Innere Medizin

Adam-Stokes Anfall Def.: Synkope infolge Rhythmusstérungen bel Reizleitugsstérungen, v.a. AV-Block I11°
Anédmie Def.: Mann: Frau:
Hb <14 oder Hk <42 % Hb<12 oder Hk<37%
Aszites Def.: Ansammlung von Flussigkeit in der freien Bauchhohle
Di.: a) Sono: bis50 ml 7?7?
b) Verschiebliche Dampfung (shifting dullness): bis 500 ml
¢) Flussigkeitswellenpalpation (fluid thrill): 500 — 5000 ml
Formen 1. Entzindlicher A.: Exsudat (Peritonitis, Polyserositis, Pankreatitis)
2. nicht-entziindlicher A.: Transsudat
(portale Hypertension, Leberzirrhose, Tumoren, Herzinsuff., Hypalbumindmie,
nephrotisches Syndrom, exsudative Entroathie, Peritonealkarzinose)
3. chyloser A.: Lymphe (Lymphabflusstérungen bei Trauma)
h&morragischer A. (Trauma, tuberkul se Peritonitis, Peritonelkarzinose)
Aszites Pg.: portale Hypertension: erhohter hydrostatischer Druck der Splanchnikusgefélie ®
bei dekompensierter vermehrte Flssigkeitsdrainage ® Transsudation
Leberzirrhose 2. Hypabuminamie: wegen verminderter Albuminsynthese der Leber ® niedri-
ger onkotischer Druck
3. Lymphproduktion - : asFolge der intra- oder posthepatischen Hypertension ®
abfuhrende Lymphgefalie und Ductus thoracicus reichen zur Ableitung nicht aus
4. sekundarer Hyperaldosteronismus® Na*/ H,O-Riickresorption - :

- neu: verminderte Geféf¥fullung im Splanchnikusgebiet durch vasoaktive (vaso-
dilatierende) Substanzen (aus Darm), die durch die Leber nicht gentuigend inak-
tiviert werden

Herold S. 450, - at: verminderte Gefél¥fullung durch Abnahme des intravasalen Blutvolumens
Gross Scholmerich, S. 596 + - injedem Fall: Druckabfall ® Folge: Kompensationsmechanismen Uber
616f. Barorezeptoren:
Steigerung der Auswurfleistung des Herzens, ADH- , Aktivierung des RAA-
Systems® sek. Hyperaldosteronismus
- Teufelskreis: kaputte Leber kann vermehrtes Aldosteron nicht mehr abbauen
Prog.: - bel dekompensierter Leberzirrhose ® Dauerstimulation des RAA-Systems, ...
Th.: schlechte Prognose, Dekompensation
Natrium-, Fltssigkeitsretention, Spironolacton (evtl. + Furosemid), therapeutische
Aszites-Punktion, portovendser Shunt
Cholecystolithiasis Sy.: akut einsetzender Schmerz, rezidivierend, kolikartig im re Oberbauch, projiziert in
Ruicken und re Schulter
Risk: steigt mit jeder Schwangerschaft; Frauen > 40 J. (15 % in D sind Gallensteintrager!)

(7 F: ,female, fourty, fecund = fruchtbar, fat, fair, flabby, full of flatus")

Diabetes mellitus:
BZ,BE,IE
(Blutzucker, Brotein-
heit, Insulineinheit)

1 BE steigert denBZ um 30-50 mg/dl

4 Wuirfelzucker  steigern denBZ um 50 mg/d = cal BE

(= 2 Plattchen Dextroenergen)

1IE senkt  denBZ um 50 mg/dl

1 g Kohlenhydrate entspricht 17 kJ =4,1 kcal

Bedarf / d: 35- 40 kcal/kg KG bei leichter Arbeit
45- 60 bei scherer Arbeit

® ~ 2100- 2400 kcal / d bei 60 kg KG




Diabetes mellitus: CAVE: bei Schwangerschaft:

Therapie niedrige BZ-Spiegel anstreben, da sonst der Fetus gegen den hohen BZ mit Uberhohter
Insulin-Antwort reagiert ® auch nach der Geburt hohe Insulinspiegel ® Unterzucker!!
bel Retinophathia diabetica:

BZ nicht zu schnell senken! ® 120-160 mg/dl

Diabetes mellitus: ab 180 mg/dl = 10 mmol/l Blutzucker i.S. ist die Riickresorptionsschwelle der Niere fur

Nierenschwelle Glucose Uberschritten ® Glukosurie + osmotische Diurese

Durchblutungsstérun- Stadien nach Fontaine-Ratschow:

gen, arterielle l. Beschwerdefreiheit

(AVK, pAVK) . Belastungsschmerz = Claudication intermittens

a) Gestrecke > 200 m
b) Gestrecke < 200 m
1. I schédmischer Ruheschmerz
V. Nekrose/ Gangrén a) mit b) ohne Ruheschmerz

Durchblutungsstbrun- Schweregrade der zerebralen lIschamie

gen. zereprale Schweregrad Klinische Symptomatik
Stadium 1 keine klinische Symptomatik
Stadium lia Amaurosis fugax, Aphasie, Hemiparese der
(TIA; transitorische ischamische Gesichts- und Armmuskulatur; vollstandige
Attacken) Ruckbildung der Symptome innerhalb von 24 Std.
Stadium lib neurologische Symptome wie bei Stadium lia
(PRIND; prolonged ischaemic uber mehr als 24 Std. und (vollstandige) Ruckbildung
neurological deficit) der Symptome
Stadium 111 innerhalb von 4 Wochen allmahlich progrediente
(PS; progressive stroke) neurologische Symptomatik oder ischamischer Insult;

teilweise reversible Symptome
Stadium 1V Apoplexie mit chronischen neurologischen Defiziten
(CS; completed stroke)
EKG: Auswertung — 1. Rhythmus?
Systematik 2. Freguenz?
3. Ausmessen der Zeitwerte
4. Lagetyp? Herzachse?
5. Hypertrophiezeichen?
6. Niedervoltage?
7. Erregungsausbreitung?
8.  Erregungsriickbildung?
9. Beurteilung.

EKG: AV-Block At.: - Affektionen des Myokards (KHK, Myokarditis, Infarkt, Amyloidose,...)

- medikamentts: KCl-Infusion, Antiarrhytmika, Digitalis
Eintlg.. 1° Uberleitung verzogert; nur: PQ > 0.2 sec
2° partieller AV-Block: zeitweiser Ausfall der Uberleitung

Mobitz | (Wenkebach-Periodik):
PQ zunehmend langer, dann Ausfall des QRS
Mobitz Il (, Mobitz-Typ*)
Konstante Blockierung 2:1 oder 3:1 ...
CAVE kompletter AV-Block!!
3° kompletter AV-Block, Kammerersatzrhythmus (30-34 /min)




EKG: Cor pulmonale

1. akutesC.p.:
Sinustachykardie
S — Qi —Typ =tiefe S-Zackein| und tiefe Q-Zackein 11l ® Rotation der el.
Herzachse im Uhrzeigersinn
ReSchenkel Block
T-Negativierungen in V1-V3
P-Pulmonale*

2. chronischesC.p.:
Rechtstyp, Rechtsherzhypertrophie
ReSchenkel Block
P-Pulmonale

EKG: Eichzacke

Ubliche Eichung: 1 mV =1cm

EKG: Herzinsuffizienz

typische Zeichen der Herzinsuff. im EKG: KEINE !!!
Herzinsuff. ist ein klinischer Befund! Das EKG gibt lediglich Hinweise auf die Ursache
der Herzinsuff.

EKG: Hypertrophie-
Zeichen: LinksHerz

Sokolow-Lyon-Index: Rys+ Sy1 > 3,5mV

EKG: Hypertrophie-
Zeichen: RechtsHerz

Sokolow-Lyon-Index: Ry; + Sys > 1,06 mV
Rechtslagetyp: grofle R-Zackein V1 und V2, grofe S-Zackein V5 un d V6,
P pulmonae

EKG: Infarkt

vgl. EKG pocketcard:

Lyse-Th. nur bei Infarkt
junger als12 h
® EKG: ST- >0,1mV

- CAVE: Bei 50% im Infarkt KEINE EKG-Verénderungen !
- Infarktgrofie korreliert mit Ausmal3 des R-Verlusts

Infarktstadien (transmuraler Infarkt):

akut: (wenige min) T-Uberhohung: ,, Erstickungs-T*
(bis6 h) ST-Uberhéhung
Zwischenstadium: (> 6 h) ST-Hebung, tiefe Q-Zacke,

in 2 oder mehr R-Verlust, T-Negativierung
benachbarten
Ableitungen . (Folgestadium)  T-Negativierung, Q-Zacke , ST normal
(Tage-Wo.)
1. (chronisch) Q-Zacke™
transmuraler Infarkt = Q-wave infarction
subendokardialer Infarkt = Non-Q-wave infarction
Infarktlokalisation: Ableitung
Ausgedehnter Vorderwandinfarkt  avL, I, Il, V1-5
Anterolateraler Infarkt avL, |, V4-6
Lateraler Infarkt l,avL, V6
Anteroseptaler Infarkt V1-3
Septaler Infarkt V2-4,11, 111, avL
Hinterwandinfarkt I, 1, avVF
Posterolateraler Infarkt I, 111, aVF, V5-6
EKG: Lagetyp Def. Der Lagetyp beschreibt die elektrische Herzachse, d. h. die Richtung des Hauptvektorsin

der Frontalebene zum Zeitpunkt der Kammerdepolarisation

EKG: P pulmonale

bei Vol.-Belastung desre Vorhofs (C.p., Trikuspidalinsuff., angeb. Vitien):
erhohte, spitz positive P-Welle (> 0,25 mV in Extremitétenabl eitungen)




EKG: Schenkelblock

EKG: Tachykardie

inkompletter: QRS<0.12 sec

kompletter: QRS? 0.12 sec

supraventrikul&re oder ventrikul&re Tachykardie? ®
schmale QRS-Komplexe: = supraventrikular
breite QRS-Komplexe: = ventrikulér !

EKG: Vorhofflattern
(atrial fluttering)

eher selten

At.

EKG:

Ko.:

Th.:

Flatterwellen 220 — 300 /min, Sagezahnmuster!

Reentry im Bereich der Vorhofe, z.B. bei KHK, Infarkt, rheumatische Myokarditis
Ségezahnmuster, oft Block 2:1, 3:1 ® Kammerfrequenz 110 — 150 /min

Gefahr der 1:1-Uberleitung: ® lebensbedrohliche Kammertachykardie !

Gefahr des Ubergangs in Vorhofflimmern

Klasse la Antiarrhythmika (=Na-Kanal blocker mit Verlangerung des Aktionspotentials):
Chinidin (zuvor Digitalis-Gabe), Disopyramid

Klasse Il Antiarrhythmika: Amiodaron = Cordarex

EKG: Vorhofflimmern
(atrial fibrillation)

haufig!:
4% der >60 J.

MMW 141 (1999) 49-50, u.a.

EKG:

At.:

Ko.:

Th.:

Flimmern mit ~ 450 /min (h&modynamisch unwirksam!)
haufigste Form der supraventrikul&ren Tachykardien
® absolute Kammerarrhythmie (puls: irregularly irregular?)
P-Welle fehlt!, Kammerfrequenz 100 — 150 /min
kardial: KHK, Z.n. Infarkt
Kardiomyopathie
Mitralvitien (Vorhofdillatation) u.a
bestehendes V orhofflattern
Sick-Sinus-Syndrom = Karosis-Sinus-Syndrm: durch Reizung d. Rez.: HF , RR™
extrakardial: Hypertensive Herzerkrankung, Hyperthyreose, Herztrauma
idiopathisch, v.a. bel jungen Menschen, nach Alkohol-Genuf3 (,, holiday-heart")
ventrikul&re Tachykardien, unterschiedliche Schlagvol. ® Pulsdefizit, Pal pitationen,
Dyspneu, Belastbarkeit
atriale Thrombenbildung ® arterielle Embolie, TIA
Ventrikelumbau ® Pumpfunktion : = Tachykardiomyopathie
Zidl: Verbesserung der hdmodyn. Situation durch medikamentdse Korrektur der Kam-
merfrequenz: ® AV-Uberleitung™ durch Digitalis+Verapamil / Digitalis+b-Blocker
Kardioversion = Uberfiihren in den Sinusrhythmus (vorher 3 Wo. Antikoagulation!):
med.: b-Blocker, Antiarrh. Klasse |, I¢ (am besten: Propafenon!!), 111
(CAVE neg. inotrope NW, arrhythmogene NW)
elektrisch
implantierbarer Cardioverter Defibrillator (1CD)

Emphysem

Def.:

(pathologische) Ansammlung von Luft / Gasen
» Lungenemphysem: ,zuviel Luft in der Lunge'
» Hautemphysem: Luft subcutan, iatrogen (Laparatomie), infektios (Clostridium
perfringens), Trauma (als Leitsymptom bei Bronchusverletzungen /-abrif3)
» Mediastinalemphysem: durch Eindringen von Luft in das interstitielle BG des
Mediastinums
- meist traumatisch: nach Verletzung der Trachea/ Bronchien / Osophagus
(Bronchusruptur, Osophagusruptur ® Boerhaave-Syndrom, auch iatrogen bei
Endoskopie etc.)
- entziindlich: Infektion nach Trachea- / Bronchusperforation
- idiopathisch nach Spontanpneu
Folgen / Symptome:
obere EinfluRstauung (® Froschgesicht, geschwollener Hals), Cor pulmonale
(Kompression der Lungestrombahn), extraperikardiale Herzbeuteltamponade
Di.. auskult.: Schneeballknirschen im Emphysembereich




Fieber Def . >38°C
- subfebril: <385

- febril: > 38,5
axillér < buccal < rektal
Hamorrhagische Def.: = Blutungsneigung
Diathese (HD) At.: A. plasmatische HD ® blaue Flecken, Gelenkblutungen
B. thrombozytére HD ® Petechien
C. vaskuldreHD ® Petechien
Herz: akute Herzinsuffi- z.B. bel Kardiogener Schock, kardiales Lungentdem, Lungenembolie
zZienz Th.: - Furosemid
- Nitrate

- Dopamin (Diuresesteigerung)
- Dobutamin (HZV- ohne periphere V asokonstriktion)

Exaplan S. 17 + kausale Th. (Lyse, PTCA, OP,...) !
Herz: bakterielle Err.: - 30% S. viridans, £ hdmolysierende Strep.
Endokarditis - 25% Staph. aureus bei Fixern ® re Herzklappe
2% Enterokokken
Herz: Endokarditis Formen 1. abakteriell: bei rheumatischem Fieber* = post-streptokokken-allergische Erkr.

® Endokarditis verruccosa (rheumatica)

[ausl6sender Err.: b-hémolysierende Streptokokken der Gruppe A = S. pyogenes)

2. bakteridll:  bel Vtien, kiinstlichen Herzklappen ® bakterielle Besiedlung der
vorgeschéadigten Klappen

a) akut:
nach schweren OPs, Immunschwéche
Err.. Staph, Enterokokken, Strep., Pilze
Sy.: AZ , Bewultsein , Temp. - -
Ko.: art. Embolien in Gehirn, Niere, Milz

b) subakut = Endokarditis lenta:
protrahiert, blande, oft nach Zahnextraktion, bei schlechter Ernéghrung
Err.: Streptococcus viridans (a-hémolysierend)
Sy.: art. Mikroembolien ® Osler-Knotchen (Fingerballen), Splitterblu-
tungen (Fingernégel), Petechien, Herzinsuff.

Herz: Infarkt, Hinter- EKG ST-Hebungenin Il und 11 und avVF

wandinfarkt
Herz: NYHA | Keine Beschwerden, normale Belastbarkeit
Herzinsuffizienz I Beschwerden bel schwerer Belastung
I Beschwerden bei leichter Belastung
v Beschwerden in Ruhe
Herz: Perikarditis 1. Perikarditis exsudativa: mit serofibrosem / hdmorrhagischen / eitrigem Exsudat

2. Perikarditis sicca: £ Exsudat, Zottenherz (Cor villosum)

3. konstriktive Perikarditis: mit narbigen Veranderung (+ Kalkenlagerungen = Panzer-
herz = Pericarditis calcarea) ® diastolische Fullungsbehinderung ® Leistungs-
schwéche, ober e + unter e Einflu3stauung, langsam + chronisch, Hepatomegalie,
Aszites, Bili-

At.: rheumatisch / Thc / idiopatisch
Th.: Perikardresektion tber beiden Ventrikeln (als einzig sinnvolle Th.!)




Herz: Vitien

Stenose:

® ® ungunstige Druckbelastung
Aortenstenose:
konzentrische LiVentr-Hypertrophie (Herzspitzenstol3!)
Leitsy.: Pulsus tardus et parvus (trager Anstieg bei kleiner Pulsamplitude)
Ejection-Click, spindelférmiges Systolikum
At.: RF,
Mitral stenose:
konzentrische Hypertrophie li. Vorhof, dann Dilatation

I nsuffizienz: © ® gunstigere Volumenbelastung

Aorteninsffizienz:

exzentrische Hypertrophie, Dilatation

Pulsus celer et altus (Pulsationen der Hal sarterien, pulssynchrones Kopfnicken = Mus-
set-Zeichen)

RR-Amplitude-: RRsys (SV - : kompensator. und wegen Pendelblut) + RR dia~
(funktioneller Windkessel-Defekt)

diastol. Decrescendo (evtl. mit Austin-Flint-Gerausch)

(P.m. Uber Erb/ 3.-4. ICR links ® Fortleitung zur Herzspitze)
Pulmonalinsuffizienz:

Systolikum (P.m. 2. ICR links® Fortleitung nach kranial)

Mitralinsuffizienz:

holosystol. Bandgeréusch (P.m. Uber Herzspitze ® Fortleitung in Axilla)

Herz: Vitien, Fallot

Fallot-Tetralogie:

1. Pulmonalstenose (eigentlich reVentrikul&re Ausfluf3behinderung),
2. Ventrikelseptumdefekt,

3. Rechtsherzhypertrophie,

4. reitende Aorta (Dextroposition)

Herz: Vitien, kongenita-

le

Prav.: 0,7-1%

a)
b)

0)

ohne Shunt
Aortenstenose AS ® 6%
Aortenisthmusstenose CoA = Coarctation @ 7%

- préductal (Botalli offen —infantiler Typ), selten, Dekompensation in 1. Lebenswoche!!

- postductal (Botalli obliteriert — adulter Typ), héufig, Ko.: Hypertonie, Endokartitis
Pulmonal stenose PS ® ™%

fixierte Spaltung 2. HZT, spindleférmiges Systolikum 2. ICR li parasternal; Kommissuren-Verklebung
mit Links-Rechts-Shunt (azyanotisch) = ® Lungenstrom-Vol.- - !

CAVE: EISENMENGER-Reaktion ® Shuntumkehr ® Zyanose ® |noperabilitét (vor alem bei
VSD, da hier Einwirkung systemarteriellen Drucks auf Lunge)

a)
b)

0)

a)
b)

Vorhofseptumdefekt ASD @ 10%

Ventrikel septumdefekt VVSD @ 30%

Schwirren links-sternal, lautes Systolikum links parasternal 4. ICR, Lungengeféai3zeichnung-
Persistierender Ductus arteriosus BotaLLl PDA @ 10%

(Shunt Aorta® Pulmonalis nach FluRumkehr postpartal)

continuous machinary murmur (systolisch: Cresc. — diastolisch: Decresc.)

mit Rechts-Links-Shunt ® zentrale Zyanose!

FaLLoT-Tetralogie (PS + VSD) @ 6%

Transposition der grof3en Arterien 4%

2 getrennte parallele Kreisléufe: Aortaaus re Ventrikel, Pulmonalis ausli Ventrikel! ® relativ Sy.-arm, solange

Foramen ovale + Ductus Botalli offen




Herz: Vitien, kongenita-
le: Aorteninthmussteno-
se

Infantiler Typ = préaduktal selten
Ductus offen ® distaler Abschnitt der Aorta erhélt das ventse Blut aus re Ventrikel
(keine FluRumkehr postpartal wie bei PDA!) ® untere Kérperhéfte zyanotisch!
Adulter Typ = postduktal haufig
Ductus verschlossen, langsame Entwicklung, Kollateralenbildung
Systolikum, auch vom Ruicken aus horbar, RR-Differenz obere / untere Korperhélfte
Ko.: Hypertonie, Endokarditis

Herz: Vitien: Mitrain-  At.: RF (50%, zunehmend seltener), infektitse Endokarditis, KHK, Infarkt (Papillarmuskel-
suffizienz rifd)
relative Mitralinsuff. bel Dilatation desli Ventr. (aller Art)
PPh.: Pendelvolumen Vorhof — Ventrikel: Volumenbelastung ® exzentrische Hypertrophie ®
Dilatation, auch des Vorhofs! ® pulmonale Hypertonie® Globalinsuff.
=> wegen giinstiger Vol-Belastung léngere Kompensation als Mitralstenose !
Di.: - Zeichen desreVentr. Riickwartsversagen (Organ-Stauung, ...)
- Ausk.: holosystol. Bandgerdusch (Fortleitung in Axilla) + evtl. Diastolikum (rel.
Mitralstenose!)
Th.: siehe Mitralstenose
Herz: Vitien: Mitralste- haufigster erworbener Herzfehler (75%); Frauen > Méanner (2:1)
nose At.: fast immer RF (rheumatisches Fieber)
PPh.: Druckanstieg li Vorhof ® konzentrische Hypertrophie, dann Dilatation ® Rickstau:
Druckanstieg im kleinen Kreislauf ® pulmonale Hypertonie® Hypertrophie re Ventr,
Dilatation ® Druckanstieg im grof3en Kreislauf
Ko.: Vorhofflimmern li wegen Druckanstieg ® Thrombenbildung!, arterielle Embolien
durch Klappenschéadigung: Risiko fiir bakterielle Endokarditis (bei allen Vitien!!)
Sy.: Dyspneu, Asthma cardiale: n&chtlicher Husten mit Hdmoptoe (Herzfehlerzellen: pigmen-
tierte Alveolarmakrophagen [ phagozytiertes Hamosiderin wg. Blutaustritt in Alveolen]),
Facies mitralis mit peripherer Zyanose, Arrhythmien (SVES, Vorhofflimm.)
Di.: - Zeichen desreVentr. Riickwartsversagen (Organ-Stauung, ...)
- Ausk.: paukender 1. HT, MOT, diastol. Decrescendo
- EKG: doppelgipfliges, verbreitertes P mitrale (Pin | > Pin [1l), SVES, Vorhof-
flimm.
Th.: symptomatisch, Antikoagulation bel Flimmern
ab NYHA I1I (Orthopneu, Asthma cardiale, AP): Op. (Klappenersatz)
Herz: WPW-Syndrom Préexzitationssyndrom
akzessorisches Biindel (Kent) zur AV-Uberleitung
EKG - PQ " (<0129

- Delta-Welle mit trégem R-Anstieg, QRS- (>0,119)
- paroxysmale supraventrikulére Tachykardien (kreisende Err. tber akzess. Blindel)




Herzinfarkt Th.: A. Erhéhung des O,-Angebots des Myokards

0,
Beruhigung des Patienten (Diazepam), Schmerzlinderung (Morphium)
Nitro-Préparate: KI:RR<90!

— direkte koronargefalirel axierende Wi.
—enzymat. Umwandlung zu NO=EDRF
B. Verminderung des O,-Bedar fs des Myokards
Nitro-Préparate:
— vendses Pooling: Erweiterung der vendsen Kapazitétsgedlle ® prelo-
ad ", enddiastolischer Fiillungsdruck — ® bessere Durchblutung der
Herzinnenschicht
— peripherer Widerstand™ ® RR™ ® afterload ™
Betablocker: Frequenz™ und RR™
C. Prophylaxe einer weiteren Thrombose
ASS 250 mg i.v. oder orad

Hypertonie, diastolische Def.: RRdiast - RR syst

= Hypertonie, arterielle  At.: - Primére = essentielle Hypertonie: unbekannt, 90%
- Sekundére Hypertonie
a Rend
b) Endokrin
Vorlesung + Herold S. 230 c¢) Kardiovaskuldr: Aortenisthmusstenose
Hypertonie, systolische  Def.: - RRsyst ohne - RR diast
At.: - Elastizitét der Aorta™ bei Artherosklerose
- HzV - (bei Fieber, Anamie, Thyreotoxikose, Syndrom der hyperkinetischen
Herzens, Angst)
- Schlagvol. - bei Aortenklappeninsuffizienz, komplettem Schenkelblock
Vorlesung - Aortenisthmusstenose
Hypertonie: Schwere- RR syst. RR diast. RR=HzV - TPR
grade normal <130 <85 ® gemessen zu 3 verschiedenen
hochnormal 130-139 85—-89 Gelegenheiten, nach 20 min Ruhe
Grad l. 140 - 149 90-99 - systolische Hypertonie:
TPR = total peripheral resistance 1. 160 —179 100 — 109 - RR syst ohne- RR diast
(of vessels) I1. 180 — 209 110-119 - diastolische Hypertonie:
Vorlesung V. > 210 > 120 - RRdiast +- RR syst

RR diast > 130 = maligne Hypert.




Infusionstherapie

CAVE bei hoher Osmolartét der Infusionslésung !

- 800 mOsm Obergrenze bei Erw.
(= 12%ige Glukose-L 6sung oder 40 mM K* oder 4 mM Ca?")
- 600 mOsm Obergrenze bei Neugeborenen
- 300 mOsm physiologisch
NB:

Lasix: basischer pH (pH 8), daher langsami.v. spritzen

CAVE Arzneimittelabbau mit der Zeit: z.B. Penicillin ® toxische/ allergene
Abbauprodukte!

b-Lactam-AB zuerst, dann nach ¥h Aminoglykosid-AB !

Fett- und Aminosdure-L 6sungen zuerst, dann Glukose + E’lyte

CAVE: Wirkungsverlust durch Adsorption von Arzneimittlen an Plastikoberfléchen
(v.a bei Insulin!)

Schwermetalle / Spurenelemente gesondert zuspritzen (A mit in Infusionslésung,
v.a. /Ain Vitamin-Lésungen, z.B. Multibionta)

Infusionsfilter:

normaler Filter / Fettfilter: 15 ym

Bakterienfilter: 0,22 pm

Endotoxinfilter: —"" — + geladene Oberflache

(max. 3 dim System lassen)

Kollagenosen Def.: Gruppe von Krankheiten mit &hnlichen morphologischen Verénderungen, die sichiin
generdisierter Form im BG abspielen
1. SLE
2. Sklerodermie
3. Polymyositis und Dermatomyositis
4. Sogren

Herold S. 539 5. Mischkollagenosen (Sharp-Syndrom)
Kollagenosen: Entweder als priméres S. oder sekundér bei div. Kollagenosen (s.0. Nr. 1.-3. + bei RA)
SUOGREN-Syndrom Def.: Kombination aus Sicca-Syndrom (sekret. Insuff. aller Driisen mit éuf3erer Sekretion)
(M.1.s)  + BG-Erkrankung (SLE, Sklerodermie, Polyarthritis)
Sy.: klassische Trias:

1. Xerostomie (Mundtrockenheit)
2. Xerophthalmie (trockenes Auge) mit Konjunctivitis sicca
3. Arthritis

Leber: indirektes Bili = unkonjugiertesBili:

Bilirubin entsteht aus Hb-Abbau (aus Ham!), hydrophob, nicht harngéangig

Plasma normal: direktes Bili = konjugiertes Bili:
<1 mg/dl =17 umol/l hydrophil, harngéngig ! nach Koppelung an Glukoronséure durch Glukuronyltrans-
ferase
Skleren-lkterus: — 85 % Ausscheidung mit Stuhl
> 2 mg/dl = 30 pmol — 15 % enterohepatische Rezirkulation: Wiederaufnahme im Darm als...
...Urobilinogen nach Deglukorobnierung (durch Darmbakterien)
Leber: aus. H,O ~80-90%
Galle, Gallensduren aus Cholesterin zur Ausscheidung daran gebundener Stoffe

Zusammensetzung

Cholesterin, Phospholipide, Fettsduren, Bilirubinkonjugate, Proteine, E' lyte




Leber: Sklereninkterus sichtbar ab Bili >2 mg/dl = 34 umol/|
Ikterus, DD
a) prahepatischer Ikterus
indir. Bilirubin - - durch Hamolyse, ineffiziente Erythropoese (megal oblastére A-
ndmie), massive Bluttransfusion, bei Resorption grof3er Hdmatome
b) intrahepatischer Ikterus
(1) Bili-Aufnahme in die Leberzelle kaputt (Gilbert-Syndrom) ® indir. Bili -
(2) Konjugierung kaputt (Crigler-Najjar, Gilbert, Neugeborenen-lkterus) ® indir.
Bili -
(3) Sekretion von Bili kaputt (Dubin-Johnson, Rotor) ® dir. Bili -
allesdre evtl. auch bel Lebererkrankungen aller Art kaputt
¢) posthepatischer Ikterus
Block der extrahepatischen Gallengdnge ® v.a. dir. Bili -
Kernikterus = Bilirubin-Encephal opathie: Einlagerung von zytotox. Bili in Ganglienzellen des
Stammhirns bei Neugeborenen, bes. M. haemolyticus neonatorum, ab Bili > 20 mg/dl
Sy.: Muskelschlaffheit, Schi&frigkeit, spéter schrilles Schreien, Rigiditét, Hyperreflexie, Krampfe
Leber: siehe Klinische Chemie
Leberenzyme
Leber: Merke: Auch die Gerinnungsfaktoren I, I1, V, VII, IX und X werden in der Leber
Zirrhose gebildet. Sie verringern sich bei einer Leberzirrhose. Dagegen steigt die Serumkonzent-
ration des in den Endothel zellen gebildeten Faktors V111 bei einer Zirrhose an.
(Gelbe Reihe) Leberzirrhose: [ 11, V, VI, IX,X]™ — VIII -
Verbrauchskoagulopathie: alle genannten Faktoren —
Leber: Umgehungskreisléufe, portocavale Anastomosen:
portale Hypertension (1) Osophagus-Varizen: Uphill-Varizen (entgegen der Stromungsrichtung)
Kollateralbildung V. porta® Magenfundus (V. gastrica sinistra) ® O'venen® V. (hemi)azygos® V. cava
(2) Hémorrhiden (V.iliacaint. ® Plexus venosus rectalis)
(3) Caput medusa (Vv. paraumbilicales)
Leber: Palmarerythem
L eberhautzeichen bei Spider naevi
Leberzirrhose Lunula-Verlust (halbmondférmiges weifdl. Feld im proximalen Teil des Nagel betts)

Propédeutik-Vorlesung

Gelbe Reihe

Dupuytren’ sche Kontrakturen

Beugekontraktur der Finger (bes. 4 u. 5) inf. bindegewebig-derber Verhartung u.
Schrumpfung der Palmaraponeurose mit Ausbildung derber Strange u. Knoten
Bauchglatze

Zungenschleimhatatrophie (Lackzunge) / Lacklippe

Gynédkomastie

Weil3fleckung bei Hautabkiihlung

Caput medusae




Lunge: Asthma

DD:

Asthma bronchiale: Audl6ser: Allergen, Anstrengung, ...

NIE feuchte RG !!!
Asthma cardiale: feuchte RG

hydrostatische Abhangigkeit

(beim Hochlagern wird’ s besser!)
Prof. Endres: ,,sobald auch nur 1 einziges feuchts RG zu hoeren ist:® Asthma cardia-
lel!” (denn: bei Asthma bronchialeist der intrathorakale Druck erhéht, es kann keine
FlUssigkeit austreten - ® bei Asthma cardiae: Herzlnsuff., Stauung im kl. Kreislauf,
Wasseraustritt ® feuchte RG.)
Simulation feuchter RG zum Lernen: Biischel Haare neben Ohr gegeneinanderreiben ©

Lunge: Atelektasen

Def .

At.:

RO.:

nicht bel Ufteter Lungenabschnitt, Alveolen kollabiert

Kompressions-:  Pnevu, eitrige Bronchiolitis, Pleuraempyem, Pleuraergul3,
Zwerchfellhochstand, Tumor

Resorptions-: Bronchialverschluf? durch Fremdk., Tumor

flachige, homogene V erschattung




Lunge: Atemnot, DD

At.

pulmonal: Cor pulmonale
(C.p. = Widerstands-- imkl. Kreislauf ® Druckanstieg ® CAVE ungiinstige
Druckbelastung, konzentrische Hypertrophie!)
a) vaskuléresC.p.:
- akute Lungenembolie/ rezidivierende L ungenembolien

- Vaskulitiden, z.B Churg-Strauss (Panarteriitis nodosa-shnlich, Lungenbefall)
- pulmonale Hypertonie (priméare-idiopathisch oder als Medikamenten-NW)
b) parenchymatésbedingtes C.p.:
- Pneumonie
»  Bronchopneumonie
»  Lobérpneumonie
> Tb
- Bronchial-Ca. (hafigser maligner Tu. desm) , Tumor = Phrenicusparese !
- restriktiv: Lungenfibrosen (zweithéufigste Lungenerkrankung?)
» Kollagenosen
» Sarkoidosen
» Pneumokoniosen (Silikose, Asbestose, exogen-allerg. Alveolitis)
» Farmerlunge (hdufigste Form der exogen-allerg. Alveolitis)
¢) durch Hypoventilation bedingtes C.p.:

® Euler-Lilijestrand-Reflex (hypoxic pulmonary vasoconstriction)
ada)—c): COLD/COPD

= chronic obstructive lung disease

Asthma bronchiale, Raucher

(Héaufigste Lungenerkrankung!)
d) mechanisch: Skoliose, Adipositas, Schlaf-Apneu-Syndrom
€) sonstige chron. alveoldre Hypoxie: Hohenexposition

kardial
- KHK (AP, Infarkt)
- RR- (Hypertensive Herzerkrankungen)

- Vitien  (bes. Re-Li-Shunt, Ductus Botalli)
- Entzindliche Herzerkrankungen
- Kardiomyopathien

Obstruktion der Atemwege

- Tracheaeinengung / Tumoren
- Struma
- Pneumothorax (spontan / traumatisch / iatrogen)
metabolisch: H* - (= Ketoacidose)
- bei Niereninsuffizienz !
- Kufmaul
- Cheyne-Stroke
- Biot
hématologisch
- Andmie, Leukémie, Lymphom
muskukar / Skelett-Beschwerden / neurologisch
- Phrenicus-Parese (C4-C4, bei Tumoren im Halsbereich, Mediastinum, ...)
- traumatisch: Rippenbruch, ...
- MS, Muskeldystrophie, ...
psychisch
- Hyperventilation wg. Angst, ...




Lunge: Bronchiektasen  Def.:

Bronchien-Erweiterungen, zystisch / sackformig / varikds

At.: erworben: Infektion: chron. Bronchitis, Pneumonie, etc.; toxische Schadigung;
Atlektasen
angeboren:  Kartagener Syndrom (defekter Mukozilienapparat), CF=Cystische
Fibrose = Mucoviscidose (defkter Cl-Kanal ® eingedickter Schleim, NaCl-reicher
Schweil3)
Sy.: »morgendliche maulvolle Expectorationen, dreischichtiger Auswurf:
oben: triibes Sekret — Mitte: klarer Speichel  — unten: Eiter
Lunge: Chronische Def.: Husten mit Auswurf (=produktiver Husten)
Bronchitits (WHO) fur mind. 3 Monate pro Jahr
in 2 aufeinanderfolgenden Jahren
At Zigaretten (90%!): Zigarettenrauch oxidiert (und inhibiert) al-Proteinase-Inhibitor !;
L uftverschmutzung, Sinobronchiales Syndrom (= Sinusitis + bronchopulmonale Infek-
te); AK-Mangelsyndrome, al-Proteinase-Inhibitor-Mangel, Ziliendefekte
Lunge: Embolie At.: meist Verschleppung eines Phlebothrombus aus den tiefen Bein- / Beckenvenen
PPh.: Pulmonale Obstruktion + Afterload - : =» ReHerz-Druck-Belastung, akutes C.p.
Forward failure, HZV ~: = Kreidaufschock
Shuntperfusion in der Lunge: = Arterielle Hypoxie + Myokardischédmie
® evtl. ReHerzVersagen'!
Sy.: Tachykardie, Hyperventilation, + Fieber
Di.: BGA: PO, , meist auch PCO,  wegen Hyperventilation
L ungenperfusionsszinti: segmental e Perfusionsdefekte, Ventilation normal
R6.: evtl. Pulmonalarterien-Dilatation, GeféRabbriiche im Hilusbereich (,, Hilusamputation*),
hypovaskularisierte Bereiche, Zwerchfellhochstand, basale Infiltrate, Dilatation desre
Ventrikels
EKG: nurin50 % der Félle Veranderungen!

Sinustachykardie

ReHerzBelastung ® Anderung des Lagetyps: Rotation im Uhrzeigersinn! (S-Q,,-Typ),
P pulmonale = erhohte, spitz-positive P-Welle

evtl. ReSchenkel Block

ST-Hebungen mit terminal negativem Pin 111

T-Negativierung in V.,

Rhy’ stérungen, v.a. Tachykadien, ES, Vorhofflimmern




Lunge: Emphysem

Def .
(WHO)

At.:

Kl.:

Ko.:
RO.:

chronische und irreversible Erweiterung der Luftréume distal der Bronchioli terminales

mit Substanzverlust (Destruktion des L ungengeriistes)

[DD: Bronchiektasen: Erweiterung der Bronchien]

a;-Antitrypsinmangel (angeboren oder erworben: Raucher)

as Folge langjahriger chron. Bronchitis + obstruktiver Vent.-Stérung (Raucher): COPD

Alter
Blue Bloater

Pink Puffer

Ubergewicht

Zyanose- - , Polyglobulie (4 Dyspneu)
Gobalinsuffizienz

zentrilobul&res Emphysem

®_frih: Cor puimonale

hagerer Typ, Leptosomie
Dyspneu - - (A Zyanose)
Partialinsuffizienz
panlobuléres Emphysem

Fafdthorax, gebléhte Schltisselbeingrube, Sahlischer Venenkranz (Hautvenen am Rippen-
bogen), hypersonorer KS, tief stehende Lungengrenzen, tastbare L eber, abgeschwéchtes

Atemgerdusch

® beim obstruktiven Emphysem: Bronchitiden, Bronchiektasien
tiefstehende und abgeflachte Zwerchfellkuppeln mit stumpfen Zwerchfellwinkeln
VergroRerung des Retrosternal- und Retrokardial raumes

Fal3- oder glockenformiger Thorax ~ ® verminderte Lungenbeweglichkeit

parallel stehende Rippen, weite Interkostalraume

Rar efizierung der Lungengefél3zeichnung in der Peripherie

erhohte Strahlentransparenz
schlanker, steiler Herzschatten
Emphysemblasen (Bullage)

Prominentes Pulmonalissegment mit , Amputation” zur Peripherie hin bei erhthtem

pulmonalarteriellem Druck

Lunge: Pleuraergul

siehe auch Herold S. 324!
DD Exsudat — Transsudat

Exsudat:

durch Entziindung bedingter Austritt von

Flussigkeit und Zellen aus dem Blut- und

Lymphgeféiien
zellreich
eiweilreich: >3,5¢g/dl

spez. Gewicht -

oft eitrig, blutig

Transsudat:
nicht-entziindlicher Erguf3 durch Stauung,
Tumor, ... (x erhdhte Kapillarpermeabilitét,
+ veranderter kolloidosmot. Druck)
zellarm
eiweiBarm: < 3,59/l
spez. Gewicht —
selten blutig

Lunge: Pneumonie

siehe Pathologie, Pharmakologie

Lunge: respiratorische
Insuffizienz

Def .

Partialinsuffizienz:
Globalinsuffizienz:

nur Hypoxamie

0,

Hypoxamie + Hyperkapnie O, + CO,-

® o,-Bindungskapazitét weist Séttigungskinetik auf, die schnell ausgeschopft ist,

® cor-Bindungskapazitét jedoch nicht, hat noch Reserven

CAVE: bel Globalinsuffizienten keine O,-Gabe, denn:
- normal erfolgt der Atemantrieb tiber CO, - im Blut (CO, - als physiologischer

Atemantrieb!)

- bei Globalinsuffizienten = chron. Hypokapnie ® Regulation Uber o, — im Blut
- ® be 0O,-Gabe nimmt man Globalinsuffizienten den Atemantrieb !!




Lunge: Thc

Err.

Ink.:

Di.:

Th.:

Proph.:

Mycobacterium tuberculosis, surefeste Stabchen, Ziehl-Neel sen-Férbuing, gram+, aerob
kultureller Nachweis erst nach mind. 3 Wochen
Entdecker: Robert Koch, 1882
4-12 Wochen
Primarkomplex: = Lungenprimérherd + Lymphangitits/ -adenitis eines brochopoul-
monalen (Hilus-) LK (héufigste Manifestation der Thc) meist im re Lungenobergeschofd
® meist (90%) klinisch inapparent, Ausheilung unter Granulombildung, Verkalkung
(,, Simon’ scher Spitzenherd")
bei 10%: Sekundér-Tbc = Post-Primér-Thc = Reaktivierungs-Tbc:
verkasende Nekrosen, Kavernenbildung
® offene The: Streuung Uber Bronchial-System, Abhusten der Err.
® extrapuimonale Thc: sdmatogene Streuung in praktisch jedes Organ bis zur Miliar-
Thc = Generalisation
Nachweis nur durch Kultur
Tuberkulin-Test = Tine- = Mendel-Mantoux-Test = PPD-Test (purified proteine deriva-
tive): Allergische Reaktion Typ IV (zytotoxisch) 4-8 Wo. p.inf.; nach 2-3 d Induration
sichtbar, wenn Kontakt mit TB oder BCG
Standard: Viererkombi 2 Monate + dann Zweierkombi 4 Monate

2Mon.: INH + RMP + EMB + Pyrazinamid

= Isoniazid + Rifampicin + Ethambutol)

4Mon.: INH + RMP

(fur Kurzschema zusétzlich Pyrazinamid in den ersten 2 Mon.)
weitere Tuberculostatika:  Streptomycin
BCG-Impfung (Lebendimpf., lyophylisierte bovine TB Typ Bacille-Camette-Guérin):
NUR bei Tuberkulin-negativen Risiko-Kindern (ab 2. Lebenstag mdglich!, intrakutan)
Chemoprophylaxe mit INH bei sehr exponierten Personen

MEN
Multiple endokrine
Neoplasien

Def .

Typ

autos.-dom. vererbte Adenomatose, Hyperpasie zweier oder mehrer endokriner Organe
mit hormoneller Hypersekretion der betroffenen Organe
l. = Werner-Syndrom (Nierensteine)

Neben-SD (pHPT)

Hypophyse (STH, ACTH, oder Prolactin - )

endokr. Pankreas (Gastrinom, Insulinom, VV1Pom, oder Somatostatinom)
1. = Sipple-Syndrom

Neben-SD (pHPT)

SD (medulléres SD-Ca.)

Nebenniere (Ph&ochromozytom)
1. = MMN-Syndrom

MEN einszwei

MEN 1: Parathyreoid-Adenom + Hypophysenadenom + endokrines Pankreasadenom
MEN 2: Parathyreoid-Adenom + Ph&ochromozytom + medull&res Schilddriisenkarzinom




Meningitis

lymphozytére Meningitiden:

virale Meningitis: meist klarer Liquor, Zellzahl mehrere Hundert/pl, meist mono-
nukledre Zellen mit B — Lymphozyten, Lactat < 2,1 mmol/l

tuberkuldse M eningitis: Zellzahl bis mehrere Hundert/pl, Giberwiegend mono-
nukledre Zellen; Glucose < 50 % der Serumglucose (normal ca. 50 - 60 %); Eiweil3
stark erhdht; 1&3t man den Liquor tber Nacht stehen, kann man evtl. Spinnféden
zZiehen (oft gefragt und selten gesehen)

akute Neuroborreliose: (Erreger: Borrelia burgdorferi) mit einigen hundert mono-
nuklegren Zellen pro pl, Borrelien-Antikorper im Serum und im Liquor erhéht; Be-
handlung: antibiotisch, meist mit Cefotaxim (Claforan®)

Pilzmeningitis: Liquorbefund &hnlich der Neuroborreliose

sonstige: opportunistische Menigoenzephalitiden (Cryptokokken, Toxoplasmen,
Zytomegalie), v. a. bei AIDS, AIDS per se macht eine chronische HIV — Enzephali-
tis mit meist nur geringer mononukleérer Zellzahl

Normaler Liquorbefunde:

Zellen:

bis5/ul (meist Leukozyten, normalerweise keine Erythrozyten, Plasmazellen und
Eosinophile)

bei Neugeborenen bis 40/pl, bereits nach eéinem Monat aber auf 5/pl abgesunken.
Beachte: Haufig werden 1/3 Zellen angegeben, dies resultiert aus den verwendeten
Zdhlkammern mit 3,2 pl Inhalt. Einfach den Bruch auflésen, d. h. 30/3 Zellen sind
10 Zellen pro Mikroliter (10/)

Glucose: ca. 50 - 60 % der Serumglucose (also ca. 60 bis 80 mg/dl)

Lactat < 2,1 mmol/Il

Gesamtprotein bis 5 mg/dl

Metabolisches Syndrom  Syn.:
Def.:

Kurs Klinische Pharmakologie

PPh.:

Wohlstandssyndrom, Syndrom X

Hyertonie

Stammfettsucht

Hypercholesterindmie: LDL -, Lipid A -
pathologischer OGTT (oraer Glukose-Toleranz-Test)
[ £ Hyperurikdmie]

genetische Komponente:

b-3-Adrenorezeptor-Mutation (auf Fettzellen)
TNF-b-Mutation
Defekte der MAP-Kinase in Adipozyten (MAP-Kinase-Aktivitét )




Milz: bei gewaltiger MilzvergréRerung denken an:

VergroRe- - Myeloproliferatives Syndrom (CML, Osteomyelosklerose ® - extramedull. Blutbildung)
rung - parasitére Infiltration (Malaria, Kalar-Aza)
1. Akut entziindliche Erkrankungen
Viral:

- Mononukleose: Anginatonsillaris, generalisierte Lymphknotenschwellung, Lymphozytose im BB
- Virushepatitis: Gelenkbeschwerden, Appetitlosigkeit, Transaminasen - , Bili - , evtl. Ikterus
- HIV, Rételn, unspezifisch bei vielen viralen Infektionen
Bakteriell:
- Typhus: erbsbreiartiger Durchfall, Roseolen, Dilirium, Leukopenie
- Leptospirosen (z. B. M. Weil, Leptospiraicterohémorrhagica): Iridozyklitis, Meningitis, Nephritis, Hepatitis;
- Brucellose (z. B. M. Bang durch Brucella abortus): Allgemeinsymptome (Midigkeit, Schwache), Hepatomegalie,
Osteomyelitis (gern Wirbelsaule)
- Endokarditis lenta, Miliare Thc, Sepsis
Parasitér: (Auslandsaufenthalt?)
- Malaria: Hamoglobinurie, Hamolyse, typischer Fieberverlauf
- Kaa-Azar (viszerale Leishmaniose): Splenomegalie obligat, Fieber, Diarrhoe, Husten, Lymphknotenschwellung,
Panzytopenie
- Bilharziose: Wurmerkrankung durch Schistosomen, Splenomegalie v. a. bei Schistosoma mansoni durch den direk-
ten Eibefall der Milz und den Befall der Leber mit nachfolgender portaler Hypertonie;
2. Hamatologische Erkrankungen
- M.Hodgkin/Non-Hodgkin-Lymphome: Allgemeinsymptome, B-Symptome (Fieber, Nachtschwei3, Gewichtsver-
lust); Lymphknotenschwellung, Juckreiz
- Hamolytische Anamie: Hb ™, Haptoglobin—, LDH- , Bilirubin- , Retikulozyten meist -
Ursachen: Membran-, Enzym-, Hamoglobinsyntesedefekt, immunologisch vermittelt (Warme- oder Kélteautoanti-
korper, Transfusionszwischenfall, Rh-Inkompatibilitét), medikamentds ausgel 6st, Mikroangiopathische Hamolyse
(z.B. HUS = Hamolytisch Uradmisches Syndrom), physikalisch-chemisch (Herzklappen, Verbrennung, hypoosmo-
lare Lésungen, Schlangengift)
- Myeloproliferatives Syndrom: chronisch myeloische Leukamie, Osteomyelosklerose, Polycythédmia vera, essentielle
Thrombozytose
- Akute Leukamien: meist nicht so ausgepragte Splenomegalie
3. PortaleHypertension:
Leberzirrhose, Pfortaderthrombose, Thrombose/K ompression der Milzvene (Pankreastumor)
4.  Rheumatische Erkrankungen/K ollagenosen
- Systemische Formen der Rheumatoiden Arthritis: M. Still, M. Felty
- Systemischer Lupus erythematodes
5. Granulomatdse Erkrankungen
Sarkoidose: Reizhusten, Gelenkbeschwerden, eingeschrénkte L ungenfunktion, bihilére Lymphadenopathie, Hautbefall
(Erythema nodosum, klein- oder grofknotige Form), Augenbefall (Iridozyklitis, Uveitis, Kalkablagerung, Tranendriisen-
befall), Knochen, Nervensystem, Lymphknoten, Herz, Skelettmuskulatur
6.  Speicherkrankheiten
Amyloidose: pathologische Proteinablagerung (b-Faltblattstruktur) in verschiedenen Organen, je nach Typ; selten primér
ideopathisch, familidre Form als fam. Mittelmeerfieber, meistens aber sekundér bei chronischen Entziindungen (Osteo-
myelitis, The, Lues, rheumatoider Arthritis, Kollagenosen, Colitis ulcerosa), Maignomen, monoklonalen Gammopathien
(M. Plasmozytom, M. Waldenstrém), Dialysepatienten (Amyloidablagerungen um Sehnen, kann zum Karpaltunnel-
syndrom fiihren); Diagnose aus Schleimhaut oder Organbiopsie (gern Rektumschleimhaut)
M. Niemann-Pick, M. Gaucher, M. Hand-Schller-Christian (eine Form der Histiozytosis X)
7. Kardiale Stauungsmilz
bei Rechtsherzinsuffizienz und Stauung im Hohlvenensystem wird das Blut in den sinusidalen Organen Leber und Milz
gespeichert. Meist nur milde Splenomegalie (<500g) im Gegensatz zur portalen Hypertonie (bis 1000g)
8. Sonstige
Milzh&matom, Milzabzel3, Milzzysten, Echinokokkus, Hdmangiom, Sarkom, Metastasen




Milz: Splenektomie Folgen: Howel-Jolly-Einschlukdrper in den Erys
IgM-Spiegel ™
Komplementsystem: Komponenten des alternativen Aktivierungsweges
® Anféligkeit fur virale Infekte und fir Infektionen mit kapsel bildenden Bakterien, v.a
Pneumokokken (Staph. pneumoniae) und Haemophilus influencae® fulminante Sepsis
innerhalb weniger h: OPSI (overwhelming post-splenectomy infection)
® Pneumokokkenimpfung! (23-valente), Hib-Impfung!, Pen-Proph.

Myxddem Def.: bei Hypothyreose: ddematts-teigige Infiltation der Haut vor allem in Gesicht und
Extremitéten durch generalisierte Ablagerung von Mukopolysacchariden im Interzellu-
l&rraum infolge verminderten Abbaus

Myx- = Schleim- ® keine Dellen nach Druck!

Necrobiosis lipoidica Def.: meist Unterschenkel streckseiten:
zur Nekrose filhrende granulomatdse Entz. mit Anreicherung von Lipiden im mittleren
Korium
beginnt mit intensiv roten, linsengrofRen, peripher wachsenden Papeln, aus denen etwas
eingesunkene, scheibenférmige, bis handtellergrof3e, gelbe, sklerotische, von Teleangiek-
tasien durchzogene Herde entstehen
oft Entwicklung schlecht heilender Ulzerationen;

At unbekannt; oft liegt gleichzeitig ein Diabetes mellitus (Typ |) vor, Frauen sind haufiger
betroffen als Ménner

Niere: At prarenal: Nieren-Ischdmie durch Schock, akuten Blutverlust, Verlegung der

akutes Nierenversagen Nierenarterie

ANV renal: Verstopfung der Tubuli durch Anfall von Stoffen, z.B. Hb nach H&molyse /

Mb nach Myolyse
GN
toxische Nierenschadigung
postrenal: Verlegung der ableitenden Harnwege: Stein
Sy.: 1) Oligurische (<500 ml/d) / Anurische Phase (manchmal normale Urinmenge!):

erste 1-3d: kein/wenig, gering konzentrierter (plasmaisotoner!) Urin; GFR ™~
CAVE Hyperhydratation, Hyperkalidmie, Azidose!
Th.: H,O- / E'lyt-Korrektur (K™ durch Kunstharzaustauscher, H™ durch Bicarbo-
nat), wenig Eiweil3, Hdmodalyse bei bedrohlicher Hyperkaliamie, fluid lung, Harn-
stoff > 100 mg/dl (Indikator fir Nierenfunktion)
wenn Atotale Anurie: Mannit i.v.

2) Polyurische Phase: Erholung
GFR normal, aber Resorptionstétigkeit des Nephronsnoch ™
—® Polyurie mit Salzverlust, CAVE Hyponatriamie, -kalidmie, Dehydratation
Th.:




Rheuma*

® rheumatische
Erkrankungen:

= Erkrankungen des BG
und schmerzhafte
Stérungen des Bewe-
gungsapparates, die
chronifizieren kénnen
(WHO-Def.)

At.:

unbekannt, genet. Disp.
+ Autoimmunmechan.
(evtl. Infekt-reaktiv)

Herold S. 530ff., Gross-

Scholmerich, S. 799ff.

entziindliche Systemerkrankungen des rheumatischen Formenkrei ses:
1. RA Rheumatoide Arthritis = PcP Priméar chronische Polyarthritis (HLA-DR 4)
—-® Rheumafaktoren (Auto-IgM-Ak gegen Fc-Fragment des IgG)
Sonderformen:
- Felty-Syndrom, Trias: sero-pos. RA + Leukopenie + Splenomegalie
- M. still: systemische juvenile chronische Arthritis: sero-negativ!
2. SPA Seronegative Spondylarthritis (keine Rheumafaktoren!, HLA-B27-assoz.)
a) Ankylosierende Spondylitis = M. Bechterew
b) REA (Infekt-)Reaktive Arthritis/ Reiter-Syndrom
¢) Arthritis psoriatica (Haut-, Nagelveranderungen!) mit Sakrailiitis
d) Enterohepatische Arthritiden mit Sakrailiitis (Crohn, C.ulcerosa, Whipple)
€) JRA Juvenile rheumatoide Arthritis mit Sakrailiitis
3. Kollagenosen
a) SLE Systemischer Lupus Erythematodes
b) Sklerodermie (PSS Progressive System Sklerose, Sclerodermia circumscripta)
¢) Polymyositis/ Dermatomyositis
d) SS Sdgren-Syndrom (Keratokonjunctivitis sicca, Xerophthalmie, X erostomie=Mundtrockenh.)
€) Mischkollagenosen (Sharp, PSS Progressive systemische Sklerose)
4. Vaskultitden
a) Systemische nekrotisierende Vaskulitis
- Klassische Panarteriitis nodosa
- Churg-Strauss-Syndrom (allergische Angiitis + Granulomatose, Lungenbeteiligung:
Asthma bronchiale)
b) Hypersensitivitétsvaskulitis
¢) Wegener’ sche Granulomatose: Kopf-/Lungen-/Nieren-Schleimhaut
(hémorrh. Schnupfen, Episkleritis, Konjunktivitis, BSG- , c-ANCA)

()

d) Riesenzellarteriitis

Rheumatisches Fieber
(RF)

, DasRF beift insHerz
und sticht ins Knie."
(Hauptursache von Vitien,
aber keine bleibenden
Gelenkschaden)

(Herold S. 116)

Def .
At.

Ep.:
Alter:

Sy.:

Di.:

Th.:

Streptokokkenallergische entziindliche Systemerkrankung

10-20 d NACH Infektion mit b-hémolysierende Streptokokken der Gruppe A: Strepto-

koccus pyogenes des Resp.-Traktes, z.B. Anginatonsillaris, Scharlach

® kreuzreagierende antisarkolemmale Ak

selten in Mitteleuropa; nur noch in Entwicklungsldndern héufig

5-15J. (Kinder und Jugendliche!)

Spétfolgen (v.a. Herz) oft erst nach Jahrzehnten !

Herz: Endokarditis veruccosa (® meist Mitralklappe, auch Aortenklappe); zunéchst

fibrinoise Nekrose; AscHorr-K nétchen (Entziindungszellen, Riesenzellen [ASCHOFF],

Kardiohistiozyten = Herzmakrophagen = ANITSCHKOW-Z€llen)

Niere: Exsudative GN = akute GN = Poststreptokokken-GN = endokapillare GN,

Anlagerung zirkulierender Ag-Ak-Komplexe im Mesangium und an die Kapillarauf3en-

wand, entlang der Basalmembran (gute Pg.)

Gelenke: migratorische Arthritis (Uiberwiegend gr of3e Gelenke!)

[mind. 2 Haupt oder: 1 Haupt+2 Nebenkrit. ...]
[... bei vorausgehender Streptokokkeninf.]

Jones — Hauptkriterien des RF:
Karditis
Polyarthritis ,, wandernd*

Choreaminor Sydenham (spéter, 2-3 Monate p. inf.)
Erythema marginatum (anulare) [NICHT: Erythemamigrans!!]

o~ w DN

. subkutane Knétchen (Noduli rheumatici)

Nebenkriterien: Feber, Arthralgien, BKS -, Leukos -, CRP - , EKG: PR-Verlangerung,
Hinweis auf vorausgegangene Infektion mit b-hdmolys. Strep., ASL-Titer -

Pen., Erythromycin, evtl. ASS + Glukokortikoide fir 6-12 Wo.




Rheumatoide Arthritis
(RA) = (Primar) Chron.
Polyarthritis (PCP)

(Herold S.530)

At.

Ep.:
Sy.:

Th.:

Autoimmunkrankheit: chronisch-entziindliche Systemerkrankung, Synovialitis

® Arthritis (Uberwiegend kleine Gelenke!)

Rheumafaktoren (Auto-IgM-Ak gegen Fc-Fragment des IgG) ® Pannus

® evtl. ,Rhagozyten’ (Granulosim Gelenkpunktat mit phagozytiertem Rheumafaktor-

1gG-Komplex)

Uberwiegend Frauen ab 30. LJ, HLA-DR 4

- dserstes: Hande: Mogensteifigkeit + Schwellung der Fingergrundgelenke (MCP,
auch PIP) fir mehrere h

- symmetrisch

- Schwanenhalsdefor mitét durch Schédigung der Beugersehne ® Uberstreckung im
Mittel- und Beugung im Endgelenk

- Knopflochdeformitét durch Schadigung der Strecksehne ® Uberstreckung im
Grund- und End-, aber Beugung im Mittelgelenk

- Pannus (Proliferation der Synovialis)

- Ulnardeviation

- Rheumaknoten in der Subkutis (rheumatoides Granulom mit Histiozyten, fibrinoi-
der Nekrose), an Druckstellen (Streckseiten der Unterarme, auch in der Lunge), ver-
schieblich, hilhnereigrof!

- jedes Gelenk, v.a. Metacarpo-Phalangeal gelenke, Uberwarmung

- systemisch: Appetitlosigkeit, SchweilRausbriiche

- innere Organe: Lunge, Herz, Gefélle, KM, Augen (Skleritis!)

NSAR ® Corticosteroide ® Chloroquin, Gold, D-Penicillamin ® Immunsuppressiva

SD: Thyreoiditis

Formen

1. akute~: eitrig / nicht-eitrig, z.B. viral, bakteriell, strahlenbedingt
2. akut-subakute ~ de Quervain = granulomattse ~, viral bedingt
* Riesenzellen, parainfektits, Th. nur symptomat., ASS
3. chronische ~:
a) Immunthyreopathien:
- Hashimoto = Strumalymphomatosa = Autoimmun~.: Fibrosierung,
Hypothyreose, MAK, TAK
- Basedow = Grave' s disease: Struma parenchymatosa, Merseburg-Trias
(Struma, Exophthalmus, HF- ), TRAK = AK gegen TSH-Rezeptor
b) invasiv-sklerosierende ~:
Riedel-Struma, Fibrosierung auch der umliegenden Gewebe
¢) spezifische ~ bel The, Sarkoidose

Serumkrankheit

Sy.:

Auftreten 6-12 d nach wiederholter parenteraler Serumgabe

Immunreaktion Typ Il ® Generalisierte Ablagerung von Immunkomplexen ® Vaskuli-
tis

Fieber, Exanthem, Arthritis, Nephritis, Poliserositis

Vasovagale Reaktion =
Vagovasale Reaktion

AuslOser:

- orthostatische Belastung (schnelles Aufstehen)

- psychische Belastungen (Erschrecken, pl6tzlicher Schmerz, Hitze)

- Vasalva-Pre3-Versuch =Pressen nach Inspiration ® Einfluhemmung insreHerz
- Karotis-Druck-Versuch

Folgen: Parasympathikus dominiert!

- GefaRerweiterung, Blut versackt in der Peripherie, RR diastol. —

- RRsystol. ™

- Abfallende oder gleichbleibende HF (Vagotonus!)




Werlhof Syn.: I TP Idiopathische thrombpzytopeni sche Purpura
Def.: verkiirzte Uberlebenszeit der Thrombos® Thrombopenie ® Megakaryozyten- im KM
At.: Immunprozesse: anti-Thrombo-AK oder Immunkomplexe
Formen akut —meist nach Virusuinfekt, bei Kindern, spontane Besserung
chronisch — idiopathisch, schubweise
Th.: med., im Extremfall Splenektomie
Zyanose Def.: Bl&uliche Verférbung von Haut und/oder Schleimhéuten

Hamoglobinzyanose: reduziertes Hdmoglobin im Kapillarblut > 5 g/100ml = 0,7mmol/I

NB: Bei Polyglobulie (Hb- ) ® Zyanose tritt friher ein, ohne O, Mangel! (= Pseudozyanose)
Bei schwerer Andmie (Hb < 5) Zyanose nicht sichtbar!!
1. Zentrae Zyanose: O,-Sattigung
® Haut + Zunge / Mundschleimhaut zyanotisch  (auch nach Massieren!!)
a Pulmonal:
ungentigende Oxygenierung, Di.: Besserung nach reiner O,-Gabe
b) Kardia
Re-Li-Shunt: Beimischung von vendsem zum arterialisierten Blut
Di.: keine Beeinflussung durch reine O,-Gabe
2. Periphere Zyanose: O,-Ausschépfung - -
® Zyanose der Akren (NICHT der Zunge/Mundschleimhauit)
kann durch Massieren riickgangig gemacht werden (* bei zentraler Zyanose!!)
durch verminderten Blutflul3 + V asokonstriktion
(Schock, Herzinsuff. [Aortenklappenstenose!], Kalte, Durchblutungstérungen)

Hamiglobinzyanose = M ethdmogl obinzyanose
Met-Hb: enthalt "'Fe, kann O, nicht tibertragen; normal < 1,5%
bei > 10% Met-Hb: Zyanose, bei > 35% : klinische Sympt., bei >70%: Tod

Herold S. 147 1. angrboren:  selten; Hamoglobinopathie, Met-Hb-Reduktase-Mangel
2. erworben: meistens; Nitro!, Nitrobenzol, Sulfonamide, Bittermandel, Nitrit,
Anilin, ...;
Antidot: Methylenblau, Vit-C
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