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1.1.6 Abkurzungen

Vieles wird in der Medizin abgekiirzt, v.a., wenn es sich um standig
wiederkehrende Begriffe handelt. Arteria wird mit A. bezeichnet,
Musculus mit M., Vena mit V., Nervus mit N. usw. Zur Pluralbil-
dung werden die Buchstaben verdoppelt: Aus A. wird Aa. (Arteri-
en), aus M. wird Mm. (mehrere Muskeln), aus V. wird Vv. und N.
wird zu Nn. Die wichtigsten Abkiirzungen Abkiirzungsverzeichnis.

MERKE

Ganz allgemein sollte der Studierende beim Erlernen der medizinischen
Sprache sehr viel Geduld mit sich selbst haben. Das geht nicht in drei
Wochen, auch nicht in drei Monaten. Lediglich die einleitend aufgelisteten
Korperachsen und Lagebeziehungen (> Kap. 1.2) sollten bereits zu Be-
ginn des Studiums auswendig gelernt werden — der Rest wachst von ganz
alleine.

1.2 Koérperebenen, Lagebezeichnungen,
Achsen und Bewegungsrichtungen

1.2.1 Koérperebenen (> Abb. 1.1)

Um die Lage eines Organs oder einer Struktur im menschlichen
Korper zu beschreiben, bendtigt man zunéchst die 3 Dimensionen
bzw. Achsen des Raums. Zusdtzlich ist es hilfreich, z.B. eine Schnitt-
fuhrung durch eine Struktur mit verbindlichen Begriffen zu belegen
und damit zu vereinheitlichen.

Danach betrifft ein quer gefiihrter Schnitt durch irgendeinen Teil
des Korpers die Horizontal- bzw. Transversalebene. Die Schnittfiih-
rung parallel zur Stirn (= Frons) wird als Frontalebene bezeichnet,
die Schnittfithrung im rechten Winkel hierzu (parallel zum Ohr) als

Frontal-
ebene

Ab-

Anteversion i .
nsion /' quktion

/ersion

Transversal-
ebene

Addukti

Sagittalebene —

Supination

Abb. 1.1 Kdrperebenen und Bewegungsrichtungen der Extremitaten [L141]

Sagittalebene. Hierbei ist zu beachten, dass ungezéhlte Schnitte ei-
ner bestimmten Ebene mdglich sind. Ein Sagittalschnitt kann das
linke oder das rechte Ohrlappchen streifen, aber auch mehr oder
weniger vollstandig abtrennen oder irgendwo zur Mitte des Kor-
pers hin erfolgen. Dies alles sind Sagittalschnitte, denn sie erfolgen
allesamt in einer Ebene parallel zum Ohr. Sdmtliche Bezeichnungen
beziehen sich auf die sog. Nullstellung: aufrechte Korperhaltung,
Handflachen nach vorne gerichtet.

MERKE
« Sagittalebene: Schnittfiihrung parallel zum Ohr
« Frontalebene: Schnittfihrung parallel zur Stirn
« Transversalebene (Horizontalebene): Schnittfiihrung quer durch
den Korper

1.2.2 Lagebezeichnungen und Bewegungs-
richtungen (> Tab. 1.1, > Tab. 1.2)

Will man die Lage von Organen genauer bezeichnen, miissen sie
sowohl ihrem Raum zugeordnet als auch in Beziehung zu Nachbar-
strukturen gesetzt werden. Ein Organ kann z.B. im Bauchraum
links oder rechts sitzen, oben oder unten, vorne oder hinten oder
natiirlich auch genau in der Mitte. Ein Organ, das hinten angeord-
net ist, befindet sich dennoch vor weiteren Strukturen wie Wirbel-
sdule oder Haut. Man konnte z.B. formulieren, dass sich die Nieren
hinten im Oberbauch befinden, oberhalb von Darmanteilen, aber
unterhalb von Leber bzw. Milz. Fiir solche Zuordnungen und relati-
ven Lagebezeichnungen gibt es eine iiberschaubare Anzahl an
Ubersetzungen in die medizinische Sprache (> Abb. 1.2):

Ventral und dorsal sowie kranial und kaudal stehen als Begrifte
jeweils fiir sich alleine. Zum Beispiel befindet sich das Herz ventral
der Wirbelsiule, dorsal des Brustbeins, kranial des Bauchs und kau-
dal des Halses. Dagegen werden die Bezeichnungen anterior, pos-

Tab. 1.1 Lagebezeichnungen

anterior — posterior  vorne — hinten (vor bzw. hinter einem Bezugs-

substrat)
ventral — dorsal vorne — hinten (bauchwarts — riickenwarts)

oben — unten (Uber bzw. unter einem Bezugs-
substrat)

superior — inferior

kranial oberhalb, in Richtung Kopf (von Cranium = Kopf)

kaudal unterhalb, in Richtung Beine (von Cauda =
Schwanz)

medial — lateral zur Mitte hin — zur Seite hin gelegen

median exakt in der Mittellinie gelegen (die Mediansagittale

dexter, dextra
sinister, sinistra

schneidet den Korper in zwei gleich groBe Hélften)
rechts
links

profundus — tief, in der Tiefe — oberflachlich gelegen
superficialis

zentral im Kérperinneren oder im Inneren eines Organs
peripher auf der Oberfléche des Korpers oder eines Organs

bzw. auch in der Umgebung eines Organs
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terior, superior und inferior in der Regel einem Namen hinzuge-
fiigt, stehen also nicht fiir sich alleine: Die A. mesenterica superior
befindet sich kranial der A. mesenterica inferior.

Tab. 1.2 Bewegungsrichtungen

distal
proximal

palmar — dorsal
plantar — dorsal

Flexion — flektieren

vom Rumpf weg, in Richtung Extremitdtenende

zum Rumpf hin (der Ellenbogen liegt distal des
Oberarms und proximal der Hand)

zur Handflache — zum Handriicken hin
(Palma = Handflache, Dorsum = Riicken)

zur FuBsohle — zum FuBriicken hin
(Planta = FuBsohle)

Beugung — beugen

Extension — Streckung — strecken

extendieren

Abduktion — Bewegung von der Kérperachse weg — abspreizen
abduzieren

Adduktion — Bewegung auf die Korperachse zu — heranfiihren
adduzieren

Anteversion die Extremitat nach vorne bewegen

Retroversion die Extremitat nach hinten bewegen

Rotation Drehung

Supination — Drehbewegung von Hand oder FuB; bei der Supina-
Pronation tion werden Handflache bzw. FuBsohle nach oben

gewendet, bei der Pronation nach unten

Linea mediana anterior
(vordere Medianlinie)

Linea sternalis
(Sternallinie)

Linea parasternalis
(Parasternallinie)

Linea axillaris anterior
(vordere Axillarlinie)

Linea medioclavicularis
(Medioklavikularlinie)

palmar

proximal

——distal

dorsal

a

Abb. 1.2 Orientierungslinien am Rumpf und Lagebezeichnungen [S007-22]

proximal

——distal

Entsprechendes gilt fiir die Begriffe zentral und peripher, die fiir
sich alleine stehen, und die Bezeichnungen profundus und superfi-
cialis, die einem Wort hinzugefiigt werden: Das Herz befindet sich
zentral im Thorax, ein Névus (Muttermal) dagegen peripher. Peri-
pher muss sich nicht unbedingt auf die Korperoberfliche, also die
Haut beziehen. In der Peripherie (= Umgebung) des Herzens befin-
det sich z.B. die Lunge. Manchmal ist auch der gesamte Organismus
als Gegensatz zum Gehirn (Zerebrum) gemeint: Zerebral finden sich
anders aufgebaute Kapillaren als peripher. Es hingt also vom jewei-
ligen Zusammenhang ab, wie der Begriff verstanden werden muss.

An den Extremitédten (Armen und Beinen) gelten zusitzliche
Bezeichnungen, um die Lage einer Struktur oder eine Bewegung
verwechslungssicher zu bezeichnen (> Abb. 1.1, > Abb. 1.2,
> Abb. 1.3):

MERKE

Bei der Supination der Hohlhand bildet sich eine , Suppentasse”.

In Pronation legt man die Hand auf das Brot, wenn man es schneiden
will.

1.2.3 Orientierungslinien am Rumpf (> Abb. 1.2)
Wenn man die Lage einer Struktur in Beziehung zu ihren Nachbar-

strukturen setzt, hat man damit gleichzeitig ihre ungefihre Lage in
einem bestimmten Raum definiert. Eine Angabe wie diejenige, dass

Linea mediana posterior
(hintere Medianlinie)

kranial

(Skapularlinie)

(= superior) Linea paravertebralis
(Paravertebrallinie)
lateral
\ ———— Linea scapularis

Linea axillaris posterior
(hintere Axillarlinie)
radial —
ulnar
\ dorsal
medial
kaudal
(= inferior)
fibular
tibial
_— plantar
b
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vertikale
(longitudinale)
Achse .

sagittale
Achse

trans
-versale
Achse

Abduktion

Abb. 1.3 Bewegungen im Schultergelenk: a Lage der

Hauptachsen, b Bewegung um die transversale Achse:

Ante- und Retroversion, ¢ Bewegung um die sagittale

Achse: Ab- und Adduktion, d Bewegung um die longi- c
tudinale Achse: Innen- und AuBenrotation [L106]

z.B. die linke Niere im linken Oberbauch liegt, lateral von Magen
und Pankreas, kaudal der Milz und kranial der linken Kolonflexur,
grenzt die Lage weiter ein. Will man dieselbe noch exakter beschrei-
ben, kann man hierfiir knocherne Strukturen zu Hilfe nehmen. Da-
mit liegt die linke Niere also nun vor den Rippen 9-11.

Es gibt einzelne Strukturen wie die Herzspitze, bei der eine zenti-
metergenaue Lagebeschreibung grofiere Bedeutung fiir die Abgren-
zung des Gesunden vom Pathologischen (Krankhaften) besitzt.
Auch hier kann man knocherne Strukturen benutzen und mit Be-
zug auf das gewihlte Beispiel definieren, dass sich die Herzspitze
eines normal groflen Herzens in der Atemruhelage im 5. Zwischen-
rippenraum (= 5. Intercostalraum [ICR]; von Costa = Rippe, inter
= dazwischen) befindet. Ein ICR reicht allerdings vom Brustbein
(Sternum) bis zur Wirbelsaule, an der die Rippen befestigt sind, so-
dass weitere Bezugspunkte gefunden werden miissen.

transversale
Achse

Retro-
version

Anteversion

b
longi-
tudinale
. Achse
sagittale
Achse =1
Adduktion Innen-
S rotation
AuBen-
rotation
d

Hierfiir bieten sich ventral am Korper Brustbein (Sternum) und
Schliisselbein (Klavikula) an, dorsal das Schulterblatt (Skapula).
Man benutzt also fiir Strukturen wie die Aorta ascendens oder den
rechten Vorhof des Herzens, die hinter dem Sternum liegen (re-
trosternal) und dessen rechten Rand iiberragen, den Begriff para-
sternal (neben dem Sternum) bzw. rechts parasternal. Entspre-
chend nimmt man die gut sichtbare und leicht tastbare Klavikula,
fallt von ihrer Mitte aus ein Lot senkrecht nach unten und gewinnt
damit die (fiktive) Medioclavicularlinie (MCL). Nun lisst sich die
angesprochene Lage der Herzspitze auf den cm? genau beschreiben:
Sie liegt im 5. ICR links ganz leicht medial der MCL. Entsprechend
kann man das Lot aus der Achselhéhle (Axilla) senkrecht nach un-
ten fillen und gewinnt damit die Axillarlinie fiir genauere Lagebe-
schreibungen am seitlichen Rumpf, oder das Lot des unteren Schul-
terblattwinkels (Skapularlinie) fiir Zuordnungen am Riicken.
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1.3 Medizinisch bedeutsame GroBen-
ordnungen

1.3.1 Langenmale

MERKE
1 Meter (m) = 1.000 Millimeter (mm)
e 1 mm = 1.000 Mikrometer (um)

* 1 um = 1.000 Nanometer (nm); ein Nanometer ist also der tausendste
Teil (= 1073) eines Mikrometers und der millionste Teil (= 107) eines
Millimeters.

Es ist zu beachten, dass der griechische Buchstabe ,u“ als ,mi" gespro-

chen wird, dass um aber trotzdem nicht ,Mimeter”, sondern Mikrometer

heiBt. Es gibt keine , Mimeter” und auch keine , Mikrometer”.

Beispiele: Eine iibliche Zelle weist einen Durchmesser von 20-
30 pm auf. Dies sind 0,02-0,03 mm. Die Zellmembran ist etwa 5 nm
dick, Ribosomen sind 20 nm (0,02 pum) dick.

Das menschliche Auge vermag Strukturen bis knapp unterhalb
0,1 mm (100 pm) noch als winzigen Punkt zu erkennen. Das Licht-
mikroskop 16st Strukturen bis etwa 0,25 um auf - die absolute
Grenze liegt bei 0,2 pm (200 nm). Dies hdngt mit der sinusformigen
Wellenldnge des sichtbaren Lichts zusammen, das bei 400 nm
(= violett) beginnt. Nur Gegenstinde, die mindestens einer halben
Lichtwelle (Berg oder Tal) entsprechen, werden abgebildet. Zell-
membranen oder Ribosomen kénnen also ldngst nicht mehr gese-
hen werden. Auch Viren lassen sich im Lichtmikroskop nicht dar-
stellen, weil es, abgesehen vom ,,Mimi-Virus“ keine Viren gibt, die
grofler als 200 nm sind. Wenn also in den Theorien Enderleins
menschliche Zellen lichtmikroskopisch von Viren bevolkert wer-
den, kann an dieser Behauptung irgendetwas nicht stimmen. Erst
im Elektronenmikroskop werden auch kleinste Strukturen bis
0,3 nm sichtbar - entsprechend der hier verwendeten Wellenlan-
gen. Die Erkenntnisse der modernen Zellbiologie haben sich u.a.
hieraus entwickelt.

1.3.2 Potenzen

MERKE
«10'=10

* 102 =100

* 10° = 1.000
* 10*=10.000

* 10° = 100.000

 10% = 1.000.000 = 1 Million

* 10% = 1.000.000.000 = 1 Milliarde

« 102 = 1 Billion, eine Eins mit 12 Nullen dahinter

Sehr groBe Zahlen werden i.d.R. nicht als Milliarden, Billionen usw. be-
zeichnet und schon gar nicht ausgeschrieben, sondern als 10 definiert.

Beispiele: Der Korper des Erwachsenen besteht aus etwa 10'* orts-
stindigen Zellen. Dies sind 10 Billionen Zellen - eine Eins mit
13 Nullen. Im Stuhl des Erwachsenen finden sich pro Gramm bis zu
10'2 (1 Billion) Bakterien. Ein Harnwegsinfekt gilt erst ab einer
Keimzahl von 10° pro ml Urin als nachgewiesen (signifikant);
Keimzahlen bis 10° sind demnach normal.

1.3.3 RaummafBe

MERKE

« 1| (Liter) = 10 dI (Deziliter) = 1.000 ml (Milliliter)
e 1dl =100 ml

1 ml = 1.000 pl (Mikroliter)

e 1 pl'=1.000 nl (Nanoliter)

* 1 nl'=1.000 pl (Picoliter)

« 1 pl'=1.000 fl (Femtoliter)

Ein Nanoliter ist also 107 pl = 106 ml = 107 .

Beispiel: Der Rauminhalt einer roten Blutzelle (Erythrozyt) betrigt
definitionsgemafd ca. 90 Femtoliter (fl). Dies sind 10-"° Liter (1).

In Bezug auf Einnahmeanweisungen fiir den Patienten haben das
Fassungsvermogen von Tee- und Essloffel Bedeutung: Definitions-
gemifl passen in einen Teeldffel 5 ml einer wissrigen Fliissigkeit,
in einen Essloffel 15 ml. Dass moderne Tee- und Essloftel in der
Regel kleiner sind als zu den Zeiten, als diese Vorgaben gemacht
wurden, bleibt hierbei unberiicksichtigt.

Bedeutung hat daneben die Umrechnung von Tropfen in Milli-
liter. Definitionsgemif enthélt 1 ml einer wiassrigen Fliissigkeit
20 Tropfen und wiegt 1 g. Ein einzelner Tropfen entspricht dem-
nach 0,05 ml (20 x 0,05 ml = 1 ml) und wiegt 0,05 g (= 50 mg).

MERKE
« 1 Teeloffel fasst 5 ml bzw. 5 g Wasser.
o 1 Essloffel fasst 15 ml bzw. 15 g Wasser.
* 1 ml Wasser = 20 Tropfen

1.3.4 Gewicht, Masse

MERKE
« 1 kg (Kilogramm) = 1.000 g (Gramm)
* 1g=1.000 mg (Milligramm)
* 1 mg = 1.000 pg (Mikrogramm)
* 1 pg = 1.000 ng (Nanogramm)
* 1 ng = 1.000 pg (Picogramm)
1 Picogramm ist also 103 ng = 10 pg= 10" mg = 10""2g = 10" kg.

Beispiel: Ein einzelner Erythrozyt wiegt rund 30 pg (Referenz-
bereich 28-32 pg).



1.3.5 Zeit

MERKE
1 Minute (Min. bzw. min) = 60 Sekunden (Sek. bzw. s)
e 15=1.000 ms (Millisekunden)
e 1 ms = 1.000 ps (Ms)

Beispiel: Natriumkanile (Poren fiir Natrium in den Zellmembra-
nen) haben Offnungszeiten von gerade mal 1-2 ms. Danach sind sie
wieder geschlossen.

1.3.6 Prozent

1 Prozent (%) ist der hundertste Teil einer bestimmten Menge, also
1 gvon 100 g oder 3,5 g von 350 g oder 0,7 g von 70 g usw.

1 Volumenprozent (Vol.%) ist I ml auf 100 ml bzw. 1 dl. Gluko-
se ist im Blutserum definitionsgemaf in einer Konzentration von
65-100 mg pro 100 ml (= mg/dl) enthalten. Der Begrift des ,,Pro-
zents“ wird in der Medizin insoweit zweckentfremdet, als man die
Konzentration mg/dl ,medizinisch-umgangssprachlich“ auch als
mg% bezeichnet. Normbereich fiir Glukose also: 65-100 mg/dl oder
mg% (Milligrammprozent).

Beispiel: Um 1,5 I einer 0,9 %-igen Kochsalzlosung herzustellen,
16st man 13,5 g NaCl auf 1,51 = 1,5 kg Wasser (0,9 g/100 ml =
9g/1.000 ml = 13,5 g/1,51).

Tab. 1.3 Allgemeine Nomenklatur

1.4 Allgemeine Nomenklatur 7

1.3.7 Druckmessung

Der Blutdruck bzw. ganz allgemein der Druck, den das stromende
Blut in den Geféiflen verursacht, wird zumeist in mmHg gemessen.

Hg ist das chemische Symbol fiir Hydrargyrum = Quecksilber. Es
ist das einzige fliissige Metall und mehr als 10-mal so schwer wie
Wasser. Ein systolischer Blutdruck von 120 mmHg verursacht ei-
nen Druck der Blutfliissigkeit auf die Gefiflwinde, der dem Gewicht
einer Quecksilbersdule mit einer Hohe von 120 mm entspricht. Die
Quecksilbersdule eines iiblichen Tischgerits steigt also bei diesem
Blutdruck auf eine Hohe von 12 cm. Wiirde man Wasser anstatt
Quecksilber verwenden, miissten Blutdruckmessgerdte in Raumho-
he oder dariiber hinaus verwendet werden. In den Zeiten vor der
Einfithrung elektronischer Messungen existierte demnach kein
praktikabler Ersatz fiir die Quecksilber-Messung.

1.4 Allgemeine Nomenklatur
(> Tab. 1.3)

MERKE
Bei der folgenden Auflistung ist fett gedruckt, was betont wird.

ab weg, fort (Abduktion = seitliche Wegbewegung einer Extremitat)

Abdomen Bauch (abdominelle Schmerzen = Bauchschmerzen)

Acetabulum Huftgelenkspfanne (wortlich: Essigschalchen)

Acromion Schulterhche

ad zu, hinzu, heran (Adduktion = Heranflihren einer Extremitat zum Rumpf hin)

Adipositas Fettleibigkeit

Adnexe dem Uterus anhangend (Eileiter und Ovar)

Aer Luft (aerobe Bakterien vermehren sich ausschlieBlich bei Anwesenheit von Luft bzw. Sauerstoff). Gesprochen wird Aer zwei-
silbig — also A-er und nicht ,Ar".

Asthesie Empfindung (Parasthesie = para Asthesie = neben der Empfindung = Missempfindung)

Atiologie Ursache, Verursachung (Atiologie einer Krankheit)

akut pl6tzlich einsetzend, kurz dauernd (Gegenteil: chronisch)

Algos (Dolor) Schmerz (Analgesie = Schmerzlosigkeit, Schmerzbefreiung)

alimentar nahrungsbedingt, nahrungsabhangig

Alkalose Verschiebung des Serum-pH-Werts in Richtung alkalisch (> 7,44)

Alveole Lungenbldschen

An-, A- Verneinung (Anurie = keine Harnausscheidung; Anamie = Blutarmut)

Anamnese Krankengeschichte (eigentlich Erinnerung)

Anastomose Verbindung zwischen zwei GefdBen

Angulus Winkel, Ecke (Angulus scapulae = Schulterblattwinkel)

Anorexia Appetitlosigkeit (= Inappetenz)

ante vorne, vorwarts, voraus (Anteversion = Bewegung nach vorne)

anti gegen, entgegen (Antihypertonika = Medikamente gegen hohen Blutdruck)
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Tab. 1.3 Blutgerinnungsfaktoren. Nur die fett gedruckten
Bezeichnungen haben im Alltag Bedeutung.

[Faktor [Name __________|Plasmakonzentration

_ Fibrinogen

_ Prothrombin

m Gewebethromboplastin

Calcium (Ca?*)

Proaccelerin

Accelerin (= Va)

Prokonvertin

antihamophiles Globulin A

Christmas-Faktor (anti-
hamophiles Globulin B)

Stuart-Prower-Faktor

Thromboplastin-Antecedent
(Rosenthal-Faktor)

XIl Hageman-Faktor

Xl fibrinstabilisierender Faktor

B Frikallikrein
- HMW-Kininogen

PF 3 (Plattchenfaktor 3)

2-4,5 g/l Blut

60—-100 mg/I Blut

in GefaBendothelien

100-120 mg (2,4 mmol/l Blut)
10 mg

0,5mg

0,2 mg

5-7 mg

10 mg
6 mg

15-50 mg

10—40 mg

40-50 mg

60 mg
Thrombozyten-Phospholipide

in Endothelien, Makrophagen
und Thrombozyten

PAF (plattchenaktivierender
Faktor)
- VWEF (von-Willebrand-Faktor)

neben auch Eigennamen. Wenn aus den inaktiven Formen (Zymo-
gene = Proenzyme) die aktiven entstanden sind, fiigt man zur
Kennzeichnung den Buchstaben ,,a“ hinzu. Zum Beispiel entsteht
aus dem inaktiven Faktor II (= Prothrombin) der aktive Faktor Ila
(= Thrombin).

Abgesehen von den Faktoren III (Gewebethromboplastin), IV
(Calcium = Nahrungsfaktor) und Gewebefaktoren wie PF 3, PAF
oder vVWF werden alle iibrigen in der Leber produziert.

10 mg, gebildet in Endothelien
und Thrombozyten

Vitamin K

Die Synthese der Faktoren II, VII, IX und X ist abhingig von der
Anwesenheit von Vitamin K. Vitamin K ist damit das wesentliche
Vitamin der Blutgerinnung. Das Vitamin gehort gemeinsam mit A
(bzw. Carotin), D und E (Merkhilfe: ,,EDEKA®) zu den fettloslichen
Vitaminen. Der Tagesbedarf liegt bei 70-80 pg (Mikro-, nicht Mil-
ligramm!). Enthalten ist es v.a. in griinen Gemiisen wie u.a. Broc-
coli, Spinat oder Kohlsorten, in geringerem Umfang auch in Salat,
Obst, Getreide und Fleisch. Zusétzlich wird es von der bakteriellen
Darmflora hergestellt, aus dem Dickdarm resorbiert und bei ei-
nem Uberangebot in der Leber gespeichert, zusitzlich (den weite-
ren fettloslichen Vitaminen entsprechend) auch noch unspezifisch
im Fettgewebe. Die bakterielle Synthese im Dickdarm liegt in einer
GroBenordnung von 50 % des Tagesbedarfs, reicht also zur voll-

standigen Versorgung des Menschen bei Weitem nicht aus. Bei ei-
ner pathologischen Fehlbesiedlung des Dickdarms (Dysbiose), die
angesichts der verbreiteten Fehlernahrung und héufiger antibioti-
scher Therapien eher zur Regel als zur Ausnahme geworden ist,
tragt die Darmflora kaum noch zur Vitamin-K-Versorgung bei,
wodurch Mangelzustinde méglich bzw. haufiger geworden sind.
Vitamin K besitzt iiber seine essenzielle Beteiligung an der Blutge-
rinnung hinaus auch Vitaminfunktion in Osteoblasten (Synthese
von Osteocalcin, > Fach Bewegungsapparat), in Gefiflwénden
(Schutz vor der Arteriosklerose) und in der Atmungskette der
Mitochondrien.

Mangelerscheinungen an Vitamin K kénnen also urséchlich

entstehen:

* aus einer Malabsorption hinsichtlich der Nahrungsfette

« aus einseitiger Erndhrung (wenig Gemiise und Salat)

« aus Antibiotika-Therapien mit resultierender Darm-Dysbiose

o Bei Patienten mit chronischen Lebererkrankungen kann die
verminderte Speicherfunktion der Leber zu Mangelzustinden
fithren.

Ein Mangel an Vitamin K bedingt aufgrund des resultierenden

Mangels an Gerinnungsfaktoren eine verldngerte Blutgerinnungs-

zeit bis hin zu Einblutungen in Gewebe und Organe (Himorrha-

gie), wenn der Mangelzustand sehr ausgepragt ist. Mogliche Aus-

wirkungen auf Atmungskette und Knochenstoffwechsel sind nach

wie vor unzureichend untersucht und definiert.

Die verminderte Blutgerinnung bei einem tatséchlichen oder
funktionellen Vitamin-K-Mangel macht man sich therapeutisch
zunutze, indem man Antagonisten des Vitamin K (z.B. Marcu-
mar®) in einer Dosierung verabreicht, die einerseits noch nicht zu
unkontrollierbaren Blutungen fithren darf, andererseits aber intra-
vasale Thrombenbildungen z.B. bei Patienten nach einem Herzin-
farkt zuverldssig verhindert (> Kap. 1.8.5).

Neugeborene mit Vitamin-K-Mangel neigen zu intrazerebralen
Blutungen. Man substituiert deshalb Neugeborene im Rahmen der
U1, und zusitzlich bei U2 und U3, routineméfig oral mit Vitamin-
K-Tropfen (Konakion®). Die Ursache fiir diesen verbreiteten Man-
gelzustand bei Neugeborenen ist darin zu sehen, dass das miitterli-
che Vitamin K nicht ausreichend plazentagingig ist. Zusitzlich gibt
es noch keine Darmflora, die ersatzweise einspringen konnte.

Die Vitaminfunktion besteht sowohl bei den Gerinnungsfaktoren als auch
beim Osteocalcin des Knochens darin, dass Vitamin K essenziell an der
Wirkung der sog. Gammaglutamylcarboxylase beteiligt ist. Dieses Enzym
carboxyliert Glutaminsaure (Glutamyl-) in Gammastellung, also am vor-
letzten C der Seitenkette, sodass diese saure Aminosaure nun 2 statt einer
COOH-Gruppe in ihrer Seitenkette tragt. Damit besitzt die Aminosdure
beim physiologischen pH-Wert des jeweiligen Gewebes 2 negative La-
dungen, an die sich ein positives Calciumion (Ca?*) anlagern kann. Dies
ist von gréBter Bedeutung fiir die Faktoren der Blutgerinnung wie auch fiir
das Osteocalcin, weil in der Knochenmatrix ohne Uberschuss von Calcium
(und Phosphat) keine Kalzifizierung stattfinden konnte. Im Ergebnis gibt
es ohne Osteocalcin keinen reguldren (verkalkten) Knochen und ohne
Vitamin K kein Osteocalcin.



1.8.2 Hamostase

Das komplexe Gesamtsystem, das zunéchst zur Blutstillung und
schliefSlich zur Blutgerinnung fithrt, wird als Himostase (,,das Blut
steht“) bezeichnet. Die wesentliche Aufgabe der Himostase besteht
in der Abdichtung verletzter Blutgefifle, um Blutverluste méglichst
klein zu halten. Gleichzeitig muss dabei aber diese Abdichtung so
umschrieben erfolgen, dass die Durchblutung nachgeschalteter Ge-
webe nicht wesentlich behindert sein darf. Daraus folgt, dass der
entstehende Thrombus zwar die Verletzung im Bereich der Gefa3-
wand zuverléssig verschliefSlen muss, jedoch ohne das GefifSlumen
hierbei nennenswert einzuengen oder gar zu verschlieflen. Erreicht
wird die Gefiflabdichtung durch das Zusammenwirken von

Thrombozyten, Gefifiwand und den Faktoren der Blutgerin-

nung.

Eine iiberschiefende Blutgerinnung wird durch Hemmstoffe
der Gerinnung wie AT III, Heparin, NO und Prostazyklin sowie ein
weiteres System verhindert, das als fibrinolytisches System bezeich-
net wird. Stérungen im Zusammenspiel der Systeme fithren zu Hé-
morrhagien oder zur vermehrten Thrombenbildung.

Man kann die Himostase in zwei Phasen unterteilen, die zwar
gleichzeitig beginnen, deren Ergebnis jedoch aufgrund unterschied-
licher Ablaufgeschwindigkeit zeitlich abgestuft erkennbar wird:

o erste Phase (= Blutstillung bzw. primire Himostase): Kons-
triktion der betroffenen Blutgefifie und v.a. Bildung eines
Thrombozytenpfropfes

o zweite Phase (= Blutgerinnung bzw. sekundére Hamostase):
Verfestigung des Pfropfes und Erreichen eines stabilen Ver-
schlusses

Blutstillung (primare Hamostase)
GefaBkonstriktion

Zunichst fithrt die Verletzung eines Gefif3es zu seiner Konstriktion,
woraus eine Minderdurchblutung im Bereich der Verletzung re-
sultiert. Ist das Gefdf$ vollstdndig durchtrennt, zieht es sich durch
diese Muskelkontraktion auch ein Stiick weit ins Gewebe zuriick.
Das ausstromende Blut erzeugt hierbei durch den zunehmenden
Gewebedruck eine Tamponade.

Thrombozytenfunktionen

Adhision

Im Bereich der Verletzung erhalten Kollagenfasern unterhalb de-
fekter Endothelzellen Kontakt zum Blut. Diese Kollagenfasern
werden nun von Thrombozyten erkannt und fiir ein erstes An-
heften (Adhidsion) an den Gefiflwanddefekt benutzt, wofiir der
von-Willebrand-Faktor (vWF) von Bedeutung ist. Gleichzeitig
verdndern die scheibenférmigen Thrombozyten ihre duflere Ge-
stalt in kugelige und mit langen Fortsdtzen versehene Gebilde,
ermoglicht durch ihr Zytoskelett aus Aktin und Myosin. Die Fort-
sdtze dienen der Anheftung sowohl am Kollagen als auch an wei-
teren Thrombozyten.
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Der vWF wird von Thrombozyten und GefifSendothelien synthe-
tisiert und erreicht einen Plasmaspiegel von etwa 10 mg/1. Er bin-
det einerseits an Kollagenfasern und andererseits an einen Rezeptor
der Thrombozytenmembran (Glykoprotein = GP Ib); der vWF bil-
det dadurch eine Briicke fiir die Adhédsion der Blutplittchen
(> Abb. 1.47).

Aggregation und weifler Thrombus

Im Augenblick der Bindung werden die Thrombozyten aktiviert.
Die Aktivierung bewirkt iiber einen Calciumeinstrom sowohl ihre
Forménderung als auch die Sekretion verschiedener Substanzen
aus ihren Granula (ADP, Serotonin und Thromboxan A,). Auch
weitere Faktoren wie Adrenalin, einzelne Faktoren der Gerinnung
(z.B. Fibrinogen) oder der plattchenaktivierende Faktor (PAF) wer-
den von Thrombozyten sezerniert. Als wichtigsten Thrombozyten-
faktor im Sinne eines Grundverstindnisses sollte man sich das
Prostaglandin Thromboxan A, merken, eventuell noch zusitzlich
Serotonin und ADP. Die Folge ist u.a. eine Anlockung und Aktivie-
rung weiterer Thrombozyten, die sich nun im Bereich der Ver-
letzung miteinander verzahnen (Aggregation) und einen ersten
Thrombozytenpfropf bilden (sog. weiler Thrombus).

MERKE
Intakte Endothelzellen besitzen keine Rezeptoren fiir Thrombozyten bzw.
den VWF. Durch die Bildung von Prostazyklin und NO verhindern sie
darlber hinaus sogar die Thrombozytenaggregation.

Thrombozyt
Gplb/IX
Subendothel
Von- Faktor
Wille- VIl
brand-
Endothelzelle Faktor
Kollagen

Vi

Abb. 1.47 Thrombozytenadhasion bei der Blutstillung [L238]
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Serotonin

Serotonin ist ein sog. biogenes Amin und wird aus der Aminosaure Trypto-
phan hergestellt. Es gehdrt, gemeinsam mit Thromboxan A, und PAF, zu
den starksten Lockstoffen und Aktivatoren fir weitere Thrombozyten. Da-
neben bewirkt es aber auch eine starke GefaBkonstriktion, wodurch der
Blutstrom verlangsamt und der Blutverlust vermindert wird.

PAF und Thromboxan A, (> Abb. 1.48) entstehen aus Phospholipiden
der Zellmembran (sog. Omega-6-Fettsduren [> Fach Stoffwechsel]).
Wahrend der plattchenaktivierende Faktor einen integralen Bestandteil
der Doppelpalisadenschicht darstellt, gehért Thromboxan A, zur Gruppe
der Prostaglandine (sog. Gewebehormone), die {iber den Zwischenschritt
der Arachidonsaure in zahlreichen Geweben des Kérpers entstehen. So
wird z.B. mit dem Prostazyklin, einem weiteren Prostaglandin, der
wichtigste Gegenspieler des Thromboxan in den GefaBendothelien
synthetisiert. Prostazyklin behindert die Plattchenaggregation (> Abb.
1.48).

PAF wird nicht nur von Thrombozyten, sondern auch von Endothelien,
Makro- und Mikrophagen (Neutrophilen) gebildet. Auch die chemotakti-
sche Anlockung bezieht neben Thrombozyten auch die Phagozyten
mit ein. Der Faktor verkniipft dadurch das System von Kdrperabwehr und
Entzindung mit demjenigen der Blutstillung.

Die primére Hiamostase, die Blutstillung, ist mit der Bildung des
weiflen Thrombus und der Vasokonstriktion abgeschlossen. Die
hierfiir benotigte Zeit liegt bei 2-4 Minuten. Diese Zeit wird als

Blutungszeit (BZ) bezeichnet.

PATHOLOGIE
Bei einer Thrombozytopenie von < 50.000 Blutplattchen/pl Blut oder
bei einer pathologischen Thrombozytenfunktion ist die Blutungs-
zeit verlangert.
Therapeutisch kann man eine gesteigerte Thrombozytenaggrega-
tion vermindern, indem man das Enzym, das fir die Bildung des
Thromboxan A, zustandig ist (Cyclooxygenase = COX), hemmt (> Abb.
1.48). Hierflir geeignet ist z.B. Acetylsalicylsdure (ASS, > Fach Phar-
makologie). Eine weitere, vergleichsweise moderne Alternative besteht in
Clopidogrel (Plavix® und Generika). Clopidogrel besetzt auf der Throm-
bozytenmembran den Rezeptor, iber den das ADP seine Wirkungen
entfaltet. Wie bedeutsam die ADP-Wirkung neben denjenigen von Throm-
boxan und Serotonin ist, erkennt man daran, dass die resultierende Be-
hinderung der Thrombozytenaggregation gegeniiber der ASS-Wir-
kung nochmals gesteigert ist — allerdings mit der Hypothek eines vielfach
héheren Preises, nicht so ganz unbedeutend in der Zeit eines berlasteten
Gesundheitssystems. Die beiden Wirksubstanzen werden auch in Kombi-
nation eingesetzt, u.a. zum Offenhalten eines kardialen Stents (z.B. nach
Herzinfarkt) bzw. bereits prophylaktisch beim akuten Koronarsyndrom.
Im Rumpel-Leede-Test wird neben der Prifung der Kapillarstabilitat
auch die Funktion bzw. reguldre Anzahl der Thrombozyten berpriift:
Nach einem Stau mittels einer um den Oberarm des Patienten gewickelten
Blutdruckmanschette, die 5 Minuten lang auf Werte unterhalb des sys-
tolischen Blutdrucks (Puls noch tastbar) aufgepumpt wird, sieht man im
positiven Fall punktférmige Hauteinblutungen (Petechien) als Hin-
weis auf eine der beiden méglichen Stérungen. Allerdings sprechen Pete-
chien Gblicherweise eher fiir eine Fragilitdt der Kapillaren, wahrend die
groBeren Flecken der Purpura auf eine Mangelfunktion bzw. unzurei-
chende Zahl an Thrombozyten weisen. Man erkennt diesen Zusammen-
hang an der medizinischen Diagnose einer thrombozytopenischen
Purpura.
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Abb. 1.48 Synthese von u.a. PAF, Prostazyklin und Thromboxan A, aus den Phospholipiden der Zellmembran [L112]
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Abb. 1.49 Schema der Blutgerinnung [L253]

Blutgerinnung (sekundare Hamostase)

Der weifle Thrombus stellt kein allzu stabiles Gebilde dar. Bei der
nun folgenden Blutgerinnung kommt es deshalb zu seiner Grofien-
zunahme unter Einlagerung von Erythrozyten (- roter Thrombus)
und v.a. Verfestigung durch Ausbildung eines stabilen Fibrinnet-
zes.

Thrombinbildung

Im Zentrum der Blutgerinnung steht der Faktor X, dessen Aktivie-
rung zum Faktor Xa schliefllich zur Ausbildung des Fibrinnetzes
fithrt. Die Aktivierung des Faktors X kann auf zwei unterschiedlichen
Wegen erfolgen — durch ein endogenes (intrinsisches) System iiber
Gerinnungsfaktoren des Plasmas, und durch ein exogenes (extrinsi-
sches) System iiber Faktoren des verletzten Gewebes (> Abb. 1.49).

Extrinsische Blutgerinnung
Im verletzten Gewebe entsteht zunichst aus Gewebethromboplas-
tin (Faktor III) Thromboplastin (Faktor IIla). Der Faktor III ist
Bestandteil der Membranen von Gefilendothelien und benachbar-
ten Zellen - in den Endothelmembranen allerdings nur an den dem
Blut abgewandten Seiten. Die Aktivierung zu IIla erfolgt durch den
Kontakt zu Plasmabestandteilen.

Die Aufgabe des Faktors IITa besteht in der Aktivierung des Fak-
tors VII zu VIIa. VIla bildet gemeinsam mit Ca?* und Phospholipi-

den einen Komplex, der seinerseits den Faktor X in Xa tiberfiihrt.
Hier treffen ex- und intrinsisches System zusammen.

Intrinsische Blutgerinnung

Ausgangspunkt ist der im Plasma geloste Faktor XII, der beim
Kontakt mit verletzten Gefiflwanden und unter Mithilfe von Pri-
kallikrein zu XIIa aktiviert wird. XIIa aktiviert neben Prikallikrein
den Faktor XI, XIa seinerseits Faktor IX unter Mithilfe von Cal-
cium (= Faktor IV) zu IXa.

Nun entsteht ein Komplex aus IXa, VIIIa, Phospholipiden
(= PF 3) und Calcium, der den Faktor X in Xa iiberfiihrt. Die Akti-
vierung von VIII zu VIIIa erfolgte bereits im Zusammenhang mit
der Aktivierung bzw. Bindung des von-Willebrand-Faktors an Kol-
lagen und Thrombozyten, weil die beiden Faktoren im Blutplasma
aneinander gekoppelt sind.

Erwiéhnt sei bereits an dieser Stelle, dass die Faktoren XIIa und
v.a. Kallikrein neben ihren Aktivierungen im Rahmen der Gerin-
nung gleichzeitig das fibrinolytische System in Gang setzen.

Gemeinsame Endstrecke

Faktor Xa bildet den Schnittpunkt der beiden Systeme. Von dort
aus erfolgen nun die letzten Schritte, die zur Bildung des endgiilti-
gen, stabilen Verschlusses der Blutungsquelle fithren. Xa wandelt,
gemeinsam mit Va, Phospholipiden und Ca** (dieser Komplex wird
auch als Thrombokinase bzw. Prothrombinaktivator bezeichnet),
den Faktor II (Prothrombin) in ITa (Thrombin) um.
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Fibrinbildung

Eine Wirkung von Thrombin besteht in einer mehrmaligen Spal-
tung des Plasma-Fibrinogen (Faktor I), wodurch zundchst einzelne
Fibrinfiden (Ia) entstehen, die sich spezifisch an Membranprote-
ine der Thrombozyten anlagern.

Die Aufgabe des ebenfalls durch Thrombin aktivierten Fak-
tors XIIIa besteht dann abschlieflend darin, das Fibringeflecht zu
verfestigen, indem er die einzelnen Fibrinfiden chemisch mitei-
nander verkniipft, sodass ein polymerisiertes, unlosliches Fibrin-
netz entsteht (> Abb. 1.50).

Thrombusbildung und Retraktion

Thrombin besitzt weitere Wirkungen. Zum Beispiel aktiviert es
Thrombozyten und stimuliert gemeinsam mit XIIIa auch deren Zy-
toskelett, sodass der primér gebildete weifle Thrombus zunichst
unter Einlagerung von Erythrozyten und weiteren Thrombozyten
(roter Thrombus) wichst, sich anschliefSend aber durch den Zug
der Thrombozyten am Fibrinnetz verfestigt und retrahiert (verklei-
nert), bis er schlieffllich den Defekt, den er verschlief3t, auch einengt.
Diese letzte Phase der Blutgerinnung wird Retraktionsphase ge-
nannt.

HINWEIS PRUFUNG

Zusammensetzung der einzelnen Komplexe, Details und Reihenfolge des
Ablaufs besitzen keine Priifungsrelevanz. Eine grobe Kenntnisnahme der
Ubersicht (> Abb. 1.49) diirfte gentigen.

Interessant ist die Beeinflussung von Blutstillung und Blutgerinnung durch
Stress. Flr Stress als oberste (nervale und hormonelle) Instanz zusténdig
ist der Sympathikus als Teil des Vegetativums. Stress bedeutete im Ver-
lauf der Evolution weniger die psychische Komponente, die man heute mit
diesem Begriff verbindet, sondern vor allem die korperliche Geféhrdung
des Lebens z.B. durch Kampf oder Flucht. Der nervale Sympathikus begeg-

Polymensatlon

@%%?@

3@%

Abb. 1.50 Modell der Bildung des Fibrinnetzes [L253]

net dieser Situation, also beispielsweise einem angstbesetzten Ereignis,
ohne jeglichen Zeitverlust mit einer Aktivierung von Blutdruck, Herz- und
Atemfrequenz sowie Anhebung der Brennstoffreserven (Glukose und Fett-
sauren) nebst vorsorglicher Aktivierung (Vorspannung) der gesamten Ske-
lettmuskulatur. Den bei Kampf und Flucht drohenden Verletzungen dient
u.a. ein erhdhter Schutz vor tibermaBigen Blutverlusten: Uber die Entlee-
rung des Milzspeichers fiir die Thrombozyten (> Kap. 1.5.3) werden
Reserven fiir eine rasche Blutstillung geschaffen, wahrend das Hormon
Cortisol als zweite, etwas langsamere , Stress-Instanz” vorsorglich deren
Neusynthese im Knochenmark ankurbelt, damit bei anhaltenden Ausei-
nandersetzungen keine Engpésse entstehen. Zusatzlich und gleichzeitig
stimuliert der Sympathikus die Leber zur Produktion von Gerinnungs-
faktoren, nachgewiesen z.B. fiir Fibrinogen und den Faktor VII. Man
kann davon ausgehen, dass diese zusatzliche Synthese auch fir den Fak-
tor Il z.B. in den Endothelien gilt, sodass mit der Aktivierung der extrin-
sischen Blutgerinnung genau derjenige Anteil zur Verfligung steht, der
in dieser Situation eventuell gebraucht wird.

Aus diesem Zusammenhang heraus gut verstandlich wird die bekannte
Redewendung, dass einem bei einem massiven Erschrecken ,das Blut in
den Adern gefriert”. Allerdings fiihrt die sympathische Aktivierung noch
nicht zur Bildung von Thromben; ihre Bildung wird lediglich fir den Fall
des Falles vorbereitet. Genauer besprochen wird die faszinierend genau
an die Gesamtsituation angepasste, allumfassende Kooperation von Sym-
pathikus und Cortisol im > Fach Endokrinologie.

I
Zusammenfassung

Hamostase

Blutstillung (primare Hamostase)

Faktoren der Blutstillung: Gefiflwand, Thrombozyten, vVWF
Vasokonstriktion

Thrombozytenadhision an die verletzte Gefilwand
Thrombozytenaktivierung durch Kollagen, Thromboxan, Sero-
tonin, PAF

Aggregation zum weiflen Thrombus (provisorische Abdichtung)
Dauer: 2-4 Minuten (Blutungszeit)
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Risikofaktoren

o Adipositas

o Stress

¢ Nikotinabusus

e Veranlagung

o erhohte Blutfette

¢ Diabetes mellitus

o iiberhohter Kochsalzkonsum

Symptome

e meist nicht vorhanden
o Kopfschmerzen

e Tinnitus

o Schwindel

¢ Nasenbluten

Komplikationen

o Linksherzinsuffizienz mit Lungenddem

e Arteriosklerose, Herzinfarkt, Schlaganfall
e intrazerebrale Blutungen

e Nierenschdden

e Netzhautschadigungen

Therapie

e Ursachen behandeln.

e Kochsalzrestriktion

o ACE-Hemmer, Calciumantagonisten, Betablocker, Diuretika

e hypertensive Krise: Notarzt rufen, Patienten beruhigen, Ober-
korper hoch lagern, vendsen Zugang legen.

5.3.4 Pulmonale Hypertonie

Der physiologische systolische Druck im Lungenkreislauf liegt bei
20-25 mmHg, der Mitteldruck bei etwa 14 mmHg. Bei einem Mit-
teldruck > 25 mmHg oder einem systolischen Druck > 35 mmHg
spricht man von der pulmonalen Hypertonie.

Krankheitsentstehung

Der Druck im Lungenkreislauf wird ausschliefllich vom rechten
Ventrikel aufgebaut und vom Widerstand der Lungengefif3e beein-
flusst. Ein peripherer Hochdruck verursacht im kleinen Kreislauf
keine Druckdnderungen oder gar Schiden, weil er nur bis zu den
peripheren Kapillaren wirksam wird, aber nicht mehr am vendsen
Gefaflbett oder gar in dessen Fortsetzung in den rechten Ventrikel
hinein. Der Hochdruck im Lungenkreislauf hat dementsprechend
mit dem Hochdruck im groflen Kreislauf nichts zu tun. Eine Aus-
nahme stellt der Volumenhochdruck dar. Das Mehrvolumen muss
in diesem Fall ungeschmalert auch durch die Lunge, woraus bei
lingerem Bestand Veranderungen der Lungengefifle resultieren
konnen. Mitbetroften ist die rechte Kammer, die auf die Volumen-
tiberladung und die spiter dazukommende Widerstandserhohung
im kleinen Kreislauf mit einer exzentrischen Hypertrophie reagiert.
Dieser Zusammenhang gilt allerdings nur fiir extreme Volumen-
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iiberladungen, nicht fiir Vermehrungen, wie sie bei einem Sportler
oder in der Schwangerschaft physiologischerweise entstehen. Als
Ursache dafiir, dass die beiden Kreisldufe auf gesteigerte Blutvolu-
mina so unterschiedlich reagieren, kann man die Reaktionsweise
der Widerstandsgefifie verantwortlich machen: Wahrend peri-
phere Arteriolen ihr Lumen bei grofferen Volumina enger stellen
und damit dem linken Ventrikel einen zusitzlichen Widerstand
bieten, dilatieren die Arteriolen der Lunge bei zusitzlichen Volu-
mina, sodass der Gesamtwiderstand fiir den rechten Ventrikel nur
unwesentlich zunimmt.

Hauptursachen fiir die pulmonale Hypertonie sind ein Stau vor
dem linken Herzen sowie eine Rarefizierung der Lungengefifie
im Verlauf einer Lungenerkrankung. Stau oder Volumeniiberla-
dung werden von kongenitalen Herzmissbildungen mit Shuntvolu-
men, Mitralisfehlern und der fortgeschrittenen Linksherzinsuffizi-
enz verursacht. Der Circulus vitiosus, der sich zwischen Rechts-
herzhypertrophie und Anpassung der Lungengefifle entwickelt,
wurde beim Ductus Botalli apertus (> Kap. 5.1.1) besprochen.

Widerstandserhohungen in der Lungenstrombahn durch Um-
bauvorginge finden sich beim Lungenemphysem, der Lungenfib-
rose und weiteren Lungenkrankheiten, bei denen Lungengewebe
einschliefSlich seiner Gefifiversorgung zugrunde geht. Hierfir fin-
den sich zahlreiche Ursachen bis hin zu rezidivierenden Lungen-
embolien. Bei einer in Folge einer Lungenerkrankung symptoma-
tisch gewordenen Rechtsherzhypertrophie spricht man vom Cor
pulmonale (> Fach Atmung).

Symptomatik

Symptome des Lungenhochdrucks entstehen erst in fortgeschritte-
nen Stadien und sind dann unspezifisch und vieldeutig: Unzurei-
chende Aufsittigung des Blutes und Minderangebot ans linke Herz
filhren zu verminderter Leistungsfihigkeit und Belastungsdys-
pnoe, in fortgeschrittenen Stadien zu Zyanose, Trommelschligel-
fingern und Polyglobulie. Die sich entwickelnde Rechtsherzinsuffi-
zienz wird an ihren unspezifischen Symptomen erkennbar, die
denjenigen der Linksherzinsuffizienz entsprechen und von der
WHO auch hinsichtlich ihrer Ausprigung in identisch definierte
Klassen I-IV eingeteilt werden. Thorakale Schmerzen und Rhyth-
musstorungen mit Palpitationen aufgrund der ventrikuldren Ischad-
mie sind zusitzlich méglich, ebenso Synkopen infolge des zerebra-
len Sauerstoffmangels.

Diagnostik

Der Nachweis einer pulmonalen Hypertonie ist in der Allgemein-
praxis nicht méglich. Bei einer Rechtsherzinsuffizienz mit periphe-
ren Odemen und gestauten Halsvenen besteht natiirlich der drin-
gende Verdacht auf eine pulmonale Hypertonie, weil der Rechts-
herzinsuffizienz mehrheitlich eine Rechtsherzhypertrophie voraus-
geht.

Eine apparative Diagnostik durch Réntgenaufnahmen, Echokar-
diographie, EKG und Lungenfunktionspriifungen ergibt weitere
Hinweise. Der eigentliche Nachweis bedarf einer Rechtsherzkathe-
terisierung mit direkter Druckmessung.
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Therapie

Neben einer moglichst ursdchlichen Therapie der zugrunde liegen-
den Erkrankung verbleiben v.a. symptomatische Moglichkeiten.
Man rit zu korperlicher Schonung, behandelt die Polyglobulie mit
wiederholten Aderléssen, appliziert Sauerstoff und versucht, die
Rechtsherzinsuffizienz mit Herzglykosiden abzumildern. Eine
Therapie mit Diuretika hat sich am Druck im grofien Kreislauf aus-
zurichten. Seit 2009 sind (sehr teure) Medikamente auf dem Markt,
die relativ spezifisch auf den Druck im kleinen Kreislauf einwirken
sollen. Dazu zéhlen beispielsweise Sildenafil und Tadalafil.

Die Prognose ist insgesamt ungiinstig. Die Mehrzahl der Patien-
ten verstirbt im Rechtsherzversagen. Ob die spezifisch wirksame
Medikation die Langzeitprognose nennenswert verbessert, wird
man abwarten missen.

I
Zusammenfassung

Pulmonale Hypertonie

Erhohung des Drucks im Lungenkreislauf auf > 35 mmHg systo-
lisch

Ursachen

e lang anhaltende, massive Volumeniiberlastung

o Lungenerkrankung mit Verkleinerung des Gefaf3querschnitts
o erhohter Widerstand vor dem linken Herzen

Symptome

e Belastungsdyspnoe
- analog zur Linksherzinsuffizienz in die Klasse -1V eingeteilt

e Zyanose

e Sauerstoffmangel in Gehirn und Peripherie

e Polyglobulie

o Trommelschldgelfinger, Uhrglasnigel

o Riickstau der Rechtsherzinsuffizienz: Odeme in Beinen und peri-
pheren Organen

Komplikation
o Rechtsherzversagen

5.3.5 Hypotonie

Als arterielle Hypotonie bezeichnet man Blutdruckwerte unter
RR 100/60 mmHg bei der Frau und unter RR 110/60 beim Mann.

Man kann die essenzielle (= primire oder konstitutionelle) Hy-
potonie von der sekunddren, erworbenen abgrenzen.

Krankheitsentstehung

Die essenzielle Hypotonie ist eine Ausschlussdiagnose. Sie wird ge-
stellt, wenn keine sekundire Form gefunden wurde. Die sekundire
Hypotonie hat analog zur sekundéren Hypertonie eine erkennbare
Ursache. In Frage kommen eine endokrine Hypotonie (Morbus Ad-

dison, Hypothyreose u.a.), kardiovaskulire Formen (Perikarder-
guss bzw. -verwachsungen, Herzinsuffizienz, Aortenstenose, Zu-
stand nach Herzinfarkt), eine infektiose, medikamentése oder hy-
povoldamische Hypotonie nach umfangreichem Fliissigkeitsverlust.
Auch bei lingerer Bettligerigkeit entsteht ein Blutdruckabfall - je
nach Ausgangslage bis hin zu hypotonen Werten.

Symptomatik

Die iiberwiegende Mehrzahl der Betroffenen ist beschwerdefrei.
Haufig besteht lediglich eine milde Zunahme der Herzfrequenz. Die
Blutdruckamplitude ist gleichzeitig verkleinert. Beides resultiert
aus der reaktiven Sympathikusaktivierung. Im Gegensatz zu dieser
tiblichen Konstellation zeichnet sich die Hypotonie der Hypothyre-
ose dadurch aus, dass sie von einer Bradykardie begleitet wird. Es
gibt allerdings auch essenzielle Formen der Hypotonie mit gema-
Bigter Herzfrequenz.

Entstehen aus einer Hypotonie subjektive Symptome, duf8ern sich
dieselben v.a. zerebral als Schwindel oder Kollapsneigung. Die
Sympathikusaktivierung zeigt sich in kalten Extremitdten und ver-
mehrtem Schwitzen. Bei manchen Menschen sind diese Symptome
nochmals akzentuiert und verstirkt, v.a. beim Aufrichten aus dem
Liegen, Biicken oder Knien. Es entsteht das Orthostase-Syndrom.

Orthostase-Syndrom

Definiert ist das Orthostase-Syndrom (orthos = gerade, aufrecht)
nach der zerebralen Ischamie mit Schwindel, Ohrensausen (Tinni-
tus), evtl. Ubelkeit und Kollapsneigung bis hin zu regelrechten
Synkopen, die bevorzugt beim Aufrichten aus gebiickter oder lie-
gender Position heraus entstehen. Hierbei versacken bis zu mehr
als 500 ml Blut in den Venen der Beine und des Beckens, indem
diese passiv durch den hydrostatischen Druck des Blutes aufge-
dehnt werden. Das Herz erhilt also weniger Volumen aus dem
Kreislauf zuriick. Die akute Hypovoldmie fithrt zur Gegenregulation
von Sympathikus und RAAS. Die Herzfrequenz wird gesteigert, die
peripheren Widerstandsgefiffe und vendsen Kapazititsgefifie ver-
engen sich. Etwas verzogert kommt noch die zusitzlich kreislauffiil-
lende Wirkung von Aldosteron und ADH hinzu.

Der systolische Blutdruck féllt in Folge der Hypovoldmie etwas
ab, der diastolische bleibt wegen der peripheren Gefiflverengung
gleich oder steigt um ca. 5 mmHg (> Abb. 5.30). Der Mitteldruck
bleibt im Wesentlichen unverindert. Die Herzfrequenz nimmt um
etwa 5-15 Schldge/min zu. Diese physiologische Regulation beim
Aufrichten aus dem Liegen reicht in der Regel aus, um ernsthafte
Symptome zu verhindern.

Diagnostik

Die addquate Reaktion des Vegetativums bzw. deren Storung ldsst
sich im Schellong-Test objektivieren, bei dem Puls und Blutdruck
zundchst im Liegen und anschliefend nach dem Aufrichten in den
Stand im Abstand von etwa 1 min so lange gemessen werden, bis sie
konstant bleiben. Indiziert ist der Schellong-Test bei Patienten mit
Orthostase-Syndrom (Schwindel und Kollapsneigung) zum Aus-
schluss ernsthafter Storungen.
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Abb. 5.30 Veranderungen von Kreislaufparametern beim Ubergang vom Lie-
gen zum Stehen [L106]

Sympathikotone Dysregulation

Die sympathikotone Hypotonie bzw. Dysregulation zeigt im Schel-
long-Test eine iiberschiefende Gegenregulation des Sympathi-
kus, indem Herzfrequenz und diastolischer Blutdruck iibermafiig
ansteigen (> Abb. 5.31). Der Grund hierfiir ist allerdings ebenfalls
physiologisch, weil bei diesen Patienten der systolische Druck be-
sonders deutlich abfallt (> 15 mmHg). Entgegen der allgemein iibli-
chen Definition handelt es sich also keineswegs um eine iiberschie-
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Bende, sondern vielmehr um eine hochst angemessene Gegenre-
gulation, die sozusagen gerade Schlimmeres verhiitet.

Man findet einen solchen Sympathikotonus bevorzugt bei grof§
gewachsenen, schlanken, evtl. asthenischen Patientinnen, bei de-
nen das in Beine und Becken versackende Blutvolumen einen pro-
zentual besonders groffen Anteil am HZV ausmacht. Das aktuelle
Schlagvolumen ldsst hier keinen ausreichenden systolischen Druck
mehr zu. Wenn diese Patientinnen dann noch zu wenig trinken und
salzen, vermag auch das RAAS kein ausreichendes Volumen zur
Verfiigung zu stellen.

Asympathikotone Dysregulation

Die asympathikotone Dysregulation ist durch eine unzureichende
Gegenregulation des Sympathikus gekennzeichnet. Sie tritt v.a.
bei neurologischen Storungen auf (z.B. diabetische oder alkoholi-
sche Polyneuropathie, Parkinson-Syndrom, Alkohol-Delir) und ist
durch einen Abfall des arteriellen Mitteldrucks ohne wesentliche
Zunahme der Herzfrequenz charakterisiert (> Abb. 5.31). Die
neurologische Storung liegt im Bereich der peripheren Druckrezep-
toren, im Hirnstamm oder in der sympathischen Leitung iiber die
afferenten oder efferenten Bahnen. Die Betroffenen sollten neurolo-
gisch abgeklart werden, soweit noch keine Grunderkrankung be-
kannt ist.

Therapie

Bei sekunddren Hypotonien wird die Ursache therapiert.

Die primire, angeborene Form der arteriellen Hypotonie ist kei-
ne Krankheit. Sie ist per se nicht behandlungsbediirftig, sondern
eher als ,,Geschenk“ zu betrachten: Die 100-Jahrigen haben niemals
einen hohen und zumeist auch keinen normalen, sondern in der
Regel einen erniedrigten Blutdruck. Es gibt keinen besseren Schutz
vor der Arteriosklerose und ihren Folgen. Auch ein Herz, das an-
statt tiblicher Driicke nur 95 mmHg aufzubauen hat, wird kaum
beansprucht. Besteht dariiber hinaus noch eine gemafligte Fre-
quenz, wird der natiirliche Alterungsprozess weiter verlangsamt.
Behandlungsbediirftig ist also allein die aus niedrigen Driicken he-
raus evtl. entstehende Symptomatik.

liegen stehen liegen stehen liegen stehen
120 120
¥ syst. Druck
110 el L 110
100 - 100
90 . 90
diast. Druck
(mmHg)
80 7 - 80
70 1 70
Herzfrequenz
(min~")
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Abb. 5.31 Schellong-Test mit normaler Kreislaufregu- normale sympathikotone asympathikotone

lation, sympathikotoner und asympathikotoner Dysre-
gulation [L106]

Kreislaufregulation

Dysregulation Dysregulation
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Milde Symptome einer hypotonen bzw. orthostatischen Dysregula-
tion lassen sich im Allgemeinen gut durch Kreislauftraining
(Wechselduschen, Kneipp-Anwendungen, Ausdauersportarten) in
den Griff bekommen. Ausdauersport hilft also nicht nur dabei,
iiberhohte Driicke abzusenken, sondern stabilisiert auch insgesamt
die Kreislauffunktionen. Besonders wichtig ist eine reichliche Fliis-
sigkeitsaufnahme und die gegen den Zug der Zeit zu empfehlende
Verwendung ausreichender Kochsalzmengen. Gerade die von hy-
potonen Beschwerden geplagten, meist jungen Patientinnen trin-
ken hiufig erschreckend wenig und vermeiden ausreichende Men-
gen Kochsalz, weil vor dessen Gebrauch iiberall gewarnt wird. Hier
besteht also Bedarf an einer Beratung, welche die Zusammenhinge
verstindlich macht.

Reicht dies nicht aus, kann mit Sympathomimetika - also Medi-
kamenten, die iiber eine Sympathikusaktivierung wirken oder
selbst auf sympathische Rezeptoren einwirken, — eine Besserung
versucht werden (Effortil® w.a.). Wirksamer sind in der Regel
pflanzliche Digitaloide, also Ausziige aus Weifldorn, Meerzwiebel,
Maiglockchen, Adonisréschen und weiteren Pflanzen, die den
Kreislauf stabilisieren und augenscheinlich keine Nebenwirkungen
verursachen. Auf dem Beipackzettel ist die Indikation der hypoto-
nen Dysregulation allerdings zumeist nicht erwahnt; hier wird le-
diglich die Anwendung beim sog. Altersherz empfohlen. Man sollte
also die Angaben im Beipackzettel in einem Patientengesprach er-
ginzen. Besonders schnell hilft Korodin®. Wihrend einer homéo-
pathischen Therapie ist es kontraindiziert, weil der enthaltene Cam-
pher zahlreiche Homdopathika antagonisiert.

I
Zusammenfassung

Hypotonie

Erniedrigung des Blutdrucks; bei Frauen < 100/60 mmHg, bei Médn-
nern < 110/60 mmHg

Symptome

o meist keine

o Schwindel, Kollapsneigung v.a. nach dem Aufrichten aus dem
Liegen, Biicken, Knien (Orthostase-Syndrom)

o kalte Extremititen und schlecht tastbare Fuflpulse

Diagnostik
e Schellong-Test

Therapie

e Ursachen behandeln.

e Auf ausreichende Trinkmenge und Kochsalzzufuhr achten.

e Kreislauftraining (Wechselduschen, Kneipp, Ausdauersport)
o pflanzliche Digitaloide, Sympathomimetika

5.3.6 Schock

Unter Schock versteht man ein peripheres Kreislaufversagen, aus
dem ein akuter Sauerstoffmangel fiir die lebenswichtigen Organe

entsteht. In den betroffenen Organen treten zunéchst Storungen
der Funktion auf, im weiteren Verlauf auch Stérungen der Struktur.

ACHTUNG
Jeder Schockzustand ist direkt lebensbedrohend.

Krankheitsentstehung

Im Schock besteht ein Missverhiltnis zwischen der Kapazitit des
Gefifilumens und seinem Inhalt, dem zirkulierenden Blut. Es
kommt also entweder zu einem Fliissigkeitsmangel bei normalem
Lumen oder zu einer vergrofSerten Gefiffkapazitit bei normalem
Fliissigkeitsvolumen. Immer ist in der Konsequenz fiir die vorhan-
dene Fliissigkeitsmenge das vorhandene Gefifflumen zu grof.
Eine haufige und wesentliche Ursache fiir dieses Missverhltnis
besteht z.B. in einer ausgeprigten Hypovoldmie. Schockformen auf
Basis eines Fliissigkeitsverlusts werden als hypovoldmischer bzw.
als Volumenmangelschock bezeichnet. Er kann entstehen durch:
o starken Blutverlust (Verletzungen, Oberschenkelhals- oder Be-
ckenfraktur, Milz- oder Leberriss)
o Ruptur eines Aneurysmas, meist der Aorta
o Blutungen aus Osophagusvarizen oder aus gastrointestinalen
Ulzera
¢ Karzinomblutungen
e postoperative Nachblutungen
¢ Durchfallerkrankungen, starkes Schwitzen oder rezidivierendes
Erbrechen bei unzureichendem Fliissigkeitsausgleich — beson-
ders bei Kindern
e Verbrennung ausgedehnter Hautpartien (> Fach Dermatolo-
gie): Die Epidermis der Haut mit ihrer oberfldchlichen Horn-
schicht stellt eine wirksame Barriere gegen eine Wasserverduns-
tung dar. Ist diese Hautschicht in grofierem Umfang (10-20 %
der Korperoberfliche) zerstort, fithrt die einsetzende Verduns-
tung zu einer fortschreitenden Hypovolimie. Daneben bestehen
toxische Auswirkungen auf den Kreislauf durch die verbrannten
Hautanteile, die teilweise in den Kreislauf gelangen. Auch hier
sind Kinder besonders gefihrdet.
Eine Mangelversorgung der Peripherie kann auch aus kardiogener
Ursache bei Herzversagen, Herzinfarkt, Kammerflimmern, einer
akuten Myokarditis oder einer akuten Klappeninsuffizienz eintre-
ten. Auch eine Lungenembolie kann zum Rechtsherzversagen fiih-
ren. Man spricht in diesen Féllen vom kardiogenen Schock.
Weitere mogliche Schockformen sind der endokrine Schock
(z.B. Addison-Krise), der anaphylaktische Schock infolge eines
mediatorbedingten (Histamin) Druckabfalls in der Peripherie oder
der septische Schock bei einer Bakteridmie durch (gramnegative)
Bakterien bzw. deren Endotoxine (Escherichia coli, Himophilus,
Klebsiella, Pseudomonas u.a.). Der septische Schock wird deshalb
auch als Endotoxinschock bezeichnet, obwohl grampositive Bakte-
rien wie Staphylococcus aureus (haufig), aus denen keine Endotoxi-
ne entstehen, ebenfalls einen septischen Schock auszuldsen vermo-
gen. SchlieSlich gibt es noch (selten) den neurogenen Schock mit
einer Gefdflerweiterung der Peripherie, die durch ein Versagen zen-
traler Kreislaufzentren zustande kommt.
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Abb. 5.32 Pathogenese des Schocks [L106]

Das intravasale Volumen ist nur beim hypovoldmischen Schock im-
mer erniedrigt. Der kardiogene Schock entsteht durch die Unféhig-
keit des Herzens, die Peripherie mit ausreichendem Volumen zu
versorgen. Bei allen {ibrigen Schockformen besteht zumindest pri-
mdr ein normales Blutvolumen bei ausreichender Herzleistung,
wobei das Blut allerdings durch Weitstellung der Gefif3e in der Pe-
ripherie versackt und dadurch dem Herzen sowie der Mikrozirkula-
tion (Kapillaren) nicht mehr zur Verfiigung steht.

MERKE
Die Gefahr eines hypovolamischen oder kardiogenen Schocks mit seinen
Folgen droht in etwa dann, wenn das HZV von 5 auf ca. 3 | abgefallen ist
oder, ausgehend vom Blutvolumen, wenn 1,5 | Blut verloren gegangen
sind.

Das Missverhiltnis zwischen intravasalem Volumen und der aktu-
ellen Kapazitit der Gefifle wird anhand des Druckabfalls von den
Systemen RAAS und Sympathikus erkannt. Die Gegensteuerung
(> Abb. 5.32) bewirkt eine Zunahme des zirkulierenden Volu-
mens durch Riickresorption in der Niere (Aldosteron, ADH) und
Engstellung der vendsen Kapazititsgetiffe (Sympathikus, Angio-
tensin II) mit resultierender Vergréferung des Schlagvolumens,
Anhebung des diastolischen Drucks (Angiotensin II, Sympathikus)
durch Engstellung der Arteriolen sowie Aktivierung der Herzfunk-
tion (positiv inotrope und chronotrope Wirkung des Sympathikus).
Diese Gegensteuerung reicht tiblicherweise aus, um die Entstehung
eines Schocks zu verhindern.

Sind die Flissigkeitsverluste aber zu grof, fithrt die ausgeprégte
Engstellung der Arteriolen zu einer weiter zunehmenden Mangel-
versorgung der Gewebe mit entsprechendem Sauerstoffmangel
(Hypoxie). Im Bereich der Mikrozirkulation darauthin freigesetzte
Mediatoren verstarken und beschleunigen das Geschehen: Die Ar-
teriolen erschlaffen nun, wahrend die Venolen verengt bleiben und
die Kapillaren durchlissig werden, sodass Odeme entstehen. Das
zirkulierende Volumen wird dadurch erneut vermindert, ein aus-
reichender Blutdruck kann nicht mehr aufrechterhalten werden.

Symptomatik

Das wesentliche Symptom eines jeden manifesten Schockzustands
besteht in einer Blutdruckerniedrigung in Bereiche, bei denen es
zur Mangelversorgung iiberlebensnotwendiger Organe kommen
muss. Die reaktive Sympathikusaktivierung wird an einer ausge-
pragten Tachykardie und Tachypnoe (beschleunigte Atmung)
erkennbar, zusétzlich auch an einer kiihlen, blassen (spater zyano-
tischen) und feuchten Haut (sympathische Stimulation der
Schweifldriisen). Man spricht von einer kaltschweiligen Haut.
Die Oligurie weist auf den Volumenmangel und die Aldosteron-/
ADH-Wirkung hin.

Es kommt zur Zentralisation des Kreislaufs, bei der Sympathi-
kus und v.a. ADH (= Vasopressin) durch Engstellung der Arterio-
len in Haut, Muskulatur und Bauchraum versuchen, die fiir das
Uberleben besonders wichtigen Organe Gehirn, Herz und Lunge
auf Kosten der iibrigen Organe noch ausreichend zu durchbluten.
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Vasopressin vermag in den hier sezernierten Mengen offensichtlich
sogar die lokalen Mediatoren zu iiberstimmen.

In Serum und Gewebe findet man eine metabolische Azidose,
Einschrankung der Warmeproduktion mit Absinken der Korper-
temperatur, funktionelle Storungen der mangelversorgten Gewebe
und schliefllich deren Schadigung. Ischimie und Hypoxie des Herz-
muskels fithren im Schockverlauf zur zunehmenden Herzinsuffizi-
enz, wodurch die inotrope Wirkung des Sympathikus nicht mehr
ausreichend zum Tragen kommt und das Herzzeitvolumen weiter
abnimmt. Die zerebrale Mangelversorgung zeigt sich in Schwindel,
Somnolenz oder Koma, das beginnende Nierenversagen in einer
Anurie (< 100 ml Urin/24 h).

Die metabolische Azidose einer jeden Schockform entsteht aus dem
mangelhaften Abtransport des in der Peripherie gebildeten CO, bei ab-
nehmendem Blutfluss, (iberwiegend jedoch als Laktatazidose, weil Ge-
webe im Sauerstoffmangel Glukose nur noch bis zur Milchséure (Laktat)
abzubauen vermag (anaerobe Glykolyse). Die Milchsaure als End-
produkt dieses Stoffwechselwegs wird ans Serum abgegeben. Der Ener-
giegewinn ist mit 2 ATP pro Molekiil Glukose gegeniiber den Cblichen
38 ATP-Molekiilen kaum der Rede wert, doch stellt dies fir Gewebe im
Sauerstoffmangel oder fiir Zellen, die keine Mitochondrien enthalten (Ery-
throzyten) die einzig verbleibende Méglichkeit der ATP-Gewinnung dar.
Das Absinken der Kdrpertemperatur entsteht aus derselben Ursache he-
raus, weil Zellen ohne oxidative Verbrennung von Glukose oder Fettsdu-
ren auch keine Warme erzeugen konnen.

Hinsichtlich zerebraler bzw. psychischer Symptome muss bedacht werden,
dass emotionale Ereignisse wie Angst keine EinbahnstraBe darstellen. So,
wie eine jede ausgeprdgte Emotion ganz unabhéngig von korperlichen
Mangelzustanden (Hypovoldmie, Hypoglykamie, Hypoxie) den Sympathi-
kus aktivieren muss, weil das Uberleben von einer sofortigen und ange-
passten korperlichen Reaktion abhangen kann, so wird eine jede massi-
ve Sympathikusaktivierung neben einer erhéhten zerebralen Auf-
merksamkeit auch Angst erzeugen. Der evolutiondre Sinn der Kopplung
diirfte in einer gegenseitigen Verstarkung dieser elementaren Faktoren zu
suchen sein und darin, dass Flucht zumeist mehr Uberlebenschancen bie-
tet als Kampf. Allerdings enthalten auch Aggressivitat, Angriff oder Zorn
Elemente der Angst.

Die Gegenregulation durch Sympathikus und RAAS kann zu Be-
ginn eines Schocks voriibergehend normale Blutdruckwerte auf-
recht erhalten (kompensierter Schock), verbunden mit einer bereits
sehr schnellen Herz- und Atemfrequenz. Gerade die Engstellung
der prakapillaren Widerstandsgefafle fithrt nun aber zur weiteren
Mangelversorgung der nachgeschalteten Mikrozirkulation, die in
das gefiirchtete Multiorganversagen miinden kann. Im Vorder-
grund stehen hier Niere (Schockniere) und Lunge (Schocklunge
bzw. ARDS).

Durch die Stromungsverlangsamung mit teilweise nahezu ste-
hendem Blut in der Peripherie kommt es zur generalisierten intra-
vasalen Blutgerinnung mit massenhafter Bildung von Mikro-
thromben, die den Riickfluss zum Herzen weiter erschweren. Zu-
satzlich findet sich auch eine Erhohung des Hamatokrit, die sich
durch den Serumverlust in die Gewebe leicht erkldren ldsst. Die
Erythrozyten ballen sich zusammen (Sludge-Phénomen), wodurch
die Mikrozirkulation weiter behindert wird. Die in der Peripherie

entstandenen Mikrothromben gelangen v.a. auch in die Lunge und
fuhren hier zu einer zunehmenden Beeintrichtigung des Gasaus-
tausches und der Durchblutung mit Odembildung in den Alveolen.
Spitestens in diesem Stadium ist das Geschehen irreversibel gewor-
den, wenn nicht pharmakologisch rasch und effektiv gegengesteu-
ert werden kann. Es kommt zur Schocklunge (ARDS = adult respi-
ratory distress syndrome) und zum finalen Lungenversagen mit
innerem Ersticken. Im Zuge des massiven und generalisierten Ver-
brauchs von Thrombozyten und Gerinnungsfaktoren kann eine ha-
morrhagische Diathese (Blutungsbereitschaft) entstehen, erkenn-
bar an Hauteinblutungen. Man spricht von der Verbrauchsko-
agulopathie.

MERKE

Zusammenfassend kommt es im Schock durch die Mangelversorgung
der Peripherie mit begleitender intravasaler Blutgerinnung zu funk-
tionellen und strukturellen Stérungen der Organe. Die Mangelversorgung
des Gehirns flhrt zu Somnolenz oder Koma, der Druckabfall in der Niere
zur Oligurie und schlieBlich Anurie (Schockniere), die in die Lunge einge-
schwemmten Mikrothromben zum Lungenversagen (Schocklunge =
ARDS). Die metabolische Azidose kann Ubelkeit und Bauchschmerzen
verursachen. Der Blutdruck ist niedrig bis nicht mehr messbar. Daneben
sieht man durch die Sympathikusaktivierung eine massive Tachykardie
und Tachypnoe sowie eine kalte, blasse und feuchte Haut. Aus Tachykar-
die und geringem Schlagvolumen resultiert der wegweisende fadenfor-
mige Puls (Pulsus filiformis).

Besonderheiten des anaphylaktischen Schocks

Der anaphylaktische Schock entsteht IgE-vermittelt als allergische
Reaktion vom Typ I, die jetzt nicht umschrieben die Haut (Urtika-
ria, Neurodermitis) oder die Bronchien (Asthmaanfall) betrifft,
sondern den gesamten systemischen Kreislauf.

Hdufigste Ausloser sind Medikamente, Insektenstiche und
Nahrungsmittel, wobei der Schock in erster Linie innerhalb von
Sekunden oder wenigen Minuten nach intravendser Gabe eines Al-
lergens oder nach Insektenstichen in Erscheinung tritt. Er entsteht
weitgehend unabhingig von der verabfolgten Menge des Allergens.

Mediatorsubstanz des anaphylaktischen Schocks ist Histamin.
Dieses biogene Amin befindet sich peripher iiberwiegend in den
Mastzellen der Gewebe. Seine Wirkungen zeigen sich lokal in der
bekannten Entziindungsreaktion mit Rétung, Uberwirmung,
Schwellung und Schmerzen. Die Erweiterung der Arteriolen fiihrt
zur Mehrdurchblutung (Rétung und Uberwirmung). Die gleichzei-
tige Engstellung der Venolen behindert den Abfluss des Blutes in
den vendsen Schenkel. In Verbindung mit einem Durchlissigwer-
den der Kapillaren fithrt dieser Stau zum Serumaustritt ins perika-
pillire Gewebe (Odem). Die histaminbedingte Reizung der
Schmerzrezeptoren bedingt den Schmerz. Dieser in umschriebenen
Gewebearealen sinnvolle Mechanismus (> Fach Allgemeine Pa-
thologie) fithrt aber nun, wenn er generalisiert ablduft, zur massi-
ven Hypovoldmie mit Abnahme des Herzzeitvolumens und letzt-
endlich zum Schock.

Das Ergebnis entspricht dem hypovoldmischen Schock, doch
kann es zusitzlich zu generalisiertem Juckreiz mit oder ohne urti-
karielle Effloreszenzen (Histaminwirkung in der Lederhaut), zum



Angioddem (u.a. Glottisodem) und zur Bronchialspastik kom-
men, daneben auch zu abdominellen Krimpfen, weil Histamin die
glatte Muskulatur u.a. an Atemwegen und Darm zur Kontraktion
bringt. Die Bronchialspastik fithrt zur Atemnot mit giemenden,
stridorosen Atemgerduschen, am evtl. auftretenden Glottisodem
kann der Patient ersticken.

Der anaphylaktische Schock ldsst sich also von den iibrigen
Schockformen dadurch abgrenzen, dass hiufig zusitzlich Juckreiz,
ein Bronchospasmus und/oder ein Glottisodem mit Atemnot und
Stridor bestehen. Heftige Bauchschmerzen und begleitende Ubel-
keit vermdgen das Bild eines akuten Abdomens vorzutduschen.
Die auslosende Komponente in Gestalt eines Bienen- oder Wespen-
stichs bzw. durch die Spritze des Therapeuten ldsst in der Regel eine
rasche Diagnose zu.

Besonderheiten des septischen Schocks

Der septische Schock fithrt durch das zumeist bestehende Fieber
nicht zur Minder-, sondern zur Mehrdurchblutung der Haut, die
dadurch warm und gerdtet, erst spiter im Schockverlauf aufgrund
zunehmender Sympathikus- und Vasopressinwirkung grau er-
scheint und manchmal Einblutungen oder Exantheme zeigt.

Auch die Pathogenese des septischen Schocks unterscheidet sich
sehr von den iibrigen Schockformen: Es ist gerade die hier sehr
friihzeitig einsetzende Blutgerinnung, die den Schockzustand er-
moglicht und sein Fortschreiten bedingt, wihrend die peripheren
Gefafle zunichst eher weit gestellt sind, bevor es zur Kreislaufzen-
tralisation kommt. Generalisierte Thrombenbildungen mit Ver-
stopfen der Kapillaren fithren zum Serumaustritt in die peripheren
Gewebe und in dessen Folge zur Hypovoldmie. Hier findet sich nun
die Schnittstelle zum hypovoldmischen Schock mit entsprechen-
dem Fortgang des Geschehens.

Die Thrombenbildung des septischen Schocks ldsst sich gut mit
einer generalisierten Komplementaktivierung durch die Endotoxi-
ne erkldren, wo es v.a. aufgrund der Anaphylatoxine C3a und C5a
zu hohen Histaminkonzentrationen im Serum kommt. Der noch
bedeutsamere Mechanismus besteht allerdings darin, dass die im
Rahmen einer bakteriellen Sepsis reichlich ausgeschiitteten Makro-
phagen-Interleukine IL-1 und v.a. TNF-a neben ihren sonstigen
Wirkungen auch eine intravasale Gerinnung in die Wege leiten,
indem sie die Endothelien zur Sekretion von PAF, Faktor III und
Phospholipiden veranlassen sowie gleichzeitig die Bildung des
schiitzenden Prostazyklin hemmen (> Fach Hématologie). Es
kommt hierbei also ausnahmsweise ganz unabhéngig von der Vir-
chow-Trias zur intravasalen Gerinnung mit massenhafter Bildung
von Mikrothromben.

Diagnostik

Der zentrale Venendruck (ZVD) ist beim hypovolamischen und
anaphylaktischen Schock erniedrigt — die Venen des Halses sind so-
zusagen leergelaufen. Beim kardiogenen Schock sind sie dagegen
gestaut. Als weiteren Hinweis auf diese Schockform findet man
héufig Rhythmusstorungen. Beim septischen Schock erkennt man
im Gegensatz zu allen weiteren Schockformen unauffillig gefiillte
Halsvenen, weil der zentrale Venendruck hier zumindest in den
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Anfangsstadien unverdndert bleibt. Als weiteres Erkennungsmerk-
mal besteht hier eine warme und gerdtete Haut.

Der Blutdruck ist definitionsgemaf$ auf weniger als 90 mmHg
systolisch (bzw. um mehr als ein Drittel des Ausgangswertes) gefal-
len, ist aber beim Auffinden des Patienten in der Regel bereits sehr
niedrig bis nicht mehr messbar, der Puls nicht nur schnell, sondern
infolge des geringen Auswurfvolumens auch fadenférmig (Pulsus
filiformis).

Das bereits bestehende Ausmafd eines Schocks kann mit dem
Schockindex beschrieben werden. Dieser Begriff errechnet sich aus
dem Verhiltnis zwischen Pulsfrequenz und systolischem Blut-
druck. Die normale Relation liegt bei ungefihr 0,5 (60 als beispiel-
hafte Pulsfrequenz geteilt durch die 120 mmHg des systolischen
Blutdrucks). Bei einem Puls von 100/min und einem systolischen
Blutdruck von ebenfalls 100 mmHg ergibt sich ein Schockindex von
1,0. Hier droht der Schock bereits, wahrend er bei einer Pulsfre-
quenz von 120/min und systolischem Blutdruck von 80 mmHg er-
reicht ist (Schockindex = 1,5). Ein Schockindex von 1,5 oder darii-
ber definiert also neben dem isolierten systolischen Blutdruck
< 90 mmHg den manifesten Schock und damit die unmittelbare
Lebensbedrohung des Patienten. Ist man ohne Blutdruckmessgerit
unterwegs und trifft auf einen evtl. bereits komatosen Patienten,
kann die Diagnose bereits aufgrund des hochfrequenten, fadenfor-
migen Pulses des Patienten gestellt werden.

Therapie

ACHTUNG
Jeder Schock stellt einen hochakuten Notfall dar, weshalb der Notarzt um-
gehend verstandigt werden muss.

Die ungewdhnlich komplexe klinische Therapie des Schocks soll
hier nicht besprochen werden.

Fiirr den Heilpraktiker bestehen die wesentlichen Notfallmaf3-
nahmen der Erstversorgung in der Schocklagerung (nicht beim
kardiogenen Schock!) mit Anheben der Beine und Kopftieflagerung
(> Abb. 5.33), im Anlegen einer Infusion sowie in der Gabe von
Sauerstoff, soweit vorhanden. Kommt es im Rahmen einer intrave-
nosen Injektion zum anaphylaktischen Schock, muss die Nadel be-
lassen und fixiert werden, weil hierdurch bereits ein Zugang ge-
schaffen ist. Gerade beim anaphylaktischen oder hypovoldmischen
Schock kann es wegen der kaum noch gefiillten Venen allergrofite
Probleme bereiten, iiberhaupt einen vendsen Zugang zu finden.

Beim anaphylaktischen Schock kann iiber die liegende Nadel
bzw. Infusion ein Antihistaminikum wie z.B. Fenistil® (nicht ver-
schreibungspflichtig) gegeben werden. Der Notarzt appliziert dane-
ben Adrenalin und Cortisol, bei Bronchospasmus Bronchospasmo-
lytika (AABC-Regel).

Patienten mit einer bekannten Anaphylaxie z.B. gegen Insekten-
gifte (Bienen, Wespen, Hornissen) und ausgepragten, lebensgefihr-
denden Reaktionen in der Vorgeschichte sind heute iiberwiegend
mit einem Notfallbesteck versorgt, das im Anschluss an einen In-
sektenstich und ersten Anzeichen einer anaphylaktischen Reaktion
von ihnen selbst oder von unterwiesenen Angehdrigen appliziert
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94 4 Krankheitsbilder

Therapie

Grof3e Pleuraergiisse werden in der Klinik punktiert und abgelas-
sen, um so fiir eine Entlastung zu sorgen — aber auch, um gleichzei-
tig eine zusatzliche diagnostische Méglichkeit zu erhalten (> Abb.
4.21). Eine ursichliche Diagnose bzw. Zuordnung zu einer bis da-
hin nicht erkannten Grunderkrankung ist ndmlich haufig recht
schwierig, manchmal sogar unméglich. Abpunktierte Ergiisse lau-
fen, abhingig von ihrer Ursache, oftmals wieder nach, sodass
manchmal nichts anderes iibrig bleibt, als durch infiltrierte Subs-
tanzen die beiden Pleurablitter umschrieben miteinander zu ver-
kleben.

zum

Sammel-
beutel

Nerven und Gefalte

Rippe

Abb. 4.21 Punktion eines Pleuraergusses [L190]

I
Zusammenfassung

Pleuritis, Pleuraerguss

Entziindung des Brustfells, zum Teil mit erheblichen Fliissigkeits-
ansammlungen im Pleuraspalt

Ursachen

o begleitend zu viralen Infekten der Atemwege

e Lobdrpneumonie

e Tuberkulose

e Bronchialkarzinom, Mammakarzinom

e Lungeninfarkt, z. B. im Rahmen einer Lungenembolie

o als Transsudat bei Rechtsherzinsuffizienz, Niereninsuffizienz,
nephrotischem Syndrom oder Leberzirrhose
o akute Pankreatitis

Symptome

e Dyspnoe

o thorakaler Druck

e Schmerzen bei der Atmung mit Nachschleppen der betroffenen
Seite

o bei Mediastinalverlagerung gestaute Halsvenen

o evtl. Fieber

Diagnostik

o auskultatorisch abgeschwéchtes Atemgerédusch, abgeschwichte
Bronchophonie und Stimmfremitus, geddmpfter Klopfschall

e apparativ mittels Ultraschall und Rontgen

 Untersuchung des Punktats

Therapie
 Behandlung der Ursache
e Punktion

4.13 Asthma bronchiale

Das Bronchialasthma ist eine Erkrankung aus dem atopischen For-
menkreis, zu dem Erkrankungen zahlen, die den Kriterien einer
sog. Allergie vom Typ 1 gehorchen (> Fach Immunologie). Ent-
sprechend den weiteren atopischen Krankheiten (Heuschnupfen,
atopisches Ekzem, Urtikaria, allergische Reaktionen auf Insekten-
stiche) gewann auch das Asthma bronchiale in den westlichen Lin-
dern laufend iiber viele Jahrzehnte an Bedeutung, wobei nun aller-
dings eine Art Plateau ohne weitere Verdanderungen entstanden zu
sein scheint.

Derzeit betrifft das Asthma bronchiale in Deutschland etwa 6 %
der erwachsenen Bevolkerung und 14 % der Kinder. Dabei ist ein
Hiufigkeitsmaximum im 3.-4. Lebensjahr zu verzeichnen, auch
wenn Asthma grundsitzlich in jedem Alter entstehen kann. Ande-
rerseits verschwinden beim gréfleren Teil der Kinder die Sympto-
me bis zum Erwachsenenalter, um dann nur teilweise in spiteren
Jahren erneut aufzutreten. Zusitzlich erkranken auch Erwachsene,
die wahrend der Kindheit symptomlos waren. Es gibt deshalb kei-
nen direkten Zusammenhang zwischen der Haufigkeit im Kindes-
und Erwachsenenalter. Insgesamt rechnet man weltweit mit etwa
300 Millionen Betroffenen, womit das Asthma bronchiale zu den
hiufigsten Krankheiten iiberhaupt zihlt.

Die Letalitdt der Erkrankung ist seit etlichen Jahren riickldufig,
weil die modernen standardisierten Therapien ungleich wirksamer
sind als diejenigen fritherer Jahre. Inzwischen entstehen Todesfille
fast nur noch bei unzureichenden bzw. fehlerhaften Therapien, z. B.
einer Non-Compliance gegeniiber inhalativen Glukokortikoiden. Sie
sind also eher selten geworden, wihrend vor der Jahrhundertwende
noch mehrere Tausend Patienten/Jahr daran verstarben. Selbst das
Lungenemphysem, frither nahezu eine ,Selbstverstindlichkeit*
beim chronischen Asthmapatienten, wird kaum noch gesehen.



Definition

Asthma heiflt im Griechischen Atemnot. Das Asthma bronchiale
ist also die durch krankhaft veranderte Bronchien bzw. Bronchiolen
verursachte Atemnot. Das Asthma cardiale bezeichnet eine Atem-
not, die durch eine Herzinsuffizienz hervorgerufen wird.

Ausgelost wird das Bronchialasthma durch einen Spasmus der
glatten Muskulatur der Winde von kleinen Bronchien und Bron-
chiolen mit Verengung ihres Lumens. Dies erfolgt anfangs immer
anfallsartig, in spdteren Stadien zumindest teilweise auch als
Dauerzustand. Es resultiert eine anfallsweise oder (in spaten Stadi-
en) andauernde Atemnot (Dyspnoe), die bei ausgeprigten Formen
mit Todesangst verbunden ist, weil der resultierende Luftdurchtritt
tatsdchlich kaum noch zum Leben reicht. Die Atemnot geht haufig
mit einem quilenden Husten, in fortgeschrittenen Stadien auch
mit der Produktion eines zéhen, glasigen Sputums einher. Manch-
mal, v.a. bei Kindern, entsteht allerdings als frither Hinweis ledig-
lich ein chronisch rezidivierender Hustenreiz aufgrund der ent-
ziindlichen Vorginge, jedoch noch ohne deutliche Dyspnoe, bis
dann zu einem spiteren Zeitpunkt die Anfille erscheinen.

MERKE
Definitionsgemal handelt es sich beim Asthma bronchiale um eine ent-
ziindliche, obstruktive Erkrankung der Atemwege mit anfallsweise auftre-
tender Dyspnoe auf dem Boden einer bronchialen Hyperreaktivitat und
reversibler Verengung von kleinen Bronchien und Bronchiolen. Als friiher
Hinweis erscheint manchmal lediglich ein rezidivierender Husten.

Krankheitsentstehung

Das Spektrum angeschuldigter Ursachen entspricht der pauscha-

lierten Definition der Erkrankung. Man kennt die im Sinne der

Symptomatik ursdchliche Hyperreagibilitit der Atemwege mit re-

sultierender Spastik, ist aber nicht in der Lage, den gemeinsamen

Nenner fiir diese immer gleiche Auswirkung zu finden:

o Allergisches Asthma bronchiale: IgE-vermittelte Form mit Anti-
korpern u.a. gegen Pollen, Tierhaare, Hausstaubmilben bzw. de-
ren Ausscheidungen, Bettfedern, Schimmelpilzsporen, Insekten-
gifte (Bienen, Wespen) sowie ungezihlte Nahrungsmittel ein-
schliefflich enthaltener Konservierungsmittel. Diese Form wird
auch als extrinsisches Asthma bronchiale bezeichnet, weil die
auslésenden Allergene ,,von auflen kommen. Dabei gilt die
Hausstaubmilbe als hiufigstes Allergen iiberhaupt.

o Infektbedingtes, sog. intrinsisches Asthma bronchiale: Atem-
not im Zusammenhang mit Infekten der Atemwege z.B. durch
Rhino-, RS- oder Corona-Viren oder bei bakteriellen Infekten.
Als Ursache postuliert man der Einfachheit halber die direkte
Stimulierung sensibler Nerven durch Viren oder Bakterien, als
Hinweis auf die weit verbreiteten, naiven Vorstellungswelten der
Medizin gerade auch beim Asthma. Der Begrift ,.intrinsisch® ist
ohnehin nicht wirklich gliicklich gewahlt, denn Viren und Bak-
terien kommen bekanntlich ebenfalls ,,von auflen®.

o Mischform aus extrinsischem und intrinsischem Asthma
bronchiale: Exazerbation eines allergischen Asthma bronchiale
im Rahmen von Infekten
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 Anstrengungsasthma: Anfille im Rahmen oder (meistens) im

Anschluss an korperliche Belastungen
o Medikamentos ausgelostes Asthma bronchiale durch Hemmer

der Prostaglandinsynthese (v.a. ASS, weniger deutlich durch

Ibuprofen und Diclofenac), durch Penicilline oder Sulfit-Bei-

mengungen mancher Medikamente
o Beruflich verursachtes Asthma bronchiale durch Inhalation

von allergisierenden oder toxischen Substanzen - z.B. als

Bickerasthma (Mehlstaub, Hilfsstoffe, Schimmelpilze) oder als

Asthma des Pilzziichters (Pilzsporen bzw. Konidien)

o Ein privat, freizeit- oder urlaubsbedingtes Asthma wurde bis-

her noch nicht definiert.

Die Einteilung ist unglaublich sinnlos, denn jedes Allergen des
Asthmapatienten lasst sich der IgE-vermittelten Allergisierung
zuordnen. Dies bedeutet, dass das fehlgeleitete Immunsystem des
Atopikers alle diese Allergene als Parasiten einstuft und mit genau
den Mitteln dagegen angeht, die dafiir als wirksam erachtet und im
Verlauf vieler Jahrmillionen entwickelt worden sind. Der Mehl-
staub des Bickers, Pollen, Tierhaare und Nahrungsbestandteile
oder die Konidien des Pilzziichters werden genauso verwechselt
und gleichbehandelt wie Viren, Bakterien und Pilze. Deswegen sind
beim infektallergischen Asthma regelhaft IgE-Antikorper gegen
unterschiedlichste Erreger nachzuweisen, wéhrend nicht-atopi-
sche Immunsysteme diese Infektionen mit der Bildung von IgG
oder iiber die zellvermittelte Abwehr beantworten. Selbst in schul-
medizinischen Definitionen ist neuerdings klar geworden, dass die
Trennung zwischen in- und extrinsisch nicht mehr aufrechtzuer-
halten ist, weil die Mehrzahl der kindlichen Asthmaanfille gerade
im Zuge viraler Atemwegsinfekte auftritt bzw. das vorbestehende
Asthma auch beim Erwachsenen exazerbiert.

Selbst beim Anstrengungsasthma findet man erhghte IgE-Se-
rumspiegel, sofern man danach sucht!! Auffallend im medizini-
schen Alltag ist allerdings, dass genau dies regelhaft eben nicht ge-
schieht — weder bei Heuschnupfen oder Asthma bronchiale noch
bei urtikariellen Symptomen oder gar einer Neurodermitis. Unge-
zéhlte Asthma- oder Neurodermitis-Patienten wissen nichts von
IgE-Spiegeln, weil dieselben nie bestimmt worden sind. Dies geht so
weit, dass die Bitte informierter Patienten um die Bestimmung des
IgE-Serumspiegels in zahlreichen Praxen abschligig beschieden
wird, weil man den Zusammenhang nicht versteht. Andererseits
hat natiirlich das Wissen um die Hohe des Serumspiegels so lange
keine therapeutischen Konsequenzen, wie die im Folgenden be-
schriebenen Ursache-Wirkungs-Beziehungen mitsamt den resul-
tierenden Moglichkeiten der Heilung atopischer Erkrankungen
noch keinen Einzug in die Medizin gefunden haben.

Genetische Ursachen

Die wesentliche Ursache von Asthma bronchiale und allen weiteren
Erkrankungen aus dem atopischen Formenkreis besteht in ange-
borenen chromosomalen Veridnderungen, die in erster Linie eine
Umpolung und ,,Simplifizierung“ des Inmunsystems erzeugen: Ein
GrofSteil der Fremdantigene wird unabhéngig von ihrer eigentlichen
Zugehorigkeit als Parasit, als Wurm oder Amobe wahrgenommen.
Die feine Unterscheidungsfihigkeit iiblicher Immunsysteme einer-
seits zwischen unterschiedlichen Erregerarten wie Viren, Bakterien
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und ihren Toxinen, Pilzen oder Parasiten und andererseits Fremdan-
tigenen wie Pollen, Tierhaaren oder iiblichen Nahrungsbestandtei-
len, die keinerlei Bedrohung fiir den Organismus darstellen kénnen,
geht dadurch beim Atopiker vollstindig verloren.

Als weitere Folge, von der Medizin immer noch nicht zur Kennt-
nis genommen, entstehen notwendigerweise gehdufte Infekte in
Kindheit und (zumindest frithem) Erwachsenenalter, denn wenn
Viren und Bakterien als beherrschende Ursachen infektioser Er-
krankungen nur noch oberflichlich und unspezifisch ,als Wiir-
mer® bekdampft werden, haben sie leichtes Spiel in ihrer eigenen
Vermehrung. Indem auch die Fihigkeit zur Erzeugung hohen Fie-
bers verloren geht (s. spéter), lisst sich die Atopie zusitzlich und
unabhingig von ihren allergischen Symptomen mit einer allge-
meinen Immuninsuffizienz gleichsetzen.

MERKE
Atopische Immunsysteme wahnen sich gewissermaBen von Wirmern um-
zingelt; sie reagieren im eigentlichen Sinn wahnhaft.

Fiir die Fehlsteuerung wird eine ganze Reihe von Genen verant-
wortlich gemacht, sodass die Anlage zur Atopie sehr wahrschein-
lich polygenetisch verursacht wird, allerdings mit einem Schwer-
punkt auf einigen wenigen Genen:

Besonders bedeutsam erscheint beispielsweise ein Chromoso-
mendefekt auf Chromosom 11. Die Mutation betrifft ein Enzym
namens §-6-Desaturase, dessen Funktion in der Umwandlung der
2-fach ungesattigten Linolsdure in die 3-fach ungesittigte
y-Linolensdure besteht. Linolsdure ist ein essenzieller Nahrungs-
bestandteil, weil sie zwar zur Synthese eines Teils der Prostaglandi-
ne und Leukotriene benétigt wird, jedoch im Organismus nicht
selbst synthetisiert werden kann. Dies bedeutet, dass sie entspre-
chend den Vitaminen und essenziellen Aminosduren mit der Nah-
rung zugefithrt werden muss. Die benotigte Menge liegt bei 10-
15 g/Tag. Enthalten ist sie in pflanzlichen Olen. Linolsiure ist ne-
ben a-Linolensdure, aus der Omega-3-Fettsduren entstehen, die
einzige essenzielle Fettsdure menschlicher Nahrung. Aus der zu-
gefithrten Linolsdure entsteht im gesunden Organismus in einem
ersten Schritt y-Linolensdure und aus dieser auf verschiedenen
Stoffwechselwegen die unterschiedlichsten Endprodukte, darunter
iiber die Arachidonsiure (Fettsdure mit 20 C-Atomen) ein Teil der
Prostaglandine und Leukotriene. Ein angeborener Mangel an
wirksamer Desaturase fithrt demnach zu einem Mangel an
y-Linolenséure und einem Defizit dieser Endprodukte.

Ein weiterer, moglicherweise ebenfalls im Vordergrund stehen-
der Defekt betriftt Chromosom 5 und hier Faktoren, welche von
den Ty2-Helferzellen produziert werden und den kontaktierenden
B-Lymphozyten signalisieren, welche Immunglobuline deren
»Tochter (= Plasmazellen) zu produzieren haben. Abhidngig vom
Cocktail der Interleukine, die sie von den Helferzellen erhalten,
werden im Zuge der Immunantwort von den Plasmazellen IgA-,
IgG- oder eben IgE-Antikérper produziert und in die Korperfliissig-
keiten abgegeben. Im Hinblick auf die IgE-Erzeugung stehen die
Interleukine 4, 9 und 13 im Vordergrund. Beteiligt ist zusétzlich
Interleukin 5 - zumindest insofern, als dieser Botenstoff der Hel-
ferzellen im Knochenmark die Produktion der eosinophilen Gra-

nulozyten ankurbelt und dadurch die fiir die Typ-1-Allergie typi-
sche Eosinophilie mit den erh6hten IgE-Serumspiegeln verkniipft.

T-Helferzellen erhalten ihre Informationen iiber die Art des zu
bekdmpfenden Fremdmaterials von Makrophagen und dendriti-
schen Zellen, die parallel zur Préasentation phagozytierten Mate-
rials diesem zugeordnete Interleukine an die Helferzellen weiter-
geben, sodass dieselben erst auf dieser Basis ihren eigenen Nach-
richtencocktail fiir die B-Lymphozyten zusammenmischen. Bei-
spielsweise ist bei bakteriellen Infekten zwar IL-4 ebenfalls darin
enthalten, dagegen fehlen IL-9 und IL-13, sodass anstelle der IgE-
nun IgG-Antikérper gebildet werden. Zusitzlich entscheidet sich
bereits an der Schnittstelle der antigenprasentierenden Zellen, ob
das Immunsystem {iberhaupt Notiz von Fremdantigenen (z.B.
Nahrungsfaktoren) nimmt, ob es dieselben viralen oder bakteriel-
len Erregern zuordnet oder ob diese Zellen die Harmlosigkeit von
Fremdmaterial erkennen und genau deswegen von vornherein
nicht verarbeiten. In diesem Fall entstehen, wie evolutionar vorge-
sehen, keinerlei Immunreaktionen.

Gegeniiber viralen Erregern entstehen bei einem gesunden Im-
munsystem in erster Linie nicht Ty2-, sondern Ty 1-Helferzellen, wo-
durch eine génzlich andere Schiene des Immunsystems aktiv wird,
mithin auch keine Interleukine, die zu IgE fithren, entstehen kénnen.
Zusitzlich werden dabei Interferone gebildet, welche die Abwehr von
Viren enorm verstirken. Thr Mangel bei Atopikern erklirt zusitzlich
zu den ,falschen Immunglobulinen®, warum virale Infekte bei den Be-
troffenen haufiger apparent erscheinen und heftiger verlaufen.

ACHTUNG
Es versteht sich von selbst, dass die kurzen Hinweise auf die Arbeitsweise
gesunder und atopischer Immunsysteme ohne Kenntnis des > Faches
Immunologie nicht verstanden werden kénnen.

Nun scheint die grundlegende Einordnung von Fremdantigenen
durch antigenprisentierende Zellen mit nachfolgendem Informa-
tionsfluss zu den T-Helferzellen vom Chromosom 11 abhingig zu
sein, weil nach einer Heilung seiner Mutation genetische Abwei-
chungen auf Chromosom 5 offensichtlich unbedeutend werden.
Dies geht daraus hervor, dass sich im Zuge einer Normalisierung des
Desaturase-Weges auch die IgE-Serumspiegel sowie die vorbeste-
hende Eosinophilie in aller Regel vollstindig normalisieren. Damit
ist eine Erkrankung aus dem atopischen Formenkreis unméglich
geworden, denn IgE ist die Basis jeglicher atopischen Reaktionswei-
se. Ubliche Infekte verlaufen milder und werden seltener.

Ein Mangel an §-6-Desaturase hat einen Mangel an y-Linolensdure
zur Folge und dieser wiederum fiihrt dazu, dass neben der Schieflage
des Immunsystems ein Mangel an Prostaglandinen (z. B. PGE,) ent-
steht. Vor allem PGE, bewirkt an der glatten Muskulatur von Gefi-
8en und Bronchialsystem eine Erschlaffung, fithrt also zu einer Dila-
tation der Bronchien, daneben zur Weitstellung der Blutgefif3e (z. B.
auch in der Niere). Ein Mangel fithrt dagegen in den Atemwegen zum
relativen Uberwiegen von PGF (und D,) und damit zur Engerstel-
lung oder zumindest zu einer Storung des Gleichgewichts zwischen
Verengung und Relaxation im Bronchialsystem. Die Stérung dieses
Gleichgewichts fithrt beim Analgetika-Asthma (v.a. ASS-induziert)
oder beim Anstrengungsasthma bereits ohne zusitzliche Allergene



zur Engstellung der Bronchiolen, woran die Bedeutung des hyperre-
agiblen Bronchialsystems auf der Basis eines Missverhaltnisses ver-
schiedener Prostaglandine abgelesen werden kann. Allerdings tragen
auch die zahlreichen IgE-besetzten Mastzellen an der Oberflache der
Schleimhiute (s. unten) mafigeblich zum Geschehen bei, weil sie of-
fensichtlich bereits bei minimalen, selbst physischen Reizen degranu-
lieren konnen. Mit urséchlich fiir einen Anfall nach korperlicher An-
strengung ist wohl die Eindickung des Schleims, weil die Atemgase
im Verlauf der Hyperventilation bzw. Mehratmung nicht mehr mit
Wasserdampf gesittigt sein konnen.

Die Chromosomendefekte bewirken also, dass in verschiedenen
Koérperbereichen (u.a. Haut, glatte Muskulatur, Immunsystem), in
denen sich mehrere Komponenten eines Regelkreises mit der korrek-
ten Einstellung diverser Faktoren an die jeweiligen Erfordernisse be-
schiftigen, wesentliche Bestandteile fehlen. Auch jenseits von Regel-
kreisen entstehen einzelne Defizite, z.B. an der Haut. So fiihrt dort
der Mangel an y Linolensdure, einem wichtigen und physiologi-
schen Bestandteil der Epidermis, zur auffallend trockenen Haut des
Atopikers. Die Uberstimulation der Eosinophilen-Synthese durch
IL-5 und des IgE-Serumspiegels durch die Interleukine 4, 9 und 13 hat
zur Folge, dass die Schleimhéute in Atemwegen und Darmtrakt, ab-
hingig von der Eintrittspforte der vorherrschenden Allergene, durch
eine grofle Anzahl von Eosinophilen und Mastzellen besetzt sind.

Bereits in der Sauglingszeit erscheint als erster Hinweis auf die ato-
pische Diathese ein mehr oder weniger ausgepragter Milchschorf,
sobald Kuhmilchprodukte zugefiittert werden. Das kann man als Re-
aktion auf deren Proteine betrachten, die in diesem Lebensabschnitt
ohne vorherige Spaltung im Diinndarm tiber Endozytose aufgenom-
men werden und deshalb als Fremdantigen wirken. In der Kindheit
stehen rezidivierende Tonsillitiden oder Mittelohrentziindungen
im Vordergrund - oft bis ins Erwachsenenalter hinein, weil das Im-
munsystem nicht in der Lage ist, gegeniiber zahlreichen Viren und
Bakterien eine physiologische Antwort zu erzeugen. Ein ausreichend
hohes, der jeweiligen Situation angemessenes Fieber ist wegen des
Mangels an Pg-E, im hypothalamischen Temperaturzentrum zumin-
dest im Erwachsenenalter nicht mehr erreichbar.

HINWEIS DES AUTORS
Bei Kindern, Jugendlichen und jungen Erwachsenen kann die bestandige
Rezidivneigung hinsichtlich eitriger Tonsillitiden, Otitiden und Sinusiti-
den als geradezu pathognomonisch fiir eine atopische Diathese
angesehen werden. Oft genug wurden die Tonsillen dberfliissigerweise
bereits in friiher Kindheit entfernt. Wegen der Neigung zur nasalen Poly-
posis besteht haufig eine behinderte Nasenatmung. Die Impetigo con-
tagiosa des Kleinkindesalters und die Neigung zur Warzenbildung in
jedem Lebensalter weisen erganzend auf die immunologische Inkompe-
tenz und die gestorte Barrierefunktion der Haut (Sebostase). Die diesbe-
ziigliche Verdachtsdiagnose gilt bereits nahezu zweifelsfrei fiir Patienten
mit ausgepragter Sebostase und der Anamnese eines Milchschorfs.
In all diesen Fallen sollte grundsatzlich der IgE-Serumspiegel bestimmt
werden, auch wenn noch keine Erkrankung aus dem atopischen Formen-
kreis entstanden ist, um die Maglichkeit einer wirksamen Prophylaxe zu
erhalten und die Schieflage des Immunsystems auszugleichen. Selbst eine
adaquate Fiebererzeugung wird im Verlauf der Therapie wieder moglich
— von gréBter Bedeutung nicht nur fiir die Infektabwehr, sondern auch in
Bezug auf die Vermeidung oder wenigstens das Hinauszgern der Entste-
hung maligner Erkrankungen!
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Wihrend das relative Uberwiegen von Pg-F (in der Bronchialwand)
und Pg-D, (aus Mastzellen) gegeniiber Pg-E, einen Teil der Hyper-
reagibilitit des Bronchialsystems zu erkliren vermag, fithrt die
fehlgesteuerte Uberproduktion von IgE (iiber die Mastzellaktivie-
rung) neben der Bronchokonstriktion auch zur entziindlichen
Komponente und damit zur Entwicklung des chronischen Asthma
bronchiale. Die aus den Mastzellen erfolgende Histamin-Freiset-
zung im Verlauf der Bindung von Allergenen an ihre spezifischen
membranstindigen IgE-Antikérper (> Fach Immunologie) Iost
Konstriktion und nachfolgende Entziindung der Bronchiolen
aus. Zusdtzlich entstehen aus den Mastzellen weitere Stoffe wie Pro-
staglandine und Leukotriene, daneben auch schadigende Oxida-
tionsprodukte (Sauerstoftradikale) aus Granulozyten und Eosino-
philen, die diese Vorgénge unterstiitzen und verstarken.

MERKE
Die Hyperreagibilitat im System der glatten Bronchialmuskulatur fiihrt
im Zuge einer wiederholten Allergenexposition und der resultierenden
muskuldren Hypertrophie und entziindlichen Wandverdickung mit
Schleimsekretion im Bronchialbaum schlieBlich zum chronischen Asth-
ma bronchiale, wodurch auch auBerhalb akuter Anfélle Atemnot besteht.

Allergene

Fast regelhaft bestehen beim Asthma nicht nur Allergien auf ver-
schiedene Pollen, Hausstaub oder chemische Stoffe, sondern auch
auf Nahrungsmittel. Ganz im Vordergrund befinden sich - ent-
sprechend den Verhiltnissen bei der Neurodermitis — Eiweif3-Un-
vertraglichkeiten aus Milch und/oder Weizen, seltener auch Hiih-
nerei. Speziell diese Nahrungsbestandteile sind als sog. Grund-
allergene zu betrachten, auf die sich weitere Lebensmittel ein-
schliefillich diverser Konservierungsmittel und Gewtirze aufpfropfen.
Ein guter Hinweis auf diese Zusammenhange bietet der Milchschorf
des Sduglings, der genau dann entsteht, wenn diese Nahrungsmittel
zugefithrt werden (s. oben). Gerade das Kuhmilcheiweif3 als zu-
meist erstes Allergen des Atopikers scheint nachfolgenden Allerge-
nen den Weg zu bereiten, gewissermaflen die angeborene Anlage
einer ,,IgE-Karriere® erst richtig zu manifestieren.

HINWEIS DES AUTORS
Kinder, die von einer nicht-atopischen (!) Mutter mit dem physiologi-
scherweise sehr hohen Gehalt der Muttermilch an y-Linolensaure (180
mg/Tag) lange gestillt werden und im kritischen Zeitraum der ersten 4—6
Monate weder Kuhmilch- noch Weizenproteine erhalten, entwickeln ihre
atopischen Symptome in aller Regel sowohl deutlich spater als auch sehr
viel milder, falls tiberhaupt! Die Milch einer atopischen Mutter enthalt
dagegen wenig oder (bei homozygoter Anlage) keine y-Linolensaure und
ist im Hinblick auf diese Art einer Prophylaxe ohne Nutzen, sofern die Be-
troffene nicht zumindest wahrend der Stillzeit y-Linolenséaure substituiert.
Im Idealfall sollte jede Schwangere mit positiver Familienanamnese die
Hohe ihres IgE-Serumspiegels kennen, um ihrem Kind die bestmdgliche
Prophylaxe zu erméglichen.

Die Psyche scheint als grundsitzlicher Verstirkungsfaktor zahl-
reicher Krankheiten und ihrer Symptome auch als Ausléser eines
Asthmaanfalls von Bedeutung zu sein. Moglicherweise werden
psychische Alterationen iiber vagale Efferenzen zu den Atemwegen
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geleitet. Leider glaubt noch heute so mancher Therapeut dabei so-
gar an ein verursachendes Prinzip. Allerdings vermag eine sehr aus-
geprigte und anhaltende Stresssituation oder eine Phase tiefer
Trauer die Asthmasituation sogar (laut Medizin ,,paradoxerweise®)
zu verbessern. Dies erscheint folgerichtig, weil im Zusammenhang
oft sehr hohe Cortisol-Serumspiegel vorherrschen: Zum Stress ge-
sellt sich das Stresshormon.

HINWEIS DES AUTORS

Immer zu denken ist auch an eine intestinale Candidose, die jegliche
Allergie verstarkt (nicht verursacht). Moglicherweise besitzen gerade
Candida-Allergene die Eigenschaft, die Umstimmung des Immunsystems
in Richtung IgE-Synthese weiter zu verstarken. Jedenfalls kann eine or-
dentlich durchgefiihrte Darmsanierung, unter Einschluss von Nystatin,
bestehende Symptome sehr ausgeprdgt abmildern.

Kriterien der Krankheitsentstehung

Die Anlage zum Asthma bronchiale wird durch den angeborenen
Chromosomendefekt bereits ,,in die Wiege gelegt®, wie man u.a.
an der familidren Hiufung und einer besonders hohen Konkor-
danz unter eineiigen Zwillingen in Bezug auf sdmtliche atopi-
schen Erkrankungen erkennt. Ob es allerdings im Laufe des Le-
bens dazu kommt, ob stattdessen eine Neurodermitis oder ,,nur®
eine allergische Rhinitis oder im Extremfall auch alle 3 Erkran-
kungen oder aber keine von ihnen entstehen, hangt von einer
ganzen Reihe zusitzlicher Faktoren ab, von denen bisher nur we-
nige bekannt sind.

Entscheidend scheint zunéchst, ob von den im Vordergrund ste-
henden Chromosomen beide (homozygot) oder nur eines (hetero-
zygot) von dem Defekt betroffen sind, ob also z.B. die Desaturase
vermindert oder gar nicht mehr hergestellt werden kann. Wurde
das defekte Gen nur von einem Elternteil weitergegeben, ist der re-
sultierende IgE-Serumspiegel nur maflig bis maximal ca. 150 LE.
erhoht, Asthma oder atopisches Ekzem werden unwahrscheinlich
bzw. sind nahezu ausgeschlossen. Die Mehrzahl der Betroffenen
entwickelt z. B. Heuschnupfen, Urtikaria oder allergische Reaktio-
nen auf Insektenstiche, sofern nicht lediglich eine gewisse Infekt-
neigung neben einer mafligen Sebostase besteht. Ein Milchschorf
kann in diesen Fillen, muss aber nicht beobachtet worden sein.

Daneben scheint die gesamte Lebensweise v.a. im Hinblick auf
die Erndhrung und die Reinheit der Luft eine Rolle zu spielen. Ent-
scheidend sind aber auch Faktoren wie die medizinische Betreu-
ung. Zum Beispiel fiihrt die reichliche Versorgung mit Antibiotika
leichter und schneller zu Asthma oder Neurodermitis als eine mehr
an der Natur und Physiologie ausgerichtete Medizin. Immer wieder
fallt auch der zeitliche Zusammenhang einer Tonsillektomie mit
dem nachfolgenden Beginn eines allergischen Asthma auf.

Wesentlich scheinen die hygienischen Verhiltnisse zu sein (sog.
Hygiene- bzw. Urwaldhypothese), indem gerade ,ein bisschen
Dreck und der eine oder andere Wurm® vor atopischen Erkrankun-
gen schiitzen — wohl durch Training des Immunsystems. Aus die-
sem Zusammenhang heraus sind grundsitzlich Kinder, die auf dem
Land, z.B. auf dem Bauernhof aufwachsen, weniger gefihrdet als
Stadtkinder bzw. als Kinder von Eltern, die ihren Kindern mit
Sagrotan den Weg ins Leben bahnen.

Einen Hinweis auf die Entwicklung eines spdteren Asthma
bronchiale erhilt man bei Kindern, wenn bei vergleichsweise
harmlosen viralen Infekten bereits wiederholt eine Bronchial-
spastik auftritt. Dies sollte stets Anlass zur Bestimmung des IgE-
Serumspiegels sein, unter nachfolgender Substitution der
y-Linolensdure.

Histologische Verinderungen

Die Veranderungen in den unteren Atemwegen bestehen nicht nur
aus dem Spasmus der glatten Muskulatur. Im Vordergrund steht,
jedenfalls beim chronisch gewordenen Asthma, die entziindliche
Komponente mit Infiltration der Winde von Bronchien und Bron-
chiolen und der vermehrten Bildung eines zdhen, grau-glasigen
Schleims.

Histologisch findet man in allen Krankheitsstadien reichliche
Mengen an IgE-besetzten Mastzellen, die nach dem Kontakt mit
dem jeweiligen Allergen die Mediatoren der Entziindung und der
Bronchokonstriktion freisetzen - zunichst natiirlich wie iblich
Histamin. Diese Reaktion tritt als Sofortreaktion (Typ I-Allergie)
direkt nach dem Allergenkontakt auf, kann aber (selten) auch erst
Stunden nach der Allergenexposition als Spdtreaktion erscheinen.
Dafiir verantwortlich ist die der Spastik nachfolgende Entziin-
dungsreaktion mit 6dematdser Anschwellung der Bronchialwénde
aufgrund nachproduzierter Prostaglandine und v.a. Leukotriene.
Zusitzlich bildet sich beim schweren, chronischen Asthma ein In-
filtrat aus eosinophilen, in geringem Umgang auch neutrophilen
Granulozyten, Lymphozyten und Monozyten, die gemeinsam mit
einer Fibrosierung die Schleimhaut umbauen und zu polsterfor-
migen Auflagerungen ins Bronchiolenlumen hinein fithren. Die
Basalmembran des Epithels ist stark verdickt und soll dadurch
moglicherweise den Kontakt der Mastzellen mit inhalativen Aller-
genen erschweren. Vielleicht ist dies aber auch eine Folge der be-
standig ins Lumen abschilfernden Epithelien. Die Zahl an Becher-
zellen und subepithelialen Schleimdriisen ist enorm vermehrt, ihr
Sekret eingedickt.

Es erfolgt also eine fortschreitende Stenosierung aus Gewebe
und Schleim, die auch dann besteht, wenn gerade kein Allergen-
kontakt stattgefunden hat. Auch aus diesem Zusammenhang he-
raus erscheint die strikte Abgrenzung gegeniiber der COPD als
willkiirlich und nicht gerechtfertigt, denn hier findet nun gerade
das statt, was als typisch fiir die COPD angesehen wird: Die un-
vollstindige Riickbildung der Atemnot bei Inhalation von Bron-
chodilatatoren aufgrund polsterformiger Verdickungen der Bron-
chialwand.

MERKE

Inhalierte Glukokortikoide als alltdglich angewendete Basistherapie
des Asthma vermindern ganz besonders die entziindlichen Reaktionen
der Bronchialwand und damit deren Umbauvorgange. Dies diirfte die we-
sentliche Ursache dafiir sein, dass man heute bei Patienten mit guter
Compliance kaum noch schwere Formen des Asthma bronchiale sieht. In
Bezug auf die Letalitat steht die COPD langst und mit sehr weitem Ab-
stand vor dem Asthma. Méglicherweise wird man irgendwann auch bei
der COPD inhalative Glukokortikoide einsetzen miissen, auch wenn sich
natiirlich die Ursachen nicht entsprechen.



Entzlindliche Reaktionen und Umbau der Schleimhaut in den Atemwegen
entsprechen den Vorgéngen bei der Rhinitis allergica bzw. dem Ent-
stehen einer nasalen Polyposis bei jeder ausgepragten Atopie, weil es
sich dabei um das immer gleiche Muster der Reaktionen bei Typ-1-Allergi-
en handelt. Das weist ein weiteres Mal sowohl auf die Ursache der Poly-
posis nasi als auch darauf hin, warum die Nasenatmung unter einer hei-
lenden Therapie von Asthma oder Heuschnupfen oder atopischem Ek-
zem wieder vollkommen frei wird. Dies gilt selbstverstandlich auch fiir
Patienten mit hohen IgE-Serumspiegeln und behinderter Nasenatmung,
die eben zu diesem Zeitpunkt noch keine Erkrankung aus dem atopischen
Formenkreis entwickelt haben. Im Umkehrschluss: Bei Patienten mit chro-
nisch behinderter Nasenatmung und/oder chronischer Sinusitis sollte friih-
zeitig der IgE-Spiegel bestimmt werden, sofern dies aufgrund der zumeist
auffallenden Sebostase nicht ohnehin langst geschehen ist!

Im abgehusteten grau-glasigen Sputum des Asthmapatienten fin-
det man neben eosinophilen Granulozyten und abgeschilferten Epi-
thelzellen auch spiralige Schleimfetzen, die Curschmann-Spiralen
(> Abb. 4.22), sowie die Charcot-Leyden-Kristalle (> Abb.
4.23). Wahrend die Curschmann-Spiralen als abgehustete ,,Ausguss-
praparate” zdhen Schleims aus den kleinen Bronchien anzusehen
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Abb. 4.23 Charcot-Leyden-Kristalle im Sputum bei Asthma bronchiale [E487]
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sind, stellen die Charcot-Leyden-Kristalle Auskristallisationspro-
dukte eosinophiler Granulozyten dar.

Die mikroskopische Durchmusterung durch den Laborarzt be-
sitzt durchaus diagnostischen Charakter. Derselbe Zusammenhang
gilt fiir das gasformige NO (Stickstoffmonoxid), das vom Asthma-
patienten vermehrt abgeatmet und teilweise bereits zur Therapie-
kontrolle gemessen wird. NO wird von Gefdflendothelien oder auch
Makrophagen produziert und ist an den entziindlichen GefifSerwei-
terungen in der Bronchialwand beteiligt. Je umfangreicher sich also
die Entziindung darstellt, desto mehr NO wird gebildet und er-
scheint in der Ausatemluft.

Die entziindlichen Reaktionen der Bronchialwand finden sich in
samtlichen Atemwegen, von der Trachea bis hinunter zu den Bron-
chiolen, wobei die Beteiligung typischerweise ungleichmagig ist. Es
erscheint méglich, dass der relativ haufig v.a. bei Kindern als Erst-
symptom eines nachfolgenden Asthma bronchiale erscheinende re-
zidivierende Husten von entziindeten Anteilen des Bronchialsys-
tems verursacht wird, die aufgrund ihrer Grofle und einer effektiven
knorpeligen Verstirkung keine Obstruktion erleiden, sodass in die-
sem Stadium eben auch noch keine Asthmaanfille entstehen kénnen.

Folgen der Stenosierung

Die zum Teil betréchtliche Lumeneinengung der Bronchiolen kann
dank der reichlich ausgebildeten Hilfsmuskulatur fiir die Inspira-
tion eine wirksame Einatmung nicht verhindern - umso mehr, als
sich das Lumen der Atemwege wihrend der Inspiration mit Auf-
dehnung des gesamten Thorax durch den allseitigen Zug auf die
Wandungen erweitert, wahrend es bei der Exspiration durch die
Verkleinerung des thorakalen Raums zur Stenosierung kommt.

Die Ausatmung funktioniert in frithen Stadien des Asthma noch
recht ordentlich. Wenn aber durch die zunehmende Stenosierung
der kleinen Bronchien und Bronchiolen und den resultierenden
Riickstau der Atemluft mit Umbau der Lunge deren Retraktions-
kraft immer geringer wird, macht sich das Fehlen einer suffizienten
Muskulatur fir die Exspiration zunehmend bemerkbar. Die mit
grofler Kraft durchgefiihrte Inspiration lasst Luft in die Alveolen ge-
langen, die in der folgenden Exspiration nicht mehr vollstindig
abgeatmet werden kann. In der Folge weiten sich die Hohlraume
der Lunge immer mehr. Das Lungengewebe verliert an Elastizitit.
Es kommt zum Lungenemphysem und Fassthorax. An Haut und
Schleimhéuten entstehen eine Zyanose, eventuell durch den anhal-
tenden Sauerstoffmangel auch Trommelschligelfinger und Uhr-
glasndgel. Im Blut findet sich eine Polyglobulie.

Bei schlecht eingestellten Patienten mit schwerem Asthma fithrt
der fortschreitende Umbau des Lungengewebes mit Rarefizierung
(Verminderung) der Blutgefifle im Lauf der Jahre zu einer pulmo-
nalen Hypertonie, die wiederum eine zunehmende Belastung des
rechten Herzens mit Ausbildung eines Cor pulmonale bedingt. Ei-
ne mogliche Todesursache besteht daher im finalen Rechtsherz-
versagen.

Symptomatik

Die trockenen Rasselgerdusche (Giemen, Pfeifen) wihrend der er-
schwerten und verlingerten Exspiration (exspiratorischer Stri-
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dor) sind héufig ohne Stethoskop zu horen. Allerdings besteht bei
einem kleinen Teil der Patienten am Beginn der Erkrankung ledig-
lich ein rezidivierender Husten ohne deutliche Atemnot (s. oben).
In der Folge des peripheren Sauerstoffmangels kommt es zu Tachy-
kardie und Tachypnoe, besonders ausgepragt natiirlich im Asth-
maanfall.

Asthmaanfille oder zumindest eine Verschlimmerung der
Bronchialobstruktion und Atemnot treten hdufig nachts in Erschei-
nung. Als Ursache dafiir wird die geringere Wirksamkeit der Atem-
hilfsmuskulatur im Liegen angeschuldigt, doch diirfte v.a. der
nachts erniedrigte korpereigene Cortisol-Spiegel ursichlich sein.

Status asthmaticus
Mit Status asthmaticus wird ein besonders schwerer und lang an-
haltender Anfall bezeichnet, der sich mit den tiblichen Bronchodi-
latatoren nicht mehr beheben lisst und Lebensgefahr bedeutet.
Mogliche Ursachen sind Atemwegsinfekte, psychische Alteratio-
nen, inhalierte toxische (Ozon, Zigarettenrauch) oder allergisierende
Substanzen oder auch nur koérperliche Anstrengungen. Ganz im
Vordergrund steht heutzutage allerdings die Non-Compliance des
Patienten. Die wichtigste therapeutische Mafinahme nach der Ver-
standigung des Notarztes besteht in der Gabe von Sauerstoff, sofern
vorhanden. Der Patient muss in aufrechter Korperposition verblei-
ben, um seine gesamte Atemhilfsmuskulatur einsetzen zu kénnen.

Diagnostik

Entsprechend der durch den Chromosomendefekt entstehenden
allergischen Diathese ist das Immunglobulin E im Serum in der
Regel deutlich bis stark erhoht. Die gefundenen Werte liegen be-
sonders haufig im Bereich zwischen etwa 200 und 500 Einheiten,
also im Durchschnitt etwas niedriger als bei Patienten mit Neuro-
dermitis, jedoch deutlich hoher als beim Heuschnupfen. Das sollte
nun allerdings nicht verwechselt werden: Heuschnupfen entsteht
bei 100, 500 oder 1.000 LE. IgE. Es gibt keine obere Grenze, es gibt
lediglich das Minimum eines IgE-Spiegels, das fiir einzelne atopi-
sche Erkrankungen erforderlich ist. Ein Asthma unterhalb 150 oder
200 LE. ist schwer vorstellbar, ebenso ein Heuschnupfen bei 25 L.E.
Dagegen kann man bei 25 LE. IgE durchaus eine Urtikaria oder
allergische Reaktionen auf Insektengifte beobachten. Unméglich
werden atopische Erscheinungen erst bei Serumspiegeln nahe null.

Die eigentliche Diagnosestellung erfolgt aus der Anamnese, v.a.
auch im Hinblick auf nachtliche Symptome, und wird iiber Lungen-
funktionspriifungen (u.a. FEV)) verifiziert. Die Hohe des IgE-Se-
rumspiegels besitzt schulmedizinisch nach wie vor nicht die ge-
ringste Bedeutung. In frithen, noch unklaren Fillen, z.B. wenn le-
diglich ein chronischer Husten besteht, werden inhalative Provoka-
tionstests durchgefiihrt.

Im Stethoskop erscheinen im Anfall bzw. beim schweren Asthma
die trockenen Rasselgeriusche (Giemen, Pfeifen) manchmal ent-
gegen tiblicher Definition in beiden Atemphasen, besonders ausge-
préagt jedoch wihrend der Exspiration. Die Perkussion ergibt im
Anfall und erst recht nach erfolgtem Lungenumbau einen hyperso-
noren Klopfschall. Zumindest im Anfall befindet sich der Patient
(s. oben) in aufrechter Korperhaltung, weil die Atemhilfsmusku-

latur dabei effektiver arbeitet, die Atmung demnach ein wenig suffi-
zienter wird. Eventuell hat er auch die Arme an irgendeinem hohen
Mobelstiick aufgestiitzt und benutzt dadurch seine Pectoralismus-
kulatur (maior et minor; > Fach Bewegungsapparat) zusitzlich,
auch wenn dies nur fiir die Einatmung hilfreich ist. Da der Sympa-
thikus aufgrund von Hypoxie und die Atemnot begleitende Angst
massiv aktiviert ist, findet man neben dem gesteigerten Ateman-
trieb auch eine Tachykardie und eine kaltschweiflige Haut. Bron-
chophonie und Stimmfremitus, wenn sie denn jemand zur Unter-
suchung nutzen mochte, sind analog zur Situation beim Lungen-
emphysem abgeschwicht.

Der Thorax ist fassformig aufgetrieben — mit tief stehenden
Zwerchfellgrenzen, die Atemverschieblichkeit der Lunge entspre-
chend eingeschrinkt oder bereits weitgehend aufgehoben. Im Blut
findet man neben der Polyglobulie evtl. eine Sauerstoffuntersitti-
gung (Hypoxédmie).

Therapie

Die Therapie besteht idealerweise in der Allergenkarenz. Einzelne
Allergene konnen durch eine Hyposensibilisierung (> Kap. 4.14)
geloscht werden. Beides ist aber im Allgemeinen im Alltag nicht
durchfithrbar, weil stindig neue Allergene dazukommen und weil
die diesbeziigliche Diagnostik beim Asthma sehr viel unsicherer ist
als beim Heuschnupfen. Zusitzlich kénnte man gegen den Grofiteil
der Allergene ohnehin nicht desensibilisieren. Weit im Vorder-
grund stehen demnach Inhalationstherapien, wobei es diesbeziig-
lich in den Leitlinien klare und tiber zahlreiche Studien auch her-
vorragend abgesicherte Vorgaben gibt.

Nach diesem Stufenschema benutzen

o Patienten mit nur gelegentlichen Asthmaanfillen (jedenfalls
weniger als 2/Woche) schnellwirksame inhalative Bronchodila-
tatoren mit kurzer Halbwertszeit nur bei Bedarf. Verwendet
werden in erster Linie sympathomimetisch wirkende Dosier-
sprays, die z. B. Salbutamol oder Fenoterol enthalten.

o Sofern die Zahl der Anfille auf 2/Woche oder dariiber angestiegen
ist, wird aus der Bedarfs- eine Dauertherapie. Diese erfolgt dann
nicht mehr mit Bronchodilatatoren, die ja hinsichtlich der ent-
ziindlichen Vorgénge keinerlei Wirksamkeit besitzen, sondern
mit inhalativen, mild wirkenden Glukokortikoiden. Im Ver-
gleich mit fritheren Schemata und im Gegensatz zu den Vorbehal-
ten, die einer solchen Therapie meist entgegenstehen, wurde da-
mit sowohl die Letalitat als auch die frither iibliche, bestindige
Zunahme der Morbiditdt um mehrere GréfSenordnungen abge-
senkt, sodass die Betroffenen inzwischen eine kaum noch einge-
schriankte Lebensqualitit besitzen. Dieses beeindruckende Ergeb-
nis sollte akzeptiert und dem Patienten auch so vermittelt werden!

o Beim mittelschweren Asthma, bei dem es trotz dieser Therapie
zu einzelnen Anféllen kommt, wird die inhalative Glukokortiko-
idtherapie durch Bronchodilatatoren mit langer Halbwertszeit,
z.B. Formoterol, ergidnzt. Inzwischen befinden sich Kombina-
tionssprays aus Glukokortikoid und Betamimetikum auf dem
Markt, die tiblicherweise 2-mal/Tag anzuwenden sind, sodass
die Therapie sehr einfach durchgefiihrt werden kann.

Alternativ zu den Bronchodilatatoren kann ein stirker wirksa-



mes Glukokortikoid versucht werden. Als weitere Alternative

steht orales Theophyllin (= Betamimetikum) zur Verfiigung.
 Beim schwergradigen Asthma bildet die inhalative Kombina-

tion die Basis und wird erginzt durch orale Glukokortikoide
oder einen der modernen (sehr teuren) Antikorper. Im Status
asthmaticus wird zusitzlich Sauerstoff benétigt.
¢ Orale Antihistaminika besitzen heute keine Bedeutung mehr
« Antibiotische Behandlung der rezidivierenden Infekte
Eine sehr wirksame und weitgehend nebenwirkungsfreie Prophy-
laxe, die v.a. im Kindesalter am Beginn jeglicher Therapie stehen
sollte, besteht in der inhalativen Zufuhr von Cromoglicinsdure
(apothekenpflichtig), seltener auch in der oralen Zufuhr von Keto-
tifen (verschreibungspflichtig). Diese Stoffe lagern sich an die
Mastzellen der Gewebe und schiitzen sie vor der allergenspezifi-
schen Degranulation. Daraus folgt, dass sie nur vorbeugend und in
ausreichend hoher Dosierung wirken (4-mal/Tag!). Im Asthmaan-
fall bleibt die Inhalation von Cromoglicinsdure ohne Wirkung. Es
gibt eine Reihe diesbeziiglicher Praparate auf dem Markt, teilweise
auch als Spray in Kombination mit Bronchien erweiternden
B-Sympathomimetika (z. B. Allergospasmin®, Ditec®).

Neue Therapieansitze bestehen in der Verabreichung von Anti-
IgE, das die korpereigenen IgE-Molekiile bindet und unwirksam
macht sowie in Leukotrien-Rezeptorantagonisten, weil die aus
Mastzellen freigesetzten Leukotriene mafigeblich an den entziindli-
chen Vorgingen und der Bronchialspastik beteiligt sind.

Das modernste Préparat, das weitere Therapieformen sehr wirk-
sam ergédnzen kann, besteht in Antikdrpern gegen Interleukin 5.
In der Folge einer Hemmung von IL-5 sieht man einen ausgeprig-
ten Abfall der Eosinophilen sowohl im Blut als auch in den
Schleimhéuten der Atemwege.

Objektiviert wird der Therapieerfolg, analog zur COPD, mit dem
Spirometer (Bestimmung der Einsekundenkapazitit) (> Abb.
4.24). Auf die teilweise bereits in der Diagnostik angekommene
Messung von NO in der Ausatemluft wurde oben hingewiesen.

Unter maximaler Anstrengung innerhalb 1 Sek. ausatembares
Gasvolumen (Einsekundenkapazitat) beim ...

4 /—
Gesunden Sl

3
Asthmatiker, 5
,suboptimal S N
eingestellt*
Asthmatiker 1 /—
im akuten S
Anfall

T T

1 2 3 Sek.

Abb. 4.24 Einsekundenkapazitat beim Gesunden, schlecht eingestellten Asth-
matiker und im akuten Asthmaanfall [L190]
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Die Adipositas kann Asthmasymptome verstirken, weshalb in
diesen Fillen zur Gewichtsreduktion geraten wird. Noch mehr gilt
dies selbstverstindlich in Bezug auf Rauchen. Zusitzlich wird zu
einer ballaststoffreichen Erndhrung geraten, weil die Medizin zu-
nehmend den Zusammenhang zwischen Dysbiose und atopischer
Ausprigung erkennt.

HINWEIS DES AUTORS

Besonders sinnvoll ist die regelmaBige Zufuhr der y-Linolensdure (in
ausreichender Dosierung!), die fir jeden Atopiker zum essenziellen Nah-
rungsbestandteil geworden ist. Es sind zahlreiche Praparate aus Nacht-
kerzendl oder Borretsch-Samenél auf dem Markt, die y-Linolensaure
enthalten. Wesentlich preiswerter ist Walnussol, das allerdings anstatt
eines Anteils von 10 % y-Linolensaure (Nachtkerze) nur etwas inkonstant
3-5% enthalt, sodass wesentlich hoher dosiert werden muss. Die Thera-
pie wird im > Fach Dermatologie und im > Fach Immunologie ausfiihr-
lich vorgestellt.

Im vollkommenen Gegensatz zu allen weiteren Erkrankungen aus dem
atopischen Formenkreis fiihrt diese Therapie beim langjdhrigen Asthma-
patienten haufig nur noch zu Besserungen der Symptomatik. Die wahr-
scheinlichste Ursache hierftir diirfte in den Umbauvorgangen der Atemwe-
ge bestehen, ergdnzt durch die bereits eingetretenen, stets irreversiblen
Veranderungen des Lungengewebes. Lediglich im Kindes- und Jugendal-
ter kann man von vollstandigen Heilungen ausgehen, sofern die Ole aus-
reichend dosiert und konsequent verabreicht werden.

I
Zusammenfassung

Asthma bronchiale

Anfangs paroxysmale und reversible, spéter (bei unzureichender
Therapie) anhaltende Verengung der Atemwege mit Dyspnoe

Ursachen

e angeborene atopische Genese mit Fehlsteuerung des Immunsys-
tems, Vermehrung von Eosinophilen und IgE-besetzten Mast-
zellen in der Wandung der Atemwege

Folgen

o Bildung von IgE-Antikorpern gegen multiple Allergene

o allergische Sofortreaktion in den Atemwegen mit Spastik und
entziindlichem Umbau der Bronchialwinde

¢ Die Behinderung der Exspiration fithrt bei Non-Compliance ge-
geniiber den modernen Therapien schliefllich zu Lungenemphy-
sem und Cor pulmonale.

Symptome

 Husten, oft als unspezifisches Frithsymptom
e Dyspnoe, Tachypnoe und Tachykardie

e Zyanose

e im Status asthmaticus Gefahr des Erstickens

Diagnostik

 Bestimmung des FEV,

o exspiratorischer Stridor in der Auskultation (Giemen, Pfeifen)
o hypersonorer Klopfschall im Anfall
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KAPITEL

Zerebrale Hormondriisen

6.1 Hypophyse/Hypothalamus .................. 95
6.1.1  Anatomie ................ 95
6.1.2  Physiologie ................ . 97
6.1.3  Krankheitsbilder . .. .......... ... .. ... ... 105

6.1 Hypophyse/Hypothalamus

Die Hypophyse (= Hirnanhangsdriise, Glandula pituitaria) kann als
tibergeordnete Driise des endokrinen Systems angesehen werden
(> ADb. 6.1). Gleichzeitig ist sie das Bindeglied zwischen den peri-
pheren Driisen und dem Hypothalamus, der nervale Reize aus Um-
welt und Cerebrum auf sie tibertrigt und ihre Funktion steuert bzw.
moduliert. Nur wenige periphere Hormondriisen werden iiber-
haupt nicht von der Hypophyse ,beaufsichtigt“ oder wenigstens
beeinflusst.

6.2 Epiphyse .......... . 107
6.2.1  Anatomie ........... ... 107
6.2.2  Physiologie .............. ...l 107

6.1.1 Anatomie

Bei der Hypophyse (> Abb. 6.9) handelt es sich um ein gut 500 mg
schweres, etwa kirschgrofles Organ, das in einer Aussparung des
Keilbeins (Os sphenoidale) platziert ist, dem sog. Tiirkensattel (Sella
turcica, > Fach Bewegungsapparat). Sie ist hier lediglich durch eine
diinne Knochenlamelle von der Keilbeinhohle (= Nasennebenhdhle)
getrennt. Die Blutversorgung erfolgt aus der A. carotis interna.

Die Hypophyse ist nach oben tiber eine Gewebebriicke, den sog.
Hypophysenstiel (Infundibulum), mit dem Hypothalamus verbun-
den. Der Hypothalamus mit seinen Kerngebieten liegt direkt ober-

psychisch-emotionale
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Abb. 6.1 Endokrines System und Rolle der Hypophyse
[L107]
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halb der Hypophyse (> Abb. 6.9). Zu beachten ist seine zentrale
Lage im Zwischenhirn mit Verschaltungen zu allen erdenklichen
zerebralen Strukturen.

Aufbau der Hypophyse

Die von einer bindegewebigen Kapsel eingescheidete Hypophyse

besteht aus drei verschiedenen Anteilen (> Abb. 6.2):

» Hypophysenvorderlappen (HVL), ventral gelegen

 Hypophysenhinterlappen (HHL), dorsal gelegen

o Zwischenlappen, zwischen HVL und HHL liegend, sehr schmal
und kaum abgrenzbar

Anordnung und Verschaltung zwischen Hypothalamus und Hypo-

physe (> Abb. 6.3) erinnern an die Nebenniere: NNR und NNM

sind sowohl anatomisch und physiologisch als auch im Hinblick auf
die chemische Struktur ihrer Hormone streng voneinander ge-
trennt. Daneben ist das NNM genau genommen ein Nervengangli-
on, an welchem sympathische Nervenfasern synaptisch enden, und
dessen Nervenzellen auf eine sympathische Stimulation hin ihre

beiden Hormone ins Blut sezernieren (> Kap. 3.2).

 Den Part des NNM tibernimmt in der Hypophyse gewissermaflen
der HHL, in den iiber den Hypophysenstiel Nervenfasern des Hy-
pothalamus ziehen, um dort hypothalamische Nervensekrete als
Hormone ins Blut des Kapillarnetzes des HHL auszuschiitten. Der
HHL enthilt also praktisch nur Zellausldufer des Hypothalamus
und gehort deshalb eigentlich funktionell zu diesem. Der HHL
heif$t wegen dieser Zusammenhinge auch Neurohypophyse.

» Der HVL produziert dagegen in seinem Gewebe eigene Hormo-
ne. Er ist allerdings mit dem Hypothalamus - dhnlich NNR und
NNM - iiber einen Pfortaderkreislauf verbunden, indem das ve-
nose Blut des Hypothalamus erst auf dem Umweg iiber einen
hypophysiren, zweiten Kreislauf in die V. jugularis abflieit. Der
HVL erhalt also mit seiner Blutversorgung tiber den Hypophy-
senstiel konzentriert und unverdiinnt die Hormone des Hypo-
thalamus und wird von diesen in seiner eigenen Hormonpro-
duktion beeinflusst und teilweise auch gesteuert. Zur Abgren-

Pars tuberalis

Infundibulum
(Hypophysenstiel)
Kapsel Pars intermedia
o mit Kolloidzysten
Pars distalis

Neurohypophyse

Kolloid

Abb. 6.2 Histologisches Bild der Hypophyse [M375]
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Abb. 6.3 Aufbau der Hypophyse; 1 groBzellige Kerne des Hypothalamus, in
denen ADH und Oxytocin gebildet werden, 2 hormonproduzierende Zellen der
Adenohypophyse, 3 kleinzellige Kerne des Hypothalamus, in denen Releasing-
Hormone gebildet werden, 4 hypothalamische Neurone mit Kontrollfunktion fir
die Releasing-Hormone, 5 axonale Querverbindung, iiber die ADH auch den
Portalkreislauf der Adenohypophyse erreichen kann [L123]

zung gegen die Neurohypophyse wird der HVL auch als Adeno-
hypophyse bezeichnet.

Hormonproduktion
Adenohypophyse

Die Adenohypophyse (HVL) enthélt fiinf histologisch unterscheid-
bare Zellanteile, die insgesamt sechs verschiedene Hormone produ-
zieren:

e Die mit einem Anteil von 50 % weitaus grofite Zellgruppe des
HVL bildet das Somatotropin (STH, somatotropes Hormon =
Wachstumshormon).

¢ Die Zellen, welche das Prolaktin herstellen, schwanken in einem
weiten Bereich zwischen 5 und 25 % Driisenanteil. In der
Schwangerschaft vermehren sie ihren prozentualen Anteil am
HVL und verursachen eine Gewichtsvermehrung der gesamten
Hypophyse um 25 %.

o Eine weitere, in den HVL eingestreute Zellgruppe produziert die
beiden gonadotropen (auf die Gonaden einwirkenden) Hormo-
ne FSH und LH.

o Schliefilich gibt es noch zwei Zellgruppen, in welchen die Hor-
mone TSH und ACTH entstehen.



Neurohypophyse

Die Nervenfasern der Neurohypophyse (HHL) sezernieren die bei-
den Hormone ADH (antidiuretisches Hormon) und Oxytocin.

Zwischenlappen

Im Gewebe des Zwischenlappens finden sich zahlreiche Kolloidzys-
ten (> Abb. 6.2) dhnlich den Schilddriisenfollikeln. Hier entsteht
das Hormon Melanotropin (MSH).

MERKE
Hormone der Hypophyse

 HVL: STH, Prolaktin, FSH, LH, TSH, ACTH

* HHL: ADH, Oxytocin
« Zwischenlappen: MSH

Insgesamt bildet die Hypophyse also neun verschiedene Hormone.
Es handelt sich ausschliellich um Peptidhormone oder um Hormo-
ne, die sich von einzelnen Aminoséuren ableiten. Teilweise sind sie
von ihrer Struktur her eng miteinander verwandt (beispielsweise
ACTH und MSH).

Hinsichtlich ihrer Zielorgane lassen sich zwei Gruppen unter-
scheiden. Bei der einen Gruppe handelt es sich um sog. glandotro-
pe Hormone, also Hormone, deren Wirkung ausschliefSlich auf die
Beeinflussung (-trop) einer peripheren Hormondriise (Glandula)
gerichtet ist. Sie fungieren demnach lediglich als Botenstofte fiir
diese Driisen. Dagegen besitzt die zweite Gruppe ohne Einschaltung
einer zusitzlichen Driise und analog zu saimtlichen peripheren Hor-
monen eigene hormonale Effekte auf die Gewebe. Man bezeichnet
deshalb die Wirkungsweise dieser Gruppe als effektorisch bzw. so-
matotrop (Soma = Korper).

MERKE
« glandotrope Hormone (, Botenstoffe”): TSH, ACTH, FSH, LH
« somatotrope (effektorische) Hormone: STH und Prolaktin des HVL, alle
Hormone aus Zwischen- und Hinterlappen (MSH, ADH, Oxytocin)

6.1.2 Physiologie
Hypothalamus

Thalamus und Hypothalamus bauen gemeinsam das Zwischenhirn
auf (> Fach Neurologie). Wihrend der Thalamus den 3. Ventrikel
hauptsachlich von oben, seitlich und hinten umfasst, bildet der Hy-
pothalamus seine vordere und untere Begrenzung. In der Projekti-
on auf das Gesicht befindet sich die Hypophyse etwa in der Verlin-
gerung der Nasenwurzel, der Hypothalamus auf Hohe der Augen-
brauen. Seine Masse betrigt ungefihr 15 g. Weitere anatomisch
abgrenzbare Strukturen des Zwischenhirns wie z.B. Sub- oder Me-
tathalamus sind vorldufig, beim aktuellen Wissensstand, ohne all-
tagsrelevante Bedeutung.

Der Hypothalamus bildet eine Zentrale, in der nahezu alle
Informationen aus Umwelt, Cerebrum, Hirnstamm und Korper-
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peripherie zusammenlaufen, bewertet und beantwortet werden. Er
steuert die Nahrungs- und Fliissigkeitsaufnahme, die Osmolaritit
der Korperfliissigkeiten und die Kérpertemperatur. Sein Appetit-
zentrum wird von etlichen Hormonen des Magen-Darm-Traktes
stimuliert (z.B. dem Ghrelin des Magens) oder gehemmt (PYY,
GLP-1, GIP oder auch Leptin aus dem Fettgewebe). Pyrogene wie
IL-1, IL-6 und TNF-a erzeugen an seinem Temperaturzentrum Fie-
ber. Gemeinsam mit weiteren Strukturen (z.B. Epiphyse) bestimmt
er den Tag-Nacht-Rhythmus. Das hierfiir wichtigste Kerngebiet
des Hypothalamus heifit Nucleus suprachiasmaticus und befindet
sich seinem Namen entsprechend direkt oberhalb der Sehnerven-
kreuzung (Chiasma opticum). Das Vegetativum mit seinen beiden
Anteilen Sympathikus und Parasympathikus und damit auch der
Blutdruck unterstehen seiner Kontrolle.

Der Hypothalamus ist zusténdig fiir Feinabstimmungen in den
hormonellen Regelkreisen zwischen der Hypophyse und den peri-
pheren Driisen. Benutzt werden hierfiir Releasing-Hormone
(,,Freisetzungshormone®) wie TRH (Thyreotropin-Releasing-Hor-
mon), GnRH (Gonadotropin-Releasing-Hormon) oder CRH (Cor-
ticotropin-Releasing-Hormon). Ganz allgemein sind Releasing-
Hormone Hypothalamushormone, die iiber den oben angesproche-
nen Pfortaderkreislauf in den HVL gelangen und dort die Bildung
und Sekretion eines bestimmten Hormons induzieren, welches
dann entweder selbst periphere Wirkungen verursacht oder aber
auf eine periphere Hormondriise, wie z.B. Schilddriise oder NNR,
einwirkt (> Abb. 6.4).

Neben den induzierenden gibt es auch hemmende Hormone in
diesem Regelkreis, die sog. Inhibiting-Hormone (v.a. Somatosta-
tin und Dopamin), iiber die der Hypothalamus die Hypophyse ein-
zubremsen vermag. Es bestehen also scheinbare hormonelle ,,Um-
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Abb. 6.4 Einfluss Uber den Hypothalamus [L157]
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wege®, die allerdings eine sehr viel feinere Anpassung an die Be-
diirfnisse des Korpers erlauben, als dies sonst der Fall wiire.

Der Hypothalamus ist eine zentrale Schaltstation, in die auch
nervose Einflisse aus Zwischenhirn, limbischem System, Hirn-
stamm und Grofthirnrinde miinden, sodass Hormonausschiittun-
gen zentral und peripher von emotionalen Einfliissen oder sensib-
len, sensorischen oder gedanklichen Vorstellungen und Eindrii-
cken des Grof8hirns verandert werden kénnen.

So beeinflussen die Ostrogene iiber den Hypothalamus sogar die
Hormonproduktion der Schilddriise im Sinne einer Stimulierung,
werden aber auch selbst hinsichtlich der Hohe ihres Serumspiegels
durch Emotionen oder Leistungen der Grofhirnrinde veriandert.
Zyklusstorungen der Frau konnen dementsprechend allein durch
emotionale Aspekte (z.B. Depressionen) oder eine einseitige Verla-
gerung des eigenen Lebensmittelpunkts auf intellektuelle Leistun-
gen hervorgerufen werden. Erst durch derartige Verzahnungen und
weitere Quervernetzungen sind feinste Abstimmungen der endo-
krinen Organe mdglich. Wie umfangreich derartige Vernetzungen
beriicksichtigt und feinabgestimmt werden, sieht man z.B. beim
Sexualverhalten der Frau, das neben den hormonellen Riickmel-
dungen aus den Ovarien, der emotionellen Gesamtsituation des
limbischen Systems oder der Beriicksichtigung des jeweiligen Le-
bensentwurfs einschliefllich der beruflichen Situation sogar das ak-
tuelle Korpergewicht miteinbezieht oder Phasen wie Schwanger-
schaft und Stillzeit berticksichtigt. Aus diesem Zusammenhang he-
raus versteht es sich von selbst, dass das mit grofiem Aufwand ent-
wickelte ,Viagra fiir die Frau“ (Flibanserin) im Wesentlichen
unwirksam sein muss, denn es beeinflusst ja lediglich iiber eine
Verinderung der Neurotransmitter Serotonin und Dopamin ganz
und gar unspezifisch einen winzigen Aspekt des Gesamtkons-
trukts.

Im Hypothalamus entsteht also ein unfassbar komplexes Muster
an Informationen, die gesiebt, feinabgestimmt und verarbeitet wer-
den (> Abb. 6.4). In Zusammenarbeit mit Grofthirn, sensiblen,
sensorischen und emotionalen Eindriicken, Hypophyse und jewei-
liger peripherer Hormondriise entsteht so ein Regelkreis, der alle
Korperfunktionen und -bediirfnisse perfekt koordiniert.

Die Hypophyse selbst wird dadurch allerdings in ihrer iiberge-
ordneten Steuerfunktion nicht entwertet. Sie erhilt selbst die we-
sentlichen hormonellen Riickmeldungen aus der Peripherie und
stimmt hierauf dann ihre eigenen Hormone ab wie der Leiter eines
grof8en Projekts, der den Fortgang der Arbeit iiberwacht und steu-
ert. Uber diesem steht aber der Chef des Gesamtkonzerns (= Hypo-
thalamus), der nicht nur fiir dieses eine (Hormon-)Projekt, sondern
eben fiir den ganzen Konzern verantwortlich ist und das Einzelpro-
jekt mit dem Gesamtunternehmen abzustimmen hat.

MERKE
Man kann den Hypothalamus zusammengefasst als zentrales Steuerele-
ment des endokrinen und des vegetativen Systems betrachten, gleichzei-
tig als wichtigstes unwillkiirlich arbeitendes Erfolgsorgan des limbischen
Systems und damit samtlicher Emotionen.

Adenohypophyse

Der HVL bildet 6 Hormone - die effektorischen Somatotropin und
Prolaktin sowie die glandotropen TSH, ACTH, FSH und LH.

TSH

Dieses Hormon wurde bereits bei der Schilddriise (Glandula thyro-
idea) besprochen (> Kap. 2.2). Seinem Namen entsprechend (Thy-
roidea stimulierendes Hormon TSH bzw. Thyreotropin) stimuliert
es die Schilddriise sowohl zum Wachstum als auch zur Hormon-
produktion. Ohne TSH bildet die Schilddriise lediglich eine sehr
geringe basale Menge an T, und Tj, die mit einem Leben ,,auf Spar-
flamme* gerade noch vereinbar ist. Es resultiert eine ausgeprigte
Hypothyreose.

Gebildetes oder therapeutisch zugefiihrtes Schilddriisenhormon
hemmt dosisabhidngig im Zuge der negativen Riickkopplung die
Bildung des TSH im HVL. Thyroxin-Serumwerte an der oberen
Grenze der Norm fiihren zu einer nahezu vollstindigen Unterdrii-
ckung der TSH-Sekretion (Morbus Basedow, autonomes Adenom,
hochdosierte Therapie mit L-Thyroxin).

ACTH

ACTH (= Corticotropin) stimuliert die Bildung von Cortisol in der
Zona fasciculata der NNR, in geringerem Umfang auch diejenige
von DHEA in der Zona reticularis, wihrend das Aldosteron der Zo-
na glomerulosa kaum betroffen ist. Seine eigene Bildung wird eben-
falls wieder vom Hypothalamus durch dessen Corticotropin-Relea-
sing-Hormon (CRH) induziert.

Die zirkadiane Rhythmik des CRH fithrt zur entsprechenden
Rhythmik des ACTH und diese schliellich zu den schwankenden
Cortisol-Serumspiegeln mit steilem Anstieg am frithen Morgen
zum Zeitpunkt des tiblichen Erwachens und abendlichem Abfall
mit einem Tiefpunkt zur Zeit des tiblichen Zubettgehens.

Cortisol hemmt im Zuge seiner negativen Riickkopplung so-
wohl die CRH-Bildung als auch diejenige des ACTH. Erhéhte Se-
rumspiegel infolge externer Zufuhr (Therapie mit Glukokortikoi-
den) oder aufgrund eines NNR-Adenoms unterdriicken die Pro-
duktion von CRH und ACTH weitgehend.

ACTH hat aufgrund seiner Strukturverwandtschaft mit MSH ne-
ben der Stimulation der NNR noch eine weitere periphere Wirkung:
Es veranlasst die Melanozyten der Haut zur leicht vermehrten Me-
laninsynthese; seine Mehrproduktion bei einem Hypophysenade-
nom oder bei einer primaren NNR-Insuffizienz (Morbus Addison)
fithrt zu einer geringgradig verstirkten Hautpigmentierung. Beim
Morbus Addison ist hieran allerdings das MSH, das aufgrund iden-
tischer Vorstufen parallel zu ACTH gebildet wird, in weit grofierem
Umfang beteiligt.

FSH, LH

Die beiden gonadotropen Hormone wirken trotz ihres Namens
(FSH = follikelstimulierendes, LH = luteinisierendes, gelbkorper-
bildendes Hormon) sowohl am Ovar als auch am Hoden. Auch fiir



diese Hormone existiert mit dem GnRH ein Releasing-Hormon im
Hypothalamus.

Ostrogene und Gestagene (Progesteron) wirken wie @iblich im
Sinne einer negativen Riickkopplung auf Hypophyse und Hypotha-
lamus. Sie vermdgen allerdings, im Gegensatz zu den sonst iiblichen
Mechanismen, auch stimulierend zu wirken. So bewirkt z.B. der Os-
trogenanstieg im Tertidrfollikel des Ovars vor der Ovulation einen
steilen Anstieg des hypophysiren LH. Dieses 16st dann durch seine
Wirkung auf den Graaf-Follikel die Ovulation aus (> Kap. 5.2.2).

STH

Soma heif3t Korper. Das somatotrope Hormon STH (= Somatotro-
pin = Wachstumshormon) wirkt entsprechend seiner Benennung
auf den ganzen Korper und stimuliert im Kindesalter Wachstum
und Entwicklung; im Erwachsenenalter besitzt es grofie Bedeutung
fir die Regeneration und den Strukturerhalt der Gewebe.

Regulation der Hormonsekretion

Aus dem HVL sezerniert wird STH durch Stimulation des hypotha-
lamischen Releasing-Hormons GHRH (,,growth hormone releasing
hormone®) = SRH = Somatoliberin (> Abb. 6.5), ausgelost bei-
spielsweise durch korperlichen oder psychischen Stress. Die ge-

3. Instanz

2. Instanz

1. Instanz

Abb. 6.5 Regelkreis des Somatotropins [L106]
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briuchlichsten Benennungen des Releasing-Hormons sind GHRH
und v.a. SRH.

Weitere Stimuli sind erniedrigte Glukose- und hohe Aminosiu-
ren-Serumspiegel sowie pauschal der Schlaf - besonders die Tief-
schlafphasen, in denen es bevorzugt beim Kind zum Wachstum
und beim Erwachsenen zu Reparaturvorgangen kommt. Die we-
sentliche Sekretion von SRH und damit auch STH unter ungestor-
ten physiologischen Bedingungen, also bei iiblichen Serumspie-
geln an Glukose und Aminosiuren sowie dem Fehlen besonderer
Stressfaktoren, erfolgt in den néchtlichen Tiefschlafphasen. Auf
das Lebensalter bezogen finden sich die hochsten Spiegel beim
Neugeborenen und wihrend der Pubertit.

MERKE
Stimulanzien der STH-Sekretion

 GHRH (Hypothalamus)
= Somatoliberin

SRH (Somatotropin-Releasing-Hormon)

GRH (statt GHRH fiir growth hormone releasing hormone)
= GRF (,F" anstelle ,H" fur Faktor)

* Hypoglykamie

« hohe Aminosauren-Serumspiegel

* Disstress (iiber GHRH/SRH)

« nachtliche Tiefschlafphasen
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Erhohte Glukose-Serumspiegel fithren im Sinne einer negativen
Riickkopplung zu einer Hemmung der STH-Sekretion. Beim Dia-
betiker mit seinen eingeschrinkten Reparaturvorgingen bzw.
Wundheilungsstorungen addieren sich demnach die erniedrigten
STH-Serumspiegel zu den Auswirkungen von Makro- und Mikro-
angiopathie!

Hormonwirkungen

T4/T, und STH erginzen sich, indem sie gemeinsam das Kérper-
wachstum stimulieren, wobei allerdings STH den gewichtigeren
Part bildet. In der Pubertdt gesellen sich noch die Sexualhormone
hinzu. STH induziert vor allem in der Leber die Synthese von
Wachstumsfaktoren (Somatomedine wie IGF-1), die z.B. an den
Wachstumsfugen der Réhrenknochen die Bildung der Chondro-
blasten und damit das Wachstum anregen. Dariiber hinaus wird die
Zellneubildung in jedem Lebensalter gefordert, sodass STH nicht
nur das wesentliche Hormon der Wachstumsphase, sondern auch
fur (vor allem nichtliche) Reparaturarbeiten darstellt (s. oben).

» Somatostatin
» Endothelin-1

* Histamin (H2-R) ;

Neben seiner allgemeinen Stimulierung von Wachstumsvorgin-
gen und Zellteilungen regt STH in der Leber Glykogenolyse und
Glukoneogenese an und am Fettgewebe die Lipolyse. Es erhoht
damit im Blut den Spiegel an Glukose und Fettsduren, den Energie-
substraten fiir seine wachstumsanregende Wirkung. Im Erwachse-
nenalter stehen die anabolen Wirkungen im Vordergrund. Diese
bestehen in einem verstirkten Einstrom von Aminosduren in die
Zellen von u.a. Knochen und Muskulatur mit nachfolgender Prote-
insynthese, sofern die Alltagsbelastungen dafiir ausreichen, in ei-
ner allgemeinen Stimulation der Zellneubildung (im schlimmsten
Fall auch bei Malignomen) und im Idealfall zusitzlich im Abbau
der (viszeralen) Fettdepots. Dementsprechend entsteht bei einem
Hormonmangel, wie er nicht nur beim Diabetiker, sondern bei-
spielsweise auch durch chronisch gestorte Tiefschlafphasen resul-
tieren kann, Adipositas, Wundheilungsstérungen sowie Abbau
von Muskel- und Knochenmasse (Osteoporose).

Aufgrund der positiven Wirkungen auf die Korperstruktur ist
Somatotropin — abgesehen von seinem medizinischen Einsatz-
zweck bei kindlichem Minderwuchs - bei Leistungssportlern und
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Abb.6.6 Wirkungen und Regulation des Prolaktins (PRL) [L106]



als Anti-Aging-Priparat sehr beliebt. Verwendet werden gentech-
nologisch hergestellte Medikamente.

MERKE

STH: Hormonwirkungen

« anaboles Hormon

« Anregung von Wachstum und Zellneubildung

« Reparaturarbeiten — vor allem in kdrperlicher Ruhe bzw. den nachtli-
chen Tiefschlafphasen

 Anhebung des Glukose-Serumspiegels durch Glykogenolyse und Gluko-
neogenese (Leber) sowie Stimulierung der Glukagon-Sekretion (Pankreas)

« Anhebung des Fettsduren-Serumspiegels (Lipolyse), bei ausreichender
Verbrennung dieses Fettes Reduktion des viszeralen Fettgewebes

« Senkung des Aminosauren-Serumspiegels (Aufnahme in die Zellen und
Stimulierung der Proteinsynthese)

PATHOLOGIE
Bei einer Minderproduktion von STH im Kindesalter entsteht der propor-
tionierte Minderwuchs. Bei einer Mehrproduktion kommt es zu ver-
starktem Wachstum (Gigantismus) oder, nach der Pubertat, zur Akro-
megalie, bei der zunachst vor allem die Akren (Hande, FiBe, Nase, Kinn,
periorbitale Region und Zunge) vom verstérkten Wachstum betroffen sind,
weil die geschlossenen Epiphysenfugen kein allgemeines Wachstum mehr
zulassen

Prolaktin

Das Hormon ist wahrscheinlich an immunologischen Prozessen be-
teiligt. Es fordert bei beiden Geschlechtern die elterliche Fiirsorge
und ergdnzt damit die Wirkung des Oxytocin. Auch bei physischem
oder psychischem Stress sind seine Serumspiegel erhoht. TRH sti-
muliert nicht nur die Sekretion von TSH, sondern in gewissem Um-
fang auch diejenige des Prolaktins. Das eigentliche Releasing-Hor-
mon ist wahrscheinlich das (noch hypothetische) PRH. Wahrend
der Schwangerschaft kommt es durch den Einfluss der Ostrogene
zu erhohten Serumspiegeln.

Bei der Frau stimuliert Prolaktin, gemeinsam mit STH und Ostro-
genen, das Wachstum der Brust in Pubertit und Schwangerschatft.

Die spezifischste, evolutiondr ganz im Vordergrund stehende
Wirkung von Prolaktin besteht in der postpartalen (Partus = Ge-
burt) Anregung der Milchproduktion in der weiblichen Brust. Vor
allem das Saugen des Kindes erhoht seine Ausschiittung aus der
Hypophyse und wirkt dadurch wiederum auf die Brust im Sinne ei-
ner erhohten Milchbildung und -sekretion (> Abb. 6.6). Gleichzei-
tig wirkt es auf die Ovarien und unterdriickt dort die Ovulation.
Das wihrend der ersten Monate tibliche regelméflige und aus-
schliefliche Stillen fithrt zur Anovulation und schiitzt die Frau
dadurch wihrend der Stillzeit (weitestgehend) vor einer erneuten
Schwangerschaft. Ein auf$erhalb der Stillzeit erhchter Serumspiegel
kann dementsprechend zur Sterilitdt fithren. Moglich ist dies u.a.
in anhaltenden belastenden Stresssituationen, woran man eben
wiederum die evolutiondre Schwerpunktsetzung erkennt: In die-
sem Sinn soll die Frau eben erst dann schwanger werden, wenn sie
sich voll und ganz auf diese Aufgabe konzentrieren und sich mit ihr
identifizieren kann. Derlei Zusammenhinge gehen im Zuge der
sehr modernen Gleichmacherei der Geschlechter vollkommen un-
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ter. Und moglichst bald nach der Geburt werden dann die Kinder,
die dennoch geboren werden, selbstverstindlich in die Kita abge-
schoben.

I

Zusammenfassung

In der Adenohypophyse werden 6 Peptidhormone gebildet. TSH,
ACTH, FSH und LH sind glandotrope Hormone ohne eigene Hor-
monwirkung, STH und Prolaktin sind effektorische Hormone.

TSH = Thyroidea stimulierendes Hormon, Thyreotropin

o stimuliert Wachstum und Hormonproduktion der Schilddriise
o unterliegt einer negativen Riickkopplung durch Ts, T,
* hypothalamische Stimulation durch TRH

ACTH = adrenocorticotropes Hormon = Corticotropin

o stimuliert die Bildung von Cortisol (und von DHEA)

o stimuliert die Melaninsynthese (in sehr geringem Umfang)
e Bildung wird durch CRH induziert

o unterliegt einer negativen Riickkopplung durch Cortisol

FSH = follikelstimulierendes Hormon

o induziert die Follikelreifung in den Ovarien (und die Spermio-
genese im Hoden)

« hypothalamische Stimulation durch GnRH

o unterliegt einer negativen Riickkopplung durch Ostrogene

LH = luteinisierendes Hormon = gelbkorperbildendes
Hormon

o induziert die Bildung des Corpus luteum in den Ovarien (und
die Testosteronproduktion in den Hoden)

e Bildung wird durch GnRH stimuliert

o unterliegt einer negativen Riickkopplung durch Progesteron,
aber einer positiven Riickkopplung durch Ostrogene

STH = somatotropes Hormon = Somatotropin = Wachs-
tumshormon

o stimuliert im Kindesalter Wachstum und Entwicklung und in
jedem Alter Zellneubildung und Regeneration
¢ Bildung wird u.a. durch GHRH/SRH induziert

Prolaktin

o stimuliert, gemeinsam mit den Ostrogenen das Wachstum der
Brust und postpartal die Milchproduktion, unterdriickt die Ovu-
lation, fordert bei beiden Geschlechtern die elterliche Fiirsorge
und stimuliert das Immunsystem

o Bildung wird induziert durch TRH, Ostrogene und PRH
(hypothetisches Hormon), durch das Saugen des Kindes an der
Brust und durch Stress

Neurohypophyse

Der HHL sezerniert die beiden Hormone ADH und Oxytocin, die
im Hypothalamus gebildet und iiber die Neurone (Zellfortsitze) der
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Abb. 3.1 Einteilung des Bauchraums in vier Quadranten [E402]

Dem gleichen Ziel dient eine grofitmaogliche Entspannung des
Patienten, wozu nicht nur ein warmer Raum und neben dem Kor-
per liegende Arme, sondern auch eine vertrauensvolle Atmosphire
gehoren. Wer als Therapeut Hektik zeigt oder umgehend an der
Stelle in den Bauch hineindriickt, an der der Patient soeben noch
Schmerzen angegeben hat, wird lediglich Abwehrspannung erzeu-
gen, und ein angespannter Bauch ldsst sich nicht mehr untersu-
chen. Man sollte also grundsitzlich dort mit der schonenden Palpa-
tion beginnen, wo mit einiger Wahrscheinlichkeit keine Schmer-
zen erzeugt werden.

Selbstverstandlich ist, dass man inspektorisch erfasste Verin-
derungen anamnestisch zuzuordnen versucht, wodurch gleichzei-
tig eine gewisse Ablenkung und bessere Untersuchbarkeit des Pati-
enten gegeben sind. Derartige Veranderungen konnen z.B. Narben
sein, ausladende Flanken als Hinweis auf einen Aszites, verstirkte
Venenzeichnungen (Caput medusae?), Asymmetrien der Bauchde-
cken (Tumor?) oder auffallende Pulsationen links neben der Mittel-
linie (Aortenaneurysma?).

Sehr bewihrt hat sich die vor jeglicher Palpation durchgefiihrte
Perkussion des Bauches, um gemeinsam mit der Anamnese einen
Hinweis auf Stérungen wie z.B. einen Reizdarm zu erhalten, wo-
durch tastbare Resistenzen bzw. ein derb vergréflertes Coecum oder
Sigma eine andere Schlussfolgerung nahelegen, zumindest aber
nicht gleich an einen Tumor denken lassen. Manchmal ist diese Per-

Subkostalebene Medioklervikularlinien

Rechte Regio| Regio epigastrical] Linke Regio
hypochondriaca hypochondriaca
Rechte Regio Regio umbilicalis Linke Regio
lateralis lateralis
Rechte Regio Regio pubica Linke Regio
inguinalis inguinalis

Transtuberkularebene

Abb. 3.2 Unterteilung des Abdomens in Regionen [E402]

kussion auch die einzige sinnvoll durchfithrbare Untersuchung des
Abdomens, da durch sehr adipose Bauchdecken hindurch gar
nichts getastet werden kann. In diesem Fall ist man auf Zusatz-
untersuchungen wie Ultraschall oder eine Koloskopie angewiesen.

Die abdominelle Palpation erfolgt nicht in der Weise, dass man
die Fingerspitzen in die Tiefe bohrt, sondern ausnahmslos mit flach
aufliegenden, gedoppelten Hinden bzw. Fingern (> Abb. 3.3).
Berticksichtigt werden muss, dass durch die Schicht des M. rectus
abdominis, zumindest bei kréftigen Patienten, nichts getastet wer-
den kann. Man kommt aber ganz gut in diesen Bereich, wenn bei
flach aufliegenden Handen die Fingerspitzen seitlich unter den
Muskelrand vorgeschoben werden.

3.2.1 Leber

Die Leber liegt weitgehend vollstindig in der rechten Zwerchfell-
kuppel hinter den Rippen. Die Palpation des unteren Leberrandes
zur Beurteilung der Gewebekonsistenz (weich, derb, knotig-ho-
ckerig, scharfrandig oder stumpf) erfolgt im Anschluss an die Per-
kussion, mittels derer man zumindest die untere Lebergrenze be-
reits festgelegt hat.

Es ist daran zu denken, dass sich die gesamte Leber durch ihre
Verwachsung am Zwerchfell mit der Atmung nach kranial und



Abb. 3.3 Untersuchung des Abdomens mit flach aufgelegten, gedoppelten
Handen [G175]

kaudal verschiebt. Dies kann man sich zunutze machen, indem
man unterhalb der perkutierten Organgrenze wihrend einer wei-
ten Exspiration des Patienten die Bauchdecken vorsichtig und zu-
nehmend eindriickt, um in der darauf folgenden Inspiration den
Leberunterrand, der sich dabei nach kaudal gegen die palpierenden
Finger schiebt, zu beurteilen (> Abb. 3.4). Allerdings konnen da-
bei nur relativ grobe Verdnderungen erkannt werden.

Das gesunde Lebergewebe ist weich und nicht druckschmerz-
haft. Wird bei der Palpation ein Druckschmerz erzeugt, liegen
Verinderungen wie z.B. eine Hepatitis vor, sofern es sich nicht um
einen besonders dngstlichen und empfindsamen Patienten handelt
bzw. die Palpation allzu grob durchgefithrt wird. Der Leberrand
ist scharfrandig und glatt und erscheint iiblicherweise in Atemru-
helage in der MCL gerade eben am Rippenbogen, wihrend er den-
selben medial der MCL iiberragt, weil der Rippenbogen zum epi-

e o

Abb. 3.4 Palpation des unteren Leberrandes [M814]
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gastrischen Winkel nach oben zieht. Dort verlduft allerdings der
M. rectus abdominis, sodass das Lebergewebe dahinter nicht zu
tasten ist. Wihrend einer tiefen Inspiration verschiebt sich der
untere Leberrand um etwa 2-4 cm nach kaudal in den Bauch-
raum hinein.

MERKE

Die Frage, ob eine Leber eine normale GréBe besitzt, lasst sich nicht
mit der Palpation des unteren Leberrandes entscheiden. Zum Beispiel be-
dingt ein Lungenemphysem ein Tiefertreten der Leber in den Bauchraum,
sodass der Leberrand in der MCL auch ohne Inspiration des Patienten
mehrere Querfinger unterhalb des Rippenbogens zu tasten ist. Erst die
Perkussion der unteren und oberen Lebergrenze ergibt einen Hinweis
auf die tatsachliche GroBe des Organs.

3.2.2 Gallenblase

Die Gallenblase am Unterrand (und hinter) der Leber, zumeist et-
was medial der MCL, kann nur bei pathologischer Vergrofierung
wihrend einer tiefen Inspiration getastet werden.

PATHOLOGIE
Eine tastbar vergroBerte, aber nicht druckschmerzhafte Gallenblase
bei einem ikterischen Patienten (= Courvoisier-Zeichen) ergibt einen
Hinweis auf einen Verschluss des Ductus choledochus oder der Va-
ter-Papille, der nicht durch Steinkonkremente, sondern eher durch einen
malignen Tumor (z.B. Pankreaskopf- oder Gallengangskarzinom) verur-
sacht ist.
Dagegen ist eine akut gestaute Gallenblase druckschmerzhaft. Vor al-
lem bei der akuten Cholezystitis wird die Gallenblasenregion derma-
Ben empfindlich, dass der Patient seine Inspiration abbricht, noch bevor
die palpierenden Finger zu einer Beurteilung in der Lage sind (Murphy-
Zeichen).

3.2.3 Magen und Duodenum

Die Palpation von Magen und Duodenum erfolgt nicht in der Hoft-
nung, hier irgendeine Struktur heraustasten zu konnen, sondern
ausschliefSlich, um den Patienten danach zu fragen, ob das Hinein-
driicken Schmerzen erzeugt.

Bleibt man mit den palpierenden Fingern streng im epigastri-
schen Winkel unterhalb des Schwertfortsatzes, befindet man sich
beim liegenden Patienten — abgesehen vom linken Leberlappen —
tiber dem Magen und dort tiberwiegend iiber dessen Antrum oder
der kleinen Kurvatur. Corpus und v.a. Fundus ventriculi liegen bei
leerem Magen in der Regel hinter dem knochernen Thorax und sind
der Palpation hochstens im Stehen zuganglich, wenn sich dadurch
der gesamte Magen nach unten senkt. Das Duodenum liegt einige
Querfinger weiter kaudal und rechts der Mittellinie. Ein Druck-
schmerz im epigastrischen Winkel kann also im Zusammenhang
mit der passenden Anamnese als Hinweis auf eine Antrumgastritis
bzw. auf ein Ulcus ventriculi angesehen werden. Entsprechend
dient ein Druckschmerz kaudal davon und rechts der Mittellinie als
Hinweis auf ein Ulcus duodeni.
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ACHTUNG
Gastritis, Ulkus und Magenkarzinom lassen sich weder durch die subjektiv
empfundenen Symptome noch durch einen etwaigen Palpationsschmerz
auch nur ansatzweise auseinanderhalten. Zumindest in der 2. Lebenshalf-
te sollte anlasslich der Erstdiagnostik grundsatzlich eine Gastroskopie an-
gestrebt werden.

Bei der Pylorusstenose des Sauglings ist die Ringmuskulatur des
Pylorus hypertrophiert. Der Pylorus ist deshalb etwas rechts der
Mittellinie als derbe Resistenz zu tasten und manchmal auch zu
sehen.

Grofle Tumoren des Magens (zumeist Malignome) lassen sich
manchmal (selten) palpieren. Bei kachektischen Patienten sollte
das Epigastrium immer palpiert werden, auch wenn subjektiv keine
spezifischen Beschwerden bestehen. Ein Magenkarzinom muss
nicht unbedingt lokale Symptome verursachen.

HINWEIS DES AUTORS
Epigastrische Beschwerden (sog. Reizmagen) werden haufig durch eine
Blockade des 6. Brustwirbels verursacht. Noch deutlicher wird dieser
Hinweis, wenn der Patient angibt, dass der Magen ,nicht richtig arbeite”
bzw. vom Gefiihl eines ,Steins im Magen” berichtet. In diesen Fallen be-
steht zumeist kein wesentlicher epigastrischer Druckschmerz, doch lasst
sich seitlich der Mittellinie (auf der Seite der Blockade) schrag im Meridi-
anverlauf eine verquollene und schmerzhafte Hautfalte abheben, die bei
der Kontrolle nach erfolgter Deblockierung umgehend weich und schmerz-
frei wird. Ganz allgemein kann die Th6-Blockade als haufigste Ursache
eines Reizmagens gelten.

3.2.4 Pankreas

Das Pankreas liegt retroperitoneal mit dem Kopf in der Duodenum-
schlinge und dem Korper etwa vor dem 2. Lendenwirbel. Der
Druckschmerz bei einer Pankreatitis liegt demnach einige Querfin-
ger weiter kaudal als derjenige des Magens. Die Abgrenzung gegen-
iiber Erkrankungen des Duodenums hat hauptséchlich durch die
Anamnese mit entsprechenden Begleitsymptomen zu erfolgen. Im
Zweifelsfall (akute Pankreatitis, perforiertes Duodenalulkus) ist an
die typische Schmerzausstrahlung oder an das schmerzfreie Inter-
vall der Perforation von Magen und Duodenum zu denken.

Wihrend das Pankreas unmdglich getastet werden kann, wird
eine Pankreaspseudozyste manchmal so grof3, dass sie als prall-
elastische Resistenz erkennbar wird. Dabei besteht dann auch die
Gefahr einer Rupturierung.

3.2.5 Milz

Die nicht vergrofierte Milz kann, abgesehen von extrem schlanken
jugendlichen Patienten oder schlanken Patienten mit extrem tief
stehendem Zwerchfell, nicht getastet werden, auch wenn dies
manchmal anders zu lesen ist. Uberwiegend ist die Milz noch nicht
einmal durch die Perkussion klar abzugrenzen. Da aber zahlreiche
Erkrankungen mit einer Milzvergroflerung einhergehen, sollte
man immer versuchen, das Organ palpatorisch zu erfassen.

Der Patient liegt dabei wie iblich in Riickenlage, doch tut man
sich manchmal leichter, wenn man den Patienten in die Rechtssei-
tenlage bringt. Entsprechend der Leber tritt die Milz wihrend der
Inspiration nach kaudal, wobei sie allerdings nur dann unter dem
Rippenbogen hervortritt, wenn sie vergréfSert ist. Mit der rechten,
flach und direkt unterhalb der 11.-12. Rippe etwa im Bereich der
hinteren Axillarlinie aufgelegten Hand wird ein Druck nach ventral
in Richtung Bauchraum ausgeiibt, wihrend man die andere Hand
gleichzeitig im linken Oberbauch der Gegenhand entgegenschiebt
und nach einer tastbaren Resistenz sucht (> Abb. 3.5). Entspre-
chend den Verhiltnissen im rechten Oberbauch wird der Patient zu
einer tiefen Inspiration aufgefordert. Der Druck beider flachig auf-
gelegten Hinde sollte sich weich und gleichmaflig autbauen, zuletzt
aber mit grofler Kraft erfolgen, bis die Handflichen praktisch nur
noch durch die Bauchdecken des Patienten voneinander getrennt
sind. Dies ist fiir den Patienten unangenehm, bereitet ihm jedoch
ohne zusitzliche Pathologika keine Schmerzen. Ist man als Thera-
peut zu zaghaft, wird noch nicht einmal eine vergroflerte Milz er-
kannt.

V&

Abb. 3.5 Untersuchung der Milz [0571]

MERKE

Vor der Milzpalpation sollte der linke Ober- und Mittelbauch mit beiden,
flach aufgelegten Handen palpiert werden, weil eine Splenomegalie bei
manchen Erkrankungen (z.B. Leukosen) so ausgepragt sein kann, dass
sich der untere Milzpol bis zum kleinen Becken schiebt. In diesen Fallen
kann das Organ bereits bei sehr flacher Palpation direkt unter der Bauch-
decke als derbe Resistenz getastet werden.

3.2.6 DUnndarm

Der Diinndarm lésst sich kaum jemals palpieren — auch deshalb,
weil er iberwiegend hinter dem M. rectus abdominis liegt. Dies hat
im Alltag keine wesentliche Bedeutung, weil dieser Darmanteil nur
auflerordentlich selten von Verdnderungen betroffen ist. Liegen je-
doch als sehr seltene Ausnahme Tumoren oder, wie z.B. beim Mor-
bus Crohn, Konglomerate aus Darmschlingen vor, werden diese im
rechten Unterbauch bzw. am Rand des M. rectus abdominis er-



kennbar. Da sie spontan und bei der Palpation schmerzen, konnten
sie bei unzureichender Anamnese mit einer Appendizitis verwech-
selt werden.

3.2.7 Dickdarm

Dickdarmanteile konnen bei pathologischen Verinderungen
leichter getastet und in Grenzen beurteilt werden. Dies gilt fiir
Dickdarmtumoren, aber auch bereits fiir den Reizdarm, bei dem
haufig tiberbldhte, spastisch verhartete Kolonabschnitte palpabel
werden.

Fiir Therapeuten, die nicht gynikologisch untersuchen, ist es im
Zusammenhang mit Erkrankungen wie Dysmenorrhd, weiblicher
Sterilitdt oder Abortneigung, Reizdarm bzw. Candida-verursachten
oder -verstdrkten Erkrankungen von Haut und weiteren Organen
entscheidend wichtig, sowohl das Caecum als auch das Sigma be-
urteilen zu lernen. Diese beiden Darmabschnitte liegen den weibli-
chen Adnexen benachbart und sind bei der chronischen Adnexitis
als Ursache von Sterilitdt und Dysmenorrhé stets mitbetroffen.
Man tastet auf der Seite der Adnexitis einen verhérteten und auch
fiir die Patientin druckschmerzhaften Darmabschnitt, der nahezu
immer den Schluss auf eine pathologisch verdnderte Adnexe (Eilei-
ter und/oder Eierstock) zulisst.

HINWEIS DES AUTORS
Mittels spezifischer, bioenergetischer Testmethoden kénnen die Adnexi-
tis bzw. Sterilitat verursachenden Bakterien erkannt und die Entziin-
dung auf homdopathischem Wege ausgeheilt werden. Dies gilt sogar fiir
Chlamydien, die schulmedizinisch auch durch eine antibiotische Langzeit-
therapie nicht mehr aus dem Korper entfernt werden kdnnen. Mit beglei-
tender homdopathischer Therapie und Enzymprdparaten lassen sich die
entzlindungsverursachten Verwachsungen im Bereich von Adnexe und
Gebarmutter, die zur Dysmenorrhd fiihren, auflosen, sodass einer voll-
standigen Beseitigung des Periodenschmerzes nichts im Wege steht
(> Fach Gynakologie).

Bei der Palpation des Dickdarms ist daran zu denken, dass Colon
ascendens und Colon descendens retroperitoneal liegen und mit
der hinteren Bauchwand verwachsen sind. Die Folge ist eine zu-
meist klar definierte Anordnung im Bauchraum. Fiir Quercolon
und Sigma gilt dies nicht. Durch deren intraperitoneale Lage und
Fixierung am beweglichen Mesocolon liegen diese Darmanteile
bei jedem Patienten ein wenig anders, sodass sie erst gesucht wer-
den miissen. Ganz besonders gilt dies fiir das Colon transversum,
das sowohl im Bereich von Magen und Duodenum, aber auch ein-
mal nahezu im kleinen Becken zu liegen kommen kann. Allerdings
ist das Querkolon von Verinderungen der Adnexe niemals betrof-
fen und in diesen Féllen auch nicht tastbar. Tastbare Verhdrtungen
lassen daher eher an einen Tumor denken.

Die palpatorische Abklarung der Appendizitis wird beim Krank-
heitsbild besprochen (> Kap. 4.6.4).
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3.2.8 Niere

Die beiden Nieren grenzen direkt an Leber bzw. Milz und liegen
grofitenteils gut geschiitzt hinter den unteren Rippen und retrope-
ritoneal nahe der hinteren Bauchwand. Sie konnen dadurch hochs-
tens als extrem seltene Ausnahme bei sehr mageren Menschen an-
deutungsweise tastbar werden. Wesentlich ist, dass sie aufgrund
ihrer Kapselspannung bei jeglicher Entziindung eine enorme
Schmerzhaftigkeit entwickeln, also Spontanschmerzen in der
Flanke, jedenfalls aber erhebliche Druck- und Klopfschmerzen.
Die Abklirung erfolgt durch Palpation der Nierenlager in den Flan-
ken oder, wenn dies schmerzfrei moglich ist, durch vorsichtiges (!)
Beklopfen mit den Fingern oder (nachfolgend) mildem ,Faust-
schlag®.

HINWEIS DES AUTORS
Wesentlich ist, dass ein Flankenschmerz viel haufiger ist als eine Pyeli-
tis, weil auch Blockaden der unteren BWS in die Flanken ausstrahlen
kénnen. Die Muskulatur ist dabei verspannt, wodurch das Beklopfen der
Flanke ebenfalls Schmerzen bereitet, die nicht so ohne Weiteres vom Nie-
renschmerz abgegrenzt werden kdnnen. Wahrend aber eine entziindete
Niere auch starke Schmerzen bereitet, wenn man das Nierenlager von
ventral, also im Bereich des lateralen Oberbauches beklopft bzw. diese
Weichteile eindriickt, ist dies beim Blockierungsschmerz nicht mehr der
Fall. Ein Flankenschmerz, der durch Eindrlicken der Bauchdecken von ven-
tral nicht mehr reproduzierbar ist, kann nicht von einer Entziindung der
Niere verursacht sein.
Eine weitere Unterscheidungsmaglichkeit ergibt sich durch die Urinunter-
suchung, die bei einer Pyelitis immer pathologische Parameter ergibt. In
Zweifelsfallen lassen sich mit den modernen Ultraschallgeraten auch
kleinste Veranderungen der Nieren nachweisen.

3.2.9 Hernien
Bauchwand- und Narbenhernie

Eine Hernie (Bruch) im Bereich der Bauchwand kann als Vor-
wolbung bzw. als kleiner Tumor gesehen und getastet werden,
sofern sich Darmanteile durch die Bruchpforte nach auflen schie-
ben (> Kap. 4.7.3). Dies ist entweder voriibergehend bei intraab-
domineller Druckerhohung der Fall oder auf Dauer, wenn der
Bruchinhalt sehr voluminds oder sogar akut eingeklemmt (inkar-
zeriert) ist und nicht mehr von alleine zuriickgleiten kann. In je-
dem Fall aber ist, sofern kein Bruchinhalt erkennbar wird, bei
sorgfiltiger Palpation die Bruchpforte, also der Defekt der
Bauchdecke, gewissermafien als Loch zu tasten, das nur noch von
der weichen Haut bedeckt ist. In Zweifelsféllen ldsst man den Pa-
tienten husten oder pressen (Valsalva-Manover) und kontrolliert,
ob sich an der verdichtigten Stelle der Bruch nach auflen vor-
wolbt oder sich zumindest gegen die palpierende Hand schiebt.
Vor allem Leistenhernien lassen sich hdufig nicht anders diagnos-
tizieren.
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MERKE
Schmerzen sind kein Hinweis auf das Vorliegen oder Fehlen eines Bauch-
wandbruchs. Hernien schmerzen in der Regel nur, wenn Organanteile in
der Bruchpforte eingeklemmt werden oder zumindest an den Bruchran-
dern reiben.

ACHTUNG
Schmerzhaft eingeklemmte (inkarzerierte) Hernien, die sich nicht mehr in
die Bauchhohle zuriickschieben lassen, sind als hochakuter Notfall anzu-
sehen.

Héufige Lokalisationen fiir abdominelle Hernien sind Epigastrium,
seitliche Bauchwand und Nabel, wobei die epigastrische Hernie we-
niger im epigastrischen Winkel, sondern mehr in der Linea alba ei-
nige Querfinger oberhalb des Nabels entsteht.

Immer ist auch im Bereich von Narben mit der Entstehung von
Briichen zu rechnen (Narbenhernie).

Leisten- und Schenkelhernie

Die Leistenhernie (> Kap. 4.7.3) als haufigste Form eines Bruches
wolbt sich beim abdominellen Uberdruck im Bereich der Leiste
nach auf8en, wahrend die Schenkelhernie unterhalb des Leisten-
bands ventral (medial der Lacuna vasorum) am Oberschenkel er-
kennbar wird.

Wird die (indirekte) Leistenhernie wihrend der Inspektion nicht
sichtbar, besteht beim Mann eine sichere diagnostische Abkld-
rungsmoglichkeit darin, dass man einen Finger durch die Hiille des
Skrotums und unter Mitnahme dieses Gewebes in den Leistenkanal
fihrt und dort die Bruchpforte tastet (> Abb. 3.6). Lisst man den
Patienten husten, schiebt sich der Bruchinhalt gegen die Fingerspit-
ze. Diese Untersuchung erfolgt bevorzugt im Stehen des Patienten
und ist, sofern man einige Vorsicht walten lisst, nicht schmerz-
haft.

Spina iliaca
anterior -

aulerer
Leistenring

Leistenband -~

Abb. 3.6 Tasten der Bruchpforte bei einer Leistenhernie beim Mann [L106]

Naturgemaf ist diese Untersuchung bei der Frau nicht mdoglich,
weshalb hier die Diagnostik ungleich schwieriger ist, sofern die
Hernie nicht im Bereich der groflen Schamlippen sichtbar wird. In
Zweifelsfillen muss auf eine apparative Diagnostik, z.B. durch Ul-
traschall, ausgewichen werden.

Thorakale Hernien

Thorakale Hernien wie z. B. Hernien des Magens (Hiatushernie;
> Kap. 4.1.3) lassen sich weder sehen noch palpieren. Sie kon-
nen bei entsprechendem Verdacht (Reflux?) ausschliellich appa-
rativ nachgewiesen werden, z.B. durch Gastroskopie oder einen
Bariumbreischluck bzw. Rontgenkontrastdarstellung.

3.2.10 Aszites

Ein Aszites (freie Fliissigkeit in der Bauchhohle = ,Bauchwasser-
sucht®) kann an der Umfangsvermehrung des Bauches, beson-
ders aber an dessen seitlich ausladenden Anteilen vermutet wer-
den, sofern die Fliissigkeitsmenge mindestens 2 1 betrigt
(> Abb. 3.7). Er kann im eigentlichen Sinn nicht palpiert wer-

Abb. 3.7 Aszites, Gyndkomastie und Bauchglatze bei Leberzirrhose [R246]



den, doch gelingt es beim liegenden Patienten, auf der einen
Bauchseite durch Beklopfen mit der flachen Hand eine Welle zu
erzeugen, die unter der auf der Gegenseite aufliegenden Hand zu
spiiren ist (sog. Undulation). Eine Alternative bietet die Perkussi-
on, bei der man eine Ddmpfung des Klopfschalls erhilt, wenn man
von der Bauchwolbung zur Seite perkutiert. Im Ultraschall wer-
den auch geringe Mengen intraabdomineller Fliissigkeit erkenn-
bar.

PATHOLOGIE
Wird ein Aszites bei mannlichen Patienten von einer Bauchglatze und/
oder einer Gyndkomastie, evtl. sogar von einem Caput medusae begleitet,
besteht der dringende Verdacht auf eine Leberzirrhose als Ursache der
gemeinsamen Verdnderungen.

3.3 Auskultation

Die abdominelle Auskultation dient dem Erkennen der Darmge-
rdusche und ihrer Storungsméglichkeiten. Darmgerdusche entste-
hen durch die Peristaltik, die den mehr oder weniger fliissigen, mit
Gas durchmischten Inhalt weiterbeférdert.

Das Stethoskop sollte hierbei weich, aber durchaus mit ausrei-
chendem Druck in die Tiefe geschoben werden. Physiologische
Darmgerdusche klingen kollernd, gurrend oder glucksend und
erscheinen spérlich mit einer Frequenz von etwa 5-10/min, so-
dass man manchmal etwas Geduld braucht. Gehiuft treten sie bei
Nahrungskarenz als Folge parasympathischer Stimulation auf
(»Magenknurren®). Werden sie nicht in angemessener Zeit ver-
nehmbar, lassen sie sich durch kurzes und wiederholtes Eindrii-
cken des Stethoskops provozieren. Dafiir wird das Stethoskop
nicht jedes Mal von Neuem aufgesetzt; es wird lediglich der
Druck, mit dem es bereits in die Tiefe vorgeschoben wurde, fiir
einen Augenblick weiter verstarkt.

Beim Reizdarm erscheinen die Darmgerausche oft lebhaft und
laut, passend zum iiblicherweise tiberblahten Abdomen, sind je-
doch hinsichtlich ihrer Charakteristik nicht wesentlich veran-
dert. Dies gilt auch fiir eine Diarrh6 bzw. Enteritis, doch kann
die intraluminale Fliissigkeitsvermehrung dabei zu einem deutli-
chen Platschern fithren. Sogenannte hochgestellte, metallisch
klingende Geriusche, evtl. als Pressstrahl, erscheinen beim
mechanischen Ileus; beim paralytischen Ileus herrscht , Toten-
stille®.

Werden Stromungsgerdusche vernehmbar, liegt die Ursache
meist in einer Stenose der Aorta bzw. der Nierenarterien.

3.4 Perkussion

Die Technik der Perkussion wird im > Fach Atmung und > Fach
Herz-Kreislauf-System beschrieben. Am Bauch dient sie v.a. zum
Erkennen des Luftgehalts der Darmschlingen und zur Bestim-
mung der Lebergrenzen. Auch die Milz kann eventuell mit dieser
Untersuchungsmethode abgegrenzt werden.
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Darmschlingen

Vor allem die Dickdarmschlingen sind durch die Tétigkeit der
physiologischen Darmflora stets mehr oder weniger luft- bzw. gas-
haltig. Man erzeugt deshalb mit der Perkussion einen Klopfschall,
der am ehesten als sonor oder hypersonor beschrieben werden
kann, iiber einzelnen Abschnitten aber auch als geddmpft. Erhalt
man bei der Perkussion von der Bauchwdélbung abwirts zu den
Flanken eine Ddmpfung, ist an einen Aszites zu denken.

Beim Meteorismus (> Fach Leitsymptome), in jedem Fall je-
doch beim Bild des Reizdarmsyndroms, sind einzelne Darmschlin-
gen iiberbldht und aufgetrieben. Der Klopfschall ist dann tympani-
tisch, klingt wie ein kleiner Paukenton bzw. erinnert an eine darun-
ter liegende leere Schachtel (,,Schachtelton®).

Lebergrenzen

Sowohl die untere als auch die obere Lebergrenze lassen sich mit der
Perkussion problemlos und - bei korrekter Technik — mit grofier Si-
cherheit erfassen. Damit ist gleichzeitig die Lebergrofie definiert.

Der untere Leberrand befindet sich in der MCL zumeist am Rip-
penbogen. Er ist diinn und liegt sehr oberflachlich hinter der
Bauchdecke. Dies bedeutet, dass die Perkussion zart mit geringster
Kraft zu erfolgen hat, weil man ihn andernfalls ,,durchschlidgt® und
die Leber erst in kranialeren Anteilen erfasst. Beim oberen Leber-
rand verhalt es sich gerade andersherum, weil dort relativ dicke
Lungenanteile vor der Leber liegen. Perkutiert man hier nicht kréf-
tig und damit mit grofler Eindringtiefe, wird das Lebergewebe erst
in sehr viel weiter kaudal liegenden Anteilen erkannt. Macht man
beides falsch, resultiert eine perkutierte Lebergréfie von vielleicht 4
oder 5 cm, also z.B. das Endstadium einer Zirrhose.

Zur Bestimmung der unteren Lebergrenze driickt man den Ples-
simeterfinger der einen Hand in der MCL und exakt horizontal in
die Bauchdecken ein und perkutiert mit minimaler Kraft in Rich-
tung Rippenbogen (> Abb. 3.8). Der Untersuchungsraum sollte da-
bei ruhig sein und das Ohr den Bauchdecken angenihert, weil man
andernfalls nichts hort oder, falls doch, der Klopfschall mit zu grofler
Kraft erzeugt wurde. Die Rippen selbst verfilschen das Klangbild
nicht, falls der Leberrand im Einzelfall erst oberhalb des Rippenbo-
gens erscheinen sollte. Man hort bei der Perkussion zunachst den
lufthaltigen, sonoren Schall des Bauchraums, der beim Erreichen der
Lebergrenze in die Dampfung iibergeht. Ist der Leberrand erreicht,
sollte der Plessimeter-Finger nicht mehr abgehoben, sondern ledig-
lich minimal nach unten bzw. oben verschoben werden. Auf diese
Weise kann die Lebergrenze nahezu millimetergenau erfasst werden.

Der obere Leberrand wird ebenfalls in der MCL und mit hori-
zontal aufgesetztem Plessimeterfinger bestimmt. Die Mamma
»stort“ dabei in der Regel nicht, was bedeutet, dass der Finger ohne
Schmerzerzeugung durch das Gewebe hindurch auf dem Thorax
aufgesetzt werden kann. Die mit grofler Durchschlagskraft durch
die 3-4 cm des Lungengewebes hindurch vorgenommene Perkussi-
on erzeugt tiblicherweise keine Schmerzen. Auch hier geht der so-
nore Lungenschall in die Leberdimpfung tiber.
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Abb. 3.8 Perkussion des unteren und oberen Leberrandes in der MCL [E386]

Die beiden Lebergrenzen kénnen markiert und ihr Abstand ge-
messen werden. Die physiologische Lebergrofie liegt in der MCL
bei 8-11 cm und ist bei Ménnern durchschnittlich etwas grofier als
bei Frauen.

Kratzauskultation

Die Kratzauskultation der Leber besitzt gegeniiber der abgrenzen-
den Perkussion keinerlei Vorziige, ist sogar zur Bestimmung des
oberen Leberrandes ungeeignet, sodass sie genau genommen
iiberhaupt keinen Aussagewert besitzt. Sie wire von daher ent-
behrlich, wenn sie nicht manchmal in der Heilpraktikerpriifung zur
Bestimmung der unteren Lebergrenze nachgefragt wiirde.

Abb. 3.9 Kratzauskultation der Leber [E386]

Man setzt dazu das Stethoskop in der MCL auf den kndchernen
Thorax, etwa im Bereich der 9.-10. Rippe, sodass man sich sicher
tiber der Leber befindet. Anschlieflend verursacht man mit einem
Holzmundspatel oder mit dem Fingernagel von den Bauchdecken
aus nach kranial in Richtung Rippenbogen Kratzgerdusche (> Abb.
3.9). Das im Stethoskop gehérte Gerduschphanomen dndert sich da-
bei deutlich beim Erreichen der Lebergrenze, weil nun die Gerdusche
tiber demselben Gewebe sowohl erzeugt als auch abgehort werden.

3.5 Apparative Untersuchungen
3.5.1 Ultraschall und Réntgen

Die Ultraschalluntersuchung (Sonographie) stellt die wichtigste
apparative Untersuchungsmaglichkeit abdomineller Organe dar.
Man kann damit - ohne Strahlenbelastung und fiir den Patienten
schmerzfrei — die Mehrzahl der abdominellen Organe mit ausrei-
chender Genauigkeit erkennen und beurteilen. Ganz besonders gilt
dies fiir Leber, Milz, Nieren, Pankreas, Uterus, Prostata und die gro-
Ben Gefifle, eingeschrinkt jedoch auch fiir sdmtliche weiteren
Strukturen - zumindest insoweit, als hier deutliche Veranderungen
vorliegen. Vermehrte Gasansammlungen im Bauchraum kénnen
die Aussagekraft der Methode allerdings erheblich einschréinken.

Die Technik soll hier nicht weiter beschrieben werden, weil sie
aus Kostengriinden fiir die weit {iberwiegende Mehrzahl der Heil-
praktiker nicht in Frage kommt, dann aber ohnehin erst griindlich
erlernt werden miisste.

In den letzten zwei Jahrzehnten hat die Endosonographie zu-
nehmend an Bedeutung gewonnen, weil sie die Moglichkeiten der
transabdominellen Sonographie ganz erheblich erweitert und sie
teilweise bereits ersetzt hat (> Kap. 3.5.2).

Rontgenaufnahmen, z.B. zum Erkennen von Spiegelbildungen
beim Ileus, besitzen grofie Bedeutung fiir die Diagnostik in der Kli-
nik, evtl. bei besonderen Fragestellungen als CT oder zur Darstel-
lung der Gallenwege nach Kontrastmittelgabe. Sie sollen hier nicht
beschrieben werden, weil sie fiir den Alltag oder die Priifung des
Heilpraktikers keine Relevanz besitzen.

3.5.2 Endoskopische Verfahren

»Endo“ bedeutet innen, ,,skopein® heif3t schauen, betrachten. Endo-
skopie ist also der Blick ins Korperinnere, wobei damit v.a. Verfah-
ren gemeint sind, mit denen man ohne grofien Aufwand und mit
geringem Risiko fiir den Patienten in Korperhohlen schaut, die von
auflen zuganglich sind. Im Vordergrund stehen die Koloskopie (mit
Rektoskopie), Gastroskopie (mit Osophagoskopie und Duodenos-
kopie; > Abb. 3.10), Zystoskopie und die Bronchoskopie. Alle die-
se Verfahren stellen unentbehrliche Untersuchungsverfahren fiir
den medizinischen Alltag dar, um ohne Operation oder Punktion
Organe und ihre Veranderungen genauer betrachten zu konnen und
evtl. Biopsien zu gewinnen. Benutzt werden zumeist flexible Fiber-
glasgerite mit integrierter Lichtquelle und Vergréflerungsoptiken,
erganzt durch ein Instrumentarium zur Biopsiegewinnung.



Abb. 3.10 Gastroskopie [L190]

Endosonographie

Bei der Endosonographie befindet sich ein miniaturisierter Schall-
kopf an der Spitze des meist flexiblen Endoskops. Seine grofie Be-
deutung bezieht dieses Verfahren daraus, dass man damit zahlreiche
Gewebe, die im direkten Kontakt zum Magen-Darm-Trakt, zumin-
dest jedoch in unmittelbarer Nihe dazu liegen, mit grofler Genauig-
keit beurteilen kann. Bevorzugte Einsatzgebiete sind u.a. die Beur-
teilung des Herzens tiber die Speiseréhre (transésophageale Echo-
kardiographie), die Diagnostik von Pankreas und weiteren Struk-
turen {iber eine Gastro- oder Duodenoskopie sowie die Diagnostik
von Prostata (transrektal) und weiblicher Adnexe (transvaginal).
Ein weiterer entscheidender Vorteil der Endosonographie besteht
darin, dass man in die Endoskope ungeachtet des Platzbedarfs fiir
den Schallkopf ein zusitzliches Instrumentarium integrieren kann,
wodurch z.B. Feinnadelpunktionen zur Biopsiegewinnung unter di-
rekter Sicht auf verdachtige Gewebeanteile mdglich werden.

ERCP

Die endoskopische retrograde Cholangiopankreatikographie
(ERCP) stellt ein Verfahren dar, mit dem sich die Gallen- und Pan-
kreasginge im Rontgenkontrast (unter Durchleuchtung) gezielt
darstellen lassen — von Bedeutung z.B. bei unklaren Abflusshinder-
nissen (> Abb.3.11). Man bringt dabei unter Sedierung oder in
Kurznarkose des Patienten iiber eine Duodenoskopie Kontrastmit-
tel an der Vater-Papille in das Gangsystem ein. Auch die Gewin-
nung von Biopsien, z.B. bei einem Gallengangskarzinom, oder die
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Abb.3.11 ERCP [X211]

Entfernung von Steinen bzw. Konkrementen im Ductus choledo-
chus oder an der Vater-Papille sind mit dieser Methode moglich,
weil das verwendete Endoskop Platz fiir ein zusitzlich eingeschobe-
nes Instrumentarium bietet. Bei einer Stenose im Gangsystem, als
Folge von Entziindungen (Cholangitis) oder Tumoren, kann ein
Stent platziert werden.

Endoskopische Verfahren bergen gewisse Risiken, die in erster
Linie von der Erfahrung des Untersuchers abhingen. Die Untersu-
chung kann zu Infektionen, blutenden Verletzungen, im Einzelfall
sogar zur Perforation des untersuchten Abschnitts fithren. Speziell
bei der ERCP besteht ein zusitzliches Risikopotenzial darin, dass
das unter Druck ins Gangsystem eingebrachte Kontrastmittel eine
akute Pankreatitis auslosen kann. Sofern es also nicht vorrangig
darum geht, einen eingeklemmten Stein zu entfernen oder eine Bi-
opsie zu gewinnen, sollte man die risikofreie, nicht invasive MRT
(als sog. Magnetresonanz-Cholangiopankreatikographie = MRCP)
bevorzugen. Das Gerit wird dabei so eingestellt, dass Hohlraum-
bzw. Gangsysteme besonders deutlich dargestellt werden. Der diag-
nostische Gewinn ist mit der ERCP vergleichbar.

Die frither haufig angewendete i.v. Kontrastmittelinfusion mit
anschlieflender radiologischer Darstellung der Gallenwege wird
nicht mehr durchgefiihrt. Stattdessen wird heute (nur bei dringen-
der Indikation) die Leber perkutan punktiert und Kontrastmittel
tiber die liegende Nadel direkt in die Gallenwege eingebracht (PTC
= perkutane transhepatische Cholangiographie).

3.5.3 Wasserstoff-Exhalationstest

Bei der Laktoseintoleranz (,Milchunvertraglichkeit®) besteht ein
mehr oder weniger ausgepragter Mangel an Laktase, sodass der
Nahrungs-Milchzucker im Diinndarm nur unzureichend in seine
Monosaccharide Glukose und Galaktose gespalten und damit auch
nur unvollstindig resorbiert werden kann. Es gibt (sehr selten)
kongenitale, rezessiv vererbte Formen, die sich bereits im Kindesal-
ter manifestieren und Auspragungen, die erst im Erwachsenenalter
erkennbar werden. Unabhingig von vererbten Anomalien fithrt
sehr viel haufiger die zunehmend reduzierte Zufuhr von Milch und
Milchprodukten zu einem Nachlassen der Laktaseaktivitit. Die
Symptome bestehen in einer osmotischen Diarrhd, Meteorismus
und teilweise auch abdominellen Krampfen nach der Zufuhr gré-
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o Ultraschall

o Suche nach Abflussbehinderungen oder sonstigen Ursachen
(bakterielle Streuherde)

Therapie

e Bettruhe

« Antibiotika — mdglichst gezielt nach Antibiogramm

o reichliche Fliissigkeitszufuhr

o Urinkontrollen nach Beschwerdefreiheit

Enuresis nocturna: nachtliches Einnassen bei Kindern
ab dem 5. Lebensjahr — primér oder sekundéar

Ursachen

e anatomische Anomalien

* ,Reifungsverzogerungen®
e psychosoziale Probleme

Therapie

ADH-Analoga (Desmopressin)

« Klingelhose (Klingelmatte)

o psychosomatische Aufarbeitung und Betreuung
e Antidepressiva

4.3 Glomerulonephritis

Die Glomerulonephritis (GN) bezeichnet die entziindliche Verin-
derung der Glomeruli und wird zumeist synonym mit dem Begriff
der Glomerulopathie (GP) verwendet. Genauer und sinnvoller ist
die ebenfalls gebriuchliche Unterscheidung zwischen der GP als ei-
ner allgemeinen Schidigung (Pathia = Erkrankung) bzw. als Be-
zeichnung einer nichtentziindlichen, degenerativen Veranderung
der Glomeruli sowie der GN mit ihren spezifisch entziindlichen
Verinderungen (-itis).

Etliche Erkrankungen spielen sich exklusiv in der Niere ab (pri-
miire oder idiopathische GN bzw. GP), andere sind Teil eines um-
fassenderen, systemischen Prozesses (sekunddre GN und GP), so-
dass man GN und GP mit ihren jeweiligen beiden Unterformen in
insgesamt vier Gruppen einteilen kann (Vierfelder-Schema):

primdre Glomerulopathie
sekundare Glomerulopathie

primdre Glomerulonephritis
sekundare Glomerulonephritis

Es gibt akute Formen, die sich innerhalb von Tagen oder wenigen
Wochen entwickeln, subakute bzw. ,,rapid-progressive“ Verinde-
rungen, die tiber langere Zeitraume von Wochen bis Monaten ver-
laufen und schliefSlich die chronischen Formen, deren Erkran-
kungsdauer bei Monaten bis hin zu mehreren Jahren liegt. Sind nur
wenige, jedenfalls aber weniger als die Hilfte der Glomeruli gesché-
digt, spricht man von einer fokalen Schidigung, sind es viele oder
alle, nennt man die entsprechende Form diffus (> Abb.4.3).
Hinsichtlich des allgemeinen Auftretens von GN und GP gibt es
keine statistischen Angaben, sehr wohl jedoch, was die Zahl derje-
nigen Patienten angeht, die aus diesem Grund in eine terminale

diffus

segmental

} kapillar
extra-
Ve

Tubulus

Bowman-Kapsel

Abb.4.3 Nomenklatur bei glomeruléren Erkrankungen [L106]

Niereninsuffizienz miinden. Danach ist unverindert in den westli-
chen Lindern der Diabetes mellitus mit seiner diabetischen Ne-
phropathie (= GP) die Hauptursache einer terminalen (dialyse-
pflichtigen) Niereninsuffizienz (Anteil etwa 35 %). Mit einem Anteil
von jeweils 15-20% folgt die Glomerulonephritis aber, gemein-
sam mit der arteriellen Hypertonie, bereits auf dem zweiten Platz
diesbeziiglicher Ursachen, woraus die Tragweite der Erkrankung
abzulesen ist. Zusitzlich entsteht bei Patienten nach Nierentrans-
plantation besonders hiufig eine Glomerulonephritis, die dann
ebenfalls wieder in eine terminale Insuffizienz miinden kann.

Krankheitsentstehung

MERKE
Die Glomerulonephritis (entztindliche Form) entsteht als Folge immuno-
logischer Reaktionen z.B. auf Erreger (Bakterien, Viren) bzw. deren
Stoffwechselprodukte, nicht durch die Erreger selbst. Eine Infektion der
Niere durch die Erreger selbst (meist Bakterien) heiBt Pyelonephritis,
nicht Glomerulonephritis. Ein weiterer Unterschied zwischen den beiden
Formen besteht darin, dass Bakterien jeden Teil der Niere besiedeln und
schadigen konnen, wahrend sich die immunologischen Reaktionen analog
zur Namensgebung weit Giberwiegend auf die Glomeruli beschrénken.

Der glomerulire Filter, bestehend aus Kapillarporen, Basalmem-
bran und den Schlitzporen zwischen den aneinander liegenden Po-
dozytenfortsitzen, erganzt durch die negativen Ladungen der ent-
haltenen Proteine, halt an Blutbestandteilen lediglich die Zellen so-
wie groflen EiweifSe zuriick, wahrend alle weiteren Serumanteile in
den Bowman-Kapselraum abfiltriert werden. Eine Schidigung im
Bereich der Glomeruli hat demnach entweder zur Folge, dass diese
Barriere dichter wird und die Filtration beeintrichtigt ist, oder es
wird dadurch (meistens!) die Durchlissigkeit erh6ht, sodass auch
grofle Proteine und sogar Blutzellen hindurchtreten kénnen und im
Urin erscheinen.



Es gibt eine grofle Anzahl von Ursachen mit unterschiedlichsten
Auswirkungen auf die glomeruldre Barriere, entsprechend auch di-
vergierende Diagnosen und Prognosen hinsichtlich des Ausgangs
von Glomerulonephritis und Glomerulopathie. Manche Formen
sind zeitlich und 6rtlich begrenzt, andere schreiten voran bis hin
zur terminalen, dialysepflichtigen Niereninsuffizienz. So gibt es z. B.
eine fokal-proliferative Glomerulonephritis oder eine fokal-seg-
mentale Glomerulosklerose, aber eben auch eine diffus-proliferati-
ve Glomerulonephritis. Gliicklicherweise sind die zahlreichen Un-
terformen, deren Definition in der urologischen bzw. inneren Me-
dizin hinsichtlich Therapie und Prognose durchaus Konsequenzen
nach sich zieht, fiir den Heilpraktiker wie fiir den Allgemeinmedizi-
ner ohne wirkliche Bedeutung. Hier geht es mehr um ein allgemei-
nes Verstindnis moglicher Ursachen und deren Folgen. Lediglich
einzelne Unterformen wie z. B. die typischen Folgen eines Diabetes
mellitus, einer arteriellen Hypertonie oder auch einer Streptokok-
ken-Angina werden deshalb im Folgenden besprochen.

Faktoren, welche die Glomeruli schidigen, kénnen entziindli-
cher Natur sein - iiberwiegend in Form von Antikérpern oder Im-
munkomplexen, die sich dort ablagern und Komplement sowie
weitere Anteile des Immunsystems aktivieren. Metabolische (dia-
betische Mikroangiopathie, Ablagerungen von Proteinen) oder to-
xisch wirkende Faktoren (EHEC-Toxine; > Fach Infektionskrank-
heiten) kommen genauso in Betracht wie himodynamische bei der
arteriellen Hypertonie oder (selten) Storungen bei (angeborenem)
Gendefekt (z. B. Alport-Syndrom bei fehlerhaftem Kollagen u.a. in
den Basalmembranen der Glomeruli).

MERKE
Die haufigsten Ursachen von GN und GP nach der diabetischen Ne-
phropathie sind die Immunkomplex-Nephritis sowie die arterielle
Hypertonie.

Neben der Schidigung von Kapillarwandung, Basalmembran
und Podozyten kommt es hiufig zusitzlich oder auch bei manchen
Formen ausschliefllich zur Beteiligung der Mesangiumzellen bzw.
der Epithelzellen der Bowman-Kapsel. Besonders bei einer Proli-
feration der Letzteren findet man des Ofteren sog. Halbmonde -
halbmondartige Ansammlungen aus Epithelien, Makrophagen und
abgelagertem Fibrin im Kapselraum.

Zusammengefasst existieren 3 Hauptformen einer glomeruldren
Schidigung:
1. entziindliche (immunologische) Schadigung
2. metabolisch verursachte Verdnderungen
3. mechanisch bedingte Schaden

Entzindliche Schadigungen

Bei den entziindlichen Formen bleiben Antikorper (teilweise als
Autoantikorper gegen Nierengewebe) lumenseitig am Endothel der
Glomerulusschlingen haften und aktivieren Komplement und wei-
tere Immunfaktoren. Haufig erfolgt diese Ablagerung auch, wie u. a.
bei der Poststreptokokkennephritis, in der Form von zirkulieren-
den Immunkomplexen (Antigen-Antikorper-Komplexen). Die
entstehende Entziindung fithrt dann zu variablen Folgeschéden:
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Sind die verursachenden Antigeneiweifle iberwiegend negativ ge-
laden, vermdgen sie die ebenfalls negativ geladene Basalmembran
des glomeruldren Filters nicht zu passieren und lagern sich dement-
sprechend im Bereich des Kapillarendothels und im Mesangium ab.
Antigenproteine, die einen Uberschuss an positiven Ladungen tra-
gen, iiberwinden dagegen diese Barriere und gelangen in den Be-
reich der Basalmembran bzw. denjenigen der Podozyten.

Antikorperablagerungen im Bereich von Endothel und Mesan-
gium (z.B. Poststreptokokken-Glomerulonephritis, Purpura
Schonlein-Henoch) bedingen ausgeprigte Entziindungsreaktio-
nen (sog. nephritischer Reaktionstyp). Dagegen kommt es bei
Ablagerungen jenseits der Basalmembran zum sog. nephroti-
schen Reaktionstyp). ohne ausgepragte Entziindung, weil offen-
sichtlich die angelockten Leukozyten aus dem Blut der Glomeruli
die Barriere der Basalmembran nur unwesentlich durchdringen
konnen. Hauptursache der stattfindenden Entziindung scheint
hierbei fast ausschlieSlich das Komplement zu sein. Die Folge ist in
diesem Fall eine Proteinurie ohne wesentliche Leukozyturie,
wihrend es im Rahmen des nephritischen Reaktionstyps neben
der Proteinurie auch zur ausgeprigten Leukozyturie (Pyurie)
und Hamaturie kommt. Natiirlich sind derlei Feinheiten nicht
priifungsrelevant. Sie sollen lediglich aufzeigen, dass eine Glome-
rulonephritis mit geringgradiger, aber eben auch massiver Leuko-
zyturie einhergehen kann.

Entziindungen im Bereich der Glomeruli induzieren gewéhn-
lich eine Proliferation von Mesangiumzellen, teilweise auch eine
der kapilliren Endothelzellen. Eine solch proliferative Glomeru-
lonephritis kann in manchen Fillen innerhalb von Tagen oder
wenigen Wochen ein Nierenversagen auslosen. Bei einem gering-
gradigen, chronifizierten Anfall von Immunkomplexen erfolgt die
Proliferation des Mesangium und/oder Verdickung der Basal-
membran entsprechend langsamer, sodass es erst im Verlauf von
Monaten oder Jahren zur Glomerulosklerose und Niereninsuffizi-
enz kommt.

Ist die Ursache der entziindlichen Vorginge beseitigt, ist eine
vollstandige Wiederherstellung der Struktur moglich. So heilt eine
Poststreptokokken-Glomerulonephritis im Kindesalter in der Re-
gel spontan und vollstindig aus. In der Mehrzahl der Fille einer
Glomerulonephritis beim Erwachsenen bleiben dagegen Vernar-
bungen zuriick, wodurch eine mehr oder weniger ausgeprigte Nie-
reninsuffizienz entstehen kann.

Ursachen einer Glomerulonephritis (> Abb.4.4):

 Antibasalmembran-Antikorper zirkulieren im Blut und bin-
den an Strukturen der Basalmembran. Dieser Mechanismus ent-
spricht einer Autoimmunkrankheit.

¢ ,In-situ”-Immunkomplexe bilden sich, wenn zirkulierende

Antikorper auf ein Antigen treffen, das an der Oberflache von

Podozytenmembranen sitzt und von diesen hergestellt wird.
 ,Implantiertes“ Antigen liegt vor, wenn ein Antigen aufgrund

seiner physikalischen Eigenschaften aus dem Blutstrom in die

Basalmembran gelangt, dort hangen bleibt und erst dann von ei-

nem Antikorper gebunden wird. Dieser Mechanismus entspricht

dem vorhergehenden Typus, denn letztendlich spielt es hinsicht-
lich des Ergebnisses keine Rolle, ob ein Antigen von der Filter-
membran hergestellt wird oder sekundir dort hangen bleibt.
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Abb.4.4 Ursachen einer Glomerulonephritis [L112]

e Zirkulierende Inmunkomplexe lagern sich an der Basalmem-
bran ab und ergeben dort ein granulidres Reaktionsmuster in der
Immunfluoreszenz. Diese Pathogenese ist besonders hiufig und
z.B. auch bei der Poststreptokokken-Nephritis zu beobachten.
Ursache ist die allgemeine Eigenschaft zirkulierender Antigen-
Antikorper-Komplexe, an den Gefiflendothelien unterschied-
lichster Organe und Strukturen haften zu bleiben (z.B. in Gelen-
ken, der Haut oder eben den Glomeruli), um dann genau am Ort
der Anlagerung iiber eine Komplementaktivierung einen Ent-
ziindungsprozess in Gang zu setzen.

Immunkomplexnephritis

Die Immunkomplex-Glomerulonephritis entsteht im Rahmen einer
bakteriellen Endokarditis, einer Hepatitis B oder C, eines Lupus
erythematodes oder einer Purpura Schonlein-Henoch, weltweit
ganz besonders haufig allerdings im Anschluss an eine Infektion
mit Streptokokken der Gruppe A.

Die Poststreptokokken-Glomerulonephritis entwickelt sich
rund 2-3 Wochen nach einer Angina tonsillaris, eines Scharlach
oder auch infolge einer Hautinfektion mit A-Streptokokken. Ur-
sdchlichkommen nur bestimmte Serotypen von -hdmolysierenden
Streptokokken der Gruppe A (> Fach Mikrobiologie, > Fach
Infektionskrankheiten) in Frage. Da sich diese Serotypen weitge-
hend von denjenigen unterscheiden, die ein rheumatisches Fieber
auszulsen vermdgen, sind die beiden Erkrankungen nur duflerst
selten miteinander kombiniert.

Die gegen die Streptokokkenmembran gerichteten Antikérper
stimmen bei einzelnen Subtypen mit Basalmembran-Bestandteilen
der Niere tiberein, sodass sie dort haften bleiben und immunologische
Reaktionen erzeugen. Zusitzlich lagern sich auch von vornherein, wie
soeben ausgefiihrt, zirkulierende Immunkomplexe in den Glomeruli
ab, die aus bakteriellen Bestandteilen und dagegen gerichteten Anti-
korpern bestehen. In beiden Fillen entwickeln sich iiber eine Komple-
mentaktivierung entziindliche Verdnderungen der Filterstrukturen
mit zunehmender Durchldssigkeit auch fiir zelluldre Elemente.

Symptomatik

Die Patienten — entsprechend dem Altersgipfel fiir Angina und
Scharlach zumeist Kinder im Alter zwischen 2 und 10 Jahren — kla-
gen {iber Krankheitsgefiihl mit Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen,
Flankenschmerzen, Ubelkeit und Erbrechen, zumeist verbunden
mit Leukozyturie und Makrohdmaturie. Damit entspricht diese
Form einer GN dem nephritischen Typ. Die beginnende Nierenin-
suffizienz fithrt zu Odemen und einer Hypertonie (gemeinsam mit
der Himaturie auch als Vollhard-Trias bezeichnet).

HINWEIS PRUFUNG
Derlei von den Erstbeschreibern gepréagte, aus dem Gesamtspektrum her-
ausgehobene Symptomkonstellationen ergeben eigentlich heutzutage
angesichts des jeweiligen Krankheitsbildes mit seiner Fille typischer Sym-
ptome keinerlei Sinn mehr, sind jedoch immer noch irgendwie beliebt und
von daher prinzipiell auch priifungsrelevant.



Vollhard-Trias

» arterielle Hypertonie
» Odeme
» Makrohamaturie

Diagnostik

Bei der korperlichen Untersuchung zeigen sich neben dem Klopf-
schmerz im Nierenlager haufig eine Hypervoldmie mit erhohtem
Blutdruck und Odemen, oft mit Beginn an den Augenlidern. Im
Urinstatus findet man neben der Makrohématurie mit dysmor-
phen Erythrozyten und Erythrozytenzylindern eine Leukozyt-
urie, teilweise mit Leukozytenzylindern, sowie eine Proteinurie.
Nur selten wird bei der letzteren der Bereich des nephrotischen Syn-
droms erreicht (> 3,5 g/24 h). Ebenfalls selten fiihrt die Erkrankung
innerhalb von Wochen zum Nierenversagen. Sehr viel hiufiger fin-
det man die Erkrankung subklinisch ohne wesentliche Symptome.

Im Serum kann ein mifig erhohter Kreatininspiegel erkennbar
werden als Hinweis auf die beginnende Niereninsuffizienz, daneben
auch erhohte Werte u.a. fiir Antistreptolysin (ASL) und Immun-
globuline. ASL ist einer von mehreren nachweisbaren Streptokok-
kenantikorpern. Das Komplement ist wegen des umfangreichen
Verbrauchs in der Niere meist erniedrigt.

Sofern eine, in diesen Fillen in der Regel iiberfliissige Nierenbi-
opsie durchgefithrt wird, findet man in der lichtmikroskopischen
und elektronenmikroskopischen Aufarbeitung das typische Bild ei-
ner diffus-proliferativen Glomerulonephritis (> Abb.4.5) mit
abgelagerten Immunkomplexen und Antikérpern subendothelial
(intrakapillar) sowie im Bereich von Basalmembran und viszeralem
Epithel (Podozyten) unter Beteiligung des Mesangium.

Erginzt werden soll, dass diese Form einer Glomerulonephritis
in den westlichen Landern nur noch selten anzutreffen ist — hochst-
wahrscheinlich deswegen, weil Angina und Scharlach in aller Regel
und seit vielen Jahren angemessen therapiert werden (Penicillin).

MERKE
Das klinische Bild der Poststreptokokken-Glomerulonephritis, einschlieB-
lich der Urinbefunde, kann mit kleineren oder groBeren Abweichungen bei
jeder Form einer Glomerulonephritis gefunden werden.

Therapie

Im Vordergrund stehen Bettruhe und die symptomatische Behand-
lung von Hypertonus und Odemen. Noch vorhandene Bakterien
werden antibiotisch therapiert. In ausgeprigten Fallen werden Glu-
kokortikoide, selten auch Immunsuppressiva benotigt. Die Progno-
se ist wie gesagt im Kindesalter sehr gut.

Goodpasture-Syndrom

Bei dieser Form einer Glomerulonephritis handelt es sich um eine
sehr seltene Autoimmunerkrankung, die hier nur beispielhaft er-
wihnt werden soll. Der Angriff des Immunsystems richtet sich gegen
einen bestimmten Kollagentyp (Typ IV), der in der Basalmembran
des glomeruléren Filters enthalten ist. Da dasselbe Kollagen auch
Teil der Basalmembran der Lungenalveolen ist, kommt es meist auch
in der Lunge zu ernsthaften Storungen (z. B. Lungenblutungen).
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Bowman-Kapselepithel = tubulares Epithel
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Abb.4.5 Diffuse membrands-proliferative Glomerulonephritis. Typisch sind die
subendotheliale Ablagerung von Immunkomplexen mit Doppelung der Basal-
membranen beim Typ 1 sowie intramembrandse Ablagerungen beim Typ 2.
[L112]

Bowman-Kapselepithel = tubuléres Epithel
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Abb. 4.6 Diffuse extrakapilldre (rapid progressive) Glomerulonephritis mit
Halbmondbildung [L112]
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In der Niere entsteht eine rapid-progressive Glomerulonephri-
tis (> Abb.4.6) mit Proteinurie und Hamaturie, die im Verlauf
von Wochen in ein Nierenversagen miinden kann. In der Nierenbi-
opsie zeigt sich eine massive diffus-proliferative Entziindung au-
Berhalb der Kapillaren mit umfangreicher Halbmondbildung im
Bowman-Kapselraum. Die Erkrankung betriftt mehrheitlich junge
Minner.

Minimal-change-Glomerulopathie

Die Minimal-change-Glomerulopathie ist eine v.a. im Kindesalter
haufige Form einer Glomerulopathie, bei der im Lichtmikroskop
keine Schiaden zu erkennen sind (,Minimalldsionen“; > Abb.4.7)
und bei der auch die Ursache unbekannt ist. In Einzelfillen vermu-
tet man Medikamente oder Nahrungsmittelallergien als Ausloser.
Einzelne Zytokine stehen im Verdacht, an der Schidigung beteiligt
zu sein, doch findet man keine entziindlichen Reaktionen der Glo-
meruli, entsprechend auch keine Antikérper oder Immunkomplexe
im Bereich der Filtermembran.

Die (geringen) Schiden beschranken sich auf die Podozyten,
deren Fuf3fortsitze teilweise miteinander verschmelzen, teilweise
aber auch zugrunde gehen. Manchmal 16sen sich die Zellen voll-
stindig von der Basalmembran. Die Ladungen sind verindert,
wodurch z.B. Albumin in groflen Mengen passieren kann und aus-
geschieden wird. Es entsteht eine ausgeprigte Proteinurie bis
hin zum nephrotischen Syndrom mit Odemen und einer Hyper-
lipoproteinamie. Die Nierenfunktion ist, abgesehen von der
Durchlassigkeit fiir Proteine, erstaunlich wenig eingeschrénkt.
Beispielsweise befindet sich das Kreatinin iiblicherweise im Norm-
bereich.

Die Prognose ist unter angemessener Therapie (Glukokortiko-
ide) zumindest im Kindesalter sehr gut (Heilungsrate > 90 %).
Nicht so selten kommt es allerdings in spateren Jahren zu Rezidi-
ven.

. Basalmembran
Bowman-Kapselepithel .7

F =

i Glomerm
kapillare

? /1

———————— Verschmelzung
der
FuBfortsatze

Epithel mit
Fulfort-
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Abb.4.7 Minimalldsionen bei Minimal-change-Glomerulopathie [L106]

Beteiligung des Tubulussystems

Ergénzt werden soll, dass es bei jeder entziindlichen Form (-itis)
einer Glomerulopathie regelhaft zur Mitbeteiligung der Tubuli so-
wie des Niereninterstitiums (sog. tubulointerstitielle Entziindung
und Fibrose) kommt, wobei die Zusammenhange noch nicht end-
giiltig geklart sind. Man geht davon aus, dass die Entziindungsme-
diatoren (Leukozyten und humorale Immunfaktoren) der Glome-
rulonephritis auf die benachbarten Tubulus- und Gewebeanteile
tibergreifen und dort zur entziindlichen Reaktion fithren. Aufler-
dem scheinen die bei der glomeruldren Schidigung in zunehmen-
dem Umfang filtrierten Proteine die Tubulusepithelien zu schidi-
gen — u.a. dadurch, dass die an das filtrierte Albumin gebundenen
Zytokine freigesetzt und wirksam werden. SchliefSlich konnte es
distal einer Glomerulosklerose oder massiven glomeruldren Ent-
ziindung zur Ischdmie mit ihren Auswirkungen auf das interstitiel-
le Gewebe kommen. Allerdings ist eine Ischdmie des (tiefen) Nie-
renmarks allein schon deswegen zu erwarten, weil dasselbe aus-
schliefflich aus den Vasa recta der juxtamedulldren Nephrone ver-
sorgt wird und weil ein Teil dieser Nephrone einschliellich der
Minderdurchblutung ihrer efferenten Arteriolen an dem Prozess
beteiligt ist.

Metabolisch entstandene Schaden

Metabolische Schidigungen des Glomerulus entstehen durch die
Ablagerung von Proteinen einschliefllich sog. Paraproteine (Im-
munglobuline ohne Immunfunktion) bei der Amyloidose, hiufig
aus unklarer Ursache heraus, und in der Mehrzahl der Fille be-
dingt durch einen Diabetes mellitus.

Diabetische Nephropathie

Der Mechanismus, der bei jedem dritten Diabetiker zur Glomeru-
losklerose (diabetische Nephropathie = Kimmelstiel-Wilson-Syn-
drom) fiihrt, ist letztendlich immer noch nicht vollstindig geklart.
Die wesentliche Ursache besteht wahrscheinlich in der Glykierung
(Glykosylierung) zahlreicher Proteine — u.a. in der Basalmembran
der Filterstrukturen, wodurch dieselbe zwar verbreitert, gleichzeitig
aber auch durchldssiger wird - zumindest teilweise deswegen, weil
die negativen Ladungen iiber die Zuckeranbindungen verloren ge-
hen bzw. maskiert werden. Zusitzlich kommt es zur Proliferation
der Mesangiumzellen samt ihrer Matrix sowie zur Mitbeteiligung
der afferenten und efferenten Arteriolen mit Wandverdickung und
Minderdurchblutung. Damit entspricht die Auswirkung auf Arteri-
olen und Kapillaren derjenigen in der Peripherie (- diabetische Mi-
kroangiopathie; > Fach Endokrinologie). Auch fiir die Nieren-
schiden gilt, dass sich Typ 1 und Typ 2 des Diabetes mellitus hin-
sichtlich der Folgen nicht voneinander unterscheiden lassen.

Bei der diabetischen Glomerulosklerose lasst sich theoretisch ei-
ne diffuse Form, bei der es neben der Basalmembranverdickung
zundchst lediglich zur mesangialen Proliferation kommt, von einer
nodulidren Form unterscheiden, bei der dariiber hinaus die Arteri-
olen mit ihrer Wandverdickung sowie die Kapillaren mit Ausbil-
dung von Mikroaneurysmen beteiligt sind und bei der es im Mes-
angium umschrieben zu Fibrosierungen und Sklerosierungen (=
Glomerulosklerose) kommt (> Abb.4.8). Allerdings gehen beide



Abb. 4.8 Noduldre diabetische Glomerulosklerose: Basalmembranverdickung,
mesangiale Proliferation und kndtchenfdrmige Vernarbung (Sklerose) der Kapil-
larschlingen mit Einlagerung von strukturlosem, hyalinem Material (Pfeil) [E570]

Formen ineinander iiber und ergeben letztendlich ein einheitliches
Bild, sodass die (historische) Trennung tiberholt scheint. Die Er-
krankung schreitet tiblicherweise fort, sofern der Diabetes nicht pe-
nibel eingestellt wird, bis nach langjahriger Dauer bei jedem 3. Dia-
betiker der Endzustand der dialysepflichtigen Niereninsuffizienz
erreicht ist.

Gleichzeitig entwickelt sich eine arterielle Hypertonie im syste-
mischen Kreislauf, die aus der RAAS-Aktivierung infolge mangel-
hafter Nierendurchblutung erkldrt werden kann. Dies betriftt in
diesem Fall nicht die A. renalis mit ihren direkten Folgegefifien (=
diabetische Makroangiopathie), sondern lésst sich aus der Arterio-
losklerose der afferenten Arteriolen (diabetische Mikroangiopa-
thie) mit ihrer unelastisch gewordenen Gefdffwand ableiten. Diese
Starrheit verhindert die adiquate Ubertragung des intravasalen
Drucks auf die Media. Der verminderte Druck auf die Barorezepto-
ren der Media fithrt nun zur Mehrsekretion von Renin, sodass sich
iiber das aktivierte RAAS eine Hypervolimie mit Odembildung
und systolischer Hypertonie entwickeln muss. Zusétzlich beschleu-
nigt wird die Ausbildung der Hypertonie durch die diabetische Ma-
kroangiopathie, sofern sie die A. renalis mit einbezieht und da-
durch zur Minderdurchblutung der afferenten Arteriolen fiihrt.

In den Glomeruli kommt es zunichst zur Hyperfiltration, weil
einerseits in den afferenten Arteriolen zunehmend die Autoregula-
tion versagt und weil andererseits die hohen Angiotensin-II-Spiegel
die efferenten Arteriolen verengen. Die dadurch entstehenden Fi-
brosierungen der Filtermembran addieren sich zur Verdickung der
Basalmembran und Proliferation der Mesangiumzellen hinzu. In
frithen Stadien kommt es zur Mikroalbuminurie, die sich in der
Folge iiber eine Makroalbuminurie bis hin zum nephrotischen
Syndrom steigern kann.

MERKE

Die Mikroalbuminurie ist ein relativ friiher Hinweis auf die einsetzende
Nierenschadigung, kann also beim Diabetiker gut zur Frithdiagnostik
verwendet werden. Zu erwarten ist sie nach einer Krankheitsdauer von
durchschnittlich etwa 10-15 Jahren, abhdngig von der Einstellung des
Glukose-Serumspiegels.
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Aus der Fibrosierung von Filterstrukturen und Mesangiumzellen
entsteht die Sklerosierung der Glomeruli und damit der Ausfall
einer zunehmenden Zahl an Nephronen. Die in der Summe einge-
schrankte glomeruldre Filtrationsrate (GFR) fithrt zur Hypervol-
dmie mit weiter ansteigendem Blutdruck.

HINWEIS PRUFUNG

Die diabetische Nephropathie Kimmelstiel-Wilson ist eine Glomerulo-
sklerose, in erster Linie also Ausdruck der Mikroangiopathie und
nicht der diabetischen Veranderungen an den groBen GefaBen (diabeti-
sche Makroangiopathie).

Mechanisch bedingte Schaden

Arterielle Hypertonie

Mechanisch verursachte Schiden am Glomerulus sind in der Regel
die Folge einer systemischen arteriellen Hypertonie. Definitions-
gemif sind die Glomeruli aufgrund der Autoregulation der Aa. in-
terlobulares im Verein mit derjenigen der afferenten Arteriolen vor
einem systolischen Blutdruck bis mindestens 170 mmHg geschiitzt.
Bei einer chronischen Hypertonie mit systolischen Driicken ober-
halb 170 mmHg versagt dieser Schutz zunehmend, wodurch es in
diesen Fillen zur Arteriolosklerose der afferenten Arteriolen so-
wie zum erhohten Druck im Bereich der Glomerulusschlingen
kommt. Allerdings kommt es in geringerem Umfang bereits bei
systolischen Driicken unterhalb 170 mmHg an simtlichen Arterio-
len des Korpers einschliefllich der Nieren zur allméhlich zuneh-
menden Sklerosierung.

Dabei verhindert die Starrheit der Arteriolenwandung in der Fol-
ge ihrer Arteriolosklerose sowohl systemisch als auch in der Niere
zunehmend eine Autoregulation, sodass der Druck in den Glomeru-
luskapillaren ansteigen muss. Zusitzlich bewirkt das Angioten-
sin II des aktivierten RAAS eine Engerstellung der efferenten Arte-
riolen, woraus ein Riickstau in die Glomeruluskapillaren resultiert.
Im Ergebnis entstehen dort aufgrund der erhéhten Driicke tiber die
sich ausbildende Hyperfiltration und Proteinurie in den Bowman-
Kapselraum fibrinoide Nekrosen und Sklerosierungen der Filter-
strukturen einschliefSlich der Podozyten, eine Proliferation der
Mesangiumzellen sowie — im Zuge der Gefilwandschdden der glo-
meruldren Kapillaren ~Thrombenbildungen. Die Sklerosierung der
Glomeruli fithrt zu deren Atrophie und Insuffizienz und damit letzt-
endlich auch zur Insuffizienz der gesamten Nierenfunktion
(> Abb.4.9). Damit sind die Folgeschdden der arteriellen Hyperto-
nie vergleichbar mit denjenigen der diabetischen Mikroangiopathie.

Glomeruldre Hypertonie

Ein weiterer Faktor im Hinblick auf die Entwicklung einer Nieren-
insuffizienz, der sich bei jeder Form einer Glomerulonephritis oder
Glomerulopathie, die nicht beizeiten ausheilt oder hinsichtlich der
entstehenden Schiden begrenzt ist, irgendwann einstellt, ist die
sog. glomeruldre Hypertonie. Damit meint man den Hochdruck in
den Glomeruluskapillaren, der sich ganz unabhingig von einer
eventuellen systemischen Hypertonie dann einstellt, wenn der
grofere Teil der Nephrone (> 70 %) zugrunde gegangen ist. Die
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Abb. 4.9 Nierenschadigung durch arterielle Hypertonie [L106]
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verbliebenen Nephrone scheinen die T4tigkeit der fehlenden Neph-
rone mit {ibernehmen zu wollen. Verstindlicher werden die Folgen,
wenn man sich vor Augen fithrt, dass sich das Blut der A. renalis
nun auf eine sehr viel geringere Querschnittsfliche verteilt, wo-
durch die verbliebenen Nierenkorperchen nicht nur zusitzliches
Blut, sondern eben auch Blut mit hoheren Driicken erhalten. Es
kommt zur glomeruliren Hypertonie und Hyperfiltration sowie
zur Hypertrophie des verbleibenden Nierengewebes — also zur
Groflenzunahme der verbliebenen Zellen und Strukturen ein-
schliefSlich des Tubulussystems. Letztendlich entsteht jedoch unge-
achtet der Hypertrophie allein schon aufgrund der Hyperfiltration
eine dhnliche Situation, wie sie beim systemischen Hochdruck fiir
alle Glomeruli gilt. Die nachfolgende Glomerulosklerose miindet
in Niereninsuffizienz und Nierenversagen.

Die Mechanismen, die im verbliebenen Teil der Nephrone zur
Hypertrophie fithren, sind letztendlich unklar. Wesentlich ist, dass
der Verlust einer Niere (z.B. traumatisch, wegen eines Tumors
oder aufgrund einer Lebendspende) oder auch die maflig ausge-
prigte Hyperfiltration in der Schwangerschaft nicht dazu ausrei-
chen, die resultierende Hypertrophie bis zur Grenze einer begin-
nenden Schéadigung der verbliebenen Nephrone zu treiben. So kann
die GFR einer Einzelniere bis zu 80 % der Leistung zweier gesunder
Nieren betragen, ohne dass eine Insuffizienz entstehen wiirde.

Wahrscheinlich haben Hypertrophie verbleibender Nephrone und die Fra-
ge einer entstehenden Glomerulosklerose nichts miteinander zu tun.
Die Hypertrophie entsteht offensichtlich durch die erzwungene Mehrarbeit
einer abnehmenden Anzahl von Nephronen. Dagegen entscheidet sich
das Schicksal der Niere allein aus der Frage, ob es in den Glomeruli zur
Hyperfiltration kommt oder eben nicht. Fiir die Hyperfiltration erforder-
lich sind jedoch Zusatzdriicke, die erst dann in ausreichendem Umfang
zustande kommen konnen, wenn sich die unveranderte Blutfiille einer A.

renalis auf immer weniger Nephrone verteilt. Dagegen wird eine Einzel-
niere unverandert aus derselben A. renalis versorgt wie zuvor, wahrend
die A. renalis der Gegenseite mangels nachfolgendem Gewebe kein Blut
mehr erhdlt. Dieses ,Uberschlissige” Blut wird nun Uber die Aorta auf
samtliche Gewebe und Organe verteilt, die hinter ihrem urspriinglichen
Abzweig aus der Aorta bei L1/L2 noch arteriell versorgt werden miissen
— u.a. distaler Dickdarm (A. mesenterica inferior), Gonaden (Aa. testicula-
res bzw. ovaricae), samtliche Beckenorgane (Aa. iliacae internae) und die
Beine (Aa. femorales). Und da sich die Durchblutungssituation der verblei-
benden Niere nicht nennenswert verandert, besteht auch kein Grund fiir
eine vorzeitige Insuffizienz. Die sehr geringe Mehrdurchblutung ohne we-
sentliche Druckerhdhung reicht jedoch offensichtlich dazu aus, die Ge-
samtfunktion Uber die entstehende Hypertrophie der Nephronstrukturen
auf bis zu 80 % zu steigern, ohne nachteilige Folgen fiir die Glomeruli.

Symptomatik der Nephropathien

Die Symptome des Patienten folgen aus der (systemischen) Grund-
krankheit, aus der Entziindung des Nierengewebes, einer sich
entwickelnden Niereninsuffizienz sowie evtl. aus dem Verlust von
Eiweif$ und Blut iiber den Urin. Es kommt also zu Krankheitsge-
fithl mit Appetitlosigkeit, zumindest bei einer Schwellung der Nie-
re auch zu Flankenschmerzen. Fieber ist haufig. Ein ausgepragter
Eiweifverlust fiihrt zu Odemen. In den Fillen einer fortschreiten-
den Nephropathie entsteht eine arterielle Hypertonie.

Die erhohte Durchldssigkeit der Basalmembran bei der diabeti-
schen Nephropathie fithrt im Verein mit der Beteiligung der effe-
renten Arteriole (Arteriolosklerose mit Riickstau in den Glomeru-
lus) und einer evtl. bestehenden Hypertonie zur Hyperfiltration
und Mikroalbuminurie (30-300 mg/24 h). Spater entwickeln sich
eine Proteinurie und teilweise auch ein nephrotisches Syndrom
(> 3,5 g Eiweifl in 24 h). Am Ende steht die terminale Niereninsuf-
fizienz. Bis dahin bestehen die Symptome des Patienten neben den
Symptomen der Grunderkrankung in einer osmotischen Diurese,
Eiweifflmangelddemen - evtl. zunichst als Lidodeme, muskuldrer
Schwiche bei Muskelatrophie (Mangel an Eiweif}) und Neigung zu
Thrombosen (Verlust von AT III). Die vorbestehende Hyperlipid-
amie wird weiter verstirkt. Der osmotischen Diurese folgt im Rah-
men der zunehmenden Niereninsufhizienz die Oligurie, spéiter An-
urie.

Diagnostik

Die eigentliche Diagnose der verschiedenen Formen einer Glome-
rulonephritis oder Glomerulopathie bedarf haufig einer Nierenbi-
opsie, durch die der Pathologe mit den modernen Methoden der
Immunfluoreszenz u.a. zumeist eine klare Zuordnung treffen
kann (> Abb.4.10).

In zahlreichen Fillen wie z.B. der Glomerulonephritis im Kin-
desalter nach eitriger Angina oder (selten) nach einer Impetigo
contagiosa eriibrigt sie sich, weil das klinische Bild und der Befund
von Urin und Serum zur Diagnose véllig ausreichen. Wegweisend
sind Proteinurie, Himaturie mit dysmorphen Erythrozyten und Zy-
lindern nebst begleitender Leukozyturie. Bakterien werden nicht
gefunden, weil nicht die A-Streptokokken, sondern Immunkomple-
xe urséchlich fiir die Entziindung sind.



Abb.4.10 Antibasalmembran-Antikérper in der Immunfluoreszenz [E724]

Auch bei der mechanisch (systemische Hypertonie) oder metabo-
lisch verursachten Glomerulopathie (Glomerulosklerose des lang-
jahrigen Diabetikers) ist eine bioptische Diagnostik iiberfliissig.
Hier konnte man hochstens zur Beurteilung der Nierenarterien an
eine radiologische Kontrastmitteldarstellung der Gefifle (Angio-
graphie) denken.

Therapie

Mechanisch und metabolisch bedingte Schiden einer Glomerulo-
pathie konnen nicht behandelt werden. Um ein Fortschreiten der
Erkrankung zu verhindern, sollte eine Hypertonie addquat thera-
piert (bevorzugt mit ACE-Hemmern) bzw. ein Diabetes mellitus
akribisch eingestellt werden (HbA,. moglichst < 6,5%; > Fach En-
dokrinologie).

Bei den entziindlichen Formen ergibt sich die Therapie ebenfalls
aus der Ursache. Im Fall der Poststreptokokken-Glomerulonephri-
tis oder einer sonstigen Glomerulonephritis (z.B. im Rahmen einer
Endokarditis) steht neben Bettruhe die antibiotische Elimination
der verursachenden Bakterien in Tonsillen bzw. Herzklappen im
Vordergrund. Bei begleitenden Odemen gibt man Diuretika. Eine
eventuelle Hypertonie wird mit blutdrucksenkenden Medika-
menten behandelt. Nur selten wird eine Dialyse (,,Blutwische) bei
fortschreitender Niereninsuffizienz benétigt. Kinder genesen in der
Regel vollstandig innerhalb einiger Wochen, bei Erwachsenen blei-
ben dagegen nicht so selten eine Einschrankung der Nierenfunkti-
on und/oder eine Proteinurie bestehen.

Bei der Mehrzahl der tibrigen Glomerulonephritiden, bei denen
keine kausale antibiotische Therapie zur Verfiigung steht, gibt man
Glukokortikoide und Immunsuppressiva (z.B. Cyclophospha-
mid) zur Unterdriickung der entziindlichen Vorgénge. Fiir einzelne
viral - v.a. durch das Hepatitis-B- oder -C-Virus - verursachte For-
men existieren virustatisch wirkende Kombinationstherapien mit
Interferon.

Auch bei angemessener Therapie ist eine erhebliche Zahl an Glo-
merulonephritiden und Glomerulopathien nicht zu begrenzen und
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miindet nach Monaten oder Jahren in der terminalen Niereninsuf-
fizienz (Anteil unter den dialysepflichtigen Niereninsuffizienzen
rund 15-20 % alleine fiir die Glomerulonephritis).

Die im Zusammenhang weit im Vordergrund stehende antihypertensive
Therapie mit ACE-Hemmern resultiert weniger aus deren grundsatzlichen,
iiberragenden Eigenschaften, die sie zur weltweiten Nr. 1 in der Behand-
lung der arteriellen Hypertonie gemacht hat. Weit wichtiger ist im Zusam-
menhang ihre spezifische Synthesehemmung des Angiotensin I, womit
dessen Verengung der efferenten Arteriole mit Riickstau in die Glomeru-
luskapillaren und resultierender Hyperfiltration nicht mehr zum Tragen
kommt.

I
Zusammenfassung

Glomerulopathie

Degenerative, nichtentziindliche Schiadigung der Niere

Ursachen

o metabolisch durch eine Amyloidose und v.a. als diabetische
Nephropathie

o mechanisch durch arterielle Hypertonie

« angeborene Defekte

o Rechtsherzinsuffizienz (Stau in die V. renalis)

Krankheitsentstehung

o beim Diabetiker (Kimmelstiel-Wilson): Mikroangiopathie (Ar-
teriolen und Glomerulus), dicke, vermehrt durchldssige Basal-
membran, Hyperfiltration mit Proteinurie, Mesangium-Prolife-
ration mit Fibrosierung und Sklerosierung, Hauptursache (35 %)
der terminalen Niereninsuffizienz

 bei Hypertonie: Arteriolosklerose der afferenten Arteriolen mit
Minderung der Autoregulation, Engstellung der efferenten Arteri-
olen (Angiotensin II), als Resultat Hyperfiltration und Proteinurie
in den Bowman-Kapselraum mit Sklerosierung der Strukturen

Symptome

o hiufig inapparent (Zufallsbefund)

o Entstehung bzw. Verstirkung einer vorbestehenden arteriellen
Hypertonie

o Odeme

Diagnostik

o Urinstatus (Albuminurie — zunichst als Mikroalbuminurie)

o Ultraschall

o bei Bedarf Nierenbiopsie oder Angiographie der Nierengefifle

Therapie
o penible Einstellung der Grunderkrankung
o bei Bedarf Diuretika, ACE-Hemmer

Prognose
o zumeist schlecht (- terminale Niereninsuffizienz)
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