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Il Herz-Kreislauf-System

IKoronare Herzkrankheit

Risikofaktoren:

1. Ordnung: Hypertonie, Hyperlipidamie, Rauchen, Diabetes, Hyperfibrinamie

2. Ordnung: Adipositas, Stress, Hyperurikéamie, orale Kontrazeptiva, genetische Disposition

Kausale: Hypercholesterinamie Gesamtchol. > 240 mg/d|, LDL-Chol. > 160 mg/dl, HDL-Cholesterin < 35 mg/d|
Arterielle Hypertonie Systolischer Blutdruck > 140 mmHg, Diastolischer Blutdruck > 90 mmHg
Nikotinabusus aktiver Nikotinkonsum
Diabetes mellitus Nichternblutzucker > 126 mg/dI
Mégliche: Serumtriglyzeride > 200 mg/dl
Lipoprotein(a) > 30 mg/di
Homocystein > 16 [jmol/l
Fibrinogen > 350 mg/dl
LDL Kleine, dichte LDL Partikel (,small dense LDL")
PAI Plasminogen-Aktivator Inhibitor
hsCRP < 0.04 mg/ml
Pradisponierend: Adipositas Body Mass Index > 25 kg/m2

Symptomatik

Angina pectoris:

Korperliche Inaktivitat
Pos. Familienanamnese
Mannliches Geschlecht
Insulinresistenz
Soziodkonom. Faktoren
Psychosoziale Faktoren

< 500 kcal/Woche Energieverbrauch durch Freizeitaktivitaten
Verwandte 1. Grades mit KHK

~Metabolisches Syndrom" bei Adipositas
schlechter Zugang zu Bildung
,Effort-Reward Imbalance"

retrosternaler oder linksthorakaler Schmerz (event. Ausstrahlung li+re Schulter + li+re Arm + Unterkiefer +
Oberbauch), Symptomauslosung durch korperliche + psychische Belastung (Verstarkung durch Kalte, tGppige
Mahlzeit), Besserung in Ruhe + auf Nitratgabe

Diagnostik

Anamnese: Schmerzcharakter, Belastung, Haufigkeit, Ausldser, Nitratpositiv, Risikofaktoren

EKG: Ruhe-EKG, Belastungs-EKG, Langzeit-EKG

Labor: CK, CK-MB, GOT, Troponin T oder |, BSG, BB, Crea, E'lyte, TSH, BZ, Cholesterin, HDL, LDL, TG, Fibrinogen

Sonstiges: Echokardiographie, 201Thallium-Myokard-Szintigraphie, Koronarangiographie

Therapie

Risikofaktoren: & Nikotin, Gewichtsnormalisierung, cholesterinarme Kost, StreRabbau

Begleiterkr.: Hypertonie, Hyperlipidamie, Diabetes mellitus, Vitien, Anamie, Hyperthyreose, Sport

stabile AP: ASS, Clopidrogel
Nitrate: Glyceroltrinitrat (Anfall - Kapsel / Spray), ISDN (Anfall — sublingual, Prophylaxe), ISMN
Molsidomin, kardioselektive Betablocker, Ca-Antagonisten

instabile AP: ASS (500mg i.v. - 100mg/d po), Nitroglycerin (sublingual — i.v. — p.0.), Heparin, Betablocker
Kontra: Nifedipin

Langzeit: ASS, Clopidrogel, Nitrate, ACE-Hemmer, Betablocker, Statine, Ca-Antagonisten

Sonstiges: PTCA, Koronarchirurgie

IHerzinfarkt

Ursache:

Einteilung:
Verlauf:

Epidemiologie:

Symptomatik

vollstandige Unterbrechung oder subkritische Reduktion der Koronardurchblutung = Myokardischamie

90% der Koronarverschlisse durch hochgradige Stenose mit Ausbildung von Thrombose

10% durch Schwellung der Arterioslerosewand oder Einblutung zwischen Media und Intima

nach 20-30 min beginnende Ausbildung einer Nekrose (zuerst in subendokardialen Bereichen durch hohen
02-Bedarf = transmurale Ausbreitung = Subepikard)

nach 3h kompletten Koronarverschlusses irreversible transmurale Nekrose

Ischiamietoleranz abhangig von Ausmaf der Kollateraldurchblutung (erhéht bei langer bestehender Stenose)
InfarktgroRe abhangig von Lokalisation des Koronarverschlusses (erhéht bei proximalem Verschluss)
Transmuraler oder nicht-transmuraler Infarkt

I: Ischdmie und Nekrose

Il Vernarbung nach 30-50 Tagen

II: Rehabilitation
IV: Prophylaxe

350.000 pro Jahr in Deutschland
35% Letalitat (davon 50% vor Klinikaufnahme), 20% versterben innerhalb 1. Jahres
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Schmerzen:

Veg. Symptome:

weitere:

Stummer Infarkt:

DD:
Diagnostik
Anamnese:

EKG:

Klinische Falle

plétzlicher heftiger retrosternaler Schmerz, ,schlimmster Schmerz®, eher dumpf und brennend, Lokalisation
wird meist mit Hand oder Faust gezeigt (nicht mit Finger, DD)

typische Ausstrahlung: linke Schulter, linker Arm, Bauch (Hinterwandinfarkt), Halsgegend, Unterkiefer
trotz Gabe von Nitraten langer als 30 min anhaltend (DD Angina pectoris)

Schmerz nicht atemabhangig (DD Pleuritis, Perikarditis), nicht durch Thoraxkompression oder Druck auf
Rippen auslésbar (DD vertebragener Schmerz, Tietze-Syndrom)

Ubelkeit, Erbrechen, SchweiRausbruch, Fieber

bei Vorderwandinfarkt in 25% erhdhter Sympathikotonus (Tachykardie, Hypertonie)

bei Hinterwandinfarkt in 50% erhdhter Parasympathikotonus (Bradykardie, Hypotonie)

Luftnot, Schwéache, Vernichtungsgefihl, Todesangst, protrahierte Hypotension

bei 15-20% aller Infarkte, meist Altere (Atemnot) oder Diabetiker

Angina pectoris, Aortendissektion, Lungenembolie, Spontanpneumothorax, akute Perikarditis

oft: Raucher, Manner, Altere, Ubergewicht, Bewegungsmangel, Stress, Kalte
vormals abgelaufener Infarkt, progrediente Belastungssymptome in letzten Tagen

e Infarktausschluss mittels mehrerer EKGs innerhalb 24h, 12-Kanal-EKG

e Infarkttypische Veranderungen zeigen sich bei 60-70 % aller Erst-EKGs. In ca. 20 % Veranderungen atypisch, in ca. 15 %
ist das EKG unauffallig. Im Verlauf 1aRt sich in ca. 95 % ein Infarkt ausmachen.
Zeichen: Vorderwand (V2-6), Hinterwand (Il, Ill, aVF), Septum (V2-3), Seitenwand (l,aVL,V5-6)

e nicht-transmuraler Infarkt (non-Q-Myokardinfarkt): keine pathologischen Q-Zacken, tempordre ST-Senkungen oder
anhaltende gleichschenklige negative T-Wellen

e transmuraler Infarkt: monophasische ST-Hebung

Stadien:

Lokalisation:

Labor:
Troponin T:
CK:

GOT:
LDH:
Leukos:
weitere:

Auskultation:

Therapie
Préklinisch:

Medikamente:

Klinisch:
Akutphase:

Reperfusion:
Thrombolyse:

PTCA:

Rehabilitation:
Akutphase:

Initialstadium: T-Uberhéhung — Erstickungs-T

Stadium | monophasische ST-Hebung (Abgang T-Welle aus absteigendem RS), R-Reduktion, evtl.
kleines Q, spiegelbildliche ST-Senkung (in Ableitungen gegentiber dem Infarkt)

Stadium I rucklaufige ST-Hebungen, tiefe Q-Zacke, R-Verlust, terminal- - spitznegative T-Welle

Stadium Il ricklaufige ST-Hebung, tiefe Q-Zacke, R hdher als Stadium Il, spitznegative T-Welle

Stadium IV: Narbenstadium, tiefe Q-Zacke, ev. R - normal, keine ST-Hebung / -Senkung, pos. T-Welle

Ableitungen mit ST-Strecken-Veranderungen

ILIL,aVF: Inferior ILI,aVF,Vr4: Inferior mit re-ventrik. Beteiligung
V2-V4: Anteroseptal l,aVL: Lateral
l,aVL,V5-6: Posterolateral

hochspezifisch, nach 3-12h nachweisbar, Maximum nach 12-48h

nach 4-6h nachweisbar, Maximum nach 18h, CK-MB lber 10% der Gesamt-CK ist herzspezifisch

erhdhtes Gesamt-CK auch bei Skelettmuskel- und zerebralen Erkrankungen, Hypothyreose, Alkohol-
intoxikation, entziindlichen Herzerkrankungen, Reanimation, Defibrillation

Maximum nach 24h

Maximum nach 36h

Leukozytose mit Linksverschiebung (fur 3-7 Tage), erhdhte BSG (fiir 1-2 Wochen)

BB, Blutgruppe, Kreatinin, E’lyte, Gerinnung, Lipase, AP, Bili, BGA, BZ, Laktat

3. Herzton bei Linksherzinsuffizienz
systolisches Gerausch Uber Herzspitze bei Papillarmuskeldysfunktion
Perikardreiben bei transmuralen Infarkten

Arztbetreuung, schneller Transport in Klinik, Monitoring, Defi-Bereitschaft, Oberkérperhochlagerung
O,-Gabe (3-6 | / min), peripher-vendser Zugang

Morphin langsam i.v., Diazepam i.v., Atropin i.v. bei Bradykardie, Nitro s.I. (nicht bei Hypotonie)
keine i.m. Injektionen

Intensivbetreuung, zentral-venéser Katheter

Morphin i.v., Diazepam i.v., O>-Gabe Uber Nasensonde (2-4I/min)

Heparin i.v. zur Antikoagulation wenn keine Kontraindikationen

Glyceroltrinitrat i.v.

Beta-Blocker bei Sinustachykardie und art. Hypertonie, grofziigige Gabe bei stabiler Hamodynamik,
Beachtung der negativ inotropen Wirkung

moglichst innerhalb von 3h
bis zu 12h nach Infarktbeginn, je friiher desto bessere Prognose

5-14 Tage, Intensivstation mit Monitoring (mind. 48h)
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Frihmobilisation (aber mind. 12h Bettruhe), Koronarangiographie
Anschlussbehandlung:  2-4 Wochen, Bewegungstherapie, Angstabbau, Gesundheitserziehung
Wiedereingliederung: Rickkehr in Beruf, Koronarsport, Sekundarpravention, Ausschaltung von Risikofaktoren

Komplikationen: Perikarditis epistenocardica (entzlindl. Mitreaktion Epi-/ Perikard), Herzbeuteltamponade (3-10. d)
Herzwandaneurysma (akut in ersten Tagen, Herzwandausstllpung nahe Nekrose)
chron. Herzwandaneurysma, Segelklappeninsuffizienz (Papillarmuskelabrisses)

Herzrhythmusstorungen: bei 90% aller Patienten

Bradykarde HRS:

e Sinusbradykardie haufigste Rhythmusstérung

e AV-Block II-Ill Grades bes. bei Hinterwandinfarkt (temporéarer Schrittmacher, Rickbildung meist innerhalb 1 Woche)
e AV-Block Ill Grades bei Vorderwandinfarkt mit unglinstiger Prognose (Letalitat 70-80%)

Tachykarde HRS:

e Sinustachykardie bei 30% der Patienten (durch Angst, Schmerzen, Linksherzinsuffizienz)

e Vorhofflimmern bei 10-15% der Patienten mit unglinstiger Prognose (grof3er Infarktbezirk)

e Ventrikuldre Extrasystolen bei fast allen Patienten im akuten Stadium

e haufige polymorphe Extrasystolen, Extrasystolen mit vorzeitigem Kopplungsintervall (R-auf-T-Phanomen), Couplets evtl.
Warnzeichen fir Kammerflimmern

Kammerflimmern:

e bei 5-20% der Patienten wahrend Intensivbetreuung

e  oft primar bei stabiler Kreislaufsituation, am haufigsten in ersten 4h nach Infarkt
o  Kammerflimmern wahrend Akutphase ohne Prognoseverschlechterung

e  Kammerflimmern wahrend Postinfarktphase mit ungiinstiger Prognose

IHerzinsuffizienz

NYHA:

I Herzerkrankung ohne kérperliche Limitation, Alltagliche kérperliche Belastung verursacht keine inadaquate
Erschépfung, Rhythmusstérungen, Luftnot oder Angina pectoris.

I Herzerkrankung mit leichter Einschrankung der korperlichen Leistungsfahigkeit. Keine Beschwerden in Ruhe.
Alltagliche korperliche Belastung verursacht Erschopfung, Rhythmusstérungen, Luftnot oder AP.

Il Herzerkrankung mit héhergradiger Einschrankung der korperlichen Leistungsfahigkeit bei gewohnterTatigkeit.
Keine Beschwerden in Ruhe. Geringe korperliche Belastung verursacht Erschépfungr Rhythmusstérungen,
Luftnot oder Angina pectoris.

v Herzerkrankung mit Beschwerden bei alien korperlichen Aktivitaten und in Ruhe, Bettlagerigkeit.

Pathogenese:
kardiale Ursachen: - myokardial:

- nicht-myokardial: Perikarderguss, Rhythmusstorung, Vitium
nicht-kardiale Ursachen: - Rechtsherzinsuffizienz: COPD, interstitielle Lungenerkrankungen, rezidivierende Lungenembolien,
primare pulmonal-art. Hypertonie, Pulmonalstenose, Links-Rechts-Shunt, Mitralklappenstenose
- Linksherzinsuffizienz: KHK, Z.n. Myokardinfarkt, hypertensive Herzerkrankung, Kardiomyopathie
(hypertrophisch, infiltrativ, dilatativ), Myokarditis, Mitralinsuffizienz, Aortenvitium

Pathophysio:
e Pumpleistung abhangig von Herzfrequenz + Nachlast + Kontraktilitat

Kontraktilitat abhangig von Frank-Starling-Mechanismus + Bowditch-Effekt + sympatho-adren. Aktivierung
systolische Stérungen: Absenkung der Ejektionsfraktion, Anstieg des enddiastolischen Volumens

diastolische Stérungen: normale Ejektionsfraktion, vermindertes Schlagvolumen

Kompensationsmechanismen: neuroendokrine Aktivierung (Sympathikus, RAAS, ADH, ANP), Myokardhypertrophie
(Wachstumsfaktoren)

o Kompensationsmechanismen verlieren im Verlauf an Wirksamkeit, spater als Circulus virtuosus Verstarkung des
Krankheitsverlaufes

Symptomatik

linkes Herz: Dyspnoe (Belastung, Liegen), nachtl. Husten, rétl. Sputum, Zyanose, feuchte RG, Lungendédem (Ruhe-
dyspnoe, schaumiger Auswurf), Vorwéartsversagen (YLeistung, Schwindel, Synkope, zerebrale Leistungsstor.)
rechtes Herz: Halsvenenstauung, Odeme (Knochel, Unterschenkel, Oberschenkel, Stamm), Pleuraergul3, Aszites,

schmerzhafte Stauungsleber, hepatojugularer Reflux (Leberpalpation — Jugularisfiillung), Proteinurie,
abdominelle Beschwerden (Appetitlosigkeit, Gewichtsabnahme)

global: Nykturie, Tachykardie, HRST, kaltschweil3ige Haut, Thromboseneigung, kardiogener Schock
Diagnostik
Anamnese: Vorerkrankungen
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Untersuchung:

Echokardio:

Roéntgen:

EKG:
Belastung:
Sonographie:
Labor:
Lungenfunktion:
Herzkatheter:

Myokardbiopsie:
Nuklearmedizin:

DD:

Therapie
Allgemeines:

akute Herzinsuff:

Odeme (FuRknéchel, Anasarka), Puls (THf, Bradykardien, Arrhythmien), erhdhter ZVD (Halsvenenstauung,
prominente Leber, epigastrische Pulsationen), Herzspitzenstoss, Lungenauskultation (RG, Pleuraerguss)
groRte Bedeutung bei Diagnosesicherung und Ursachenfindung

VergroRerung des enddiastolischen + endsystolischen Volumens, RV- + LV-Hypertrophie, reduzierte
systolische Wandverdickung und verminderte Auswurffraktion; diastolisches Fillungsmuster der
Herzkammern, Kontraktionsstérungen, Regurgitationsvolumina bei Insuffizienzvitien

HerzvergroRerung, Lungenstauung, Pleuraerglsse, Erweiterung der vendsen Zufliisse

CT bei spezieller Fragestellung wie Perikardveranderungen oder Tumor

wenig geeignet zur Abschatzung des Schweregrades

Hinweise auf Links- / Rechtsherzbelastung, Links- / Rechtsherzhypertrophie, KHK, HRS als Ursachen
submaximal oder maximal

verminderte Wattleistung, verminderte Sauerstoffaufnahme, erniedrigte aerobe/anaerobe Schwelle,
Differenzierung kardiale / pulmonale Dyspnoe

Abdomen: Stauungszeichen (Leber, Milz), Aszites, Perikard- und Pleuraerglisse

Ausschluf®y / Nachweis von Anamie, Hyponatriamie, Hypokalidmie, Hyperthyreose,- Azidose, Nieren-
insuffizienz; serologische Parameter als Hinweis fiir Myokarditis, Urinanalyse (Na, spez. Gewicht)

weitere Differenzierung von pulmonal und kardial bedingter Dyspnoe

Erhéhung der enddiast. Driicke im Uberlasteten Ventrikel, Drucksteigerung in vorgelagerten Herzabschnitten
Nachweis entziindlicher Infiltrate, Myokardfibrose, pathologische Einlagerungen

Messung von enddiastolischen und endsystolischen Volumina, Ejektionsfraktion in Ruhe + Belastung
Myokardszinti: Zeichen von Relaxationsstorung, KHK, Substanzverluste nach Infarkt

Odeme (allergische Genese, entziindlich, venése Stauung, Lymphdédem), Dyspnoe (Stridor, Emphysem,
Pneumonie, Hyperventilation, Lungenddem, Asthma, Lungenembolie, Anamie, Raumforderung), Zyanose
(Vitien, Vergiftung, obere Einflussstauung, PSeudozyanose)

Therapie der Grunderkrankung

Schonung (Bettruhe, Oberkdrperhochlagerung), eingeschrankte Trinkmenge, Bilanz, Gewichts-kontrolle,
Gewichtsnormalisierung, salzarme Kost, Stuhlregulierung

Lagerung (Oberkorperhochlagerung, Beine runterhdngen), Nitrate (Spray, spater Retardtabletten), Diuretika
(Furosemid i.v.), evtl. Dobutamin i.v., O2-Gabe (6 I/min), Digitalis i.v., Sedierung (Diazepam i.v.), Restriktion
von Salz- und Wasserzufuhr

Medikamente nach NYHA-Stadium:

I:

Il

H-1V:
Sonstiges:
Kausal:

ACE-Hemmer

ACE-Hemmer, Diuretika (bei Odemen), Beta-Blocker

ACE-Hemmer + Diuretika + Digitalis + zusatzlich Beta-Blocker

Herztransplantation

Arterielle Hypertonie = Antihypertensive Therapie

KHK mit Myokardischamie = Myokardrevaskularisation (Bypass-OP, Angioplastie)
Erworbene / kongenitale Vitien: = Operation, Ballonvalvuloplastie

Perikarderguss, Perikardkonstriktion: = Perikardpunktion, Ballonperikardiotomie, op. Perikardektomie
Tachykardie-induziert: = Katheterablation, Kardioversion, Antiarrhythmika
Bradykardie-induziert = Schrittmacher

Metabolisch bedingt = Ausgleich metabolischer und hormoneller Faktoren

IHerzrhythmusstorungen

Ursachen:

e idiopathisch,

KHK, Herzinfarkt, Myokarditis, Kardiomyopathien

e akute / chronische Volumen- / Druckbelastung (art. Hypertonus, Vitien, Shunts, Lungenembolie)
e Elektrolytstorungen, Hyperthyreose, Hypoxie, vegetativ, usw.
[ ]

Pharmaka:

bradykard: Digitalis, Verapamil, 3-Blocker, Diltiazem, Antiarrhythmika
tachykard: Atropin, Theophyllin, 32-Sympathomimetika, Zytostatika

Automatiezentren: Sinusknoten 60-80/min, AV-Knoten 40-60/min, Kammermyokard 20-40/min

Symptomatik

Diagnostik
Anamnese:
Untersuchung:
Labor:
Sonstige:
Therapie
akut:

Palpationen (Klopfen, Jagen, Aussetzer), Herzstolpern
Nervositat, Angst, Schwache, Schweillausbruch, Angina pectoris
Duchblutungsstérungen — Schwindel, Synkopen, Dyspnoe

Medikamente (Antiarrhythmika, Diuretika), KHK, Z.n. Infarkt, Hypertonus, Hyperthyrose

Puls, Pulsdefizit, Herzinsuffizienz-Zeichen, EKG (Ruhe, Belastung, 24h)

Elyte, CK, HBDH, GOT, BB, TSH, Medikamenten-Plasmaspiegel

Réntgen-Thorax, Echo, Event-Recorder, evtl. Coro, Myokardbiopsie, MRT, Herzfrequenzvariabilitat

Kardioversion: Schock synchron zur R-Zacke, in Kurznarkose, selten Auslésung von Kammerflimmern
Defibrillation: Schock ohne spezielle Triggerung
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vagale Mandver, Medikamente:
Antiarrhythmika: Klassifikation: I: Blockade von Natriumkanalen
II: B-adrenerge Blockade
IlI: Verlangerung der Repolarisation
IV: Blockade von Calciumkanalen
strenge Indikation: Konversion von Vorhofflimmern, Behandlung von paroxysmalen supraventrikularen
Tachykardien, Amiodaron bei lebensbedrohlichen ventrikularen Tachykardien

Katheterablation: Modulation des AV-Knotens bei supraventrikularen Tachykardien (AV-Knoten-Reentry-Tachykardien)
Ausschaltung von akzessorischen Bahnen (AV-Reentry-Tachykardien), Vorhoffimmern bei WPW
OP: antitachykarde Operation
ICD: implantierbarer Kardioverter-Defribillator
Erkennung und Therapie von ventrikularen Tachykardien und Kammerflimmern
Indikation: maligne Kammertachyarrhythmien, Z.n. Reanimation bei Kardiomyopathien
Kontraindikation: trotz Medikamente zu haufige maligne Arrhythmien (haufige Defi, Batterieverbrauch)

fTachykardien

Sinustachykardie:

e Ursache: psychovegetativ, Fieber, Intoxikation, Hyperthyreose, Anamie, Hypoxie, Schock, Herzinsuffizienz, Lungen-
embolie, Medikamente etc.

e Befund: Erhdhung der Herzfrequenz (>100/min, meist <180/min), allmahlicher Frequenzanstieg, P-Wellen haufig
hoéher und steiler konfiguriert

e Therapie: evtl. R-Blocker

Vorhofflattern:

e regelmaBige P-Wellen ("Ségezahnmuster"), Frequenz 260-320/min, meist konstante Uberleitung (2:1, 3:1 oder 4:1)

e in der Regel nur bei organischer Herzerkrankung

e oft schwer erkennbar (P-Welle in QRS oder T-Welle versteckt), durch vagale Manéver Ubergang in 4:1 Blockierung und
somit Demaskierung der Sagezahnwellen

¢ Therapie: im Notfall Kardioversion (10-50J), bei stabilen Verhaltnisse Digitalis oder Verapamil, Hochfrequenzablatio

Vorhofflimmern:

e keine regelmaRige Vorhofaktionen (sog. "unruhige Nullinie"), Vorhoffrequenz (400-600/min)

e Tachyarrhythmia absoluta, wechselnde RR-Intervalle durch unregelmaBige Uberleitung, Kammerfrequenz (160-180)

e Ursachen: Hyperthyreose, Hypertonus, KHK, Alkohol, Herzinsuffizienz, Mitralvitium, Sinus-Knoten-Syndrom

e Therapie: Digitalis (Altere), Ca-Antagonisten bzw. R-Blocker (Jiingere), evtl. Amiodaron, Marcumarisierung, Kardioversion
bei kardialer Dekompensation

atriale Tachykardie:

e Frequenz typischerweise 130-200/min, regelmafige Vorhofaktion (hoher o. tiefer Ursprung), PP-Abstand konstant
e Ursprung kann anhand des P-Vektors eingrenzt werden

e Therapie: Hochfrequenzablation

AV-Knoten-Reentry-Tachykardie:

e Frequenz typischerweise 160-220/min, 2 Leitungsbahnen im AV-Knoten (langsam und schnell)

o wahrend Tachykardie retrograde Aktivierung des Vorhofs aus AV-Knoten (da simultane Erregung von Kammer und Vorhof
ist P-Welle nicht erkennbar)

e Therapie: selten Anfalle (vagale Mandver), haufige Anfélle (Hochfrequenzablation)

1.1.1.1.11

Atrioventrikulare Tachykardien:

WPW-Syndrom (Wolff-Parkinson-White-Syndrom):

Verkurzung der PQ-Strecke durch vorzeitigen, tragen QRS-Anstieg (d -Welle)

Praexzitation Uber akzessorisches Buindel (Kent-Blindel) zwischen Vorhof und Kammer

QRS-Komplex verbreitert, mit sekundaren Erregungsriickbildungsstérungen

je schneller die Leitung Gber das akzessorische Biindel, desto )

breiter der QRS-Komplex, starker die Erregungsruckbildungsstérungen, groRer die Ahnlichkeit mit einer ventrikularen

Extrasystole, héher die Gefahr bei Vorhofflimmern (AV-junktionale Tachykardien mit Hf >200/min, evtl. Kammerflimmern)

e Therapie: Hochfrequenzablation

ventrikulare Tachykardie:

e Herzfrequenz: ca. 100-200/min, breiter QRS-Komplex

¢ keine P-QRS-Beziehung (haufig sog. "escape beats" als Beweis der AV-Dissoziation)
e Therapie: ICD, Amiodaron
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nichtanhaltende VT: 8 oder mehr aufeinanderfolg. VES (Dauer <30s), keine hamodynam. Beeintrachtigung,
spontane Beendigung

anhaltende VT: Dauer >30s, meist hamodyn. Beeintrachtigung (Synkopen, Morgagni-Adam-Stokes-Anfalle)

atypische VT: Wechsel der Hauptausschlagrichtung um die Isoelektrische

= Torsade de pointes, Spitzenumkehr-Tachyk. (z.B. bei QT-Verlangerung, QTc>0.45s)

Kammerflattern: - Kammerfrequenz 180-250/min, gleichférmige (biphasische Undulationen)
- regelmaRige Kammerkomplexe ohne erkennbare Anfangs- und Nachschwankung
Kammerflimmern: - Flimmerfrequenz 250-400/min, unregelmafRige Form und Amplitude, funktioneller Herzstillstand

- Therapie: Defibrillation (200-200-360J), Reanimation, Adrenalin i.v.

I Extrasystolen

supraventrikulare Extrasystolen (SVES):

Sinusknoten-Extrasystolen bzw. SVES aus dem sinusknotennahen Vorhofmyokard:
e vorzeitiger Einfall, positive P-Wellen, normale PQ-Zeit (evtl. verlangert durch mangelhafte Erholung des
Uberleitungsbiindels), postextrasystolische Pause ...

SVES aus mittleren Vorhof-Abschnitten:
e vorzeitiger Einfall, i.allg. biphasische P-Wellen mit geringer negativer Komponente

gering verkirzte bis normale PQ-Zeit (evtl. verlangert durch mangelh. Erholung d. Uberleitungsbiindel)
SVES aus unteren Vorhof-Abschnitten

e vorzeitiger Einfall, negative P-Wellen biphasische P-Wellen mit ausgeprégter negativer Komponente
i.allg. verkirzte PQ-Zeit (evtl. verlangert durch mangelhafte Erholung des Uberleitungsbiindels)

Atrioventrikuldre Extrasystolen aus oberen Knotenabschnitten:

e vorzeitiger Einfall, dem QRS-Komplex vorangehende, aber dich herangeriickte P-Welle
o meist deformierte oder negative P-Welle

e absolut verkiirzte PQ-Zeit, postextrasystolische Pause ...

Atrioventrikulare Extrasystolen aus mittleren Knotenabschnitten:
e vorzeitiger Einfall, P-Welle im QRS-Komplex (gleiche Uberleitungszeit in Richtung Vorhof und Kammer)
e  PQ-Zeit nicht bestimmbar, postextrasystolische Pause ...

Atrioventrikuldre Extrasystolen aus unteren Knotenabschnitten:
e vorzeitiger Einfall, P-Welle in Kammernachschwankung (ST-T), (Iangere Uberleitungszeit zum Vorhof als Kammer)
e  PQ-Zeit nicht bestimmbar, postextrasystolische Pause ...

Ventrikulare Extrasystolen (VES)

blockartige Deformierung des Kammerkomplexes (RSB, LSB)

sek. ST-T-Veranderungen (im Anschluf an Erregungsausbreitungsstérung)
meist konstante zeitliche Kopplung an vorhergehende Normalaktion
fehlende Beziehung zum Vorhof-EKG, keine Stérung des Sinusrhythmus
komp. Pausen (Ausnahme: interponierte VES bei Sinusbradykardie)

Formen von Extrasystolen:

unifokal / monomorph / monotop: alle VES haben die gleiche Konfiguration (und den gleichen Ursprung)
Rechtsschenkelblockbild = Ursprung linke Kammer
Linksschenkelblockbild = Ursprung rechte Kammer

multifokal / polymorph / polytop: VES haben unterschiedliche Form und unterschiedliche Vektoren

Einteilung nach LOWN: nur fiir KHK anwendbar

Grad 0: keine VES

Grad 1: <30 VES/h

Grad 2: > 30 VES/h

Grad 3a: polytope (multiforme) VES

Grad 3b: Bigeminie (eine VES nach jeder Normalaktion)
Grad 4a: Couplets (VES-Paare)

Grad 4b: Triplets (3 VES infolge), Salven (4-7 VES in Folge)
Grad 5: R-auf-T-Phanomen (friih einfallende VES)

IBradykardien

Sinusbradykardie:
e Ursache: vegetativ, 1 intrakran. Druck, Infektionen, Hypothyreose, Hypothermie, hyperreaktiver Karotissinus, edis
e  Befund: Erniedrigung der Herzfrequenz (<60/min)
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Sick-Sinus-Syndrom:

mangelnde Frequenzzunahme bei Belastung (max. 80-90/min)

schwere Sinusbradykardie, evil. Sinuspausen/-stillstand

wechselnde tachykarde und bradykarde Vorhofersatzrhythmen, SA-/AV-Uberleitungsstérungen
evtl. intermittierendes oder chronisches Vorhofflimmern (meist Endstadium)

Sinuatrialer Block (SA-Block):
SA-Block 1. Grades:

P-Welle vorhanden, Verlangerung der Uberleitungszeit Sinusknoten = Vorhofmyokard
im Oberflachen-EKG prinzipiell nicht nachweisbar

SA-Block 2. Grades Typ Wenckebach (=Mobitz |):

sukzessive verlang. Uberleitung Sinusknoten = Vorhofmyokard bis Ausbleiben d. Uberleitung
Abnahme der PP-Dauer bis zum Ausfall des gesamten Komplexes
Pause kleiner als doppelte PP-Dauer

SA-Block 2. Grades Typ Mobitz (=Mobitz 11):

plétzlicher Ausfall von Vorhof- und Kammerkomplexen, PP-Abstand konstant
konstantes Uberleitungsverhaltnis (z.B. 2:1 o. 3:1) entspricht scheinbaren Sinusbradykardie, Pause 3 2PP

SA-Block 3. Grades:

Sinusknotenstillstand, unterschiedlich lange Pausen, Ersatzrhythmen

AV-Block:
AV-Block 1. Grades:

Verlangerung der PQ-Strecke Uber 0.2s, jede Vorhofaktion wird tibergeleitet

AV-Block 2. Grades Typ Mobitz:

konstante Verlangerung der PQ-Zeit mit intermittierendem Ausfall von Kammeraktionen
Therapie: Schrittmacher

AV-Block 2. Grades Typ Wenckebach (=Mobitz I):

zunehmende Verlangerung der PQ-Strecke bis zum Ausfall einer Kammergruppe
Therapie: Schrittmacher

AV-Block 3. Grades:

totale Blockierung der Erregungsleitung vom Vorhof zur Kammer

Vorhof: Sinusknotenrhythmus (60-80/min)

Ventrikel: AV-Knoten-Ersatzrhythmus (40-60/min, normale QRS-Konfiguration) oder Kammerersatzrhythmus (20-40/min,
Links- / Rechtsschenkelblockbild)

Therapie: Schrittmacher

lentziindliche Herzerkrankungen

Ibakterielle Endokarditis

Patho: Streuherd am Endokard (v.a. an vorgeschadigten Klappen) = septische Allgemein-erkrank.

Nekrosen (ulcerosa) & thrombotische Auflagerungen (polyposa) an den Klappen = spéter Insuffizienz
Kriterien: Hauptkriterien oder 1 Hauptkriterium und 3 Nebenkriterien oder 5 Nebenkriterien
Hauptkriterien:

Positive Blutkulturen

Typische Mikroorganismen fir infektiose Endokarditis aus zwei separaten Blutkulturen:

Streptococcus viridans, S. bovis, HACEK Gruppe oder

Staphylococcus aureus oder Enterococcus bei Abwesenheit eines Priméarfokus

Persistierende positive Blutkulturen mit Mikroorganismen, konsistent mit infektioser Endokarditis von Blutkulturen mit mehr
als 12 Stunden zeitlichem Abstand oder drei oder der Mehrheit von mindestens vier separaten Blutkulturen, wobei die erste
und letzte mit mindestens 1 Stunde zeitlichem Abstand entnommen wurde

o Nachweis einer Endokardbeteiligung

o  Echokardiogramm positiv fur infektiose Endokarditis
oszillierende intrakardiale Masse auf einer Klappe oder dem Halteapparat oder in Richtung der Regurgitationsjets bzw auf
einem iatrogenen Material bei Fehlen einer alternativen anatomischen Erklarung oder Abszel} oder neue teilweise
Dehiszenz einer Klappenprothese oder neue Klappen-insuffizienz (Verstarkung oder Veranderung eines vorbestehenden
Gerausches ist nicht ausreichend)

Nebenkriterien:

e pradisponierende Herzerkrankung oder i.v. Drogenbenutzung, Fieber >38,0°C

e vaskulare Befunde arterielle Embolien, septische pulmonale Infarkte,mykotische Aneurysmen, intrakranielle Hamorrhagie,
konjunktivale Hamorrhagien, Janeway Lasion

e immunologische Befunde, Glomerulonephritis, Osler Knétchen, Roth Spots, Rheumafaktoren

e Echokardiographie auf infektiose Endokarditis hinweisend, jedoch nicht ein Hauptkriterium treffend

Mikrobiologie positive Blutkulturen, die nicht die Hauptkriterien treffen, oder serologischer Hinweis auf aktive Infektion mit
Organismus, der konsistent mit einer infektiosen Endokarditis ist; (HACEK H. influenzae, parainfluenzae, aphrophilus,
Actinobacillus, Cardiobacterium, Elkenella, Kingella)
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Symptomatik

Diagnostik
Labor:
Therapie
ungezielt:
gezielt:

IMyokarditis
Ursache:
Symptomatik

Diagnostik
Labor:
EKG:
Sonstige:
Histo:
Therapie
Prognose:

school.de Klinische Falle

allgemein (Fieber, Schittelfrost, Tachykardie), Herzgerdusch, Splenomegalie
Haut: Petechien, Osler-Knétchen (Immunkomplex-Vaskulitis)
bakterielle Mikroembolien: Herdenzephalitis, Nierenbeteiligung

BSG, CRP ++, Anamie, Blutkultur

akut wie Staphylokokken, subakut wie Streptokokken
Streptokokken:  Penicillin G (Ersatz: Imipinem) + Gentamycin
Staphylokokken: Oxa/Cloxa + Cephalosporin + Aminoglykosid
Enterokokken:  Ampcillin/Mezlocillin + Gentamycin

infektios: Viren (Coxsackie, Influenza, ...) > Bakterien (Staph, Streptos, Borrelien, ...)

nichtinfektios: rheumatisches Fieber, Kollagenosen, Strahlen, idiopatisch (Fiedler)

Schwache, rasche Ermidbarkeit, Dyspnoe, Fieber nach Infekt, Palpationen, Myalgien, Arthralgien, Hypotonie,
Tachykardie, Herzinsuffizienz-Zeichen, auch asymptomatisch

TBSG, TCRP, TLeukos, CK, CK-MB, LDH, antinukledre + antimyokardiale AK, Blutkultur, Virusserolgie
ST-Veranderungen, Schenkelblock, Niedervoltage, AV-/ SA-Block, Rhythmusstérung
Echokardiographie, Réntgen-Thorax, evtl. Herzmuskelbiopsie

Autoantikérper gegen Herzmuskelzellen, lymphzytéres Infiltrat, Fibrose, interstitielles Odem

kausal, symptomatisch (Schonung, Thromboseproph., ...)

bei Virusmyokarditis meist Ausheilung, Persistenz von Rhythmusstérungen, chron. Verlauf mit DCM

lakute Perikarditis

Atiologie:

Klinik:

Komplikation:
Therapie:

infektids: meist Viren, Bakterien (TB), bei Sepsis

immunologisch: systemischer Lupus Erythematodes, rheumatisches Fieber, allergisch
posttraumatisch, postoperativ, nach Infarkt (P. epistenocardica)

Sonstige: Uramie, Tumoren, Strahlen

- trockene P.: bei Uramie, Herzinfarkt, zu Beginn/Ende (jeder?) akuten P. = Perikardreiben

- feuchte (exsudative) P.: bei TB, Virusinfekten, RF, Uramie

Herzbeuteltamponade (Exsudat akut > 300 ml) = EinfluRstauung, kardiogener Schock

kausal (Antibiotika, Steroide, Dialyse, ...), symptomatisch (Entlastungspunktion, Perikardfensterung)

Ichronisch konstriktive Perikarditis

Pathophysio:
Nomenklatur:

narbiger Folgezustand akuten P = Behinderung diast. Ventrikelfiillung = EinfluBstauung, Herzatrophie
Accretio: Adhasion des Perikards an Nachbarorganen

Concretio: Verklebung der beiden Perikardblatter

Constrictio: Panzerherz mit schwielig schrumpfendem Perikardbeutel, Kalkeinlagerungen

IHerzklappenfehler

I mitralsstenose

Pathophysio:
Atiologie:

Symptomatik
Klinik:

Diagnostik
Anamnese:
Auskultation:

EKG:
Réntgen:

Ruckstau: Druckbelastung li. Vorhof = pulmonale HTN = re. Ventrikel = Trikuspidalinsuff. = vendser Stau
- Rheumatisch: in unseren Breiten praktisch immer . 25 % reine MS, 40 % kombiniertes Mitralvitium. Bei
50-60 % aller Kinder mit RF entwickelt sich im Erwachsenenalter valvulare Herzerkrankung
- Seltene Ursachen: kongenital, malignes Karzinoid, systemischer Lupus erythematodes, rheumatoide
Arthritis, Mukopolysaccharidose, LA-Tumor mit Prolaps ins Mitralorifizium, Thrombose einer Mitral-
klappenprothese, Cor triatriatum mit kongenitaler Membran des LA

Vorhof: aaVf, Thombenbildung => art. Embolien
Lunge (Asthma cardiale, Herzfehlerzellen im Sputum), Rechtsinsuffizienz: sichtbare Venen-stauung, Odeme,
Stauungsleber & -niere), HZV -- = Leistungsminderung, periphere Zyanose

rheumatisches Fieber, Belastungsdyspnoe, paroxysmale nachtliche Dyspnoe, Angina pectoris, allgemeine
korperliche Schwache, art. Embolie

paukender 1. HT, MOT (Umschlagen der Mitralsegel), diastolisches Decrescendo (Fiillungston),
prasystolisches Crescendo (Vorhofkontraktion)

P mitrale (doppelgipflig), Steil- bis Rechtstyp, RV-Hypertrophie

Mitralkonfiguration (stehende Eiform), Lungenstauung (verbreiterte Lungenvenen, Kerley-B-Linien)
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Erweiterung des linken Vorhofs (Thorax seitlich), Doppelschatten am rechten Herzrand, Uberlagerung
rechter/linker Vorhof, Spreizung der Trachealbifurkation, Mitralklappenkalk, Herzschatten hoher gestreckter
verstrichene Herztaille, Erweiterung Pulmonalis / Herzohr, schwere Mitralstenose rechter Ventrikel links
randbildend und rechter Vorhof erweitert, feinfleckige Hamosiderose in 10% der Falle

Echo: Verkalkte, immobile Mitralklappe, LA-Dilatation, normale LV-Grof3e und -funktion
Herzkatheter: Druckgradientenbestimmung linker Ventrikel zu linkem Vorhof (transseptale Punktion) oder zu Pulmo-

nalkapillardruck, Klappenéffnungsflachenberechnung nach Gorlin, Druckbestimmung rechter Vorhof /
Ventrikel, Durchlaufangiographie nach Pulmonalisangiographie zur linksatrialen Kontrastdarstellung

Therapie
konservativ:

asymptomatisch: Wert einer medikamentdsen Therapie ist nicht gesichert, evtl. Antikoagulation
symptomatisch: konservativ bei Patienten ohne Komplikationen mit guter Alltagsbelastungs-Toleranz
allgemeines MalRnhahmen:

schwere korperliche Belastungen meiden (Einschrankungen abhangig vom Schweregrad)

Hypo- und hypervolamische Zustande vermeiden: ausgepragte Anamie, Fieber, Trinkexzesse, perioperative
Infusionsbehandlung, Kochsalz-Belastungen

Rezidivprophylaxe rheumatisches Fieber, Prophylaxe infektioser Endokarditis

Medikamente:

Diuretika: niedrig dosieren, evtl. Besserung der Dyspnoe, Orientierung an Klinik (cave: kritischer HZV-Abfall)
evtl. Digitalis (bei Vorhofflimmern), Antiarrhythmika, Antikoagulation

chirurgisch:

kiinstliche Herzklappenprothese bei fibrosierten, kalzifizierend destruierten Klappen

I ™mitralinsuffizienz

Pathophysio: systolischer Reflux in li. Vorhof = Volumenbelastung li. Herz = Dilat. li. Vorhof, Hypertrophie li. Ventrikel,

spater: Dekomp. des li .Ventrikels = Druckanstieg li. Vorhof = Ruckstau nach rechts

Atiologie: - Rheumatische Karditis (Endokarditis)

- Ruptur von Sehnenfaden (bakterielle Endokarditis, Trauma, Degeneration)

- abnorme Struktur des Halteapparates der Mitralklappe (Mitralklappenprolapssyndrom)

- Papillarmuskelruptur (Herzinfarkt, Koronarinsuffizienz, Myokarditis), Papillarmuskeldysfunktion
(Herzinfarkt, Koronarinsuffizienz, Myokarditis,Kardiomyopathie

- Mitralringdilatation bei Linksherzinsuff. (HT, CM, KHK, gen. Anomalien, Stoffwechselstdrung)

- Verkalkung des Mitralklappenringes (degenerative Veranderungen)

Symptomatik

Klinik: chronische MI: geringe Sympt, erst bei Dekompensation zunehmend
akut: z.B. bei Papillarmuskelri3, rasche Dekompensation = Lungenédem, kardiogener Schock

Diagnostik

Auskultation: holosyst. Decrescendo/Band nach 1. HT p.m. Herzspitze = Axilla, leiser 1. HT, 3. HT (Fulllungston)

EKG: P mitrale, aaVf, Linkstyp

Roéntgen: Mitralkonfiguration, Erweiterung von linkem Vorhof und Ventrikel in Abhangigkeit vom Schweregrad,
Ausfiillung des Cava-Dreiecks (seitl. Thorax), verstrichene Herztaille (p. a.), Osophagusimpression und —
Verlagerung, Mitralklappenverkalkung oder Mitralringverkalkung, hoherer Schweregrad (Pulmonalis-
erweiterung, rechtsatriale und -ventrikulare Dilatation)

Echo: Vergrollerung des linken Vorhofs, verstarkte Kontraktion des linken Ventrikels mit vermehrter Wandamplitude
(Volumenbelastung), Dilatation des linken Ventrikels

JAortenstenose
Einteilung:
Valvulare:

Kongenital: haufigste Ursache der AS 15.-65. Lj, frihe Manifestationsalter ist die wichtige DD zur rheumatischen AS
Unikuspide, domartige AK mit Stenose bereits im Kindesalter (ca. 10 %)

Bikuspide Klappe mit kongenitaler Fusion beider Kommissuren (ca. 60 %)

Trikuspide Klappe mit ungleich groRen Klappentaschen + part. Fusion der Kommissuren sowie hypoplast. Anulus (ca. 30%)
Rheumatisch: selten isoliert. Verdickte, verkiirzte Taschen, fusionierte Kommissuren. Immer mit AR

Kalzifizierte bikuspide AS: haufigste Form der AS im Erwachsenenalter. Degenerative Veranderungen als Folge
chronischer Traumatisierung durch Stromungsturbulenzen. Meist zusatzlich geringe AR.

Primar degenerative kalzifizierte AS (senile AS): "Vitium des alten Mannes". Immobile, stenosierte trikuspide AK durch
Kalzifikation von Anulus + Klappenbasis, die zum freien Klappenrand fortschreitet. Eine Kommissurenfusion ist meist nicht
vorhanden. Allméhlicher Ubergang von Aortenklappensklerose zur -stenose.

Supravalvulare:

Kongenitale AusfluBobstruktion an der oberen Begrenzung der Sinus Valsalvae. Meist diffuse Hypoplasie der Aorta
ascendens, seltener umschriebene membrandse (Sanduhr-) Einengung.

Subvalvulare:

Kongenital angelegtes fibréses Diaphragma oder fibromuskularer Tunnel. Bei HOCM muskulare, subvalvuldre Obstruktion
unterhalb der Aortenklappenebene , haufig in Verbindung mit Aorteninsuffizienz
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Symptomatik

Beschwerdefreiheit/-armut ist trotz relevanter AS mdglich

Evtl. langjahrig bekanntes Herzgerausch bei Aortensklerose. Bei kongenital bikuspider AK haufig systolisches Gerausch in
Kindheit oder Adoleszenz, manifeste Stenose oft erst > 65. LJ.

Rheumatisches Fieber: Anamnestische Hinweise sind bei isolierter AS eine Raritat; falls vorhanden, nach einer
multivalvularen Herzerkrankung suchen

Angina pectoris: haufiger bei AS (> 50 %) als bei anderen valvuléren Erkr. Mit zunehmender Laufzeit der AS ausgepréagter.
Koinzidenz von AS und KHK in 50 %

Schwindel, Synkopen: oft bei oder unmittelbar nach Belastungen

Zeichen Linksherzinsuffizienz: Dyspnoe, paroxysmale nachtliche Dyspnoe, Schwache, verminderte Belastbarkeit
Symptome einer infektiosen Endokarditis : plotzliche klinische Verschlechterung, unklares Fieber, progrediente
Herzinsuffizienz, art. Embolien

Bei jeder Verschlechterung erneute Diagnostik des Vitiums, Endokarditis ausschlieRen

Differentialdiagnose:

Subvalvulére, valvulare und supravalvuldre AS

Mitralinsuffizienz

Aortensklerose: normale Pulsqualitét; weniger rauhes, lautes Gerdusch als bei AS. Keine Dynamik bei Interventionen wie
bei AS (Aber: kontinuierlicher Ubergang Sklerose - Stenose).

VSD: Pulsus celer et altus, Gerauschprojektion oft in alle Richtungen, bei Nachlastreduktion (Amylnitrit) Abnahme der
Gerauschintensitat. GrolRer Defekt meist mit 3. HT.

Pulmonalstenose: Normale Pulsqualitat, meist sehr lautes Gerausch ohne Fortleitung in die obere Thoraxapertur oder Hals,
sehr weite Spaltung des 2. HT, klinisch Rechtsbelastungszeichen.

Diagnostik

Auskultation: hebender Herzspitzensto3, Crescendo-Decrescendo-Systolikum mit Fortleitung in die Karotiden und/oder
nach apikal, A2 des 2. HT kann fehlen

EKG: Links- oder Uberdrehter Linkstyp, Zeichen LVH, unspezifische ST-Verand. ("Schadigungszeichen", "strain")

Ro6-Thorax: Linksverbreitertes Herz mit gerundeter Herzspitze, Nativverkalkung der Aortenklappe, Dilatation der Aorta asc.

Echo: Normal groRer LV mit guter syst. Funktion, LV-Hypertrophie, Aortenklappenverkalkung, Dilatation der A. asc.

Therapie

Konservativ:

konservative Therapie i.d.R. bei asymptomatischen Pat. mit leichter AS, regelmaRige Verlaufsuntersuchungen
Verlaufskontrolle: asymptom. AS geringen Schweregrades (alle 2 Jahre), Signifikante asymptomatische AS (1/2—1 Jahr),
Auftreten von Symptomen (umgehend)

Medikamente:

Diuretika: nur bei Kongestionszeichen. Bei Hypovolamie mit reduziertem HZV Gefahr der kritischen Senkung der LV-
Fullungsdriicke mit Hypotonie und weiterer Reduktion des HZV

Digitalisglykoside: praop. nicht indiziert. Nach Klappenersatz bei fortgeschrittener Herzinsuffizienz oder bei HRST
Antiarrhythmika

ACE-Hemmer, Ca-Antagonisten sind kontraindiziert (wegen Nachlastreduktion)!

Antikoagulantion: Marcumar® oder i.v.-Heparin nach PTT, Indikationen: Gesichert (AS mit rezidivierenden Thromb-
embolien), Umstritten (AS mit Vorhofflimmern + einmaliger Thrombembolie), keine (AS ohne weitere Komplikation)

Chirurgisch:

Aortenklappenersatz OP-Verfahren der Wahl bei allen degenerativ veranderten Aortenklappenvitien, Valvulotomie ist nur
bei Kindern / Jugendlichen mit kongenitalen, nicht degenerativ verdnderten AS indiziert, Alternative (chirurgisches
Debridement, Ultraschalldebridement) haben keine akzeptablen Langzeitergebnisse

Komplikationen: Frihletalitat des elektiven Aortenklappen-Ersatzes 2—-8 %. Sehr hohes OP-Risiko bei Notfall-OP im florid
dekompensierten Stadium mit Letalitdt von 10-25 %, die Spontanprognose ohne OP extrem schlecht

T OP-Risiko: bei ausgepragter Symptomatik (NYHA IlI, IV), eingeschrankter LV-Funktion, ventrikuldren Arrhythmien,
hohem Lebensalter, begleitender mittelschwerer bis schwerer Aorteninsuffizienz, begleitender KHK, v.a. wenn sie in
gleicher Sitzung nicht komplett revaskularisiert werden kann.

Langzeitprognose: 10-JUR 70 %, 15-JUR 50 %. EinfluR von Begleiterkrankungen auf 10-JUR: AK-Ersatz und KHK ohne
Bypass 25 %, AK-Ersatz und KHK mit Bypass 40 %. Weitgehende Riickbildung der Myokardhypertrophie innerhalb von
5 J. nach AK-Ersatz.

lerteninsuffizienz

Pathophysio: Reflux in li. Ventrikel = Schlagvolumen ++, Volumenbelastun li. Ventrikel = exzentr. Hypertrophie, Dilatation
Einteilung:
Aortenklappe:

Rheumatisches Fieber : im akuten Stadium des RF meist geringe AR.
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e Infektibse Endokarditis: Klappendestruktion durch entziindlichen Prozef. Langsam progredienter bis akuter Verlauf
maoglich. inf. Endokarditis v.a. bei vorgeschadigten Klappen (bikuspide AK oder rheumatisch vorgeschadigte Klappe), auch
nach ausgeheilter Endokarditis kann AR durch narbigen Umbau + fibrotische Retraktion zunehmen

e  Syphilis: mit kardialer Beteiligung heute selten.
weitere  entziindliche Ursachen: rheumatoide Arthritis, Spondylitis ankylopoetica, Lupus erythematodes
disseminatus, M. Reiter, Takayasu-Arteriitis

o  Strukturelle Klappendefekte: rupturiertes Sinus-Valsalva-Aneurysma, Spaltbildungen, traumatische Klappendestruktion, art.
Hochdruck in Verbindung mit klinisch inapparenten Klappenveranderungen (myxomatdse Degeneration, Spaltbildung,
bikuspide AK).

e Kongenitale Klappenanomalien: bikuspide AK, myxomatdse Degeneration/Proliferation, kongenitale Spaltbildungen meist
mit ASD, subvalvuldre AS (praktisch immer auch AR), Bindegewebserkrankungen (Ehlers-Danlos-, Marfan-Syndrom,
Osteogenesis imperfecta).

Aortenwurzel:

e  Primére strukturelle Schadigung der proximalen Aorta oder Dilatation der Aorta ascendens mit Beteiligung des
klappentragenden Aortenanteils.

e Entzindliche Ursachen: syphilitische Aortitis, Bindegewebserkrankungen mit entziindlicher Komponente wie rheumatoide
Arthritis, M. Bechterew, M. Reiter, M. Behcet, Riesenzellarteriitis, Osteogenesis imperfecta, zystische Medianekrose mit/
ohne Marfan-Stigmata.

e Progrediente idiopathische Aortendilatation: bei chronischer Druck- oder Volumenbelastung bei art. Hypertonie,
Niereninsuffizienz. Evtl. Hinweise auf eine "Forme fruste" eines Marfan-Syndroms.

e Anulo-aortale Ektasie: Oberbegriff der idiopathischen Aortendilatation, Marfan-Syndrom und seine "Forme-fruste-
Varianten", zystische Medianekrose.

e Sinus-Valsalva-Aneurysma: abnorme Aortenwurzelgeometrie mit Traktionskraften auf die Klappentaschen, gelegentlich
kompliziert durch infektiose Endokarditis.

e Traumatische Lazeration oder spontane Dissektion der Aorta ascendens : priméare Klappenbeteiligung oder sekundar durch
Traktions- oder Kompressionskrafte.

Symptomatik

e haufig Beschwerdefreiheit / -armut Uber Jahrzehnte trotz relevanter AR

e Hauptsymptome: oft erst im Spatstadium, rasche Ermiidbarkeit, Angina pectoris, Dyspnoe, Schwindel, Synkopen

e langsame Symptomentw., rapid progredient Beschwerden bei KO (Klappenendokarditis mit akuter Klappendestruktion)
e Symptome der Linksherzinsuffizienz + Kreislaufzeichen eines hohen Schlagvolumens

Diagnostik

Leitbefunde: - Typisch: grof3e Blutdruckamplitude mit niedrigem diastolischen Druck (haufig als "art. Hypertonie" verkannt)
- Pulsus celer et altus, hyperdynamer HerzspitzenstoR3, diastolisches Regurgitationsgerausch mit

Decrescendo, Austin-Flint-Gerausch, Duroziez-Zeichen

Auskultation: diastolisches Decrescendo nach 2. HT (giefRend) p.m. Aorta / Erb, spindelférmiges Systolikum (rel.
Aortenstenose), Austin-Flint: spatdiastlisch / Behinderung Mitral6ffnung

EKG: Links- oder Uberdrehter Linkstyp, Zeichen der LVH und unspezifische STT-Veranderungen linksprakordial
bzw. anterolateral ("Schadigungszeichen", "strain").

Rontgen: VergréRerung des linken Ventrikels (p.a. und seitlich), vermehrte Randpulsation (Volumenbelastung), LV-

Insuffizienz -> atriale Dilatation, Aortendilatation und Elongation

Herzkatheter: Druckmessung im groRen und kleinen Kreislauf, Insuffizienzgradabschatzung Uber Riickstrom in linken
Ventrikel nach Injektion in Aorta ascendens, Regurgitationsvolumenbestimmung aus Differenz von
Schlagvolumen des linken Ventrikels und Schlagvolumen des grofRen Kreislaufs

Echokardio: diastolische Aortensegelseparation, Mitralsegelflattern, vermehrte Exkursion von Septum und Hinterwand,
Dilatation des linken Ventrikels, Dilatation des linken Vorhofs (héherer Schweregrad)
Farbdoppler: Regurgitationsssignale im Ausfluftrakt und linken Ve in Abhangigkeit vom Schweregrad

IHerzfehler

lVorhofseptumdefekt
Einteilung: Ostium primum: tiefsitzend (selten)
Ostium secundum: Uber der Fossa ovalis (haufigste Form)
sinus venosus: hoch (selten)
Foramen-ovale-Defekt
Pathophysio: links-rechts-Shunt, Volumenbelastung des Lungenkreislaufs = pulmonale Hypertonie = Rechtshypertrophie,

spater: Pulmonalsklerose = Shuntumkehr

Symptomatik

e haufig: systolisches Herzgerausch bei Routineuntersuchung im Kindes- oder Jugendalter. Erste Symptome treten meist im
spaten Kindes- oder Jugendalter bzw. Erwachsenenalter auf. Verschlechterung mit zunehmendem Alter. Asymptomatische
Verlaufe nach dem 50. LJ. sind selten
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e verminderte Leistungsfahigkeit, Dyspnoe bei Belastung, gelegentlich Orthopnoe ("steife Lunge", nicht Ausdruck einer
Herzinsuffizienz), Husten, Haufung bronchopulmonaler Infekte

Palpitationen bei atrialen Tachyarrhythmien, bei Vorhofflimmern evtl. klinische Verschlechterung
Rechtsherzinsuffizienz: nach langjahrigem Verlauf und Entwicklung einer pulmonalen Hypertonie

Paradoxe Embolien bei Shuntumkehr (Hirnabszedierungen)

Periphere Zyanose bei groem Li-Re-Shunt durch ein geringes HZV

ASD | manifestiert sich oft bereits in Kindheit, kompletter AV-Kanal im Sauglingsalter, Symptome sind Dyspnoe,
rezidivierende Bronchitiden, zentrale Zyanose bei Re-Li-Shunt (nach Entwicklung LungengefalRkomplikationen)

Diagnostik

Leitbefunde: - Herzgerdusch seit Kindheit, | Belastbarkeit, Dyspnoe, Palpitationen, evtl. Symptome Rechtsherzinsuff.

- fixiert gespaltener 2. HT, systolisches Gerausch (pulmonal), diastolisches Gerausch (trikuspidal)

- EKG: inkompl. / kompl. RSB, Rechtstyp bei ASD I, Linkstyp bei ASD |, atriale Tachyarrhythmien, TPQ

- R6-Thorax: RA-+RV-VergréRerung, promin. Tr. pulmonalis + dilatierte Pulmonalart., pulmon. Plethora

- Echo: RA-, RV-Dilatation, direkte Lokalisation und Grof3enbestimmung eines Defektes des
Vorhofseptums, TEE-Doppler erfaft den Shunt.

Untersuchung: - Evtl. Distension der Jugularvenen mit prominenten a- und v-Wellen

- Palpation: rechtsventrikularer Impuls tiber dem linken unteren Sternalrand, gelegentlich auch
Pulsationen der Pulmonalarterie

Auskultation: 1. HT normal oder gespalten mit betontem T1 (Trikuspidalklappenschluf3ton). 2. HT fixiert gespalten
(A2 P2), es besteht keine atemabhangige Variabilitat. Rechtsventrikularer 3. HT.

- Systolikum: mittsystolisches pulmonales Austreibungsgerausch, das durch Atemmandver nicht zu
beeinflussen ist. Evil. zusatzlich apikales Holosystolikum bei MR.

- Diastolikum: mittdiastolisches Flugerausch ber Trikuspidalklappe bei groRem Shuntvolumen.

Fortgeschritten: - PA-Hochdruck: das systolische Gerausch tiber dem Pulmonalareal und das diastolische Gerausches
Uber dem Trikuspidalareal nehmen ab. Akzentuierter P2 des 2. HT. Evtl. diastolisches Gerdusch bei
Pulmonalinsuffizienz (Graham-Steel).

- Re-Li-Shunt: Zentrale Zyanose, Trommelschlegelfinger.

Echokardio: - 1+2-Dimensional: RA/RV-Erweiterung, paradoxe Septumbewegung, Foramen-secundum-Defekt
(Fossa-ovalis-Defekt), Foramen-primum-Defekt (Vorhofseptumdefekt Nahe Mitral- und Trikuspidal-klappe),
Sinus-venosus-Defekt (Vorhofseptumdefekt am Vorhofdach)

- Kontrastecho: Links-rechts-Shunt (nach i. v. Injektion Kontrastauswaschung in der Septumnahe durch
kontrastfreies Blut), Rechts-links-Shunt (Kontrastmitteliibertritt von rechts nach links bei hohem Shunt-
volumen in Ruhe; bei Inspiration. Valsalva und Husten auch bei offenem Foramen ovale oder bei
Druckerhéhung im kleinen Kreislauf, z. B. pulmonaler Hypertonie, Pulmonalstenose)

- Farbdoppler: Links-rechts-Shunt (hohe Sensitivitat, DefektgroRe abschatzbar), Rechts-links-Shunt
(auch bei kleinem Defekt nach der rechtsatrialen Kontraktion), Druckangleich (kaum FluRdetektion,
wechselnder Shunt), FluRanalyse Aorta und Pulmonalis zur Shuntgrofenbestimmung, Mitral- und
Trikuspidalinsuffizienz bei Septum-primum-Defekt, Pulmonalinsuffizienz bei pulmonaler Druckerhéhung

Therapie

ASD lI:

¢ insignifikanter Shunt < 40-50 % mit pulmonal : systemischer-FluR-Ratio < 1,5:1 konservative Therapie

e Li-Re-Shunt > 40-50 % mit pulmonal : systemischer-FluR-Ratio > 1,5 : 1: OP. Frihen OP-Zeitpunkt anstreben (5-10. LJ.).
Verschlufl des Septumdefektes durch Naht oder Patch. OP-Letalitat < 1 %, OP-Letalitat nach 60. LJ > 6 %
Bidirektionaler Shunt: nur bei iberwiegendem Li-Re-Shunt OP.
Eisenmenger-Reaktion (Re-Li-Shunt ): OP zum Defektverschluf} kontraindiziert! Herz-Lungen-Transpl. einzige Alternative

e perkutaner ASD-Verschlul (Prothese als "doppelter Regenschirm") derzeit noch keine OP-Alternative

ASD |, AV-Kanal-Defekte, AV-Septum-Defekte:

o Partieller AV-Kanal (ASD |) ohne VSD oder signifikanter Mitral-/Trikuspidalinsuffizienz: wie ASD Il (OP vor Schule)

e  Kompletter AV-Kanal-Defekt: OP in der Mitte des 1. LJ

e Banding OP: chirurgisch wird kiinstliche PS erzeugt, um eine pulmonale Hypertonie zu verhindern. Hohe Risiko, daf sich
eine reaktive obstruktive Lungengefallerkrankung entwickelt, wird vermindert.

e  Primare Korrektur-OP: Therapie der Wahl. ASD- und VSD-Verschluf3, Spalten des (iberbriickenden Klappensegels, ggf.
Mitralklappen-Ersatz. Meist zusatzlich ein permanenter Schrittmacher wegen eines AV-Block 111° notwendig.

I Ventrikelseptumdefekt

Definition: Der VSD ist der haufigste kongenitale Herzfehler im Kindesalter. Er tritt als einziger kardialer Defekt isoliert
oder in Kombination mit weiteren kardialen Lasionen auf (Fallot-Tetralogie, Pulmonalatresie, AV-Kanal-Defekt,
TGA, "double-outlet-right-ventricle").

Pathophysio: Volumenbelastung li. Ventrikel, gro3e VSD: + pulmonale Hypertonie = s.o.

Einteilung Hdmodynamik:
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kleiner VSD: DefektgroRe < 0,5 cm?m? KOF, Qp/QS < 1,5, , Li-Re-Shunt <30 %. Lungenstrombahn und LV nicht
volumenbelastet, RV meist nicht volumen- oder druckbelastet. GroRe Druckdifferenz zwischen LV und RV,
geringes Shuntvolumen, lautes Gerausch (Leitbefund!), diskrete oder fehlende Symptome.
mittelgrofer: Defektgrofie 0,51 cm?/m? KOF, Qp/QS = 1,5-2, Li-Re-Shunt 30-50 %, Shuntvolumen > 3 I/Min. Zeichen der
Rezirkulation (pulmonale Plethora), PA-Druck/syst. Aorten-Druck <0,5. Zeichen der Links- und
Rechtsherzbelastung. MittelgroBe Druckdifferenz zwischen LV und RV, groRes Shuntvolumen, lautes
Gerausch, symptomatischer Patient.
grofder VSD: DefektgrofRe > 1 cm’/m? KOF. Freie Kommunikation zwischen beiden Ventrikeln. Nur bei Persistenz des
hohen fetalen LungengefaRwiderstandes Druckausgleich zwischen RV und LV. Geringer Li-Re-Shunt oder
Re-Li-Shunt. LungengefalBwiderstand bestimmt das Schicksal der Kinder. Ohne OP pulmonal obstruktive
LungengeféaRreaktion (Eisenmenger-Reaktion) und Ubergang in eine irreversible pulmonale Hypertonie
(Eisenmenger-Syndrom): Qp/QS > 2, pulmonaler Hochdruck obligat. PA-Druck/syst. Ao-Druck > 0,5. Zeichen
Links- und Rechtsherzbelastung und PA-Hypertonie. Verlauf: Spontanverschlul sehr selten. Entwicklung
einer pulmonal-vaskuldren Obstruktion oder einer infundibularen Pulmonalstenose -> Abnahme des Li-Re-
Shunts und schlieBlich Shuntumkehr mit Re-Li-Shunt. Wachstumsretardierung, hdufige pulmonale Infekte.
Einteilung Typ: - Membrandser Typ (75 %): Synonym perimembrandser VSD. In der Néhe der Aortenklappe, posterior
und inferior der Crista supraventricularis in der Region des membrandsen Septums.
- Muskularer Typ (< 10 %): im muskularen Anteil des Kammerseptums. Nicht selten multiple Defekte
- Infundibularer Typ (< 10 %): supra- oder infracristal, d.h. superior und anterior oder innerhalb der
Crista. Enge Nachbarschaft zur Pulmonalklappe.
- VSD vom AV-Kanal-Typ (< 10 %): inferior des membrandsen Septums in der Nahe des septalen
Segels der Trikuspidalklappe (AV-Kanal-Defekte)

Symptomatik

kleiner VSD: meist asymptomatisch. In der Kindheit lautes holosystolisches Gerausch und palpables préakordiales
Schwirren als Zufallsbefund. Selten infektiose Endokarditis .

mittelgrofer: meist normale kdrperliche Entwicklung, eingeschrankte Belastbarkeit mit Belastungsdyspnoe.

grof3er VSD: Linksherzinsuffizienz bereits im 1.LJ. (Tachykardie, Trinkschwache, Entwicklungshemmung). Wird die

Herzinsuffizienz Uberstanden, andert sich die Symptomatologie mit der Entwicklung einer Eisenmenger-
Reaktion, zunéachst klinische Verbesserung durch Abnahme des Li-Re-Shunts. In der Adoleszenz Entwicklung
eines Re-Li-Shunts, zunachst bei Belastung. Im Terminalstadium Vollbild des Eisenmenger-Syndroms mit
einem permanenten Re-Li-Shunt.
Eisenmenger-S: Bei Li-Re-Shunt durch zunehmenden pulmonalen Hypertonus zunachst biventrikularer Shunt

dann Re-Li-Shunt. Symptome: Zyanose, Angina pectoris, Belastungssynkope, Belastungsdyspnoe,
Polyzythamie, Rechtsherzinsuffizienz, Hamoptysen, Hyperurikdmie, zerebrale Thrombembolie, zerebrale
Abszesse, plotzlicher Herztod

Diagnostik
Leitbefunde: Lautes Herzgerausch seit der Kindheit, Belastungsdyspnoe
- Lautes holosystolisches bandférmiges Gerausch, weite Spaltung des 2. HT, P2 betont, 3. HT.
Pulmonales und transmitrales Stromungsgerausch.
- EKG: Linksventrikulare Hypertrophie, evil. biventrikulare Hypertrophie
- R6-Thorax: Kardiomegalie mit grolem LV, RV, RA, prom. zentrale Lungengefalle, pulmonale Plethora
- Echo: RV-, LV-Hypertrophie, LV-, RV-Dilatation, direkter Defektnachweis.
Auskultation: systolisches Pref3strahlgerdusch (je kleiner desto lauter), mittelgro®: zuséatzliches diast. Mitralstrdomungs-
gerausch, grol: frihdiast. Decrescendo (Pulmonalinsuffizienz)
EKG: normal bei kleinem VSD, Linkshypertrophie bei mittlerem, biventrikuldre Hypertrophie bei grollem VSD
Echokardio: - 1+2-Dimensional: Darstellung abhangig von Gréf3e und Lokalisation, Defekt in der Pars membranacea
> subaortal > muskular
- Kontrastecho: Auswascheffekt nach i. v. Injektion im rechten Ventrikel, Rechts-links-Ubertritt ab einem
Druck im rechten Ventrikel von ca. 60% des Druckes im linken Ventrikel
- Doppler: kontinuierliche Dopplerechokardiographie (hohe Sensitivitat), Gradientenbestimmung
zwischen LV-RV, subtrahiert vom systemischen Druck = Druck im rechten Ventrikel, Farbdoppler-
Echokardiographie (Lokalisation und Gréfienabschatzung, auch multiple Defekte erfalibar)
Therapie
konservativ:

e Kleiner VSD: konsequente Endokarditisprophylaxe . Kein Leistungssport. Verlaufskontrollen alle 2-3 J. (Spontanverschluf3?
Konsequente Endokarditisprophylaxe? Entwicklung Aorteninsuffizienz?)

e VSD mit Li-Re-Shunt<50 %: Endokarditisproph., keine weiteren Medikam., Verlaufskontrolle 1 x/Jahr

chirurgisch:

e  OP-Indikationen:

- Li-Re-Shunt > 50 %, Verhaltnis PA-Druck/systol. Aortendruck meist > 0,5-0,7

- Pulmonaler Hochdruck mit T pulmonalen GefaRwiderstand bis 7 Wood-Einheiten (normal<2 WE)

- Nach therapierter infektidser Endokarditis, unabhangig vom Shuntvolumen

- Infundibulare, suprakristale Defekte mit Aorteninsuff. auch bei mittelgroRem VSD

- Ausgepragter Prolaps einer Aortenklappentasche mit/ohne Aorteninsuffizienz

- GroBer VSD mit infundibularer PS
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loffener Ductus botalli

Pathophysio:

Komplikation:
Klinik:
Auskultation:
Roéntgen:
Therapie:

fetaler KurzschluR® A. pulmonalis = Aorta descendens (Umgehung des Lungenkreislaufs)

postnatal: Shuntumkehr zum li-re-Shunt (Aorta = A. pulmonalis) = Volumenbelast. li. Herz & Lungenkreisl.
spater Pulmonalsklerose = Shuntumkehr mit zentraler Zyanose

bei grolem Shunt Pulsus celer et altus

kontinuierliches Maschinengerausch (2. ICR li.), systolisches Schwirren

bei grofen Shunt Kardiomegalie, vermehrte Lungengefalzeichnung

konservativ: medikamentdser Verschlu® durch Pg-Inhibitoren (Indometacin)

bei kompensierendem PDA im Gegenteil medikamentdse Offenhaltung (Prostaglandin)

operativer Verschluf® (KI: Shuntumkehr)

Irallot-Tetralogie

Pathophysio:

Klinik:
Auskultation:
Roéntgen:
Therapie:

Ventrikelseptumdefekt mit reitender Aorta (Dextroposition), Pulmonalstenose => Rechtshypertrophie
Lungenperfusion --, rechts-Links-Shunt = zentrale Zyanose

typische Hockstellung

Systolikum (3./4. ICR li.) durch Pulmonalstenose, Schwirren

Holzschuh-Form, helle Lungenfelder

primare OP: VerschluR des VSD, Spaltung der Pulmonalstenose

zweizeitig: erst Palliativeingriff: Aortopulmonale Anastomose (Blalock-Taussig, Waterston)

= Lungenperfusion ++, Training des li. Ventrikels = spater Korrektur wie oben

I Transposition der groRen Arterien

Pathophysio:

Klinik:
Therapie:

Aorta entspringt aus dem re. Ventrikel, A. pulmonalis aus dem linken = Trennung von System- &
Lungenkreislauf => nur durch Kombination mit Shunt lebensfahig: ASD, VSD, offener Ductus botalli
Zyanose in den ersten Lebenstagen, Herzinsuffizienz

palliativ: Offenhaltung des Ductus botalli (Prostaglandin), EinreiRung des Vorhofseptums

spater Korrektur: arterieller Switch

I Trikuspidalatresie

Pathophysio:
Therapie:

IHypertonie
Allgemeines

[ )
Einteilung:

WHO-Stadien:

Komplikationen:

nur lebensfahig in Kombination mit ASD & VSD
palliativ: Drosselung A. pulmonalis (Lungenperfusion --), bei Pulmonalstenose Blalock-Taussig-Shunt
spater: Fontan-Operation (Verschlu® des ASD, Verbindung re. Vorhof = A. pulmonalis)

primare Hypertonie: 90%
sekundare Hypertonie: 10%, Phaochromozytom, Nierenarterienstenose, SS, Hyperaldosterinismus
Grenzwerthypertonie: 140-160 / 90-95

labile Hypertonie: Erhéhung meist nur bei physischer + psychischer Belastung
Hypertonie: >160/>95-115

schwere Hypertonie: >160/> 115

maligne Hypertonie: diastolisch > 120, Organ-Komplikationen

hypertensive Krise: > 200/ 120 + neurologische und kardiale Symptome

I: keine Organveranderungen
Il Organbeteilung: Linksherzhypertrophie, Fundus hypertonicus, Proteinurie
II: Organschaden: Linksherzinsuffizienz, Hirnblutung, Netzhautablésung

Hypertensiver Notfall:

e Plodtzlich auftretende schwere Hypertonie, vitale Gefahrdung durch Organschaden:

e  Hochdruckenzephalopathie mit Gefahr eines Schlaganfalls: Durchbrechen der Autoregulation der HirngefaRe mit
druckpassiver Hyperperfusion des Gehirns = Hirn- und Papillenédem, Kopfschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen,
Sehstérungen, ev. Verwirrtheit, neurologische Ausfalle und Krampfe.

Linksherzuberlastung mit Gefahr des Lungenédems
Angina pectoris Anfall, Selten Gefahr der Aortendissektion

Gefallsystem:

o friihzeitige Arteriosklerose entwickeln 50 - 60 % der Hypertoniker
e Ausmal der hypertoniebedingten GefalRveranderungen lasst sich in etwa am Bild des Augenhintergrundes ablesen:
e 4 Stadien der hypertensiven Retinopathie (Fundus hypertonicus):
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St I
St. Il

St. 1l

St.IV:

Herz:

Klinische Falle

Funktionelle Gefalkveranderungen: Arteriolare Vasokonstriktion

Zusatzlich strukturell veranderte Gefale: Kupferdrahtarterien mit KaliberunregelmaRigkeiten, Salus-Gunn
Kreuzungszeichen (an den Kreuzungsstellen der Arterien mit den Venen).

Zusatzlich Schaden der Netzhaut: Streifenhamorrhagien, weiche Exsudate ("cottonwool"-Herde),

makulare Sternfigur (kalkspritzerartige Herde um die Makula herum).

Zusatzlich bilaterales Papillenédem

e Linksherzinsuffizienz und koronare Herzkrankheit sind Todesursache bei 2/3 aller Hypertoniker

e Druckhypertrophie des linken Ventrikels: Anfangs konzentrische Hypertrophie, jenseits des kritischen Herzgewichtes von
500 g Ubergang in exzentrische Hypertrophie mit Vermehrung der Herzmuskelfasern (Hyperplasie)
Hypertensive Kardiomyopathie: Diastolische Relaxationsstérung (Friihsymptom) und spater auch systolische
Funktionsstérung des Hypertonieherzens und Ausbildung einer Insuffizienz des linken Ventrikels.

o Koronare Herzkrankheit (Makroangiopathie) mit ihren 5 Manifestationsformen: Angina pectoris, Herzinfarkt,
Linksherzinsuffizienz, HRST, plétzlicher Herztod

e Koronare Mikroangiopathie
Endotheldysfunktion mit verminderter Bildung von vasodilatierendem NO (Stickoxid) und vermehrter Bildung von
vasokonstriktorisch wirkendem Angiotensin Il und Endothelin

Gehirn:

Todesursache bei ca. 15 % der Hypertoniker

e Zerebrale Ischamie und Hirninfarkt meist auf dem Boden einer Arteriosklerose extra- und intrakranieller GefalRe
e Hypertonische Massenblutung: Haufigkeitsrelation ischamischer Infarkt zu Massenblutung 85 : 15
o  Akute Hochdruckenzephalopathie

Hypertensive Nephropathie:

e 3 Stadien:

Mikroalbuminurie (30 - 300 mg/d oder 20 - 200 mg/I)
Benigne hypertensive Nephrosklerose mit Albuminurie > 300 mg/d
Arterio-arteriolosklerotische Schrumpfnieren mit Niereninsuffizienz

e Uber den Mechanismus einer verminderten Nierendurchblutung mit Aktivierung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-(RAA-
)Systems kann jede Hypertonie (sowohl die essenzielle wie auch die sekundare renale Hypertonie) zu einer renalen
Fixierung des Bluthochdrucks fiihren.

Bauchaortenaneurysma:

10 % der méannlichen Hypertoniker > 65 J.

Aortendissektion:
Maligne Hypertonie:

Ca. 80 % der Patienten sind Hypertoniker (siehe dort)
- Diastolischer Blutdruck > 120 - 130 mm Hg

Symptomatik

- Aufgehobener Tag-Nacht-Rhythmus des Blutdrucks bei Langzeitmessung
- Augenhintergrundveranderungen St. lll — IV, Entwicklung einer Niereninsuffizienz

lange symptomlos, Kopfschmerz, Schwindel, Angina pectoris, Dyspnoe, Nasenbluten, Nykturie, Polyurie oder Oligurie,
Visusverschlechterung, Synkopen, TIA

Diagnostik
Anamnese:

RR-Messung:
Labor:

Sonstiges:

Therapie
Allgemeines:

Medikamente:

Kombinationen:

Monotherapie:
Zweifach:

Dreifach:

- Familienanamnese: Hypertonie, Herzinfarkt, Schlaganfall, Nierenerkrankungen

- Nikotin, Alkohol, Kaffee, Drogen, Schwangerschaft, Gewichtsveranderung

- Medis: Antihypertonika (NW), blutdrucksteigernde Medikamente (z.B. NSAR, Corticoide, Ovulationshemmer)
- Risikofaktoren: Adipositas, Diabetes, Hyperlipoproteindmie

beide Arme, Liegen + Stehen, verschiedene Tageszeiten, Belastung, Langzeit-RR

Pulsstatus (an Armen + Beinen = evtl. Aortenisthmusstenose)

Kreatinin, E’lyte (Hypokalidamie + Hypertonie = evtl. Conn-Syndrom und Nierenarterienstenose), BZ,
Urinstatus (Mikroalbuminurie), TSH, Sammelurin auf Katecholamine, Dexamethason-Kurztest)
Stréomungsgerausch seitlicher Oberbauch (Nierenarterienstenose), Augenhintergrund-Spiegelung,
Réntgen-Thorax, Sono (Niere, Nebenniere), Duplex-Sono (Nierenarterie), Echokardiographie

EKG,

Behandlung der Grundkrankheit (sek. Hypertonie)

Kochsalzreduktion (<6g/d), Gewichtsnormalisierung, Senkung Alkohol- und Koffeinkonsum, & Nikotin,
korperliche Aktivitat, Stressvermeidung Indikationspriifung anderer Medikamenten-Therapien, Beseitigung
Risikofaktoren (Hyperlipidamie, Diabetes)

Diuretika, Betablocker, Kalzium-Antagonisten, ACE-Hemmer, Angiotensin-lI-Rezeptor-Antagonisten, Alpha1-
Rezeptor-Blocker, zentrale Sympatholytika, Vasodilatatoren

Diuretikum, Betablocker, Ca-Antagonist, ACE-Hemmer

Diuretikum + Betablocker, Ca-Antagonist, ACE-Hemmer
Ca-Antagonist  + Betablocker, ACE-Hemmer
Diuretikum + Betablocker + Vasodilatator
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Richtlinien:

Hypert. Notfall:
Bvarikosis

Anatomie:

Atiologie:

Pathologie:
primarer Typ:

sekundarer Typ:

Einteilung:

Symptomatik
[ ]

Diagnostik
Inspektion:

Untersuchung:
Trendelenburg:

Perthes-Test:

Diuretikum + ACE-Hemmer + Ca-Antagonist

Diuretikum + Antisympatho + Vasodilatator

Ziel: Abnahme von Hypertonie-bedingten zerebro- und kardiovaskularen Folgeerkrankungen
Orientierung der Therapie am Patienten und Begleiterkrankungen (keine starren Schemata)
Vorgehen nach Stufenplan (zunachst Monotherapie)

keine Kombination von Stoffen mit gleichen UAW, Vermeidung von Gegenregulation

Nitroglyzerin, ACE-Hemmer (per os), Urapidil, Clonidin

oberflachliche Venen: subkutan gelegen, V. saphena magna, V. saphena parva

tiefe Venen: intermuskular oder intramuskulér, 90% des vendsen Rickstroms via Muskelpumpe
+ Gelenkpumpe + arterielle Pulswellen + Thoraxsog

Perforans-Venen:Verbindung von oberflachlichem + tiefem System (auflen — innen)

idiopathisch oder Bindegewebsschwache, im Alter bis zu 50% betroffen

Klappeninsuffizienz oder angeborener Venenklappenmangel

Pradisposition: Schwangerschaft, Ubergewicht, langes Stehen, Bewegungsmangel

postthrombotisches Syndrom: Insuffizienz der Klappen im tiefen System mit Riickstau in

oberflachliche Venen (Odem, trophische Stérungen)

oberflachliches System (Erweiterungen der V. saphena magna und parva mit folgender Klappeninsuffizienz,
oft angeborene Bindegewebsschwache)
meist tiefes System (Folge von anderen Venenerkrankungen, z.B. postthrombotisch, posttraumatisch,
Perforantes-Insuffizienz, AV-Fisteln, portale Hypertension, Schwangerschaftsvarikosis)
chronisch vendse Insuffizienz: Grad I:  Kélbchenvenen mit Odemneigung
Grad Il: trophische Hautveranderungen mit Pigmentstérung
Grad llI: Ulcus cruris
Besenreiservarizen, Kolbchenvenen
retikulare Varizen
Stammvarikosis: V. saphena magna oder parva
Grad I: Insuffizienz der Mindungsklappe der V. saphena magna (am Venenstern)
Grad II: zusatzlich Veranderung oberhalb des Kniegelenks
Grad lll: zusatzlich Veranderung unterhalb des Kniegelenks (bis 5cm)
Grad IV: zusatzlich Veranderung bis Knochel (fingerdicke Varizen)
Perforans-Varizen, Rezidivvarizen, Ulcus cruris venosum

primare Varizen oft symptomlos (evtl. Schweregefiihl, Schmerzen bei langem Stehen)
sekundare Varizen mit deutlichem Schweregefiihl, Schmerzen, Schwellungen, Jucken, Stauungsdermatitis,
Ekzeme, Hyperpigmentierung, Ulcus cruris venosum

im Stehen Ausbuchtungen + Erweiterungen, Stérung der Hauttrophik, Knéchelschwellung, Ulcus cruris

Suffizienz-Test von Perforantes und Klappen

liegender Patient / Beinhochlagerung = Varizen-Ausstreichen / Staukompression der V. saphena magna am
Oberschenkel = Aufstehen

normal: keine / langsame Venenfillung, nach Staulésung keine retrograde Fillung

Trendelenburg I: schnelle Fillung der Venen bei liegender Stauung (Perforantes)

Trendelenburg II: retrograde Fullung nach Ldsung der Stauung (Klappenfehler)

pruft Durchgéngigkeit tiefer Beinvenen (OP-Mdéglichkeit?)

im Stehen Staubinde um Oberschenkel = Laufen

normal: Venenentleerung am Unterschenkel

positiver Perthes: pralle und schmerzhafte Varizen

Mahorner-Ochsner-Test: priift Suffizienz der Perforans-Venen

weitere:
Therapie
konservativ:

operativ:
Prognose:

IpAVK

Risikofaktoren:
Symptomatik

aszendierende Phlebographie, Doppler-Sono, Farbduplex-Sono

Kompressionsstrimpfe, Bewegung, Venentonika, Beinhochlagerung

Sklerotherapie bei Besenreiservarikosis und kleinen Rezidivvarizen (nicht tiefe Beinvenen)
praoperative Varizenzeichnung (stehender Patient)

Venen-Stripping der V. saphena magna: Methode der Wahl

OP-Rezidive (5-15%), Sklerosetherapie-Rezidive (40-80%)

Rauchen, Diabetes, Hypertonie, Hyperlipidamie

Claudicatio intermittens (Schaufenster-Krankheit), komplettes Ischamiesyndrom: 6P = pain, paleness, paresthesia,
pulselessness, paralysis, prostration (Schock)
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Stadien:

Diagnostik

Ratschow-Lagerungsprobe:

Klinische Falle

1: Beschwerdefreiheit

2: Belastungsschmerz (Claudicatio intermittens) = | Gehstrecken (a > 200m, b < 200m)
3: Ruheschmerz

4: Nekrose

Hochlagerung der Beine = ischamischer Ful3 blalt ab = anschlieRend Beine herabhangen
= verspatete & verstarkte reaktive Hyperamie

Therapie

Stadium 2: Gehtraining

Stadium 3,4: Revaskularisation, PTA, Sympathektomie (= Hautdurchblutung ++)

akut: Fibrinolyse, PTA

Prophylaxe: Thrombozytenaggregationshemmer (ASS), Antikoagulation (Cumarine)
|2 Atmung

lAsthma bronchiale

allergisch:

nicht-allergisch:

Mischform:
Patho:
Obstruktion:
Entziindung:
Hyperreagibilitat:
Dyskrinie:
Symptomatik
Dyspnoe:

weitere:
Diagnostik
Anamnese:

Auskultation:
Perkussion:
Lungenfunktion:

Allergie-Test:
Sonstiges:
Therapie
Allgemein:
Akuttherapie:

S. asthmaticus:

Stufentherapie:
Stufe 1:
Stufe 2:

Stufe 3:

Stufe 4:

extrinsic Asthma

allergische Reaktion der Atemwege auf von auf3en einwirkenden Stoff bei bekannter Allergie
Reaktion erfolgt unmittelbar (Allergie vom Soforttyp), besonders bei Atopikern

intrinsic Asthma

verschiedene unspezifische Reize kénnen zu Muskelkrampf der Bronchialmuskulatur flihren
Ausléser: Anstrengung, Angst, kalte Luft, Medikamente (z.B. Aspirin), grippale Infekte

80% aller Asthmakranken haben eine Mischform aus beiden Asthmatypen

variable + reversible Obstruktion mit Entziindung, Hyperreagibilitat, Dyskrinie der Bronchiolen
Verengung des Bronchiolen-Querschnittes, erschwerte Ausatmung und Uberblahung der Alveolen
meist durch kérpereigene Mechanismen ohne Beteiligung eines Erregers

Krampf der Bronchialmuskulatur bei Einwirken unspezif. Reize, z.B. Angst, koérperl. Anstrengung, Reizstoffe
Produktion extrem zahen Schleimes, kaum Abhusten mdglich, zusatzliche Bronchien-Verrengung

anfallsweise Atemnot (nachts, friihmorgens), Dyspnoe bis Orthopnoe, exspiratorischer Stridor, Giemen +
Brummen, Einsatz der Atemhilfsmuskulatur (Aufrechtsitzen und Abstiitzen der Arme)
Husten (z&her bis eitriger Auswurf), Tachykardie, periphere Zyanose, Angst

Verlauf, Allergien, Atopiezeichen, Familie, chemische / physikalische Inhalationen (Staub, kalte Luft, Nebel,
Abgase, Rauch)

Giemen, Brummen, Pfeifen, stark verlangertes Expirium, evtl. Stridor, evtl. silent chest

hypersonorer Klopfschall, Zwerchfelltiefstand,  Lungengrenzenverschieblichkeit

nicht im akuten Anfall, wichtig im Verlauf

4 FEV1, Peak-Flow-Protokoll, Provokationstest, Bronchospasmolysetest mit Medikamenten

Karenztest, Reexpositionstest, Hauttest

RO-Thorax

Allergiekarenz, @Nikotin, ev. Arbeitsplatzwechsel, Antibiose (bakt. Genese), Inhalation, Atemgymnastik

Beruhigung und Sedierung, Sauerstoffgabe, Cortison in hoher Dosis einmal i.v.

Bronchospasmolytische Medikamente (3-SP-Mimetika, Theophyllin) i.v.

Mukolytika i.v., hohe Flussigkeitszufuhr i.v. oder oral

Antibiotika, wenn Infektausloser vermutet wird

im schweren Anfall: Intubation und Beatmung bis Anfall Gberwunden ist

02-Gabe (4-6 I/min), evtl. Beatmung

Theophyllin (Kurzinfusion — Dauerinfusion — Reduktion)

i.v. Glucocorticoide (Prednison)

i.v. B2-Mimetikum (Terbutalin), inh. B>-Mimetikum (Salbutamol) evtl + Parasympatholytikum

Antibiotika: Amoxicillin (i.v., oral), Cephalosporine (i.v.), Cotrimoxacol (oral)

Flissigkeitszufuhr: oral oder i.v. (bis 4 I/d)

Acetylcystein, Bromhexin, Ambroxol (oral, i.v.)

zwischen den Anféllen

bei Bedarf: kurzwirksames Bz-Sympathomimetikum (+ Anticholinergikum)

inhalativ:  Glucocorticoide in niedriger Dosis (Flunisolid, Beclometason)

alternativ: inhalativ Cromoglicat oder Nedocromil (+ B2-Sympathomimetikum)

bei Bedarf: kurzwirksames Bz-Sympathomimetikum

inhalativ:  Glucocorticoide in mittlerer Dosis (Flunisolid, Beclometason)

bei Bedarf: kurzwirksames B2-Sympathomimetikum

zusatzlich: oral Theophyllin oder lang wirksames B2-Sympathomimetikum (inhalativ od. oral)
oder Leukotrienrezeptor-Antagonist (oral Montekulast)

inhalativ Glucocorticoide in hoher Dosis (Flunisolid, Beclometason), orale Glucocorticoide
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bei Bedarf: kurzwirksames p2-Sympathomimetikum
zusatzlich: oral Theophyllin oder lang wirksames B2-Sympathomimetikum (inhalativ od. oral)
oder Leukotrienrezeptor-Antagonist (oral Montekulast)

Ichronische Bronchitis

I?efinition:
Atiologie:

Einteilung:
Blue Bloater:
Pink Puffer:
Symptomatik
Dyspnoe:
weitere:
Komplikation:

Diagnostik
Anamnese:
Auskultation:
Labor:
R&-Thorax:
Sonstige:
Therapie
Allgemein:

Medikamente:

IPneumonie

Husten + produktiver, v.a. morgendl. Auswurf mehr als 3 Mon. in mind. 2 aufeinanderfolgenen Jahren
Rauchen (90% aller Patienten sind oder waren Raucher), Luftverschmutzung (v.a. Arbeitsplatz, Staublunge
bei Bergarbeitern und Steinmetzen), Asbest

Sinubronchiales Syndrom: rezid. Bronchialinfektionen durch Streuung aus Entziindungsherd in NNH

oft bergewichtig, Raucher, resp. Globalinsuffizienz mit Hypoxamie + Hyperkapnie, keine Dyspnoe, Zyanose
oft untergewichtig, Raucher, oft Emphysem, schwere Obstruktion + Dyspnoe, Tachypnoe, & Zyanose

zunachst bei Belastung, spater auch in Ruhe

Husten + Auswurf (morgens, Raucherhusten), eitriger Auswurf (bakt. Superinfektion), rez. pulmonale Infekte
Lungenemphysem, Cor pulmonale, Rechtsherzinsuffizienz, chronische Hypoxie-Zeichen (Zyanose,
Trommelschlegelfinger, Uhrglasnéagel)

Nikotin, Berufsbelastung

trockene / feuchte Rasselgerdusche, Giemen, Brummen

Polyglobulie, Leukos, TBSG, BGA, Immunglobuline

DD: Pneumonie und Bronchialkarzinom

Lungenfunktionstest, Sputum (Antibiogramm), Réntgen-Nasennebenhéhlen, HNO, Bronchoskopie

& Nikotin, evtl. Arbeitsplatzwechsel, antibiotische Therapie (bakterielle Infektexazerbation), Sanierung
Nasennebenhdhlen, Expektoranzien, Inhalationen, Klopfmasagen, Medikamente (Obstruktion)
B2-Sympathomimetika (inhalativ oder oral) + evtl. Anticholinergika (inhalativ)

ungentigende Besserung: Theophyllin — ungeniigende Besserung: orale Glucocorticoide

Mukolytika (Acetylcystein, Ambroxol), Antihistaminika, zentrale Hustenblocker (Dihydrocodein)

evtl. Antibiotika: Virus (Erythromycin, Doxycyclin), eitrige Bronchitis (Amoxycillin, Cephaclor)

Einteilung:

Gesundheitszustand:

primar: Lungenentziindung bei vorher gesunder Lunge
meist Pneumokokken, H. influenzae, atypische Erreger (Mykoplasmen, Legionellen, Chlamydien), Viren
(Aadeno, Influenza A+B, Parainfluenza)

sekundar: Lungenentzindung bei vorgeschadigter Lunge

opportunistisch:

Infektionsort:
ambulant:

nosokomial:

Erreger:
Bakteriell:

viral:
Pilze:

Protozoen:
Réntgenbefund:
Symptomatik
typische P.:

atypische P.:
Komplikation:
DD:

Diagnostik
Auskultation:

meist H. influenzae, Pneumokokken, Staphylokokken

Linksherzinsuffizienz, COLD, Lungenembolie, Bettlagerigkeit, Sekretstau, ...

Pilze (Candida, Aspergillus), Pneumocystis carinii, Viren (CMV, Herpes simplex+zoster), atyp. Mykobakterien)
immungeschwachte Patienten (AIDS, Polychemo)

meist Pneumokokken, H. influenzae, atypische Erreger (Mykoplasmen, Legionellen, Chlamydien), Viren
(Aadeno, Influenza A+B, Parainfluenza)

Pseudomonas, E.coli, Klebsiellen, Proteus, Serratia, Staphylokokken

Alter, Katheter, Beatmung, Aspiration, Ulkus-Prophylaxe

10% aller Pneumonien, oft Lobar- oder Bronchopneumonien

haufig: Pneumokokken (priméare P.), Staphylokokken oder Hamophilus (sekundare P.), Mycoplasma
pneumoniae und Legionellen (interstitielle P.)

oft atypische Pneumonie, im Verlauf evil. Superinfektion durch Bakterien kommen

haufig: Influenza- und Parainfluenzaviren

sehr selten, meist bei Immunschwache oder schwerer Lungenerkrankung (sekundare Pneumonie)
haufig: Candida, Aspergillus

Pneumozystis carinii-Pneumonie, typische Komplikation einer fortgeschrittenen AIDS-Erkrankung
Lobarpneumonie, Bronchopneumonie, interstitielle Pneumonie (atypische Pneumonie)

plétzlicher Beginn, Schittelfrost, hohes Fieber, Luftnot, Tachykardie, Husten (eitrig), evil. Hamoptysen, evtl.
Herpes labialis, Thoraxschmerz (Begleitpleuritis), Pleuraergu®, Erbrechen, Meningismus

langsamer Beginn, grippedhnlich, Kopf- + Gliederschmerz, leichtes Fieber, Reizhusten (ohne Auswurf)
Atelektase, Pleuraempyem, Lungenabszel, Otitis media, Meningitis, Schock

Tbc, Lungenmykose, Lungeninfarkt nach Lungenembolie, Lungenddem, ARDS, Aspiration, Bronchial-Ca,
Lymphangiosis carcinomatosa, Sarkoidose, exogen allergische Alveolitis

inspiratorische ohrnahe "klingende" Rasselgerdusche, Bronchialatmen
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Perkussion:
Réntgen:
Labor:
Mikrobiologie:

Therapie
Allgemein:
Antibiose:
Weitere:

Konsolidations-Zeichen — gedampfter Klopfschall, T Stimmfremitus, Bronchophonie

Réntgen-Thorax

Leukozytose mit Linksverschieb., ev. tox. Granulationen, TBSG, CRP, Kalteagglutinine, Tuberkulintest, BGA
Erregernachweis (Sputum, Blut, Pleurapunktat, Bronchialsekret, Magensaft, BAL), Antibiogramm

Bettruhe, ausreichend Flissigkeit, Wadenwickel, Inhalationen, Atemgymnastik, Klopfmassagen
anfangs empirisch (Orientierung an méglichem Keimspektrum), nach Antibiogramm gezielte Antibiose
Thromboseprophylaxe, O2-Gabe, Antipyretika, Sekretolytika, Analgetika

fLungenembolie

Stadien:

Symptomatik

Diagnostik
Anamnese:

Klinik:
Labor:
Roéntgen:

EKG:
Echokardio:
CT/MRT:
Therapie
Allgemein:

Antikoagulation:
Thrombolyse:

weitere:

Stadium |[: klein, leichte Dyspnoe, thorakaler Schmerz, oft klinisch stumm

Stadium I submassiv, akute Dyspnoe, Tachypnoe, Tachykardie, thorakaler Schmerz
Stadium lI: massiv, akute schwere Dyspnoe, Zyanose, Unruhe, Synkope, thor. Schmerz
Stadium IV: fulminant, zus. Schocksymptomatisch, evtl. Herz-Kreislauf-Stillstand

plétzliche Dyspnoe, Thoraxschmerzen (pleuritischer Schmerz, nicht-retrosternaler Brustschmerz), Tachypnoe,
Tachykardie, Hamoptoe, Zyanose, Angst, gestaute Halsvenen, Husten (blutiger Auswurf), evtl. Schock,
Kollaps, Herz-Kreislauf-Stillstand

Operation oder Beinruhigstellung innerhalb der letzten 3 Monate, Beinlahmung, Immobilisation (> 3d)
friher abgelaufene Venenthrombose oder Lungenembolie, Familiare Belastung (> 1 Angehdriger)
Tumorerkrankung, postpartale Phase

Pleurareiben, Herzfrequenz > 90/min, Temperatur 37,8-38,6°C, Symptome tiefer Beinvenenthrombose
BGA (Hypoxie, Hypokapnie, Alkalose), D-Dimere

Lungenperfusionsszintigraphie / Ventilationsszintigraphie: hoher Stellenwert

Ro6-Thorax: evtl. VergroRerung re Herz (DD: Lungenédem, Pneumothorax und Pneumonie)
Pulmonalisangio

Rechtsherzbelastungszeichen (50% der Falle), T-Negativierung in V1 bis V3 (25% der Falle)
Dilatation re Ventrikel, T pulmonalarterieller Druck

direkte Darstellung von Emboli in groRen Pulmonalarterienasten bis zu Segmentarterien

Risikoabschatzung: Intensivbetreuung oder Normalstation oder ambulant

Bettruhe, O>-Gabe, Analgesie, Schocktherapie (Dopamin, Dobutamin)

initial: unfraktioniertes Heparin oder niedermolekulares Heparin (hdmodynamisch stabile Patienten)
sekundar: Behandlung wie Venenthrombose (langere Behandlungsdauer)

Urokinase und rt-PA

Blutungen in 20% der Falle

Katheterfragmentation, Notfallembolektomie, Vena-cava-Filter (Rezidive)

IBronchialkarzinom

Atiologie:

Pathologie:

Epidemiologie:
Symptomatik
Friihsymptome:

Spatsymptome:

Diagnostik
Rontgen:

Staging:

- Nikotin: 90%, Latenz v. 15-30 J., Risikosteigerung (Manner: 28x, Frauen: 8x), Passivrauchen mit 2x Risiko

- Umweltgifte: z.B. ionisierende Strahlung, Nickel, Chrom, Arsen, Halogene, Asbest

Histologie: Plattenepithel-Ca (45%), Adeno-Ca (20%, langsames Wachstum, frihe hamatogene
Metastasierung), groRzelliges Bronchialkarzinom (10%, undifferenziert, rasche hamatogene und lymphogene
Metastasierung), kleinzelliges Bronchialkarzinom (20%, hochmaligne, schnell wachsend, friihe hamatogene
und lymphogene Metastasierung, paraneoplastische Symptome, friiher Knochenbefall, meist inoperabel)
Auftreten: rechts > links, hilusnah > peripher > diffus

Metastasierung: kontinuierlich (innerhalb Lungenparenchym, Pleura, Perikard, Osophagus, V. cava superior,
Pancoast-Tumor, Ganglion stellatum), lymphogen (paraaortal, paradsophag-eal, paratracheal, kontralateral),
hamatogen (Leber, Skelett, Niere, Nebenniere, ZNS)

Inzidenz: 55/ 100.000 pro Jahr, Erkrankungsgipfel: 55-75 LJ, Manner >> Frauen

- lange symptomarm, oft schon Metastasierung bei Diagnosestellung

- Husten (langer als 3 Wochen), Auswurf, Himoptyse

- B-Symptomatik: Fieber, Nachtschweil®, Gewichtsverlust

- chronische Pneumonien (Minderbeliiftung infolge Bronchusstenose), Pleuraerguf3, Thoraxschmerz

- Nervenlasionen bei Pancoast-Tumor: Recurrensparese (Heiserkeit), Ziehende Schmerzen im Schulter-Arm-
Bereich durch Infiltration des Armplexus, Horner-Syndrom (Ptosis, Miosis, Enophthalmus)

- paraneoplastisches Syndrom: Cushing-Syndrom, Karzinoid-Syndrom, TADH, TParathormon

- Myopathien, Myasthenie, Neuropathien, Arthritis, Gyndkomastie, Thrombosen

Rontgen-Thorax (p.a., seitlich), CT-Thorax, MRT-Thorax

Bronchoskopie: Biopsie flir Histo, transthorakale Feinnadel-Punktion: R6-Kontrolle oder CT-gesteuert
Perfusions- und Inhalationsszintigraphie, Lungenfunktion

Metastasensuche: Abdomen-Sono, Skelettszinti, Tumormarker, CT-Thorax, evtl. HNO-Konsil, CT-Kopf,
Lymphknoten-Biopsie, Knochenmarkbiopsie
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Therapie

e Priufung der Operabilitdt: Lungenfunktion (Vitalkapazitdt >50%, Sekundenkapazitdt mdglichst >2,51, préoperatives
Atemtraining ist obligat, prdoperative Atemgasanalyse), Herzfunktion (kein aktueller Herzinfarkt, pulmonale Hypertonie,
dekompensierte Herzinsuffizienz)

operativ:

o Kontraindikation: Fernmetastasen, kontralaterale Lymphknotenmetastasen, Mediastinalbefall (wenn nicht resezierbar),
Phrenikus-Parese, rechtsseitige Rekurrens-Parese, kleinzelliges Bronchialkarzinom (auf3er NOMO)

e Verfahren: seitengetrennte Intubation, Zugang (postero- oder anterolaterale Thorakotomie), ipsilaterale + mediastinale
Lymphknotenresektion, Bulau-Drainage, perioperative Antibiose

- Lobektomie: Standard, Absetzen von Lappenbronchus + Gefallen mit Lungenlappen am HB, evtl. auch Thorakoskopisch

- Manschettenresektion: zentral sitzende Tm am Lappenbronchus, Resektion + Anastomosierung mit restl. Lungenlappen

- Segmentresektion: eher verdrangt

- extraanatomische Lungenteilresektion: bei oberflachlichen Tumoren, atypische Segment-resektion (Keilresektion), v.a.
Thorakoskopisch

- totale Pneumektomie: einseitige Lungenentfernung direkt am Hauptbronchus

- erweiterte Lobektomie / Pneumektomie: einseitige Lunge + benachbarte Gebilde

konservativ: palliativ, Radiatio, Polychemo + evtl. Radiatio (ggf. kurativer Absicht)

Prognose: sehr schlechte Prognose, Uber 50% bei Diagnosestellung inoperabel, nur 30% resezierbar

5-JUR: 10% (alle Typen), mittlere Uberlebenszeit: 1 Jahr

IPneumothorax
Atiologie: - spontan: Ruptur von subpleural gelegenen Emphysemblasen (geschlossener Pneu), gehauft bei Rauchern /

Asthma / Jungen Menschen / Karzinomen / Pneumonie mit Abszessbildung / zystischer Fibrose / Tbc
- Trauma: Verletzung der Brustwand durch duReren Einfluss (offener Pneu), Bronchusriss
- iatrogen: ZVK (Subklavia), Pleurapunktion, Uberdruckbeatmung, OP am offenen Thorax
Pathologie: - Verlust des Unterdruckes im eréffneten Pleuraraum = Kollabierung der Lunge
- Spannungspneumothorax: Ventilmechanismus, Luft gelangt wahrend Inspiration in Pleuraraum und kann bei
Exspiration nicht mehr entweichen = vermehrte intrapleurale Drucksteigerung mit Verlagerung des
Mediastinums zur gesunden Lungenseite = zunehm-ender Druck auf gesunde Lunge und Herz
Symptomatik
- akuter stechender Brustschmerz (einseitig, atemabhangig), pl6tzliche Dyspnoe (v.a. bei Belastung), trockener Husten,
gestaute Halsvenen / Schock (Spannungspneumothorax)
- Spannungspneumothorax: Dyspnoe, Zyanose, Schmerzen, Einflussstauung, Tachykardie, Schock-Symptomatik,
Hautemphysem um verletzte Stelle, evtl. Fieber

Diagnostik

Auskultation: abgeschwachtes Atemgerausch

Perkussion: hypersonorer Klopfschall (einseitig)

Ro6-Thorax: Thorax-Aufnahme in Exspiration (fehlende Lungenzeichnung an lateraler Thoraxwand), Verlagerung des
Mediastinums, Abgrenzung der viszeralen Pleura

CT:

Therapie

Allgemeines: Bettruhe, Analgesie, Antitussiva, evtl. 02-Gabe

offener Pneu: Verschluss der duReren Offnung durch Verband

Spontanpneu:  Saugdrainage oder Heimlich-Ventil fir 1 Woche

Spannungspneu: sofortige Entlastung durch Pleuraraum-Punktion, im 2. ICR medioclavicular (Rippenoberrand) mit

groRlumiger Kaniile oder Matthys-Pleurakaniile (Ventil) oder Tiegel sche Kaniile (Luft-Offnung)

Pleurasaugdrainage:

e obligat bei allen Pneumothorax

e  Durchtritt: Bulau-Drainage (4. ICR in hinterer Axillarlinie), Monaldi (2. ICR medioclavicular)
Vorgehen: Desinfektion der Haut, lokale Anasthesie, Inzision der Haut (1-2 ICR tiefer als Pleuradurchtritt), Einfihren des
Katheters Uber Trokar in Pleuraraum, Wundverschluss, Einstellung des Sogs (20 cmH20)

operativ:

¢ Indikation zur OP: bei groRen bronchopleuralen Fisteln oder Bronchusruptur = Thorakotomie und Fistelliberndhung, evtl.
Lungensegmentresektion

e rezidivierende spontane Pneu / Therapieversagen d. Saugdrainage: offene parietale Pleuraresektion (Lungenoberflache
verklebt mit Thoraxwand), minimal-invasive Thorakoskopie

fTuberkulose

Erreger: - Mycobakterium tuberculosis hominis (selten: bovis), grampos., obligat aerob
Epidemiologie: - Inzidenz konstant abnehmend in Deutschland
- weltweit vier Mio. Tote pro Jahr, 50% der Weltbevodlkerung infiziert
Pathogenese: - Primarinfektion iberwiegend die Lunge mit begleitender regionarer Lymphknotenschwellung

- T-zell-vermittelte spezifische Allergie, Bildung eines zentral verkdsenden Granuloms (Tuberkulom)
- bei Drainage ins Bronchialsystem bronchogene Streuung mit Kavernenbildung
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- bei schlechter Abwehrlage generalisierte Form der Thbc mit vielen kleinen Granulomen - Miliartuberkulose
- Erstkontakt: Primartuberkulose, Reaktivierung: postprimare T.

Symptome

Priméar-Tbc: - 6 Wochen nach Kontakt, oft symptomlos, subfebrile Temperaturen, schnelle Ermiidbarkeit, Nachtschweil3,
Appetitlosigkeit, +Gewicht, Erythema nodosum, trockener Husten, Thoraxschmerzen, Pleuritis exsudativa

postprimare: - Nachtschweil}, Husten, Leistungsschwache, Kaverne (Pleuritis, Pleuraempyem, respir. Insuffizienz, Narben-

karzinom, Amyloidose, offene Kaverne — Infektdsitat, produktiver / blutiger Auswurf)

extrapulmonale Symptome:

Miliartuberkulose: starke Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens, Gewichtsverlust, rascher korperlicher Verfall, trockener
Reizhusten, Fieber (39-40°C), Zyanose, Meningitis

tuberkulése Meningitis: Kopfschmerzen, Reizbarkeit, Personlichkeitsveranderung, Erbrechen, Gewichtsverlust,
Temperatur-Erhéhung, Nackensteifigkeit, Augenmuskelparese

Urogenital-TBC: Flankenschmerz, Dyurie, Pollakisurie, Menstruationsstérungen, Schmerzen im linken Becken, Infertilitat,
abakterielle Leukozyturie, Resistenz + Druckschmerz bei Befall der weiblichen Genitalorgane

GIT-TBC: diffuse Abdominalschmerzen, zunehmender Bauchumfang (Aszites, hamatogene Peritonitis tuberculosa),
Temperatur-Erh6hung, Palpable Tumormassen, Abwehrspannung

Skelettuberkulose: zunehmende lokalisierte Schmerzen in Wirbelsdule, selten Befall der lleosakral- und Extremi-
tatengelenke, umschriebene Klopf- + Druckempfindl., Weichteilschwellung Uber infizierten Gelenken, ev. Querschnittssymp.
Pleuritis tuberculosa: Pleuritis-Schmerzen, Ausstrahlung in die Schulter oder Oberbauch, Fieber, Luftnot, Pleurareiben,
Klopfschalldampfung, Abgeschwachtes Atemgerausch

Nebennieren-TBC, Lymphknotentuberkulose

Diagnostik

- Klinik, Rontgen-Thorax, Thorax-CT, Histologie, Tuberkulin-Test e extrapulmonale TBC: Lumbal-punktion, CT, MRT,
- Urinkultur, i.v.-Urogramm, Sono, Endoskopie, Biopsie, Hormondiagnostik

- Mikrobiologie: Sputum, Magensaft, Urin, Bronchoskopie, Pleurapunktat, Aszites, Liquor, Menstrualblut

DD:

Bronchial-Ca, Pneumonie, Lungeninfarkt, chron. Bronchitis, Bronchiektasien

Therapie
Allgemeines: & Monotheapie, & Alkohol

Kurzzeittherapie bei unkomplizierter Ersterkrankung:

Intensivphase: 2-3 Monate | Isoniazid | + |Rifampicin | + | Pyrazinamid | + | Ethambutol, Streptomycin
Stabilisierung: 4-6 Monate [ Isoniazid | + [Rifampicin |

|3 Gastroenterologie

JUlkus-Krankheit

Symptomatik
Magen-Ulkus:  Oberbauchschmerz, Appetitlosigkeit, Vollegefiihl, Erbrechen, Gewichtsabnahme, Blutung
Duodenal-Ulkus: epigastrische Schmerzen (nachts, niichtern, Frihjahr + Herbst), Druck- / Véllegefihl, Meteorismus,

Erbrechen, Gewichtsabnahme, Dyspepsie, Blutung, Symptomzunahme bei Stress + Kaffee + Nikotin,
Symptomlinderung durch Nahrung

Diagnostik
Magen-Ulkus:  Réntgenkontrastdarstellung

Gastroskopie:  Biopsie
DD: Magenkarzinom, Magendivertikel, Cholelithiasis, Refluxésophagitis, Pankreatitis

Duodenal-Ulkus: Réntgenkontrastdarstellung

Gastroskopie: Biopsie

Therapie
Magen-Ulkus: ~ Medikamente:  Eradikation H. pylori

operativ: Magenresektion

Duodenal-Ulkus: Eradikation H. pylori, Operation (selektive proximale Vagotomie)
+ H. pylori: italienische Tripeltherapie: 3er Kombination (7d)

Protonenpumpenhemmer (2xd) + Metronidazol + Clarithromycin
franzdsische Tripeltherapie: 3er Kombination (7d)
Protonenpumpenhemmer (2xd) + Clarithromycin + Amoxycillin
Quadrupeltherapie: 4 Kombination (10d):
Protonenpumpenhemmer + Metronidazol + Wismut + Tetracyclin

- H. pylori: Protonenpumpenhemmer (14d), Ho-Blocker (4 Wochen)

Rezidivprophylaxe: Protonenpumpenhemmer

+ ASS/NSAR:  NSAR mit niedriger Gastrotoxizitat einsetzen (Ibuprofen, Diclofenac, Meloxicam)
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Stressulkus:
Ulcus duodeni
Ursache:

Symptome:

Komplikationen:

Therapie:

Ulcus ventriculi
Ursache:
Symptome:
Komplikationen:

Therapie:

Protonenpumpenhemmer zur Prophylaxe
Sucralfat, Ranitidin (Infusion), Antazida (p.o., Magensonde)

psychogen (Stress, Uberforderung, Angst), Traumata, genetisch, "Ulcus-Charakter" (sehr gewissenhafte
Menschen), haufiger bei jingeren Mannern (im Gegensatz zum Magengeschwiir)

lokalisierter Schmerz, haufig punktuell eher rechts der Mittellinie in der Magengegend (Grenze zwischen
Corpus und Antrum), Nichternschmerz (nachts)

Schmerz lasst nach Nahrungsaufnahme nach (Neutralisierung der Sdure durch Nahrungsbrei)

Blutungen, Stenosierung durch Vernarbung, Teerstuhl (Vermischung Blut mit Salzsaure), "Kaffeesatz"-
Erbrechen, Perforation -> akutes Abdomen, Penetration (mit Schmerzausstrahlung in den Ricken)
Entartungsrisiko relativ gering (Diinndarmwandzellen werden rasch abgebaut)

Vermeiden Reizstoffe (Alkohol, Rauchen), Diat, Medis zum Blocken von Galle und Saure, ggfs. Operation

psychogen (Stress, Uberforderung, Angst), Traumata, genetisch, "Ulcus-Charakter" (sehr gewissenhafte
Menschen), haufiger bei alteren Mannern

lokalisierter Schmerz, haufig punktuell eher links der Mittellinie in der Magengegend (Grenze zwischen Corpus
und Antrum), Schmerzen nach Nahrungsaufnahme

Blutungen, Stenosierung durch Vernarbung, Teerstuhl (Vermischung Blut mit Salzsaure), "Kaffeesatz"-
Erbrechen, Perforation -> akutes Abdomen, Penetration (mit Ausstrahlung in den Riicken), Magen-Ca
Vermeiden Reizstoffe (Alkohol, Rauchen), Diat, Medikamente zum Blocken von Galle und Saure

bei Helibacter pylori: Antibiotika, ggfs. Operation (Teilmagenentfernung, Bilrot 1) erforderlich

Ichronisch entziindliche Darmerkrankungen

IMorbus Crohn

Atiologie:

Pathologie:

Histologie:
Auftreten:
Epidemiologie:

Einteilung:

Symptomatik

extraintestinal:

Komplikation:

Diagnostik
Untersuchung:
Mikrobio:
Labor:
Endoskopie:

Réntgen:
weitere:
Therapie
konservativ:
akuter Schub:

hohe Aktivitat:

unbekannte Atiologie, multifaktorielle Genese, familiar gehauft

toxische Nahrungsstoffe, immunologischer Schaden, Enzymdefekte an Magenschleimhaut
Nikotinabusus, bakterielle oder virale Genese

transmurale Entziindung mit Fistelbildung (Blase, Darm, Vagina, Kutis, Anus)

Entziindung des Mesenteriums und von Lymphknoten

segmentale Strikturen mit Darmobstruktionen durch Fibrosierung und Darmwandverdickung
segmentale Stenosen

Infiltration von Lymphozyten + Plasmazellen (chronische Entziindung)

epitheloidzellige Granulome ohne Verkasung, mehrkernige Riesenzellen

segmentale Entziindung des gesamten GIT (Mundhdéhle bis Analregion)

v.a. lleokolitis (40%), terminales lleum (30%), Kolon und Analregion (25%)

Inzidenz: 4 / 100.000 pro Jahr, Pravalenz: 40 / 100.000

Erkrankungsgipfel: 20-30 LJ und um 60 LJ, Manner = Frauen

akut: 6dematés-phlegmondése Entziindung
subakut: Geschwiirbildung aus Submucosa heraus
Vernarbung: Stenosen

Fistelbildung: Fisteln

intermittierender Abdominalschmerz (rechter Unterbauch, krampfartig), Diarrhoe 3-6x am Tag (selten blutig),
Ubelkeit, Appetitlosigkeit, Gewichtsverlust, subfebril bis Fieber, Abgeschlagenheit, Depressionen

schubweise (Auspragung abhangig von Aktivitatsgrad)

relativ haufig

Haut (Erythema nodosum, Pyoderma gangraenosum), Gelenke (Polyarthritis, Monarthritis, Sakroileitis),
Augen (Iridozyklitis, Uveitis), Lunge (fibrosierende Alveolitis), Nieren (Amyloidose), Herz (Perimyokarditis),
Blut (autoimmunhamolytische Anamie, Thromboseneigung), Leber / Gallenwege (primar sklerosierende
Cholangitis)

Malabsorptionssyndrom (Mangelerscheinungen), Darmstenosen (lleus), Darmperforation, Fisteln, Abszesse,
Analfissuren, kolorektales Ca (selten)

tastbare entziindliche Darmschlingen?

Stuhluntersuchung (DD infektése Darmerkrankung)

Anamie, Leukozytose, 1 BSG und CRP, Malabsorptions-Parameter, J Albumin, Gerinnungsstérung
Koloileoskopie mit Biopsie (Schleimhautlasionen, fleckférmige Rotung —  solitdre  Ulzerationen,
Plastersteinrelief, Fissuren, Fisteln — Narben, Stenosen), Gastro-Osophago-Duodenoskopie
Magen-Darm-Passage (Sellink), Kolon-Kontrasteinlauf (Doppelkontrast), Abdomen-Sono

Inspektion von Mundschleimhaut + Rachen

Diat (im schweren Schub parenterale Erndhrung + Vitamine + Spurenelemente, einschleichend orale
ballaststoffreiche Fliissignahrung)

Prednisolon systemisch, Dosisreduktion in 1-wdchigen Abstanden bis

Remissionserhaltungsdosis (Therapiedauer: 8-12 Wochen)

niedrige Aktivitat: Budenosid p.o. oder hochdosiert Mesalazin
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Langzeit:
operativ:
Indikationen:

Verfahren:

Mesalazin, psychosomatische und psychotherapeutische Behandlung

keine Heilung méglich

lleus, Perforation, Peritonitis, Blutungen, toxisches Megakolon

Versagen der konservativen Therapie (relative Indikation)

Darmteilresektionen (kleinere Segmente), v.a. lleocaecalresektion und Hemicolektomie
Entfernung von mesenterialen Lymphknoten zur Diagnosebestatigung

I Colitis ulcerosa

Symptomatik

extraintestinal:

Komplikation:

Diagnostik
Mikrobio:
Labor:
Endoskopie:

weitere:
Therapie
akuter Schub:

Langzeit:

Diarrhoe bis 30x am Tag (oft blutig-schleimig), Abdominalschmerz + Tenesmen (mittlerer Unterbauch,
Kreuzbeingegend, Kolonrahmen), Ubelkeit, Appetitlosigkeit, Gewichtsverlust, subfebril bis Fieber

schubweise (Auspragung abhangig von Aktivitatsgrad)

seltener

Haut (Erythema nodosum, Pyoderma gangraenosum), Gelenke (Polyarthritis, Monarthritis, Sakroileitis),
Augen (Iridozyklitis, Uveitis), Lunge (fibrosierende Alveolitis), Nieren (Amyloidose), Herz (Perimyokarditis),
Blut (autoimmunhamolytische Anamie, Thromboseneigung), Leber / Gallenwege (primar sklerosierende
Cholangitis)

toxisches Megakolon, Peritonitis / Perforation (schlechter AZ, sistierende Durchfalle, aufgeriebenes
Abdomen), massive Darmblutung (Anamie), kolorektales Ca (hoheres Risiko als bei M. Crohn), Exsikose,
primar sklerosierende Cholangitis

Stuhluntersuchung (DD infektése Darmerkrankung)

Anamie, Leukozytose, T BSG und CRP, Malabsorptions-Parameter, evtl. Thrombozytose

Koloileoskopie mit Biopsie (petechiale Blutung, Hyperamie, gesteigerte Vulnerabilitit — konfluierende
Ulzerationen — Haustrenverlust, Pseudopolypen)

Abdomen-Sono, Temperatur

Steroide, ACTH, Mesalazin (leichte Falle)
Diat (ballaststoffreiche Flissignahrung), parenterale Ernahrung (+ Vitamine + Spurenelemente)
Mesalazin, chirurgische Therapie (Proktokolektomie)

I Gastrointestinale Blutung

Pathologie: in 30% der Falle Mehrfachblutungen
Altersverteilung: Kinder: Invagination, lleus, Meckel-Divertikel
Erwachsene: Hamorrhoiden, entziindliche Darmerkrankungen
Alter: Angiodysplasie, Hamorrhoiden, Divertikel, Malignom, Polypen

obere GI-Blutung: 90% aller Falle, proximal des Treitz-Bandes (Ende des Duodenums)

Ulkus (Duodenum, Magen, distaler Osophagus), Varizen (Osophagus, Magenfundus), Erosion (Gastritis,
Bulbus duodeni, Reflusxdsophagitis), Mallory-Weiss-Syndrom, Fremdkorper, Trauma, Ca, chronische
Pankreatitis, aortoduodenale Fistel, Angiodysplasien, iatrogen (OP, Endoskopie)

untere GI-Blutung: 10% aller Falle, Jejunum bis Anus

Symptomatik
obere Blutung:

untere Blutung:

Diagnostik
Anamnese:
Labor:
Untersuchung:
Endoskopie:
Roéntgen:
Therapie
konservativ:

operativ:

Prognose:

Hamorrhoiden, Angiodysplasie, Divertikel, Hdmangiome, Adenome, Polypen, lleus, Hernie, Meckel-Divertikel,
Invagination, Mesenterialinfarkt, entziindliche Darmerkrankungen, aortointestinale Fistel, Tumoren,
Karzinoide, Analfissuren, Rektumpro-laps, Proktitis, intestinale Endometriose, Infektionen (Enteritis,
Salmonellen, Ruhr, usw.), iatrogen (OP, Endoskopie)

Hamatemesis (hellrotes Blut, blutiges Erbrechen), Hamoptoe (blutiger Husten), Kaffeesatzerbrechen (Kontakt
mit Magensaure)

Hamatochezie (hellrotes Blut), Melaena (Teerstuhl, meist obere GI-Blutung), okkulte Blutung (oft chronische
hypochrome Anamie)

Ulkus, Gastritis, Alkohol, Leberzirrhose, starkes Erbrechen, Antikoagul., Pankreas-Erkr., Gewicht, Dysphagie
Blutbild, Gerinnung, Leberenzyme, Kreuzblut (Konserven)

Inspektion, Palpation, Auskultation, digitale rektale Untersuchung

OGD (evtl. Blutstillung), Rektoskopie, Proktoskopie, Koloskopie, evtl. explorative Laparotomie

evtl. Angiographie, ERCP

- massive obere GI-Blutung: vendser Zugang, evtl. Beatmung, Konserven anfordern, MS (Spilung des
Magens mit Wasser), Endoskopie, Blutstillung (Adrenalin, intravasale Histoacrayl-Injektion, Fibrinkleber,
Elektrokoagulation, Argonplasmalaser, Clips)

- schwere Varizen-Blutung: Kompression mittels Sonden, Osophagus-Varizen (Sengstaken-Blakemore-
Sonde), Magen-fundus (Linton-Nachlassonde), Blutstillung im Intervall (Ligatur, Shunt-OP, Sklerosierung)

- Verfahren: lokale Umstechung des Blutungsortes, Ubernahung, Resektion

- sofortige OP-Indikation bei Schock (2l Blutverlust innerhalb von 4 Stunden), spritzende nicht-stillbare Blutung

- frihzeitige OP: 3l Blutverlust innerhalb von 24 Stunden, rezidivierende Blutungen

- meist konservative Therapie erfolgreich (80%, oft spontanes Blutungssistieren)

- Letalitat: 5%, héher bei Osophagusvarizenblutung (30%), massiven Blutungen (10-50%)
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Komplikation: - mdgliche Schockentwicklung (ab 11 Blutverlust), Aspiration, Rezidive
IPankreatitis

Jakute Pankreatitis

Ursachen:

Pathologie:

Epidemiologie:
Einteilung:

Symptomatik

Diagnostik
Untersuchung:

Labor:

Roéntgen:
Sono:

Sonstige:

Therapie
konservativ:

operativ:

Rezidivstop:
Prognose:

akute bilidre Pankreatitis (Choledochussteine, Verengung Vatersche Papille), hauf. Ursache, oft altere Frauen
Alkoholabusus (haufigste Ursache bei chronischer Pankreatitis 80 %, meist junge Manner, Erkrankung nach
durchschnittlich 10-jahrigem Alkoholabusus)
Virusinfektionen (Mumps, HIV,Virushepatitis), Traumata, Ulcus duodeni, Hyperkalzamie,
Hypertriglyzeridamie, postoperativ, endoskopisch (ERCP), nach Transplantation, exzessive Nahrungs-
aufnahme bei Adipositas
Medikamente: Corticoide, Furosemid, Azathioprin, Sulfonamide, Ostrogene, Valproat
ideopatisch
Alkohol (tox. Zellzerstérung), Biliar (Rickstau des Pankreassekrets = Enzymaktivierung)
intrapankreatische Aktivierung der proteolytischen Enzyme (Trypsin, Chymotrypsin, Elastase, Lipase,
Kallikrein, Phospholipase A)
keine Korrelation zwischen klinischem Befund und Morphologie
Inzidenz: 10/ 100.000 pro Jahr, Manner (40% Alkohol), Frauen (50% Gallenwegserkrankungen)
Grad I: 0dematdse Pankreatitis
Grad Il: komplizierte Pankreatitis (einzelne Nekrosen, Schock, Subileus, Leukozytose, { Ca)
Grad llI: subtotale / totale Pankreasnekrose (hamorrhagisch nekrotisierend, Schock,

progredienter Verlauf, schlechte Prognose)
akute Oberbauchschmerzen (giirtelférmig, Ausstrahlung in Riicken), Fieber, Tachykardie, Ubelkeit,
Erbrechen, Inappetenz, Bauchdeckenspannung (Gummibauch), Meteorismus, paralytischer lleus, Kreislauf-
reaktion (Hypotonie, Schock), Aszites, Pleuraerglisse, Ikterus, Hauteinblutung (Nabel, Flanken),
Nierenversagen, Lungeninsuffizienz, Koma

Vitalwerte (RR, Puls), Druckschmerz, Gummibauch, druckdolenter Tumor

Grey-Turner-Zeichen: braunliche Verfarbung der Flanken (schlechte Prognose)

Cullen-Zeichen: braunliche Verfarbung der Nabelregion (schlechte Prognose)

Auskultation: | Peristaltik

T Amylase, T Lipase (Serum, Urin), Leukos, T CRP, LDH, Cholestase-Parameter (AP, yGT, Bilirubin), BZ,
Calcium, Harnstoff, Kreatinin

Abdomen-Ubersicht (linksseitig), Réntgen-Thorax, CT-Abdomen

Verlaufskontrolle (Grofie, Form, Infiltration, Darstellung der Gallengénge, Pseudozysten, Nekrosen),
Farbduplex-Sono (Milzvenen-Thrombose)

ERCP, Gastroskopie, Feinnadelpunktion

akuter 6dematdser Typ: Intensivmonitoring, Nahrungskarenz (parenterale Ernahrung, H»-Blocker, Magen-
sonde), Infusionen (4l pro Tag, nach Vitalwerten), Elektrolyte, Schmerztherapie, evtl. Antibiose, evtl.
Hamodialyse oder Plasmaseparation (bei Entwicklung Multiorganversagens), Insulin nach BZ-Wert,
Alkoholkarenz mind. 6 Monate

bilidre Pankreatitis: ERCP (endoskopische Papillotomie, Steinentfernung)

Pseudozysten: oft spontane Ruckbildung (50%), bei groRen Zysten Sonographiegesteuerte Punktion oder
operative Drainage (Zysten uber 10cm), bei Abszess Antibiose (nach Erreger)

bei akut nekrotisierender Pankreatitis mit Komplikationen (Verschlechterung trotz maximaler konservativer
Therapie, Peritonitis, Nekrosen-Abszesse, Andauung der Nachbarorgane, Sepsis, starke Aszites)

Verfahren: Zugang (quere Oberbauchlaparotomie, Eréffnung Bursa omentalis), Entfernung der Nekrosen und
Spilung (Saugdrainage), Relaparotomien (Reissverschlussnaht), evtl. Pankreasteilresektion

Nachsorge: parenterale Erndhrung (1 Woche), Infusionen, langsamer Kostaufbau (zunachst Tee / Zwieback /
Schleim, ab 9d Milch- / Nudelprodukte, ab 14d auch Fleisch, fir 4-8 Wochen vermeiden von Fettem /
Gebratenem / starken Gewdirzen)

Gallenwegssanierung, & Alkohol, Behandlung von Hypertriglyceriddmie + Hyperparathyreoidismus

Letalitat: 10-20%

IPankreaskarzinom

Risikofaktoren:
Pathologie:

Epidemiologie:

Symptomatik

Nikotin, Alkohol, Nahrungs-Karzinogene, Kaffee, dysplast. Gangepithel, Gallenwegserkr., familidre Disposition
Histologie: Adenocarcinom (95%), Plattenepithel-Ca, kleinzellige Ca, szirrhdses Ca

Auftreten: Pankreaskopf (70%), Corpus, Schwanz, selten Papille

frlihe Metastasierung (lymphogen, hamatogen)

Inzidenz: 12/ 100.000 pro Jahr, 10.000 Tote, Manner > Frauen, Erkrankungsgipfel: 60-80 Lebensjahr
3-haufigstes Ca des GIT

meist keine Friihsymptome (oft schon Metastasierung bei Diagnosestellung)
Oberbauch-Sz (giirtelférmig), Inappetenz, 1Gewicht, Schwéchegefiihl,
Erbrechen, Durchfalle

Oberbauch-Druck, Ubelkeit,
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Diagnostik
Untersuchung:
Labor:
Réntgen:

Sono:
Therapie

konservativ:
operativ:

Verschlussikterus, Courvoisier-Zeichen, Pruritus, Thrombophlebitis, Thrombose, Gerinnungsstérung, D. mell.

Vergroflerung von Leber + Milz, Gallenblase tastbar, Ikterus, Aszites)

Anamie, Cholestase (AP, GGT, Bilirubin), Tumormarker: CA 19-9, CEA, CA 50

CT-Abdomen, MRT-Abdomen, selektive Angio, MRT-Angio, Magen-Darm-Passage, R6-Thorax
ERCP: endoskopische Biopsie, alternativ MRCP

Raumforderung (echoarm), Lymphknoten, Feinnadelpunktion

palliativ (transpapillare Endoprotheseneinlage, perkutane Drainage)
kurativ oder palliativ

¢  Whipple-OP: radikale OP, partielle Duodenopankreatektomie = Rechtsresektion des Pankreas bei erhaltendem Pankreas-
schwanz, Entfernung von Duodenum + Gallenblase mit Ductus choledochus, evil. Magenteilresektion, Entfernung reg. LK

o Rekonstruktion: Readaptation des Restmagens mit Pankreasrest + Jejunum + Ductus hepaticus comm. (Gastro-hepatico-
pancreato-jejunostomie)
Pankreasresektion von Corpus und Schwanz: bei kleinem Pankreasschwanztumor
palliative OP: Choledochojejunostomie (biliodigestive Anastomose) bei Ikterus, Gastroenterostomie bei
Magenausgangsstenose

e bei Pankreastotalresektion lebenslange Substitution von Insulin und Pankreasfermenten

Radiotherapie:
Prognose:

evtl. intraoperative Radiotherapie, evtl. postoperative adjuvante Chemotherapie

schlechte Prognose, nur bei 15% Vorraussetzungen fir Resektion gegeben
5-JUR bei Radikal-OP: 5%, OP-Letalitat: 5-10%

I Gallenwegserkrankungen

Steinarten:

Risikofaktoren:

Dispositionen:

Pathogenese:

Epidemiologie:

Symptomatik

Komplikation:

DD:

Diagnostik
Anamnese:
Untersuchung:
Sono:

Labor:

Cholesterin- und gemischte Steine: 80%, schweben in der Gallenblase

Bilirubin- (Pigment-)Steine: 20%, sedimentieren

5xF: female, fair, fat, forty, fecund

Schwangerschaft, = Ovulationshemmer, Kurzdarmsyndrom, Dinndarm-Shunts, Diabetes, Hyper-
cholesterinamie, M. Crohn, Ubergewicht, hamolytischer lkterus, fettreiche Erndhrung, Obstipation,
Bewegungsmangel, familidre Belastung

Cholesterinlbersattigung der Galle

Steinbildung durch Lésungsungleichgewicht der Lebergalle (gleichzeitig Entziindung und

Motilitatsstérung der Gallenwege)

gestorte Saureresorption der Gallenblasenschleimhaut => Ca fallt leichter aus

Hypomotilitat der Gallenblase => langere Verweildauer, unvollstandige Entleerung

Pravalenz: 32% der Frauen liber 40 Jahre (Manner 16%)

Frauen >> Manner, Erkrankungsgipfel: Frauen: 50-60 LJ, Manner 65-70 LJ

Gallenblasensteine oft asymptomatisch, Gallengangssteine meist symptomatisch

Gallenkolik: Schmerzattacken von mehr als 15 Minuten Dauer im Epigastrium oder rechten Oberbauch,
Schmerzausstrahlung in Ricken und rechte Schulter, Rippenbogenrandschmerz

Ikterus: Stau in abfhrenden Gallewegen (Cholestase), Gelbfarbung von Haut und Skleren, lehmfarbener
Stuhl, brauner Urin, Steatorrhoe, Hautjucken, Vitamin-K-Mangel (Gerinnungsstérung)

unspez. Oberbauchbeschwerden, unspezifische Nahrungsunvertraglichkeiten, Ubelkeit und Erbrechen, durch
Nahrungsaufnahme provozierte Symptome, keine Besserung nach Stuhlgang

Murphy-Zeichen: plétzl. schmerzbedingtes Stoppen der Inspiration bei Druck auf Gallenblasenregion

Fieber, Charcot-Trias (Schmerzen, lkterus und Schiittelfrost) (Cholangitis)

Cholangitis: Charcot-Trias (Schmerzen re. Oberbauch, lkterus, Fieber)

Mirizzi-Syndrom: VerschluBikterus durch Druck eines Gallenblasensteins auf D. hepaticus

chron. rez. Cholezystitis: Schrumpfgallenblase, Porzellangallenblase => Gallenblasen-Ca

Choledocholithiasis, Gallenblasenhydrops, Perforation der Gallenblase, bilidre Pankreatitis, Gallensteinileus
Pankreatitis, Nierensteine, Appendizitis, Reizdarmsyndrom, Herzinfarkt, Gastritis, Ulkus, Gastro6sophageale
Refluxkrankheit, Lungenembolie, DD des lkterus, Primar bilidre Zirrhose oder primar sklerosierende
Cholangitis, Tm der umgebenden Organe, Leber- und Gallengangsparasiten, Pleuritis, Interkostalneuralgie

Risikofaktoren

Murphy-Zeichen

Sensitivat 85 - 95 %, Darstellung einer Obstruktion (dilatierte Gallenwege)

dorsaler Schallschatten, Wandveréanderungen (Entziindung?), Choledochussteine
BSG + CRP (T bei Cholezystitis), Leukozytose (Cholezystitis)

gamma-GT (T bei Choledochusobstruktion, evtl. T bei Cholezystitis),

AP (T bei Choledochusobstruktion, evtl. T bei Cholezystitis meist im weiteren Verlauf)
Bilirubin (Gesamt-Bili, T bei Choledochusobstruktion, bei Cholezystitis Hyperbilirubinamie bis 4 mg %)
Transaminasen (GOT=ASAT, GPT=ALAT, evtl. T bei Cholezystitis)

Lipase + Amylase im Serum (Tbei bilidrer Pankreatitis, evtl. T bei Cholezystitis)
Gerinnungswerte (Thrombozyten, PTT, INR; Praoperativ und praendoskopisch)
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ERCP: Endoskopisch-retrograde Cholangio(-Pankreatiko-)graphie (ERC/ERCP) (Methode der Wahl zum Nachweis
und zur Therapie von Gallengangssteinen; ERC ist anzustreben, erhohte Gefahr der Induktion einer
Pankreatitis durch zusatzliche Pankreatikographie)

Endoskopie: Osophago-Gastro-Duodenoskopie (z.B. bei Ulkusanamnese, Einnahme von nichtsteroidalen Antirheumatika
(NSAR) oder uncharakteristischen Beschwerden im Oberbauch)
CT: empfindlicher Nachweis einer Gallensteinverkalkung (z.B. vor Litholyse), bei Adipositas, besonderen

anatomischen Gegebenheiten, wenn durch Sono keine ausreichende Darstellbarkeit, keine eindeutige
Klarung méglich; bei V.a. Empyem, Perforation der Gallenblase
weitere: MR-Cholangiographie (MRC/MRCP), Endosonographie, Intraoperative Cholangiographie, Perkutane
transhepatische Cholangiographie (PTC)
Therapie
Allgemein: Behandlung symptomatischer Steintrager (25% der Falle), bei Zufallsbefund keine Therapie
mind. 24h Nahrungskarenz, anschliefend gesunde Ernahrung (zunachst Verzicht auf fette Speisen)
Medikamente: = Morphinderivate (auBer Pethidin) kbnnen Spasmus des Sphincter Oddi auslésen
Antibiotika bei Verdacht auf bakterielle Infektion der Gallenblase und / oder -génge
Leichte Kolik: Nitroglyzerin: z.B. Nitrolingual 0,8-1,6 g als ZerbeilRkapsel und / oder Butylscopolamin: z.B. 1 Buscopan-
Supp., evtl. Paracetamol
Schwere Kolik:  Starkes Analgetikum, z.B. Pethidin (Dolantin) + Butylscopolamin (Buscopan) i.v.
konservativ: Medikamente zur Litholyse (unkomplizierte Gallensteinleiden), MTBE-Lyse, Cholelithotripsie
ERCP bei Choledocholithiasis: Kontrastmitteldarstellung, Papillotomie, evtl. Steinextraktion
operativ:
e Indikation bei symptomatischen Steintragern (mdglichst im Intervall), auch bei asymptomatischen Steintragern (multiple
Steine, groler Stein, scharfe Kanten, Porzellangallenblase)
e laparoskopische Cholezystektomie: in 90% der Falle, Vorteile (geringer Wundschmerz, friihe Entlassung am 4d, Kosmetik,
weniger Verwachsungen)
- Verfahren: 4 Inzisionen (Optik, Gas, Instrument, Haltezange), Praparation und Durchtrennung von A. cystica und Ductus
cysticus, Entfernung der Gallenblase
- Nachsorge: Sono-Kontrolle, Kostaufbau (innerhalb 2 Tage)
- Kontraindikationen: akute Cholezystitis, V.a. Karzinom, Empyem, grof3e Vor-OP, Zirrhose
e  Cholezystektomie: konventionelle OP
- Verfahren: Pararektalschnitt oder Rippenbogenrandschnitt, Darstellung der Gallenblase, Praparation und Durchtrennung
von A. cystica und Ductus cysticus, Entfernung Gallenblase
- Nachsorge: Infusionen, langsamer Kostaufbau (innerhalb 6 Tage)

IDivertikel-Krankheit

Atiologie: Zivilisationserkrankung (ballaststoffarme Nahrung, Ubergewicht, Uberernahrung), Binde-gewebsschwéche im
Alter, chronische Verstopfung
Pathologie: Auftreten an Muskellicken mit GefaReintritt

haufigste Lokalisation im Sigma (60-90%), ganzer GIT betroffen
- Divertikulose ist symptomarm, symptomatische Divertikulitis bei Retention von Speiserest im
Divertikel mit folgender Entziindung
Epidemiologie:  Erkrankungsgipfel: 60-80 LJ (im hohen Alter bis zu 70% Auftreten)

Einteilung: inkomplette Divertikel (im Darmwandniveau), komplette Divertikel (Ausstllpung nach auf3en)
Stadium I: unkomplizierte Divertikulitis (konservativ therapierbar)

Stadium lla: chronische Divertikulitis (therapierefraktar = elektive OP notwendig)

Stadium llb: kompl. Divertikulitis (Wandphlegmone, Stenose, Fistel, Perforation = elektive OP; evtl. mehrzeitig)
Stadium IlI: Divertikulitis mit Perforation und Peritonitis = Notfall-OP

Symptomatik
Divertikulose: Uberwiegend symptomlos

Divertikulitis: Schmerz, Ubelkeit, Fieber, Inappetenz = bei Komplikationen akutes Abdomen

Sigmadivertikulitis: Appendizitis-ahnlichen Symptomen im linken Unterbauch

Caecumdivertikulitis: Appendizitis-dhnlichen Symptomen im rechten Unterbauch

Komplikation: Wandphlegmone, Stenose, Perforation, Peritonitis, Blutung, Fistelbildung

Diagnostik

Untersuchung:  Druckdolenz

Labor: 1 BSG, T CRP, T Leukos

Réntgen: Abdomen-Ubersicht (freie Luft unter Zwerchfell?), Kolon-Kontrasteinlauf (Doppelkontrast, bei V.a. Perforation
wasserlosliches Kontrastmittel), CT-Abdomen

Koloskopie: Biopsie (Tumor?)

weitere: Sono, evtl. Angiographie

Therapie

konservativ: - parenterale Erndhrung, systemische Antibiose

operativ:

¢ Notfall-Indikation bei Perforation mit Peritonitis und lleus

Elektiv-Indikation bei Rezidiven, Stenosen, Wandphlegmonen, gedeckter Perforation = funktionelle Darmausschaltung und
therapeutische Ernadhrung (6-8 Wochen) = dann OP
o Vorbereitung: Darmreinigung, perioperative Antibiose
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e Hartmann-OP: i.d.R. zweizeitig als Notfall-OP = Darmresektion, Kolostomie des proximalen Endes (Anus praeter),
Blindverschluss von Rektum / Sigma oder Rektum-Kolostomie = nach 3 Monaten Entfernung der Kolostomie,
Reanastomosierung der Enden

e  Elektiv-OP: im freien Intervall, Darm-Resektion und Reanastomsosierung

Prognose: Letalitat bei Elektiv-OP: 1-2% Letalitat bei Notfall-OP: 20%

IMagenkarzinom

Atiologie: Pradisposition: Typ-A-Gastritis, Helicobacter pylori-Infektion, Ulcus ventriculi, M. menetrier
Risiko: Nahrungs-Karzinogene, Rauchen, Vitamin-Mangel, familidre Disposition, Nationalitat
Pathologie: Auftreten: Antrum und Prapylorus (50-80%), Kardia und kleine Kurvatur (10-25%)

- Metastasierung: hamatogen (Leber, Lunge, Skelett, Gehirn), lymphogen (sehr frih), per
continuitatem (Serosa, Mesenterium, Kolon, Duodenum, Pankreas, Milz, Niere, Neben-nieren, Zwerchfell), per
contiguitatem (Peritoneum), Abtropfmetastase (Douglas, Ovar)
Epidemiologie: 6-haufigstes Ca, abnehmende Tendenz, Inzidenz: 20 / 100.000 pro Jahr
Erkrankungsgipfel: > 60 LJ, Manner > Frauen

Einteilung: Frihkarzinom:  auf Mucosa und Submucosa beschrankt
Karzinom: Uberschreitet Submucosa, Befall von Muscularis propria
Histologie: meist Adenokarzinome (90%, tubulér, Siegelring, papillar, muzinds)

Symptomatik  meist asymptomatisch (50%)
Oberbauch-Schmerzen (Nahrungsabhéngig), Inappetenz, Fleischabneigung
Anamie, Teerstuhl, Leistungabfall, I Gewicht, Kachexie, Dysphagie, Véllegefiihl, Ubelkeit, Erbrechen, Aszites

Diagnostik

Gastroskopie:  mehrfache Biopsie

Roéntgen: GIT-Passage in Doppelkontrast (Relief, Faltenkonvergenz, Wandstarre, Magenausgangs-stenose)
Sonographie: Metastasen, Endosonographie

Labor: Tumormarker zur Verlaufskontrolle (CA 19-9, CA 50, CA 72-4, CEA)

Staging: R&-Thorax, CT-Abdomen (Metastasensuche)

Therapie

operativ:

e kurative oder palliative Indikationen (Ca mit LK-Metastasen in Truncus coeliacus nicht kurativ therapierbar)
Vorbereitung: ZVK, Infusionen (ab 2d vor OP), Tee (1d vor OP), perioperative Antibiose
Verfahren: Zugang (mediane Oberbauchlaparotomie), Gastrektomie mit Entfernung von Omentum majus und minus,
Entfernung der Lymphknoten am Truncus coeliacus, evtl. Resektion weiterer Organe (Milz, Pankreasschwanz, linker
Leberlappen, Querkolon)

- evil. subtotale 4/5 Magenresektion mit Netzentfernung (bei bestimmter Tumorausbreitung)

- bei kardianahen Magenkarzinomen auch Teilentfernung des Osophagus notwendig

- Magenersatz mit Wiederherstellung der Duodenalpassage: Einschalten eines Jejunalinterponats (Osophagus — Jejunum
— Duodenum — Jejunum)

- Magenersatz ohne Wiederherstellung der Duodenalpassage: Y-Anastomose nach Roux (Verbindung von Magenrest /
Osophagus mit Y-férmiger Jejunalschlinge und Duodenum)

- palliative Gastroenterostomie bei Magenausgangsstenose

e Nachsorge: Infusionen (5d), Tee (ab 6.d), langs. Kostaufbau (flissige Kost), passierte Kost (ab 8.d), Schonkost (ab 10.d)

konservativ: palliative MalRnahmen (Sicherstellung der Nahrungspassage): Tubus, Stent, PEG-Sonde, Witzel-Fistel
Chemotherapie, auch praoperativ moglich
Prognose: nur 45% der Falle sind kurativ therapierbar

5-JUR von 27% (Stadienabhangig), Magenfriihkarzinom in Mukosa (95% 5-JUR), fortgeschrittenes
Magenkarzinom bei Radikaloperation (25-40% 5-JUR)
OP-Letalitat: 5-10%, mittlere Uberlebenszeit bei palliativer Resektion: 7-11 Monate

IDiabetes mellitus

Einteilung:
primarer DM: Typ 1: insulinabhangig (IDDM)
Typ 2: nicht-insulinabh. (NIDDM), a=normalgewichtig, b=libergewichtig, c=MODY
Schwangerschaftsdiabetes (alle Formen)
sekundarer DM: Pankreaserkrankungen: Pankreatitis, Hdmochromatose (= Bronzediabetes)
Endokrine Erkrankungen (Cushing, Phaochromozytom,Akromegalie, Conn-Syndrom)
Stérung des Insulinrezeptors, Diabetogene Medikamente (z.B. Thiazid-Diuretika)
Ursache: Typ 1: - autoimmun = lymphozytares Infiltrat = Zerstdrung der B-Zellen
Typ 2: - gestodrte Insulinsekretion
- Insulinresistenz: Rezeptordefekt, Glc-Verwertungsstérung
- MODY: autosomal dominant, lange erhaltene Insulinproduktion
Epidemiologie: Typ 1: Pravalenz 0,3%, Inzidenz wahrend Pubertat am hdchsten, beide Geschlechter gleich haufig
Typ 2: Pravalenz 5%, Inzidenz steigt mit Lebensalter, Frauen leicht haufiger betroffen als Manner
Erstmalige Feststellung eines DM wahrend der Schwangerschaft 3-5%
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Symptomatik

e im Frihstadium oft symptomlos, Leistungsminderung, Polyurie, Polydipsie, Gewichtsverlust, Appetitlosigkeit (oft Typ-I),
HeiBhunger (oft Typ-Il), Infektanfalligkeit, Hautinfektionen, Pruritus, Sehstérung, nachtliche Wadenkrampfe, abnehmende
Libido / Potenz, Amenorrhoe, Verwirrtheit, Schwindel, Coma diabeticum, hypoglyk&mischer Schock

Komplikationen:
Diabetische Retinopathie:
o Erstes Symptom ist das verschleierte Sehen an einem Auge
e Urs. ist ein geplatztes Mikroaneurysma, ,roter Vorhang“ vor Teilen des Gesichtsfeldes
e Verlauf: Zunachst Kapillarrarifizierung, Mikroaneurysmen, Exsudationen, Bindegewebsneu-bildungen, Narbenzug und
Schrumpfung, Netzhautablésung, Glaskorpereinblutung, Sekundarglaukom, haufigste Urs. der Erblindung
Nephropathie:
e Mikroangiopathie der Nierengefalte, Haufigste Todesursache bei Typ-1-Diabetiker
e Diffus, exsudativ, nodular
e Verlauf Uber 5 Stadien: Fkt.Steigerung (I) (Kreatinin-Clearance erhoht), tUber Jahre Clearance wieder runter (Il), erste
Zeichen erhohter Kapillardurchlassigkeit ist Mikroalbuminamie (lll), dann irgendwann auch Makroalbuminurie (IV),
Clearance fallt weiter, schlieRlich Retention harnpflichtiger Substanzen, terminale Niereninsuffizienz (V)
Diabetische Neuropathien:
e Direkte Folge von stoffwechselbedingter Nervenschadigung und Mikroangiopathie der Vasa nervorum
e Polyneuropathie: v.a. sensibel, distal betont, meist symmetrisch
- Herabsetzung von Berlihrungs-, Schmerz-, Temperatur-Sinn; gestorte Tiefensens. und Vibrationsempfinden; Schmerzhafte
Parasthesien, ,brennende Schmerzen im Ful}¥; Unangenehmes Kaltegefiihl - bei Warmflaschen-anwendung
Verbrennungen maoglich; Reflexabschwéachung
Mononeuritiden: Motorische Ausfalle
Amyotrophie: Schwéache und Atrophie der Oberschenkelmuskulatur
autonomes Nervensystem: Stérungen Pupillomotorik, Herzfrequenzstarre, Aufhebung Schmerzempfindens bei KHK
Magen-Darm-Trakt: sowohl Diarrhoe, als auch Gastroparese; auch Inkontinenz
Urogenitalsystem: Blasenatonie, Uberlaufblase, neurogene Blasenstérungen
Storungen der Schweillsekretion, Erektile Impotenz
akroangiopathie:
Arteriosklerose, Haupttodesursache des Typ2-Diabetikers
arterielle VerschlulRkrankheiten, Herzinfarkte, Apoplex, etc.
.Monckberg-Medianekrosen® (R6: Beinarterien als kalkdichte Rohre)
.diabetische Ful¥“: neuropathisch-infizierter, ischamisch-gangrandser Fufl > Amputation
DM-Fuf}: Indolenz durch Neuropathie und vasomotorische Stdrungen, Lasionen werden nicht gemerkt, keine Schon-
haltung, Ausgangspunkt fir bakterielle Infektionen bei ischamisch- und direkt-zucker-bedingter Infektanfalligkeit
e Neuropathisches Ulkus an druckintensiven Stellen am Ful (GroRzehenballen) mit tiefgreifender Verhornung
e Claudicatio intermittens, dann Ruheschmerzen, letztlich akrale Nekrosen (Stadieneinteilung nach Fontaine)
e Trockene bis feuchte Nekrose - Gangran
Ketoazidotisches Koma:
e Dekompensation mit Ketoazidose und BZ>300 mg/dl, Vorzugsweise bei Typ-1
e Massive Wasser- und Elektrolytverluste, Zunehmender BewulBtseinsverlust, Koma, Herz-Kreislauf-Versagen, Tod
e Ursache ist Ansammlung von Ketonkérpern (,Ketoazidose®)
Hyperosmolares Koma:
e BZ-Werte >600 mg/dl, Ursache BZ selbst, durch noch geringe INS-Produktion keine Lipolyse = keine Ketonkorper

.....Z......

Differentialdiagnose: Herzinsuffizienz: Polyurie im Sinne einer Nykturie (Mobilisierung von Odemfliissigkeit)
D. insipidus, chron. Niereninsuffizienz: Polyurie und Polydipsie
Renale Glukosurie (reduzierte Riickresorption), Harmlose Schwangerschaftsglukosurie

Diagnostik

Labor: BZ, oraler Glukosetoleranztest, Urinzuckermessung
Kreatinin, Triglyceride, Urin (Mikroalbumine, Eiweif), HBA1/HBA1c, Fruktosamin, C-Peptid

Klinik: korperliche Untersuchung: Gewichtskontrolle, RR, peripherer Pulsstatus, Hauttemperatur, Fufl3-inspektion,
neurologischer Status

Augenarzt:

Therapie

Allgemein: Patientenschulung (Diat-Schule, BZ-Kontrolle, FuBinspektion, Insulininjektion), Diat, Sport

Diabetes Typ 1:

e BZ < 160mg/dl, Richtdosis (0,7 IE/kg), 50-70% des Tagesbedarf als Altinsulin + Rest als Depotform

e Injektion: morgens Bauchhaut (schnelle Resorption), abends Oberschenkel, Einstichstelle haufig wechseln (Lipodystrophie)
e  Kontrolle: BZ-Messung: 80-120 mg/dl (ntichtern), 130-160 mg/dl (postprandial), HbA1c-Wert, Gewichtskontrolle

Ersteinstellung: zunachst 12-24 IE Intermediarinsulin 45min vor Frihstiick = Anpassung nach BZ-Tagesprofil um 2-4 |IE
taglich = ab 40 IE Umstellung auf 2xd (70% morgens, 30% abends)
konventionell: Injektion zu festen Tageszeiten (1x friih, 1x abends), morgens doppelt so viel wie abends
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flexibel:

Diabetes Typ 2:

Klinische Falle

intermediares Insulin + reguléres Insulin

2x taglich Depotinsulin s.c. + mehrmalig mahlzeitabhangig Altinsulin (3-4x)

kurzwirkende Insuline (Normal-Insulin, Insulin-lispro), 4-16 IE (abhangig von BZ + Mahlzeit)
morgens + abends Insulin (Intermediar oder langwirkend, etwa 1/3 des Tagesbedarfes

[ Normalgewicht | | Ubergewicht |
{ y
[ AllgemeinmaBnahmen | | AllgemeinmaBnahmen |
J J { { J
Metformin | Sulfonylharnstoff | Acarbose | ] Metformin | | Acarbose |
¥ ¥ ¥ {
Metformin + Acarbose + Metformin + Metformin + Acarbose +
Sulfonylharnstoff Sulfonylharnstoff Sulfonylharnstoff Acarbose Sulfonylharnstoff
J { { ¥ 4 4
| Sulfonylharnstoff + Insulin | | Kombinationen + Insulin |
oder
| Sulfonylharnstoff + Insulin |
Schwangere:  Nuchtern-BZ: 70-120 mg/dl, postprandial < 160 mg/dI

Coma diabeticum:

e Akutsituation, Diagnose friihzeitig stellen

o Flissigkeitszufuhr: isotone NaCl, danach bilanziert mit gezieltem Elektrolytzusatz, Uberwachung der Urinausscheidung,
zentralen Venendruck tberwachen

e Insulingabe: kontinuierlich i.v., Altinsulin, 5U/h, falls BZ nicht nach 2h runter doppelte INS-Menge
langsamer BZ-Abfall > langsamer Osmolaritéatsausgleich, Gefahr des Dysaquilibriumsyndroms (Hirnédem)

e BZ bei 250 mg/dl halten bis Patient aus Koma erwacht ist
Kontrolle des Kalium-Wertes (Aufnahme von Glc und Kalium bei Insulin-Gabe in Zellen) = entspr. Substitution
Hyperosmolare Koma ahnlich behandeln, allerdings Diagnose i.a.R. spater, keine Bikarbonatgabe, weil keine Ketoazidose,
Wasserverlust noch starker als beim ketoazid. Koma

Laktatazidose:

IHepatitis
IHepatitis A

Allgemeines:
Ubertragung:
Pathogenese:
Symptome:

IHepatitis B

Allgemeines:
Ubertragung:
Pathogenese:

Symptome:
Diagnostik:

Pravention:
IHepatitis C

Allgemeines:
Ubertragung:
Pathogenese:
Symptome:
Diagnostik:

Bicarbonat-Infusion, evtl. Insulin

RNS, & Hille, Picorna-Virus

fakal-oral (Lebensmittel, Hande), Reisehepatitis

mehrere Wochen Inkubation

milder bis inapparenter Verlauf, & chronischer Verlauf, lebenslange Immunitat nach Erkrankung (Anti-HAV-
Antikorper der Klasse 1gG)

DNS, Kapsel (HBc- + HBe-Antigene), Hille (HBs-Antigen), Hepadna-Virus

sexuell, perinatal, inokulativ

Inkubationszeit von 1-3 Monaten ¢ Invasion — hamatogen in Hepatozyten — Virusvermehrung +
Wirtszellschadigung — Schadigung durch induzierte Entziindung

akut, chron. persistierend, chronisch-aggressiv = hepatozellulares Carcinom, Leberzirrhose

HBsAG (Oberflache, 1. im Serum, Infektionsmarker), HBeAG (Oberflache, Serum, zeigt Kontagiositat,
aggressiver Verlauf), HBCAG (Core, Gewebe), anti-HBs (schutzvermittelnd), anti-HBe (zeigt Viruselimination),
anti-Hbc (IgM — akut, IgG — Durchseuchung)

Impfung

RNS, Hiille, Flavi-Virus

sexuell, perinatal, inokulativ (haufig bei Risikogruppen)

zur Vermehrung auf Hepatitis-B-Virus angewiesen

chronische Hepatitis, Leberzirrhose, hepatozellulares Carcinom
anti-HCV, HCV-RNS im Serum (PCR)
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IHepatitis E

Ubertragung: fakal-oral (Lebensmittel, Hande)

Bkolorektales Karzinom

Symptomatik

oft asymptomatisch, Blut im Stuhl (chron. Blutungsanamie, pos. Hamoculttest), veranderte Stuhlgewohnheiten (Obstipation,
Diarrhoe, Meteorismus, Flatulenz, unwillklrlicher Stuhlabgang, Bleistiftstiihle,
Spéatsymtome: J AZ, Gewichtsabnahme, Kachexie, Schmerzen, mechanischer lleus, untere GI-Blutung, Perforation

Diagnostik

Anamnese: Polypektomie, Koloskopie, Gewicht, Familie

Untersuchung: rektale Untersuchung, Palpation (Resistenzen, Leberoberflache, Lymphknoten)
Endoskopie: Rektoskopie, Koloskopie (Biopsie, Polypektomie)

Roéntgen: Roéntgen-Doppelkontrastdarstellung,
Labor: BB, MCV, Eisen, Ferritin, Retikoluzyten, CEA zur Verlaufskontrolle, Routinelabor, Blutgruppe, BGA
weitere: Ro-Thorax, Sono, Endosonographie, fakultative Untersuchungen (CT, arterioportales CT, urologisches +

gynakologisches Konsil)

IKolonkarzinom

Symptomatik
Klinik: symptomarm bei 50% der Patienten, bei Diagnosestellung oft Stadium Il oder IV

chronische Diarrhoe oder Obstipation, Blut- oder Schleimauflagerungen
Bauchschmerzen, { Gewicht, tastbarer Tumor, Leistungsabfall, Mudigkeit, Anamie

Komplikationen:lleus, Obstruktion, Perforation, Fisteln, Miktionsstérung

Diagnostik
Untersuchung: rektal-digitale Untersuchung
Endoskopie: Koloskopie: bis zum Caecum, Biopsie, endoskopische Abtragung von Adenomen
Rontgen: Rontgen-Thorax (Staging), evtl. Kolonkontrastmitteldarstellung (Doppelkontrast),
CT-Abdomen, MRT-Abdomen, Abdomen-Sono: Staging
Labor: Tumormarker zur Verlaufskontrolle (CEA, CA 19-9, CA 50, Ca 125, Thymidinkinase), Hamocult-Test
Therapie
operativ:
e 90% der Karzinome sind operabel
¢ Radikal-Operation: Entfernung des Tumors + Sanierung des Lymphabflussgebietes bis Aorta
o Vorbereitung: Darmspulung, perioperative Antibiotikaprophylaxe
e Verfahren: mediane Laparotomie, GefalBunterbindung, Tumorresektion durch Mobilisierung, Mesokolon an

Mesenterialwurzel praparieren und durchtrennen, Absetzen des Kolons unter Sicherheitsabstand (En-bloc-Resektion),
Anastomose der Enden des Restkolon

OP-Prinzip nach Tumorlokalisation:

Caecum und Colon ascendens: Hemikolektomie rechts, Anastomose (lleotransversostomie)

Colon transversum: Transversumresektion + Kolonflexuren (evtl. + Hemikolektomie re o. Ii)

Sigma: Sigmaresektion, evtl. + Hemikolektomie li, Anastomose (Transversorektostomie)

Mehrfachkarzinome: Koloktomie, Anastomose (lleorektostomie)

postop: Infusion (6d), nach 1. Stuhlgang Tee, langs. Kostaufbau (flissige Kost = passierte Kost = ab 10.d Schonkost)

Chemo: postoperativ adjuvant bei Stadium Ill

palliativ: OP bei lleus, Anlage eines Anus praeter, Chemotherapie, Bestrahlung

Prognose: 5-JUR: 50% (alle Stadien) T1-2: 80%, T3-4: 60-70%, LK-Metastasen: 30-40%, Fernmetastasen: 5-20%
Allgemeines

Disposition: Adenome (Entartungsrisiko abhangig von Grofie und Typ, villés > tubulovillés > tubular)

Latenz von Adenom zu Karzinom = 10-35 Jahre

Risikofaktoren: entziindliche Darmerkrankungen, Ubergewicht, fettige Nahrung, Bewegungsmangel, familidre Belastung,

intestinale Schistosomiasis, Ruhr
familidre adenomatése Polypose: hohes Erkrankungsrisiko (100% bis 45 LJ)
hereditares nichtpolypdses kolorektales Ca: Risiko 70-80%

Pathologie: langsames Wachstum (Tumorverdopplung in 4 Monaten bis 3 Jahren)

zirkulares Wachstum: Stenosenbildung, spater Obstipation und paradoxe Durchfalle
Auftreten: 15-20% Sigma, 10% Caecum und Colon ascendens, 3% multipel

Epidemiologie:  kolorektale Karzinome sind 2-h&ufigste Tumore, Inzidenz: 40 / 100.000 pro Jahr

Erkrankungsgipfel: 50-80 LJ, 24.000 Tote in Deutschland

Einteilung: Histologie: Adenokarzinom (70%), Siegelringkarzinom (20%), Gallertkarzinom (10%)
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lRektumkarzinom

Symptomatik  Blut- + Schleimauflagerungen, veranderte Stuhlgewohnheiten (haufiger Stuhlgang), Sz, lleussymptome
Diagnostik
Untersuchung: rektal-digitale Untersuchung

Endoskopie: Sigmoidoskopie, Koloskopie
Endosono: Infiltration in Wand, Befall benachb. Organe (Prostata, Blase, Vagina, Kreuzbein, Beckenboden)
weitere: urologisches Konsil, gynakologisches Konsil
Therapie
operativ:
e  OP mit Sphinktererhalt bei hochsitzenden und mittleren Tumoren (bis 5cm vor Anokutanlinie)
o Radikal-Operation: Entfernung des Tumors + Sanierung des Lymphabflussgebietes bis Aorta
e Vorbereitung: Darmspulung, perioperative Antibiotikaprophylaxe
e  OP-Prinzip nach Tumorlokalisation: En-bloc-Resektion

hochsitzende Tumore: kontinenzerhaltende anteriore Rektumresektion = abdomineller Zugang, Tumorresektion mit

Mesorektum (5cm Sicherheitsabstand nach aboral), Anasto-mose (End-zu-End)

- mittlere Rektumkarzinome: totale mesorektale Resektion = abdomineller Zugang, Resektion des gesamten Mesorektums
(bis Puborektalisschlinge), Absetzung Rektumwand nahe Puborektalisschlinge (2-4cm Sicherheits-abstand), koloanale
Anastomose (End-zu-End)

- tiefsitzende Tumore: abdominoperianale Rektumexstirpation, Anus praeter notwendig

- low-risk-Karzinome: kein Lymphknotenbefall + T1-Stadium < 3cm + differenzierter Tumor = lokale Tumorausschneidung
(endoskopisch oder posteriorer Zugang), Abstand 1,5cm

e postoperativ: Radio-Chemotherapie bei T3 und T4 und allen Stadien mit LK-Befall

e evtl. auch prdop Radio-Chemo zur Tumormassenverkleinerung und Sicherstellung der Operabilitat (T4-Tumore)

konservativ: palliative Malnahmen bei Fernmetastasen: Kryochirurgie, Laser, Radiatio, Anus praeter
Prognose: 5-JUR aller Rektumkarzinome: 50%, OP-Letalitét: 3%, in 85% OP mit Sphinktererhalt
Allgemeines

Disposition: Adenome (Entartungsrisiko abhangig von GréRe und Typ, villés > tubulovillés > tubular)

Latenz von Adenom zu Karzinom = 10-35 Jahre
Risikofaktoren: entziindliche Darmerkrankungen, Ubergewicht, fettige Nahrung, Bewegungsmangel, familiare Belastung,
intestinale Schistosomiasis, Ruhr
familiare adenomatése Polypose: hohes Erkrankungsrisiko (100% bis 45 LJ)
hereditares nichtpolypdses kolorektales Ca: Risiko 70-80%
Pathologie: Auftreten: 60% aller kolorektalen Tumoren (50% sind digital tastbar)
Epidemiologie: Inzidenz: 40 / 100.000 pro Jahr, kolorektale Karzinome sind 2-haufigste Tumore
Erkrankungsgipfel: 50-80 LJ, 24.000 Tote in Deutschland

lAppendizitis

Atiologie: Lumenobstruktion (Kotsteine, Vernarbung, Abknickung), Darm-Infekte, Fremdkorper

Pathologie:

e nicht-destruktive Stadien: reversibles katarrhalisches Stadium (Rétung, Schmerz, Schwellung, kein Eiter, A. simplex),
seropurulentes Stadium (geht Uber in Appendizitis destructiva)

e destruktive Stadien: ulcero-phlegmondse Appendizitis, empyematdse Appendizitis, gangrandse Appendizitis (Nekrose),
Perityphlitis (Abkapselung), perforierende Appendizitis

o Auftreten: variable Appendix-Lage, normalerweise Ende des Caecum, Varietaten (retrocaecal, paracaecal, fixiert am lleum,
Caecum-Hoch- oder —Tiefstand, Situs inversus

Epidemiologie: 50% der akuten Abdomen, Inzidenz: 110 / 100.000 pro Jahr, Erkrankungsgipfel: 10-19 LJ

Symptomatik
e akute viszerale Schmerzen (Mittel-, Oberbauch), reflektorische Abwehrspannung, Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Erbrechen,
Verstopfung, Durchfall, Fieber (rektal>axillar), Tachykardie
e veranderte Klinik bei Schwangeren (Schmerzort) + Alteren (¥ Schmerz, kaum Fieber)
e intermittierende Schmerzen bei chronischer Appendizitis
Komplikation: - Perforation, Peritonitis, perityphlitischer Abszess, Leber-Abszess, Douglas-Abszess, lleus
DD: - Blinddarmreizung, Pseudoappendizitis (Infektion mit Yersinia pseudotuberculosis), Tumor, Ulcusperforation,
Nierenkolik, Mesenterialinfarkt, Gallenkolik, Meckel-Divertikel, Divertikulitis
- Gynakologisch: Ovarialzysten, Adnexitis, Menarche, extrauterine Graviditat

Diagnostik

Untersuchung:  Klopfschmerz, Druckschmerz rechter Unterbauch
Punkte: McBurney-Punkt, Lanz-Punkt, Blumberg-Zeichen (Losslassschmerz), Rovsing-Zeichen (Ausstreichen
des Kolon zum Caecum hin), Douglas-Schmerz (bei rektaler Palpation), Psoaszeichen (Anheben des rechten
Beines), Cope-Zeichen (Uberstreckung des rechten Beines), Baldwin-Zeichen (Flankenschmerz bei Beugung
des rechten Beines), Obturator-Zeichen (Innenrotation des rechten Beines), Chapman-Zeichen (Oberkorper-
Aufrichten), Ten-Horn-Zeichen (Ziehen am Samenstrang)
Temperaturdifferrenz: axillar-rektal (>1°C)
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Labor:
Sonographie:
Weitere:

Therapie
operativ:

konservativ:
Prognose:

lileus

Einteilung:
mechanisch:

paralytisch:

spastisch:

Leukozytose (15.000/ul, Leuko-Abfall bei Peritonitis), Urinstatus (DD Harnwegsinfekt)
Vergrofierung, fehlende Peristaltik, mangelnde Komprimierbarkeit (Appendix), Target-Zeichen
Roéntgen (Magen-Darm-Passage), gynakologisches Konsil

- Laparotomie schon bei Verdacht, moglichst im Frihstadium (48h), evtl. Antibiotikagabe

- Wechselschnitt, Mobilisierung der Appendix, Skelettierung (Ligaturen des Mesenteriolums), Ligatur an Basis
am Caecum, Verschluss des Caecums, Tabakbeutelnaht und Z-Naht

- Laparoskopie: bei unklarem Befund

- bei Perityphlitis: Bettruhe, Nahrungskarenz, Antibiose, OP im freien Intervall

- Letalitét unter 1%, bei Perforation mit Peritonitis Letalitét von 6-10%

Verlauf: akut, subakut, chronisch, chronisch rezidivierend

aulere Obstruktion (Tumor, Okklusion, Stenose), innere Obstruktion (Obturation, Fremdkdérper, Kot)
Strangulation (Hernien)

entziindliche oder toxische Genese (Peritonitis), reflektorisch (Kolik)

vaskulare oder metabolische Genese (Hypokaliamie)

fehlende Peristaltik durch spastische Wandkontraktionen (Porphyrie, Bleiintoxikation)

Imechanischer lleus

Obstruktion:
Strangulation:

Pathologie:

Einteilung:
Symptomatik

Verwachsung, Adhasion, Divertikulitis, Tumor, Stenosen, Darmatresie, Koprostase, Bezoar, GIT-Tbc
Hernien, Volvulus, Invaginationen

Stase mit Darmdehnung und folgender Minderdurchblutung = segmentale Hypoxie

Penetration von Bakterien in Darmwand mit folgender Toxikamie

Odem der Darmwand mit folgender Hypovolamie

Flussigkeitsverlust ber Darmwand = Hypovolédmie, Schock

Dinndarmileus: bei 50% durch Briden verursacht Dickdarmileus: bei 60% Malignome ursachlich

e akuter Verlauf oder langsam progredient
o starke kolikartige Schmerzen, Ubelkeit, Erbrechen, AufstoRen, Stuhl- und Windverhalt, Meteorismus
e Fieber, Tachykardie, Himokonzentration, Leukozytenanstieg

hoher lleus:
tiefer lleus:
Diagnostik
Anamnese:
Auskultation:
Réntgen:

weitere:
Therapie
konservativ:

operativ:

Prognose:

Dinndarm, Erbrechen, geringer Meteorismus, weiterhin Stuhlgang
frih Stuhl- und Windverhalt, starker Meteorismus, spater auch Erbrechen (Kotbeimengung)

Bauch-Operationen? Perkussion: Meteorismus? Palpation: tastbare Raumforderung
typische Peristaltik (hochgestellt, klingend, pfeifend), bei paralytischem lleus keine Peristaltikgerdusche
Abdomen-Ubersicht: Spiegel?, freie Luft? ~ Angiographie der MesenterialgefaRe
Kolon-Kontrasteinlauf (Gastrografin), Dinndarm-Gastrografinpassage

Labor, Abdomen-Sono

Magensonde, Infusionen Uber ZVK, Darmeinlauf (Peristaltik-Anregung)

Urin-Dauerkatheter (Bilanzierung), evtl. Antibiose

Notfall-OP bei Mesenterialinfarkt

Dekompression des Darmes (L6sen von Adhasionen, Briden, Fremdkdrpern)

Mesenterialinfarkt: Resektion des nekrotischen Segmentes, End-zu-End-Anastomose

Gallenstein-lleus: Steinentfernung, Fistel-Schlie3ung

postoperativ: Infusionen lber ZVK (5d), langsamer Kostaufbau (Tee, Flissigkost,
passierte Kost, Schonkost ab 10d)

hohe Letalitat (5-25%)

Bparalytischer lleus

o Entziindungen: Appendizitis, Peritonitis, Cholezystitis, Pankreatitis

vaskulare Ursachen: akuter Mesenterialinfarkt, Claudicatio abdominalis
reflektorische Ursachen: postoperativ, Blutung, Koliken, Z.n. mechanischem lleus, abdominelles Trauma,

Wirbelkorperfrakturen, Beckenfrakturen

toxisches Megakolon: Colitis ulcerosa, Morbus crohn, M. Hirschsprung
metabolisch: diabetische Ketoazidose, Hypokaliamie, Uramie
neurogene Ursachen: Syringomyelie, Tabes dorsalis, Herpes zoster

o medikamentds: Opiat-Therapie, Antidepressiva, Parkinson-Praparate
Patho: Stimulation von o- + B-Rezeptoren mit folgender Peristaltikhemmung = Darmdistension myogene Transportstérungen

Symptomatik

Ubelkeit und Erbrechen, Meteorismus, keine Darmgeréusche
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Diaghose
Untersuchung:  Auskultation: fehlende Darmgerausche (Totenstille), Réntgen, Sono, Labor
Therapie
konservativ: o~ und B-Blocker (Sympathikolyse), Psychopharmaka
Peristaltika (bei hérbaren Darmgerauschen), Cholinesterasehemmer
Magensonde, rektaler Einlauf, Darmrohr
Nahrungskarenz, Flissigkeits-Bilanzierung, evtl. Antibiose
operativ: absolute Indikation bei mechanischem lleus als Ursache fiir paralytischen lleus

IReflux-Krankheit

Symptomatik

e Sodbrennen (postprandial, im Liegen), epigastr. + retrosternale Schmerzen, Regurgitation, Dysphagie, Odynophagie

Diagnostik

e Langzeit-pH-Metrie

e Endoskopie: mit Biopsie

Therapie

Allgemeines: Meidung von Nikotin + Alkohol + opulente abendliche Mahlzeiten + bestimmte Medikamente (Anticholinergika,
Calcium-Antagonisten, Nitrate), Gewichtsnormalisierung, Oberkérperhochlagerung

Medikamente: Hemmung der Magensaureproduktion (Protonenpumpenhemmer), Motilitdtsstimulierung (Prokinetika),
Operation, endoskopische Bougierung

I Gastritis

spezifische Gastritis

Allgemeines: im Rahmen von Tuberkulose, Aktinomykose, Lues, Morbus Crohn

Symptomatik: Ulzeration, Blutung oder Stenose bzw. auch Fistelbildung, Schmerzen, Véllegefiihl, Teerstuhl, Bluterbrechen
Diagnostik: Gastroskopie, Magen-Darm-Passage, Fistelfiillung

Therapie: konservative Behandlung der Grundkrankheit

bei Blutungen Versuch der endoskopischen Blutstillung, resezierende OP-Verfahren bei Komplikation

unspezifische Gastritis

lerosive Gastritis

Allgemeines: punktférmige Blutungen und oberflachliche Schleimhautdefekte (meist Antrum)
Ursache ist Minderdurchblutung der Magenschleimhaut als Folge von Schock, Verbrennung, Sepsis
flieBende Abgrenzung zum StrefBulkus, auch exogene Noxen wie Alkohol oder Salicylsaure beteiligt
Symptomatik: Oberbauchschmerz, obere gastrointestinale Blutung (leichte Blutbeimengung, evtl. Teerstuhl, bis zu schweren
anamisierenden Blutung mit Himatemesis), blutiges oder kaffeesatzartiges Erbrochenes
Diagnostik: Gastroduodenoskopie
Therapie: Spllen des Magens mit kaltem Wasser tiber Magensonde
anschlieBend Versuch der endosk. Blutstillung (Unterspritzung, Elektrokoagulation, Laserkoagulation)
bei persistierender Blutung operative Intervention mit Vagotomie, Umstechung, evtl. Hemigastrektomie bei
Befall der gesamten Magenschleimhaut evtl. Gastrektomie notwendig

Bphlegmonése Gastritis

Allgemeines: bakterielle Besiedlung des Magens mit aeroben oder anaeroben Keimen (Resistenzgeschwachung)
Symptomatik: Auftreten septischer Temperaturen mit lokaler Peritonitis

Diagnostik: Gastroskopie und Biopsie zur Keimbestimmung (bakteriologische Kultur)

Therapie: Antibiotikamedikation nach Austestung, Magensonde, Nahrungskarenz

bei Komplikationen wie Perforation oder Blutung evtl. Magenresektion oder Gastrektomie notwendig
latrophische Gastritis
Allgemeines: chronische Atrophie der Magendriisen mit zunehmender Achlorhydrie

Ursachen: Autoimmunprozesse, natiirliche Altersvorgange, Fortfall des trophischen Gastrineffektes
Symptomatik: meist asymptomatisch, evtl. Vollegefiihl, Inappetenz, Dyspepsie oder pernizidse Anamie bei Vitamin-B12-

Mangel
Diagnostik: Gastroskopie mit multiplen Biopsien
Therapie: konservative Therapie, prophylaktische jahrliche endoskopische Kontrollen

| Osophaguskarzinom
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Atiologie: Risikofaktoren: Achalasie, Refluxésophagitis, Barrett-Osophagitis, Alkohol, Veratzung, Unter-erndhrung
(Vitamin-Mangel, Eisen-Mangel), Nikotin, virale Infekte, Nahrungskarzinogene

Histo: Plattenepithel-Ca (70%), Adeno-Ca (20%), entdifferenzierte Ca (10%), Melanom (1%)

Auftreten: mittleres Drittel > unteres Drittel > oberes Drittel

Metastasierung: rasche Tumorausbreitung, lymphogene Metastasierung (friih, zervikaler Osophagus, peridsophageal,
supraklavikular, mediastinal, perigastrisch), hamatogene Metastasierung (spat, Uber V. cava superior v.a.
Lungenmetastasen, uber V. gastrica sinistra v.a. Lebermetastasen)

Epidemiologie:  Inzidenz: 6 / 100.000 pro Jahr, Manner >> Frauen (5:1), Erkrankungsgipfel: 50-60 LJ

Symptome

e meist keine Frihsymptome

e Schluckbeschwerden (oft spat), ¢ Gewicht, retrosternaler Schmerz, Regurgitation der Speise

e Husten, Heiserkeit, tastbarer Tumor, tastbare Lymphknoten

Diagnostik

Roéntgen: Osophagus-Breischluck (Wandstarre, veranderte Fiillung, Stenose und prastenotische Dilatation, veranderte
Osophagusrichtung, spiralige Form)

Staging: R6-Thorax, CT-Thorax, CT-Abdomen, evtl. Bronchoskopie, CT-Hals, Mediastinoskopie, Laparoskopie

Labor: Tumormarker

Therapie

konservativ: - palliative Ma3nahmen bei nicht-operablen Tumoren = Radio-Chemotherapie
- Stenosen: endoskopische Laserung, Endotubus, Bougierung, Metallstent, PEG, Witzel-Fistel

operativ:

kurative OP bei Tumoren Stadium | oder Il (ohne Fernmetastasen)
praoperativ: neoadjuvante Radio-Chemotherapie zur Tumorverkleinerung (Stadium Ill bis V)
Vorbereitung: ZVK, Infusionen, Tee (1 Tag praoperativ), perioperative Antibiose
Verfahren: Tumorentfernung mit mind. 6cm Sicherheitsabstand (bei hochsitzenden Tumoren schwer einhaltbar)
Zugang (transthorakal und abdominell, Zweihéhleneingriff), Osophagusentnahme und Entfernung der Lymphknoten (Op mit
hoher Letalitat, 10-25%)
- alternativ: stumpfe Osophagusdissektion ausgehend von Bauch und Hals
e Rekonstruktion: Magenhochzug, alternativ auch Koloninterponat oder Diinndarminterponat
e postoperativ: langsamer Nahrungsaufbau nach 10d (Tee = flissige Kost = passiert)
Prognose: sehr schlechte Prognose, 5-JUR: 4%, nur 25% der Tumore sind kurativ operabel (20% 5-JUR)
bei inoperablen Tumoren 9 Monate mittlere Uberlebenszeit
Komplikation: Nahtinsuffizienz, Blutung, Pneumonien, Fisteln, Horner-Syndrom, N. vagus-Schaden, Brachialgien

|4 Niere und Harnwege

IHarnwegsinfektion

Symptomatik

Zystitis: - Algurie, Dysurie, Pollakisurie, Nykturie, Unterbauchschmerzen, Makrohamaturie

Pyelonephritis: - akut: Fieber, Schittelfrost, Dysurie, Flankenschmerz, Klopfschmerz, Ubelkeit, Erbrechen
- chronisch: intermitt. Symptome, Allgemeinsymptome (Leistungsminderung, Kopfschmerz, Riickenschmerz)

Diagnostik

Anamnese: Pradispositionen

Urinstatus: Leukozyturie, Leukozytenzylinder, positive Nitritreaktion, Bakteriurie, Mikrobiologie des Urin

Labor: BSG, Diff-BB, Kreatinin, Harnstoff, Blutkultur

weitere: Sono, i.v.-Pyelogramm, CT, Zystoskopie

Therapie

Allgemeines: Bettruhe, reichliche Fliissigkeitszufuhr, Analgetika

unkomplizierter Harnwegsinfeki:

Allgemeines: meist junge Frauen, v.a. E. coli (auch Enterokokken, Klebsiellen, Enterobacter, Proteus)
Cave: Schwangerschaft + Allergie

Therapie: viel Flissigkeit, Warme

Cotrimoxazol, auch Amoxycillin / Ciprofloxacin, Erythromycin oder Cephalosporine (Penicillin-Allergie)
komplizierter Harnwegsinfekt:
Allgemeines: meist Erwachsene, bei Mannern Behandlung iber mehrere Wochen
Therapie: Fluorchinolone
parenteral: Acylaminopenicilline (Mezlocillin, Piperacillin), Cephalosporine (Cefotaxim, Ceftazidim),
Aminoglykoside (Gentamicin, Tobramycin)
Urosepsis: Cephalosporin (3a/b), evtl. plus Aminoglykosid, Fluorchinolon (Ciprofloxacin), Piperacillin + Tazobactam,
Carbapenem (Imipenem)

INiereninsuffizienz
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lakutes Nierenversagen

Allgemeines:
Atiologie:

Symptome:
Stadien:

Komplikation:

Therapie:

akute, meist reversible Niereninsuffizienz, Leitsymptom: Oligo-/Anurie, T Retentionswerte

prarenal (75%): Kreislaufbedingt (Schock, Hypovolamie), toxisch (Hémolyse, Medikamente)

renal: Nierenerkrankung: entzindl., vaskular, Himolytisch-urdmisches Syndrom (infektids)
postrenal: AbfluRbehinderung

Oligurie (kann fehlen), Ubelkeit, Somnolenz

1. Schadigung der Niere

2. Oligo-/Anurie = Uberwésserung, Retention

3. Polyurie = Verlust von Wasser, Na, K

4. Restitution, Normurie

Lunge (Lungenddem, ARDS), Kreislauf (Hypertonie, Herzinsuffizienz, Rhythmusstoérungen), GI-Trakt
(StreBulkus, uramische Gastroenteritis), Hirnddem, Anamie

Furosemid, Bilanzierung, Dialyse

Ichronische Niereninsuffizienz

Stadien:

1. kompensiertes Dauerstadium: leichte Einschrankung der Krea-Clearance, Retentionswerte normal
2. kompensierte Retention (Azotémie): Krea < 6 mg% ohne klinischen Symptome

3. dekompensierte Retention: Krea > 6 mg%, Urédmie-Symptome

4. terminale Niereninsuff. (Uramie): Krea > 10 mg%

Pathophysio:

e Abnahme der Nephren = | Konzentrationsfahigkeit = Uberangebot an geldsten Stoffen fiir das einzelne Nephron =
osmotische Diurese = Polyurie

e Terminalstadium: Vernarbung der Restnephrone = Abnahme der Diurese, Retention

- Natrium: { Riickresorption = Salzverlustniere

- Kalium: gesteigerte tubulare Sekretion kompensiert lange die verminderte Filtration

- Kalzium / Phosphat: friihe Einschrankung der Phosphatausscheidung = verminderte Vit-D3-Produktion = { Ca-Resorption
= T Parathormon = Mobilisation von Ca aus Knochen

- metbolische Azidose: Retention nicht abatembarer Sauren, Bikarbonatverlust

Symptomatik
Allgemein:
ZNS:

Lunge:

Herz:

GIT:

Blut:
Knochen:

Diagnostik
Labor:

Therapie
Allgemeines:
Diuretika:

uramischer Foetor, Schwache, Pruritus

Somnolenz, Polyneuropathie, Krampfanfélle, Hyperreflexie
Lungenddem, Pleuritis

Hypertonie, Perikarditis, Rhythmusstérungen

Gastroenteritis, intestinale Blutungen

renale Anamie, Thrombopenie / -pathie, immunologische Stérungen
renale Osteopathie ({ Vit D3 = Osteomalazie, T PTH = Osteoklasie)

Harnstoff, T Kreatinin, met. Azidose

eiweiflarme Diat mit ausreichend essentiellen AS, bilanzierte Flissigkeitszufuhr
Furosemid, evtl. Bikarbonat (entlastet Nephren: verminderte Azidose)
Dialyse, Hamofiltration, NTx

INieren- / Harnleitersteine

Symptomatik:
Diagnostik:
Klinik:

Labor:

Sonstige:
Therapie:
INierensteine

Einteilung:

oft symptomlos, kolikartige Sz (Riicken, seitl. Unterbauch), Brechreiz, reflektorischer lleus, Unruhe, Hamaturie

Abdomen-Palpation, Klopfschmerz, Blasenhochstand, Peristaltik

BB, BSG, CRP, Harnstoff, Kreatinin, Harnsaure, E’lyte, Parathormon, AP

Urin: Streifenschnelltest, Sediment, spez. Gewicht, Urinkultur, Steinfiltration

Sono, Réntgen-Nierenleeraufnahme, i.v.-Urogramm

viel Trinken, Bewegung, NaCl-Infusion, Spasmolyse, Analgesie, evtl. Antibiose (HWI)
Litholyse, aktive Steinentfernung

Harnleiterstein, ruhenden Kelchstein, Nierenbeckenkelchausgulstein

Calciumoxalatsteine: 60 -70% der Harnsteine, multifaktorielle Entstehung (Ernadhrung, ungeniigendes Trinken, hohe

EiweilRzufuhr, primarer Hyperparathyreoidismus)

Seite 37



www.med-school.de Klinische Falle

Harnsauresteine: 20% der Harnsteine, Entstehung (konstant saurer Urin, erh6hte Harnsaureausscheidung,
myeloproliferative Erkrankungen, Zytostatikatherapie, Gicht)

Phosphatsteine: 15% der Harnsteine, Entstehung (infizierter, alkalischer Harn)

Cysteinsteine: 1% der Harnsteine, nur bei Cystinurie

Diagnostik

Anamnese: frihere Steinabgange, Koliken, Bewegungshamaturie

Urinstatus: mehr oder weniger ausgepragte Erythrozyturie, Leukozyturie und Bakteriurie (bei Harnwegsinfekt)

Rontgen: Roéntgenubersichtsaufnahme

Ausscheidungsurographie (wahrend der Kolik kontraindiziert)
Verschattung: kalkhaltige Konkremente (Ca-oxalat, Ca-phosphat), Mg-Ammonium-Phosphat-Steine
keine Verschattung: Harnsauresteine (indirekt als Kontrastmittelaussparung)

Sono: DD nicht rontgendichten Harnsaurestein vs Nierenbeckentumor
zur Notfalldiagnostik wahrend Kolik (Beurteilung des Nierenparenchyms, Dilatation des Hohlsystems,
Lokalisation von Steinen)

Therapie

Harnsauresteine:

e Auflésung durch orale Medikation mdglich (einzige Steinsorte)

e Neutralisierung des primar saurestarren Harn-pH (6,4-6,8) durch orales Citratgemisch, zusatzlich Allopurinol (beschleunigte
Steinauflésung durch Reduktion der Harnsaurekonzentration im Urin)

Extrakorporale StoRwellenlithotripsie (ESWL):

e haufigste Behandlungsart von Harnsteinen

e Erzeugung von StofRwellen auRerhalb des Kdrpers und Fokussierung auf Konkrement fokussiert

e Ausscheidung uber Harnleiter (evtl. Koliken, obstruktive Pyelonephritiden), adjuvant perkutane Nierenfistelung oder
Harnleiterschienung

Perkutane Litholapaxie:

e  Steinzertrimmerung und Entfernung der Steintrimmer

e perkutane Punktion des Nierenhohlsystems unter sonographischer / radiologischer Kontrolle, via Endoskop mittels
mechanische oder elektrohydraulische Zerkleinerung und Absaugung bzw. Extrahierung der Steine

e Indikation: sehr groRRe Nierensteine, Cystinsteine und Steine in Kelchen mit engen Kelchhalsen oder Kelchdivertikeln

Pyelo- und Nephrolithotomie:
e selten angewandte Verfahren

Rezidivvermeidung:

e Analyse des Konkrements (v.a. Infrarotspektroskopie)

e Sicherstellen einer hohen Diurese (mind. 2 Litern pro Tag)

¢ Calciumoxalatstein (diatetische MalRnahmen, wenig tierische Eiweille, wenig oxalathaltige Nahrungsmitteln),
Harnsaurestein (Harnneutralisierung, purinarme Kost), Cystinstein (extreme Harnalkalisierung tber pH 7,5, tagliche
Diurese mind. 3 1), Phosphatstein (Vermeidung von Harninfektion, medikamentése Harnansauerung)

IHarnleitersteine

Symptomatik

e haufigste Erkrankung des Harnleiters

Diagnostik

e Siehe Nierensteine

Therapie

e meist spontaner Abgang (60-80%)

e bei sicherer Harnsteinkolik Analgesie, bei nicht wesentlich gestorter Nierenfunktion und abgangsfahigen Steinen
(SteingréRRe <= 0,5 cm) zunachst Abwarten

e bei beginnender obstruktiver Pyelonephritis (Gefahr Urosepsis) notfallmaRige Einlage perkutaner Nephrostomie oder
Ureterschienung (Sicherung des HarnabfluR Vorraussetzung fiir Antibiotikawirksamkeit)

e bei fehlendem Spontanabgang Uber Wochen aktives Vorgehen (ESWL, Ureteroskopie)

IBlasensteine

Symptomatik

e dhnlich einer Zystitis: Pollakisurie, imperativer Harndrang, Hamaturie, Fremdkorpergefihl, plotzliche
Harnstrahlunterbrechung bzw. stotternder Harnstrahl

Diagnostik

e Siehe Nierensteine

Therapie

e operative Entfernung

e kleinere Steine: transurethral durch Zangen, Ultraschall oder elektrohydraulische StoRwellen

e groRere Steine: Entfernung durch Sectio alta
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I Prostata-Erkrankungen

I Prostatahyperplasie

Symptomatik
e Pollakisurie, imperativer Harndrang, Nykturie
e Komplikationen: wie akuter Harnverhalt, Makrohdmaturie, chronischer Harnwegsinfekt, Restharnbildung mit
Uberlaufblase (Ischuria paradoxa), Blasensteinbildung
e Spatkomplikationen: Stauung der oberen Harnwege und progrediente Niereninsuffizienz

Stadien:
Stadium [: subjektiv: Dysurie, initiales Warten, Harnstrahlabschwachung, terminales Traufeln, Nykturie
objektiv: palpatorisch vergréRerte Prostata, Hypertrophie der Blasenmuskulatur (beginnende
Balkenblase), Restharn unter 80 ml.
Stadium |l subjektiv: wie Stadium |
objektiv: beginnende Dekompensation des Detrusors, Restharn Giber 80 ml
Stadium IlI: subjektiv: standiges Harntraufeln (Uberlaufblase, Ischuria paradoxa), Zeichen der Stauung der oberen
Harnwege, beginnende Niereninsuffizienz (Druckschmerz in Flanke, vermehrter Durst, fehlender
Appetit, Kopfschmerzen, Schlafstérungen etc.)
objektiv: grolRe Restharnmengen, Aufstau in die oberen Harnwege
Diagnostik
Untersuchung: rektale Palpation
Labor: Erfassung der Nierenfunktion, PSA
weitere: Sono (Restharnmessung), Ausscheidungsurographie, Abklarung der oberen Harnwege
Therapie
operativ:
e Indikationen: starkere subjektive Stérung, obstruktive Symptome kombiniert mit Blaseninstabilitat (imperativer
Drang, Urgeinkontinenz), rezidivierende Harninfekte bei zunehmendem Restharn, Harnverhaltung, Hamaturie
e im Stadium Il (Rickstau bis in Nierenbecken und Niereninsuffizienz) vor Operation mehrwdchige Entlastung
des Hohlsystem durch Blasendrainage (suprapubische Fistel, evtl. Dauerkatheter)
e meist transurethrale Elektroresektion, selten offene OP (suprapubisch transvesikal, retropub. extravesikal,
perineal)
Entfernung des hyperplastischen Prostatagewebe bis auf chirurgische Kapsel
konservativ:

e medikamentdse Therapie im Stadium 1 und im beginnenden Stadium 2
e 50-Reduktasehemmer (Finasterid, Senkung des Dihydrotestosteronspiegel), a-Rezeptorenblocker (Prazosin, Terazosin),
Phytopraparate (evtl. Plazeboeffekt)
Komplikation: retrograde Ejakulation in Blase (Resektion des M. sphincter internus), Nachblutung, Harnréhrenstriktur
Rezidive der Prostatahyperplasie in 5 -10%
sehr selten Inkontinenz (therapeutisch schwer beeinfluRbar, Lasion des externen Sphinkters)

I Prostatakarzinom

Definition: haufigste urologische Malignom, zweithaufigster Krebs des Mannes (ber 40 Jahre
steigendes Erkrankungsrisiko ab 45. Lebensjahr und nimmt
Patho: vorwiegend im peripheren Anteil der Driise

fast ausschliefllich Adenokarzinome (80% bei Diagnosestellung hormonsensibel)
Metastasierung: v.a. Skelettsystem (Wirbelsdule, Becken, gréflere Réhrenknochen), beim organuberschreitenden
Prostatakarzinom in Uber 30% der Falle regionale LK-Metastasen (Arteria obturatoria, Arteria iliaca int.)
Symptomatik
e keine Friihsymptome
e im fortgeschrittenen Stadium: Knochenschmerzen, Miktionsbeschwerden, Hamaturie
Diagnostik
Untersuchung: rektale Untersuchung
Diagnosesicherung durch Biopsie (histologische und / oder zytologische Untersuchung)

Labor: PSA (erhéhte Werte bei Ca, benigner Prostatahyperplasie, Prostatitis
50% der operablen Karzinompatienten haben Wert im Normbereich
Grading: Grad [: gut differenziert

Grad Il: maRig differenziert
Grad llI: schlecht / undifferenziert

Staging: rektale Untersuchung, Urogramms, PSA, Ganzkoérperszintigramms (Ausschluf oder Nachweis von
Knochenmetastasen), evil. CT

Therapie
operativ: - radikale Prostatovesikulektomie (gesamte Prostata mit Kapsel und Samenblasen) mit Staging-
Lymphadenektomie, Erfolg nur bis Stadien T3, NO, MO
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- in 50 -90% erektile Impotenz, in 5-10% Strefinkontinenz (tropfchenweiser Urinabgang beim Husten)
- fortgeschrittene Stadien: Testosteronentzug, evil. Orchiektomie, Ostrogen-Gabe, LH-RH-Analoga

INierenzellkarzinom

Histo: epitheliale (Adenom, Nierenzellkarzinom), mesenchymale Tumoren (Fibrom, Lipom, Myom, Sarkom,
Angioendotheliom, Hamangioperizytom, osteogenes Sarkom), Mischtumoren (Wilms-Tumor)
Patho: haufigster Tumor ist Nierenzellkarzinom, vom Tubulusepithel ausgehender meist gefafireichen Tumor

friihzeitiger Einbruch in Venen, Metastasierung in Lunge + Skelettsystem + Gehirn
evtl. Befall von hilaren und paraaortalen Lymphknoten als erste Lymphknotenstationen
Symptomatik
e schmerzlose Makrohamaturie bei Einbruch in Nierenbecken (kein Friihsymptom, peripher wachs. Tm oft ohne Harnblutung)
¢ evtl. Koliken (abgehende Koagel), Metastasenschmerzen, Fieber, allgemeine Abgeschlagenheit
e in 30% Produktion von Erythropoetin, Prostaglandin, 1,25-Dihydrocalciferol, evtl. Parathormon, Insulin und Glukagon durch
Tumor — paraneoplastischen Symptome (Hypertonie, Fieber, Leberdysfunktion, Hyperkalzamie, Polyglobulie)

Diagnostik

Labor: Urinstatus

Urogramm: Ausscheidungsurogramm

Sonographie: in 90% DD Zyste vs. solide RF

CT: Diagnosesicherung, Darstellung von extrarenalem Wachstum, vergrofRerte regionare LK, Fernmetastasen
(Leber, Knochen), Thromben in Nierenvenen und Vena cava

Szinti: Skelettszintigraphie bei Verdacht auf Knochenmetastasen

Therapie

operativ:

e radikale Tumornephrektomie bei noch nicht metastasierten Tumoren, gesamte Niere + perirenales Fettgewebes +
Nebenniere + paraaortale oder parakavale Lymphknoten

e  Eingriff je nach Lage und Ausdehnung des Primartumors transabdominal, lumbal oder thorakoabdominal
Nierenteilresektion bei kleineren Tumoren oder Ca in funktionellen, kongenitalen oder erworbenen Einzelnieren

IHarnblasenkarzinom

Definition: zweithaufigste Tumore im Urogenitaltrakt, Altersgipfel 60-80 Jahre, Manner zu Frauen 3: 1
Einteilung: haufig vom Urothel ausgehende papillare oder solide Tumoren

bei rezidivierenden Entziindungen (z.B. Bilharziose) auch Plattenepithelkarzinome

sehr selten Adenokarzinome oder nichtepitheliale Tumoren der Blase
Atiologie: Karzinogene im Urin (Kohlenwasserstoffe, Abbauprodukte im Tabakrauch, Phenacetin)

Symptomatik
schmerzlose Makrohamaturie (hdufigstes Symptom), Mikroerythrozyturie, zystitische Beschwerden

Diagnostik

Zystoskopie: Urethrozystoskopie (Entnahme von Blasenspiilflissigkeit zur zytologischen Untersuchung)
evtl. Enthahme von Material aus verschiedenen Blasenwandabschnitten (Biopsiezange,
Hochfrequenzresektionsschlinge)
vollstdndige Abgetragung von papillaren Tumoren (Tumorgrundbiopsie)

Urogramm: Zustand der oberen ableitenden Harnwege

Therapie

Behandlung:

e abhangig von Stadium und Differenzierungsgrad des Tumors

e oberflachliche Tumore: Beschrankung auf Schleimhaut und Infiltration bis Lamina propria (multifokales Wachstum, eine
Rezidivrate von 60 -70%, Progressionsquote bis 30%), transurethrale Resektion (TUR) bis in Blasenmuskulatur
Nachresektion bei histolog. Durchbruch der Lamina propria (T1) oder oberflachlich undiff. Karzinomgewebe (Ta G3)

e evtl. zusatzliche topische Behandlung mit Instillation von Zytostatika oder Tuberkuloseimpfstoffes BCG

o fortgeschrittenere (Muskulatur und weiter infiltrierende), undifferenzierte Urothelkarzinome:
selten Blasenteilresektion moglich (solitérer, trigonumferner Tumor und unaufféllige Quadrantenbiopsie)
meist radikale Zystoprostatovesikulektomie + pelvine Lymphadenektomie

Prognose: oberflachliche papillare Tumore: relativ giinstige Prognose (engmaschige zystoskopische und zytologische

Uberwachung wegen haufigen Rezidiven)

|5 Kopf und Nervensystem

IEpilepsie

Epidemiologie: Pravalenz (0,5-1%), 5% der Bevdlkerung erleiden mindestens einmal im Leben Gelegenheitsanfall
10% der Gesunden mit EEG-Zeichen einer gesteigerten neuronalen Erregbarkeit
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Klassifikation: idiopathisch: spontane Entstehung ohne erkennbare Ursache
symptomatisch: Begleitsymptom einer Grunderkrankung
kryptogenetisch: Ursache unbekannt
Ausloser: Schlafentzug, Alkohol oder Alkohol-Entzug, Fieber (Kleinkinder), Stoffwechselstérungen, akute intrazerebrale
Prozesse (Trauma, Blutung), Medikamente oder Medikamenten-Entzug

Symptomatik

Grand mal:

e evtl. vorrausgehende Aura (Stunden vorher, psychomotorische Unruhe, Sprachstérung, Halluzinationen) — plétzliches
Hinstlrzen (Schrei)

e — tonische Phase (30sec, Strecktonus, Ophistotonus, Zungenbif3, evtl. Apnoe, Zyanose)

e — klonische Phase (1-2min, generalisierte Zuckungen, forcierte Atmung, Schaum vor Mund, Urin- + Stuhlabgang)
— postiktale Phase (evtl. Terminalschlaf, Verwirrung, langsame Bewuf3tseinsaufklarung, Amnesie, Muskelkater)

Petit mal-Anfall:

e BNS-Syndrom: 3.-8. L.Mon, blitzartige generalisierte ruckartige Muskelzuckungen, tonische Verkrampfungen, Kopf- +
Oberkérperbeugung

e myoklonisch astatische Anfalle: 1.-5. LJ, tonische Anfalle, blitzartiger Sturz, Myoklonien, Atonie
Absencen: 6.-7. LJ, tgl. kurze Abwesenheit von 5-10sec, & ansprechbar, ruckartige Augenbeweg., Schmatzen
Impulsivkrampfe: 12.-18. LJ, massive Myoklonien, klares Bewuftsein, generalisierte tonisch-klonische Anfélle

fokale Anfélle:
e psychomotorische Anfalle (initiale Aura, BewuBtseinseintribung, Automatismen, Dauer fur Minuten bis Tage)

einfach-fokale Anfalle ohne BewuRtseinstribung:

e  plétzlicher Beginn + plétzliches Ende

o keine Amnesie, fokale motorische / sensible / sensorische (Aura) / psychische Symptome

e Jackson-Anfalle: ,march of convulsion®: Beginn distal, Ausbreitung nach proximal, motorische Form mit lokalen
Muskelzuckungen, sensible Form mit MiRempfindungen

e Adversiv-Anfélle: nystagmusartige Augenbewegungen, Drehbewegungen von Kopf + Rumpf (jeweils vom Herd weg)

komplex-fokale Anfalle mit Bewuftseinstriibung:

e  plétzlicher Beginn und allmahliches Ende

e mit oder ohne Aura (sens. / psychische Symptome), Amnesie, Automatismen (Grimassieren, Nesteln, Schmatzen)

e psychomotorische Anfélle: Aura, BewuRtseinstriibung (1-2 min), orale Automatismen, vegetativen Symptomen, ziellosen
Handlungen, Amnesie

Diagnostik

Anamnese: Anfallsbeobachtung, Eigen-, Familienanamnese, Fremdanamnese
Labor: BZ, E'lyte, BGA, Laktat, CK, Prolaktin

EEG: Anfall, Provokationsversuch, Langzeit-EEG mit Video

CT, MRT: evtl. Kontrastmittel, bei jedem Patienten mit Verdacht auf epileptischen Anfall
weitere: EKG (Rhythmusstérungen?)

DD: Fieberkrampf, Synkope, Hypoglykadmie, Hypokalzédmie, Hyponatriamie
Therapie

Allgemein: ausreichend Schlaf, & Alkohol, Meidung krampfauslésender Situationen
akute Therapie: vor Verletzungen schiitzen

Anfallsserie: evtl. Glukose, Diazepam, Phenytoin, Phenobarbital, Thiopental
Langzeit: Antiepileptika, moglichst Monotherapie, Allgemeinmafinahmen

I schlaganfall

zerebrale Ischémie:
Einteilung: - Territorialinfarkt (z.B. Mediastromgbiet)
- Grenzzoneninfarkt (z.B. zwischen Media und Posteriorstromgebiet, meist hdmodynamisch bedingt)
- Endstrominfarkte (meist hdmodynamisch bedingt)
- mikroangiopathisch bedingte (lakunare) Infarkte
Risikofaktoren: 6x erhdhtes Risiko: Hypertonus, KHK, fllichtige Ischamien
3x erhdhtes Risiko: Diabetes mellitus, Rauchen, orale Kontrazeptiva
2x erhohtes Risiko: Hyperlipidamie, Hyperhomozysteinamie, pAVK
Ursache:
Arteriosklerose: Makroangiopathie: Risikofaktoren (Alter, Geschlecht, Rasse, Hypertonie, Rauchen, Hyperlipidamien)
Fibromuskulare Dysplasie, Moyamoya
Mikroangiopathie: Risikofaktoren (Hypertonie und Diabetes)
Mikroatherome, Lipohyalinose, Vaskulitiden
Embolien: arterioarteriell: vorgeschaltete Gefalie
kardial: VHF, -aneurysma, KHK, Herzinfarkt, Herzklappenfehler, Endokarditis, Kardiomyopathie
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Gerinnungsstor.: Thrombophilie, Prot. S-/C-Mangel, APC-Resistenz, AT-lll-Mangel, Faktor-V-Mutation, Antiphospholipid-
Antikérper-Syndrom, Lupus-Antikoagulans-Syndrom

weitere: Stenosen, Arteriitiden, iatrogene GefaRlasionen (Strahlenfibrose, Ergotismus), Hirngefalispasmus (bei
Subarachnoidalblutung, Migraine accompagnee, bakterieller Meningitis), Steal-Phanomene, Gefald-
kompression von AulRen (Trauma, Halsrippe, Halstumor)

Symptomatik
e abhangig von GefaRlokalisation, Hemiparese, Hemihypasthesie, Aphasie (Sprechen, Verstehen, Lesen, Schreiben),
Hemianopsie, Apraxie, Schwindel, Horstérung, Gangataxie, Dysarthrie, Schluckstérung, BewuRtseinsstérung, Koma

Ischamie: oft vorrausgehende fliichtige Ischamien (TIA, PRIND)

unspezifisch: Bewultseinlage (Stupor, Koma, Verwirrtheit, Agitiertheit), motorische / sensorische Hemisympt., Kopfschmerz

vorderes Gebiet: Aphasie, kognitive Defizite, cerebrale Anfélle, monooculédre Visusminderung, Amaurosis fugax, konjugierte
Blickparese, Aphasie plus Hemiparese, Hemihypasthesie

hinteres Gebiet: Ataxie, homonyme Hemianopsie, Dysarthrie/Vertigo, Doppelbilder, Nystagmus, gekreuzte Symptome,
Schluckstérung, weitere Hirnstammausfalle

Diagnostik

Anamnese: Risikofaktoren, kardiale Erkrankung

CT/MRT: Ischamie: im CT hypodens ab 3. Tag, Raumforderungszeichen nach h, MRT besser (frihere Zeichen)
Blutung:

Untersuchung:  neurologischer Status

Labor: BB, Gerinnung, BZ, E’lyte, Leber, Niere, BSG

EKG: Langzeit-EKG

Sonographie: Doppler- bzw. Duplex-Sono der extrakranialen Hirngefafie (Stenosen, Embolus)
transdsophageale Echokardiographie

Auskultation: Halsgefalle (Stromungsgerausch), Palpation (Puls)

Angiographie:  digitale arterielle Subtraktionsangiographie

Therapie

e Intensivtherapie ¢ Allgemeinmafinahmen: Vitalwerte (Puls, RR, Temperatur), Bilanz, O2-Gabe (BGA-Kontrolle, Beatmung),
Thromboseprophylaxe (Heparin), parenterale Flissigkeitszufuhr + Erndhrung, Therapie von Begleiterkrankungen
(Herzinsuffizienz, HRST, Hypertonie), Hirndrucksenkung (Oberkdrperhochlagerung, Mannitol-Infusion), Antipyretika e
Hamodilutionstherapie e Rehabilitation: haufige Umlagerung (Dekubitusprophylaxe), Krankengymnastik
(Kontrakturprophylaxe), Kontaktaufnahme + Reichungen zur geldhmten Seite e Rezidiv-Prophylaxe: Thrombozyten-
aggregationshemmer, Antikoagulantien (Marcumar), GefaRchirurgischer Eingriff

zerebrale Ischamie:

Primartherapie:

Allgemeines: Vitalfunktionen iberwachen, evtl. Beatmung, evtl. Fieber senken

RR-Kontrolle: keine generelle RR-Senkung (zerebrale Autoregulation der Gefalte aufgehoben — Blutversorgung direkt vom
systemischen RR abhangig — Gefahr der Verstarkung der Ischamie bei RR-Senkung), Senkung bei RR >220
/100 mmHg langsam um max 20 %

BZ-Kontrolle: BZ > 150 mg% verschlechtert die Prognose

Hirnédem: keine Glucokorticoide (da zytotoxisches Odem und TBZ), Oberkdrperhochlagerung, evtl. Osmo-therapeutika
wie Glycerin, ggf. Hemikraniektomie

Blutviskositat: Hamatokrit-Kontrolle, bei Exsikkose Rehydratation mit Elyte-Lésung, bei echter Polyglobulie mit Hkt > 50%:
isovolamische Hamodilution mit Hydroxyathylstarke + gleichzeitigem Aderlal

Thrombolyse: nur nach Ausschluss intrazerebraler Blutung
Indikation: Basilaristhrombose + intrakranielle Verschliisse im Karotisstromgebiet,
TPA-Lyse systemisch oder lokal, enges Zeitfenster von max. 6h, beste Ergebnisse nach 3h

Operation: Entlastung bei raumforderndem Infarkt

Frih-Reha: Krankengymnastik, Logopadie

Sekundarprophylaxe:

Frihphase: Heparinisierung: Vollheparinisierung: (1,5-2fache PTT-Verlangerung: ca. 1000 IE Heparin/h), nach

Blutungsausschlu® im CCT, Vorsicht bei groflen Territorialinfarkten (>1/3 des Media-
Versorgungsgebietes und hohen RR-Werten — Gefahr der intrazerebralen Blutung)
Indikationen: progrediente Insulte und rezidivierende TIA’s, kardiogene Embolie, sehr
hochgradige Stenosen in hirnversorgenden Arterien, Dissektion, Koagulopathie
Low-dose-Heparinisierung: in anderen Fallen (z.B. 3x5000 IE s.c. unfrakt. Heparin)

Frihoperation: wenn unter Vollheparinisierung bei symptomatischen hochgradigen Stenosen im
Bifurkationsbereich der A. carotis weiter TIA’s oder Progredienz der neurologischen
Symptomatik oder bei Nachweis eines frei flottierenden Thrombus in der A. carotis
beim malignen Mediainfarkt, v.a. jingere Pat. (kein Raum fiir Odemausbreitung),
Hemikraniektomie, Kalottenentfernung

Thrombozytenaggregationshemmung: ASS, evtl. Kombination von ASS und Dipyridamol
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Spatphase: orale Langzeitantikoagulation: hochgradige intrakranielle Stenosen oder spez. Indik.: Marcumar
Thrombendarteriektomie: Ind. bei >70%iger symptomatischer A. carotis-int.-Stenose, keine sichere
Indiaktion bei symptomatischen Stenosen < 70 % und bei
asymptomatischen Stenosen

IDepression

Symptomatik

e depressive Grundstimmung (schwermditig, traurig, angstlich, dysphorisch-gereizt, murrisch, gleichgultig, gespannt)
e Denkhemmung (Einfallsarmut, langsames Denken, innere Leere)

e Antriebshemmung (EntschlufBunféhigkeit, psychomotor. Hemmung, kraftlose Bewegungen, leise-monotone Stimme)
o weitere Symptome (Erstarrtheitsgefihl, Gefiihllosigkeit, Schuldgefiihle, Selbstvorwiirfe, Suizidgedanken)

e korperliche Symptome (Schlafstérung, Appetitstérung, Obstipation, Potenz- / Libidoverlust)

Diagnostik

e psychiatrisches Interview

Therapie

e Antidepressiva, Psychotherapie
IKopfschmerzen

Symptome: e Migréane ohne Aura: rezidivierende Kopfschmerzattacken (3-6h, max. 72h), Ubelkeit, Erbrechen, Licht- +
Larmempfindlichkeit, Augenflimmern e Migrane mit Aura: rezidivierende Kopfschmerz-attacken (3-6h, max. 72h), am Beginn
neurologische Reiz- + Ausfallerscheinungen (20min, Gesichts-feldausfélle, halbseitige Sensibilitatsstérungen, Paresen,
Sprachstérungen, Drehschwindel, Ataxie, Horstérungen, Para- + Tetraparese, Bewultsseinsstorung), Ubelkeit, Erbrechen,
Licht- + Larmempfind-lichkeit, Augenflimmern ¢ Migrane mit prolongierter Aura: langere neurologische Ausfalle (bis 1 Woche)

Diagnostik: Anamnese, DD symptomatischer Kopfschmerz (Schadel-CT, MRT, Lumbalpunktion, BSG, BZ, BGA, RR,
augenarztliche Untersuchung, Réntgen, HNO-Untersuchung, Zahnarzt, Réntgen-HWS)

Therapie: Ruhe, Reizabschirmung, Medikamente (Metoclopramid, ASS, Dihydroergotamin, Serotonin-Agonisten), Entspannung
IKopfschmerzsyndrome

Atiologie: familiare Disposition, Stress, psychische Belastung, Genussmittel, Medikamente
Diagnose: Anamnese: Erkrankungen, OP, SHT, Kopfschmerzart (Beginn, Dauer, Schmerzcharakter,
Lokalisation, Austrahlung, Haufigkeit, Medikamente, familiare Belastung)
Schmerzart: dumpf-driickend, spitz-stechend, pulsierend, halbseitig, oberflachlich
Untersuchung:  Meningismus, Ausfélle
Sonstiges: CCT, Liquorpunktion, EEG

IMigrane

Einteilung: Migréane ohne Aura, Migrane mit Aura (visuelle Phanomene oder Sensibilitdtsstérung, seltener Dysphasie,
Hemiparese (vollstandig reversibel), opthalmoplegische Migrane
Basilarismigrane, Status migranosus, migrandser Infarkt, familidre hemiplegische Migrane
Patho: Vasokonstriktion intrakranieller GefalRe = Vasodilatation extrakranieller Gefalie
Klinik: - halbseitiger dumpfer pulsierender Kopfschmerz (oft einseitig hinter Auge / Stirn, auch beidseitig)
- meist Beginn morgens = Progredienz ber Stunden (Dauer 4-72h)
- Verstarkung bei kdrperlicher Aktivitat, Licht-Gerdusch-empfindlichkeit, Ubelkeit, Erbrechen
- Aura: vor Kopfschmerz (Flimmerskotom, Lichtblitze, Hemianopsie)
- Vegetativum: Ubelkeit, Erbrechen, Schwitzen, Appetitlosigkeit, Reizbarkeit
- Ausfalle: Parasthesien, Paresen, Sprechstérung, Ataxie, Doppelbilder
DD: Clusterkopfschmerz, Spannungskopfschmerz, symptomatische Kopfschmerzformen
(Subarachnoidalblutung, cerebrale Blutung, Sinusvenenthrombose, TIA, ischamischer Insult, Carotis-
dissektion, Glaukom
Therapie: Akuttherapie: Antiemetika, ASS, Paracetamol, bei schweren Attacken Triptane
Prophylaxe: Betablocker, Ca-Antagonisten

I spannungskopfschmerz

Klinik: driickend bis ziehend, nicht pulsierend, ,Schraubstock®, ,Band“-Gefihl,
DD: intrakranielle Raumforderung, Migrane, medikamenteninduzierter Kopfschmerz, Sinusitis

IClusterkopfschmerz
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Klinik: episodisch/chron. heftige, einseitige orbitale, supraorbitale oder temporale Schmerzen.
konjunktivale Injektion, Lakrimation, Rinorrhoe, Nasenkongestion, Schwitzen
Therapie: wahrend der Cluster: Isoptin, Li, ggf. Cortison

Imedikamenteninduzierter Dauerkopfschmerz

Klinik: driickender bilateraler Dauerkopfschmerz, keine Zusatzsymptome
Therapie: Entzug
IMeningitis

Ibakterielle Meningitis

Atiologie: hamatogene Streuung, Infektions-Fortleitung, offenes Schadelhirntrauma
Patho: Neugeborene:  E. coli, Streptokokken B

Kleinkinder: Meningokokken, Pneumokokken, Hamophilus influenzae

Erwachsene: Pneumokokken, Listerien, Borelien, Streptokokken, Staphylokokken, E. coli
Klinik: Grippe-Symptome, Mudigkeit, Kopfschmerz, Gliederschmerz,subfrebiles Fieber

meningitisches Syndrom: starke Kopfschmerzen, Nackensteifigkeit, Ubelkeit, Erbrechen, Lichtscheu
hohes Fieber, Vigilanzstérung, evtl. epileptisches Anfélle, Hirnnervenparesen, Paresen

Zeichen: Brudzinski-Zeichen: Bei Anheben des Kopfes reflekt. Beugung der Kniegelenke
Kernig-Zeichen: Anheben gestreckter Beine reflekt. Beugung der Kniegelenke
Diagnose: - Anamnese, Untersuchung (Meningismus, Dehnungszeichen)

- Liquorpunktion: triibe bis eitrig, Pleozytose, ¥ Glucose, T Lactat, Mikroskopie
- Labor: BSG, Leukos, Blutkulturen
- Réntgen: CCT, MRT
Therapie: Intensiv-Uberwachung, Antibiose, Fliissigkeitszufuhr, evtl. operative Sanierung des Infektionsherdes

llymphozytare Meningitis

Atiologie: akute Virusinfektion, Reizmeningitis

chronische Meningitis (Sarkoidose, Toxoplasmose, Borrelien, Lues, Pilze)
Klinik: Kopfschmerz, Ubelkeit, Schmerzreizbarkeit, Lichtscheu

Meningismus, Vigilanzstérung, Fieber, epileptische Anfalle, Paresen, Konzentrationsstérung
Diagnose: - Anamnese, Untersuchung

- Liquorpunktion: klar, Pleozytose, gering erhohtes Eiweil3, gering verminderte Glucose
- EEG: Allgemeinveranderung, evtl. Herd
- Labor: Virus-AK

Jtuberkulose Meningitis

Atiologie: Streuung bei Organtuberkulose
Patho: Befall von Hirnbasis-Meningen und Rickenmarks-Meningen
Klinik: - Kopfschmerz, Erbrechen, Abgeschlagenheit, 3 Appetit

- hohes Fieber, Vigilanzstérung, Verwirrtheit, Meningismus, N Muskeleigenreflexe, Herdsymptome
- Hirnnervenausfall (N. oculomotorius, N. abducens, N. facialis, N, opticus)
Diagnose: - Anamnese (schleichend), Untersuchung
- EEG: Allgemeinveranderung, Herd
- Liquorpunktion: klar, Pleozytose, T EiweiR, { Glucose, T Lactat, Spinngewebsgerinnsel, Mikroskopie
- Réntgen-Thorax, CCT

bakterielle Meningitis | abakt./aseptische/lymphozytare Meningitis

Klinik: allg. Krankheitsgefihl, Fieber, BewuBtseinstriibung, fokal-neurolog. Defizite (epilept. Anfélle, etc.)

Diagnose: Klinik plus Liguorbefund

Liquor: triibe-eitriges Aussehen, >1000 Zellen, klares bis leicht gefarbtes Aussehen, 20-mehrere
segment. granulozytares Zellbild, Eiweil} 1000 Zellen, Lymphozyten, Eiweil} bis ca. 2000
>2000 mg/l mg/I

Verlauf: Stunden Tage bis Wochen

haufige Erreger: Pneumokokken (50 %), Meningokokken, Viren (ECHO-, Coxsackie-, Mumps-, Masern-,
Enterobacter, Staphylokokken, VZV-, Herpes (Typ 1 + 2), EBV-Viren)
Streptokokken, Pseudomonaden

Eintrittspforte: hamotogen (Endocarditis), fortgeleitet (HNO- | ggf. Uiber Allgemeinerkrankung
OP), Schadel- / Schadelbasisfrakturen

Therapie: sofortige Antibiose (Penicillin, symptomatisch, Ausnahme: Herpes Encephalitis
Cephalosporine, Gentamicin)

Komplikationen HirnabszeR, sek. vaskuldre Stérungen,
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Waterhouse-Friedrichsen- Syndrom,
Hydrocephalus, Wesensanderung

BHirntumor
Epidemiologie:
nach Alter: Kinder: Medulloblastom, pilozystisches Astrozytom, Epindymom, Plexuspapillom, Gliom
(Hirnstamm, Zwischenhirn), Pinealom, Kraniopharyngeom, Teratom, Germinom

20-50 LJ: Atrozytom, Oligodendrogliom, Hdmangioblastom
> 50 LJ: Glioblastom. Meningeom, Neurinom, Hypophysenadenom

spezielle Tumoren:

Astrozytom: gutartig bis maligne, im gesamten ZNS, pilozyt. Astrozytom im Kindesalter im Kleinhirn, Sehnerv lokalisiert
(gutartig)

Oligodendrogliom: gutartig bis semimaligne, GroRhirnhemisphéren, zerebraler Krampfanfall als Lokalsymtom

Ependymom: semibenigne bis semimaligne, Ventrikelwand und Zentralkanal der Medulla spinalis,

anaplast. Ependymome neigen zur metast. Aussaat in den Liquor aber strahlen- empfindlich.
Hirndrucksymptome, Ataxie, Staungspapille.
Glioblastom: maligne, GrofRhirn, Allgemein —Lokalsymptome, Hirndruckzeichen, zentrale hypodense Nekrose
Medulloblastom: maligne, hintere Schadelgrube, kurze Anamnese, Hirndruckzeichen, ataktische Symptome durch zerebellare
Schadigung, im CT Hydrozephalus internus. Metastasierung auf Liquorweg, Bestrahlung u. Chemotherapie
Paragliome: Pinealisregion
e Pinealozytom, Pinealoblastom: Blickheberparese, Hirndrucksymptome, semibengne bis maligne
o Plexuspapillom: Ventrikel, semibenigne, Hydrozephalus
e Nervenzelltumore: 1. Gangliozytom: semibenigne
2. Gangliogliom: semibenigne bis maligne
3. Neuroblastom: maligne

Germinom: haufigster Pinealistumor, konsekt. Hydrocephalus,Nachweis von alpha Fetoprot.u. HCG.
Meningeom: benigne bis maligne, Hirnhauten, Allgemein- Lokalsymptome, leicht hyperdens
Neurinom: benigne bis semimaligne, Schwann-Zellen der Hirnnerven, einseitiger progredienter Horverlust, radiologische

Erweiterung des inneren Gehdrganges,
CT leicht hyperdens, MRT zweifelsfreie Diagnose, Eiwei3gehalt im Liquor erhéht

Glomus- jugulare-T.: pulsierender Tinnitus mit zunehmender Horstérung , 9.,10.,11.,12, Hirnnerven betroffen

(H&dm-) Angioblastom: benigne, Kleinhirn, Hirnstamm, Riickenmark, Hydrocephalus, Zystenbildung im
Kleinhirn, im Serienangiogramm darstellbar, Polyzythdmie.

Hypophysenadenom: benigne, in der sella, suprasellar, hormonaktive ( STH, ACTH, PRL),

und hormoninaktive T.,bei suprasellar. Lok.: bitemporale Hemianopsie,
ballonférmige Aufweitung der sella, Nativaufn., axilares CT, MRT, Dopamin-
agonisten u. Radiotherapie neben der OP.

Kraniopharyngeom: benigne Tumor der Rathke-Tasche, mittelstéandig suprasellar, friihzeitig, Chiasmasyndrom
Liquorpassagestérungen
Hirnmetastasen: haufig von bronchial.-, urogenital.-, gasrointest.-, Mamma-,CA. ,zerebr. Anfalle,

hyperdense Herde mit zentralen Nekrosen im CT

Symptomatik

e abhangig von Lokalisation e Hirndruckzeichen: Kopfschmerzen (morgens, akzentuiert, Niichternerbrechen, Zunahme bei
Pressen + Husten + Kopfbeugung), psychische Veranderungen (Gleichgiiltigkeit, affektive Verflachung, Konzentrations- +
Gedachtnisstérung, Persénlichkeits-Uberspitzung), Sehstérungen, Primitivreflexe (Palmomentalreflex, Greifreflex, Hakeln,
Saugreflex), BewuBtseinsstorung, Hirndruckkrisen, druckdolente Trigeminuspunkte e epileptische Anfélle, fokale Anfélle,
Halluzinationen

Frihsymptome: psychisches Veranderungen (Antriebsstorung), epileptische Anfalle, Kopfschmerz (v.a. frontal,
morgens, Bucken, Valsalva), Visusstérung
Hirndruckzeichen: Vigilanzstoérung, Pupillenstérung, Stauungspapille)

neurologische Ausfélle:  abhangig von Lokalisation = progrediente Hemiparese, Aphasie, Apraxie, Ataxie,
Sensibilitatsstérung, Visusminderung
auch rezidivierende Symptome, akute Verschlechterung durch Einblutung

Diagnostik
CT, MRT, Hirngefaltangiographie

Therapie
Kortikosteroide, Operation, Strahlentherapie, Zytostatikatherapie

IMultiple Skierose

Epidemiologie:  Nord-Sid-Gefélle, w>m (3:2), Inzidenz (4/100.000 pro Jahr), Pravalenz (150/100.000)
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Beginn uberwiegend zwischen 20. und 40. LJ
Einteilung: - schubartig: 50-70%, Symptome fir Tage oder Wochen = spontane Remission = freies Intervall
- schubartig progredient: 25%, keine vollstdndige Remission nach Schub
- chronisch progredient: 10-25%, Progredienz ohne Remission
Ursache: autoimmun = perivask. entz. Entmarkung, hauptsachlich periventrikular = glidse Vernarbung (=Sklerose)

Klinik: alle neurologischen + psychiatrischen Symptome mgl., auch klinisch stummer Verlauf (Zufallsbefund)
Sehstérungen: - Opticusneuritis: ein- / beidseitig, Schleiersehen bis Erblindung, unschraf begrenzte Papille
- Retrobulbarneuritis: ein- / beidseitig, Zentralskrotom, Augenbewegungsschmerz, Farbsehschwache,
Papillenabblassung
- internukledre Ophthalmoplegie, Nystagmus
- Augenmuskelparesen: Hirnnerven Il + IV + VI (Doppelbilder)
Sensibilitat: Hypasthesien, Hyperasthesien, Allodynie, Parasthesien, { Bauchhautreflexe, sensible Ataxie
Bulbdre Sympt.: Trigeminusstérung, mimische Faszikulationen, Dysarthrie, Nystagmus, Geruch- + Geschmacksstérung
Pyramidenbahn: schlaffe oder spastische Paresen (Hemiplegie, Paraplegie, Tetraplegie, distal betont), Hypereflexie, Kloni,
gestorte Feinmotorik, Pyramidenbahnzeichen

Zerebellum: Ataxie, Intentiostremor, Dysmetrie, Hypotonus (muskular), skandierende Sprache
Vegetativum: Blasen- und Mastdarmstdrung, Potenzstérung
Psyche: Dysphorie, inadaquate Euphorie, Depression, Fatique, Gedachtnisstérung, Demenz, Kritiklosigkeit

Symptomatik

e schubférmiger oder chronisch progredienter Verlauf, spastische Paresen (gesteigerte Muskeleigenreflexe, positives
Babinski-Zeichen, abgeschwachte Bauchhautreflexe), Sehstérungen, Sensibilitdtsstérungen (Parasthesie, Hypasthesie,
v.a. Extremitaten), Lhermitte-Zeichen (elektr. Geflhl bei Kopfbeugung), Doppelbilder, Nystagmus (abduzierendes Auge),
Trigeminusneuralgie, hemifaziale Myokymie, paroxysmale Dysarthrie, Ataxie, Charcot-Trias (skandierende Dysarthrie,
Nystagmus, Intentionstremor), tonische Verkrampfungen der GliedmaRenmuskulatur (eine Koérperhalfte), Harnverhalten
oder Harninkontinenz, mgl. Euphorie oder Demenz

Diagnostik

Anamnese: Familie, frihere Schiibe?

Untersuchung:  Bauchhautreflexe, Babinski, Hyperreflexie (Muskeleigenreflexe), Ataxie, Nystagmus, Augenspiegelung
Liquorpunktion: lymphozytare Pleozytose, oligoklonale autochthone Banden (IgG)

CT, MR:

Evoz. Potentiale: VEP, AEP, SEP, MEP

Therapie

ultrahoch dosierte Kortikosteroidsto3therapie (akuter Schub), Intervalltherapie (Beta-Interferon, Glatiramerazetat,
Immunglobuline, Azathioprin), physikalische Therapie

keine kausale Therapie, Immunsuppression, Steroide

IM. Parkinson

Patho: Degeneration der Substantia nigra = Dopaminmangel = Uberwiegen cholinerger Mechanismen im EPMS,
medikamentos: Neuroleptika
Symptomatik

Trias: Akinese (-), Rigor, Tremor (+)

Akinese: Amimie, Mirkographie, starre vorniibergebeugte Haltung, freezing-effect
Rigor: wachserner Widerstand, Zahnradphanomen

Tremor: Ruhetremor (4-6/s, ,Pillendrehen®), 133t bei Intentionsbewegungen nach
Sonstiges: Speichelflul, Schwitzen, Salbengesicht (Talgproduktion ++)

Therapie

Medikamente:  Ausgleich des Dopaminmangels: gegen Minus-Symptome (Akinese)
L-Dopa, Amantadin, Bromocriptin, MAO-Hemmer
Anticholinergika: gegen Plus-Symptome (Rigor, Tremor)

Ischizophrenie

Allgemeines: endogene Psychose, Nebeneinander von gesunden + veranderten Erlebnis- + Verhaltensweisen, meist zw.
Pubertat + 30. LJ

Ursache: biographisch, psychisch, hirnorganisch, genetisch

Einteilung: Borderline-Syndrom, Hebephrenie, Katanonie, Paranoia, Paraphrenie, schizoaffektive Psychose

Symptomatik  Denkstorung, Antriebsstérung, Wahn, Halluzination, psychomotor. Stérung, Affektstérung, Ich-Erlebnisstérung

Diagnostik psychiatrisches Interview

Therapie ev. stationar, Neuroleptika, Psychotherapie, Arbeitsther., Beschaftigungsther., Einbeziehung der Angehdrigen

JAlzheimer-Erkrankung

Einteilung: prasenile Form: vor 65. LJ, rascher Beginn, Aphasie, Agnosie, Apraxie
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senile Form: nach 65. LJ, Gedachtnisstérungen, emotionale Auffalligkeiten

Patho: diffuse Hirnrindenatrophie (v.a. frontal + temporobasal), Untergang cholinerger Neurone (Mangel an
Cholinazetyltransferase), Amyloidablagerungen, senile Plaques, Fibrillenveranderungen

Symptomatik: Stérung der Merkfahigkeit + Orientierung + Denkvermdgen, zunachst gut erhaltene Fassade, spater Verlust
des Sprachverstandnisses, Parkinsonoid, dementielle Symptomatik Gber mind. 6 Monate
spater positive Primitivreflexe (Greifreflex, Schnauzphan., Palmomentalref., Magnetreaktion)

Diagnostik MRT oder CT:  globale Hirnatrophie
EEG: verlangsamter Grundrhythmus
weitere: PET, SPECT, Liquor (leichte EiweilRvermehrung)

Therapie keine Heilung, Beeinflussung der Progrendienz (zentrale Cholinesterasehemmer, MAO-B-Hemmer)

I schadel-Hirn-Trauma
Epidemiologie:  haufigste Todesursache zwischen 15 und 20 Jahren

Symptomatik

e Vigilanzstdrungen: Somnolenz (abnorme Schlafrigkeit, akustische Wekreaktion noch erhalten), Sopor (keine
Spontanbewegungen, Augendffnen auf Aufforderung + Schmerzreaktion erhalten), Koma (Pat. bewusstlos, unweckbarer
Zustand, lediglich Abwehrbewegungen auf Schmerzreize evtl. erhalten)

¢ Reihenfolge der Verminderung der Wahrnehmung: optische Reize — akustische Reize — Schmerzreize

Glasgow Coma Scale:

e Punktewertung nach kardiopulmonaler Stabilisierung (keine Verfalschung durch Hypoxie oder Hypotonie)

e GCS Score: 15-13 (leichtes SHT), 12-9 (mittelschweres SHT), 8-3 (schweres SHT, Patient bewusstlos)

- Augen 6ffnen: spontan (4) — auf Ansprache (3) — auf Schmerzreiz (2) —» & Reaktion

- verbale Antwort: orientiert (5) — verwirrt (4) — sinnlose Worte (3) — unverstandliche Laute (2) — keine

- motorische Reaktion: befolgt Aufforderungen (6) — gezielte Abwehr (5) — zurlickziehen (4) — Beugung (3) — Streckung
(2) > keine

Commotio cerebri

Patho: Hirnerschiitterung, Prellung = Funktionsstérung ohne morphologische Veranderungen
vorrubergehende Fehlregulation der Durchblutung

Symptomatik:  sofort einsetzende BewuBtseinsstérung (Sekunden bis Stunden), antero- / retrograde Amnesie, Ubel-keit,
Schwindel, keine neurologischen Ausfalle

Therapie: 3 Tage Bettruhe

I Contusio cerebri

Patho: Hirnprellung, Prellung = Funktionsstérung mit morphologischer Veranderung
Prellungsherde in Cortex, Marklager und Hirnstamm, Coup und Contrecoup

Symptomatik: Bewultsteinsstérung (Stunden bis Tage), antero- und retrograde Amnesie, Herdsymptome (Paresen,
Krampanfalle, Aphasien, Hirnnervenausfalle), traumatisches HOPS (Koma, Delir, Korsakow),
Hirnstammschadigung (auch sekundar, vegetative Entgleisung)

Therapie: Odemprophylaxe

lCompressio cerebri

Patho: Hirndruck, Auswirkungen von Hdmatomen und Hirnédem

IKalottenfrakturen

Allgemeines:  Einteilung in lineare + sternfdrmige + imprimierte Frakturen
Briiche der Schadelkalotte in der Regel — linear
Berstungsfrakturen = umlaufende Frakturen — bei starker Gewalteinwirkung
Impressionsfrakturen — bei spitzer Gewalteinwirkung (Lochbriiche, Stlickbriiche, Terassenbriiche)
Diagnostik: Schéadelfraktur durch geschlossene Kopfhaut schwierig zu palpieren
achten auf Austritt von Liquor / Hirn aus Mund, Nase, Ohr — offene SHT der Frontobasis
Roéntgenaufnahmen in 2 Ebenen obligat, Schadel-CT
engmaschige neurologische Uberwachung wahrend ersten 24h
Therapie:
e  Frakturen des Schadeldaches bediirfen keiner speziellen Behandlung — heilen spontan ab
e wachsende Frakturen im Kindesalter: Dura wird ectl. zw. Schadelstiicken eingeklemmt — behindert knécherne Heilung,
operative Versorgung
o offene Impressionsfrakturen: gleichzeitige Verletzung von knéchernem Schédel, Kopfschwarte und Dura
neurochirurgische Behandlung — obligat innerhalb 6-8 Std (Gefahr posttraumatischen Infektion), Antibiose
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e geschlossene Impressionsfrakturen: operativ wenn Duraverletzung vermutet wird
o Verfahren: Wunddébridement, Duraverschluss durch primare Naht oder autologes chirurgisches Transplantat (Galea,
Fascia lata), Knochendefekte kénnen sekundar nach ca. 6 Monaten gedeckt werden

I schadelbasisfrakturen

Diagnostik:

e  Monokel- oder Brillenhamatom (Blutung in Orbitahdhle) — Hinweis auf frontobasale Frakturen
Retroaurikuldres Hdmatom (=Battle’s sign) — Hinweis auf laterobasale Frakturen des Felsenbeins
Austritt von Liquor / Hirnbrei aus Mund, Nase, Ohr — Beweisend flir Schadelbasis-Frakuren

e indirekte Zeichen im CT: intrakranielle Luft (subdural oder in Hirnsubstanz), Verschattungen der Nebenhéhlen
Liquorfistel: Liquorraumszintigraphie, CT, MRT

Therapie:
e meist konservative Versorgung
e  operativ:

- ausgedehnte Zertrimmerung der Frontobasis mit starker Dislokation von Knochenfragmenten
- gleichzeitiges Vorliegen ausgedehnter Mittelgesichtsverletzungen mit frontobasaler Beteiligung
- Liquorfistel (keine Sistiierung auch nach 7-tagiger Behandlung durch lumbale Dauerdrainage)
- raumforderndes intrakranielles Himatom

gedeckte Hirnverletzungen

Verlauf:

primare Hirnschadigung: kontusionelle Schaden, Einblutungen ins Hirnparenchym, Scherverletzungen an Gefassen
und Axonen

sek. Hirnschadigung: intrakraniell bedingte Sekundarschaden (posttraumatisches Hirnédem und Hamatome)

extrakranielle Faktoren (Hypotonie, Hypoxie)
Verletzungsformen:

fokale Hirnschaden: alle Schéaden, bei denen umschriebene Hirnverletzung oder Raumforderung vorliegt
Epiduralhdmatome, Subduralhdmatome, intrazerebrale Hamatome, umschriebene Kontusion
diffuser Hirnschaden: Scherverletzungen, oft multilokulér, oft schlechtere Prognose als bei fokalen Hirnschaden

lepidurales Hamatom

Allgemeines: zwischen Dura mater und knéchernem Schadel
vorwiegend bei jlingeren Patienten nach Schadelfrakturen (4-8 Stunden nach Trauma)
meist Verletzung der A. meningea media oder Aste, seltener Hirnsinus, Frakturspalthdmatom
Symptomatik: Bewultseinsstdérung = freies Interfall = erneute Eintriibung mit progredienter Verschlechterung,
kontralaterale Hemiparese, ipsilaterale Mydriasis, Einklemmung des Hirnstamms im Tentiorumsschlitz
Diagnostik: CT: hyperdense bikonvexe Struktur, meist temporal oder frontal
Therapie: sofortige operative Entfernung des Hamatoms, Versorgung der Blutungsquelle
konservatives Vorgehen beim flachen Frakturspalthdmatom

lakutes Subduralhamatom

Allgemeines: zwischen Hirnoberflache und Dura mater
Blutungen entstehen durch Einrisse kleiner Gefasse auf kontusionierten Hirnoberflache
fast immer begleitende Hirnparenchym-Lasionen
Symptomatik: ahnlich Epiduralhamatom
Bewusstlosigkeit, homolaterale Pupillenerweiterung, kontralaterale Hemiparese
Patienten initial fast immer bewusstlos — verschlechtern sich aufgrund der Raumforderung sekundar

Diagnostik:

CT: hyperdense, konvex-konkave Struktur Gber Grosshirnhemisphare, meist fronto-temporo-parietal
Kompression des ipsilateralen Seitenventrikels + Aufstau des kontralateralen Seitenventrikels

Therapie: Notfallmassige Kraniotomie und Duraeréffnung zur Ausraumung der Blutungen

zusétzlich vorhandene Schadigung des Hirnparenchyms verschlechtert Prognose (Lethalitat bis 70%)
evtl. posttraumatische Odementwicklung

fintrazerebrales Hamatom

Allgemeines: Einrisse tiefer gelegener kleinerer Hirngefasse
am haufigsten in Kontusionszonen (= von der Gewalteinwirkung direkt betroffene Zonen)
Symptomatik:  &hnlich Subdural- und Epiduralhdmatom
Schwere des Primarschadens + Blutungsgrosse beeinflussen Auspragung + Geschw. der Symptome
haufig Entwicklung eines ausgepragten perifokalen Odems
evtl. progrediente Entwicklung des intrazerebralen Hamatoms erst Tage nach Trauma
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CT: umschriebene hyperdense Strukturen (=hell im CT) .
Hamatom rundum von mehr oder weniger breiten hypodensen Struktur umgeben (perifokales Odem)
Therapie: operative Versorgung bei raumforndernden Blutungen mit Einklemmungssymptomen

|6 Endokrine Organe
Ischilddrisenstérungen

Jeuthyreote Struma

Allgemeines
Definition: SD-VergréRerung bei normaler Hormonproduktion, nicht entziindlich/maligne
Atiologie: endemisch: Jodmangelstruma = intrathyreoidale Wachstumsfaktoren
sporadisch: bei erhdhtem SD-Hormonbedarf = T TSH
Einteilung: Stadium 0:
Stadium la: tastbare, nicht sichtbare Struma
Stadium Ib: tastbare, bei Kopfreklination sichtbare Struma
Stadium II: sichtbare Struma
Stadium III: sehr groRe Struma, gut sichtbar, lokale Komplikationen

Symptomatik
e  Globusgefiihl, Schluckbeschwerden, evtl. Dyspnoe oder Heiserkeit
Komplikation: Einengung der Trachea, SD-Autonomie

Diagnostik

Anamnese: Jodzufuhr

Untersuchung:  Palpatation (GréRe, Verschieblickeit, Konsistenz), Hypo- / Hyperthyreose-zeichen
Radiologie: Sono, Szintigraphie, Feinnadelpunktion

Labor: TSH basal, fT3 + fT4, AK, BSG, Leukozyten

Therapie

Medikamente:  Substitution mit SD-Hormonen = { TSH
Jodid, operativ, Radiojod-Therapie

IHypothyreose
Definition: Unterversorgung des Organismus mit Schilddriisenhormonen
Atiologie:
primar: Defekt der Schilddriise

e angeboren: irreversibel, Schilddriisenaplasie, durch Enzymdefekt bedingte Jodfehlverwertungsstérung

e intrauterin: ggf. reversibel, Jodmangel oder Jodexzess in Schwangerschaft, Thyreostatika-Therapie

e postnatal: Hashimoto-Immunthyroiditis, SchilddriisenOPs mit ausgiebiger Resektion, Radiojodbehandlung, Uberdosierung
von Thyreostatika, Lithium

sekundar:

e hypothalamisch-hypophysar bedingte Hypothyreosen (TSH-Mangel)

e Amyloidose, Sarkoidose, Abszesse durch bakteriell-entziindliche Prozesse, ...

e Fibrosierende Thyroiditis (Riedel)

e Massive Hormonverluste (exsudative Enteropathie, nephrotisches Syndrom)

Symptomatik

¢  Midigkeit, Antriebsminderung, Schlafbedirfnis, Obstipation, Abnahme der Horfahigkeit, allgemeine Verlangsamung, kalte
und blasse Haut, kloRige und rauhe Sprache, Reflexverlangsamung, Myopathien

e Hypothermie, Kalteintoleranz, Hypoventilation = Hyperkapnie, Bradykardie, Myxédem: (trockene, teigige Haut)

e bei alteren Patienten ist Symptomatik vermindert (Diagnose schwieriger)

Komplikation: Koma, Dekompensation (Infekte, Traumen, Op, Sedativa-Gabe), Hypercholesterindmie

Diagnostik
Labor: Neugeborenen-Screening (TSH am 5. Tag), TSH-basal ++, FT4 —
Ausschluf3: normaler TSH-Spiegel, normaler TRH-Test
Nachweis: TT4 + FT4 oder FT4 direkt ; TSH (dessen Stimulierbarkeit nach TRH) erhéht
praklinische Hypothyreose: T THS erhoht (noch euthyreote Lage)
Ak-Bestimmung: Tg-Ak und TPO-Ak (= Hashimoto)
Kreatininkinase und Gesamt-Cholesterin erhéht
weitere: Ggf. Rechts- und Linksherzdilatation, T-Zacke im EKG vermindert, Perikarderguf}
Therapie

Medikamente:  FT4-Substitution, problemlos (L-Thyroxin oder L-Trijodthyronin)
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einschleichender Beginn, regelmafiige Einnahme morgens

IHyperthyreose

Atiologie: immunogen (Basedow) mit / ohne Struma (Auto-AK gegen TSH-Rezeptor = SD-Stimulation auRerhalb des
Regelkreises)
SD-Autonomie
Symptome
e verminderte Leistungsfahigkeit, leichte Ermidbarkeit, Schwitzen, Herzklopfen, Schlafstérung, innere Unruhe, Reizbarkeit,
Gewichtsabnahme, Hypertonie, Tachykardie, Feinschlagiger Fingertremor, Warme und feuchte Haut
o Exophthalmus beidseits (DD: Raumforderung in Orbita ware einseitig)
Basedow-Trias: Struma, Exophthalmus, Tachykardie
Hyperthermie, Warmeintoleranz, Durchfélle, Myopathie, Adynamie, Tremor, Osteopathie
Thyreotox. Krise: 1. Tachyarrhythmie bei Vorhoffimmern, Fieber, Exsikkose, Unruhe, Delirium, Erbrechen
2. + Bewultseinsstorung
3. + Koma, NNR-Insuffizienz, Schock

Diagnostik

Labor: FT3, FT4 ++, TSH --, TRH-Test negativ

Untersuchung:  diffus vergréRerte Schilddrise mit palpatorischem Schwirrem
Sonographie: Echoarmut beider Schilddrisenlappen

Therapie

e Thyreostatika, operativ, Radiojod
e thyreotoxische Krise: Thiamazol, Jodid, ggf. Plasmapherese

I schilddriisenkarzinom

Einteilung: differenziertes Ca: 65%, gut therapierbar, gute Prognose
papillar: 40%, < 40 LJ, v.a. lymphogene Metastasen
follikular: 30%, v.a. hamatogene Metastasen
undifferenziertes Ca: anaplastisch: 20%, spindelzellig, polymorph, kleinzellig
keine Radiojodbehandlung, schlechte Prognose
C-Zell-Ca: medullares Ca (5-10%)

Plattenepithel-Ca:
Epidemiologie: Inzidenz: 3/ 100.00 pro Jahr

Frauen > Manner (2,5:1)

Erkrankungsgipfel: 50 LJ

Symptomatik

e tastbarer harter Strumaknoten (nicht schmerzhaft)

e unterschiedlich schnelles Wachstum, vergréR3erte zervikale Lymphknoten

e  Spatsymptome: derbe Struma, LK-Schwellung, Horner-Sy, Heiserkeit, Atemnot, Schluckbeschw., obere Einflussstauung

Diagnostik

Untersuchung:  Palpation, Hautverwachsung, Lymphknotenschwellung

Sonographie: Echostruktur (zystisch?, solide?), Vorsicht bei echoarmen Strukturen

Szintigraphie:  kalte Knoten sind Karzinomverdachtig (1-5% der Falle), Feinnadelbiopsie zur Abklarung der DD (Adenome,
Verkalkungen, Zysten, Thyreoiditis), Ganzkdrperszintigraphie zur Metastasensuche

Feinnadelbiopsie mit Zytologie

Réntgen: CT-Hals, CT-Lunge, keine jodhaltigen Kontrastmittel verwenden
Labor: Thyreoglobulin, CEA (Verlaufskontrolle)

Therapie

konservativ: palliative Indikation bei inoperablen Tumoren = Chemotherapie
operativ:

e Indikation: Karzinome, suspekte Bereiche, palliativ zur Tumormassenreduktion

Verfahren: totale Thyreoidektomie mit Kapsel, evtl. Resektion der Lymphknoten am Hals (totale Lymphknoten-Entfernung
bei gesichertem Ca), subtotale Thyreoidektomie bei papillaren Karzinomen (<1cm, NO)

e adjuvante Therapie: post-OP Metastasensuche (nach 14d, mittels 1311-Ganzkdrperszinti), anschliessend Radiojod bei folli-
kularen + papillaren Ca (hochdosiert 1311, mehrere Fraktionen, Szinti-Kontrolle auf verbliebende lod-speichernde Gewebe)
externe Radiatio: bei C-Zell-Karzinomen und anaplastischen Karzinomen (keine 1311-Therapie mdglich)

e Rezidivprophylaxe durch lebenslange hochdosierte T4-Substitution (Ziel ist vollstandige Suppression der TSH-Produktion,
dadurch fehlender Reiz auf verbliebende Metastasen)

Nachsorge:
e  Szinti-Kontrolle alle 6 Monate (201Thallium), Ganzkérper-Szinti bei Rezidiv- oder Metastasen-Verdacht (1311)

Prognose:
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e sehr gute Prognose bei differenzierten Karzinomen (10-JUR von fast 100% bei papillarem Ca mit T1-T3), relativ gute
Prognose auch bei Metastasierung

e sehr schlechte Prognose bei anaplastischen Karzinomen (5-JUR von 1-10%, 6 Monate mittlere Uberlebenszeit, oft bei
Diagnosestellung schon inoperabel durch Infiltration in Nach-barorgane)

Komplikation:

o Rekurrensparese: 2-4%, immer intraoperative Darstellung des N. laryngeus recurrens (beidseitige Rekurrensparese ist
Notfall durch akute Erstickungsgefahr, Therapie mit Cortico-steroiden + Antiphlogistika / evtl. Intubation oder Tracheotomie)

e Hypoparathyreoidismus, Blutung, Tracheomalazie, Hdmatome, Infektion

|7 Blut und Infektionen

JAnamien
Definition: Hb < 12 g/dl, Hamatokrit < 40%, Erythrozytenzahl < 4 x 106/pl
Symptome: Abblassung (Konjunk-tiven + Handgrundlinien, aber keine Zyanose da normale O»-Sattigung),

Belastungsdyspnoe, Tachykardie, T Blutdruckamplitude, Ohrensausen, Kopfschmerz, orthostatische
Dysregulation, Kaltesensibilitat, rasche Ermidbarkeit, Muskelschmerz

JEisenmangelanamie

Allgemeines:  mikrozytar-hypochrom, 80% aller Anamien
Ursache: chronische Blutung, starke Menstruation, Eisen ({Zufuhr, {Resorption, Transportstérung), Tumor
Symptome: Blasse (Haut, Konjunktiven, Schleimhaut, Nagelbett), Leistungsschwache, Schlafstérungen, Midigkeit,
Dyspnoe, Kopfschmerz, Verdauungsstérungen, Palpationen
typisch: Hohlnagel, trockene rissige Haut, Haarausfall, Mundwinkelrhagaden

Diagnostik:

Anamnese: Bluterbrechen, Teerstuhl, Blutauflagerungen auf Stuhl, Makrohdmaturie, genitale Blutungen

Untersuchung:  GIT, Urogenitalsystem, rektale Untersuchung, Nasen-Rachen-Raum

Labor: JHb, {Eryzahl, {Hk, Retikulozyten, {MCH, {MCV, {MCHC, | Ferritin, { Transferin-Sattigung, TSerum-
Transferrin

Therapie: Behandlung der Ursache

Eisensubstitution: oral, parenteral

Imegaloblastische Anamie

Allgemeines:  makrozytar-hyperchrom

Ursache: Mangel an Cobalamin (Intrinsic factor) + Folsaure, Vit-B12-Mangel, Medikamente, Alkohol
Diagnostik:

Labor: JHb, Eryzahl, {Retikulozyten, TMCV, TMCH, zusétzlich Leukopenie und Thrombopenie
Mikro: Megalozyten, Anisozytose, Poikilozytose, Polychromasie, hypersegmentierte Granulozyten

Ihamolytische Anamie

Allgemeines:  normozytar-normochrom

Ursache: extravasaler Abbau + intravasaler Zerfall (mech. Belastung, Turbulenzen an Herzklappenpro-thesen,
Hamolysegifte, Immunhamolyse, Pyruvatkinase-Mangel, Spharozytose, Malaria, osmotische Stérung)
Patho: Spharozytose: durch Mangel an Spektrin + Cholesterin + Phospholipiden in Erythrozyten-membran =

verminderte osmotische Resistenz + T Abbau in Milz (Splenomegalie) = gesteigerte Blutbildung +
Retikulozytose, T MCHC

Diagnostik:

Labor: JHb, Eryzahl, TRetikulozyten, MCH+MCV+MCHC normal

I Thalassamie

e mikrozytar-hypochrom « JHb, Eryzahl, {MCH, {MCV, TRetikulozyten « Mikro: Targetzellen « Ursache: mangelnde
Synthese von o-/R-Globulinketten

lSicheIzeIIanamie

e Hb, {Eryzahl, THamolyseparameter * Mikro: Sichelzellen ¢ Ursache: Synthesedefekt der R-Kette des Hamoglobin —
Vasooklusionen in Mikrozirkulation, Gewebehypoxie, Mikroinfarkte * Symptome: intervallartig, Schmerzen (Brust, Bauch,
Ricken, Gelenke), Splenomegalie
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Isideroblastische Anamie

e mikrozytar-hypochrom ¢ { Hb, { MCH, { Transferrin, ™1 Ferritin »+ Morpho: Ringsideroblasten (eisenhaltige Mitochondrien)
* Ursache: Eisenverwertungsstérung, normal hohes Eisen kann nicht in Hdm-Molekiil einbaut werden

BTumor- und Infektanamie

«l Hb,{ MCH, ! MCV, | Serum-Eisen, T Ferritin

ILeukamien
Vorkommen: im Kindesalter ALL, im hohen Alter CLL > AML > CML
Ursache: Lésungsmittel, Strahlung, genetische Stérung, Virusinfektion
Patho: Stammzellen reifen nicht aus — abnorme Vermehrung blastischer Vorstufen — Verdrangung anderer

Blutzellen — Anamie + Gerinnungsstorung + Infektanfalligkeit, Leukozytose (nicht immer)
Symptomatik
Leitsymptome:  Infektion, Andmie, Blutungen, Kachexie, “B”-Symptomatik

Haufig: Blasse, Tachykardie, Blutungsneigung (Petechien, Hdmatome), Hautinfektionen, Mukosalasionen,
Lymphadenopathie, Hepatosplenomegalie

Selten: Gingiva-Infiltration, Neurologische Stérungen (ZNS-Befall, haufiger bei ALL), Hyperleukozytose

Diagnostik

Labor: Differentialblutbild, biochemisches Labor, Elektrolyte, LDH, Leberwerte, Nierenwerte, Gerinnungs-status,

Knochenmarkbiopsie, Zytologie / Histologie, Immunphanotypisierung, Zytogenetik

lakute Leukamien

Einteilung:

Lymphatisch: Ursprungszelle Lymphozyten, 80 % der kindlichen Leukamien

Myeloisch: Ursprungszelle: Granulozyten, Monozyten, 80 % der Leukdmien im Erwachsenenalter

Pathogenese:  maligne klonale Neoplasie = Ausschwemmung unreifer Blasten ins Blut

Ursachen: Viren, Knochenmarkschadigung (toxisch, Strahlen), genetische Fktoren (z.B. Trisomie 21 = Down-Syndrom),

AML aus anderen hamatologischen Erkrankungen

Symptomatik: Fieber, Abgeschlagenheit, Nachtschweiss
Lymphknotenschwellung (nicht generalisiert), evtl. Milz- und Lebervergrésserung
Knochenschmerzen, bei Kindern haufig "Bauchschmerzen"
Anamie (4 Erys) mit Blasse, Dyspnoe, Miidigkeit, Tachykardie
Abwehrschwiche (4 Leukos) -> Soorbefall, Zahnfleischinfiltrate
Blutungen ({ Thrombos) -> Purpura, Mund-/ Nasenblutungen

Myeloisch: Hepatosplenomegalie (Infiltration diffus in Leber, rote Pulpa), Gingivitis, Lymphknotenschwellung

Lymphatisch: oft Kinder, Schwéche, Fieber, Andmie, Infekte, Blutungsneigung, Knochenschmerzen), LK-Schwellung,
Hepatosplenomegalie (Infiltrationen portal bzw. weife Pulpa), Meningeosis leucaemica

Diagnostik:

Labor: Leukozytenzahl unterschiedlich (kann hoch / normal / niedrig sein) = Histologische Diag (Blasten),

Anamie / Thrombopenie / Granulopenie, T BSG
Chromosomenveranderungen (Translok), AML: Philadelphia-Chromosom (t9;22)
Myeloisch: im Blut blastische Vorstufen der Granulozytopoese (Auer-Stédbchen), im Knochenmark Verdrangung der
Erythropoese + Megakaryopoese
Lymphatisch: T- und B-Vorlauferzellen
Morpho: atypische Lymphoblasten (PAS-positiv), Reaktion auf Peroxidase + Esterase negativ

Histo: undiff Zellen mit grof3en atyp. Nukleolen, schmalem basophilen Zytoplasma
AML: Auer-Stabchen
Therapie: Chemo, Knochenmarktransplantation

Ichronisch myeloische Leukamie

Patho: exzessiv ausgeschwemmte reife (funktionstiichtige) Granulos

Phasen: 1. chron. stabil: Leukozytose + Splenomegalie
2. Akzeleration: Leukozytose + Splenomegalie ++, Andmie/Thrombopenie, Fieber
3. Blastenschub: Blasten > 30% im Diff.BB, letztlich letal

Symptomatik: alle Altersstufen (v.a. mittlere)
schleichender Beginn mit Blasse, Midigkeit, Nachtschweiss, evtl. Fieber
Splenomegalie (grosser Milztumor mit Druckgefiihl im linken Oberbauch, Schmerzen am Brustbein)
Hepatosplenomegalie (diffuse Infiltrationen der Sinusoide)
Komplikationen: riesiger Milztumor, Milzinfarkt, Milzruptur, Thrombosen (durch anfangliche Thrombozytose), Blutungen
Diagnostik:
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Labor: starke Leukozytose mit Linksverschiebung und Basophilie, Anamie, TThrombozyten (spater Thrombopenie),
JAP, Myelofibrose = extramedullare Blutbildung
Polycythaemia vera, Osteomyelosklerose
Morpho: hohe Leukozytose mit Linksverschiebung (alle Reifungstypen, meist Promyelozyten + Myelozyten),
grau-rote Infiltrationen im Knochenmark, Peroxidase + Esterase-positiv
Histo: Leukamische Thromben, Plattchenthromben
Therapie: Interferon o, Chemo, Intensive Chemotherapie bei Akzeleration
Knochenmarktransplantation (< 55 Jahre, dann kurativ)
schlechte Prognose bei fehlendem Philadelphia-Chromosom (90% aber Philadelphia-positiv)
mittlere Lebenserwartung bei Erkrankung ist 3,5 Jahre
40-50% sterben an unbeherrschbarer Infektion, bei 7% Ubergang zu malignen Lymphom

Ichronisch lymphatische Leukamie

Allgemeines:  niedrig maligne Lymphome vom B-Zell-Typ, haufigste Leukamie (4/100.000), altere Patienten > 65.LJ

Symptomatik: lange symptomarm, Leistungsminderung, Nachtschweif3, Infektneigung, Pruritus, Hautveranderungen
(Exkzeme, Mykosen, Herpes zoster), Lymphknoten-VergréRerung, Hepatosplenomegalie (periportale
Infiltration), Bauchweh, Durchfall

Diagnostik:

Labor: Leukozytose, Lymphozytose > 10/nl (> 90% B-Lymphozyten), Anamie, Thrombopenie
AK-Mangelsyndrom, Paraproteine, Warme-Auto-AK, Kalteagglutinine

Histo: Knochenmark (Infiltratinseln mit reifen Lymphozyten, > 30% reife Lymphozyten, Gumprecht-Schatten)

Therapie: Chemo bei Symptomen, selten Transplantation

linfluenza-Grippe

Symptomatik

e oft asymptomatischer oder leichter Verlauf e Kopfschmerz, Fieber, Schittelfrost, Gliederschmerz, Husten, Halsschmerz,
Schnupfen, gastrointestinale Beschwerden ¢ Komplikationen: Pneumonie, Myokarditis, Meningitis, Enzephalitis, Sinusitis,
Otitis media, Reye-Syndrom

Diagnostik

e Kilinik, Labor (Rachenabstrich, Rachenspllung, KBR, HHT)

Therapie

e symptomatische Therapie (Schonung, reichlich Flissigkeit, Analgesie), Amantadin (Friihphase), Prophylaxe
(Grippeschutzimpfung)

linfektiose Kinderkrankheiten
IMumps

Allgemeines:  RNS, Hulle, Neurominidase

Ubertragung: aerogen, Infizierte sind 4 vor bis 7 Tage nach Symptomen kontagids

Pathogenese:  zyklische Allgemeininfektion, Vermehrung wahrend Inkubation im oberen Respirationstrakt — reg.
Lymphknoten — hamatogene Generalisation — Befall von Speicheldriisen u. a. (Entziindung)

Symptome: Parotitis epidemica (Mumps, Ziegenpeter), nach 2 - 3 Wochen Inkubation Parotis-Schwellung + mdgliche
Meningitis (Kinder), Orchitis (Erwachsene), moglicher Abort (Schwangerschaft)

Diagnostik: Titeranstieg im HHT oder KBR, spezifische IgM (ELISA), Virenanzucht

Therapie: @ » Pravention: Impfung nach 15 Monate

IMasern

Allgemeines: RNS, Hille, Hdmagglutinin, F+M-Protein

Ubertragung: Trépfchen (Mensch), hochkontagids bis Exanthemausbruch, bis 10.LJ fast vollstdndige Durchseuchung

Pathogenese:  zyklische Allgemeininfektion, wahrend 10-14 Tage Inkubation Vermehrung im Epithel des Respi-rationstrakt
(evtl. Pneumonie, bakt. Superinfektion) = h&mat. Generalisation + Organ-manifestation, Schadigung von
Endothelzellen der Hautkapillaren = Epidermisentziindung + Exanthem

Symptome: Fieber, Schnupfen, Husten, Konjunktivitis, Koplliksche Flecken (Wangenschleimhaut), Exanthem (ganzer
Korper), Otitis media, Bronchitis, Pneumonie, mdgliche Masernenzephalitis, mogliche subakute
sklerosierende Panenzephalitis

Diagnostik: Titeranstieg in HHT / KBR, spezifische IgM (ELISA)

Therapie: & » Pravention: Impfung nach 15. Monaten (Lebendimpfstoff), Meldung bei Tod
IRroteln
Ubertragung: Kontakt- oder Trépfeninfektion Uiber Atemwege-Schleimhaut, diaplazentar

Inkubationszeit: 16-18 Tage
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Symptome:

Diagnostik:
Therapie:

Komplikation:

fHiv

Epidemiologie:

Erreger:

Symptomatik
Stadium A:

Stadium B:

Stadium C:

Komplikationen:

1/3 verlauft inapparent

Prodromalstadium: 1-2 Tage, unspezifisch, evtl. Atemwegskatarrh

Exanthemstadium: 2-3 Tage, typisches rosa-fleckiges Exanthem auf unveranderter Haut, schmerzhafte
Lymphknotenschwellung (symmetrisch, nuchale + retroaurikulare), Leukopenie, normale bis subfebrile
Temperatur

Klinik, Erregernachweis + Nachweis von IgM-Antikérpern (Primarantwort)

symptomatisch

Pravention: aktive Impfung mit Lebendimpfstoff (nicht wahrend Schwangerschaft)

Embryopathie bei Erkrankung von Schwangeren

HIV-Ubertragung (iberwiegend durch sexuelle Kontakte mit haufigem Partnerwechsel

Homosexuelle Manner stark gefahrdet, Ubertragung durch Blut(-produkte)

Risikogruppen: Homosexuelle Manner 67,2%, Drogenabhangige 13,4%, Hamophile 2,2%, Kinder von HIV-
infizierten Muttern 0,5%

steigende Inzidenz unter Heterosexuellen

einmaliger sexueller Kontakt mit HIV Infiziertem fiihrt zu einem 1%igen Infektionsrisiko

einmalige perkutane Verletzung mit Kantle 0,5%

RNS-Retroviren

Zielzellen des Virus sind CD4-tragenden Zellen: v.a. T-4-Helferzellen, auch Makros, Langerhans-Zellen der
Haut, ZNS-Gliazellen

opportunistische Infektionen und Tumoren durch Zerstérung der immunkompetenten Zellen

2-6 Wochen nach Infektion (meist asymptomatisch, oft grippeahnlich, makuléses Exanthem am oberen
Stamm, Lymphknotenschwellung, Pharyngitis), Latenzphase (& Symptome), Lymphadenopathie-stadium
(Lymphknotenschwellung)

AIDS-related-complex (nach 6 Monaten bis 10 Jahren, generalisierte Lymphknotenschwellungen,
Fieberschiibe, Nachtschweif?, Durchfall, 4 Gewicht, Haarausfall, Soor, Laborveranderungen)

Vollbild AIDS (opportunistische Infektionen, Tumoren), Kaposi-Sarkom, AIDS-definierende Erkrankungen
(Tuberkulose, Mykobakteriose, Pneumonien, Salmonela-Bakteriamie, CMV-Erkrankung, ulzerierende Herpes
simplex-Infektion, Leukenzephalopathie, Pneumocystis carinii-Pneumonie, Toxoplasma-Enzephalitis,
Candidiasis, Kryptokokkose, Lymphome, andere Tumoren

Pneumocystis-carinii-Pneumonie:

Allgemeines:

Symptomatik:

Diagnostik:

Therapie:

haufigste opportunistische Infektion, unbehandelt tddlich, bei friher Diagnose gute Chancen
interstitielle Pneumonie durch Pneumocystis-carinii

seit Pentamidin-Prophylaxe deutlicher Riickgang der Inzidenz

zunachst protrahierter Verlauf: unspezifische Symptome, Leistungsminderung, trockner Husten, Fieber
zunehmende Dyspnoe (erst bei Belastung, spater in Ruhe)

DD: Zytomegalie, Tbc-Pneumonie, Pilz-Pneumonie

Auskultation unauffallig

RO-Throax: meist bihilar streifig-netzige Zeichnungsvermehrung

BGA in Ruhe und bei Belastung (pO2<70 mmHg charakteristisch)

Erreger-Nachweis mittels bronchoalveolére Lavage oder im Sputum

Co-trimoxazol i.v. in hoher Dosierung, bei Unvertraglichkeit alternativ Pentamidin i.v.
Prednisolon zur Verbesserung der Diffusions-Kapazitat der Lunge

bei rechtzeitiger Diagnose 80%ige Heilungsrate

ZNS-Toxoplasmose:

Allgemeines:
Pathogenese:

Symptome:

Diagnose:

Therapie:

weitere:

sehr haufige opportunistische Infektion (30% der AIDS Patienten)

fokale nekrotisierende Entziindung, Erreger Toxoplasma gondii (rohes Fleisch, Katzenkot)

Reaktivierung der nach Erstinfektion in Zysten zurlickbleibenden Erreger

bei AIDS v.a. Reaktivierung im Gehirn (fokale nekrotisierende Enzephalitis)

abhangig von Lokalisation der Nekrose

haufig fokale Krampfanfalle, Seh-, Sprach- und Gangstoérungen, Kopfschmerzen und Fieber, fortschreitende
Wesensveranderung, Bewultseinsstérungen

DD: Non-Hodgkin-Lymphom, atypische Mykobacteriose, Tbc, Kryptokokken-Meningitis, Lues, Embolie,
Thrombose, Abszel}

Serologischer Nachweis von Ak gegen T. gondii nicht aussagekraftig

CT: Nekroseherde als ringférmige Strukturen mit perifokalem Odem

Kombination aus Pyrimethadin und Sulfadiazin - klin. Ausheilung in 75% der Falle

erhebliche NW: Allergien, Leberschaden, Blutbildveranderungen, Nierenfunkion, myelotoxische

Hirnédem mit Dexamethason behandeln

Erhaltungstherapie nach Abschluf} der Initialbehandlung (sonst 100%ige Rezidivrate)

Zytomeglie-Virusinfektion: CMV-Retinitis, CMV-Pneumonie, CMV-Kolitis
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HSV, Varicella-Zoster-Virus, Epstein-Barr-Virus, Tuberkulose, atypische Mykobakteriosen, Candidiasis,
Kryptokokkose

Kaposi Sarkom:
Allgemeines: 20-30% der AIDS-Patienten, Inzidenzabnahme

angioproliferativ sarkomatds oder auch entziindlichen Tumor (Haut, innere Organen)
verdrangendes Wachstum, keine Metastasierung
Symptome: Unifokal bis disseminiertes Auftreten, bei Exulzeration schmerzhaft
rétlich bis braunlich-blauliche, teils erhabene Tumoren entlang der Hautspaltlinien
bei Gl-Befall: Schluckstdérungen, Bauchschmerzen, Diarrh6
DD: Histiozytom, Melanom, Hamangiom, Pigmentnavi, Lues Il
Diagnose: Histologie
Therapie: Laserkoagulation, Kryotherapie, lokale Vincristin-Injektion, Radiatio mit R6 oder schnellen Elektronen
bei disseminiertem Befall alpha-Interferon hoch dosiert
zytostatische Therapie nur nach strenger Indikation aufgrund der NW

Non-Hodgkin-Lymphom:

Allgemeines: maligne Lymphome bei AIDS meist immer hochmaligne, B-Reihe, 5% der AIDS-Patienten
Erstmanifestation meist ZNS, GI, Knochenmark
Polychemo und / oder Strahlentherapie (wenn T-HZ noch >200/ul), sonst nur palliative

Diagnostik
Anamnese: Risikofaktoren
Labor: HIV-AK, CD4/CD8-Lymphozyten, BSG, grof3es BB, Proteine, LDH, Immunelektrophorese, Transaminasen,
Kreatinin, Gerinnung, Urinstatus, Serologie (CMV, Hepatitis, Toxoplasmose, Lues)
pos. Befund (HIV1/2-ELISA) mit 2. Blutprobe zu kontrollieren, Bestatigung z.B. mit Western-Blotting
R6-Thorax:

Sonographie: Oberbauch-Sono

Therapie

Kombinationen: Aktuelle Therapiestandards siehe Leitlinien

weitere: Therapie opportunistischer Infektionen, psychosoziale Betreuung

IMalaria

Zyklus: Miicke: geschlechtliche Vermehrung: Zygote, Oozyste, Sporozoiten
Mensch: Infektion mit den Sporozoiten = praerythrozytare Phase: Gewebsschizonten, Hypnozoiten =
Freisetzung von Merozoiten = erythrozytdre Phase: Blutschizonten (ungeschlechtliche Vermehrung) =
Freisetzung von Gametozyten

Typen: Inkub Fieberrhythmus Prognose

- M. quartana: Pl. malariae 16-50 d 2 Tage kein Fieber keine Spontanheilung

- M. tertiana: Pl. vivax, ovale 12d-1y 1 Tag kein Fieber Spontanheilung < 5 Jahre

- M. tropica: PI. falciparum 7-30d unregelmaRig letal oder selbstlimitierend < 18 m

Symptomatik
e (un-) regelmaRiger Fieberrhythmus (abwechselnd Frosteln + Hitzegefihl), Allgemein-symptome (Kopfschmerz,
Gliederschmerz, Schwiche), verlaufsabhdngige Symptome (Oberbauchschmerz, Ubelkeit, Erbrechen, Durchfall,
Hepatosplenomegalie, Ikterus, Hypoglykamie, hamolytische Anamie)
Komplikation: zerebral: Mikrozirkulationsstérungen durch geschadigte Erys
kardial: Schock, ARDS, Myokarditis

Diagnostik
Anamnese: Reiseanamnese
Labor: Blutausstrich, dicker Tropfen, molekularbiologischer Schnelltest, Serologie
weitere: Verlaufskontrolle (Vital-Werte, Labor, Réntgen-Thorax, Abdomen-Sono)
Therapie
Allgemeines: stationar (ITS), Antipyrese, reichlich Flussigkeit, mgl. Dialyse, Chemotherapeutika
Prophylaxe: Expositionsprophylaxe, Chemoprophylaxe

IFsME

Symptomatik

e 70% verlauft inapparent

e Primarstadium: 2-4 Tage, uncharakteristische grippeartige Symptome

e  Sekundarstadium: bei 1/3 der Infizierten = Meningitis (v.a. Kinder), Meningoencephalitis (v.a. Erwachsene)
Diagnostik
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Die komplette 66-seltige
Druckversion dieses Skriptes
finden sie Im Passwort-
geschutzten Bereich.





