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Vorwort

Dieses Buch ist richtig und wichtig fiir alle, die beruflich mit kranken Menschen umgehen, ob als
Gesundheits- und Krankenpfleger, als Gesundheits- und Krankenpflegehelfer, als Betreuer oder
Berater, und fiir diejenigen, die sich auf3erhalb der Universitdten auf solch einen Beruf vorberei-
ten. Erst mit dem fundierten Wissen um Krankheiten und deren Auswirkungen auf das Leben
wird aus dem mitfithlenden ein verstindnisvoller Umgang mit den Kranken. Dieses Wissen zu
vermitteln, ist Ziel und Absicht der vorliegenden Krankheitslehre.

Sie tibernimmt dabei zwei Rollen zugleich: die eines Lehrwerks und die eines Nachschlage-
werks. Die Krankheiten, die in diesem Buch zur Sprache kommen, decken ein breites Spektrum
der klinischen Medizin ab, darunter auch die Psychiatrie, die mit einigen wichtigen Storungen
vertreten ist. Psychosomatische Krankheiten bleiben ebenfalls nicht ausgespart. Sie sind jeweils
in dem Kapitel eingebettet, das dem entsprechenden somatischen Fach gewidmet ist, etwa der
Gastroenterologie. Jedem Kapitel wurden die notwendigen anatomischen und physiologischen
Grundlagen vorangestellt, da diese das Krankheitsverstdndnis betréachtlich erleichtern.

Damit das theoretische Wissen leichter in die Praxis einflieflen kann, wird immer wieder
der Zusammenhang mit der Praxis hergestellt, etwa durch Tipps und Hinweise fiir die Pflege-
tatigkeit oder durch die Hervorhebung wichtiger Sofortmafinahmen bei lebensbedrohlichen
Symptomen. Praxisnah sind auch die diagnostischen und therapeutischen Grundlagen, die bei
den einzelnen Krankheitsbildern vorgestellt werden. Die oft komplexen Mechanismen hinter
den Krankheitsbildern wurden so verstindlich wie méglich und mithin so einfach wie nétig
dargestellt.

Die Abbildungen des Buches dienen nicht zuletzt ebenfalls dem Zweck, komplexe Zusam-
menhiénge besser zu verstehen und komplettieren damit das didaktische Konzept. Unser Dank
geht an Frau Christiane von Solodkoff fiir die (aus)gezeichneten Abbildungen, aber auch an all
diejenigen, die uns aus der Praxis anschauliche Fotos zur Verfiigung gestellt haben. Beim Sprin-
ger-Verlag selbst gilt unser Dank Frau Barbara Lengricht, die unseren Anliegen stets ein Ohr
offnete, ob unserer mitunter unorthodoxen Art aber auch schon mal ein Auge zudriickte.

Schon dieses Vorwort macht deutlich, dass das Buch bei mannlichen Hauptwortern, die ein
gemischtes Personenkollektiv bezeichnen, von der zusitzlichen Nennung der weiblichen Form
absieht. Beispielsweise ist nur von Patienten, nie auch von Patientinnen die Rede. Doch ver-
binden die Autoren hier mit den ménnlichen Formen (im grammatischen Sinn, versteht sich)
grundsitzlich die Vorstellung beider Geschlechter.

Als Autoren wiinschen wir diesem Buch den Zuspruch, den es verdient -- nicht mehr und
nicht weniger. Dahinter steht unsere Erwartung, dass es das einzuldsen vermag, was sich die
Leser und womoglich auch die Fachlehrer, die es fiir ihren Unterricht nutzen wollen, davon ver-
sprechen. Die Leser sind aufgerufen, mit Hinweisen, Anregungen, Vorschligen, Verbesserungs-
ideen und auch mit Kritik nicht zu geizen. Es darf der Finger in die Schwach- und Wundstellen
des Buches gelegt werden. So kann das Buch bis zur néchsten Auflage von ihnen genesen.

Uwe Beise
Silke Heimes
Werner Schwarz Heidelberg und Freiburg, 2005
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4 Kapitel 1 - Erkrankungen des Herzens

1.1 Einfiihrung

Das Herz ist das Zentralorgan des kardiovaskuldren
Systems. Anatomisch unterteilt man das muskulére
Hohlorgan in ein rechtes und ein linkes Herz. Beide
durch die Herzscheidewand getrennten Herzhélften
bestehen aus einem Vorhof und einer Herzkammer.
Der rechte Vorhof nimmt das vendse Blut aus dem
Korperkreislauf auf, aus der rechten Kammer ge-
langt das Blut tiber die A. pulmonalis in die Lunge,
um dort mit Sauerstoff aufgeladen zu werden. Das
sauerstoffreiche Blut flief3t iber die Lungenvenen in
den linken Vorhof, aus der linken Herzkammer wird
es in die Aorta und damit in den Korperkreislauf ge-
pumpt.

Die Stromungsrichtung wird durch einen Klap-
penmechanismus gesichert. Rechts sind Vorhof und
Kammer durch die Trikuspidalklappe getrennt,
links durch die Mitralklappe. Zwischen rechter
Kammer und A. pulmonalis befindet sich die Pul-
monalklappe, zwischen linker Kammer und Aor-
ta die Aortenklappe. Die Klappen 6ffnen sich, um
das Blut bei Kontraktion des Herzmuskels auszu-
lassen, sie schlielen sich, um in der Diastole einen
Riickfluss zu verhindern. Damit ist bereits auf eine
wichtige Krankheitsquelle verwiesen: Kénnen sich
die Klappen nicht weit genug 6ffnen (Klappensteno-
se), muss das Myokard (Herzmuskel) gegen einen
erhohten Widerstand anarbeiten, und es versucht,
sich durch Hypertrophie den neuen Erfordernissen
anzupassen. Irgendwann jedoch bricht dieser Kom-
pensationsmechanismus zusammen, das Blut staut
sich zurtick, der betroffene Herzabschnitt erweitert
sich (Dilatation), und die Kontraktionsfahigkeit des
Herzmuskels nimmt ab. Es entsteht eine Herzschwi-
che (Herzinsuffizienz) mit herabgesetzter Pumpleis-
tung. Eine Herzinsuffizienz kann sich auch entwi-
ckeln, wenn das Blut bei Klappeninsuffizienz nicht
vollstandig schliefit und in jeder Auswurfphase ein
Teil des Blutes zurtickstromt oder wenn durch Man-
geldurchblutung der Koronargefifle oder durch
Rhythmusstorungen die Ventrikelfunktion einge-
schrankt ist.

1.1.1 Herzzyklus

0 Beim gesunden Menschen schldgt das Herz
unter Ruhebedingungen etwa 60- bis 80-mal
in der Minute.

Mit jedem Herzschlag wird etwa die Hilfte
des Kammerblutes (60-80 ml) durch Kontraktion
des Herzmuskels ausgeworfen. Die Pumpleistung
wihrend einer Minute nennt man Herzminutenvo-
lumen. Es betragt etwa 4-6 1. Den Herzzyklus unter-
teilt man in Systole und Diastole. Die Systole lduft in
2 Phasen ab: Zunichst spannt sich der Kammermus-
kel an und die Segelklappen schliefien sich (Anspan-
nungsphase). Der Druck steigt so weit an, bis er den
der anschlieflenden Arterien tibersteigt. Jetzt 6ffnen
sich die Taschenklappen und das Blut wird ausgetrie-
ben (Austreibungsphase). Anschlieflend erschlafft
der Herzmuskel, und Blut wird in die Hohlrdume
angesaugt. Man nennt diese Phase Diastole. Der ge-
samte Herzzyklus ist genau aufeinander abgestimmt:
Wihrend der Vorhofsystole befinden sich die Kam-
mern in der Erschlaffung und umgekehrt.

1.1.2 Reizbildung und Erregungsleitung

Voraussetzung fiir die regelrechte Kontraktion des
Herzens ist die elektrische Erregung des Herzmus-
kels (B Abb. 1.1).

Es macht eine Besonderheit des Herzens aus,
dass es dabei einem Eigenantrieb folgt, also nicht pri-
mir einer externen Nervenstimulation unterliegt,
auch wenn die Herztitigkeit zusitzlich durch das
parasympathische und das sympathische Nerven-
system beeinflusst wird. Die autonome Erregung
nimmt ihren Ausgang vom Sinusknoten, der in der
Wand des rechten Vorhofs liegt. Er gibt gewisserma-
3en den Takt vor, bestimmt also die Schlagfrequenz
des Herzens - vorausgesetzt, die Erregung wird tiber
die Muskulatur in den AV-(Atrioventrikular-)Knoten
weitergeleitet, der am Boden des rechten Vorhofs
liegt. Von hier aus wird der Impuls an das His-Biin-
del weitergeleitet, das zur Kammerscheidewand
fuhrt, sich dort in die Kammerschenkel teilt und die
Erregung iiber Purkinje-Fasern auf die Muskulatur
iibertrégt.

Fallt der Sinusknoten aus, ibernimmt der AV-
Knoten die Funktion des Taktgebers. Dessen Entla-
dungsfrequenz liegt aber unter der des Sinusknotens,
weshalb das Herz unter diesem Ersatzrhythmuslang-
samer schldgt (40-60 Schldge/min). Vor allem aber
schlagen wegen der fehlenden Uberleitungszeit vom
Sinusknoten zum AV-Knoten Vorhofe und Kam-
mern nicht mehr synchron, und die Herzleistung ist
deutlich eingeschrankt.



1.1 - Einflhrung

SA-Knoten ———

AV-Knoten

His-Bindel —

linker und rechter
Schenkel -

Man sieht also, dass Stérungen an den ver-
schiedenen Orten der Erregungsbildung und im
Erregungsleitungssystem Rhythmusstorungen zur
Folge haben. Typische und héufig vorkommende
Beispiele sind der AV-Block oder bestimmte irregu-
lire Erregungsbildungen, die sog. Extrasystolen,
die schlimmstenfalls in ein gefihrliches Kammer-
flimmern iibergehen kénnen, bei dem die Herzkon-
traktionen so schwach sind, dass nicht geniigend
Blut ausgeworfen wird. Erregungsbildung und Erre-
gungsleitung sowie ihre Stérungen kénnen sehr gut
mit Hilfe des Elektrokardiogramms (EKG) beurteilt
werden (@ Abb. 1.2)

1.1.3 Blutversorgung des Herzens

Weil dem Herzmuskel keine Ruhepausen gestattet
sind, kann er keine voriibergehende Sauerstoffschuld
eingehen wie der Skelettmuskel. Das Myokard ist
also auf eine stindige hohe Sauerstoffversorgung
angewiesen. Dies leisten 2 Koronararterien, die aus
der Aorta entspringen, direkt nach deren Abgang
aus dem linken Ventrikel. Sie verlaufen zwischen
den Kammern und den Vorhoéfen in der Herzkranz-
furche (Sulcus coronarius) und geben mehrere Aste
ab, die die verschiedenen Myokardareale versorgen.
Die Koronarien sind durch Anastomosen mitein-
ander verbunden. Diese Gefifiquerverbindungen
reichen aber nicht aus,um bei Verschluss einer Herz-
kranzarterie die Sauerstoffversorgung aufrechtzuer-
halten.

O Abb. 1.1. Erregungsleitungs-
system des Herzens. Der Schritt-
macher der Herzfrequenz ist der
Sinusknoten (Sinuatrialknoten,
SA-Knoten). Der Atrioventrikular-
knoten (AV-Knoten) wird tiber
die Vorhofmuskulatur erregt
und leitet den Impuls weiter
iber das His-Blindel mit seinen
Schenkeln bis zu den Purkin-
je-Fasern. Die Pfeile zeigen die

- linker Viorhof

- linke Kammer

_ Purkinje-Fasern

Kammer- Erregungsausbreitung in den
scheidewand Vorhofen
(Septum

interventriculare)

Herzspitze (Apex)

© Eine Stenose oder ein Verschluss eines Koro-
nargefafles fiihrt klinisch zu Angina pectoris
oder Herzinfarkt, der gemeinsam mit dem
Schlaganfall die haufigste Todesursache dar-
stellt.

P-Welle
QRS-Gruppe

ST-Strecke
inkonstant

PQ-Strecke
T-Welle
U-Welle

<0,1s

-< 0,1 s: | ,
PQ-Intervall QT-Intervall
Dauer <0,2s frequenzabhangig
bei 70/min  0,32-0,39 5

B Abb. 1.2. Normales Elektrokardiogramm (EKG) einer bipo-
laren Ableitung (nach Einthoven). Der gestrichelte Teil der
Kurve entspricht der Eichung von 1 mV. Die U-Welle ist nicht
immer vorhanden und stellt wahrscheinlich die Repolarisie-
rung der Papillarmuskeln dar
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1.2  Herzinsuffizienz

Das gesunde Herz kann sich den Anforderungen
unter korperlichen Belastungen sehr gut anpassen
und das Herzzeitvolumen bei Bedarf bis auf etwa
12 1/min steigern, indem es seine Kontraktionskraft
verstirkt, das Schlagvolumen vergroflert und die
Schlagfrequenz erhoht.

© Die Herzinsuffizienz bezeichnet das Unver-
mogen des Herzmuskels, den Kreislauf unter
Ausschopfung dieser Anpassungsmechanis-
men mit einem ausreichenden Blutvolumen
zu versorgen.

Folge der eingeschrankten Pumpfunktion ist
eine verminderte korperliche Belastbarkeit, die
bereits in Ruhe (Ruheinsuffizienz) oder unter Be-
lastung (Belastungsinsuffizienz) auftritt. Beim sog.
Vorwirtsversagen ist der Blutauswurf verringert,
und Blut staut sich in die Lunge zuriick. Beim Riick-
wirtsversagen nimmt das Herz nicht gentigend Blut
aus dem vendsen Korperkreislauf auf.

Die Herzinsuffizienz ist eigentlich keine eigen-
stindige Krankheit, sondern Folgeerscheinung zu-
grunde liegender Erkrankungen. Je nachdem, ob be-
vorzugt die linke oder die rechte Kammer betroffen
ist, spricht man von Linksherz- oder Rechtsherzin-
suffizienz; sind beide Kammern geschwicht, nennt
man dies Globalinsuffizienz.

Des Weiteren lésst sich eine akute von einer chro-
nischen Herzinsuffizienz unterscheiden. Die akute
Herzinsuffizienz entwickelt sich innerhalb von Stun-
den bis Tagen und zeigt sich durch einen raschen
Abfall des Herzminutenvolumens. Die chronische
Herzinsuffizienz entwickelt sich hingegen tiber Mo-
nate bis Jahre.

Atiologie
Als Ursachen der akuten Herzinsuffizienz kommen
u. a.in Betracht:

Herzinfarkt,

Myokarditis,

hypertone Krise,

Lungenembolie,

Herzrhythmusstérungen,

Vergiftungen,

Medikamente.

Zu den Ursachen der chronischen Herzinsuffizi-
enz zihlen:

koronare Herzkrankheit (KHK),

chronischer Bluthochdruck,

Herzklappenfehler,

dilatative Kardiomyopathie,

Herzrhythmusstérungen,

pulmonale Hypertonie,

schwere Anidmie.

Die Symptome der Herzinsuffizienz sind in den
@ Tabellen 1.1 und 1.2 zusammengefasst.

Diagnose

Die Diagnose einer Herzinsuffizienz ergibt sich
zundchst aus der Vorgeschichte des Patienten und
seinen klinischen Symptomen. Diagnostische kom-
men neben der Rontengenaufnahme des Thorax,
die eine Herzvergroflerung zeigen kann (8 Abb. 1.3),
v. a. EKG (Infarktzeichen, Hypertrophiezeichen etc.),
Echokadiographie (Ventrikelgrof3e und -funktion,
Thromben), Spirometrie (Belastbarkeitspriifung)
und die Herzkatheteruntersuchung (Druckmes-
sung in den Herzkammern, Sauerstoffsittigung)
zum Einsatz.

D Tab. 1.1. Symptome der Linksherzinsuffizienz

Art des Herzversagens Symptomatik

Riickwartsversagen == Belastungsdyspnoe
mit Lungenstauung == Ruhedyspnoe
== Orthopnoe
Zynoase

Asthma cardiale
= Lungenddem

Vorwadrtsversagen Hypotonie

= Kreislaufversagen

B Tab. 1.2. Symptome der Rechtsherzinsuffizienz

Art des Herzversagens Symptomatik

Riickwartsversagen = Ubelkeit, Erbrechen
mit Halsvenenstauung, == Proteinuire
Stauungsleber, Stauungs- = Nykturie

magen, Stauungsniere, == Pleuraerguss
Odemen und Aszites = Gespannter Bauch
Vorwadrtsversagen = Dyspnoe
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B Abb. 1.3. HerzvergréBerung als Zeichen der Herzinsuffizi-
enzim Réntgenbild

1.2.1 Linksherzinsuffizienz

Klinisches Bild

Die Linksherzinsuffizienz bezeichnet eine Leistungs-
minderung der linken Kammer und im Gefolge
auch des linken Vorhofs.

o Aus dem Vorwaértsversagen ergibt sich das
Hauptsymptom, die Dyspnoe.

Besonders unter Belastung klagen die zumeist
rasch ermiidbaren und geschwichten Patienten
iiber Atemnot, in fortgeschrittenen Stadien selbst
unter Ruhebedingungen. Der Patient sitzt dann
aufrecht im Bett und versucht, unter Einsatz der
Atembhilfsmuskulatur die Atemnot zu lindern. Die
Patienten konnen nicht mehr im Liegen schlafen,
weil dadurch der Riickstrom zum rechten Herzen
begiinstigt und die Lungenstauung weiter verschlim-
mert wiirde. Gerade in der Nacht werden die Pati-
enten daher von Luftnotattacken heimgesucht, die
man auch als »Asthma cardiale« bezeichnet.

Als Zeichen der mangelhaften Sauerstoffversor-
gung der peripheren Gewebe ist bei den Patienten
oft eine Lippenzyanose erkennbar. In schlimmen Fal-
len tritt ein Lungenddem auf. Die Extremform der
Linksherzinsuffizienz ist der kardiogene Schock mit
totalem Kreislaufversagen.

1.2.2 Rechtsherzinsuffizienz

Wird die Entleerung der rechten Kammer behindert,
kommt es zu einer Uberlastung des rechten Herzens

und schliefflich zur Herzinsuffizienz. Als Folge der
Rechtsherzinsuffizienz staut sich das Blut aus der
venosen Strohmbahn vor dem rechten Herzen (Ein-
flusstauung). Der Venendruck erhoht sich folglich
und ldsst die Venen an den Armen und am Hals deut-
lich hervortreten. Der Riickstau kann auch die Leber
erfassen und diese in ihrer Funktionsfdhigkeit beein-
trachtigen (Stauungsleber). Wegen des Riickstaus
kommt es in den abhingigen Korperregionen, also
Knéchel und Unterschenkel,zu Odemen, die im Lie-
gen auch am Riicken als sog. Anasarka sichtbar wer-
den. Spdter konnen sich auch im Bauchraum erheb-
liche Fliissigkeitsmengen ansammeln (Aszites), und
es konnen Pleuraergiisse auftreten.

Die Rechtsherzinsuffizienz ist zumeist eine Fol-
ge der Linksherzinsuffizienz.

Therapie

Die Therapie der chronischen Herzinsuffizienz zielt
auf Entlastung des Herzens sowie auf eine Stirkung
und Rhythmisierung des Herzmuskels. Eine ent-
scheidende Rolle spielt die Behandlung der zugrun-
de liegenden Erkrankung:

bei Herzfehlern: Herzoperation;

bei Hypertonie: Blutdrucksenkung;

bei bestimmten Rhythmusstérungen: Schritt-

macherimplantation;

bei Endokarditis: Antibiotikatherapie;

bei KHK: Beseitigung von Koronarstenosen.

Die symptomatische Therapie erfolgt im Einzel-
nen nach einem Stufenplan, der sicham Schweregrad
der Herzinsuffizienz ausrichtet. AufSer im Frithstadi-
um werden mehrere Substanzen kombiniert. Folgen-
de Medikamente spielen dabei eine Rolle:

ACE-Hemmer (z.B. Captopril/Lopirin, Tenso-

bon) sind bei Herzinsuffizienz fast immer indi-

ziert. Sie beeinflussen den Langzeitverlauf der

Erkrankung giinstig.

Diuretika erhohen die Fliissigkeitsausscheidung,

senken den Blutdruck und sind v. a.bei Odembil-

dung sehr effektiv.

Nitrate erweitern die Venen, mit der Folge, dass

weniger Blut in das rechte Herz flieft, sodass

das Fillungsvolumen und die diastolische Wand-
spannung sinken. Durch ein Absenken der Herz-
vorlast (in geringerem Ausmaf3 auch der Nach-
last) verringert sich der Sauerstoffbedarf des

Herzmuskels. Diese Medikamente sind deshalb

besonders bei Patienten mit KHK hilfreich.
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Digitalispréparate, wie Digoxin und Digitoxin,
werden als »Herzglykoside« bezeichnet. Die
Substanzen steigern Kraft und Frequenz der
Herztitigkeit. Herzglykoside kommen bei Pa-
tienten mit systolischer Linksherzinsuffizienz
mit vergrofiertem linken Ventrikel und verrin-
gertem Auswurfvolumen zum Einsatz, v.a. bei
gleichzeitig bestehendem Vorhofflimmern. Bei
vielen anderen Rhyhmusstérungen sind sie aber
kontraindiziert. Eine Digitalistherapie muss gut
iiberwacht werden, da eine Uberdosierung zu
schweren Rhythmusstorungen und gastrointes-
tinalen Nebwenwirkungen sowie auch zu neuro-
logischen Storungen (Verwirrtheit, Kopfschmer-
zen etc.) fithren kann.

B-Blocker vermindern die Gefahr eines plotzli-

chen Herztodes und sind Mittel der Wahl bei Pa-

tienten nach Infarkt und bei vielen Patienten mit

Hypertonie.

Bei Patienten im Endstadium, bei denen alle kon-
ventionellen Therapieverfahren ausgereizt sind und
eine Lebenserwartung von unter einem Jahr besteht,
kann eine Herztransplantation erwogen werden.

Bei der akuten Herzinsuffizienz besteht die me-
dikamentose Therapie in der Gabe von rasch wirk-
samen Schleifendiuretika (Furosemid/Lasix), von
Nitrogylzerin sowie von Dopamin/Dobutamin. Die
Medikamentendosis wird iiber die Messung von zen-
tralem Venendruck, linksventrikuldrem Druck und
Herzzeitvolumen gesteuert.

@ sofortmaBinahmen
Entwickelt sich infolge der Herzinsuffizienz
ein Lungenodem, sind folgende Sofortmaf3-
nahmen angezeigt: zur Verringerung der Blut-
fillung der Lunge den Oberkdrper aufrecht
und die Beine tief lagern, die Atemwege evtl.
durch Absaugen frei machen. Die Patienten
erhalten Nitoglyzerin zur Erweiterung der
BlutgefaBe (liber einen Perfusor) und Diure-
tika zur forcierten Diurese. Gegebenfalls ist
eine Uberdruckbeatmung notwendig.

1.3 Koronare Herzkrankheit (KHK)

Die koronare Herzkrankheit (ischimische Herz-
krankheit, Koronarinsuffizienz) bezeichnet einen
durch Stenose oder Verschluss eines Koronargefifies

hervorgerufenen akuten Sauerstoffmangel des Myo-
kards. Die KHK kann als Angina pectoris oder als
Herzinfarkt in Erscheinung treten und Herzrhyth-
musstorungen und eine Herzinsuffizienz verursa-
chen. Sie ist immer noch die héufigste Todesursache,
auch wenn seit etwa 20 Jahren ein stetiger, leichter
Riickgang zu verzeichnen ist.

Atiologie

Arteriosklerotische GefifSverdnderungen (» s.S.22)
sind die haufigste Ursache fiir Durchblutungssto-
rungen der Herzkranzgefifle. Es gibt verschiedene
kardiovaskulire Risikofaktoren, die bei langjahriger
Einwirkung die Entwicklung einer KHK begiinsti-
gen konnen.

Risikofaktoren fiir die Entwicklung

einer KHK

== Rauchen

== Genetische Disposition

== Bluthochdruck

== \leranderte Blutfette (erhohter LDL-Anteil
des Cholesterins)

Diabetes mellitus

Ubergewicht

== Psychosoziale Belastungen

1.3.1 Angina pectoris

Die Angina pectoris ist die hdufigste Erstmanifesta-
tion der KHK. Sie tritt auf, wenn die Koronargefif3e
bereits deutlich arteriosklerotisch verengt sind.

Klinisches Bild

Die Angina pectoris tritt anfallartig auf. Der Patient
wird, oft nach vorangegangener Anstrengung, von
akuten reiflenden oder brennenden Schmerzen in
der Brust und/oder von einem beklemmenden Enge-
geftihl in der Brust befallen. Der Schmerz kann in
den linken Arm ausstrahlen, manchmal auch in Hals,
Kieferbereich oder Oberbauch, gelegentlich treten
Ubelkeit und Erbrechen hinzu. Manche Patienten er-
leben ein Vernichtungsgefiihl und werden von Todes-
angst gepeinigt. Ausloser des Anfalls konnen sein:

Kilte,

Wetterumschwung,

schwere Mahlzeiten,
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Aufregung,

Uberfunktion der Schilddriise (Hyperthyreose),

Tachykardie.

Die meisten Anfille klingen ab, ohne einen dau-
erhaften Strukturschaden zu hinterlassen.

Man unterscheidet klinisch die stabile von der
instabilen Angina pectoris.

Die stabile Angina pectoris wird in 4 Schwere-
grade unterteilt:

I: pectanginése Beschwerden nur bei schweren

korperlichen Belastungen;

Il: geringe Beeintrichtigung bei normaler kor-

perlicher Titigkeit (z. B. Angina pectoris bei ra-

schem Treppensteigen);

lll: erhebliche Beeintrichtigung bei normalen

korperlichen Titigkeiten;

IV: Angina pectoris bei geringfiigigen Belastun-

gen oder in Ruhe.

Die instabile Angina pectoris zeichnet sich
u.a. durch eine Zunahme der Schwere, der Dau-
er und der Hiufigkeit der Schmerzen aus sowie
durch einen erh6hten Bedarf an antiangindsen
Medikamenten (Nitroglycerin). Weil sich bei der
instabilen Angina pectoris bereits kleinste Emboli-
en und Infarkte ereignen konnen und ein bestimm-
tes herzmuskelspezifisches Enzym nachweisbar ist,
fasst man diese Verlaufsform nach der aktuellen
Klassifikation gemeinsam mit dem Herzinfarkt un-
ter der Sammelbezeichnung »akutes Koronarsyn-
drom« zusammen.

Diagnose
Die Verdachtsdiagnose ldsst sich anhand der Symp-
tomatik stellen. Allerdings muss immer ein Herzin-
farkt ausgeschlossen werden. Dies geschieht mit Hil-
fe des Elektrokardiogramms (EKG) und der labor-
chemischen Bestimmung bestimmter Herzenzyme.
Das Ausmaf} der Gefifleinengung ldsst sich heu-
te mit Hilfe der Koronarangiographie darstellen.
Diese Untersuchung wird im beschwerdefreien In-
tervall durchgefiihrt. Uber einen Linksherzkatheter
wird dem Patienten dabei Kontrastmittel gespritzt.
Die Blutgefif3e farben sich damit an und lassen die
Stenosen als Aussparungen sichtbar werden. Die
Koronarangiographie ist auch zur Therapieplanung
koronarchirurgischer Eingriffe obligatorisch. Ein an-
deres Diagnoseverfahren ist die Myokardszintigra-
phie. Hierbei injiziert der Arzt dem Patienten eine
radioaktive Substanz, die im Myokard fiir gewisse

Zeit gespeichert wird. Unter Belastung lassen sich
bei KHK-Patienten Speicherdefekte im Herzmuskel
erkennen.

Akuttherapie

Ein Angina-pectoris-Anfall kann fast immer durch
Nitroglycerinunterbundenwerden.Dazuwerdenbei-
spielsweise 1-2 Kps. Nitrolingual sublingual (unter
die Zunge) verabreicht. Die Wirkung tritt innerhalb
weniger Minuten ein. Nitroglycerin kann auch als
Spray eingesetzt werden, das Patienten mit bekann-
ter KHK oft bei sich tragen, um einen Anginaanfall
selbst behandeln zu konnen. Im Rahmen der Notfall-
therapie wird dem Patienten Sauerstoff (2-4 1/min)
iiber eine Nasensonde zugefiihrt.

© Wichtig ist, den Betroffenen im Anfall zu
beruhigen, ihn von beengender Kleidung zu
befreien und ihn in eine halb sitzende Positi-
on zu bringen. Die Kontrolle von Blutdruck,
Pulsfrequenz und Atmung ist unabdingbar.

Wenn der Patient nicht innerhalb weniger Minu-
ten schmerzfrei ist, verabreicht der Arzt ein schmerz-
stillendes Medikament (z. B. Fentanyl). Ist der Pati-
ent dngstlich und unruhig, ist eine Sedierung (z. B.
mit Valium) sinnvoll.

Rekanalisierende Operationen

Man kann versuchen, auf operativem Weg die ver-
engte Blutbahn zu erweitern, v. a. bei hochgradiger
Stenose oder Beteiligung mehrere Koronararterien.
Zwei Verfahren stehen zur Wahl:
PTCA (perkutanetransluminalekoronare Angio-
plastie): Bei dieser Methode wird unter Rontgen-
kontrolle ein Ballonkatheter von der Beinarterie
(A. femoralis) in das erkrankte Herzkranzgefifd
vorgeschoben. Der Ballon wird an der GefifSenge
aufgeblasen und die Stenose aufgedehnt (Ballon-
dilatation). Zusitzlich kann ein Stent eingelegt
werden - ein Drahtgeflecht, das den Durchfluss
offen halten soll. Aktuellen Untersuchungen
zufolge scheinen medikamentos beschichtete
Stents die besten Ergebnisse zu liefern.
Bypass-Operation: Durch einen operativen Ein-
griff wird die Stenose mit einem externen Ge-
falstiick berbriickt bzw. umgeleitet. So kann
beispielsweise die A. thoracica interna distal abge-
trennt und hinter der Engstelle der Koronararterie
neu eingepflanzt werden (Mammaria-Bypass).
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Verlauf

Die Prognose der stabilen Angina pectoris hangt we-
sentlich von der Einwirkung der genannten Risiko-
faktoren ab. Raucher sollten also von der Zigarette
lassen, zudem sind Gewichtsnormalisierung und
Blutdruckkontrolle wichtig. Auch die Langzeitein-
nahme von Lipidsenkern (Statine) kann die Progno-
se verbessern. Die PTCA hat anfangs eine hohe Er-
folgsquote (> 80%), gleichwohl kommt es im Laufe
der Zeit bei bis zu 40% der Patienten zu einer erneu-
ten Stenosierung der betroffenen Geféflabschnitte.

1.3.2 Akutes Koronarsyndrom
(Herzinfarkt)

Das akute Koronarsyndrom ist Folge eines vollstén-
digen Verschlusses eines Koronargefifies. Unter der
Bezeichnung werden seit kurzem die instabile Angi-
na pectoris und verschiedene Formen des Herzin-
farkts zusammengefasst.

o Das Koronarsyndrom ist die hdufigste Todes-
ursache in Deutschland, noch vor Krebserkran-
kungen und Schlaganfallen.

Atiologie

Der Herzinfarkt entwickelt sich praktisch immer
auf dem Boden einer KHK. Er ist bedingt durch
das Aufbrechen einer arteriosklerotischen Plaque
(»s.5.22) und der Bildung eines Thrombus, wel-
cher das Gefifd verschlief3t und die Blutversorgung
im nachfolgenden Stromgebiet unterbricht. Ist
die gesamte Herzwand einer Region betroffen,
spricht man von einem transmuralen Infarkt. Beim
nichttransmuralen Infarkt (Non-Q-Infarkt) be-
schrankt sich die Ischimie auf die Gebiete um das
Endokard.

Klinisches Bild

Der Herzinfarkt ist ein akutes, lebensbedrohliches
Ereignis, das den Betroffenen aus heiterem Him-
mel treffen kann. Die Symptomatik entspricht im
Wesentlichen einem schweren und lang andauern-
den Angina-pectoris-Anfall: hochgradige, stunden-
lang anhaltende Schmerzen in der Brust, die in die
linke Schulter und in den Arm, aber auch in Hals-,
Unterkiefer- und Magengegend ausstrahlen kon-
nen. Der Patient wird von Todesangst heimgesucht.
Selten sind stumme, asymptomatische Infarkte, die

v.a. bei Diabetikern mit diabetischer Neuropathie
vorkommen. Bei schwerem Verlauf kann ein kar-
diogener Schock eintreten, der durch die ausfallen-
de bzw. stark eingeschriankte Pumpleistung hervor-
gerufen wird. Viele Patienten iiberleben den Myo-
kardinfarkt. Im abgestorbenen Muskelgewebe ent-
stehen Narben, die zu einer Pumpfunktionsstorung
und zu einer Herzinsuffizienz fithren kénnen.

Diagnose
Die Diagnose des Infarkts erfolgt mit Hilfe des EKG,
wobei typische Verdnderungen der Erregungslei-
tung sichtbar werden, die auch Riickschliisse auf die
Lokalisation und das Ausmaf3 des Infarkts zulassen
(B Abb. 1.4). Allerdings gibt es vereinzelt auch Infark-
te, die sich nicht im EKG zu erkennen geben.

Da die Herzmuskelzellen im nichtdurchbluteten
(ischdmischen) Bereich rasch zerfallen, gelangen
sonst nur in den Zellen befindliche Enzyme in das

anteroseptaler Infarkt

Vorderwandspitzeninfarkt

anterolateraler Infarkt

O Abb. 1.4. Die wichtigsten Infarkttypen. 7 Aorta, 2 rechter
Vorhof, 3 PulmonalgefaBe, 4 linker Vorhof, 5 rechte Kammer,
6 linke Kammer
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B Abb. 1.5. Verlauf der Enzymaktivitaten bei
Herzinfarkt

Tage nach Myokardinfarkt

Blut und kénnen dort laborchemisch innerhalb we-
niger Stunden nachgewiesen werden (8 Abb. 1.5).

Als erstes Zeichen des Zelluntergangs ist ein
Anstieg der Aktivitit des herzmuskelspezifischen
Enzyms Troponin T erkennbar, was mit einem
Schnelltest bei Klinikaufnahme bestimmt werden
kann. Die Aktivitit der Herzmuskelkreatinkinase
(CK-MB) steigt erst etwas spdter an. Die CK-MB-
Werte lassen gewisse Riickschliisse auf die Ausdeh-
nung des Infarkts zu. Serumenzyme wie GOT und
LDH sind nicht fiir die Akutdiagnose geeignet, aber
fiir die Verlaufsbeurteilung in den kommenden Wo-
chen hilfreich.

Mit der Echokardiographie konnen Ort und
Ausmaf} der Herzmuskelnekrose abgeschitzt wer-
den. In den Infarktgebieten ist die Beweglichkeit der
Herzwand herabgesetzt oder aufgehoben (hypo-
oder akinetische Areale). Auch bestimmte Infarkt-
komplikationen, wie Perikarderguss, Thromben,
oder eine Ventrikelseptumruptur, lassen sich mit
diesem unblutigen Diagnoseverfahren nachweisen.

— Praxistipp
Die Diagnostik darf nicht durch intramuskulare
Injektionen verfélscht werden. Diese kdnnen
den CK-Wert beeinflussen. Erhohte CK-Werte
konnen auch Folge anderer Einwirkungen auf
die Muskulatur sein (z. B. Stiirze).

Notfalltherapie

Jeder lang anhaltende Angina-pectoris-Anfall muss
als dringend infarktverdéchtig gelten und erfordert
die entsprechenden Notfallmafinahmen vor Ort.
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Der Notarzt injiziert ein starkes Schmerzmit-
tel (z. B. Morphin) und ein Beruhigungsmittel
(z. B.Valium), um den Sauerstoffbedarf zu sen-
ken. Ist der Blutdruck nicht bereits deutlich
abgefallen, werden sofort 1-2 Hiibe Nitrogly-
cerin verabreicht oder es wird unter Blutdruck-
kontrolle eine Nitroinfusion angelegt. Durch
Acetylsalicylsaure (ASS) und i. v. verabreichtes
Heparin soll die weitere Thrombosierung der
HerzkranzgefiBe verhindert werden. Uber
eine Nasensonde wird Sauerstoff (2-4 I/min)
zugefiihrt. Um einem Lungenédem vorzubeu-
gen, sind der Oberkorper hoch und die Beine
tief zu lagern.
Bei Schocksymptomatik mit starkem Blut-
druckabfall kann eine Dopamininfusion erfor-
derlich werden, um die Herzkraft zu steigern.
Bei Herz-Kreislauf-Stillstand muss der Patient
reanimiert werden.

Nach der Krankenhausaufnahme wird der Pa-
tient auf der Intensivstation an einen Monitor an-
geschlossen und fortlaufend beziiglich seiner Vital-
funktionen iiberwacht. Ein wichtiges Therapieziel ist
die Verhinderung von Komplikationen (» s. u.). Bei
einem Teil der Patienten kann eine medikamento-
se Thrombusauflésung versucht werden. Diese sog.
Lysebehandlung (z. B. mit Streptokinase oder Uro-
kinase) muss aber so frith wie méglich (innerhalb der
ersten 6 Stunden) begonnen werden, um Aussichten
auf Erfolg zu haben. Auch bei zundchst erfolgreicher
Lysetherapie treten bei etwa jedem vierten Patien-
ten spéter wiederholt Gefif3verschliisse auf. Deshalb
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wird nach einiger Zeit und bei Beschwerdefreiheit
erneut eine Koronarangiographie duchgefiihrt, um
dann entscheiden zu kénnen, ob eine Bypass-Opera-
tion oder eine PTCA angeraten ist.

— Praxistipp
In der Akutphase mussen Infarktpatienten
strenge Bettruhe halten und Belastungen
vermeiden. Nach der intensivmedizinischen
Behandlung wird die Mobilisation nach einem
Stufenplan ausgefiihrt, d. h. die Belastung wird
allméhlich gesteigert. Wenn wéhrend der Mo-
bilisation der Blutdruck abfallt oder Rhythmus-
stérungen auftreten, muss die Belastung sofort
beendet werden.

Komplikationen

Zu den gefiirchteten Frithkomplikationen des In-
farkts gehoren Herzrhythmusstorungen, die bei 90%
der Patienten auftreten. Bei jedem zehnten Infarkt-
patienten stellt sich ein lebensbedrohliches Kammer-
flimmern ein.

Beim Pumpversagen des linken Ventrikels droht
ein Lungenddem, weil sich Blut in die Lungen zurtick-
staut. Sind mehr als 40% des Herzmuskelgewebes in-
farziert, kommt es zu einem kardiogenen Schock.

Nicht wenige Patienten befinden sich nach dem
Ereignis in Angst um ihr Herz und ihr Leben, etliche
leiden unter Depressionen. Man weif3 heute, dass de-
pressive Infarktpatienten eine schlechtere Prognose
haben, wenn das Seelenleiden nicht erkannt und be-
handelt wird.

Langzeittherapie und Sekundarprophylaxe

Um einem erneuten Herzinfakrt vorzubeugen, geht
es fiir viele Betroffene darum, ihre bisherigen Lebens-
gewohnheiten umzustellen. Ziel ist es, die bekannten
Risikofaktoren (z. B.Rauchen, Bluthochdruck, Stress)
auszuschalten. Daneben erhalten die Infarktpatien-
ten eine Reihe von Medikamenten: der Thrombozy-
tenaggregationshemmer Acetylsalicylsdure (Aspirin
covert)oder Clopidogrel (Iscover) zur Thrombose-
prophylaxe, Cholinesterasechemmer (Statine) zur
Senkung des LDL-Cholesterin-Spiegels, B-Blocker
zur Senkung des Risikos eines plotzlichen Herzto-
des; ACE-Hemmer sind bei eingetretener Herzin-
suffizienz unabdingbar. Bei schweren Herzrhyth-
musstorungen und schlechter Funktion des linken

Herzkammer und damit hohem Herztodrisiko wird
Amiodaron verabreicht. Vor allem bei sonst nicht be-
herrschbaren ventrikuldren Tachykardien kann der
Einsatz eines ICD (implantierbarer Cardioverter-De-
fibrillator) erwogen weden. Der ICD erkennt Kam-
mertachykardien und Kammerflimmern und been-
det diese durch Abgabe von Elektroschocks.

© Fast jeder dritte Patient verstirbt in den ersten
24 Stunden nach dem Infarkt an Kammer-
flimmern. Eine friih einsetzende, umfassen-
de Akuttherapie (Rettungsdienst etc.), die
bereits vom Notarzt eingeleitet wird, und eine
konsequente Lebensfiihrung unter Ausschal-
tung der Risikofaktoren knnen die Prognose
glinstig beeinflussen.

1.4  Herzrhythmusstorungen

Jede Abweichung vom normalen Herzrhythmus
wird als Herzrhythmustérung bezeichnet. Man un-
terscheidet supraventrikuldre und ventrikulare so-
wie bradykarde und tachykarde Rhythmusstérun-
gen. Eine Zusammenfassung gibt @ Tab. 1.3.

Atiologie

Die héufigste Ursache von Herzrhythmusstérungen
ist die KHK. Daneben kénnen Elektrolytstérungen,
Medikamente, Herzklappenfehler oder Herzmuskel-
entziindungen Arrythmien hervorrufen.

Klinisches Bild

Herzrhythmusstorungen konnen vollig harmloser
Natur, aber auch von hohem Krankheitswert und
lebensbedrohlich sein. Die Symptome reichen daher
vom gelegentlichen Herzstolpern, Herzklopfen oder
Herzrasen iiber Schwindelanfille bis zum kardioge-
nen Schock und dem akuten Herztod.

Herzrhythmusstérungen

== Bradykardie: < 60 Schldage/min

== Tachykardie: > 100 Schlage/min

== Arrhythmie: unregelméaBiger Herzschlag
(allgemein)

== Tachyarrhythmie: unregelmaBiger und zu
schneller Herzschlag
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B Tab. 1.3. Lokalisation und Auswirkung der wichtigsten Erregungsbildungs- und Erregungsleitungsstérungen

Lokalisation

Stérungen der Erregungsbildung

Auswirkung

Respiratorische Arrhythmie Sinusknoten

Harmlose Frequenzschwankungen

Extrasystolen == Sinusknoten, Vorhof

AV-Knoten

Kammerbereiche

== \/orzeitig einsetzende Kammersystole
= \orzeitig einsetzende Kammersystole
== Kammer und Vorhof schlagen getrennt

Tachykardien == Sinusknoten = Frequenz selten > 150/min (Begleitsymptom
(Sinustachykardie) bei Fieber u. a.)
= \orhofmuskulatur, AV-Knoten = Frequenz bis 220/min (anfallsweises Auftreten)

(paroxysmale Tachykardie)

Vorhofflattern, Vorhofflim- Vorhof

Frequenzsteigerung des Vorhofs, wobei die Erre-

mern gung unregelméaBig zur Kammer weitergeleitet
wird. Bei Vorhofflimmern entsteht eine absolute
Arrhythmie.

Stérungen der Erregungsleitung

AV-Block I. Grades Erregungsleitung vom Vorhof zur Keine

Kammer

AV-Block II. Grades

Typ | (Wenckebach) AV-Knoten Ausfall einzelner Kammersystolen

Typ Il (Mobitz) His-Blindel Ausfall einzelner Kammersystolen

AV-Block lll. Grades Erregungsleitung vom Vorhof zur Vollstandige Dissoziation (Trennung) von

(totaler AV-Block) Kammer Vorhof- und Kammertétigkeit, Einsetzen der
Kammerautomatik

Schenkelblock

linksseitig Linker Schenkel des His-Blindels Kammern schlagen nicht mehr synchron

rechtsseitig Rechter Schenkel des His-Biindels Kammern schlagen nicht mehr synchron

== Bradyarrythmie: unregelmagiger und zu
langsamer Herzschlag

== Extrasystolen: Herzschlag auf3erhalb des
normalen Rhythmus

== Ventrikuldre Extrasystolen: irrequldre Herz-
schlage mit Ursprung im Kammermyokard

== Supraventrikuldre Extrasystolen: Extrasy-
stolen mit Erregungsursprung im Sinus-
knoten

1.4.1 Bradykarde Herzrhythmus-
storungen

Bradykardien entstehen fiir gewohnlich durch eine
Storung der Reizbildung im Sinusknoten oder auf-
grund einer gestorten Erregungsleitung, wenn etwa
die Uberleitung vom Vorhof auf die Kammer blo-
ckiert ist. Es handelt sich um eine gefihrliche Kom-
plikation vieler kardialer Erkrankungen.
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Sinusbradykardie

Von einer Sinusbradykardie spricht man bei einer
Schlagfrequenz von < 60/min. Bei Sportlern kann
dies Ausdruck eines starken Vagotonus sein und ist
nicht behandlungsbediirftig. Die Rhythmusstérung
kann ansonsten durch eine mangelhafte Blutver-
sorgung des Gehirns zu Schwindel und Bewusstlo-
sigkeit fithren. In der Klinik geht es v. a. darum, die
Ursache ausfindig zu machen. Wird nédmlich die zu-
grunde liegende Erkrankung erfolgreich therapiert,
verschwindet zumeist auch die Bradykardie. Nur bei
schwerer akuter Symptomatik muss ein Herzschritt-
macher implantiert werden.

— Praxistipp
Herzschrittmacher kdnnen in ihrer Funktion
durch Magnetfelder beeintrachtigt werden.
Gewisse Vorsicht ist geboten beim Umgang
mit Handys; auch Diebstahlsicherungen in
Kaufhausern oder die Kernspintomographie
konnen sich auf den Schrittmacher auswirken.

Karotissinussyndrom

Bei dieser Erkrankung liegt eine Uberempfindlich-
keit der Pressorezeptoren in der Karotisgabel vor.
Eine leichte Karotisreizung 19st bereits reflexartig
Bradykardie und Hypotonie aus.

Betroffen sind zumeist dltere Menschen mit ar-
teriosklerotischen Gefifveranderungen. Bei sponta-
nen Kopfbewegungen erleiden die Patienten akuten
Schwindel oder eine Synkope. Die Symptomatik
kann diagnostisch wegweisend sein.

1.4.2 Tachykarde Herzrhythmus-
storungen

Von Tachykardien spricht man bei einer Herzfre-
quenz von > 100 Schldagen/min. Bei den im Folgen-
den besprochenen supraventrikuldren Tachykardi-
en liegt das Erregungsbildungszentrum in den Vor-
hofen.

Sinustachykadie

Die Sinustachykardie geht vom Sinusknoten aus. Sie
iibersteigt selten eine Frequenz von 150 Schlagen/
min und tritt als Begleitphanomen auf, etwa bei Fie-
ber, Aufregung, Koffeingenuss und Nikotinabusus,
aber auch bei entziindlichen Herzerkrankungen

oder bei Schilddriiseniiberfunktion (Hyperthyreo-
se). Die Behandlung besteht in der Behebung des
Grundleidens. f-Blocker und Kalziumantagonisten
sind hilfreich.

Bei einer sog. paroxysmalen supraventrikuldren
Tachykardie handelt es sich um ein anfallartiges
Herzrasen. Der Puls steigt auf 160-200 Schldge/min.

— Praxistipp
Kurzfristig kann das Trinken von einem Glas
kalten Wassers den Vagotonus aktivieren.

Eine andere MaRnahme ist der Valsalva-Press-
versuch: Man Idsst den Patienten tief einatmen,
den Atem anhalten und pressen.

Vorhofflattern und Vorhofflimmern

Das Vorhofflattern ist eine potenziell lebensbedroh-
liche Rhythmusstorung, der fast immer eine organi-
sche Erkrankung zugrunde liegt, z. B. eine Vorhofer-
weiterung oder eine Schilddriiseniiberfunktion. Die
Herzkontraktionen sind zwar regelméfiig, weisen
aber eine Frequenz von 250-300/min auf. In der Re-
gel wird nur jede zweite oder dritte Vorhoferregung
auf die Herzkammer tibertragen, was vom Patienten
dann noch toleriert wird. Kommt es jedoch zu einer
1-zu-1-Uberleitung, resultiert daraus Kammerflat-
tern oder Kammerflimmern.

Beim Vorhofflimmern werden Frequenzen von
350-600 Kontraktionen/min erreicht (B Abb. 1.6).
Da die Erregung nur unregelmiflig tibergeleitet
werden kann, schldgt auch das Herz unregelméfiig.
Auch beim Vorhofflimmern sind organische Ursa-
chen auszumachen, wie etwa Herzklappenfehler,
Linksherzinsuffizienz oder Bluthochdruck. Bei der
anfallsartigen (paroxysmalen) Form treten Herz-
klopfen, mitunter Schwindel, Synkopen und Atem-
storungen auf, verbunden mit ausgepragten Angst-
gefiihlen.

Eine schwerwiegende und gefiirchtete Komplika-
tion ist die Bildung von Thromben, die sich ablosen
und eine Hirnembolie verursachen konnen.

© Besteht ein permanentes Vorhofflimmern,
betragt das Embolierisiko etwa 5%.

Therapie
Die Behandlung zielt auf die Ausschaltung der Ursa-
che. Dariiber hinaus kann man mit Antiarrhythmi-
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B Abb. 1.6. Vorhofflimmern im EKG

ka versuchen, den Normalrhythmus wiederherzu-
stellen. Die Therapieentscheidung muss aber sorg-
faltig abgewogen werden, denn die zur Verfiigung
stehenden Medikamente sind bei weitem nicht
immer erfolgreich und obendrein nicht frei von
Risiken. Heute ist man mit einer spezifischen antiar-
rhythmischen Behandlung zuriickhaltend. Studien
haben im Ubrigen gezeigt, dass es nicht unbedingt
erforderlich ist, in jedem Fall einen Sinusrhythmus
wiederherzustellen. Von grofler Bedeutung ist aber
- insbesondere bei Vorhofflimmern - eine Throm-
boembolieprophylaxe. Die Prognose hingt von der
Grunderkrankung ab.

1.4.3 Storungen der Erregungsleitung

AV-Block

Die Blockierung der Erregungsleitung vom Vorhof
auf die Kammern kann zur verlangsamten Uberlei-
tung oder zur Unterbrechung der Erregungsleitung
fithren. Daraus ergeben sich verschiedene Krank-
heitsbilder:
AV-Block 1. Grades: Hier ist die Erregungsiiber-
leitung verzogert.
AV-Block 2.Grades: Die Uberleitung ist peri-
odisch beeintrachtigt, also bei jedem zweiten,
dritten oder vierten Herzschlag (Wenckebach-
Periode). Sie kann immer weiter nachlassen und
schlieSlich ganz abbrechen. Beim Mobitz-Typ
liegt die periodische Leitungsunterbrechung in
der Nahe des His-Biindels. Dadurch kann ein
voriibergehender doppelseitiger Linksschenkel-
block eintreten.
AV-Block 3. Grades: Hier liegt ein totaler AV-
Block mit vollstindiger und dauerhafter Un-
terbrechung der Erregungsiiberleitung vor.
Kammer und Vorhof schlagen unabhingig
voneinander. Oftmals besteht gleichzeitig ein
Kammerflimmern. Es besteht die Gefahr eines
lebensbedrohlichen Adam-Stokes-Anfalls durch

eine langeres Ausbleiben einer Systole zwischen
dem Beginn des totalen Blocks und dem Einset-
zen eines Kammersatzrhythmus. Die Patienten
werden akut bewusstlos und kénnen krampfen.
Im Gegensatz zur Epilepsie besteht ein Atemstill-
stand.

Therapie

Die Therapie besteht in der Implantation eines Herz-
schrittmachers. Beim Adam-Stokes-Anfall kann die
Reanimation lebensrettend sein.

Extrasystolen

Extrasystolen sind Herzaktionen, die nicht zum
Normalrhythmus gehoren. Sie kénnen organisch be-
dingt sein, aber auch durch Gifte oder tiberdosierte
Medikamente hervorgerufen werden. Je nach Lokali-
sation werden supraventrikuldare und ventrikulare
Extrasystolen unterschieden.

Extrasystolen sind nicht unbedingt krankhaft,
sie kommen oft auch bei gesunden Menschen vor.
Man nimmt sie als Herzstolpern oder als Aussetzer
der Herzaktion wahr. Stress, Ubermiidung, Aufre-
gung oder vegetative Labilitit konnen die Ursache
sein. Andererseits kénnen sie infolge einer KHK,
einer Kardiomyopathie oder einer Herzmuskelent-
ziindung auftreten. Auch nichtkardiale Ursachen,
wie Elektrolytstérungen, konnen Extrasystolen her-
vorrufen.

Geht die normale Reizbildung vom Sinuskno-
ten, dem Vorhof oder dem AV-Knoten aus, wird
eine normale, wenn auch vorzeitig einsetzende Kam-
mersystole ausgeldst. Der Rhythmus geht dann nor-
mal weiter.

Bei ventrikuldren Extrasystolen liegt der Ur-
sprung in der Herzkammer, wobei der Sinusrhyth-
mus erhalten ist, weil der Sinusknoten nicht riick-
wirts erregt wird. Zwischen der vorzeitig einfallen-
den und der reguldren Systole des Herzmuskels
entsteht eine kompensatorische Pause, die als Herz-
stolpern imponiert.
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Therapie

Ob der Patient behandlungsbediirftig ist, entschei-
det sich oft anhand der Ergebnisse einer Langzeit-
EKG-Untersuchung. Bei (herz-)gesunden Men-
schen kann der Betroffene mit Aufklarung tiber die
Harmlosigkeit der Beschwerden beruhigt werden.
Liegen organische Ursachen vor, ist die Therapie
des Grundleidens angezeigt.

Schenkelblock

Die Erregungsblockierung unterhalb des His-Biin-
dels bezeichnet man als Schenkelblock. Die Reiz-
leitung ist dabei verzogert oder unterbrochen. Je
nachdem, welcher Kammerschenkel betroffen ist,
spricht man von Links- oder Rechtsschenkelblock.
Letzterer tritt v. a. bei degenerativen Herzerkrankun-
gen und bei Septumvorderwandinfarkt auf. Prognos-
tisch ungtinstiger ist der Linksschenkelblock, der bei
dekompensiertem Bluthochdruck, Myokarditis und
KHK sowie nach Herzinfarkt auftritt. Die Therapie
gilt dem Grundleiden, in bestimmten Fillen wird
ein Herzschrittmacher eingesetzt.

1.5 Endokarditis und Perikarditis

1.5.1 Rheumatische Endokarditis

Die Endokarditis ist eine Entztindung der Herzin-
nenwand. Vor allem ist der Klappenapparat betrof-
fen. Zumeist handelt es sich um eine rheumatische
Endokarditis. Die Erkrankung war frither als Spit-
komplikation einer Angina tonsillaris gefiirchtet,
tritt heute aber nur noch selten auf. Der Grund fiir
den Riickgang ist letztlich nicht geklart.

Klinisches Bild

Die Erkrankung nimmt von einem Racheninfekt
mit B-hdamolysierenden Streptokokken der Grup-
pe A ihren Ausgang. Nach einem etwa 3 Wochen
andauernden beschwerdefreien Intervall bilden sich
im Rahmen einer Immunisierung Antikorper, die
das rheumatische Fieber als Folgekrankheit hervor-
rufen. Die Patienten bemerken ein Anschwellen der
mittleren und grofien Gelenke, das Fieber steigt wie-
der an, und es kann eine Chorea minor auftreten.
Am Herz manifestiert sich die Entztindung vorwie-
gend am Endokard der Klappen, sie kann aber auch

das Myokard ergreifen. Manifeste Spatschiaden wer-
den v. a. an der Mitral- und der Aortenklappe gefun-
den. Bei jedem zweiten Betroffenen erkranken beide
Klappen.

Hauptsymptom der Endokarditis ist oft eine Ta-
chykardie, hinzu gesellen sich Allgemeinsymptome,
wie Fieber, Appetitlosigkeit, Schwiche und Arthral-
gien. Am Herz kann man Herzgerdusche wahrneh-
men, die durch die Klappenschddigung und ihre
Auswirkungen auf den Blutstrom hervorgerufen
werden.

Therapie

© Die Gabe von Antibiotika im friihen Stadium
ist entscheidend, um eine bleibende Klappen-
schadigung zu verhindern.

Gelingt dies nicht, konnen Komplikationen
auftreten: Herzinsuffizienz, Ventrikelseptumdefekt,
Perikarditis. Daneben sind auch Embolien und sep-
tische Verldufe moglich. Ein nicht behandeltes rheu-
matisches Fieber kann auflerdem zu einer schweren
Nierenschddigung (Gomerulonephritis, Nierenin-
farkt etc.) fithren.

— Praxistipp
Patienten mit Endokarditis miissen zundchst
voll gepflegt werden, da sie strenge Bettruhe
einzuhalten haben. Pflegende sollten auf einen
Fieberanstieg achten. In diesem Fall muss
rasch eine Blutkultur angefertigt werden, um
maogliche Erreger identifzieren zu kdnnen. Die
Flissigkeitsbilanzierung lasst Rlickschliisse auf
eine Nierenschadigung zu. Pl6tzlich auftreten-
de Sehstérungen weisen auf Mikroembolien in
den Netzhautgefal3en hin.

1.5.2 Perikarditis

Bei der Perikarditis handelt es sich um eine Ent-
ziindung des Herzbeutels. Die Erkrankung tritt oft
gleichzeitig mit einer Myokarditis auf. Sie ist zu 70%
idiopathisch. Moglicherweise spielen Infektallergi-
en oder autoimmunologische Vorgidnge eine Rolle.
Die Perikarditis beginnt nicht selten nach einem
grippalen Infekt, oft sind junge Manner betroffen.
Bekannte Ursachen sind Tuberkulose, Aids und
rheumatisches Fieber.
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Klinisches Bild

Die Erkrankung beginnt mit Brustschmerzen, Be-
klemmungsgefiihl, das im Liegen stirker wird,
atemabhingigen Schmerzen und allgemeinem
Krankheitsgefiihl. Bei der Auskultation des Herzens
kann man mitunter ein Perikardreiben héren - al-
lerdings nur zu Beginn der Erkrankung, denn bald
kommt es zu einer serdsen Ausschwitzung. Bei dieser
sog. feuchten Perikarditis vermehrt sich die perikar-
diale Fliissigkeit, und es kann dann zu einer Behin-
derung der diastolischen Ventrikelftillung kommen,
das Herzschlagvolumen nimmt ab und ein kardioge-
ner Schock droht. Um eine solche sog. Herzbeutel-
tamponade zu beheben, wird der Herzbeutel unter
echokardiographischer Kontrolle punktiert.

Therapie
Die Therapie richtet sich nach der Grunderkran-
kung. Wichtig ist Bettruhe.

Komplikationen

In Spétstadien konnen im Rahmen einer konstrik-
tiven Perikarditis auftretende Narbenschrump-
fungsprozesse zu Verwachsungen fiihren, in denen
sich schlimmstenfalls Kalkspangen bilden, die das
Herz regelrecht einmauern (Panzerherz). Dadurch
wird die Ventrikelfiillung geschwicht und eine
Herzinsuffizienz ist die Folge. In diesen Fillen muss
eine Herzoperation erfolgen (Dekortikation, Ent-
schwielung).

1.6  Herzmuskelerkrankungen

1.6.1 Myokarditis

Die Herzmuskelentziindung tritt oft als Begleiter-
krankung auf und ist nur selten ein schweres Krank-
heitsbild. Zumeist sind Virusinfekte die Ursache, die
Myokarditis kann aber auch nach bakteriellen oder
nach Pilz- und Parasiteninfekten auftreten.

Klinisches Bild

Die Symptomatik kann recht unterschiedlich ausfal-
len. Allgemeine Schwiche, Abgeschlagenheit und
Fieber, aber auch Atemnot und Herzsensationen
kommen vor. Bei der klinischen Untersuchung des
Herzens fallen oft Herzrhythmusstérungen auf.
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Therapie und Prognose

Eine strenge Bettruhe ist von symptomatischen Pati-
enten einzuhalten, wobei eine Thromboseprophyla-
xe angezeigt ist. Bei bestehender Grunderkrankung
muss diese therapiert werden; bei bakterieller Myo-
karditis werden Antibiotika nach Erregernachweis
in der Blutkultur verabreicht. Bei Symptomfreiheit
erfolgt die allméhliche Mobilisation. Die Krankheit
heilt zumeist folgenlos aus; schwere Verlaufsformen,
die in eine Herzinsuffizienz miinden, sind aber auch
moglich.

1.6.2 Dilatative Kardiomyopathie

Es handelt es sich um eine ursichlich ungeklarte
Herzmuskelerkrankung, bei der die Ventrikel erwei-
tert (dilatiert) sind und die Pumpleistung herabge-
setzt ist. Die Erkrankung kann in jedem Lebensalter
auftreten, der Erkrankungsgipfel liegt um das 40. Le-
bensjahr.

Klinisches Bild

Die dilatative Kardiomyopathie dufSert sich als eine
beide Herzkammern betreffende fortschreitende
Herzinsuffizienz. Weil sich die Herzkammern im-
mer weiter vergrofiern, hat das Herz auf lange Sicht
immer weniger Kraft, das zunehmende Blutvolu-
men aus dem Herz in die Lungenaterien bzw. die
Aorta zu pumpen. Die Entwicklung ist fatal, weil
auf diese Weise die Schwichung der Herzkammern
zu einer weiteren Groflenzunahme fithrt. Als Folge
davon schlieflen die Herklappen irgendwann nicht
mehr richtig, wodurch die Herzinsuffizienz noch
weiter zunimmt.

Therapie und Prognose

Die symptomatische Behandlung besteht in der
Einddmmung der Herzinsuffizienz und moglicher
Rhythmusstérungen sowie in der Embolieprophy-
laxe.

o Insgesamt ist die Prognose ungiinstig. Jeder
fiinfte Patient stirbt an einer Embolie, nur gut
50% der Betroffenen liberleben langer als
5 Jahre nach Diagnosestellung.

Im Endstadium bleibt als letzte Moglichkeit die
Herztransplantation.
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1.7  Herzklappenerkrankungen (Vitien)

Es handelt sich um Fehlfunktionen des Herzklap-
penapparats durch Verdnderungen des Klappenge-
webes, zumeist durch eine abgelaufene Endokarditis
oder aber durch degenerative Prozesse.

Da die Endokarditis zumeist die linken Herzklap-
pen befillt, iberwiegen Mitral- und Aortenklappen-
fehler. Es bildet sich durch Schrumpfungsprozesse
der Klappensegel eine Verschlussunfahigkeit aus, die
dann als Aorten- oder Mitralklappeninsuffizienz
bezeichnet wird. Uberwiegen Verwachsungen, Verdi-
ckungen und Auflagerungen, entsteht das Bild einer
Mitral- oder Aortenstenose. Beide Vorgénge konnen
auch nebeneinander bestehen (kombiniertes Vitium).
Die Verlauf kann akut oder chronisch sein. Eine aku-
te Insuffizienz tritt durch Klappenperforation oder
-einriss auf, akute Stenosen sind hingegen selten.

1.7.1 Mitralklappenstenose

Pathophysiologie und klinisches Bild

Der linke Vorhof muss das Blut in der Systole durch
die verengte Klappendffnung pressen. Durch das
Hindernis entsteht ein erhéhter Druck im Vorhof,
der darauf mit einer Hypertrophie antwortet. Damit
steigt die Gefahr eines Blutriickstaus in die Lunge
(Lungenddem). Es entsteht eine pulmonale Hyperto-
nie mit schwerer Gasaustauschstérung. Spéter wird
zumeist auch der rechte Vorhof in Mitleidenschaft ge-
zogen, da durch die Uberdehnung der Kammer eine
relative Insuffizienz der Trikuspidalklappe entsteht.
Nunmehr stromt das Blut bei jeder Kammersystole
durch den Vorhof zuriick in die grof3en Korperven-
en. Folge ist eine Rechtsherzinsuffizienz.

Nur wenige Patienten sind lingere Zeit beschwer-
defrei. Meist klagen sie schon friih tiber Kurzatmig-
keit, die selbst in Ruhe auftreten kann. Néchtliches
Husten, das die Kranken zum Aufsitzen zwingt,
deutet auf ein sich entwickelndes Lungenddem hin.
Bei der Auskultation hort man typischerweise einen
paukenden ersten Herzton und ein diastolisches Ge-
rdusch, das durch das Zuriickschnellen der stenosier-
ten Mitralklappensegel entsteht.

Therapie und Prognose

Die Behandlung zielt zunichst auf die Beseitigung
oder Linderung von Herzinsuffizienz und Rhyth-

musstorungen. Daneben ist eine Endokarditispro-
phylaxe erforderlich. In weiter fortgeschrittenen
Stadien, wenn bei leichten Anstrengungen bereits
Beschwerden bestehen, kommt eine operative Klap-
penrekonstruktion oder ein Klappenersatz in Be-
tracht. Die Operation sollte rechtzeitig durchgefiihrt
werden.

o Die Prognose hangt von den Komplikationen,
wie Embolie, Vorhofflimmern und Lungen-
hochdruck, ab.

1.7.2 Mitralklappeninsuffizienz

Pathophysiologie und klinisches Bild

Die Mitralinsuffizienz ist der haufigste Klappenfeh-
ler. Sie entsteht fast immer auf dem Boden einer
Endokarditis. Klappensegeldefekte und -schrump-
fungen fithren zur Verschlussunfihigkeit, wobei
daneben meist auch eine Stenose erkennbar ist.
Durch die Klappeninsuffizienz stromt wihrend der
Kammersystole Blut in den linken Vorhof zuriick.
Das Pendelblut bedeutet eine Mehrbelastung, die
zundchst durch eine Hypertrophie wieder ausgegli-
chen wird. Dabei entsteht schon friih ein erhohter
Druck im Lungenkreislauf, was eine Mehrarbeit der
rechten Kammer erfordert. Kommt es zum Versa-
gen der linken Kammer, stromt Blut in den linken
Vorhof zuriick, der den nétigen Kraftaufwand nicht
mehr leisten kann. Hat der Vorhof Zeit zur Anpas-
sung, entsteht eine langsam fortschreitende Herzin-
suffizienz, bei raschem Verlauf droht dagegen ein
akutes Kreislaufversagen. Bei nicht zu schwer ge-
schiadigten Klappen ist die Herzfunktion jahrelang
kompensiert.

Eine Mitralinsuffizienz kann auch durch einen
Mitralklappenprolaps (eine Vorwolbung der beiden
Mitralsegel in den linken Vorhof) entstehen. Oft ist
diese Besonderheit aber klinisch unbedeutend.

Bei der Auskultation hort man einen leisen ers-
ten Herzton und ein Geréusch tiber der Herzspitze
wihrend der gesamten Systole.

Therapie

Die Behandlung konzentriert sich auf die Besserung
der Herzinsuffizienz sowie auf Thromboembolie-
prophylaxe, Rhythmuskontrolle und Endokardi-
tisprophylaxe.
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1.7.3 Aortenklappenstenose
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1.8.1 Vorhofseptumdefekt

Hierbei handelt es sich um eine Verengung der
linksventrikuldren Ausflussbahn im Bereich der
Aortenklappe. Die Erkrankung tritt v. a. bei élteren
Menschen auf. Zumeist liegt ein arteriosklerotisch-
degenerativer Prozess zugrunde. Die Aortenstenose
tritt oft in Kombination mit einer Aorteninsuffizi-
enz auf.

Pathophysiologie und klinisches Bild

Durch Verwachsung der Klappenteile wird die
Aorteneinstrombahn verengt, sodass die linke
Kammer das Blut mit erhéhtem Druck durch die
Offnung pressen muss. Auch hier stellt sich eine
Hypertrophie der linken Herzkammer ein. Die
Entwicklung verlduft aber zumeist langsam, sodass
die Aortenstenose tiber lange Zeit symptomlos bleibt.

© Durch den hohen Fiillungsdruck am Ende der
Diastole werden die KoronargefaBle schlech-
ter durchblutet.

Ist die Krankheit weiter fortgeschritten, erleben
die Patienten einen Leistungsknick mit rascher Er-
miidbarkeit, Schwindel und auch Synkopen als
Ausdruck eines absinkenden Herzminutenvolu-
mens.

Therapie

In den Friihstadien steht die Endokarditisprophy-
laxe im Vordergrund. Im weiteren Verlauf miissen
sich die Patienten schonen. Bei Auftreten von Symp-
tomen verbessert der operative Klappenersatz die
Prognose, die ansonsten schlecht ist.

1.8 Kongenitale Herzfehler

Bei diesem angeborenen Defekt besteht eine offene
Verbindung zwischen den beiden Vorhéfen durch
Defekte in der Vorhofscheidewand. Der Vorhofsep-
tumdefekt kann zusammen mit fehleinmiindenden
Lungenvenen auftreten, gelegentlich sind auch die
Klappensegel defekt.

Pythophysiolgie und klinisches Bild
Durch den hoheren Druck im linken Vorhof wird
dem venosen Blut im rechten Vorhof arterielles
Blut beigemischt und gelangt auf diese Weise in den
kleinen (Lungen-)Kreislauf. Bei kleinem Shunt-Vo-
lumen bestehen keine Beschwerden, und die Lebens-
erwartung ist nicht beeintrachtigt. Groflere Defekte
jedoch sorgen durch die Uberlastung der rechten
Herzkammer und fithren bereits im frithen Kin-
desalter zu Beschwerden:

Leistungsminderung,

Ermiidbarkeit,

Blasse und

Atemnot bei Belastung (Belastungsdyspnoe).

Infolge der Uberdehnung des Vorhofs kann es
zu Vorhofflimmern kommen.

Diagnose und Therapie

Mittels Echokardiographie lassen sich die patholo-
gischen Stromungen bildlich darstellen. Bei einem
Shuntvolumen von > 30% muss der Defekt operativ
geschlossen werden, bevor sich eine pulmonale Hy-
pertonie entwickelt.

© Patienten mit Vorhofseptumdefekt haben bei
rechtzeitiger Korrektur eine gute Prognose.

1.8.2 Ventrikelseptumdefekt

Etwa 1% aller Neugeborenen kommen mit Herz-
und Gefifimissbildungen auf die Welt. Angebo-
rene Herzfehler entstehen in den ersten Wochen
der Schwangerschaft durch eine Keimschadigung
infolge infektioser, metabolischer oder pharmak-
logischer Noxen oder durch die Einwirkung ioni-
sierender Strahlen. Etwa 85% dieser angeborenen
Herzfehler konnen im Kindesalter operativ kor-
rigiert werden. Am hdufigsten sind Vorhof- und
Ventrikelseptumdefekt sowie ein offener Ducus
Botalli.

Hier besteht eine offene Verbindung zwischen linker
und rechter Herzkammer. Bei jedem zweiten Patien-
ten ist der Herzfehler mit anderen Herzanomalien
assoziiert.

Pathophysioloie und klinisches Bild

Wanddefekte zwischen den Herzkammern fithren
dazu, dass das Blut unmittelbar von der einen Herz-
hilfte in die andere tibertreten kann. Da die linke
Herzhilfte normalerweise wesentlich kraftiger ist
als die rechte, kommt es i. d.R. zu einem arteriell-
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vendsen (Links-rechts-)Shunt, d. h. zu einem Uber-
treten arteriellen Blutes in das rechte Herz. Gelegent-
lich tritt eine Shunt-Umkehr auf, also ein Ubertreten
von vendsem Blut in das linke Herz. Dies ist v. a. bei
hochsitzenden Defekten der Fall, wenn diese mit ei-
nem Hochdruck im kleinen Kreislauf vergesellschaf-
tet sind.

Bei kleinen Shunt-Volumen ist der Defekt sym-
ptomlos. Bei groferen Defekten sind haufige bron-
chopulmonale Infekte, aber auch Luftnot, Gedeih-
storungen und Herzinsuffizienz zu beobachten.

Diagnose und Therapie

Bei der Auskultation ist ein bandférmiges Systoli-
kum zu hoéren. Die Echokardiographie bringt den
Defekt und die Stromungsumkehr zur Darstellung.
Daneben gibt es typische rontgenologische Zeichen
(Herzvergroflerung) und Hinweise im EKG (Links-
herzhypertrophie).

Der Defekt schliefit sich bei etwa einem Drittel
der Patienten von allein. Wenn dies nicht geschieht,
ist der operative Verschluss geboten. Besteht ein
sehr grofies Shunt-Volumen, wird die Operation
bereits im Séuglings- oder Kleinkindesalter durch-
gefiihrt.

© Nach gelungener Operation ist die Lebens-
erwartung normal.

1.8.3 Offener Ductus Botalli

Hiermit bezeichnet man eine nach der Geburt fort-
bestehende irreguldre Verbindung zwischen Aorta
und A. pulmonalis. Normalerweise verschlief3t sich
die postnatal noch bestehende Verbindung zwischen
den beiden Gefiflen (Ductus arteriosus Botalli) in-
nerhalb der ersten Lebenswochen. Insbesondere bei
Frithgeborenen kann der Duktusverschluss verzo-
gert einsetzen oder ganz ausbleiben.

Klinisches Bild

Auch hier bildet sich wegen des gréfieren Drucks
im groflen Kreislauf ein Links-rechts-Shunt. Je nach
Grof3e des Shunt-Volumens sind die Symptome un-
terschiedlich: Manche Patienten sind beschwerde-
frei, andere klagen tiber Atemnot unter Belastung
oder tiber Herzklopfen.

Diagnose

Bei der Auskultation hort man ein typisches konti-
nuierliches »Maschinengerdusch« tiber dem 2. Zwi-
schenrippenraum. Auch hier zeigt sich der Defekt
sehr gut in der Echokardiographie.

Therapie

Man kann versuchen, den Verschluss des Ductus
Botalli medikament6s herbeizufiihren, z.B. durch
Gabe von Indometazin. Wichtig ist dabei eine pa-
rallel durchgefithrte Endokarditisprophylaxe. Man
kann den Verschluss auch mit Hilfe eines Katheters
herbeifiihren oder durch einen offenen operativen
Eingriff. Der Verschluss sollte erfolgen, bevor sich
eine Herzinsuffizienz entwickelt hat. Bei adiquater
Therapie ist die Prognose sehr gut.
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2.1 Einleitung

Wenn von Krankheiten des arteriellen Gefifsys-
tems die Rede ist, dann geht es in erster Linie um die
Folgen der Arteriosklerose. Dieser Begriff bezeich-
net eine ganze Reihe von degenerativen Geféf3veran-
derungen, die zu Elastizititsverlust und Einengung
des Arterienlumens fithren und gleichzeitig eine
Regulationsstérung des Gefifitonus hervorrufen.
Umgangssprachlich spricht man zumeist von Arte-
rienverkalkung.

Der arteriosklerotische Gefiflumbau ist im
Grunde eine physiologische Erscheinung, die sich
mitzunehmendem Alter unweigerlich ausbildet. Ers-
te Verdnderungen dieses fortschreitenden Prozesses
finden sich bereits bei gesunden jungen Erwachse-
nen. Neben einer genetischen Disposition ist fiir
eine vorzeitige oder raschere Entwicklung einer Ar-
teriosklerose die Einwirkung der folgenden Risiko-
faktoren entscheidend:

Rauchen,

Fettstoffwechselstorungen (erhchter LDL-Cho-

lesterin-Spiegel, niedriger HDL-Cholesterin-

Spiegel),

Bluthochdruck,

Diabetes mellitus,

Ubergewicht,

Bewegungsmangel.

Eine liickenlose pathogenetische Aufklarung der
Arteriosklerose ist trotz erheblichem wissenschaftli-
chen Aufwand bislang nicht gelungen. Allerdings
gibt es eine Vielzahl von Erkenntnissen und Befun-
den, die in verschiedene Theorien eingegangen sind.
Sie konnen in diesem Rahmen nicht ausfiihrlich be-
sprochen werden. Wir beschrinken uns im Folgen-
den auf einige wichtige Aspekte.

Der Prozess der Arteriosklerose nimmt seinen
Ausgang offenbar von der Gefiflinnenwand, dem
Endothel. Die »Response-to injury«-Theorie geht
davon aus, dass bestimmte schidigende Faktoren
eine Dysfunktion des Endothels auslosen. Dabei
treten Sauerstoffradikale und Stickstoffmonoxid
(NO) als Gegenspieler auf. NO schiitzt die Gefifie,
indem es diese entspannt, das Einwandern von Ma-
krophagen in die Gefiflwand verhindert und die
Aggregation von Blutplittchen hemmt. Reichern
sich Sauerstoffradikale im Blut an, wird die Verfiig-
barkeit von NO und dessen Schutzwirkung herabge-
setzt. Durch diesen und andere Mechanismen wird

das Endothel in seiner Funktionstiichtigkeit behin-
dert, bis die Bahn frei ist fiir Monozyten, die durch
die Intima eindringen, sich unter der GefifSinnen-
schicht als Makrophagen einnisten und einen Ent-
ziindungsprozess in Gang bringen. Die Interaktion
zwischen Gefaffiwand und Makrophagen regt diese
zur Produktion von Wachstumsfaktoren an, die fiir
eine Vermehrung der glatten Muskelzellen in der
Media verantwortlich gemacht werden. Vor allem
aber nehmen die Fresszellen LDL-Cholesterin-Parti-
kel in sich auf und bilden sich zu Schaumzellen um,
dem Hauptbestandteil der sog. arteriosklerotischen
Plaques (B Abb. 2.1).

Eine Plaque kann im Laufe der Zeit in die Me-
dia hineinwuchern. Das Gefif§ wird dadurch noch
nicht verengt. Die Gefahr ergibt sich vielmehr aus
dem Umstand, dass arteriosklerotische Plaques die
Neigung haben, zu zerreiflen und ein Ulkus zu hin-
terlassen, an das sich dann Thrombozyten anlagern.
Eine solche Thrombusformation engt das Gefif3
zunehmend ein (Stenose) oder verschliefit es sogar
(Obliteration). Zudem lagern sich Kalksalze in der
Intima ein und fithren zur Verkalkung.

In den vergangenen Jahren ist zudem diskutiert
worden, ob das Bakterium Chlamydium pneumo-

B Abb. 2.1. Gemischte (weiche und verkalkte) Plaque
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niae eine ursichliche Rolle bei der Arteriosklero-
seentstehung spielt. In arteriosklerotischen Geféiflen
ist der Erreger vermehrt nachweisbar. Es konnte
sein, dass Chlamydien die Makrophagen infizieren
und von diesen in die Gefiflwand eingeschleppt wer-
den. Inwieweit die Erreger aber eine Rolle im arterio-
sklerotischen Geschehen spielen, ist weiter unklar,
womoglich handelt es sich bei ihnen doch nur um
wenig bedeutsame Trittbrettfahrer. Bisherige Studi-
en haben jedenfalls nicht zu zeigen vermocht, dass
die Bekdmpfung der Chlamydien mit Antibiotika
die Arteriosklerose und ihre Folgen nachhaltig be-
einflusst.

Die Auswirkungen der Arteriosklerose sind
durch die Einengung oder den Verschluss des Lu-
mens bedingt, wodurch Minder- und Mangeldurch-
blutung (Ischdmie) im betroffenden Versorgungsge-
biet auftreten. Die wichtigsten Erkrankungen sind
die koronare Herzkrankheit (» s. S. 8), der Schlagan-
fall (» s. S. 208) sowie die in diesem Kapitel beschrie-
bene periphere arterielle Verschlusskrankheit und
das arteriosklerotische Aneurysma.

2.2  Erkrankungen der Gefifle

2.2.1 Periphere arterielle Verschluss-

krankheit

Die periphere arterielle Verschlusskrankheit ist eine
chronische Durchblutungsstérung der Beinarterien
auf dem Boden einer fortgeschrittenen Arterioskle-
rose.

Klinisches Bild

Leitsymptom sind ziehende, krampfartige Muskel-
schmerzen, die den Patienten dazu zwingen, nach ei-
ner bestimmten Wegstrecke stehen zu bleiben. Um
das erzwungene Anhalten zu tiberspielen, blicken
manche Kranke wie absichtsvoll in die Auslagen der
Geschifte, weshalb man auch von der »Schaufens-
terkrankheit« spricht.

Diagnose

Bei der Untersuchung fillt die minderdurchblutete
Extremitét als blass und kiihl auf, die Venenzeich-
nung ist vermindert, der Fuf3puls abgeschwicht.
Manchmal ist bei Stenosen im Bereich der A. femo-
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ralis ein Stromungsgerdusch horbar. Sind mehrere
Stenosen im Verlauf der Arterien vorhanden, spricht
man von einem Mehretagenverschlusstyp. Oft be-
stehen am Fuf} trophische Stérungen, wie Haarver-
lust oder Nagelmykosen. Stromungsgerausche sind
bei diesen Patienten oft auch an der Halsschlagader
(A. carotis) zu auskultieren. Eine genaue diagnosti-
sche Abkldrung erfolgt heute mit Hilfe der Duplex-
sonographie.

Therapie

Zunichst geht es darum, bestehende Grundkrank-
heiten, wie Herzinsuffizienz oder Hypertonie, zu
behandeln und kardiovaskuldre Risikofaktoren
(Rauchen, erhohte Blutfettwerte) auszuschalten. Die
spezifische Behandlung umfasst je nach Krankheits-
stadium ein Gehtraining und die Gabe von Throm-
bozytenaggregationshemmern. Bei fortgeschritte-
ner Stenose kann auch eine Angioplastie mit lokaler
Fibrinauflosung oder, bei arteriellem Verschluss,
eine Bypass-Operation durchgefiihrt werden.

2.2.2 Aortenaneurysma

Das Aortenaneurysma ist eine lokale Erweiterung
dieses groflen Blutgefifies. Am haufigsten ist der Ab-
schnitt unterhalb des Abgangs der Nierenarterien
betroffen. Es handelt sich beim Aneurysma um eine
Komplikation der Arteriosklerose, von der vorwie-
gend Minner im mittleren bis hoheren Lebensalter
betroffen sind. Gelegentlich wird eine familidre Hau-
fung beobachtet.

Klinisches Bild

Aortenaneurysmen verursachen oft tiber lange Zeit
iiberhaupt keine Beschwerden und werden allenfalls
zufillig bei einer Ultraschalluntersuchung entdeckt.
Manchmal bemerken die Patienten Pulsationen im
Bauchraum. Bei pl6tzlichem Druckanstieg im Abdo-
men,z. B.durch Anheben von Lasten oder durch Pres-
sen beim Stuhlgang, kann ein Aneurysma platzen.

© Wegen der GroRe des GefaBes und dem ho-
hen Druck verlauft die innere Blutung nicht
selten todlich.

Therapie und Prognose

Die Prognose hingt von der Gréfie des Aneurysmas
und von den zumeist vorhandenen weiteren arte-
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riokslerotisch bedingten Gefiflerkrankungen (z. B.
koronare Herzkrankheit, KHK) ab. Treten Sympto-
me auf oder ist das Aneurysma grofSer als 5 cm oder
nimmt es rasch an Grofie zu, besteht die Indikation
zu einem gefaBchirurgischen Eingriff. Die Progno-
se ist meist gut. Anders verhilt es sich bei einer erfor-
derlichen Notfalloperation, die jeder zweite Patient
nicht tiberlebt.

2.2.3 Endangiitis obliterans

Es handelt sich um eine in Schiiben verlaufende Vas-
kulitis, die allmahlich zum Verschluss der Gefafle
fithrt. Betroffen sind in erster Linie die kleinen Blut-
gefifle der unteren Extremitit, seltener auch der obe-
ren Extremitit. Die Ursache ist zwar nicht geklart,
jedoch spielt Nikotin offenbar die entscheidende
Rolle. Von der Erkrankung sind fast ausnahmslos
Raucher betroffen, was zu der Bezeichnung »Rau-
cherbein« gefiihrt hat.

Klinisches Bild und Therapie

Meist beginnen die Symptome — Durchblutungssto-
rungen der Fiifle und der Hinde, Pardsthesien und
Schmerzen - schon vor dem 40. Lebensjahr.

@ Beachte
Die Erkrankung lasst sich nur dann entschei-
dend giinstig beeinflussen, wenn die Patien-
ten das Rauchen aufgeben.

Am gefihrlichsten wirkt sich der Befall der Un-
terschenkelartierien (A. tibialis anterior und A. tibia-
lis posterior) aus, da in diesem Bereich kein brauch-
barer Umgehungskreislauf einspringen kann. Bei
fortgesetztem Nikotinabusus kommt es zum Abster-
ben der nicht mehr ausreichend mit Blut versorgten
Gebiete, und es bleibt nur noch die Amputation des
betroffenen distalen Gliedes. Hohe Amputationen
sind dagegen kaum je erforderlich.

2.2.4 Raynaud-Syndrom

Das Raynaud-Syndrom beschreibt eine anfallsartig
auftretende Verengung der Finger- und Zehenarte-
rien als Ausdruck einer gestorten Vasomotorik. Die
typischen Ausloser sind Stress und Kélte. Die Erkran-
kung betrifft v. a. junge Frauen nach der Pubertit. Mit
Eintritt der Menopause tritt oft eine Besserung ein.

Atiologie

Die Erkrankung kann idiopathisch (ohne erkenn-
bare Ursache) oder auch sekundar auftreten,
dann z.B. im Rahmen einer systemischen Erkran-
kung (Sklerodermie, Lupus erythematodes) oder
als Folge von Vibrationstraumen (Pressluftham-
mer).

Klinisches Bild

Die Attacken dauern Minuten bis Stunden und ge-
hen mit Schmerzen in den Fingern einher. Als Zei-
chen des Gefiflspasmus sind die Finger zunéchst
weif} gefarbt. Infolge einer vendsen Stase konnen die
Finger auch blau werden, spiter firben sie sich als
Zeichen einer reaktiven Hyperdmie rot.

Prophylaxe und Therapie

Zur Anfallsprophylaxe werden empfohlen:

Wairme,

Vermeiden von Kilte,

Abbau von Stress,

Nikotinverzicht.

Medikament6s kommt in erster Linie der Kalzi-
umantagonist Nifedipin zur Anwendung.

2.2.5 Thrombophlebitis

Es handelt sich um eine Entziindung der oberflach-
lichen Venen mit thrombotischer Verlegung des Lu-
mens. Die Thrombophlebitis ist aber nur sehr selten
Ausgangspunkt einer Embolie.

Atiologie

Die Thrombophlebitis tritt zumeist nach vielen Jah-
ren als Spatkomplikatioon einer Varikosis (Krampf-
adern) auf. Sie kann sich aber auch als Sekundarer-
krankung infolge lokaler Infektionen, einer Throm
bangiitis obliterans, von Autoimmunkrankheiten
oder von Tumoren ausbilden. Dabei sind i. d. R. die
Beine betroffen. Eine Thrombophlebitis des Armes
ist zumeist Folge einer Infektion eines venosen Ver-
weilkatheters.

Klinisches Bild

Bei dem Patienten erkennt man einen schmerzhat-
ten, druckempfindlichen, derben Venenstrang. Als
Zeichen der Entziindung ist die dariiber liegende
Haut rot und tiberwérmt sowie 6dematos geschwol-
len. Die Patienten haben oft eine leicht erhohte
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Temperatur. Basiert die Thrombophlebitis auf einer
Infektion, findet sich eine Eintrittspforte, und der
Patient weist schwere Allgemeinsymptome auf, wie
Fieber, Schiittelfrost und Sepsis.

@ Beachte
Hamodynamisch sind i. A. keine Auswirkun-
gen zu erwarten, da der Hauptblutfluss liber
die tiefen Venen erfolgt.

Therapie
Die Thrombophlibitis wird medikament6s mit Anti-
phlogistika behandelt.

In Sonderfillen, wie der Varikophlebitis, kommt
auch die Stichinzision als kleiner operativer Eingriff
in Betracht. Hierbei wird das Blutgerinnsel expri-
miert, was dem Patienten sofortige Erleichterung
verschafft. Bei septischer Thrombophlebitis wird
die infizierte Vene unter Antibiotikaschutz exzi-
diert.

© Patienten mit oberflachlicher Thrombophlebi-
tis werden mit einem Heparinsalbenverband
versorgt und sollen sich unbedingt bewegen.
Im Gegensatz dazu miissen Patienten mit
tiefer Venenthrombose strikte Bettruhe einhal-
ten.

2.2.6 Tiefe Bein- und Beckenvenen-
thrombose

Bei dieser GefifSerkrankung liegt ein teilweiser oder
kompletter Verschluss einer der tiefen Hauptvenen
vor. Die Beinvenen sind doppelt so hiufig betroffen
wie die Beckenvenen.

Atiologie und Pathogenese

Bei der Pathogenese spielen 3 Faktoren eine Rolle.

Pathogenese der tiefen Bein- und Becken-

venenthrombose

== Schadigung des Endothels: Die Gefal3-
wand kann mechanisch verletzt werden
(Trauma, Operation), aber auch durch
langes Sitzen oder korperliche Belastung
bei Untrainierten in Mitleidenschaft gezo-
gen werden.
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== \erlangsamung des Blutstroms: Diese
kann durch Immobilisation (z. B. Bettla-
gerigkeit, Gipsverband), aber auch durch
eine Herzinsuffizienz oder eine Venen-
schwache (postthrombotisches Syndrom)
hervorgerufen sein.

== \eranderte Blutzusammensetzung: Die-
se kann zu einer erhdhten Thrombosenei-
gung (Thrombophilie) beitragen. Es gibt
vererbte Thrombophilien (z. B. Antithrom-
bin-lll-Mangel) und erworbene (z. B. bei
Sepsis, Tumoren). Eine erhdhte Thrombose-
neigung ist auch bei Einnahme von Ovula-
tionshemmern vorhanden, insbesondere
bei Raucherinnen.

Allerdings verbleiben noch etwa ein Drittel der
Thrombosefille, deren Ursache sich nicht anhand
dieser Mechanismen erkliaren lasst (idiopathische
Thrombose).

Klinisches Bild

Tiefe Venentrombosen sind gar nicht so selten sym-
ptomlos und kénnen dann nur mit Hilfe der Duplex-
sonographie festgestellt werden.

© Die stumme Venenthrombose ist gefahrlich,
weil auch sie die potenziellen Komplikatio-
nen, wie Lungenembolie (» s. S. 40) und post-
thrombotisches Syndrom (» s. unten), nach
sich ziehen kann.

Die symptomatische Venenthrombose gibt sich
durch folgende Beschwerden zu erkennen:

Berstungsschmerz in der Wade beim Gehen und
Stehen,

Odem,

livide Verfirbung, zumeist mit Uberwirmung
und auffilliger Zeichnung der Oberflichenve-
nen.

Therapie

Die Patienten miissen, anders als bei der Thrombo-
phlebitis, sofort Bettruhe einhalten. Zur Auflgsung
des Thrombus wird Heparin verabreicht, zunichst
als Bolus (5000 IE), dann als Dauerinfusion. Zur
Nachbehandlung miissen die Patienten Marcumar
einnehmen oder, bei Unvertraglichkeit, Heparin s. c.



26 Kapitel 2 - Krankheiten des Gefa3- und Kreislaufsystems

injizieren. Kompressionsstriimpfe sind tiber lange
Zeit zu tragen, aber erst nach Abschwellung des Bei-
nes.

2.2.7 Postthrombotisches Syndrom

Unter dem postthrombotischen Syndrom werden
Symptome zusammengefasst, die nach einer tiefen
Beinvenenthrombose bestehen bleiben oder sich in
deren Folge nach einigen Jahren ausbilden.

Pathogenese
Eine tiefe Beinvenenthrombose kann prinzipiell
durch 2 Mechanismen titberwunden werden:

Entweder kommt es zu einer Rekanalisation, also

der Wiederherstellung der Strohmbahn, oder

esbildetsich ein Kollateralkreislauf bei verschlos-
sener Strombahn.

Im Zuge der Rekanalisation, die oft unvollstin-
dig bleibt, werden durch einsprossendes Gewebe
die Venenklappen zerstort — mit der Folge, dass bei
jeder Muskelanspannung das Blut nicht nur in Rich-
tung Herz befordert wird, sondern z. T. auch riick-
wirts (retrograd) flief3t. Es bahnt sich schliefllich
seinen Weg tiber die epifaszialen Venenstimme, die
nun als Kollateralvenen in Dienst gestellt werden.
Ein bedeutender Kollateralkreislauf liuft tiber die
V. saphena magna.

Durch das erhohte Blutvolumen erweitern sich
die Kollateralen, bis sich eine Stammvarikose mit
der Unfihigkeit zum Klappenschluss ausbildet. Der
Venendruck steigt, es tritt eine venose Stase ein und
es bildet sich ein chronisch-vendses Stauungssyn-
drom. Die Folgen sind trophische Storungen an der
unteren Extremitit. Neben erheblichen Hautveran-
derungen kommt es bei bis zu 50% der Patienten
zu einem Unterschenkelgeschwiir (B Abb. 2.2), das
nur schwer heilt und oft sehr schmerzhaft ist.

Therapie

Die Behandlung richtet sich nach den Stadien der
chronisch-venésen Insuffizienz. Zu Beginn, wenn
Druck- und Schweregefiihl sowie Odeme bestehen,
die Haut pigmentiert ist oder sich ein akutes Ulkus
ausbildet, ist die Kompressionstherapie angezeigt.
Bei chronischem Ulkus und einer Gewebeverhir-
tung oder wenn die Faszien dauerhaft komprimiert
werden, sind operative Eingriffe unumginglich
(z. B. Fasziotomie oder Fasziektomie).

B Abb. 2.2. Nassendes Unterschenkelgeschwdir (Ulkus) am
distalen Innenkndchel

2.3  Blutdruckregulationsstorungen

Der normale Blutdruck eines gesunden jungen Men-
schen betrigt in Ruhe etwa 120/80 mmHg. Je nach
korperlicher Anstrengung steigt er — als physiologi-
sche Reaktion — mehr oder weniger deutlich an.

Die Hohe des Blutdrucks hingt mafigeblich von
3 Faktoren ab:

Herzzeitvolumen,

Blutvolumen,

peripherer GefifSwiderstand.

© Ein pathologisch erhéhter Blutdruck ist ein
wichtiger Risikofaktor fiir die Entstehung ei-
ner Arteriosklerose und kann die Endorgane
Herz, Niere und Gehirn schadigen. Ein zu nied-
riger Blutdruck kann zu einer Minderdurchblu-
tung fiihren.

Der Organismus verfiigt {iber eine Reihe von
Mechanismen, mit denen er den Blutdruck den
jeweiligen Erfordernissen anpassen kann. Von be-
sonderer Bedeutung sind Druckrezeptoren (Presso-
rezeptoren), die sich im Bereich des Aortenbogens
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befinden. Ist der Druck erhéht, senden sie verstéarkt
Impulse an das verldngerte Mark, wo das Blutdruck-
regulationszentrum seinen Sitz hat. Dieses reagiert
mit einer Drosselung der Sympathikusaktivitit und
einer Aktivierung des Parasympathikus. Schlagfre-
quenz und Schlagvolumen nehmen daraufhin ab.
Sinkt der Blutdruck, wird das sympathische Nerven-
system stimuliert. Das Herz schiittet vermehrt Blut
aus (die Herzfrequenz wird gesteigert), und bei star-
kem Druckabfall, etwa infolge grofler Blutverluste,
tritt eine ausgepragte periphere Gefifiverengung
hinzu - mit der Folge einer Kreislaufzentralisation,
mit der der Organismus versucht, in dieser Situation
die Durchblutung der lebenswichtigen Organe auf-
recht zu erhalten.

Daneben gibt es andere, mittel- bis langfristig
wirkende Blutduckregulationsmechanismen. Hier-
zu zahlt etwa das Renin-Angiotensin-Aldosteron-
System der Niere (8 Abb. 2.3), das zur Bildung von
Angiotensin II fiihrt, der stirksten gefifiverengen-
den und damit blutdrucksteigernden korpereigenen
Substanz. Aldosteron hingegen erhoht die Natri-
um- und Fliissigkeitsreabsorption in der Niere und
erhoht dadurch das Blutvolumen. Ebenfalls tiber
eine Beeinflussung der Blutmenge wirkt das antidi-

Renin
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uretische Hormon (ADH), das im Hypophysenhin-
terlappen gebildet wird. Nimmt beispielsweise das
zirkulierende Blutvolumen ab, steigt die ADH-Sekre-
tion, die Ausscheidung (Diurese) nimmt ab und das
Blutvolumen steigt.

Warum diese komplizierten Regelsysteme bei
der primdren Hochdruckkrankheit nicht mehr im-
stande sind, den Blutdruck in gewissen physiologi-
schen Grenzen zu halten, ist letztlich unklar.

2.3.1 Hypertonie (Bluthochdruck)

Unter Bluthochdruck (Hypertonie) versteht man
einen anhaltend erh6hten Blutdruck auf Werte
von mindestens 140/90 mmHg. Besonders haufig
ist bei alten Menschen die isolierte systolische Hy-
pertonie. Sie ist definiert durch einen systolischen
Blutdruck von mindestens 160 mmHg bei einem
diastolischen Druck von < 90 mmHg. Eine maligne
Hypertonie besteht bei diastolischen Blutdruckwer-
ten von > 120 mmHg.

Atiologie und Pathophysiologie
Nur bei jedem 10. Hypertoniker lisst sich eine Or-
ganerkrankung nachweisen, die ursdchlich fir den

Umbau

—

Angiotensinogen

Angiotensin |

bewirkt Umbau

#
#
#

Angiotensin I
NG Ml e ¢ Blutdruckerhéhung

O Abb. 2.3. Renin-Angiotensin-Aldosteron-System. ACE Angiotensin-convertin
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hohen Blutdruck verantwortlich gemacht werden
kann (sekundédre Hypertonie). Dabei handelt es
sich zumeist um Nieren- oder Driisenkrankhei-
ten (Schilddriiseniiberfunktion, Phiochromozy-
tom etc.). In den meisten Fillen liegen jedoch
keine Organschiden zugrunde, und man spricht
von einer essenziellen oder primaren Hochdruck-
krankheit.

© Fiir die Entwicklung des primaren Hochdrucks
spielen genetische Faktoren eine Rolle, aber
auch Ubergewicht, hohe Kochsalzzufuhr, Rau-
chen und Stress tragen ihren Teil bei.

Die Hypertonie beruht pathophysiologisch fast
immer auf einer Erhohung des peripheren GefaB-
widerstandes. Die Mechanismen sind aber komplex
und noch nicht hinreichend bekannt. Sicher ist, dass
der Pressorezeptorenreflex bei Hypertonikern nicht
angemessen auf die Druckerhchung hin einsetzt.
Mit der Zeit verstellt sich der Sollwert und der Hoch-
druck wird vom Korper nicht mehr als solcher er-
kannt.

@ Beachte
Entscheidend ist, dass ein tiber Jahre und
Jahrzehnte andauernder Hochdruck schwer-
wiegende Schaden hervorruft. Hierzu gehort
die Herzhypertrophie, weil das Herz gegen
einen permanent erh6hten Widerstand anar-
beiten muss. Zudem ist der Bluthochdruck ein
wichtiger Risikofaktor fiir die Entwicklung der
Arteriosklerose.

Klinisches Bild

Der Bluthochdruck verursacht oft lange Zeit tiber-
haupt keine Probleme, bleibt also unbemerkt. Die
Diagnose ist daher héufig ein Zufallsbefund.

Bei schwerem Bluthochdruck konnen verschie-
dene Symptome auftreten.

Symptome bei schwerem Bluthochdruck
Schwindel

Kopfschmerzen

Augenflimmern

Ohrensausen

Nasenbluten

Synkopen

Eine Herzinsuffizienz entwickelt sich erst nach
vielen Jahren, in denen eine unbehandelte Hyperto-
nie besteht.

Diagnose

Um verléssliche Angaben zu erhalten, sollte der Blut-
druck mehrmals gemessen werden — und zwar unter
Ruhebedingungen. Bei manchen Patienten ist der
Blutdruck kiinstlich erh6ht, wenn die Messung durch
medizinisches Personal erfolgt (»WeiBkitteleffekt«).
Deshalb empfiehlt sich auch die Selbstmessung durch
den Patienten. Den selben Vorteil hat die 24-Stunden-
Blutdruckmessung, mit der gleichzeitig die zirkadia-
nen (tageszeitlichen) Schwankungen erfasst werden.
Mit dieser Methode wird beispielsweise ein fehlender
Blutdruckabfall in der Nacht erst aufgedeckt.

Zur Basisuntersuchung bei Bluthochdruck ge-
hort die Suche nach auslésenden Organkrankhei-
ten. Hier versprechen Laborwerte, die Nierensono-
graphie und Schilddriisenfunktionstests Aufklarung.

— Praxistipp
Die Blutdruckmessung nach der Methode von
Riva-Rocci gehort zu den hdufigsten medi-
zinischen Untersuchungen tberhaupt. Die
Blutdruckmanschette muss dabei dem Armum-
fang entsprechend gewahlt werden. Sie wird
so angelegt, dass der untere Rand wenige Zen-
timeter Uber der Ellenbeuge zu liegen kommt.
AnschlieBend wird die Manschette aufge-
pumpt, und zwar bis etwa 30 mmHg oberhalb
des zu erwartenden systolischen Blutdrucks.
Bei langsamem Ablassen der Luft markiert das
erste horbare (Korotkow-)Gerdusch den systo-
lischen Druck. Bei weiterer Druckreduktion ver-
schwindet das Gerdusch an dem Punkt, an dem
das Blut wieder frei flieBen kann. Der zu diesem
Zeitpunkt gemessene Wert entspricht dem
diastolischen Blutdruckwert. Regelgerecht
soll der Blutdruck an beiden Armen gemessen
werden, folgende Messungen erfolgen stets an
dem Arm mit dem héheren Druckwert.

2.3.2 Renale Hypertonie

Die hdufigste Form der sekundiren Hypertonie ist
die renale Hypertonie. Alle Nierenerkrankungen,
bei denen sich ein Abfall der glomerularen Filtrati-
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onsrate eingestellt hat, kommen als Ursache in Be-
tracht. Oft handelt es sich um eine nicht ausgeheilte
interstitielle oder glomerulédre Nephritis.

Atiologie

Dierenovaskuldre Hypertonie entsteht durch Steno-
sen im Bereich der Nierengefifle, die zu einer Akti-
vierung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Sytems
(» s. oben) fithren. Umgekehrt kann aber auch eine
langjdhrige essenzielle Hypertonie zur Nierenschédi-
gung fihren.

Ursache einer sekundidren Hypertonie kann
auch ein Tumor des chromaffinen Gewebes sein,
der meist vom Nebennierenmark oder von den um
die Aorta liegenden Paraganglien ausgeht. Diese Tu-
moren schiitten anfallsweise Adrenalin und Norad-
renalin aus und fithren dann zu Blutdruckkrisen.
Dabei konnen u. U. systolische Blutdruckwerte von
bis zu 300 mmHg auftreten. Die Anfélle konnen Mi-
nuten bis Stunden andauern, zwischen den Anfillen
ist der Blutdruck normal oder gar erniedrigt. Die Pa-
tienten klagen iiber Schweiflausbriiche, Herzrasen,
Schwindel und pektangindse Beschwerden. Bei etwa
der Hilfte der Betroffenen treten heftigste Kopf-
schmerzen auf. Grundsitzlich kénnen die Tumoren
aber auch eine Dauerhypertonie verursachen.

Diagnose

Die Diagnose eines »produktiven« Nierentumors er-
folgt durch die Bestimmung der Katecholaminkon-
zentration im 24-Stunden-Urin. Um einen Tumor
zu lokalisieren, werden Sonographie, Computerto-
mographie und Szintigraphie eingesetzt. Oftmals
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handelt es sich um gutartige Tumoren, die operati-
ve entfernt werden kénnen. Nierenarterienstenosen
lassen sich durch die Angiographie sichtbar machen
(B Abb. 2.4).

Therapie
Die Behandlung einer sekundiren Hypertonie ver-
langt nach der Beseitigung der Ursache.

© Bei allen Hypertonieformen ist das Ziel die
Einstellung des Blutdrucks auf Werte von
hochstens 140/90 mmHg.

Der Patient kann oft einen Beitrag zur Druck-
senkung leisten, und zwar durch Anderung seiner
Lebensgewohnheiten. Stressbewiltigung, korperli-
che Bewegung, Rauchabstinenz und auch Entspan-
nungsiibungen senken den Blutdruck. Werden die
Blutdruckziele auf diese Weise verfehlt, was zumeist
der Fall ist, sind zusétzlich blutdrucksenkende Medi-
kamente erforderlich, die zumeist lebenslang einge-
nommen werden miissen. Eine Vielzahl von Antihy-
pertensiva stehen zur Verfiigung. Sie unterscheiden
sich in ihrer Wirksamkeit nicht nennenswert von-
einander, basieren aber auf unterschiedlichen Wirk-
mechanismen. Die Therapie soll mit der geringsten
Dosis begonnen werden.

Die lang erprobten B-Rezeptoren-Blocker und
die Diuretika sind in vielen Fillen Mittel der ersten
Wahl. Weitere gleichwertige Substanzen sind ACE-
Hemmer, Kalziumantagonisten und Angiotensin-
II-Rezeptor-Antagonisten. Oft reicht eine Substanz
nicht aus, und es sind Zweier- oder auch Dreier-
kombinationen erforderlich. Dabei gilt die Regel,

B Abb. 2.4.Nierenarteriensteno-
se vor und nach Therapie in der
& Angiographie
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moglichst nur Medikamente mit unterschiedlichem
Wirkprinzip zu kombinieren.

2.3.3 Hypertensive Krise und maligne
Hypertonie

@ Beachte
Die hypertensive Krise ist ein medizinischer
Notfall, der eine Klinikeinweisung erfordert.

Bei den Betroffenen steigt der Blutdruck auf
Werte von > 210/120 mmHg an. Die Patienten lei-
den unter Kopfschmerz, Ubelkeit, Sehstorungen und
Schwindel, woméglich ist das Bewusstsein getriibt.
Bedrohliche Folgen sind Lungenédem und korona-
re Ischdmie, Enzephalopathie, Grand-mal-Anfall
oder Myokardinfarkt. Anders als sonst tiblich, wird
der Blutdruck in solchen Notfallsituationen rasch
gesenkt. Die Patienten zerbeiflen eine Nifedipin-
Kapsel, aber auch Clonidin oder Nitrogylzerin (i. v.)
sind wirksame Medikamente. Ist der Patient tachy-
kard, kommt Clonidin (i. v. oder i. m.) in Betracht,
bei Bradykardie Dihydralazin (Nepresol). Ist die
Krise auf diese Weise nicht beherrschbar, wird Nitro-
prussidnatrium in steigender Dosis und unter stan-
diger Blutduckkontrolle infundiert (1-10 ml/h).

Auch bei der malignen Hypertonie liegt der dias-
tolische Blutdruck bei Werten von > 120 mmHg. Bei
diesen Patienten liegen bereits Augenhintergrund-
veranderungen und eine Niereninsuffizienz vor. Die
maligne Hypertonie ist insgesamt sehr selten und
erfordert eine intensive Therapie. Ohne eine solche
Therapie ist die Prognose schlecht.

2.3.4 Arterielle Hypotonie

Eine arterielle Hypotonie besteht bei einem systoli-
schen Blutdruck von < 100 mmHg.

© Die Hypotonie hat nur Krankheitswert, wenn
sie Beschwerden hervorruft.

Ahnlich wie bei der Hypertonie, wird auch hier
unterschieden zwischen essenzieller, d. h. primirer,
und sekundirer Hypotonie, die durch eine Grunder-
krankunghervorgerufen wird. Die essenzielle Hypo-
tonie tritt vorzugsweise bei schlanken (leptosomen)
Frauen auf.

Eine sekundére Hypotonieist Folge unterschied-
lichster Krankheitszusténde.

Krankheitszustéande, die eine sekundare

Hypotonie zur Folge haben kénnen

== \ermindertes Blutvolumen (Blutung,

Austrocknung)

Herzinsuffizienz

Endokrinologische Stérungen (Nebennie-

reninsuffizienz, Schilddriisenunterfunkti-

on)

== Neurologische Stérungen (Erkrankungen
des ZNS, vasovagale Reaktion, Karotissinus-
syndrom)

Auch Medikamente (Antidepressiva, dopamin-
haltige Substanzen, Diuretika) konnen eine sekun-
dére Hypotonie bewirken.

Tritt ein tibermafliger Blutdruckabfall beim Auf-
stehen auf, spricht man von orthostatischer Hypo-
tonie. Puls bzw. Herzfrequenz kénnen dabei erhoht
oder erniedrigt sein. Die Patienten klagen in dieser
Situation aufgrund der zerebralen Minderdurchblu-
tung iiber Schwindel, Sehstérungen (Schwarzwer-
den vor den Augen), Kopfschmerzen und psycho-
motorische Unruhe. Bei ausgepragtem Druckabfall
ist auch eine Synkope (Ohnmachtsanfall) moglich.
Grundsitzlich gilt: Treten solche Symptome auch
beim Hinlegen auf, handelt es sich nicht um eine
orthostatische Hypotonie, sondern um eine sekun-
dére Hypotonie, die in aller Regel lageunabhingig
ist, z. T. jedoch durch Aufstehen verstarkt wird. Die
orthostatische Hypotonie wird mit dem Schellong-
Test diagnostiziert, bei dem Blutdruck und Herz-
frequenz des Patienten zunidchst im Liegen und
dann (mehrmals) nach dem Aufstehen gemessen
werden.

Therapie
Bei einem akuten Kreislaufkollaps sollen die Beine
hochgelagert werden. Ansonsten gibt man Patienten
mit essenzieller Hypotonie einige Verhaltensregeln
an die Hand:

keine plétzlichen Sitz-Steh-Wechsel,

regelmafiger Sport,

Wechselduschen,

Biirstenmassage,

kochsalzreiche Erndhrung.

Eine Hypotonie ist sympathikusbetont, wenn
der systolische Blutdruck nach dem Aufstehen ab-
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sinkt und der diastolische Blutdruck sowie die Puls-
frequenz zugleich steigen.

o Bei sympathikotoner Hypotonie diirfen keine
Sympathomimetika verabreicht werden, weil
sie die Herzfrequenz weiter erhdhen.
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3.1  Einfithrung

Die Hauptaufgabe der Lunge besteht im Gasaus-
tausch, also der Aufnahme von Sauerstoff aus der
eingeatmeten Luft und der Abgabe von Kohlendi-
oxid mit der Ausatemluft. Erkrankungen der Lunge
konnen folglich zu einer Gasaustauschstérung mit
Sauerstoffmangel im Blut (Hypoxémie) und Anrei-
cherung von Kohlendioxid (Hyperkapnie) fithren.

Die Luft gelangt tiber Nasen-Rachen-Raum,
Kehlkopf und Luftréhre in die Hauptbronchien, die
sich baumartig tiber die Segment- und Endbronchi-
en bis in die Bronchioli verzweigen (8 Abb. 3.1).

Der Gasaustausch selbst findet in den Lungen-
bléschen (Aveolen) statt, deren Gesamtoberfldche
etwa 100 m? betrigt. Alveolen und Blutkapillaren
sind durch eine nur etwa 1/1000 mm diinne Blut-
Luft-Schranke getrennt, sodass Sauerstoff und Koh-
lendioxid leicht entlang dem Konzentrationsgefille
diffundieren kénnen. Sauerstoff wird von den Blut-
kapillaren aufgenommen, Kohlendioxid an die Al-
veolen abgegeben.

Voraussetzung fiir den Gasaustausch ist eine
intakte Atmung. Die Inspiration erfolgt aktiv unter
Einsatz der Atemmuskulatur. Die Lunge erweitert

Schildknorpel -
(Cartilago thyroidea)

o
m
-
x
B 3
-
L
]
Oberlappen :
Mittellappen -
Unterlappen

sich dabei passiv mit der Ausdehnung des Brust-
korbs (Thorax). Eine wichtige Funktion kommt
dem Brustfell (Pleura) zu. Es bedeckt die Lungeno-
berflache als Lungenfell, die Rippen als Rippenfell.
Dazwischen findet sich ein kleiner, mit Fliissigkeit
gefiillter Spalt, der dafiir sorgt, dass beide Blatter auf-
einander gleiten.

© Funktionell bedeutsam ist, dass im Pleura-
spalt ein Unterdruck gegeniiber dem Druck
in der Lunge besteht. Das Druckgefalle ist
Voraussetzung dafiir, dass die Lunge sich bei
den Atembewegungen ausdehnt und den
Thoraxbewegungen folgt. Dringt Luft in den
Pleuraspalt ein, weicht der negative pleurale
Druck, die Lunge folgt ihrer Eigenelastizitat
und kollabiert — mit der Folge einer schweren
Atemstorung.

Mit jedem Atemzug gelangen etwa 500 ml Luft
in die Atemwege, in einer Minute sind dies etwa 7 1.
Ein Teil der Luft nimmt aber nicht am Gasaustausch
teil, weil er in den grofSen Bronchien verbleibt. Dieser
sog. funktionelle Totraum kann bei bestimmten Er-
krankungen, etwa dem Lungenemphysem, erheblich
vergroflert sein. Der Patient versucht, diesen Mangel

Trachea

linker
Hauptbronchus

B Abb. 3.1. Vorderansicht der
Lunge. Die Grenzen der Lun-
genlappen sind eingezeichnet,
rechts sind 3 Lappen und links

2 Lappen vorhanden. Die groB-
ten Aste des Bonchialbaumes
sind durchscheinend gekenn-
zeichnet. Am linken Lungenflu-
gel ist die Aussparung fiir das
Herz (Incisura cardiaca) zu sehen
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durch tiefere und hiufigere Atemziige auszugleichen.
Die Gasaustauschfliche kann auch durch eine Min-
derdurchblutung der Lunge reduziert sein. Ein klassi-
sches Beispiel hierfiir ist die Lungenembolie.

Die Lungenfunktion und die Lungenvolumina
werdenroutinemaf3ig mit Hilfe der Spirometrie tiber-
priift (8 Abb.3.2). Im Rahmen der Untersuchung
werden verschiedene Atemvolumina bestimmt, die
nicht nur von der Lungengesundheit, sondern auch
von Geschlecht und Lebensalter abhéingen. Bei ei-
nem normalen Atemzug werden, wie oben gesagt,
etwa 500 ml eingeatmet, bei tiefer Einatmung kon-
nen zusitzlich 2-31 in die Lunge aufgenommen
werden (inspiratorisches Reservevolumen), und
durch vertiefte Ausatmung lasst sich etwa 1 | zusétz-
lich ausatmen (exspiratorisches Reservevolumen).
Diese Atemvolumina ergeben zusammen die Vital-
kapazitat, die eine wichtige Messgrof3e darstellt.
Insbesondere bei restriktiven Lungenerkrankungen,
bei denen die Lunge nicht voll beliiftet ist (z. B. Lun-
genfibrose), ist die Vitalkapazitit entsprechend ver-
ringert.

Das Sekundenvolumen (AtemstofBtest nach
Tiffeneau) wird im Zuge der Spirometrie ermittelt
(8 Abb.3.3): Der Patient wird aufgefordert, nach
maximaler Einatmung so stark wie moglich aus-
zuatmen. Die aufgezeichnete Atemkurve zeigt an,
wieviel Luft der Untersuchte in einer Sekunde aus-
atmet. Normal sind 70-80% der Vitalkapazitit. Bei
obstruktiven Lungenerkrankungen, die sich durch
einen erh6hten Atemwegswiderstand und eine Uber-
blahung der Lunge auszeichnen (z. B. Asthma bron-
chiale), ist das Sekundenvolumen verringert.

Die in der Lunge nach forcierter Ausatmung ver-
bleibende Restluft bezeichnet man als Residualvolu-
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B Abb. 3.2. Messung der
Lungenvolumina mittels
Spirometrie. TK Totalkapazitat,
VK Vitalkapazitat, RV Residualvo-

3000 ml lumen, IK Inspirationskapazitat,
FRK funktionelle Residualka-
pazitat, IRV inspiratorisches

350-500 ml Reservevolumen, AV Atemzug-
"""""""" volumen, ERV exspiratorisches
i Reservevolumen
1100 ml
1200 ml

men. Dieses wird nicht spirometrisch, sondern mit
Hilfe der Ganzkorperplethysmographie ermittelt.
Das Residualvolumen ist ebenfalls bei obstruktiven
Lungenerkrankungen erhoht.

Auskunftiiber den Zustand der Sauerstoffversor-
gung des Korpers sowie den Sdure-Basen-Haushalt
gibt die Blutgasanalyse (BGA). Dazu wird Blut aus
der Beinarterie (A.femoralis) gewonnen oder aber
aus dem Ohrldppchen, das zuvor mit einer durchblu-
tungsfordernden Salbe eingerieben wird. Die BGA
ist wichtig fiir die Beurteilung von Lungenerkran-
kungen oder von bestimmten Stoffwechselstérun-

relative Sekundenkapazitat 70%

Volumen (i)
|
Sekundenkapazitit

relative Sekundenkapazitat 53%

(%]
|
Sekundenkapazitit

Volumen (i)
1

0 b

B Abb. 3.3. Messung des Sekundenvolumens. a Bei einem
Jugendlichen, b bei einem élteren Menschen (beim élteren
Menschen ist das Sekundenvolumen reduziert). Links ist das
Volumen in Litern angegeben
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gen, wie dem diabetischen Koma. Auch bei beatme-
ten Patienten ermoglicht sie wichtige Riickschliisse.

Normalwerte der Blutgasanalyse
== Sauerstoffpartialdruck (PaO5): 70—
100 mmHg
== Kohlendioxidpartialdruck (PaCoy):
35-45 mmHg
pH-Wert: 7,36-7,44
Bikarbonatkonzentration (HCO3-Konzent-
ration): 22-26 mmol/I
== Basenulberschuss: 0+ 2 mmol/I|

0 Unangenehmer Atemgeruch (Foetor) kann
Hinweise auf bestimmte Erkrankungen ge-
ben: Faulnisgeruch kann bei Lungengangran
oder Bronchialkarzinom entstehen, Eiterge-
ruch deutet auf eine bakterielle Lungeninfekti-
on hin, Uringeruch ist Zeichen einer termina-
len Niereninsuffizienz, Azetongeruch kann ein
Hinweis auf einen entgleisten Diabetes sein.
Bei schwersten Leberfunktionsstérungen
riecht die Atemluft nach Ammoniak.

Chronisch-obstruktive
Atemwegserkrankungen

3.2

3.2.1 Chronisch-obstruktive Bronchitis
(COPD)

Es handelt sich um eine chronische Entziindung
der Bronchien, die oft in Kombination mit einem
Lungenemphysem vorkommt und fast ausschlief3-
lich langjéhrige Raucher betrifft. Definitionsgemafd
miissen Husten und Auswurf an den meisten Ta-
gen von mindestens 3 Monaten zweier aufeinander
folgender Jahre vorhanden sein Das sich von dem
englichen Begriff »chronic obstructive pulmonary
disease« ableitende Kiirzel COPD ist auch bei uns
gebrauchlich.

Atiologie
Als Hauptursache gilt langjahriges Zigarettenrau-
chen. Daneben spielen virale und bakterielle Infekte
eine Rolle, die gemeinsam die Bronchialschleimhaut
schadigen.

Klinisches Bild

Die chronisch-obstruktive Lungenkrankheit ver-
lduft typischerweise schleichend {iber viele Jahre
und wird deshalb oft erst im fortgeschrittenen Sta-
dium erkannt. Verdacht auf eine COPD besteht bei
allen langjahrigen Rauchern, die unter folgenden
Symptomen leiden:

Husten,

zéhflissiger Auswurf,

Belastungsdyspnoe (Atemnot bei Belastung).

Diagnose
Die spirometrische Untersuchung erhirtet den Ver-
dacht und erlaubt es, den Schweregrad der Erkran-
kung festzustellen. Unabhdngig vom pathologisch
ausfallenden Tiffeneau-Test weist eine Rechtsherzin-
suffizienz auf eine schwere COPD hin. Die Belas-
tung des rechten Herzens ist eine Folge des emphy-
sematischen Umbaus der Lunge und gibt sich u. a.
durch Halsvenenstauung und Knoéchelodeme zu
erkennen. Im letzten Stadium werden die Patienten
hinféllig,nehmen stark an Gewicht ab und leiden un-
ter einer »pulmonalen Kachexie« (Auszehrung).
Rontgenaufnahmen des Thorax liefern tber
lange Zeit keine sehr auffilligen Befunde, in fortge-
schrittenen Stadien sind Zeichen eines Emphysems
erkennbar, das jedoch am besten im Computertomo-
gramm zur Darstellung kommt.

Therapie

o Eine COPD ist grundsatzlich bis zu einem ge-
wissen Grad revidierbar. Absolute Vorausset-
zung hierfiir ist der strikte Rauchverzicht - die
einzige dauerhaft wirksame MafBnahme zur
Verbesserung der Lungenfunktion.

In fortgeschritten Stadien ist eine medikamento-
se Dauertherapie (» s.unten, »Asthma bronchiale«)
erforderlich, die auf die Linderung der Obstruktion
zielt.

Beim akuten bronchitischen Infekt werden An-
tibiotika, z. B. Amoxicillin (Binotal u.a.) oder Cla-
rithromycin (Klacid), nur verordnet, wenn das Spu-
tum gelb gefirbt ist und die Dyspnoe zunimmt. An-
dernfalls handelt es sich vermutlich um einen viralen
Infekt, der mit Antibiotika nicht behandelbar ist.

Wegen der erhéhten Infektanfilligkeit werden
COPD-Patienten Grippeimpfung (jahrlich) und
Pneumokokkenimpfung (alle 5 Jahre) empfohlen.
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Im letzten Krankheitsstadium mit hochgradiger
Ateminsuffizienz und starkem Abfall des Sauerstoft-
partialdrucks ist eine Sauerstoffdauertherapie tiber
eine tragbare Vorrichtung notwendig. Als letzte
MafSnahme ist die Lungentransplantation ins Auge
zu fassen.

— Praxistipp
Auch die Atemtherapie ist flir Patienten mit
obstruktiven Lungenerkrankungen wichtig.
Ziel ist es, die Zwerchfellatmung zu verbessern
und gegen Widerstand atmen zu lernen. Lang-
sames Ausatmen mitzusammengepressten Lip-
pen (Lippenbremse) erhéht den Lungendruck
bei Ausatmung und verhindert einen Kollaps
der Bronchien.

3.2.2 Asthma bronchiale

Das Bronchialasthma ist gekennzeichnet durch eine
anfallsweise auftretende Atemwegsverengung (Ob-
struktion) infolge von Entziindung und Uberreagibi-
litat der Atemwege.

Atiologie
Der Erkrankung liegt eine abnorme Reaktionsbe-
reitschaft des Bonchialsystems auf unterschiedliche
Reize zugrunde. Die Muskulatur reagiert mit einer
spastischen Kontraktion (Bronchospasmus), die
Schleimhaut ist 6dematos geschwollen und bildet
einen zdhfliissigen Schleim, was heute als Ausdruck
einer chronischen Entziindung aufgefasst wird. Ge-
meinsam bedingen diese 3 Faktoren die Verengung
der Luftwege. Die Obstruktion hat Folgen: Sie fithrt
zur Minderbeliiftung der Alveolen und damit zu ei-
nem verringerten Gasaustausch. Da die Ausatmung
behindert wird, ist die Lunge insgesamt iiberblaht.
Der Asthmatiker versucht, die Luft unter Einsatz
der Atem(hilfs)muskulatur aus der Lunge zu drii-
cken.

Grundsitzlich unterscheidet man 2 Krankheits-
formen.

Krankheitsformen des Asthma bronchiale
== Das exogen allergische Asthma geht auf
eine allergisch-entziindliche Reaktion zu-

37 3

rick. Es gibt zahlreiche Allergene, die
ein Bronchialasthma auslésen konnen.
Am haufigsten sind Pollen, Hausstaub,
Tierhaare und Pilzsporen. Das Backerasth-
ma, das durch Inhalation von Mehlstaub
verursacht wird, ist eine anerkannte
Berufskrankheit. Viele Asthmatiker haben
eine erhohte allergische Reaktionsbereit-
schaft, eine sog. Atopie. Die 3 wichtigsten
atopischen Erkrankungen sind: atopische
Dermatitis (Neurodermitis), allergische
Rhinitis und Asthma.

= Das nichtallergische, endogene (idiopa-
thische) Asthma wird als Uberempfind-
lichkeitsreaktion angesehen, die durch
Viren, Bakterien, kalte Luft, Stress und Arz-
neimittel (Aspirin) ausgeldst werden kann.
Diese auch als »Infektasthma« bezeichnete
Form tritt zumeist erst bei tber 40-Jahri-
gen auf.

Eine Sonderstellung nimmt das Anstrengungs-
asthma ein. Es unterscheidet sich in der Sympto-
matik nicht von den anderen Formen, jedoch ist
i. A. keine Entziindung der Atemwege nachweisbar.
Anstrengungsasthma tritt bei starker korperlicher
Belastung auf, etwa beim Sport.

Klinisches Bild

ei einem Asthmaanfall gerat der Patient in eine
akute, hochgradige Atemnot, wobei v. a. die
Ausatmung erschwert und verldangert ist. Um
dieverbleibende Atemkapazitatnutzenzukon-
nen, setzt sich der Betroffene auf und benutzt
in auffélliger Weise die Atemhilfsmuskulatur.
Mit pfeifender Atmung ringt er angstvoll und
schweiBgebadet nach Luft. Oft besteht qualen-
der Hustenreiz, der durch die Schleimprodukti-
on ausgelost wird. Zumeist 16st sich aber nur
wenig Schleim. Wegen der beeintrachtigten
Sauerstoffaufnahme werden manche Patien-
ten zyanotisch, was an den blau geféarbten
Lippen erkennbar ist. Der Puls ist wahrend des
Asthmaanfalls beschleunigt (Tachykardie).

© Ein Asthmaanfall kann unbehandelt Stunden
bis Tage anhalten und zum Tod fiihren.
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Einen lang anhaltenden Anfall iiber 24 Stunden
nennt man Status asthmaticus, der durch ein sich
entwickelndes Rechtsherzversagen todlich verlau-
fen kann.

Therapie

Bei der Behandlung von Asthmatikern ist die Akutthe-
rapie von der Basistherapie zu unterscheiden. Bei der
Akuttherapie geht es darum, die Atemnot moglichst
rasch zu beenden. Hierfiir sind B-2-Sympathomimeti-
ka gut geeignet, die als Dosieraerosol inhaliert werden
(z. B.Fenoterol). Eine rasche Erweiterung der Bronchi-
en wird auch durch die Kurzinfusion von Theophyllin
bewirkt. Daneben wird dem Patienten im Asthmaan-
fall Sauerstoff tiber eine Maske zugefiihrt.

Die Basistherapie zielt auf die Bekdimpfung der
zugrunde liegenden Entziindung. Mittel der Wahl
sind tropische Kortisonpraparate, die der Patient
unabhingig von aktuellen Beschwerden regelmafSig
inhalieren soll.

@ Beachte
Die Gefahr systemischer Kortisonnebenwir-
kungen (Kortisonangst!) ist auch bei jahrelan-
ger Inhalation gering, da nur kleine Mengen
in den Blutkreislauf gelangen.

Ebenfalls entziindungshemmend sind Chromo-
glyzinsdure und Leukotrienantagonisten (z.B.
Montelukast), die auch als Dosieraerosole verab-
reicht werden. Beide Substanzen erreichen aber
nicht die Wirkstéirke von Kortison.

Die Therapie richtet sich individuell nach der
Schwere des Asthmas. Bei Asthma, das nur hin
und wieder auftritt (intermittierendes Asthma), ist
i. d. R.keine Basistherapie notwendig, nur bei auftre-
tenden asthmatischen Beschwerden wird ein f-2-
Sympathomimetikum eingesetzt. Steigt der Bedarf
an -2-Sympathomimetika, konnen niedrigdosierte
topische Kortisonpriparate zusitzlich eingesetzt
werden. Dazu werden im Bedarfsfall andere entziin-
dungshemmende Mittel verabreicht, in erster Linie
Leukotrienantagonisten (z.B. Montelukast). Bei
mittelschwerem persistierenden (andauernden)
Asthma wird die Dosis des topischen Kortikoste-
roids erhoht, zusitzlich erhalten die Patienten ein
langwirksames B-2-Sympathomimetikum. Bei sehr
schwerem Asthma kann eine voriibergehende orale
Kortisontherapie erforderlich werden.

Ziel der Asthmabehandlung ist, dass der Patient
die Medikamentendosis je nach Situation selbststin-
dig anpassen kann. Dazu dient ein individueller, in
Abstimmung zwischen Arzt und Patient erstellter
Therapieplan.

Bei Patienten mit allergischem Asthma hat die
Ausschaltung der auslosenden Allergene hohen Stel-
lenwert. Zunéchst gilt es,im beschwerdefreien Inter-
vall die verantwortlichen Allergene durch Allergen-
tests herauszufinden. Optimal ist es, wenn es dem
Betroffenen gelingt, die allergenen Stoffe zu meiden,
was nur bedingt moglich ist. Hygienische Mafinah-
men, etwa gegen Hausstaub, konnen die Exposition
eindimmen. Bei Pollenallergikern kann eine Hypo-
sensibilisierung versucht werden. Der richtige Zeit-
punkt hierfiir ist die pollenfreie Zeit, also Herbst
und Winter. Dem Patienten werden dabei in lang-
sam steigender Dosis die asthmaauslosenden Aller-
gene injiziert, mit dem Ziel, eine Allergentoleranz
herbeizufithren. Die Therapie ist jedoch nicht bei
jedem Patienten erfolgreich.

o Raucher sollten unbedingt davon liberzeugt
werden, von der Zigarette zu lassen. Die Teil-
nahme an Raucherentwéhnungsprogrammen
erhoht die Chance auf eine dauerhafte Niko-
tinabstinenz.

3.2.3 Lungenemphysem

Unter einem Lungenemphysem versteht man eine
chronische Lungeniiberblédhung infolge irreversi-
bler Zerstorung der Alveolarsepten (Trennwinde
zwischen den Lungenbldschen), wodurch die Al-
veolen zu grofieren Blaschen zusammenfliefien. In
schweren Fillen verschmelzen ganze Lippchen zu
grofien Blasen (bulloses Emphysem).

Atiologie

Die hdufigste Ursache ist das Zigarettenrauchen. Sel-
ten liegt ein genetisch bedingter Mangel an a-1-An-
titrypsin vor, in dessen Folge der Stoffwechsel der
Alveolen gestort ist.

Klinisches Bild

Menschen mit einem Lungenemphysem leiden stan-
dig unter Atemnot, die unter Belastung zunimmt.
Der Thorax wird fassférmig, die Rippen sind hori-
zontal gestellt, sodass nur geringe Atemexkursionen
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moglich sind. Die Patienten werden nach jahrelan-
ger Erkrankung zyanotisch. Selbst kleine Bronchia-
linfekte konnen die Ateminsuffizienz erheblich ver-
schlimmern.

© Im Verlauf der Erkrankung entwickelt sich eine
Rechtsherzbelastung wegen des erh6hten pul-
monalen Widerstandes (Cor pulmonale).

Therapie

Die Therapie richtet sich auf die Beseitigung der Ob-
struktion, also darauf, die Schleimbildung zu hem-
men und den Bronchialspasmus zu verhindern. Zur
Erweiterung der Bronchien werden v. a. B-Sympa-
thomimetika eingesetzt. Wichtig ist eine konsequen-
te antibiotische Therapie bei Lungeninfekten. Fllt
der Sauerstoffpartialdruck zu stark ab, kann den
Patienten nur noch mit einer Sauerstofflangzeitthe-
rapie geholfen werden. Die Patienten erhalten dann
Sauerstoff tiber eine tragbare Vorrichtung, und zwar
fiir mindestens 18 Stunden am Tag. Damit lasst sich
die Prognose verbessern. Manchmal hilft auch eine
chirurgische Resektion grofler Emphysemblasen.
Wenn die Lebenserwartung weniger als ein Jahr be-
tragt,kann u. U.eine Lungentransplantation als letz-
te Moglichkeit in Betracht gezogen werden.

3.2.4 Bronchiektasen
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B Abb. 3.4. Uhrglasnagel

gel als Ausdruck des chronischen Sauerstoffmangels
(B Abb. 3.4).

3.3  Restriktive Lungenkrankheiten

Es handelt sich hierbei um eine Gruppe verschiede-
ner Erkrankungen, die mit einer Zerstérung des
Lungengewebes und mit einer Vermehrung des
Bindegewebes einhergehen und die schliefillich in
einer Lungenfibrose enden.

3.3.1 Idiopathische Lungenfibrose

Hierbei handelt es sich um eine irreversible Erweite-
rung grof3er Bronchien.

Atiologie und Pathophysiologie

Ursache ist sehr hiufig eine chronische Bronchitis,
in deren Verlauf es zu Wandschiddigungen der Bron-
chien mit nachfolgender Schrumpfung des Lungen-
gewebes kommt. Auch Narbenzug durch ausgeheilte
entziindliche Lungenerkrankungen (z. B. Lungentu-
berkulose) kann zur Erweiterung der Bronchien fiih-
ren. Gelegentlich kommen Bronchiektasen als Folge
frihkindlicher Infektionen (Masern, Keuchhusten)
vor. Sehr selten sind angeborene Bronchiektasen.

Klinisches Bild

Charakteristisches Symptom ist ein chronischerHus-
ten mit Auswurf, der blutig sein kann. Spéter treten
Fieberschiibe als Zeichen gehduft vorkommender
Infektion auf. Als Ausruck des gestorten Blutkreis-
laufs sieht man bei den Patienten héufig Uhrglasna-

Atiologie
Die Ursache der idiopathischen Lunenfibrose ist un-
bekannt.

Klinisches Bild

Die Erkrankung ist durch eine Entziindung der Al-
veolen gekennzeichnet. Oft schreitet sie sehr rasch
voran. Zu Beginn leiden die Patienten unter Husten
und Atemnot, spéter tritt eine globale Ateminsuffizi-
enz ein, die Patienten sind zyanotisch, und infolge des
chronischen Sauerstoffmangels formen sich die Fin-
gernégel zu Uhrglasnégeln, durch den erhéhten Lun-
genwiderstand entsteht eine Rechtsherzbelastung.

Das Hammon-Rich-Syndom ist eine besonders
rasch verlaufende Krankheitsform, bei der die Pati-
enten oft innerhalb eines Jahres versterben.

Therapie
Man versucht, die Erkrankung durch Kortison und
Immunsuppresiva zu bremsen, was aber oft nicht
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gut gelingt. Unter Umstdnden kann eine Lungen-
translantation ins Auge gefasst werden.

3.3.2 Sarkoidose (M. Boeck)

Es handelt sich um eine Systemerkrankung, deren
Kennzeichen die Bildung von Granulomen ist. Auch
bei dieser Erkrankung ist die Ursache unbekannt.
Wabhrscheinlich liegt eine Storung des Immunsys-
tems vor. Die Erkrankung beginnt zwischen dem
15. und dem 40. Lebensjahr, Frauen sind bevorzugt
betroffen. Befallen ist nicht nur die Lunge, sondern
auch Lymphknoten, Augen, Leber und Nervensys-
tem.

Klinisches Bild

Die akute Form beginnt mit Abgeschlagenheit, Fie-
ber, Gelenkschmerzen, Husten und Atemnot. Eine
besondere Erscheinungsform, die vor allem Frau-
en betrifft, ist das Lofgren-Syndrom. Hier treten
Erythema nodosum, Lymphknotenschwellung im
Lungenhilus und Gelenkentziindung (Arthritis) ge-
meinsam auf.

Die chronische Form ist am hiufigsten. Sie geht
mit Reizhusten und Belastungdyspnoe einher. Nur
bei jedem Zehnten entwickelt sich aber eine Lungen-
fibrose.

Diagnose
Die Diagnose wird mit Hilfe der Computertomo-
graphie gestellt. Bei der Lungenfunktionsuntersu-

chung stellt sich eine restriktive Ventilationsstérung
dar.

Prognose

Die akute Sarkoidose hat eine gute Prognose, sie
heilt meist nach einigen Wochen ohne bleibende
Schdden aus. Bei der chronischen Form bleiben gele-
gentlich geringere Dauerschidden zurtick.

3.3.3 Exogen-allergische Alveolitis

Hierbei handelt es sich um eine seltene Allergie auf
organische Stdube. Nach wiederholter Einatmung
entsteht eine Alveolitis mit Ausbildung von Granulo-
men und schlieflich einer Lungenfibrose. Nicht sel-
ten spielt die Einatmung von Vogelexkrementen eine
Rolle (z. B. von Wellensittichen). Landwirte kénnen
durch Sporen aus verschimmeltem Heu erkranken.

3.3.4 Weitere fibroseverursachende
Krankheiten

Lungenfibrosen mit bekannter Ursache sind die
Strahlenfibrose (Bestrahlng von Lungenrebs) oder
die medikamentos ausgeloste Lungenfibrose
(durch Antibiotika, Chemotherapeutika). Weitere
Erkrankungen, die zu einer Lungenfibrose fithren
konnen, sind Kollagenosen (» s. S. ll) und eine chro-
nische Stauungslunge bei Herzinsuffizienz.

3.4 Lungenembolie

Eshandelt sich hierbei um den Verschluss einer Lun-
genarterie durch einen verschleppten Thrombus
(Thromboembolie).

Atiologie

Die Thromboembolie ist in der Mehrzahl Folge ei-
ner Thrombose der tiefen Beinvenen. Ein erhéhtes
Thromboserisiko besteht insbesondere bei Immo-
bilisation (Bettldgerigkeit) sowie bei Fettleibigkeit,
Schwangerschaft, Tumoren und Blutgerinnungssto-
rungen.

Klinisches Bild

Die Symptomatik ist abhdngig vom Schweregrad
der Lungenembolie. Bei kleinen Embolien werden
nur eine geringfiigige Dyspnoe und Brustschmerz
bemerkt.

@ Beachte
Kleine Embolien konnen Vorldufer grof3er
Embolien sein.

GroB3e Embolien treten als hochakutes Krank-
heitsbild in Erscheinung und lassen u.a. an einen
Herzinfarkt denken. Die Betroffenen leiden plotz-
lich unter schwerer Dyspnoe, Thoraxschmerz und
Husten, sie werden rasch zyanotisch, es kann sich
eine Schocksymptomatik entwickeln, schlimmsten-
falls tritt ein Herz-Kreislauf-Stillstand ein. Etwa 5%
dieser Patienten versterben an der Lungenembolie.

Therapie

© Es handelt sich um einen Notfall, der nach so-
fortiger klinischer Intensivtherapie verlangt.
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Je nach Zustand des Patienten sind Schmerz-
therapie und Schockbehandlung erforderlich.
Sauerstoff wird iiber eine Nasensonde zugefiihrt,
und man versucht, das Blutgerinnsel durch Heparin
aufzul6sen. Bei schwerer Embolie kann der Embo-
lus im Rahmen einer Notfalloperation chirurgisch
entfernt werden (Embolektomie). Im Anschluss an
eine erfolgreiche Akuttherapie wird eine Langzeit-
therapie mit Cumarinen durchgefiihrt, um eine er-
neute Thrombosebildung zu verhindern.

3.5 Entziindliche Lungenkrankheiten

3.5.1 Pneumonie (Lungenentziindung)

Die Lungenentziindung ist eine akut oder chronisch
verlaufende Entziindung des Lungenparenchyms
und der Alveolen.

@ Beachte
Die Pneumonie ist in Industrielandern die
haufigste zum Tode fithrende Infektionskrank-
heit.

Atiologie

Die Pneumonie wird durch eine Reihe von Bakteri-

en, Viren, Pilze und Protozoen hervorgerufen. Die

Erreger kénnen prinzipiell auf 3 Wegen in die Lunge

gelangen:
Aspiration von Keimen aus dem Nasen-Rachen-
Raum, der normalerweise mit Keimen besie-
delt ist: Werden grofle Mengen stark virulenter
(krankheitsauslosender) Keime verschluckt und
ist obendrein die Infektabwehr gestort (etwa bei
chronischen Krankheiten, wie Diabetes mellitus,
chronische Bronchitis, AIDS),wird daslokale Ab-
wehrsystem der Lunge tiberfordert, und es entwi-
ckelt sich eine Pneumonie.
Tropfcheninfektion: Sehr kleine Erreger konnen
die Abwehrmechanismen des Korpers tiberwin-
den, in die Alveolen vordringen und dort eine
Entziindung hervorrufen. Dies trifft typischer-
weise fiir die Lungentuberkulose zu.
Hamatogene Streuung: Die Keime kénnen auch
auf dem Blutweg in die Lunge gelangen, und
zwar durch Streuung aus lokalen Infektionsher-
den (z. B. bei Endokarditis).
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Klinisches Bild

Die typische Pneumonie entwickelt sich akut mit
Schiittelfrost und hohem Fieber, eitrigem, zuweilen
rostfarbenem blutigen Auswurf, Luftnot und Tachy-
kardie. Wenn sich eine begleitende Pleuritis entwi-
ckelt, treten atemabhiangige Schmerzen hinzu. Diese
kénnen verschwinden, wenn sich ein Erguss bildet.
Man spricht dann von feuchter Rippenfellentziin-
dung. Die typische Pneumonie ist zumeist auf einen
Lappen oder ein Segment beschrinkt. Zumeist sind
Pneumokokken die verantwortlichen Keime, es kon-
nen aber mitunter auch atypische Erreger eine typi-
sche Pneumonie hervorrufen.

Die atypische Pneumonie beginnt schleichend
und erinnert zunéchst an eine Grippe. Die Patien-
ten haben Kopf- und Gliederschmerzen, das Fieber
steigt nur leicht an. Beim Abhéoren der Lunge zeigt
sich oft kein krankhafter Befund, wahrend das Ront-
genbild hiufig einen erheblichen, nicht selten beid-
seitigen Befall zeigt. Typische Erreger der atypischen
Pneumonie sind Mykoplasmen, Viren, Pilze und
Protozoen, wie etwa Pneumocystis carinii. Letztere
kommen v.a. bei Patienten mit Immunschwiche,
etwa AIDS, oder bei Immunsupprimierten nach Or-
gantransplantation vor.

Eine mogliche Komplikation ist der Lungenab-
szess. Dabei handelt es sich um eine Einschmelzung
entziindlicher Herde, deren Ausgangspunkt meist
ein kleiner Bronchus ist. Treten Faulniserreger in
das Geschehen ein, entwickelt sich eine Lungengan-
gran. Das Krankheitsbild ist schwer, mit hohem Fie-
ber und eitrigem Sputum. Die Blutwerte zeigen alle
Zeichen der Entziindung. Gesichert wird die Diag-
nose aber durch das Rontgenbild. Dort kann man
oft eine Abszesshohle mit Fliissigkeitsspiegel und
dariiber liegender Gaskuppel erkennen.

Diagnose
Der Verdacht auf eine Lungenentziindung ergibt
sich aus dem klinischen Bild. Die Diagnose wird
anhand des Rontgenbildes des Thorax bestitigt
(B Abb. 3.5).

Therapie

Die Therapie mit Antibiotika sollte nach Méglichkeit
gezielt erfolgen, d. h. nach dem jeweiligen bakteriolo-
gischen Befund und dem Antibiogramm. Die meis-
ten ambulant erworbenen Pneumonieerreger sind
Pneumokokken, die auf Penicillin G ansprechen.
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O Abb. 3.5. Durch Staphylokokken ausgeldste Pneumonie
mit Abszessbildung im Rontgenbild

e Im Krankenhaus erworbene (nosokomiale)
Infektionen kénnen groBe Schwierigkeiten
bereiten, da einzelne Keime gegen fast alle
verfiigbaren Antbiotika resistent sind, also
dem Angriff der Antibiotika trotzen. Nosoko-
miale Infektionsgefahr besteht besonders
bei Hochbetagten sowie bei Patienten auf
Intensivstationen, die beatmet und mit einer
Magensonde erndhrt oder liber einen zentra-
len Venenkatheter versorgt werden.

Zumeist heilen Lungenentziindungen aus. Das
gilt auch fiir Lungenabszesse, die gelegentlich jedoch
auch operativ angegangen werden, indem man den
Eiterherd reseziert und eine Drainagebehandlung
durchfiihrt.

3.5.2 Lungentuberkulose

Die Lungentuberkulose ist eine Infektionskrankheit,
die durch eine Tropfcheninfektion mit dem Erreger
Mycobacterium tuberculosis hervorgerufen wird.
Die Entwicklung der Tuberkulose lasst sich in 2 Sta-
dien unterteilen:

primire Phase,

postprimére Phase.

Primare Tuberkulose

Etwa 5-6 Wochen nach der Infektion mit den Tu-
berkelbakterien entwickelt sich ein kleiner, hasel-
nussgrofler Entziindungsherd. Die zugehérigen
Lymphknoten an der Lungenwurzel (Hilusdriisen)
erkranken mit und zeigen eine starke Reaktion. Bei-
de Herde zusammen werden als Primarkomplex
bezeichnet. Die Krankheitssymptome sind zumeist
nur gering ausgepragt und wenig charakteristisch:
leichter Temperaturanstieg, Appetitlosigkeit, Miidig-
keit und manchmalleichter Husten. Tuberkelbakteri-
en werden im Sputum zu diesem Zeitpunkt fast nie
gefunden. In der Mehrzahl der Fille heilt der Primar-
komplex ab, da die noch vermehrungsfihigen Tuber-
kelbakterien durch Kalkeinlagerungen praktisch ein-
gemauert und damit inaktiviert werden.

In selteneren Fillen, zumeist bedingt durch eine
schlechte Abwehrlage, heilt der Primirkomplex
nicht ab, sondern schmilzt ein. Anstelle des Primir-
herdes entsteht eine Kaverne. Von hier aus kann die
Infektion in das Bronchialsystem einbrechen, und
die Keime werden in ein anderes Lungenareal ver-
schleppt. Es bildet sich eine tuberkuldse (kisige)
Lungenentziindung, die den gesamten Lungenlap-
pen befillt und ein schweres Krankheitsbild hervor-
ruft, mit hohem Fieber, Auswurf, Husten und schwer
beeintrachtigtem Allgemeinbefinden.

Auch iiber den Blutweg kann eine Streuung
der Tuberkelbakterien erfolgen, die Erreger gelan-
gen dabei tiber den befallenen Lymphknoten und
die Lymphgefifle in die Blutbahn. So entsteht die
schwerste Form dieser Krankheit, die Miliartuber-
kulose. Betroffen ist v. a. die Lunge selbst. Die Allge-
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meinsymptome einer schweren Infektion, wie hohes
Fieber, Abgeschlagenheit, Kopfschmerzen und Er-
brechen, sind von Husten und Atemnot begleitet.
Das Rontgenbild des Thorax zeigt bei diesen Patien-
ten dicht gesdte miliare Fleckschatten. Die hdmatoge-
ne Aussaat kann etwas seltener auch die Hirnhéute
betreffen. Die tuberkuldse Meningitis geht mit zere-
bralen Symptomen einher (> s. Kap. 18).

Postprimare Tuberkulose

Nach einer oft jahrelangen, symptomfreien Latenzzeit
kann es bei geschwichter Abwehrlage zu einer Reak-
tivierung der alten, an der Lungenspitze (also unter-
halb der Schliisselbeine) gelegenen Herde kommen.
Haufig geht von diesen Spitzenherden eine tuberku-
16se Bronchitis aus, die nun wiederum neue Herde in
tieferen Lungenabschnitten setzt. Solche Fithinfiltrate
konnen einschmelzen und Hoéhlen (Kavernen) bil-
den, die Anschluss an das Bronchialsystem finden.

@ Beachte
In diesem Stadium ist die Tuberkulose »offen«
geworden, das heif3t sie ist hochansteckend.

Die Kranken sind in diesem Stadium weitge-
hend beschwerdefrei. Oft bestehen nur geringe Tem-
peraturerhdhungen und eine gewisse Mattigkeit so-
wie gelegentlich Husten mit geringem Auswurf, der
manchmal leicht blutig sein kann.

Bei guter Abwehrlage kann sich eine Form der
chronischen Lungentuberkulose Jahre nach der
Erstinfektion ausbilden, die sich durch die Tendenz
auszeichnet, die immer wieder auftretenden Herde
durch spezifisches Granulationsgewebe zu ersetzen.
Diese an sich gutartige Verlaufsform, die vollig sym-
ptomfrei verlduft, kann allerdings bei ausgedehnte-
ren Prozessen zur Einschrankunge der Lungenfunk-
tion fithren, v. a. wenn die narbigen Abheilungen zu
Schrumpfungsprozessen gefithrt haben. Diese Spét-
form kann u. U. Bronchiektasen, eine chronische
Bronchitis, ein Lungenemphysem und in schweren
Fillen auch Brustkorbdeformitéten zur Folge haben.
Bei solchen pulmonalen Spatkomplikationen tritt
dann das eigentliche Leiden, die Tuberkulose, in den
Hintergrund.

Therapie
Da viele Tuberkelbakterien resistent gegeniiber An-
tibiotika geworden sind, wird eine Kombinations-
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behandlung durchgefiihrt. Zur Verfiigung stehen
dafiir Isoniazid, Rifampicin, Pyrazinamid, Ethambu-
tol und Streptomycin. DieTherapie muss tiber einen
Zeitraum von mindestens 9 Monaten durchgefiihrt
werden. Obwohl die Behandlung nicht frei von Ne-
benwirkungen ist, hat die moderne Mehrfachthera-
pie der Tuberkulose ihren Schrecken weitgehend
genommen.

3.6 Erkrankungen der Pleura

3.6.1 Pneumothorax

Tritt Luft zwischen die beiden Pleurablitter,
schrumpft die Lunge der betroffenen Seite sofort zu-
sammen (Lungenkollaps) und kann an der Atmung
nicht mehr teilnehmen. Man bezeichnet dies als
Pneumothorax.

Atiologie
Man unterscheidet 3 Formen des Pneumothorax,
die unterschiedliche Ursachen haben.

Formen des Pneumothorax

== Spontanpneumothorax: Dieser tritt aus
heiterem Himmel auf, entweder ohne
ersichtlichen Grund (idiopathisch) oder
infolge einer Ruptur (Einriss) einer unter
der Pleura gelegenen Emphysemblase. Oft
sind Manner zwischen dem 20. und dem
40. Lebensjahr betroffen. Auch sekundar
kann ein Spontanpneumothorax bei be-
stimmten Lungenkrankheiten auftreten,
namentlich bei chronischem Asthma,
beim Lungenabszess mit einer broncho-
pleuralen Fistel oder im Rahmen einer
Mukoviszidose.

== Traumatischer Pneumothorax: Dieser
tritt infolge von Brustverletzungen, wie
Rippenbriiche oder Stichverletzungen,
auf.

== Spannungspneumothorax: Dieser
kommt am haufigsten bei mechanischer
Beatmung oder bei Wiederbelebungsver-
suchen vor. Es handelt sich um eine lebens-
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gefahrliche Situation: Durch einen entste-
henden Ventilmechanismus dringt Luft
wahrend der Einatmung in den Pleuras-
palt, die bei Ausatmung aber nicht ent-
weichen kann (B Abb. 3.6) Dadurch steigt
der Druck im Pleuraraum rasch an. Das
Mediastinum wird zur gesunden Seite hin
verschoben. Die Verlagerung des Herzens
kann zum akuten Herztod fiihren.

Klinisches Bild

Zeichen eines Spontanpneumothorax ist ein akuter,
meist lokalisierter Brustschmerz, gefolgt von Dys-
pnoe und Tachypnoe (gesteigerte Atemfrequenz).
Die Situation kann sich beim Spannungspneumo-
thorax bis hin zum Schock verschlechtern.

Therapie

Ein kleiner Spontanpneumothorax bildet sich von
selbst zurtick. Der Patient muss fiir einige Tage flach
liegen, bis die Luft resorbiert ist. Grof8ere Luftmen-
gen erfordern eine Thoraxdrainage. Beim offenen,
traumatisch bedingten Pneumothorax kommt es da-
rauf an, die Wunde luftdicht zu verschlieflen.

@ Beachte
Beim Spannungspneumothorax ist die so-
fortige Pleurapunktion mit anschlieBender
Saugdrainage als NotfallmaBnahme geboten.

kollabierte
rechte Lunge

3.6.2 Pleuritis und Pleuraerguss

Die Pleuritis ist eine Entziindung der Pleura, die
durch Lungenerkrankungen, aber auch durch Ver-
letzungen ausgeldst werden kann. Sie kann trocken
als Pleuritis sicca oder mit einem Pleuraerguss ver-
laufen.

Atiologie

Die trockene Form tritt meist bei Lungenprozessen,
wie Pneumonien, Tuberkulose oder Lungeninfarkt,
auf, wobei die Abscheidung von Fibrin im Vorder-
grund steht. Dadurch wird die sonst glatte Fliche
der Pleura aufgeraut.

Der Pleuraerguss wird oft durch eine Herzinsuf-
fizienz mit Stauung im Lungenkreislauf hervorgeru-
fen, kommt aber auch beim Lungenkarzinom vor
(dann oft mit Blutbeimengungen).

Klinisches Bild

Bei der Pleuritis sicca stehen starke, atemabhiangige
Schmerzen im Vordergrund, das sog. Pleurareiben.
Beim Pleuraerguss fehlen Schmerzen, stattdessen
kann die starke Ergussbildung zur Atemnot fithren,
weil die Lunge eingeengt wird.

Diagnose

Bei der Auskultation sind die Atemgerdusche {iber
dem betroffenen Gebiet abgeschwicht, das Abklop-
fen der Lunge (Perkussion) ergibt eine Schalldimp-
fung. Die Diagnostik erfolgt letztlich anhand des

Ventil

O Abb. 3.6. a Rechtsseitiger Pneumothorax, b Ventilpneumothorax
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Rontgenbildes des Thorax, auf dem die Ergussbil-
dung erkennbar ist. In der Klinik wird eine Pleura-
punktion durchgefiihrt. Die Untersuchung der Fliis-
sigkeit erlaubt gewisse Riickschliisse auf die zugrun-
de liegende Ursache. Findet sich Eiter, spricht dies
fiir ein Pleuraempyen, wie es etwa nach Pneumonie
oder Lungenabzessen auftreten kann. Blutiges Exsu-
dat weckt gerade bei dlteren Menschen den Verdacht
auf ein Lungenkarzinom.

Therapie

Die Therapie zielt auf die zugrunde liegende Krank-
heit. Bei eitrigem Exsudat werden Antibiotika verab-
reicht und es wird eine Drainage angelegt.

© Dassich aus einer Pleuritis sicca eine Pleu-
raschwarte entwickeln kann, sind atemgym-
nastische Ubungen (unter begleitender
Schmerzbehandlung) erforderlich.

3.7 Lungenkarzinom

Lungenkarzinome sind bosartige Tumoren, die vom
Epithel der Lunge ausgehen, und zwar von Bronchi-
en, Bronchioli oder Alveolen.

@ Beachte
Lungenkrebs ist der haufigste zum Tode fiih-
rende Tumor bei Mannern und Frauen.

Atiologie

Die Zahl der Bronchialkarzinome ist in den vergan-
genen Jahren deutlich angestiegen. Hauptursache
sind mit dem Zigarettenrauch inhalierte krebserre-
gende Stoffe. Daneben spielen in weit geringerem
Mafle andere Umwelteinfliisse eine Rolle. Hierzu
gehoren radioaktive Substanzen, wie Uran, dane-
ben erhéhen Asbest sowie Nickel und Chrom bei
langjdhriger Exposition das Erkrankungsrisiko.
Auch eine hohe Radonkonzentration in Wohnréu-
men ist in jiingster Zeit als Risikofaktor bestatigt
worden.

© Wer das Rauchen aufgibt, senkt das Erkran-
kungsrisiko, ohne allerdings das Niveau eines
Nichtrauchers zu erreichen.

Man unterscheidet nach der Histologie verschie-
dene Lungenkrebsarten. Wir wollen hier nur eine

e 3

grobe, aber klinisch bedeutsame Differenzierung

vornehmen:
Das kleinzellige Lungenkarzinom zihlt wegen
seines raschen Wachstums und der frithzeitigen
Bildung von Metastasen zu den sehr bosartigen
Tumoren. Es wichst infiltrierend und mauert frith-
zeitig die Hauptbronchien ein. So kommt es zu Ste-
nosen mit Ausfall der zugehorigen Lungenregion
und herdférmigen Entziindungen. Gelegentlich
erfolgt ein Durchbruch in das Mediastinum.
Das nichtkleinzellige Lungenkarzinom ist diffe-
renzierter und besteht aus Plattenepithel. Es ist
weniger aggressiv und beféllt zu etwa 50% die
Oberlappen.

Klinisches Bild

Das Anfangsstadium der Erkrankung ist fast im-
mer sehr schlecht zu erkennen. Hartnickiger Hus-
ten mit Auswurf, zuweilen mit blutig-schleimigen
Beimengungen, und Fieberschiibe gehtren zu den
héufigsten Symptomen und sind v. a. bei Rauchern
ein Alarmsymptom, wenn sie ldnger als 2-3 Wochen
andauern und sich anderweitig nicht hinreichend er-
kldren lassen.

Diagnose

Der Verdacht auf ein Lungenkarzinom wird zumeist
durch eine Réntgenaufnahme des Thorax, besser
noch durch die Computertomographie, erhirtet.
Gesichert wird die Diagnose i. d. R. tiber die Bron-
choskopie: In Lokalanisthesie wird ein Endoskop
in das Bronchialsystem eingefiihrt, mit einer Zange
werden dabei Gewebeproben entnommen. Die ge-
naue histologische Differenzierung des Tumors ist
fiir das therapeutische Vorgehen wichtig. In seltenen
Fillen muss der Brustkorb zu diagnostischen Zweck
eroffnet werden.

Nach der Diagnose des Tumors und noch vor
Aufnahme der Therapie beginnt die Suche nach
Metastasen. Diese siedeln sich auf dem Blutweg in
erster Linie in Leber, Knochen, Gehirn und Neben-
niere ab.

Therapie und Prognose

Das kleinzellige Lungenkarzinom ist zum Zeitpunkt
der Diagnose fast immer inoperabel. Man versucht,
den Tumor mit Hilfe der Chemotherapie, die in meh-
reren Zyklen erfolgt, zum Einschmelzen zu bringen.
Anschlieflend folgt eine Strahlentherapie.
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Das nichtkleinzellige Lungenkarzinom ist zu-
meist operabel. Die Chirurgen streben eine radikale
Entfernung des Tumorgewebes an. In einigen Féllen
kann eine Strahlentherapie folgen. Die Chemothe-
rapie kommt hier nur in ausgewahlten Fillen in Be-
tracht.

Bei fortgeschrittener Krankheit leiden die Pati-
enten nicht nur unter Atemnot, sondern v. a. unter
Tumorschmerzen. Entscheidend ist hier eine opti-
male Schmerztherapie, wobei insbesondere Mor-
phin und seine Abkdmmlinge erforderlich sind. Die
Schmerztherapie richtet sich nach einem genauen
Schema und setzt nicht erst bei Bedarf ein. Mit die-
sem Vorgehen lassen sich die Schmerzen oft, aber
nicht immer, ertraglich halten. Die Schmerzmittel
miissen so hoch dosiert werden, wie es der Situation
angemessen ist.

Die Prognose des kleinzelligen Bronchialkarzi-
noms ist ausgesprochen schlecht. Die mittlere Uber-
lebenszeit betrdgt etwa 1 Jahr.

3.8 Schlafapnoe

Mit »Schlafapnoe« bezeichnet man voriibergehende
Atempausen einer Dauer von mindestens 10 s wih-
rend des Schlafes. Die Schlafapnoe ist die haufigste
Ursache fiir Tagesschléfrigkeit.

Atiologie und klinisches Bild

Man unterscheidet die obstruktive von der zentralen
Schlafapnoe, wobei gemischte Formen héufig sind.
Bei der obstruktiven Schlafapnoe wird der
Luftstrom durch einen Verschluss der Luftwege im
Nasen-Rachen-Raum im Schlaf unterbrochen, etwa
durch Zuriickfallen der Zunge. Das typischerweise
auftretende laute Schnarchen wird durch Atempau-
sen unterbrochen. Nach der Atempause wachen die
Betroffenen kurzzeitig auf, manche hyperventilie-
ren und setzen dann den Schlaf fort. Dieser Zyklus
wiederholt sich mehrmals pro Nacht. Durch den
unterbrochenen Schlaf sind die Patienten tagsiiber
oft miide. Da wihrend der Apnoephasen vermehrt
Katecholamine (z. B. Adrenalin) ausgeschiittet wer-
den, kénnen sich in schweren Fllen eine Hyperto-
nie oder auch Herzrhythmusstorungen ausbilden.
Aufgrund eintretender passagerer Hypoxdmien und
Hyperkapnien verengen sich die Pulmonalarterien,
wodurch in einzelnen Fillen iiber die Zeit eine pul-

monale Hypertonie mit Rechtsherzinsuffizienz als
Komplikation entstehen kann. Begiinstigende Fakto-
ren fiir die obstruktive Schlafapnoe sind sedierende
Medikamente, Alkoholgenuss und Adipositas.

© Schnarchen ohne weitere Symptome hat kei-
nen Krankheitswert.

Bei der zentralen Schlafapnoe fehlt voriiberge-
hend der zentrale Atemantrieb, weil die Chemore-
zeptoren vermindert stimulierbar sind.

Diagnose

Die Diagnose ergibt sich aus den Berichten des Be-
troffenen und des Partners. Hinweise liefert ein am-
bulantes Schlafmonitoring, bei dem nachts die Sau-
erstoffsattigung gemessen und ein Langzeit-EKG
aufgezeichnet wird. Bei positivem Befund kénnen
umfangreiche Untersuchungen im Schlaflabor vor-
genommen werden.

Therapie

Die Behandlung besteht im Wesentlichen in der Aus-
schaltung der Risikofaktoren: Einschrankung des
Alkoholkonsums, Gewichtsabnahme, verbesserte
Schlathygiene (Schlafen in Seitenlage, regelmafliger
Schlafrhythmus etc.). Bleiben diese Bemiithungen
erfolglos, kann in schweren Fillen eine néichtliche
Uberdruckbeatmung iiber eine CPAP-Maske helfen
(CPAP = »continuous positive airway pressure).
Durch den Uberdruck wird ein Kollaps der Atemwe-
ge verhindert.
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4.1 Einfithrung

Zu den Verdauungsorganen (B Abb.4.1) zihlen
Mundhohle, Rachen, Speiserohre, Magen, Diinn-
darm (bestehend aus Duodenum, Jejunum und Ile-
um), Dickdarm (bestehend aus Zaekum, Kolon und
Rektum), die Analregion und auch die Anhangsdrii-
sen:

die Speicheldriisen, die in die Mundhghle miin-

den,

die Bauchspeicheldriise, die ihren Speichel in das

Duodenum abgibt,

die Leber mit den Gallenwegen und der Gallen-

blase.

In konzertiertem Zusammenwirken erfiillen sie
die in ihrer Bezeichnung als Verdauungsorgane im-
plizierte Funktion der Verdauung in mehreren, zum
Teil tiberlappenden Prozessen:

mechanische Zerkleinerung der aufgenomme-

nen Nahrung,

portionierter Durchlauf durch die verschiede-

nen Abschnitte des Verdauungstrakts,

Verfliissigung und Homogenisierung der Nah-
rung zu Speisebrei (Chymus),
Aufspaltungderverwertbaren Nahrungsbestand-
teile in resorbierbare niedermolekulare Einhei-
ten,

Aufnahme dieser Einheiten (neben Wasser, Vit-

aminen und Mineralstoffen) in das resorptive

Epithel des Darmlumens und von dort in das

Blut- oder Lymphsystem,

Entsorgung der nicht verwertbaren Nahrungsbe-

standteile und anderer Abfallstoffe.

Der oral-aborale (vom Mund in Richtung Anal-
region fithrende) Transport im Verdauungstrakt
kommt durch Kontraktionen der glatten Ringmus-
kulatur zustande, die sich wellenférmig nach distal
ausbreiten (propulsive Peristaltik).

Der Chymus entsteht aus der zerkleinerten, ein-
gespeichelten und in Bissen geformten Nahrung im
Verlauf der Magenpassage unter stindiger Durch-
mischung mit Magensaft. Im Diinndarm wird der
Chymus dann weiter durchmischt, nunmehr mit
Bauchspeichel, dessen Verdauungsenzyme auf diese

.'I /
/ ) Rachen
/ (Pharynx)
Mundhdhle > — | . .
(Cavitas oris) — Speicheldriisen

Speiserdhre

Leber -
(Hepar)

Gallenblase

(Vesica biliaris) ‘.' |

Wurmfortsatz
(Appendix
vermiformis)

Mastdarm —
(Rectum)

(Oesophagus)

Magen
(Ventriculus, Gaster)

Bauchspeichel-
driise
(Pancreas)

Dinndarm
(Intestinum
tenue)

" Dickdarm
(Intestinum
crassum)

B Abb. 4.1. Ubersicht tiber die
Organe des Verdauungssystems
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Weise intensiven Kontakt mit ihren Zielsubstanzen
aufnehmen.

Die Durchmischung erfolgt mit Hilfe der nicht-
propulsiven Peristaltik, deren Kontraktionen keine
lingeren Strecken durchmessen, sondern gewisser-
mafen auf der Stelle treten und dabei den Lumen-
inhalt segmentweise in eine Art Walkbewegung ver-
setzen.

Fir die Aufspaltung der Nahrungsbestandtei-
le im Chymus sorgen die Verdauungsenzyme des
Mund- und Bauchspeichels und der enzymprodu-
zierenden Epithelzellen. Die Fette brauchen eine
Sonderbehandlung. Hier kommt die Leber ins Spiel:
Mit ihrer Galle ebnet sie den Weg nicht nur fiir die
enzymatische Aufspaltung der Fette, sondern auch
fiir die Resorption der anfallenden Spaltprodukte.
Diese und alle anderen Resorptionsaufgaben iiber-
nehmen spezialisierte Zellen der Diinndarmschleim-
haut. Die Entsorgung unverwertbarer Stoffe erfolgt
in Form von Fizes (Kot). Der Auftrag der Kotbil-
dung und der portionierten Kotausscheidung nach
vorhergehender Sammlung und Speicherung fillt
dem Dickdarm zu.

Der reibungslose und koordinierte Ablauf all
dieser Prozesse und die Abstimmung der verschie-
denen Verdauungsorgane untereinander verlangen
eine differenzierte Funktionssteuerung mit Riick-
kopplung. Neurale und endokrine Mechanismen
greifen ineinander. So verfiigt der Gastrointestinal-
trakt {iber ein eigenes intrinsisches Nervensystem
in Gestalt zweier Nervengeflechte in der Magen-
und Darmwand:

Plexus submucosus (Meif$ner), der die Sekretion

der Epithelzellen steuert,

Plexus myentericus (Auerbach), der die gastroin-

testinale Motorik selbststindig steuert.

Doch hat das (extrinsische) autonome Nerven-
system mit Parasympathikus und Sympathikus
betrachtlichen stimulierenden oder bremsenden
Einfluss.

Der endokrine Anteil der Funktionssteuerung
wird von gastrointestinalen Peptidhormonen (z. B.
Gastrin, Cholezystokinin, Sekretin) abgedeckt, die
von endokrinen Epithelzellen produziert werden.
Diese Zellen verfiigen tiber spezielle Rezeptoren, auf
die bestimmte Chymusbestandteile als spezifischer
Reiz wirken. Die Freisetzung der Peptidhormone er-
folgt also in erster Linie tiber den direkten Kontakt
dieser Rezeptoren mit dem Magen- oder Darmin-
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halt,auch wenn parasympathische Impulse modulie-
rend eingreifen.

Die Darstellung der Krankheiten des Verdau-
ungssystems folgt den anatomischen Vorgaben, doch
bleiben Mundhahle, Speicheldriisen, Rachen und
Analregion von der pathologischen Bestandsaufnah-
me ausgenommen. Von den iibrigen Verdauungsor-
ganen werden jeweils die wichtigsten Krankheiten
und Syndrome besprochen. Danach erst schlieffen
sich die Krankheiten der Leber, der Gallenwege und
des Pankreas an, ungeachtet deren Positionierung
im Funktionsablauf.

4.2. Krankheiten der Speiserohre

Der Osophagus (Speiserdhre) reicht vom Pharynx
(Schlund) bis zur Kardia (Mageneingang) und iiber-
briickt dabei eine Strecke von 25-30 cm. Der Ein-
gang ist durch einen quergestreiften Muskel (den
oberen Sphinkter), der Ausgang zum Magen, der
zugleich dessen Eingang darstellt, durch glatte zirku-
lare Muskelfasern (den unteren oder 6sophagogast-
rischen Sphinkter) gesichert. Die tonische Kontrak-
tion der beiden Sphinkteren fungiert als abschirmen-
de Verschlussvorrichtung, die sich bei Bedarf 6ffnet.
So erschlafft nach der willkiirlichen Einleitung des
Schluckaktes unwillkiirlich der obere Sphinkter und
gibt dem Bissen (Bolus) den Weg in die Tiefe frei.
Der Osophagus dient als Gleitrohr zum Magen
ausschliefSlich der Nahrungsbeférderung. Schleim-
driisen erleichtern mit ihrem Sekret den Trans-
port, den die Wandmuskulatur mit peristaltischen
Kontraktionen sicherstellt. Diese Primarperistaltik
schiebt den Bissen in Richtung Kardia, die sich re-
flektorisch durch Tonusverlust des unteren Sphink-
ters Offnet. Die sekundére Peristaltik ist ebenfalls
propulsiv, wird aber nicht durch den Schluckakt,
sondern weiter unten durch lokale Reizung ausge-
16st und soll die Reizursache, z. B. zuriickgeflosse-
nen Magensaft, (zuriick) in den Magen treiben. Es
gibt auch tertidre Kontraktionen, die unkoordiniert
und nichtpropulsiv ablaufen und keine Offnung der
Kardia bewirken. Sie haben den Charakter von Spas-
men und imponieren retrosternal als heftiger Wiir-
geschmerz, der in den Arm ausstrahlt und héufig im
kleinen Finger noch als schmerzhafte Missempfin-
dung zu verspiiren ist. Beim Erbrechen (Vomitus)
und beim Riickfluss von Speisebrei (Regurgitation)
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kehrt sich die Richtung der Peristaltik um (Antipe-
ristaltik): Die Bewegung ist dann repulsiv.

0 Unabhingig von der Atiologie sind die
Krankheiten des Osophagus durch typische
Symptome gekennzeichet, die in wechseln-
der Zusammensetzung in das klinische Bild
mit einflieBen. Dazu gehéren Dysphagie,
Schmerz, Pyrosis und Regurgitation.

4.2.1 Definitionen

Dysphagie ist eine Transporthemmung des Bissens
nach dem Schluckakt: Feste Nahrung kann den Oso-
phagus tiberhaupt nicht oder nur mithsam passieren
und bleibt ganz oder teilweise stecken. Die Stérung
kann so weit fortschreiten, dass die Nahrung auch in
flissiger Form nicht mehr in den Magen gelangt. Es
kann sich bei der Dysphagie um eine funktionelle
oder um eine organische Storung handeln.

Osophagealer Schmerzist hinter dem Brustbein
(retrosternal) lokalisiert und einer Uberdehnung
der Osophaguswand oder spastischen Kontraktio-
nen in einem Segment der Wandmuskulatur zuzu-
schreiben. Eine Schmerzaussstrahlung zum linken
Arm bis in den kleinen Finger hinein kann einen
Angina-pectoris-Anfall imitieren.

Pyrosis bedeutet Sodbrennen und manifestiert
sich als retrosternales Brennen, das auf den Reflux
(Rickfluss) von saurem peptischen Magensaft
durch den unteren Sphinkter zuriickzufiihren ist.
Verzogert sich die sekundire Peristaltik, verldngert
sich die Einwirkzeit der Sdure und verstarkt den Ef-
fekt.

Regurgitation ist das Emporsteigen oder die
antiperistaltische Riickbeférderung von Osophagus-
inhalt in Form von Fliissigkeit, Schleim und unver-
dauter Nahrung in die Mundhéhle. Verursacht wird
dies durch eine Stase (Stauung) durch Passagehem-
mung infolge einer Stenose, eines Hindernisses im
Lumen oder der fehlenden oder unzureichenden Er-
schlaffung des 6sophagogastrischen Sphinkters. Wo
die Luft- die Speisewege kreuzen, kommt es leicht
zur Aspiration des Regurgitats mit Husten- und Er-
stickungsanfillen.

Im groben Uberblick gliedern sich die patho-
physiologischen Korrelate der Krankheiten des
Osophagus in:

Motilitdtsstérungen,

entziindliche Veranderungen der Schleimhaut,

Zerstorung der Schleimhaut und tieferer Wand-

schichten,

Prozesse, die das Lumen erweitern, einengen

oder blockieren und so Passagehemmung und

Stase bewirken.

Von diesen Krankheiten werden hier die ga-
stroosophageale Refluxkrankheit, die Divertikel-
krankheit, die Osophagitis, die Achalasie und das
Osophaguskarzinom besprochen.

— Praxistipp
Schluckstérungen bergen die Gefahr der Aspi-
ration von festen oder fliissigen Nahrungsbe-
standteilen in die Lunge. Folgen kénnen akute
Atembeschwerden und die Entwicklung einer
Lungenentziindung sein. Schluckstérungen
lassen sich daran erkennen, dass der Patient oft
wiirgt, hustet und sich verschluckt oder ihm
Essensreste aus dem Mund flieBen. Um eine
Aspiration zu verhindern, soll der Patient beim
Essen aufrecht sitzen, auch noch eine gewisse
Zeit nach der Mahlzeit. Den Patienten sollte
man raten, langsam zu essen und nur kleine
Bissen zu schlucken.

4.2.2 Gastroosophageale Refluxkrankheit

Es handelt sich bei der Refluxkrankheit um anhal-
tenden oder verstirkten Riickfluss von Magensiure
oder saurem Mageninhalt in den unteren Abschnitt
der Speiser6hre. Die Beschwerden sind dabei stirker
als beim normalen Sodbrennen, an dem 10-20% der
Bevolkerung leiden. Der Ubergang von diesem phy-
siologischen Reflux zur Refluxkrankheit ist flieffend,
die Schwere der Beschwerden kennzeichnet den Un-
terschied. Die Osophagitis (» s. S. 52) ist ein haufiger
Begleiter der Refluxkrankheit.

Atiologie und Pathophysiologie
Am Saureriickfluss ist eine Verschlussschwiche des
unteren Osophagussphinkters (Kardiainsuffizienz)
ursichlich beteiligt. Bei einem Grofiteil der Patien-
ten kommt es zum Reflux in Phasen voriibergehen-
der Sphinktererschlaffung auflerhalb des Schluckak-
tes, bevorzugt nach dem Essen und nachts.

Nicht selten steht das pathophysiologische Ge-
schehen in Zusammenhang mit einer axialen oder
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Normalzustand

Gleitbruch paradsophagale

Hernie

Mischform des
Hiatusbruchs

Upside-down-stomach

O Abb. 4.2. Varianten der Hiatushernie. Oben rechts: Der
Bandapparat an der Kardia ist gelockert, der normalerweise
spitze 6sophagogastrische Winkel ist stumpf. Bei diesen
Fallen kommt es nur selten zu einem Versagen der Funktion
des unteren Sphinkters und zum Reflux. Mitte und unten links:
Partielle und vollstandige Verlagerung des Magens durch das
Zwerchfell entlang der Speiseréhre in den Brustraum. Unten
rechts: Kombination einer Gleit- und einer paraésophagealen
Hernie

paradsophagealen Hiatushernie (8 Abb. 4.2). Dabei
gleitet ein Teil des Magenfundus durch das tiber
ihm befindliche Zwerchfell entlang der Osophagus-
achse in den Thoraxraum und kann den Reflux
begiinstigen. Ist zusitzlich die Osophagusmotilitit
eingeschrankt, wird die Kontaktzeit der Séure mit
der Schleimhaut verldngert, und die Beschwerden
werden verstarkt.
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@ Beachte
Patienten, die tGber langere Zeit flach im Bett
liegen miissen, sind gefahrdet, eine Refluxo-
sophagitis zu entwickeln. Dies gilt besonders
dann, wenn sie mit einer Magensonde ver-
sorgt sind, weil diese die Osophagusschleim-
haut reizt und obendrein den natiirlichen
Verschlussmechanismus behindert.

Klinisches Bild und Diagnose

Zum Kklinischen Bild der Refluxkrankheit gehoren
Sodbrennen, retrosternale Schmerzen nach Mahl-
zeiten und beim Liegen, Dysphagie und Regurgita-
tion. Klinisch ldsst sich nicht unterscheiden, ob die
Refluxkrankheit von einer Osophagitis begleitet
wird oder nicht. Bei Dysphagie ist eine tumorindu-
zierte Stenosierung (Verengung) auszuschliefien.
Nicht selten berichten die Patienten von Angina-
pectoris-dhnlichen Schmerzen. In der Tat beruhen
nichtkardiale Thoraxschmerzen in tiber der Hilfte
der Fille auf dem Reflux von Magenséure. Die Diag-
nose der Refluxkrankheit und der refluxbedingten
Osophagitis erfolgt ebenso wie der Ausschluss von
Tumoren und anderer Beschwerdenverursacher en-
doskopisch.

Therapie

Durch Dauereinnahme sdurehemmender Protonen-
pumpenblocker lisst sich die Refluxkrankheit in
den meisten Fillen wirksam behandeln. Bei Thera-
pieversagen, stindigen Rezidiven oder Abneigung
des Patienten gegen eine Langzeitmedikation ist
eine Antirefluxoperation indiziert. Dabei wird ein
Teil des Magenfundus manschettenartig um den un-
teren Abschnitt der Speiserdhre gendht (Fundoplica-
tio). Neuerdings werden minimal-invasive endosko-
pische Eingriffe getestet, die darauf abzielen, gegen
den Séurereflux eine mechanische Barriere zu errich-
ten oder den Schlieflimuskel zu verstirken.

4.2.3 Divertikelkrankheit

Divertikel sind umschriebene, sackartige Ausbuch-
tungen des Osophagus. Man unterscheidet Trak-
tionsdivertikel, die durch Zug von auflen, und
Pulsionsdivertikel, die bei Wandschwiche (Muskel-
liicken) durch erhohten Innendruck entstehen. Letz-
tere werden auch als »Pseudodivertikel« bezeichnet,
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weil hier nur eine Ausstiillpung der Schleimhaut
(durch eine Muskelliicke) vorliegt und nicht die gan-
ze Osophaguswand betroffen ist.

Klinisches Bild

Am hiufigsten kommt das Zenker-Divertikel vor,
ein Pulsionsdivertikel, das sich an der natiirlichen
Schwachstelle der Osophaguswand (Killian-Mus-
kelliicke) am Ubergang vom Rachen zur Speiseréh-
re entwickelt. Mogliche Symptome sind Halitose
(schlechter Mundgeruch) , Regurgitation unverdau-
ter Speisereste, Dysphagie, Globusgefiihl (Klof3 im
Hals) und mitunter eine Neigung zu wiederholten
Hustenanfillen. Kleine bis mittelgrofie Divertikel in
tieferen Abschnitten des Osophagus sind meist sym-
ptomlos und werden nur zufillig entdeckt, z. B. das
parabronchiale Traktionsdivertikel, eine angeborene
Fehlbildung in H6he der Trachealbifurkation (Luft-
rohrengabelung).

Therapie

Grof3ere Divertikel, die das Lumen einengen, werden
chirurgisch behandelt, meist durch laparoskopische
Myotomie (Muskelschnitt), selten durch Abtragung
(Divertikulektomie). Bei Zenker-Divertikeln, die
wegen ihrer halsnahen Lage eine Aspiriationsgefahr
darstellen, wird seit einigen Jahren eine endoskopi-
sche Koagulationsbehandlung angeboten (Argon-
Beamer-Koagulation).

4.2.4 Osophagitis

Die Osophagitis ist eine Entziindung der Speiserdh-
re durch Bakterien, Viren, Pilze, Sdure aus dem Ma-
gensaft oder eine unfallbedingte Verdtzung mit Lau-
gen oder Sduren. Sie tritt auf als Begleiterscheinung
anderer Krankheiten und therapeutischer Bestrah-
lungen und im Gefolge von Immunschwiche oder
Immunsuppression. Gerade bei AIDS-Patienten be-
fallt der Soorpilz nicht nur den Darm, sonder steigt
hoch bis in die Mundhéhle - und hinterldsst dabei
eine Soordsophagitis.

Am haufigsten kommt jedoch die Refluxésopha-
gitis vor, auch hier nicht zuletzt bei AIDS-Patienten.
Wenn Divertikel in der Speiser6hre bestehen, entwi-
ckelt sich dort ebenfalls leicht eine Entziindung.

© Divertikel sind also ein Risikofaktor der Oso-
phagitis.

Klinisches Bild

Leitsymptome der Osophagitis sind retrosternale
Schmerzen und Dysphagie. Sdurehaltige Fliissigkeit
verursacht brennende Schluckbeschwerden.

@ Beachte
Ulzerationen sind eine stete Gefahr bei der
Refluxkrankheit und bei AIDS. Verdtzungen
koénnen alle Schichten der Wand zerstoren,
sodass 2 Wochen lang die Perforation droht
- entsprechend lange und intensiv sollten die
Patienten Giberwacht werden.

Therapie

Bei der Soorésophagitis ist Mystatin oder Amphote-
ricin B als Suspension das (lokale) Mittel der Wahl.
Abwehrgeschwichte Patienten werden zusitzlich
systemisch behandelt, z. B. mit Fluconazol. Veritzun-
gen verlangen unverziiglich die Behandlung mit Kor-
tikosteroiden iiber 2 Monate in absteigender Dosie-
rung. Kommt es dabei wahrend der Narbenbildung
(ab der 3. Woche) zu Strikturen, ist das verengte Lu-
men zu dilatieren.

4.2.5 Achalasie

Die Achalasie gehort zur Gruppe der 6sophagealen
Motilitétsstorungen. Bei ihr besteht die Stérung v. a.
in einer Insuffizienz des 6sophagogastrischen Sphink-
ters, der beim Schluckakt nicht oder nur unzureichend
erschlafft, sodass der Zugang zur Kardia behindert ist.
Die Boli konnen die Kardia nur passieren, wenn der
hydrostatische Druck grofier wird als der Sphinkter-
druck. Die resultierende Stase verursacht eine sackar-
tige Erweiterung der Speiserohre (Megadsophagus).
Das Krankheitsbild beruht auf einer neuromus-
kuldren Storung, genauer, auf einer Stérung hem-
mender Motoneuronen, die u. a. fiir die Relaxation
des unteren Sphinkters verantwortlich sind. Bei der
Achalasie kann der gesamte untere Osophagus be-
troffen sein. Die Peristaltik entwickelt dann nicht ge-
niigend Druck oder ist gar nicht mehr vorhanden.

Klinisches Bild

Die Leitsymptome sind Dysphagie und Regurgitati-
on unverdauter Nahrung. Retrosternale Schmerzen
sind meist diskret, gelegentlich aber auch krampfar-
tig, weil trotz gestorter Peristaltik tertidre Kontrak-
tionen ablaufen kénnen.
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Diagnose

Die Diagnose wird durch Druckmessung (Osopha-
gusmanometrie), endoskopisch und durch Rént-
genkontrastmitteluntersuchungen gesichert.

0 Da Osophagustumoren dhnliche Symptome
wie die Achalasie zeigen, ist ein maligner Pro-
zess endoskopisch auszuschlieBen.

Therapie

Standardbehandlung der Achalasie ist die pneu-
matische Dilatation, die Dehnung der Kardia mit
einem aufblasbaren Ballon. Kommt es nach 3-mali-
ger Wiederholung erneut zu einem Rezidiv, ist ein
chirugisches Vorgehen indiziert. Dabei wird die
Muskulatur im Bereich der Kardia ldngs gespalten
(Kardiomyotomie). Neuerdings wird der Eingriff
auch laparoskopisch durchgefiihrt.

4.2.6 Osophaguskarzinom

Osophaguskarzinome sind zu 90% Plattenepithel-
karzinome, die in den oberen zwei Dritteln der Spei-
serohre lokalisiert sind, und zu 10% Adenokarzino-
me, die im Bereich der Kardia auftreten. Risikofakto-
ren fiir erstere sind Nikotin, Alkohol und zu heifSe
Mahlzeiten, Risikofaktoren fiir letztere Ubergewicht
und die Refluxkrankheit.

Klinisches Bild

Beide Karzinome breiten sich in der Osophagus-
wand aus und metastasieren schnell in die benach-
barten Lymphknoten. Das macht ihre Gefihrlich-
keit aus. Symptome stellen sich spit und meistens
zu spét ein. Hauptsymptom ist die Dysphagie als
Ausdruck der Lumenstenosierung, zunichst bei
festen, spdter auch bei fliissigeren Speisen. Mit
Fortschreiten der Krankheit verliert der Patient Ge-
wicht, leidet unter retrosternalen Schmerzen und
wird chronisch heiser, wenn der Tumor den Rekur-
rensnerv schidigt, dessen Aste die Kehlkopfmus-
kulatur versorgen. Im weiteren Verlauf fallen auch
Luftréhre und Bronchien dem infiltrativen Tumor-
wachstum zum Opfer.

Diagnose

Die Diagnose wird durch eine Osophagogastrosko-
pie mit Biopsie und nachfolgender histologischer
Untersuchung gestellt. Die Ausdehnung des Tumors
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l4sst sich rontgenologisch (mit Bariumbrei als Kon-
trastmittel) bestimmen.

Therapie

Zum Zeitpunkt der Diagnosestellung ist eine ope-
rative Behandlung nur noch bei einem Drittel der
Patienten moglich. Doch nur die radikale Resektion
des Tumors gewihrt eine (geringe) Heilungschance.
Dabei miissen auch die Lymphknoten entlang der
Speiserchre samt ihren Leitungsbahnen entfernt
werden. Als Speiserohrenersatz wird ein Teil des
Magens in den Brustraum hochgezogen. Ist der Tu-
mor nicht operabel oder sitzt er so hoch, dass auch
der Kehlkopf entfernt werden miisste, bleibt nur die
Bestrahlung in Kombination mit einer Chemothe-
rapie.

@ Beachte
Die Prognose ist schlecht. Die 5-Jahres-Uber-
lebensrate liegt selbst nach Radikaloperation
bei < 20%, in allen tbrigen Féllen bei < 5%.

4.3  Krankheiten des Magens

Als erweiterter Abschnitt des Verdauungssystems
steht der Magen (Gaster oder Ventriculus) naturge-
méfd im Dienste der Verdauung:

Er sammelt die unregelmiflig aufgenommene

Nahrung,

bereitet sie fiir die Verdauung vor, indem er sie

mit Hilfe von Schleim und Magensaft in eine

viskdse, schleimige Masse, den Chymus, verwan-
delt,

leitet selbst mit Pepsin, einem Gemisch eiweif3-

spaltender Enzyme (Proteasen), den Abbau der

Nahrungsproteine ein und

gibt den Chymus mit den angedauten Proteinen

nach kiirzerer oder lingerer Verweildauer porti-

onsweise an das Duodenum des Diinndarms zur

Weiterverwertung weiter.

Zur Bewiltigung dieser Aufgaben stehen dem
Magen 2 Instrumente zur Verfiigung: der Magen-
saft, dessen Bestandteile er in seinen Driisen selber
herstellt, und eine spezielle Peristaltik, die er mit
seiner je nach Abschnitt unterschiedlich dicken 3-la-
gigen Muskelschicht in den 2 bekannten Spielarten
hervorbringt: der propulsiven, die fiir den intragast-
rischen Transport und die Weitergabe an das Duo-
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denum verantwortlich ist, und der nichtpropulsiven,
die fiir die Durchmischung des Mageninhalts sorgt.

Zur Nahrungssammlung prédestiniert ist der
Magen durch seine von der Rohrenform des Darmes
abweichende Sackform, die sich bei Fiillung zur Ge-
stalt eines Fiillhorns oder Angelhakens wandelt. Das
Fassungsvermégen betriigt ohne Uberdehnung 1,2-
1,6 Liter. Die Verweildauer des Inhalts kann bei fettrei-
chen Speisen bis zu 5 Stunden betragen. Der Fundus
tut sich weniger als Nahrungsspeicher hervor denn als
Sammelstelle fiir verschluckte Luft, die stets vorhan-
den als Blase unter seinem Kuppeldach schwebt.

Damit der Magen die Erfiillung von Aufgaben,
die den Einsatz aggressiver Substanzen (Salzsdure,
Pepsin) erfordert, unbeschadet iibersteht, muss er
sich selbst schiitzen. Zu diesem Zweck iiberzieht er
seine Schleimhaut (Mukosa) mit viskdsem Schleim,
der von deren eigenen Zellen sezerniert wird und
eine fest haftende Schicht bildet. Die Schutzwirkung
wird noch dadurch verstarkt, dass die Mukosa aktiv
Bikarbonationen abgibt, welche die Wasserstoffio-
nen des Magensaftes abpuffern. Die Zellen, die Salz-
sdaure (HCI) produzieren, tun dies nicht in ihrem
Innern, sondern an ihrer Oberflidche — zur Selbster-
haltung. Das eiweiflspaltende Pepsin wird als inakti-
ve Vorstufe Pepsinogen gebildet und erst im sauren
Milieu des Magenlumens aktiviert. So vermeiden
die Produzenten ihre Selbstverdauung.

Pepsinogen

HCL HCL

H > 4 — Gastrin

H = 4 — Sekretin

Die Vorbereitung der aufgenommen Nahrung
fiir die Verdauung vollzieht sich in mehreren Schrit-
ten, die im Korpus ablaufen (8 Abb. 4.3). Den dazu
notigen Magensaft gewinnt der Magen aus den
Hauptdriisen des Fundus und des Korpus. In diesen
Driisen finden sich Schleimzellen, die wie die Ober-
flachenepithelzellen viskosen Schutzschleim herstel-
len, und 4 andere Arten von Zellen, welche die Be-
standteile des Magensaftes fabrizieren:

Nebenzellen: eine zweite Art von Schleim, der

diinnerflissiger ist als der Schutzschleim;

Hauptzellen: Pepsinogen und Lipase, die aber

kaum eine Rolle spielt;

Belegzellen: HCl und Intrinsic-Faktor;

hormonbildende Zellen: Somatostatin und Sero-

tonin, von denen das Somatostatin — trotz seiner
endokrinen Herkunft — direkt in den Magensaft
gelangt.

Zu dem bereits schleimhaltigen Magensaft ge-
langt erganzend noch mehr von dem diinnerfliissi-
gen Schleim aus Driisen in der Kardia und im An-
trum. Aus dem Antrum stammt auch das Hormon
Gastrin, das auf dem Blutweg die Belegzellen der
Fundus- und Korpusdriisen zur HCI-Bildung an-
regt.

Die bereits zerkleinerte, eingespeichelte und
in Bissen aufgeteilte Nahrung wird durch den
Magensaft und den zusitzlichen diinnerfliissigen

kephale Phase

B Abb. 4.3. Schematische
Darstellung der 3 Phasen der
Magensaftsekretion: kephale,
gastrische und intestinale Phase.
Tritt der Mageninhalt in das
Duodenum Uber, wird (links
unten im Anschluss an den Ma-
gen) bei einem pH-Wert von > 4
Gastrin freigesetzt. Dieses regt
Uber den Blutweg im Magen die
Sekretion von Salzsdure an. Ein
pH-Wert von < 4 fihrt dagegen
zur Freisetzung von Sekretin.
Dieses hemmt auf dem Blutweg
im Magen die Salzsduresekreti-
on und regt zugleich die Bildung
von Pepsinogen an

gastrische Phase

intestinale Phase
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Schleim, der als Losungsmittel fiir die Nahrungs-
bestandteile dient, weiter verfliissigt. Gleichzeitig
setzt die EiweiBverdauung ein, und zwar unter
standiger Umwélzung des Korpusinhalts, damit
auch alle Proteine Kontakt zu Pepsin finden. Bei
dieser Durchmischung werden die Fette emul-
giert und der Korpusinhalt zunehmend homoge-
nisiert, bis er als Chymus vorliegt. Die Salzsdure
denaturiert dabei die EiweiSkorper und stellt den
pH-Wert ein, den das Pepsin fiir sein Wirkungsma-
ximum benétigt.

0 Eine wichtige Nebenwirkung des HCl, die
der Integritat des gesamten Magens zugu-
te kommt, ist der Schutz vor Bakterien und
anderen Krankheitskeimen. Sie gehen an der
starken Saure zugrunde.

Neben der Aufbereitung zur Verdauung allge-
mein und der Einleitung der Proteinspaltung tiber-
nimmt der Korpus noch eine spezielle Aufgabe, ndm-
lich die Vorbereitung des Erythropoesestimulators
Vitamin By, fiir die spitere Resorption im Diinn-
darm: Der in den Belegzellen neben HCl hergestell-
te Intrinsic-Faktor dient genau diesem Zweck. Ohne
ihn ist mangels Vitamin B, die Bildung der Erythro-
zyten derart gestort, dass eine Anédmie entsteht.

Fir die Durchmischung als Bedingung der
Chymusbildung sorgt die Magenmotorik mit pe-
ristaltischen Kontraktionen in Form ringformiger
Einschniirungen, die ausgehend vom oberen Kor-
pusbereich 3-mal in der Minute als Welle zum An-
trum laufen. Ausgel6st wird die Durchmischungs-
peristaltik von sog. Schrittmacherzellen des Plexus
myentericus, die auf die Dehnung der Korpuswand
reagieren.

Die portionierte Entleerung des Magens betriftt
jeweils die Chymusmenge im Pyloruskanal. Propul-
sive Peristaltik befordert sie bei erschlafftem Sphink-
ter durch kriftige, vom Fundus-Korpus-Gebiet aus-
gehende Kontraktionen der Ringmuskulatur vom
Antrum in das Duodenum. Danach schlief3t sich
das Ostium wieder — bis zur néchstfolgenden pro-
pulsiven Welle. Diese reflektorischen Entleerungs-
stof8e haufen sich unmittelbar nach dem Essen und
ebben dann ab. Der Reflex wird durch eine negati-
ve humorale Riickkopplung vom Duodenum aus
unterdriickt, wenn dort die Bedingungen, z. B. der
Fullungsstand oder der pH-Wert, fir den Chymus-
nachschub nicht giinstig sind.
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Als wichtigste Krankheiten werden im Folgen-
den die Gastritis, die Ulkuskrankheit, die funktionel-
le Dyspepsie und das Magenkarzinom vorgestellt.

4.3.1 Gastritis

Die Gastritis ist eine akute oder chronische Entziin-
dung der Magenschleimhaut. Die Diagnose kann
nur histologisch, nach einer gastroskopisch durch-
gefithrten Biopsie, zuverlissig gestellt werden. Die
akute Verlaufsform entzieht sich durch ihre Kurzle-
bigkeit meist einer gesicherten endoskopischen Di-
agnose. Solange kein histologischer Befund vorliegt,
sollte die Bezeichnung »Dyspepsie« statt »Gastritis«
verwendet werden. Der Begriff »funktionelle Dys-
pepsie« hat sich als Sammelbegriff fiir Oberbauch-
beschwerden unklarer oder ungeklarter Ursache
weitgehend durchgesetzt. Die Bezeichnung wird bei-
behalten, selbst wenn der Histologiebefund die Gast-
ritis bestitigt, solange sich kein Hinweis auf deren
somatische Verursachung ergibt (» s.»funktionelle
Dyspepsie, S. 58).

Akute Gastritis

Atiologie

Esistbekannt,dass Toxine in Lebensmitteln, Infektio-
nen, exzessiver Alkoholgenuss und bestimmte Medi-
kamente (z. B. Acetylsalicylsdure, Indometacin und
andere nichtsteroidale Antirheumatika — NSAR),
aber auch extreme Stresssituationen bei Verbrennun-
gen, anderen gravierenden Verletzungen, Schock
und Sepsis eine akute Gastritis auslésen konnen.
Weist bei akuten Oberbauchbeschwerden die Anam-
nese auf einen Zusammenhang mit solchen Noxen
oder Krisenerlebnissen hin, wird daher auch ohne
histologische Abklarung von einer akuten Gastritis
ausgegangen.

Klinisches Bild und Diagnose

Die Symptomatik kann sich auf ein Druckgefiih]l im
Oberbauch und Brechreiz beschrinken oder Ubel-
keit, Erbrechen, AufstofSen, Diarrhé und epigastri-
schen Druckschmerz umfassen. Da es sich im Fall
der genannten Ausloser meist um eine erosive Gast-
ritis handelt, bei der es leicht zu Magenblutungen
kommt (hamorrhagische Gastritis), sind die Haupt-
symptome oft eine Hamatemesis (Bluterbrechen)
oder Melaena (blutiger Stuhl), durchaus auch ohne
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zusitzliche Beschwerden. Die Gastroskopie, die
bei Magenblutungen zur Quellenabklarung immer
indiziert ist, dokumentiert dann eine Schleimhaut-
zerstorung durch multiple blutende Erosionen in
Fundus, Korpus, Antrum oder im gesamten Magen.
Wird dabei histologisch der Befall mit Helicobacter
pylori festgestellt, ist dessen Beteiligung am Krank-
heitsgeschehen zu vermuten und bei der Therapie
zu berticksichtigen. Die Blutungen sind kaum mas-
siv, konnen sich aber zu leichten Blutverlusten sum-
mieren.

© Der seltene Fall einer lebensgefihrlichen
Blutung tritt bei Komplikationen ein, wenn
Erosionendie Schleimhautgrenzen liberschrei-
ten und sich als Ulzera in die gefaBreiche
Submukosa vorarbeiten.

Therapie

Nahrungskarenz und Ausschaltung der auslosen-
den Noxe oder die Beseitigung der Krisensituation
fithren rasch zu Besserung und Ausheilung. Auf An-
tazida oder H-Rezeptor-Antagonisten zur Sdurebe-
kdampfung kann meist verzichtet werden. Anders bei
der himorrhagischen Gastritis: Nach Stillstand der
Blutung werden Antazida zur Séurebindung sowie
Ranitidin verabreicht. Bei Nachweis von Helicobac-
ter pylori ist dessen Ausrottung (Eradikation) durch
zusitzliche Gabe von Antibiotika anzustreben.

Chronische Gastritis

Die chronische Gastritis wird seit der Entdeckung
von Helicobacter pylori, einem gramnegativen Stab-
chenbakterium mit bevorzugtem Siedlungsgebiet
vor und hinter dem Pylorus, also im Antrum und
im Bulbus duodeni (Anfangsteil des Duodenums),
in die Typen A, B und C sowie den Mischtyp A/B un-
terteilt. Abgesehen von seltenen Sonderfillen sind
damit die chronischen Entziindungen der Magen-
schleimhaut abgedeckt. Die Typen A und C machen
jene 10% der Gastritisfille aus, bei denen zum Zeit-
punkt der Diagnose kein Helicobacter pylori nach-
zuweisen ist.

Typen der chronischen Gastritis
= Typ A: Autoimmunagastritis, die Korpus
und Fundus befallt und mit Autoantikor-

pern gegen die HCl-produzierenden Beleg-
zellen imponiert. Folgen des Produktions-
ausfalls sind eine Anaziditat des Magens
und hohe Gastrinblutwerte als Ausdruck
der reaktiven Gegenregulation.

== Typ B: Beteiligung von Helicobacter
pylori. Das Antrum ist der Hauptort des
entziindlichen Geschehens.

== Typ C: chemisch-toxische Ursachen, unter
denen der Reflux von Gallensaft aus dem
Duodenum den ersten Platz einnimmt.)

Klinisches Bild

Rund 40% aller Deutschen in einem Alter iiber
50 Jahren sind mit Helicobacter pylori infiziert, aber
bei 8 von 10 sind keine Symptome zu erkennen.
Die beiden anderen berichten von dhnlichen Be-
schwerden, wie sie bei der funktionellen Dyspepsie
(» s.dort) auftreten.

Diagnose

Die Diagnose der Gastritis und die Helicobacter-
pylori-Infektion lassen sich gleichzeitig durch eine
Endoskopie mit Biopsie sichern. Nichtinvasiv ist
Helicobacter pylori aber auch problemlos mit dem
C-Harnstoff-Atemtest und dem Stuhlantigentest
nachzuweisen. Ob das klinische Bild indes tatséch-
lich von der Typ-B-Gastritis herriihrt oder nicht
doch als Ausdruck einer rein funktionellen Dyspep-
sie ohne kausale organische Beteiligung gewertet
werden muss, ist letztlich nur mit einer antiheliko-
bakteriellen Eradikationstherapie zu kléren.

Die Typ-A-Gastritis ist serologisch zu diagnos-
tizieren, und zwar durch Autoantikrper gegen
Belegzellen und durch erhohte Gastrinwerte. Endo-
skopisch ist eine Atrophie des Driisenzellepithels
im Korpus festzustellen. Der Magensaft enthilt zu
wenig Salzsdure, und der Mangel an Intrinsic-Fak-
tor verhindert die Resorption von Vitamin By, und
macht ohne parenterale Substitution die pernizidse
Animie zu einer Komplikation der Autoimmunga-
stritis. Auf deren Boden gedeiht auch das Magenkar-
zinom besser, mit dementsprechend erhéhtem Ri-
siko. Die Typ-C-Gastritis als Folge pathologischen
Gallenrefluxes etabliert sich bevorzugt in teilrese-
zierten Magen, macht sich aber nur selten klinisch
bemerkbar.
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Therapie

© Nur die symptomatische chronische Gastritis
ist zu behandeln.

Bei Typ-B-Gastritis ist das Vorgehen der Wahl
die Eradikationstherapie mit einem Hj;-Rezepto-
ren-Blocker und 2 Antibiotika (Clarithromycin mit
Amoxicillin oder Metronidazol). Bei Typ-A-Gastritis
ist im fortgeschrittenen Stadium an die parenterale
Substitution von Vitamin Bj; zu denken. Angesichts
des Karzinomrisikos ist jahrlich eine Vorsorgeunter-
suchung durchzufiihren, und zwar eine Endoskopie
mit Biopsie. Wird die Refluxgastritis aus der Typ-
C-Gruppe doch einmal symptomatisch, hilft ein
Protonenpumpenhemmer oder Cholestyramin zur
Bindung der Gallenséuren. Als Therapie der medi-
kament6s, d. h. durch Acetylsalicylsaure oder NSRA
induzierten Gastritis empfiehlt sich ebenfalls die
Hemmung der Sauresekretion, auch zur Verhiitung
eines NSAR-Ulkus.

4.3.2 Ulkuskrankheit

Die Ulkuskrankheit bezeichnet ein chronisch-rezidi-
vierendes Magen- oder Duodenumgeschwiir, das
auf dem Boden einer chronischen Entziindung un-
ter bestimmten Bedingungen iiber die Zwischenstu-
fe einer Erosion in der Schleimhaut entsteht. Bei Lo-
kalisation im Antrum oder im Bulbus duodeni gilt
Helicobacter pylori als Verursacher. Bei Lokalisation
im Fundus oder im Korpus stehen die Ulzera fast
immer in Zusammenhang mit der Einnahme von
Acetylsalicylsdure oder NSAR.

Die Ulkuskrankheit ist vom nichtrezidivieren-
den akuten Stressulkus zu unterscheiden, dem eben-
falls eine (akute) Entziindung vorausgeht. Entziin-
dung und Ulkus werden von extrem belastenden
Situationen oder Ereignissen ausgelost (» s.oben,
»akute Gastritis«).

Pathogenese

Damit Helicobacter pylori oder die Einnahme von
Acetylsalicylsdure oder NSAR ein Ulkus verursacht,
muss eine bestimmte Faktorenkonstellation beste-
hen. Auf diese Weise sind an der Genese der Ulkus-
krankheit viele Faktoren beteiligt: Neben dem verur-
sachenden Agens (Helicobacter oder Medikament)
hat eine aus den Fugen geratene Sauresekretion die
grofite Bedeutung.
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© Die friiher herrschende Meinung »Kein Ulkus
ohne Saure« wurde modifiziert zu der heute
waltenden Einsicht »Kein Ulkus ohne Helico-
bacter und Saure«.

Nach wie vor gilt, dass die Integritat der Schleim-
haut gewahrt bleibt, solange aggressive Faktoren, wie
Pepsin und Salzsiure, von Schutzfaktoren in Schach
gehalten werden. Geschiitzt wird die Schleimhaut
durch:

intakte Durchblutung,

stindige Erneuerung,

eine fest haftende Schleimschicht,

Bikarbonat vor der Epithelzellmembran als Séu-

repuffer,

Prostaglandine,

hormonelle Riickkopplungsmechanismen.

Bestehen ein Uberhandnehmen der Sauresekre-
tion sowie eine Schwichung der Schleimhautbarrie-
re in Gegenwart von Helicobacter pylori oder unter
Einwirkung von Noxen, gewinnen die aggressiven
Faktoren die Oberhand. Es kommt zur Selbstverdau-
ung oder zur toxischen Schadigung des Epithels in
Magen oder Duodenum.

Die ausschlaggebende Rolle von Helicobacter
pylori bei der Ulkusentstehung erklirt sich durch
seine toxinbildenden Enzyme (Phospholipasen und
Urease), die einer schutzlosen oder bereits verletzten
Schleimhaut grofien Schaden zufiigen konnen. Das
Schadpotenzial der Toxine hingt vom Helicobacter-
pylori-Stamm ab. NSAR werden der Schleimhaut auf
2fache Weise gefihrlich: durch direkte Einwirkung
auf den Zellstoffwechsel nach Resorption in das Zell-
innere und indirekt auf dem Blutweg durch Synthe-
sehemmung der schiitzenden Prostaglandine.

Klinisches Bild

Hauptsymptom der Ulkuskrankheit sind Ober-
bauchschmerzen unterschiedlicher Intensitit mit
oder ohne Ausstrahlung in den Riicken. Beim Ma-
genulkus tritt der Schmerz kurz nach Nahrungsauf-
nahme und nahrungsunabhingig auf. Fiir das Duo-
denalulkus sprechen Niichternschmerzen, die sich
nach dem Essen bessern, aber auch Appetitlosigkeit,
Ubelkeit und Erbrechen.

@ Beachte
Durch NSAR und Acetylsalicylsdaure ausge-
I16ste Ulzera machen sich oft ohne jedes
v
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Vorzeichen erst durch eine Akutkomplikation
bemerkbar, meist eine Blutung, die lebensbe-
drohlich sein kann, selten eine Penetration in
ein Nachbarorgan oder eine Perforation.

Uberhaupt erleidet jeder 4. Ulkuskranke in sei-
nem Leben wenigstens eine Ulkusblutung. Zu erken-
nen ist diese an der Himatemesis oder der Melaena.
Beim Magenulkus kommt als Spitkomplikation
eine Narbenstenose im Pylorusbereich in Betracht,
welche die Magenentleerung behindert, aber auch
eine maligne Entartung, von der bis zu 3% der Pati-
enten bedroht sind.

Diagnose

Die Diagnose eines Magenulkus wird letztlich durch
eine endoskopische Magenspiegelung und die Un-
tersuchung einer entnommenen Gewebsprobe gesi-
chert.

Therapie
Die Behandlung der Ulkuskrankheit ruht auf 3 Pfei-
lern:

Absetzen oder Vermeiden von Auslosern (wie

Acetylsalicylsdaure und NSAR, aber auch Nikotin

und Alkohol),

Eradikation von Helicobacter pylori,

Unterdriickung der Sauresekretion.

Die kombinierte Eradikationstherapie wird
7 Tage lang mit einer Dreifachkombination durch-
gefiihrt:

Die Séurebekdmpfung erfolgt mit einem Proto-

nenpumpenhemmer, z. B. Pantoprazol oder Eso-

meprazol, wobei ein therapeutischer pH-Wert
von > 3,5 angestrebt wird.

Die Eradikation von Helicobacter pylori gelingt

am besten mit den Anitbiotika Clarithromycin

und Amoxicillin oder Metronidazol.

Beim komplikationslosem Ulcus duodeni ist die
einwdchige Sduresuppression ausreichend. Bei Kom-
plikationen und beim Magenulkus wird empfohlen,
die Sauresuppression so lange fortzusetzen, bis das
Geschwiir abgeheilt ist. In jedem Fall sollte der Er-
folg der Ausrottung von Helicobacter pylori nach
4 Wochen mittels Atem- oder Stuhltest kontrolliert
werden.

4.3.3 Funktionelle Dyspepsie

Die funktionelle Dyspepsie bezeichnet gastrointes-
tinale Beschwerden im Oberbauch, bei denen sich
weder eine organische Krankheit noch andere Ursa-
chen feststellen lassen. Ein anderer Ausdruck dafiir
ist Reizmagen. Haufig wird von akuter Gastritis ge-
sprochen — ohne endoskopische oder histologische
Kldrung. Esist aber davon auszugehen, dass die funk-
tionelle Dyspepsie mit oder ohne Begleitung einer
Gastritis auftritt. Jedenfalls gehort sie zum engeren
Kreis der psychosomatischen Erkrankungen.

Atiologie

Was die funktionelle Dyspepsie ursdchlich bedingt,
ist nicht geklart. Grofie Bedeutung wird der viszera-
len Hypersensibilitdt zugemessen: Physiologische
Abléufe werden, wohl aufgrund einer Uberreaktion
zuleitender Nervenfasern nach vorausgegangener
Sensibilisierung, als unangenehm oder schmerzhaft
empfunden. Stresssituationen spielen eine Verstir-
ker-, wenn nicht gar eine Ausloserrolle. Der Zusam-
menhang mitpsychosozialerBelastungistdokumen-
tiert. Fest steht auch, dass dyspeptische Beschwerden
fiir bestimmte Medikamentengruppen als Nebenwir-
kung typisch sind, z. B. fiir NSAR und oral verabreich-
te Eisenpréparate. Die Patienten selbst bringen ihre
Symptomatik gerne in ursichliche Verbindung mit
der Nahrungsaufnahme, doch erbringen diétetische
MafSnahmen keine Besserung des klinischen Bildes.

Klinisches Bild

Zu den gastrointestinalen Beschwerden zahlen Volle-
und Sittigungsgefithl schon nach geringer Nahrungs-
aufnahme, auerdem Ubelkeit, Aufstof8en, Sodbren-
nen und Schmerzen im Epigastrium. Die Symptome
lassen i.d.R. gegen Abend nach und treten nachts
nur selten auf. Die funktionelle Dyspepsie ist weit ver-
breitet, an ihr leiden bis zu 25% der Bevolkerung.

@ Beachte
Die Beschwerden kénnen sehr belastend sein
und die Lebensqualitat betrachtlich beein-
trachtigen. Viele Patienten lassen eine depres-
sive Grundstimmung erkennen.

Therapie
Plazebostudien (bei denen die Patienten nur schein-
bar ein wirksames Mittel erhalten) ergaben Ansprech-
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quoten von 30-70% — in Einklang mit dem psychoso-
matischen Charakter der funktionellen Dyspepsie.
Zur symptomatischen Behandlung wird der Dop-
amin-D;-Antagonist Domperidon verabreicht, der
stark antiemetisch (erbrechenhemmend) wirkt. Fiir
die von den Patienten selbst oft gewéhlten Antazida
fehlt bislang der Nachweis einer therapeutischen Wir-
kung. Gesichert ist dagegen die Wirksambkeit einiger
pflanzlicher Mittel: alkoholischer Extrakt von Iberis
amara, dessen Wirkmechanismus unbekannt ist,und
die Kombination von Kiimmel- und Pfefferminzél,
die auf den Magen-Darm-Trakt relaxierend wirkt.

Bei depressiver Grundstimmung bewihren sich
Antidepressiva, nicht nur als Stimmungsautheller,
sondern auch als Antidyspeptikum. Bei chronisch-
rezidivierenden Verldufen, wie sie in Biographien
mit einer belastenden sozialen Situation haufig zu
verzeichnen sind, verspricht eine Psychotherapie
bei Losung der emotionalen Probleme eine Besse-
rung der dyspeptischen Beschwerden.

4.3.4 Magenkarzinom

Fast alle Krebsarten des Magens sind Karzinome.
Wihrend frither das Magenkarzinom der hiufigs-
te Tumor iiberhaupt war, ist es in der Rangliste der
Krebstodesursachen inzwischen auf den 5. Platz zu-
riickgefallen. Riicklaufig ist aber nur die Haufigkeit
der Deckepithelkarzinome, wihrend die Driisenepi-
thelkarzinome (Adenokarzinome) aufgrund ihres
Haufigkeitsanstiegs im Bereich der Osophagusein-
miindung insgesamt eher vermehrt auftreten.

© Kilinisch und therapeutisch bedeutsam ist die
Unterscheidung zwischen dem intestinalen
und dem diffusen Typ des Adenokarzinoms:
Bei letzterem sind die Tumorzellen so weit
verstreut, dass das operative Vorgehen
zwangslaufig radikaler ausféllt. Trotzdem ist
die Prognose ungiinstiger.

Der Héufigkeitsgipfel des Magenkarzinoms fallt
in das 6. Lebensjahrzehnt, Minner sind doppelt so
héufig betroffen wie Frauen.

Klinisches Bild

@ Beachte
Sehr lange bleibt das Magenkarzinom klinisch
stumm, deswegen ist es so geféhrlich.
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Solange der Tumor auf die Schleimhaut be-
grenzt ist — und dies kann fiir einige Jahre der Fall
sein —, sind die Beschwerden allenfalls gering und
unspezifisch: Druck- oder Vollegefiithl, Brennen
im Epigastrium. Nur wenn der Tumor direkt in
Nihe des Pylorus entsteht, kommt es frithzeitig zu
schwallartigem Erbrechen. Sind bei der klinischen
Untersuchung Lymphknoten iiber dem linken
Schliisselbein, sog. Virchow-Knétchen, zu tasten,
so ist dies Ausdruck einer frithen Metastasierung.
Bei Appetitlosigkeit, die sich bei Fleisch bis zur Ab-
neigung steigert, bei anhaltendem Gewichtsverlust
und bei Verschlechterung des Allgemeinzustandes
befindet sich der Tumor bereits im fortgeschritte-
nen Stadium. Meist liegen dann schon ausgedehn-
te Metastasen vor. Symptome durch Verlegung des
Mageneingangs oder -ausgangs (fortgesetztes Erbre-
chen) und ein Tastbefund im Oberbauch gehoren
ebenfalls in dieses Stadium. Akute Blutungen sind
selten zu beobachten.

Die Metastasierung erfolgt infiltrativ durch
Einwachsen in die Nachbarorgane Kolon und Pank-
reas, hdmatogen durch Ausschwemmung in Leber,
Lunge, Skelett und Gehirn sowie lymphogen mit
dem Lymphfluss in nahe und fernere Lymphkno-
ten.

© Bei therapieresistentem Magenulkus ist
grundsatzlich an ein Karzinom zu denken.

Uberhaupt wird empfohlen, bei Auftreten eines
Ulkus die weitere Entwicklung endoskopisch-biop-
tisch bis zum volligen Abheilen zu tiberwachen. Sol-
che Vorsorgeuntersuchungen sind bei allen Krank-
heiten oder Zustidnden indiziert, die das Magenkar-
zinomrisiko erhéhen:

Magenpolypen,

Autoimmungastritis,

Riesenfaltengastritis (Morbus Menetrier), die als

Prikanzerose gilt,

teilresezierter Magen.

Diagnose

Die Diagnose wird endoskopisch und histologisch
nach einer Probeexzision gestellt. Die Fahndung
nach Metastasen und die Stadieneinteilung des Pri-
mirkarzinoms werden mittels Endosonographie,
Computertomographie, Rontgenuntersuchungen
und Oberbauchsonographie durchgefiihrt.
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Therapie

Das Magenkarzinom spricht weder auf eine Bestrah-
lung noch nennenswert auf Zytostatika an. Prinzipi-
ellist eine Heilung nur chirurgisch durch Gastrekto-
mie mit radikaler Ausraumung der Lymphabflussge-
fifle und der Lymphknoten zu erreichen - solange
sich noch keine Fernmetastasen gebildet haben. Ist
das Stadium der Operabilitdt iiberschritten, lasst
sich durch palliative Therapie die mittlere Uberle-
benszeit um 3-6 Monate verldngern.

4.4 Krankheiten des Diinndarms

Die Aufgaben des Diinndarms sind:
enzymatische Aufspaltung der im Chymus be-
findlichen Nahrungsbestandteile in resorbierba-
re niedermolekulare Einheiten und
deren Resorption vom Darmlumen in die Epi-
thelzellen der Schleimhaut und von dort in die
Blut- oder Lymphkapillaren der Submukosa.
Der Sprachgebrauch ist bei dem Begriff » Verdau-
ung« (Digestion) in diesem Zusammenhang nicht
einheitlich: Fiir die einen hort die Verdauung mit
dem Vorliegen resorbierbarer Einheiten auf, fiir die
anderen gehort die Resorption mit zur Verdauung.
In jedem Fall entspricht die Struktur des Diinn-
darms mit seinen 3 Abschnitten (Duodenum, Jeju-
num und Ileum) seiner Funktion als Resorptions-
organ. Seine Schleimhaut erfiillt alle Kriterien einer
optimalen Resorptionsfliche: Sie schligt zirkuldre
Falten, die mit einem dichten Rasen von Zotten (Vil-
li) bestiickt sind. Die Epithelzellen der Zotten wiede-
rum tragen einen Biirstensaum von Mikrovilli an
ihrer lumenwirts gerichteten Seite — daher ihre Be-
zeichnung als Saumzellen (Enterozyten). Insgesamt
wird auf diese Weise die Resorptionsfliche auf das
600fache vergrofiert, namlich auf ungefihr 200 m?.
In den Zotten befindet sich unter der Schleim-
haut, in der Submukosa, ein dichtes Netz von Blut-
und Lymphkapillaren, welche die von den Enterozy-
ten resorbierten Stoffe aufnehmen. Die Enterozyten
selbst nutzen sich schnell ab und werden ebenso
rasch wieder erneuert: 2-3 Tage betrigt der Turno-
ver — eine hohe Proliferationsrate, die das Darmepi-
thel bei jeder Tumorbehandlung mit Zytostatika in
Gefahr bringt. Der Resorptionsvorgang wird, zusam-
men mit der Durchmischung des Chymus, durch
rhythmische Kontraktion der Zotten gesteigert, die

den Lymphabfluss und damit die Aufnahme der li-
pidhaltigen Chylomikronen férdern.

Der Mechanismus der Resorption ist fiir die
meisten bendtigten und in resorbierbare Form ge-
brachten Energietrager ein aktiver Transport, der
nur mit Hilfe vieler Enzyme und Tréagerproteine von-
statten geht.

Der Grundrhythmus der propulsiven Diinn-
darmperistaltik,der die Durchmischperistaltik tiber-
lagert, nimmt von 12/min im Duodenum auf 8/min
im Ileum ab. Damit ist der Weitertransport des Chy-
mus so weit verzogert, dass dessen Gesamtkontakt-
zeit mit der Resorptionsflidche fiir die vollstindige
Resorption vollkommen ausreicht. Tatséchlich ist
unter normalen Bedingungen die Aufnahme der ver-
wertbaren Stoffe abgeschlossen, bevor der Chymus
das Jejunum passiert hat. Der Diinndarm verfiigt
damit {iber eine betrichtliche Funktionsreserve.
Das Ileum kommt zum Einsatz, wenn bei chronisch
iibertriebener Nahrungsaufnahme das Jejunum
quantitativ iiberlastet ist. Qualitative Resorptionsto-
rungen kann das Ileum als funktoneller Puffer nicht
ausgleichen, weil sein Resorptionsepithel in den Stor-
fall miteinbezogen ist.

Eine wesentliche Voraussetzung der Resorption
ist die angemessene Grofie der zu resorbierenden
Stoffe, die von der Beschaffenheit und der Durch-
ldssigkeit der Zellmembran abhingt. Die enzyma-
tische Aufspaltung der Kohlenhydrate, Eiweifle
und Fette in niedermolekulare Einheiten dient der
Erfiallung dieses Kriteriums. Die dafiir benétigten
Verdauungsenzyme stammen aus Driisenzellen des
Duodenums, v. a. aber aus dem Pankreas, wihrend
die Leber als Emulgierungshilfe fiir den Fettabbau
(Lipolyse) und als Resorptionshilfe fiir die Spaltpro-
dukte der Lipolyse die Galle beisteuert.

— Praxistipp
Die meisten oral verabreichten Medikamente
werden im Dlinndarm resorbiert. Wird der Wirk-
stoff bereits im Magen freigesetzt, kann er durch
die Magensaure u. U. inaktiviert werden. Zudem
kann es zu einer Reizung der Magenschleim-
haut kommen. Kapseln sollten deshalb nicht
gedffnet und Tabletten nicht zerdriickt werden.

Wenn »Resorption« begrifflich von »Verdau-
ung« unterschieden wird, fallen Stérungen in den
Abldufen, die der Resorption vorausgehen, unter
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den Begriff der Maldigestion. Fiir Storungen der
Prozesse im Dienste der Resorption und ihre klini-
schen Folgen wird der Begriff der Malabsorption ge-
braucht. Da die Maldigestion und die Malabsorption
in das gleiche klinische Bild miinden, werden beide
im Begriff der Malassimilation zusammengefasst.
Bei der Darstellung der wichtigsten Diinndar-
merkrankungen werden Maldigestion und Malab-
sorption unter dem Begriff des Malassimilationsyn-
droms gemeinsam behandelt. Als typisches Beispiel
fiir eine Krankheit, die mit Malabsorption einher-
geht, wird die einheimische Sprue (Zéliakie) bespro-
chen. Als Beispiel fiir die Maldigestion kommen alle
Krankheiten in Betracht, deren Verlauf eine Pankre-
asinsuffizienz mit sich bringt. Das Duodenalulkus
ist im vorangegangenen Abschnitt zusammen mit
dem Magenulkus dargestellt. Die wesentlichen infek-
tiosen Enteritiden sind im Kapitel »Infektionskrank-
heiten« abgehandelt. Von den nichtinfektigsen Ent-
ziindungen wird hier die Enteritis regionalis, der
Morbus Crohn, besprochen, obwohl sie vom Diinn-
darm fast nur das terminale Ileum, vom Dickdarm
aber das gesamte Kolon und das Rektum befillt. Da-
fiir wird der Ileus, der in Diinn- und Dickdarm glei-
chermaflen vorkommt, unter den Dickdarmkrank-
heiten eingereiht (»s.5.67). Von der Darstellung
der im Vergleich zu anderen Darmabschnitten sehr
seltenen Tumoren des Diinndarms wird abgesehen.

4.4.1 Malassimilationssyndrom

»Malassimilation« bezeichnet die unzureichende
Verwertung der mit der Nahrung aufgenommenen
Energietréger, die sich klinisch als Malassimilations-
syndrom manifestiert. Das Malassimilationssyndrom
deckt sowohl die Maldigestion als auch die Malab-
sorption ab. Im englischen und durch anglobegrift-
liche Abfirbung zunehmend auch im deutschen
Sprachgebrauch geht der Begriff der Maldigestion im
Begriff der Malabsorption auf. Folgerichtig wird dann
Malabsorption als gestorter Néhrstoffabbau im Diinn-
darmlumen bei intakter Schleimhaut (im Sinne einer
Maldigestion) von Malabsorption als Erkrankung der
Diinndarmschleimhaut bei intaktem Nahrstoffabbau
(im Sinne einer Resorptionsstorung) abgegrenzt.

Atiologie
Die Storungen, fiir welche die Maldigestion steht,
beruhen auf einem Mangel an Verdauungsenzymen
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oder Gallenséure im Gefolge bestimmter Krankhei-
ten, z. B. der Leber oder des Pankreas. Dabei handelt
es sich um eine partielle Malassimilation, da von
den 3 Nihrstoffgruppen - Fette, Kohlenhydrate und
Proteine — gewo6hnlich nur eine Gruppe betroffen
ist. Die Resorptionsfihigkeit ist primér nicht beein-
trachtigt.

Unter »Malabsorption« versteht man die einge-
schrinkte Aufnahme resorbierbarer Nahrstoftbe-
standteile, Wirkstoffe und Elektrolyte in das Diinn-
darmepithel oder die Stérung des Transports inner-
halb der Enterozyten oder auch die (seltene, z. B. bei
der intestinalen Lymphangiektasie) gestorte Weiter-
leitung in die Blut- und Lymphkapillaren. Der Ab-
bau der Nahrstoffe des Chymus im Diinndarmlu-
men zu resorbierbaren Einheiten ist dabei intakt.

Bei der primaren Malabsorption sind keine
Auffilligkeiten der Schleimhaut festzustellen, die
Resorptionsstorungen sind selektiv. Urséchlich sind
biochemische, meist genetisch bedingte Defekte in
den Enterozyten, die letztlich die Membranpassage,
den intrazellulidren Transport oder die Ausschleu-
sung des zu resorbierenden Néhr- oder Wirkstoffs
entscheidend beeintrachtigen. Beispiele fiir solche
durch einen Zelldefekt bedingten Resorptionssto-
rungen sind die A-B-Lipoproteindmie, die Zystin-
urie oder das Hartnup-Syndrom.

Der sekundaren Malabsorption liegt dagegen
eine globale Schleimhautschddigung zugrunde, als
deren Ursache Diinndarmkrankheiten (z. B. heimi-
sche Spue, »s.unten), Speicherkrankheiten (z.B.
Amyloidose), Stoffwechselstérungen (z.B. Hyper-
thyreose), maligne Lymphome, die Sklerodermie
oder Fehlbildungen infrage kommen.

Klinisches Bild

Das globale Malassimilationssyndrom ist gekenn-
zeichnet durch hiufige, volumindse und iibelrie-
chende Durchfélle in Form von Fettstiihlen, krampf-
artige Schmerzen und starke Bldhungen mit lauten
Darmgerduschen und Flatulenz. Bei Maldigestion
kommt es zu einer Fehlbesiedlung des Darmes mit
Fdulniserregern, die einen Teil der unverdauten Nah-
rungsbestandteile aufspalten und dabei toxische
Spaltprodukte und Stoffe mit laxierender Wirkung
hervorbringen; der andere Teil findet sich im Stuhl
wieder. Der unvermeidliche Gewichtsverlust ist
nicht allein der unzureichenden Nahrstoffverwer-
tung anzulasten, sondern auch der verminderten
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Nahrungsaufnahme, mit der die Patienten auf ihre
Beschwerden reagieren. Dazu kommen Odeme und
Aszites als Ausdruck des Eiweifimangels und andere
typische Mangelsymptome:

Blutungsneigung (Vitamin-K-Mangel),

alimentire Osteoporose (Vitamin-D-Mangel),

hyperchrome und hypochrome Andmien (Vita-
min-Bj,-, Eisenmangel),

Neuritis und periphere Neuropathie (Vitamine-

B-Mangel),

Hyperkeratose, Nachtblindheit und Hauterschei-

nungen (Vitamin-A-Mangel),

Kriampfe und Parésthesien (Kalzium-, Magnesi-

ummangel).

Beim partiellen Malassimilationssyndrom ist
die Symptomgewichtung im klinischen Bild vom
betroffenen Nahrstoff bestimmt. Die Laborbefun-
de geben dariiber Auskunft. Die hiufigste partielle
Malassimilation ist die Laktoseintoleranz: Im Biirs-
tensaum der Enterozyten fehlt die Laktase, welche
die Laktose in 2 resorbierbare Monosaccharide zer-
legt. Ungespalten wird diese nicht resorbiert. Statt-
dessen wird sie im Kolon bakteriell vergart und tragt
so und durch Verstiarkung des osmotischen Wasser-
entzugs zur Pathogenese des Kardinalsymptoms der
Malassimilation, der Diarrhg, bei.

Therapie

Das Defizit an Vitaminen, Elektrolyten und Mine-
ralstoffen ist auszugleichen, die Primérkrankheit zu
behandeln, die tdgliche Diét entsprechend auszurich-
ten (z. B.Glutenverzichtbei Sprue, Meidung unvergo-
rener Milchprodukte bei Laktoseintoleranz). Auf die
parenterale Zufuhr von Energietrdgern kann meist
verzichtet werden. Die intensive Didtberatung ist
ein Grundpfeiler der Behandlung. Der Einbindung
in eine Selbsthilfegruppe kommt ein hoher - wenn
auch héufig unterschatzter — Stellenwert zu: Der an-
gemessene Umgang mit der Krankheit ist oft erst
mit ihrer Hilfe moglich.

4.4.2 Zoliakie/Einheimische Sprue

Bei Kindern heifit die Krankheit Zoliakie, bei Er-
wachsenen einheimische Sprue. Ein anderer Name
dafiir ist glutenbedingte Enteropathie. Der patho-
logische Sachverhalt hinter den verschiedenen Be-
zeichnungen ist die angeborene Unvertraglichkeit
von Gliadin, einem Bestandteil im Kleberprotein

(Gluten) des Weizens. Diese Intoleranz bedingt die
héufigste Ursache eines Malabsorptionssyndroms
in den Industrielindern. Von der Krankheit sind
deutlich mehr Frauen als Manner betroffen.

Atiologie und Pathogenese

Gluten ist das Klebereiweif8 des Weizens, und sei-
ne wichtigste Fraktion sind die Gliadine. Ahnliche
Proteine sind auch im Roggen und in der Gerste zu
finden - sie sind in die Intoleranz miteinbezogen.
Die Krankheit ist genetisch bedingt, wie bestimmte
Konstellationen von Histokompatibilititsantigenen
auf den Immunzellen der Spruepatienten belegen.
Auflerdem haben ihre Verwandten ersten Grades
ein Spruerisiko von 10-20%, und bei Zwillingen
betrigt die Krankheitshaufigkeit ein Vielfaches der
Norm.

Sind die genetischen Voraussetzungen erfiillt,
fungieren Gliadine als Primarausloser der Enteropa-
thie, insbesondere wenn ihnen eine bakterielle oder
virale Infektion, zumal eine mit Adenoviren, zu Hil-
fe kommt. Bei einer Entziindung der Darmschleim-
haut setzen Enterozyten das Gewebeenzym Trans-
glutaminase frei, das auf die Gliadine einwirkt. Uber
eine Aktivierung der T-Lymphozyten richten die
modifizierten Gliadine die fiir die Sprue typischen
Schiden an der inneren Diinndarmoberfliche an:
Die Falten verstreichen, die Schleimhaut atrophiert
und geht in unterschiedlicher Ausprigung ihrer Zot-
ten verlustig. Darunter leidet die Resorption: Sie
muss erhebliche Einbufen hinnehmen.

Klinisches Bild

Die Schleimhautinsuffizienz im Gefolge der gluten-
bedingten Enteritis prasentiert sich mit ihren klassi-
schen Symptomen:

reichlich Diarrh6 mit Fettstiihlen,

Bauchschmerzen,

Meteorismus.

Die zwangsldufige Malnutrition verursacht bei
Kindern Wachstums- und neurologische Stérungen
und ldsst sie psychisch auffillig werden. Die Erwach-
senen verlieren an Gewicht, bis hin zur Kachexie,
und der Allgemeinzustand reduziert sich. Insgesamt
spiegelt das klinische Bild die chronische Malabsorp-
tion und steht im Zeichen des Mangels: Die mangeln-
de Fettresorption bedeutet einen Mangel an fettlosli-
chen Vitaminen mit den Mangelsymptomen Nacht-
blindheit, Osteomalazie (bei Kindern Rachitis) und
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Blutungsneigung  (» s.»Malassimilationssyndromg,
S.61). Zum Symptomspektrum gehoren ferner Ei-
weiflimangel6deme, Eisenmangelandmie sowie Pards-
thesien und Krampfneigung als Ausdruck eines Kal-
zium- und Magnesiummangels auf dem Boden einer
allgemeinen Storung des Elektrolythaushalts.

Wird die Sprue erst im Erwachsenenalter ent-
deckt, so liegt dies an einer Manifestation mit sehr
leichten oder untypischen Krankheitszeichen.
Dessen ungeachtet kommt es bei diesen Patienten
genauso zu Komplikationen wie bei den Patienten
mit schwerer Manifestationsform. Die Komplikati-
onsliste verzeichnet Autoimmunerkrankungen, wie
Typ-1-Diabetes, Kollagenosen, Erkrankungen der
Schilddriise oder die Dermatitis herpetiformis, zu-
dem Osteoporose, Arthritis, Migréine, Reizdarmsyn-
drom und neurologische Ausfille.

Diagnose

Die Diagnose ldsst sich oft schon endoskopisch, in
jedem Fall aber histologisch anhand endoskopisch
gewonnener Biopsien stellen. Diagnostisch und fiir
Screeningtests bedeutsam ist die Bestimmung von
Antikorpern im Serum: Bei fast allen Spruepatien-
ten lassen sich Antikorper gegen Gliadin feststellen.
Als Test am besten geeignet ist jedoch der Nachweis
von Antikérpern gegen Endomysium,das Hiillgewe-
be der glatten und Skelettmuskelfasern. Diese Anti-
korper sind immer und ausschliefSlich bei der Sprue
zu finden. Die Treffsicherheit betrigt 100%.

Therapie

Haben sich bereits Mangelerscheinungen manifes-
tiert, miissen die fehlenden Elektrolyte und Wirkstof-
fe, ggf. auch die Nihrstoffe im Rahmen einer paren-
teralen Erndhrung substituiert werden.

© Nach Riickkehr zur enteralen Ernéhrung ist
der lebenslange Verzicht auf glutenhaltige
Nahrungsmittel oberstes Gebot.

Auch bei nur leichter Symptomatik ist eine strikte
Glutenkarenz einzuhalten, weil ohne Behandlung
das Risiko fiir das Auftreten einer der sprueasso-
ziierten Autoimmunkrankheiten oder anderer
Komplikationen von Jahr zu Jahr wichst und nach
20 Jahren 35% erreicht. Gleichzeitig wird durch den
konsequenten Verzicht auf Gluten das Risiko fiir ein
T-Zell-Lymphom des Diinndarms auf das Normal-
mafd gesenkt.
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4.4.3 Enteritis regionalis/Morbus Crohn

Der M.Crohn ist eine chronisch-entziindliche
Krankheit, die den gesamten Verdauungstrakt be-
fallen kann, aber das terminale Ileum und das Ko-
lon bevorzugt. Sie verlduft in Schiiben und tritt fa-
milidr gehduft auf. Die Atiologie ist unbekannt. Die
Entztindung kann akut oder schleichend einsetzen
und breitet sich diskontinuierlich aus, sodass immer
wieder auch groflere Bezirke ausgespart bleiben.
Histologisch sind die fiir diese Krankheit typischen
Schleimhautgranulome zu finden. Der entziindliche
Prozess beschrinkt sich aber nicht auf die Schleim-
haut, sondern durchdringt alle Schichten der Darm-
wand (transmurale Entziindung). Die resultierende
Wandverdickung kann stellenweise zu Stenosen fiih-
ren. Hiufig bilden sich Fisteln.

Atiologie

Gleichwohl die Atiologie nicht geklart ist, hiufen
sich Hinweise darauf, dass durch Defekte der ange-
borenen unspezifischen Immunabwehr das Darm-
epithel chronisch von Bakterien besiedelt ist, die den
Entziindungsprozess in Gang bringen. Die sonst
iibliche Toleranz gegeniiber dieser Flora ist aufgeho-
ben. Inzwischen sind 3 Krankheitsgene bekannt, die
fir diese Defekte verantwortlich sind.

Klinisches Bild

Leitsymptome des M. Crohn sind:

Diarrh6 mit oder ohne Blutbeimengung,

Bauchschmerzen, die anhaltend oder kolikartig

sein konnen,

tastbare Resistenzen im Bauch,

Fieber oder erhohte Temperatur,

leichte Ermiidbarkeit,

Gewichtsverlust.

Die Auspriagung dieser und anderer Symptome
sowie die relevanten Laborwerte flieffen in die Be-
rechnung von Indizes, z. B. des CDAI (Crohn’s Dis-
ease Activity Index) ein, mit denen die Aktivitit der
Krankheit wihrend der Schiibe und der Remissio-
nen abgeschitzt wird.

@ Beachte
Bei Befall des teminalen lleums manifestieren
sich die Beschwerden im rechten Unterbauch
und simulieren die Symptomatik einer Appen-
dizitis (» s. S. 68).
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Héufige Komplikationen sind die Obstruktion
des Darmes und die Bildung von Fisteln: innere
Fisteln zwischen Darmabschnitten oder zwischen
Darm und Harnblase, dufSere Fisteln zwischen
Darm und Korperoberflidche. Rektale und perianale
Fisteln kommen oft vor und sind mitunter der ers-
te Hinweis auf die Krankheit, obwohl das Rektum
selbst bei tiber der Hilfte der Patienten am Entziin-
dungsprozess gar nicht teilhat. Durch Fisteln oder
Perforation der entziindlich geschwichen Darm-
wand entwickeln sich leicht Abszesse. Extraintes-
tinal kann sich der M. Crohn an den Gelenken, in
der Leber und den Gallenwegen, an der Haut und an
den Augen manifestieren.

Diagnose

Die Diagnose des M.Crohn wird endoskopisch,
histologisch und radiologisch gestellt. Im Rontgen-
bild ldsst die Schleimhaut als typische Veranderung
ein »Pflastersteinrelief« (@ Abb. 4.4) erkennen. Die
Wandverdickung als Ausdruck der transmuralen
Entziindung ist sonographisch nachweisbar.

Therapie

Ohne Kenntnis der Ursachen ist eine kausale Thera-
pie nicht moglich. Ziele der symptomatischen Be-
handlung sind die Kupierung der Schiibe und die
Einleitung von Remissionen, ggf.auch die Remissions-
erhaltung. Zu diesem Zweck werden entziindungs-
hemmende Medikamente und Glukokortikoide
eingesetzt. Der Therapieplan féllt je nach Befallsort
(oberer Diinndarm,ileozokale Region, Kolon), Schwe-
reder Schiibe (ersichtlich am Aktivititsindex) und bis-
herigem Krankheitsverlauf unterschiedlich aus.

Praxistipp
Fur die Anwendung der bewahrten Glukokor-
tikoide gilt die Pramisse »So viel wie nétig, so
wenig wie moglich«.

Als nebenwirkungsarm und fast genauso wirk-
sam wie systemische Steroide hat sich das topisch
(lokal) wirkende Kortikoid Budesonid erwiesen.
Etwas weniger wirksam sind Aminosalicylate. Bei
schweren Verliufen kommen Immunsuppressiva
zum Einsatz: Die Standardtherapie erfolgt mit Aza-
thioprin, als Alternative empfiehlt sich Methotrexat
(i. m.). Bei Fisteln hat sich das Antibiotikum Metro-
nidazol bewihrt.

B Abb. 4.4. M. Crohn: Bei der Diinndarmdarstelllung nach
Sellink sind neben unauffalligen Jejunumschlingen im linken
Unterbauch hochentziindliche Abschnitte mit Pflastersteinreli-
ef zu erkennen. (Aus: Adler et al., Hrsg., Klinische Gastroentero-
logie und Stoffwechsel, 2000, Springer, S. 299, B Abb. 34.16)

Bei Patienten mit schwerem und kompliziertem
Krankheitsverlauf ist eine aktive, medikamentose
Remissionserhaltung indiziert. Es hat sich gezeigt,
dass ohne Medikation innerhalb eines Jahres 30%
und binnen zweier Jahre zusitzliche 40% der Patien-
ten ein Rezidiv erleiden. Mit Azathioprin lassen sich
zwei Drittel der Patienten in Remission halten.

Der Nutzen didgtetischer MaBBnahmen ist auf die
aktiven Krankheitsphasen beschriankt.

© Zubeachten ist, dass unter Crohn-Patienten
die Fraktion der Laktoseintoleranten 30% aus-
macht.

Die operative Behandlung kommt nur bei Kom-
plikationen in Betracht. Der lebenslange Verlauf der
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Krankheit mit ihrem Gefolge von Fisteln, Abszessen,
Narbenstenosen, Perforationen und Sphinkterinsuf-
fizienzen erspart kaum einem Patienten die Begeg-
nung mit dem Chirurgen.

4.5 Krankheiten des Dickdarms

Dem Dickdarm kommen die Aufgaben zu, den nach
der Diinndarmpassage verbliebenen, wissrigen Chy-
mus mit den unverdaulidchen Nahrungsresten und
zu entsorgenden Abfallstoffen durch Wasserentzug
einzudicken, mit Hilfe von Darmbakterien weiter
aufzuschlieflen und portionsweise auszuscheiden
sowie die Vitamine K, Folsdure, Biotin und Niacin
zu bilden.

Ausgangs- und Angriffspunkt der Dickdarmak-
tivitat ist der fliissige Chymus, der vom Ileum durch
die als Sphinkter fungierende ileozdkale Klappe
(Bauhin-Klappe) in einer Tagesmenge von 1-1,51
portioniert in den ersten Dickdarmabschnitt, das
Zakum (Blinddarm), beférdert wird. Davon werden
auf dem Weg zum Rektum 90% resorbiert.

© Jenseits einer Stuhlwassermenge von 200 ml
beginnt die Diarrho.

Bis zu 51 Chymus kann der Dickdarm bei stei-
gender Defikationsfrequenz mit seinem Resorpti-
onspotenzial bewiltigen. Werden sie iiberschritten,
stellt sich eine Uberlaufdiarrhé ein.

Der Dickdarm erfiillt seine Aufgaben mittels
einer darauf zugeschnittenen Motilitat, des Re-
sorptionsvermoégens seines Epithels und einer
massiven bakteriellen Besiedlung, die gegeniiber
dem Diinndarm um das bis zu 100.000fache inten-
siviert ist.

Der Aufgabenschwerpunkt ist fiir die einzelnen
Dickdarmabschnitte jeweils ein anderer:

Im Zikum, wo der Chymus am fliissigsten ist,

sind die Wasserresorption, der daran gekoppelte

Elektrolytaustausch und die bakterielle Einwir-

kung am stérksten.

Langsam schwicher werdend setzen sich diese

Prozesse bis in den absteigenden Teil des Kolons

(Grimmdarm) hinein fort, wobei der Chymus

sich um so wasserdrmer présentiert, je weiter er

vorriickt.

Im Sigmoid des Kolons (S-Darm) und im Rek-

tum steht die Speicherung des eingedickten und
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zum festen Stuhl gewandelten Chymus im Vor-

dergrund.

Bei den motorischen Abldufen des Dickdarms
dominiert die nichtpropulsive segmentire Peris-
taltik, die von der Ringmuskelschicht ausgeht und
3 Arten von Kontraktionswellen produziert. Eine
geht mit so starken Einschniirungen (Haustren) der
Darmwand einher, dass die duflere Oberfliche des
Dickdarms ein typisches Aussehen erhilt. Diese Wel-
len laufen 2- bis 4-mal in der Minute ab und vermit-
teln den Eindruck langsam flielender Haustren. Die
Bewegungen der Darmwand bewirken eine Durch-
knetung des Darminhalts, die den Fliissigkeitsent-
zug und damit die Eindickung des Chymus wesent-
lich fordert.

Dessen Weiterbeférderung zum Rektum wird
durch sog. Massenbewegungen erreicht, die lan-
gere Wegstrecken iiberwinden. Sie kommen 2- bis
3-mal téglich durch propulsive Kontraktionen der
im Kolon auf 3 Langsstreifen (T4nien) reduzierten
Lingsmuskulatur zustande. Die Vorwirtsschiibe
des Darminhalts stehen im Zusammenhang mit
der Nahrungsaufnahme: Sie sind Ausdruck des ga-
strokolischen Reflexes, der postprandial (nach dem
Essen) die gesamte Dickdarmmotilitit steigert, von
der Pylorusregion aus vermittelt durch Gastrin und
Cholezystokinin. Die Seltenheit der Massenbewe-
gungen macht verstdndlich, weshalb die Passage des
zum Kot werdenden Chymus vom Zakum zum Rek-
tum bei der hierzulande tiblichen faserarmen Ernah-
rung 2-3 Tage dauert.

Von der aufgenommenen Nahrung finden sich
im Dickdarmchymus neben Elektrolyten und Was-
ser auch noch organische Bestandteile, die im Diinn-
darm nicht resorbiert werden. Dabei handelt es sich
ausschliefSlich um Faser- und Fiillstoffe (z. B. Zellulo-
sen, Pektine), die sich von menschlichen Amylasen
nicht zu resorbierbaren Spaltprodukten abbauen
lassen - dafiir aber von den anaeroben der 400 Bak-
terienarten, die sich im Dickdarm nach der Geburt
gemeinsam mit einer aeroben Minderheit nieder-
gelassen und zur Darmflora entwickelt haben. Der
Nutzen der Dickdarmflora erschopft sich also nicht
in der Bildung von Vitaminen.

Krankheiten des Dickdarms wirken sich in un-
terschiedlicher Gewichtung auf die Wasserresorpti-
on, den Elektrolytaustausch und die Motilitdt aus.
Gestorte Ablaufe dieser Prozesse manifestieren sich
fastimmer auch in einer Diarrh® oder einer Obstipa-
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tion. Auflerdem gehoren beide Manifestationen zum
Symptomkomplex funktioneller Darmstérungen,
die heute unter dem Begriff »Reizdarmsyndromc«
subsummiert werden.

Diarrho bezeichnet die (im Vergleich zur nor-
malen individuellen Defikationsfrequenz) gehauf-
te Entleerung wissriger oder breiiger Stiihle. Geht
sie vom Diinndarm aus, werden reichliche Stuhl-
mengen mit hohem Wasseranteil ausgeschieden.
Bei der Dickdarmdiarrhé sind die Mengen gerin-
ger und die Entleerungen héufiger. Diese werden
oft von krampfartigen Schmerzen (Tenesmen)
begleitet. Auf Elektrolytverluste ist stets zu ach-
ten. Bei funkionellen Storungen und bestimmten
organischen Darmerkrankungen kann Diarrho
auch im Wechsel mit Obstipation auftreten. Neben
Krankheiten des Darmes fungieren auch Medika-
mente und Erkrankungen der Leber und des Pank-
reas als Ausloser.

Obstipation ist die Bezeichnung fiir eine (wie-
der gemessen an der gewohnten Stuhlhéufigkeit)
verzogerte Entleerung von harten Stithlen mit deut-
lich verringertem Wasseranteil. Der Zustand der Ver-
stopfung geht mit Druckgefithlen und Bldhungen
einher, die seltenen Entleerungen werden haufig
von Schmerzen begleitet. Neben einer verlangsam-
ten Passage durch gestorte Motilitdt, Wandverande-
rungen oder Obstruktion kommt als Ausloser der
Obstipation auch eine Storung des Entleerungsrefle-
xes oder anderer Komponenten des Defikationsme-
chanismus infrage.

@ Beachte
Oft stehen hinter chronischer Obstipation
aber nur eine ballaststoffarme Erndhrung
und ein notorischer Bewegungsmangel. Ein
Missbrauch von Abfiihrmitteln ist stets auszu-
schlieen.

Von den Erkrankungen des Dickdarms kom-
men hier das Reizdarmsyndrom, die Ileuskrankheit,
die akute Appendizitis, die Colitis ulcerosa, das Kolo-
nadenom und das Kolonkarzinom zur Darstellung.

4.5.1 Reizdarmsyndrom (RDS)

Das RDS oder Syndrom des irritablen Darmes ist
ein Sammelbegriff fiir eine Reihe funktioneller Sto-
rungen, die zumeist den Dickdarm, selten andere

Darmabschnitte betreffen. Die Atiologie ist nicht
gekldrt, doch wird davon ausgegangen, dass es sich
wie bei der funktionellen Dyspepsie um eine Grup-
pe psychosomatischer Stérungen handelt.

o Daraus folgt, dass die Diagnose erst nach Aus-
schluss organischer Ursachen gestellt werden
darf - zumal viele organische Krankheiten
dhnliche Symptommuster zeigen.

Das RDS ist weit verbreitet: Bis zu 15% der Euro-
péer sollen davon betroffen sein, wobei der grofiere
Anteil auf die Frauen entfillt. Unter den Patienten,
die sich mit einem RDS beim Arzt vorstellen, sind
4-mal so viele Frauen wie Manner.

Klinisches Bild und Pathophysiologie

Die Symptomatik umfasst krampfartige chronische
Bauchschmerzen, Meteorismus mit deutlichem
Blihbauch und parallel dazu eine Verédnderung
der Stuhlgewohnheiten: Vom Eintritt der ersten
Schmerzen an héufen sich die Stuhlentleerungen,
und die Stithle werden fliissiger bis hin zur Diarrho.
Oft bessern sich die Schmerzen beim Stuhlgang,
doch bleibt danach das Gefiihl unvollstandiger rek-
taler Entleerung — womdglich bis zum Stuhldrang
trotz leerer Kotspeicher. Ebenso gut kann sich aber
auch die Defikationsfrequenz verringern, und die
Stithle werden trockener und hérter — bis zur Obsti-
pation.

Aufgrund unterschiedlicher Gewichtung dieser
Symptome fallen die RDS-Patienten in 3 klinisch
definierte Gruppen - je nachdem ob die Obstipati-
on, die Diarrh6 oder die Schmerzen mit Bldhungen
im Vordergrund stehen. Den beiden letztgenannten
Gruppen wird neuerdings eine viszerale Hyperalge-
sie attestiert, eine erhohte Sensibilitit in bestimmten
Darmabschnitten fiir Dehnungsreize, auf welche die
Patienten mit einer Schmerzempfindung reagieren,
ohne dass ihre Schmerzschwelle generell erniedrigt
ist. Bei einem Teil der RDS-Patienten imponiert als
weiteres pathophysiologisches Korrelat eine gestorte
Darmmotilitit. Dabei spielt kdrperlicher und psychi-
scher Stress eine wesentliche Rolle: Er verstarkt die
Muskelkontraktionen im Kolon.

o Uberhaupt ist davon auszugehen, dass psy-
chosoziale und andere emotionale Belastun-
gen fiir die Auslosung - und die Erhaltung
- des RDS von Bedeutung sind.



4.5 - Krankheiten des Dickdarms

Auffallend ist das gemeinsame Auftreten des
RDS mit Depressionen und Angststorungen. Darii-
ber hinaus sind bei der Hilfte der Betroffenen psy-
chiatrische Symptome (z. B. Paranoia) zu beobach-
ten oder der Krankengeschichte zu entnehmen.

Therapie

Als Erstmafinahme hat sich die kleine Psychothera-
pie bewihrt: Die Zusicherung, dass den Symptomen
keine lebensbedrohende Krankheit zugrunde liegt,
fithrt bei einem Gutteil der Patienten zu einer deut-
lichen und womdoglich anhaltenden Besserung der
Beschwerden. Ansonsten zielt die Therapie auf die
Behandlung der Symptome:

bei Diarrh6 Loperamid,

bei Obstipation didtetische Mafinahmen plus

milde Laxanzien,

bei Schmerzen Didt und Spasmolytika,

bei Meteorismus gasbindende Substanzen.

Fiir Patienten mit der schmerzzentrierten Form
des RDS reichen diese Mafinahmen oft nicht aus. In
diesem Fall empfiehlt sich tiber einen begrenzten Zeit-
raum die Behandlung mit trizyklischen Antidepressi-
va, z. B. Amitryptilin oder Doxepin. Deren Wirksam-
keit ist bei Patienten mit dieser RDS-Form schon fiir
niedrige Dosierungen belegt. Einer psychiatrischen
Indikation wiirden diese freilich nicht gerecht.

Angesichts des psychosomatischen Charakters
des RDS darf auf eine psychologische Intervention
nicht verzichtet werden. Dabei versprechen Hypno-
therapie und verhaltenstherapeutische Ansétze eher
Erfolg als die klassischen Techniken: Sie konnen di-
rekt auf die viszerale Hyperalgesie abzielen.

@ Beachte
In Anbetracht der hohen psychiatrischen
Morbiditat unter den RDS-Patienten ist die In-
dikation fiir eine psychiatrische Behandlung
grundsatzlich zu priifen.

4.5.2 lleus und lleuskrankheit

»Ileus«bezeichnet einen Darmverschluss und »Ileus-
krankheit« das klinische Bild, mit dem sich ein Ileus
présentiert. Ein Darmverschluss bedeutet, dass die
Darmpassage durch eine mechanische Verlegung
des Darmlumens oder eine Lahmung der Darm-
muskulatur unterbrochen ist. Demgemif3 werden
ein mechanischer und ein funktioneller lleus unter-
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schieden. Ist der funktionelle Darmverschluss Aus-
druck einer schlaffen Lihmung, spricht man von
paralytischem (adynamischem) lleus. In den selte-
nen Fillen, wo eine Dauerkontraktion den Darm
lahmlegt, spricht man von einem spastischen (dyna-
mischen) lleus.

Resultiert der paralytische Ileus aus einer Darm-
wandschddigung infolge einer Ischdmie, wird auch
der Begriff »vaskularer lleus« gebraucht. Auf dem
Boden eines mechanischen Ileus kann sich tiber
eine Peritonitis ein sekundarer lleus entwickeln. Es
handelt sich dann um einen gemischten lleus. Ver-
schliisse, die nicht vollstiandig sind, werden als Subil-
eus bezeichnet.

Atiologie und Pathophysiologie

Die Darmldhmung ist die héufigste Ursache eines
Verschlusses. Bei Peritonitis, akuten Nierenprozes-
sen, schweren Erkrankungen des Pankreas, ischdmi-
scher Wandschéddigung und nach Operationen im
Bauchraum kann sich solch ein paralytischer Ileus
einstellen.

Zur mechanischen Obstruktion kommt es
durch Eingeweidebriiche (Hernien), Verwachsun-
gen von Darmteilen untereinander (Adhésionen),
Achsendrehungen des Darmes, Lisionen in der
Darmwand, z. B. in Gestalt entziindeter Divertikel,
und direkte Lumenverlegung infolge einwachsender
Tumoren sowie durch Einstiilpungen von Darmseg-
menten (Invagination), Abschniirung von Darm-
schlingen (Strangulation) oder Gallensteine.

Proximal des Verschlusses fithrt die Stauung von
Gasen und Flissigkeit zu einer Darmerweiterung.
Der Druck im Darmlumen verdoppelt sich und
wird in den Kontraktionsphasen der Peristaltik zu-
satzlich gesteigert. Der Fliissigkeits- und Elektrolyt-
verlust kann so ausgeprégt sein, dass sich ein Schock
entwickelt. Die Blutversorgung der Darmwand im
erweiterten Abschnitt ist eingeschrinkt, ab einem
kritischen Punkt nekrotisiert das Gewebe und setzt
eine Peritonitis in Gang. Diese wiederum zieht oft
genug eine paralytische Darmldhmung nach sich
- dann liegt der oben genannte gemischte Ileus vor.

Doch Schock und Peritonitis sind nicht das ein-
zige Akutrisiko. Neben dem arteriellen Zufluss ist
auch der venose Riickstrom in der Darmwand behin-
dert, das Blut staut sich und tritt in das Lumen aus.
Der Blutverlust kann betréchtlich sein. So ist der me-
chanische Ileus auf mehrere Weise gefahrlich.
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@ Beachte
Nicht von ungeféhr erreicht die Letalitat bei
Diinndarmverschluss 10%, bei Dickdarmver-
schluss 20%.

Klinisches Bild

Der mechanische lleus setzt meist akut mit schwe-
rer Symptomatik ein: krampfartige Schmerzen
mit Ubelkeit, Erbrechen, Stuhlverhaltung und Be-
wusstseinstriibung bis hin zum Koma. Qualitativ
ahnlich, aber weniger intensiv als beim Diinndarm-
verschluss prasentieren sich die Schmerzen bei Dick-
darmobstruktion. Wegen der Stauung ist Erbrechen
bei Diinndarmlokalisation die Regel (Stauungser-
brechen), bei Dickdarmlokalisation die Ausnahme.
Fieber passt nicht ins Bild, allenfalls erh6hte Tempe-
raturen. Die Darmgeriusche lassen auf eine Hyper-
peristaltik schlieflen - Ausdruck des vergeblichen
Versuchs, das Hindernis loszuwerden. Verstummen
sie, fiihlt sich der Patient zunéchst besser, doch hat
sich die Lage objektiv verschlimmert, weil eine
Darmldhmung hinzugekommen ist (sekundirer
paralytischer Ileus). Ob der Patient in einen Schock
fallt, hingt von der Verschlussursache ab. Wenn Ge-
fafle im Spiel sind, also beim vaskulédren Ileus, ist da-
mit zu rechnen, bei einfacher Verlegung des Darmlu-
mens eher nicht.

Beim paralytischen lleus fehlen mit der Peris-
taltik die kolikartigen Schmerzen, dafiir sind ein
Druck- und ein Loslassschmerz zu verzeichnen.
Andauerndes Erbrechen gehort ebenso dazu wie
Stuhlverhaltung und rektales Fieber. Bei der Auskul-
tation sind keine Darmgeriusche zu vernehmen: Es
herrscht »Grabesstille«. Typisch ist die brettharte
Bauchdeckenspannung. Fast immer gipfelt das klini-
sche Bild in einem Schock.

Therapie

Beim mechanischen lleus wird die Obstruktion
moglichst rasch chirurgisch beseitigt. Die Operati-
onsmethode richtet sich nach der Ursache des Ver-
schlusses. Der paralytische lleus verlangt ebenfalls
eine stationdre Behandlung. Diese gilt in erster Li-
nie der Priméarerkrankung. Dazu versucht man, die
Peristaltik wieder in Gang zu bringen: durch Hem-
mung des Sympathikus mit Sympathikolytika oder
durch Stimulierung des Parasympathikus mit Para-
sympathikomimetika.

4.5.3 Akute Appendizitis

Die akute Appendizitis ist keine Blinddarmentziin-
dung, sondern eine Entziindung des Wurmfortsat-
zes des Blinddarms. Ausgangspunkt konnen ein
Verschluss des Lumens durch einen Kotstein, vergro-
Berte Lymphfollikel bei viralen Infekten oder eine
Schleimhautulzeration unklarer Ursache sein. Eine
Drucksteigerung im Lumen beeintréchtigt die Blut-
versorgung der Darmwand, sodass sich eine Gan-
grin entwickelt, die in die Perforation miindet.

@ Beachte
Darin liegt auch die groBe Gefahr der Ap-
pendizitis: Bei Durchbruch sterben 3% der
Patienten.

Klinisches Bild

Bauchschmerzen sind fast ausnahmslos das erste
Symptom: Gewohnlich beginnen sie unspezifisch
im Oberbauch und verlagern sich dann je nach
Lage der Appendix, meist also in den rechten Unter-
bauch. Eine Bewegungsabhingigkeit der Schmerzen
deutet auf ein Ubergreifen der Entziindung auf das
Bauchfell hin. Typisch ist die Appetitlosigkeit, die
sich hiufig zur Ubelkeit steigert und dann mit Er-
brechen einhergeht. Genauso typisch ist eine Druck-
dolenz, die allenfalls im Frithstadium fehlen kann.
Héufig, aber nicht zwingend sind ein Klopf- und ein
Loslassschmerz. Die Temperatur ist normal oder
leicht erhoht, eine Leukozytose bis 18.000/mm? mit
Linksverschiebung héufig. Fieber und eine stirkere
Leukozytose sind dagegen perforationsverdichtig.

Therapie

Als Behandlung kommt nur die Appendektomie
infrage. Bei Durchbruch der Appendix miissen Drai-
nagen gelegt und die Bauchhoéhle griindlich gespiilt
werden.

4.5.4 Colitits ulcerosa

Die Colitis ulcerosa ist eine chronisch-entziindliche
Krankheit des Dickdarms, die mit Ulzerationen ein-
hergeht, in Schiiben verlduft und familidr gehauft
auftritt. Die Ursachen sind noch ungeklart. Die Hau-
figkeitsverteilung ist zweigipflig: zwischen dem 20.
und dem 40. sowie jenseits des 60. Lebensjahres. Die
Entziindung geht fast immer vom Rektum aus. Sie
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kann darauf beschriankt bleiben (Proktitis), steigt
aber meist in das linke Kolon auf (Linksseitenkoli-
tis) und erfasst in der Hilfte der Fille auch alle tibri-
gen Abschnitte (Pankolitis). Die Krankheit kann sich
auch an anderen Organsystemen manifestieren.

Pathogenese

Meist ist nur die Schleimhaut betroffen. Die Ent-
ziindung breitet sich kontinuierlich aus, nur kleine
Inseln bleiben verschont (sog. Pseudopolypen). Es
entwickeln sich Abszesse in den Darmkrypten und
Ulzerationen. AufSerdem finden sich entziindete Po-
lypen, die stets gutartig sind. Im fortgeschrittenen
Stadium ist die Schleimhaut stark zerstort, das Fal-
tenrelief verstrichen (Fahrradschlauchkolon).

Diagnose

Die Diagnose wird ausgehend von der Symptom-
entwicklung endoskopisch, histologisch und radio-
logisch gestellt. Die Sonographie gewinnt fiir die
Verlaufsbeurteilung zunehmend an Bedeutung. Bei
Erstmanifestation ist oft nicht mit letzter Sicherheit
auszuschlieflen, dass sich hinter dem klinischen Bild
eine infektigse Erkrankung verbirgt. Erst nachfolgen-
de Schiibe bestitigen die vermutete Diagnose.

Klinisches Bild

Leitsymptome der Colitis ulcerosa sind héufige (bei
schwerem Schub taglich mehr als 10) blutig-schleimi-
ge Durchfélle nach intensivem Stuhldrang, krampfar-
tige Bauchschmerzen im linken Unterbauch, oft in
Zusammenhang mit dem Stuhlgang, und Gewichts-
abnahme. Zwischen den Schiiben kénnen die Patien-
ten beschwerdefrei sein. Die Schwere der Krankheit
wird mit Hilfe eines klinischen Aktivitatsindex (CAI)
eingeschitzt, in dessen Berechnung klinische Symp-
tome, z. B. die tigliche Stuhlfrequenz (in schweren
Fillen bis zu 20 Stuhlentleerungen), und Laborwerte,
z. B. die Entztindungsparameter, mit eingehen.

Als Komplikationen sind Darmblutungen zu
verzeichnen und das lebensgefahrliche, aber heute
seltene toxische Megakolon, eine massive Erweite-
rung des Kolons durch bakteriellen Befall der vor-
geschidigten Darmwand, mit Ileus, Peritonitis und
Perforationsgefahr.

@ Beachte
Nach 10 Jahren aktiver Pankolitis ist das Risi-
ko einer malignen Entartung im Rektum oder
Kolon deutlich erhoht.
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Begleiterkrankungen auflerhalb des Darmes tre-
ten wihrend der Schiibe und zwischen den Schii-
ben auf. Am héiufigsten kommt es zu Gelenkmani-
festationen, von einfachen Gelenkschmerzen bis
zur Arthritis mit starker Schwellung, bevorzugt am
Knie und Sprunggelenk, und zu Hauterscheinun-
gen, z. B. einem Erythema nodosum. Eine seltene,
aber gefihrliche Komplikation ist die sklerosieren-
de Cholangitis, eine Gallengangentziindung mit
fortschreitender Fibrosierung, die zu Gangstriktu-
ren, einem Karzinom oder einer Leberzirrhose fiih-
ren kann. Auch an den Augen spielen sich mitunter
entziindliche Prozesse in Form einer Iridozyklitis
ab.

Therapie

Eine Kausaltherapie ist nicht moglich. Die sympto-
matische Behandlung ist konservativ. Eine Umstel-
lung der Erndhrung kann niitzlich sein. Bei schwe-
ren Schiiben ist die orale Nahrungsaufnahme oft
ungeniigend. Folglich miissen Fliissigkeit und Elek-
trolyte, womoglich auch Energietrager, parenteral
substituiert werden.

Unverzichtbar ist die Therapie mit systemi-
schen Glukokortikoiden, eine ergidnzende rektale
Anwendunglokaler Steroide steigert die Wirksam-
keit. Antibiotika (Metronidazol in Kombination
mit Ciprofloxacin) werden ebenso empfohlen
wie eine Thromboseprophylaxe mit Heparin. Bei
leichten Schiiben werden Aminosalicylate (z. B.
Mesalazin) verabreicht, bei rektaler Lokalisation
in Form von Suppositorien. Sie haben sich auch
bei der Verhinderung neuer Schiibe bewidhrt: Eine
remissionserhaltende Therapie wird dringend
empfohlen.

Die Indikation fiir chirurgische MaBnahmen
ist aufler bei hohem Malignitéitsrisiko nur bei
Komplikationen, insbesondere beim toxischen
Megakolon, bei Fisteln und bei Stenosen gegeben.
Bei Abszessen kann durch konservative Therapie
mit Drainagen und Antibiotika eine Operation
in nicht wenigen Fillen vermieden werden. Bei
einem Viertel der Patienten mit Colitis ulcerosa
ist ein chirurgischer Eingriff auf Dauer nicht zu
umgehen. Der frither unvermeidliche kiinstliche
Darmausgang (Anus praeter) lasst sich mit den
neuen Operationstechniken fiir gewohnlich ver-
meiden, der natiirliche Darmausgang kann erhal-
ten werden.
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4.5.5 Gutartige Dickdarmtumoren

Gutartige Tumoren des Dickdarms sind héufig. Sie ge-
hen vom Driisengewebe aus und wachsen als Polypen
in variabler Gestalt in das Darmlumen hinein. Uber
zwei Drittel der Polypen sind im Sigmoid und im Rek-
tum zu finden. Sie bleiben meist klinisch stumm und
werden nur zufillig entdeckt. Mittels einer komplet-
ten Koloskopie sind solche Adenome aufzuspiiren.

e Achtung ist geboten, wenn es sich dabei um
neoplastische Kolonpolypen aus Driisengewebe
handelt. Die Adenome neigen dazu, sich kontinu-
ierlich in ein Karzinom umzuwandeln (daher der
Begriff der Adenom-Karzinom-Sequenz). Somit
ist ihre vollstandige Entfernung indiziert.

Die Rezidivrate belduft sich auf 40-50%, so dass
Nachkontrollen erforderlich sind. Das Risiko wiéchst
mit zunehmender Anzahl der Polypen. Bei der fami-
lidgren Polyposis, einer Erbkrankheit des Dickdarms
mit zahlreichen Adenomen, betragt das Entartungs-
risiko bis zum 30. Lebensjahr 100%. Hier ist die To-
talresektion von Kolon und Rektum obligatorisch.

45.6 Dickdarmkarzinom

Das Dickdarmkarzinom ist in der westlichen Welt
bei den Minnern der zweithéufigste (nach dem Lun-
genkarzinom) und bei den Frauen der dritthaufigste
maligne Tumor. Betroffen sind zumeist Menschen
in einem Alter {iber 50 Jahren. Derzeit erkranken in
Deutschland jihrlich 55.000 Personen. Die Tendenz
ist steigend. Das kolorektale Karzinom macht 90% al-
ler malignen Tumoren des Verdauungssystems aus.
In 9 von 10 Fillen handelt es sich um ein Adenokar-
zinom, das sich aus gutartigen Dickdarmpolypen
entwickelt. Die Hilfte der Tumoren sind im Rektum
lokalisiert (B Abb. 4.5).

@ Beachte
Neben Polypen stellen auch ballaststoffarme
und fettreiche Kost sowie Nikotin und Alkohol
Risikofaktoren dar. Auch die Colitis ulcerosa
steigert das Krebsrisiko. Eine familidre Hau-
fung ist bei 5% der Patienten zu beobachten.

Klinisches Bild

Im Frithstadium treten keine oder nur sehr unspe-
zifische Beschwerden auf. StuhlunregelmaBigkei-

B Abb. 4.5. Lokalisationshaufigkeit des Dickdarmkarzinoms

ten, die durch anhaltenden Wechsel von Durchfall
und Verstopfung gekennzeichnet sind, gelten als
Verdachtsmoment. Lassen die Stithle Blutbeimen-
gungen erkennen, ist dies ein definitives Alarm-
zeichen. Keinesfalls darf dieses Blut ungepriift auf
Héamorrhoiden geschoben werden, wie es allzu oft
geschieht.

Ob Verdachtsmoment oder Alarmzeichen: Bei-
debediirfen unverziiglich der endoskopischen Ursa-
chenklarung. Fillt sie positiv aus, kommt sie freilich
meist zu spit, erst recht, wenn die Tumordiagnostik
erst von einem Darmverschluss durch Verlegung
des Lumens oder von einer Kachexie erzwungen
wird. Denn dann befindet sich das Karzinom bereits
im fortgeschrittenen Stadium und hat Metastasen
gebildet:

Besiedlung der Lymphknoten im Lymphabfluss-

gebiet,

Infiltration in Nachbarorgane,

Implantation von Tumorzellen in die Bauchhdhle,

hamatogene Metastasierung in der Leber,im Ske-

lett und in der Lunge.

Diagnose
Die Diagnostik stiitzt sich auf die Rektoskopie und
die Koloskopie.
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Die Tumorausdehnung wird im Rektum endo-
sonographisch, ansonsten mittels Computertomo-
graphie bestimmt. Zur Erfassung von Fernmetasta-
sen dienen die Rontgenuntersuchung des Thorax
und die Oberbauchsonographie; dem Verdacht auf
Skelettmetastasen ldsst sich mittels Knochenszinti-
graphie nachgehen.

Therapie

Heilungschancen bietet nur die Radikaloperation
(die das Lymphabflussgebiet mit einbezieht) — so-
lange die Metastasierung noch nicht eingesetzt hat.
Allerdings kénnen Metastasen in Leber und Lunge
operativ entfernt werden, was die Prognose deutlich
verbessert. Palliativoperationen sind indiziert, wenn
sich damit ein Darmverschluss abwenden ldsst. Ob
der chirurgische Eingriff auf einen kiinstlichen Darm-
ausgang hinausléuft, hangt davon ab, wo der Tumor
sitzt und in welchem Stadium er sich befindet, ob
also der SchliefSmuskel erhalten werden kann.

4.6 Krankheiten der Leber

Die Leber (Hepar) erhilt Blut iiber 2 GeféB3e:

die Pfortader (Portalvene), die das nahrstoffrei-
che, aber sauerstoffarme (wenngleich nicht so
sauerstoffarm wie in den tibrigen Venen des Kor-
perkreislaufs) Blut aus dem Verdauungstrakt,
von der Milz und vom Pankreas sammelt und
damit immerhin die Hilfte des hepatischen Sau-
erstoffbedarfs deckt, und

dieLeberarterie,die sauerstoffreiches Bluthinzu-

fiigt und so die zweite Hilfte der Blutversorgung

beisteuert.

Beide Gefifle treten an der Leberpforte in die
Leber ein, wihrend der Ductus hepaticus commu-
nis, der gemeinsame Lebergallengang, dort die Le-
ber verlasst.

Mit der doppelten Blutversorgung erreicht die
Leber im Niichternzustand einen Durchfluss von
rund 1,5 I/min. Das Verhéltnis venéser zu arterieller
Blutzufuhr passt sich wechselnden (auch patholo-
gisch bedingten) Bedingungen an. Auf diese Weise
schafft es die Leber — anders als die Nieren und die
Lunge -, bei einem Schock die Insuffizienz um bis
zu 24 Stunden hinauszuzogern.

Im Feinbau besteht die Leber aus 50.000-
100.000 Leberlappchen (Lobuli) mit einem Durch-
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messer von 1 mm und einer Hohe von 1,5-2 mm.
Wo mehr als 3 Lippchen aneinandergrenzen, entste-
hen periportale Felder, in denen je ein Ast der Por-
talvene und der Leberarterie sowie ein interlobulérer
Gallengang verlaufen. Die beiden Blutgefifie geben
ihr Blut iiber kleine Aste an die stark vernetzten Le-
berkapillaren, die Sinusoide, weiter. In ihnen findet
der Stoffaustausch mit den Leberzellen statt.

Als grofite Driise bildet und sezerniert die Leber
Galle, als zentrales Stoffwechselorgan wechselt sie
die Stoffe, die ihr tiber die Pfortader zugefiihrt wer-
den, zum Zweck der Entgiftung (Alkohol, Gifte, Me-
dikamente) in unschidliche Metaboliten. Weitere
Aufgaben sind:

Ausscheidung (zuvor Umwandlung von indirek-

tem in direktes Bilirubin, von Aminoséuren in

Harnstoff, von Purinen in Harnsaure),

Speicherung (dabei Umwandlung von Glukose

in Glykogen, von Fettsduren und Glyzerin in Tri-

glyzeride),

Aufbau von Bluteiweif3en (dabei Umsetzung von

Aminosduren in Albumine und Globuline, z. B.

Gerinnungsfaktoren).

Auflerdem speichert die Leber das Eisen ausran-
gierter Erythrozyten fiir ein spdteres Recycling und
leistet mit ihren phagozytierenden Kupffer-Zellen in
und an den Wianden der Sinusoide Filterarbeit im
Dienste der unspezifischen Immunabwehr.

Bei Erkrankungen der Leber sind diese Funktio-
nen zeitweilig oder anhaltend in unterschiedlichem
Maf3e beeintréchtigt. Daraus erkldrt sich ein Teil der
klinischen Bilder.

Bei den hier vorgestellten Erkrankungen der Le-
ber handelt es sich um die chronische Hepatitis (aku-
te infektiose Hepatitis, » s. S. 154), die Leberzirrhose
mit den Folgeerscheinungen der portalen Hyperten-
sion, der hepatischen Enzephalopathie und des Le-
berversagens, die alkoholbedingten Leberleiden, die
primir bilidre Zirrhose und das Leberzellkarzinom.

4.6.1 Chronische Hepatitis

Die chronische Hepatitis ist eine anhaltende Ent-
ziindung der Leber iiber mindestens 6 Monate
ohne Heilungsfortschritte. Man unterscheidet die
chronisch-persistierende und die chronisch-aktive
Hepatitis.

Fiir beide Verlaufsformen ist die wichtigste, weil
haufigste Ursache die Infektion mit dem Hepatitis-
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B- oder -C-Virus. Die chronische Hepatitis entwi-
ckelt sich dabei aus der akuten Form (bei 10-15%
bzw. bei 50-70% der Akutpatienten).

Die chronisch-aktive Hepatitis kann auch durch
Medikamente ausgel6st werden, z. B. durch

das Antihypertensivum Methyldopa,

das Analgetikum Paracetamol,

das Antibiotikum Nitrofurantoin,

das Tuberkulostatikum Isoniazid.

Bei der chronisch-aktiven Autoimmunhepatitis
wendet sich das Immunsystem irrtiimlich gegen das
Leberzellepithel und setzt eine progressive Paren-
chymzerstérung in Gang. Unterschiedlich haufig
laufen mit der Autoimmunhepatitis auch an ande-
ren Organen Autoimmunprozesse ab, z.B. an der
Schilddriise, am endokrinen Pankreas oder an den
Gelenken.

@ Beachte
Wahrend die chronisch-persistierende Hepati-
tis nicht progredient ist und somit eine gute
Prognose hat, kommt es bei der chronisch-ak-
tiven Form zur Nekrose von Leberzellen und
zur Fibrosierung (krankhaften Vermehrung
von Bindegewebe) bis hin zur Entwicklung ei-
ner Zirrhose oder zum Leberversagen mit tod-
lichem Ausgang. Als Spatkomplikation kann
sich insbesondere bei den infektiosen Formen
ein Leberzellkarzinom entwickeln. Das Risiko
ist dabei fiir die Hepatitis-C-Patienten gréBer
als fiir die Hepatitis-B-Patienten.

Klinisches Bild

Das klinische Bild ist variabel: vom beschwerde-
freien Zustand tiber unspezifische Symptome, wie
Miidigkeit, Schmerzen oder Druckgefiihl im rech-
ten Oberbauch, bis zum Vollbild der Leberzirrhose
samt ihren Folgen, einschliefllich des primédren Le-
berkarzinoms. Auch eine Vaskulitis oder eine Arthri-
tis kann sich im Gefolge der chronischen Hepatitis
einstellen.

Diagnose

Bei den infektiosen Formen finden sich im Blut Virus-
partikel und eine Erhéhung der Leberenzyme (GPT,
GOT und y-GT), mitunter ist eine Cholestase (Galle-
stauung) zu verzeichnen. Bei der Autoimmunhepati-
tis sind zusitzlich Autoantikérper nachweisbar. Die
Konzentration der Gammaglobuline ist meist erhoht,

ein Ikterus (Gelbsucht) ist haufig zu beobachten. Bei
bis zu 25% der Kranken wird die Hepatitis erst ent-
deckt, wenn bereits eine Zirrhose mit ihren Sympto-
men und Folgeerscheinungen (» s. S. unten) vorliegt.

Therapie

Die Therapie der chronischen Hepatitis hidngt von der
Ursache ab. In jedem Fall gehoren kérperliche Scho-
nung und Alkoholkarenz dazu. Zur Behandlung der
infektiosen Hepatitisformen sind Immunmodulato-
ren, wie Interferone, und antivirale Chemotherapeu-
tika (Virostatika), wie Ribavirin, verfiigbar. Die medi-
kamenteninduzierte Hepatitis verlangt das Absetzen
des auslosenden Mittels. Fiir die Autoimmunhepatitis
stellt Prednison allein oder in Kombination mit Aza-
thioprin die géngige Therapie dar. Es wird wenigstens
24 Monate lang behandelt. Zur Erhaltung von Remis-
sionen kann eine Monotherapie mit Azathioprin aus-
reichen. Das Ausbleiben einer Remission nach 4-jahri-
ger Therapie oder eine fortschreitende Leberinsuffizi-
enz gilt als Indikation fiir eine Lebertransplantation.

4.6.2 Leberzirrhose

Der Begriff der Leberzirrhose bezeichnet einen chro-
nischen Organumbau der Leber. Diese einschnei-
dende Verdanderung der Leberarchitektur ist gekenn-
zeichnet durch den Untergang von Leberparenchym
mit nekrotischer Zerstérung, eine unregelmaflige,
feinknotige (bis 3 mm grofie) oder grobknotige (bis
3 cm grofle) Regeneration von Leberzellepithel und
die Neubildung von Bindegewebe als Ausdruck ent-
ziindlich-proliferativer Aktivitdt im Sinne einer Re-
paration (Vernarbung). Die Regeneratknoten, die
dabei entstehen, sind zumeist funktionell minder-
wertig, da sie nicht angemessen vaskularisiert sind.
Sie gehen oft wieder zugrunde und treiben so die
Umbauvorginge voran.

Bei der progredienten Zirrhose lauft das nekroti-
sierende, reparative und regenerative Geschehen so
lange ab, bis die Leber vollig zerstort ist. Bei der sta-
tiondren Zirrhose kommt der zirrhotische Prozess
zum Stillstand, bevor die Leber funktionell dekom-
pensiert, und es bleibt eine Narbenleber im Aushei-
lungsstadium zuriick.

Atiologie
Die akute Hepatitis kann nur dann in eine Zirrho-
se miinden, wenn zusétzliche Noxen im Spiel sind.
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In der Regel imponiert die Leberzirrhose als ge-
meinsame Endstrecke verschiedener chronischer
Lebererkrankungen, die somit als Verursacher des
zirrhotischen Prozesses gelten konnen. Zumeist han-
delt es sich um die alkoholtoxische Hepatitis oder
die Virushepatitis B, C oder D. Daneben sind Gal-
lenwegserkrankungen (sekundir bilidre Zirrhose),
Speicherkrankheiten und die Autoimmunhepatitis
(primir bilidre Zirrhose) zu nennen. Akute Vergif-
tungen (z.B. durch Knollenblitterpilze) verursa-
chen eher die stationdre als die progrediente Form.
Selten entwickelt sich eine Zirrhose durch anhalten-
den Blutriickstau bei Storung des vendsen Abflusses
infolge chronischer Rechtsherzinsuffizienz (Stau-
ungszirrhose).

Klinisches Bild

Im Anfangsstadium verursacht die Leberzirrhose
keine oder nur unspezifische Symptome, wie Mii-
digkeit, Appetitlosigkeit, Druckgefithl und Diarrh6
bei Fettintoleranz. Eine zunehmende Funktionsein-
bufle duflert sich in einem Ikterus mit Pruritus (Juck-
reiz) und einer Himatomneigung als Ausdruck der
Gerinnungsstorung. Die Leber ist derb und vergro-
fert. Die Haut und ihre Anhangsorgane lassen Zir-
rhose- und Insuffizienzzeichen erkennen:

Spinnennévi, meist im Gesicht,

Lacklippen,

Weifindgel,

Verlust der Sekundérbehaarung,

weitere Symptome des gestorten Hormonabbaus,

wie Gynikomastie, Potenzverlust und Amenor-

rho.

Im spiten Stadium wird die Leber atrophisch
und damit kleiner, und es mischen sich Zeichen und
Symptomeder Zirrhosekomplikationen in dasklini-
sche Bild: Odeme und Aszites als kombinierter Aus-
druck von Hyperaldosteronismus, Hypalbuminamie
und portaler Hypertension sowie Osophagusvarizen
und Medusenhaupt als weitere Manifestationen des
Pfortaderhochdrucks. Am Schluss steht das chroni-
sche Leberversagen mit hepatischer Enzephalopa-
thie und Leberkoma, wenn sich nicht vorher ein Le-
berzellkarzinom einstellt, das auf dem Boden einer
feinknotigen Zirrhose heranwuchert.

© Haufigste Todesursachen bei Leberzirrhose
sind das Leberkoma und die Osophagusvari-
zenblutung.
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Diagnose
Die Laborbefunde zeigen eine Leuko- und eine
Thrombozytopenie sowie einen Abfall des Quick-
Wertes durch verminderte Produktion der hepati-
schen Gerinnungsfaktoren. Die Albumine sind in
ihrer Konzentration ebenfalls vermindert, die y-Glo-
buline dagegen erhoht, doch ist der kolloidosmoti-
sche Druck insgesamt erniedrigt, sodass Odem- und
Aszitesbildung begiinstigt werden. Die Leberenzym-
werte bleiben oft normal oder steigen nur leicht an,
solange keine Entziindungsaktivitit zu verzeichnen
ist. Bei Cholestase sind die Werte fiir alkalische
Phosphatase, y-Glutamyltransferase und Bilirubin
erhoht.

Die Diagnose wird morphologisch durch eine
Laparoskopie, histologisch durch eine Biopsie gesi-
chert.

Pathophysiologie der Komplikationen

Wenn der zirrhotische Prozess nicht zum Stillstand
kommt, sind aufgrund der schweren Parenchym-
schiden ernste Komplikationen vorprogrammiert:
Stauung im Pfortaderkreislauf mit Drucksteige-
rung (portale Hypertension),
Sklerosierung der Pfortader,
Stauungsmilz (daher Splenomegalie),
Ausbildung von Umgehungskreisldufen,
Gerinnungsstérungen,
chronisches Leberversagen (Leberinsuffizienz)
mit Aszites und hepatorenalem Syndrom,
terminale Insuffizienz mit hepatischer Enze-
phalopathie, die iiber verschiedene Stufen zum
Koma fiihrt.
Der Zustand im Stadium dieser Komplikationen
wird als dekompensierte Zirrhose bezeichnet.

Stauung im Pfortaderkreislauf
und portale Hypertension

Der bindegewebige Umbau der Leber erhcht den
Gefilwiderstand im Pfortadereinflussgebiet und
damit den Pfortaderblutdruck, dessen Normal-
wert 5-10 mmHg betrégt. Der gesteigerte Blutzu-
fluss oder die Stauung im Pfortaderkreislauf ver-
starkt den Druck. Das Blut weicht dahin aus, wo
der Widerstand geringer ist, und sucht sich einen
Kollateralkreislauf (Umgehungskreislauf) auf dem
Weg des geringsten Widerstandes, ndmlich in die
Venen der vorderen Bauchwand, der Speiserohre,
des Magenfundus oder des Rektums. Nach Eroff-
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nung dieser Kollateralkreisldufe erweitern sich die
Venen zu Varizen. Sie werden im Nabelbereich als
Caput medusae (Haupt der Medusa) sichtbar und
stellen in der Speiser6hre und im Fundus ein ho-
hes Blutungsrisiko dar, das ein Drittel der Leber-
zirrhoiker nicht iiberlebt. Blutungen der Osopha-
gus- und Fundusvarizen treten bei der Hilfte der
Patienten auf und sind duflerst rezidivfreudig. Die
Osophagogastroduodenoskopie sichert nicht nur
die Diagnose, sondern erlaubt auch die Einschit-
zung des Blutungsrisikos anhand der Varizenaus-
mafe.

Weitere Folgen der Hypertension neben der Eta-
blierung von Kollateralkreisldufen sind die Phlebo-
sklerose der Portalvene und eine verhértete Stau-
ungsmilz (Splenomegalie mit Induration).

Aszites

Die dekompensierte Leberzirrhose ist die haufigste
Ursache des Aszites. Durch den verstirkten hydro-
statischen Durck (portale Hypertension) und den
wegen der Hypalbumindmie verringerten onkoti-
schen Druck tritt Blutfliissigkeit in den Bauchraum.
Zusétzlich tritt bei gestauter Leber mitgestaute Lym-
phe durch die gespannte und damit durchléssigere
Kapsel (das Phinomen der tropfenden Leber) und
verstirkt den Aszites. Auflerdem kommt es zu Sto-
rungen der Himodynamik.

Hepatorenales Syndrom

Dashepatorenale Syndrom konstituiert keine Krank-
heitseinheit und hat auch nicht den Status eines ei-
genstindigen Syndroms. Es handelt sich vielmehr
um eine Nierenfunktionsstorung als funktionelle
Folgeerscheinung der hochgradig insuffizienten Le-
ber mit Regulationsstorung des Fliissigkeitsgesamt-
volumens im Sinne einer Natriumiiberladung mit
entsprechender Wasserretention. Auflerdem verin-
dert sich durch Toxinwirkung an den Gefdflwénden
die Himodynamik, und zwar weil die Leber ihren
Entgiftungsaufgaben nicht mehr nachkommt. Dies
fithrt zur Weitstellung der peripheren Gefifle und
zur Hypovoldmie im Zentrum mit unzureichender
Nierendurchblutung. Das hepatorenale Syndrom
gliedert sich in 2 Formen:

Die Nierenfunktion ldsst binnen einer Woche ra-

sant nach.

Die Nierenfunktion ist iiber 4 Wochen gleichblei-

bend eingeschrinkt.

Die zweite Form hat die bessere Prognose. Beide
Formen sind prinzipiell reversibel, wie Patienten mit
transplantierter Leber eindriicklich zeigen.

Hepatische Enzephalopathie und Leberkoma
als Ausdruck des terminalen chronischen Leber-
versagens

Wenn die Leber durch zunehmenden Ausfall ihres
Parenchyms und Verlust ihrer Regenerationsfihig-
keit immer weniger imstande ist, das Ammoniak,
das im Darm bakteriell entsteht, zu Harnstoff zu ent-
giften, kann es im Gehirn seine toxische Wirkung
ungebremst entfalten, zusammen mit dem Ammo-
niak, das tiber Kollateralkreisldufe direkt in das Ge-
hirn vordringt.

Auf diese Weise entwickelt sich eine hepatische
Enzephalopathie, deren Endstrecke der Patient im
Koma verbringt. Auf dem Weg dahin lassen sich
4 Stadien unterscheiden:

leichte Veranderungen von Psyche, Bewusstsein

und Motorik;

stirkere Storungen mit Desorientiertheitund Ge-

déchtnisausfillen;

Somnolenz und Stupor;

Koma mit tiefer Bewusstlosigkeit und Hypo-

oder Areflexie.

Die beiden letztgenannten Stadien haben eine
schlechte Prognose. Der letale Verlauf ist beim
akuten Leberversagen anders als beim terminalen
chronischen Leberversagen. Bei der akuten Form
kommt es bei 4 von 5 Patienten im letzten Stadium
zu einem Hirndédem mit Hirndrucksymptomatik,
die bei der chronischen Form fehlt.

Therapie

Bis vor kurzem bestand keine Moglichkeit, die Le-
berzirrhose zu behandeln. Die Therapie galt allein
den Komplikationen der Zirrhose und des Pfortader-
hochdrucks. Inzwischen gibt es erste therapeutische
Ansitze, die darauf abzielen, die Entwicklung der
Zirrhose zu unterbinden oder wenigstens zu ver-
langsamen.

Therapie der Komplikationen

Zu den unverzichtbaren AllgemeinmaBBnahmen
gehoren die konsequente Vermeidung aller leberto-
xischen Stoffe, einschlieSlich des Alkohols, ein Aus-
gleich aller Wirkstoffdefizite und eine ausgeglichene
Erndhrung ohne EiweifSlastigkeit.
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Zur Prophylaxe einer Erstblutung der Osopha-
gus- bzw. Fundusvarizen kommen nichtselektive -
Blocker zum Einsatz. Tritt der Notfall ein, stehen die
Kreislaufstabilisierung und die endoskopische Blut-
stillung durch eine Gummibandligatur im Vorder-
grund. Angesichts der Infektionsgefahr empfiehlt
sich eine Antibiotikabehandlung, vorzugsweise mit
Norfloxacin.

Um dem Aszites entgegenzuwirken, sind Fliissig-
keits- und Natriumaufnahme einzuschranken. Als
Diuretikum hat sich Spironolacton durchgesetzt,
zusitzlich kann Torasemid verabreicht werden, das
den Vorzug vor Furosemid erhilt. Dabei ist auf Elek-
trolytentgleisungen und Einbuflen der Nierenfunkti-
on zu achten. Bei groflen Fliissigkeitsmengen ist die
Punktion durch die Bauchwand (Parazentese) uner-
lisslich, zusammen mit parenteraler Volumen- und
Eiweif8zufuhr. Mit niedrigdosiertem Spironolacton
lasst sich die erreichte Besserung aufrechterhalten.

Bei der Behandlung der hepatischen Enzepha-
lopathie geht es darum, das verantwortliche Am-
moniak zu eliminieren. Zur Verminderung der bak-
teriellen Ammoniakbildung im Darm eignen sich
Laktulose und Laktitol, aber auch Antibiotika, wie
Neomycin. Die Ammoniakentgiftung ldsst sich mit
L-Ornithin-L-Aspartat verbessern. Daiiber hinaus
empfiehlt sich eine Einschriankung des Eiweif3kon-
sums.

Lebertransplantation

Bei bestimmten Patienten ist in der Phase des aku-
ten oder terminalen chronischen Leberversagens
die Lebertransplantation indiziert. Die Auswahl der
Patienten basiert auf der Einschitzung ihrer Uberle-
benswahrscheinlichkeit anhand definierter Kriterien
und in Abhéngigkeit von der Ursache des Leberver-
sagens. Durch Transplantation ldsst sich die Letalitat
des Leberversagens mit infauster Prognose, bezogen
auf einen Zeitraum von 5 Jahren, um zwei Drittel
senken. Die Abstoflung des Transplantats wird durch
eine lebenslange Immunsuppression verhindert.
Seit 10 Jahren praktizieren einige Zentren mit
gutem Erfolg die partielle Lebertransplantation.
Dabei wird nur der linke Leberlappen reseziert und
durch einen Fremdleberlappen (Split-Leber-Allo-
graft) ersetzt. Vor allem bei jiingeren Empfingern in
einem Alter unter 40 Jahren kommt es oft zu einer
vollstindigen Heilung des eigenen Leberanteils, der
fremde Anteil atrophiert,und auf die immunsuppres-
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sive Therapie kann fortan verzichtet werden. Die Er-
folgsquoten entsprechen denen der Transplantation
eines Vollorgans.

4.6.3 Alkoholbedingte
Lebererkrankungen

Nach histologischen Kriterien lassen sich 3 alkohol-
bedingte Lebererkrankungen unterscheiden: die
Fettleber, die allein auftreten kann, die Hepatitis
und die Leberzirrhose, die sich einzeln oder gemein-
sam auf die Fettleber aufpfropfen. Wahrend fast alle
schwer Alkoholkranken eine Leberverfettung erken-
nen lassen, entwickeln unter ihnen nur 10-35% eine
Alkoholhepatitis und 8-20% eine Zirrhose.

@ Beachte
Das Risiko, dass zur Fettleber eine Hepatitis
oder eine Zirrhose hinzukommt, nimmt mit
steigendem Alkoholkonsum zu, bei Frauen
mebhr als bei Mannern. Eine proteinarme
Erndhrung steigert die alkoholtoxische Wir-
kung. Bei bestehender Alkoholhepatitis kann
die Leber unter fortgesetztem Alkoholeinfluss
zirrhotisch werden. Infiziert sich ein Alkohol-
kranker mit dem Hepatitis-C-Virus, verviel-
facht sich sein Zirrhoserisiko.

Alkoholbedingte Fettleber

Eine Fettleber oder Steatosis liegt vor, wenn der
Fettgehalt der Leberzellen mehr als die Hilfte des
Leberparenchyms ausmacht. Chronischer Alkohol-
missbrauch ist die wichtigste und weitaus haufigste
Ursache, gleichwohl die Leberverfettung auch im
Rahmen einer Adipositas oder auf dem Boden ei-
ner Stoffwechselstérung (z. B. Diabetes mellitus)
vonstatten geht.

Klinische Zeichen sind eine leicht vergroBer-
te und druckdolente Leber. Die einfache Fettleber
ohne Funktionseinbuf3e ist noch keine Vorstufe der
Leberschrumpfung. Erst wenn unter fortgesetztem,
ungebremstem Alkoholkonsum Zentralvenen und
umliegendes Parenchym eine Fibrosierung erken-
nen lassen, sind die Weichen fiir die Alkoholzirrho-
se gestellt.

Alkoholbedingte Hepatitis und Zirrhose

Die Alkoholhepatitis ist eine nichtinfektiése Ent-
ziindung mit Degeneration von Leberzellen und
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Ablagerung von Bindegewebe. Leberzellen werden
von Bindegewebefasern auf eine Weise umschlos-
sen, welche die Histologen zu der Bezeichnung
»Maschendrahtfibrose« inspirierte. Die akute Form
dieser Hepatitis ist lebensbedrohend, sie ist mit ei-
ner hohen Letalitit belastet. Bei den Uberlebenden
miindet die Hepatits ohne Alkoholkarenz zwangs-
ldufig in die Zirrhose.

Nach einem Jahr leben noch 60-70% der Patien-
ten. Die 5-Jahres-Uberlebenssrate betragt 35-50%.

Therapie

Das Fundament der Therapie ist bei allen 3 Erkran-
kungen der konsequente Verzicht auf Alkohol. Die
Fettleber ist prinzipiell reversibel und bildet sich bei
strikter Alkoholkarenz zuriick. Bei der Hepatitis
wird eine Prednisonbehandlung empfohlen, doch
zeigen die auf diese Weise Behandelten weiterhin
eine hohe Mortalitit. Neueren Studien zufolge lasst
sich von einer Behandlung mit Pentoxifyllin mehr
erwarten: Es hemmt die Synthese des Tumornekro-
sefaktors und verringert die Letalitit. Das Endsta-
dium der Zirrhose ist eine Indikation fiir die Trans-
plantation. Nur 10% der transplantierten Patienten
werden riickfillig.

4.6.4 Primar bilidre Zirrhose

Die primir bilidre Leberzirrhose gehort trotz ihres
Namens zu den chronischen Leberentziindungen.
Thr Verlauf umfasst 4 Stadien: Ausgangspunkt ist
eine Cholangitis, eine umschriebene Entziindung
der kleinen Gallengéinge. Deren Atiologie ist letzt-
lich noch ungekldrt, doch diirften Autoimmunpro-
zesse eine Rolle spielen. Im 2. und 3. Stadium erfasst
das entziindliche Geschehen die grofleren intrahepa-
tischen Gallengénge und das eigentliche Leberparen-
chym. Das 4. Stadium steht im Zeichen der meist mi-
kronoduldren Zirrhose. Neun von 10 Patienten sind
Frauen mittleren Alters.

Klinisches Bild

Vor dem Stadium der Zirrhose stehen klinisch die
Symptome und Zeichen der chronischen Cholesta-
seim Vordergrund. Neben unspezifischen Beschwer-
den im Oberbauch klagen die Patienten schon tiber
Juckreiz, bevor ein lkterus zu sehen ist. Uberhaupt
kann der Pruritus ein solches Ausmaf3 annehmen,
dass er die wichtigste klinische Komplikation der

Krankheit darstellt und in Extremféllen sogar eine
Lebertransplantation rechtfertigt. Im Ubrigen kon-
nen Leber und Milz vergroflert, die Fettverdauung
durch Mangel an Galle gestort sein.

Als mogliche Komplikationen, abgesehen von
der zum fortgeschrittenen Krankheitsbild gehori-
gen Zirrhose, kommen Pfortaderhypertension, Os-
teoporose, Sjogren-Syndrom und cholestatisches
Leberversagen vor.

Diagnose

Die Laborbefunde bestitigen mit erhéhten y-GT-,
AP- und Bilirubinwerten die Cholestase. Spezifisch
fir die primér bilidre Zirrhose und ausschlaggebend
fir die Diagnose sind antimitochondriale Autoan-
tikorper im Serum, die sich gegen Antigene eines
Enzymverbundes in den Mitochondrien (Ketosdu-
redehydrogenasekomplex) richten. Die Rolle dieser
Autoantikorper bei der Pathogenese ist ungeklart.
Ein histologischer Befund ist nur dann zu erheben,
wenn im 4. Stadium die Ausprigung der Leberzir-
rhose bestimmt werden soll.

Therapie
Die spezifische Therapie der primir bilidren Zir-
rhose erfolgt mit Ursodeoxycholséure, die fiir die
Gallensduren der Galle einspringt und das klinische
Bild biochemisch und histologisch verbessert. Defi-
zite an fettloslichen Vitaminen sind parenteral aus-
zugleichen. Der Pruritus wird mit Cholestyramin
und Rifampicin behandelt. Die zusitzliche Therapie
wird von den jeweiligen Komplikationen bestimmt.
Immunsupressive MafSnahmen haben sich nicht be-
wihrt. Schreitet die Krankheit in die Zirrhose fort
und weiter zum Leberversagen, bleibt nur die Leber-
transplantation.

Die mittlere Uberlebenszeit nach Diagnose der
primér bilidren Zirrhose wird mit 12 Jahren angege-
ben.

4.6.5 Bosartige Tumoren der Leber

Héufiger als mit ihren eigenen, primédren Maligno-
men muss sich die Leber mit Metastasen anderer
Tumoren auseinandersetzen. Der mit Abstand hiu-
figste Primartumor der Leber ist das hepatozellulare
Karzinom. Dieses deckt zusammen mit den Sekun-
dédrtumoren bis auf einen kleinen Rest die Krebspa-
lette der Leber ab.
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Hepatozelluldres Karzinom

Das Leberzellkarzinom, der hiufigste primire
bosartige Tumor der Leber, ist weltweit zwar stark
verbreitet, spielt jedoch in den Industrieldindern
eine geringere, aber immerhin zunehmende Rolle.
In 80% der Falle wuchert es auf dem Boden einer
Leberzirrhose. Doch das Risiko hidngt davon ab,
welche Grundkrankheit der Zirrhose vorausgegan-
gen ist: Die Virushepatitiden B und C bedeuten ein
hohes, die Alkoholzirrhose ein mittleres Risiko. Zir-
rhosen bei primdr bilidrer Zirrhose und im Gefolge
hepatischer Speicherkrankheiten sind mit einem ge-
ringeren Entartungsrisiko belastet. Von der Zirrhose
unabhingige Risikofaktoren sind andere chronische
Leberkrankheiten, reichlicher Zigarettenkonsum,
mannliches Geschlecht und ein Lebensalter iiber
60 Jahren.

@ Beachte
Nicht selten entsteht der Tumor in der vorge-
schadigten Leber an mehreren Stellen gleich-
zeitig. Solch ein multifokales Wachstum ist
prognostisch ungiinstig. Gleiches gilt, wenn
der Krebs in das Portalvenensystem oder in
die efferenten (von der Leber wegfiihrenden)
Venen einbricht. Denn damit sind die Weichen
zur Ausschwemmung von Tumorzellen als Be-
dingung der Metastasierung gestelit.

Klinisches Bild

Erstes Symptom sind unspezifische Oberbauchbe-
schwerden. Schon etwas typischere, aber meist sehr
spate Zeichen sind neben dem eingeschrénkten All-
gemeinzustand Gewichtsverlust und anhaltende
Inappetenz (Appetitlosigkeit). Bei vorbestehender
Zirrhose und abrupter Verschlechterung des klini-
schen Bildes ist stets ein Leberzellkarzinom in Be-
tracht zu ziehen.

Diagnose

Bei Risikopatienten, z. B. Zirrhotikern mit infektioser
Hepatitis B oder C, empfiehlt sich ein regelmafliges
Screening (alle 6 Monate), zu dem die Bestimmung
der Konzentration des a-Fetoproteins (AFP) im
Serum und die Ultraschalluntersuchung der Leber
gehoren. Bei 70% der Leberzellkarzinompatienten
steigt die AFP-Konzentration iiber den Normwert
von 10 ng/ml hinaus an. Bei Tumorverdacht stehen
die Sonographie und die Magnetresonanztomogra-
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phie mit eisenhaltigen Kontrastmitteln im Zentrum
der diagnostischen Bemithungen. Dabei ist eine his-
tologische Untersuchung verdichtiger Leberldsio-
nen nach Biopsie unter computertomographischer
oder sonographischer Kontrolle obligatorisch.

Therapie

Die einzige Heilungschance bietet eine Leberteilre-
sektion oder die Totalentfernung mit Lebertrans-
plantation. Die Teilresektion kann bis zu 80% der
Leber ausmachen. Bei Fernmetastasen, einer zu
weit fortgeschrittenen Zirrhose oder schweren Be-
gleitkrankheiten ist ein chirurgisches Eingreifen
nicht mehr indiziert. Bei inoperablen Tumoren im
frithen Stadium (bis zu 3 cm) erbringen gezielte so-
nographisch gesteuerte Injektionen von 95%igem
Ethanol vergleichbare Uberlebenszeiten wie die
Resektion im Fall der Operabilitit. Von den pallia-
tiven Therapieansitzen hat nur die transarterielle
Chemoembolisation (TACE), der medikamento6s
induzierte Verschluss von Tumorgefaflen, eine Aus-
wirkung auf die Uberlebenszeit. Unbehandelt iiberle-
ben die Patienten oft nicht ldnger als 6 Monate.

Metastasenleber

Als Sammelstelle fiir verschleppte Krebszellen von
Tumoren aus dem Magen-Darm-Trakt (iiber die
Pfortader) sowie von Brust-, Schilddriisen- und Lun-
gentumoren (iiber die Leberarterie) ist die Leber
der Pradilektionsort fiir deren Tochtergeschwulste.
Diese Metastasen sind die hdufigste maligne Erkran-
kung der Leber. Auch sie geben sich i. d. R.zu spit zu
erkennen, doch haben sie nach Diagnose des Primar-
tumors und gezielter Suche eine bessere Chance als
das primdre Leberzellkarzinom, rechtzeitig fir die
chirurgische Behandlung entdeckt zu werden.

4.7 Erkrankungen der Gallenblase

und der Gallenwege

Die Galle wird in der Leber gebildet und tiber die
Gallenwege abgeleitet. Deren intrahepatische Ab-
schnitte enden mit dem rechten und dem linken Le-
bergang (Ductus hepaticus; » s. oben, »Krankheiten
der Leber«). Die beiden Leberginge schliefien sich
extrahepatisch zum groflen gemeinsamen Leber-
gang (Ductus hepaticus communis) zusammen.
Dieser vereint sich mit dem Ductus cysticus (Aus-
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fithrungsgang der Gallenblase) zum Ductus chole-
dochus (Hauptgallengang), der dann zusammen mit
dem Pankreasgang (Ductus pankreaticus) an der Pa-
pilla Vateri in das Duodenum miindet. Die Einmiin-
dung wird durch einen ringformigen Schlieffimuskel
(Sphincter Oddi) kontrolliert. Auch die beiden Gan-
ge besitzen kurz vor der Vereinigung einen eigenen
Sphinkter zur individuellen Regulierung.

Erkrankungen der Gallenblase und der Gallen-
wege lassen sich einteilen in Steinleiden, akute und
chronische Entziindungen, Tumoren, funktionelle
Storungen und angeborene Anomalien. Aufgrund
ihrer Haufigkeit spielen die Gallensteine dabei die
wichtigste Rolle.

4.7.1 Cholelithiasis

»Cholelithiasis« bezeichnet das Gallensteinleiden.
Ein Steinbefall der Gallenblase und der Gallenwege
ist in den westlichen Landern bei 20% der Bevolke-
rung anzutreffen, und zwar deutlich héufiger bei
Frauen als bei Minnern. Die Haufigkeit steigt mit
dem Alter an und erreicht bei Frauen in einem Alter
iiber 50 Jahren rund 50%. Bestimmte Erkrankungen
wie Leberzirrhose, Diabetes mellitus oder Adiposi-
tas begiinstigen die Steinbildung. Eine Haufung ist
auch nach Schwangerschaften zu beobachten. Erb-
faktoren scheinen eine Rolle zu spielen.

Die Steine (oder Konkremente) werden haupt-
sachlich in der Gallenblase gebildet, konnen genau-
so gut aber auch im Gangsystem entstehen. Es lassen
sich 3 Steintypen unterscheiden:

reine Cholesterinsteine (10%),

Cholesterinmischsteine (70%),

braune Pigmentsteine (20%).

Bei Konkrementen, die im Gangsystem wach-
sen, handelt es sich durchweg um Pigmentsteine mit
geringer Cholesterinbeimischung.

Eine vermehrte Cholesterinausschiittung der
Leber und eine Stérung der Gallenblasenmotilitit
begiinstigen die Konkremententstehung. Ausgangs-
punkt der Cholesterin- und Mischsteinbildung
ist die Ausfallung von Cholesterin in Kristallform.
Dazu kommt es, wenn das Verhéltnis von Choles-
terin zu Gallensalzen und Lecithin in ein Ungleich-
gewicht gerit, z. B. weil die Leber nicht ausreichend
Gallensduren oder Phospholipide (darunter Leci-
thin) bereitstellt. Durch Mizellenbildung halten Gal-
lensalze und Lecithin das Cholesterin in der Gallen-

flissigkeit tiber die Sattigungskonzentration hinaus
in Losung.

Klinisches Bild

Zwei Drittel der Patienten bleiben ohne Beschwer-
den. Symptome stellen sich erst ein, wenn sich Steine
in den Gallengingen, entweder im Ductus cysticus
oder im Ductus choledochus, festsetzen und den
Gallefluss behindern. Die Symptomatik umfasst ein
Vollegefithl im Oberbauch, Blihungen und Ubelkeit
mit Erbrechen, v. a. nach Kaffeegenuss und Verzehr
fettreicher Speisen. Gallengangsteine gehen haufig
mit einer bakteriellen Ganginfektion einher.
Typisch fiir die Cholelithiasis sind akute Koliken
mit Schmerzschwerpunkt im Epigastrium oder im
rechen Oberbauch und Ausstrahlung in die rechte
Schulter oder den Riicken. Dahinter steckt ein Stein-
abgang von der Gallenblase in den Ausfiihrungs-
oder weiter in den Hauptgallengang. Auf die Druck-
erhohung und die Lumenerweiterung reagiert die
Gangwand mit anhaltenden Spasmen, der Organis-
mus mit Ubelkeit und Erbrechen. Wenn die Steine
nicht auf natiirliche Weise durch die Papilla Vateri
iiber den Darm abgehen, sondern steckenbleiben,
entsteht ein Verschlussikterus, mit dunklem Urin,
hellen Stithlen und Cholestasezeichen im Blut.

@ Beachte
Infolge der Papillenblockade kann sich als
Komplikation eine akute bilidre Pankreatitis
einstellen.

Weitere Komplikationen der Cholezystolithiasis
sind eine bakterielle Cholezystitis, aus der ein Em-
pyem oder eine Gangrén hervorgehen kann, eine
Cholangitis und ein Hydrops der Gallenblase mit
tastbarer praller Konsistenz. AufSerdem erhoht die
Krankheit das Risiko eines Gallenblasenkarzinoms.

Therapie

Bei Gallenblasensteinen, die keine Beschwerden be-
reiten, ist auch keine Behandlung erforderlich. Bei
asymptomatischen Gallengangsteinen dagegen emp-
fiehlt sich angesichts der hohen Komplikationsrate
(25%) die Steinentfernung, die chirurgisch (lapa-
roskopisch), endoskopisch nach vorangegangener
Papillotomie oder perkutan transhepatisch erfolgen
kann, ggf. in Kombination mit einer Steinzertriim-
merung (Lithotripsie). Das Standardverfahren bei
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symptomatischen Gallenblasensteinen ist die laparo-
skopische Cholezystektomie. Eine nichtchirurgische
Behandlung mit Medikamenten (Litholyse) oder
eine Stof3wellenlithotripsie ist nur bei bestimmten
Patienten sinnvoll. Dabei ist das hohe Rezidivrisiko
(30% innerhalb von 5 Jahren) zu bedenken.

Die Kolik verlangt aufSer Nahrungskarenz eine
parenterale Behandlung mit Spasmolytika (z.B.
N-Butylscopolamid i.v.) und Analgetika (z. B. Me-
tamizol i. v., neuerdings auch Diclofenac i. m., aber
keinesfalls Morphine).

4.7.2 Cholangitis
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ven Bakterienbefall zu unterbinden (z. B. mit Mezlo-
cillin und Ceftriaxon, bei septischen Patienten mit
Piperacillin/Tazobactam).Wird eine Obstruktion
vermutet, sollten unverziiglich eine endoskopische
retrograde Cholangiographie (ERC) vorgenommen
und eine Drainage gelegt werden. Dabei kann man
auch eine Papillotomie mit Steinextraktion durch-
fihren. Bei Gerinnungsstorungen wird zundchst
endoskopisch eine nasobilidre Drainage gelegt und
die Papillotomie bzw. die Steinentfernung spéter vor-
genommen.

4.7.3 Primar sklerosierende Cholangitis

»Cholangitis« bezeichnet die Entziindung der Gal-
lenwege, sowohl der intrahepatischen (innerhalb
der Leber) als auch der extrahepatischen (auflerhalb
der Leber). Die haufigste Entziindung der Gallenwe-
ge ist die akute bakterielle Cholangitis: Bei Abfluss-
behinderung der Galle, z. B. durch Gallensteine oder
Strikturen, gelangen Bakterien (i. d. R. gramnegati-
ve: Kolibakterien, Klebsiellen; selten grampositive:
Enterokokken) vom Darm in das Gangsystem.

@ Beachte
Die Krankheit kann einen lebensbedrohlichen
Verlauf nehmen.

Klinisches Bild

Die klassischen Symptome der akuten Cholangitis
werden als Charcot-Trias bezeichnet: Schiittelfrost
mit Fieber, Schmerzen im rechten Oberbauch und
Ikterus. Die Cholestase (Gallestauung) spiegelt sich
in den Laborwerten wider. Ist die Gangobstruktion
steinbedingt, gehoren zum klinischen Bild auch
Symptome und Zeichen der Cholelithiasis.

Bei Einbruch der Bakterien in die Blutbahn
droht ein septischer Schock. Eine Vereiterung der
Gallenwege kann einen Leberabszess zur Folge ha-
ben. Solange das Abflusshindernis nicht beseitigt
ist, wiederholen sich akute Entziindungsschiibe: Die
akute geht in eine chronisch-rezidivierende Cholan-
gitis tiber. Eine anhaltende Cholestase verursacht
nicht selten eine (sekundire) Leberzirrhose.

Therapie

Ziel der Behandlungist es,den Fliissigkeits- und Elek-
trolythaushalt auszugleichen, die akuten Schmerzen
zu stillen (z. B. mit Metamizol) und den meist massi-

Einen chronischen schubweisen Verlauf nimmt die
abakterielle primar sklerosierende Cholangitis, die
durch eine progrediente Fibrosierung der intra- und
meistauch der extrahepatischen Gallenwege gekenn-
zeichnet ist. Endpunkt des entziindlich-fibrotischen
Prozesses ist die bilidre Leberzirrhose. Ménner sind
héufiger betroffen als Frauen.

Atiologie

Die Atiologie ist ungeklirt, doch wird diese primar
sterile Entztindung dem Kreis der Autoimmunkrank-
heiten zugerechnet: Im Serum der meisten Kranken
lassen sich antineutrophile Antikoérper nachweisen.
Auflerdem tritt die Krankheit in 70% der Fille zu-
sammen mit einer Colitis ulcerosa auf.

Klinisches Bild

Die Krankheit verursacht zunéchst keine Beschwer-
den, spiter ist das klinische Bild von der Cholestase
und dann von der Leberzirrhose mit ihren Folgeer-
scheinungen (portale Hypertension und Aszites)
bestimmt. Krankheitstypisch ist ein Pruritus. Ohne
Lebertransplantation liegt die 5-Jahres-Uberlebens-
rate bei 70%. Durch die Fibrosierung und damit die
Stenosierung der Gallenwege wird eine sekundére
Steinbildung begiinstigt, und es pfropft sich auf
die chronische abakterielle oft eine akute bakteri-
elle Cholangitis auf. Das Kolonkarzinomrisiko ist
erhoht, und das Risiko eines Gallengangkarzinoms
erreicht immerhin 10%.

Therapie

Immunsuppressiva (z. B. Methotrexat) konnen das
entziindliche Geschehen nicht aufhalten, aber ver-
langsamen. Durch Ursodeoxycholsdure wird die
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Cholestase verbessert, durch Antibiotika einer se-
kundidren bakteriellen Cholangitis begegnet oder
vorgebeugt. Bei extrahepatischen Stenosen wird
das Gallenganglumen durch eine endoskopische
Stenteinlage gesichert. Ein Pruritus verlangt nach
Hi-Antihistaminika, der Mangel an fettloslichen
Vitaminen nach parenteralem Ausgleich. Die Leber-
transplantationist indiziert, wenn das 2-Jahres-Risi-
ko zu sterben prognostisch (auf Grundlage des Risi-
ko-Scores der Mayo-Klinik) 10-20% tiberschreitet.

4.7.4 Cholezystitis

»Cholezystitis« bedeutet Gallenblasenentziindung.
Die akute Cholezystitis steht in 9 von 10 Féllen mit
Gallenblasensteinen in Zusammenhang. Wird der
Ausfithrungsgang von einem Stein verlegt, dndert
sich die Zusammensetzung der Galle. Es kommt zu-
néchst durch chemische Reizung zu einer sterilen
und sekundir zu einer bakteriellen Entziindung der
Gallenblasenschleimhaut.

Klinisches Bild

Klinisch manifestiert sich die akute Cholzystitis mit
anhaltenden Schmerzen im rechten Oberbauch,
die in die rechte Schulter ausstrahlen. Kolikartige
Schmerzanfille kommen vor, Ubelkeit und Erbre-
chen sind tibliche Begleiterscheinungen. Die Tempe-
raturerhohung hilt sich in Grenzen, solange die Gal-
lenblase nicht vereitert (Gallenblasenempyem). Bei
Reizung des Bauchfells ist eine Abwehrspannung
der Bauchdecken zu tasten.

Die Laborbefunde lassen fast immer eine Leu-
kozytose und meist eine Hyperbilirubinamie erken-
nen.

Durch den Pankreasgang kann die infektiose
Entziindung leicht auf die Bauchspeicheldriise tiber-
greifen und Schmerzen im linken Oberbauch verur-
sachen. Ohne Behandlung entwickelt sich bei 20%
der Patienten eine Schleimhautgangran, die mitun-
ter die Blasenwand perforiert, sodass die Bauchhoh-
le peritonitisgefdhrdet ist. Eine seltene Komplikation
ist der Gallenblasenhydrops, ebenso die Ausbreitung
der Entziindung entlang des Ductus choledochus
zur Leber, die im ungiinstigsten Fall als Spatfolge
eine sekundire Zirrhose entwickelt.

Solange Steine als Entziindungsbereiter die Gal-
lenblase besetzen, sind entziindliche Schiibe vorpro-
grammiert, sodass sich ein chronisch-rezidivieren-

der Verlauf ergibt. Der immer wieder aufflackernde
Entziindungsprozess kann die Gallenblase mit der
Zeit zum Schrumpfen bringen, bis sie insuffizient
wird. An die Stelle der Akutsymptome treten dann
Beschwerden wie standiges Druckgefiihl in der Gal-
lenblasenregion und Fettunvertréglichkeit als Aus-
druck der unvermeidlichen Fettverdauungsstorung.

Therapie

Die konservative Behandlung entspricht dem thera-
peutischen Vorgehen bei der Cholangitis. Defizite
des Fliissigkeits- und Elektrolythaushalts werden
ausgeglichen, die Schmerzen z.B. mit Metamizol
bekdmpft. Die antibiotische Therapie gegen die se-
kundire Keimbesiedlung wird bei nichtseptischen
Patienten z. B. mit Mezlocillin und Ceftriaxon, bei
septischen Patienten z. B. mit Piperazillin/Tazobac-
tam durchgefiihrt. Die Gallenblase wird innerhalb
von 5 Tagen operativ entfernt. Methode der Wahl ist
dabei die laparoskopische Cholezystektomie.

4.7.5 Maligne Tumoren der Gallenblase
und der Gallenwege

Bosarige Tumoren des Gallensystems sind selten,
sie machen etwa 3% aller Malignome des Verdau-
ungssystems aus. Médnner sind doppelt so haufig
betroffen wie Frauen. In der Regel handelt es sich
um Adenokarzinome: Der Krebs geht vom Driisene-
pithel aus.

@ Beachte
Situationen, die eine chronische Reizung des
Epithels mit sich bringen, erh6hen das Karzi-
nomrisiko. Deshalb treten bei Gallensteinen
und chronischen bakteriellen Entziindungen,
aber auch bei der priméar sklerosierenden Cho-
langitis gehauft Karzinome auf.

Diese Tumoren haben eine schlechte Prognose,
da Symptome erst im fortgeschrittenen Stadium auf-
treten. Die Diagnose wird meist erst gestellt, wenn
die umliegenden Lymphknoten schon befallen sind.
Das klinische Bild des Gallenblasenkarzinoms ent-
spricht dem der Cholelithiasis oder der chronischen
Cholezystitis. Ein plotzlicher Ikterus und eine abrup-
te Verschlechterung des Allgemeinbefindens sind
Spatsymptome. Bei den Gallenwegskarzinomen
(maligne Cholangiome) entwickelt sich der Ikterus
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langsam und bis auf einen leichten Druckschmerz
im rechten Oberbauch ohne Beschwerden. Wenn
der Patient dann schliefSlich durch dramatischen Ge-
wichtsverlust auffillt, ist die Zeit fiir einen rettenden
operativen Eingriff bereits abgelaufen.

Therapie

Nur bei etwa 20% der Patienten wird ein Karzinom
des Gallensystems in einem Stadium entdeckt, wo
eine Heilung durch Resektion des Tumors noch
moglich ist. Die 5-Jahres-Uberlebensrate betrigt
dabei bis zu 65%. Die mittlere Uberlebenszeit von
Patienten mit inoperablem Tumor belduft sich aufle-
diglich 5 Monate. Eine systemische Chemotherapie
scheint diese Zeit nicht zu verldngern. Man muss da-
von ausgehen, dass die Karzinome der Gallenblase
und der Gallenwege weitgehend chemotherapieresis-
tent sind.

4.8 Erkrankungen der

Bauchspeicheldriise

Das Pankreas ist die einzige Driise mit einem exo-
krinen und einem endokrinen Anteil. Der exokrine
Anteil dient der Verdauung und ist fiir die Produk-
tion des Bauchspeichels zustindig. Dieser enthalt
einen Grof3teil der Verdauungsenzyme und wird
bei Bedarf tiber den Pankreasgang durch die Papil-
la Vateri und mitunter iiber einen zusitzlichen Aus-
fithrungsgang durch eine zusitzliche, kleinere Pa-
pille in das Duodenum abgegeben. Der endokrine
Anteil besteht aus den Langerhans-Inseln, hormon-
produzierenden Gewebeinseln inmitten exokrinen
Driisenepithels. Im Inselgewebe sind 4 Hormonpro-
duktionsstitten vereint, denen 4 Arten von Zellen
entsprechen:

A-Zellen: Glukagon;

B-Zellen: Insulin;

D-Zellen: Somatostatin;

PP-Zellen: pankreatisches Polypeptid.

Entsprechend dieser Doppelfunktion kénnen
Erkrankungen des Pankreas eine Storung der einen,
der anderen oder beider Funktionen mit sich brin-
gen. Die wichtigsten Pankreaskrankheiten sind die
akute und die chronische Entziindung sowie das
Pankreaskarzinom. Der Diabetes mellitus als Erkran-
kung des endokrinen Pankreas ist im Kapitel »Stoft-
wechselkrankheiten« dargestellt.
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4.8.1 Akute Pankreatitis

Die akute Pankreasentziindung ist ein einmaliges
entziindliches Geschehen, das bei 80% der Patienten
mild verlauft (6dematdse Form), bei den anderen
aber einen so schweren Verlauf nimmt (nekrotisie-
rende Form), dass iiber die Hilfte der Kranken da-
ran stirbt. Die akute Verlaufsform entseht in drei
Viertel der Fille auf dem Boden einer Alkoholkrank-
heit oder einer Abflussstorung der Gallenfliissigkeit
(bilidre Pankreatitis) infolge von Gallensteinen, Tu-
moren, Strikturen oder Stenosen. In den iibrigen
Fillen imponiert sie als Begeleiterkrankung viraler
und bakterieller Infektionen (z.B. Mumps) oder
von Stoffwechselkrankheiten (z. B. Hyperlipoprote-
indmie oder Hyperkalzidmie als Ausdruck eines Para-
thyreoidismus) oder als Nebenwirkung bestimmter
Medikamente (z. B. Furosemid).

Klinisches Bild

Die Symptomatik reicht von leichten, fliichtigen
oder kaum merklichen Beschwerden zu schwersten
Befindlichkeitsstorungen und Zeichen eines Schock-
syndroms. Bei den leichten Verlaufen der 6dema-
tésen Form klagen die Kranken allenfalls tiber Ver-
dauungsprobleme und gelegentliche Schmerzen
im Oberbauch. Haufig werden, wie bei der bilidren
Pankreatitis, die Beschwerden von der schwereren
Symptomatik der Primérerkrankung tiberdeckt.
Die akute nekrotisierende Form kann aus der
milden Form hervorgehen oder sich unmittelbar mit
grofler Heftigkeit manifestieren: starke Oberbauch-
schmerzen, die giirtelformig in die Flanken und in
den Riicken ziehen, Ubelkeit und Erbrechen, Meteo-
rismus, Bauchdeckenspannung als Ausdruck eines
beginnenden paralytischen Ileus, Fieber, Schock
und schliefSlich Nieren- und Lungenversagen. Zum
Laborbefund gehort die Erhohung der Amylase-
und der Lipasewerte. Erhohte Blutzuckerwerte ma-
chen deutlich, dass die Langerhans-Inseln von der
Nekrotisierung nicht ausgenommen sind.

Diagnose

Diagnostisch weist eine 3fach erhdhte Lipaseaktivi-
tat auf die Pankreatitis hin. Die Bestéitigung erfolgt
sonographisch oder bei unzureichender Darstel-
lung des Pankreas durch eine Kontrastcomputerto-
mographie. Schwierig ist die Zuordnung zur leich-
ten oder schweren Verlaufsform, von der abhingt,
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ob der Kranke auf die Intensiv- oder auf die Allge-
meinstation gehort. Zwar sind im Kontrastcompu-
tertomogramm Pankreasnekrosen gut zu erkennen,
aber dies lasst nicht zwingend auf einen schweren
Verlauf schlieflen. So wird der Schweregrad unter
Beriicksichtigung von Ikterus, Bauchschmerzen,
Temperatur, Darmgerduschen und Bauchdecken-
spannung in einem einfachen klinischen Score
erfasst, der in Zweifelsfillen mehrmals tédglich erho-
ben werden muss.

Therapie

© Die akute Pankreatitis muss stationar behan-
delt werden. Da die milde, 6dematdse Pank-
reatitis unversehens in die nekrotisierende
Form iibergehen kann, ist die Uberwachung
von Kreislauf, Nieren- und Lungenfunktion
geboten.

Die Therapie besteht in Nahrungskarenz und
der parenteralen Zufuhr von Néhrstoffen, Elektroly-
ten und Volumen. Die Schmerzen lassen sich i.d. R.
monotherapeutisch ausschalten, z. B. mit Metami-
zol. Bei der bilidgren Form kann eine endokopische
Papillotomie mit Steinentfernung oder eine Chole-
zystektomie indiziert sein.

Die Behandlung der schweren akuten Verlaufs-
form muss auf der Intensivstation erfolgen. Der
erste Schritt ist die Behebung des Volumenmangels
durch entsprechende Substitution, die > 10 1/Tag be-
tragen kann. Die verbesserte Organperfusion konn-
te sich positiv auf das Zellsterben auswirken. Eine
spezifische mediamentdse Therapie steht nicht zur
Verfiigung. Der hidufigen bakteriellen Besiedlung
der Nekrosengebiete aus dem Kolon, welche die
Prognose noch weiter verschlechtert, sollte mit Imi-
penem oder einer Kombination von Ofloxacin und
Metronidazol vorgebeugt werden. Die oft starken
Schmerzen lassen sich mit einer Dauerinfusion von
Buprenorphin oder Procain lindern. Bei Nierenver-
sagen ist die Dialyse, bei Lungenversagen die kiinstli-
che Beatmung angezeigt.

Der Erndhrungsmodus bei Pankreatitis hat sich
in den vergangenen Jahren gedndert und richtet
sich nach dem Schweregrad der Erkrankung: Nach
2-4 Tagen der parenteralen Erndhrung wird bei der
milden Verlaufsform mit oral-enteraler Erndhrung,
bei der schweren Form mit einer enteralen Erndh-
rungstherapie {iber eine Jejunumsonde begonnen.

Die chirurgische Behandlung mit Ausrdaumung
der Pankreasnekrosen oder im Extremfall einer Pan-
kreatektomie wird heute seltener und spiter durch-
gefiihrt als noch vor einigen Jahren und eigentlich
nur noch bei der nekrotisierenden Form eingesetzt.
Indikationen sind das Versagen der konservativen
Methoden und Organkomplikationen, wie Abszesse
und Fisteln.

4.8.2 Chronische Pankreatitis

Die chronische Pankreatitis ist eine kontinuierlich
oder rezidivierend in akuten Schiiben verlaufende
Entziindung der Bauchspeicheldriise mit progre-
dienter Organzerstérung. Dabei wird Parenchym
durch Bindegewebe ersetzt, und es kommt zu Kalk-
einlagerungen.

Atiologie

Die Hauptursachen der chronischen Pankreatitis
sind in der westlichen Welt der chronische Alkohol-
missbrauch und Abflussstorungen der Galle, bei
Kindern die genetisch bedingte zystische Fibrose
(Mukoviszidose). Nicht selten bleibt die Atiologie
ungeklért. In den letzten Jahren wurden Genmuta-
tionen entdeckt, die Risikofaktoren darstellen. Von
der Alkoholpankreatitis sind meist Médnner mittle-
ren Alters betroffen. In Landern, in denen der Alko-
holkonsum keine Rolle spielt, kommt die chronische
Pankreatitis bei Frauen kaum weniger oft vor als bei
Mainnern.

Die meisten Kranken berichten akute Schiibe
in der Anamnese. Die einmalige akute Pankreatitis
ist von den ersten Schiiben der chronisch-rezidivie-
renden Form nicht zu unterscheiden. Unter welchen
Bedingungen daraus die chronische Form wird, ist
nicht bekannt. Jedenfalls treten die Schiibe auch
dann auf, wenn der urspriingliche Ausloser lingst
nicht mehr vorhanden ist. Andererseits gibt es Ver-
ldufe ohne Schiibe und Symptome, bei denen sich
die chronische Pankreatitis erst im Spatstadium
durch die Zeichen der Organinsuffizienz zu erken-
nen gibt. Bei manchen Verldufen fehlen die Schiibe,
doch klagen die Patienten bis zur Manifestation der
Insuffizienz jahrelang tiber chronische Schmerzen.

Klinisches Bild

Leitsymptome sind im Laufe von Jahren immer wie-
der auftretende, tiefsitzende, giirtelformige Schmer-
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zen im Oberbauch und Ubelkeit und Erbrechen als
Ausdruck der Unvertraglichkeit fettreicher und sii-
er Nahrung. Die ersten Schiibe bieten das klinische
Bild der akuten Pankreatitis. Im Stadium der Insuffi-
zienz mit zunehmender Einbuf3e der exokrinen und
endokrinen Funktion treten die Schmerzen in den
Hintergrund. Im Vordergrund steht dann die Maldi-
gestion mit kontinierlichem Gewichtsverlust und
einer Unterversorgung mit fettloslichen Vitaminen.
Dazu gesellen sich ein latenter oder manifester Dia-
betes mellitus, ein Meteorismus und eine Diarrh6
im Wechsel mit Obstipation bei Stihlen mit erh6h-
tem Fett- und vermindertem Chymotrypsingehalt.

Der andauernde Substanzverlust miindet
schliefSlich in die Kachexie. Die Organinsuffizienz
ist durch Funktionstests (z. B. Pankreolauryltest) im
Labor nachweisbar.

Als hiufigste Komplikation im Pankreas ist die
Bildung von Pseudozysten zu vermerken, die aber
meist klinisch stumm bleiben und sich spontan zu-
riickbilden.
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@ Beachte
Die chronische Pankreatitis ist ein Risikofak-
tor fiir das Pankreaskarzinom.

Therapie

Trotz der kausalen Rolle der Alkoholkrankheit hat
Alkoholkarenz keine kurative Wirkung, wenn sich
die chronische Pankreatitis einmal etabliert hat. Al-
lerdings verlangsamt konsequenter Alkoholverzicht
die Progredienz und verbessert so die Prognose.

@ Beachte
Eine Heilung der Erkrankung ist nicht moég-
lich: 10 Jahre nach Diagnosestellung ist die
Haélfte der Kranken nicht mehr am Leben.

Die Behandlung der chronischen Pankreatitis
erfolgt konservativ (8 Abb.4.6). Rezidivierende
Schiibe werden behandelt wir die akute Form. Ein
operatives Vorgehen ist bei Obstruktion des Haupt-

Chronische Pankreatitis
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O Abb. 4.6. Therapie der chronischen Pankreatitis
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gallengangs oder des Pankreasausfithrungsgangs,
bei therapieresistenten heftigen Schmerzen und bei
Hinweisen auf ein Karzinom indiziert. Nach Mog-
lichkeit wird eine duodenumerhaltende Resektion
des Pankreaskopfes vorgenommen. Symptomati-
sche Pseudozysten werden perkutan oder endosko-
pisch drainiert. Die exokrine Insuffizienz wird mit
Schweinepankreasextrakten und zu Beginn mittels
parenteraler Vitaminsubstitution, die endokrine In-
suffizienz mit Insulin behandelt. Die Erndhrung ist
entsprechend auszurichten.

4.8.3 Pankreaskarzinom

Bei den malignen Pankreastumoren handelt es sich
meist um Adenokarzinome, die fast immer vom
Duktusepithel ausgehen. Von diesen Tumoren sind
75% im Pankreaskopf lokalisiert. Thre Gefahrlich-
keit liegt darin, dass sie tiber den Blutweg und die
Lymphbahnen friih in Leber, Lunge und Skelett me-
tastasieren.

@ Beachte
Bei 80% der Kranken kommt die Metastasie-
rung der Diagnosestellung zuvor, und bei den
Uibrigen ist die lokale Ausdehnung bereits so
weit fortgeschritten, dass selbst bei Ausschop-
fung aller chirurgischen Méglichkeiten nur
wenige wieder gesund werden. Von allen
Tumorkrankheiten hat das Pankreaskarzinom
mit < 5% die schlechteste 5-Jahres-Uberle-
bensrate.

Als Risikofaktoren gelten Nikotingenuss, einsei-
tige Ernahrung mit zuviel Fleisch und Fett sowie die
chronische Pankreatitis, die tiber eine Genmutation
der Karzinomentwicklung Vorschub leistet.

Klinisches Bild

Wo auch immer der Ausgangstumor im Pankreas an-
gesiedelt ist — es bestehen entweder gar keine oder
nur sehr unspezifische Frilhsymptome, wie ein
Druckgefithl im Oberbauch und Ubelkeit. Deutli-
chere Hinweise kommen meist zu spét: Schmerzen,
Gewichtsverlust und bei Lokalisation im Pankreas-
kopf ein zunehmender irreversibler Ikterus, weil der
Tumor in den Ductus choledochus hineinwiéchst. Im
Stadium der exokrinen Insuffizienz wird der Stuhl
als Ausdruck der Maldigestion voluminds, und der

anhaltende Gewichtsverlust fithrt geradewegs in die
Kachexie. Ein Viertel der Kranken entwickelt einen
Diabetes mellitus als Zeichen der endokrinen Insuf-
fizienz. Kommt es zur Obstruktion im Pfortadersys-
tem, entsteht ein Aszites.

Diagnose

Ohne Friihzeichen ist eine Fritherkennung nicht
moglich. Bei den meisten Patienten ist die Krank-
heit zum Zeitpunkt der Diagnosestellung schon weit
fortgeschritten, der Tumor nicht mehr operabel. Die
Diagnose wird mit Hilfe bildgebender Verfahren
gestellt: Die Sonographie erkennt eine Raumforde-
rung im Pankreas und liefert Hinweise auf das Ent-
wicklungsstadium des Tumors, z. B. durch Feststel-
lung von Lebermetastasen. Ist das Tumorwachstum
noch auf das Pankreas begrenzt, erfolgt die Abkla-
rung der Operabilitit am besten mittels Magnetre-
sonanztomographie in Kombination mit einer Ma-
gnetresonanzangiographie.

Therapie

Eine Heilungschance durch Tumorresektion bzw.
Pankreatektomie haben allenfalls 20% der Kran-
ken, doch auch von ihnen tiberlebt bestenfalls einer
von 5 die darauffolgenden 5 Jahre. Auch eine Strah-
len- und eine Chemotherapie nach der Operation
andern daran nichts.

Im Mittelpunkt der palliativen Therapie steht
bei fortgeschrittenen Pankreaskazinomen die Aus-
schaltung oder Linderung des Schmerzes.

Im Stadium der exokrinen Pankreasinsuffizi-
enz empfiehlt sich die Behandlung mit Enzympri-
paraten, um die Gewichtsabnahme einzuddmmen
und die Tumorkachexie hinauszuzégern. Einem tu-
morbedingten Verschlussikterus ldsst sich operativ
durch Uberbriickung des Hindernisses (biliodigesti-
ve Anastomose) oder endoskopisch durch Offenhal-
ten des Ductus choledochus mit Hilfe einer Endo-
prothese (Stent) abhelfen.
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5.1 Einfithrung

Stoffwechsel (Metabolismus) ist die Voraussetzung
jeglichen Lebens und damit ein Wesensmerkmal al-
ler Zellen, Gewebe, Organe und Organismen. Aus
den Stoffen, die der Kérper aufnimmt und die das
Substrat seiner Stoffwechselaktivititen darstellen,
gewinnt er seine Energie (Betriebsstoffwechsel) und
die Bausteine, die er zur Herstellung korpereigener
Strukturen (Baustoffwechsel) benétigt.

© Der Begriff »Stoffwechsel« bezeichnet die
Gesamtheit der biophysikalischen und bioche-
mischen Ablaufe, liber welche Korpersubstan-
zen aufgebaut (Anabolismus) und abgebaut
(Katabolismus), Nahrstoffe in Energie umge-
wandelt und Abfallprodukte ausscheidungsfa-
hig gemacht werden.

Metaboliten sind alle Substanzen, die beim
Bau- und Betriebsstoffwechsel als Zwischen- oder
Endprodukte anfallen. Die Endprodukte werden
als Zielvorgabe der Biosynthese (beispielsweise als
Hormone, Enzyme oder Strukturproteine) in den
Korper integriert oder als nicht weiter verwertbare
Stoffwechselschlacken auf den bekannten Ausschei-
dungswegen entsorgt.

Wie alle chemischen Reaktionen im Korper,
kommen auch die Teilschritte des Stoffwechsels nur
mit Hilfe von Enzymen zustande. Aber auch andere
Eiweifle spielen eine wesentliche Rolle im Metabolis-
mus: Transport- und Membranproteine schleusen
die Substrate in die Zelle — an den Ort des Gesche-
hens. Maf3geblich beteiligt ist auch das Endokrini-
um: Viele Hormone wirken direkt oder indirekt auf
Teilprozesse des Stoffwechsels, wie das Wachsums-
hormon Somatotropin. Das Pankreashormon Insu-
lin sichert den Betriebsstoffwechsel, indem es den
Zellen Glukose zuftihrt. Andere Hormone fungie-
ren als Stoffwechselregulatoren, wie die Glukokorti-
koide, oder steuern den Gesamtstoffwechsel, wie das
Schilddriisenhormon Trijodthyronin.

Durch die Enzymabhingigkeit der Stoffwechsel-
prozesse sind die metabolischen Moglichkeiten der
Zelle genetisch abgesteckt. Die Intensitit des gesam-
ten und partiellen Stoffwechselgeschehens héingt da-
gegen vom autonomen Nervensystem und von den
endokrinen Stoffwechselregulatoren ab. Beide Syste-
me sind miteinander verflochten. Anatomischer Ort
der Verflechtung ist der Hypothalamus. Von dort aus

sorgt das neuroendokrine System fiir Integration und
Koordination der einzelnen Stoffwechselprozesse und
fur das Zusammenspiel der beteiligten Organe.

Angesichts der enzymatischen und endokri-
nen Bedingtheit des Stoffwechselgeschehens sind
metabolische Krankheiten dort zu erwarten, wo
stoffwechselrelevante Proteine in ihrer Aktivitit ver-
andert sind oder der Haushalt der Stoffwechselhor-
mone funktionell bedeutsame Normabweichungen
aufweist.

Stoffwechselkrankheiten durch
genetische Proteindefekte

5.2

Storungen der Enyzmaktivitat und Defekte der Trans-
port-und Membranproteine sind i. d. R.auf fehlerhaf-
te Gene zuriickzufiihren. Die Zahl der heute bekann-
ten vererbten Stoffwechselkrankheiten belduft sich
auf mehrere hundert. Hinter jeder steht ein anomales
Protein, meist in Gestalt eines Enzyms, das von einem
oder mehreren mutierten Genen fehlerhaft kodiert
wird. Das veranderte Enzym oder Trégerprotein (fiir
Transportaufgaben im Blut oder durch Membranen)
ist nur noch eingeschrénkt oder iiberhaupt nicht mehr
aktiv und verursacht in der Reihe der aufeinander fol-
genden Stoffwechselschritte eine Stérung.

Die Folgen dieser Storungen sind vielfiltig.
So kann ein Membrantransportdefekt zur uner-
wiinschten Ausscheidung (z. B. bei der Zystinurie),
zur Verminderung einer erwiinschten Ausscheidung
(z.B. bei der Hyperurikidmie) oder zur vermehrten
Resorption (z. B. von Eisen bei der Himochromato-
se) fithren. Oft wird durch fehlende Enzymaktivitat
ein kataboler oder anaboler Prozess gestort, und der
nicht abgebaute oder fehlerhaft synthetisierte Stoff
héuft sich im Korper an und bewirkt eine Speicher-
krankheit (z. B.die Porphyrien als Folge einer Sto-
rung der Himbiosynthese oder die Glykogenosen
als Ausdruck fehlerhafter Glykogenbildung).

Als wichtiges Beispiel fiir diese Art Stoffwechsel-
krankheit wird hier die Gicht besprochen. Der Gicht
liegt eine Storung des Purinstoffwechsels zugrunde.
Purin ist der Grundkérper der Purinbasen, die den
Nukleinsduren (DNA, RNA) der Zellen als Baustei-
ne dienen. Purin fillt beim Abbau der korpereige-
nen Nukleinsduren, aber auch beim Abbau der bei
Fleischgenuss von auflen zugefiihrten korperfremen
Nukleinsduren an.
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5.2 - Stoffwechselkrankheiten durch genetische Proteindefekte

5.2.1 Gicht

Die Gicht ist die klinische Manifestation der Hyper-
urikdmie, der erhohten Harnsdurekonzentration im
Serum. Die primére Hyperurikdmie beruht auf einer
angeborenen Stérung des Purinstoffwechsels, wobei
in 75-80% der Félle tiber die Nieren zu wenig Harn-
sdure aktiv ausgeschieden, in den tibrigen Fillen zu
viel Harnsdure gebildet wird. Die Gicht bei sekundérer
Hyperurikidmie ist nicht auf defekte Proteine zurtick-
zufithren, die den Purinstoffwechsel storen, sondern
tritt als Begleiterscheinung einer anderen Krankheit
oder als Nebenwirkung von Medikamenten auf. Bei-
de Formen sind charakterisiert durch die Ablagerung
von Urat (Harnséuresalz) in Knochen, Knorpeln, Ge-
lenken und Bandern und im Nierengewebe.

Atiologie

Voraussetzung fiir die Entstehung der Gicht und
zugleich deren biochemisches Leitsymptom ist die
Hyperurikimie. Uberschreitet die Konzentration
von Mononatriumurat den Sattigungspunkt (bei
Korpertemperatur etwa 7,0 mg/dl), beginnt das Salz
in Kristallform auszufallen. Zum gichttypischen Ar-
thritisanfall nach langen Zeiten der Hyperurikidmie
(bis zu 30 Jahre) kommt es, wenn nach Anhédufung
einer geniigend grofien Menge von Uratkristallen
im Gelenkraum deren Phagozytierung durch Mo-
nozyten mit nachfolgendem Zelltod eine sterile Ent-
ziindungsreaktion in Gang setzt. Beweisend fiir eine
Harnséurearthritis ist der Nachweis solcher Kristal-
le in der Synovia (Gelenkschmiere).

Klinisches Bild

Unbehandelt ldsst das Vollbild der Gicht in seinem
Verlauf 4 Stadien erkennen:
Zunichst besteht lange Zeit eine Hyperurikdamie
ohne Symptome, bis
ein akuter Gichtanfall in Form einer Arthritis
auftritt - meist am Grofszehengrundgelenk, mit-
unter auch am Knie- oder oberen Sprunggelenk
oder auch am Daumengrund- oder einem Fin-
gergelenk —, an die sich
ein Remissionsstadium anschliefit, wiahrend-
dessen der pathologische Prozess fortschreitet,
dem schliefSlich das
Stadium der chronischen Gicht folgt, in dem
es zu rezidivierenden Anféllen kommt, mit fort-
schreitender Zerstérung der Gelenke, Bildung

von Gichtknoten (Tophi; @ Abb. 5.1) durch Abla-

gerung von Uratkristallen in Weichteilen, z. B.am

Ohr, und Entwicklung einer Uratnephropathie.

Vom zweiten Stadium an kann jederzeit eine Ne-
phrolithiasis (Nierensteinleiden) das klinische Bild
erweitern.

Therapie

Ziel der Gichtbehandlung ist es, akute Anfille von
Gichtarthritis zu kupieren und die Harnséurekon-
zentration dauerhaft zu normalisieren, um kiinf-
tigen Anfillen vorzubeugen und die Progredienz
der Krankheit zu verhindern. Einer zusitzlichen Be-
lastung des Purinstoffwechsels durch fleischreiche
Nahrung ist entgegenzuwirken.

Behandlung des akuten Gichtanfalls

Die Therapie der akuten Gichtarthritis erfolgt mit
Colchicin oder mit nichtsteroidalen Antiphlogisti-
ka. Indometacin, Acemetacin und Diclofenac sind
gleichermafien geeignet. Colchicin ist v. a. dann indi-
ziert, wenn die Diagnose »Gicht« noch infrage steht.
Das Ansprechen auf Colchicin ist so gichtspezifisch,
dass es zur Sicherung der Diagnose herangezogen
wird. Als giftiges Alkaloid der Herbstzeitlose ist Col-
chicin mit grofler Dosierungssorgfalt anzuwenden.
Bei Patienten mit eingeschrankter Nieren- und Le-
berfunktion besteht selbst bei niedrigen Dosen Into-
xikationsgefahr.

Praxistipp
Wahrend eines akuten Gichtanfalls soll das
betroffene Gelenk ruhiggestellt werden. Kiih-
lende Umschldge lindern die Beschwerden.

B Abb. 5.1. Gichtknoten (Tophi)
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Behandlung der Hyperurikamie

Angestrebt wird die Senkung des Serumharnsaure-
spiegels auf einen Wert von 5,0-5,5 mg/dL.

Bei Werten bis 9-10 mg/dl und Symptomfrei-
heit ist eine Erndhrungstherapie ausreichend: Zum
Verzicht auf fleischliche Proteine gesellt sich die Ein-
schinkung des Alkoholkonsums. Bei Ubergewicht
steht die Normalisierung des Korpergewichts im
Vordergrund. Die tdgliche Fliissigkeitszufuhr sollte
mindestens 2 | betragen.

Bei einem Serumharnsdurespiegel > 10 mg/dl
oder Kklinischen Zeichen (Gichtanfille, Nierenstei-
ne, Uratnephropathie) ist zusitzlich der Einsatz von
Medikamenten indiziert. Zur Verfigung stehen
Hemmer der Harnsdureproduktion (Urostatika,
z. B. Allopurinol), Mittel zur Steigerung der Harnsau-
reausscheidung (Urikosurika, z. B. Benzbromaron)
und Kombinationspriparate. Mittel der Wahl ist Al-
lopurinol. Urikosurika sollten nur bei normaler Nie-
renfunktion verabreicht und einschleichend dosiert
werden. Wihrend der ersten Monate der medika-
mentdsen Behandlung ist auflerdem eine Colchicin-
prophylaxe vorzunehmen, weil zu Beginn der Thera-
pie gehduft Gichtanfille auftreten konnen.

5.3 Endokrine Stoffwechselkrankheiten

Endokrine metabolische Krankheiten resultieren aus
einem absoluten Uberschuss oder Mangel stoff-
wechselaktiver Hormone,
deren relativem Mangel durch gesteigerten Be-
darf oder teilweise Neutralisierung im Blut,
Funktionsdefiziten der zelluldiren Hormonrezep-
toren oder
Regulationsstorungen der Rezeptorenaktivitit.
Aus dem weiten Spektrum der endokrinen Stoff-

wechselerkrankungen kommen hier die Fehlfunktio-

nen der Schilddriise und der Diabetes mellitus zur

Darstellung.

Stoffwechselkrankheiten durch
Schilddriisenfehlfunktionen

5.3.1

Schilddriisenhormone sind die eigentlichen Stoff-
wechselhormone. Ohne sie wiirde die Stoffwechsel-
leistung der Zellen zum Leben kaum ausreichen. Sie
regulieren den Betriebsstoffwechsel, iiber den der
Korper seinen Energiebedarf deckt, und bestimmen

so den téglichen Energieumsatz. Sie beeinflussen
das gesamte metabolische Geschehen: den Kohlen-
hydrat- und den Fettstoffwechsel ebenso wie den
Proteinstoffwechsel, bei dem sie in physiologischer
Konzentration anabol,in erhéhter Konzentration ka-
tabol wirksam sind.

0 Diese Wirkungen erkldren die Bedeutung der
Schilddriisenhormone in der vor- und nach-
geburtlichen Entwicklung: Von ihnen hdngen
das normale Kérperwachstum und die regel-
rechte Reifung des Gehirns ab.

Die Schilddriise ist zustidndig fiir Bildung, Spei-
cherung und Verteilung der Schilddriisenhormone.
Es gibt 2 Schilddriisenhormone: das Trijodthyronin
(T3) und das Tetrajodthyronin oder Thyroxin (T4).
Entscheidender Baustein ist das Jod, das in den Hor-
monen mit 3 bzw. 4 Atomen vertreten ist. Erhlt die
Schilddriise tiber die Nahrung nicht ausreichend
Jod, kompensiert sie den Mangel, indem sie an Drii-
sengewebe zulegt und sich auf diese Weise zum Stru-
ma (Kropf) vergrofiert (8 Abb. 5.2), dafiir aber keine
Funktionseinbuf3en hinnehmen muss.

B Abb. 5.2. Patientin mit Struma
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Damit der Stoffwechsel in den Zellen normal
funktioniert, miissen die Spiegel von T3 und T4 im
Blut innerhalb bestimmter Grenzen konstant blei-
ben. Dafiir ist ein Regelkreis verantwortlich, der aus
der Schilddriise, dem Hypothalamus (Teil des Zwi-
schenhirns) und der Hypophyse (Hirnanhangsdrii-
se) besteht (B Abb. 5.3)

Wenn in Zeiten grofier Nachfrage die Konzen-
trationen von T3 und T4 im Blut abnehmen, wird
dies vom Hypothalamus und von der Hypophyse re-
gistriert. Die Hypophyse setzt dann vermehrt TSH
oder Thyreotropin, das schilddriisenstimulierende
Hormon, frei, und der Hypothalamus unterstiitzt
diese Aktion mit TRH, dem thyreotropinfreisetzen-
den Hormon. So steigert die Schilddriise ihre Hor-
monausschiittung, bis T3 und T4 in der gewiinsch-
ten Menge im Blut vorliegen. Im umgekehrten Fall
werden Sekretion und Produktion der Schilddriise
durch eine geringere Abgabe des Steuerhormons
TSH heruntergefahren, bis der entsprechende Pegel-
stand erreicht ist.

Auf Schilddriisenerkrankungen zuriickzufiih-
rende Stérungen des Stoffwechsels resultieren aus
einem anhaltenden Uberschuss oder Mangel an T3
und T4 im Blut. Bleibt die Produktion hinter dem
Bedarf der Zellen zurtick, liegt eine Schilddriisenun-
terfunktion, eine Hypothyreose, vor, bei Hormon-
iiberschuss eine Schilddriseniiberfunktion, eine
Hyperthyreose. Hypo- und Hyperthyreose haben
nicht den Status eigenstindiger Krankheiten, son-
dern sind Ausdruck von Schilddriisenkrankheiten
oder Autoimmunprozessen, die sich gegen das Drii-
senepithel der Schilddriise richten.

Das klinische Bild der Schilddriisenfehlfunktion
ist nicht nur von somatischen, sondern fast mehr
noch von psychischen Symptomen geprigt. Ein
iiberzogener oder auf Sparflamme laufender Hirn-
stoffwechsel duflert sich in psychischen Verdnderun-
gen bis hin zu Personlichkeitsveranderungen und in
Storungen der seelischen Befindlichkeit bis hin zur
Depression, ebenso in Einschriankungen der kogni-
tiven Leistungsfahigkeit. Selbst nach Diagnose der
Schilddriisenfehlfunktion ist den Betroffenen und
ihrem Umfeld der Zusammenhang mit der verander-
ten hormonellen Situation oft nicht bewusst.

Hyperthyreose

Die Hyperthyreose bezeichnet eine Uberfunktion
der Schilddriise mit erh6hten Konzentrationen von
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B Abb. 5.3. Regulation der Schilddrisenfunktion. TRH thyreo-
tropinfreisetzendes Hormon; TSH Thyreotropin

freiem (nicht an Trégereiweify gebundenem) T3 und
T4 im Blut. Eine Uberfunktion ist auch dann schon
gegeben, wenn die Steuerhormone TSH und TRH
die normiibliche Konzentration im Blut deutlich un-
terschreiten, der Schilddriisenhormonspiegel aber
noch normal ist. Hier schopft der Kérper seine Regu-
lationsméglichkeiten bis zum Auflersten aus, um die
unphysiologische Erhohung der T3- und T4-Blut-
werte zu verhindern. Es handelt sich dann um eine
latente Hyperthyreose.

Atiologie und Pathogenese

Die Hyperthyreose ist einerseits Ausdruck einer
funktionellen Entgleisung bestimmer Schilddrii-
senareale, die sich dem Einfluss der Steuerhormo-
ne entziehen und als autonome Knoten oder auto-
nome Adenome bezeichnet werden, andererseits
imponiert die Schilddriisentiberfunktion als klini-
sches Kernstiick einer Autoimmunkrankheit, des
Morbus Basedow. Die autonomen Adenome entwi-
ckeln sich zumeist auf dem Boden einer Struma und
brauchen ausreichend Jod, um ihre ungehemmte
produktive Aktivitit zu entfalten. Solange die Schild-
driise jodunterversorgt ist, schwelen die autonomen
Knoten im Verborgenen. Bei der Basedow-Krank-
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heit werden TSH-Rezeptor-Autoantikdper (TRAK)
gebildet, die an die TSH-Rezeptoren der Driisenzel-
len ankoppeln. Diese konnen die Autoantikorper
nicht vom echten TSH unterscheiden und steigern
auf das falsche Signal hin ihre Hormonproduktion.
Die Autoantikérper sind auch verantwortlich fiir die
Augensymptome: Sie induzieren eine entziindliche
Schwellung der Augenmuskeln und des Fettgewebes
hinter den Augépfeln, die nach vorne gedriangt wer-
den und als Exophthalmus das Hauptsymptom der
endokrinen Orbitopathie darstellen. Darunter kann
die Synchronbewegung der Augen leiden, sodass sie
verschwommene oder gar Doppelbilder in das Ge-
hirn weiterleiten.

@ Beachte
Driickt die Gewebeschwellung auf den Seh-
neryv, ist das Sehvermogen gefahrdet.

Klinisches Bild

Die Symptomatik ist gepragt von den Befindens-
storungen, die der hektische Stoffwechsel der Zel-
len und Organe mit sich bringt: HeifShunger bei
Gewichtsverlust und Durchfallneigung sowie War-
meempfindlichkeit mit Hitzewallungen, Schweif3-
ausbriichen und feuchtwarmer Haut. Selbst im
Winter sitzen die Kranken lange am offenen Fens-
ter und absolvieren ihre Spaziergidnge in Sommer-
kleidung. Sie fithlen sich innerlich unruhig, sind
iibernervos und reagieren gereizt auf ihr soziales
Umfeld. Sieleiden an Schlafstorungen. Ausgestreck-
te Finger lassen einen feinschldgigen Tremor erken-
nen. Zur Tachykardie gesellt sich meist ein hoher
Blutdruck.

Bei Basedow-Kranken ist die seelische Befind-
lichkeit deutlicher beeintréchtigt als bei Patienten
mit autonomen Adenomen. Sie sind héufig nieder-
geschlagen und leiden an depressiver Verstimmung.
Die Gereiztheit kann sich zur Aggressivitit steigern.
Dazu kommen die Augenbeschwerden: morgend-
liche Schwellung der Augenlider, Augenbrennen,
Lichtempfindlichkeit, Fremdkorpergefiihl, Druck
hinter den Augen, Stirn- und Schldfenschmerzen
und schlief3lich der Exophthalmus (8 Abb. 5.4). Lid-
ddeme sind haufig ein Frithzeichen der Basedow-ty-
pischen Augenveridnderungen.

Ist neben Exophtalmus und Tachykardie auch
noch eine Struma zu beobachten, ist die klassische
Merseburger Trias komplett, mit deren Erstbeschrei-

B Abb. 5.4. Patientin mit Exophthalmus

bung sich Basedow als Taufpate fiir diese Form der
Hyperthyreose in Deutschland empfahl.

In seltenen Fillen steigert sich die Hyperthyreose
nach plétzlicher Freisetzung grofier Mengen T3 und
T4, etwa nach Absetzen der thyreostatischen Medi-
kation, in die thyreotoxische Krise - ein schweres,
lebensbedrohliches Krankheitsbild. Aus innerer und
motorischer Unruhe heraus geraten die Patienten in
delirante Zustinde, fallen in eine Hyperthermie bis
hin zu hohem Fieber und aus einer Tachykardie mit
Rhythmusstérungen in eine Herzinsuffizienz, in ein
Kreislaufversagen bis zum Schock und womdglich
in ein Koma.

Diagnose

Die Diagnose der Hyperthyreose sichern die hohen
T3- und T4-Werte sowie der niedrige TSH-Wert.
Autonome Knoten lassen sich szintigraphisch or-
ten und sonographisch in ihrer Ausdehnung erfas-
sen. Bleibt das Szintigramm zunécht eine Antwort
schuldig, wird die Schilddriisenaktivitit durch
kurzfristige Verbabreichung von Schilddriisenpr-
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paraten unterdriickt — aufler in den autonomen
Bezirken (Suppressionsszintigramm). Bei der Base-
dow-Krankheit sind die Augenverdnderungen im
Computertomogramm, die zugrunde liegende ent-
ziindliche Aktivitdt im Kernspintomogramm zuver-
ldssig nachzuvollziehen. Die thyreotoxische Krise
erschlieft sich unmittelbar aus Hormonwerten und
dem klinischen Bild.

Therapie

Die konservative Therapie wird mit Thyreostatika
durchgefiihrt, und zwar bis zur Spontanremission
des M. Basedow oder bis zum Zeitpunkt der definiti-
ven Behandlung. Diese erfolgt durch eine Operation
(Strumektomie) oder die Radiojodtherapie. Die Au-
genveranderungen werden mit Kortison und ionisie-
renden Strahlen therapiert. Bei autonomen Knoten
ist auch die Ver6dung mit Alkohol erfolgreich. Sie
erfolgt 2- bis 6-mal unter sonographischer Kontrol-
le, bis die heifien Knoten kalt werden.

Bei thyreotoxischer Krise wird die Hormonsyn-
these durch Gabe von Thiamazol gehemmt, auf3er-
dem erhalten die Patienten hochdosierte Glukokor-
tikoide und Betablocker. Eine notfallmafige Schild-
driisenresektion erfolgt, wenn sich die Thyreostatika
als unwirksam erweisen.

Hypothyreose

Die Hypothyreose bezeichnet eine Unterfunktion der
Schilddriise mit erniedrigten Konzentrationen von
freiem T3 und T4 im Blut. Liegen die Werte der Steu-
erhormone TSH und TRH bei normalen T3- und T4-
Blutwerten deutlich tiber der Normkonzentration,
handelt es sich um eine latente Hypothyreose.

Atiologie und Pathogenese

Die Hypothyreose ist entweder angeboren oder er-
worben. Bei Neugeborenen, die auf einen intakten
Stoffwechsel in besonderem Mafle angewiesen sind,
hat ein T3- und T4-Mangel verheerende Konsequen-
zen: Die geistige Entwicklung bleibt zuriick, und
es kommt nur ein Zwergwuchs zustande. Dieses
Krankheitsbild heifit Kretinismus. Es ist heute sel-
ten geworden, weil bei allen Neugeborenen routine-
miflig nach der Hypothyreose (durch Bestimmung
des TSH-Wertes) gefahndet wird. Kindern mit ange-
borener Unterfunktion fehlt entweder die gesamte
Schilddriise oder eines der Enzyme, die fir die T3-
und T4-Bildung zustindig sind.

o 5

Hinter der erworbenen Hypothyreose steckt
eine Thyreoiditis (Schilddriisenentziindung), eine
Resektion oder Teilresektion der Schilddriise, eine
Radiojodtherapie, eine Behandlung mit Schilddrii-
senhemmern oder Lithium, gelegentlich ein extre-
mer Jodmangel oder (paradoxerweise) eine iiber-
miflige Jodzufuhr im Rahmen einer medizinischen
Intervention (z.B. mit jodhaltigem Rontgenkon-
trastmittel). Bei dlteren Menschen kommt auch ein
altersbedingter Schwund des Schilddriisengewebes
als Ursache in Betracht. Auflerdem kann bei einer
Hypophyseninsuffizienz die Hypothyreose sekun-
dér entstehen.

Die akute Thyreoiditis manifestiert sich biswei-
len als Begleitung einer Hypothyreose — mit der zu-
sammen sie dann auch wieder verschwindet. Anders
verhilt es sich bei der chronischen und zugleich
haufigsten Schilddriisenentziindung, der Hashimo-
to-Thyreoiditis, die wie der M. Basedow zur Gruppe
der Autoimmunkrankheiten gehért: Hier werden
die Driisenzellen allmihlich durch Autoantikorper
zerstort, bis hin zur Atrophie der gesamten Schild-
driise. Die Hypothyreose ist dabei so unausweich-
lich wie irreversibel.

Die Hypothyreose als Nebenwirkung arztlicher
Behandlung wird bei der Struma, beim autonomen
Adenom und bei der Basedow-Krankheit nach Gii-
terabwégung billigend in Kauf genommen.

Klinisches Bild

Der Stoffwechsel lauft auf Sparflamme. Bei voller
Auspragung des Krankheitsbildes fiihlt sich der typi-
sche hypothyreote Kranke schwach, ist lethargisch,
schldft vermehrt, ermiidet leicht und friert selbst
in tberhitzten Rdumen. Seine Muskeln sind steif
und krampfen leicht. Er spricht heiser, hort schwer
und legt bei anhaltender Obstipation an Gewicht
zu. Er ist bradykard und hat dabei einen eher nied-
rigen Blutdruck. Seine Haut ist trocken, sein Haar
sprode, es fillt leicht aus. Teigige Schwellungen des
Unterhautfettgewebes lassen nicht nur sein Gesicht
verquollen erscheinen - die teigigen Veranderungen
der Haut sind auch anderswo am Korper sichtbar
und werden als Myxodem bezeichnet.

Auch die Hypothyreose verdeutlicht die Bedeu-
tung der Schilddriisenhormone fiir die seelische
Befindlichkeit: Der Kranke ist verstimmt bis zur
Depression, das Interesse am Umfeld schwindet, die
Lustlosigkeit wéchst, die kognitiven Funktionen las-
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sen nach - die Merk- ebenso wie die Denkféhigkeit
Was sich korperlich als Infertilitat duflert, offenbart
sich seelisch als Libidoschwiche (Lustverlust).

Diagnose

Die Diagnose wird anhand der Laborbefunde deut-
lich: Die T3- und T4-Werte sind erniedrigt, dafiir
sind die Spiegel der Steuerhormone hoch. Geben
diese Werte keine verbindliche Auskunft, ist mit
dem TRH-Stimulationstest selbst eine latente Hypo-
thyreose nachzuweisen: Der TSH-Wert antwortet
auf eine TRH-Gabe mit einem tiberschieflenden An-
stieg. Die Konzentration von Cholesterin und Trigly-
zeriden steigt im Blut umso mehr an, je ausgepragter
die Hypothyreose ist, sodass sich die Blutfettwerte
zur Verlaufskontrolle wihrend der Behandlung bes-
tens eignen.

Auch an der Achillessehnenreflexzeit lisst sich
das Ausmafd der Schilddriisenunterversorgung ab-
lesen. Szinti- und sonographisch ist die Atrophie
chronisch hypothyreoter Schilddriisen leicht zu er-
fassen.

Therapie

Die Behandlung besteht in der Substitution von Thy-
roxin. Die Normalisierung der Spiegel von TSH und
freiem T4 zeigt den Erfolg der Therapie an.

5.3.2 Diabetes mellitus

Der Diabetes mellitus ist durch einen Insulinman-
gel gekennzeichnet. Die Hauptaufgabe des Insulins

besteht darin, der Glukose, dem Blutzucker, vom
Blut in die Zellen zu verhelfen. Die Zellen sind fiir
ihren Energiestoffwechsel auf Glukose angewie-
sen. Ohne Insulin findet kein Glukosestoffwechsel
in den Zellen statt — die Glukose verbleibt im Blut,
héuft sich dort an und wird iiber die Nieren mit dem
Urin ungenutzt aus dem Korper ausgeschieden. Die
Zellen miissen ihren Stoffwechsel umstellen und auf
diese Weise ihre Energie beziehen. Dies ist aber nur
fiir eine begrenzte Zeit moglich. Zuletzt verhungern
die Zellen und damit der gesamte Organismus, trotz
fortgesetzter Nahrungsaufnahme. Er verhungert
also im Uberfluss.

@ Beachte
Ohne Insulin ist der Mensch nur fiir kurze Zeit
lebensfahig.

Der Insulinmangel, der den Diabetes mellitus
ausmacht, beruht entweder auf einer unzureichen-
den Produktion in den B-Zellen der Langerhans-In-
seln des Pankreas oder auf einem vermehrten Insu-
linbedarf, der durch die normale Produktion nicht
gedeckt werden kann. Im ersten Fall handelt es sich
um einen absoluten, im zweiten Fall um einen relati-
ven Insulinmangel. Dementsprechend werden, abge-
sehen von sehr seltenen Sonderfillen, 2 Arten des
Diabetes unterschieden (B Tab. 5.1):

Diabetes Typ I,

Diabetes Typ 2.

Der Typ-2-Diabetesist eine Volkskrankheit: Min-
destens 5% der Bevolkerung sind davon betroffen.

B Tabelle 5.1. Gegeniiberstellung von Typ-1- und Typ-2-Diabetes

Merkmale Typ-1-Diabetes

Beginn der Erkrankung (Alter)

10-30 Jahre (juveniler Diabetes)

Typ-2-Diabetes

45-66 Jahre (Altersdiabetes)

Anteil an der Gesamtheit der 10%

90%

Diabetiker

Auftreten der Symptome Akut Langsam
Auftreten einer Ketoazidose Haufig Selten
Insulinabhéngigkeit Ja Nein
Familidre Belastung Selten Fast immer
Assoziation mit HLA-Komplex Ja Nein
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Typ-1-Diabetes

Atiologie und Haufigkeit

Die Ursache des Typ-1-Diabetes ist ein Autoimmun-
pozess, der zu einer zunehmenden entziindlichen
Zerstorung der B-Zellen des Pankreas fiihrt. Der
immunologische Krankheitsprozess gibt sich daran
zu erkennen, dass Antikorper gegen Inselzellen und
auch gegen Insulin nachweisbar sind. Zudem ist der
Typ-1-Diabetes gehduft mit anderen Autoimmun-
erkrankungen assoziiert (atrophische Gastritis, Ha-
shimoto-Thyreoiditis). Auch die Erbanlagen spielen
eine gewisse Rolle: Das Diabetesrisiko betrégt bei
Geschwistern von Typ-1-Diabetikern etwa 5-10%,
bei eineiigen Zwillingen erkranken in 30-50% der
Fille beide Geschwister. Kinder von Typ-1-Diabeti-
kern sind zu 2-5% betroffen, wihrend der Anteil in
der allgemeinen Bevolkerung bei < 0,5% betragt.

Klinisches Bild

Dem Krankheitsausbruch geht zumeist eine Mo-
nate bis Jahre andauernde pradiabetische Phase
voraus, in der die Patienten aber klinisch nicht auf-
fillig werden. Der Diabetes manifestiert sich dann
oft durch einen Infekt, bei dem der Insulinbedarf
erhoht ist. Die Symptomatik ist vielfaltig und entwi-
ckelt sich rasch.

Folgende Krankheitszeichen sind i.d.R. zu er-
warten:

Polydipsie (krankhaft gesteigerter Durst mit ver-

mehrter Fliissigkeitsaufnahme),

Polyurie (haufiges Wasserlassen, vermehrte Har-

nausscheidung),

Abgeschlagenheit und Leistungsminderung,

Gewichtsabnahme trotz HeifShunger,

Infektanfalligkeit (z. B. Harnwegsinfekte),

bei Ketaoazidose Muskelkrimpfe, Ubelkeit, Ex-

brechen.

Diagnose
Die Diagnose »Diabetes« wird letztlich anhand der
Blutglukosemessung gestellt.

Diagnose des Diabetes anhand des Blut-

glukosespiegels

== Plasmaglukosespiegel von > 200 mg/dl zu
irgendeinem Zeitpunkt des Tages oder
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== Nichternplasmaglukosespiegel von
> 125 mg/dl oder

== Nichternglukosespiegel im Kapillarblut
von > 110 mg/dl ohne Nahrungsaufnah-
me in den vorangegangenen 8 Stunden

Therapie: Insulintherapie

Beim gesunden Menschen wird Insulin zur Half-
te kontinuierlich, zur Hélfte bei den Mahlzeiten
in Entsprechung zur aufgenommenen Kohlenhy-
dratmenge freigesetzt. Jede Insulintherapie zielt
nun darauf ab, diesen physiologischen Prinzipien
moglichst nahe zu kommen. Dazu werden Insuline
mit unterschiedlicher Wirkdauer eingesetzt. Man
unterscheidet Altinsuline, deren Wirkung rasch
einsetzt und etwa 4-6 Stunden anhilt, von Depot-
oder Verzégerungsinsulinen, deren Wirkung nach
etwa einer halben bis einer Stunde beginnt und
10-12 Stunden andauert. Daneben gibt es noch
Langzeitinsuline, die bis zu 24 Stunden lang wirk-
sam sind.

Die sog. konventionelle Insulintherapie ist
geeignet fiir Typ-1-Diabetiker mit stabilem Stoff-
wechsel und Typ-2-Diabetiker. Die Patienten sprit-
zen sich regelmiflig Verzogerungsinsulin (oder
eine feste Mischung aus Alt- und Verzégerungsin-
sulin) vor dem Friihstiick und vor dem Abendes-
sen. Ein solches Vorgehen verlangt nach einem
festen Lebensrhythmus mit genau festgelegter Er-
nihrung. Sportliche Aktivititen und Anderungen
des Tag-Nacht-Rhythmus vertragen sich nicht mit
diesem starren Behandlungsschema. Von einer An-
niherung an physiologische Verhiltnisse ist man
weit entfernt.

Anders verhilt es sich dagegen bei der sog. in-
tensivierten Insulintherapie. Sie griindet auf dem
Basis-Bolus-Prinzip, d.h. die natiirliche kontinuier-
liche Basisinsulinsekretion wird durch eine oder
2 Injektionen eines Verzdgerungs- oder Langzeit-
insulins imitiert, zu jeder Mahlzeit wird Normalin-
sulin injiziert. Der Patient kann die Insulindosis
auf diese Weise der Nahrungsaufnahme und dem
Tagesrhythmus anpassen und nicht umgekehrt. Da-
fiir sind allerdings Blutzuckerspiegelmessungen er-
forderlich, die der Patient selbst durchfiihrt - meh-
re Male am Tag.
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© Die intensivierte Insulintherapie setzt eine
griindliche Schulung des Patienten voraus,
denn die gewonnenen Freiheiten in der Le-
bensfiihrung sind durch auftretende Hypo-
glykdmien geféhrdet.

Wie gut ein Diabetiker seinen Blutzuckerspiegel
unter Kontrolle hat, l4sst sich anhand des Wertes des
gykosylierten Himoglobins (HbA ) feststellen. Da-
bei wird die Zuckeranlagerung an das Himoglobin
(Hb) der Erythrozyten gemessen. Der HbA .-Wert
ist gewissermaflen das Blutzuckergedédchtnis, in
dem die Blutzuckereinstellung der zuriickliegenden
6 Wochen gespeichert ist. Der Normalwert beim Ge-
sunden betrigt 4-6% des Gesamt-Hb-Wertes. Ange-
strebt wird beim Diabetiker ein Wert von < 7%.

Typ-2-Diabetes

Pathophysiologie und klinisches Bild

Entscheidend fiir die Manifestation eines Typ-2-Dia-
betes sind — neben der Veranlagung - langjahrige
Fehl- und Uberernihrung sowie Bewegungsman-
gel. Fast alle Typ-2-Diabetiker sind typischerweise
iibergewichtig. Dies hat zur Folge, dass Insulin am
Zielort nicht wie gewiinscht seine Wirkung entfal-
ten kann. Es entsteht eine Insulinresistenz (abneh-
mende Empfindlichkeit der Zellen gegeniiber dem
Hormon),spdter auch eine Storung der Insulinsekre-
tion. Wahrend der Korper versucht, der Situation
durch eine vermehrte Insulinproduktion Herr zu
werden, kommt es allmahlich zu einem Ausbrennen
der B-Zellen - die Insulinproduktion ldsst nach, bis
auch der Typ-2-Diabetiker insulinpflichtig wird. Die
Unterscheidung der beiden Diabetesformen in »in-
sulinpflichtig« und »nicht insulinpflichtig« ist des-
halb irrefiihrend und sollte vermieden werden.

© Der »Altersdiabetes« entwickelt sich im Ge-
gensatz zum Typ-1-Diabetes langsam. Nicht
selten werden bei einer Routineuntersuchung
erhohte Blutzuckerwerte festgestellt. Poly-
dipsie, Polyurie und Gewichtsabnahme sind
bei Typ-2-Diabetikern nicht zu beobachten.
Manchmal fiihren sogar erst Spatkomplika-
tionen (» s. unten) zur Diagnose.

Therapie

Die ersten therapeutischen Mafinahmen bei Typ-
2-Diabetikern richten sich auf die Gewichtsabnah-

me. Dies erfordert eine Umstellung der Erndhrung
und viel korperliche Bewegung. Prinzipiell ist die
Erkrankung bei deutlicher Gewichtsabnahme rever-
sibel. Oft gelingt die Lebensumstellung aber nicht
oder reicht jedenfalls nicht aus, um die Stoffwechsel-
ziele zu erreichen. Dann ist die Zeit fiir orale Anti-
diabetika gekommen. Klassische Substanzen sind
Biguanide (z. B. Metformin) und Sulfonylharnstoffe
(z.B. Glibenclamid), die u.a. die Insulinsekretion
steigern, die Insulinempfindlichkeit in der Periphe-
rie erhohen und die Neubildung von Glukose in der
Leber hemmen (Biguanide). Neue Substanzen sind
die Glitazone (Pioglitazon, Rosiglitazon), die die pe-
riphere Glukoseverwertung steigern und auch als
»Insulin-Sensitizer« bezeichnet werden. Mit oralen
Antidiabetika ldsst sich der Blutzuckerspiegel fiir ei-
nige Jahre unter Kontrolle bringen, ehe schliellich
auch Typ-2-Diabetiker zusitzlich Insulin benétigen,
zumeist nach Art der konventionellen Insulinthera-
pie (» s. oben).

Hyperglykdmische Stoffwechsel-
entgleisung

o Die diabetische Stoffwechselentgleisung
kann lebensbedrohlich sein und die Form
eines hyperglykamischen Komas annehmen.

Atiologie, Pathophysiologie und klinisches
Bild

Der Pathogenese nach lassen sich 2 Formen unter-
scheiden:

ketoazidotisches Koma (Coma diabeticum),

hyperosmolares Koma.

Das Coma diabeticum kann die Erstmanifestati-
on eines Typ-1-Diabetes darstellen oder aber durch
Therapiefehler (z.B. zu geringe Insulindosis) ver-
ursacht sein. Es entsteht durch Insulinmangel bei
gleichzeitigem Uberhandnehmen der Aktivitit der
Gegenspieler des Insulins (z. B. Glukagon). Als Folge
davon wird die Lipolyse angekurbelt, und es entste-
hen vermehrt freie Fettsduren. In der Leber werden
diese zu Ketonkorpern, wie Aceton oder Acetes-
sigsdure, umgewandelt, was zu einer gefihrlichen
Ubersiuerung des Blutes fithrt. Die Hyperosmolari-
tat entsteht durch die Hyperglykdmie und den ver-
mehrten Wasserverlust im Zuge einer osmotischen
Diurese. Die Patienten haben oft Blutzuckerspiegel
> 500 mg/dl.
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Die Hauptsymptome sind:

Polydipsie,

Polyurie,

Erbrechen,

tiefe (Kufimaul-) Atmung (infolge der Ketoazido-

se),

Tachykardie,

Schwiche,

Apathie.

Das hyperosmolare Koma kann die Erstmani-
festation eines Typ-2-Diabetes sein und fiihrt bei
etwa jedem vierten Betroffenen zum Tod. Oft sind
die Blutzuckerspiegel auf Werte von bis zu 1000 mg/
dl erh6ht. Durch die Hyperglykdmie entsteht eine
osmotisch bedingte Wasserausscheidung mit Aus-
trocknung des Korpers (Dehydratation) und Elek-
trolytstorungen (Natriumkonzentrationserh6hung).
Da jedoch noch geringe Insulinmengen vorhanden
sind, bilden sich keine Ketonkoérper, und folglich ent-
steht auch keine Ketoazidose.

Therapie

Die Therapie besteht in der sofortigen Insulinzufuhr
als Dauerinfusion tiber einen Perfusor, wobei der In-
sulinbedarf beim hyperosmolaren Koma deutlich ge-
ringer ist als beim ketoazidotischen Koma. Zudem
muss die Elektrolytstéorung behoben werden und
eine Rehydrierung mit Kochsalzlosung erfolgen.
Weitere Mafinahmen sind Sauerstoffzufuhr und
Thromboseprophylaxe.

— Praxistipp
Entwickelt ein Diabetiker unklare Bewusstseins-
stérungen, sollte man sofort einen Blutzucker-
schnelltest (mit Teststreifen) durchfiihren. Ist
dies nicht moglich, empfiehlt es sich, dem
Betroffenen Traubenzucker oder StiBigkeiten
zu geben, niemals jedoch Insulin, was im Fall
einer Hypoglykdmie todlich sein konnte. Um-
gekehrt verschlimmern einige Gramm Zucker
die Situation bei einer Hyperglykdmie nicht
nennenswert.

Hypoglykamien

Atiologie
Bei der Unterzuckerung féllt der Blutzuckerspiegel
auf Werte < 50 mg/dl ab. Ursache ist eine Uberdo-
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sierung von Insulin oder — beim Typ-2-Diabetiker
- von oralen Antiadetika. Auch starke sportliche Be-
tatigung kann den Blutzuckerspiegel heruntertrei-
ben. Hypogykdmien kommen auch dann vor, wenn
bei Insulininjektionen der Spritz-Ess-Abstand zu
lang gewéhlt wird. Auch Alkoholkonsum kann tiber
eine Hemmung der Glukosefreisetzung aus der Le-
ber den Blutzuckerspiegel senken.

Klinisches Bild

Die Symptome ergeben sich aus der sympathiko-
adrenergen Gegenregulation des Organismus
(Adrenalinwirkung): Die Patienten sind tachykard,
auflerdem unruhig, angstlich und aggressiv. Sie zit-
tern und sind kaltschweiflig. Der Zuckermangel
zieht auch das Gehirn in Mitleidenschaft: Es treten
Verwirrtheit, Konzentrationsschwiche, Apathie
und Sprechstorungen auf, schlieflich fallen die Pa-
tienten in ein hypoglykdmisches Koma. Die Krank-
heitszeichen kénnen sich bei raschem Blutzucker-
spiegelabfall innerhalb kurzer Zeit entwickeln. Oft,
aber nicht immer, bemerken die Patienten ein Ab-
rutschen in die Hypoglykdmie und steuern entspre-
chend gegen, indem sie sich Traubenzucker oder
Séfte zufiithren.

Nachtliche Hypoglykdamien sind nicht selten
symptomlos. Nachtschweif$ und schlechter Schlaf
kénnen zusammen mit einem am Morgen hohen
Niichternblutzuckerwert auf das néchtliche Ereig-
nis hinweisen.

Therapie

Bei schweren Hypoglykdmien ist Fremdhilfe unum-
ganglich. Der Arzt injiziert dem Betroffenen eine
Glukoselosung, eventuell ist eine Glukoseinfusion
erforderlich.

Spatkomplikationen

Neben den akuten Stoffwechselentgleisungen sind
Diabetiker von Spitkomplikationen bedroht, die
insgesamt die Krankheitsprognose wesentlich be-
stimmen. Die spezifischen Gefifiverdnderungen
(diabetische Mikroangiopathie) betreffen v.a. Au-
gen, Nieren und Nervensystem. Im Ubrigen treten
arteriosklerotische Verdnderungen (Makroangiopa-
thie) frither auf als bei Nichtdiabetikern und schrei-
ten rascher fort. Diabetiker sind deshalb gefihrdet,
einen Schlaganfall, eine koronare Herzkrankheit
und periphere arterielle Durchblutungsstérungen
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zu erleiden. Deren Entstehung hingt von der Krank-
heitsdauer, der Giite der Stoffwechseleinstellung
und wohl auch von der Veranlagung ab.

Diabetische Retinopathie

Von einer diabetischen Retinopathie sind nach 20-
jahriger Diabetesdauer bis zu 80% der Patienten be-
troffen, 2-5% der Diabetiker erblinden. Damit ist
diese Augenerkrankung die haufigste Erblindungs-
ursache im Erwachsenenalter. Die Erkrankung
bleibt lange symptomlos, kann aber in Frithstadien
durch Kontrolluntersuchungen beim Augenarzt mit
Hilfe der Ophthalmoskopie festgestellt werden. Man
unterscheidet 2 Formen:

Die nichtproliferative Retinopathie gibt sich

durch Mikroaneurysmen, Blutungen, Odeme

und weiche Exsudate (»Cotton-wool«-Herde)
in den Netzhautgefifien zu erkennen.

Bei der proliferativen Retinopathie kommt es

zu Geféifineubildung, Glaskérperblutungen und

Netzhauthautablosung (8 Abb. 5.5).

Die Behandlung nimmt der Augenarzt vor, der
das Fortschreiten mit Hilfe der Lasertherapie aufzu-
halten versucht. Bei Netzhautablésung konnen glas-
korperchirurgische Eingriffe erforderlich werden.

Diabetische Nephropathie

Eine Nierenbeteiligung kann Ausdruck einer Scha-
digung der Nierengefafle, aber auch einer Schadi-
gung der Glomeruli sein. Glomerulosklerose, Pyelo-
nephritis und Ateriolosklerose sind die auftretenden
Krankheitsbilder (» s. Kap. 7).

O Abb. 5.5. Proliferative Retinopathie

B Abb. 5.6. Fersennekrose

@ Beachte
Bei fast jedem zweiten Typ-1-Diabetiker sind
nach 20-jahriger Krankheitsdauer die Nieren
vom Krankheitsprozess ergriffen. Etwa 40%
aller Dialysepatienten sind Diabetiker.

Diabetische Polyneuropathie

Die autonome diabetische Polyneuropathie betrifft
die Funktionen des vegetativen Nervensystems.
Am Herz kann z.B. durch Vagusschidigung eine
Ruhetachykardie hervorgerufen werden. Von be-
sonderer Bedeutung ist die fehlende Schmerzwahr-
nehmung bei Angina-pectoris-Patienten. Es kommt
vor, dass Diabetiker einen Infarkt nicht bemerken
(»stummer Infarkt«). Im urogenitalen System sind
Blasenatonie und erektile Dysfunktion Ausdruck
der autonomen Nervenfehlfunktion.

Diabetischer Fu

Hierunter versteht man Komplikationen am Fufl
des Diabetikers als Folge der diabetischen Polyneu-
ropathie sowie der Makro- und Mikroangiopathie.
Daraus erkldren sich die Symptome:
Steht die Neuropathie im Vordergrund, sind
Schmerz- und Temperaturempfindung herabge-
setzt oder fehlen vollstindig. Es entwickeln sich
trophische Stérungen der Haut mit Verhornung
und Infektionsgefahr. Durch Schwielenbildung
und Drucknekrosen kann an Grof3- und Kleinze-
henballen ein Ulkus entstehen.
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Der angiopathische FuB ist kiihl und livide ver-
farbt, die Fuflpulse sind schwach oder fehlen.
Es entstehen Nekrosen an Zehen und Ferse
(B Abb. 5.6).
Die Patienten sollen auf eine tégliche FuBpflege ach-
ten. Pilzinfektionen miissen konsequent behandelt,
Hornhautschwielen und Hithneraugen entfernt wer-
den. Zur Férderung der Durchblutung sind Gehtrai-
ning und FuBgymnastik hilfreich.
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6.1 Einfithrung

Das Blut dient in erster Linie als Transport- und Ver-
teilermedium fiir die Atemgase O, und CO; sowie
fiir Nahrungsbestandteile, Hormone, Medikamente
und Stoffwechselendprodukte. Daneben ist es an
der Temperaturregulation beteiligt, und nicht zu-
letzt beférdert es die an der Immunabwehr beteilig-
ten weiBen Blutzellen, die bei Bedarf aus dem Blut
in das Gewebe auswandern.

Die Blutmenge des Menschen betrigt je nach
Korpergewicht 4-6 1. Das Blut setzt sich zusammen
aus den festen Bestandteilen, den Blutkérperchen,
und dem Blutplasma. Der Volumenanteil der Blut-
korperchen wird als Himatokrit bezeichnet.

© Der Normalwert des Hamatokrit (Hk) betréagt
bei Mannern 43-45%, bei Frauen 41-43% und
bei Kleinkindern 36-38%.

Zu den Blutkorperchen zihlen die roten Blutkor-
perchen (Erythrozyten), die weiflen Blutkorperchen
(Leukozyten) und die Thrombozyten (Blutpléttchen).

lympha-
tische
Stamm-
zelle

Leukopoese

Lymphoblast

B-Zellen T-Zellen natirliche Makro- neutrophiler eosinc?philer
Killerzellen phagen Granulozyt Granulozyt Granulozyt

spezifische
Abwehr

unspezifische
Abwehr

Die Blutzellen entwickeln sich aus Stammzellen
im Knochenmark der langen Réhrenknochen und
kurzer platter Knochen (Schédel, Wirbel, Brustbein,
Becken). Die Lymphozyten verlassen das Knochen-
mark bereits wihrend der Embryonalzeit in unrei-
fem Zustand, um dann in den lymphatischen Orga-
nen, wie Lymphknoten und Milz, auszureifen. Ein
Teil von ihnen erfihrt seine Entwicklung im Thy-
mus (T-Lymphozyten; @ Abb. 6.1).

6.2 Krankhafte Veranderungen des

roten Blutbildes

© Die Sauerstoffversorgung des Korpers setzt
eine ausreichende Menge funktionstiichtiger
Erythrozyten voraus.

Die roten Blutkérperchen bestehen vorwiegend
aus dem roten Blutfarbstoff, dem Hamoglobin (Hb),
an das Sauerstoff und Kohlendioxid auf ihrem
Transportweg gebunden sind. Fiir die Bildung von

myeloische
)\ Stammzelle

Erythro- Thrombo-
poese poese
Proerythro- Mega-
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basophiler  Erythrozyt Thrombo-

zyten

Mithilfe bei O,-Transport Blut-
der Abwehr gerinnung

B Abb. 6.1. Schema der Blutbildung mit pluripotenter Stammzelle. Zellen unterhalb der horizontalen Linie kommen mit Aus-
nahme der spdten Normoblasten normalerweise im peripheren Blut vor
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Hémoglobin ist eine ausreichende Eisenversorgung
notwendig. Die Zahl der Erythrozyten im periphe-
ren Blut betrigt normalerweise 4,6-5,4 Mio./mm?,
der mittlere Himoglobingehalt der Erythrozyten
(MCH) wird in Pikogramm angegeben (normal:
28-32 pg).

Ist der Hb-Gehalt der Erythrozyten verringert
(<28 pg), spricht man von einer hypochromen
Andmie. Typisches Beispiel hierfiir ist die Eisen-
mangelandmie. Bei der perniziésen Andmie sind
zu wenig Erythrozyten vorhanden, diese sind aber
starker mit Hamoglobin beladen (MCH > 36 pg),
man spricht deshalb von einer hyperchromen Ané-
mie. Sind Erythrozytenanzahl und Hb-Gehalt in
gleichem Mafle verringert, liegt eine normochrome
Andmie vor (MCH von 28-32 pg). Hierbei handelt
es sich fast immer um eine Blutungsandmie.

6.2.1 Eisenmangelanamie

Die Eisenmangelanidmie ist die hdufigste Andmie-
form . Sie ergibt sich aus einem Missverhiltnis von
Eisenzufuhr und Eisenbedarf.

Atiologie

Im Einzelnen kommen folgende Ursachen fiir eine

Eisenmangelandmie in Betracht:
akuter oder chronischer Blutverlust, etwa bei Ma-
gengeschwiiren, Regelblutung, Darmentziindun-
gen;
ungeniigende Eisenzufuhr mit der Nahrung
durch Mangelernihrung (vegetarische Kost);
ungeniigende Eisenaufnahme im Magen-Darm-
Trakt durch Entziindung oder Magen-Darm-Re-
sektion;
erhohter Eisenbedarf, z. B. in der Schwanger-
schaft;
verstirkte Eisenbindung im retikuloendotelialen
System (RES),
verminderte Eisenaufnahme in die Erythrozyten
bei Entziindungs- und Tumoranémie.

Diagnose und klinisches Bild

Die Andmie kann verschiedene Symptome hervor-
rufen. Sie gibt sich zu erkennen durch Blisse der
Haut und der Schleimhdute, die Betroffenen sind
oft miide und abgeschlagen, der Blutdruck ist nied-
rig. Manche Patienten klagen tiber Schwindel und
Ohrensausen. Als Zeichen einer gestorten Zellfunk-
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tion treten briichige Nédgel und Mundwinkelrhaga-
den auf. Das Blutbild zeigt bei Eisenmangelanamie
kleine, himoglobinarme Erythrozyten von unter-
schiedlicher Gestalt (B Abb. 6.2). Die Zahl der Reti-
kulozyten ist verringert, ebenso der Eisengehalt im
Serum.

Therapie

Bei chronischem Eisenmangel werden den Patien-
ten Eisenpréparate verschrieben, nicht jedoch bei
Tumor- und Infektanimie. Im Ubrigen kommt es
natiirlich darauf an, die andmieauslosende Ursache
bzw. Grunderkrankung zu behandeln.

6.2.2 Perniziose Anamie

Es handelt sich um eine hyperchrome Andmie, die
durch einen Mangel an Vitamin By bedingt ist.

Atiologie

Die perniziése Animie beruht auf einer Resorpti-
onsstorung von Vitamin By,. Ursache dafiir ist ein
Fehlen des »intrinsic factors« in der Magenschleim-
haut, wie etwa bei atrophischer Gastritis, nach Ma-
genresektion, bei Befall mit einem Fischbandwurm
oder in der Schwangerschaft. Gegen den »intrinsic
factor« kénnen sich Autoantikérper bilden, die hiu-
figer auch gegen die Belegzellen des Magens gerich-
tet sind.

0 Vitamin B3 ist wichtig fiir die Zellentwick-
lung, sein Fehlen kann zur verzégerten Zelltei-
lung fiihren, in deren Folge grof3e, aber nicht
vollstandig ausgereifte Zellen entstehen.

B Abb. 6.2. Morphologie von Erythrozyten bei Andmie
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Diagnose und klinisches Bild

Die Krankheit beginnt zumeist schleichend mit
Leistungsabfall und fahler Blisse mit strohgelber
Hautfarbe. Neurologische Symptome treten als
Kribbeln, Missempfindungen und eine Einbufle
des Vibrationsempfindens in Erscheinung. Typi-
sche gastroenterologische Folgeerscheinungen sind
die atrophische Magenschleimhautentziindung
(Gastritis) und die Hunter-Glossitis: Die Zunge der
Betroffenen ist auffallend glatt, die Rdnder samt
Zungenspitze sind atrophisch und erscheinen stark
gerotet. Subjektivempfindet der Patient ein Zungen-
brennen. Eine seltene, aber schwerwiegende Kom-
plikation bei fortdauernder Erkrankung ist die fu-
nikuldre Myelose. Es handelt sich um eine Riicken-
markschidigung, bei der die Markscheiden und die
Achsenzylinder der Nervenfasern zerstort werden
und sklerosieren.

Ein der Perniziosa sehr dhnliches Krankheits-
bild wird durch einen Folsduremangel hervorrufen,
der bei Resorptionsstérungen oder infolge eines er-
hohten Bedarfs, z. B. in der Schwangerschaft oder
bei Dialyse, auftritt.

Diagnose

Die perniziose Andmie zeigt im Blutbild grofle Ery-
throyten (Megalozyten) mit einem erhdhten Hb-
Gehalt. Gleichzeitig ist die Zahl der Retikulozyten,
aber auch der Granulozyten und der Thrombozyten
verringert. Die Diagnose wird letztlich durch den
Vitamin-Bj2-Resorptionstest (Schilling-Test) gesi-
chert.

Therapie

Die Behandlung besteht in der i.v. Gabe von Vita-
min By, (und/oder Folsdure). Bereits eine Woche
nach der Behandlung steigt die Zahl der Retikulozy-
ten an - ein Zeichen fiir die wieder in Gang kom-
mende normale Zellreifung.

6.2.3 Hamolytische Anamien

Hémolytische Andmien sind durch einen vermehr-
ten oder verfrithten Untergang von Erythrozyten
gekennzeichnet. Ist der Zelluntergang stérker als die
Neubildung, entsteht eine Andmie. Der Erkrankung
kann, wie bei der Kugelzellandmie, ein genetischer
Defekt zugrunde liegen, sie kann aber auch, wie bei
den immunhimolytischen Andmien, erworben sein.

Atiologie

Die Ursache des Erythrozytenzerfalls kann im Ery-
throzyten selbst liegen (z. B. Membran- oder Enzym-
defekte) und beruht dann auf einem genetischen
Defekt. Daneben gibt es serogene hamolytische
Andmien, bei denen die schidigenden Faktoren im
Blutserum anzutreffen sind. Diese Formen sind er-
worben.

Klinisches Bild

Die chronische Hamolyse ist zumeist symptomarm,
hingegen sind ha@molytische Schiibe ein akutes
Kankheitsgeschehen,bei dem die Patienten an Schiit-
telfrost, Erbrechen, Fieber und Kopfschmerzen
leiden. Auch ein »akuter Bauchg, ein Ikterus und ein
akutes Nierenversagen — ausgelost durch das schédi-
gende Hamoglobin — kénnen sich einstellen.

Kugelzellanamie

Atiologie

Die Kugelzellanimie, die meist zwischen dem 12.
und dem 25.Lebensjahr beginnt, beruht auf ei-
nem autosomal-dominanten Erbschaden. Es liegt
ein Membrandefekt vor, der die mechanische und
osmotische Resistenz der roten Blutkdrperchen
schwicht.

Diagnose und klinisches Bild

Die Erythrozyten nehmen schon nach kurzer Le-
bensdauer eine Kugelform an und werden in der
Milz zerstort, weshalb viele Patienten eine Spleno-
megalie (Milzvergroflerung) aufweisen. Durch
die vermehrte Himolyse erscheinen die Abbaupro-
dukte des Himoglobins in zunehmendem Mafe
als indirektes Bilirubin im Blut und als Sterkobili-
nogen im Urin. Die hohe Bilirubinkonzentration
verleiht der Haut eine gelbliche Farbe, was zu dem
noch gebriuchlichen Begriff des hamolytischen
Ikterus gefiihrt hat. Ein indirektes Zeichen des Ery-
throzytenabbaus ist der Anstieg der Retikulozyten-
zahlen im Blut, da der Korper den Zelluntergang
durch eine erhohte Produktion auszugleichen ver-
sucht.

Therapie

Bei Entfernung der Milz ist die Prognose sehr gut.
Die Blutwerte normalisieren sich dann innerhalb we-
niger Wochen.
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0 Nach Entfernung der Milz ist die Thrombozy-
tenzahl zunachst erh6ht. Die Patienten sind
deshalb thrombosegeféhrdet. Eine Thrombo-
seprophylaxe ist deshalb unbedingt erforder-
lich.

Immunhamolytische Andmien

Ursache immunhémolytischer Andmien sind gegen
die Erythrozyten gerichtete Antikorper, die sich an
die Zellmembran der roten Blutkorperchen binden.
Folge ist eine Verklumpung (H4dmagglutination) der
Zellen, die dann beschleunigt abgebaut werden. Die
Antikorper kénnen jedoch die Erythrozyten auch di-
rekt zerstoren und damit eine Hamolyse auslosen.
Mit Hilfe des direkten Coombs-Tests konnen die An-
tikorper nachgewiesen werden.
Es gibt verschiedene Formen antikérperbeding-
ter hamolytischer Andmien:
Isoimmunhamolytische Andmien: Diese wer-
den durch Blutgruppenunvertréglichkeit ausge-
16st. Jeder Mensch bildet Antikérper gegen die
Blutgruppen, die er nicht besitzt. Menschen der
Blutgruppe A bilden solche gegen Blutgruppe B
und umgekehrt. Menschen mit der (seltenen)
Blutgruppe AB bilden keine Antikérper, Men-
schen mit der Blutgruppe 0 bilden Antikorper
gegen die Blutgruppen A und B. Wird nun ver-
sehentlich Blut der falschen Blutgruppe tibertra-
gen,kommt es zu einer Himolyse, die manchmal
hochakut und unter dem Bild eines schweren
Schocks verlaufen kann.
Autoimmunhamolytische Andmien: Diese wer-
den durch Antikorper hervorgerufen, die gegen
die eigenen Erythrozyten gerichtet sind. Warum
der Korper die selbstzerstorerischen Antikorper
bildet, ldsst sich nicht immer kldren, manchmal
scheinen Virusinfektionen dafiir verantwortlich
zu sein. Unter den Antikérpern werden Wirme-
agglutinine, die sich bei Kérpertemperatur an
die roten Blutkorperchen binden, unterschieden
von Kilteagglutininen, die normalerweise nur
bei niedriger Temperatur, im Krankheitsfall je-
doch bei normalen Korpertemperatur aktiviert
werden.
Medikamentds-immunhamolytische Anami-
en: Hier geben Medikamente, z. B. Antibiotika
oder Methyldopa, oder toxische Substanzen, wie
Blei, Arsen oder Essigsdure, den Anstofd zur An-
tikorperbildung gegen die Erythrozyten. Bei Ab-
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setzen des Medikaments oder Elimination der
auslosenden Substanz bilden sich die Symptome
zuriick.

Therapie

Grundsitzlich ist man bestrebt, zunichst die aus-
losenden Antikorper zu ermitteln, bevor eine The-
rapie mit Erythrozytenkonzentraten beginnt. Bei
bestimmten nicht erblich bedingten Formen der Ha-
molyse kommt auch eine Kortisonbehandlung oder
die Elektrophorese in Betracht.

6.3 Erkrankungen der weiflen

Blutzellen

o Im peripheren Blut befinden sich normalerwei-
se 4500-10.000 Leukozyten/mm3.

Anhand eines Blutausstrichs und bestimmter
Fiarbemethoden lassen sich die weiBen Blutkérper-
chen differenzieren in:

Granulozyten: Sie machen mit 60-70% den Lo-

wenanteil aus. Thren Namen verdanken sie den im

Zellplasma enthaltenen Kornchen, den Granula.

Je nach Form, Funktion und Anfirbbarkeit unter-

scheidet man verschiedene Granulozyten: neutro-

phile, eosinophile und basophile. Die Neutrophi-
len kénnen, angelockt durch Entziindungsstoffe,
in geschidigtes Gewebe eindringen und sind
imstande, untergegangene Zellen, Bakterien und

Gewebetriimmer zu entsorgen. Dazu bedienen sie

sich bestimmter Verdauungsenzyme. Die Eosino-

philen machen nur einen Anteil von 2-4% aus.

Sie kénnen Antigen-Antikérper-Komplexe sowie

artfremdes Eiweif3 gut phagozytieren und verdau-

en und werden u. a. bei allergischen Reaktionen
aktiv. Die Basophilen bilden mit einem Anteil von

0,5-1% die kleinste Gruppe. Uber ihre Funktion

ist nur wenig bekannt.

Lymphozyten bilden die zweitgrofite Fraktion

unter den Leukozyten (30-40 %). Meist halten

sie sich im lymphatischen Gewebe auf, nur 1%

sind normalerweise in der Blutbahn unterwegs.

Die B-Lymphozyten sind in der Lage, fremde

Strukturen zu erkennen und mit spezifischen

Antikérpern zu bekiampfen. Die T-Lymphozyten

agieren selbst gegen fremde Antigene, z. B. von

Bakterien, Viren oder Tumorzellen.
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Monozyten machen 4-6% der Leukozyten aus.

Siekonnen grof3e Partikel phagozytieren, z. B.ab-

gestorbene Blutzellen. Monozyten wandern aus

dem Blut in das Gewebe ein und wandeln sich
dabei in Makrophagen um.

Thrombozyten gehoren nicht zu den Leukozy-
ten. Die Blutplittchen sind flache und unregelmaflig
rund geformte Blutzellen, die wesentlich an der Blut-
gerinnung beteiligt sind und bei einer Schidigung
der Gefafiwand aktiviert werden.

Die Leukozytenvermehrung bezeichnet man als
Leukozytose. Diese ist zumeist ein unspezifischer
Laborbefund und zeigt oft einen akuten Infekt an.
Im Zuge der verstirkten Neubildung von Leukozy-
ten ist dann im Blutbild eine Linksverschiebung
zu erkennen, d. h. es treten dann vermehrt jugend-
liche Formen der (neutrophilen) Granulozyten auf.
Davon unterschieden werden muss eine pathologi-
sche Linksverschiebung, die bei Erkrankungen des
blutbildenden Systems zu beobachten ist. Hier sind
selbst die Zellen der ersten Entwicklungsstadien
(Promyelozyten, Myelozyten) im Blut anzutreffen.

Eine vorrangige Vermehrung von Lymphozyten,
die Lymphozytose, tritt besonders bei Virusinfekten
auf.

Krankheiten der weiflen Blutkorperchen, die in
diesem Abschnitt besprochen werden, sind meist
unkontrollierte krebsartige (leukdmische) Wuche-
rungen nicht voll funktionsfihiger Zellen. Nach
dem Verlauf unterscheidet man akute Leukdmien
von chronischen und nach den betroffenen Zellli-
nien die lymphatischen von den myeloischen. Die
pathologische Zellvermehrung bedeutet zumeist die
Verdringung anderer weifer oder roten Blutzellen
mit den daraus resultierenden Folgen. Daneben gibt
es Erkrankungen mit einer Verminderung weifler
Blutzellen, die mit einer schweren Beintrichtigung
der Infektabwehr einhergehen, etwa die Agranulozy-
tose.

6.3.1 Akute lymphatische Leukdmie (ALL)

Die akute lymphatische Leukdmie ist durch eine
unkontrollierte Wucherung unreifer Lymphozyten
charakterisiert. Sie befillt oft Kinder und macht in
diesem Lebensabschnitt 80% der Leukdmien aus.
Die malignen Zellwucherungen leiten sich zumeist
von unreifen B-Zellen, seltener von B- und T-Zellen
ab.

Klinisches Bild

Die Krankheit beginnt akut mit hohem Fieber, Schiit-
telfrost und erheblichem Krankeitsgefiihl. Gewichts-
verlust, Knochen- und Gelenkschmerzen, Lymph-
knotenschwellungen v. a.im Halsbereich und zuwei-
len Milz- und Leberschwellung lassen die Schwere
der Erkrankung erkennen. Schleimhautentziindun-
gen zeigen die einsetzende Infektabwehrschwiche,
Hautblutungen den Thrombozytenmangel, die Blés-
se die Andmie an. Im Spétstadium kénnen auch Me-
ningitiszeichen auftreten.

Diagnose, Therapie und Prognose

Die Diagnose stiitzt sich auf die typischen Zellver-
anderungen mit Vorkommen unreifer leukdmi-
scher Zellen im Blut. Das Knochenmark zeigt ein
einformiges Bild mit massenhaft Lymphozytenvor-
stufen, den Blasten, die die normalen Blutzellen ver-
dréngen.

Wihrend die Erkrankung frither unweigerlich
innerhalb weniger Monate zum Tod fiihrte, hat sich
die Lebenserwartung insbesondere bei Kindern
durch die Chemotherapie erheblich gebessert. Etwa
zwei Drittel konnen mit einer dauerhaften Remissi-
on rechnen. Bei Erwachsenen ldsst sich die Remis-
sion bei jedem Dritten aufrechterhalten. Von einer
Vollremission spricht man, wenn < 5% Leukdmiezel-
len im Blut vorhanden sind.

@ Beachte
Entscheidend fiir den Krankheitsverlauf ist,
ob die Remission auf Dauer gehalten werden
kann. Jeder Blastenschub verschlechtert da-
bei die Prognose.

6.3.2 Akute myeloische Leukdamie (AML)

Die AML geht von der granulozytiren und der mo-
nozytiren Zelllinie aus. Sie betrifft, anders als die
ALL, vorzugsweise Erwachsene. Man unterschei-
det je nach betroffenen Zelllinien und zellchemi-
schen Charakteristika mehrere Subtypen. Hierzu
zdhlt etwa die Promyelozytenleukamie, die oft zu
Blutungskomplikationen fiithrt. Bei der Monozyten-
leukdmie sind Zahnfleischinfiltrate hiufig. Eine
weitere Form ist die Erythroblastenleukdamie, wo-
bei im Knochenmark mehr als die Halfte der kern-
haltigen Zellen aus unreifen roten Erythrozyten
besteht.
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Klinisches Bild und Diagnose

Grundsitzlich ist die Symptomatik derjenigen der
ALL sehr dhnlich. Bei allen akuten Leukdmien fin-
den sich atypische Blastenzellen im peripheren
Blutbild (8 Abb. 6.3). Das Knochenmark zeigt ein
einformiges Bild vorwiegend unreifer Zellen. Die
Zwischenstufen der normalen Leukozytenentwick-
lung fehlen fast vollstindig (Hiatus leucaemicus).

Therapie und Prognose

Die Prognose konnte auch bei der AML durch die
Chemotherapie verbessert werden. Komplette Re-
missionen lassen sich bei 60% der Patienten erzie-
len, eine dauerhafte Vollremission ist aber nur bei
20% erreichbar. Nach 5 Jahren leben noch 30-60%
der Patienten, wobei die Uberlebenszeit v. a. vom be-
troffenen Zelltyp abhingt.

6.3.3 Chronisch-lymphatische Leukdamie
(CLL)

Bei dieser Erkrankung handelt es sich um eine lang-
sam fortschreitende Wucherung lymphatischer Zel-
len in allen lymphatischen Geweben, in der letzten
Krankheitsphase auch in Haut, Nieren und Magen-
Darm-Trakt. Die CLL ist eine Sonderformen des
Non-Hodgkin-Lymphoms (» s. unten).

Klinisches Bild

Die CLL ist die haufigste Leukdmieform. Sie tritt
mehrheitlich bei Médnnern auf und beginnt zumeist
zwischen dem 50. und dem 70. Lebensjahr, oft sym-
ptomarm und schleichend wie die CML. Das Leit-
symptom sind derbe, nicht schmerzhafte Lymphkno-

— Akute Leukimie
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O Abb. 6.3. Blastenleukdmie im peripheren Blutausstrich
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tenschwellungen am Hals, in der Achselhéhle und
in der Leiste. Die Milz ist oft vergroflert, zuweilen
auch die Leber. Vor allem bei élteren Menschen be-
steht gelegentlich quélender Juckreiz (Pruritus). Da
die Infektabwehr vermindert ist, ist die Infektanfal-
ligkeit erhoht.

Diagnose

Auffallend ist im Blutbild eine Lymphozytose mit
einem Anteil von Lymphozyten von bis zu 80%. Im
Knochenmarkausstrich zeigt sich eine Durchset-
zung mit Lymphozyten, die die normale Blutbildung
zuriickdréngen.

Therapie und Prognose

Die Therapie setzt i. A. erst spit ein. Die hohen
Lymphozytenzahlen geben zwar ein erschrecken-
des Bild ab, sind aber an sich noch keine Thera-
pieindikation. Wenn sich jedoch Andmie und
Thrombozytopenie ausbilden, wird zumeist eine
Chemotherapie mit Zytostatika und Kortison ein-
geleitet. Lymphknotenpakete, die durch ihre enor-
me Grofle mitunter gesundes Gewebe verdringen,
machen eine Rontgenbestrahlung notwendig.
Die einzige Moglichkeit der Heilung besteht in der
Knochenmarktransplantation,die bei wenigen, zu-
meist jiingeren Patienten erwogen werden kann.
Die Verlauf ist abhingig vom Krankheitsstadium
und insgesamt schlecht vorhersagbar. Die meisten
Patienten leben aber mehrere Jahre mit ihrer Er-
krankung.

6.3.4 Chronisch-myeloische Leukdmie
(CML)

Bei der CML besteht eine exzessive Produktion
funktionsuntiichtiger Granulozyten, die vermehrt
auch in unreifer Form in das Blut ausgeschwemmt
werden. Wahrscheinlich basiert die Erkrankung auf
einer Mutation der Stammzellen.

Klinisches Bild

Die Krankheit beginnt dhnlich wie die CLL schlei-
chend. Betroffen sind Menschen im Alter zwischen
20 und 40 Jahren. Es treten Allgemeinsymptome
wie Bldsse, Miidigkeit und Gewichtsabnahme auf.
Ein Druckgefiihl im Oberbauch lisst sich auf die
Vergrofierung der Milz und spiter der Leber zurtick-
fihren.
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o Bei fortgeschrittener Erkrankung entwickelt
sich eine Fibrose des Knochenmarks mit
Anédmie und Thrombozytenmangel (erhohte
Blutungsneigung!).

Diagnose

Die Diagnose wird letztlich anhand des Blutbilds
gestellt. Leukozytose und pathologische Linksver-
schiebung sind auffillige Befunde. Zudem sind eine
Anidmie und Thrombozytopenie zu erwarten. In den
Granulozyten ldsst sich zu 90% ein verdndertes Chro-
mosom 22 nachweisen, das sog. Philadelphia-Chro-
mosom. Die Erkrankung nimmt also von einem ge-
netischen Defekt ihren Ausgang. Fehlt das Philadel-
phia-Chromosom, ist die Prognose schlecht.

Therapie und Verlauf

Im symptomarmen Anfangsstadium ist keine Be-
handlung erforderlich. Spéter wird eine Therapie
mit a-Interferon durchgefiihrt, auf die etwa 60% der
Patienten ansprechen. Bei jedem Fiinften tritt sogar
eine Vollremission ein, die sich am Verschwinden des
Philadelphia-Chromosoms zeigt. In diesen Fillen ist
die Prognose gut. Unter bestimmten Bedingungen
kann eine allogene Knochenmarktransplantation
versucht werden - die einzige Mdglichkeit mit Aus-
sicht auf Heilung. Ansonsten liegt die Uberlebens-
zeit bei etwa 2-6 Jahren. Die Patienten versterben
meist im Zuge einer Blastenkrise (Blastenschub), die
von plétzlich einsetzender SchweifSneigung, Fieber
und Knochenschmerzen begleitet wird.

6.3.5 Leukopenie und Agranulozytose

Eine Verminderung der Leukozytenzahlen auf Wer-
te < 3500/pl wird als Leukopenie, ein Abfall auf Wer-
te < 500/ul als Agranulozytose bezeichnet.

Atiologie
Bei der Leukopenie handelt es sich zumeist um eine
Verminderung der neutrophilen Granulozyten, wes-
halb man auch von Neutropenie spricht.
Dem Granulozytenmangel konnen unterschied-
liche Storungen zugrunde liegen:
toxische Knochenmarkschidigung durch be-
stimmte Medikamente (mit Abstand am haufigs-
ten),
Viruserkrankungen oder einzelne bakterielle In-
fektionen,

Zellbildungsstorung im Knochenmark oder vor-

zeitiger Untergang.

Die Leukopenie ist von untergeordnetem Krank-
heitswert und verschwindet meist mit der Grunder-
krankung. Anders verhilt es sich bei der Agranulo-
zytose, die zumeist durch toxische oder allergische
Reaktionen auf Medikamente ausgelost wird.

Klinisches Bild

Die Agranulozytose verlduft als akute Erkrankung
mit Fieber, Schleimhautulzerationen und Lymph-
knotenschwellungen und kann in eine Sepsis eska-
lieren.

o Die Agranulozytose ist eine potenziell lebens-
bedrohliche Erkrankung.

Diagnose und Therapie

Im Blut fehlen die Granulozyten weitgehend, wih-
rend die Lymphozyten oft in normaler Zahl vor-
handen sind. Die Therapie besteht im Absetzen der
verursachenden Medikamente sowie in der Infekti-
onsbekdmpfung mit Antibiotika und in der Infusion
von Spenderleukozyten, mit der die kritische Phase
iiberwunden werden kann. Mitunter werden auch
Granulozytenwachstumsfaktoren (Neupogen) ver-
abreicht. Bei Patienten, die die akute Phase tiberle-
ben, normalisiert sich die Granulozytenbildung zu-
meist innerhalb weniger Tage.

6.3.6 Polycythaemia vera

Die Polyzythdmie ist eine myeloproliferative Erkran-
kung, bei der die Bildung von Erythrozyten, Leuko-
zyten und Thrombozyten tibersteigert ist. Die Er-
krankung geht auf einen Defekt der hdmatogenen
Stammzellen zuriick.

Pathophysiologie und klinisches Bild

Durch die starke Zellvermehrung wird das Blut
zéhflissiger, d. h. die Viskositit ist erhoht. Auffil-
ligstes Symptom ist bei ausgepragter Erkrankung
das hochrote Gesicht, auch die Schleimhéute wei-
sen eine deutlich Blutfiillung auf. Oft ist der Blut-
druck erhé6ht, und die Milz ist vergréf3ert. Die Er-
krankung geht mit einem Leistungsabfall einher,
oft zdhlen auch Kreislaufbeschwerden, Miidigkeit
und Abgeschlagenheit zu den Beschwerden. Betrof-
fen sind meist Menschen ab dem 60. Lebensjahr.
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Komplikationen koénnen durch Thrombosen ent-
stehen, an denen fast jeder Dritte verstirbt. Da die
Thrombozyten in ihrer Funktion beeintrichtigt
sind, kommen auch Blutungen vor. Bei 30% der Be-
troffenen wird der Ubergang in eine akute Leuki-
mie beobachtet.

Diagnose

Die Krankheit lasst sich anhand der Vermehrung
aller Blutzellen im Blutbild erkennen. Eine Kno-
chenmarkbiopsie aus dem Beckenkamm zeigt im
Ausstrich ebenfalls die Zellhdufung an.

Therapie und Prognose

Die Therapie besteht in wiederholten Aderldssen,
bis der Hamatokritwert in den unteren Normbe-
reich gelangt. Unter laufender Kontrolle des Kreis-
laufs werden dazu jeweils etwa 350-500 ml Blut
entnommen, und dies etwa 2-mal wochentlich.
Gelegentlich, wenn die weiflen Blutzellen stark ver-
mehrt sind, ist eine Chemotherapie mit Zytostatika
angebracht. Bei regelmafiigen Aderldssen kénnen
die Betroffenen eine Uberlebenszeit > 10 Jahre er-
reichen.

6.3.7 Hodgkin-Lymphom
(Lymphogranulomatose)

Die Lymphogranulomatose ist eine von Lymphkno-
ten ausgehende boésartige Systemerkrankung, die
unbehandelt todlich verlduft.

Pathophysiologie

Die Erkrankung ist gekennzeichnet durch charakte-
ristischer Zellen in befallenen Lymphknoten: Reed-
Sternberg-Riesenzellen und Hodgkin-Zellen. Die
Lymphogranulomatose beginnt in einem Lymph-
knoten der Halsregion und breitet sich dann auf
dem Lymphweg, spéter auch iiber die Blutbahn aus.
Die Ursache ist ungeklart.

Klinisches Bild

Die Patienten bemerken zunichst vergréBerte,
schmerzlose Lymphknoten am Hals und iiber dem
Schliisselbein. Manchmal besteht auch Juckreiz. Oft
kommt es zu schubweisem Fieber. Im Blutbild sind
die Leukozyten vermehrt, Eosinophile, Monozyten
und Lymphozyten verringert. Als Zeichen der Ab-
wehrschwiche konnen Infekte auftreten. Bei schub-
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weiser Ausbreitung koénnen praktisch alle Organe
befallen werden.

Diagnose
Die Erkrankung wird durch die histologische Unter-
suchung eines Lymphknotens oder einer Organge-
webeprobe (Milz, Leber) gesichert, wobei sich die
typischen Hodgkin- oder Reed-Sternberg-Riesenzel-
len finden.

Therapie und Prognose

Hogkin-Lymphome sind strahlensensibel und fiir
eine Chemotherapie empfinglich. Wird die Erkran-
kung in frithen Stadien entdeckt, kann bei mindes-
tens zwei Drittel der Patienten mit einer dauerhaf-
ten Heilung gerechnet werden.

6.3.8 Non-Hodgkin-Lymphome

Es handelt sich um eine Gruppe bosartiger klona-
ler Lymphozytenneubildungen, die vom lymphati-
schen Gewebe ausgehen.

Klinisches Bild

Die Symptomatik ist gekennzeichnet durch Lymph-
knotenschwellungen, spiter werden auch Milz,
Leber und andere Organe befallen. Bei einem Teil
der Patienten treten Allgemeinsymptome wie
Fieber, Nachtschweifl und Gewichtsabnahme auf.
Es kann eine Infekt- und Blutungsneigung beob-
achtet werden. Grundsitzlich lassen sich Erkran-
kungsformen mit geringer von solchen mit hoher
Malignitdt unterscheiden. Die wenig bosartigen
Lymphome treten zumeist im héheren Lebensalter
auf, wachsen langsam und verursachen erst spit
Symptome. Lymphome mit hoher Malignitét kom-
men bei Kindern und Jugendlichen, aber auch im
hoheren Lebensalter vor. Die Erkrankung schreitet
sehr rasch voran.

Therapie und Prognose

Bei den langsam wachsenden Lymphomen kann
u. U. zundchst abgewartet werden, auch in Abhén-
gigkeit vom Patientenalter. Ansonsten stehen Strah-
lentherapie und Chemotherapie zur Verfiigung.
Die 5-Jahres-Uberlebensrate betriigt 80%. Bei opti-
maler Therapie sind langfristige Remissionen mog-
lich.
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6.3.9 Plasmozytom (multiples Myelom)

Bei dieser Erkrankung handelt es sich um ein nied-
rigmalignes Non-Hodgkin-Lymphom, das mono-
klonale Immunglobuline produziert.

Pathophysiologie

Plasmazellen wuchern im Knochenmark und ak-
tivieren Osteoklasten, die fiir den Knochenabbau
sorgen. Dadurch entsteht eine Osteoporose. Plas-
mozytomherde konnen gelegentlich auch in Weich-
teilen gefunden werden. In der Endphase kann es
zur Ausschwemmung der Plasmozytomzellen in die
Blutbahn kommen. Man spricht dann von Plasma-
zellleukdmie. Eine Niereninsuffizienz kann durch
Ablagerung von Immunglobulinen in den Nieren
entstehen.

Klinisches Bild

Die Erkrankung betrifft vorwiegend Menschen im
hoheren Lebensalter, bevorzugt Méanner. Die Er-
krankung beginnt mit rheumatischen Beschwerden,
Knochenschmerzen und Leistungsknick. Durch die
osteoporotisch verinderten Knochen konnen Spon-
tanfrakturen auftreten. Wird das normale Knochen-
mark verdrangt, kommt es zu einer Andmie und
durch Thrombozytenmangel zu Blutungen.

Diagnose

Die Blutsenkungsgeschwindigkeit ist bei allen Pa-
tienten enorm erhoht und erreicht oft schon nach
einer Viertelstunde ihr Maximum von > 100 mm. In
der Immunelektrophorese lassen sich die typischen
Paraproteine erkennen. Im Knochenmarkpunktat
finden sich vermehrt polymorphe Plasmazellen.

Therapie und Prognose

Im Anfangsstadium wird oft noch nicht therapiert.
Bei fortschreitendem Leiden und bei Komplikatio-
nen werden Zytostatika in Kombination mit Korti-
son eingesetzt, mit denen die Plasmazellen zurtickge-
dringt und die Paraproteinspiegel gesenkt werden
konnen. Eine Heilung der Krankheit ist aber nicht
moglich, nicht einmal ein Drittel der Patienten le-
ben nach 5 Jahren noch. Die meisten sterben an den
Folgen der Niereninsuffizienz oder an Infekten.

6.4 Koagulopathien

(Blutgerinnungsstorungen)

Koagulopathien bezeichnen eine Blutungsbereit-
schaft (hamorrhagische Diathese), die durch eine
Storung der Funktion plasmatischer Gerinnungsfak-
toren hervorgerufen wird.

Es gibt verschiedene Koagulopathien. Zu ihnen
zdhlen die Hamophilie und das von-Willebrand-
Syndrom als Erbkrankheiten sowie die Verbrauchs-
koagulopathie und die Fibrinolyse als erworbene
Gerinnungsstorungen,die durch Schidigung des Ge-
faflendothels, Bakterientoxine, Antikorperkomplexe
oder Zerstorung von Gerinnungsfaktoren (z. B. Ver-
brennungen) ausgeldst werden. Im Folgenden wol-
len wir uns auf die Darstellung der Himophilie und
der Verbrauchskoagulopathie beschrinken.

6.4.1 Hamophilie Aund B

Die Hamophilie ist ein X-chromosomal-rezessiv
vererbter Mangel an Gerinnungsfaktor VIII (Hamo-
philie A) oder IX (Hdmophilie B). Dieser Erbgang
bedeutet:

Nur Minner erkranken, wihrend Frauen Uber-

tragerinnen sind.

Die mannlichen Nachkommen eines himophi-

len Mannes und einer gesunden Frau sind alle

gesund, die weiblichen Nachkommen sind Uber-
tragerinnen (Konduktorinnen).

Fiir Jungen aus einer Beziehung zwischen einer

Konduktorin und einem gesunden Mann besteht

die gleiche Chance (je 50%), gesund oder hdmo-

phil zu sein, fir die weiblichen Nachkommen
die gleiche Chance, gesund oder Konduktorin
zu sein.

Durch den Faktormangel wird Thromboplastin
mangelhaft gebildet und somit die Blutgerinnung
beeintrichtigt. Es gibt verschiedene Schweregrade
der Himophilie, die von der Restaktivitit der Gerin-
nungsfaktoren abhéngen.

Klinisches Bild

Die ersten Krankheitszeichen treten zumeist wéh-
rend der Kindheit auf. Wahrend das vorhandene Ge-
webethromboplastin in vielen Féllen ausreicht, gro-
e Blutungen zu verhindern, kann es bei schwerer
Hiémophilie bereits durch kleine Traumen oder Fehl-
belastungen in die Gelenke und auch in die Muskeln
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bluten. Folgen wiederholter Blutungen im Laufe der
Jahre sind eine Zerstorung und eine Versteifung v. a.
der groflen Gelenke, was zu einer schweren Gehbe-
hinderung fiihrt.

Diagnose

Die Diagnose ergibt sich in der Regel, sofern kei-
ne Spontanmutation zur Erkrankung gefiihrt hat,
aus der Familiengeschichte, im Ubrigen anhand
bestimmter Gerinnungsparameter und durch den
Mangel von Faktor VIII oder IX.

Therapie

Der fehlende Gerinnungsfaktor kann durch entspre-
chende Konzentrate ersetzt werden. Insbesondere
vor Operationen ist eine genaue Gerinnungseinstel-
lung erforderlich. Besonders schicksalhaft ist der
Umstand, dass 90% der schwer Himophiliekranken,
die vor 1985 therapiert wurden, HIV-positiv oder
AIDS-krank sind. Bis zu diesem Zeitpunkt waren
viele Konzentrate mit HI- und Hepatitis-B-Viren
kontaminiert.

— Praxistipp
Bei der Pflege von Hamophiliepatienten muss
darauf geachtet werden, alle Aktivitdten zu
unterlassen, die eine Blutung heraufbeschwd-
ren kdnnten. Massagen und Abklopfen sind
nicht erlaubt. Wichtig ist auch, Sturz- und Verlet-
zungsquellen auszuschalten.

6.4.2 Verbrauchskoagulopathien

Atiologie und Pathophysiologie

Die Verbrauchskoagulopathien sind erworbene Ge-
rinnungsstorungen. Sie beruhen auf einer irregula-
ren Gerinnung in den Blutgefiflen unter Bildung
von Mikrothromben. Dabei werden Gerinnungsfak-
toren und Thrombozyten so stark verbraucht, dass
das weiterstromende Blut eine Gerinungsschwiche
aufweist. Bei gleichzeitig aktivierter Fibrinolyse
entsteht eine hamorrhagische Diathese. Ursichlich
kommen alle Schadigungen des Gefifiendothels,
aber auch Bakterientoxine, eine ausgepragte Hima-
tombildung oder ein Kreislaufschock mit Blutstase
und intravasalem Verbrauch von Gerinnungsfak-
toren in Betracht. Die Verbrauchskoagulopathie
kann auch eine geburtshilfliche Komplikation nach
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Fruchtwasserembolie oder vorzeitiger Plazentaablo-
sung sein. Bekannt ist die Verbrauchskoagulopathie
im Rahmen einer Meningokokkensepsis.

Therapie und Prognose

Die Behandlung besteht in der Hemmung der Gerin-
nung, um den Verbrauch der Gerinnungsfaktoren
zu beenden. Im Ubrigen kommt der Behandlung
der zugrunde liegenden Erkrankung die entschei-
dende Bedeutung zu. Als Komplikation kann eine
Blutungsandmie entstehen, die die Gabe von Ery-
throzytenkonzentraten notwendig macht.
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7.1 Einfithrung

Die Niere ist das Ausscheidungsorgan des Korpers.
Sie sorgt dafiir, dass korpereigene und koérperfrem-
de Stoffe, wie etwa Harnstoff, Harnséure oder Me-
dikamente, aus dem Organismus entfernt werden
(8 Abb.7.1).

Eine wichtige Rolle spielt die Niere auch bei der
Regulation des Wasser- und Salzhaushalts sowie
bei der Aufrechterhaltung des Saure-Basen-Gleich-
gewichts. Schwere Funktionsstorungen haben
deshalb weitreichende Folgen fiir den gesamten
Organismus: Ein Anstieg der Konzentration harn-
pflichtiger Substanzen im Blut kann u. a. Ubelkeit
und Erbrechen bewirken, eine mangelnde Was-
serausscheidung ein Lungen- oder Hirndem ver-
ursachen sowie Elektrolytverluste Herzrhythmus-
storungen auslosen, um an dieser Stelle nur wenige
Beispiele zu nennen.

Blut —=

Glomerulum Primarharn

Glukose
125g

Y

Bikarbonat
500¢g

Kochsalz
1000 g

L

proximaler Tubulus

\J

Wasser
150 |

Henle-Schleife
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Daneben nimmt die Niere auch endokrine Funk-
tionen wabhr. Sie bildet Renin als Ausgangspunkt fiir
das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System, das an
der Blutdruckregulation beteiligt ist. Verschiedene
Nierenerkrankungen, wie die Nierenarteriensteno-
se, die Glomerulonephritis oder die chronische Nie-
renbeckenentziindung, sind u. U. Wegbereiter einer
renalen Hypertonie (> s.S. 28).

Als Ort der Erythropoetinbildung ist die Niere
an der Stimulierung der Erythropoese mafigeblich
beteiligt. Eine chronische Niereninsuffizienz zieht
deshalb eine renale Andmie nach sich.

Schliefilich wird in der Niere 25-Hydroxycho-
lecalciferol in 1,25-Dihydroxycholecalciferol umge-
wandelt, dem stoffwechselaktiven Vitamin-D-Meta-
boliten, der fiir die Mineralisierung des Knochens
von Bedeutung ist. Bei chronischer Niereninsuffizi-
enzist diese Umwandlung gestort bzw. eingeschréankt
— die Fernwirkung ist eine renale Osteopathie.

Chlor

Kochsalz

mmp 1,51

Wasser
Ammoniak
Kalium
Wasserstoff
Chlor
Natrium

distaler Tubulus

B Abb. 7.1. Schematische Dar-
stellung eines Nephrons sowie
seiner Elektrolyt- und Wasserbe-
wegung
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Nachfolgend sollen zunéchst einige die Sympto-
matik und Diagnostik betreffende Begriffe kurz er-
ldutert werden, die bei Erkrankungen der Niere und
der ableitenden Harnwege von Bedeutung sind.

7.2 Definitionen

Algurie: Hierunter versteht man schmerzhaftes
Wasserlassen, wie es bei Entziindungen der Blase
oder der Harnrohre vorkommt.

Anurie: Diese tritt im Endstadium der chroni-
schen Niereninsuffizienz auf und bezeichnet eine
weitgehend erlahmte Urinproduktion (Urinmenge
von < 200 ml/24 Stunden).

Azotdmie: Vermehrung stickstofthaltiger Pro-
dukte des Eiweif3stoffwechsels im Blut. Sie tritt bei
Nierenfunktionsstérungen mit verminderter glo-
merulédrer Filtrationsrate und verstérkter tubuldrer
Riickresorption auf.

Dysurie/Pollakisurie/Nykturie: Dysurie bezeich-
net Schmerzen beim Wassserlassen, Pollakisurie
ist der Fachausdruck fiir hdufigen Harndrang bei
geringen Harnmengen. Die Beschwerden treten
beispielsweise bei der akuten Zystitis auf, die mit
schmerzhaftem Harndrang einhergeht, oder bei Pa-
tienten mit einer benignen Prostatahyperplasie, die
typischerweise auch nachts die Toilette aufsuchen
(Nykturie).

Hamaturie: Blutbeimengung im Urin. Bei Ma-
krohdmaturie ist der Urin mit blof3em Auge als blu-
tig erkennbar. Bei der Mikrohdmaturie ist der Urin
nicht sichtbar verfirbt, es finden sich jedoch rote
Blutkorperchen, die unter dem Mikroskop zu sehen
sind. Blutungsquellen kénnen in der Niere und den
ableitenden Harnwegen lokalisiert sein.
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Harnsediment: Dieses erlaubt Riickschliisse
iiber normale und pathologische Urinbestandtei-
le. Durchfiihrung: Der frische Urin wird zentrifu-
giert, und die ungefirbten Zellen lassen sich unter
dem Hellfeldmikrosokop auszdhlen (@ Tab.7.1;
@ Abb. 7.2).

Kreatinin: Dieses entsteht nahrungsunabhéngig
im Muskelstoffwechsel. Es wird in der Niere haupt-
sichlich glomerulir filtriert und zu einem geringen
Teil tubulér sezerniert. Ein Anstieg des Serumkrea-
tininwertes deutet deshalb in erster Linie auf eine
fortgeschrittene Schidigung der Glomeruli hin,
etwa im Rahmen einer Glomerulonephritis. Die
Kreatinin-Clearance ist ein wichtiger Nierenfunk-
tionsparameter. Aus der Kreatininkonzentration
im Urin, dem Urinvolumen und der Serumbkreati-
ninkonzentration ldsst sich die Kreatinin-Clearan-
ce berechnen, die normalerweise 80-120 ml/min
betragt.

Mittelstrahlurin: Dieser wird fiir die meisten
Urinlaboruntersuchungen und fiir Streifenschnell-
tests benétigt. Es handelt sich um die mittlere Por-
tion von spontan gelassenem Urin. Um ein unver-
falschtes Ergebnis der Keimzahl im Urin zu erhal-
ten, muss der Urin unter keimarmen Bedingungen
gewonnen werden. Zundchst wischt sich der Patient
im Intimbereich, aber ohne Einsatz von Desinfekti-
onsmitteln, da dies den bakteriellen Befund beein-
flussen konnte. Dann ldsst er zunichst eine kleine
Menge Urin in die Toilette ab, anschlieflend werden
etwa 40 ml in einem Untersuchungsgefif3 aufgefan-
gen. Der restliche Harn wird in die Toilette entleert.

Odeme: Wasseransammlungen im Gewebe,
kommen z.B. beim nephrotischen Syndrom oder
bei Glomerulonephritis vor. Zumeist treten sie zu-
erst an den Fiiflen auf.

B Tabelle 7.1. Normale und pathologische Bestandteile bei der Sedimentuntersu-

chung

Normale
Harnbestandteile

Harnsdurekristalle (Urate)
Kalziumoxalatkristalle

Phosphat (z. B. Ammonium-Magne-
sium-Phosphat)

Epithelzellen aus dem dufReren
Genitalbereich

Pathologische
Harnbestandteile

Erythrozyten (einzelne)
Erythrozytenzylinder

Leukozyten (einzelne)
Leukozytenzylinder

Epithelzellen aus den ableitenden
Harnwegen



114

Pl itheli
atleneplth:allen Erythiozyten

Leukozyten

Oligurie: Urinausscheidung von <500 ml/
24 Stunden. Kommt bei chronischer Niereninsuffizi-
enz oder einem bestimmten Stadium des nephroti-
schen Syndroms vor.

Polyurie/Polydipsie: Diese Begriffe beschreiben
eine vermehrte Harnmenge bzw. erhdhten Durst.
Von Polyurie spricht man bei einer Urinausschei-
dung von > 2000 ml/24 Stunden. Sie kann z. B. bei
Diabetes mellitus oder chronischer Niereninsuffizi-
enz vorkommen. Auch psychiatrische Erkrankun-
gen und Medikamente kénnen eine Polyurie hervor-
rufen.

Pyurie: Hierbei handelt es sich um eine gelbliche
Triibung des Urins durch massive Ausscheidung wei-
Ber Blutkorperchen. Ursache ist zumeist eine bakte-
rielle Infektion.

Uramie: Diese bezeichnet die »Harnvergiftung«
durch mangelhafte Ausscheidung harnpflichtiger
Stoffe bei Niereninsuffizienz/Nierenversagen. Symp-
tome bzw. Folgeerscheinungen sind u. a. Gastritis,
Erbrechen, Verwirrtheit, motorische Unruhe, Hirn-
/Lungenddem, Pleuritis und Herzinsuffizienz.

O Tabelle 7.2 gibt eine Ubersicht iiber die wich-
tigsten Nierenerkrankungen, die nun im Einzelnen
vorgestellt werden. Dieses Kapitel schliefit mit Er-
krankungen der Prostata und der weiblichen Ge-
schlechtsorgane.

hyaline Zylinder
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B Abb. 7.2. Harnsedimente. a
Zystopyelitis, b Glomerulonephri-
tis, c Ubersaurer Harn, d Zystitis
mit Kolibakterien

Erythrozyten
A

Léukozyten

granulierte Zylinder

Plattenepithelien

Bakterien

7.3

Glomerulonephritiden

Es handelt sich um entziindliche Veranderungen
der Nierenglomeruli beider Nieren. Glomerulone-
phritiden konnen als eigenstdndiges Krankheitsbild
auftreten oder als Komplikation verschiedener an-
derer Erkrankungen. Es gibt akute und chronische
Verlaufsformen.

7.3.1 Akute Glomerulonephritis

Atiologie

Diese Form macht etwa 80% aller Glomerulone-
phritiden aus. Ausloser sind Ablagerungen von Im-
munkomplexen in der Wand der Glomerula.

Die Erkrankung tritt typischerweise 1-2 Wochen
nach Infektion mit B-hamolysierenden Streptokok-
ken der Gruppe A auf, also bei Patienten, die eine An-
gina tonsillaris oder Scharlach durchgemacht haben.
Viel seltener kommen eine Reihe anderer Erreger
als Ursache in Betracht, wie etwa Viren (Hepatitis-,
Mumps-, Masernvirus) oder Parasiten (z. B. Toxo-
plasma gondii). Eine akute Glomerulonephritis kann
auch nichtinfektios bei systemischen Erkrankungen,
wie dem Lupus erythematodes, auftreten.

Klinisches Bild

Im Anschluss an eine Phase uncharakteristischer Allge-
meinsymptome mit Appetitlosigkeit, Abgeschlagenheit
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B Tabelle 7.2. Gegeniiberstellung einiger Symptome der wichtigsten Nierenerkrankungen
Erkrankung Blutdruckerh6hung Urinbefund Schmerzen Odeme Fieber
Akute Glomerulo- MaBig Eiweil3: + Druckgefiihl im + -
nephritis Rucken

Spezifisches Gewicht:

hoch

Zylinder

Erythrozyten: ++
Chronische Erheblich Eiweil: + Keine (+) -
Glomerulonephritis

Erythrozyten: +
Nephrotisches Meist keine Eiweil3: ++ Keine + -
Syndrom

Erythrozyten: 0
Senile MaRBig bis stark Eiweil3: + Keine Selten -
Nephrosklerose

Erythrozyten: 0
Akute Keine Leukozyten: + In der Nieren- - ++
Pyelonephritis gegend

Erythrozyten: (+)

Bakterien: +
Chronische Bei 50% der Patienten Leukozyten: (+) Meist keine Selten -
Pyelonephritis

Bakterien: +

Eiweil: (+)

Erythrozyten: ++
Nephrolithiasis Keine Erythrozyten: ++ Koliken - -

Kristalle

und Kopfschmerz bricht die eigentliche Erkrankung Hématurie,

plotzlich iiber den Betroffenen herein. Die Patienten
leiden an einem Gesichtsédem, der Urin ist schau-
mig-rétlich verfirbt als Zeichen von Blutbeimengung.
Manche bemerken bereits friihzeitig, dass die Ausschei-
dung nachlésst (Oligurie). Der Blutdruck steigt fast
immer an, es kann zu regelrechten hypertonen Krisen
kommen. Auch Schmerzen in der Nierengegend geho-
ren zu den Symptomen. Im Verlauf kann sich ein ne-
phrotisches Syndrom ausbilden (»5.5.117).

Diagnose
Glomerulire Erkrankungen zeichnen sich aus durch:
Proteinurie,

Verminderung der glomeruldren Filtrationsrate,

Bluthochdruck.

Im Urin finden sich Proteine sowie Erythrozy-
ten-, Himoglobin- und Zellzylinder. Weil die Urin-
menge absinkt, steigt das spezifische Harngewicht
anfangs deutlich an. In der Serologie lassen sich
verschiedene Antikorper nachweisen. Eine Nieren-
biopsie kann bei einer Proteinurie von > 3,5 g/Tag
angezeigt sein.

Therapie und Prognose

Im akuten Stadium ist die Klinikeinweisung erfor-
derlich. Der Patient erhalt Bettruhe verordnet und
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wird auf eine salz- und eiweiflarme Diét eingestellt.
Odeme, Bluthochdruck und Niereninsuffizienz wer-
den medikamentos behandelt, bei akuter Nierenin-
suffizienz ist eine Dialyse notwendig. Im Kindesalter
ist die Prognose giinstig, im Erwachsenenalter kann
die Erkrankung haufiger in ein chronisches Stadium
iibergehen. Deshalb sind regelméaBige Verlaufskon-
trollen nach Uberwindung der akuten Krankheit
notwendig.

7.3.2 Rapid progressive
Glomerulonephritis

Diese Verlaufsform fiihrt sehr rasch zu einer dialy-
sepflichtigen Niereninsuffizienz. Sie kann als Kom-
plikation von Infektionskrankheiten oder Systemer-
krankungen (z. B. Lupus erythematodes), als medika-
mentdse Nebenwirkung oder - selten — als primére
(idiopathische) Form auftreten.

Klinisches Bild

Es handelt sich um ein schweres Krankheitsbild.
Unbehandelt fiihrt die Erkrankung innerhalb von
Wochen in eine terminale Niereninsuffizienz. Die
Patienten sind aufgrund der eintretenden Azotimie
sehr schwach und klagen iiber Ubelkeit und Erbre-
chen. Zudem kann sich aufgrund der mangelhaften
Wasserausscheidung ein Lungen-, manchmal auch
ein bedrohliches Hirnddem entwickeln.

Diagnose

Im Urin finden sich u. a. Erythrozytenzylinder und
verformte Erythrozyten. Es kann eine extreme Pro-
teinurie auftreten. Der Serumkreatininwert ist er-
hoht und hat gewisse prognostische Bedeutung: Bei
Werten von > 7 mg/dlist der Erhalt der Nierenfunk-
tion unwahrscheinlich.

Bei der rapiden Verlaufsform wird i.d.R. eine
Nierenbiopsie durchgefiihrt. Nachgewiesen werden
kénnen dann z. B. Antikorper gegen die Basalmem-
bran der Glomeruli.

Therapie

Therapeutisch werden Glukokortikoide (Kortison)
und Immunsuppressiva eingesetzt. Die Erfolgsaus-
sichten sind aber unsicher. Daneben versucht man
durch Plasmaaustausch die Antikorper zu eliminie-
ren. Bei Abklingen der zugrunde liegenden Erkran-
kung kann die Nierenentziindung mit ausheilen.
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Dieser giinstige Verlauf stellt aber die Ausnahme
dar.

7.3.3 Chronische Glomerulonephritis

Bei der chronischen Glomerulonephritis besteht ein
diffuser Entziindungsprozess in den Glomeruli, der
iiber Jahre bis Jahrzehnte andauert. Die Erkrankung
kann in eine terminale Niereninsuffizienz fithren
oder zum Stillstand kommen.

Atiologie

Der grof3te Teil ist idiopathisch, der Rest beruht auf
bekannten Schidigungen (z. B. nierentoxische Medi-
kamente). Prinzipiell konnen alle akuten Glomerulo-
nephritiden in eine chronische Form tibergehen.

Klinisches Bild

Die Erkrankung beginnt schleichend und verursacht
zunéchst tiberhaupt keine Beschwerden. Zuweilen
kann der Erkrankungsprozess zum Zeitpunkt der
Diagnosestellung schon weit fortgeschritten sein.
Die klinische Symptomatik ergibt sich aus den se-
kundaren Folgen der lang andauernden Nierenscha-
digung: Bluthochdruck, Andmie, aber auch miflig
ausgeprigte Odeme sind hiufig. Die Erkrankung
kann, muss aber nicht mit einem nephrotischen Syn-
drom einhergehen.

Diagnose

Neben dem auffilligen Urinbefund (Ausscheidung
von Proteinen, Erythrozyten, Leukozyten, Bakteri-
en, Wachs- und Fettzylindern) zeigt die Blutuntersu-
chung u. a. erhohte Kreatininwerte und eine gestorte
Eiweifizusammensetzung.

Therapie und Prognose

Eine spezifische Therapie gibt es nicht. Wichtig sind
didtetische MaBnahmen: Friihzeitig soll der Eiweif3-
verzehr eingeschrankt werden, eine ausreichende
Kochsalz- und Fliissigkeitszufuhr kann der raschen
Verschlechterung der Nierenfunktion entgegenwir-
ken. Von grofier Bedeutung ist die konsequente Be-
handlung des Bluthochdrucks. Bei Infekten ist eine
entsprechende Antibiotikatherapie erforderlich. Me-
dikamente mit nierentoxischem Potenzial sind zu
vermeiden.

Die Prognose hingt v. a. vom Ausmaf3 der Scha-
digung ab. Geringe Funktionseinschriankungen sind
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riickbildungsfihig. Ansonsten istauch ein Fortschrei-
ten zur Niereninsuffizienz méglich.

7.4  Nephrotisches Syndrom

Unter diesem Begriff werden eine Reihe von Symp-
tomen zusammengefasst, die Folge eines exzessiven
EiweiBverlusts iiber die geschddigte Niere sind.

Kardinalsymptome des nephrotischen

Syndroms

== Starke Eiwei8ausscheidung mit dem Urin,
v.a.von Albumin (> 3,5 g/Tag)

== Ejweilverminderung im Blut (Hypopro-
teinamie)

== Hyperlipoproteindmie mit erhéhten Cho-
lesterin- und Triglyzeridwerten

= Odeme

Atiologie und Pathophysiologie

Haufigste Ursache ist die Glomerulonephritis, dane-
ben konnen Medikamente (Quecksilber, Goldpra-
parate, Antirheumatika), Stoffwechselstérungen
(z. B. Diabetes) und Kreislaufstérungen (Herzinsuf-
fizienz, Nierenvenenthrombose), aber auch System-
erkrankungen, wie Sklerodermie, Amyloidose oder
Lupus erythematodes, ein nephrotisches Syndrom
verursachen.

Die enorme Eiweiflausscheidung, die im Ex-
tremfall bis zu 50 g/Tag betragen kann, beruht auf
der erhohten Durchléssigkeit der glomeruldren Ba-
salmembran. Die daraus resultierende Eiwei3verar-
mung im Blut ergibt sich in erster Linie aus dem
Verlust von Albumin, wihrend einzelne Globuline
durch die vermehrte Eiweifisynthese in der Leber
sogar in erhohter Konzentration vorhanden sind
(Dysproteinimie). Die Odeme entstehen infolge des
Albuminverlusts, der zum Abfall des kolloidosmoti-
schen (onkotischen) Drucks fiihrt. Durch den nun
iiberwiegenden hydrostatischen Druck flieft mehr
Fliissigkeit aus den Kapillaren in das umliegende Ge-
webe als in die abfithrenden Venolen. Der vermin-
derte onkotische Druck im Blutplasma stimuliert
zudem die Produktion von Lipoproteinen in der
Leber. Zusammen mit einem renalen Verlust von
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Lipoproteinlipasen erklirt sich hieraus die Fettstoff-
wechselstérung.

Klinisches Bild

Die Symptomatik beginnt oft schleichend. Allméh-
lich treten Odeme der Augenlider und der Knéchel
in Erscheinung. Bei einem Teil der Patienten ensteht
nach gewisser Zeit ein Bluthochdruck. Die Erkran-
kung kann unterschiedliche Verlaufe nehmen: Wah-
rend das nephrotische Syndrom im Kindesalter hidu-
fig gutartig verlauft und nur geringe Dauerschidden
hinterlésst, geraten die meisten Erwachsenen frither
oder spiter in eine Niereninsuffizienz.

Therapie

Die Behandlung zielt darauf ab, den EiweifSverlust
durch digtetische MaBnahmen auszugleichen. Eine
Infusion von Albumin ist im Regelfall nicht sinnvoll,
da dieses Eiweif3 innerhalb von 1-2 Tagen fast voll-
stindig wieder ausgeschieden wird. Bei Odemen
wird diuretisch behandelt, gegen den Buthochdruck
werden bevorzugt ACE-Hemmer eingesetzt. Da die
Infektabwehr durch den Verlust von Immunglobu-
linen geschwicht ist, sollten Infekte frithzeitig kon-
sequent antibiotisch behandelt werden. Gegebenen-
falls werden Gammaglobuline substituiert.

Akute Niereninsuffizienz
(Nierenversagen)

7.5

Hierbei handelt es sich um einen plétzlich auftreten-
den Verlust der Nierenfunktion, in dessen Folge der
Patient weniger als 500 ml Urin/Tag produziert. Fol-
ge ist eine Azotamie, also ein Anstieg der Konzentra-
tion harnpflichtiger Substanzen im Blut.

Atiologie

Es lassen sich ein prirenales, ein renales und ein

postrenales Nierenversagen unterscheiden:
Beim prérenalen Nierenversagen liegt die Ur-
sache zumeist in einer verdnderten renalen
Durchblutung, wie sie etwa bei einer akuten
Linksherzinsuffizienz, akutem Blutdruckabfall
im Schock oder durch Fliissigkeitsverlust auftre-
ten kann. Auch immunologische Ursachen, wie
Transfusionszwischenfille, oder eine anaphylak-
tische allergische Reaktion kénnen zum Nieren-
versagen fithren.



118

Ein renales Nierenversagen kann bei einer aku-
ten Nierenschiddigung auftreten, etwa bei Ver-
schlusseiner Nierenarterie,bei glomeruldren Nie-
renerkrankungen, wie der Glomeruloneophritis,
oder bei einer akuten Nierenbeckenentziindung
(Pyelonephritis).

Das postrenale Nierenversagen beruht hingegen
auf Abflussstorungen des Urins durch Verengung
(Obstruktion) der ableitenden Harnwege. Ursa-
che hierfiir konnen Tumoren, eine Prostatahyper-
plasie, Infektionen, Harnblasensteine oder eine
neurogene Blasenentleerungsstérung sein.

Klinisches Bild

Das akute Nierenversagen (ANV) verlauft typischer-

weise in 4 Stadien:
Schidigungsphase (Dauer: Stunden bis Tage).
Oligo-/anurische Phase (Dauer: wenige Tage bis
Wochen). Die Ausscheidung geht wihrend die-
ser Zeit dramatisch zuriick und ruft Wasser- und
Elektolytstorungen hervor. Eine Hypokalidmie
fithrt zu Herzrhythmusstérungen und einer all-
gemeinen Steigerung der neuromuskuldren Er-
regbarkeit. Die Infektanfalligkeit ist erhoht.
Polyurische Phase (Erholungsphase; Dauer:
etwa 1 Monat). Die Tubuli erholen sich, die
Urinmengen steigen deutlich an, und zwar auf
> 51/Tag.
Restitutionsphase (Dauer: Monate). Erholung
der Niere, die nicht immer vollstindig sein
muss.

Diagnose

Die Diagnose eines ANV ergibt sich zumeist aus der
Anamnese und der korperlichen Untersuchung.
Oft bestehen Hinweise auf Nierenschdden, auch die
Einnahme nierenschddigender Medikamente fiihrt
zuweilen auf die richtige Spur (nichtsteroidale An-
tirheumatika, Zytostatika, ACE-Hemmer). An ein
postrenales ANV ist bei plotzlichem Sistieren der
Harnproduktion mit Koliken zu denken. Die Sono-
graphie schafft hier zumeist Klarheit.

Therapie und Prognose

Die Behandlung des ANV richtet sich nach der zu-
grunde liegenden Ursache. Eine rasche Entlastung
kann z.B. bei prirenalem Nierenversagen durch
die Wiederherstellung einer normalen Kreislauf-
funktion erzielt werden. Bei postrenalen Stérungen
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wirkt die Beseitigung des Abflusswiderstandes, etwa
durch Anlage eines Blasenkatheters bei Prostatahy-
perplasie, entlastend.

Im Ubrigen zielt die Therapie v.a. darauf, die
Elektrolytstorung zu beheben und den Sdure-Ba-
sen-Haushalt in Ordnung zu bringen. In der oliguri-
schen Phase wird durch Gabe eines rasch und stark
wirksamen Schleifendiuretikums (Furosemid: La-
six) versucht, die Ausscheidung zu verstarken.

Besteht eine Uberwisserung des Kérpers mit
drohendem Lungen- und Hirnédem und betragen
die Harnstoffwerte > 100 mg/dl, besteht die Indika-
tion zur Hamodialyse. Die meisten Patienten mit
ANV werden allerdings nicht dialysepflichtig.

Je nach Krankheitsursache ist die Prognose un-
terschiedlich. Insgesamt verstirbt allerdings jeder
zweite Patient an den Komplikationen, zumeist an
einer Infektion.

— Praxistipp
Bei Patienten mit ANV kommt der Fllssigkeits-
bilanzierung grof3e Bedeutung zu. Die Urinaus-
scheidung muss stlindlich gemessen werden.
Blutdruck, Pulsfrequenz, Kérpertemperatur
und Bewusstsein sind regelmaflig zu Gberpri-
fen, damit Komplikationen wie Hypertonie,
Infektionen, Lungenédem oder Urdmie recht-
zeitig erkannt und behandelt werden kénnen.

7.6  Chronische Niereninsuffizienz

Die chronische Niereninsuffizienz ist ein langsam
fortschreitender Funktionsverlust der Nieren, der
schliefilich in die Dialysepflichtigkeit fithren kann.

Atiologie

Eine chronische Niereninsuffizienz kann sich bei ver-
schiedenen Erkrankungen ausbilden. An erster Stel-
le steht die diabetische Nephropathie, aber auch die
chronische Glomerulonephritis und die chronische
Pyelonephritis sind zu nennen. Seltener fithren die
polyzystische Nierenkrankheit und die Analgetika-
niere in eine Niereninsuffizienz.

Klinisches Bild

Im Rahmen der chronischen Niereninsuffizienz wer-
den verschiedene Stadien durchlaufen:
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Stadium der vollen Kompensation: Zu Beginn
ist die glomeruldre Funktion nur gering einge-
schrinkt, mit nahezu normalen Retentionswer-
ten.

Stadium der kompensierten Retention: Die glo-
meruldre Filtration sinkt weiter ab. Dies zeigt
sich durch den Anstieg der Konzentration harn-
pflichtiger, glomerulér filtrierter Substanzen wie
Kreatinin und Harnstoff. Die Patienten zeigen in
dieser Phase keine Symptome. Der Serumkreati-
ninwert betrégt bis zu 6 mg/dl.

Praterminale Niereninsuffizienz: Dieses Sta-
dium der Urdmie wird bei weiterem Nierenge-
webeuntergang erreicht. Die glomeruére Filtra-
tionsrate sinkt auf < 10 ml/min. Kalium- und
Phosphatkonzentration im Blut steigen an, es
kommt zur metabolischen Azidose. Dieses Sta-
dium ldsst sich durch konservative MafSnahmen
beherschen.

Terminale Niereninsuffizienz: Hier ist die Nie-
renfunktion vollstindig dekompensiert. Nicht
nur die Ausscheidungsfunktionen sind erlahmt,
auch die Erythropoetinproduktion ist herabge-
setzt. Die Patienten leiden nun unter einer Mul-
tiorganerkrankung: Das Herz-Kreislauf-System
zeigt Hypertonie, Herzinsuffizienz und Odeme,
die Lunge ein Lungenddem sowie Pneumonie
und Pleuritis. Das Blutsystem weist Andmie
und Leukozytose auf, die Knochen erleiden eine
urdmische Osteopathie. Auch das Zentralner-
vensystem ist betroffen: Die Patienten werden
apathisch und verwirrt und zeigen Wesensver-
dnderungen. Ubelkeit, Erbrechen und Gastritis
verdeutlichen die Beteiligung des Magen-Darm-
Trakts. Die Haut der Patienten ist blass, trocken
und schuppig. Hiufiges Erbrechen und ein typi-
scher uringser Atemgeruch deuten auf ein bevor-
stehendes uramisches Koma hin.

7.7  Entziindungen der Niere und der
Harnwege
7.7.1 Akute Pyelonephritis

Die akute Nierenbeckenentziindung ist eine bakte-
riell verursachte Entziindung des Nierenbeckens
und des Nierengewebes.
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Atiologie und Pathophysiologie

Hiufigste Ursache einer Pyelonephritis ist eine
von den ableitenden Harnwegen aufsteigende
Infektion. Als Krankheitserreger kommen eine
Vielzahl von Bakterien in Betracht, v. a. jedoch sol-
che der Koligruppe. Oft liegen beim Betroffenen
Abflussbehinderungen vor, wie Harnleiter- oder
Harnrohrenverengung, Harnsteine, Tumoren oder
eine Prostatahyperplasie. Begiinstigt werden auf-
steigende, in der Harnblase beginnende Infekte
auch durch Stoffwechselkrankheiten, v. a. Diabe-
tes mellitus, oder bestimmte Medikamente (Anal-
getikaabusus). Die Entziindung befillt die Schleim-
haut des Nierenbeckens und das Zwischengewebe
des Nierenmarks. Es entstehen kleine Infiltrate mit
reichlich Leukozyten, die sich zur Peripherie hin
ausbreiten und gelegentlich zu Abszessen fiithren.
Entsteht die Infektion auf dem Blutweg (hdmato-
gen), ist die Entziindung zunéchst im Nierenmark
lokalisiert, wiahrend das Nierenbecken erst sekun-
dar betroffen ist.

Klinisches Bild

Die Krankheit beginnt zumeist akut mit Fieber und
Schiittelfrost. Oftmals klagen die Patienten iiber
Flankenschmerzen, d. h. das betroffene Nierenlager
ist druck- und klopfschmerzhaft. Zuweilen treten
auch kolikartige, heftige Schmerzen auf. Die Patien-
ten fithlen sich i. A. sehr krank, sie leiden unter Ap-
petitlosigkeit, Ubelkeit und Erbrechen. Die Nieren-
funktion ist i. d. R. nicht beeintrachtigt.

@ Beachte
Bei Kindern und sehr alten Menschen kann
die Symptomatik weniger eindeutig sein. Sie
klagen eher liber Fieber, allgemeine Leib-
schmerzen und Kopfschmerzen.

Therapie und Prognose

Eine rasche Antibiotikabehandlung ist erforder-
lich, um eine weitere Ausbreitung der Entziindung
zu verhindern. Vorausgehend sollte eine Harnprobe
entnommen werden, um die Keimzahl zu bestim-
men und die Antibiotikaempfindlichkeit zu testen.
Wichtig ist zudem eine reichliche Flissigkeitszu-
fuhr, lokal tut Warme dem Patienten gut. Die Prog-
nose ist i. A. gut, v. a. wenn die pridisponierenden
Faktoren, z.B. eine Obstruktion, rasch behoben
werden.
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7.7.2 Chronische Pyelonephritis

Diese Verlaufsform der Nierenbeckenentziindung
zeichnet sich durch wiederholte (intermittierende)
Krankheitsepisoden aus, sie kann aber auch latent
schwelen.

Klinisches Bild

Gehéuft auftretende Pyelonephritiden sind oft Aus-
druck eines chronischen Krankheitsverlaufs. Die Be-
schwerden sind dabei zumeist unspezifisch: leichte
Temperaturerhchung, Miidigkeit, Blasenbeschwer-
den,Abgeschlagenheit, Gewichtsabnahme und Kopf-
schmerzen. Im Urin finden sich oft Bakterien und
Leukozyten, hiufig ist eine leichte EiweifSausschei-
dung zu beobachten. Dieser Zustand kann sich tiber
Jahre hinziehen und fast unmerklich in eine Nieren-
insuffizienz iibergehen. Eine andere Komplikation
ist die Entwicklung einer Hypertonie.

Therapie und Prognose

Die Therapie entspricht zum einen der bei akuter
Pyelonephritis, zum anderen gilt es, die Komplika-
tionen, wie Hypertonie oder Niereninsuffizienz, zu
behandeln. Insgesamt ist die Prognose eher schlecht,
Aussicht auf eine Heilung besteht zumeist nicht.

7.7.3 Akute Zystitis
(Harnblasenentziindung)

Die Harnblasenentziindung wird zumeist durch Bak-
terien verursacht und kommt bevorzugt bei Frauen
VOr.

Atiologie

Die Blasenentziindung ist ein weit verbreitetes Lei-
den, das bei Frauen durch die kurze Harnréhre be-
glinstigt wird. Die Infektion bleibt zumeist auf die
Blase beschrénkt, sie kann aber auch aufsteigen und
die gesamten Harnwege und die Nieren befallen. Die
Keime werden oft beim Geschlechtsverkehr einge-
schleppt. Blasenstérungen ohne Bakterien und Leu-
kozyten im Harn gehen auf eine Reizblase zuriick,
lassen sich ansonsten dem klinischen Bild nach aber
nicht leicht unterscheiden. Mit zunehmendem Alter
werden auch Mianner héufiger befallen. Ursache ist
dann meist eine benigne Prostatahyperplasie, die die
Harnrohre so weit einengt, dass die Blase sich nicht
mehr vollstindig entleeren kann. Der nach dem Was-
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serlassen verbleibende Restharn bildet dabei einen
Nihrboden fiir infektiose Keime.

Klinisches Bild

Typische Beschwerden sind Dysurie, Pollakisurie,
Blasenkrampfe und Schmerzen {iber dem Scham-
bein. Nierenschmerz fehlt typischerweise. Blut im
Urin ist selten, kann aber als Ausdruck einer hdmor-
rhagischen Zystitis vorkommen.

Therapie

Finden sich im Urin Bakterien, ist eine antibiotische
Therapie angezeigt, wobei zumeist Cotrimoxazol
eingesetzt wird. Eine reichliche Fliissigkeitszufuhr
ist wie bei allen Harnwegsinfekten angezeigt.

7.8  Zystenniere

Die Zystenniere ist die haufigste hereditére Nieren-
erkrankung. Etwa einer von 2500-5000 Menschen
ist betroffen. Die Erkrankung kann bereits im Kin-
desalter auftreten. Viel héufiger ist allerdings die
autosomal-dominant vererbte Zystenniere beim
Erwachsenen, auf die sich die folgende Darstellung
bezieht.

Diagnose und klinisches Bild

Meist erkranken die Patienten zwischen dem 30.
und dem 50. Lebensjahr. In der Vorgeschichte sind
bereits Erkrankungen in der Familie bekannt. Die
Symptomatik beginnt zumeist mit einem Bluthoch-
druck oder mit abdominellen Schmerzen. Ereignet
sich eine Zystenruptur, bemerken die Patienten vor-
iibergehend Blut im Urin. Zeichen der Harnwegsin-
fektion treten auf, wenn sich die Zysten infizieren
oder sich Zystenabszesse bilden.

Die Diagnose erfolgt letztlich anhand der Sono-
graphie, wobei sich die Zysten als echoarme Areale
darstellen.

— Praxistipp
Nicht mit der Zystenniere zu verwechseln ist
das Auftreten einzelner Zysten. Sie verursa-
chen zumeist nur bei erheblicher GroRe Be-
schwerden und kénnen dann operativ entfernt
werden. Eine Niereninsuffizienz tritt nicht auf,
eine maligne Entartung ist extrem selten.




7.9 - Nierensteinerkrankung (Nephrolithiais, Urolithiasis)

Therapie und Prognose

Der Krankheit schreitet zumeist langsam in Rich-
tung Niereninsuffizienz voran; 10% aller Dialysepa-
tienten haben eine Zystenniere. Im 50. Lebensjahr
istjeder vierte Patient dialysepflichtig,im 65. Lebens-
jahr sind es 75%. Eine spezifische Therapie ist nicht
bekannt. Die Behandlung zielt im Wesentlichen auf
die Eindammung des Bluthochdrucks.

7.9 Nierensteinerkrankung

(Nephrolithiais, Urolithiasis)

Bei dieser Erkrankungkristallisieren bestimmte Stof-
fe, die beim Gesunden im Harn gelost sind, aus und
wachsen durch Anlagerung zu mehr oder weniger
groflen Steinen heran. Sie konnen in den Sammel-
rohren der Nierenkelche, im Nierenbecken oder in
den ableitenden Harnwegen entstehen (8 Abb. 7.3).

Atiologie

Die Ursachen des Nierensteinleidens sind vielfiltig
und nicht in allen Einzelheiten geklirt. Es gibt aller-
dings bestimmte pridisponierende Faktoren.

Pradisponierende Faktoren fiir die Ent-

wicklung eines Nierensteinleidens

== \ermehrte Ausscheidung von Kalzium,
Oxalat, Phosphat und Harnsaure

Kelchstein

Nierenbeckenstein

Ventilstein

Ureterstein

O Abb. 7.3. Steinbildung in den ableitenden Harnwegen

121

== \/erminderte Ausscheidung von Stoffen,

welche die Steinbildung hemmen, wie

Zink, Zitrat, Magnesium und Pyrophos-

phat

Verminderte Urinmenge

Veranderter pH-Wert des Urins: Saurer

Urin beginstigt die Bildung von Uratstei-

nen, alkalischer (pH-Wert > 7) die Bildung

von Phosphatsteinen

== \lerlangsamter Harnabfluss und daraus
folgende Infektion

Die Steine werden nach ihrer Zusammenset-
zung unterschieden: 75% machen kalziumhaltige
Steine (Kalziumphosphat, Kalziumoxalat) aus, Harn-
sauresteine (Uratsteine) kommen zu 10-15% vor,
und Struvitsteine, die infektiés bedingt sind, liegen
in ihrer Haufigkeit bei 10%. Sehr selten sind Zystin-
und Xanthinsteine.

Klinisches Bild

Kleine Nierenkonkremente verursachen oft iiber-
haupt keine Symptome und werden gelegentlich bei
einer Sonographie als Zufallsbefunde entdeckt. Ver-
legt der Nierenstein aber den Harnabfluss, konnen
je nach Lage und Grof3e des Steins unterschiedliche
klinische Erscheinungsbilder auftreten. Am ein-
driicklichsten ist die Nierenkolik, die aber insgesamt
eher selten ist. Es handelt sich um heftigste, anfallar-

Urinaufstauung
durch
Ureterverschluss

Ventilstein
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tig auftretende Schmerzen im Nierenlager, die tiber
den Harnleiter in die Leiste oder die Genitalregion
ausstrahlen. Der Urin kann blutig sein. Begleitet wer-
den die Koliken von vegetativen Symptomen, wie
Schweiffausbruch, Ubelkeit und Erbrechen. Auch
ein Ileus kann auftreten.

Viel hiufiger bemerken die Patienten ziehende
oder dumpfe Schmerzen in der Nierengegend. Im
Urin findet sich eine Mikrohdmaturie, eine Makro-
hématurie ist selten.

Eine wichtige Komplikation des Steinleidens ist
der sekundédre bakterielle Harnwegsinfekt. Ober-
halb des Abflusshindernisses kann es zudem zu
einer Erweiterung des Harnleiters (Hydroureter)
oder des Nierenbeckens (Hydronephrose) kom-
men.

Diagnose

Die Diagnse wird anhand der Anamnese und des
Urinbefundes gestellt. Auch bildgebende Vefah-
ren, wie Sonographie, Computertomographie und
i.v.-Urogramm, kommen zum Einsatz, um den
Stein zu lokalisieren oder Folgeschdden zu erken-
nen.

Therapie

Die Mehrzahl der Harnsteine geht spontan ab, wenn
es gelingt, sie durch konservative Mafinahmen in
Bewegung zu setzen. Hierzu gehoren eine hohe Fliis-
sigkeitszufuhr und korperliche Bewegung. Besteht
Fieber, muss hochdosiert mit Antibiotika behandelt
werden, da die Gefahr einer Urosepsis besteht. Bei
Nierenkolik werden i.v. Spasmolytika und Analge-
tika verabreicht.

Steine, die nicht auf einfache Weise abgehen,
konnen durch die extrakorporale StoBwellenlitho-
tripsie zertriimmert oder mit Hilfe des Endoskops
entfernt werden. Eine offene Operation ist nur sel-
ten erforderlich.

Prophylaxe

Um einer Steinbildung vorzubeugen, wird eine
reichliche Flussigkeitszufuhr (mindestens 2 1/Tag)
empfohlen. Gezielte Verdnderungen des pH-Wer-
tes konnen ebenfalls prophylaktisch wirken: An-
sauern bei Phosphatsteinen, Alkalisieren bei Urat-
steinen. Bei Harnsduresteinen kann die Gabe von
Allopurinol helfen, welches die Harnsdurebildung
hemmt. Didtetische MaBBnahmen zielen auf Ge-
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wichtsreduktion und eingeschrinkte Zufuhr tieri-
scher Eiweifle.

— Praxistipp
Patienten mit einer Nierenkolik erhalten einen
Urinsammelbehilter, dessen Offnung mit
einem Sieb versehen ist. Sie sollen aufgefor-
dert werden, nur in diesen Behélter Wasser zu
lassen, damit ein Steinabgang nicht unerkannt
bleibt. Die Steinkonkremente kdnnen dann im
Labor auf ihre chemische Zusammensetzung
hin untersucht werden.

7.10 Erkrankungen der Prostata

7.10.1 Benigne Prostatahyperplasie (BPH)

Es handelt sich um eine gutartige Wucherung des
Prostatagewebes, die mit steigendem Lebensalter
immer mehr Ménner betrifft.

Atiologie

Die Prostata (Vorsteherdriise) liegt auflerhalb des Pe-
ritoneums, vom Damm her gesehen vor der Harnbla-
se,und umgibt die Harnrohre. Sie gehort der Funkti-
on nach zu den ménnlichen Geschlechtsdriisen und
steht in Abhéngigkeit von der Produktion des ménn-
lichen Geschlechtshormons Testosteron: Mit absin-
kendem Testosteronspiegel im Alter vergréfern sich
die fibromuskuliren (stromalen) Gewebeanteile. In
der Folge wuchert der paraurethral gelegene Mittel-
lappen der Prostata und engt die Harnréhre immer
weiter ein. Die vergrofierte Prostata ist bei der rek-
talen Palpation tastbar.

Klinisches Bild

Der Prostatahyperplasie schreitet iiber viele Jahre

langsam voran. Im Allgemeinen werden 3 Stadien

unterschieden:
Frithstadium: Ist die Einengung der Harnrohre
noch nicht weit fortgeschritten, hat die Blase
noch ausreichend Kraft,um den Urin herauszu-
pressen. Der Harnstrahl ist aber abgeschwicht,
und die Betroffenen klagen tiber haufigen Harn-
drang und miissen auch nachts auf die Toilet-
te.
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Stadium 2: Es bleibt nach dem Wasserlassen zu-
nehmend Restharn in der Blase zuriick. Dieser
Zustand kann jahrelang bestehen bleiben, ohne
grofde Probleme zu bereiten. Tritt allerdings eine
Infektion hinzu, kann sich eine schwere Blasen-
entziindung entwickeln.

Stadium 3: Mit zunehmender Restharnbildung
kommt es zur Uberlaufblase und zur Inkonti-
nenz bei prall gefiillter Harnblase. Die Uber-
dehnung der Harnblase kann zum vélligen
Harnverhalt fithren, der eine erhebliche Infek-
tionsgefahr bedeutet. Die schwerste Komplika-
tion ist der Riickstau in die Ureteren und in
die Nieren (Stauungsniere), was eine Nierenin-
suffizienz und eine Urosepsis nach sich ziehen
kann. In diesem Stadium leiden die Patienten
erheblich: Sie klagen iiber Harntraufeln und Bla-
senschmerzen und fithlen sich durch die sich
entwickelnde Azotimie krank. Bei inoperablen
Patienten ist eine Dauerkatheterbehandlung er-
forderlich.

Therapie

Im Frithstadium lassen sich die Beschwerden oft
durch pflanzliche Wirkstoffe wie Sagepalmfriichte,
Brennesselwurzel und B-Sitosterin lindern, und das
Fortschreiten der Erkrankung kann fiir eine gewisse
Zeit aufgehalten werden. Im weiteren Krankheitsver-
lauf sind operative MaBBnahmen erforderlich: Die
Prostatektomie oder die transurethrale Elektroresek-
tion sind 2 tibliche Verfahren. Die Prostatektomie
behebt die Symptome in den meisten Fallen. Als Ne-
benwirkungen miissen die Patienten aber eine retro-
grade Ejakulation und Infertilitit in Kauf nehmen.
Etwa 5% der Patienten sterben an den Operations-
folgen.

7.10.2 Prostatakarzinom

Das Prostatakarzinom ist der zweithédufigste bosarti-
ge Tumor des Mannes. Es handelt sich dabei zumeist
um ein Adenokarziom, also um einen Tumor des
Driisengewebes.

Atiologie

Wie und warum der Tumor entsteht, ist bislang weit-
gehend unbekannt. Der Krankheitsverlauf kann in-
dividuell sehr stark variieren. Bei jiingeren Méannern
kann der Tumor so rasch und aggressiv wachsen,
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dass er erst bemerkt wird, wenn sich bereits Metas-
tasen gebildet haben. Zumeist kommt das Prostata-
karzinom aber erst in héherem Lebensalter vor. Es
wichst dann oft sehr langsam und wird nicht selten
erst zufillig entdeckt. Grundsitzlich ldsst sich bei
der Entdeckung des Tumors nicht mit Sicherheit vor-
hersagen, ob es sich um einen langsam oder rasch
wachsenden Tumor handelt.

© Viele alte Méanner sterben mit einem Prostata-
karzinom, aber nicht an ihm.

Klinisches Bild

Anders als bei der benignen Prostatahyperplasie
macht sich das Krebsleiden fast nie durch einen
abgeschwichten Harnstrahl bemerkbar, sondern
durch Blut im Urin, eine pl6tzlich auftretende Impo-
tenz oder Kreuzschmerzen, die von einer Metasta-
sierung in der unteren Wirbelsdule herriithren.

Diagnose

Das Prostatakarzinom kann bei der rektalen Unter-
suchung tastbar und bei der Sonographie sichtbar
sein. Eine sichere Abklirung erlaubt aber nur die
Prostatabiopsie. Der Nutzen einer Krebsfritherken-
nung durch Bestimmung der Konzentration des pro-
stataspezifischen Antigens (PSA) wird kontrovers
diskutiert.

Therapie

Therapeutisch kommen je nach Patient verschie-
dene Vorgehensweisen infrage. Gerade bei élteren
Menschen ist ein blofles Beobachten, also das kon-
trollierte Zuwarten, wegen der langsamen Pro-
gression, nicht selten die angemessene Strategie.
Ansonsten kommen die operative Prostataentfer-
nung, eine Strahlen- oder eine Hormontherapie
als Alternativen in Betracht. Ein iiberzeugender
Nachweis, dass die Operation einen Uberlebensvor-
teil bedeutet, konnte bislang leider nicht erbracht
werden. Derzeit werden verschiedene Arten der Im-
munisierung erprobt, mit denen das Immunsystem
stimuliert werden soll. Es handelt sich bei dieser
»Krebsimpfung« also nicht um eine vorbeugende
Impfung.
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7.11  Erkrankungen der weiblichen

Geschlechtsorgane

7.11.1 Entziindliche Erkrankungen

Bei den entziindlichen Erkrankungen der weiblichen
Geschlechtsorgane handelt es sich zumeist um von
der Scheide aufsteigende Infektionen. Begiinstigt
werden sie durch ein verdndertes Scheidenmilieu,
mangelnde Intimhygiene oder eine geschwichte Ab-
wehr, etwa bei Immunkrankheiten. Auch bei Diabeti-
kerinnen ist die Infektionsanfilligkeit erhoht. Gravie-
rende Folgeerscheinungen sind Sterilitdt oder - bei
Keimbesiedlung des Bauchfells — die Peritonitis.

Vulvitis

Atiologie

Die Vulva ist aufgrund der Nachbarschaft zum Anus
regelmdflig stark mit Keimen besiedelt. Eine Vulvitis
tritt auf, wenn die Haut durch aggressive Waschmit-
tel oder durch Urin (z. B. bei Inkontinenz) chronisch
gereizt wird. Als Infektionserreger kommen v. a. Sta-
phylokokken und Streptokokken in Betracht, aber
auch Pilze, Trichomonaden oder Filzliuse kénnen
ursdchlich verantwortlich sein.

Klinisches Bild und Therapie

Neben den Entziindungszeichen - Rotung, Schwel-
lung, Schmerz - besteht oft starker Juckreiz (Pru-
ritus vulvae). Bakterielle oder Pilzinfektionen wer-
den mit Antibiotika bzw. Antimykotika behandelt.
Im Ubrigen gilt es, die Ursache auszuschalten. Un-
terstiitzend werden u. a. Kamillensitzbader verord-
net.

Kolpitis

Atiologie

Infektionen der Vagina liegt meist ein gestortes
Scheidenmilieu zugrunde, auf dem sich die Erreger
ausbreiten kénnen.

Klinisches Bild, Diagnose und Therapie

Leitsymptom ist ein meist unangenehm riechender
Ausfluss (B Tab.7.3). Die Scheide ist geschwollen
und gerdtet. Juckreiz tritt zumeist nur bei Pilzbefall
(Soorkolpitis) auf. Im Abstrich lassen sich die Erre-
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B Tabelle 7.3. Fluor genitalis: Aussehen und mégliche
Ursachen

Befund Ursachen (Beispiele)

WeiB-gelblich und
cremig

Pilzinfektion

Gelb-griinlich und Trichomonadeninfekt

schaumig

Grau und wassrig Kokkeninfektion

Braun und blutig Tumor

Parasitenbefall, Genital-
tuberkulose

Gelblich und seros

Eitrig Gonorrh6

ger unter dem Mikroskop sichtbar machen. Behan-
delt wird mit Antibiotika bzw. Antimykotika.

Praxistipp
Der Geschlechtspartner sollte mitbehandelt
werden, um Re-Infektionen zu verhindern
(Ping-pong-Effekt).

Adnexitis

Atiologie

Wihrend Entziindungen des Uterus (Zervizitis, En-
dometritis) selten sind, tritt die Adnexitis v. a. bei
jungen, sexuell aktiven Frauen haufiger auf. Als Ad-
nexe (Anhangsgebilde) werden Ovarien und Tuben
zusammengefasst. Die Infektion steigt meist aus
der Vagina auf und befillt oft beide Seiten. Begiins-
tigende Faktoren sind u. a. die Menstruation oder
Intrauterinpessare. Bei fast jeder zweiten Frau wer-
den Chlamydien als Erreger festgestellt, daneben
oft auch Streptokokken, Staphylokokken oder Go-
nokokken. Eine Adnexitis kann in selteneren Féllen
durch ein Ubergreifen abdomineller Infektionen
(z.B. Appendizitis) entstehen. Auf hdmatogenem
Weg konnen Tuberkulosebakterien die Adnexe in-
fizieren.

Klinisches Bild

Die fiebernden Frauen klagen iiber einen starken,
seitenbetonten Schmerz im Unterbauch. Zudem
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besteht ein iibelriechender Fluor. Ubelkeit und Er-
brechen konnen bei diesen Frauen Zeichen einer
Reizung des Bauchfells sein. Bei akuter Entziindung
senkt sich der Eiter in die Excavatio rectouterina
(Douglas-Raum) - eine Bauchfelltasche zwischen
Mastdarm und Uterus, die bis zum hinteren Schei-
dengewdlbe hinunterreicht. Es entsteht ein Dou-
glas-Abszess, der vom hinteren Scheidengewdlbe
aus tastbar ist.

Therapie

Die sofortige Antibiotikagabe ist dringend erfor-
derlich. Zusitzlich werden schmerzlindernde Me-
dikamente (nichtsteroidale Antirheumatika) ein-
gesetzt. Das Ansprechen der Therapie entscheidet
auch dartiber, ob sich Komplikationen einstellen.
Gefiirchtet ist die Verklebung der Eileiter mit der
Gefahr der Sterilitat. Eine lebensbedrohliche Situ-
ation entsteht, wenn die Infektion auf das Bauch-
fell tibergreift und eine Peritonitis entsteht. Heilt
die Adnexitis nicht vollstindig aus, kann sie in
eine chronische Form mit wiederkehrenden Un-
terbauchschmerzen iibergehen - mit der Gefahr
der Sterilitdt und einem erh6hten Risiko fiir eine
Eileiterschwangerschaft.

7.11.2 Tumorerkrankungen

Gut- und bosartige Tumoren kénnen im gesamten
Genitaltrakt auftreten. Im Rahmen dieses Buches
sollen die beiden haufigsten malignen Tumoren, das
Zervix- und das Endometriumkarzinom, vorgestellt
werden. Unter den gutartigen Tumoren haben Myo-
me die grofite Bedeutung.

Zervixkarzinom

Atiologie

Das Zervixkarzinom ist nach dem Mammakarzi-
nom der zweithdufigste gynidkologische Tumor.
Zumeist handelt es sich um ein Plattenepitzhelkar-
zinom, das im Ubergangsbereich zwischen dem Plat-
tenepithel der Portio und dem Zylinderepithel der
Zervix entsteht. Als bedeutender pathogenetischer
Faktor wird heute die Infektion mit dem humanen
Papillomavirus (HPV) angesehen. Andere begiinsti-
gende Faktoren sind hiufige Partnerwechsel, eine
abgelaufene Gonorrh6 und eine vernachldssigte In-
timhygiene.
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Diagnose und klinisches Bild

Die Tumorentwicklung verlduft iber mehrere Dys-
plasiestadien, die bei der feingeweblichen Untersu-
chung des Zervixabstrichs nachweisbar sind.

© Weil die Vorstadien von der Frau unbemerkt
ablaufen, haben Fritherkennungsuntersu-
chungen einen hohen Stellenwert.

Das Zervixkarzinom selbst macht erst spit
durch Zwischen- und Kontaktblutungen auf sich
aufmerksam. Hat sich der Krebs bereits weit ausge-
breitet,kdnnen Darm- und Blasenfunktion in Mitlei-
denschaft gezogen sein. Auch kann der Tumor auf
in der Nachbarschaft befindliche Blutgefifie und
Nerven driicken.

Therapie und Prognose

Bei Tumoren, welche die Basalmembran noch nicht
durchbrochen haben, fithrt der Arzt eine Konisation
durch. Bei diesem Eingriff wird ein kegelartiges Ge-
webestiick aus der Zervix entfernt. Bei weiter fortge-
schrittenen Tumoren entfernt man die gesamte Ge-
barmutter (Hysterektomie). Die Radikaloperation
nach Wertheim-Meigs ist bei weit fortgeschrittenen
Tumoren die Methode der Wahl. Bei diesem Eingriff
werden neben der Gebarmutter auch die Adnexe,
das hintere Scheidendrittel und die Beckenlymph-
knoten ausgerdumt, ggf. muss die Operation auf
Blasen- oder Darmanteile ausgedehnt werden. An-
schlieflend wird bei befallenen Lymphknoten eine
Bestrahlung durchgefiihrt. Die Strahlentherapie
kann auch primér eingesetzt werden, wenn die Pa-
tientin inoperabel ist. Das Zervixkarzinom ist ge-
geniiber einer Chemotherapie nicht hinreichend
empfindlich. Sie wird aber gelegentlich prioperativ
eingesetzt, um die Erfolgsaussichten der Operation
zu verbessern.

Bei fortgeschrittenen Tumoren ist die Progno-
se schlecht. Wird das Karzinom jedoch in einem
frithen Stadium entdeckt, ist die langfristige Uberle-
benschance sehr grof. Vor kurzem sind ermutigen-
de Versuchsergebnisse mit einem Impfstoff gegen
das HPV erzielt worden. Einige Experten rechnen
damit, dass die »Krebsimpfung« in absehbarer Zeit
eingefiihrt wird. Bestitigen sich die bisherigen Er-
fahrungen, lief3e sich die Zahl der Zervixkarzinome
moglicherweise deutlich reduzieren.
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Endometriumkarzinom (Korpuskarzinom)

Atiologie

Das Endometriumkarzinom tritt v.a. bei dlteren
Frauen auf, oftmals unter dem Einfluss erhohter
Ostrogenspiegel, etwa im Rahmen einer Hormon-
therapie oder bei sehr spit eintretender Menopause.
Recht viele Patientinnen sind adipds.

Klinisches Bild

Leitsymptom ist die (postmenopausale) Blutung.
Bei fortgeschrittener Erkrankung ist ein iibelrie-
chender Ausfluss, der vom Tumorzerfall herriihrt,
moglich.

Diagnose, Therapie und Prognose

Die Diagnose wird im Rahmen einer diagnosti-
schen Ausschabung gestellt. Die Therapie besteht
in der operativen Entfernung von Uterus und Ad-
nexen (und ggf. der Beckenlymphknoten). Zur Ver-
meidung von Rezidiven und bei Lymphknotenbefall
wird postoperativ bestrahlt.

Die Prognose hingt entscheidend von der Aus-
breitung des Tumors ab. Hat dieser die Muskulatur
und die Lymphknoten erreicht, ist die Prognose sehr
schlecht.

Myome

Atiologie

Myome sind hiufig vorkommende gutartige Tumo-
ren der Uterusmuskulatur. Sie entstehen bei jiinge-
ren Frauen oft bei bestehendem Hormonungleich-
gewicht mit hohem Ostrogenanteil, sie kénnen aber
auch genetisch bedingt sein.

Klinisches Bild

Leitsymptom sind Blutungsstérungen, wie verstark-
te Regelblutung (Hypermenorrho), verldngerte Peri-
odendauer von > 6 Tagen (Menorrhagie) oder mit
krampthaften Unterbauchschmerzen einhergehen-
de Regelblutung (Dysmenorrh6). Daneben wird
manchmal von den Frauen ein Druckgefiihl im Un-
terbauch beschrieben.

Vor allem kleine Myome sind an sich ein harmlo-
ser Befund. Grundsitzlich kénnen Myome aber zu
Komplikationen fithren: Aufgrund verstarkter Re-
gelblutungen kann sich auf lange Sicht eine Anémie
ausbilden. Driickt ein sehr groflies Myom auf den
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Harnleiter, kann dies zu einem Harnstau mit seinen
Konsequenzen fithren. Die schwere Symptomatik
eines akuten Abdomens ist bei gestielten Myomen
moglich: Dreht sich das Myom um die Stielachse,
schneidet es sich von der Blutzufuhr ab und wird
nekrotisch.

Diagnose

Grofle Myome sind bei der gynédkologischen Unter-
suchung tastbar. Ansonsten kann man sie im Rah-
men der Ultraschalluntersuchung erkennen.

Therapie

Bei kleinen Myome wird eine Hormontherapie mit
Gestagenen duchgefiihrt, mit dem Ziel, die Regelblu-
tung abzuschwichen. Im Nebeneffekt verkleinern
sich gelegentlich auch die Myome. Grofie Myome
werden operativ entfernt, bei ilteren Frauen kann
auch eine Hysterektomie erwogen werden.

7.11.3 Endometriose

Atiologie

Bei der Endometriose kommt die normale Uterus-
schleimhaut, das Endometrium, auch auflerhalb
der Gebarmutterhohle vor. Sie unterliegt dabei den
normalen hormonellen Verdnderungen des Men-
struationszyklus. Die Ursache der Erkrankung ist
ungeklart.

Das Endometrium kann in die Muskulatur des
Uterus versprengt sein, aber auch in anderen Ge-
schlechtsorganen, wie Eileiter, Eierstocke oder Vagi-
na, auftreten. Bei der Endometriosis extragenitalis
kommt die Gebdrmutterschleimhaut sogar auf3er-
halb der Geschlechtsorgane vor, etwa in der Lunge,
im Darm oder im Gehirn.

Klinisches Bild

Die betroffenen Frauen leiden v.a. unter Schmer-
zen, die sich in Abhéngigkeit von der Lokalisation
des Endometrioseherdes einstellen. Beispielhaft
sind Schmerzen beim Geschlechtsverkehr, beim
Wasserlassen oder beim Stuhlgang. Im Allgemei-
nen sind die Schmerzen kurz vor der Regelblutung
am stdrksten, weil die Endometrioseherde dann zy-
klusbedingt am grofiten sind. Bei Befall der Blase
kann blutiger Urin, bei Lungenbefall blutiger Hus-
ten auftreten. Unter Umstdnden droht Sterilitit,
wenn namlich die Endometrioseherde den Eileiter
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verschlieffen oder die Eierstocke weitgehend fiir
sich einnehmen.

Diagnose

Manche Endometrioseherde konnen bei der gyna-
kologischen Untersuchung getastet werden, im Ub-
rigen werden die meisten Herde im Rahmen einer
Bauchspiegelung (Laparoskopie) leicht entdeckt.

Therapie

Bei jiingeren Patientinnen mit Kinderwunsch wer-
den die Endometrioseherde operativ beseitigt, gele-
gentlich schon bei der Endoskopie des Bauchraums.
Kleine Herde lassen sich mit Hilfe eines Lasers zer-
storen, groflere werden ausgeschilt. Im Rahmen ei-
ner hormonellen Rickfallprophylaxe erhalten die
Patientinnen Gestagene, die den Wachstumsreiz auf
verbliebene Herde vermindern und den Frauen ei-
nen Teil der Schmerzen nehmen.
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132 Kapitel 8 - Grundbegriffe der Infektionslehre

In diesem Kapitel sollen zunachst einige Grund-
begriffe der Infektiologie erldutert werden.In den fol-
genden Kapiteln werden die Krankeitserreger nicht
als solche besprochen, sondern die einzelnen von ih-
nen ausgelosten Krankheiten mit ihrem klinischen
Bild, der entsprechenden Diagnostik und der daraus
folgenden Therapie. Dieses Vorgehen erscheint sinn-
voll, da man im Praxisalltag nicht in erster Linie
mit den Erreger konfrontiert wird, sondern i.d.R.
mit der jeweiligen durch den spezifischen Erreger
ausgeldsten Infektion und dem fiir diesen Erreger
typischen Krankheitsbild, wobei einzelne Erreger
verschiedene Krankheitsbilder auslosen konnen,
wihrend sich umgekehrt jedes Krankheitsbild meist
einem speziellen Erreger zuordnen lésst.

8.1 Infektion

8.3 Infektionsverlauf

Der Verlauf einer Infektionskrankheit hangt von
vielen Faktoren ab (z. B. Abwehrlage des Erkrank-
ten, Virulenz des Erregers und andere). Zwischen
der Ansteckung und den ersten Krankheitszeichen
konnen Stunden bis Jahre vergehen. Diese Zeit wird
als Inkubationszeit bezeichnet. Vor Ausbruch der
typischen Krankheitssymptome treten meist uncha-
rakteristische Krankheitszeichen auf (Miidigkeit, Ap-
petitmangel, Kopfschmerzen, Fieber und andere),
die als Prodromalstadium bekannt sind und die ent-
weder, je nach Abwehrlage des Erkrankten, wieder
verschwinden oder in das Vollbild der Erkrankung
iibergehen.

8.4 Klinische Zeichen einer Infektion

Unter einer Infektion versteht man die Ubertragung,
das Haftenbleiben und das Eindringen von Mikroor-
ganismen (Viren, Bakterien, Pilzen, Protozoen) in
einen Makroorganismus (Mensch) und die nachfol-
gende Vermehrung in diesem. Eine Infektion bildet
die Voraussetzung fiir eine Infektionskrankheit, de-
ren Ausbruch wesentlich von den infektiosen und
pathogenen Eigenschaften des Mikroorganismus
bestimmt wird.

0 Krankheitsentstehung und -verlauf hangen
auBBerdem von der Empfindlichkeit bzw. Un-
empfindlichkeit (Resistenz) und den Abwehr-
kréften (Immunitat) des Makroorganismus ab.

8.2 Infektionswege

Die Infektionswege, iiber die Krankheitserreger in
den menschlichen Organismus eintreten, sind sehr
unterschiedlich, z. B. konnen durch kleinste Verlet-
zungen der Haut, wie einen Miickenstich, Erreger
in die Blutbahn gelangen, die in der Folge z. B. Mala-
ria oder Fleckfieber und andere Erkrankungen aus-
16sen konnen. Die Ubertragung pathogener Keime
kann durch direkten Kontakt (Kontaktinfektion)
erfolgen oder durch Kontakt mit infektidsem Ma-
terial wie Blut oder Urin (Schmierinfektion) oder
auch durch Husten, Sprechen, Niesen (Tropfchenin-
fektion).

In vielen Fillen gelten die Kardinalsymptome der
Entztindung - Rubor, Calor, Tumor, Dolor und Func-
tio laesa - noch immer als die klassischen Infekti-
onszeichen. Durch Gewebeschiden, die der Keim
verursacht, werden Prostaglandine, Leukotriene,
vasoaktive Stoffe (Serotonin, Bradykinin, Hista-
min), Zytokine und Chemokine freigesetzt, die die
Gefifle weitstellen, sodass das Gewebe besser durch-
blutet wird, damit Abwehrstoffe und Abwehrzellen
antransportiert werden konnen. Diese Durchblu-
tungssteigerung erklart den Rubor (R6tung) und
den Calor (Wirme). Zudem andert sich die Permea-
bilitit der Zellmembran, sodass verstarkt Fliissigkeit
in das Gewebe gelangt und es zu einer 6dematdsen
Schwellung (Tumor) kommt. Durch diese Schwel-
lung erhoht sich der Gewebedruck, sodass die Ner-
venendigungen gereizt werden, was als Schmerz
(Dolor) empfunden wird. Der Schmerz fithrt dann
in der Folge oft dazu, dass das betroffene Korperteil
geschont wird, was zur Functio laesa (eingeschrank-
te Funktionstiichtigkeit) fiihrt.

8.5 Labordiagnostik

Durch die bei einer Infektionen im Korper einge-
schalteten Regelmechanismen dndern sich eine Rei-
he von Laborparametern.

Die Messung der Blutsenkungsgeschwindigkeit
(BSG) nach Westergreen ist ein erster Anhaltspunkt,
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um das Ausmaf} der Schiden zu objektivieren. Aller-
dings ist die BSG ein unspezifischer Marker, weil der
Wert nicht nur bei Infektionen, sondern auch bei Tu-
moren und anderen Krankheitsbildern erhoht sein
kann.

Neben der BSG spielt die Produktion des C-reak-
tiven Proteins (CRP) eine diagnostische Rolle. Der
CRP-Spiegel im Blut ist aktueller als die BSG, da die-
se erst mit 2-tagiger Zeitverzogerung reagiert.

Ein weiterer wichtiger Entziindungsparameter
sind die Leukozytenzahlen, die v. a. bei bakteriellen
Infektionen ansteigen (sog. Leukozytose).

Hinweise auf eine Infektion bietet auch ein niedri-
ger Serumeisenspiegel, da der Kérper wihrend einer
Infektionen durch Ablagerung von Eisen in Depots
(Makrophagen) versucht, den Zugang der Bakterien
zu diesem essenziellen Nahrstoff zu unterbinden.

8.6 Das Immunsystem

Der menschliche Korper verfiigt iiber ein eigenes
Abwehrsystem, das sowohl auf humoralen als auch
auf zelluldren Abwehrmechanismen basiert und die
Bekdmpfung von Fremdkérpern erméglicht.

Man unterscheidet ein unspezifisches Abwehr-
system, das von Geburt an vorhanden ist, und ein
spezifisches, das im Laufe des Lebens erworben wer-
den muss.

8.6.1 Unspezifische Abwehr

Die unspezifische Abwehr setzt sich aus 3 Kompo-

nenten zusammen:
Der Korper verfiigt tiber eine ganze Reihe von
Schutzbarrieren, wie die duflere Haut (Flora,
Sauremantel = chemischer Schutz), Schleimhau-
te, das Flimmerepithel der Atemwege (mechani-
scher Schutz), den Speichel der Mundhéhle, die
Salzsdure des Magens,den Harnfluss (spiilt Harn-
blase und Harnrohre), die Darmflora und das
saure Milieu der Scheide (biologischer Schutz).
Zu der zellularen, unspezifischen Abwehr zih-
len die Mikro- und Makrophagen, die gegen
Fremdpartikel gerichtet sind, und die natiirli-
chen Killerzellen, die sich gegen eigene entartete
Zellen richten.
Erginzt werden diese beiden Systeme durch ein
humorales, spezifisches Abwehrsystem, beste-
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hend aus Komplementsystem (EiweifSmolekiile,
die fremde Zellen zerlochern), Lysozym (gegen
Bakterien gerichtet) und Interferon (gegen Viren
gerichtet).

8.6.2 Spezifische Abwehr

Das spezifische Abwehrsystem muss im Kontakt
erworben werden und fiihrt i. d. R. zur Immunitét,
wobei nach jedem Erstkontakt mit einem dem Kor-
per noch nicht bekannten Erreger eine Latenzzeit
von etwa 1-3 Wochen notwendig ist, um die erfor-
derlichen Abwehrzellen zu bilden. Auch hier unter-
scheidet man einen zelluldren und einen humoralen
Anteil:
Das zelluldre, spezifische Abwehrsystem wird
in erster Linie von den T-Lymphozyten gebil-
det, die spezifisch auf ein Antigen reagieren und
iiber die T-Helferzellen zur Aktivierung von B-
Lymphozyten fithren. Die T-Suppressorzellen
hemmen die Inmunabwehr und verhindern auf
diese Weise Uberreaktionen (Allergien). T- Kil-
lerzellen t6ten virusinfizierte Zellen und Tumor-
zellen. T-Gedéchtniszellen sorgen iiber ein sog.
Immungedéchtnis fiir eine schnelle Immunant-
wort.
Dem humoralen, spezifischen Abwehrsystem
werden v. a. die Antikorper zugerechnet. Antikor-
per (Ak) sind Eiweif8korper (v. a. Immunglobuli-
ne, y-Globuline), die als Reaktion auf korperfrem-
de Substanzen, sog. Antigene (Ag), gebildet wer-
den und Fremdkorper erkennen und bekidmpfen
koénnen. Sie werden von Plasmazellen, die sich aus
B-Lymphozyten entwickeln, gebildet. Die Plasma-
zellen bilden tiberdies B-Gedéchtniszellen, sodass
auch hier ein Immungedéchtnis fiir eine schnelle
Immunantwort angelegt wird. Die Ak sind hochs-
pezialisiert, sie bilden jeweils mit dem Ag, das die
spezifische Immunantwort ausgelost hat, einen
sog. Antigen-Antikorper-Komplex (der nach dem
Schloss-Schliissel-Prinzip funktioniert) und ma-
chen damit das Antigen wirkungsunféihig.

8.7 Impfungen

Impfungen erzeugen eine Immunitét zur individu-
ellen und kollektiven Vorbeugung gegen Infektions-
krankheiten.
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8.7.1 Aktive Impfung

Die aktive Impfung entspricht der kiinstlichen
Erzeugung einer abgeschwachten Erkrankung.
Durch Gabe bestimmter Krankheitserreger (oder
deren Giftstoffe) wird das kérpereigene Abwehrsys-
tem zur Bildung von Antikorpern angeregt. Es kom-
men infrage:

Gabe vermehrungsfihiger, abgeschwichter

Krankheitserreger;

Gabe nicht vermehrungsfihiger bakterieller

oder viraler Antigene;

Gabe vermehrungsfihiger, lebender Impfkeime

oder nicht vermehrungsfihiger mikrobieller An-

tigene;

Gabe von Toxoiden.

© Der Vorteil einer solchen aktiven Impfung ist
ein lang anhaltender Impfschutz, weil der Kér-
per ein Imnmungedachtnis gebildet hat.

Nachteilig ist, dass der Schutz i. d. R. erst nach 1-
3 Wochen eintritt und zudem meist erst nach der zwei-
ten oder dritten Impfung. Beispiele sind: Hepatitis-B-
Impfung, FSME-Impfung, Poliomyelitisimpfung.

8.7.2 Passive Impfung

Bei der passiven Impfung werden dem Korper Im-
munglobulinpréparate (spezifische Antikorper)
oder Seren aktivimmunisierter Menschen bzw. Tie-
re verabreicht. Der Korper wird bei dieser Form der
Impfung nicht aktiv, sein Immunsystem bildet keine
eigenen Antikorper und entwickelt damit auch kein
Immungedéchtnis, sodass diese Form der Impfung
meist nur wenige Wochen bis Monate anhalt.

© Der Vorteil besteht darin, dass ein sofortiger
Impfschutz besteht.

Beispiele sind: Hepatitis-A-Impfung, Tetanus-
impfung.

8.7.3 Simultanimpfung

Zuweilen ist es erforderlich, sich die Vorteile der ak-
tiven und der passiven Impfung zeitgleich zunutze
zu machen, sodass man einen sofortigen Schutz
und zudem einen Langzeitschutz hat. Das bekann-
teste Beispiel fiir eine Simultanimpfung ist die Teta-
nusimpfung.



9.1

9.2

9.3

2.4

9.5

9.6

9.7

9.8

2.9

92.10

9.11

9.12

92.13

9.14

9.15

9.16

2.17

Angina tonsillaris

—136

Scarlatina (Scharlach) —136

Akute Bronchitis

—137

Sinusitis (Entziindung der Nasennebenhohlen)

Otitis media (Mittelohrentziindung)

Chlamydieninfektion —138

Salmonellengastroenteritis —139

Typhus —139

Lyme-Borelliose

Diphtherie —141

—140

Epiglottitis (Krupp-Syndrom) —141

—138

Enterohamorrhagische Enteritis (EHEC) —142

Pertussis (Keuchhusten) —143

Impetigo contagiosa —143

Erysipel (Wundrose) —144

Gonorrho

Cholera

—144

—144

—137



136 Kapitel 9 - Infektionskrankheiten durch Bakterien

9.1  Angina tonsillaris

Erreger: B-hdmolysierende Streptokokken, selte-
ner Pneumokokken, Haemophilus influenzae,
Corynebacterium haemolyticum oder Viren
Ubertragung: Tropfcheninfektion
Inkubationszeit: 2-5 Tage (bei Viren 1-7 Tage)

Klinisches Bild

Durch eine Infektion mit B-hdmolysierenden
Streptokokken kann es zu einer Angina tonsillaris
kommen, die sich klinisch als R6tung und Schwel-
lung beider Gaumentonsillen manifestiert. Auf
den Tonsillen befinden sich i. d. R. weif3-gelbliche
(eitrige) Stippchen, zudem kommt es meist zu ei-
ner Schwellung der regionalen Halslymphknoten.
Die Patienten klagen iiber Schluck- und Kopf-
schmerzen, sie befinden sich oftmals in einem
reduzierten Allgemeinzustand, verbunden mit
Fieber.

Diagnose

Meist reicht das klinische Bild aus, um die Diagnose
zu stellen. Verifiziert werden kann die Diagnose mit-
tels eines Rachen- und Gaumenmandelabstrichs
(im Handel sind Streptokokkenschnelltests erhalt-
lich.)

Therapie

Die Therapie besteht in der Gabe von Penicillin V so-
wie evtl. Paracetamol zur Fiebersenkung und gegen
die Halsschmerzen. Uberdies sollten die Patienten
Bettruhe einhalten. Bei Kindern kann Penicillinsaft
verabreicht werden. Bei einer Penicillinresistenz
kann eine Umstellung auf z. B. Augmentan erfol-
gen.

© Das Penicillin muss, auch nach Abklingen der
Beschwerden, liber mindestens 7 Tage, besser
noch fiir 10 Tage, eingenommen werden, um
Spatkomplikationen, wie das rheumatische
Fieber, zu vermeiden.

9.2 Scarlatina (Scharlach)

Erreger: 3-hdmolysierende Streptokokken
Ubertragung: Tropfcheninfektion
Inkubationszeit: 2-5 (-7) Tage

Klinisches Bild

Eine Infektion mit 3-hdmolysierenden Streptokokken
kann nicht nur zu einer Angina tonsillaris fithren, son-
dern ebenso zum Krankheitsbild des Scharlach, das
durch einen plétzlichen Beginn mit hohem Fieber
(40°C) und Schiittelfrost gekennzeichnet ist. Dane-
ben kann es zum Erbrechen, sowie zu Schluck-, Hals-,
Kopf- und Gliederschmerzen kommen, zuweilen
auch zu Bauchschmerzen. Typisch sind eine himbeer-
rote Zunge, eine intensive Wangenréte (8 Abb.9.1)
und eine periorale Bldsse. Nach 1-2 Tagen kommt
es zu einem feinfleckigen, dichten Exanthem, das an
Arm- und Leistenbeugen beginnt und sich tiber Hals,
Stamm und Streckseiten der Extremititen ausbreitet.
Die Patienten befinden sich in einem reduzierten
Allgemeinzustand. Unter der Gabe von Antibiotika
kommt es nach 1-2 Tagen zur Entfieberung und ei-
nem Abblassen des Exanthems; nach 1-2 Wochen
schuppt sich die Haut an Handtellern und Fuf$sohlen.

Diagnose

Wegweisend ist das klinisches Bild. Zum endgiilti-
gen Nachweis dient ein Streptokokkenschnelltest
nach Rachenabstrich.

B Abb. 9.1. Wangenrdte bei Scharlach



9.4 - Sinusitis (Entziindung der Nasennebenhdhlen)

Therapie

Die Therapie besteht in der Gabe von Penicillin V so-
wie evtl. Paracetamol zur Fiebersenkung und gegen
die Halsschmerzen. Uberdies sollten die Patienten
Bettruhe einhalten. Bei Kindern kann Penicillinsaft
verabreicht werden. Bei einer Penicillinresistenz
kann eine Umstellung auf z. B. Augmentan erfolgen.

© Das Penicillin muss, auch nach Abklingen der
Beschwerden, liber mindestens 10 Tage ein-
genommen werden, um Spatkomplikationen
wie das rheumatische Fieber zu vermeiden.
Wegen der Infektionsgefahr sollte der Patient
bis 48 Stunden nach Beginn der Antibiose
abgesondert werden. Eine Wiederzulassung
zu den Gemeinschaftseinrichtungen kann bei
Beschwerdefreiheit und unter Fortfiihrung
der Antibiose erfolgen.

9.3  Akute Bronchitis

Erreger: Zu 80-90% Viren (Erwachsene: Influ-
enza-, Parainfluenzaviren; Kinder: REO-, Adeno,
Coxsackie-, ECHO-Viren), oft Sekundirinfekti-
on mit Bakterien (Pneumo- und Staphylokok-
ken, Haemophilus influenzae, Pseudomonas ae-
ruginosa)

Ubertragung: Tropfcheninfektion
Inkubationszeit: 1 Tag (viral) bis 10 Tage (bakte-
rielle Superinfektion)

Klinisches Bild

Die akute Bronchitis beginnt mit einem trockenen,
schmerzhaften Husten, der erst spiter einen Aus-
wurf produziert — weifllich, solange die Infektion
viral ist, und gelb-griin bei einer bakteriellen Super-
infektion. Zumeist kommt es zu Fieber von > 38°C.

Diagnose

Bei der Auskultation der Lunge hort man Giemen,
Brummen und grobblasige Raselgerdusche. Eine
Rontgenuntersuchung der Lunge ist nur bei Ver-
dacht auf eine Pneumonie oder andere Komplikatio-
nen erforderlich.

Therapie
Es empfehlen sich koérperliche Schonung und fri-
sche Luft, zudem eine erhohte Flissigkeitszufuhr,
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Inhalationen und Einreibungen mit dtherischen
Substanzen. Es konnen schleimlésende Medika-
mente (Mukolytika) verordnet werden. Bei starkem
nichtlichen Hustenreiz konnen ggf. Hustenstiller
(Antitussiva) fiir Erwachsene eingesetzt werden. An-
tibiotika sind nur bei erneutem Fieberanstieg, ver-
mehrt eitrigem Auswurf, dlteren und/oder immun-
geschwichten Patienten und/oder bei zusitzlichem
Grundleiden erforderlich.

@ Beachte
Bei jeder Bronchitis, die langer als 3 Wochen
anhalt, sollte ein Bronchialkarzinom ausge-
schlossen werden.

9.4  Sinusitis (Entziindung der

Nasennebenhohlen)

Erreger: verschiedene Viren (u. a.Rhino-,Adeno-
viren), verschiedene Bakterien (u. a. Haemophi-
lus influenzae)

Ubertragung: Tropfcheninfektion
Inkubationszeit: variiert

Atiologie

Die akute Sinusitis entsteht oft auf dem Boden einer
viralen oder bakteriellen Rhinitis, bei der das Sekret
nicht abflieflen kann oder der Allgemeinzustand des
Patienten reduziert ist. Sinusitiden gehen nicht sel-
ten auch von kranken Zdhnen aus.

Klinisches Bild

Typisch sind Kopfschmerzen, die beim Biicken zuneh-
men, sowie Klopf- und Druckschmerz tiber der Stirn
(Stirnhohle), der Kopfmitte (Keilbeinhohle) und/oder
den Wangen (Kieferh6hlen). Es kommt zu einer nasa-
len Sekretion, die teilweise eitrig ist, tiberdies kénnen
Zahnschmerzen im Oberkieferbereich auftreten.

Diagnose

Wegweisend fiir die Diagnostik ist i. d. R. die Symp-
tomatik. Apparative Untersuchungen sind nur in
speziellen Fillen erforderlich.

Therapie

In leichten Fillen kann eine symptomatische The-
rapie erfolgen, mit MafSnahmen wie Dampfbéddern,
Rotlicht und reichlicher Fliissigkeitszufuhr. Zudem
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sollte eine Sekretolyse mit z. B. Sinupret erfolgen,
bei Bedarf konnen Nasentropfen (z.B. Otriven)
verabreicht werden, bei Kopfschmerzen ein Analge-
tikum (z. B. Paracetamol). Bei eitrigem Nasensekret
werden Antibiotika verordnet.

9.5 Otitis media (Mittelohrentziindung)

Erreger: verschiedene Viren (u.a. Influenza-,
Adenoviren), verschiedene Bakterien (u. a. Hae-
mophilus influenzae)

Ubertragung: Trépfcheninfektion
Inkubationszeit: variiert

Atiologie und Pathogenese

Eine Otitis media kann in jedem Alter auftreten,
aber am haufigsten sind (Klein-)Kinder betroffen.
Die mangelnde Ausreifung der noch kurzen Eusta-
chi-Réhre und ihr horizontaler Verlauf begiinstigen
einen aufsteigenden Infekt in das Mittelohr. Verlegt
zudem eine grofle Rachenmandel den Zugang zu
den Eustachi-Roéhren, wird die Luft in der Pauken-
hohle vom Gewebe resorbiert. Stromt keine neue
Luft nach, entsteht ein Unterdruck, welcher aus der
Mittelohrschleimhaut Fliissigkeit ansaugt. Dieser
sog. Paukenerguss ist ein idealer Ndhrboden fiir
Bakterien, die sich exponentiell vermehren. Entziin-
dungszellen wandern ein, und es entsteht eine eitri-
ge Mittelohrentziindung.

Auch dirften genetische Faktoren fiir eine
erhohte Anfilligkeit bedeutsam sein, wie die Zwil-
lingsforschung ergeben hat. An der Disposition sind
wahrscheinlich zahlreiche Gene beteiligt.

Wesentlichsind zudem Umweltfatoren, die das
Erkrankungsrisiko erhchen.

Faktoren, die das Risiko fiir eine Otitis
media erhéhen

== Unterbringung in Kindertagesstatten

== Rauchende Familienmitglieder

== Mehrere Geschwister

== QOtitis media bei anderen Familienmitglie-
dern

Gebrauch von Schnullern

Verzicht auf das Stillen in den ersten

3 Lebensmonaten

Klinisches Bild

Charakteristisch fiir eine Mittelohrentziindung sind
heftige Ohrenschmerzen, meist in Kombination
mit einer Horminderung aufgrund einer Schalllei-
tungsstorung auf dem betroffenen Ohr. Oft tritt eine
Mittelohrentziindung als Begleiterscheinung eines
allgemeinen Virusinfekts auf. Fieber ist regelmaflig
zu erwarten.

Diagnose

Die Diagnose wird mit Hilfe des otoskopischen Be-
fundes gestellt: Das Trommelfell weist meist eine R6-
tung und einen abgeschwichten Lichtreflex auf oder
ist vorgewolbt.

Therapie

Bei einer Otitis media werden Antibiotika mit Zu-
riickhaltung eingesetzt. Heute gilt zumeist die Emp-
fehlung, in unkomplizierten Fillen zunéchst nur die
Schmerzen mit Analgetika zu behandeln und den
Krankheitsverlauf 2 Tage lang zu beobachten. Dann
wird entschieden, ob Antibiotika notwendig sind.

@ Beachte
Die lokale Anwendung von Ohrentropfen
oder ein Verschluss des du3eren Gehérgangs
mit Watte sollte vermieden werden, da dies
die Infektion nur beglinstigt.

9.6 Chlamydieninfektion

Erreger: v. a. Chlamydia trachomatis
Ubertragung: Schmierinfektion, sexuelle Uber-
tragung, perinatal

Inkubationszeit: 5-7 Tage

Klinisches Bild

Chlamydieninfektionen konnen zu unspezifischen
genitalen Infektionen fithren, u. a. zu einer Urethri-
tis und/oder Zervizitis, bei Frauen zusitzlich zu ei-
ner Endometritis und bei Minnern zu einer Prosta-
titis. Perinatal konnen Chlamydien bei Neugebore-
nen - falls die Mutter zum Zeitpunkt der Geburt mit
dem Erreger infiziert ist — eine Konjunktivitis, eine
Ophthalmie und/oder eine Pneumonie hervorru-
fen. Da die Konjunktivitis bei einem Neugeborenen
bis zur Erblindung fiihren kann und die Infektionen
bei der Mutter oftmals unbemerkt verlaufen, wer-



9.8 - Typhus

den bei jeder Schwangerschaft in Deutschland im
Rahmen der Schwangerschaftsvorsorge Tests zur
Erfassung einer solchen Infektion durchgefiihrt.

Bei den unspezifischen genitalen Infektionen
finden sich meist Dysurie, Pollakisurie und/oder ein
vaginaler Fluor.

Diagnose

Der Erreger wird anhand eines Abstrichs von Zer-
vix und Urethra in der Zellkultur bestimmt, zudem
ist ein Antigennachweis moglich.

Therapie

In unkomplizierten Fillen reicht meist eine einmali-
ge Dosis eine Antibiotikums wie Azithromycin (z. B.
Zithromax).

Praxistipp
Es sollte an eine Partnerbehandlung gedacht
werden, da die Infektion sonst u. U.im Ping-
pong-Effekt immer wieder hin und her tibertra-
gen wird.

9.7 Salmonellengastroenteritis

Erreger: Salmonella enteritidis

Ubertragung: iiber kontaminierte Lebensmittel,
Schmierinfektion

Inkubationszeit: 8-48 Stunden nach Verzehr der
Lebensmittel

Klinisches Bild

Eine durch Salmonellen ausgeldste Gastroenteritis
geht einher mit Ubelkeit, Erbrechen, krampfartigen
Bauchschmerzen und Diarrh6 (diinn bis wissrig, zu-
weilen blutig), die bis zu 3 Tage anhalten kann. In
50% der Fille tritt Fieber auf.

© Ssollte das Fieber linger als 3 Tage anhalten,
muss an einen septischen Verlauf gedacht wer-
den.

Diagnose

Die Diagnose lésst sich aufgrund des Erregernach-
weises im Stuhl stellen. Zudem ldsst sich der Erreger
in Nahrungsmitteln nachweisen. Bei blutiger Diar-
rho sollten Blutkulturen angelegt werden.
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Therapie

Es ist fiir eine ausreichende orale Flussigkeitszufuhr
zu sorgen. Bei nicht zu senkendem Fieber und/oder
blutiger Diarrh6 werden Antibiotika eingesetzt. Bei
schwerem Verlauf mit starker Dehydratation (Aus-
trocknung, v. a. bei Kindern und alten Menschen)
sollte eine Einweisung in die Klinik erfolgen. Meist
kommt es zu einer spontanen Ausscheidung der Er-
reger innerhalb weniger Wochen.

9.8 Typhus

Erreger: Salmonella typhiund Salmonella paraty-
phi

Ubertragung: iiber kontaminierte Lebensmittel
und verunreinigtes Trinkwasser
Inkubationszeit: variiert, abhiangig von der An-
zahl der aufgenommenen Bakterien

Klinisches Bild

Unbehandelt verlduft die Erkrankung in 4 Stadien,

wobei sich jedes Stadium iiber einen Zeitraum von

etwa einer Woche erstreckt:
Stadium I: Dieses Stadium geht einher mit
Bauch- und Kopfschmerzen, langsam anstei-
gendem Fieber und einem leicht verlangsamten
Herzschlag.
Stadium II: In diesem stehen Obstipation, Hus-
ten, Milzvergroferung und Exantheme am Ober-
bauch (rosettenformig) im Vordergrund.
Stadium lll: Es kommt zu einer erbsbreiartigen
Diarrh6 und moéglicherweise zu einer Bewusst-
seinseintriibung bis hin zur Somnolenz.
Stadium IV: Falls es nicht zu Komplikationen
wie Meningitis, Arthritis oder Darmperforation
kommt, folgt in diesem Stadium die Genesung.

Diagnose
In der ersten Woche ldsst sich der Erreger in 90%
der Falle mittels Blutkultur nachweisen, ab der zwei-
ten Woche wird er im Stuhl und/oder im Urin ausge-
schieden. Die Leukozytenzahlen sind normal oder
erniedrigt.

Therapie und Prophylaxe

Reisende, die in ein Risikogebiet fahren, sollten sich
impfen lassen (Risikogebiete lassen sich unter www.
rki.de erfragen, dort finden sich die Empfehlungen
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der STIKO, der standigen Impfkommission am Ro-
bert-Koch-Institut).

Nach Ausbruch der Krankheit erfolgt, je nach
Allgemeinzustand des Patienten, entweder eine am-
bulante orale Behandlung mit Ciprofolxacin (2-mal
500 mg/Tag, z. B. Ciprobay) oder eine Einweisung in
ein Krankenhaus.

9.9 Lyme-Borelliose

Erreger: Borrelia burgdorferi

Ubertragung: durch Zecken

Inkubationszeit: 7 Tage bis 1 Monat bis zum Auf-
treten eines Erythema migrans

0 Die Ubertragung durch Zecken erfolgt erst
bei einer Saugdauer von > 24 Stunden, sodass
sich nach Aufenthalt in einem zeckengeféhr-
deten Gebiet eine zeitnahe Korperinspektion
empfiehlt. GroBBe Zecken lassen sich mit den
Fingern herausdrehen, kleinere mittels einer
anatomischen Pinzette, wobei der Zeckenkor-
per nicht gequetscht werden darf, weil sonst
Speichel in die Wunde abgegeben wird.

Klinisches Bild

Man kann die Erkrankung in 3 Stadien einteilen, die
allerdings von Patient zu Patient sehr unterschied-
lich verlaufen kénnen und auch nicht alle durchlau-
fen werden miissen:
Friihstadium: Um die meist hyperpygmentierte
Bissstellekann sich ein Erythem miteinem Durch-
messervon> 5 cmbilden,dassich zentrifugal aus-
breitet — ein sog. Erythema migrans (8 Abb. 9.2),
bei dem es im Verlauf zu einer zentralen Abblas-
sung kommen kann. Das Frithstadium erstreckt
sich tiber 3-6 Wochen. Das Erythem kann von
folgenden Symptomenbegleitet werden:allgemei-
nes Unwohlsein, Appetitlosigkeit, Miidigkeit, My-
algien, Kopfschmerzen, Fieber mit Schiittelfrost,
Nackensteifigkeit, Lymphadenopathien.
Stadium Il: Wochen bis Monate nach dem Biss
kann es zu radikuldaren Schmerzen kommen,
dhnlich wie bei einem Bandscheibenvorfall oder
einem Herpes Zoster. Weiterhin sind Polyneu-
ritiden zu beobachten, und gelegentlich kann es
zu Hirnnervenausfillen kommen, zumeist des
N. facialis. Es konnen Zeichen einer Meningitis

B Abb. 9.2. Erythema migrans

auftreten, mit leicht ausgepriagtem Meningismus
(Nackensteifigkeit). Ein Befall des Auges in Form
einer Keratitis ist moglich,auflerdem Horstérun-
gen. Symptome des Bewegungsapparates sind
in dieser Phase nur voriibergehend und duflern
sich als wandernde Gelenk- und Muskelschmer-
zen; erst im Stadium III der Erkrankung mani-
festieren sich die Gelenk- und Muskelschmerzen
dauerhaft.

Stadium llI: In diesem Stadium, das Monate bis
Jahre nach dem Biss auftreten kann, ist die Krank-
heit in eine chronische Phase iibergetreten. Pa-
thognomisch sind eine Acrodermatitis chonica
atrophicans (ACA), die sich als atrophische, ge-
faltelte Haut darstellt, zudem rheumatologische
Beschwerden in Form von Gelenkentziindungen
mit Ergussbildung. Etwa die Hilfte der unbehan-
delten Patienten entwickeln eine Lyme-Arthritis
mit rezidivierenden Mono- und Oligoarthritiden
der grofen Gelenke, v. a. im Bereich der unteren
Extremitit. Auflerdem kann es zu einer chroni-
schen Meningitis und/oder Enzephalomyelitis



9.11 - Epiglottitis (Krupp-Syndrom)

kommen, die sich im Liquor als lymphozytire
Pleozytose nachweisen ldsst.

Diagnose

Bei verdichtigen Hauterscheinungen, unklaren rheu-
matischen Beschwerden oder neurologischen Storun-
gen sollte gezielt nach einem Zeckenbiss gefahndet
werden. Die Werte der Borrellien-Ak sind erhoht
(Cave: auch in der Normalbevélkerung sind die Werte
in bis zu 10% der Falle positiv). Bei der Lyme-Menin-
gitis ist die Serologie nahezu immer positiv. Bei neu-
rologischer Symptomatik sollte zum Ausschluss einer
Lues zudem ein TPHA-Test durchgefiihrt werden.

0 Bei unauffalligem Laborbefund ist eine Lyme-
Borreliose unwahrscheinlich.

Therapie und Prophylaxe

Obgleich im Frithstadium eine hohe Spontanhei-
lungsrate auftritt, sollte dennoch eine Antibiose er-
folgen, um Spitkomplikationen zu vermeiden. Die
Antibiose richtet sich in Dosierung und Dauer nach
dem Stadium der Erkrankung.

Anders als fir die FSME, gibt es fiir die Lyme-
Borreliose keine Impfung. Personen, die sich im
Wald oder auf dem Feld aufhalten, sollten mit lan-
ger Kleidung und einer Kopfbedeckung fiir einen
ausreichenden Schutz sorgen.

@ Beachte
Nach einer durchgemachten Borreliose be-
steht keine zuverlassige Immunitat, es kann
zu einer Re-Infektion kommen.

9.10 Diphtherie

Erreger: Corynebakterium diphtheriae
Ubertragung: Trépcheninfektion
Inkubationszeit: 3-12 Tage

Klinisches Bild

Bei einer Infektion mit Corynebakterien kann es
durch die Toxinwirkung zu einer Schleimhautscha-
digung und ggf. Myokarditis und/oder Polyneuritis
kommen.

Man unterscheidet 2 Schweregrade:

Benigne Rachendiphtherie: Die benigne Form

der Diphtherie geht einher mit méifligem Fie-
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ber, entziindeten Tonsillen mit haftenden weif3-
griulichen Beldgen (Blutungen bei Ablosung
der Membranen) und einer Schwellung der
Halslymphknoten. Obwohl sie als benigne (gut-
artige) Form bezeichnet wird, kann es bei dieser
Form zu einer lebensbedrohlichen Larynxdiph-
therie mit bellendem Husten und Stridor kom-
men, dem sog. Krupp-Husten.

Maligne Diphtherie: Die maligne Diphtherie
kann zu einem Herz-Kreislauf-Versagen fiih-
ren. Typisch sind starkes Erbrechen, Haut- und
Schleimhautblutungen sowie moglicherweise
eine Myokarditis.

© Schwere Verliufe sind v. a. dann méglich,
wenn die Grundimmunisierung langer als
10 Jahre zuriickliegt.

Weiterhin kann es zu blutigem Schnupfen, der
sog. Nasendiphtherie, und einer Augendiphtherie
kommen.

Diagnose

Der Erregernachweis ist aus Nasen- oder Rachenab-
strich moglich, aber meist reicht schon der klinische
Aspekt zur Diagnosestellung.

Therapie

Schon bei Verdacht auf eine Diphtherie sollte eine
Krankenhausweinweisung erfolgen und ein Antito-
xin gegeben werden (das Antitoxin gibt es nur in spe-
ziellen Notfalldepots.). Zusitzlich ist eine Antibiose
mit Penicillin oder Erythromycin einzuleiten.

— Praxistipp
Die Diphtherieimpfung ist eine empfohlene
Standardimpfung fir Kinder und Erwachsene.
Eine Auffrischimpfung sollte bei Exposition er-
folgen. Bei Kontaktpersonen eines Erkrankten
sind eine Chemoprophylaxe und eine Impfung
durchzufiihren.

9.11 Epiglottitis (Krupp-Syndrom)

Erreger: Haemophilus influenzae B
Ubertragung: Tropfcheninfektion,endogene Re-
aktivierung

Inkubationszeit: variiert
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Klinisches Bild

Die meist durch Haemophilus influenzae B hervor-
gerufene akut stenosierende supraglottische Laryngi-
tis ist, im Gegensatz zur subglottischen Laryngotra-
cheobronchitis (sog. Pseudokrupp), ein lebensbe-
drohliches Krankheitsbild mit starker Atemnot und
einem inspiratorischen Stridor. Das Krankheitsbild
entwickelt sich innerhalb von Stunden und geht mit
einem schwer beeintrachtigten Allgemeinzustand
und Fieber von > 38°C einher. Neben dem inspirato-
rischen Stridor finden sich eine leise, kloBige Spra-
che und eine ausgeprigte Schluckstérung, ggf. mit
Speichelfluss. Die Kinder sitzen zuweilen nach vor-
ne gebeugt.

Diagnose

Wegweisend ist die beschriebene Symptomatik.
Die wichtigste Differenzialdiganose ist der Pseudo-
krupp, der sich langsamer entwickelt, mit einem bes-
seren Allgmeinzustand einhergeht, nur maf3iges Fie-
ber aufweist, zu einer heiseren, atonischen Stimme
und einem typischen bellenden Husten fiihrt und
keine Schluckstorung hervorruft.

@ Beachte
Bei Verdacht auf Epiglottitis sollte niemals
der Rachen inspiziert werden, weil es dadurch
zu einem reflektorischen Atemstillstand kom-
men kann!

Therapie

Je nach Schweregrad sollte zunéchst auf kiihle und
feuchte Luft geachtet werden. Die Patienten sind
zu beruhigen, notfalls kann eine medikamentdse
Sedierung mit Diazepam rektal (z.B. Diazepam
Desitin rectal tube 5/10 mg) erfolgen. Bei stirkeren
Beschwerden kann zusitzlich, je nach Alter und Ge-
wicht des Patienten, Prednisolon rektal verabreicht
werden (z.B. Rectodelt). Bei schwerster Atemnot
kommt inhalatives Adrenalin zur Anwendung (z. B.
Adrenalin Medihaler).

9.12 Enterohdamorrhagische Enteritis
(EHEC)

Erreger: Enterotoxinogene Escherichia-(E.-)
coli-Stamme (160 verschiedene Serotypen)

Ubertragung: iiber kontaminierte Lebensmittel,
iiber verunreinigtes Trinkwasser, Schmierinfekti-
on

Inkubationszeit: 1-3 Tage (selten bis zu
7 Tage)

Fiir eine Infektion reichen bereits wenige
Keime (etwa 100) aus. Besonders gefahrdet
sind Kinder in einem Alter unter 4 Jahren. Bei
ihnen und bei alten Menschen ist auf einen
ausreichenden Fliissigkeits- und Elektrolytaus-
gleich zu achten.

Klinisches Bild

In 80% der Fille steht eine wassrige Diarrh6 im Vor-
dergrund, meist kombiniert mit kolikartigen Bauch-
schmerzen. Bei 20% der Patienten kann die Diarrh6
blutig werden. Bei Kinder kommt es zusitzlich oft
zu Erbrechen und erh6hten Temperaturen.

@ Beachte
Bei Kindern kann die EHEC in ein hamoly-
tisch-uramisches Syndrom (HUS) oder eine
thrombozytopenische Purpura (TTP) Giberge-
hen. Beim HUS kann es zu Andamie und Throm-
bozytopenie sowie schweren Elektrolytent-
gleisungen aufgrund der Nierenschadigung
kommen. Die TTP kann zu zerebralen Krampf-
anféllen mit bleibenden neurologischen Scha-
den fiihren. Bei Verdacht auf Komplikationen
sollte eine sofortige Krankenhauseinweisung
erfolgen.

Diagnose

Das Abdomen ist bei der Palpation zumeist druck-
schmerzhaft; iiberdies finden sich verstarkte Darm-
gerausche. Die Erreger lassen sich im Stuhl nachwei-
sen.

Therapie

Bei leichten Fillen reicht meist eine symptomati-
sche Therapie. Besonderes Augenmerk sollte auf
einer ausreichenden Fliissigkeitsaufnahme liegen.
Die Diarrho sollte nur in Ausnahmefillen mit Mit-
teln wie Imodium gestoppt werden, da dies auch
dazu fiihrt, dass die Erreger im Organismus ver-
bleiben. In schweren Fillen, v. a. bei Auftreten von
Komplikationen, erfolgt eine Krankenhauseinwei-
sung.



9.14 - Impetigo contagiosa

Prophylaxe

Folgende prophylaktische Mafinahmen sind sinnvoll:
Fleisch nur gekiihlt oder gefroren aufbewahren,
kein Verzehr roher oder unzureichend gegarter
Fleischprodukte,
Hindehygiene bei der Essenszubereitung,
nur Wasser trinken, das als Trinkwasser ausge-
wiesen ist.

9.13 Pertussis (Keuchhusten)

Erreger: Bordetella pertussis

Ubertragung: Tropfcheninfektion (hohe Konta-
giositdt in der 1.-6. Krankheitswoche!)
Inkubationszeit: 7-14 Tage

Klinisches Bild

Es werden 3 Stadien unterschieden:
Stadium | (Stadium catarrhale): Es kommt zu
Schnupfen,uncharakteristischem Husten,erhoh-
ten Temperaturen, Heiserkeit und ggf. zu einer
Konjunktivitis.
Stadium Il (Stadium convulsivum): Hier domi-
nieren nichtliche Hustenanfille, v. a. nach Inspi-
ration, teilweise verbunden mit nachfolgendem
Erbrechen. Es tritt eine verldngerte, »juchzende«
Inspiration mit Atemnot auf, die bis hin zur Zya-
nose (Blaufirbung der Lippen) fithren kann so-
wie zu Erschopfungszustinden durch eine mas-
siv erschwerte Atmung.
Stadium lll (Stadium decrementi): In diesem Sta-
dium werden die Hustenanfille seltener, aber es
bleibt noch fiir eine lingere Zeit eine bronchiale
Hyperreagibilitit bestehen.

Diagnose

Wegweisend ist die Anamnese mit den nichtlichen
Hustenanfillen bis zum Erbrechen, zudem die klini-
schen Zeichen. Kennzeichnend ist ein Zustand der
Erschopfung,dersichv. a.als Facies pertussica (aufge-
dunsene Gesichtsziige) abzeichnet. Im Blutbild lasst
sich eine Leukozytose feststellen. Uberdies kann ein
kultureller Erregernachweis mittels eines tiefen Na-
sen-Rachen-Abstrichs durchgefithrt werden.

Therapie
Es empfiehlt sich eine frithzeitige Antibiose mit z. B.
Erythromycin tiber 14 Tage (z. B. Infectomycin).
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© Der Besuch von Gemeinschaftseinrichtungen
sollte erst etwa am 5.Tag nach Beginn der
antibiotischen Therapie erlaubt werden (unbe-
handelt erst nach 6 Wochen)!

Es bedarf einer rechtzeitigen Mitbehandlung
anfalliger Kontaktpersonen, wie z. B. nichtgeimpf-
ter Sduglinge/Kleinkinder und Personen in der
Umgebung, die auffillige Atemwegssymptome ent-
wickeln.

Praxistipp
Offentlich empfohlen wird eine Standardimp-
fung fiir Sduglinge ab dem 3. Lebensmonat und
fur Kinder bis zum vollendeten 6. Lebensjahr.
Der Impfschutz bleibt etwa fiir 15 Jahre erhalten.

9.14 Impetigo contagiosa

Erreger: Streptokokken der Gruppe A (80% der
Fille) und/oder Staphylococcus aureus (20%)
Ubertragung: meist im Sommer, sehr kontagids,
oft mangelnde Korperhygiene, riumliche Enge
Inkubationszeit: variiert

Klinisches Bild

Es bilden sich mit Sekret gefiillte Bléschen
(B Abb.9.3), die platzen und unter Bildung gelber
Krusten heilen. Die Blaschen befinden sich meist im
Gesicht; durch Kratzen und Eruption kénnen neue
Herde entstehen.

Diagnose

Das klinische Bild ist wegweisend und ausreichend
fir die Einleitung einer Therapie. Bei Bedarf kann
vor Beginn einer systemischen Antibiotikatherapie
ein Abstrich angefertigt werden.

Therapie

Bei geringem lokalen Befall kann eine lokale The-
rapie mit einer antimikrobiellen Losung (z.B. Be-
taisodona) ausreichen. Bei ausgedehnterem Haut-
befall sollte eine systemische Antibiose mit einem
Penicillin (z. B. Megacillin) erfolgen, oder alternativ
mit Erythromycin. Zudem sind eine regelmiaflige
Hautreinigung mit sauren Waschlotionen (z. B. Seb-
amed) und ein haufiger Wechsel von Kleidung und
Bettwésche vorzunehmen.
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o Kinder sollten wegen der Ansteckungsgefahr
bis zum Abfallen der Krusten von der Schule
oder vom Kindergarten befreit werden.

9.15 Erysipel (Wundrose)

== Erreger: Streptokokken der Gruppe A und/oder
Staphylokokken

= Ubertragung: Infektion {iber Eintrittspforte

= Inkubationszeit: 1-3 Tage

Klinisches Bild

Das Erysipel ist eine von einer Eintrittspforte ausge-
hende, sich lymphogen ausbreitende Infektion, bei
der es zu einer meist unscharf begrenzten, starken
Rétung mit Schwellung und ggf. Juckreiz kommt.
Meist liegen Uberwarmung und Druckschmerzhaf-
tigkeit vor. Hinzu kommen konnen ein allgemei-
nes Krankheitsgefiihl mit Schiittelfrost und Fieber
sowie eine Lymphknotenschwellung.

Meist findet sich das Erysipel an einer Extremitit
(v.a.im Bereich der Unterschenkel) oder im Gesicht.

Diagnose

Wegweisend fiir die Diagnose ist das klinische Bild.
Ein Erregernachweis ist oftmals nicht méglich. Die
Entziindungswerte (BKS, Leukozytenzahl) sind er-
hoht.

Therapie

Behandelt wird mit lokal entziindungshemmenden,
feucht-kithlenden Umschlégen (z. B. Rivanol-Um-
schldge) und Penicillin. Die betroffene Extremitat
sollte hochgelagert werden. Uberdies empfiehlt sich
das Einhalten von Bettruhe bis zum Abklingen der
akuten Symptomatik.

9.16 Gonorrho

= Erreger: Neisseria gonorrhoeae (Gonokokken)
= Ubertragung: sexuell
= Inkubationszeit: 2-5 Tage

Klinisches Bild

Bei der Frau kann eine Gonokokkeninfektion asymp-
tomatisch verlaufen. Falls es zu einem Befall der
Zervix kommt, ldsst sich ein griinlich-gelblicher Aus-
fluss beobachten. Die Infektion kann aufsteigen und
zu einer Adnexitis (Eileiterentziindung) fithren.

Beim Mann kommt es zumeist zu einer Urethri-
tis mit Rotung und eitrigem Ausfluss sowie Schmer-
zen beim Wasserlassen.

Diagnose

Die Diagnostik erfolgt iiber einen Abstrich von Ure-
thra und Zervix, bei der Frau empfiehlt es sich in den
meisten Féllen zusitzlich eine Kultur anzulegen.

Therapie

Meist reicht eine Einmaldosis von Ofloxacin (400 mg
oral, z. B. Tarivid) aus. Bei Simultaninfektionen mit
Chlamydien sollte eine Anschlusstherapie mit Doxy-
cyclin (200 mg tiber 7 Tage) erfolgen.

e Auch bei Gonorrhd ist eine gleichzeitige Partner-
behandlung von entscheidender Bedeutung.

9.17 Cholera

== Erreger: Vibrio cholerae



9.17 - Cholera

Ubertragung: Trinkwasser (Linder mit schlech-
ter Hygiene)
Inkubationszeit: 16-74 Stunden

Klinisches Bild

Im Vordergrund stehen reiswasserartige, wassrige
Durchfille, hinzu kommen Ubelkeit und Erbre-
chen. Bei starker Dehydratation (Wasserverlust bis
251/Tag) kann es zu Muskelkréampfen und Oligurie
kommen, bis hin zum Kollaps.

@ Beachte
In schwersten Fallen kann der Patient schon
wenige Stunden nach Einsetzen der Symp-
tomatik eine Hypotonie entwickeln und
innerhalb weniger Stunden versterben (die
Letalitatsrate der klassischen Cholera liegt
unbehandelt bei 60%. Eine adaquate Behand-
lung senkt die Rate auf < 1%).

Diagnose

Die Erreger lassen sich im Stuhl nachweisen.

Therapie

Therapeutisch stehen Flussigkeits- und Elektrolyt-
substitution an erster Stelle. Zudem werden Antibio-
tika eingesetzt.

Praxistipp
Eine Impfung wird von der WHO wegen unge-
nligender Schutzwirkung nicht mehr empfoh-
len, auch nicht bei Reisen in Endemiegebiete.

145



10.1
10.2
10.3
10.4
10.5
10.6
10.7
10.8
10.9
10.10
10.11
10.12

10.13

10.13.1
10.13.2
10.13.3
10.13.4

10.14
10.15
10.16

10.17

Herpes labialis —148

Herpes genitalis —148

Varizellen (Windpocken) —149

Exanthema subitum (Dreitagefieber) —150

Parotitis epidemica (Mumps) —150

Morbilli (Masern) —151

Rubeola (Rételn) —151

Exanthema infectiosum (Ringelr6teln) —152
Zytomegalievirusinfektion —152

Virale Gastroenteritis —153

Infektiose Mononukleose (Pfeiffer-Driisenfieber) —153
Influenza (»Grippe«) —153

Akute Hepatitis —154

HepatitisA —154

HepatitisB —155

Hepatitis C —155

Therapie und Prophylaxe der akuten Hepatitiden —156

FSME (Friihsommermeningoenzephalitis) —156
AIDS (»acquired immunodeficiency syndrome”) —156

Gelbfieber —158

Rabies (Tollwut) —158

10



148 Kapitel 10 - Infektionskrankheiten durch Viren

10.1 Herpes labialis

== Erreger: Herpes-Simplex-Virus (HSV) Typ I

= Ubertragung: Schmierinfektion, direkter Kon-
takt, Tropfcheninfektion

= Inkubationszeit: 6-8 Tage

Klinisches Bild

Die Erstinfektion verlduft meist asymptomatisch.
Nur in seltenen Fillen kann es in der Kindheit zu
einem Krankheitsbild mit Fieber und Lymphkno-
tenschwellungen kommen. Nach der Erstinfektion
persistieren (verbleiben) die Viren in den Ganglien-
zellen. Durch Irritationen, wie z. B. Fieber, UV-Be-
strahlung, Stress oder andere Infektionen, kann es
zu einer Reaktivierung der Viren kommen, die dann
zu einer klinisch apparenten Infektion fiithrt, die sich
im Fall des HSV Typ I meist als Blédschen an den
Lippen manifestieren (8 Abb. 10.1), die schmerzen
und jucken und - dadurch, dass sie rasch an Grof3e
zunehmen - spannen und brennen kénnen. Ohne
Therapie wiirde eine solche Blase nach 8-10 Tagen
spontan abheilen.

© Die Patienten sind kontagios, solange Blas-
chen vorhanden sind!

Diagnose
Wegweisend ist das klinische Bild, wobei die Blds-
chen einzeln oder gruppiert auftreten und sich

meist an der Haut-Schleimhaut-Grenze der Lippen
befinden.

Therapie

Da die Blaschen schmerzhaft sind und brennen
bzw. jucken, empfiehlt sich eine lokale, duflerliche
Therapie mit Aciclovir (z. B. Zovirax-Salbe). Dies ist
allerdings nur dann sinnvoll, wenn die Blaschen ge-
rade erst im Entstehen sind. Bei voll ausgebildeten
und mit Sekret gefiillten Blischen dagegen bieten
sich u. a. austrocknende MaBBnahmen an (z. B. Vi-
ruderm). Auf den Bldschen bildet sich eine Kruste,
die spiter abfillt, i. d. R. erfolgt eine narbenlose Ab-
heilung.

10.2 Herpes genitalis

= Erreger: Herpes-Simplex-Virus (HSV) Typ II

= Ubertragung: sexuell, Tropfcheninfektion,
Schmierinfektion

== Inkubationszeit: 6-8 Tage

Klinisches Bild

Bei der HSV-II-Infektion bilden sich die Blaschen
auf den Schleimhiduten der Genitalorgane. Sie haben
das gleiche Aussehen und verursachen die gleichen
Symptome wie es bereits bei der HSV-I-Infektion be-
schrieben wurde. Ist die Harnr6hre mitbefallen, tritt
mitunter starkes Brennen beim Wasserlassen hinzu.

B Abb. 10.1. Ausgeprégter Lip-
penherpes



10.3 - Varizellen (Windpocken)

© In der Schwangerschaft kann es zu einer
intrauterinen oder perinatalen Infektion des
Neugeborenen kommen.

Diagnose

Zur Diagnose kann der Virus nach Vaginalabstrich
in Zellkulturen nachgewiesen werden. Uberdies ist
ein serologischer Antikérpernachweis moglich.

Therapie

Die Therapie besteht in der oralen Gabe von Acic-
lovir (Zovirax) und einer lokalen Behandlung mit
Aciclovirsalbe.

10.3 Varizellen (Windpocken)

Erreger: Varizella-Zoster-Virus (VZV)

= Ubertragung: Tropfcheninfektion, »fliegendex
Infektion

== Inkubationszeit: 10-14 (-21) Tage

— Praxistipp
Es handelt sich um eine sog. »fliegende« In-
fektion, die Menschen im Umkreis von 5 m an-
stecken kann. Daher sollte man die Patienten
isolieren (zu Hause und in der Praxis, also nicht
in das Wartezimmer setzen!).
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Klinisches Bild

Das Varizellenvirus verursacht bei einer Erstinfekti-
on das klinische Bild der Windpocken und betrifft
vorzugsweise Kinder. Wie auch das Herpesvirus,
kann das Varizellenvirus in den Nervenganglien
persistieren und im Fall eines endogenen Rezidivs
durch Stressoren zu einer Gurtelrose (»s.S.225)
fithren. Die Hauterscheinungen treten in Schiiben
auf, sodass verschiedene Blidschenstadien nebenein-
ander existieren, die das charakteristische Bild des
sog. Sternenhimmels (8 Abb. 10.2) ergeben.

Zu Beginn bilden sich feine, rotliche Papeln, die
sich innerhalb von 24 Stunden mit einem klaren Sek-
ret fiillen, dass sich spéter in eine gelblich-triibe Fliis-
sigkeit verwandelt. Dann trocknen die Bldschen ein
und bilden braunschwarze Krusten, die nach einigen
Tagen abfallen. Betroffen ist die gesamte Korperober-
fliche, einschlieSlich der behaarten Kopfhaut! Die
kleinen Patienten befinden sich zumeist in einem
guten Allgemeinzustand.

Diagnose

Wegweisend ist das klinische Bild mit den verschie-
denen, parallel existierenden Bldschenstadien und
v.a.dem Befall der behaarten Kopthaut.

Therapie
Wichtigster Bestandteil der Therapie ist es, den Pa-

tienten den Juckreiz zu nehmen, zum einen durch
lokale Mafinahmen, wie z. B. Puder (z. B. Ingelan)

B Abb. 10.2. Sternenhimmel bei
Windpocken
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oder Lotion (z.B. Anaesthesulf-Lotio), zum ande-
ren, falls notwendig, durch Antihistaminika. Auf3er-
dem ist auf eine kithle Zimmertemperatur zu ach-
ten. Kleinkindern oder Sduglingen kann man z. B.
Leinenfdustlinge anziehen, um ein Aufkratzen der
Blaschen zu verhindern.

© Die Patienten sollten bis 5 Tage nach Auftre-
ten des letzten Exanthemschubs bzw. bis die
Hauterscheinungen verkrustet sind, isoliert
werden.

Eine Narbenbildungerfolgti. d. R.nur bei Super-
infektion aufgekratzter Bldschen.

Praxistipp
Als Impfung empfiehlt sich eine aktive Imp-
fung fiir seronegative Personen mit Immunsup-
pression, Personal im Gesundheitsdienst und
Frauen mit Kinderwunsch.

10.4 Exanthema subitum
(Dreitagefieber)

Erreger: Humanes Herpesvirus
Ubertragung: Speichel
Inkubationszeit: 7-14 Tage

Klinisches Bild

Dieses Virus befdllt v. a. Sauglinge und Kleinkinder
und ist bis zum 3. Lebensjahr die haufigste Exanthem-
krankheit. Sie beginnt plétzlich mit hohem Fieber,
das etwa 3 Tage lang anhilt und ggf. mit Erbrechen
und/oder Durchfall einhergeht. Oftmals besteht in
den ersten 3 Tagen nur Fieber, sodass die Diagnose zu-
néchst unklar ist, bis dann, mit Absinken des Fiebers,
ein feinfleckiges Exanthem auftritt, das sich v.a. am
Stamm manifestiert und u. U. nur fiir einige Stunden
deutlich sichtbar ist, bevor es wieder verblasst.

Diagnose

Das klinische Bild gilt als wegweisend, v. a. das typi-
sche Auftreten des Exanthems zeitgleich mit der Ent-
fieberung und die Fliichtigkeit des Exanthems.

Therapie
Es ist keine spezifische Therapie erforderlich, in der
Fieberphase kann das Fieber, falls es auf > 38,5°C

steigt, mittels kalten Wadenwickeln und evtl. Para-
cetamol gesenkt werden, um Fieberkrampfen vorzu-
beugen.

10.5 Parotitis epidemica (Mumps)

Erreger: Mumpsvirus
Ubertragung: Tropfcheninfektion
Inkubationszeit: 2-3 Wochen

Klinisches Bild

Diese Krankheit, die im Volksmund auch als »Zie-
genpeter« bezeichnet wird, befillt in erster Linie
Schulkinder. Es besteht eine hohe Kontagiositit, v. a.
in geschlossenen Rdumen. Im Vordergrund steht
eine teigig geschwollene, druckschmerzhafte Ohr-
speicheldriise, die zum Abstehen des Ohrlappchens
fiihren kann und oft mit Kaubeschwerden und Oh-
renschmerzen einhergeht. Zuweilen kann es auch
zu einer Schwellung der submandibuldren Driisen
kommen. Als Komplikation kann bei Jungen eine
Orchitis auftreten, die sich durch Hochlagerung der
Hoden und eine antiphlogistische Medikation the-
rapieren lasst und nur postpubertir manchmal mit
Glukokortikoiden behandelt werden sollte.

o Kontagiositat besteht 7 Tage vor Beginn der
Driisenschwellung bis 7 Tage danach. Der
Schulbesuch sollte frithestens 10 Tage nach
Auftreten der Driisenschwellung wieder auf-
genommen werden.

Diagnose

Die Diagnose lisst sich i. d. R.anhand des klinischen
Bildes stellen. In Ausnahmefillen kann man eine se-
rologische Untersuchung hinzuziehen und findet
erhohte Werte der Serumamylase.

Therapie

Es empfehlen sich feuchtwarme Umschlage, Mund-
hygiene und falls notwendig fiebersenkende Maf3-
nahmen.

Praxistipp
Es gibt eine empfohlene Standardimpfung fiir
Kinder und Erwachsene ohne Impfung oder
exponierte Personen (z. B. Lehrer).
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10.6 Morbilli (Masern)

Erreger: Masernvirus

Ubertragung: Tropfcheninfektion, »fliegende«
Infektion

Inkubationszeit: 8—10 Tage

Klinisches Bild

Charakteristisch fiir diese Erkrankung st ein grobfle-
ckiges Exanthem, das hinter den Ohren beginnt und
konfluieren (zusammenflieflen) kann (@ Abb. 10.3).
Es verteilt sich symmetrisch vom Gesicht ausgehend
iiber Stamm und Extremitaten. Nach Abblassen des
Exanthems kann es zu einer Schuppung der Haut
kommen. Weiterhin pathognomisch fiir die Masern
sind sog. Koplik-Flecken an der Wangenschleim-
haut, die wie weifle Kalkspritzer anmuten. Zudem
kommt es zu einem zweizeitigen Fieberschub, der
erste Gipfel liegt in den ersten 4 Tagen, dann kommt
es zu einer Entfieberung, der ein zweiter Fieber-
schub mit Temperaturen bis 41°C folgt. Die Masern

B Abb. 10.3. Masernexanthem
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gehen mit einem starken Krankheitsgefiihl einher.
Das Gesicht sieht wegen oftmals gleichzeitig auftre-
tender Rhinitis und Konjunktivitis verquollen und
geschwollen aus.

Das Masernvirus verursacht zuweilen auch abdo-
minelle Symptome, neben Bauchschmerzen kann es
zu Durchfall kommen.

0 Kontagiositat besteht bis 4 Tage nach Exan-
thembeginn.

Diagnose

Die Diagnose erfolgt klinisch aufgrund des typi-
schen grobfleckigen, konfluierenden Exanthems,
das hinter den Ohren beginnt, den Koplik-Flecken
an der Wangenschleimhaut und dem zweigipfligen
Fieberverlauf.

Therapie

Der Patient sollte Bettruhe in einem abgedunkelten
Zimmer (wegen der Konjunktivitis) einhalten. Bei
Fieber von > 39°C sind fiebersenkende MafB3nah-
men anzuwenden (Wadenwickel, Paracetamol).

Praxistipp
Es gibt eine empfohlene Standardimpfung fiir
Kinder und Erwachsene ohne Impfung.

10.7 Rubeola (Roteln)

Erreger: Rotelnvirus
Ubertragung: Tropfcheninfektion
Inkubationszeit: 2-3 Wochen

Klinisches Bild

Die Erkrankung beginnt oftmals mit »grippedhn-
lichen« Symptomen und manchmal mit einer
Schwellung der Lymphknoten im Nacken und/
oder hinter dem Ohr. Es folgt ein dichtes, kleinfle-
ckiges Exanthem, das ausgesprochen fliichtig und
diskret sein kann und sich rasch tiber Gesicht, Hals,
Stamm und Extremititen ausbreitet (und sich zu-
weilen sogar auf die Hinde erstreckt) (@ Abb. 10.4).
Die Patienten sind in einem guten Allgemeinzu-
stand mit nur leichtem oder gar keinem Krankheits-
gefiihl. Gelegentlich kann es zu erhéhten Tempera-
turen kommen.



152

Kapitel 10 - Infektionskrankheiten durch Viren

Diagnose

Die Diagnose lasst sich anhand des klassischen Ex-
anthems stellen. Nur im Fall einer Schwangerschaft
mit Verdacht auf eine Infektion erfolgt ein Antikor-
pernachweis.

Therapie

Die Roételn bediirfen keiner spezifischen Therapie.
Symptomatisch konnen fiebersenkende MaBnah-
men ergriffen werden.

— Praxistipp
Es gibt eine empfohlene Standardimpfung fiir
Kinder. Alle Md@dchen im Alter von 11-14 Jahren
sollten eine zusatzliche Auffrischimpfung erhal-
ten, um einer méglichen Rételnembryopathie
wahrend einer Schwangerschaft vorzubeugen.
AuBerdem sollten alle seronegativen Frauen im
gebarfahigen Alter geimpft sein bzw. werden.

10.8 Exanthema infectiosum
(Ringelroteln)

B Abb. 10.4. Rételnexanthem:
hellrote, zarte, etwas erhabene,
nicht konfluierende Effloreszen-
zen. Die maximal linsengroBBen
Flecken sind z. T. von einem
blassen Hof umgeben

einem hellroten Wangenerythem, das aussieht wie
ein Schmetterling (symmetrisch auf beiden Wan-
gen). An den Streckseiten der Extremititen kann
es ebenfalls zu einem Exanthem kommen, das ein
leicht girlandenformiges Aussehen hat.

© Sobald es zum Exanthem kommt, besteht kei-
ne Kontagiositat mehr.

Diagnose
Die Diagnose erfolgt klinisch anhand des klassi-
schen Schmetterlingserythems auf beiden Wangen.

Therapie

Eine Therapie ist nicht erforderlich.

@ Beachte
Bei einer Infektion in der Schwangerschaft
sollte eine sonographische Kontrolle erfol-
gen, weil das Virus in 5% der Féllen zu einem
Hydrops fetalis fiihren kann.

10.9 Zytomegalievirusinfektion

Erreger: Humanes Parvovirus
Ubertragung: Tropfcheninfektion
Inkubationszeit: 5-10 Tage

Klinisches Bild

Die Krankheit kann mit einem leichten, 2 Tage an-
haltenden Fieber beginnen. Danach kommt es zu

Erreger: Zytomegalievirus (CMV)
Ubertragung: Schmierinfektion
Inkubationszeit: 4-12 Wochen

Klinisches Bild

Die Erstinfektion verlauft meist inapparent, nur
gelegentlich entwickelt sich ein Krankheitsbild dhn-
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lich dem der infektiosen Mononukleose. Eine reakti-
vierte Infektion bei Immunschwiche kann, je nach
Organbefall, zu den unterschiedlichsten Krankheits-
bildern fithren:

Hepeatitis,

Enteritis,

Pneumonie,

Enzephalitis.

Diagnose

Da die Vielzahl der hervorgerufenen Krankheitsbil-
der keine Diagnose anhand des klinischen Bildes
zuldsst, muss das Virus bei Verdacht mit Hilfe eines
Antikorpertests im Serum nachgewiesen werden.

Therapie
Es empfiehlt sich eine stationdre Chemotherapie mit
Ganciclovir (Cymevene) oder Foscarnet (Vistide).

10.10 Virale Gastroenteritis

Erreger: meist Rotaviren, v. a. bei Sduglingen und
Kleinkindern

Ubertragung: durch Nahrungsmittel
Inkubationszeit: 1-3 Tage

Klinisches Bild

Die virale Gastroenteritis geht einher mit Durchfall
und Erbrechen sowie bei Siuglingen oftmals mit
einer gefidhrlicher Dehydratation (Austrocknung).
In 70% der Fille werden die abdominellen Symp-
tome von Fieber begleitet, was die Dehydratation
noch verstarkt. Zudem konnen Bauchschmerzen
auftreten, die aber nicht im Vordergrund der Symp-
tomatik stehen.

Diagnose

Die Verdachtsdiagnose ergibt sich anhand der Symp-
tomatik und des Alters des Patienten. Eine Stuhlun-
tersuchung ist ebenfalls méoglich, aber i. d. R. nicht
erforderlich.

Therapie

Die Therapie erfolgt rein symptomatisch. Der
Durchfall sollte nach Moglichkeit nicht abrupt ge-
stoppt werden, weil durch eine vollstindige Unter-
driickung des Durchfalls auch eine Ausscheidung
der Erreger verhindert wird. Fiebersenkende Maf3-
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nahmen kénnen bei Temperaturen von > 38,5°C
zur Anwendung kommen. Es ist auf eine ausreichen-
de Zufuhr von Flissigkeit zu achten, bei austrock-
nungsgefihrdeten Sauglingen kann ein Elektrolyt-
ausgleich erfolgen.

10.11 Infektiose Mononukleose
(Pfeiffer-Driisenfieber)

Erreger: Epstein-Barr-Virus (EBV)
Ubertragung: Speichel (»kissing disease«)
Inkubationszeit: 1-3 Wochen

Klinisches Bild

In den ersten Tagen duflert sich die Erkrankung in
unspezifischen Symptomen wie Miidigkeit, Abge-
schlagenheit und Appetitlosigkeit. Etwa ab dem drit-
ten Tag kommt es dann zu Halsschmerzen und einer
Schwellung der zervikalen Lymphknoten. Weitere
Zeichen konnen eine Leber- und/oder Milzschwel-
lung (Hepato-/Splenomegalie) sein. Es kommt zu
Fieber mit Temperaturen zwischen 38 und 39°C.
Diese Symptome bilden sich nach 2 Wochen lang-
sam wieder zuriick.

Diagnose

Serologisch zeigt sich eine Leukozytose mit 70%
monozytoiden Zellen (sog. Pfeiffer- Zellen) im Blut-
ausstrich. Zudem lasssen sich Antikérper nachwei-
sen.

Therapie

Die Therapie erfolgt rein symptomatisch. Es emp-
fiehlt sich Bettruhe bis zur Entfieberung und bis
zum Riickgang einer Splenomegalie (1-2 Monate).

@ Beachte
Bei vorliegender Splenomegalie besteht im
Fall einer zu starken und/ oder zu friihen Be-
lastung die Gefahr der Milzruptur.

10.12 Influenza (»Grippe«)

Erreger: Influenzavirus (sehr variabel), meist der
Gruppe A

Ubertragung: Tropfcheninfektion
Inkubationszeit: 1-3 Tage
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Klinisches Bild

Es kommt zu einem plotzlich auftretenden, hohen
Fieber mit Schiittelfrost sowie Kopf-, Glieder- und
Halsschmerzen. Zunichst tiberwiegt ein trockener
Husten, der nach 3-4 Tagen in einen produktiven
Husten (Husten mit Auswurf) iibergehen kann.

@ Beachte
Es handelt sich um eine durchaus schwere In-
fektionskrankheit, die bei geschwéachten und
alten Menschen zum Tod fiihren kann.

Diagnose

Meist erfolgt die Diagnosestellung anhand des kli-
nischen Bildes. Der entscheidende Unterschied zu
den grippalen Infekten, die meist mit einem mafi-
gen, langsam ansteigenden Fieber einhergehen, ist
ein plotzlicher, hoher Temperaturanstieg auf > 39°C
mit Schiittelfrost.

Therapie

Eine kausale Therapie gibt es nicht; die Behandlung
erfolgt rein symptomatisch. Es empfehlen sich Bettru-
he, fiebersenkende Mafinahmen, Schleimloser iiber
den Tag (z. B.ACC 600, Mucosolvan oder Gelomyrtol)
und, falls ein quilender nichtlicher Husten besteht,
abendliche Antitussiva (z. B. Paracodin-Tropfen).

— Praxistipp
Die Impfung ist eine Sonderimpfung v. a. flr
Patienten ab dem 60. Lebensjahr, Patienten mit
Immunschwache und Personen in exponierten
Berufen (z. B. Lehrer, medizinisches Personal
etc.). Kinder kdnnen ab dem 6. Lebensmonat
geimpft werden. Die Impfung schiitzt nicht vor
grippalen Infekten, die von anderen Viren, wie
z. B. Parainfluenzaviren, ausgeldst werden.

10.13 Akute Hepatitis

Erreger: Hepatitis-A-, -B- oder -C-Viren (es exis-

tieren noch Hepatitis-D- und -E-Viren, die aber in

Deutschland nur selten zu Infektionen fithren)

Ubertragung:

— Hepatitis A: fikal-oral

- Hepatitiden B und C: sexuelle Ubertragung,
parenteral (Blut etc.)

Inkubationszeit:

- Hepatitis A: 2-6 Wochen

— Hepeatitis B: 1-6 Monate (abhidngig von der In-
fektionsdosis)

- Hepatitis C: 2-10 Wochen

@ Beachte
Bei Erkrankung besteht Meldepflicht!

Atiologie und Pathophysiologie

Die Viren dringen auf dem Blutweg in die Leberparen-
chymzellen ein und vermehren sich dort. Die lokal aus-
geloste Immunreaktion fithrt zu einer Schadigung der
Leberzellen, sodass zellstindige Enzyme die Leberzel-
le verlassen und in das Blut gelangen, wo sie dann zum
Krankheitsbeweis nachgewiesen werden kénnen. Zu-
dem ist der Transport des Gallenfarbstoffs Bilirubin
gestort, die Folge ist eine Gelbsucht (Ikterus). Ist die
Ausscheidung der Gallensduren gestort, reichern sich
diese im But und in der Haut an. Sie sind der Grund
fiir den gelegentlich bestehenden Juckreiz.

Klinisches Bild

Bei allen akuten Hepatitiden kommt es zunichst
im préikterischen Prodromalstadium zu unspezifi-
schen Symptomen wie Abgeschlagenheit, Miidigkeit
und Appetitlosigkeit. Manche Patienten leiden auch
unter Oberbauch- und seltener unter Gelenkschmer-
zen. Oftmals kommt es zu leichtem Fieber. Der Urin
ist zumeist schon in dieser Phase dunkel gefirbt,
und zwar wegen der vermehrten Bilirubinausschei-
dung. Der Stuhl ist lehmfarben.

Anschlieflend folgt meist eine ikterische Phase,
die an der Gelbfirbung der Skleren erkennbar ist.
Die Leber ist zu diesem Zeitpunkt oft vergroflert
und druckschmerzhaft. Der Bilirubinspiegel erreicht
nun rasch sein Maximum. Die Transaminasenwerte
und die Werte anderer Leberenzyme steigen stark
an. Bei schwerem Verlauf sind die in der Leber syn-
thetisierten Blutgerinnungsfaktoren vermindert.

In der postikterischen Phase klingt die Gelb-
sucht allméhlich ab und die Laborwerte normalisie-
ren sich.

10.13.1 Hepatitis A

Die Ansteckung erfolgt tiber verunreinigtes Trink-
wasser oder kontaminierte Lebensmittel. Die Pati-
enten berichten von einer Reise in Lander mit hoher
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Durchseuchung. Die Erkrankung kann auch nach
Verzehr von Krustentieren auftreten. Im Ubrigen
sind Angehdrige bestimmter Berufsgruppen (z.B.
medizinisches Personal, Mitarbeiter in Kindertages-
stitten etc.) stirker gefahrdet. Die Hepatitis A geht
i.d. R. nicht in eine chronische Hepatitis iber. Nach
einer durchgemachten Infektion besteht normaler-
weise lebenslange Immunitit.

Diagnose

In der Akutphase sind Antikorper gegen das Virus
im Blut nachweisbar (Anti-HAV-IgM). Das Vorlie-
gen von Anti-HAV-IgG deutet hingegen auf eine
stattgefundene Infektion und eine daraus folgende
Immunitit hin.

10.13.2 Hepatitis B

Die Ubertragung erfolgt in der Regel parenteral,
kann aber auch durch Geschlechtsverkehr oder
unter der Geburt erfolgen. Die Hepatitis B tritt be-
sonders in bestimmten Risikogruppen auf: Drogen-
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abhingige (unsterile Spritzen!), Prostituierte, Homo-
sexuelle und medizinisches Personal.

Bei etwa 70% der Infizierten kommt es zu einem
klinisch unscheinbaren (inapparenten) Verlauf, die
anderen 30% durchlaufen zunichst das akute Stadi-
um mit den oben genannten Symptomen. 10% der
Hepatitis-B-Infektionen gehen in einen chronischen
Verlauf iiber.

Diagnose

In der Akutphase lassen sich HBsAg und HbeAg im
Blut nachweisen. Dabei handelt es sich um Bestand-
teile des Virus. Auch finden sich im Verlauf verschie-
dene Antikérper gegen Virusbestandteile: Anti-
HBc-IgM in der frithen Phase, spiter Anti-HBc und
Anti-HBe (@ Abb. 10.5).

10.13.3 Hepatitis C

Die Ubertragungswege entsprechen im Wesentli-
chen denen der Hepatitis B. Wie diese verlduft auch
die Hepatitis C im akuten Stadium klinisch oft un-

HBV-DNA
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HBsAg

IgM-Anti-HBc

Anti-HBc

HBV- i
Infektion Anti-HBs
T T T T T T
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a
Monate
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+ T T T T T B Abb. 10.5. Serologischer Verlauf der akuten (a)
0 2 4 6 8 10 12 p  und der chronischen (b) Hepatitis-B-Virus-(HBV-)
Monate

Infektion
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auffillig. Allerdings kommt es bei der Hepatitis C in
80% der Fille zu einer Chronifizierung.

@ Beachte
Die Hepatitis Cist in Deutschland die zweithau-
figste Ursache fiir die Entwicklung einer Leber-
zirrhose und eines Leberzellkarzinoms.

Diagnose

Antikorper (Anti-HCV) lassen sich erst nach 7 Wo-
chen nachweisen. Bei positivem Anti-HCV-Nachweis
sollte eine Anti-HCV-Differenzierung erfolgen. Die
RNA des Virus kann auch direkt im Blut erfasst wer-
den und dient als Marker fiir die Virusreplikation.

10.13.4 Therapie und Prophylaxe der
akuten Hepatitiden

Eine spezifische Therapie der akuten Hepatitiden
existiert nicht. Dem Patienten werden Schonung,
leichte Kost (eine Leberschonkost gibt es nicht) und
ein absolutes Alkoholverbot empfohlen. Gemein-
schaftseinrichtungen sollten fiir die Dauer von 4 Wo-
chen nicht aufgesucht werden.

Eine ausgeheilte Virushepatitis hinterldsst wahr-
scheinlich eine lebenslange Immunitat.

@ Beachte
Eine Kreuzimmunitat besteht aber nicht, d. h.
ein Patient mit liberstandener Hepatitis A ist
nicht vor einer kiinftigen Hepatitis B gefeit
und umgekehrt.

Eine sehr sichere Prophylaxe bieten die aktiven
Schutzimpfungen gegen die Hepatitiden A und B,
die insbesondere Risikopersonen empfohlen wer-
den. Fiir beide Hepatitisformen gibt es auch eine
passive Impfung mit Antikorpern gegen Hepatitis A
bzw. gegen das HBs-Antigen.

Eine nicht ausgeheilte Virushepatitis kann in
eine chronische Verlaufsform iibergehen, die in
» Kap. 4 behandelt wird.

10.14 FSME
(Friihsommermeningoenzephalitis)

Klinisches Bild

Nach der Inkubationszeit kommt es zu Symptomen,
die einem leichten »grippalen Infekt« dhneln und
die gelegentlich mit Magen-Darm-Beschwerden
einhergehen konnen. Diesen Symptomen folgt ein
beschwerdefreies Intervall von etwa einer Woche.
Danach treten unter hohem Fieber unspezifische
neurologische Symptome auf, wie Kopfschmerzen,
Erbrechen, Schwindel, Bewusstseinsstérungen bis
hin zum Delirium, gelegentlich kann es auch zu ei-
nem Meningismus kommen. Die Rekonvaleszenzeit
ist ausgeprochen lang.

Diagnose
Im Serum lassen sich Antikorper nachweisen, und
im Liquor kommt es zu einer Leukozytose.

© Bei Verdacht auf eine FSME-Erkrankung sollte
eine sofortige Einweisung in ein Krankenhaus
erfolgen! Die Letalitat beim Auftreten neuro-
logischer Symptome liegt bei etwa 10%. In
90% der Falle kommt es allerdings zu einer
kompletten Riickbildung der neurologischen
Symptomatik.

Therapie und Prophylaxe

Da es keine kausale Therapie gibt, hat eine ausrei-
chende Prophylaxe gefihrdeter Personen einen
hohen Stellenwert. Neben der empfohlenen Imp-
fung sollte man sich bei Ausfliigen in den Wald
oder auf Felder, die in einem Endemiegebiet lie-
gen, v. a. durch eine vollstindige Bedeckung der
Haut und durch das Tragen einer Kopfbedeckung
schiitzen.

Praxistipp
Eine Impfung empfiehlt sich fiir Personen in En-
demiegebieten, die sich haufig in der Natur auf-
halten. Aktuelle Endemiegebiete kdnnen unter
www.rki.de in Erfahrung gebracht werden.

10.15 AIDS (»acquired immunodeficiency
syndrome”)

Erreger: FSME-Virus
Ubertragung: durch Zecken
Inkubationszeit: 3 Tage bis 3 Wochen

Erreger: HIV (vhuman immunodeficiency vi-
rus«) — HIV-1 (weltweit vorherrschend), HIV-2
(v. a. in Westafrika)
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Ubertragung: sexuell, parenteral (z. B. Blut und
Blutprodukte, Spenderorgane), von der Mutter
auf das Kind (pri-, peri- und postnatal sowie
durch Stillen)

Inkubationszeit: 1-3 Wochen fiir die akute HIV-
Infektion, Monate bis 15 Jahre fiir das Vollbild,
dasallerdings nicht bei allen Infizierten zum Aus-
bruch kommt (es gibt Virustréger, die lebenslang
asymptomatisch bleiben)

@ Beachte
Es erfolgt keine HIV-Ubertragung durch
soziale Kontakte, Anhusten, Kiissen und das
gemeinsame Benutzen von Geschirr!

© Die Infektionsrate durch eine Nadelstichver-
letzung ist mit 0,3% als relativ niedrig zu
beziffern. Auch durch einmaligen sexuellen
Kontakt mit einem infizierten Partner ist die
Wahrscheinlichkeit einer Infektion gering,
fur eine Infektion auf sexuellem Weg sind zu-
meist Sexualkontakte mit infizierten Personen
liber mehrere Monate hinweg erforderlich.

Klinisches Bild

Es werden eine akute Infektion sowie darauf fol-

gend 3 Stadien unterschieden:
Akute Infektion: Eine bis 3 Wochen nach der In-
fektion kann es zu grippedhnlichen Symptomen
kommen, wie Fieber, Glieder- und Halsschmer-
zen, Lymphknotenschwellung sowie manchmal
ein Exanthem am Stamm. Die Symptome dieses
Stadiums miissen jedoch nicht von allen Infi-
zierten durchlaufen werden, und sie bilden sich
i.d. R. spontan zuriick.
Stadium I: Der Patient ist klinisch gesund, aber
die Zahl der T-Helferzellen (CD4-Zellen) fallt
ab. Sie liegt bei > 500 CD4-Zellen/pl.
Stadium II: In diesem Stadium treten Erkran-
kungen auf, die auf einen Immundefekt hinwei-
sen, wie z. B. Herpes Zoster und rezidivierende
Pneumonien. Die CD4-Zell-Zahl ist auf 150-
500 CD4-Zellen/pl abgefallen.
Stadium Ill: Eskommt zum Auftreten sog. oppor-
tunistischer Infektionen mit ungew6hnlichen Er-
regern, die fiir Immungesunde nicht pathogen
(krankmachend) sind. Es konnen folgende Infek-
tionskrankheiten auftreten: Kryptokokkenme-
ningitis, CMV-Retinitis, Pneumocystis-carinii-
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Pneumonie, Toxoplasmoseenzephalitis, Asper-
gillusinfektion. Das klinische Bild richtet sich
nach dem Erreger und dem befallenen Organ.
Die CD4-Zell-Zahl ist auf < 150 CD4-Zellen/pl
abgefallen.

Diagnose

© Der HIV-Suchtest kann nur mit dem Einver-
standnis des Patienten durchgefiihrt werden.

Die HIV-Antikorper lassen sich i. d. R. 3 Monate
nach der Infektion nachweisen. Dennoch sollte zur
Sicherheit 6 Monate nach méglicher Infektion ein
weiterer Ausschlusstest erfolgen.

Therapie und Prophylaxe

Es besteht die Moglichkeit einer antiretroviralen
Therapie, die die Virusreplikation unterdriicken
und zu einer Erholung des Immunsystems fithren
soll. Unter konsequenter medikamentdser The-
rapie kann die Infektion heute {iber lange Zeit in
Schach gehalten werden. Ein Impfstoff gegen das
HIV lief3 sich trotz intensiver Forschung bislang
nicht entwickeln, da das Virus sehr anpassungsfi-
hig ist und durch Mutationen der Immunisierung
ausweicht.

Vorgehen bei Kontakt mit HIV-kontami-
niertem Material

== Blutspritzer auf Haut und Schleimhauten:
== Abwaschen mit Seife

== Desinfektion

== Perkutane Verletzungen (Nadelstichverlet-
zungen):

Ausbluten lassen (1-2 min)

Desinfektion (3 min)

Blutentnahme bei Patient und Verletztem
(HIV-Test)

== nach 3 Monaten erneute Blutenthnahme

beim Verletzten

Meldung bei der Berufsgenossenschaft

Postexpositionsprophylaxe bei allen Ver-

letzungen, bei denen infektidses Material

tiefer als in die obersten Hautschichten

eingedrungen ist:

== Zidovudin (z. B. Retrovir) + Lamivudin (z. B.
Epivir) + Indinavir (z. B. Crixivan)
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== Beginn: moglichst innerhalb von 2 Stun-
den nach der Verletzung
Dauer: etwa 4 Wochen

Die Postexpositionsprophylaxe sollte in
den Handen erfahrener Facharzte liegen!

10.16 Gelbfieber

Erreger: ARBO-Viren
Ubertragung: Stechmiicken
Inkubationszeit: 3-6 Tage

Klinisches Bild

Es kommt zu einem plétzlichen Beginn mit Fieber
von > 40°C, Schiittelfrost, Kopf-/Gliederschmerzen,
Ubelkeit und Erbrechen. Am dritten oder vierten
Tag ist ein spontaner Fieberabfall mit Ausheilung
moglich. Es treten jedoch auch schwere Verldufe mit
Organschiddigungen, wie Hepatitis und Nephritis, so-
wie hdmorrhagischer Diathese auf (50% der schwe-
ren Erkrankungen verlaufen tdlich!).

Diagnose

Wegweisend sind die Symptomatik und die Angabe,
dass sich der Betroffene in einem gefdahrdeten Ge-
biet aufgehalten hat.

Therapie

Eine kausale Therapie ist nicht bekannt, die sympto-
matisch Behandlung besteht in der Gabe von Anal-
getika und Antipyretika.

— Praxistipp
Es empfiehlt sich eine Reiseimpfung bei Reisen
in Gelbfiebergebiete (z. B. Zentralafrika und der
Norden Stidamerikas; genauere Informationen
unter www.rki.de). Geimpft werden kdnnen
Kinder, die dlter sind als 1 Jahr.

10.17 Rabies (Tollwut)

Erreger: Rabiesvirus
Ubertragung: Inokulation von virushaltigem
Speichel, Hautldsionen

Inkubationszeit: 10 Tage bis 3 Monate

Klinisches Bild

Es werden 3 Stadien unterschieden:

Stadium I: In diesem Stadium kommt es zu Fie-
ber und Kopfschmerzen, Schmerzen und/oder
Paristhesien an der Bissstelle und ggf. Ubelkeit.
Stadium II: Dieses Stadium ist gekennzeichnet
durch motorische Unruhe, Speichelfluss, Schwit-
zen und Angst, zudem kann es zu Halluzinatio-
nen kommen.

Stadium Ill: Im letzten Stadium kommt es zu
Lihmungen aller Muskelgruppen, auch der
Atemmuskulatur bis hin zum Tod durch Atem-
muskellahmung.

@ Beachte
Die manifeste Tollwuterkrankung verlauft
immer todlich!

Diagnose
Es sollte ein Nachweis der Antigene des Tollwutvi-
rus in Speichel und Liquor erfolgen.

Therapie

Nach Riicksprache mit dem jeweiligen Gesundheits-
amt empfiehlt sich die sofortige Durchfiihrung einer
Postexpositionsprophylaxe durch Impfung nach
dem Essener Schema.

PostexpositionsprophylaxenachdemEsse-

ner Schema

== Expositionskategorie | (Berlihren vermeint-
lich tollwitiger Tiere oder Belecken der in-
takten Haut durch selbige): keine Impfung
erforderlich

== Expositionskategorie Il (oberflachliche
Kratzer durch vermeintlich tollwiitige Tiere
oder Belecken der nicht intakten Haut
durch selbige): aktive Impfung erforder-
lich

== Expositionskategorie Ill (alle Bissverletzun-
gen oder Kratzwunden durch vermeintlich
tollwiitige Tiere oder Kontamination von
Schleimhduten durch Speichel selbiger
Tiere): aktive und passive Impfung erfor-
derlich



10.17 - Rabies (Tollwut)

— Praxistipp
Empfohlen wird die Impfung fiir Risikogruppen
wie Forster und Veterinare, zudem eine post-
expositionelle Impfung. AuBerdem sollte eine
Reiseimpfung bei Reisen nach Siidostasien und
Stidamerika durchgefiihrt werden.
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162 Kapitel 11 - Infektionskrankheiten durch Pilze

11.1 Candidiasis (Pilzerkrankungen

durch Candidaarten)

= Erreger: Candida albicans (Sprosspilz)

= Ubertragung: endogene Ausléser, ggf. Schmier-
infektion

= Inkubationszeit: variiert

Klinische Bilder

Soor. Infektionen der Haut und/oder der Schleim-
haut durch Candida (C.) albicans. Bei Befall der
Haut sind Bereiche betroffen, in denen es feucht
und warm ist, wie z. B. unterhalb der Brust oder
in den Leisten. Auf den befallenen Arealen finden
sich ndssende, brennende, juckende Exantheme. Bei
Sauglingen kann es zu einer sog. Windeldermatitis
kommen. Weitere wichtige Manifestationen sind Va-
ginal- und Mundsoor (8 Abb. 11.1). Beim Vaginal-
soor findet sich ein weifllicher, cremiger Fluor, der
brennt und juckt. Beim Mundsoor zeigen sich eben-
falls juckende, weifSliche, abwischbare Belege; die
Schleimhaut unter den Beldgen ist gerotet, und beim
Abkratzen der Beldge konnen die Stellen bluten.
Darmcandidose. Starke Vermehrung von C.albi-
cans bei Schiddigung der Darmflora durch z. B. Anti-
biotika. Klinisch manifestiert sich die Darmcandido-
se v. a. durch eine Diarrho.

Candidanagelmykose. Schmerzhafte Schwellung
und Rétung mit Entleerung von eitrigem oder se-
rosem Sekret. Ist der Nagelwall betroffen, so spricht
man von einer Paronychie, bei Befall der Nagelplatte
von einer Candidaonychomykose.

Diagnose

Soor. Die Diagnose ldsst sich in den meisten Fil-
len anhand des klinischen Bildes stellen. Uberdies
kann ein mikroskopisches Nativprdparat aus ei-
nem Haut- bzw. Schleimhautabstrich angefertigt
werden.

Darmcandidose. Es empfiehlt sich eine Stuhlunter-
suchung mit der Zusatzfrage nach dem Vorliegen
einer Candidose (muss extra vermerkt werden).
Candidanagelmykose. Die Diagnose ldsst sich in
den meisten Fillen anhand des klinischen Bildes
stellen.

Therapie

Soor. Empfohlen wird eine Lokalbehandlung mit
Nystatin oder Amphotericin B.

Darmcandidose. Hier reicht meist die orale Gabe
von Nystatin (z. B. Moronal) oder Amphotericin B
(z. B. Ampho-Moronal).

Candidanagelmykose. Es empfiehlt sich das Bestrei-
chen des Nagels und/oder des Nagelwalls mit z. B.
Ciclopirox (z. B. Nagel-Batrafen).

11.2 Dermatomykosen (Tinea)

= Erreger: v. a. Trichophyton rubrum

= Ubertragung: Tinea pedis,z. B.im Schwimmbad,
Tinea capitis, z. B.durch Kimme und Rasierappa-
rate

== Inkubationszeit: variiert

B Abb. 11.1. Mundsoor
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Klinisches Bild

Tinea pedis. Es kommt zu Brennen und Juckreiz, v. a.
inden Zehenzwischenrdumen. Uberdies kénnen ent-
ziindliche Verinderungen mit R6tung, Schuppung
und Fissurbildung auftreten.

Tinea capitis. Meist zeigen sich rundliche, pflaumen-
grofSe Areale mit abgebrochenen Haaren und mogli-
cherweise eitrigen Pusteln.

Diagnose

Das klinische Bild ist bei beiden Erscheinungsfor-
men meist wegweisend, zudem kénnen Nativprépa-
rate angefertigt oder Pilzkulturen angelegt werden.

Therapie

Tinea pedis. Es empfiehlt sich ein Trockenhalten
der Zehenzwischenrdumen, z.B. durch Einlegen
von Mull. Zudem sollten die befallenen Stellen mit
Ciclopiroxlosung (z. B. Batrafen-Losung) bestrichen
werden.

Tinea capitis. In diesem Fall sollte die lokale Anwen-
dung eines Breitspektrumantimykotikums erfolgen
sowie eine orale Therapie mit Itraconazol (z. B. Sem-
pera).
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12.1 Toxoplasmose

Kapitel 12 - Infektionskrankheiten durch Protozoen

12.2 Malaria (Wechselfieber)

Erreger: Toxoplasma gondii (Hauptwirt sind Kat-
zen)

Ubertragung: Verzehr zystenhaltigen, rohen
Fleisches, andere kontaminierte Lebensmittel,
Katzen

Inkubationszeit: 1-3 Wochen

@ Beachte
Toxoplasmoseinfektionen in der Schwan-
gerschaft konnen zu einem Abort oder zur
nachhaltigen Schadigung des Neugeborenen
flihren. Bei Infektionen vor der Konzeption
besteht kein Risiko fiir den Fetus. Bei begriin-
detem Krankheitsverdacht in der Schwanger-
schaft (z. B. klinische Zeichen und zugleich
Katzen als Haustiere) wird ein Suchtest
durchgefiihrt.

Klinisches Bild

Die Erstinfektion verlduft meist asymptomatisch, in
seltenen Fillen kann es zu einer fieberhaften Erkran-
kung mit generalisierter Lymphknotenschwellung
und gelegentlich auch zu einer Hepatosplenomega-
lie kommen.

Bei Personen mit geschwidchtem Abwehrsystem
ist durch eine reaktivierte Infektion das Auftreten
einer Enzephalitis (sog. Toxoplasmose des Zentral-
nervensystems) mit neurologischen Ausfillen und
zuweilen einem hirnorganischen Psychosyndrom
moglich.

Bei einer Erstinfektion wihrend der Schwan-
gerschaft ist ein Abgang der Frucht moglich. Bleibt
der Fetus erhalten, kommt es beim Neugeborenen
zu bleibenden Schaden, wie z. B. Hydrozephalus,
intrazerebralen Verkalkungen und geistiger Retadie-
rung.

Diagnose

Die Diagnosestellung erfolgt mittels Antikorper-
nachweis.

Therapie

In der Regel wird die Toxoplasmose nur bei Auftre-
ten von Symptomen behandelt. Zur Therapie eignet
sich eine Kombination von Sulfonamiden mit Pyri-
methamin oder Clyndamycin.

Erreger: 4 Typen:

- Plasmodium falciparum (Malaria tropica)

- Plasmodium vivax und Plasmodium ovale
(Malaria tertiana)

- Plasmodium malariae (Malaria quartana)

Ubertragung: Miickenstich (Anophelesmiicke)

Inkubationszeit:

- Malaria tropica: 5-17 Tage

- Malaria tertiana: 8-20 Tage (bis 1 Jahr)

- Malaria quartana: 20-35 Tage

Klinisches Bild

Malaria tropica. Bei der Malaria tropica kommt es
zu einem plotzlichen Beginn mit hohem unregel-
mifligem, gelegentlich anhaltendem Fieber (selten
sind auch afebrile Verldufe moglich). Hinzu kom-
men Schiittelfrost, Magen-Darm-Beschwerden,
Erbrechen und mdéglicherweise eine Hepatospleno-
meaglie mit Ikterus (Gelbsucht).

Malaria tertiana. In der Regel kommt es im Rhyth-
mus von 48 Stunden zu Fieberschiiben, auflerdem
konnen eine Andmie und eine Splenomegalie auftre-
ten.

Malaria quartana. Bei dieser Form kommt es i. d. R.
im Rhythmus von 72 Stunden zu Fieberschiiben, au-
Berdem kann eine Hepatosplenomegalie auftreten.

Diagnose

Die Erreger konnen anhand von Blutausstrichen
identifiziert werden, am besten wihrend einer Fie-
berphase.

Therapie und Verlauf

Malaria tropica. Unbehandelt kann diese Form der
Malaria innerhalb weniger Tage zum Tod fiihren.
Behandelt kommt es spitestens nach einem Jahr zu
einer Remission. Je nach Resistenzen erfolgt die The-
rapie mit Chloroquin, alternativ mit Chinin oder
Mefloquin.

Malaria tertiana. Nach etwa 2 Jahren kommt es
meist zu einer Ausheilung, bis dahin sind immer
wieder Rezidive moglich. Medikament der Wahl ist
Chloroquin.

Malaria quartana. Bei dieser Form kann es bis zu
10 Jahre nach der Infektion immer wieder zu Rezi-
diven kommen. Medikament der Wahl ist Chloro-
quin.



12.3 - Amobenruhr

12.3 Amobenruhr

Erreger: Entamoeba histolytica

Ubertragung: kontaminiertes Trinkwasser, Le-
bensmittel

Inkubationszeit: 4 Tage bis 4 Monate

Klinisches Bild

Bei der Amobenruhr kommt es zu starken, krampf-
artigen, in Wellen anflutenden Abdominalschmer-
zen mit blutig-schleimigen Durchféllen, meist kom-
biniert mit Fieber.

Diagnose

Die Diagnose ergibt sich meist anamnestisch durch
Auslandsaufenthalte (Tropen/Subtropen) mit ent-
sprechendem nachfolgendem klinischen Bild. Falls
erforderlich, konnen Stuhluntersuchungen durch-
gefithrt werden.

Therapie
Bei dieser Infektion kommen Imidazolpraparate
wie Metronidazol (z. B. Clont) zur Anwendung.
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Einflilhrung in die Krankheiten des
Bewegungsapparats
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Als eines der grofiten Organsysteme des mensch-
lichen Korpers unterliegt der Stiitz- und Bewegungs-
apparat zahlreichen Funktionsstérungen, Erkran-
kungen und Verletzungen. In der orthopédischen
Praxis spielen Uberlastungserscheinungen und
degenerative Veranderungen (Verschleifiprozesse)
die grofite Rolle.

0 Der gesamte Bewegungsapparat bildet eine
funktionelle Einheit, sodass jede lokale St6-
rung sowohl die Statik als auch die Dynamik
des gesamten Bewegungsapparats beeinflus-
sen kann. Aufgrund dieser Tatsache kommt
der Pravention innerhalb der Orthopéadie eine
besonders grof3e Bedeutung zu.

Eine klare Trennung zwischen stiitzenden und
bewegenden Organen ist nicht moglich, aber ver-
einfacht lasst sich sagen, dass die Stiitzorgane vor-
wiegend statische (passive) Aufgaben {ibernehmen,
wihrend die Bewegungsorgane v.a. dynamisch
(aktiv) arbeiten; doch stets greifen beide Systeme in-
einander und arbeiten gleichzeitig. Ein Beispiel ist
das Kniegelenk, das sich beugen und strecken lassen
muss, damit wir laufen kénnen, zugleich aber beim
Auftreten statische Aufgaben zu erfiillen hat, damit
wir nicht einknicken.

Aufbau und Struktur des Bewegungsapparats
sind grofitenteils genetisch bestimmt, dennoch gilt
ein grofSes Augenmerk den endogenen und exoge-
nen Kréften, die Einfluss auf den Bewegungsappa-
rat nehmen. Der Stiitz- und Bewegungsapparat un-
terliegt den physikalischen Gesetzen der Mechanik,
die es bei der Diagnostik ebenso zu berticksichtigen
gilt wie den Metabolismus des Gewebes, das stindi-
gen Wachstumsprozessen und — nach Wachstumsab-
schluss — stetigen Anderungsprozessen unterliegt.

Praxistipp
Fur den Stiitz- und Bewegungsapparat gilt die
Arndt-Schultze-Regel: »Der Gebrauch erhilt,
die Anstrengung férdert, die Uberanstrengung
schadet.«

Aufgrund dieser Regel wird verstindlich, dass
es in der Therapie orthopéddischer Erkrankungen
immer auch darauf ankommt, eine sinnvolle Balan-
ce zwischen der Ruhigstellung eines erkrankten
Bewegungssegments und der Belastung bzw. Bewe-
gungsforderung zu finden (»Ein verletztes Gelenk,

Kapitel 13 - Einfihrung in die Krankheiten des Bewegungsapparats

das man zu lange ruhig stellt, ist ein verletztes und
steifes Gelenk.«).

In der Orthopddie ist es zudem wichtig, eine
einheitliche Betrachtung von Form und Funktion
anzustellen. Eine normale Form fiihrt zu einer unge-
storten Funktion und umgekehrt. Dieser Form- und
Funktionseinheit muss Rechnung getragen werden.
Funktionsstérungen duflern sich zu Beginn meist
ausschlieSlich als Schmerzen, ohne dass eine wesent-
liche funktionelle Einschriankung oder gar ein patho-
morphologischer Befund zu erheben wire. Hilt die
Funktionsstérung tiber einen lingeren Zeitraum an,
kommt es jedoch fast immer auch zu funktionellen
Beeintrachtigungen und pathologischen Verdnde-
rungen.

Weil orthopiadische Erkrankungen in der Mehr-
zahl der Fille einen chronischen Verlauf nehmen,
gilt es, Storungen der Form und Funktion an einem
Fortschreiten zu hindern. Dementsprechend liegt
der Schwerpunkt der Therapie weniger auf schnel-
len Losungen, als vielmehr auf langfristigen thera-
peutischen Konzepten.
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Unter diesem Oberbegriff werden mehr als
100 Erkrankungen zusammengefasst, die sich nur
schwer klassifizieren lassen, weil es auf dem Gebiet
der Humangenetik stindig neue Erkenntnisse gibt.

Fehlbildungen sind Anomalien des Stiitz- und
Bewegungsapparats, die konnatal (angeboren),
aber nicht unbedingt schon bei der Geburt erkenn-
bar sind. Es sind lokalisierte oder generalisierte De-
fekte, die sich teilweise erst im Sduglings- oder Klein-
kindalter manifestieren. Die Erkrankungen konnen,
miissen aber nicht kongenital (genetisch bedingt)
sein.

0 Erscheinungsbild, Prognose und Therapie
sind wesentlich vom Zeitpunkt der Entste-
hung der Anomalie abhangig.

14.1 Fehlbildungen der Extremititen

Es handelt sich hierbei um angeborene Anomalien
an den Extremitéten und der Wirbelsdule.

Die Extremititenfehlbildungen werden anhand
des klinischen Erscheinungsbildes klassifiziert.
Grob unterscheidet man:

Gliedmaflendefekte.

Fehler in Differenzierung und Separation,

Uber- und Unterentwicklungen.

Exemplarisch werden im Folgenden einige die-
ser Fehlbildungen vorgestellt.

14.1.1 Amelie

Die Arme oder Beine fehlen vollstandig. Sind bei-
de Seiten betroffen, ergeben sich Probleme bei der
Prothesenversorgung. Die prothetische Versorgung
dient, soweit moglich, der Sicherstellung der Selbst-
versorgung und soll, falls die unteren Extremitéten
betroffen sind, zu einer Steh- oder mindestens einge-
schrinkten Gehfihigkeit fithren.

14.1.2 Klumphand

Meist ist die radiale Seite des Unterarms betroffen.
Um Funktionsstérungen von Ellbogen- und Schul-
tergelenk vorzubeugen, sollte operiert werden, so-
bald es zu einer Funktionseinschrinkung kommt.
Achsenbegradigungen sind nur vorzunehmen,
wenn diese die Funktion nicht beeintréchtigen.

Kapitel 14 - Fehlbildungen und angeborene Entwicklungsstérungen

14.1.3 Polydaktylie

Bei der Polydaktylie handelt es sich um eine Uber-
schussfehlbildung, von der sowohl die obere als
auch die untere Extremitat betroffen sein kann.
Dabei konnen die tiberzahligen Gliedmaf3en, meist
Finger oder Zehen, voll ausgebildet oder nur rudi-
mentdr angelegt sein. Die Indikation zur Operation
ergibt sich aus funktionellen sowie, insbesondere an
der Hand, kosmetischen Gesichtspunkten.

14.1.4 Riesenwuchs

Auch bei diesem Krankheitsbild existieren unter-
schiedliche Auspridgungen und Ausdehnungen. Es
konnen sowohl einzelne GliedmaBen betroffen
sein als auch ganze Skelettabschnitte. Sind einzelne
Gliedmafe betroffen, so kann - im Fall einer psychi-
schen Belastung — aus kosmetischen Griinden eine
Operation indiziert sein. Erfasst der Riesenwuchs
ganze Skelettabschnitte, ist eine Operation aus funk-
tionellen Erwagungen teilweise unerlésslich.

14.2 Fehlbildungen der Wirbelsdule

Bei den Fehlbildungen der Wirbelsdule kann es sich
sowohl um isolierte Fehlbildungen des Skeletts als
auch kombinierte Fehlbildungen von Skelett und
Neuralrohr handeln. An dieser Stelle wird nur auf
die knéchernen Fehlbildungen eingegangen; Defek-
te des Neuralrohrs kénnen in diesem Rahmen nicht
abgehandelt werden, zumal sich aus diesen Stérun-
gen zumeist auch komplexe, das Nervensystem be-
treffende Erkrankungen ergeben.

14.2.1 Klippel-Feil-Syndrom

DasKlippel-Feil-Syndrom ist eine Dysostose (gestor-
te Knochenentwicklung), die mit dem klinischen
Bild des Kurzhalses einhergeht. Es handelt sich um
eine Blockbildung mehrerer Halswirbelkorper, in
Ausnahmefillen ist auch die obere Brustwirbelsiule
betroffen. Dadurch kommt es zu einer Versteifung
dieses Bewegungssegments und einer damit einher-
gehenden Bewegungseinschriankung. Die Diagnose
erfolgt radiologisch. Eine ursichliche Therapie ist
nicht maéglich, die symptomatische Therapie richtet
sich nach den begleitend auftretenden Kyphosen



14.3 - Angeborene Entwicklungsstorungen

(Krimmungen der Wirbelsdule nach dorsal) und
Skoliosen (seitliche Kriimmungen der Wirbelséule).

14.2.2 Segmentationsstorungen

Eine Segmentationsstorung ist durch eine fehlende
Trennung der Wirbelanlage gekennzeichnet. Sie
kann im dorsalen oder ventralen Bereich der Wir-
belsdule auftreten. Der betroffene Wirbelsdulenab-
schnitt ist unbeweglich, sodass die angrenzenden
Segmente kompensatorisch meist eine Hypermobili-
tit (Uberbeweglichkeit) entwickeln. Bei einseitigen
Storungen konnen oft schwere Skoliosen entstehen.
Oft besteht gleichzeitig eine spinale Dysraphie (un-
vollstandiger Neuralrohrverschluss), wodurch sich
das Operationsrisiko hinsichtlich neurologischer
Komplikationen erhoht. Die Therapie richtet sich
nach der Progredienz (dem Fortschreiten) der Er-
krankung. Bei raschem Fortschreiten bleibt nur die
Operation, in weniger schweren Fillen kann eine
konservative Therapie mit Korsettbehandlung und
Krankengymnastik in Erwégung gezogen werden.

14.2.3 Spina bifida occulta

Die Erkrankung spielt sich vorwiegend im lumbosa-
kralen Bereich ab, also am Ubergang von der Len-
denwirblsdule zum Kreuzbein. Der Riickenmarkka-
nal ist knorpelig geschlossen, der knécherne Bogen-
schluss bleibt aus. Im Gegensatz zur Spina bifida
aperta, die mit einem Defekt des Neuralrohrs, breit
offenen Wirbelbogen und einer ausgeprégten klini-
schen Symptomatik (dhnlich der einer Querschnitt-
ldhmung) einhergeht, ist diese ausbleibende Verkno-
cherung im lumbosakralen Bereich ohne klinische
Bedeutung.

14.2.4 Basildare Impression

Beider basildren Impression verschiebtsich die Hals-
wirbelsdule nach kranial, sodass die Spitze des Dens
(Zahnfortsatz des 2.Halswirbelkorpers) in Hohe
des Foramen magnum oder weiter kranial zu liegen
kommt. Man unterscheidet zwischen primérer, an-
geborener und sekunddrer Form, die durch Zersto-
rung der Hinterhauptgelenke entsteht. Klassische
Symptome sind Nackenkopfschmerzen, Schwindel
und eine eingeschriankte Mobilitit der Halswirbel-
sdule. Die Diagnose erfolgt mittels Rontgenuntersu-
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chung und Magnetresonanztomographie. Eine mog-
liche Therapie stellt die Erweiterung des Foramen
magnum, die Abtragung der Densspitze und/oder
eine Spondylodese (Versteifung bestimmter Wirbel-
sdulensegmente) dar.

14.3 Angeborene
Entwicklungsstorungen

14.3.1 Achondroplasie

Die Achondroplasie gehort zu den Chondrodystro-
phien (Erkrankungen des Knorpel-Knochen-Ge-
webes) und ist die bekannteste Skelettdysplasie, die
in den meisten Fillen durch eine Spontanmutation
entsteht. Es handelt sich um eine Stérung der en-
chondralen Ossifikation (Verknocherung), die sich
v. a. auf die Rohrenknochen auswirkt und zu einem
disproportionierten Minderwuchs fiihrt, der meist
schon bei der Geburt erkennbar ist. Oberschenkel
und Oberarme sind verkiirzt, wiahrend der Rumpf
relativ normal lang ist. Auffallend sind weiter eine
prominente Stirn und eine Sattelnase. Die Intelli-
genz ist unbeeintrachtigt. Die Beinverbiegungen, in
diesem Fall Genua vara (O-Beine), erfordern wegen
der auftretenden Kniebelastungen eine kniegelenk-
nahe Umstellungsosteotomie. Meist wird von den
Betroffenen auch eine Verldngerung der verkiirzten
Gliedmaflen gewiinscht, was operativ moglich ist,
aber zahlreiche Operationen - meist tiber Jahre hin-
weg — erfordert.

14.3.2 Fibrose Dysplasie
(M. Jaffé-Lichtenstein)

Bei der fibrosen Dysplasie, die auch zu den Skelett-
dysplasien zihlt, liegt eine disorganisierte Entwick-
lung von Knorpel und fibrosen Elementen vor. In
den Markraumen der Réhrenknochen entwickeln
sich fibrose Herde, die spiter zu Spontanfrakturen
oder Deformationen fithren konnen. Die Verande-
rungen treten meist im ersten Lebensjahrzehnt in
Erscheinung und kommen in der Pubertit haufig
zu einem spontanen Stillstand. Bei ausgeprigtem
Befall mit einem hohen Frakturrisiko kénnen die
fibrésen Herde ausgeraumt und mit Spongiosa auf-
gefiillt werden.
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14.3.3 Neurofibromatose
(M. von Recklinghausen)

Die Neurofibromatose zihlt ebenfalls zu den Ske-
lettdysplasien; Neurofibrome kénnen an allen Orga-
nen auftreten. Typisch und fiir die Diagnosestellung
hilfreich sind Neurofibrome der Haut, die sog. Café-
au-lait-Flecken. Im Vordergrund stehen eine Varus-
deformitit der Unterschenkel und eine sich bereits
im frithen Kindesalter entwickelnde Skoliose mit
rascher Progredienz. Da die Wirbelsdulendeformi-
titen durch einbrechende Wirbelkérper zu neurolo-
gischen Komplikationen fiithren kénnen, sollte eine
frithzeitige Stabilisierung der betroffenen Wirbelsiau-
lenabschnitte erfolgen.

14.3.4 Chromosomenanomalien

Trisomie 21 (Down-Syndrom,
Mongolismus)

Die Trisomie 21, bei der es zu einer Verdopplung
eines Chromosoms 21 kommt, stellt die haufigste
menschliche Chromosomenanomalie dar, wobei das
Risiko einer solchen Erkrankung mit dem Alter der
Eltern bei der Geburt steigt. Klinisch am auffilligs-
ten ist der mongoloide Gesichtsausdruck mit nach
oben ansteigenden Lidachsen, breiter, flacher Nasen-
wurzel, gefurchten Lippen und kleinem Kinn, der
der Krankheit den Namen Mongolismus verliechen
hat. Neben kardiologischen Schwierigkeiten kommt
es zu orthopidischen Problemen, wie z. B. einer all-
gemeinen Bandlaxitit, die zu Luxationen der Hiift-
gelenke fithren kann, sowie zu einer Instabilitit von
Atlas und Axis, die lebensgefihrlich sein kann und
deswegen spondylodesiert (versteift) werden sollte.

Ullrich-Turner-Syndrom

Bei dieser Erkrankung fehlt ein X-Chromosom
(X0) mit daraus resultierendem Minderwuchs. Ne-
ben Missbildungen der Organe kommt es zu einem
Pterygium colli (Fliigelfehlbildung am Hals), Skolio-
sen, einem Cubitus valgus (verstirkte Supination
und Radialabweichung des Unterarms gegeniiber
dem Oberarm) und einem verkiirzten vierten Mit-
telhandknochen. Die Therapie besteht in der Gabe
weiblicher Geschlechtshormone (beginnend ab ei-
nem Knochenalter von 12-13 Jahren) und darauf
folgenden s.c.-Injektionen synthetischer Wachs-
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tumshormone, mittels derer eine hohere Endgrofie
der Patienten erreicht werden kann.

Klinefelter-Syndrom

Das mit einem grofieren Wachstum einhergehende
Klinefelter-Syndrom entsteht durch Verdopplung
des X-Chromosoms (XXY). Es kommt zu einem
priméren Hypogonadismus (verminderte/fehlende
endokrine Aktivitit der Geschlechtsdriisen mit ge-
storter Ausbildung der primédren und ggf. auch der
sekundiren Geschlechtsmerkmale), die Pubertit ist
verzogert und unvollstindig, der Korperbau ausge-
prégt feminin.

14.3.5 Angeborene
Bindegewebserkrankungen

Osteogenesis imperfecta
(Glasknochenkrankheit)

Es handelt sich um eine Kombination aus Skelett-
dysplasie und abnormaler Knochendichte, die mit
einer abnormen Knochenbriichigkeit verbunden
ist. Hinzu kommen, aus orthopéadischer Sicht, Min-
derwuchs und Bandlaxitit. Therapeutisch kommen
Gehapparate infrage, u. U.sind operative Ausgradun-
gen der Extremitéten notwendig sowie Stabilisierun-
gen der Knochen durch z. B. Teleskopnégel.

Ehlers-Danlos-Syndrom

Unter diesen Begriff fallen zahlreiche Erkrankun-
gen, denen allen eine gestorte Kollagensynthese
zugrunde liegt, die zu einer Hyperelastizitit der
Haut, Bandlaxitdt, Hypermobilitat der Gelenke, Os-
teopenie und Skoliose fithren kann. Eine kausale
Therapie ist nicht bekannt, Wirbelsiulendeformita-
ten sollten frithzeitig stabilisiert werden. Operative
Stabilisierungen der Gelenke hingegen versprechen
wenig Erfolg.

Marfan-Syndrom

Das Marfan-Syndrom ist eine systemische Binde-
gewebeerkrankung mit Skoliose sowie Befall von
Auge und Herz. Orthopédisch kommt eine Verstei-
fungsoperation der Wirbelséule infrage.
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Alle Gelenkflichen sind mit hyalinem Knorpel
iiberzogen, der fiir ein optimales Gleiten beider Ge-
lenkpartner sorgt. Er ist vorwiegend auf senkrechte
Belastungen ausgelegt und unterliegt einem physio-
logischen Alterungsprozess. Nach seiner Ausdif-
ferenzierung ist der hyaline Knorpel gefif3frei und
wird ausschliefSlich tiber Diffusion erndhrt, wozu es
immer wieder einer Belastung bedarf, damit die Syn-
ovialfluissigkeit, die wichtige Ernahrungsbestandtei-
le enthilt, in den Knorpel gelangen kann. Kommt
es jedoch zu unphysiologischen Druckbelastungen,
kann der Stoffwechsel des Knorpels eingeschrankt
sein, was der Entwicklung einer Arthrose Vorschub
leistet.

Gelenk und Gewebekomponenten bilden eine
Funktionseinheit, sodass es bei Storung einer Kom-
ponente zu einem zunehmenden Funktionsverlust
des Gelenks kommen kann. Gelenke miissen sich
bewegen und Kraft iibertragen konnen und sollten
eine stabile Verbindung der Gelenkpartner gewihr-
leisten.

15.1 Degenerative Gelenkerkrankungen

(Arthrosis deformans)

Es handelt sich um eine Degeneration des Knor-
pelgewebes mit sekundirer Knochenldsion und
moglicher entztindlicher Schrumpfung der Gelenk-
kapsel.

Epidemiologie

Um das 40. Lebensjahr lassen sich bereits bei der
Hilfte der Bevolkerung im Rontgenbild Zeichen
einer degenerativen Gelenkverinderung erkennen,
wobei die Veranderungen, die an der Wirbelsédule zu
beobachten sind, gravierender sind als die an den
Extremititen. Die zu beobachtenden Degenerations-
erscheinungen miissen nicht unmittelbar mit sub-
jektiven Beschwerden einhergehen, sondern gelten
zundchst nur als physiologischer Alterungsprozess
aufgrund physiologischer Belastungen.

Atiologie und Pathogenese

Die Arthrose dagegen entwickelt sich aus einer ein-
geschrinkten Belastungsfihigkeit eines Gelenks
oder durch unphysiologisch auf das Gelenk einwir-
kende Krifte (z. B. Scherkrifte). Man unterscheidet
2 Formen der Arthrose:

Primére Arthrose: Es liegt eine unbekannte Min-
derwertigkeit des Knorpelgewebes vor.
Sekundére Arthrose: Sie entsteht altersabhangig
und physiologischerweise, aber auch auf dem
Boden von Stoffwechselstorungen, Fehlbelastun-
gen, Traumen oder Entziindungen.

Die degenerativen Gelenkerkrankungen entwi-
ckeln sich langsam progredient. Am Anfang steht
der Elastizitatsverlust des Gelenkknorpels, dessen
Korrelate im Rontgenbild die Hohenabnahme des
Knorpelgewebes und eine subchondrale Sklerosie-
rung sind. In der Folge kommt es — um die druck-
aufnehmende Fliche zu vergrofiern — zur Bildung
wulstartiger Knochenvorspriinge, den sog. Osteo-
phyten oder Exophyten, und es entstehen zahlreiche
Zysten. Bei diesen Vorgidngen kann es durch den
vermehrten Anfall von Knorpelabriebprodukten zu
einer reaktiven Entziindung der Gelenkinnenhaut
kommen (aktivierte Arthrose).

Klinisches Bild

Die Hauptsymptome der Arthrose sind:
Schmerz,
Schwellung,
Muskelverspannung,
Bewegungseinschrankung,
Deformierung.
Man unterscheidet verschiedene Stadien:
Stadium I: Belastungsabhingige Schmerzen und
Muskelverspannungen; die Schmerzen kénnen
hierbei gelenkfern auftreten.
Stadium II: Muskelverspannungen, -verhdrtun-
gen und -kontrakturen fithren zu einem aktiven
Bewegungsschmerz. Durch Entziindungen in
der Kapsel kommt es zu einem passiven Bewe-
gungsschmerz, dem sog. Kapselschmerz.
Stadium Ill: Gelenkentziindung und Knochen-
markfibrose fithren zu Ruheschmerz und Be-
wegungseinschrinkungen. Es liegen die oben
genannten Hauptsymptome vor.
Zusitzlich konnen sich Achsendeformititen,
Muskelatrophien und eine Instabilitit des Gelenks
entwickeln.

Diagnose

Die Diagnose ergibt sich im Frithstadium aus der
Anamnese und dem klinischen Bild. Typisch ist der
Anlaufschmerz (v. a. morgens), der sich beim Ge-
hen bessert. Bei einer aktivierten Arthrose kann es
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zu einer Ergussbildung kommen und lokal zu den
typischen klinischen Entziindungszeichen (Rubor,
Tumor, Calor, Dolor, Functio laesa). Das Rontgen-
bild muss immer im Zusammenhang mit dem kli-
nischen Bild gesehen werden, da beide nicht unbe-
dingt miteinander korrelieren.

Therapie

Die Therapie der degenerativen Gelenkerkrankun-
gen erfolgt vorwiegend symptomatisch und richtet
sich nach dem Grad der Schmerzen, der Schwellung
und der Bewegungseinschriankung. Viele der Thera-
pieprinzipien gelten auch fiir die chronische Polyar-
thritis (cP).

Praxistipp
Keine Tablette ohne Krankengymnastik! So
wenig Schonung wie mdglich, aufler im akuten
Schub.

Im Frithstadium lassen sich die Schmerzen gut
durch eine physikalische und funktionelle Behand-
lung beeinflussen. Wihrend der chronischen Pha-
sen sind Wiarmeanwendungen indiziert, in der akti-
ven akuten Phase, die mit Zeichen der Entziindung
einhergehen, hingegen Kélteanwendungen. Prinzipi-
ell empfiehlt sich eine Entlastung des betroffenen
Gelenks bei gleichzeitiger aktiver Bewegung (z. B.
Schwimmen oder Radfahren bei Gonarthrose).

Bei stirkeren Schmerzen werden nichtstero-
idale Anthirheumatika (NSAR) eingesetzt. Da
die NSAR zu Magenbeschwerden fithren konnen,
sollte eine Kombination mit Sdurehemmern oder
Protonenpumpenhemmern in Erwédgung gezogen
werden. Bei aktivierten Arthrosen, die auf diese The-
rapie nicht ansprechen, besteht die Moglichkeit der
Injektion von Glukokortikoiden in das Gelenk.

Die NSAR haben eine gute entziindunghemmen-
de und analgetische Wirkung. Thre Dosierung ist
abhingig vom Alter des Patienten, von der Nieren-
funktion und davon, ob Magen- oder Darmulzera
bekannt sind. Die neueren NSAR, die sog. COX-2-
Hemmer (z.B. Ebrexa), die die Cyclooxygenase 2
selektiv hemmen und bisher eine Alternative fiir
Patienten mit Magen- oder Darmulzera dargestellt
haben, sind in letzter Zeit durch ein erh6htes kardio-
vaskuldres Risiko aufgefallen, sodass vor ihrem Ein-
satz eine sorgfiltige Nutzen-Risiko-Erwagung erfol-
gen sollte. Alle NSAR bewirken vorwiegend - {iber

Hemmung der Cyclooxygenase - eine Hemmung
der Prostaglandinsynthese und verhindern auf diese
Weise die weitere Bildung von Entziindungsmedia-
toren. Bei stirksten Schmerzen konnen kurzzeitig
schwicher wirksame Opioide wie Tramadol (z. B.
Tramal)gegeben werden. Allerdings ist bei Schmer-
zen in dieser Stiarke immer ein operativer Gelenker-
satz in Erwdgung zu ziehen, sofern der Allgemeinzu-
stand des Patienten eine Operation erlaubt.

Die operative Therapie der Arthrosis deformans
dient u.a. der Verbesserung der Gelenkmechanik.
Hierbei kommen in erster Linie gelenkversteifende
MaBnahmen (v. a.im Bereich des Fuf3es, des Sprung-
gelenkes und der Wirbelséule) oder der Gelenkersatz
(v.a. beim Knie- und Hiiftgelenk) zur Anwendung.
In der Regel wird die Indikation zum kiinstlichen Ge-
lenkersatz jenseits des 60. Lebensjahres gestellt sowie
bei weit fortgeschrittener Arthrose, bei der alle kon-
servativen MafSnahmen ausgeschopft sind.

15.1.1 Coxarthrose
(Arthrose des Hiiftgelenks)

Atiologie
Die Arthrose des Hiiftgelenks tritt zumeist bei Men-
schen in einem Alter iiber 50 Jahren auf. Die dege-
nerativen Gelenkerscheinungen konnen durch ver-
schiedene Gegebenheiten in Gang gebracht werden:
angeborene Fehlbildungen der Gelenkpfanne,
Fehlstellungen der Beine,
Ubergewicht,
Durchblutungsstérungen.

Klinisches Bild

Das klinische Bild ist durch eine schmerzhafte, lang-
sam beginnende und meist schubweise fortschrei-
tende Bewegungseinschrankung gekennzeichnet.
Charakteristisch sind Anlaufschmerzen, die sich
wihrend der Bewegung bessern, und Schmerzen,
die in die Leiste sowie in die Glutealregion ausstrah-
len. Um das Hiiftgelenk zu entlasten, wird das Bein
oft leicht nach auflen rotiert und angewinkelt gehal-
ten, was ein typisches Gangbild hervorruft.

Diagnose

Neben der beschriebenen Symptomatik sind die ar-
throtischen Gelenkverdnderungen im Rontgenbild
erkennbar (»s.S.178).
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Therapie

Zu Beginn der Erkrankung besteht die konservative
Behandlung aus Bewegungstherapie, Warme, Elek-
trotherapie und Krankengymnastik zur Kontraktur-
prophylaxe. Bei Ubergewicht ist eine Gewichtsre-
duktion anzustreben. NSAR dienen der Schmerzbe-
kiampfung.

Nach Ausschopfung aller konservativen Maf3-
nahmen besteht bei anhaltender Schmerzsympto-
matik eine Operationsindikation. Je nach Alter und
Verfassung des Patienten wird eine zementfreie oder
zementierte Totalendoprothese (TEP) oder eine Hy-
brid-TEP (zementfreie Pfanne, zementierter Schaft)
eingebaut.

15.1.2 Gonarthrose
(Arthrose des Kniegelenks)

Atiologie

Die Gonarthrose ist die haufigste degenerative Ge-
lenkerkrankung, wobei Frauen deutlich hiufiger
betroffen sind. Sie kann idiopathisch auftreten oder
als Folge von Achsenfehlstellungen und Fehlbelas-
tungen (Ubergewicht!),nach Verletzungen oder sel-
tener durch entziindliche Prozesse.

Klinisches Bild

Typisch sind Anlaufschmerzen nach Ruhephasen
und Belastungsschmerzen nach lingerem Gehen,
besonders beim Treppensteigen oder Bergwandern.
Schmerzen, die beim Gehen treppabwirts eintre-
ten und sich bei Druck oberhalb und unterhalb
der Kniescheibe auslosen lassen, sind durch Uber-
reizung der Sehnen- und Muskelansitze bedingt.
Im fortgeschrittenen Krankheitsverlauf sind auch
Ruhe- und Nachtschmerzen vorhanden. Bei akti-
vierter Arthrose kann sich ein Gelenkerguss bilden.
Die Gelenkbeweglichkeit ist beeintrachtigt, und die
Gebhstrecke verringert sich immer weiter.

Diagnose

Im Rontgenbild zeigen sich die arthrotischen Ver-
anderungen. Zudem lassen sich bei mittelgradiger
Gonathrose eine Entrundung der Femurkondylen
und eine Knochenwulstbildung an der Hinterwand
der Kniescheibe feststellen. In ausgeprigten Fillen
ist das Gelenk zerstort und der Gelenkspalt nicht
mehr erkennbar.

Therapie

Therapeutisch kommen die oben genannten Maf3-
nahmen zum Einsatz, einschliefllich einer Endopro-
these in schweren Fillen.

15.1.3 Periarthropathien

Periarthropathien sind degenerative Veranderun-
gen des Bindegewebes im Gelenkbereich. Betroffen
sind Sehnen, Sehnenscheiden, Schleimbeutel, Binder
und Ansatzstellen der Muskeln. Beispielhaft hierfiir
stehen die Periarthropathia humeroscapularis (PHS)
des Schultergelenks und der »Tennisellbogenc.

Klinisches Bild

Die PHS ist zumeist auf eine Uberbeanspruchung
oder eine mechanische Schadigung zuriickzufiihren,
oftmals fithrt eine Nekrose der Sehne des Obergra-
tenmuskels (M. supraspinatus) des Schultergelenks
zu einer Einlagerung von Kalksalzen. Die Betroffe-
nen klagen v. a. iber Schmerzen, wenn sie den Arm
seitwirts heben. Meist bestehen néchtliche Schmer-
zen, Uiberdies ein Druckschmerz am Akromion (Ra-
benschnabelfortsatz).

© Das Krankheitsgeschehen kann zu einer
erheblichen Funktionseinschrankung des
Schultergelenks fiihren und u. U. das Gelenk
weitgehend blockieren.

Ahnliche Verinderungen finden sich bei ein-
seitiger Uberlastung an den Knochenhdckern des
Oberarmknochens, an denen eine Reihe von Un-
terammuskeln ihren Ursprung nehmen. Kleine Seh-
neneinrisse und Aufrauungen der Knochenstruktur
mit schmerzhaften Reizungen der Knochenhaut
machen v.a. Drehbewegungen des Unterarms fast
unmoglich. Der Epicondylus radialis ist am haufigs-
ten betroffen (Tennisellbogen), seltener der Epicon-
dylus ulnaris (Werferellbogen).

Diagnose

Bei der Ultraschalluntersuchung sind Kalkablage-
rungen zu erkennen sowie mogliche Sehnen- oder
Muskelrupturen. Im Rontgenbild zeigen sich Kalk-
konkremente und Osteophyten.

Therapie
Patienten mit PHS sollen unbedingt Bewegungen
vermeiden, die den Schmerz ausl6sen (z. B. Arbei-
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ten iiber dem Kopf). Auf keinen Fall sollte aber die
Schulter mit Verbénden ruhiggestellt werden, weil
das Schultergelenk schnell dazu tendiert, einzustei-
fen. In der akuten Phase haben sich lokale Kaltean-
wendungen bewihrt, bei chronischen Verlaufen ist
Warme angezeigt. Hinzu kommen manuelle Thera-
pieverfahren mit v.a. mobilisierenden Ubungen.
Medikament6s kommen NSAR zum Einsatz. In Ein-
zelfillen kann eine operative subakromiale Entlas-
tung erforderlich werden.

Die Epicondylitis erfordert ebenfalls Schonung
bis zum Abklingen der akuten Beschwerden, im
Ubrigen kommen Salbenverbénde und bei Bedarf
auch Kortikosteroidinjektionen zum Einsatz.

15.1.4 Degenerative Erkrankungen
der Wirbelsaule

Degenerative Erkrankungen der Wirbelsiule kon-
nen die Bandscheiben (Chondrose), die Wirbelkor-
per (Spondylose) und ihre knorpeligen Deckplat-
ten (Osteochondrose) sowie die Wirbelgelenke
(Spondylarthrose) betreffen.

Atiologie und Pathogenese

Degenerative Prozesse an der Wirbelsdule sind ein
Tribut an das Altern. Hormonelle, belastungs-, stoft-
wechsel- und durchblutungsbedingte Faktoren kon-
nen diese Prozesse aber erheblich verstarken.

Von grofier Bedeutung sind Bandscheibendege-
nerationen. Sie haben zur Folge, dass die Bandschei-
be an Substanz verliert und sich dadurch der Zwi-
schenraum zwischen den Wirbelkérpern verringert
und die mechanische Pufferwirkung nachlésst. Der
innere Kern der Bandscheibe (Nucleus pulposus)
kann die ihn umgebende Bindegewebekapsel (Anu-
lus fibrosus) durchbrechen und auf Bander, Nerven-
wurzeln sowie womdglich auf das Riickenmark drii-
cken (@ Abb. 15.1).

Die Wirbelkorper reagieren auf die Bandschei-
benldsonen und die veranderten Druckbelastungen
mit einer Verknécherung der knorpeligen Deck-
platten und mit einer Randspornbildung (Osteo-
chondrose). Infolge dieser Prozesse kann es zu einer
Lockerung des gesamten Bewegungssegments kom-
men, mit dem Ergebnis, dass die Riickenmuskulatur
stdndig veranlasst wird, Haltungskorrekturen vorzu-
nehmen, die einen dauernden Reiz auf den Bandap-
parat und die Gelenkkapseln ausiiben. Das Resultat
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B Abb. 15.1 a Normale Lage der Bandscheibe zwischen

2 Wirbelkérpern. b Bandscheibenvorfall: Der Gallertkern der
Bandscheibe ist teilweise aus dem Raum zwischen den Wirbel-
korpern herausgetreten

ist ein im Segment lokalisierter Rlickenschmerz. Im
Verlauf der Gefiigestérung bilden sich zudem Kno-
chenzacken und Knochenwiilste, die unterhalb der
Randleisten der Wirbelkorper wachsen (Spondylo-
se). Verbunden mit der Bandscheibendegeneration
ist oft eine Arthrose der kleinen Wirbelgelenke
(Spondylarthose).

Klinisches Bild

Das Beschwerdebild ist vielfiltig und hangt von der
Lokalisation der Schadigung ab. Schmerzen konnen
dabei nicht nur am Ort der degenerativen Verande-
rungen auftreten: Radikuldre Schmerzen erscheinen
im gesamten Versorgungsgebiet des gereizten Nervs.
Die sog. pseudoradikuldren Schmerzen entstehen
entlang der Muskeln oder gehen von gereizten Seh-
nen- und Banderansitzen aus.

© Besonders hiufig betroffen sind die Halswir-
belséaule (HWS) und die Lendenwirbelsiule
(LWS).

Lendenwirbelsdule. Bei der akuten Lumbago (He-
xenschuss) tritt ein plétzlicher Schmerz im Lenden-
wirbelbereich auf, die Patienten stehen in fixierter
Zwangshaltung. Der Schmerz kann in der gespann-
ten Muskulatur zum Riicken aufwiérts und in das
Gesdfs ausstrahlen. Zumeist wird die Lumbago
durch Lageveranderungen des Korpers ausgelost.
Die Lumbago kann als Reizerscheinung von einem
Intervertebralgelenk ausgehen (Facettensyndrom),
sie kann zudem Ausdruck einer Instabilitit oder
einer Kompression der Nervenwurzeln oder des
Riickenmarks durch vorgewolbtes Bandscheiben-
gewebe sein. Neurologische Ausfille treten (aufler
beim medialen Bandscheibenprolaps) nicht auf. Das
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Ischiassyndrom (Ischialgie) tritt meist einseitig in
Erscheinung und ist gekennzeichnet durch heftige
Schmerzen, die sich entlang des Ischiasnervs von
der AufSen- und Beugeseite des Oberschenkels, tiber
den Unterschenkel bis zu den Zehen ausbreiten.
Der Achillessehnenreflex kann abgeschwiécht sein,
u. U. sind die Plantarflexoren des Fuf3es geschwicht,
sodass das Stehen auf der Fulspitze unmoglich ist.
Die Ischialgie wird durch Kompression einer Spi-
nalwurzel ausgeldst. Oft bewirkt eine Vorwolbung
der hinteren Bandscheibe bei fortgeschrittener Os-
teochondrose tiber lange Zeit wiederkehrende, von
beschwerdefreien Intervallen unterbrochene Kreuz-
schmerzen, bis letztlich die Irritation der Spinalwur-
zel die Ischialgieattacke auslost. Ischialgien werden
auch durch Lagewechsel und das Heben schwerer
Gegenstinde ausgelost.

Halswirbelsdule. An der HWS spielen Bandschei-
benschidden eine geringere Rolle. Hier stehen die
degenerativen Verdnderungen der Wirbelkorperkan-
ten, der kleinen Wirbelgelenke und der Foramina
intervertebralia im Vordergrund. Wegen der engen
Nachbarschaft zu Spinalnervenwurzeln, vegetativen
Nervenfasern und Blutgefifien ergibt sich eine viel-
faltige Symptomatik, die auch als HWS-Syndrom zu-
sammengefasst wird. Als Ausdruck einer Affektion
der Spinalnerven kommt es zu Nackenschmerzen
und durch Schmerzprojektion in die Peripherie zu
Neuralgien. Diese treten gemeinsam mit Parédsthesi-
en der Finger und Hinde (Kribbeln, Taubheitsgefiih-
le) auf und konnen durch bestimmte Bewegungen,
z. B. Neigung des Kopfes, ausgelost werden. Durch
Reizung eines sensiblen Spinalnervenastes oder
sensibler Rezeptoren in den Intervertebralgelenken
und im Bandapparat kontrahiert sich die zugehori-
ge Muskulatur und verursacht Schmerzen, die auch
zum Kopf und zu den Schultern fortgeleitet werden
kann. Die Muskelverspannungen tragen ihrerseits
zu einer weiteren Fehlhaltung der Wirbelsdule bei
und unterstiitzen den degenerativen Prozess. Vege-
tative Symptome treten bei Schadigung der unte-
ren HWS-Segmenten fast immer auf. Typisch ist das
Schwitzen der Handflichen, aber selbst Herzrhyth-
musstérungen kénnen vorkommen.

Therapie

Lendenwirbelsdule. In der Akutphase eines Band-
scheibenvorfalls ist zunichst Ruhigstellung im
Stufenbett angezeigt, aber sofort nach Abklingen

der akuten Symptomatik wird mit der Bewegungs-
therapie und dem sich langsam steigernden kran-
kengymnastischen Muskelaufbau begonnen. Wie
bei allen anderen schmerzhaften Knochen- und Ge-
lenkerkrankungen werden zur Schmerzstillung An-
algetika verabreicht. Physikalisch-balneologische
MaBnahmen (Wirme, Fango, Moorbader) kommen
ebenfalls (in subakutem Zustand) zur Anwendung.
Beim Bandscheibenvorfall ist eine Operation in Be-
tracht zu ziehen. Eine absolute Indikation besteht
aber nur beim sog. Kaudasyndrom (Kompression
der Cauda equina, Spinalnervenwurzeln S3-S5), das
mit Blasen-Mastdarm-Stérungen einhergeht.
Halswirbelséule. Beim akuten HWS-Syndrom sind
eine Entlastung durch eine Halskrawatte sowie die
Warmeapplikation angezeigt. Analgetika bzw. Anti-
rheumatika gehoren auch hier zum therapeutischen
Arsenal. Spiter sind krankengymnastische und phy-
sikalische MaBnahmen sinnvoll. Operationen an
der HWS sind z. B. bei verengten Foramina interver-
tebralia moglich.

15.2 Entziindliche Gelenkerkrankungen

15.2.1 Chronische Polyarthritis
(rheumatoide Arthritis)

Die chronische Polyarthritis (cP) ist eine rheuma-
tisch-entziindliche Systemerkrankung, die einen
symmetrischen Befall der peripheren Gelenke auf-
weist, schubweise voranschreitet und zu Gelenkde-
struktionen und -deformierungen fiihrt. Die cP
ist die héaufigste rheumatische Erkrankung und be-
trifft weltweit 1-3% der Bevolkerung. Frauen sind
3-mal so hiufig betroffen wie Ménner. Die Erkran-
kung kann in jedem Lebensjahrzehnt auftreten,
beginnt aber hiufig bei Mannern zwischen dem
45. und dem 65. Lebensjahr und weist bei Frauen
2 Altersgipfel auf: einen zwischen dem 25. und dem
35. Lebensjahr und einen zweiten nach dem 50. Le-
bensjahr.

Atiologie und Pathogenese
Die Ursache der cP ist letztlich ungeklért. Es besteht
sicher eine genetische Veranlagung, was sich am

hiufigen Vorkommen bestimmten Leukozytenanti-
gene (HLA-DR1 und HLA-DR4) zeigt. Angestofien
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moglicherweise durch einen Virusinfekt oder ande-
re Faktoren, entwickelt sich eine gestorte Immunre-
aktion. Beteiligt sind daran eine Reihe von Immun-
globulinen (Ig), von denen das haufigste das IgM ist,
das auch als Rheumafaktor (RF) bezeichnet wird.
IgM und IgG bilden einen Komplex, der sich in
der Synovialmembran ablagert, eine lokale Entziin-
dungsreaktion hervorruft und im Laufe der Zeit zur
Gelenkzerstorung fiihrt. Betroffen sind neben den
Gelenken auch Sehnenscheiden und Schleimbeutel.

Klinisches Bild

Der eigentlichen Erkrankung geht gelegentlich
ein Prodromalstadium voraus, mit unspezifischen
Krankheitszeichen wie Unwohlsein, Appetitlosig-
keit, Gewichtsverlust und vegetativen Symptomen.
Die eigentliche Symptomatik beginnt mit Morgen-
steifigkeit und Kapselschwellungen an den Finger-
grundgelenken. Bei Bewegung treten Schmerzen
auf. Schubweise werden in den folgenden Wochen
oder Monaten auch die Zehen- oder Fuf3gelenke in
den Prozess einbezogen, etwas seltener betroffen
sind Schulter-, Ellbogen-, Hand-, Hiift-, Knie- und
Sprunggelenke; gelegentlich sind auch die Kiefer-
gelenke voriibergehend befallen. Die Handgelenke
zeigen spiter ein charakteristisches Bild: Sie sind im
Entziindungsschub geschwollen und tiberwirmt,
die Muskulatur (Mm. interossii) schwindet, die Seh-
nen sind entziindet, und irgendwann gelingt den Pa-
tienten kein Faustschluss mehr, und die Kraft geht
verloren. Weil die fortschreitende Entziindung nicht
nur die Gelenkfldchen zerstért, sondern auch auf
Sehnen, Sehnenscheiden und Bénder tibergreift, er-
geben sich weitere Handdeformititen (8 Abb. 15.2):
Knopflochdeformitit (Beugestellung der Finger-
mittel- und Uberstreckung der Fingerendglie-
der),
Schwanenhalsdeformitit (Uberstreckung der
Fingermittel- und Beugestellung der Fingerend-
glieder),
Daumendeformierung (Adduktionskontraktur),
Ulnardeviation der Langfinger,
palmare Subluxation der Langfinger,
Tendosynovitis der Strecksehnen.

Diagnose

Die cP gilt als gesichert, wenn 4 oder mehr der diag-
nostischen Kriterien der American Rheumatism As-
sociation (ARA) erfiillt sind.
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B Abb. 15.2. Handdeformitéten bei chronischer Polyarthritis

Diagnostische Kriterien der chronischen

Polyarthritis der American Rheumatism

Association (ARA)

== Morgensteifigkeit 1 Stunde fiir mehr als
6 Wochen

== Schwellung des Handgelenks und der Fin-
gergrund- oder mittelgelenke fiir mehr als
6 Wochen

== Schwellung von 3 oder mehr Gelenken fiir
mehr als 6 Wochen

== Symmetrische Schwellungen fiir mehr als

6 Wochen

Rheumaknoten

Rheumafaktornachweis positiv

Radiologisch nachweisbare Veranderungen

Im Rontgenbild lassen sich, je nach Erkran-
kungsstadium, typische Verdnderungen erkennen:
Stadium I: gelenknahe Weichteilschwellung,
leichte Gelenkspaltverschmélerung;
Stadium II: Erosionen und mittelgradige Gelenk-
spaltverschmilerung;
Stadium lll: mittelgradige Destruktion mit Ero-
sionen und starke Gelenkspaltverschmélerung;
Stadium IV: schwere Destruktion mit Erosionen
und massive Gelenkspaltverschmilerung, Defor-
mierung gewichttragender Gelenke;
Stadium V: Mutilationen (Verstimmelungen)
mit Schwund der urspriinglichen Gelenkfla-
chen, massive Deformierung gewichttragender
Gelenke.
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Therapie und Prognose

Im akuten Schub ist das Ziel die Schmerzreduktion,
zudem der Erhalt von Gelenkfunktion und Kraft, im
Intervall geht es um eine Optimierung der Gelenk-
und Muskelfunktionen.

Die medikamentdse Therapie im akuten Schub
ist rein symptomatisch und zielt auf die Hemmung
der Entziindungsaktivitit. Medikamente der Wahl
sind Steroide (Kortisonpriparate) sowie die an-
tiphlogistisch und analgetisch wirksamen NSAR
(»5.5.179). Uberdies werden sog. Basistherapeu-
tika, wie Sulfasalazin (Azulfidine), Amethopterin
(Methotrexat) oder D-Penicillamin (Metalcapta-
se), eingesetzt, die in den Pathomechanismus der
Erkrankung eingreifen und den Krankheitsverlauf
wenn auch nicht stoppen, so doch abmildern kon-
nen.

Wichtig sind physikalisch-balneologische
MaBnahmen, die denen entsprechen, die bei den
degenerativen Gelenkerkrankungen vorgestellt
wurden.

Der Erkrankungsverlauf variiert sehr stark.
Manchmal werden in kurzen Abschnitten fast alle
Gelenke in Mitleidenschaft gezogen, manchmal
sind iiber lange Zeit nur wenige Gelenke betroffen.
Im Alter tritt zur Arthritis oft auch noch der arthroti-
sche Gelenkverschleif$ hinzu. Gerade in fortgeschrit-
tenen Stadien ist die Lebensqualitdt der Betroffenen,
die oft sehr geduldig mit ihrer allmahlichen Invalidi-
sierung umgehen, stark beeintréachtigt — einerseits
durch die stindigen Schmerzen, andererseits durch
die zunehmende Unfihigkeit, selbst einfache Ver-
richtung, wie das Offnen einer Flasche oder das An-
kleiden, auszufiithren.

15.2.2 Arthritis psoriatica

Die Erkrankung ist eine Komplikation der Schup-
penflechte (Psoriasis vulgaris). Vor allem die pe-
ripheren Gelenke sind betroffen. Die Erkrankung
verlduft meist ohne nachweisbare Rheumafaktoren
(seronegativ). Das Befallsmuster ist zumeist asym-
metrisch, zu 20% ist die Wirbelsdule betroffen.

Klinisches Bild

Etwa 6% der Patienten mit Psorias vulgaris erkran-
ken an einer Arthritis psoriatica. Typisch ist der
Strahlenbefall an den Handen mit Verdickung des
gesamten Fingers, es entsteht der sog. Wurstfinger.

Diagnose
Die Diagnose ergibt sich aus der Kombination von
Psoriasis und asymmetrischem Gelenkbefall.

Therapie
Die Behandlung entspricht den Therapieprinzipien
der chronischen Polyarthritis.

15.2.3 Spondylarthritis ankylopoetica
(M. Bechterew)

Der M. Bechterew ist eine chronische Gelenkent-
ziindung v. a. der grofien Gelenke, der Wirbelsiule
und der Iliosakralgelenke mit der Tendenz zur Fib-
rosierung und Versteifung. Die Erkrankung beruht
auf einer genetischen Disposition, die genaue Ursa-
che liegt aber im Dunkeln.

Klinisches Bild

Die Krankheit beginnt zwischen dem 20. und dem
30. Lebenjahr mit wiederholten Entziindungen ei-
nes Gelenks, Fersenschmerzen und Iritis (Entziin-
dung der Regenbogenhaut). Typische Symptome
zu Beginn sind Morgensteifigkeit im Kreuz- und
Brustbereich sowie wiederholte in Oberschenkel
und Leiste ausstrahlende Kreuzschmerzen. Bewe-
gung lindert die Schmerzen, weshalb die Patienten
nachts aufstehen und umherlaufen. Es kommt zur
zunehmenden Bewegungseinschrankung von Wir-
belsdulenabschnitten und zu einer Kyphosierung.

@ Beachte
Mit der Zeit werden durch die eingeschrankte
Thoraxbeweglichkeit die Atemexkursionen
behindert.

Diagnostik

Die klinische Untersuchung ist fiir die Diagnose
entscheidend. Auffallend ist, dass die Patienten bei
gestreckten Knien mit der Hand nicht den Boden
erreichen. Als Zeichen der Versteifung betragt der
Finger-Boden-Abstand > 20 cm. Im Réntgenbild ist
eine Erweiterung der Iliosakralgelenke zu erkennen.
Die Blutsenkungsgeschwindigkeit ist erhoht, der
Rheumafaktornachweis negativ.

Therapie
Den hochsten therapeutischen Stellenwert hat die
physikalische Therapie, die am besten in einer Spe-
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zialklinik begonnen werden sollte und den Verstei-
fungsprozess lange Zeit herauszégern kann. Der Ver-
lauf der Erkrankung ist variabel: Sie kann in jedem
Stadium zum Stillstand kommen, nur in 5% der Fil-
le kommt es zu schweren Verldufen. Im Krankheits-
schub werden NSAR verabreicht, sind die Augen in
Mitleidenschaft gezogen, kommen Steroide (Korti-
son) zum Einsatz.

15.2.4 Eitrige Arthritis

Es handelt sich um eine bakterielle Gelenkinfekti-
on durch Traumen, nach Operationen oder durch
intraartikuldre Injektionen, bei Kindern auch durch
hématogene Streuung.

Klinisches Bild

Lokale Entziindungszeichen mit starkem Bewe-
gungsschmerz sind kennzeichnend. Hinzu kom-
men hohes Fieber und ein reduzierter Allgemein-
zustand.

@ Beachte
Bei Sduglingen kénnen erh6hte Temperatu-
ren vollig fehlen, dafiir ist bei ihnen ein Kol-
laps bis hin zur Somnolenz méglich.

Diagnose

Auf die Diagnose weisen vorangegangene Infektio-
nen, eine erhohte Blutsenkungsgeschwindigkeit
und eine Leukozytose hin.

Therapie

Die sofortige operative Gelenkrevision mit nachfol-
gender Saug-Spiil-Drainage ist geboten. Antibiotika
sollten erst nach Punktion und Anlegen einer Blut-
kultur verabreicht werden, da sonst kein Erreger-
nachweis mehr moglich ist.
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16.1 Osteoporose

Ist die Knochenmasse vermindert und die Struktur
des Knochens gestort, so spricht man von einer Os-
teoporose.

© Klinisch bedeutsam sind diese Veranderungen
wegen des erhohten (Spontan-)Frakturrisikos.

Atiologie und Pathogenese

Ungefihr 25% aller Frauen jenseits des 60. Lebens-
jahres haben eine messbare Osteoporose. Man unter-
scheidet:

Typ I: Postmenopausale Osteoporose bei Frauen
mit einem erhéhten Knochenmineralsalzumsatz
und einem relativen Ostrogenmangel, die vor-
wiegend zu einem Abbau der Spongiosa fiihren.
Brustwirbel- und Radiusfrakturen sind typisch.
Typ II: Senile Osteoporose bei Frauen und Mén-
nern, die — meist ab dem 70. Lebensjahr — mit ei-
nem Knochenmineralsalzverlust einhergeht und
zu einem Abbau der Kortikalis und der Spongio-
sa fihrt. Hier sind Oberschenkelhalsfrakturen
typisch.

Uberdies kann es durch eine Glukokortikoidthe-
rapie (Kortison), eine wochenlange Inaktivitét, eine
Hyperthyreose, einen Hyperparathyreoidismus
oder eine chronische Niereninsuffizienz zu einer se-
kundéren Osteoporose kommen.

Risikofaktoren fiir eine Osteoporose

== Positive Familienanamnese

Nikotin, Alkohol, Koffein

Geringe korperliche Aktivitat
Untergewicht, schlanker Habitus
Ostrogenmangel (friihe Menopause, keine
Kinder, Ovarektomie)

Malnutrition, Malabsorption

Niedrige Kalziumaufnahme (geringer Ver-
zehr von Milchprodukten)

Klinisches Bild

Durch eine verdnderte Statik mit Fehlbelastung von
Gelenken, Muskeln und Biandern kann es zu Myo-
gelosen (Muskelhirten) der Riickenmuskulatur
kommen, die wiederum zu chronischen Rucken-
schmerzen fithren kénnen. Durch Verformung der

Wirbelkorper verstarkt sich die Kyphose der Brustwir-
belsaule, und es bildet sich ein Buckel (B Abb. 16.1).
Bei weit fortgeschrittener Kyphosierung kann es zu
einem Aufsetzen des unteren Rippenbogens auf dem
Beckenkamm kommen, mit schlaffen, schrig ver-
laufenden Hautfalten im Stammbereich. Ebenfalls
durch den Rundriicken bedingt, vermindert sich die
Korpergrofle, die Arme erscheinen tiberlang.

o Spontan oder bereits nach inadaquaten Trau-
men kann es an den genannten Pradilektions-
stellen zu Frakturen kommen, die i. d. R. mit
akuten, starken Schmerzen einhergehen.
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B Abb. 16.1. Osteoporose: typisches Kérperbild mit Buckel
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Diagnose

Im Réntgenbild zeigen sich erst in fortgeschrittenen
Stadien deutliche Verdnderungen. So ist wegen des
verminderten Mineralgehalts der Knochen deren
Strahlendurchlassigkeit erhoht. Fiir eine Osteo-
porose sprechen rontgenologisch auch Keilwirbel
(Brustwirbelsiule), Fischwirbel (Brust- und Lenden-
wirbelsdule) sowie Deckplatteneinbriiche. Im Rah-
men der Labordiagnostik werden auch sekundire
Osteoporoseformen abgeklart.

Therapie und Prophylaxe

Beim Krankheitsbild der Osteoporose kommt der
Prophylaxe eine entscheidende Bedeutung zu:
ausreichende Versorgung mit Kalzium (1 g/Tag,
entspricht 11 Milch) und Vitamin D iiber die
Nahrung,
regelmidflige korperliche Bewegung,
Vermeiden von Alkohol und Rauchen,
medikamentdse Privention in der Postmenopau-
se bei Frauen mit erhéhtem Risiko (z.B. nach
Ovarektomie).
Die Therapie setzt sich aus 2 Bausteinen zusam-
men:
Physiotherapie in Kombination mit der physika-
lischen Therapie,
Pharmakotherapie - diese zielt auf eine Hem-
mung des Knochenabbaus (z.B. Kalzitonin,
Bisphosphonate) oder die Stimulation des Kno-
chenanbaus (Natriumfluorid); bei chronischen
Schmerzen kénnen NSAR hilfreich sein.

Praxistipp
Insbesondere bei betagten Menschen mit Os-
teoporose muss daflir Sorge getragen werden,
dass die Sturzgefahr gemindert wird.

16.2 Osteomalazie

Es handelt sich um eine Knochenerkrankung mit
einer verminderten Mineralisierung des Osteoids,
d. h. der Einbau von Kalzium und Phosphat in den
Knochen ist gehemmt. Dadurch sind die Knochen
weniger fest und konnen sich verbiegen.

Atiologie
Ursache der Erkrankung ist ein Mangel an Vita-
min D oder eine Stérung des Vitamin-D-Stoffwech-
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sels. Beides kann durch Maldigestion und Malab-
sorption, eine Niereninsuffizienz oder eine mangeln-
de Vitamin-D-Zufuhr entstehen.

Klinisches Bild

Die Patienten klagen tiber ziehende Schmerzen in
den Beinen und im Becken und zeigen einen Tho-
rax- und Beckenkompressionsschmerz.

Diagnose

Laborchemisch ist eine Erh6hung der Werte der
alkalischen Phosphatase (AP) wegweisend, zudem
sind die Konzentrationen von Kalzium und Phos-
phat verringert. Im Rontgenbild sieht man eine ver-
waschene, milchige Knochenstruktur.

Therapie

Ziele sind eine Wiederherstellung der Belastbarkeit
und eine Reduzierung der Schmerzsymptomatik.
Dies gelingt meist durch die Gabe von Vitamin D3
und Kalzium. Die Behandlungszeit richtet sich nach
dem AP-Wert.

16.3 Osteodystrophia deformans Paget
(M. Paget)

Der M. Paget ist eine Skeletterkrankung, die nur
einzelne Knochen befillt und sich damit von der Os-
teoporose und der Osteomalazie unterscheidet, die
generalisiert in Erscheinung treten. Der Knochen-
stoffwechsel lduft tiberstiirzt und ungeordnet ab.
Die Erkrankung tritt meist nach dem 40. Lebensjahr
auf.

Klinisches Bild

In 30% der Falle verlauft die Erkrankung asymptoma-
tisch. Bei symptomatischen Patienten stehen Wirbel-
saulenbeschwerden im Vordergrund. Bei Befall des
Schidels verandert sich durch einen Knochenanbau
die Kopfform (»der Hut wird zu klein«), im Bereich
der Tibia kann es zu einer Verbiegung des Knochens
kommen (»Sébelscheidentibia«). Auch innere Organe
konnen betroffen sein (v. a. Herz und Nieren).

Diagnose

Laborchemisch findet sich ein erhéhter AP-Wert.
Zur Diagnosesicherung wird das Rontgenbild her-
angezogen, dort erkennt man im Frithstadium Os-
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teolysen und spiter Sklerosierungen. Der erhohte
Knochenumsatz spiegelt sich eindrucksvoll bei ei-
ner Skelettszintigraphie wieder.

Therapie

Fir die medikamentdse Behandlung stehen Cal-
citonin und Bisphosphonate zur Verfiigung. Die
Schmerzen werden symptomatisch mit Analgetika
und Antiphlogistika behandelt. Schmerzen durch
deformitdtsbedingte Gelenkfehlbelastungen lassen
sich durch Physiotherapie und orthopadische Maf3-
nahmen in den Griff bekommen.

16.4 Osteomyelitis
(Knochenmarkentziindung)

16.4.1 Akute Osteomyelitis

Die akute Knochenmarkentziindung tritt bei Kin-
dern v.a. durch hamatogene Streuung von einem
Herd im Korper auf, z. B. bei einem Nabelinfekt oder
Infekten im HNO-Bereich, bei Erwachsenen haufig
nach Traumen mit offenen Frakturen oder nach ope-
rativen Eingriffen.

Klinisches Bild

Lokale oder allgemeine Entziindungszeichen,Bewe-
gungsschmerzen oder eine Schonung des betroffe-
nen Gelenks sind moglich sowie zuweilen ein Gelen-
kerguss oder ein eitriger Durchbruch.

Diagnose
Es finden sich eine stark erhohte Blutsenkungs-
geschwindigkeit und eine Leukozytose sowie ein
entsprechendes klinisches Bild und eine passende
Anamnese.

Therapie und Verlauf

Es erfolgt eine i.v.-Antibiose tiber mindestens 2 Wo-
chen. Entscheidend ist ein frithzeitiger Therapiebe-
ginn.

Bei Kindern kann es zu Wachstumsstorungen
kommen, falls die Wachstumsfuge verletzt wird, bei
Erwachsenen kénnen Rezidive auftreten oder die
akute Osteomyelitis kann in eine chronische Form
iibergehen.

16.4.2 Chronische Osteomyelitis

Die chronische Osteomyelitis ist zumeist Folge einer
nicht ausgeheilten primér akuten Osteomyelitis.

Klinisches Bild

Die Schmerzen treten v. a. nachts auf, meist ist eine
Schwellung vorhanden. Es kann zur Fistelbildung
kommen.

Diagnose

Die Blutsenkungsgeschwindigkeit kann erhoht
sein (muss aber nicht). Wegweisend ist das Rontgen-
bild, auf dem man im betroffenen Bereich eine Kno-
chenverdichtung oder auch eine Sequesterbildung
sehen kann.

Therapie

Da die Herde oftmals abgekapselt sind, ist mit einer
Antibiotikatherapie selten eine Sanierung zu errei-
chen. Meist miissen die Herde operativ ausgeraumt
werden. Hierbei wird grofiziigig operiert, weil es
auch nach Jahrzehnten noch zu Rezidiven kommen
kann, die bei einem Gelenkbefall mit Gelenkverstei-
fungen einhergehen konnen.

16.5 Skoliose

Es handelt sich um eine seitliche S- oder C-formige
Verkrimmung der Wirbelsaule, verbunden mit ei-
ner aktiv und passiv nicht korrigierbaren Rotation
der Wirbelkorper.

Atiologie und Pathogenese

Es gibt eine angeborene Form der Skoliose bei Fehl-
bildungen der Wirbelsdule (z.B. Keil-, Spalt- oder
Blockwirbel) oder bei Systemerkrankungen (z.B.
enchondrale Dysostose, M. Recklinghausen) und
die sog. Sauglingsskoliose, die eine teilfixierte Hal-
tungsinsuffizienz darstellt. Zudem gibt es die erwor-
bene Form, die in 90% der Falle idiopathisch ist und
zu 10% nach Traumen, Tumoren, Spondylitis und
zahlreichen anderen Schdden an der Wirbelsiule
auftreten kann und als sekundédre Skoliose bezeich-
net werden.

Die Einteilung der Skoliose erfolgt anhand der
Form (S- oder C-Form) und der Hohenlokalisation.
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Klinisches Bild

Die erworbene Skoliose, von der in der Folge die
Rede sein wird, beginnt meist schleichend und wird
hiufig erst erkannt, wenn es zu sekundéren Zeichen
kommt, wie z. B. Muskelinsuffizienzen oder Aufstiit-
zen des Rippenbogens auf dem Beckenkamm. Die
idiopathische Skoliose beginnt in der Pubertit und
nimmt nach Abschluss des Wachstums meist um
1-3° pro Jahr zu. Alarmierend sind lumbale Skolio-
sen von > 30° und thorakale Skoliosen von > 50°
(8 Abb. 16.2). In spiteren Lebensjahren kann eine
Osteoporose zu einer Verschlechterung der Skoliose
fithren.

Diagnose

Die gesamte Wirbelsdule wird im Stehen geréngt,
und zwar bei horizontal eingestelltem Becken. Wei-
terhin gilt es, den Skoliosewinkel nach Cobb zu mes-
sen sowie die Hohen von Scheitel- und Neutralwir-
bel zu dokumentieren. Wichtig ist auch die Beurtei-
lung der Skelettreife, um Aussagen iiber das noch
zu erwartende Wachstum zu treffen.

Therapie und Prognose

Bis zum Abschluss des Wachstums sollte eine mog-
lichst vollstindige Korrektur angestrebt werden, da
spatere Korrekturen aufwindiger oder unmdoglich
sind. Die Therapie besteht in einer Kombination
aus Krankengymnastik, Orthesen und operativen
Eingriffen. Die Orthesenbehandlung strebt eine Ex-
tension, eine Derotation und eine Flexion an, sie
sollte bis 1 Jahr nach Abschluss des Wachstums wei-
tergefiithrt werden, da in dieser Zeit die Gefahr eines
Rezidivs besonders grof3 ist.

© Eine einmal diagnostizierte Skoliose bedarf in
jedem Fall einer lebenslangen aktiven Riicken-
gymnastik.

Operationsindikationen sind lumbale Kriim-
mungswinkel von > 30° und thorakale Kriimmungs-
winkel von > 50°. Da es durch eine Spondylodese
zu einem Wachstumsstopp kommt, sollte moglichst
spit operiert werden — bei Méddchen in einem Kno-
chenalter von 15 Jahren und bei Jungen in einem
Knochenalter von 17 Jahren.

Die Prognose hingt stark vom Alter beim Auf-
treten der Skoliose sowie von den Therapieergeb-
nissen und der Rezidivneigung nach Abschluss des
Wachstums ab.
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B Abb. 16.2. Patient mit Skoliose

16.6 Spondylolyse und Spondylolisthese

Die Spondylolyse ist ein Unterbruch der Interar-
tikularportion des Wirbelbogens, die in ein Ven-
tralgleiten des Wirbelkorpers (Spondylolisthese)
iibergehen kann. Die Ursachen sind unklar, als Risi-
kofaktoren gelten wiederholte extreme Hyperlordo-
sierungen (wie sie z. B. Artisten oder Leistungssport-
ler austiben), Muskelinsuffizienzen und Schwanger-
schaften.

Klinisches Bild

Spondylolysen sind meist asymptomatisch. Spondy-
lolisthesen, die sich meist im Bereich der Lendenwir-
belkorper 3-5 befinden, kdnnen zu Lumbalgien mit
einer pseudoradikuldren Symptomatik (Ausstrah-
lung seitlich in GesifS und Oberschenkel) fithren.
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Diagnose

Klinisch finden sich druck- und bewegungsemp-
findliche Dornfortséatze im Bereich der erkrankten
Abschnitte. Im Bereich des Wirbelgleitens kann
man, wenn der Patient sich nach vorne beugt, eine
deutliche Stufe der Dornfortsétze (eine Etage ho-
her!) sehen. Auf der Rontgenschrigaufnahme ist
das fiir dieses Krankheitsbild typische »Hundehals-
band« zu erkennen.

Therapie

Im akuten Stadium erfolgt eine Ruhigstellung im
Gipskorsett. Danach wird ein Lendenmieder ange-
passt, bereits in Kombination mit stabilisierender
Wirbelsaulengymnastik und Riickenschule.

© Entscheidend ist die aktive Mitarbeit des Pati-
enten.
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Unter diesem Begriff fasst man eine Reihe nicht-
infektioser rheumatischer Erkrankungen zusam-
men, bei denen die Schidigung das Bindegewebe
(Kollagen) betrifft. Mit dieser Charakterisierung hat
man frither einen Unterschied zu rheumatischen Er-
krankungen getroffen, von denen man aber heute
weif3, dass sie ebenfalls die Bindegewebestrukturen
befallen. Zu den Kollagenosen zihlen die folgenden
Erkrankungen: systemischer Lupus erythematodes,
Sklerodermie, Polymyositis und Panarteriitis. Sie
werden im Folgenden vorgestellt.

17.1 Systemischer Lupus erythematodes

Diese Erkrankung verdankt ihren Namen einer
Hauterscheinung, ndmlich dem charakteristischen
Gesichtserythem (Schmetterlingserythem), das im
Bereich der Nase und der Wangen aufflammt. Der
Lupus erythematodes ist aber nicht nur auf die Haut
beschrinkt, er kann vielmehr auflerdem zahlreiche
Organe befallen.

@ Beachte
Es handelt sich um eine schwere Erkrankung,
die bei rasantem Verlauf unbehandelt inner-
halb weniger Monate zum Tod fiihren kann.

Atiologie

Die Ursache ist unbekannt. Die Erkrankung entsteht
auf dem Boden einer genetischen Disposition und
wird durch verschiedene Faktoren ausgelost. Hierzu
zéhlen u. a. bestimmte Medikamente sowie Infektio-
nen und operative Eingriffe. Auch eine Schwanger-
schaft kann einen ersten Schub einleiten.

Man fasst den Lupus heute als Autoimmuner-
krankung auf. Der Korper bildet Antikérper gegen
Zellkernbestandteile (antinukledre Antikorper) so-
wie gegen verschiedene Blutzellen und Gerinnungs-
faktoren. Dabei entstehen Antigen-Antikorper-
Komplexe, die im Blut zirkulieren, sich an Zell- und
Gefifimembranen ablagern und eine Entziindungs-
reaktion hervorrufen.

Klinisches Bild

Die Krankheit beginnt mit starker Miidigkeit, Fie-
ber und Gewichtsabnahme. Bei vielen Patienten bil-
det sich schon friih eine Arthritis aus. Die pragende
Hauterscheinung ist das schmetterlingsférmige Ge-

sichtserythem, das sich aus kleinen, runden, leicht
erhabenen Flecken entwickelt, die durch erweitere
Kapillaren rétlich erscheinen. Sie vergrofiern sich
langsam und flieflen zu einem Gebilde zusammen,
das die Form eines Schmetterlings annimmt. Im aku-
ten Schub konnen zudem Pleuritis, Perikarditis und
Andmie sowie gelegentlich sogar eine Enzephalitis
auftreten. Das Schicksal der Patienten entscheidet
sich allerdings in erster Linie durch den Befall der
Nieren, an denen der Lupus u. a. eine Glomerulone-
phritis (» s.S. 114) hervorrufen kann.

Diagnose

Die beschriebenen Symptome weisen auf die Er-
krankung hin. Die Blutsenkungsgeschwindigkeit
ist extrem erhoht, im Serum lassen sich antinukle-
are Antikorper feststellen. Zudem sind Leukozyten
mit phagozytierten Kernbestandteilen, sog. LE-Zel-
len, nachweisbar.

Therapie und Prognose

Im akuten Schub werden die Patienten mit Korti-
son behandelt, daneben kann eine Plasmapherese
angezeigt sein. Zur Dauerbehandlung miissen die
Patienten Chloroquin und/oder Immunsuppressiva
einnehmen.

Die Prognose ist sehr unterschiedlich und zu-
meist von der Nierenbeteiligung abhingig, die be-
reits nach einigen Schiiben auftreten kann. Manche
Patienten sprechen sehr gut auf die Medikamente
an, sodass die Erkrankung lange in Schach gehalten
werden kann. In sehr giinstigen Féllen kommt der
Lupus unter der Therapie zum Stillstand.

17.2 Polymyositis und Dermatomyositis

Bei der Polymyositos sind Muskulatur und Blut-
gefifle, bei der Dermatomyositis auch die Haut in
einen rheumatoiden Prozess einbezogen. Die Ursa-
che der Erkrankung ist unbekannt.

Klinisches Bild

Die Erkrankung beginnt akut mit Fieber und Mus-
kelschmerzen, das Gesicht ist geschwollen sowie
um die Augen herum und an Nase und Wangen
von einem violetten Erythem gezeichnet, das sich
bis zum Hals ausbreiten kann. Es besteht eine ausge-
sprochene Schwache der Stammuskeln. Die Patien-
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ten entwickeln Muskel- und Fettschwund. Wird der
Kehlkopf befallen, sind Schluckstérungen die Folge.
Die Hinde sind fleckformig gerétet, die Nagelfalz ist
verdickt und entziindet. Die Erkrankung kann auf
Herz, Lunge und Leber iibergreifen. Warum die Be-
troffenen tiberdurchschnittlich oft bosartige Tumo-
ren entwickeln, ist unklar.

Diagnose

Die Diagnose stiitzt sich auf den klinischen Befund.
Die Muskelentziindung zeigt sich durch eine Erho-
hung der Werte von Muskelenzymen im Serum. Die
feingewebliche Untersuchung einer Haut-Muskel-
Probe erbringt definitiv Klarheit.

Therapie und Prognose

Die Behandlung entspricht im Groflen und Ganzen
der des Lupus erythematodes. Hinzu kommen die
Suche nach Tumoren und deren Entfernung.

Das Vorkommen von Tumoren bestimmt we-
sentlich die Prognose. Ohne Malignom betrégt die
5-Jahres-Uberlebensrate etwa 80%.

17.3 Sklerodermie

Die Sklerodermie ist eine Erkrankung des kollage-
nen Bindegewebes mit besonderer Bevorzugung
der Haut. Bei der generalisierten Form sind aber
auch verschiedene andere Organe befallen. Frauen
sind deutlich haufiger betroffen als Ménner.

Klinisches Bild

Dem eigentlichen Erkrankungsausbruch gehen oft
uncharakteristische Symptome, wie Gewichtsab-
nahme, Schwiche, Fieber und Gelenkbeschwerden
voraus. Bei etwa der Hilfte der Patienten kommt
es zu Durchblutungsstérungen der Finger.Im wei-
teren Verlauf schwellen die befallen Hautpartien
O6dematos an, die Haut wird atrophisch, verliert ihr
Faltenrelief und wird schliefllich bretthart. An den
Fingerspitzen finden sich nachliangerer Krankheits-
dauer bissartige Nekrosen, die Knochen der End-
glieder l6sen sich auf. Bei einigen Patienten greift
der Krankheitsprozess auf Arme, Hals und Gesicht
iiber. Dann sind die Betroffenen bereits an threm
Aussehen zu erkennen. Die Gesichtsziige werden
starr, die Nase spitz, der Mund kleiner mit straffer
Faltenbildung an der Oberlippe (8 Abb. 17.1).
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B Abb. 17.1. Typische Veranderungen im Gesicht einer Patien-
tin mit Sklerodermie

Bei der sog. progressiven systemischen Sklero-
dermie werden auch Schleimhéute und innere Or-
gane angegriffen. Besonders haufig ist der Verdau-
ungstrakt betroffen, wobei es zu Muskelstarre und
Funktionsstérungen kommt.

Therapie und Verlauf

Die Patienten sollten Kilte meiden und eine speziel-
le Hautpflege erhalten. Diese richtet sich darauf, die
Dermis geschmeidig, trocken und warm zu halten.
Hautmassagen wirken prophylaktisch gegen sich
allméahlich ausbildende Kontrakturen. Medikamen-
tos wird zu Beginn Kortison eingesetzt, spiter Chlo-
roquin, D-Penicillamin, Zytostatika und Vitamin E.

Auch die Sklerodermie verlduft in Schiiben, zwi-
schen denen der Prozess zum Stillstand kommen
kann. Die Therapie kann den Verlauf insgesamt nur
bedingt giinstig beeinflussen.

17.4 Panarteriitis nodosa

Es handelt sich um eine Autoimmunkrankheit, de-
ren Ursache unbekannt ist. Es bilden sich zirkulie-
rende oder an den Gefilwinden haftende Immun-
komplexe, die die entziindliche Reaktion auslésen
und v. a. mittlere und kleine Gefif3e zerstoren.
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Klinisches Bild

Diese schwere Erkrankung beginnt mit Fieber-
schiiben und Gewichtsverlust sowie Muskel- und
Gelenkschmerzen. Hinzu kommen bei vielen Pati-
enten Storungen der Organe, wenn die Gefife der
Nieren (80%), des Herzens (70%), der Leber (60%)
oder des Magen-Darm-Trakts (50%) betroffen sind.

Diagnose

Die Diagnose kann bei etwa jedem zweiten Patien-
ten durch eine Muskelbiopsie erhirtet werden. Auf-
fallend oft lassen sich zudem Hepatitis-B-Antigene
nachweisen.

Therapie

Im akuten Schub wird Kortison verabreicht. Nach
Abklingen der akuten Phase wird die Therapie zu-
meist in niedriger Dosierung iiber Monate bis Jahre
fortgesetzt. Daneben kommen je nach Verlauf zu-
sitzlich Immunsuppressiva zum Einsatz.
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Das Nervensystem dient der Erfassung, Ver-
arbeitung, Speicherung und Aussendung von In-
formationen. Das komplexe Zusammenspiel der
verschiedenen zentralnervosen und peripheren
Nervenstrukturen erméglicht es, sich den aktuellen
Anforderung der Umwelt anzupassen und auf ver-
anderte Situationen zu reagieren. Gemeinsam mit
dem Hormonsystem steuert das Nervensystem u. a.
die Organsysteme, es nimmt Sinnesreize wahr und
verarbeitet sie, es speichert Informationen und er-
moglicht Denkvorginge sowie bewusstes Handeln.
Storungen und Erkrankungen des Nervensystems
konnen daher auf vielfiltige Weise zum Ausdruck
kommen. So konnen beispielsweise Hirnleistungen
beeintréchtigt sein (z. B. Denk- und Sprechstérun-
gen) oder die Motorik und die sensiblen Fahigkeiten
sind in Mitleidenschaft gezogen.

Es gehort zu den Besonderheiten des Nerven-
systems, dass neurologische Funktionsausfalle oft
recht exakte Riickschliisse auf die Lokalisation der
Schddigung erlaubten. Hingegen ist damit iiber die
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Art der zugrunde liegenden Erkrankung nicht im-
mer viel gesagt. So kann etwa hinter einer Halbsei-
tenldhmumg eine zerebrale Blutung, eine Embolie
oder ein Tumor stecken.

In dieser Einfithrung méchten wir einige neuro-
logische Ausfallerscheinungen und einfache Unter-
suchungsmethoden vorstellen. Weitere Symptome
und komplexere Storbilder werden dann bei den ent-
sprechenden Krankheitsbildern abgehandelt.

18.1 Motorische Storungsbilder

Um Stérungen des Motorik verstehen zu kénnen, wol-
len wir uns zunéchst noch einmal das motorische Ner-
vensystem in seinen Grundziigen vergegenwartigen.
Einen Uberblick iiber die motorischen Nervenbah-
nen vermittelt @ Abb. 18.1. Die zentralen motorischen
Nervenbahnen beginnen im motorischen Gyrus prae-
centralis, dem Zentralorgan der Willkiirmotorik. Sie
ziehen tiber die Pyramidenbahn zu den motorischen

Gehirn

Plexus cervicalis —[

= |}
Plexus brachialis )

|

N. facialis

Riickenmark

it s
L(é‘ -

Plexus lumbosacralis ——

N. ischiadicus

N. fibularis

N. tibialis

N. phrenicus

N. musculo-
cutaneus

N. radialis
- N. medianus

N. ulnaris

N. femoralis

B Abb. 18.1. Darstellung der
motorischen Nervenbahnen, die
vom Gehirn zum Riickenmark
und von dort in die Peripherie
ziehen



18.2 - Reflexe und Reflexstérungen

Hirnnervenkernen und zum Riickenmark. Im Stamm-
hirnbereich kreuzen die Fasern zur Gegenseite und
verlaufen mehrheitlich als Pyramidenseitenstrang-
bahn (Tractus corticospinalis lateralis) weiter zum
Vorderhorn des Riickenmarks. Hier beginnt das pe-
riphere motorische Neuron, das tiber den Plexus als
peripherer Nerv zu den Muskeln zieht.

Die Pyramidenbahn hilt zudem Kontakt zum
extrapyramidalen System (EPMS), das die unwill-
kiirlichen Muskelbewegungen bestimmt und den
Muskelgrundtonus beeinflusst. Das EPMS hat seine
Zentren im Hirnstamm und zieht, wie sein Name
nahelegt, mit seinen Nervenfasern aufSerhalb der Py-
ramidenbahn in die Peripherie.

Motorische Funktionsstérungen konnen z. B. in
einem verdnderten Spannungszustand der Muskula-
tur, dem Muskeltonus, zum Ausdruck kommen. Bei
spastischer Tonuserh6hung setzt die Extremitat der
passiven Bewegung einen federnden Dehnungswider-
stand entgegen, der mit zunehmender Dehnung zu-
néchst zunimmt, zuletzt aber rasch abnehmen kann.

0 Spastik ist ein wichtiges Zeichen fiir eine Pyra-
midenbahnlasion, wobei immer jedoch auch
extrapyramidale Bahnen mitgeschadigt sein
miissen.

Von grofler Bedeutung ist die Interpretation
verschiedener Lahmungserscheinungen. Threm Ur-
sprung nach kénnen wir zentrale von peripheren
Lihmungen unterscheiden (B Tabelle 18.1):

Zentrale Lahmungen sind durch eine Lision

im Zentralnervensystem hervorgerufen. Sie zei-

gen oft ein bestimmtes Verteilungsmuster. Halb-
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seitenldhmungen (Hemiparesen) gehen oft auf

Hirnschadigungen zuriick, die Lihmung beider

Arme und Beine (Tetraparese) weist dagegen

mehrheitlich auf eine Schadigung im Bereich

des Riickenmarks hin. Spastische Léhmungen
sind immer zentralen Ursprungs unter Mitbetei-
ligung extrapyramidaler Bahnen.

Periphere Lahmungen sind immer schlaff. Der

Schadigungsortkannim Vorderhorn des Riicken-

marksliegen oder aber weiter peripher im Plexus-

bereich oder im peripheren Nerv selbst.

Eine besondere motorische Stérung ist das Zahn-
radphdnomen, das typisch ist fiir das Parkinson-Syn-
drom: Bei passiver Bewegung der Extremitét lasst
der Widerstand immer wieder ruckartig nach.

18.2 Reflexe und Reflexstérungen

Wichtige Hinweise auf Ausmaf und Lokalisation ei-
ner Schédigung geben uns die Reflexe: Man versteht
darunter durch einen spezifischen Reiz ausgeloste,
unwillkiirlich ablaufende Muskelkontraktionen.
Der Reflexbogen ist die einfachste funktionelle
Einheit des Nervensystems. Er besteht anatomisch
aus einem Muskeldehnungsrezeptor, dem sensiblen
afferenten Neuron, den motorischen Nervenzellen
im Vorderhorn des Riickenmarks und dem motori-
schen Nerv, dessen Impuls dann letztlich die Muskel-
kontraktion auslost. Bei einer Unterbrechung des Re-
flexbogens erlischt der Reflex. Sind tibergeordnete
Bahnen (Pyramidenbahn oder extrapyramidale Bah-
nen) betroffen, werden die Reflexmechanismen ent-

B Tabelle 18.1. Symptome zentraler und peripherer Léhmungen

Muskeltonus

Zentrale Lihmung

Erhoht, spastisch

Periphere Lahmung

Herabgesetzt, schlaff

Trophik

Anfangs normal, spater
Inaktivitatsatrophie

Atrophie

Eigenreflexe Gesteigert Herabgesetzt oder keine
vorhanden

Pathologische Reflexe Vorhanden Fehlen

Elektrische Erregbarkeit Normal Herabgesetzt



202

afferentes Neuron
Verbindung zum Gehirn ¢

motorische Endplatte
im Effektormuskel

motorisches Neuron

hemmt, und die Muskeleigenreflexe sind gesteigert.
Beispiel: Der mit dem Reflexhammer ausgeloste
leichte Schlag auf die Patellarsehne lost eine Streck-
bewegung des im Kniegelenk gebeugten Unter-
schenkels aus (B Abb. 18.2). Fiir die Beurteilung ist
nicht nur von Bedeutung, ob der Reflex iiberhaupt
ausgeldst werden kann - die Intensitit und die evtl.
zu beobachtende Seitendifferenz beider Patellarseh-
nenreflexe lassen ebenfalls Riickschliisse zu.
Andere Reflexe, die bei der neurologischen Untersu-
chung gepriift werden, sind der Achillessehnenreflex
oder - am Arm - Bizeps- und Trizepssehnenreflex.
Neben diesen sog. Muskeleigenreflexen gibt es
Fremdreflexe, bei denen Reizort und Erfolgsorgan
(Muskel) nicht identisch sind. Ein Beispiel ist der
Bauchhautreflex: Eine Reizung der Bauchhaut16st eine
Anspannung der Bauchmuskulatur aus. Fremdreflexe
werden durch erregende zentrale Impulse gebahnt.
Folglich kommt es bei einer Unterbrechung tiberge-
ordneter Bahnen zu einer Reflexabschwichung.
Unter pathologischen Reflexen versteht man
Reflexe, die nur ablaufen, wenn bestimmte Leitungs-
bahnen gestort sind. Ein Beispiel ist der Babinski-Re-
flex. Er wird bei Gesunden normalerweise von der
Pyramidenbahn unterdriickt, bei pathologischen
Veranderungen in diesem Bereich ist er aber auslos-
bar: Streicht man mit einem spitzen Gegenstand un-
ter leichtem Druck an der Auf8enseite der Fufisohle
in Lingsrichtung hin und her, beugen sich die Zehen
normalerweise deutlich nach unten. Bei Pyramiden-
bahnschidigung wird dagegen die Grofizehe ange-
hoben, und die iibrigen Zehen spreizen und beugen

Muskelspindel (Rezeptor)
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B Abb. 18.2. Patellarsehnen-
reflex

Kniescheibe

Patellarsehne

sich. Man spricht in diesem Fall von einem positiven
Babinski-Reflex.

18.3 Sensibilitatsstorungen

Auch aus Storungen des sensiblen Nervensystems
lassen sich Schliisse ziehen, etwa ob die Schidigung
im Riickenmark oder peripher lokalisiert ist. Man
unterscheidet folgende Sensibilitatsqualitéten:

Oberfldchensensibilitit,

Tiefensensibilitat.

Die Oberflachensensibilitit umfasst Beriih-
rungs-, Schmerz- und Temperaturreize. Das Be-
rithrungsempfinden wird durch Bestreichen der
Hautoberfliche mit einem Wattestdbchen gepriift.
Eine herabgesetzte Empfindung bezeichnet man als
Hypasthesie,den volligen Empfindungsverlustals An-
dsthesie, eine Uberempfindlichkeit als Hyperasthe-
sie. Parasthesien benennen ein Gefiihl des Kribbelns
oder Ameisenlaufens auch ohne jegliche Beriihrung.

Die Schmerzempfindung wird durch Nadel-
stiche in bestimmte Hautareale getestet. Wird der
Schmerzreiz abgeschwicht empfunden, spricht man
von Hypalgesie, bei erhohter Schmerzwahrneh-
mung von Hyperalgesie, bei Verlust der Schmerz-
empfindung von Analgesie.

Praxistipp
Bei allen diesen Priifungen sind Vergleiche mit der
gegentiberliegenden Korperseite unerldsslich.
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Zuweilen ist — als Hinweis auf eine Hirnschadi-
gung - das rdumliche Unterscheidungsvermégen
von Tastreizen beeintrachtigt. Man priift dies, grob
orientierend, indem man mit dem stumpfen Nadel-
ende auf die Haut eine Zahl schreibt, die der Unter-
suchte ohne hinzusehen benennen soll.

Ist nur ein Teil der Oberflichensensibilitit beein-
trachtigt (dissoziierte Empfindungsstérung), deutet
dies oft auf eine Schadigung im Verlauf des Tractus
spinothalamicus auf der Gegenseite (kontralateral)
hin. Dann sind Schmerz- und Temperaturempfin-
dung gestort, Berithrung wird aber normal wahrge-
nommen.

Die Tiefensensibilitdét umfasst Bewegungs-,
Lage- und Vibrationsempfinden. Zur Priifung des
Lageempfindens wird der Kranke aufgefordert, mit
geschlossenen Augen eine vom Untersucher durch-
gefithrte Extremitdtenbewegung zu beschreiben.
Das Vibrationsempfinden lisst sich mit Hilfe einer
schwingenden Stimmgabel priifen, die auf einen
hautnahen Knochen gesetzt wird.

18.4 Koordinationsstorungen

Selbst einfache Bewegungen setzen das Zusammen-
spiel vieler zentraler und peripherer Nervenstruktu-
ren voraus. Nur wenn motorische und sensible Ner-
venbahnen, wenn Sinnesorgane und iibergeordnete
Zentren, wie etwa das Kleinhirn, regelrecht funk-
tionieren, ist ein sinnvoller und unbeeintrachtigter
Bewegungsablauf moglich. Ist das Zusammenspiel
nicht mehr trefflich aufeinander abgestimmt, tre-
ten typische Koordinationsstérungen auf, die man
als Ataxie (griechisch: Unordnung) bezeichnet.
Liegt die Ursache in der Schidigung des Grof3hirns,
spricht man von zerebraler Ataxie; hdufiger sind je-
doch Kleinhirn- und Riickenmarkerkrankungen
ursichlich, die eine zerebellare oder spinale Ataxie
hervorrufen. In ausgepragten Fillen schwanken die
Patienten hin und her oder weichen nach einer Seite
ab.

Neurologische Untersuchungen kénnen auch
subtilere Koordinationsstorungen aufdecken. Dabei
wird der Patient z. B. aufgefordert, den Zeigefinger
bei geschlossenen Augen zielgerichtet zur Nasen-
spitze zu fithren (Finger-Nase-Versuch). Ein dhnli-
cher Test ist der Knie-Hacke-Versuch. Hier soll der
Patient die Ferse des einen Beines genau auf die
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Kniescheibe des anderen Beines setzen und dann
mit der Ferse langsam an der Schienbeinkante her-
unterfahren.

18.5 Neuropsychologische
Funktionsstorungen

Wichtige Hinweise auf neurologische Erkrankungen
liefern neuropsychologische Funktionsstérungen.
Damit sind zentralorganische Beeintrachtigungen
der Sprache, des Erkennens und des Handelns zu-
sammengefasst, aber auch Stérungen der Vigilanz
und des Gedéachtnisses.

Unter Aphasien versteht man Stérungen des
Sprachvermogens. Bei der motorischen Aphasie
ist das Sprachverstandnis voll erhalten, der eigene
Sprachentwurf ist aber unméglich. Die Betroffenen
sprechen von sich aus iiberhaupt nicht, nach Auffor-
derung nur mithsam und abgehackt und mit phone-
matischen Paraphrasien, also mit Wortern, in denen
die Laute oder Silben entstellt oder umgestellt sind.
Sensorische Aphasien zeichnen sich durch ein ge-
stortes Sprachverstidndnis aus und treten bei Schi-
digungen im Schlifenlappen der dominanten Ge-
hirnhélfte auf (z. B. bei Schlaganfillen in der betref-
fenden Region). Die Spontansprache ist bei diesen
Patienten oft nicht gestort, es kommt aber vor, dass
sie tibermifig viel reden und dabei Worte neu bil-
den oder deformieren (semantische Paraphrasie).

Von den Aphasien miissen Dysarthrien unter-
schieden werden. Hierbei handelt es sich um Sprech-
bzw. Artikulationsstorungen. Die Sprechweise lasst
sich oft recht gut dem Schéadigungsort im zentralen
und peripheren Nervensystem zuordnen: Ist das
Kleinhirn betroffen (zerebelldre Dysarthrie) ist die
Sprache abgehackt und/oder unregelmafSig laut. Fiir
eine extrapyramidale Storung ist eine leise, monoto-
ne und verwaschene Sprache charakteristisch.
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19.1 Schdadel-Hirn-Trauma

19.1.1 Commotio cerebri
(Gehirnerschiitterung)

Die Gehirnerschiitterung ist eine vorlibergehende
Funktionsstorung des Gehirns nach stumpfer Ge-
walteinwirkung (Stof3, Schlag, Prellung) ohne Zersto-
rung von Hirngewebe.

Klinisches Bild

Zu den typischen Symptomen einer Gehirnerschiit-
terung gehoren:

Kopfschmerz,

Schwindel,

Erbrechen.

Zwingend fiir die Diagnose einer Commotio
cerebri ist der sofortige Bewusstseinsverlust, der
je nach Schweregrad Sekunden, Minuten oder auch
Stunden andauern kann. Es folgt zumeist eine Phase
erheblicher psychomotorischer Unruhe, begleitet
von vegetativen Regulationsstorungen. Nicht selten
erbrechen die Patienten nach dem Erwachen,manch-
mal auch wihrend der Bewusstlosigkeit. Typisch ist
das Auftreten einer retrograden Amnesie, also einer
Erinnerungsliicke, die bis zur Zeit vor dem Trauma
zuriickreicht.

Therapie und Prognose

Bettruheist bei stirkerem Kopfschmerz und Krank-
heitsgefiihl erforderlich. Die Commotio heilt i. d. R.
innerhalb von etwa einer Woche ab. Dauerschidden
verbleiben nicht. Allerdings kénnen oft noch lan-
gere Zeit wetter- und belastungsabhingige Kopf-
schmerzen bestehen. Manche Betroffene klagen
zudem {iber eine Uberempfindlichkeit gegeniiber
Alkohol.

19.1.2 Contusio cerebri (Hirnquetschung)

Im Gegensatz zur Gehirnerschiitterung geht die
Contusio cerebri nach stumpfer Gewalteinwirkung
mit einer Zerstérung von Hirngewebe einher, ent-
weder durch eine offene Schidel-Hirn-Verletzung
oder durch gedeckelte Hirnverletzungen, die zu
Quetschungen und Blutungsherden in der Hirn-
rinde fithren, ohne dass Schidelverlezungen vorlie-
gen.
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Klinisches Bild

Bei der gedeckelten Hirnverletzung tritt zumeist
eine Bewusstlosigkeit auf, die linger anhalt als bei
der Gehirnerschiitterung, u. U. mehrere Wochen.
Auch die Riickbildung erfolgt viel langsamer. Die
retrograde Amnesie umfasst einen gréfleren Zeit-
raum. Im Sinne einer »Kontusionspsychose« kon-
nen langer anhaltende Verwirrtheitszustande auftre-
ten. Hinzu kommen zuweilen voriibergehende Léh-
mungserscheinungen einzelner Gliedmaflen oder
Sensibilitatsausfalle und Sprachstérungen. Auch
Halluzinationen und Krampfanfalle konnen durch
eine Hirnkontusion hervorgerufen werden.

© Bei der offenen Schidel-Hirn-Verletzung

besteht die Gefahr einer Infektion, die sich im
Gehirn und in den weichen Hirnhaute ausbrei-
ten kann. Selbst wenn die Infektion beherrscht
wird, kommt es nicht selten zu dauerhaften
Schaden. Auch epileptische Anfélle konnen die
Folge sein. Offene Hirnverletzungen kommen
unter anderem bei Schussverletzungen vor.

Bei Schéadelbasisbriichen kann ebenfalls das
Gehirn in Mitleidenschaft gezogen werden. Oft sind
der Sehnerv oder der Fazialisnerv (periphere Pare-
se!) betroffen. Zerreif3t die Dura mater, tritt Liquor
aus Nase und Ohren aus.

19.1.3 Epidurales Himatom

Bei Frakturen des Schliafenbeins kann die A. menin-
gea media einreiflen, die Hauptarterie der harten
Hirnhaut, die zwischen Dura und Schidelknochen
verlduft. Das sich entwickelnde epidurale Himatom
fithrt zu einer intrakraniellen Drucksteigerung und
zur Hirnschéddigung. Typisch fiir das epidurale Ha-
matom ist ein symptomarmes Intervall zwischen
einer anfinglichen Bewusstseinseintritbung und
einem dann dramatisch fortschreitenden Bewusst-
seinsverlust. Bei schwerer Hirnkontusion kann das
freie Intervall allerdings fehlen.

Das epidurale Himatom fiihrt bald zu einer
Halbseitenldhmung auf der dem Hidmatom gegen-
iiberliegenden Korperhilfte. Auf der Herdseite sind
eine Mydriasis (Pupillenerweiterung) und eine Lah-
mung des N.oculomotorius zu beobachten. Die
Hirndrucksymptome (» s. Ubersicht) sind Folge des
Hamatoms und des zusitzlich entstehenden Odems.
Die Therapie eines epiduralen Himatoms besteht in
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der notfallméifligen Entlastungsoperation mit Aus-
raumung des Blutergusses.

Hirndrucksymptome

== Stauungspapille (6dematds, pilzformige
Auftreibung der Sehnervpapille)

== Diffuse, anhaltende Kopfschmerzen, die
beim Husten oder Pressen durch die Deh-
nung der Dura mater verstarkt werden

== Zerebrales Erbrechen, oft in Abhangigkeit

der Kopflage)

Bradykardie durch Reizung des N. vagus

Zerebrale Krampfanfalle

Psychische Veranderungen, wie Bewusst-
seinstriibung, Verlangsamung, Gedachtnis-
storungen, Sinnestauschungen u. a.

19.1.4 Subdurales Hamatom

Dasakute subdurale Himatom entwickelt sich eben-
falls in zeitlicher Nihe zur Kontusion, ein freies In-
tervall ist nicht immer zu erkennen. Deshalb werden
nicht nur bei der Klinikaufnahme, sondern auch in
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den folgenden Tagen Computertomographie-(CT-)
Aufnahmen veranlasst, um eine Hirnblutung recht-
zeitig festzustellen (8 Abb. 19.1).

Das chronische subdurale Himatom ist Fol-
ge einer Sickerblutung, die von verletzten vendsen
Blutgefifien ausgeht. Dieses Hamatom entwickelt
sich viel langsamer und wird erst nach Wochen oder
gar Monaten symptomatisch. Es kann auch bei klei-
neren Traumata auftreten. Das klinische Bild ist ge-
kennzeichnet durch ein langsam fortschreitendes
Psychosyndrom und Halbseitensymptome, auch
Krampfanfille sind moglich.

Therapie und Prognose

Bei einer offenen Hirnverletzung muss die operati-
ve Versorgung innerhalb von 8 Stunden erfolgen.
Entscheidend ist wegen der Infektionsgefahr die
konsequente Antibiotikatherapie, mit der u.a.
Abszesse verhindert werden kénnen. Weil es bei
schwerer Hirnkontusion zu einem Kreislaufschock
kommt, miissen Atem- und Kreislauffunktion in-
tensivmedizinisch mit Medikamenten bzw. Infusio-
nen stabilisiert werden. Das Hirnédem, das oft erst
2-3 Tage nach dem Unfall voll ausgebildet ist, wird
mit osmotisch wirksamen Substanzen, Kortiskoste-

B Abb. 19.1. Computerto-
mogramm eines subduralen
Hamatoms
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roiden und Diuretika (Lasix) behandelt. Wichtig ist
eine ausgewogene Fliissigkeitsbilanz. Die (hochka-
lorische) Nahrung wird iiber eine Nasensonde oder
i.v. verabreicht.

Nach schweren Hirnverletzungen kénnen blei-
bende Defekte bestehen bleiben. Zu ihnen gehoren
psychische Wesensanderungen, Koordinationssto-
rungen sowie mitunter auch Paresen und epilepti-
sche Anfille.

19.2 Zerebrale Durchblutungsstérungen

0 Durchblutungsstorungen des Gehirns stellen
die dritthaufigste Todesursache in Industrie-
landern dar.

Dabei ist zu bedenken, dass das Gehirn einen
hohen Sauerstoffbedarf hat und eine Mangelversor-
gung bereits nach wenigen Sekunden Funktionsaus-
falle nach sich zieht. Das Ausmaf3 und die Art der
Schidigung hdngen von dem Versorgungsgebiet des
betroffenen Gefifies und von der Dauer der unter-
brochenen Blutzufuhr ab. Bei komplettem Geféf3ver-
schluss ist innerhalb weniger Minuten mit irreversi-
blen Ausfillen zu rechnen, wenn nicht iiber Seitends-
te (Kollateralgefifie) ein Mindestangebot von 15%
des normalen Sauerstoffbedarfs bereitgestellt wird.

19.2.1 Schlaganfall (Apoplexie)

Der Schlaganfall (Apoplexie, zerebraler Insult) be-
zeichnet eine akut auftretende Duchblutungsst6-
rung des Gehirns mit neurologischen Ausfallerschei-
nungen.

Atiologie
Akute Durchblutungsstérungen des Gehirns kon-
nen entstehen durch:
Verschluss einer Hirnarterie (ischdmischer In-
sult),
kardiale Embolie,
Gehirnblutung.

Ischamischer zerebraler Insult (Hirninfarkt)

Klinisches Bild

Der Hirninfarkt beginnt oftmals mit Vorboten-
symptomen im Rahmen einer sog. transitorisch
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ischdmischen Attacke (TIA). Die Patienten klagen
iiber Kopfschmerzen und Schwindelgefiihl und be-
merken kurzfristige, voriibergehende Sprachstérun-
gen, auch Ungeschicklichkeiten bei der Bewegung
einer Extremitdt oder einen fliichtigen Sehverlust
(Amaurosis fugax). Die Alarmsymptome dauern oft
nur eine Stunde an, kénnen aber bis zu einem Tag
wihren. Heilen die Symptome innerhalb weniger
Tage restlos ab, nennt man dies ein prolongiertes
reversibles ischamisches neurologisches Defizit
(PRIND).

@ Beachte
Eine TIA wird nicht selten vom Patienten abge-
tan, weil sich die geklagten Beschwerden voll-
standig zuriickbilden. Sie bedarf indes einer
griindlichen Abklarung der hirnversorgenden
Geféae mit Hilfe der Dopplersonographie.
Auch eine kardiologische Untersuchung auf
eine mogliche Emboliequelle ist wichtig.

Der eigentliche Hirninfarkt ist ein akutes Ereig-
nis, das sich iiber Minuten bis Stunden entwickelt
und typische neurologische Ausfélle hervorruft.
Diese sind abhéngig von dem Versorgungsgebiet der
betroffenen Arterie:

Am hiufigsten ist die A. cerebri media betroffen.

Die vom Schlag Getroffenen erleiden eine sen-

somotorische arm- und gesichtsbetonte Hemi-

parese, das Bein ist weniger stark betroffen. Die
spastische Hemiparese ist an einem typischen

Gangbild zu erkennen (8 Abb. 19.2). Auch Sen-

sibilitatsstorungen, Dysarthrie und Aphasie kon-

nen hinzukommen. Bei einem groflen Infarkt ist
das Bewusstein gestort.

Infarkte der A. cereberianterior rufen beinbeton-

te Hemiparesen und eine Inkontinenz hervor.

Infarkte der A. cerebri posterior fithren zu einem

Gesichtsfeldausfall auf der Seite des Infarkts,

wobei beide Augen betroffen sind. Nicht selten

bleibt dieser Ausfall vom Patienten unbemerkt.

Die Betroffenen kénnen aber auch verwirrt sein

und Geddchtnisstérungen erleiden.

Von einem Hirnstamminfarkt spricht man, wenn

das Versorgungsgebiet der A. basilaris betroffen

ist. Hirnnervenausfille auf der Infarktseite (ipsi-
lateral) und eine Halbseitenlahmung auf der Ge-
genseite (kontralateral) kommen ebenso vor wie

Schluck- und Sprachstérungen. Ausgedehnte
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Fazialislahmung

Arm gebeugt

Finger gebeugt

Plantarflexion

Zirkumduktion

O Abb. 19.2. Gangbild bei spastischer Hemiparese nach
Hirninfakrt

Stammbhirninfarkte sind stets lebensbedrohlich
und miissen intensivmedizinisch behandelt wer-
den, weil im Hirnstamm die wichtigen Regulati-
onszentren fiir Herz-Kreislauf- und Atemfunkti-
on lokalisiert sind.

Therapie und Prophylaxe

Um eine Thrombusbildung zu verhindern, erhalten
die Patienten den Thrombozytenaggregationshem-
mer Acetalsalicylsdure (Apirin) oder bei Unvertrag-
lichkeit Clopidogrel (z. B. Iscover, Plavix). Eine me-
dikamentose Thrombolyse (Auflosung des Throm-
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bus) kann in spezialisierten Zentren erfolgen, muss
aber innerhalb von 3 Stunden nach dem Hirninfarkt
beginnen, will sie Aussicht auf Erfolg haben. Eine
GefaBoperation ist nur bei kleinen Hirninfarkten in
der Frithphase moglich.

Schlaganfallpatienten bediirfen nach der Akutbe-
handlung einer umfassenden Rehabilitation. Wich-
tig ist fir die Langzeitprognose auch die Beeinflus-
sung der kardiovaskularen Risikofaktoren:

arterielle Hypertonie,

Rauchen,

Diabetes mellitus,

Bewegungsmangel,

Fettstoffwechselstérungen.

Praxistipp
Schlaganfallpatienten beduirfen einer sehr
intensiven Pflege und Betreuung. lhr Leben
verdndert sich buchstablich schlagartig. Sie
sind mit vielféltigen Ausfallerscheinungen, wie
spastische Lahmung, Fazialisparese, Schluck-
stérungen oder Harn- und Stuhlinkontinenz,
konfrontiert und dazu verdammt, friiher
selbstverstandliche Funktionen unter patholo-
gischen Bedingungen so gut es geht neu zu
erlernen. Die Verlusterlebnisse werden oft von
Angst, Depressionen und manchmal auch Ag-
gressivitat begleitet. Viele Patienten sehen sich
mit einschneidenden sozialen Verdnderungen
konfrontiert. Sie finden sich in einer ungeahn-
ten neuen Rolle wieder, die sich oftmals durch
eine schwer zu verkraftende Abhédngigkeit
auszeichnet. Fiir einige bedeutet der Schlagan-
fall den Verlust des Arbeitsplatzes und damit
finanzielle Unsicherheit, andere geraten in

die soziale Isolation. All diesen korperlichen,
psychischen und sozialen Umstanden missen
Arzte, Pflegende, Physio- und Ergotherapeuten
wahrend der langwierigen Rehabilitation Rech-
nung tragen.

Gehirnblutung

Die Gehirnblutung macht etwa 15% aller Apople-
xien aus. Sie wird durch einen GefaBriss (Ruptur)
verursacht. Zumeist liegt diesem ein chronischer
arterieller Bluthochdruck zugrunde, weshalb man
oft auch von einer hypertonischen Massenblutung
spricht.



210

Pathophysiologie, klinisches Bild, Diagnose
und Prognose

Die Blutung ist ein raumfordernder Prozess, das
austretende Blut verdrangt und zerstort das Hirn-
gewebe und kann deshalb dhnliche Symptome bzw.
Ausfallerscheinungen hervorrufen wie der ischdmi-
sche Insult. Betroffen sind zumeist die Gebiete von
Putamen und Claustrum, die durch die Aa. lenticu-
lostriatae versorgt werden.

Die Symptomatik setzt zumeist akut ein, die Pa-
tienten verlieren sofort ihr Bewusstsein. Haufig sind
Halbseitenlahmung, Aphasie und Pupillenerweite-
rung (bei Hirnnervenbeteiligung) auf der Herdseite.
Anders als beim ischdmischen Infarkt konnen epi-
leptische Anfalle bereits in der akuten Phase hinzu-
kommen.

Die Diagnose wird in erster Linie anhand der
Computertomographie gestellt.

@ Beachte
Die Prognose der Massenblutung ist wesent-
lich schlechter als die des Hirninfarkts. Die
meisten Patienten versterben in den ersten
2-3 Tagen - wenn die Blutung in den Hirn-
ventrikel einbricht, was sich klinisch durch
Tetraplegie, zentrale Regulationsstorungen,
Streckkrampfe und blutigen Liquor zeigt.
Das begleitende Hirn6dem verursacht eine
Massenverschiebung von Hirnanteilen, in de-
ren Folge das Mittelhirn im Tentoriumschlitz
eingeklemmt werden kann.

Therapie

Die Behandlung besteht in der intensivmedizini-
schen Bekampfung des Hirnédems und der Auf-
rechterhaltung der Vitalfunktionen. Die opera-
tive Ausrdumung des Himatoms kommt nur bei
Patienten mit relativ guter Prognose in Betracht,
die Therapieergebnisse sind aber i. d. R. unbefrie-
digend.

19.2.2 Subarachnoidalblutung

Auch eine Subarachnoidalblutung kann einen aku-
ten Schlaganfall hervorrufen. Die dramatisch ein-
setzende Erkrankung, die oft auch Menschen jiin-
geren Lebensalters betrifft, entsteht durch einen
Riss in zumeist angeborenen GefaBBaussackun-
gen.
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Klinisches Bild

Die Subarachnoidalblutung tiberfillt den Betroffe-
nen zumeist aus volliger Gesundheit heraus. Mut-
mafilich auslosende Faktoren, wie Heben schwerer
Lasten, Biicken oder Husten, spielen wahrscheinlich
keine relevante Rolle. Die Patienten erleiden einen
explosionsartigen Kopfschmerz, oftmals in der
Nacken-, zuweilen auch in der Stirnregion. Das Be-
wusstsein ist gestort, es kann auch eine sofortige
Bewusstlosigkeit (Koma) eintreten. Durch Reizung
der Hirnhdute sind Meningitiszeichen vorhanden.
Ubelkeit, Erbrechen, Hemiparese, Doppelbilder und
epileptische Anfille sind weitere Symptome dieser
schweren Erkrankung.

Diagnose, Therapie und Prognose

Ein CT des Gehirns muss notfallmiflig durchgefiihrt
werden. Die Hirnangiographie kann Aufschluss
iiber ein Aneurysma geben, ist aber erst angezeigt,
wenn Operationsfihigkeit besteht.

Der Operationszeitpunkt hingt vom Zustand
des Patienten ab, der operative Eingriff wird aber in
den ersten 24 Stunden angestrebt. Bei Patienten, die
ins Koma gefallen sind oder ausgeprigte Lihmun-
gen aufweisen, wird zundchst die Stabilisierung des
Gesundheitszustands abgewartet.

Patienten mit Subarachnoidalblutung miissen in-
tensivmedizinisch tiberwacht werden. Wichtig sind
u. a.die Ruhigstellung, oft durch medikamentose Se-
dierung, sowie die Behandlung des Kopfschmerzes.

Infektios-entziindliche
Erkrankungen des Gehirns

19.3

Zu den infektiosen Gehirnerkrankungen zihlen die
verschiedenen Formen der Hirnhautentziindung
(Meningitis) und der Gehirnentziindung (Enzepha-
litis). Ausloser konnen Bakterien, Viren und Pilze
sein. Treten bei einem Patienten Symptome von Me-
ningitis und Enzephalitis auf, spricht man von einer
Meningoenzephalitis. Beide Krankheitsbilder lassen
sich nicht immer scharf voneinander abgrenzen.

19.3.1 Akute eitrige Meningitiden

Bei eitrigen Meningitiden handelt es sich um eine
Entziindung der weichen Hirnhdute, ausgelost
durch eine Infektion mit bakteriellen Erregern.
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Erreger

Die eitrige Meningitis wird durch Bakterien verur-
sacht, in erster Linie durch Pneumokokken und Me-
ningikokken, daneben auch durch Staphylokokken,
Streptohokken, Enterobakterien und Haemophilus
influenzae. Die Bakterien gelangen auf dem Blutweg
in das Zentralnervensystem oder aber sie werden
- selten — aus entziindlichen Regionen der Nachbar-
schaft (z.B. Mittelohrentziindung, Nebenhdchlen)
fortgeleitet.

Klinisches Bild

Nach einer Inkubationszeit von wenigen Tagen be-
ginnt die Erkrankung zunéchst mit einem allgemei-
nen Krankheitsgefiihl, das sich innerhalb weniger
Stunden zum Vollbild einer Meningitis ausbildet,
mit den klassischen Symptomen:

Kopf- und Nackenschmerzen,

Nackensteifigkeit,

Erbrechen,

Bewusstseinseintriibung.

Hinzu kommen konnen Verwirrtheitszustande
und die Zeichen einer akuten Psychose sowie epi-
leptische Anfélle, Fieber und - bei Meningokokken-
infektion - ein typischer hdmorrhagischer Hautaus-
schlag.

Eine besondere Form stellt die tuberkul6se Me-
ningitis dar. Sie entsteht durch Verschleppung der
Tuberkelbakterien auf dem Blutweg in die weichen
Hirnhéute,vorzugsweise an der Hirnbasis. Die Erkran-
kung kiindigt sich oft mit wochenlang andauernden
Vorboten an, wie heftigen Kopfschmerzen, haufigem
Erbrechen und erhohter Reizbarkeit. Spiter steigt die
Korpertemperatur an, es zeigen sich verschiedene me-
ningeale Reizerscheinungen, und es kommt zu wech-
selnden Bewusstseinsstorungen. Nicht selten sind Pa-
resen, epileptische Anfille und Hirnnervenausfille.

Diagnose

Bei wachen Patienten ohne Hirndruckzeichen wird
eine Lumbalpunktion durchgefiihrt. Im Liquor las-
sen sich Entziindungszellen und Krankheitserreger
feststellen. Bei komatosen Patienten unter hochgra-
digem Meningitisverdacht kann die Therapie sofort
nach Blutentnahme (zum Erregernachweis) einge-
leitet werden. AnschliefSend erfolgt dann die Lum-
balpunktion, und es wird ein CT durchgefiihrt, um
andere Prozesse, wie Blutung, Hirninfarkt oder Abs-
zess, auszuschlieflen.
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o Die Meningokokkenmeningitis ist melde-
pflichtig!

Therapie

Die Behandlung erfolgt mit hochdosierten und auf
den Erreger abgestimmten Antibiotika. Bei der tu-
berkulosen Meningitis ist eine Langzeitbehandlung
mit einer Kombination aus mehreren Tuberkulosta-
tika (» s. Lungentuberkulose, S. 42) erforderlich.

19.3.2 Nichteitrige Meningitiden

Nichteitrige Meningitiden sind in ihrem Verlauf
i.d. R. harmloser als die eitrigen. Sie werden verur-
sacht durch Viren (z. B. Cocksackie-, ECHO-Viren)
oder treten als Komplikation (Begleitmeningitis)
von Kinderkrankheiten (z. B. Mumps) auf. Die Pa-
tienten klagen tiber Kopfschmerzen, Fieber, leichte
Nackensteifigkeit und Erbrechen. Bei Virusinfekten
liegen oft nur grippedhnliche Symptome vor. Nicht
selten ist ein biphasischer Fieberverlauf zu beobach-
ten.

19.3.3 Enzephalitiden

Es handelt sich um eine Entziindung von Hirngewe-
be. Die oben erwihnten Erreger konnen bei schwe-
rem meningitischen Verlauf auch eine Enzephalitis
hervorrufen.

Enzephalitisformen

Die Herpes-Simplex-Enzephalitis (HSE) ist die
héufigste sporadisch vorkommende Enzephalitis,
die vorwiegend den Temporallappen befillt. Die
Erkrankung ist Folge einer septischen Streuung der
Viren. Nach einem kurzen Vorbotenstadium mit
Fieber, Abgeschlagenheit und Kopfschmerz bricht
die Erkrankung akut aus, mit Bewusstseinstriibung,
psychischen Veranderungen, Sprachstérungen und
epileptischen Anfillen. Im Computer- oder Magnet-
resonanztomogramm sind die Entziindungsherde
erkennbar, bestitigt wird die Diagnose letztlich
durch den Erregernachweis. Die schwer kranken Pa-
tienten miissen sofort und schon bei hinreichendem
Verdacht mit dem Virustatikum Aciclovir behandelt
werden. Bei frithzeitig einsetzender Therapie heilt
die Infektion bei jedem Zweiten ohne schwerwiegen-
de neurologische Defizite aus. Jeder Fiinfte tiberlebt
die Erkrankung jedoch nicht.
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Parainfektiose Enzephalitiden treten im Zusam-
menhang mit Masern-, Windpocken- und Rételnin-
fektionen auf. Zumeist heilen sie folgenlos aus, in
seltenen Fillen entwickelt sich eine Epilepsie oder es
verbleiben neurologische oder psychopathologische
Stérungen.

Eine wesentlich ernsthaftere, aber sehr seltene
Form ist die subakute sklerosierende Panenzepha-
litis (SSPRE), die auf eine Masernvirusinfektion zu-
riickgefiihrt wird. Die Kinder fallen durch Antriebs-
schwiche und Reizbarkeit auf, die Sprache wird
eintonig, schliefllich kommt es zu Bewegungsstorun-
gen. Unter fortschreitender Bewusstseinseintriilbung
endet die Krankheit oftmals tdlich, sie kann aber
auch zum Stillstand kommen und sich in einigen Fal-
len sogar vollstdndig zurtickbilden.

19.3.4 Neurolues

Die Lues (Syphilis) ist eine Geschlechtskrankheit,
die unbehandelt in 4 Stadien verlauft. Die Neurolues
bezeichnet den Befall des Zentralnervensystems,
d. h. der Hirnhiute, der zerebralen GefifSe und des
Hirngewebes selbst.

Atiologie

Die Syphilis ist eine bakterielle Infektion mit Tre-
ponema pallidum. Die Ubertragung erfolgt durch
Haut- und Schleimhautkontakt im Genitalbereich.

Klinisches Bild

Die Erkankung verlduft unbehandelt in 4 Stadien:
Primarstadium: Etwa 3 Wochen nach der Anste-
ckung entsteht als umschriebene Hauterosion
der sog. Priméraffekt an der Eintrittspforte der
Erreger. Obwohl sich die Ereger im Gewebe ver-
mehren und schon bald weiterwandern, handelt
es sich um eine lokale Reaktion. Etwa 5 Wochen
nach der Infektion schwellen die Lymphknoten
schmerzlos an. Die serologischen Befunde zei-
gen jetzt die Infektion.

Sekundérstadium: Etwa 8—12 Wochen nach der
Infektion — der Primiraffekt ist ohne Therapie
inzwischen abgeheilt — erscheint der erste Haut-
ausschlag. Damit ist die Generalisierung der Er-
krankung angezeigt. Es treten allgemeine Lymph-
knotenschwellungen auf, wobei die einzelnen
Lymphknoten etwa erbsengrofl und ebenfalls
schmerzlos tastbar sind. Der Ausschlag (Exan-
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them) veschwindet wieder, um dann iiber einen
Zeitraum von etwa 2 Jahren noch mehrmals wie-
der aufzutreten.

Tertidrstadium: Monate bis Jahre nach der Erstin-
fektion finden sich Hautulzerationen sowie Granu-
lationsbildungen im Geféf3system der inneren Or-
gane, des Skeletts und des Zentralnervensystems.
Spatstadium: Bis zu 20 Jahre nach Infektion tre-
ten chronische Entziindung des Gehirns und/
oder des Riickenmarks auf.

Frithsyphilitische Meningitis

In seltenen Féllen kann es im Rahmen der Streuung
in der Sekunddrphase zu einer floriden Meningitis
kommen. Die Patienten weisen die typischen Me-
ningitiszeichen auf: Fieber, Bewusstseinsstorungen,
Hirnnervenstérungen und Hirndruckzeichen. Die
Diagnose wird serologisch gestellt. Mit einer sofor-
tigen Penicillintherapie gelingt es, die Beschwerden
innerhalb weniger Tage zur Riickbildung zu brin-
gen. Zumeist kommt es zur vollstindigen Heilung,
es konnen aber Restsymptome verbleiben, wie eine
gestorte Pupillenreaktion, mitunter auch eine Hemi-
parese. In seltenen Féllen kann die frithsyphilitische
Meningitis zum Tod fithren.

Beteiligung des Zentralnervensystems im
Tertidr- und Spatstadium

Die Spitformen der Lues werden im engeren Sinne
als Neurolues bezeichnet. Es konnen 3 unterschied-
liche Erscheinungsbilder auftreten:

Lues cerebrospinalis: Hier erkranken die Hirnge-

fafle und die Hirnhaut.

— Vaskulare Form: Bei der GefifSlues treten zent-
rale Ausfallerscheinungen auf, die alle Symp-
tome einer zerebralen Gefiflkrankheit aufwei-
sen konnen. Halbseitenldhmung, Aphasien
und andere Herdsymptome treten als Folge
kleinerer oder grofierer Gefif3verschliisse auf
und imitieren das Bild arteriosklerotischer Er-
weichungsherde. Krampfanfille sind selten.

- Luische Spatmeningitis: Diese entwickelt
sich oft schleichend und mit wechselndem
Symptomverlauf. Es kann zu néchtlichem
Kopfschmerz, Erbrechen und Schwindel,
Hirnnervenldhmungen (Horstorungen, Au-
genmuskelldhmungen, Pupillenstarre etc.)
und psychischen Auffélligkeiten (v. a. Affektla-
bilitat) kommen.
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- Gummadse Form: Diese zeigt sich durch spezi-
fische Granulationsknoten von gummiartiger
Konsistenz. Die Symptomatik ldsst an einen
Hirntumor denken. Die resultierenden Herd-
symptome finden sich in Entsprechung zur
Lokalisation der Gummen. Beweisend fiir das
Vorliegen einer Lues cerebrospinalis ist der Se-
rumbefund.

Tabes dorsalis: Diese tritt nach Jahren bis Jahr-
zehnten auf. Ursache ist eine entziindliche Dege-
neration der Hinterwurzeln und Hinterstringe
im Riickenmark. Zum Krankheitsbild gehoren
sensible Reizerscheinungen (pelziges Gefiihl
der Beine, Giirtelgefiihl, Kribbeln und andere),
Muskelschwiche und Koordinationsstérungen
mit Gangunsicherheit (Ataxie), trophische Sto-
rungen an Haut und Gelenken mit schweren
schmerzlosen Deformierungen oder Spontan-
frakturen sowie Blasenfunktionsstorungen mit
Harnverhalt. Die Kausaltherapie besteht in der
hochdosierten i.m. Gabe von Penicillin.
Progressive Paralyse: Hierbei handelt es sich um
eine subakute bis chronische Meningoenzephali-
tis, v. a. des Frontalhirns, deren entscheidendes
Zeichen die Paralyse ist. Der Beginn ist uncha-
rakteristisch, die Kranken klagen tiber Kopf-
schmerzen und Leistungsabfall. Spdter treten
Herdsymptome auf, die ein vielschichtiges Bild
abgegeben konnen: artikulatorische Sprachsto-
rungen (Dysarthrie), fliichtige Fazialisparesen,
fokale Ausfille und Lihmungen, die sich aber
wieder zuriickbilden. Praktisch immer treten
erhebliche psychische Verinderungen im Sinne
einer Psychose mit dementivem Verfall auf.

Die Therapie besteht in einer Penicillinkur, die
deutliche Besserungen hervorruft, indes die organi-
sche Wesensdnderung verbleibt. Unbehandelt fiithrt
die Erkrankung innerhalb kurzer Zeit zum Tod.

19.4 Epilepsien

Epilepsien sind zerebrale Krampfanfalle als Folge
von unkontrollierten neuronalen Entladungen des
Gehirns.

Grundsitzlich kann jeder Mensch unter be-
stimmten Umstinden von einem epileptischen
Anfall heimgesucht werden, weil die Fahigkeit zur
epileptischen Reaktion im menschlichen Gehirn ge-
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wissermaflen angelegt ist. Tritt der Anfall einmalig
auf, verbietet sich deshalb die klinische Diagnose
»Epilepsie«, die erst nach wiederholtem Auftreten
gerechtfertigt ist. Mit Hilfe der Elektroenzephalogra-
phie (EEG) hat man nachgewiesen, dass etwa 10%
der Menschen eine latente Krampfbereitschaft auf-
weisen, aber nur bei etwa 0,4% wird tatsédchlich eine
Epilepsie manifest. Im Ubrigen ist der epileptische
Anfall keine Krankheit an sich, sondern ein Symp-
tom — Ausdruck einer Funktionsstérung, etwa durch
Veranderungen im zerebralen Transmitterstoffwech-
sel, durch genetisch-metabolische Erkrankungen
oder durch Elektrolytstérungen. Vermutlich spielen
auch Vorgange im Schlaf-Wach-Rhythmus eine Rol-
le. So gibt es unter den generalisierten Epilepsien sol-
che, die bevorzugt nach dem Einschlafen oder vor
dem Aufwachen auftreten (Schlafepilepsien), und
solche, die sich bald nach dem Aufwachen (Aufwa-
chepilepsien) oder aber am Tag (Wachepilepsien)
ereignen. Einige wesentliche ursiachliche Bedingun-
gen sind in der nachfolgenden Ubersicht aufgefiihrt.
Daneben gibt es zahlreiche »genuine« Epilepsien,
bei denen die Ursache im Dunkeln bleibt.

Haufige Ursachen von Epilepsien

== Friihkindliche Hirnschaden

== Raumfordernde zerebrale Prozesse (Tumo-
ren, Himatome, Abszesse)

Hirntrauma

Stoffwechselerkrankungen
Gefallerkrankungen
Meningoenzephalitiden

Degenerative Hirnerkrankungen

19.4.1 Generalisierte Grand-mal-Anfille

Der Grand-mal-Anfall ist ein generalisierter Anfall,
an dem die gesamte Muskulatur beteiligt ist und bei
dem die Patienten das Bewusstsein verlieren.

Klinisches Bild

Der Grand-mal-Anfall lauft in mehreren Stadien

ab:
Aura: Bei einem geringeren Teil der Patienten
beginnt der Anfall mit einer Aura von wenigen
Sekunden Dauer. Man versteht darunter Hallu-
zinationen, die alle Sinnesqualititen betreffen
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kénnen. Die Betroffenen sehen kaleidoskopar-

tige Bilder, Blitze oder Funken oder es wird ih-

nen schwarz vor Augen (optische Aura). Ist der

Schlifenlappen betroffen, treten akustische Hal-

luzinationen auf, die Patienten héren Toéne oder

Melodien. Manche verspiiren Schmerzen oder

ein Kribbeln in den Extremititen (sensorische

Aura). Im Zuge einer psychischen Aura kénnen

die Patienten Angst- oder auch Gliicksgefiihle er-

leben. Andere nehmen bestimmte Gertiche wahr

(Geruchsaura).

Tonisches Stadium: In der Mehrzahl der Fille

beginnt der Anfall ohne Aura mit einer abrupten

Versteifung der gesamten Muskulatur. Die Pati-

enten stiirzen wie vom Blitz getroffen zu Boden,

das Gesicht ist verzerrt, die Pupillen sind weit
und lichtstarr. Durch Befall der Atemmuskulatur
tritt infolge von Sauerstoffmangel eine Gesichts-

Zyanose ein.

Klonisches Stadium: Nach wenigen Sekunden

geht der Krampfanfall dann in eine klonische Pha-

se tiber. Hier sind tiber 2-3 min andauernde rhyth-
mische Zuckungen, die den ganzen Korper durch-
laufen, kennzeichnend und besonders an den

Extremitdten auffallend. Sind Kau- und Zungen-

muskulatur betroffen, kommt es gelegentlich zu ei-

nem Zungenbiss. Bei erhohter Speichelbildung ha-
ben einzelne Patienten Schaum vor dem Mund, in
anderen Fillen gehen Stuhl und Harn ab. Weil der
plotzliche Sturz in Bewusstlosigkeit erfolgt, also
ohne Schutzreflexe, besteht die Gefahr von Wirbel-
frakturen oder eines Schidel-Hirn-Traumas. Der

Anfall, der wenige Minuten andauert, endet mit

einer schnellen und keuchenden Atmung.

Erschépfungsstadium: Im anschlieffenden Er-

schopfungsstadium erschlafft die Muskulatur,

und es besteht zundchst eine Bewusstseinsein-
triibung. Oft folgt ein Erschopfungsschlaf, der
einige Stunden andauern kann und aus dem die

Patienten miide und ohne Erinnerung an das An-

fallgeschehen erwachen.

Treten mehrere Grand-mal-Anfille hinterein-
ander auf, ohne dass der Patient das Bewusstsein
wiedererlangt hat, spricht man von einem Status epi-
lepticus. Die Abfolge der Anfille kann so rasch sein,
dass die einzelnen Anfille ineinander tibergehen.
Als Ausloser dieses lebensgefirdenden Zustands
kommt das Absetzen der antiepileptischen Medika-
mente oder auch Schlafentzug in Betracht.
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— Praxistipp
Verhalten beim Grand-mal-Anfall: Beim Grand-
mal-Anfall ist die vordringliche Aufgabe des
Helfers, die Verletzungsgefahr des Epileptikers
zu verringern. Dazu ist es notwendig, in der
Néhe befindliche Gegenstande wegzurdumen
und wenn mdglich den Kopf zu polstern. Der
Versuch, die tonisch-klonischen Krampfe
durch Festhalten zu unterbinden, ist nicht
angebracht. Friiher wurde empfohlen, den
Zungenbiss durch Einschieben eines Keiles
oder anderer Gegenstdande zwischen die Zahn-
reihen zu verhindern. Dieses Vorgehen hat
man verlassen, weil es u. U. zur Verlegung der
Atemwege flihren kann. Nach dem Ende der
Krampfe sollte der Kopf des Patienten seitlich
gelagert werden, um die Aspiration von Blut
oder Erbrochenem zu verhindern.

19.4.2 Petit-mal-Anfalle

Auch Petit-mal-Anfille sind generalisierte Epilep-
sien. Sie lassen sich bestimmten Altersstufen und
Hirnreifungsstadien zuordnen. Es gibt verschiedene
Anfallsformen.

BNS-Anfalle (Blitz-Nick-Salaam-Krampfe)

Dies sind sog. Propulsivanfélle. Sie treten erstmals
zwischen dem 3. und dem 12. Lebensmonat auf und
beruhen zumeist auf einer Schadigung wéihrend oder
vor der Geburt oder auf Missbildungen. Jungen sind
hiufiger betroffen als Madchen. Man unterscheidet:

Blitzkrampfe: Sie dauern nur eine Sekunde an,

oftreihen sich aber mehrere aneinander. Der gan-

ze Korper zuckt dabei plotzlich zusammen.

Nickkrampfe: Die kleinen Patienten vollfithren

hierbei fiir wenige Sekunden nickende Bewegun-

gen des Kopfes.

Salaamkrampfe: Diese sind von der arabischen

Gruflform abgeleitet. Zusitzlich zum Kopfni-

cken wird der gesamte Oberkorper nach vorn

bewegt, die Arme werden zur Seite und gegen die

Brust geschlagen. Der Krampfanfall kann Minu-

ten andauern.

Die einzelnen Krampfbewegungen konnen
wechseln oder stereotyp wiederkehren, oft treten sie
in Serien auf, in Einzelfillen bis zu 100-mal am Tag.
Wegen der kurzen Dauer konnen die Krampfanfille
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dennoch zuweilen lingere Zeit tibersehen oder fehl-
gedeutet werden.

Verlauf und Therapie

Ohne eine Behandlung droht eine schwere Entwick-
lungshemmung, selbst bereits erlernte Fihigkeiten
konnen verloren gehen. Die Erkrankung kann bis
zur Demenz fortschreiten. Fast jedes zweite Kind ent-
wickelt spater Grand-mal-Epilepsien oder fokale An-
fille. Therapeutisch kommen Vitamin-Bg-Préparate
und Antiepileptika (v. a. Valproinsiure) zum Einsatz.

Pyknolepsien (Absencen)

Pyknolepsien treten zwischen dem 6. und dem 12. Le-
bensjahr auf, wobei hier Madchen etwas haufiger be-
troffen zu sein scheinen. Die Ursache ist unklar, sehr
wahrscheinlich spielt eine erbliche Komponente eine
Rolle. Ausloser sind oft duf3ere Faktoren, wie Alkohol-
genuss, Anstrengung oder Lichtreize. Der Anfall be-
ginnt damit, dass der Betroffene aus einer Tétigkeit
heraus plétzlich fiir einige Sekunden mit einem lee-
ren Ausdruck vor sich hin starrt, ohne auf AufSenreize
zu reagieren. Eine besondere Absence-Form sind die
Retropulsivanfalle,bei denen leichte, ruckartige, nach
riickwirts gerichtete Bewegungen des Kopfes und des
Oberkérpers erfolgen. Der Patient kann sich riickbli-
ckend an nichts mehr erinnern. Zu den Absencen
treten in der Pubertit manchmal Grand-mal-Anfille
hinzu, zumeist als Aufwachepilepsien.

Therapie und Verlauf

Die Patienten werden auf ein Antiepileptikum einge-
stellt (z. B. Valproinsdure). Pyknolepsien gehen nach
einiger Zeit oft mit Grand-mal-Anfillen einher, wo-
durch sich die Prognose verschlechtert.

Impulsiv-Petit-mal-Anfille

Sie treten erst in der Pubertit auf. Hier stehen blitz-
artige Zuckungen verschiedener Muskelgruppen
im Vordergrund. Oft treten die Anfélle morgens auf.
So kommt es z. B. vor, dass beim Friihstiick die Tasse
fallengelassen wird, und zwar vom Betroffenen sehr
wohl bemerkt, denn das Bewusstsein ist hier stets er-
halten. Auch diese Anfille beruhen auf einer geneti-
schen Disposition.

Therapie und Verlauf

Die Patienten werden auf Valproinsaure eingestellt,
evtl. in Kombination mit Succinimid. Bei der Mehr-
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heit der Patienten treten nach einigen Krankheits-
jahren zusitzlich Grand-mal-Epilepsien auf (v. a. als
Aufwachepilepsien).

19.4.3 Fokale Epilepsien

Fokale (partielle) Epilepsien sind Krampfanfille, die
von ganz bestimmten Hirnregionen ausgehen.

Einfache fokale Anfille

Jackson-Anfélle beruhen auf Hirnschiden im
Frithkindesalter. Die Anfille kénnen vom motori-
schen Rindenareal oder von der sensiblen Zentral-
region ausgehen. Die motorischen Anfille treten
als tonisch-klonische Krimpfe der Muskulatur in
bestimmten Korperarealen auf, die sensiblen durch
Kribbeln, Schmerzen oder Taubheitsgefithl in den
Extremitdten. Das Bewusstsein ist erhalten. Moto-
rische und sensorische Stérungen konnen auch
gemeinsam vorkommen. Liegt die Schidigung im
Stammbhirn, kommt es zu tonischen Bewegungen,
wobei die Augen und der Kopf verdreht werden.
Jackson-Anfille konnen sich zu generalisierten to-
nisch-klonischen Anféllen ausweiten.

Komplexe fokale Anfélle

Sie gehen zumeist vom Temporallappen des Ge-
hirns aus und machen etwa 25% aller Epilepsien
aus. Es handelt sich um psychomotorische Anfille.
Frithkindliche Hirnschdden, aber auch Unfille und
Reifungsstorungen kénnen die Ursache sein.

Diese Anfille halten sich nicht an einen eng um-
schriebenen Ablauf, sie variieren stark. Oft kommt
es zu einer Aura mit Kribbeln und Driicken im Ober-
bauch und Geruchswahrnehmungen, auch akusti-
sche und visuelle Halluzinationen gehéren dazu.

Der eigentliche Anfall liuft mit Automatismen
der Gesichtsmuskulatur ab, mit Kauen, Schmatzen
und Schlucken. Nach dem Anfall fallen die Patien-
ten in eine Art Ddmmerzustand, in dem ebenfalls
Automatismen wie Wischen, Zupfen und Nesteln
auftreten. Auch komplexere Verhaltensweisen kom-
men vor: Manche Patienten ziehen sich z.B. aus
oder raumen das Zimmer um. Zumeist folgen auch
hier spiter generalisierte Anfille. Nach langer Zeit
kommt es zu psychischen epileptischen Wesensver-
anderungen.
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Akut- und Langzeittherapie von Epilepsien

0 Der Status epilepticus ist ein lebenbedroh-
liches Ereignis und verlangt eine Notfallbe-
handlung mit Diazepam (Valium), um den
Anfall zu unterbrechen.

Ansonsten beginnt eine Therapie mit Antiepi-
leptika (Antikonvulsiva) bei wiederholtem Auftre-
ten von Epilepsien. Die Antiepileptika sind in der
Lage, die Anfallsbereitschaft herabsetzen; eine An-
fallsfreiheit lasst sich bei etwa 60% der Patienten
erreichen. Dazu werden die Patienten in der Klinik
auf eines (oder mehrere) Antikonvulsiva eingestellt,
abhingig vom Ansprechen des Medikaments und
vom Anfallstyp. Es handelt sich um eine Langzeitbe-
handlung. Die Medikamente diirfen nie schlagartig,
sondern erst nach langer anfallsfreier Zeit langsam
in ausschleichender Dosierung abgesetzt werden.
Antiepileptika miissen in engen Grenzen dosiert
werden, sie haben ein schmales »therapeutisches
Fenster«, d. h. bereits eine etwas zu hohe Dosierung
kann toxisch wirken, eine etwas zu geringe Dosis
kann einen Anfall auslésen. Deshalb werden ins-
besondere bei unter Medikamenten auftretenden
Anfillen die Serumspiegel der Antiepileptika iiber-
prift.

Psychiatrische Begleiterkrankungen und
Wesensverdanderungen

Bei lange bestehender Epilepsie konnen sich bei ei-
nigen Epilepsiekranken psychische Verdnderungen
bemerkbar machen, deren Ursachen noch nicht hin-
reichend geklart sind. Angeschuldigt wurden neben
einer genetischen Disposition sich ausweitende or-
ganische Hirnschddigungen durch wiederholte An-
fille. Auch diirfte in manchen Fillen die langfristige
Antiepileptikaeinnahme ihren Teil beitragen.

Meist duflern sich die Verdnderungen als eine
Verlangsamung des Denkens und des Handelns,
manche Patienten wirken besonders eigensinnig,
umstédndlich und wenig flexibel. Zuweilen fallen Pe-
danterie, egozentrisches und selbstgerechtes Verhal-
ten auf. Insbesondere bei Patienten mit bestimmten
(fokalen) Temporallappenepilepsien kommen fort-
schreitende Gedéachtnisstorungen regelmafiig vor.
Bei einzelnen Patienten konnen auch Intelligenzde-
fizite auftreten. In ausgeprégten Fllen fithren solche
neuropsychologischen Beschwerden zur Invaliditét.
Es hat sich gezeigt, dass hierfiir nicht etwa ein Neu-
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ronensterben durch wiederholte Anfille verantwort-
lich gemacht werden kann - vielmehr sind es fort-
schreitende Umbauvorgidnge im Hippocampus, die
heute mit der Magnetresonanztomographie sichtbar
gemacht werden kénnen.

Bei Kindern fallen des 6fteren motorische Unru-
he, Konzentrationsstérungen, Affektausbriiche, Di-
stanzlosigkeit und Gereiztheit auf. Man fasst diese
Erscheinungen als erethisch-hyperkinetisches Syn-
drom (Erethie: gesteigerte Erregbarkeit) zusammen.
Das genaue Gegenteil kann auch vorkommen: Bei
diesen Kindern finden sich Antriebsschwiche, Pe-
danterie, Umstdndlichkeit und Perseveration (Fest-
halten an einer bestimmten Vorstellung oder an be-
stimmten Gedankengdngen).

Bei allem muss festgehalten werden, dass Epi-
lepsien keine Geisteskrankheiten sind, was immer
noch hiufig unterstellt wird. Dennoch haben viele
Epilepsiekranke auch psychiatrische Beschwerden,
wie Depressionen und Psychosen. Die Wahrschein-
lichkeit, dass psychiatrische Krankheitsbilder auf
lingere Sicht auftreten, ist besonders bei Patienten
gegeben, die sich nicht auf eine Monotherapie ein-
stellen lassen.

o Untersuchungen haben gezeigt, dass depres-
sive Verstimmungen im Erleben der Kranken
eine groBe Rolle spielen, sie schranken die
Lebensqualitat oftmals viel starker ein als ge-
legentliche Anfille.

Manche Patienten (< 10%) erleiden auch eine
akute Psychose, die oft 1-3 Tage nach einer Anfalls-
serie auftritt. Oft dauert die Psychose nur wenige
Tage an und verschwindet von allein, sie kann aber
auch tiber Wochen und Monate anhalten.

19.5 Hirntumoren

Hirntumoren haben - unabhéngig davon, ob sie bos-
artig oder gutartig sind - erhebliche Auswirkungen
auf das Gehirn, da ihr Wachstum einen raumfor-
dernden Prozess darstellt, der zu einer Hirndruck-
steigerung mit allen Konsequenzen fiihrt.

Klinisches Bild

Die Symptome entwickeln sich in Entsprechung
zum langsam voranschreitenden Wachstum zumeist
iiber Monate. Friihsymptome sind:
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dumpfe, anhaltende und lageabhidngige Kopf-

schmerzen,

psychische Verianderungen, wie Abstumpfung,

Antriebsschwiche oder Personlichkeitsverdnde-

rung,

epileptische Anfille.

Erst spater entwickeln sich dann Hirndruckzei-
chen mit Ubelkeit, Erbrechen und Stauungspapille.
Spezielle neurologische Herdsymptome hingen
von der Lokalisation des Tumors ab.

19.5.1 Gutartige Tumoren

Der hiufigste Gehirntumor ist das Meningeom, das
von den Hirnhéuten ausgeht. Es wéichst langsam ver-
dringend, nicht aber infiltrierend. Der Tumor kann
zu lokalen Ausfallerscheinungen fithren, nicht selten
pragen epileptische Anfille die Symptomatik. Die Di-
agnose wird anhand von Computer- und Magnetre-
sonanztomographie gestellt. Bei radikaler Tumorent-
fernung ist von einer Dauerheilung auszugehen.
Das Akustikusneurinom zahlt zu den Kleinhirn-
briickenwinkeltumoren und geht vom N. acusticus
aus. Reizerscheinungen des Hornervs, wie Ohrensau-
sen oder Schwerhorigkeit, gehoren zu den Anfangs-
symptomen. Bei fortschreitender Erkrankung treten
— oft erst nach Jahren - weitere Hirnnervensympto-
me hinzu. Betroffen sind dann der N. facialis und
der N. trigeminus. Der Tumor wichst verdrangend
in den inneren Gehorgang hinein und zerstort dabei
die Felsenbeinspitze. Die Prognose ist nach operati-
ver Entfernung durch erfahrene Chirurgen gut.
Hypophysenadenome gehen von den Driisen
der Hirnanhangdriise aus. Wenn sich primér die eo-
sinophilen Driisenzellen vermehren, treten frithzei-
tig hormonelle Storungen auf. Bei Kindern fillt ein
beschleunigtes Wachstum auf (hypophysérer Rie-
senwuchs), bei Erwachsenen entwickelt sich eine
Akromegalie mit Verplumpung von Hénden, Fiiflen
und Gesicht. Die Patienten kénnen Stérungen von
Menstruation, Libido und Potenz aufweisen und kla-
gen zuweilen auch tiber Sehstérungen, die von der
Druckeinwirkung auf die tiber die Hypophyse hin-
wegziehende Sehnervenkreuzung herriihren.

19.5.2 Bosartige Tumoren

Der hdufigste bosartige Hirntumor ist das Gliobas-
tom. Es macht etwa ein Fiinftel aller Hirntumoren
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aus und wichst sehr rasch und infiltrierend. Sein Sitz
ist das Grofthirn, es kann aber in den Hirnstamm
vordringen. Hirndruckerscheinungen, neurologi-
sche Ausfille und psychische Verdnderungen ent-
wickeln sich rasch. Die Prognose ist ausgesprochen
ungiinstig. Nach den ersten Krankheitssymptomen
leben die Betroffenen oft nur noch ein halbes Jahr.
Wegen seines infiltrierenden Wachstums misslingt
die operative Radikalentfernung fast immer.

Metastasen siedeln sich oft auch im Gehirn an.
Als Ausgangstumoren kommen das Bronchialkar-
zinom, das Mammakarzinom und das Nierenkarzi-
nom am haufigsten vor. Gar nicht so selten wird die
klinische Symptomatik der Hirnmetastasen mani-
fest, bevor sich der Primartumor iiberhaupt bemerk-
bar gemacht hat.

19.6 Degenerative Hirnerkrankungen

19.6.1 M. Parkinson

Der Morbus Parkinson, auch Schiittellihmung ge-
nannt, ist eine hdufige degenerative Hirnerkrankung,
die das extrapyramidale Nervensystem betrifft.

Atiologie

Das Parkinson-Syndrom beruht auf einer Dege-
neration von Gehirnzellen der Substantia nigra,
wodurch das Zusammenwirken verschiedener fiir
die Bewegungskoordination zustindiger Zentren
gestort wird. Bei der idiopathischen Form spielen
Erbfaktoren sicher eine Rolle. Die Erkrankung kann
aber auch durch chronische Durchblutungsstérun-
gen des Gehirns, durch Enzephalitiden oder durch
Medikamente (z.B. Neuroleptika) hervorgerufen
werden.

Klinisches Bild

Der M. Parkinson beginnt meist nach dem 60. Le-
bensjahr, selten bereits vor dem 50. Lebensjahr. Die
Erkrankungist durch die folgenden 3 Hauptsympto-
me charakterisiert:

Rigor,

Tremor,

Hypokinesie (Akinesie).

Eine langsam fortschreitende allgemeine Bewe-
gungsverarmung (Hypokinesie) und eine erh6hte
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Muskelspannung (Rigor) bestimmen zumeist das
Bild: Die Betroffenen gehen schwerfillig, mit trip-
pelndem, schlurfendem Gang, der Oberkorper ist
nach vorn gebeugt (8 Abb. 19.3), die angewinkelten
Arme schwingen nicht mit.

Bei der passiven Bewegung der Gelenke zeigt
sich ein wechselnder Muskelwiderstand (Zahnrad-
phanomen). Der mimische Ausdruck ist reduziert,
manchmal wie versteinert. Die Sprache wird im
Laufe der Erkrankung undeutlich, verwaschen, leise
und monoton, die Schrift allmihlich kleiner (Mikro-
graphie) und schliefSlich unleserlich.

Héufig, aber nicht immer deutlich erkennbar, ist
ein Ruhetremor, der sich durch ein grobschligiges
Zittern der Hande (»Pillendrehen«), zuweilen auch
des Kopfes auszeichnet. Bei gezielten willkiirlichen
Bewegungen schwicht sich der Tremor ab, bei seeli-
scher Anspannung nimmt er zu.

Bei vielen Parkinson-Kranken treten vegetati-
ve Stérungen hinzu. Das typische »Salbengesicht«
etwa ist Ausdruck einer verstirkten Talgdriisentatig-
keit.

Neben der Motorik kann auch das Denken ver-
langsamt oder eingeengt sein. Die vielfach gehegte

O Abb. 19.3. Typische Haltung bei M. Parkinson

Kapitel X - Krankheiten des Gehirns und der Hirnhdute

Annahme, der Parkinson-Kranke sei geistig verfal-
len, ist aber nicht ohne weiteres aufrecht zu erhal-
ten. Oft ist die Intelligenz weitgehend erhalten, ein
Fortschreiten zur Demenz kommt aber, wie neuere
Untersuchungen ergeben haben, nach langer Krank-
heitsdauer durchaus vor. Sicher sind die meisten
Patienten psychisch auffillig: Depressive Verstim-
mungen, die der manifesten Erkrankung sogar
vorausgehen konnen, Reizbarkeit und Eigensinnig-
keit treten zutage — wohl z. T. auch als Reaktion auf
die bittere Einsicht, sich nicht mehr angemessen in
Wort und Gestik ausdriicken zu konnen sowie bei
Mitmenschen auf Unverstindnis oder Ablehnung
zu stoflen.

Therapie

Es gibt verschiedene Medikamente, mit denen sich
Hypokinesie und Rigor giinstig beeinflussen lassen.
Der Tremor ist dagegen zumeist nicht hinreichend
gut behandelbar.

Durch die Gabe von L-Dopa kann das Dopamin-
defizit ausgeglichen werden. L-Dopa wird im Kérper
zu Dopamin umgewandelt. Durch die gleichzeitige
Einnahme eines Decarboxylasehemmers kann der
Abbau von L-Dopa im Korper verlangsamt werden,
und die Wirkung bleibt linger erhalten. Oft in Kom-
bination mit L-Dopa werden Dopaminagonisten
(z.B. Pravidel), eingesetzt. Amantadin (PK-Merz)
ist ein weiteres Parkinson-Medikament.

Die Einstellung auf die Medikation ist nicht im-
mer einfach. Bei hohen Wirkspiegeln kénnen unter
L-Dopa sog. »Peak-dose«-Dyskinesien ausgeldst
werden (»Bewegungssturm«), wobei es zu tiberschie-
flenden Korperbewegungen kommt. Zudem gibt
es unabhingig vom Einnahmezeitpunkt Wirkungs-
schwankungen (»On-off«-Phdanomen) - ein Um-
stand, dem man u.a. durch héufigere Tagesdosen
oder Retardpriparate beizukommen versucht, die
den Wirkstoff langsam freigeben.

@ Beachte
Nach jahrelanger Behandlung verlieren
L-Dopa-Praparate ihre Wirksamkeit, und die
Dosis muss gesteigert werden.

19.6.2 Demenz (Alzheimer-Krankheit)

Demenzen gehéren zu den typischen Alterskrank-
heiten.Sie sind charakterisiert durch einen Abbau
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der kognitiven Leistungsfahigkeit. Um die Diagno-
se einer Demenz zu rechtfertigen, miissen die Einbu-
flen so weit ausgepragt sein, dass der Betroffene in
der Bewiltigung des Alltags beeintrachtigt ist. Die
Alzheimer-Krankheit ist die mit Abstand haufigste
Ursache einer Demenz. Etwa 5% der tiber 65-Jahri-
gen und 20% der tiber 85-Jahrigen leiden unter der
Erkrankung.

Atiologie und Pathogenese

Demenzen kénnen grundsitzlich durch eine Viel-
zahl von Erkrankungen, die das Gehirn schadigen,
hervorgerufen werden: neurodegenerative Erkran-
kungen, Kopfverletzungen, Vergiftungen oder Tumo-
ren. Sekundir sind auch Leber- und Nierenkrank-
heiten sowie Stoffwechselstérungen zu nennen.
Durchblutungsstérungen des Gehirns und zere-
brale Mikroinfarkte konnen eine vaskuldre Demenz
hervorrufen. Sie tritt bei Hochbetagten nicht selten
zusammen mit der Alzheimer-Krankheit auf. Man
spricht in diesen Féllen von gemischter Demenz. Im
Folgenden beschranken wir uns auf die Vorstellung
der Alzheimer-Krankheit.

Die Ursachen der Alzheimer-Krankheit sind
nicht vollstindig bekannt. Computer- und magnet-
resonanztomographische Untersuchungen zeigen
eine fortschreitende Atrophie der Hirnrinde, beson-
ders frontal und temporal. Die Ausfallerscheinun-
gen sind als Folge spezifischer Ablagerungsprozesse
bestimmter Proteine im Gehirn zu verstehen. Zum
einen sind dies neurofibrillidre Biindel, deren Haupt-
bestandteil das sog. Tau-Protein ist, das zum Zusam-
menbruch der zelluliren Transportmechanismen
fithrt, zum anderen entstehen auflerhalb der Zellen
Amyloidplaques. Die Ablagerungen erfolgen tiber
Jahre und Jahrzehnte unbemerkt. Schon recht friith
finden sich ausgeprigte Ablagerungen im Hippo-
campus, dem Sitz der Gedéchtnisfunktionen. Wahr-
scheinlich spielt fiir den Krankheitsprozess auch die
genetische Veranlagung eine gewisse Rolle.

Klinisches Bild

Die Alzheimer-Krankheit beginnt meist mit leich-
ten Erinnerungsstérungen. Die Betroffenen ver-
legen Gegenstinde, sie vergessen Namen oder Ter-
mine. Die zeitliche Orientierung ist zuerst gestort,
erst dann folgt die Beeintrachtigung der rdumlich-
praktischen Orientierung. Die Menschen wissen
nicht, wo sie sich befinden, irren ziellos und desori-
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entiert herum und kennen ihr Zuhause nicht mehr.
Die Storungen und Einbuflen werden mit der Zeit
immer komplexer. Aktuelle Geschehnisse kénnen
nicht mehr wiedergeben werden, es treten Sprach-
storungen hinzu. Die Patienten haben zunehmend
Schwierigkeiten, Dinge zu benennen, sie kénnen
Aufforderungen nicht folgen, und die Fihigkeit zu
lesen nimmt ab. Planerisches Handeln wird immer
schwieriger: Was mache ich zuerst, was folgt darauf.
Kochen und schliefilich das Ankleiden wollen nicht
mehr gelingen. Die gesamte Personlichkeit verflacht
immer mehr, die Menschen verlieren jegliches In-
teresse, werden depressiv. Auch die Ausscheidungs-
funktionen kénnen beeintrichtigt sein, d.h. die
Betroffenen werden stuhl- und harninkontinent. Er-
regungszustande und ein gestorter Schlaf-Wach-
Rhythmus sind weitere haufige Symptome.

Die Erkrankung nimmt einen gesetzméfligen
Verlauf mit zunehmender Einschrankung der All-
tagsfahigkeiten und der Mobilitat. Zuletzt sind die
Betroffenen an das Bett gefesselt. Nach durchschnitt-
lich etwa 10 Jahren sterben die Betroffenene an den
Folgen der Immobilitit und an einem Versagen des
Immunsystems.

Stadien des M. Alzheimer

== Stadium 1: Stérungen des Kurzzeitge-
dachnisses, Einbuf3en in der rdaumlichen
Orientierung, nachlassende Interessen,
Traurigkeit, schwindende Urteilskraft; voll
erhaltene Personlichkeit und Motorik

== Stadium 2:fortschreitende Gedachtnissto-
rung, Orientierungslosigkeit, Agressivitat,
desorientiertes Herumlaufen. Sprachsto-
rungen

== Stadium 3: Bettldagerigkeit und Pflegebe-
durftigkeit, Stuhl- und Harninkontinenz,
keine verstandliche sprachliche Kommuni-
kation mehr méglich

Therapie

Eine kausale Therapie ist bislang nicht bekannt.
Medikament6s wird u. a. versucht, mit zentral wirk-
samen Acetylcholinesterasehemmern (z. B. Done-
pezil, Rivastigmin) den Zustand zu stabilisieren.
Im Einzelfall ldsst sich damit das Fortschreiten der
Erkrankung um einige Monate hinauszégern. Ein
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Versuch, mit einer Impfung das Amyloid aus dem
Gehirn zu entfernen, musste abgebrochen werden,
nachdem einzelne Studienteilnehmer eine Menin-
goenzephalitis als Nebenwirkung erlitten.

— Praxistipp
Auch wenn die Erkrankungen zum Tod fiihrt,
gibt es eine Reihe von MaBnahmen, um den De-
menzkranken zu helfen. Es geht hier darum, die
Lebenswelt den Fahigkeiten und Bedirfnissen
der Kranken anzupassen und so die bestmogli-
che Lebensqualitét zu erreichen. Wichtig sind
dabei ein Netzwerk aus verschiedenen Hilfsan-
geboten und ein individuell ausgerichtetes Ge-
samtkonzept mit altersgerechter Psychothera-
pie, Beratung und sozialer Unterstiitzung (auch
der Angehdrigen). Gedachtnistraining kann
den Gedachtnisverlust zwar nicht entscheidend
aufhalten, fordert aber die Motivation und kann
die kognitiven Reserven stabilisieren helfen.

19.7 Migrdne

Die Migréne ist ein anfallsartiger, meist halbseitiger
Kopfschmerz, der mit vegetativen Begleitsymto-
men und einer Aura einhergehen kann.

Atiologie

Die Ursachen des Migridnekopfschmerzes sind letzt-
lich ungeklért. Wahrscheinlich sind Erweiterungen
der HirngefaBe fiir die Krankheitsentstehung be-
deutsam, nach einer anderen Hypothese spielen Ver-
anderungen im Neurotransmitterstoffwechsel eine
Rolle, wobei das Serotoningleichgewicht gestort zu
sein scheint. Der Einfluss genetischer Faktoren liegt
nahe, da oft mehrere Mitglieder einer Familie betrof-
fen sind.

Auslosend sind Alkoholgenuss sowie bestimmte
Speisen, psychischer Stress und Klimaverdanderun-
gen. Frauen sind héufiger betroffen als Manner. Bei
einigen Patientinnen tritt die Migrdne im Zusam-
menhang mit der Menstruation auf.

Klinisches Bild

Die Migrine ist gekennzeichnet durch einen anfalls-
artigen, pochend-hammernden Kopfschmerz, der
oft, aber nicht immer einseitig auftritt und wenige
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Stunden bis wenige Tage andauert. Wiahrend korper-
licher Aktivitit verschlimmert sich der Schmerz. Oft
besteht gleichzeitig eine Aversion gegen Larm und
Licht, auch treten Ubelkeit und Erbrechen auf.

Bei einem Teil der Betroffenen geht dem Kopf-
schmerz eine Aura voraus, bei der es zu meist einsei-
tigen Sehstérungen mit Flimmern kommt.

In schweren Fillen kann es zu voriibergehenden
neurologischen Reiz- und Ausfallerscheinungen
kommen, wie Pardsthesien im Gesicht und an den
Extremitdten sowie fliichtige Mono- und Hemipare-
sen (Migraine accompagnée).

Bei der seltenen, vorwiegend junge Frauen be-
treffenden Basilarismigrane sind der Hirnstamm
und die Sehrinde in Mitleidenschaft gezogen. Seh-
storungen, Schwindel, Dysarthrien und Bewusst-
seinsstérungen, die Minuten bis Stunden andauern,
prégen das Bild.

Therapie

Die Migraneattacke lasst sich oft medikamentds mit
Hilfe von Triptanen (5-Hydroxytriptamin- Antago-
nisten) verkiirzen oder zumindest lindern. Die frii-
her hiufigim Anfall eingesetzten Ergotaminprépara-
te sind heute wegen der schlechteren Vertriglichkeit
nicht mehr Mittel der ersten Wahl. Ist die Ubelkeit
stark ausgepragt, werden auch Antiemetika verord-
net.

o Wichtig zu wissen ist, dass grundsatzlich alle
in der Akuttherapie eingesetzten Migréanepra-
parate selbst Kopfschmerzen hervorrufen,
wenn sie zu hdufig eingesetzt werden (Medi-
kamentenkopfschmerz).

Treten héufig schwere Migraneattacken auf, be-
steht die Mdglichkeit einer prophylaktischen The-
rapie. Hierbei kommen z. B. 3-Blocker zum Einsatz.
Wichtig ist die Vermeidung von anfallauslésenden
Faktoren; Stress- und Schmerzbewiltigungstraining,
Verhaltenstherapie und die progressive Muskelrelaxati-
on konnen ebenso vorbeugend sein wie regelméfliger
Ausdauersport. Die langfristige Prognose der Migriane
ist gut. Fast immer lassen die Anfélle im Alter nach.

19.8 Andere Kopfschmerztypen

Der haufigste Kopfschmerztyp ist der Spannungs-
kopfschmerz. Er beginnt oft im Nacken mit Ver-
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spannung der Nackenmuskulatur. Der Schmerz
zieht vom Nacken hoch und erfasst den gesamten
Kopf bis in die Stirnregion. Die Patienten fiihlen
sich, als ob ihr Kopf eingeschniirt wiirde. Ausldser
sind Stress und muskuldre Verspannung. Auch der
Spannungskopfschmerz kann vegetative Symptome
wie Ubelkeit und Erbrechen auslésen.

Der Cluster-Kopfschmerz betrifft vorzugswei-
se Ménner. Die Schmerzanfille treten oft aus dem
Schlaf heraus auf und dauern Minuten bis Stunden.
Der einseitige, bohrende oder brennende Schmerz
ist in der Schldfen- und Augenregion lokalisiert und
geht zumeist mit einer Rétung des Auges und mit
Nasenlaufen einher. Therapeutisch werden Migra-
nemittel eingesetzt, daneben kann eine Sauerstoffzu-
fuhr den Schmerz unterbrechen.

Kopfschmerzen konnen bei einer Reihe von Er-
krankungen auftreten (sekundarer Kopfschmerz).
Hierzu zahlen Hirntumoren oder ein subdurales Ha-
matom. Haufig kommt Kopfschmerz bei Bluthoch-
druck vor. Auch bei psychischen Erkrankungen, wie
etwa Depressionen, kann Kopfschmerz auftreten.
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20.1 Multiple Sklerose

(Encephalomyelitis disseminata)

Die multiple Sklerose (MS) gehort zu den haufigs-
ten neurologischen Erkrankungen. Bei dieser chro-
nisch-entziindlichen Autoimmunkrankheit zerfal-
len die Markscheiden (Myelinscheiden). Folgen sind
die unterschiedlichsten neurologischen Ausfille.

Atiologie

Die Ursache der MS ist weiterhin ungeklart. Ein-
zelne Befunde deuten auf eine Virusinfektion hin,
die moglicherweise den Auftakt zu einer sich ent-
wickelnden entziindlichen Autoimmunkrankheit
bildet, in deren Folge die Markscheiden herdférmig
zerstort werden. Erst in den letzten Jahren hat sich
herausgestellt, dass die Zerstorung der Nervenstruk-
turen von einer Hirnatrophie begleitet ist. Diese tritt
offenbar nicht erstim Verlauf der Krankheit auf, son-
dern besteht bereits bei Ausbruch der MS und schrei-
tet dann voran.

Ursichlich diirften auch die Erbanlagen eine
Rolle spielen. Chronischer Stress scheint das Auftre-
ten eines Krankheitsschubs zu begiinstigen, kommt
aber als Erkrankungsursache nicht in Betracht. Inte-
ressant ist hier die Beobachtung, dass MS-Kranke
unter schwerer akuter psychischer Traumatisierung
seltener Schiibe erleiden.

Klinisches Bild

Die Entwicklung der Krankheit kann sehr unter-
schiedlich verlaufen. Typische Erstsymptome sind:
Doppelbildersehen infolge von Augenmuskelpa-
resen,
Kribbelparisthesien an den peripheren Extremi-
tdten,
partielle Lihmungen,
Gefiihllosigkeit in einem Arm oder Bein,
Gleichgewichtsstorungen,
Sehstérungen wie Doppeltsehen oder verschlei-
ertes Sehen,
Gesichstfeldausfille bei Befall des Sehnervs.
Eine Hirnbeteiligung fiihrt zu folgenden Symp-
tomen:
Kleinhirnsymptome: Zielbewegungen kénnen
nicht mehr gleichmifig ausgefiihrt werden. Das
Zielwackeln beginnt mit einem Intentionstre-
mor und kann zu unsicheren Bewegungen und
torkelndem Gang fithren. Die Sprache wird un-
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deutlich, der Patient zerhackt die einzelnen Wor-
ter, der Satzfluss ist durch Pausen unterbrochen.
Pyramidenbahnsymptome: Anfangs besteht ein
Schwichegefiihl in den Beinen, spiter entstehen
spastische Paresen. Die Reflexe an den Extremiti-
ten sind gesteigert, hinzu kommen pathologische
Reflexe (Babinski-Reflex) und ein Erloschen der
Bauchdeckenreflexe.

Vegetative Storungen: Hierzu zahlen v.a. Sto-
rungen der Darm- und Blasenfunktion.
Organische Wesensveranderungen: Diese kon-
nen bei ausgedehnten Hirnherden nach langer
Krankheitsdauer auftreten, haufig in Form einer
dem Krankheitsbefund widersprechenden heite-
ren Geichgiiltigkeit. Hinzu gesellen sich Gedécht-
nisstorungen, Antriebslosigkeit und allgemeine
geistige Verlangsamung.

Krankheitsverlauf

Die Erkrankung beginnt meist zwischen dem 20.
und dem 40. Lebensjahr. Zwei Drittel der Betroffe-
nen sind Frauen. Wahrscheinlich haben hormonelle
Einfliisse eine gewisse Bedeutung. So fillt auf, dass
in der letzten Schwangerschaftsphase, in der die Pro-
gesteronspiegel stark ansteigen, viel seltener Krank-
heitsschiibe ausgelost werden. Das Geschlecht hat
i. A. auch Einfluss auf die Krankheitsschwere: Man-
ner erkranken schwerer, und auch Verlauf und Prog-
nose sind bei ihnen ungiinstiger.

Achtzig Prozent bis 90% der Patienten leiden
an einer sog. rezidivierend-remittierenden MS
(RRMYS). Diese zeichnet sich durch den akuten Aus-
bruch neurologischer Symptome aus, die linger als
24 Stunden anhalten. Die Schiibe verschwinden in-
nerhalb von Tagen bis Monaten i. d. R. vollstdndig.

In einer zweiten Phase kommt es zu einem Fort-
schreiten der MS. Bei Patienten, deren Krankheit in
Schiiben begonnen hat, verdndert sich das Krank-
heitsbild im Laufe der Jahre. Sie haben weniger Schii-
be, die Krankheit nimmt einen stetigen, progressiven
Verlauf. Die Symptome verstarken sich oft innerhalb
weniger Monate. Damit ist die sekundér progressiv-
progrediente MS beschrieben. Nach 10-20 Jahren
sind oft erhebliche Paresen zu verzeichnen, die den
Patienten an den Rollstuhl fesseln und pflegerische
Hilfe notwendig machen.

Etwa 10% der Patienten leiden an einer primar
progredienten MS. Die Betroffenen sind zu Erkran-
kungsbeginn meist schon 40-50 Jahre alt. Zuweilen
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beginnt die Erkrankung fast unmerklich und schrei-
tet langsam aber stetig voran; zu Krankheitsschiiben
kommt es hier nicht, doch am Ende stehen auch hier
die Abhéngigkeit vom Rollstuhl und die Bettlagerig-
keit.

Nur etwa 1% der Patienten erleidet eine hocha-
kute MS, die foudroyant verlduft und innerhalb von
Monaten zum Tod fiihrt.

Komplikationen

Bettlagerig gewordene Patienten neigen zu Dekubi-
talulzera, spastischen Kontrakturen, Harnwegsinfek-
tionen sowie Lungenentziindungen, die oft auch die
Todesursache sind.

Therapie

Eine ursichliche Therapie ist nicht bekannt. Im aku-
ten Schub wird die Entziindung mit Kortikosteroi-
den bekampft.

Durch Gabe von Immunmodulatoren (a-Inter-
ferone) kann man versuchen, den Verlauf glinstig zu
beeinflussen. Mit Interferonen, die sich viele Patien-
ten selbst s.c. injizieren konnen, ldsst sich die Schub-
rate bei schubféormig-remittierendem Verlauf in ei-
nigen Fillen verringern und das Fortschreiten der
Behinderung verlangsamen. Der Krankheitsverlauf
insgesamt ist nicht aufzuhalten.

Mit Hilfe von Spasmolytika (Baclofen) konnen
die oft sehr schmerzhaften Streck- und Beugespasti-
ken gelindert werden.

Infektios-entziindliche
Erkrankungen

20.2

20.2.1 Zoster (Giirtelrose)

Die Giirtelrose ist eine Infektion, die durch im Kor-
per iiberlebende Windpockenviren ausgeldst wird.

Atiologie und Pathophysiologie
Varizella-Zoster-Viren sind Ursache von Windpo-
cken und von Zoster. Nach einer durchgemachten
Windpockenerkrankung kénnen die Viren lebens-
lang in den sensiblen Ganglien des Riickenmarks
iiberdauern. Der Zoster bedeutet eine Reaktivierung
dieser Viren. Der Krankheitsprozess spielt sich fast
ausschlief3lich im Ganglion ab.
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Klinisches Bild

Die Erkrankung beginnt mit den Allgemeinsympto-
men eines leicht fieberhaften Infekts. Es folgen zumeist
heftige, manchmal brennende Schmerzen im Versor-
gungsgebiet des betroffenen Nervs. Bald danach findet
sich im zugeordneten Hautsegment eine Hautrétung,
auf der sich dann in charakteristischer Weise (»herpe-
tiform«) angeordnete, kleine, mit klarer Fliissigkeit ge-
fullte Blaschen (B Abb. 20.1) zeigen, die sich zu eitrigen
Pusteln umwandeln und spiter eintrocknen.

Bei schwerem Verlauf kommt es zu Blutungen in
die Blaschen, die sich dann nekrotisch umwandeln
und unter Verkrustung abheilen. Beim nekrotisieren-
den Zoster bleiben Narben bestehen. Normalerwei-
se heilt die Infektion nach 2-4 Wochen vollstindig
aus. Besonders bei élteren Patienten kénnen aber
noch wochen-, monate- und selbst jahrelang beste-
hende, hartnickige, schmerzhafte Zosterneuralgien
im betreffenden Segment bestehen bleiben.

Bevorzugt kommt der Zoster in den Brustseg-
menten zum Ausbruch. Ist der 1. Trigeminusast be-
troffen (mit Blaschenbildung im Nasen- Augen-Drei-
eck), wird oft das Auge in Mitleidenschaft gezogen.
Dieser sog. Zoster ophthalmicus kann Entziindun-
gen der Hornhaut oder der Regenbogenhaut und
Augenmuskellihmungen sowie eine Neuritis des
Sehnervs nach sich ziehen.

Der Befall des Gesichts- und des Hornervs (Zos-
ter oticus) kann sich durch Ohrschmerzen, Gleich-
gewichtsstorungen, Horminderung, Ohrensausen
oder eine Fazialisparese dufSern.

Therapie

Eine frithzeitige Therapie mit Virustatika, wie etwa
Aciclovir (Zovirax), kann die Abheilung beschleuni-
gen. Wichtig ist es, im Bldschenstadium eine Sekun-
dérinfektion zu verhindern. Die Zosterneuralgien
sind oft sehr schmerzhaft und beeintréichtigend,
aber zumeist nicht befriedigend therapierbar.

20.2.2 Tetanus

Der Wundstarrkrampf ist eine lebensgefihrliche In-
fektion, die durch toxinbildende Bakterien hervorge-
rufen wird.

Atiologie und Pathogenese

Der Erreger des Tetanus ist das Bakterium Clostridi-
um tetani, das sich vorwiegend in gediingter Erde
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B Abb. 20.1. Hautbefund bei Zoster

befindet. Gelangt es in eine Wunde, in deren Bereich
die Sauerstoffversorgung durch abgestorbenes (ne-
krotisierendes) Gewebe oder starke Verschmutzung
herabgesetzt ist, vermehrt es sich und schickt seine
Toxine auf dem Blutweg in das Nervensystem. Das
Toxin blockiert die normale Schaltung des Erre-
gungsablaufs im peripheren Motoneuron.

Klinisches Bild

Folge der Infektion ist eine allgemeine tonische Ver-
krampfung der Rumpf- und Extremitédtenmuskula-
tur sowie v. a. der mimischen und der Kaumuskula-
tur, die sich bei geringsten dufleren Reizen (Beriih-
rung, Licht, Temperaturwechsel etc.) zu schweren
klonischen Krampfen steigert. Die Krankheit be-
ginnt nach einer Inkubationszeit, die zwischen weni-
gen Stunden bis mehreren Wochen betragen kann,
mit Abgeschlagenheit, Erbrechen und héufig mit
einem schon frithzeitig auftretenden Spannungsge-
fithl in der Kiefer- und Halsmuskulatur. In anderen
Fallen fehlt die Vorphase, und es entwickelt sich akut
eine allgemeine Muskelstarre. Bis zur Ausbildung
des Vollbildes vergehen zumeist einige Tage. Der Te-
tanus kann aber auch hochakut verlaufen, besonders

wenn die Inkubationszeit extrem kurz ist. Nicht sel-
ten fithrt dann die auflerordentliche Belastung des
Kreislaufs und der Atmung schon nach Tagen, gele-
gentlich nach Stunden, zum Tod.

@ Beachte
Die Sterblichkeit betragt auch heute noch
etwa 30-40%.

Therapie

Der einzig sichere Schutz vor Tetanus besteht in der
aktiven Immunisierung, der Tetanusimpfung. Bei
Auftreten der Krankheit werden die Patienten mit
Neuroleptika sediert. In schweren Fillen kommen
muskelrelaxierende Medikamente oder Kurznarko-
tika zum Einsatz. Eine intensivmedizinische Uber-

wachung und eine kiinstliche Beatmung sind erfor-
derlich.

20.2.3 Poliomyelitis

Die Poliomyelitis, auch Kinderldhmung genannt, ist
eine virale Infektionskrankheit, die insbesondere
die Vorderhornzellen des Riickenmarks befillt.



20.2 - Infektios-entziindliche Erkrankungen

Atiologie

Die Kinderlahmung wird durch ein neurotropes
Enterovirus verursacht. Die Ansteckung erfolgt
durch Tropfchen- oder Schmierinfektion. Die Inku-
bationszeit betrédgt etwa 7-28 Tage. Frither trat die
Krankheit bei uns epidemisch auf, seit Einfithrung
der Schluckimpfung ist nur noch mit sporadischen
Fillen zu rechnen, v. a. durch Einschleppung durch
Reisende aus Afrika und Asien, wo die Erkrankung
héufiger vorkommt.

Klinisches Bild

Die Entziindungserscheinungen finden sich vor-
zugsweise in den motorischen Vorderhornzellen
des Riickenmarks. Nur ein kleiner Teil der Infizier-
ten erkrankt aber mit neurologischen Symptomen,
die meisten entwickeln eine Immunitét.

Der Krankheit verlduft zumeist in 2 Phasen:

Sie beginnt mit einem unspezifischen, grippe-

dhnlichen Vorstadium, das nach einigen Tagen

wieder abklingt.

Wenige Tage darauf entwickeln sich unter erneu-

tem Fieberanstieg innerhalb kurzer Zeit schlaffe

Paresen mit oft unregelmafliger Verteilung. Beim

Vollbild tritt eine lebensbedrohliche Lihmung

der Atemmuskulatur auf sowie evtl. motorische

Hirnnervenldhmungen.

Zumeist bilden sich die Lihmungserscheinun-
gen innerhalb weniger Tage teilweise zuriick. Viel-
fach bleiben als Folge jedoch Paresen mit Muskela-
trophien zuriick.

Therapie und Prophylaxe

Eine spezifische Therapie gibt es nicht. Die Behand-
lung ist darauf ausgerichtet, die Ausbreitung der Er-
krankung zu unterbinden und Komplikationen zu
verhindern.

Eine sichere Vorbeugung kann durch aktive Im-
munisierung im Kindesalter erreicht werden (sog.
Schluckimpfung). Dabei werden abgeschwichte Po-
lioviren eingenommen.

227

20



21

21.1 Querschnittlahmung —230

21.2 Degenerative Erkrankungen —230
21.2.1 Amyotrophische Lateralsklerose (ALS) —230
21.2.2 Progressive spinale Muskelatrophie —231
21.2.3 Progressive spastische Spinalparalyse —231
21.2.4 Syringomyelie —232



230 Kapitel 21 - Krankheiten des Riickenmarks

21.1 Querschnittlahmung

Von einer Querschnittsldhmung spricht man, wenn
infolge von Gewalteinwirkung, entziindlichen oder
tumordsen Prozessen alle Strukturen des Riicken-
marks innerhalb eines bestimmten Riickenmark-
segments geschadigt sind. Als Tetraplegie wird die
Lihmung aller 4 Gliedmafien bezeichnet, sind nur
die unteren Extremititen betroffen, spricht man von
Paraplegie.

Atiologie

Die héufigste Ursache sind Autounfélle oder an-
dere direkte Gewalteinwirkungen, wie etwa ein
Sturz aus grofier Hohe, die zu Wirbelsdulenfraktu-
ren und -kontusionen fiithren. Seltener kommen
auch entziindungsbedingte (Querschnittmyeli-
tis) oder raumfordernde Prozesse (Tumoren) in
Betracht.

Klinisches Bild

Das klinische Bild wird von der Lokalisation und
der Ursache der Riickenmarksverletzung bestimmt.
Bei akuter Gewalteinwirkung tritt ein spinaler
Schock ein, der zu Ausfallerscheinungen unterhalb
der Liasion fiihrt. Diese sind gekennzeichnet durch
eine schlaffe Lihmung aller Muskeln, deren zugeho-
rige motorische Vorderhornzellen im betroffenen
Riickenmarksegment und darunter gelegen sind.
Im spinalen Schock erléschen auch die Funktionen
von Blase (atone Uberlaufblase) und Darm (Stuh-
linkontinenz), und es besteht eine Impotenz. Die
Sensibilitit ist auffillig gestort. Im betroffenen Seg-
ment zeigt sich eine schmerzhafte (hyperalgische)
Reaktion, in den Versorgungsgebieten unterhalb
der Lision sind die Empfindungen herabgesetzt bis
erloschen.

Nach wenigen Tagen bis Wochen geht die schlaf-
fe Lihmung - durch Ausbildung von spinalen Auto-
matismen - in eine spastische Lahmung tiber.

@ Beachte
Lebensbedrohlich sind Schadigungen des
oberen Halsmarks: Durch sekundére Blutzirku-
lationsstérungen im Bereich des verlangerten
Marks kann die Herz-Kreislauf-Funktion be-
eintrachtigt sein. Gelingt es nicht, das akute
Schockstadium zu iiberwinden, versterben
die Patienten nach wenigen Tagen.

Therapie und Prognose

Wenn Fremdkorper oder Knochensplitter in den
Spinalkanal eingedrungen sind, werden operative
Eingriffe erforderlich. Bei Luxationen kann durch
Reposition und Lagerung unter Zug die norma-
le Stellung der Wirbelsdule oft wiederhergestellt
werden. Dafiir stehen eigens Spezialbetten zur
Verfiigung. Eine operative Stabilisierung der Wir-
belsdule hat jedoch den Vorteil, dass der Patient
anschlieflend besser gelagert und mobilisiert wer-
den kann.

GrofSe Anforderungen werden an die Pflegen-
den gestellt: Lagerung des Patienten, Dekubituspro-
phylaxe, Pflege der Harnwege und nicht zuletzt das
Einfithlungsvermogen in den auch seelisch schwer
traumatisierten Querschnittgeldhmten und dessen
Vorbereitung auf ein Leben im Rollstuhl fordern ho-
hen Einsatz und Kénnen.

Insgesamt ist die Prognose fiir die Patienten heu-
te deutlich besser als noch vor wenigen Jahrzehnten.
Wihrend frither die meisten Patienten die Folgen
der Lahmung nicht tiberlebten, betragt die Sterblich-
keit heute etwa 10%.

Hat die Verletzung nicht zu einer vollstindigen
Durchtrennung des Riickenmarks gefiithrt, kénnen
einige Teilfunktionen nach einigen Monaten wieder-
kehren. Ungiinstig fiir den Krankheitsverlauf sind
hartnickige spastische Beugekontrakturen, die oft
mit erheblichen Schmerzen verbunden sind. Spasti-
sche Paresen, die nach einem Jahr noch bestehen,
gelten als irreversibel.

21.2 Degenerative Erkrankungen

Bei den folgenden Erkrankungen handelt es sich um
degenerative Erkrankungen, die das motorische Sys-
tem, also die Vorderh6rner und die Pyramidenbahn,
betreffen.

21.2.1 Amyotrophische Lateralsklerose
(ALS)

Die ALS ist die hiufigste Systemerkrankung des
Riickenmarks. Bei dieser innerhalb weniger Jahre
zum Tod fithrenden Erkrankung degenerieren die
zentralen und die peripheren Motoneuronen. Fol-
gen sind zentrale spastische und periphere schlaffe
Lihmungen.
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Klinisches Bild

Die Erkrankung, deren Ursache unbekannt ist, be-
ginnt zumeist zwischen dem 40. und dem 60. Le-
bensjahr und betrifft Manner hiufiger als Frauen.
Anfangs stellen sich zumeist an den kleinen Hand-
muskeln Léhmungen und Atrophien ein, die lang-
sam zentralwirts auf Arme, Hals, Schulter und Zun-
ge sowie schliefilich auf die Atemmuskulatur iiberge-
hen. Die Beteiligung der Pyramidenbahn ruft neben
Lihmungen und Muskelatrophien auch spastische
Symptome hervor, die vorwiegend die untere Extre-
mitdt betreffen. Ist das verlingerte Mark (Medulla
oblongata) betroffen, kommt es zur fortschreiten-
den Lahmung der Zungen- und Schlundmuskulaur
(progressive Bulbérparalyse). Fast immer sind faszi-
kuldre Muskelzuckungen zu beobachten, die alle Ex-
tremitéten betreffen.

Die Erkrankung schreitet rasch innerhalb weni-
ger Jahre fort und miindet in ein qualvolles Siech-
tum, das die Betroffenen bei vollig erhaltenem Be-
wusstsein erleiden miissen. Sie liegen in der letzten
Phase abgemagert da — gequilt von Atemnot und
hilflos sind sie auf stindige Pflege angewiesen. Die
Lungenfunktion nimmt im Endstadium kontinuier-
lich ab, die Patienten sterben schliefllich an Atem-
lahmung oder einer Aspirationspneumonie - einer
Lungenentziindung, die durch das Einatmen von
Nahrungsbestandteilen beim Verschlucken hervor-
gerufen wird.

Diagnose

Die Diagnose wird anhand der Elektromyographie
(EMQG) gesichert.

Therapie

Die Gabe von Riluzol (Rilutek) kann die Lebensdau-
er der Patienten wohl etwas verldngern. Im Endstadi-
um ist eine Vollpflege unumginglich. Um eine Aspi-
ration zu verhindern, miissen die Pflegenden die
Patienten u. U. regelmiflig absaugen. Wichtig sind
kommunikative Hilfsmittel, weil der Patient sich in
der letzten Phase der Erkrankung sprachlich nicht
mehr verstdndigen kann.

21.2.2 Progressive spinale Muskelatrophie

Bei dieser Erkrankung gehen die Vorderhornzellen
und manchmal auch die motorischen Hirnnerven-
kerne zugrunde.
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Klinisches Bild

Das klinische Bild wird von peripheren motorischen
Lahmungen und Muskelatrophien geprigt, meist an
der Hand beginnend. In den Muskeln sind Fasziku-
lationen zu beobachten. Die Eigenreflexe erloschen
mit der Zeit. Die Krankheit beginnt meist zwischen
dem 20. und dem 45. Lebensjahr und schreitet nur
langsam fort.

Es gibt daneben seltene Formen: Die genetisch
bedingte infantile progressive spinale Muskelatro-
phie (Typ Werdnig-Hoffmann) beginnt bereits im
ersten Lebensjahr und nimmt einen ausgesprochen
bosartigen Verlauf. Die erkrankten Kinder erreichen
fast nie das Schulalter. Wesentlich gutartiger verlauft
hingegen die Muskelatrophie vom Typ Kugelberg-
Welander, die im jugendlichen Alter beginnt und
langsamer voranschreitet. Beide Formen manifestie-
ren sich zundchst im Beckengiirtelbereich.

21.2.3 Progressive spastische
Spinalparalyse

Bei dieser Erkrankung handelt es sich um eine rezes-
siv vererbte Degeneration des Hinterwurzel-Hin-
terstrang-Systems, der Kleinhirnseitenstringe und
- nicht immer - der Pyramidenbahn.

Klinisches Bild

Die Krankheit beginnt meist im Kindesalter. Es tre-
ten langsam Stérungen der Tiefensensibiltat auf.
Die Betroffenen haben zunichst Gleichgewichts-
storungen und sind ungeschickt beim Gehen,
spiter weitet sich diese Ataxie zu einer schweren
Gangstorung aus. Nach lingerer Zeit sind die Be-
troffenen an den Rollstuhl gefesselt. Spiter treten
Pyramidenbahnzeichen auf, aber auch Intentions-
tremor und kleinhirnbedingte Sprachstérungen.
Aufgrund des krankhaften Muskeltonus bildet sich
typischerweise ein Hohlful mit Hammerzehen aus.
Im Spitstadium kann sich eine Demenz entwickeln.
Die Krankheit kann iiber Jahrzehnte verlaufen, wo-
bei aber schon nach einigen Jahren Pflegebediirftig-
keit besteht.

Therapie
Eine kausale Therapie existiert nicht. Die Behand-
lung konzentriert sich auf physiotherapeutische
MaBnahmen und die Gabe spasmolytischer Medi-
kamente.
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21.2.4 Syringomyelie

Die Syringomyelie ist eine Fehlbildungskrankheit,
bei der sich in der Embryonalzeit das primitive
Neuralrohr fehlerhaft schliefSt. Betroffen sind zu-
meist das Hals- und das Brustmark. Ist auch der
Hirnstamm betroffen, spricht man von Syringobul-
bie.

Pathophysiologie

Die fehlerhafte Verschluss des Neuralrohrs in der
Embryonalzeit fithrt dazu, dass in der spdteren Ent-
wicklung langgestreckte Hohlen in der Néhe des
Zentralkanals im Riickenmark entstehen. Die Hoh-
len konnen von tumorartigen Gliawucherungen aus-
gefiillt sein. Je nach Lokalisation und Ausdehnung
des langsam fortschreitenden Prozesses treten zu-
nehmend Stérungen und Ausfille auf, die durch die
Zerstorung der aufsteigenden und absteigenden Lei-
tungsbahnen bedingt sind.

Klinisches Bild

Die Krankheitssymptome beginnen zumeist zwi-
schen dem 20.und dem 40. Lebensjahr und schreiten
langsam fort, die Krankheit kann aber gelegentlich
auch von selbst zum Stillstand kommen. Anfangs
treten nicht selten diffuse Schmerzen in Schultern
und Armen auf. Oft kommt es zu dissoziierten Emp-
findungsstérungen: Der Berithrungssinn ist zwar
erhalten, jedoch werden Schmerzen und Tempera-
turunterschiede nicht wahrgenommen. Die Patien-
ten konnen sich so Verletzungen und Brandblasen,
Brandwunden oder Erfrierungen zuziehen, ohne
darunter zu leiden oder es iiberhaupt zu bemerken.
Bei Beteiligung der Vorderhérner des Riickenmarks
kommt es zu atrophischen Paresen, oftmals der
Hand- und Armmuskulatur.

Sind auch die Pyramidenbahnen vom Krank-
heitsprozess ergriffen, sind spastische Paresen, zu-
meist an den unteren Extremititen, die Folge. Ist
die Medulla oblongata betroffen, sind Schluck- und
Sprechstérungen moglich. Seitenhornldsionen zie-
hen vegetativ-trophische Stérungen nach sich. Die
Haut neigt zu Keratosen und mangelnder Schweif3-
bildung, die Hinde konnen anschwellen, und das
Nagelwachstum ist gestort. Eine Knochenentkal-
kung kann zu schmerzlosen Spontanfrakturen
fithren sowie zu Gelenkerkrankungen, oftmals im
Schulterbereich.

Diagnose
Die Hohlenbildung ist im Computer- sowie im Mag-
netresonanztomogramm zu erkennen.

Therapie

Eine Heilung der Erkrankung ist nicht méglich. Eine
Rontgentiefenbestrahlung des beteiligten Riicken-
abschnitts kann anscheinend bei einzelnen Patien-
ten den Krankheitsprozess zum Stillstand bringen.
Mitunter ist eine operative Entlastung moglich. Bei
spastischer Lihmung ist eine Linderung durch phy-
siotherapeutische MaBnahmen angezeigt.
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22.1 Polyneuropathien

Unter dem Begriff »Polyneuropathie« fasst man
eine Gruppe von Erkrankungen der peripheren Ner-
ven unterschiedlichster Ursachen zusammen. Bei
der entziindlichen Variante spricht man von Poly-
neuritis.

Atiologie

Bei einem Teil der Patienten ist die Funktion der
Nervenfasern durch Stoffwechselstérungen in Mit-
leidenschaft gezogen; es konnen aber auch die Mark-
scheiden, also die Nervenhiillen, betroffen sein. In die-
sen Fillen spielen oft allergisch-entziindliche Mecha-
nismen eine Rolle. In B Tab. 22.1 sind einige wichtige
Polyneuropathien mit ihren Ursachen aufgefiihrt.

Klinisches Bild

Polyneuropathien konnen in sehr vielfiltigen Symp-
tombildern in Erscheinung treten. Gestort sein kon-
nen die Sensibilitat, die Motorik und die Reflexe.
Héufig ist der Verlauf schleichend, beginnend mit
Missempfindungen der Zehen und Fingern, die sich
langsam ausbreiten. Diese Sensibilitédtsstérungen
werden von den Patienten als Kribbeln, aber auch als
Schmerzen oder als Schniirgefiihl beschrieben. Man-
che empfinden ihre Hinde und Fifle wie aus Holz
oder so als gingen sie {iber Nadeln. Auch Hypisthe-
sien oder Hypalgesien kommen vor, manche Sinnes-
qualititen gehen zuweilen vollstindig verloren. Oft
treten sensible und motorische Ausfélle gemeinsam
auf. Schlaffe Lihmungen der Extremitéten, die nach
lingerer Erkrankung zu Muskelatrophien fithren

B Tabelle 22.1. Polyneuropathien und ihre Ursachen
Polyneuropathien

Polyneuropathien durch Krankheitserreger und ihre Toxine
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kénnen, kommen meist symmetrisch vor und sind
oft distal betont. Es konnen aber auch die rumpfna-
hen Muskeln betroffen sein, ebenso wie im Prinzip
alle Rumpf- und auch die Atemmuskulatur. Unter
den Hirnnerven ist am ehesten der N. facialis befal-
len, der die Gesichtsmuskulatur innerviert.

o Besonders haufig sind Polyneuropathien bei
Diabetikern und bei Alkoholkranken.

Therapie und Prognose

Zumeist ist die Prognose von Polyneuropathien gut.
Manchmal klingen die Beschwerden ab, wenn die zu-
grunde liegenden Stoffwechselerkrankungen korri-
giert werden oder ein Alkoholentzug erfolgreich ist.
Sie kénnen aber auch iiber viele Monate und Jahre
fortbestehen, gelegentlich treten bleibende Schiden
ein.

Mit Medikamenten werden die Missempfindun-
gen gelindert (z. B. Thioctacid; auch die Epilepsieme-
dikamente Carbamazepin und Gabapentin kénnen
zusitzlich verabreicht werden). Bei erheblichem
Brennen und Schmerzen sind Analgetika und beru-
higende Medikamente angezeigt. Bei beginnenden
Lihmungen sind krankengymnastische Ubungen
und physikalische MaBBnahmen hilfreich.

22.1.1 Guillain-Barré-Syndrom

Hierbei handelt es sich um eine Polyneuritis oder
Polyneuroradikulitis, die unter dem Bild eines sich
rasch ausbreitenden Polyneuropathiesyndroms auf-
tritt. Die Ursache ist nicht bekannt.

Ursachen

Ruhr, Fleckfieber, Botulismus, Diphterie, Lues

Polyneuropathien bei Stoffwechselstérungen

Diabetes mellitus, Porphyrie, Kollagenosen

Polyneuropathien bei GefaBleiden

Panarteriitis nodosa, Immunvaskulitis

Polyneuropathien bei Tumoren

Karzinom und Sarkom

Hereditére (erbliche) Polyneuropathien

Neuronale Muskelatrophien, Hereditdre Neuropathien

Idiopathische Polyneuritis

Guillain-Barré-Syndrom

Medikamentds-toxische Polyneuropathien

Zytostatika, Nitrofurantoin und andere
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Klinisches Bild

Nach kurzem, infektartigem Auftakt bildet sich die
Erkrankung rasch aus. Beginnend mit Pardsthesien
und Schmerzen an den Fiflen (gelegentlich auch
an den Hinden), stellt sich kurz darauf eine moto-
rische Beinschwéche ein. Die schlaffen Paresen
steigen innerhalb weniger Tage auf und kénnen das
Vollbild einer Tetraparese mit Blasen- und Sphink-
terlihmung annehmen.

@ Beachte
Eine Zwerchfellahmung kann mitunter eine
kiinstliche Beatmung erforderlich machen.

22.2 Plexusschaden

Arm- und Beinplexus kénnen durch Traumata oder
Erkrankungen geschédigt werden, in deren Folge
schwerwiegende motorische und sensible Stérun-
gen auftreten.

Der Armplexus (Plexus brachialis) setzt sich zu-
sammen aus 4 Nerven vom Halsmark des Riicken-
marks und dem ersten Nerv aus dem Brustmark
(C3-8 und Thl), der Plexus lumbosacralis aus der
12. Thorakalwurzel, den Lumbalwurzeln und den
Sakralwurzeln S1-4.

Armplexusschaden kommen zumeist durch
Unfélle zustande. Zerrungen oder selbst Ausris-
se aus dem Riickenmark kommen bei Auto- und
Motorradunfillen, selten bei Skiunfillen vor. Bei
Zangengeburten kann durch Druck der Zangen-
branchen das Armgeflecht geschadigt werden, aber
auch bei Spontangeburten konnen gelegentlich
Druckldhmungen beim Neugeborenen vorkom-
men. Neben diesen verletzungsbedingten Schadi-
gungen konnen auch entziindliche Prozesse den
Armplexus befallen.

Der Krankheitsbeginn ist akut mit heftigen
Schmerzen. Oft folgen dann Léhmungserscheinun-
gen und schlieSlich die Atrophie der betroffenen
Muskeln.

Je nach genauer Lokalisation unterscheidet man:

Obere Plexuslahmung (Erb-Lahmung): Hier

sind die Oberarmmuskulatur und ein Teil des

Schurtelgiirtels betroffen.

Untere Armplexuslahmung (Klumpke-Lah-

mung): Sie wirkt sich an fastallen Unterarmmus-

keln und dem M. triceps brachii aus. Auch die
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kleinen Handmuskeln sind betroffen. Ein Sensi-
bilitdtsausfall kann, muss aber nicht bestehen.
Ist der gesamte Plexus geschidigt, fallt die Arm-
muskulatur vollstindig aus, und der Arm wird
schmerzunempfindlich. Folgen sind eine hoch-
gradige Atrophie und Entwicklungsstérungen
der Haut, oft auch der Knochen.

@ Beachte
Armplexuserkrankungen sind nicht zu
verwechseln mit Bandscheibenschaden im
Halsbereich!

Schaden des Plexus lumbosacralis sind seltener,
v. a. sind Traumata kaum je die Ursache, auch wenn
ganz gelegentlich Himatome nach Beckenringfrak-
turen den Plexus beeintrachtigen kénnen. Haufiger
greifen tumordse oder entziindliche retroperito-
neale Prozesse auf den Plexus iber.

Bei der vollstandigen Beinplexusldhmung sind
Hiift- und Beinmuskulatur geldhmt, die Sensibilitit
ist am gesamten Bein gestort.

22.3 Erkrankungen der Hirnnerven

22.3.1 Trigeminusneuralgie (V. Hirnnerv)

Die Trigeminusneuralgie ist ein heftiger Gesichts-
schmerz, der Sekunden bis Minuten andauern kann.
Betroffen sind zumeist die beiden unteren Nerven-
aste: der N. maxillaris, der die Haut iiber dem Ober-
kiefer bis hinauf zur Schlife innerviert, sowie der
N. mandibularis, dessen Innervationsgebiet vom Un-
terkiefer bis zum Ohr hinaufzieht.

Atiologie

Die Trigeminusneuralgie ist zumeist idiopathisch,
d.h. man kennt die Ursache nicht. Gelegentlich
kann ein Tumor oder eine Gefif3schlinge auf den
Nerv driicken und so den Schmerz provozieren.

Klinisches Bild

Es handelt sich um anfallsartig einschieflende, ext-
rem starke Schmerzen im Ausbreitungsgebiet der
Nerveniste. Manchmal gentigt eine leichte Beriih-
rung der Haut oder winzige Bewegungen beim Spre-
chen oder Kauen, um den Schmerz auszuldsen. Bei
manchen Erkrankten treten gleich mehrere Anfille
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pro Tag auf, aber auch lingere Remissionen sind kei-
ne Seltenheit. Manchmal lassen sich reflektorische
Zuckungen der Gesichtsmuskulatur feststellen (Tic
douloureux).

@ Beachte
Die Trigeminusneuralgie hat hohen Krank-
heitswert: Die meist dlteren Patienten vermei-
den das Sprechen, sie essen kaum noch aus
Angst vor einem Anfall. Treten die Neuralgien
tiber lange Zeit und haufig auf, spielen man-
che Betroffenen mit dem Gedanken, sich das
Leben zu nehmen.

Therapie

Der Schmerzattacken kénnen mit dem Antiepilep-
tikum Carbamazepin (Tegretal) behandelt werden.
Bis das Medikament aufdosiert ist, kénnen in der
Akutphase Opioide (z. B. Temgesic) zur Anwendung
kommen. In manchen Fillen kann eine Thermoko-
agulation des am Felsenbein gelegenen sensiblen
Trigeminusganglions (Ganglion Gasseri) oder eine
Gamma-Knife-Bestrahlung der Trigeminuswurzel
durchgefiihrt werden.

22.3.2 Fazialisparese (VII. Hirnnerv)

Der N. facialis versorgt die mimische Gesichtsmus-
kulatur. Mit einem sensiblen Anteil innerviert er die
Tranendriisen und bildet die Geschmacksfasern.

Atiologie und klinisches Bild

Eine Lahmung des Nervs entwickelt sich zumeist
ohne erkennbare Ursache innerhalb von Minuten
bis zu 48 Stunden, wobei manchmal Schmerzen
im Bereich des Ohres und der Wange erste Anzei-
chen sind. Die gesamte Muskulatur der betroffe-
nen Gesichtshilfte ist betroffen (8 Abb. 22.1). Die
Kranken konnen die Stirn nicht mehr in Falten
ziehen und das Auge nicht mehr schlieflen, der
Mundwinkel hdngt herab, und die Backen lassen
sich nicht mehr aufblasen. Die Sprache und das
Trinken sind deutlich erschwert. In den vorderen
zwei Dritteln der Zunge kommt es zu einer Ge-
schmacksstérung.

Therapie und Prognose

Die Prognose ist gut. Die Parese bildet sich in den
meisten Fillen auch ohne Behandlung innerhalb

Kapitel X - Krankheiten der peripheren Nerven und der Muskeln

von Wochen bis Monaten wieder zuriick. Restlih-
mungen verbleiben nur selten. Der Heilungsprozess
kann unterstiitzt werden durch die Gabe von Anti-
rheumatika oder Kortison.

— Praxistipp
Keratitisgefahr bei Fazialisparese vorbeugen:
Durch den unvollstandigem Lidschluss (Lago-
phthalmus) infolge der Fazialislahmung kann
die Hornhaut austrocknen. Es besteht die die
Gefahr einer Keratitis. Die Hornhaut entziin-
det sich dabei zunachst oberflachlich, spater
erodiert sie und wird mit Bakterien infiziert.
SchlieBlich kann sich ein Ulkus bilden und die
Hornhaut perforieren (Erblindungsgefahr!).
Um solchen Schaden vorzubeugen, ist es
notwendig, regelméafig Tranenersatzflissigkeit
einzutrdufeln oder — besser — Salbenverban-
de anzulegen und nachts ein Uhrglaspflaster
aufzukleben, sodass eine feuchte Kammer
entsteht, die das Austrocknen der Hornhaut
verhindert.

B Abb. 22.1. Patient mit Fazialisparese
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22.4 Myopathien

Myopathien sind seltene Muskelerkrankungen,
die ihre Ursache nicht in einer Nervenschadigung
haben, sondern in Storungen, die im Muskel selbst
liegen.

22.4.1 Muskeldystrophien

Die progressiven Muskeldystrophien (Dystrophia
musculorum progressiva) sind die haufigsten pri-
miren Muskelerkrankungen. An ihnen leiden etwa
0,2% der Bevolkerung. Es handelt sich um Erbkrank-
heiten.

Klinisches Bild

Es lassen sich 2 Formen unterscheiden.

Beckentyp: Die Erkrankung tritt bei Jungen
zwischen dem 3.und dem 5. Lebensjahr auf. Zu-
erstatrophieren die Gesdf8muskeln, die Becken-
muskeln und die Oberschenkelmuskeln, bald
folgen auch die langen Riickenmuskeln. Spéter
greift die Muskelerkrankung auch auf Schulter
und Arme tiber. Dadurch ergeben sich eine ty-
pische Haltung und ein watschelnder Gang.
Die Kranken tiberleben selten das 20. Lebens-
jahr und sterben an sekundiren Krankheiten.
Es gibt auch einen Beckengiirteltyp, der nicht
altersgebunden ist und wesentlich langsamer
verlauft.

Schultergiirteltyp: Hier ist die Muskulatur von
Schultergiirtel und Oberarmen betroffen, nach
langer Krankheitsdauer auch diejenige von Un-
terarmen, Rumpf und Becken. Besonders auffil-
lig ist das fliigelartige Abstehen der Schulterblt-
ter (Scapula alata).

Therapie

Es steht keine ursdchliche Behandlung zur Verfii-
gung. Die Therapie erfolgt symptomatisch und ist
darauf ausgerichtet trotz Muskelschwund einen
moglichst guten Funktionszustand zu erhalten.

22.4.2 Myasthenia gravis pseudoparalytica

Es handelt sich um eine Autoimmunkrankheit, bei
der Antikérper gegen Acetylcholinrezeptoren der
Muskeln gebildet werden.
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Klinisches Bild

Die Erkrankung zeichnet sich durch eine rasche Er-
miidbarkeit der Skelettmuskulatur bei zunehmen-
der Belastung aus. Oft berichten die Patienten tiber
eine unbeeintriachtigte Muskelfunktion am Morgen,
die dann allméahlich abnimmt. Dies kann etwa dazu
fithren, dass sie beim Treppensteigen anhalten und
eine Pause einlegen miissen. Am haufigsten sind
die Augenmuskeln betroffen, etwas seltener die mi-
mischen Gesichtsmuskeln. Die Pseudoldhmung der
Augenlider verstarkt sich im Tagesverlauf so weit,
dass diese schliefllich den Augapfel fast ganz bede-
cken und die Patienten einen schléfrigen Eindruck
machen, der noch durch die allméhlich ermiidende
Gesichtsmuskulatur verstirkt wird. Ist die Schluck-
muskulatur betroffen, kann der Erkrankte zunéchst
normal schlucken, ehe ihm dann buchstiblich die
néchsten Bissen im Halse stecken bleiben.

Die Erkrankung kann sehr unterschiedliche
Verldufe nehmen. Manche Patienten sind nur pe-
riodisch betroffen, bei anderen verschlechtert sich
die Muskelschwiche in Schiiben, wieder andere er-
leiden einen sehr langsam fortschreitenden Krank-
heitsprozess, bei dem immer mehr Muskelgruppen
befallen werden.

Diagnose
Anhand eines Elektromyogramms (EMG) lassen
sich charakteristische Veridnderungen feststellen.
Bestitigt wird die Diagnose durch den Antikérper-
nachweis.

Therapie
Therapeutisch versucht man, die Muskelfunktion
durch Gabe von Acetylcholinesterasehemmern
(Mestinon, Prostigmin) wiederherzustellen. Bei
Uberdosierung dieser Medikamente kénnen cho-
linerge Krisen heraufbeschworen werden, die sich
u. a. durch Muskelzuckungen, Unruhe und Angstzu-
stinde sowie Schwitzen und Erbrechen duflern.
Eine bedrohliche Situation kann bei Ldhmung
der Atemmuskulatur eintreten. In diesen Fillen ist
eine intensivmedizinische Behandlung erforderlich.
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23.1 Die Sonderstellung der Psychiatrie

Leidet ein Mensch an einer organischen Krankheit,
fallt es i. A. nicht schwer, die Ursache herauszufin-
den - korperliche Untersuchung, Laborwerte und
bildgebende Vefahren lassen ziemlich genaue Riick-
schliisse tiber den pathologisch-anatomischen Zu-
stand des primidr erkrankten Organs zu. Bei den
Erkrankungen der Seele ist das zumeist nicht so ein-
fach. Gewiss — es gibt psychische Storungen, die sich
auf die Zerstorung ganz bestimmter Hirnareale zu-
riickfiithren lassen. Bei vielen anderen psychischen
Erkrankungen ist dies jedoch nicht der Fall.

Psychische Eigenschaften und Storungen sind
nur schwer messbar und objektivierbar: Welche seeli-
sche Auflerung ist noch individuelle Spielart, welche
bereits Ausdruck einer Storung, was ist normal, was
krank? Wo der subjektive Faktor ins Spiel kommt,
da liegt es auf der Hand, dass der Krankheitsbegriff
in stirkerem Maf3e politischen, kulturellen und welt-
anschaulichen Normen und Werten ausgesetzt ist.
Erinnern wir uns: Noch vor einigen Jahrzehnten hat
beispielsweise Homosexualitit als eine behandlungs-
bediirftige sexuelle Storung gegolten und psychische
Krankheit 1adt zur privaten und politischen Instru-
mentalisierung ein: Thr individueller Missbrauch
zum Zwecke personlicher Vorteilnahme ist in Poli-
zeiakten dokumentiert, ihr politischer Missbrauch
zur Ausschaltung missliebiger Personen in den Ge-
schichtsbiichern.

Die Antipsychiatriebewegung hat in den
1970er Jahren darauf mit einer Fundamentalkritik
an der Psychiatrie als Ganzem reagiert. Die Vertreter
dieses Lagers erklarten die Geisteskrankheiten zu ei-
nem Mythos und glaubten, sie als Etikettenschwin-
del entlarven zu konnen. Psychiatrische Erkrankun-
gen waren fiir sie kein medizinisches, sondern ein
gesellschaftliches Phdnomen. Wer der Gesellschaft
gegen den Strich geht, wird gestrichen: durch psychi-
atrische Etikettierung ausgegrenzt, als geisteskrank
abgestempelt, mit einem Wort: stigmatisiert. Auch
wenn die Antipsychiatrie sich mit ihren Postulaten
nicht durchsetzte, so nahm sie doch indirekt Ein-
fluss auf manche positiven Stromungen innerhalb
der Psychiatrie und half, sie voranzutreiben. Sie sen-
sibilisierte zudem die Offentlichkeit fiir psychiatri-
sche Ubergriffe und missbriuchliche Vorginge und
trug wohl auch zur Stirkung des Selbstbewusstseins
psychisch Kranker bei.

Kapitel 23 - Einfiihrung in die psychischen Erkrankungen

Eines jedoch wird nicht anzuzweifeln sein: Es
gibt psychiatrische Erkrankungen, es gibt Menschen,
die krank, abweichend, »verriickt« sind, in Bezug auf
sich und andere verfehlt handeln und sich oder an-
deren Leid zufiigen. Doch der kranke Mensch lebt
nicht allein, sondern immer in Beziehung mit ande-
ren Menschen, die das Dasein und Sosein des Kran-
ken maf3geblich beeinflussen, sodass die soziale Di-
mension unweigerlich in das Blickfeld gerit.

Als problematisch erscheint indes weiterhin
die atiologische Zuordnung vieler psychischer
Krankheiten. Heute sind sich jedoch die Fachleute
weitgehend darin einig, dass psychische Stérungen
in ihrer Entstehung und Verlaufsentwicklung Aus-
druck eines Geschehens sind, an dem i. d. R. mehre-
re Faktoren beteiligt sind. Dafiir steht der Begriff der
multifaktoriellen Atiopathogenese — also mehrere
Ursachen und pathogenetische Einfliisse, die teils zu-
sammen und teils gegeneinander wirken und sich
so in ihren Wirkungen verstirken, abschwichen
oder aufheben konnen. Eine globale Antwort auf
die Frage, welche Faktoren an den konzertierten étio-
pathogenetischen Aktionen beteiligt sind, versucht
heute das biopsychosoziale Krankheitsmodell zu
liefern. Demzufolge bestimmen biologische, psycho-
logische und soziale Faktoren gemeinsam, aber in
unterschiedlicher Gewichtung die Manifestation
psychischer Erkrankungen. Der besonderen Rolle
der Umwelt- und Erbfaktoren wird in dem Vulne-
rabilitats-Stress-Modell Rechnung getragen. Vulne-
rabilitit meint die teils angeborene, teils erworbene
Disposition, psychisch zu erkranken. Tritt Stress hin-
zu,kommt es durch Fehlanpassungen zur Primarma-
nifestation oder zum Rezidiv einer psychischen Sto-
rung. Der Stressbegriff deckt dabei auch alle Arten
belastender Lebensereignsise ab, sodass die individu-
elle Biographie zu threm Recht kommt.

Der Versuch, die psychischen Krankheiten ein-
zuteilen und zu klassifizieren, hat zur Etablierung
des triadischen Systems gefiihrt, das lange Zeit maf3-
geblich war. Danach werden organische, psychoge-
ne und endogene Krankheiten unterschieden. Nach
dem bisher Gesagten erweist sich diese Einteilung
jedoch als problematisch. Eine neue Klassifikation
nach der ICD-10 (Internationale Klassifikation der
Krankheiten, 10.Version) orientiert sich deshalb
starker an den Symptomen als an einer moglichen
ursdchlichen Zuordnung. Die Differenzierung zwi-
schen Neurosen und Psychosen ist in der ICD-10
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aufgehoben. Nicht im kausalen, nur im beschrei-
benden Sinne werden diese Bezeichnungen weiter
verwendet, zumal sie fiir die Planung der therapeu-
tischen Ansdtze weiter von grofler Bedeutung sind.
Viele Lehrbiicher halten deshalb an der klassischen
Dreiteilung fest. In der ICD-10 hat man zudem den
Begriff der psychischen Krankheiten fallen gelassen
und spricht durchwegs von Storungen. Wo der Ver-
lauf in die Klassifikation eingeht, taucht auch der Be-
griff »Episode« auf (z. B. depressive Episode).

In diesem Buch beschranken wir uns auf die Vor-
stellung der affektiven und schizophrenen Storun-
gen. Zuvor soll ein Uberblick iiber die wichtigsten
psychischen Funktionsstorungen gegeben werden.
Wichtige Erkrankungen aus der Gruppe der orga-
nisch bedingten psychischen Stérungen werden in
den Kapiteln der Krankheiten des Nervensystems
behandelt.

23.2 Psychische Funktionsstorungen

23.2.1 Storungen des Gedachtnisses

Gedichtnis bezeichnet die Fihigkeit unseres Ge-
hirns, Informationen zu speichern und zu erin-
nern. Grundsitzlich stiitzt sich das Geddchtnis auf
3 Grundfunktionen: die Bildung von Gedéchtnisin-
halten, das Aufbewahren und das Reproduzieren
derselben.

Die héufigste und gut objektivierbare Gedicht-
nisstorung ist die Amnesie — eine zeitliche begrenzte
Erinnerungsliicke, die bei Bewusstseinsstorungen
und Schidel-Hirn-Traumen auftritt. Die retrograde
Amnesie erstreckt sich auf die Zeit vor dem Unfall-
hergang bzw. vor Eintreten der Bewusstlosigkeit. Bei
der anterograden Amnesie haben die Patienten nur
fiir den Zeitraum der Bewusstseinstriibung einen
Erinnerungsausfall. Die psychogene Amnesie hat
keine organische Grundlage. Sie kann bei abnormen
Erlebnisreaktionen auftreten und wird als » Verdran-
gung« von Gedichtnisinhalten interpretiert.

Daneben gibt es qualitative Gedachtnisstérun-
gen. Dazu zdhlen z. B. wahnhafte Erinnerungsent-
stellungen, bei denen Erinnerungen so umgestaltet
werden, dass sie sich in das Wahnsystem eines Schi-
zophrenen einordnen. Merkfihigkeitsstorungen be-
zeichnen das Unvermaogen, neue Geddchtnisinhalte
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aufzunehmen, wihrend das Langzeitgedéchtnis in-
takt ist. Bemerkt ein Patient seine Vergesslichkeit,
versucht er manchmal, dies durch Konfabulationen
zu iberspielen. Erinnerungsliicken werden dabei
durch erfundene Inhalte zu fiillen versucht. Merkfa-
higkeitsstérungen kommen u. a. bei Patienten mit
schweren organischen Hirnschiddigungen, wie seni-
le Demenz, vor oder entstehen durch Vergiftungen
(Alkohol).

23.2.2 Storungen der Wahrnehmung

Die wichtigsten im Bereich der Psychiatrie vorkom-
menden Wahrnehmungsstorungen sind die Sin-
nestduschungen. Sie kénnen als Halluzinationen
(Trugwahrnehmungen) oder als illusionére Verken-
nungen (Wirklichkeitsverkennung) in Erscheinung
treten.

Halluzinationen sind Wahrnehmungen, denen
ein reales Objekt fehlt, von dem der Patient aber
iiberzeugt ist. Halluzinationen kénnen siamtliche
Sinnesorgane betreffen: Akustische Halluzinatio-
nen kommen v. a. bei Schizophrenie, organisch be-
griindeten Psychosen und Alkoholvergiftungen vor.
Die Patienten horen dabei meist Stimmen, denen
sie oft auch folgen. Optische Halluzinationen treten
v.a. bei Patienten mit Bewusstseinseintriibung auf,
etwa im Rahmen einer Epilepsie oder bei deliranten
Psychosen. Die Betroffenen sehen beispielsweise
farbige Trugbilder oder kleine Tiere und Ungezie-
fer. Daneben kommen seltener auch Geruchs-, Ge-
schmacks- und Tasthalluzinationen vor, von denen
meist Schizophreniekranke betroffen sind.

23.2.3 Denkstoérungen

Bei Denkstérungen kann der formale Ablauf gestort
sein oder auch der Denkinhalt.

Formale Denkstorungen

Bei der Denkhemmung ist das Denken verlang-
samt und eingeengt, es mangelt den Betroffenen an
Einfillen und Antrieb. Diese Denkstorung kommt
oft bei depressiven Menschen vor.

Das Gegenteil ist die Ideenflucht, die wir bei ma-
nischen Zustinden finden. Der Gedankenablauf ist
hier beschleunigt, ein Gedanke jagt den nichsten,
und dies bei hoher Ablenkbarkeit des Btroffenen
durch stindig wechselnde Einfille.
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Bei der Zerfahrenheit des Denkens, die oft bei
Schizophrenen zu finden ist, werden Gedanken nur
in Bruchstiicken wiedergegeben oder scheinbar
sinnlos aneinander gereiht. Manchmal erscheint das
Gesprochene als reiner Wortsalat ohne jeden Sinn-
gehalt.

Unter Perseveration versteht man das Haften-
bleiben an immer gleichen Gedankengingen, dem
Denken gehen also die Flexibilitit und die Anpas-
sung an die jeweilige Situation verloren. Persevera-
tionen kommen bei Epilepsie, Schizophrenie und
organischen Hirnstérungen vor.

Inhaltliche Denkstorungen

Zu den inhaltlichen Denkstorungen gehéren die
Wahnideen, die besonders bei Schizophrenen auf-
treten. Der Kranke deutet einen alltdglichen Vorfall
wahnhaft um und setzt sich selbst in Bezug dazu.
Auch ohne Wahrnehmung kénnen Wahnerscheinun-
gen auftreten. Thnen liegen Wahneinflle zugrunde,
die spontan auftreten und deren Inhalt (z. B. Verfol-
gung) als Wahngedanke bewahrt werden kann. Die
Wahninhalte kénnen jedem Bereich des situativen Da-
seins entnommen werden — Verfolgung, Bedrohung
oder alle Spielarten der Beeintrachtigung kommen
hier vor. Haufig werden Beziehungen zu wirklichen
oder erfundenen Partnern in das Wahnsystem einge-
fugt,der Kranke ist z. B.von krankhafter Eifersucht ge-
trieben oder fiihlt sich von einer prominenten Person-
lichkeit geliebt, ohne sie personlich zu kennen. Auch
die Umwelt kann in das Wahngebdude einbezogen
werden: Plotzlich bekommen Hinweissschilder einen
tiefgriindigen, meist eigenbezogenen Sinn. Auch Ver-
wandlungen sind méglich. Der Schizophrene wird zu
einem bertihmten Herrscher, zu einem Erloser mit
Sendungsbewusstsein oder er verwandelt sich in ei-
nen Gegenstand. Bei endogenen Depressionen treten
nicht selten Versiindigungsideen auf.

23.2.4 Storungen des Fiihlens (Affekt)

Als Affektivitat bezeichnet man die Gesamtheit des
Gefiihls-, Gemiits- und Stimmungslebens.

Eine quantitative Storung der Affektivitit ist die
Uberempfindlichkeit. Die betroffenen Menschen
neigen zu einer tiberstarken und scheinbar unan-
gemessen Sensibilitit. Das Gegenteil ist die affekti-
ve Verarmung, die durch mangelndes Gefiihl und
fehlende affektive Ansprechbarkeit zum Ausdruck
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kommt. Die affektive Verarmung kommt bei sehr
schwerer geistiger Behinderung, bei Schizophrenie
und bei Demenz vor.

Zu den haufigsten qualitativen Gefiihlsstorun-
gen gehort die depressive Verstimmung, die nicht
unbedingt psychopathologische Ursachen haben
muss. Es gibt eine depressive Personlichkeitsstruk-
tur, die sich in pessimistischer und freudloser Ge-
stimmtheit ausdriickt. Beim depressiven Syndrom,
wie es bei der endogenen oder reaktiven Depression
oder bei hirnorganischen Erkrankungen vorkommt,
ist die depressive, traurige Stimmung stets mit Angst-
gefithlen, Denkhemmung und Antriebsschwiche
verbunden.

Das manisch-euphorische Syndrom ist hinge-
gen gekennzeichnet durch eine krankhaft heitere
Stimmungslage,die manchmal auch in Gereiztheit
umschlagen kann. Sie kann sich in pathologische
Gliickszustinde, wie Erleuchtungen, steigern. Solche
Stimmungen kommen bei der manischen Depressi-
on, bei Schizophrenie und gelegentlich auch bei seni-
ler Demenz vor.

Aus dem Gesagten geht hervor, dass Affektivitit
immer mit dem Antrieb zusammenhéngt, dem wir
uns im ndchsten Abschnitt widmen.

23.2.5 Antriebsstorungen und Stérungen
des Wollens

Unter » Antrieb« versteht man die willentliche, zielge-
richtete Aktivitat, die einer personlichen Handlung
zugrunde liegt. Menschen verfiigen iiber eine unter-
schiedliche Antriebsstruktur, und - unabhéngig da-
von — ist unser Antrieb je nach Situation auch unter-
schiedlich. Solche Schwankungen sind ganz normal.
Antriebsstorungen treten dagegen ohne duflerlich
erkennbaren Grund auf und iibersteigen das »nor-
male« Maf3.

Eine Antriebssteigerung findet sich etwa bei
Manikern, wihrend Erregungszustinden und bei
bestimmten Personlichkeitsstorungen. Die Patien-
ten werden dabei regelrecht getrieben, befinden
sich stindig in innerer Unruhe. Manische Patienten
iiberschitzen z. B. in threm Tatendrang haufig ihre
personlichen Moglichkeiten. Bei Schwachsinnigen
auflert sich die Antriebssteigerung zumeist in moto-
rischer Unruhe.

Das genaue Gegenteil stellt die Antriebsminde-
rung dar, die v.a. bei depressiven und schizophre-
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nen Menschen vorkommt - aber auch bei bestimm-
ten Hirnschddigungen. Die Kranken sind ohne jede
Initiative, konnen sich zu nichts entschlieflen. Bei
bestimmten Formen der Schizophrenie kann es zu
einer plotzlichen totalen Antriebssperre, dem sog.
Stupor, kommen.

Neben diesen quantitativen gibt es auch qualita-
tive Storungen. Hierzu zahlen etwa Drang- und Im-
pulshandlungen.Die Patienten vollfithren Handlun-
gen, gegen die sie sich nicht zur Wehr setzen konnen;
sie sind den inneren Impulsen ausgeliefert. Hierzu
gehort etwa das zwanghafte Stehlen (Kleptomanie)
oder die Pyromanie (triebhaftes Brandstiften).
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Als affektive Storungen werden Erkrankungen
bezeichnet, bei denen die Stimmungslage, der Ge-
fihlsausdruck und die Gefiihlsempfindung erheb-
lich verdndert sind. Zu den affektiven Stérungen
zéhlen:

die depressive Episode,

die manische Episode,

die bipolare Erkrankung.

Entscheidende Kriterien fiir die Diagnose sind
die Krankheitssymptome sowie deren Schwere und
Dauer. Die bislang iibliche, an den Ursachen orientier-
te Einteilung in neurotische, organisch bedingte und
endogene Depression hat man verlassen, weil eine Zu-
ordnung nicht immer ohne weiteres moglich ist.

Atiologie

An der Entstehung affektiver Erkrankungen sind
wahrscheinlich verschiedene Faktoren beteiligt.
Eine einheitliche Ursache ldsst sich nicht ausma-
chen. In vielen Fillen besteht wahrscheinlich eine
genetische Disposition: Ist unter eineiigen Zwillin-
gen einer manisch-depressiv, wird das Geschwister
mit einer Wahrscheinlichkeit von mindestens 50%
ebenfalls erkranken.

Aber auch die Erziehung, das soziale Umfeld, die
individuelle Lebensgeschichte und bestimmte Per-
sonlichkeitseigenschaften spielen eine Rolle. Depres-
sionen konnen spontan auftreten, aber auch durch
einschneidende Lebensereignisse zum Ausbruch
kommen (»life-event«). Dazu gehort etwa der Tod
eines nahe stehenden Menschen, eine Scheidung
oder anhaltende seelische Konflikte. Auch organi-
sche Erkrankungen, wie Hirngeféiflleiden, Tumoren
oder Hormonstorungen, konnen eine Depression
auslosen.

Neurobiologische Untersuchungen haben ge-
zeigt, dass oft eine Fehlfunktion der Nerveniiber-
tragerstoffe (Transmitter) Noradrenalin und Se-
rotonin im Gehirn vorliegt, in deren Folge sich die
Symptome entwickeln. Fiir diese Annahme spricht,
dass antidepressive Medikamente, die genau in die-
sen Transmitterstoffwechsel eingreifen, den Aktivi-
tatszustand und die Gefiihle der Patienten zu beein-
flussen vermogen. Obwohl die biochemischen Ver-
anderungen unzweifelhaft sind, wird ihnen je nach
psychiatrischer Orientierung eine unterschiedliche
Bedeutung beigemessen.

24.1 Die depressive Episode

Klinisches Bild

Depressive Grundstimmung

Menschen, die an einer Depression leiden, sind
von schwermiitiger, niedergeschlagener Grundstim-
mung, sehen alles durch eine »dunkle Brille«. Die
Anteilnahme an der Umwelt weicht einer dumpfen
Gleichgiiltigkeit, die quélend als ein »Gefiihl der Ge-
fuihllosigkeit« empfunden wird.

Antriebsstérung

Aus dieser passiven und selbstquélerischen Grund-
haltung ergibt sich stets eine auffallende Antriebs-
storung: Die Kranken konnen sich zu nichts ent-
schlielen, griibeln vor sich hin oder verharren
stundenlang bewegungslos mit ausdruckslosem,
maskenhaftem Gesicht. Die Lihmung ihrer An-
triebskrifte hat zur Folge, dass ihnen selbst einfache
alltigliche Verrichtungen erhebliche Miihe bereiten
und grofien Zeitaufwand abverlangen oder gar nicht
mehr gelingen. Andere Depressive wiederum sind
von einer allgemeinen Unruhe getrieben, laufen
stundenlang herum, zuweilen jammernd, schreiend
oder klagend (agitierte Depression). Hinsichtlich
zielgerichteter Aktivitdten bleiben sie aber oft in ih-
rem Antrieb gehemmt.

Depressive Begleitsymptome

Korperliche Begleitsymptome kommen sehr oft
vor und sind je nach Patient unterschiedlich aus-
geprégt. Fast alle Betroffenen leiden unter quélen-
den Schlafstérungen. Auch Appetitlosigkeit und
Schmerzempfindungen, die in unterschiedliche
und oft wechselnde Korperregionen projiziert wer-
den, gehoren zu den typischen Missempfindungen.
Oft klagen die Patienten iiber Herz- und Atembe-
schwerden, die sich etwa als Herzbeklemmung,
Herzjagen oder Atemnot duflern. Storungen der
Verdauungsorgane werden erlebt als Engegefiihl
im Hals (Klofigefiihl), Druck oder Reiflen in der
Magengegend, Véllegefithl und chronische Verstop-
fung.

© Libidoverlust, Potenzschwiche und Menstrua-
tionsbeschwerden kénnen ebenfalls Aus-
druck einer Depression sein.
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Insbesondere bei Patienten mit einer leichten bis
mittelschweren Depression dominieren die korperli-
chen Symptome und tduschen so ein Organleiden
vor (larvierte Depression), hinter dem die eigentli-
che seelische Krankheit oft lange unerkannt bleibt.

Die depressiven Symptome unterliegen zumeist
einer charakteristischen Tagesschwankung mit
einem »Morgentief« und einer allmahlichen Bes-
serung in der zweiten Tageshélfte. Auf dem Hohe-
punkt der depressiven Episode, d. h. auf dem seeli-
schen Tiefpunkt unsagbarer Verzweiflung, ist dieser
tageszeitliche Verlauf nicht mehr erkennbar. Kein
Lichtstreif vermag die dunkle Seele auch nur vor-
iibergehend zu erhellen.

Produktive Symptome

Aus den Bewiltigungsversuchen der depressiven
Stimmung konnen manche Patienten produktive
Symptome in Form von Wahnideen entwickeln. Am
héufigsten sind Verarmungswahn, Verstindigungs-
wahn und Minderwertigkeitswahn. In der Regel lei-
ten sich die Wahninhalte aus der melancholischen
Stimmung ab. Die bei Depressiven weit verbreiteten
hypochrondrischen Krankheitsbefiirchtungen kon-
nen ebenfalls wahnhafte Ziige annehmen. Die Pati-
enten sind z. B. fest davon iiberzeugt, unheilbar an
Krebs erkrankt zu sein. Unbedeutende Gesten oder
Verhaltensweisen des medizinischen Personals wer-
den dann als Bestitigung fiir ihre aussichtslose Lage
interpretiert (»Der Arzt hat mich nicht richtig ange-
sehen.«). Mit Argumenten lassen sich die Patienten
nicht von ihren hypochrondrischen Ideen abbrin-
gen.

Suizidalitat

Menschen mit schweren Depressionen werden oft
von Suizidgedanken gequalt. Fast jeder Zweite un-
ternimmt tatsachlich irgendwann den Versuch, sich
das Leben zu nehmen, um der andauernden Ver-
zweiflung und Hoffnungslosigkeit ein Ende zu set-
zen. Besonders stark ist die Gefdhrdung zu Beginn
und gegen Ende einer depressiven Phase, da die Pati-
enten sich dann noch bzw. wieder in einem Zustand
befinden, der nicht ganz ohne Eigeninitiative ist.
Auch eine Behandlung mit antriebssteigernden An-
tidepressiva kann den Depressiven u. U. zur Selbstto-
tung aktivieren.
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— Praxistipp
Es ist wichtig, einen depressiven Menschen
direkt auf Suizidgedanken anzusprechen, denn
nichtimmer senden die Patienten entsprechen-
de Signale an ihre Mitmenschen. Depressive
begehen keinen Suizid, weil man tber Suizi-
dabsichten redet, sondern eher wenn man es
unterldsst, danach zu fragen! Eine besondere
Situation ist nach einem missgluickten Sui-
zidversuch gegeben: Nicht selten empfindet
der Patient seine Tat als Schuld, was seinen
Verslindigungsideen neue Nahrung verschafft.
Pflegende wiederum kénnen negative Gefiihle
gegeniiber dem Patienten entwickeln, insofern
sie ihm den Suizidversuch insgeheim tibel neh-
men, weil er ihre Bemiihungen »hintergangen«
oder sich nicht an Vereinbarungen gehalten
hat. Wichtig ist indes, sich dem Patienten wei-
terhin freundlich und ohne moralische Verurtei-
lung zuzuwenden und tiber den Suizidversuch
zu sprechen.

Therapie
Die Behandlung einer schweren akuten Depression
besteht aus:

Einnahme von Antidepressiva (Thymoleptika),

Schlafentzug,

Psychotherapie,

Elektrokrampftherapie (selten).

Antidepressiva beeinflussen die Neurotransmit-
ter im Gehirn. Sie steigern den Antrieb und hellen
die Stimmung auf. Da manche Thymoleptika zu-
néchst antriebssteigernd und erst dann stimmungs-
aufhellend wirken, besteht wihrend der ersten
2-3 Behandlungswochen eine erhohte Suizidgefahr.
Bei agitierten Patienten wird daher zunichst ein
dampfendes Thymoleptikum oder ein Antidepres-
sivum in Kombination mit einem Neuroleptikum
eingesetzt. Wegen der hohen Riickfallgefahr soll die
medikamentose Therapie fiir mindestens 6 Monate
nach Abklingen der Symptome fortgesetzt werden.

o Antidepressiva lindern die Symptome, heilen
aber nicht die Depression. Sie konnen in
keinem Fall die notwendige Psycho- und Sozi-
altherapie ersetzen.
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Treten innerhalb von 2 Jahren 3 oder mehr
depressive oder manisch-depressive Phasen auf,
besteht eine Indikation fiir die Behandlung mit Li-
thium. Mit diesem Medikament kénnen die Krank-
heitsepisoden mehrheitlich unterdriickt werden.
Der Riickfallschutz ist aber erst nach mehreren Mo-
naten zu erwarten. Der Blutlithiumspiegel muss eng-
maschig tiberwacht werden, da selbst bei geringer
Uberdosierung schwere Vergiftungserscheinungen
auftreten konnen.

— Praxistipp
Wer einen depressiven Menschen mit den Wor-
ten »Reif3 dich doch zusammen und lass dich
nicht immer so gehen« ermahnt, begeht einen
womdglich folgenschweren Fehler, der den Pa-
tienten in den Suizid treiben kann. Depressive
leiden namlich schon genug darunter, dass sie
sich standig vergeblich einreden, sie miissten
ihren Willen anspannen. Mitleidsvolles Trosten
mag gut gemeint sein, ist aber ebenfalls keine
angemessene Haltung, da Trost in der Trostlo-
sigkeit dem Kranken als Spott erscheint und
eine weitere Krankung bedeutet. Durch schlich-
te Zuwendung und aufmerksame Begleitung
ist dem Kranken besser geholfen.

24.2 Die manische Episode

Klinisches Bild

Euphorische Stimmung

Die Manie ist gewissermafien das Gegenstiick zur
Depression. Menschen in einer manischen Phase be-
finden sich vordergriindig in einer heiteren, gehobe-
nen Grundstimmung. Sie fiihlen sich gliicklich und
gesund und strotzen vor Unternehmungslust. Thre
strahlende Laune wirkt — obwohl sie unmotiviert
ist — zundchst nattirlich und ist anfangs manchmal
schwer von echter Frohlichkeit zu unterscheiden.

Antriebssteigerung

Besonders auffillig ist ein Antriebsiiberschuss, bei
dem zugleich eine vermehrte Ablenkbarkeit besteht.
Die Kranken entschlieflen sich schnell zu einer Auf-
gabe, springen wieder ab, noch bevor sie mit der

Losung richtig begonnen haben, und fangen Neues
an. Nichts wird vollendet. Andere fallen durch Hem-
mungslosigkeit auf, die groteske Formen annehmen
kann: Ein Kranker bestellt etwa 100 Eisschrénke, die
er seinen Mitarbeitern im Betrieb schenken will. Ein
anderer verstrickt sich in unzihlige Abenteuer mit
dem anderen Geschlecht, verspricht jedem Partner
die Heirat, geht unerfiillbare Verpflichtungen ein
und wird zum Hochstapler, der bei jedem Abenteu-
er einen anderen klingenden Titel tragt.

Schlafstorungen

Typisch fiir die manische Phase sind massive Schlaf-
storungen. Zumeist haben die Kranken Schwierig-
keiten einzuschlafen oder sie erwachen nach weni-
gen Stunden. Manche verbringen sogar mehrere
Tage schlaflos, ohne ein Schlafbediirfnis zu entwi-
ckeln.

GréBenwahn

Oft fallen Maniker durch Grof8enideen bei iiberstei-
gertem Selbstbewusstsein auf. Sie glauben, etwas
Besonderes zu haben (z. B. Reichtum), zu sein (re-
ligiése Fiihrer) oder zu konnen. Die Ideen konnen
sich in einen Groflenwahn steigern. Gelegentlich
kommt auch Verfolgungswahn vor, v. a. bei Mani-
kern, die sich in gereizter Stimmungslage befinden.
Dabei handelt es sich offenbar um eine Reaktion
auf die Selbstiiberhohung (»Die anderen wollen mir
ans Geld, wollen mir meine Macht nehmen.«). Typi-
scherweise fehlen wihrend der manischen Episode
Krankheitsgefiihl und Krankheitseinsicht.

Das Vollbild einer typischen Manie ist i. A. un-
verwechselbar. Im Zuge einer hypomanischen Epi-
sode dagegen sind die Symptome weniger stark aus-
geprigt; das gewohnliche Handeln ist lediglich in sei-
ner Produktivitit gesteigert und kann als besondere
Kreativitit fehlgedeutet werden.

Krankheitsverlauf

Manische Episoden konnen sich allmihlich iiber
eine mehrere Wochen andauernde hypomanische
Phase entwickeln oder akut innerhalb von Tagen
und im Extremfall sogar iiber Nacht einsetzen. Zu-
meist dauert die manische Episode einige Tage an,
sie kann sich aber auch tiber Monate erstrecken. In
sehr seltenen Fillen entwickelt sich eine chronische
Manie.
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— Praxistipp

o ) o gesucht. Schlimmstenfalls wechseln sich depressive,
Maniker sind trotz ihrer vordergriindigen

manische und gesunde Phasen im Tagesrhythmus
ab (»rapid cyclerx).

Zum bipolaren Krankheitsspektrum zihlt auch
die Zyklothymie. Der Begrift bezeichnet deutliche
Stimmungsschwankungen, die jedoch weder die
Schwere von depressiven noch von manischen Epi-
soden erreichen.

Die Suizidgefdhrdung ist bei bipolaren Storun-
gen hoch - ein Grund dafiir, weshalb zumeist eine
medikamentdse Langzeitprophylaxe mit Lithium
angestrebt wird.

Frohlichkeit sehr anstrengende Patienten, die
Angehdrigen, Freunden und auch dem medi-
zinischen Personal viel Geduld abverlangen.
Zuwendung und Kommunikation sind aber
unerldsslich. Die von Manikern bisweilen noto-
risch vorgetragenen, manchmal unerfiillbaren
Wiinsche sollen freundlich, aber mit Bestimmt-
heit abgelehnt werden.

Therapie

Wegen fehlender Krankheitseinsicht begeben sich
die Patienten oft nicht von sich aus in Behandlung.
Selbst- oder Fremdgefihrdung machen héufiger
eine Einweisung wider Willen erforderlich.

In der manischen Phase ist Lithium nicht nur
prophylaktisch, sondern unmittelbar therapeutisch
wirksam. Alternativ oder zusitzlich konnen Neuro-
leptika eingesetzt werden;auch Mittel gegen Krampf-
anfille (Antikonvulsiva) stehen zur Verfiigung.

Eine Psychotherapie ist grundsitzlich notwen-
dig. Wihrend der Manie ist der Zugang zum Patien-
ten aber schwierig, obwohl die sicher vorhandenen
Angste nach einer psychotherapeutischen Behand-
lung verlangen.

24.3 Bipolare Storungen

Klinisches Bild

Treten bei einem Patienten depressive und mani-
sche Episoden nebeneinander auf, dann spricht man
von einer bipolaren affektiven Stérung (manisch-de-
pressive Erkrankung). Im Gegensatz zur unipolaren
Depression, die bei Frauen wesentlich haufiger vor-
kommt, sind Ménner und Frauen von manisch-de-
pressiven Episoden gleichermafien betroffen. Die
Erkrankung beginnt meist vor dem 30. Lebensjahr,
gelegentlich wohl auch schon vor dem 20. Lebens-
jahr. Der Krankheitsverlauf ist sehr variabel, oft
treten manische und depressive Phasen im Wechsel
auf. Mehr als die Hilfte der Patienten erleiden nach
einer affektiven Episode in den nichsten 5 Jahren
mindestens 2 weitere. Etwa jeder Zehnte wird im
Laufe seiner Erkrankung von einem raschen Phasen-
wechsel mit mindestens 4 Episoden pro Jahr heim-
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»Schizophrenie« bedeutet wortlich so viel wie
Spaltungsirresein. Die seelische Struktur der Betrof-
fenen scheint zerbrochen, und es tritt eine Spaltung
von Denken, Affekt und Erleben zutage. Die Erschei-
nungsformen sind ausgesprochen vielfiltig.

© schizophrenien kénnen alle seelischen Funk-
tionen in Mitleidenschaft ziehen. Die Schizo-
phrenie gibt es nicht.

Atiologie

Die eigentliche Ursache der Schizophrenie ist weiter-
hin ungeklart. Die verschiedenen Erkenntnisse und
Erklarungsansitze werden heute oft in dem sog. Vul-
nerabilitats-Stress-Modell zusammengefiihrt. Es be-
sagt vereinfacht Folgendes: Erblich bedingte Fakto-
ren und geringfiigige Hirnschadigungen (z. B. durch
Virusinfektionen) sowie psychosoziale Einfliisse dis-
ponieren zur Schizophrenie (Vulnerabilitit). Auslo-
ser konnen dann belastende Lebensereignisse oder
auch Drogenkonsum sein (Stress). Wahrscheinlich
werden Umwelteinfliisse nur dann wirksam, wenn
sie auf eine genetische Veranlagung treffen. Umge-
kehrt sind genetische Risiken nur von Bedeutung,
wenn entsprechende Umwelteinfliisse auf den Dis-
ponierten einwirken. Manche Forscher sehen die
Schizophrenie als Folge einer Beeintrachtigung der
Organisationsstruktur des Gehirns, gekennzeichnet
durch Stérungen der neuronalen Entwicklung. Oft
werden spitere Schizophrene im Alter zwischen 10—
12 Jahren erstmals auffillig — in einer vulnerablen
Entwicklungsphase, in der physiologisch bedingt
ein Ausreifungsschub der neuronalen Vernetzung
erfolgt.

Biochemisch ldsst sich bei Schizophrenen u.a.
eine Uberaktivitit der Transmittersubstanz Dop-
amin im Zentralnervensystem feststellen.

Die Schizophrenie ldsst sich zusammenfassend
also auf organische, soziale und psychische Fakto-
ren zuriickfithren. Auch die langfristige Krankheits-
entwicklung hingt entscheidend von den organi-
schen Veranderungen und der sozialen Umgebung
ab, in der die Schizophrenen ihr Leben zu gestalten
suchen.

Klinisches Bild

Weit mehr als bei Depression und Manie tritt bei
den schizophrenen Psychosen das Chaotische, das
Unversténdliche im Verhalten des Kranken in den

Vordergrund des Krankheitsbildes. Erscheinen
Depression und Manie bei der Zyklothymie zwar
iiberspitzt, aber bis zu einem gewissen Grade noch
nachvollziehbar, so werden die verschiedensten
Wahnerlebnisse, die stets auftretenden schizophre-
nen Denkstérungen und das »Stimmenhéren« (und
andere Halluzinationen) vom Gesunden als einer
fremden Welt zugehorig und damit vorwiegend als
unheimlich empfunden.

Dazu kommen uralte Vorurteile, die teils auf
iiberliefertem Aberglauben, teils auf alten Berichten
basieren, in deren Mittelpunkt das Tollhaus vergan-
gener Zeiten mit allen Schrecken (und Quilereien
der Opfer) steht. Die Angst vor dem Unbegreifli-
chen, Unberechenbaren ist auch in unserer, schein-
bar so aufgeklirten Zeit noch weit verbreitet. Damit
wird das Verstandnis fiir die Kranken selbst und v. a.
fir moderne Rehabilitationsmethoden, deren Ziel
die Wiedereingliederung der Patienten in das »nor-
male« Leben ist, hiufig blockiert.

Tatsdchlich sind die seelischen Erkrankungen
nur eine bestimmte AuBerungsform des Krank-
seins. Uberdies sind sie in vielen Fillen voriiberge-
hend, in Phasen verlaufend, und auch in schweren
Fillen medikamentds beeinflussbar. Der Ubergang
in eine chronische Form mit Personlichkeitswandel
und Beibehaltung psychotischer Erlebnisweisen ist
keineswegs die Regel.

Schizophrene leiden héufig unter Angstge-
fiihlen und glauben sich bedroht und verfolgt. Da
man ihren »ver-riickten« Angsten keinen Glauben
schenkt, kehren sie sich immer mehr von der Um-
welt ab, mauern sich sozusagen ein und verlieren
zunehmend den Kontakt mit der Wirklichkeit. Dem-
entsprechend werden ihre oft verzweifelten Notrufe
immer unverstandlicher, bizarrer, manchmal auch
drastischer. Sie beschrianken sich nicht mehr auf ver-
bale Versuche, sondern dufern sich dann gelegent-
lich in Handlungsweisen, die erst recht nicht mehr
verstanden werden.

Storung der Denkfunktionen

Das Krankheitsbild der Schizophrenie ist aufleror-
dentlich vielgestaltig und wechselnd. Mittelpunkt
der schizophrenen Krankheitsbilder ist jedoch die
Storung der Denkfunktionen. Das Denken erscheint
eigenartig zerrissen (»gespalten«) und spiegelt
scheinbar das Seelenleben mehrerer gegensitzlich
denkender und handelnder Personlichkeiten wider.
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Aber auch die Einheit einzelner Gedankeninhalte ist
zerrissen: Zusammengehoriges wird getrennt, und
Unzusammenhéngendes fiigt sich zu unverstindli-
chen Erlebnissen zusammen. So sagte eine Kranke
unvermittelt: »Ich muss von Diogenes abstammen,
weil Diogenes Menschen mit einer Laterne suchte
und ich das fiir Unsinn halte.«

Es wire sicherlich falsch, hinter dieser unver-
stdndlichen Bemerkung nur »Unsinn« zu vermuten.
Die Kranke versucht, sich auf ihre Weise mitzutei-
len, einen Weg zu 6ffnen, der Zugang in ihre Welt
gewihrt. Vielleicht erwartet sie Hilfe oder verspricht
sich von dieser »Eroffnung« eine Erkldrung ihres ihr
selbst nicht verstdndlichen Zustands.

Dass diese Denkstorungen mit einem Begriffs-
zerfall einhergehen, ist ohne weiteres einleuchtend.
Aber das widerspricht keineswegs der Behauptung,
dass jeder Aulerung und jeder Handlung des Kran-
ken eine Absicht zugrunde liegt, die letztlich einem
»normalen« Anliegen entspringt. Aber die Einzelbe-
griffe stehen nicht mehr geordnet zur Verfiigung,
und damit ist das gesamte Begriffsgefiige derart
gestort, dass es zu einer mehr oder weniger willkiir-
lichen Verquickung der Einzelbegriffe kommt. So
behauptet ein Kranker, sein Nachbar sei gestorben,
weil im Radio die »Pastorale« gespielt worden sei.
Pastorale und Pastor — der Zusammenhang sei doch
uniibersehbar!

Héufig empfinden die Kranken die Denkst6run-
gen sehr deutlich und beklagen sich dartiber. Sie
konnen Gedanken nicht mehr festhalten, »sie stehen
still« oder gehen Wege, die ihnen selbst unverstind-
lich sind, die sie aber nicht beeinflussen konnen. So
macht sich oft eine traurige Ratlosigkeit bemerkbar,
die man dem Kranken nicht selten ansieht. Manch-
mal bitten Patienten immer wieder, man mége ih-
nen doch erkldren, was eigentlich los sei und was
um sie herum vorginge. Da sie ihre Situation nicht
begreifen, ist es verstindlich, dass sie Fremdeinfliis-
se fiir ihr ganzes Elend verantwortlich machen: Man
stiehlt ihre Gedanken, man zwingt sie, »verriickt« zu
denken oder es werden ihnen fremde Gedanken ein-
gegeben etc.

Wahnideen

Von hier aus ist es dann nicht mehr weit zu den
Wahnerscheinungen, die praktisch jeder Schizophre-
ne in irgendeiner Form erlebt. Normale Wahrneh-
mungen erhalten eine abnorme Bedeutung und wer-
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den wahnhaft umgedeutet: Das Flimmern im Fern-
seher wird ein Zeichen fiir die Verschworer, die den
Kranken umbringen sollen. Schon einen Tag vorher
war ihm aufgefallen, dass die meisten Menschen auf
der Strafle graue Hiite trugen: »Die gehoren alle zu-
sammen!«

Das hdufigste Wahnsystem ist wohl der schizo-
phrene Verfolgungswahn. Meist sind es Gruppen
- etwa eine Partei oder einfach Verschworer, Frei-
maurer oder aber auch Nachbarn, Hausbesitzer, Ver-
wandte und Bekannte -, die zu Verfolgern werden.
Der Kranke kennt sie genau und kann sie benennen.
Er weifd auch, warum er verfolgt wird: Man will ihm
seine Stellung nehmen, seine Ehe zerstoren oder
sein Eigentum entwenden. Und er weif3, wie man
gegen ihn vorgeht und warum er sich nicht wehren
kann: Man benutzt geheime Krifte, Strahlen und un-
bekannte »Willenskrifte«, die ihn vernichten sollen.
Der Verfolgungswahn kann das Leben eines Schi-
zophrenen vollstindig unter seine Regie zwingen.
Der Betroffene traut sich kaum mehr aus dem Haus,
blickt sich unablissig angstvoll um, jeder Fremde er-
scheint ihm verdéchtig. SchliefSlich kann eine regel-
rechte Panik entstehen.

Andere typische Wahnerscheinungen sind Gro-
Benwahn, Eifersuchtswahn und Vergiftungswahn.
Bei letzterem sind die Patienten von der Vorstellung
getrieben, man wolle sie vergiften. Sie verweigern
deshalb auch die Einnahme von @ Tabletten oder
Mabhlzeiten, weil sie argwohnen, es sei ein Gift darun-
ter gemischt worden.

Halluzinationen

Zum schizophrenen Krankheitsbild gehéren auch
Sinnestduschungen, in erster Linie Halluzinationen,
die oft grofie Angst hervorrufen, manchmal aber
auch willkommen sind. Am haufigsten sind akusti-
sche Halluzinationen (Stimmenhoren). Die Stim-
men konnen unterschiedlichen Charakter haben:
Sie schimpfen, kommentieren, singen oder schreien.
Halluzinationen konnen in das Wahnsystem einge-
bettet sein: Die Patienten erhalten nachts Befehle
von der »Weltordnung« oder auch vom Papst (sogar
von Christus selbst oder dem Heiligen Geist), nicht
selten aber auch von bésen Michten, deren Zwang
sie sich nicht entziehen kénnen.

Neben den akustischen kommen - seltener
- auch optische Halluzinationen (Erleuchtungen,
Visionen) sowie Geruchs- und Geschmackshalluzi-
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nationen vor. Haufiger dagegen sind Leibhalluzina-
tionen: Der Korper wird dicker, leichter oder schwe-
rer, wird von Stromen durchflutet oder verstrahlt.
Die Geschlechtsteile sind nicht selten betroffen: Die
Patienten glauben, ihnen wiirde Samen abgezogen
oder sie halluzinieren einen Geschlechtsverkehr.

Affektivitatsstorungen

Oft besteht ein Missverhéltnis zwischen den vorge-
tragenen Néten und Angsten und der Reaktion, die
die Patienten zeigen: Mit gleichgiiltigem Gesicht
und ohne innere Erregung berichten sie iiber die
unheimlichsten Erlebnisse und Zwénge (inaddqua-
te Affektivitat). Diese scheinbare Armut der Erleb-
nisfahigkeit ldsst sie oft »leer« erscheinen, und
man hat den Eindruck, dass sich das Erleben an
der Oberflache abspielt. Mit dieser Annahme sollte
man jedoch sehr vorsichtig sein. Die Kranken schei-
nen sehr wohl um die Schwierigkeiten, ihre inneren
wahnhaften Erlebnisweisen zu verstehen, zu wis-
sen. Manchmal lachen sie iiber ihre eigenartigen Ge-
dankenginge und Verfolgungsingste, bezeichnen
sie selber als »verriickt«, ohne jedoch von ihnen
abzulassen. Was sie mit dieser seltsamen Haltung
bezwecken, konnen wir nur vermuten. Wahrschein-
lich zwingt sie das immer wiederkehrende Erlebnis,
nicht verstanden worden zu sein, zu einem Kompro-
miss mit der Umwelt, zu der sie die letzten Verbin-
dungen nicht abreiffen lassen wollen. Nicht selten
allerdings resignieren sie auf ihre Weise: Sie kehren
sich immer mehr von der Umwelt ab, meiden jeden
Kontakt mit anderen und verlieren so jeden Bezug
zur Realitit (Autismus).

Antriebs- und Bewegungsstorungen

Andere Patienten fallen durch merkwiirdige, eckige
und oft unsinnig erscheinende Bewegungen auf (Ka-
tatonie), die immer wieder, stunden- oder tagelang
wiederholt werden. Diese katatonen Formen sind
heute selten geworden. Die modernen Psychophar-
maka konnen die schwersten Auspragungen weitge-
hend verhindern. Die schrecklichen Bilder schreien-
der, spuckender oder sinnlos um sich schlagender
Patienten wihrend katatoner Anfille gehoren eher
der Vergangenheit an. Ahnlich ist es mit den Zustin-
den der Reglosigkeit (katatoner Stupor), bei denen
die Kranken stundenlang bewegungslos stehen oder
liegen, in bestimmten Bewegungen scheinbar erstar-
ren und absolut unansprechbar sind.

Sprachstorungen

Haufig verandert sich die Sprache: Sie wird umsténd-
lich, pathetisch oder bizarr, durchsetzt mit stereoty-
pen Wiederholungen und Wortneubildungen. Ein
Kranker gibt stets die Interpunktion mit an: »Es ist
nicht gut, Komma, einen hier zu tiberlassen, Punkt.
Man wird durch die Tiire, Komma, das Schloss und
so verurteilt, Punkt.«

Wortneubildungen wirken oft wie Geheimspra-
chen, entbehren aber tatsichlich jeder Systematik:
»Nomnumelence das Komunaium der heiligen Vero-
nica,aber das richtig wahre relle, das richtig wahre re-
monierende, das richtig wahre repondabelle demon-
riare und das echt pontabelle remontaminence. Also
remontanimence ist von der Arkadia so gelegen, daf}
Oculo fiir die Voriibergehenden reminende.«

Dennoch wird man annehmen miissen, dass
die Kranken hiermit etwas Bestimmtes ausdriicken
wollen. Das »Fortlaufen« der Gedanken und die
Unfihigkeit, begrifflich zu denken, besagen ja kei-
neswegs, dass die Funktionsstorung sich bis in den
Bereich der seelischen Tiefen erstreckt, aus denen
elementare Angste, Wiinsche und Hoffnungen er-
wachsen. Dass die Kranken diese Hilflosigkeit oft
deutlich empfinden und verzweifelt darum ringen,
verstanden zu werden, ldsst sich an vielen Beispielen
belegen. So schrieb eine Studentin der Philosophie,
die mit 20 Jahren an Schizophrenie erkrankte, an ih-
ren Arzt: »Ich will versuchen, einer solchen Aufforde-
rung noch gewachsen sein zu kénnen. Fiir den Fall,
dass es nicht mehr in einer freien Weise geht, sind
ja die Zettel vorhanden, die an die Stelle treten kon-
nen, die ich als Ich-loser Mensch nicht mehr erfiil-
len kann. Ich denke, dass es heute noch geht — und
mahne dieses zu beachten, denn allzu nahe steht
die Gefahr des Morgen-nicht-mehr-Kénnens. Zum
groflen Gliick habe ich in der letzten Besprechung
mit Herrn Dr. S. noch Richtiges sagen kénnen.« In
erschiitternder Weise tritt hier die Sorge zutage, die
letzten, durch die Sprache unterhaltenen Verbindun-
gen zur Umwelt unaufhaltsam zu verlieren.

Verlauf

Schizophrenien treten oft zwischen dem 18. und
dem 30.Lebensjahr auf, konnen aber bereits im
Kindes- und Jugendalter beginnen. Frauen erkran-
ken spdter als Manner, nicht selten auch erst nach
den Wechseljahren. Manchmal beginnt die Erkran-
kung schleichend, zeigt sich in sozialem Riickzug,
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Leistungsminderung und uncharakteristischen
Verhaltensauffilligkeiten (Prodromalphase), ehe
dann die psychotische Krankheitsphase innerhalb
von Tagen oder Wochen akut oder unter fortschrei-
tender Verschlechterung durchbricht. Spater ver-
lduft die Krankheit in Schiiben, wobei nach jeder
Krankheitsphase mehr oder weniger schwere Per-
sonlichkeitsverdanderungen zuriickbleiben (Residu-
alsymptome). In seltenen Fillen kommt es zu einer
vollstindigen Riickbildung der Symptome (Vollre-
mission). Die Intelligenz bleibt zumeist, aber nicht
immer erhalten.

— Praxistipp
Halluzinierende suchen oft nach verwirrend
und umstandlich anmutenden Erklarungen
fur ihre Sinneswahrnehmungen. Es ist nicht
angebracht, ihnen diese auszureden. Man
kann dem Patienten aber bedeuten, dass man
die Wahrnehmungen selbst nicht hat und

sie fir unwirklich halt. Zu bedenken ist, dass
manche Schizophrene die Anweisung von
Stimmen brauchen (z. B. Aussteigen aus dem
Zug), weil ihnen die eigene Ich-Aktivitat fehlt
oder zu schwach ist. Sind die Schizophrenen
bei klarem Bewusstsein, kann das Erkennen
des Halluzinierten als eine eigene, introspektiv
erkennbare andere Wirklichkeit ein wichtiger
Bewaltigungsschritt sein.

Therapie

Es gibt keine Therapie, mit der die Schizophrenie ge-
heilt werden kann. In der aktiven Phase lassen sich
die psychotischen Symptome — Erregungszustinde,
Wahn, Angst und Halluzinationen - zumeist inner-
halb weniger Tage durch Neuroleptika lindern.
Diese Medikamente zielen v. a. auf den Neurotrans-
mitter Dopamin im Zentralnervensystem. Sie unter-
driicken die Symptome schizophrenen Handelns
und didmpfen die Aktivitt.

Neuroleptika haben eine Reihe von z. T. stark be-
eintrichtigenden Nebenwirkungen. Hierzu zahlen
u.a.:

Parkinson-Syndrom: Der Korper wird steif, der

Gang ist kleinschrittig, der Korper vorniiberge-

beugt, die Mimik ausdrucksarm.

Akathisie: Es besteht ein quilender Bewegungs-

drang in den oberen und unteren Extremititen.
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Tasikinesie: Die bezeichnet das Bediirfnis, sich

standig zu bewegen.

Dyskinesien: Diese duflern sich in Zungen-

Schlund- und Blickkrampfen sowie Streckkramp-

fen des Rumpfes.

Erschopfungssyndrom: Im Anschluss an eine

Neuroleptikatherapie kann eine Wochen bis Mo-

nate anhaltende depressive Verstimmung eintre-

ten (Selbsttotungsgefahr!).

Sozial- und Psychotherapie richten ihr Augen-
merk heute nicht mehr in erster Linie auf die schi-
zophrenen Symptome. Es geht also nicht darum, De-
fekte und Behinderungen zu »bearbeiten, sondern
den Patienten in allen seelischen und sozialen Be-
langen zu starken (»empowerment«) — und dies in
seiner fritheren sozialen Umgebung. Entscheidend
fir den chronisch Kranken ist seine Lebensquali-
tat, die maf3geblich von seiner sozialen Rolle, seiner
Kommunikations- und Freizeitfihigkeit sowie der
Fahigkeit zur Bewiltigung von Alltagsproblemen
bestimmt wird.

Bei ungiinstigem Krankheitsverlauf ist die ange-
strebte Riickfithrung in die gewohnte Lebenswelt
nicht méglich. Fir diese Patienten gibt es Versor-
gungsmoglichkeitenim Rahmen betreuter Wohnge-
meinschaften, Wohngruppen oder Langzeitheime.
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Hepatitis A 154
HepatitisB 155
HepatitisC 155
hepatorenale Syndrom 74

hepatozelluldre Karzinom s. Leber-

zellkarzinom 76

Herpes-Simplex-Enzephalitis 211

Herpes-Simplex-Virus 148
Herpes genitalis 148
Herpes labialis 148
Herzbeuteltamponade 17
Herzfehler 19

- kongenitale 19
Herzinfarkt 5,10
Herzinsuffizienz 4,6, 8,10,17
-akute 6,8

- Belastungsinsuffizienz 6
- chronische 6

- Ruheinsuffizienz 6
Herzrhythmusstérung 12,17
- bradykarde 12

- supraventrikuldre 12

- tachykarde 12

- ventrikuldre 12
Herzschrittmacher 14
Herztod 12

—akuter 12
Herztransplantation 8,17
Herzzyklus 4

Hiatushernie 51
Hirndrucksymptome 207
Hirnembolie 14
Hirnhautentziindung (Meningi-
tis) 210

Hirntumoren 216
HIV-Suchtest 157
HIV-Ubertragung 157
Hodgkin-Lymphom 107
Hodgkin-Zellen 107
humaner Papillomavirus 125
Hunter-Glossitis 102
HWS-Syndrom 182
Hybrid-TEP 180
Hydronephrose 122
Hydroureter 122
Hyperbilirubindmie 80
Hyperglykdmie 94

- hyperosmolares Koma 94
- ketoazidotisches Koma 94
Hyperkapnie 34
Hypertension 73

- portale 73
Hyperthyreose 89

- Befindensstérungen 90
- latente 89

Hypertonie 18, 27, 28, 29, 30
- hypertensive Krise 30
—isolierte systolische 27
-maligne 27,30

- pulmonale 18

-renale 28

- renovaskuldre 29

- sekunddre 28,29
hypertonische Massenblu-
tung 209
Hyperurikdmie 87
Hyperurikdmie s. Gicht 87

- primare 87

- sekunddre 87
hypochrondrische Krankheits-
beflirchtungen 249
Hypoglykdmi 95

- hypoglykdmisches Koma 95
- ndchtliche 95
Hypophysenadenome 217
Hypothyreose 89,91

- angeborene 91

- erworbene 91

- latente 91

- seelische Befindlichkeit 91
Hypotonie 30

- essenzielle 30

- orthostatische 30

- sekunddre 30
Hypoxamie 34

ICD-10 242

Ideenflucht 243

lkterus 72,78,102

- hdmolytischer 102

- Verschluss- 78

lleus 67

- adynamischer 67

- dynamischer 67

- funktioneller 67

- gemischter 67

- mechanischer 67

- paralytischer 67

- sekundéarer 67

- spastischer 67

- Subileus 67

- vaskuldrer 67
lleuskrankheit 67
illusiondre Verkennungen 243
Immunglobulinprdparate 134
Immunitat 132



Stichwortverzeichnis

Immunmodulatoren 72
Immunsystem 133

Impetigo contagiosa 143
Impfungen 133
Impulsiv-Petit-mal-Anfédlle 215
Inappetenz 77

Infarkt 10

- nichttransmuraler 10
—transmuraler 10

Infektion 132

Infektiose Mononukleose (Pfeiffer-
Drusenfieber) 153

- Epstein-Barr-Virus 153
Influenza (»Grippe«) 153
Inkubationszeit 132
Insulin-Sensitizer 94
Insulinmangel 92
Insulinresistenz 94
Insulintherapie 93

- Altinsuline 93

- Depotinsuline 93

- intensivierten 93

- konventionelle 93

- Langzeitinsuline 93
intestinale Lymphangiektasie

61

intrinsisches Nervensystem 49
- Plexus myentericus (Auer-
bach) 49

- Plexus submucosus (Meil3-
ner) 49

Invagination 67

Iridozyklitis 69

ischamischer zerebraler Insult
(Hirninfarkt) 208
Ischiassyndrom (Ischialgie) 182

J

Jackson-Anfalle 215

K

Kachexie 83
Kardiainsuffizienz 50

Kardinalsymptome der Entzlin-
dung 132
Kardiomyopathie 17

- dilatative 17
Karotissinussyndrom 14
Karzinome 53

- Adeno- 53

- Osophagus- 53

- Plattenepithel- 53
Katatonie 256

- katatoner Stupor 256
KHK 8,10

Kinderlahmung 226
Kleptomanie 245
Klinefelter-Syndrom 176
Klippel-Feil-Syndrom 174
Klumphand 174
Knochenmarkbiopsie 107
Knochenmarktransplantati-
on 105

Koagulopathie 108

- Verbrauchs- 108
Kollateralkreislauf 73
Kolpitis 124

komplexe fokale Anfélle 215
Konduktorin 108
Konfabulationen 243
Konisation 125
Konkremente 78
Kontaktinfektion 132
Koordinationsstérungen 203
Koronarangiographie 9
koronare Herzkrankheit (siehe
auch KHK) 8
Koronarsyndrom 9, 10
—akutes 9,10

Kreatinin 113

Kretinismus 91
Krupp-Husten 141

L

Laktoseintoleranz 62
Laparoskopie 127
Leberabszess 79
Leberinsuffizienz
Leberkoma 73

72,73

267

Lebertransplantation 72,75
- partielle 75

- Split-Leber-Allograft 75
Leberversagen 74,76
—akutes 74

- cholestatisches 76

- terminales chronisches 74

Leberzellkarzinom 77,156

- Metastasierung 77

- multifokales Wachstum 77

- a-Fetoproteins 77

Leberzirrhose 72,76,79,156

- biliare 79

- primar bilidare 76

- Zirrhose- und Insuffizienz-
zeichen 73

104, 105

- akute lymphatische 104

Leukdamie

- chronisch-lymphatische 105
- chronisch-myeloische 105
- Erythroblasten- 104

- Hiatus leucaemicus 105
- Monozyten- 104

- Promyelozyten- 104
Leukopenie 106
Leukozytose 104

- Linksverschiebung 104
Libidoschwdche 92
Linksherzinsuffizienz 7
Lipolyse 60

Litholyse 79

Lithotripsie 78
Lofgren-Syndrom 40
Loslassschmerz 68

Lues cerebrospinalis 212
Lungenabszess 41
Lungenbldschen 34
Lungenembolie 40
Lungenemphysem 38
Lungenentziindung (siehe auch
Pneumonie) 41
Lungenfibrose 39

- idiopathische 39
Lungengangran 36, 41
Lungenkarzinom 45

- kleinzelliges 45

- nichtkleinzelliges 45
Lungendédem 8,18
Lungentransplantation 39



Lungentuberkulose 42
- Kaverne 42

- Miliartuberkulose 42
Primarkomplex 42
Lyme-Borelliose 140

- Acrodermatitis chonica atrophi-

cans (ACA) 140

- Erythema migrans 140
Lymphogranulomatose

s. Hodgkin-Lymphom 107
Lymphozyten 100, 103

- B-Lymphozyten 103

- T-Lymphozyten 100, 103
Lymphozytose 104
Lysebehandlung 11

M

M. Parkinson 217

- »0n-off«-Phdnomen 218
- Akinesie 217

- Rigor 217

-Tremor 217
Magenkarzinom 59

- Metastasierung 59

- Virchow-Knotchen 59
Magenpolypen 59
Makrohamaturie 122
Malabsorption 61

- primdre 61

- sekunddre 61

Malaria (Wechselfieber) 166
- Malaria quartana 166

- Malaria tertiana 166

- Malaria tropica 166
Malassimilation 61
Malassimilationssyndrom 62
- partielles 62
Maldigestion 61

maligne Cholangiome s. Gallen-
wegskarzinome 80
maligne Diphtherie 141
Malnutrition 62
Mangelsymptome 62
Manie 250
manisch-depressive Erkrankung
s. bipolare Stérungen 251

manisch-euphorische Synd-
rom 244
manische Episode 250

- hypomanischen Episode 250

Marfan-Syndrom 176
Maschendrahtfibrose 76
Massenbewegungen 65
Megalozyten 102
Megadsophagus 52
Melaena 55
Membrantransportdefekt 86
Meningeom 217
Merseburger Trias 90
Metabolismus 86

- Anabolismus 86

- Baustoffwechsel 86

- Betriebsstoffwechsel 86

- Katabolismus 86
Meteorismus 66

Migrane 220
Mikrohdmaturie 122
Mitralklappeninsuffizienz 18
- Endokarditisprophylaxe 18
Mitralklappenstenose 18
Mittelstrahlurin = 113
Morbilli (Masern) 151

- Koplik-Flecken 151
Morbus Basedow 89

- Augenbeschwerden 90
- seelische Befindlichkeit 90
Morbus Crohn 63

- Fisteln 64

- Obstruktion 64

- Pflastersteinrelief 64

Morbus Menetrier s. Riesenfalten-

gastritis 59

motorische Stérungsbilder 200

Mukoviszidose 82

multifaktoriellen Atiopathogene-

se 242
multiples Myelom s. Plasmozy-
tom 108

Multiple Sklerose (Encephalomye-

litis disseminata) 224

- primdr progredienten MS 224

- rezidivierend-remittierenden
MS 224

- sekundar progressiv-progredien-

teMS 224

Muskeldystrophien 237
Muskeleigenreflexen 202
Myasthenia gravis pseudoparaly-
tica 237

Mydriasis 206
Myokardszintigraphie 9
Myome 126
Myopathien 237
Myotomie 52,53

- Kardio- 53

Myxddem 91

Narbenstenose 58

Nephritis 29

- glomeruldre 29

- interstitielle 29
Nephrolithiasis 87
nephrotisches Syndrom 117
neuroendokrine System 86
Neurofibromatose (M. von
Recklinghausen) 176
Neuroleptika 257
neurologische Funktionsaus-
falle 200

Neurolues 212

Neutropenie s. Leukopenie 106
nichtsteroidale Anthirheumati-
ka 179

Niere 112

Niereninsuffizienz 117
Nierenkolik 121
Nierensteinerkrankung (Nephroli-
thiais, Urolithiasis) 121
Non-Hodgkin-Lymphome 107
Non-Hodgkin-Lymphoms 105
Nykturie 113

(0

Obstipation 65, 66
- chronische 66
Odeme 62,113
Oligurie 114



Stichwortverzeichnis

opportunistische Infektionen 157
Osophagitis 51,52

- Reflux- 51

-Soor- 52
Osophagusvarizenblutung 73
Osteochondrose 181
Osteodystrophia deformans Paget
(M. Paget) 189

- Sébelscheidentibia 189
Osteogenesis imperfecta

(Glasknochenkrankheit) 176
Osteomalazie 189
Osteomyelitis 190
- hdmatogene Streuung 190
Osteoporose 188
- postmenopausale 188
-senile 188
Otitis media (Mittelohrentziin-
dung) 138
- periorale Blasse 138

P
Panarteriitis nodosa 195

Pankolitis 69
Pankreas 81

- endokrine 81

- exokrine 81

- Insuffizienz 83

- Pseudozysten 83
Pankreasinsuffizienz 61
Pankreaskarzinom 84
- Risikofaktoren 84
Pankreatektomie 84
Pankreatitis 78, 82

- akute bilidgre 78

- Alkohol- 82
Panzerherz 17
Paranoia 67

Parotitis epidemica (Mumps) 150
134
pathologische Reflexe 202

passive Impfung

Periarthropathia humeroscapula-

ris (PHS) 180
Periarthropathien
Perikarditis 16,17
- feuchte 17

180

periphere Léihmungen 201
Peristaltik 48, 49, 50, 60, 65, 68

- Anti- 50

- Durchmisch- 60

- Hyper- 68

- nichtpropulsive 49
- Primar- 49

- propulsive 48
-segmentdre 65

- sekunddre 49

- tertidre Kontraktionen 49
Peritonitis 67
Perseveration 244
Pertussis (Keuchhusten) 143
- Facies pertussica 143
Petit-mal-Anfalle 214
Phd@anomen der tropfenden Le-
ber 74

Philadelphia-Chromosom 106
Plasmozytom 108
- Plasmazellleukédmie 108

Plazebostudien 58

Pleura 34

Pleuraerguss 7,44
Pleurareiben 44

Pleuritis 44

Plexusschdaden 235

- Erb-Ldhmung 235

- Klumpke-Ldhmung 235
Pneumonie 41

- atypische 41

- typische 41
Pneumothorax 43

- Spannungspneumothorax 43, 44
- Spontanpneumothorax 43
- traumatischer 43

Poliomyelitis 226
Pollakisurie 113
Polydaktylie 174
Polymyositis 194
Polyneuritis 234
Polyneuropathie 234
Polyneuroradikulitis 234
Polypen 70

- Kolon- 70

Polyurie 114

118
Postthrombotisches Syndrom 26
pradiabetische Phase 93

postrenale Nierenversagen

269

Prékanzerose 59
prérenales Nierenversagen 117
praterminale Niereninsuffizi-
119

Prodromalstadium 132

enz

produktive Symptome 249

progressive Paralyse 213

progressive spastische Spinalpara-
lyse 231

progressive spinale Muskelatro-
phie 231

Proktitis 69

prolongiertes reversibles ischami-
sches neurologisches Defi-
zit 208

Prostata 122

Prostatahyperplasie 122

- benigne 122

- Restharnbildung 123

Prostatakarzinom 123

- prostataspezifischen Antigens
(PSA) 123

Proteinurie 115

Protonenpumpenblocker 51

73,105

Pruritus vulvae

Pruritus
124
Pseudokrupp 142
Pseudopolypen 69
psychische Funktionsstérun-

gen 243
psychosomatische Erkrankun-
gen 58
PTCA 12

PTCA (perkutane transluminale
koronare Angioplastie) 9
Pyknolepsien (Absencen) 215
Pyromanie 245

Pyrosis 50

Q

qualitative Gedachtnisstorun-
gen 243
Querschnittldhmung 230
- Paraplegie 230

- spinaler Schock 230

- Tetraplegie 230



270

R

Rabies (Tollwut) 158

- Postexpositionsprophylaxe 158
Rachendiphtherie 141

Rapid progressive Glomerulone-
phritis 116

Raucherbein 24
Raynaud-Syndrom 24

- idiopathisch 24
-sekundar 24
Rechtsherzinsuffizienz 7,18, 36
Reed-Sternberg-Riesenzellen 107
Reflexbogen 201
Reflexstorungen 201
Refluxkrankheit 50

- Antirefluxoperation 51
Regurgitation 49, 50
Reiseimpfung 158
Reizdarmsyndrom 66
renales Nierenversagen 118
Renin-Angiotensin-Aldosteron-
System 27,29,112
Reparation 72
Reservevolumen 35

- exspiratorisches 35

- inspiratorisches 35
Residualsymptome 257
Residualvolumen 35
Resistenz 132

Resorption 49, 60
Retinopathie 96

- nichtproliferative 96

- proliferative 96

retrograde Amnesie 206
Rhinitis 137

Riesenwuchs 174

Rubeola (Roteln) 151

S

Salmonellengastroenteritis 139
Sarkoidose 40
Sdure-Basen-Gleichgewicht 112
Scarlatina (Scharlach) 136

- himbeerrote Zunge 136

- periorale Blasse 136

Schédelbasisbriiche 206
Schaufensterkrankheit 23
Schenkelblock 13,16
Schilddrusenfehlfunktion 89
Schizophrenie 254

- Angstgefiihle 254

- Dopamin 254

- psychotische Krankheitspha-
se 257

- Schiibe 257

- Sprachstérungen 256

- Stérung der Denkfunktio-
nen 254

- Vulnerabilitdts-Stress-
Modell 254

- Wahnerscheinungen 255
Schlafapnoe 46

- obstruktive 46

- Schlafmonitoring 46
-zentrale 46

Schlaganfall (Apoplexie) 208
Schleimhautgangrdn 80
Schleimhautgranulome 63
Schmierinfektion 132
Schock 7,10,12

- kardiogener 7,10,12
Schittelldhmung 217
Segmentationsstérungen 175
Sekretolyse 138
sekundarer Kopfschmerz 221
Selbstverdauung 57
Sensibilitatsstorungen 202
septischer Schock 79
Serumkreatininwert 116
Simultanimpfung 134
Sinusbradykardie 14
Sinusitis 137

Sinusknoten 4
Sinustachykardie 14
Sklerodermie 195
sklerosierende Cholangitis 69
Skoliose 190

- Sauglingsskoliose 190

- Skoliosewinkel nach Cobb 191
Soorkolpitis 124
Spaltungsirresein s. Schizophre-
nie 254
Spannungskopfschmerz 220
Speicherkrankheit 86

spezifische Abwehr 133
Spina bifida occulta 175
Spirometrie 35
Splenomegalie 73,74,102

- mit Induration 74
Spondylarthritis ankylopoetica
(M. Bechterew) 184
Spondylarthrose 181
Spondylolisthese 191
Spondylolyse 191
Spondylose 181
Stammvarikose 26
Stammzellen 100

Stase 50,52

Status epilepticus 214
Stauungssyndrom 26

- chronisch-vendses 26
Steatosis s. Fettleber 75
Stoffwechselhormone 88
Strahlenfibrose 40
Strangulation 67
Streptokokken 16

- B-hd@molysierende 16
Struma 88

stummer Infarkt 96
Subarachnoidalblutung 210
subdurales Hdmatom 207
subjektiver Faktor 242
Suizidalitat 249
Suppressionsszintigramm 91
Syndrom des irritablen Darmes s.
Reizdarmsyndrom 66
Syphilis 212
Syringomyelie 232
systemischer Lupus erythemato-
des 194

T

Tabes dorsalis 213
Tasikinesie 257
Tenesmen 66
terminale Niereninsuffizi-
enz 116,119
Tetanus 225
Thrombophlebitis
- septische 25

24,25



Stichwortverzeichnis

105
Thymoleptika s. Antidepressi-
va 249

Thyreoiditis 91

- akute 91

- Hashimoto- 91
thyreotoxische Krise 90

Thrombozytopenie

Tic douloureux 236
tonisch-klonischen Krampfe 214
Tophi s. Gichtknoten 87
Totalendoprothese (TEP)
Totraum 34
- funktionelle 34
toxisches Megakolon 69
166
transarterielle Chemoembolisati-
on (TACE) 77
transitorisch ischdmischen Atta-
cke 208
TRH-Stimulationstest 92
triadisches System 242
- endogene Krankheiten

180

Toxoplasmose

242

242
242

- organische Krankheiten
- psychogene Krankheiten
Trigeminusneuralgie 235
Trisomie 21 (Down-Syndrom,
176

132

Mongolismus)
Tropfcheninfektion
TroponinT 11

Tuberkulose 43
- postprimdre 43
tuberkulése Meningitis 211
Tumorzerfall 126

Typhus 139

U

Uberempfindlichkeit
Uhrglasnagel 39
Ulkus 57,58

- Duodenal- 57

- Magen- 58

- Stress- 57
Ulkusblutung 58
Ulkuskrankheit 57
- Schutzfaktoren 57
Ullrich-Turner-Syndrom

244

176

133
Unterschenkelgeschwiir 26
114
Uratnephropathie 87
Urikosurika 88

unspezifische Abwehr

Urdamie

Vv

Varizellen (Windpocken)
149

149
- fliegende Infektion
- Sternenhimmel 149
Vaskulitis 24
Venentrombosen 25
Ventrikelseptumdefekt 19
250
255

Versiindigungsideen

Verfolgungswahn
Vergiftungswahn
249
Virale Gastroenteritis 153
153

viszeralen Hypersensibilitait 58

- Dehydratation

viszerale Hyperalgesie 66
Vitalkapazitat 35
Vomitus 49
von-Willebrand-Syndrom
Vorhofflattern 13,14
Vorhofflimmern 13,14, 15
- Thromboembolieprophylaxe 15
Vorhofseptumdefekt 19
Vulnerabilitats-Stress-Mo-

dell 242

Vulvitis 124

108

w

Wahnideen 244
Wasser- und Salzhaushalt
WeiBkitteleffekt 28
Wundstarrkrampf 225

112

y 4

Zahnradphd@nomen
141

201
Zeckenbiss

271

201
Zerfahrenheit des Denkens
Zervixkarzinom 125
Zirrhose 72,73,75,76

- Alkohol 75

- biliagre 73

- dekompensierte 73

zentrale Lihmungen

- mikronoduldre 76

- primar biligre 73

- primar Stauungs- 73
- progrediente 72

- stationare 72

Zosterneuralgien 225
Zoster (Gurtelrose) 225
- ophthalmicus 225

Zwischenblutungen 125
Zyklothymie 251

Zystenniere 120

244

zystische Fibrose s. Mukoviszido-

se 82
Zytomegalievirusinfektion

152



