
DIAGNOSE 

Symptome 

Atemwegsbeschwerden sind nieht in allen 
Hillen vorhanden. 
Dyspnoe. 

Husten: meist unproduktiv. 

Brustbeschwerden: diffuser intermittieren­
der Schmerz. 

Miidigkeit, Krankheitsgefiihl, Gewichtsver­
lust, Fieber, Appetitlosigkeit. 
Symptome durch Komplikationen der Sar­
koidose. 

Klinischer Befund 

Feines Knisterrasseln und pfeifendes Atem­
geriiusch bei Inspiration: in seltenen Hillen. 

Lymphadenopathie. 
Uveitis, Keratoconjunctivitis sicca, Retino­
pathie. 
Erythema nodosum, Hautknoten, makulo­
papuloses Erythem, Lupus pernio. 
Hepatomegalie, Splenomegalie, portale Hy­
pertonie. 
Knochenzysten, Polyarthralgie, Myopathie. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Thoraxrontgen: in - 90 % der FiiIle auffilli­
ger Rontgenbefund mit sehr unterschiedli­
chen Veranderungen (siehe K1inische Sta­
dien). 

Lungenfunktionsprufungen: eventuell nor­
male Befunde trotz ausgedehnter Verschat­
tungen im Rontgenbild oder ausgepragte 
physiologisehe Funktionsstorungen bei hel­
len Lungenfeldern im Rontgenbild. Eine re­
striktive Funktionsstorung ist die Regel. 

Hauttest: Anergie in zwei Dritteln der Hille. 

Bluttests: Leukozytenzahlung kann Lym­
phopenie zeigen; BKS eventuell erhoht; 
Serum-Immunglobulinbestimmung und 
Elektrophorese konnen Hinweise auf eine 
Panhyperglobulinamie geben; Serum-ACE 
in zwei Dritteln der akuten FiiIle erhOht; Hy­
perkalzamie in - 18 % der Falle; Leberfunk­
tionsparameter geben in einigen Fallen 
Hinweis auf intrahepatische Cholestase. 

24-Stunden-Urin: eine Hyperkalzurie kann 
auch bei Vorliegen normaler Serum-Kalzi­
umkonzentrationen auftreten. 

EKG: Arrhythmien, in einigen Fallen Schen­
kelblock -Bild. 

Biopsie von Lymphknoten, Lungengewebe, 
Haut, Leber oder anderen Geweben: zeigt 
nichtverkasende Granulome aus Epithe­
loidzellen. 

Fiberoptische Bronchoskopie mit transbron­
chialer Biopsie: Verfahren der Wahl bei 
Verdacht auf Lungenbeteiligung. 

Bronchoalveoliire Lavage: zusatzlich zur Be­
statigung der Diaguose; bei vielen Patienten 
mit akuter Sarkoidose laBt sich eine erhohte 
Lymphozytenkonzentration und ein hoher 
CD4/CD8-Quotient feststellen. 

Eine ophthalmologische Befunderhebung 
einschlieBlich Spaltlampen-U ntersuchung 
und Fluoreszein-Angiographie ist bei asso­
ziierten okularen Symptomen angezeigt. 

Differentialdiagnose 

HilusvergriiBerung 
Tuberkulose, Hodgkin-Lymphom, infek­
ti1Sse Mononukleose. Melsstasen. erwei­
terte Lungenarterien. 

HilusvergriiBerung mit Lungeninfiltraten 
Tuberkulose. Pneumokoniose. Lymphan­
giosis carcinomatosa. idiopathische Hi!­
mosiderose. pulmonale Eosinophilie. AI­
veolarzellkarzjnom. Histiocytosis X. 

Diffuse Lungeninfiitrate 
Neben den oben aufgefUhrten Erkrankun­
gen kommen auBerdem chronisehe Beryl­
liose. Wabenlunge. pulmonale Manife­
station einer rheumatoiden Arthritis, 
Sj1Sgren-Syndrom. inter titieUe Lungen­
erkrankung. Mukovisz.idose. Hypersensi­
tivitat pneumonitis in Frage. 

NichtverJljsende Granulome 
Tuberkulose und andere Mykobakterien­
infektionen. Pilzinfektionen. Lepra. Sy­
philis, Katzenkratzkrankheit. Berylliose, 
Hypersensitivitiitspneumonitis. Fremd­
k1Srperreaktionen, Lymphom, Knrzjnom, 
biliiire leberzirrho e. Morbus Crohn, im 
Rahmen einer Hypogammaglobulinamie, 
granulomatose Vaskulitiden, Parasitenin­
fektion. 

SARKOIDOSE 

Atiologie 

Die Ursache ist unbekannt, Veranderungen 
im Immunsystem spielen bei der Pathoge­
nese jedoch eine Rolle. 

Epidemiologie 

Die Sarkoidose manifestiert sich meist zwi­
schen dem 20. und 40. Lj. 
Die Erkrankung trilt in maBigen K1imazo­
nen haufiger auf als in tropischen. 
Die Priivalenzraten lassen sich nur schwer 
erfassen, da die Erkrankung haufig asym­
ptomatisch verlauft; in den USA liegt die In­
zidenz bei 40 : 100.000. 
Die Sarkoidose ist bei Schwarzen hiiufiger 
und verlauft tendenziell schwerer (hoheres 
Risiko extrapulmonaler Manifestationen). 

Komplikationen 

Polyneuropathie, Fazialisparese, andere 
Hirnnervenliihmungen, Stauungspapille, 
Meningitis, raumfordernde Veranderun­
gen, Epilepsie, zerebellare Ataxie, Hypopi­
tuitarismus, Diabetes insipidus. 
Schenkelblock, Arrhythmien, dekompen­
sierte Herzinsuffizienz, Perikarditis, Kar­
diomyopathie, Cor pulmonale. 
Gestorter Kalziummetabolismus. Hyperkal­
zamie, Hyperkalzurie, Nephrokalzinose. 
VergroBerung der Speichel- und Tranen­
drusen. 

Glaukom, Kataraktbildung: Komplikatio­
nen der chronischen Uveitis. 

Klinisthe Stadien 

Stadium 0: Thoraxbefund unauffaJlig 
(5-10% der Falle) 
Stadium I: bilaterale HilusvergroBerung 
(50%). 
Stadium II: bilaterale HilusvergroBerung 
und periphere Lungeninfiltrate; eventuell 
paratracheale Lymphadenopathie (25 %). 
Stadium III: nur Infiltration des Lungenpa­
renchyms (15 %). 
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THERAPIE 

Pharmakotherapie 

Bei geringer Beeintrachtigung des Patienten 
und guten Remissionschancen ist eine Be­
handlung oft tiberfltissig. Spontane Vollre­
missionen sind haufig. Reduzierter Allge­
meinzustand oder ZNS-Beteiligung sind 
einige der Indikationen zur systemischen 
Therapie. 

Kortikosteroide - Medikamente der 
ersten Wahl 
Durch Kortikosteroide lassen sich die Sym­
ptome der Sarkoidose unterdriicken, es 
kommt zur raschen Rtickbildung von Ront­
genbildveranderungen; eine Verbesserung 
der Langzeit-Prognose oder Vermeidung 
einer spateren Fibrose durch friihzeitigen 
Kortikosteroideinsatz ist nicht erwiesen. 

• Standarddosierung 
Prednison, tgl. 30 - 40 mg tiber 4 - 6 Wo­
chen; rasche Dosisreduktion auf tgl. 15 mg 
tiber 3 Monate. 

• Kontraindikationen 
Unbehandelte Hypertonie, Diabetes melli­
tus, Infektionen, schwere Osteoporose. 

• Besonderheiten 
Rezidive werden durch Dosiserhohung be­
handelt; in einigen Hillen mit> 3 erwiese­
nen Rezidiven kann eine niedrigdosierte 
langfristige Erhaltungstherapie mit Predni­
son erfordedich sein. 

• Wechselwirkungen 
Antihypertensiva. 

• Nebenwirkungen 
Gewichtszunahme, Odem, Hamatomnei­
gung, blaurote Striae der Haut (insbeson­
dere des Abdomens), Voilmondgesicht, 
Osteoporose, Wirbelkorperfraktur, Diabe­
tes mellitus, Hypertonie, Myopathie (insbe­
sondere der proximalen Gtirtelmuskula­
tur), Hirsutismus, Menstruationsstiirun­
gen, psychotische Reaktionen, Kataraktbil­
dung, Entzugssyndrome. 

Immunsuppressiva 
Die Behandlung sollte unter der liberwa­
chung durch einen Spezialisten erfolgen. 
In therapieresistenten Fallen sind Immun­
suppressiva eventuell nur teilweise wirksam 
(z.B. Methotrexat, Azathioprin). Weitere, 
allerdings selten gegebene Arzneirnittel 
sind Cydophosphamid, Chlorambucil und 
Chloroquin. 

• Standarddosierung 
Methotrexat, lmal wochentl. 10 mg tiber 3 
Monate; Wiederholung der Therapie alle 
6 Monate, eventuell in Kombination mit 
oralen Steroiden. 
Azathioprin, tgl. lOO-200mg. 

• Kontraindikationen 
Leber- und Nierenfunktionsstorungen. 

• Wechselwirkungen 
Alkohol, NSAR, Antazida. 

• Nebenwirkungen 
Methotrexat: Leberfibrose, akute Knochen­
marksuppression. 
Azathioprin: Knochenmarktoxizitat, Ga­
strointestinalbeschwerden, Erythem, Fie­
ber. 

NSAR 
Entztindungshemmende Arzneirnittel wer­
den gelegentlich bei akuten arthritischen 
Beschwerden im Rahmen der Sarkoidose 
gegeben. 

• Standarddosierung 
Indometacin, tgl. 50 - 200 mg in verteilten 
Dosen zu den Mahlzeiten. 

• Kontraindikationen 
Akutes peptisches Geschwiir; schwere N ie­
ren-, Herz- und Leberinsuffizienz. 

• Wechselwirkungen 
ACE-Hemmer, Antikoaguianzien, Antidia­
betika, Antidepressiva, 4-Chinolone. 

• Nebenwirkungen 
Gastrointestinale Beschwerden, Ulzeration 
und Blutung, Blutbildveranderungen 
(Thrombozytopenie), Kopfschmerz, Be­
nommenheit. 

SARKOIDOSE 

Behandlungsziele 

Vermeidung einer irreversiblen Lungen­
fibrose. 

Weitere Behandlungsmoglichkeiten 

Lungentransplantationen oder Herz-Lun­
gen-Transplantationen wurden irn Finalsta­
dium der Erkrankung vorgenommen. 

Prognose 

In 50 % der Falle kommt es zur Spontan­
remission. 
Die assoziierte HiJusvergrilBerung bUdet 
sich in der Regel innerhalb eines jahres 
zuriick. 
In - 10 % der Faile kommt es zu Paren­
chymveranderungen, die sich innerhalb 
eines jabres zuIilckbiiden kilnnen. 
In - 40 % der FaLle kommt es innerhalb 
eines jahres zur Spontanremission; in 
den ubrigen Fallen entwickelt sich unter­
schiedlich rasch eine irreversible Fibrose, 
die in schweren Fallen durcb ein bullilses 
Emphysem und Aspergillom mit rezidi­
vierenden Infektionen und Hamoptysen 
kompliziert sein kann. 

Nachsorge 

Regelmiillige korperliche Untersuchung ist 
bei Patienten unter Steroidtherapie oder 
Immunsuppression erforderlich. 

Hinweise zu Emahrungl 
Lebensfiihrung 

Keine speziellen Mallnahmen erforderlich. 
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DIAGNOSE 

Symptome 

Patienten mit Storungen des Saure-Basen­
Haushalts sind haufig beschwerdefrei. 

K1inischer Befund 

Die klinischen Manifestationen sind in der 
Regel unspezifisch und diagnostisch von ge­
ringem Aussagewert. 

Metabolische Azidose 
Hyperventilation (einschlielllich Kussmaul­
Atmung). 

Bewujitseinsveriinderung, Schock: in schwe­
ren Hillen. 

Metabolische Alkalose 
Hypovoliimie: kann mit metabolischer AI­
kalose assoziiert sein. 

Respiratorische Alidose 
Bewujitseinsveriinderung (CO,-Narkose): 
Dilatation der RetinagefaBe, Stauungspa­
pille. 

Respiratorische Alkalose 
Kribbelparasthesien an Handen, FiiBen und 
im Perioralbereich. 

Tetanie: in schweren Fallen. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

AliI' Storungen des Siiure·Basen-Haushalts 
Elektrolyte, Blut-Harnstoff-Stickstoff, Krea­
tinin, Glukose. 

Arterielle Blutgasanalyse: bei klinisch be­
griindetem Verdacht. 

Metabolische Alida!e 
Berechnung der Serum-Anionenliicke 
[Na-(CI+HC03}]. 

Berechnung der Harn-Anionenliicke 
[(Na+K}-CI]. 
Keton im Urin, Serum-Ketone, Laktat. 

Toxikologie: Salicylate, Methanol, Athylen­
g1ykol, Paraldehyd. 

Metabolische Alkalose 
Urin-Chlorid (UCl). 

Respiratorische Alidase 
Siehe AIle Storungen des Saure-Basen­
Haushalts. 

Respiratorische Alkalase 
Siehe AIle Storungen des Saure-Basen­
Haushalts. 

SAURE-BASEN-HAUSHALT, STORUNGEN 
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Stiirungen des Saure-Basen-Haushalts beeinflussen initial die Serumkonzentration von HC03 (metabolische 
Stiirungen) oder pCO, (respiratorische Stiirungen), was wiederum zur Veranderungen des arteriellen pH­
Werts fOhrt (links), Mit der Zeit kommt es durch Kompensationsreakrionen zum Wiedereinpendeln des 
Serum-pH-Werts bei 7,4 (rechts). 

Differentialdiagnose 

Nicht anwendbar. 

Atiologie 

Metabolische Alido!e 
Vergrojierte Anionenliicke: diabetische Ke­
toazidose, alkoholische Ketoazidose, Lak­
tatazidose, Niereninsuffizienz, Salicylate, 
Toxine (siehe Labor- und Apparatediagno­
stile). 

Normale Anionenliicke: gastrointestinale 
Fliissigkeitsverluste (negative Ham-Anio­
nenliicke) - Diarrho, Diinndarmverluste, 
Ureterosigmoidostomie. 

Renal-tubuliire Azidosen (positive Ham­
Anionenliicke). 

Andere Ursachen: parenterale Hyperali­
mentation, kaliumsparende Diuretilea, ra­
sche Volumenexpansion, Acetazolamid. 

Metabolische Alkalose 
UCL < 10 mmolll: diese Storungen sind mit 
Hypovolarnie assoziiert und sprechen auf 
Kochsalzinfusion an; Ursachen sind Erbre­
chen, Magensaftabsaugung, villoses Kolon­
karzinoffi, Diuretika, Hyperkapnie. 

Ucr > 20 mmolll: diese St6rungen sprechen 
auf Kochsalzinfusion nicht an; Ursachen 
sind MineralokortileoidexzeB (unterschied­
licher Genese), schwere Hypokaliamie 

(nicht Diuretika-induziert), Hyperkalz­
arnie, Alkali-Ingestion. 

Respiratorische Azidose 
Alveolare Hypoventilation (Sedierung, 
Herzstillstand, Lungenerkraukung, neuro­
muskulare Erkraukung, ZNS-Lasionen). 

Respiratorische Alkalose 
Hyperventilation (Angst, ZNS-L1isionen, 
Aufenthalt in groBer Hohe, schwere Leber­
erkraukung, fieberhafte Erkraukung, Sali­
cylate, Schwangerschaft). 

Epidemiologie 

Nicht anwendbar. 

Komplikationen 

Die meisten Komplikationen treten im Zu­
sammenhang mit der Grunderkrankung 
(z. B. diabetische Ketoazidose, Exazerbation 
des Asthma bronchiale) auf. 

Metabolische Alido!e 
Verrnindertes Herzzeitvolumen und Hypo­
tonie, verrninderte Gewebedurchblutung, 
Schock. 

Metabolische Alkalose 
Volumeukontraktion, Hypokaliamie. 

R@spiratorische Alidose 
Hypoxarnie, Koma. 

Respiratorische Alkalose 
Tetanie, Kriimpfe: selten. 

SAURE-BASEN-HAUSHALT, STORUNGEN 



THERAPIE 

Pharmakotherapie 

Metabolische Azidose 
Behandlung der Grundkrankheit (z. B. dia­
betische Ketoazidose oder Sepsis) ein­
schlieBlich folgender MaBnahrnen: 
Alkoholische Ketoazidose: typischerweise 
Korrektur durch physiologische Kochsalz­
losung und Glukoseinfusion. 
DiarrhO/gastrointestinale Verluste: physio­
logische Kochsalzlosung und Elektrolytsub­
stitution (insbesondere Kalium). 
Niereninsuffizienz: HC03 > IS mval/dl -
keine Therapie erforderlich; HC03 

<IS mvalidl (ohne Uramie) - orale Alka­
lien; schwere Azidose mit Uramie - Hiimo­
dialyse. 
Toxine: supportive MaBnahrnen in allen 
Fillen; Salicylate: Hamodialyse bei Konzen­
trationen > 100 mg/dl; Methanol, Athylen­
glykol - meist keine Hamodialyse erforder­
lich. 
Alkali-Therapie: fiihrte in den meisten Stu­
dien zu keiner signifikanten Besserung; 
dennoch kann bei schwerer Azidose ein 
Versuch, den pH-Wert mit Hilfe von Alka­
ligabe bei iiber 7,1 zu halten, lohnenswert 
sein; Alkalien sollten jedoch nieht zur Nor­
malisierung des pH-Wertes eingesetzt wer­
den. 

Metabolische Alkalo!e 
Uel < 10 mmolil: Magenverluste - physiolo­
gische Kochsalzlosung; Diuretika-induziert 
- physiologische Kochsalzlosung, Kalium­
substitution. 
Uel > 20 mmolll: Behandlung der Grunder­
krankung (z. B. NNR-Erkrankung); Kalium­
substitution. 

1!!!:!!!!~iiU~;HALTI STORUNGEN 

Re!piralorische Azidose 
Unterstiitzung der Atmung; Behandlung 
der G':'l"derkrankung; bei Verdacht auf 
Opiat-Uberdosierung Versuch mit Na­
loxon. 

Respiratorische Alkalose 
Behandlung der Grunderkrankung; Hyper­
ventilation infolge von Angst kann durch 
kurzfristige Riickatmung in eine Plastiktiite 
behandelt werden. 

Behandlungsziele 

Wiederherstellung des normalen Sliure-Ba­
sen-Status. 
Fliissigkeits- und Elektrolytsubstitution. 
Behandlung der Grundkrankheit. 

Prognose 

1m allgemeinen giinstig, hangt jedoch von 
der Grunderkrankung abo 

Nachsorge 

Beseitigung ausliisender Faktoren. 
Fortgesetzte Therapie der Grunderkran­
kung. 

Hinweise zu Ernahrung I 
Lebensfiihrung 

Bei chronis chen Erkrankungen wie Diabe­
tes mellitus Typ I oder Asthma bronchiale 
sollte auf regelmaBige Einnahrne der Medi­
kamente und Durchfiihrung der indizierten 
TherapiemaBnahrnen geachtet werden. 

Gleichungen zur Berechnung 
der Kompensationsreaktionen 

Metabolische Azidose 
Mit jedem HC03-Abfall urn 1,0 mval/dl ver­
mindert sieh pC02 urn 0,8 mmHg. 

Metabolische Alkalo!e 
Mit jedem HC03-Anstieg urn 1,0 mvalidl 
steigt pC02 urn 1,4-1,7 mmHg. 

Respiratorische Azidose 
Chronisch: mit jedem pC02-Anstieg urn 
10mmHg steigt HC03 urn 3,S-4,Omval/dl. 

Respiratorische Alkalose 
Chronisch: mit jedem pC02-Abfall urn 
IOmmHg sinkt HC03 urn 4,0-5,Omvalidl. 
Einfache Kompensationsmechanismen fiih­
ren zur Verschiebung des pH-Werts in 
Riehtung 7,4; dieser Normalwert wird je­
doch nieht vollstandig erreieht (siehe Abbil­
dung). Falls keine Kompensationsreaktion 
zu beobachten ist, muB eine gemischte Sto­
rung mit zwei primaren pathologischen 
Veranderungen in Betracht gezogen wer­
den. 
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DIAGNOSE 

Symptome 

Die Patienten konnen beschwerdefrei sein 
(Schilddriisenschwellungen werden haufig 
fremdanamnestisch erfaGt). 

Schilddrilsenschwellung: besonders ver­
diichtig bei rascher GroGenzunahme. 

Dysphagie, Dyspnoe, Dysphonie: Symptome 
der lokalen Kompression. 

Halsschmerz, in Unterkiefer- oder Ohrenre­
gion ausstrahlend. 

Knochenschmerzen, Hiimoptysen, Abdomi­
nalbeschwerden: eventuell Hinweis auf Me­
tastasen. 

Symptome einer Hyperthyreose: sehr selten. 

K1inischer Befund 

Solitiirknoten: hiiufigster Befund; oft derb 
oder verhartet. 

Unverschieblichkeit der Schilddriisenge­
schwulst gegen umliegende Strukturen. 
Zervikale Lymphadenopathie. 

Hinweis auf Metastasen (selten): Riicken­
markkompression, spastische Parapare­
sen, Hepatomegalie, Knochenauftreibung, 
Druckschmerzhaftigkeit. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Eine differentialdiagnostische Unterschei­
dung zwischen benignen und malignen 
Schilddriisenveriinderungen durch Blut­
tests oder Rontgenuntersuchung ist nicht 
mogIich. 

Feinnadelpunktion und Zytologie: Verfah­
ren der Wahl zur Diagnose maligner Schild­
driisenknoten. 

Schilddrilsenfunktionspriifungen: Bestim­
mung des freien Thyroxins im Serum und 
des TSH (Thyreoidea-stimulierendes Hor­
mon); zur Diagnose einer Hypo- oder Hy­
perthyreose. 

Schilddriisenszintigraphie: heiGe Knoten 
(starkere Speicherung der radioaktiven 
Substanz als das umliegende Gewebe) 
sind selten maligne; Knoten, die nicht 

SCHILDDRUSENKARZINOM 

Feinnadelpunktion eines Schilddriisenknotens er­
mtiglicht die rasche zytologische Abklarung des ent­
nommenen Materials. 

heiG sind, sollten durch Feinnadelpunktion 
abgeklart werden. 

Ultraschalluntersuchung: zur genauen Be­
stimmung der GroGe der Knoten im Rah­
men einer Verlaufskontrolle; zystische 
und solide Knoten konnen unterschieden 
werden, beide Knotentypen konnen jedoch 
maligne sein. 

Calcitoninbestimmung im Serum: nur bei 
bekanntem medullarem Schilddriisenkarzi­
nom und zur Untersuchung von Familien­
angehorigen mit hereditarem medullarem 
Schilddriisenkarzinom. 

Thyreoglobulinbestimmung: zur diagnosti­
schen Abklarung von Schilddriisenknoten 
von geringem Wert, jedoch auGerst hilf­
reich zur Uberwachung von Patienten 
nach einer Therapie. 

Untersuchung auf Schilddrilsen-Antikorper: 
zur Abklarung von Schilddriisenknoten von 
geringem Wert 

Besondere Uberlegungen 
Bei Hyperthyreose ist in der Regel eine Szin­
tigraphie angezeigt. Zeigt diese heiGe Kno­
ten (autonom funktionsfahige Schilddrii­
senknoten), ist ein malignes Geschehen 
eher unwahrscheinlich. 
Bei einer sich rasch (diffus oder nodular) 
vergroGeruden Schilddriise sollte auch ein 
Lymphom in Betracht gezogen werden. 

SCH ILDDRUSENKARZINOM 

Differentialdiagnose 

Benigne Schilddrusenerkrankung: diffuse 
Struma, solitare oder multiple Knoten. 
Hashimolo-Thyreoidilis. 
Lyrnphadenopathie anderer Genese. 

Atiologie 

Folgende Ursachen kommen in Frage: 
Bestrahlung des Kopf- und Halsbereiches in 
der Anamnese. 
Protoonkogen -Expression. 
Genetisch bedingt: medullares Karzinom 
im Rahmen einer multiplen endokrinen 
Neoplasie. 

Epidemiologie 

Schilddriisenkarzinome machen < 0,5 % al­
ler malignen Neuerkrankungen aus und 
sind flir < 0,5 % der karzinombedingten 
TodesfaIle verantwortlich. 
Struma mit Schilddriisenknoten sind bei bis 
zu 10 % der Bevolkerung vorhanden. 
Das Verhrutnis Frauen: Manner betragt 
3: 1. 
Das Risiko einer malignen Entartung ist bei 
Entwicklung der Knoten im Kindesalter 
und bei iiber 60jiihrigen hOher. 

Komplikationen 

Lokale Infiltration von Trachea, Osopha­
gus, angrenzenden N erven. 
Knochen-, Leber-, Lungenmetastasen. 

Tumorpathologie 

Papillares Karzinom: der am haufigsten dia­
gnostizierte maligne Schilddriisentumor 
(>80%). 
Follikulares Karzinom: relativ selten 
(- 5 -10 % aIler Schilddriisenkarzinome). 
Medullares Karzinom (5 -10 % der FaIle). 
Anaplastisches Karzinom: selten, ungiinsti­
ge Prognose. 



THERA PIE 

Pharmakotherapie 

Nach einem chirurgischen Eingriff kann 
eine Radioiodtherapie in Frage kommen. 
Der Einsatz der Radioiodtherapie bei klei­
nen papilHiren Solitartumoren ist umstrit­
ten. 
Eine routinemaGige Radioiodtherapie von 
Residuen ist nach der chirurgischen Be­
handlung eines follikularen Schilddriisen­
karzinoms angezeigt. 
Das Einsatzgebiet der Radioiodtherapie 
liegt insbesondere in der Behandlung von 
Residuen und manifesten Metastasen. 
Nach einer definitiven Therapie differen­
zierter Schilddriisenkarzinome ist imIner 
eine suppressive Thyroxintherapie erfor­
derlich; Thyroxingabe ist bei Auftreten 
einer Hypothyreose nach der Therapie an­
gezeigt. 

SCHILDDRUSENKARZINOM ...... _---;;;.;; 

Nichtpharmakotherapie 

Das Ausmall des chirurgischen Eingriffs 
(Hemithyreoidektomie, subtotale Resekti­
on, Totalresektion) hangt vom pathohisto­
logischen Befund und der Vorliebe des 
Operateurs abo 
Der chirurgische Eingriff ist die Therapie 
der Wahl bei papillarem, follikularem und 
medullarem Schilddriisenkarzinom. 
Befallene Lyrnphknoten sollten mit entfernt 
werden. 

Behandlungsziele 

Heilung bei minimaler Morbiditat. 
Minimierung der Morbiditat diagnostischer 
und therapeutischer Interventionen. 

Prognose 

Die Prognose ist in der Regel relativ gut. 
Bei lokalisiertem papill~rem oder folliku. 
larem Karzinom ist die Prognose ausge­
zeichnet (nach 10 - 20 Jahren liegen die 
Rezidivraten bei 5 - 10 %, die Mortalitilts· 
raten bei 2 - 5 'III). 
Prognostisch ungOnsrig sind hIIheres Le­
ben salter, starker infiltrierendes Tumor­
wach tum, Fernmetastasen und veran­
derte Chromosomenzahl im Tumor­
gewebe. 

Nachsorge 

Nach einer Radioresektion der Schilddriise 
kBnnen Rezidive oder Metastasen mit Hilfe 
einer GanzkBrperszintigraphie erfallt wer· 
den; eventuell jahrliche Kontrolle. 
Nach Thyreoidektomie, Radioresektion 
und suppressiver Schilddriisenhormongabe 
bei einem differenzierten Schilddriisenkar­
zinom sollte ThyreogIobulin normalerweise 
nicht mehr nachweisbar sein. 1st dies den­
noch der Fall, so kann von Residuen oder 
Rezidiven ausgegangen werden, eine stei· 
gende ThyreogIobulinkonzentration findet 
sich haufig bei Tumorwachstum. 

Hinweise zu Ernahrungl 
Lebensfiihrung 

Es gibt keinen Hinweis auf eine Beeinflus­
sung der Prognose eines manifesten Schild­
driisenkarzinoms durch exogene Faktoren. 
Iodreiche Ernahrung und Vermeidung von 
Bestrahlungen der Kopf- und Halsregion 
vermindern das Risiko eines Schilddriisen­
karzinoms. 
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DIAGNOSE 

Definition 

AIs obstruktive Schlafapnoe werden rekur­
rierende A temstillstande bezeiehnet, die 
durch eine Verengung der oberen Atem­
wege oder einen Kollaps der Atemwege 
wahrend des Schlafs verursacht werden_ 
Haufig liegt ein kombiniertes obstruktiv­
zentrales Schlafapnoesyndrom vor_ 

Symptome 

Haufig bestehen die Symptome zurn Dia­
gnosezeitpunkt bereits mehrere Jahre. 

Lautes Schnarchen, unruhiger, oberj1achli­
cher Schlaf: tritt in der Regel bei Erwachse­
nen auf; haufig Fremdanamnese durch den 
Partner. 

Somuolenz tagsliber, Erschopfung, Kopf­
schmerzen, Mlidigkeit am Morgen. 

Nachtliche Erstickungsanfalle und Panik­
attacken, Reizbarkeit, Nykturie, Enurese, 
Impotenz, eingeschrankte geistige Leistungs­
fohigkeit, GedachtnisstOrungen, soziale 
Schwierigkeiten, emotionale StOrungen: 
weniger haufig. 

Verhaltensstorungen, WachstumsstOrungen: 
unspezifische, zusatzlich zu den oben be­
schriebenen Beschwerden auftretende Sym­
ptome bei Kindern. 

Klinischer Befund 

Adipositas: insbesondere der Halsregion; 
charakteristisch, jedoch nieht in jedem 
Fall vorhanden. 

Enger, verlegter Pharynx mit Schleimhaut­
adem. 
Retrognathie. 

Tonsillenhypertrophie: die haufigste Ursa­
che einer obstruktiven Schlafapnoe bei Kin­
dern. 

Nasale Obstruktion. 
Zyanose. 

Respiratorische Insujfizienz oder Cor pul­
monale: in 10 % der Piille. 

Manifestationen einer Hypothyreose oder 
Akromegalie: in seltenen Fillen. 
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Labor- und Apparate-Diagnostik 

Erstuntersuchungen 
Arterielle Sauerstoffsattigung oder Blutgas­
analyse: zum Nachweis einer Hypoventila­
tion 

Spirometrie: zurn Nachweis einer obstrukti­
yen Lungenerkrankung 

Hilmoglobinbestimmung im Wachzustand: 
zurn Nachweis einer Polyzythamie. 

Schilddrilsen- und Wachstumshormonbe­
stimmung: kann in einigen Fillen in Frage 
kommen. 

Untersuchungen im SchlafJabor 
Sie ermoglichen die Diagnose durch Nach­
weis einer Obstruktion der oberen Atemwe­
ge bei kontinuierlieher Atemarbeit; eine 
diagnostisch ideale Kombination physiolo­
gischer Signale gibt es nieht, erforderlich 
sind jedoch die Parameter Atemarbeit, 
Atemstillstand und Schlafstorung. 

Polysomnographie: Goldstandard; umfaBt 
Registrierung der Schlafstadien im EEG, Re­
gistrierung der Augenbewegungen, Bestim­
mung des Atemflusses an Mund und Nase 
sowie der Bewegungen von Thorax und Ab­
domen oder des Osophagusdrucks; ermog­
Iicht eine genaue Erfassung obstruktiver 
Apnoephasen, ist jedoch zeitaufwendig, ko­
stenintensiv und fur den Patienten mit 
einer StOrung des Nachtschlafs verbunden. 

Differentialdiagnose 

Schllifrigkeit im Wachzustand 
Narkolepsie. 
ldiopathische Hypersomuolenz. 
antrale Schlafapnoe. 
Periodische Atmung. 
Rhythmische Bewegungsst6rung der Un­
terschenkel wahrend des Schlafes. 
Schlafmange1. 

RespiratoriKhe Insuffizienz 
Chronisch-obstruktive 
Lungenerkrankung. 
Neuromuskulare Schwache. 
Skoliose. 
Dekompensierte Herzinsuffizienz. 

Atiologie 

Pharynxenge durch Adipositas, endopha­
ryngeale Geschwiilste (einschlieBlieh Ton­
sillen), Retrognathie, Mikrognathie, Hypo­
thyreose, Akromegalie. 
Verminderte pharyngeale Muskelaktivitat 
durch AIkoholkonsum, Einnaluue von Se­
dativa oder neuromuskulare StOrungen. 
Nasale Obstruktion. 

Epidemiologie 

Der AItergipfel des Diagnosezeitpunkts liegt 
bei 40-60 Jahren. 
Das Verhrutnis Manner : Frauen betragt 
4-10:1. 
Das Schlafapnoe/Schlafhypopnoe-Syndrom 
betrifft schatzungsweise 1 - 4 % der unter 
40jahrigen Manner. 

Komplikationen 

Respiratorische Insujfizienz, Cor pulmonale: 
in der Regel bei peripherer Atemwegsob­
struktion (haufig leieht). 

Un folie: insbesondere beim FOOren von 
Motorfahrzeugen, durch eingeschriinkte 
Vigilanz tagsliber. 

Kardiovaskulare Erkrankung: erhOhte vas­
kulare Mortalitat (IaBt sich durch effektive 
Therapie verbessern). 

Varianten der obstruktiven 
Schlafapnoe 

Einfaches Schnarchen: bei 20 % der Man­
ner. 
Schnarchen mit Arousal-Reaktionen: 
schwere Schlaffragmentation und durch 
starkes Schnarchen bedingte Schlafrigkeit 
tagsliber, jedoch ohne Apnoe oder Hypox­
amie. 
Obstruktive Schlafhypopnoe: AtemfluB ist 
nicht vollstandig unterbrochen. 
Zentrale Variante: keine Atemarbeit wah­
rend der Apnoephasen, insbesondere in 
Rlickeulage; Schnarchen oder typische ob­
struktive Schlafapnoe tritt in der Regel in 
anderen Lagen auf. 
Laryngeale Schlafapnoe: Stridor im Schlaf 
durch Kehlkopferkrankung, Denervation 
oder Shy-Drager-Syndrom. 
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THERAPIE 

Pharmakotherapie 

Vermeiden von Alkohol und Sedativa vor 
dem SchIafengehen ist ein wichtiger Be­
standteil der Therapie. 
Die medikamentose Therapie ist weniger 
wichtig als CP AP. 
Eine eventuelle Hypothyreose sollte erfaBt 
und behandelt werden. 

Na5ale Steroide und absehweliende Mittel 
Sie vermindem das Schnarchen, haben je­
doch wenig EinfluB auf eine obstruktive 
SchIafapnoe; konnen wahrend der CPAP­
Therapie erforderlich sein. 

• Standarddosierung 
Beclometason, 42 - 84 ~g, oder Budesonid, 
2mal tgl. 64 ~g in jeden Nasenfliigel. 

• Kontraindikationen 
Keine. 

• Besonderheiten 
Vasokonstriktorisch wirkende abschwel­
lende Mittel konnen bei langerer Anwen­
dung die nasale Obstruktion verstarken 
und sollten daher vermieden werden. 

• Wechselwirkungen 
Keine. 

• Nebenwirkungen 
Austrocknen der Nasenschleimhaut. 

Medroxyprogesteron 
Medroxyprogesteron kann in einigen Fallen 
mit obstruktiver SchIafapnoe zum Erfolg 
fiihren. Eine abschIieBende Beurteilung ist 
aufgrund widerspriichIicher Ergebnisse 
von Studien nicht moglich. 

• Standarddosierung 
Tgl.60-l20mg. 

• Besonderheiten 
Kann insbesondere zur Behandlung adipo­
ser Frauen geeignet sein. 

• Nebenwirkungen 
Impotenz. 

Trizyklische Antidepressiva 
Antidepressiva konnen zur Behandlung 
einer leichten obstruktiven SchIafapnoe 
durch Unterdriickung der REM-Phase (in 
der eine Schlafapnoe sich haufig verstarkt) 
eine geringe Rolle spielen. 
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• Standarddosierung 
Protriptylin, IO-20mg oral, zur Nacht. 

• Kontraindikationen 
Herzerkrankung, Epilepsie, Manie, Leber­
erkrankung, Glaukom. 

• Wechselwirkungen 
Alkohol, Monoaminoxidase-Hemmer, An­
tihistamine, Antiepileptika. 

• Nebenwirkungen 
Anticholinerge Wirkungen, Arrhythmien, 
Impotenz, Hamretention. 

Nichtpharmakotherapie 

Nasale (PAP (meist 5 -15 em HjO) 
Behandlung der wahl bei den meisten Pa­
tienten mit signifikanter SchIafrigkeit tags­
iiber. 
V orteile: dramatische Besserung von 
SchIafunterbrechung, SchIafrigkeit tags­
iiber, Schnarchen und Apnoe. 
Nachteile: storendes auBeres Erscheinungs­
bild, Maske kann kIaustrophobische Reak­
tionen auslosen oder bei schlechtem Sitz zu 
Vlzerationen der Nasenschleimhaut fiihren. 
Ursachen eines Therapieversagens: Defekt 
des Respirators oder der Maske, schlechte 
Compliance aufgrund nasaler Obstruktion, 
K1austrophobie, unzureichende Einweisung 
des Patienten oder schlechter Sitz der Mas­
ke (unzureichende Abdichtung oder nasale 
Vlzerationen), unzureichende Abdichtung 
am Mund, Fehldiagnose (zentrale Schlaf­
apnoe, Narkolepsie, respiratorische Insuffi­
zienz anderer Genese). 

(hirurgiseher Eingriff 
Ein chirurgischer Eingriff ist in folgenden 
Fillen indiziert: 
Strukturelle Nasenobstruktion (z. B. Poly­
pen, Septumdeviation). 
Tonsillenhypertrophie. 
MiBbildung des Gesichts. 
Schwere obstruktive Schlafapnoe und Ver­
sagen der CPAP. 
Eine Tracheostomie ist selten indiziert. 
Ein chirurgischer Eingriff (Uvulopalatopha­
ryngoplastik) sollte nur in Zentren mit ent­
sprechender Erfahrung vorgenommen wer­
den. 
Eine Resektion des weichen Gaumens fiihrt 
nicht in jedem FaIl zur Heilung. 

Behandlungsziele 

Linderung der Symptome. 
Behebung der respiratorischen Insuffizienz. 
Senkung der erhohten vaskularen Mortali­
tatsrate . 

Prognose 

Nach einer wirksamen Therapie sind clie 
Palienten syrnptomfrei und haben eine 
ahnliche Prognose wie Kontrollgruppen 
mit vergleichbarem Korpergewicht 

ur wenige Patienten kllnnen ihr Korper­
gewichl so weit reduzieren, daB eine 
CPAP iiberflussig wird. 

Nachsorge 

Patienten, die mit CPAP therapiert werden, 
miissen betreut werden; dazu gehort auch 
die Wartung des Atemgerats, Austausch 
von Masken und Erwagung einer Reduzie­
rung des Atemwegsdrucks oder Absetzen 
der Therapie nach Gewichtsreduktion. 

Hinweise zu Ernahrungl 
Lebensfiihrung 

Gewichtsreduktion kann eine obstruktive 
Schlafapnoe beheben, in den meisten Fallen 
sind jedoch weitere MaBnahmen erforder­
lich. 
Verminderter Alkoholkonsum fiihrt bei 
Schnarchen und leichter obstruktiver 
Schlafapnoe zur Besserung. 
Obstruktive Schlafapnoe tritt nur in Riik­
kenlage aufund bessert sich durch Vermei­
den dieser Lage. 
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DIAGNOSE SCHLAFAPNOESYNDROM, ZENTRALES 

Definition 

Zentrale Schlafapnoe ist ein ldinisches Syn­
drom, das durch mehrere Ursachen hervor­
gerufen werden kann. 

Neuromuskuliire Storung oder Brustwand­
erkrankung: primares Problem ist die Inef­
fektivitat der Atempumpe; es kann zur Ent­
wicldung einer ventilatorischen Insuffizienz 
tagstiber kommen. 

Periodische Atmung (Cheyne-Stokes-At­
mung): primares Problem ist ein gestorter 
Feedback-Mechanismus der AtemreguIati­
on; eine ventilatorische Insuffizienz tags­
tiber entwickelt sich nicht. 

Rein zentrale Schlafapnoe: charakteristisch 
ist eine Hypoventilation bei normalem Be­
fund der Atemwege, Lunge, Brustwand und 
Atemmuskulatur; tritt bei Himstammlasio­
nen und bei primarer alveolarer Hypoven­
tilation (Undine-Syndrom) auf. 

Symptome 

Unruhiger Schlaf, Schliifrigkeit tagsuber: 
durch vorubergehende Atemnot wahrend 
einer Apnoephase reflektorisch auftretende 
Arousal-Reaktion und Tachypnoe; Sym­
ptome der Schlafstorung. 

Morgendliche Kopfschmerzen und Ubelkeit, 
geringe korperliche Belastbarkeit, KnochelO­
dem, Atemnot tagsuber: nur bei neuromus­
kularen Storungen und Brustwanderkran­
kungen; Symptome der respiratorischen In­
suffizienz. 

Symptome der zur Schlafapnoe fiihrenden 
primaren Erkrankung. 

K1inischer Befund 

Zyanose, peripheres Odem, erhohter Venen­
druck, Manifestationen einer pulmonalen 
Hypertonie oder Rechtsherzhypertrophie: 
bei Hypoventilation und Entwicldung eines 
Cor pulmonale. 

Erhohter Venendruck und Odem: Zeichen 
einer Herzinsuffizienz. 

Muskuliire Faszikulation, Schwiiche, fehlen­
de Sehnenreflexe: Zeichen einer Myopathie 
oder Dystrophie, eines Rtickenmarks- oder 
Postpoliomyelitis-Syndroms. 

Atemnot in Ruckenlage und paradoxe abdo­
minale Bewegungen bei Inspiration: Zei­
chen einer Zwerchfellschwache durch bila-

terale Phrenikuslahmung, Mangel an sau­
erer Maltase oder andere muskulare Sto­
rungen. 

Manifestationen einer Liision des zentralen 
Motoneurons und des Hirnstamms: Anzei­
chen eines A poplex. 

Brustwanddeformitiit: Zeichen einer Sko­
liose, Thorakoplastik. 

labor- und Apparate-Diagnostik 

Erstuntersuchungen 
Bestimmung der arteriellen Sauerstoffsiitti­
gung und Blutgasanalyse im Wachzustand: 
zurn Nachweis einer Hyperkapnie; alveolar­
arterieller Sauerstoffgradient haufig nor­
mal. 

Spirometrie: zurn AusschluB einer chro­
nisch-obstruktiven Lungenerkrankung 
und Ermittlung des Lungenvolumens; 
eine Hypoventilation im Wachzustand bei 
zentraler Schlafapnoe lieg! selten vor, 
wenn die Vitalkapazitat > 1,51 im Stehen 
betragt; ein 20%iger Abfall der Vitalkapazi­
tat bei forcierter Atrnung im Liegen deutet 
auf eine ausgepragte Zwerchfellschwache 
hin. 

Hiimoglobinanalyse: zur Erfassung einer 
Polyzythiimie. 

Untersuchung der neuronalen Physiologie, 
Muskelbiopsie, EKG, Echokardiographie: 
konnen ebenfalls in Erwagung gezogen wer­
den. 

Untersuchungen im Schlaflabor 
Diese dienen dem Ausschlul! einer obstruk­
tiven Schlafapnoe, dem Nachweis charakte­
ristischer Atemstillstande bei fehlender 
kontinuierlicher Atemarbeit und einer zu­
nehmenden Hypoventilation wahrend der 
REM-Phase sowie der Quantifizierung des 
Schweregrades der vorliegenden StOrung. 
Zu einer vollstandigen Untersuchung geM­
ren auch Elektroenzephalographie, Elektro­
okulographie, Elektromyographie, Oxyme­
trie sowie Bestimmung der Atemarbeit 
und des Atemflusses. 
Die Interpretation der Befunde kann 
schwierig sein, da in einigen Fallen von 
Apnoe, die auf einen Kollaps der Pharynx­
wande zuruckzufiihren sind, nur eine gerin­
ge Atemarbeit erkennbar sein kann, wah­
rend es in anderen Fallen mit primarer In­
suffizienz des Atemantriebs zurn sekunda­
ren Kollaps der Atemwege kommen kann. 
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Differentialdiagnose 

Schliifrigkeit im Wachzustand 
Ob lruklive Schlafapnoe. 
Narkolepsie. 
Idiopathische Hypersomnolenz. 
Rhythmische Bewegungsstorung der Un­
terschenkel wiihrend des Schlafes. 
Schlafmangel. 

Respiratori5(he Insuffizienz 
Chronisch-obstruktive 
Lungenerkrankung. 
Obstruktive Schlafapnoe. 

Atiologie 

Neuromuskulare Storung oder 
Brustwanderkrankung 
1m Wachzustand kann eine normale Venti­
lation zwar noch aufrechterhalten werden, 
mit dem Absinken des Atemantriebs beim 
Einschlafen kommt es jedoch zur Hypoven­
tilation. 
Dieser Zustand wird durch Muskelatonie in 
der REM-Phase weiter verstarkt. 
Wie dieser Mechanismus zur Hypoventila­
tion tagstiber beitragt, ist noch unklar. 
Vermutlich fiihrt die im Schlaf auftretende 
Hypoxamie zur einer immer ausgepragte­
ren Verminderung des zentralen Ateman­
triebs und dadurch zur Verschlechterung 
der Ventilation tagstiber. 
Eingeschrankte Beweglichkeit der Brust­
wand und ErscMpfung der Atemmuskula­
tur spielen vermutlich ebenfalls eine Rolle. 

Periodische Atmung 
Tritt im Zusammenhang mit einer Storung 
(gesteigertes oder verzogertes Feedback) 
der AtemreguIation auf. 
Faktoren, die zu dieser SWrung beitragen, 
sind ein zu hohes zentrales Atemantriebsni­
veau (ZNS-Erkrankung), verlangerte Zirku­
lationszeit (Herzinsuffizienz), Hypoxamie, 
Hypokapnie und gehaufte nachtliche Arou­
sal-Reaktionen (grol!e Hohe). 

Epidemiologie 

Neuromuskulare Ursachen der zentralen 
Schlafapnoe sind eher ungewohnlich. 
Eine periodische Atrnung wahrend des 
Schlafes findet sich bei > 50 % der Patienten 
mit schwerer chronischer Herzinsuffizienz 
und > 20 % der stationar aufgenommenen 
Patienten mit neurologischen Erkrankun­
gen. 

Komplikationen 

Hypoventilation, Cor pulmonale, Pneumo­
nie: bei neuromuskularer Ursache oder 
Brustwanderkrankung. 

Unfiille: insbesondere beim FUhren von 
Motorfahrzeugen durch eingeschrankte 
Vigilanz tagstiber. 



THERAPIE 

Pharmakotherapie 

Bei Vorliegen eines Hypoventilationssyn­
droms sollte auf die Einnahme von Sedati­
va, die eine akute respiratorische Insuffizi­
enz auslosen konnen, verzichtet werden. 

Neuromuskuliire Schwache und 
Brustwanderkrankung 
Wichtigste therapeutische MaBnahme ist 
die nachtliche Beatmung. 
Atemstimulanzien (z. B. Theophyllin, Acet­
azolamid, Medroxyprogesteron) konnen 
versucht werden, haben sich zur langfristi­
gen Therapie jedoch als enttauschend er­
wiesen. 

Periodische Atmung 
VerHiuft Mufig asymptomatisch und erfor­
dert keine Therapie; die Behandlung sym­
ptomatischer Verlaufe befindet sich noch 
im Versuchsstadium. 
Eine zugrundeliegende Herzinsuffizienz 
oder chronisch-obstrulctive Lungenerkran­
kung sollte behandelt werden 
Sauerstoff, niedrig dosiertes Kohlendioxid, 
CPAP oder Acetazolamid konnen erfolgver­
sprechend sein. 

Nichtpharmakotherapie 

Niichtliche Beatmung 
Indiziert bei zentraler Schlafapnoe, Hypo­
ventilation im Wachzustand und Fehlen 
einer die Lebensqualitat einschrankenden 
Grunderkrankung. 
Bewirkt eine Besserung der Symptome im 
Wachzustand, der respiratorischen Insuffi­
zienz und des Cor pulmonale; fiihrt da­
durch auch zu einer giinstigeren Prognose. 
Die nasale CP AP sollte immer zuerst ver­
sucht werden, da durch sie in den meisten 
Fillen eine ausreichende Ventilation er­
reicht werden kann. 
Altere Verfahren sind Ruttelbett sowie 
Tank- und Cuirass-Respirator. 
Vorteile: Beseitigung der Unterbrechungen 
des Schlafes, Schlafrigkeit tagsuber und re­
spiratorischen Insuffizienz. 
Nachteile: Spezialist zur Gewohnung des 
Patienten an das Beatmungsgerat sowie 
spatere Betreuung erforderlich. 
Ursachen eines Therapieversagens: Versa­
gen von Respirator oder Maske aufgrund 
eines technischen Defekts oder unzurei­
chender Abdichtung, schlechte Compliance 
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o VOl Behandlung 
• Nodi Behandlung 

Verbesserung der arteriellen Blutgase im Wachzu­
stand bei 7 Patienten mit neuromuskularer Sttirung 
oder Brustwanderkrankung und HypoventiJation 
nach nachtlicher Beatmung. 

aufgrund unzureichender Abdichtung am 
Mund, nasale Obstrulction, Klaustrophobie, 
unzureichende Einweisung des Patienten 
oder schlechter Sitz der Maske, Kollaps 
der oberen Atemwege durch extrathoraka­
len negativen Atemwegsdruck (Tank- oder 
Cuirass-Respirator), Fehldiagnose (respira­
torische Insuffizienz durch obstrulctive 
Lungenerkrankung). 

Sauerst.off 
Nachtliche Sauerstoffgabe (24 - 28 %) kann 
bei kontraindizierter Beatmung zur Linde­
rung der Symptome eingesetzt werden; 
eine Verbesserung der Prognose wird je­
doch nicht erreicht, die Hypoventilation 
im Wachzustand kann sich verstarken. 

Behandlungsziele 

Neuromuskuliire Schwiiche oder 
Brustwanderkrankung 
Linderung der Beschwerden und Verbesse­
rung der Lebensqualitat. 
Behebung einer respiratorischen Insuffizi­
enz und eines Cor pulmonale. 
Verbesserung der Mortalitats- und Morbi­
ditatsrate. 

Periodische Atmung 
Linderung der durch SchlafsWrungen her­
vorgerufenen Symptome. 

Prognose 

Neuromuskulare Storung oder 
Brustwanderkrankung 
Unbehandelte Patienten mit signifikanter 
respiratorischer (nsuffizienz im Wachzu­
stand und zentraler Schlafapnoe haben 
eine begrenzte Lebenserwartung (meist 
nur einige Monate). 
Bei erfolgreicher n~chtlicber Beatmung 
entspricht die Prognose weitgebend jener 
der Grunderkrankung. 

Periodische Atmung 
Cheyne-Stokes-Atmung wird heute nieht 
mehr als ein unabhiingig von der Schwere 
der Grunderkrankung bestehender pro­
gnostisch ungllnstiger Faktor angesehen. 

Nachsorge 
Patienten mit neuromuskularer Schwache 
oder Brustwanderkrankung und anderwei­
tig gunstiger Prognose, bei denen tagsuber 
keine respiratorische Insuffizienz voriiegt, 
mussen uberwacht werden, so daB mit Be­
ginn einer Hyperkapnie im Wachzustand 
die nachtliche Beatmung eingeleitet werden 
kann. 
Patienten mit zu Hause durchgefiihrter 
nachtlicher Beatmung mussen langfristig 
betreut werden. 

Hinweise zu Erniihrungl 
Lebensfiihrung 

Eine Anderung der Erniihrung und der Le­
bensgewohnheiten hat keinen EinfluB auf 
die zentrale Schlafapnoe. 
Rauchen sollte unterbleiben, da konkurrie­
rende Lungenerkrankungen zur Ver­
schlechterung einer respiratorischen Insuf­
fizienz beitragen. 

lIteratur 
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veolare Hypoventilation im Erwachsenenalte,. 
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2. Gugger M (1997) Atemstorungen im Schlaf. 
neue Entwkklungen. Schweiz Med Wr>­
chenschr 127 (6):204-207 

3. Pete, JH (1996) Schlafbezogene Atemstllrun· 
gen. Pneumologie 50 Suppl 2:607 - -61 0 
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DIAGNOSE 

Symptome 

Insomnie 
Miidigkeit, Schlafrigkeit tagsiiber. 
Depression. 

Obstfuktive Schlafapnoe 
GewohnheitsmiiBiges Schnarchen, fremd­
anamnestisch festgestellte Apnoe. 
Anhalten des Atemflusses. 
Partielle Arousal-Reaktionen. 
UbermiiBige Schlafrigkeit tagsiiber. 

Ibrkolepsiesyndrom 
UbermiiBige Schliifrigkeit tagsiiber. 

PlOtzlicher Tonusverlust: affektiv oder in 
Erwartung eines plOtzlichen Ereignisses 
(Kataplexie ). 

Kurze Nachtschlaflatenz. 

Ubermiifiige motorische Aktivitat wiihrend 
des Schlafes: Treten und Schlafwandeln. 

Schlafparalyse (Verlust des MuskeItonus). 
Hypnopompe oder hypnagoge Halluzina­
tionen. 

Parasomnie 
Somnambulismus, Arousal-Reaktionen mit 
Desorientiertheit, Pavor nocturnus: 60 - 90 
Minuten nach dem Einschlafen wahrend 
der REM-Phase. 

Ausagieren von Triiumen (REM-Verhaltens­
storung), Cluster-Kopfschmerz, Alptriiume: 
wiihrend der REM-Phase; von Traumen be­
gleitet. 

Weilere Storungen 
Enurese, Sprechen oder Treten im Schla! 
hiiufig. 

Bruxismus, Umherwerfen des Kopfes: weni­
ger haufig. 

Zirkadiane Schlafstiirungen 
Schlafrhythmusstiirungen (vorzeitiger oder 
verspateter Nachtschlaf). 

Klinischer Befund 

Bei den meisten Schlafstiirungen lassen sich 
keine pathologischen Befunde erheben, ob­
struktive Schlafapnoe ist jedoch gelegent­
lich mit Retrognathie, Mikrognathie, Ma­
kroglossie, vergriiBerten Tonsillen oder 
Gaumensegeln assoziiert. 

SCHLAFSTORUNGEN 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Polysomnographie: bei allen mit Schlafwan­
deln einhergehenden Stiirungen einschlieB­
lich des Narkolepsiesyndroms erforderlich; 
ermiiglicht eine genaue, objektive Untersu­
chung des Schlafverhaltens und kann insbe­
sondere in Kombination mit Videoiiberwa­
chung zur diagnostischen Abklarung einer 
Schlafstiirung dienen. 

Pulsoxymetrie wiihrend des Schlafes: zur Be­
urteilung einer Schlafapnoe und Uberprii­
fung des Therapieerfolgs. 

Multipler Schlajlatenztest: beim Narkolep­
siesyndrom und anderen Formen der 
Schliifrigkeit tagsiiber; bei Narkolepsie ist 
die Schlaflatenz verkiirzt, die REM-Phase 
beginnt hiiufig innerhalb von IS Min. 
nach dem Einschlafen; tcitt bei 2: 2 von 5 
SchiafanfaIlen eine REM-Phase auf, ist 
eine N arkolepsie sehr wahrscheinlich. 

Blut- und Harnuntersuchungen: zum Nach­
weis von Hypnotika oder ZNS-stimulieren­
den Substanzen, gelegentlich auch bei Ver­
dacht auf ArzneimittelmiBbrauch oder 
schlechte Arzneimittel-Compliance. 

Differentialdiagnose 

ichl anwendbar. 

Atiologie 

Insomnie ist hiiufig multifaktoriell bedingt 
und kann im Zusammenhang mit veriinder­
ten Lebensgewohnheiten, physischen und 
psychischen Faktoren, gelegentlieh auch 
bei Hypnotika- oder AIkoholmiBbrauch 
auftreten. 
Eine familiare Hiiufung ist bei Insomnie 
nieht ungewiihnlieh. 
Das Narkolepsiesyndrom weist in 99 % der 
faile eine Assoziation mit HLA-DR2 und 
HLA-DQwl auf; jedoch nur I von 500 
HLA-DR2-positiven Patienten entwickelt 
ein Narkolepsiesyndrom. 
Zirkadiane Schlafstiirungen treten haufig 
im Zusammenhang mit Schichtarbeit und! 
oder psychischen Faktoren auf. 

SCHLAFSTORUNGEN 

Epidemiologie 

Chronische Insomnie tritt bei bis zu 20 % 
der Erwachsenen auf und ist bei Frauen 
haufiger als bei Mannern. 
Anhaltende iibermaBige Schliifrigkeit tags­
iiber wird in der Regel durch obstruktive 
Schlafapnoe, Narkolepsiesyndrom oder 
rhythmische Bewegungsstiirung der Unter­
schenkel wahrend des Schlafes mit hiiufigen 
Arousal-Reaktionen verursacht. 
Parasomnien mit Bettnassen und Schlaf­
wandeln sind hiiufige, meist im Kindesalter 
auftretende Stiirungen. 
Zirkadiane Schlafstiirungen werden durch 
Schichtarbeit verursacht und treten bei 
einem Drittel der Arbeitskrafte auf; Schicht­
arbeit wird von jiingeren Personen besser 
toleriert. 
Einschlafstiirungen weisen eine Inzidenz 
von I: 10.000 auf. 

Komplikationen 

Schlafstiirungen kiinnen das Leben der Be­
troffenen in ahnlicher Weise einschranken 
wie Epilepsie. 
Schliifrigkeit tagsiiber, Depression, Schlaf­
anfaIle. 

Berujliche und soziale Probleme: Schlafrig­
keit ist z. B. eine der Hauptursachen fur 
Verkehrsunfalle. 



THERAPIE 

Pharmakotherapie 

Insomnie 
• Standarddosierung 
Eventuell kurzfristige Gabe (2 - 4 Wochen) 
von Benzodiazepinderivaten oder anderen 
Hypnotika, z. B. Temazeparn, 2 - 3mal wo­
chentl. 

• Kontraindikationen 
Schwangerschaft, psychische StOrung, 
Schlafapnoe. 

• Besonderheiten 
Nachtliche Daueranwendung sollte vermie­
den werden; kann mit psychologischen 
MaBnahmen kombiniert werden; Hypnoti­
kagabe ist bei den meisten chronischen For­
men der Insomnie jedoch nicht das Verfah­
ren der ersten Wahl. 

• Wechselwirkungen 
Verstarkt die sedierende Wirkung vieler an­
derer Arzneimittel; metabolische Wechsel­
wirkungen. 

• Nebenwirkungen 
Sedierung im Wachzustand, Toleranz. 

Narkolepsiesyndrom: 
Schlafrigkeit tagsiiber 
• Standarddosierung 
Methylphenidat, tg!. maximal 60 mg, Pemo­
lin, Mazindol, Dextroarnphetamin; genaue 
Dosisanpassung und Zeitplan sind ent­
scheidend. 

• Kontraindikationen 
GefaBerkrankung, Hypertonie, Schwanger­
schaft, Prostatahyperplasie, Stillzeit. 

• Besonderheiten 
Stirnulanzien sind bei Kataplexie unwirk­
sam. 
RegelmiiBige Oberwachung bei Langzeit­
einnahme. 

• Wechselwirkungen 
Sympathomimetika, Monoaminoxidase-
Hemmer. 
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• Nebenwirkungen 
Gesteigerter RedefluB, Euphorie, gastroin­
testinale Irritationen, vermehrtes Schwit­
zen, Obstipation. 

Narkolepsiesyndrom: Kalaplexie 
• Standarddosierung 
Clomipramin oder Imiprarnin, lmal tg!. 
10-50 mg. 

• Kontraindikationen 
Frischer Myokardinfarkt, AV -Block. 

• Besonderheiten 
Kataplexie spricht nicht auf Stimulanzien 
an, diese kiinnen jedoch in Kombination 
mit Clomiprarnin eingesetzt werden. 

• Wechselwirkungen 
Wie bei trizyklischen Antidepressiva. 

• Nebenwirkungen 
AppetitstOrungen, SexualstOrungen, Ortho­
stase. 

Behandlungsziele 

Wiederherstellung des normalen Aktivitats­
und Stimmungsniveaus. 
Vermeiden von Hypoxie oder Arousal-Re­
aktionen wiihrend des Schlafes sowie eines 
Cor pulmonale. 
Linderung der Narkolepsiesymptome. 

Weitere Behandlungsmiiglichkeiten 

CP AP: kann bei obstruktiver Schlafapnoe 
erfolgreich eingesetzt werden. 
Ein chirurgischer Eingriff kann in Betracht 
gezogen werden. 

Prognose 

Die Prognose iSI je nach Schlafslorung 
sehI unterschiedlich. 
Beim arkolepsiesyndrom isl eine Remis­
sion ungewohnlich. 
Bei vielen Formen der lnsomnie ist die 
Prognose schlecht. 

Nachsorge 

Insomnie erfordert eine medizinische, 
psychiatrische und psychologische Abkla­
rung; zusammen mit dem Patienten sollte 
ein schriftIicher BehandIungsplan aufge­
stellt werden, mit dessen Hilfe nach 3 - 6 
Monaten BehandIung ein dauerhafter Er­
folg angestrebt wird. 
Beim Narkolepsiesyndrom sollte der Thera­
pieerfolg anhand eines Tagebuches mit Auf­
zeichnung der Schlaf- und Wachphasen 
iiberwacht werden; die Arzneimittel-Com­
pliance kann durch regelmaBige Bestirn­
mung der Blut- und Harnkonzentrationen 
iiberpriift werden. 

Hinweise zu Erniihrung I 
Lebensfuhrung 

RegelmaBiger Schlaf-Wach-Rhythmus, 
Verzicht auf Lesen und Fernsehen im Bett 
sowie Rekapitulation der Geschehnisse 
des Tages zu einem anderen Zeitpunkt kon­
nen eine Insomnie verbessern. In einigen 
Fallen kann anfangs ein therapeulischer 
Schlafentzug angezeigt sein. 
Beim Narkolepsiesyndrom konnen 2-3 
kurze geplante Schlafphasen wiihrend des 
Tages die Schlafrigkeit verringern. 
Ein regelmiiBiger Schlafrhythmus mit festen 
Schlaf- und Wachzeiten ist bei der Behand­
lung vieler Parasomnien hilfreich. 

Fahrtauglichkeit 

Die Einschriinkung der FahrtaugIichkeit 
hangt vom therapeutischen Erfolg und 
Grad der Compliance abo 

Hilfe fur Betroffene 

Deutsche Narkolepsie Gesellschaft 
FU Berlin 
Zentrum fiir Schlafmedizin 
Telefon +49 (30) 84 45 - 86 26 oder 
Telefon +49 (30) 4 34 85 87, Frau Dr. Kra­
mer, Antin fiir Neurologie. 
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DIAGNOSE 

Symptome 

Die Symptomatik des Schocks ist unspezi­
fisch; folgende Beschwerden konnen auftre­
ten: 
Unruhe. 
Verwirrtheit oder Stupor. 
Atemnot. 
Brustschmerz. 
Die Symptome der Grunderkrankung kon­
nen das Krankheitsbild beherrschen. 

Klinischer Befund 

Hypotonie: definiert als systolischer Blut­
druck < 90 mmHg. 
Oligurie: < 30 mlJStd. 
Zyanose. 
Verwirrtheit. 
Periphere Vasokonstriktion oder Vasodila­
tation: kann Hinweis auf hohen bzw. nied­
rigen systemischen GefaBwiderstand sein. 
Tachykardie und 3. Herzton. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Erstuntersuchungen 
GroBes Blutbild, Hamatokritwert, Urin­
und Elektrolytstatus, toxikologische Unter­
suchungen und Kreatininbestimmung. 

KardiospeziJische Enzymdiagnostik: bei 
Verdacht auf Myokardinfarkt. 

Blutkultur: bei bekanntem oder verrnute­
tern infektiosem ProzeG. 

Arterielle Blutgasanalyse: zur Beurteilung 
von Hypoxamie und Azidose. 

EKG und Thoraxriintgen: obligatorisch. 

Kreislauffunktionsprufung 
Sollte nach Moglichkeit auf der Intensivsta­
tion erfolgen. 

Zentraler Venenkatheter: zur Messung des 
zentralen Venendrucks. 

Arterieller Katheter: "blutige" Blutdruck­
messung; Sphygmomanometrie kann bei 
vorliegendem Schock unzuverlassig sein. 

Pulmonaliskatheter: zur Messung des Lun­
genarteriendrucks, des Wedge-Drucks so­
wie des Herzminutenvolumens mittels 
Thermodilution. 

Echokardiographie: zur Bestimmung der 
linksventrikularen Funktion oder bei Ver­
dacht auf Herzklappenfehler, Ventrikelsep­
tumdefekt oder Herzbeuteltamponade. 

Differentialdiagnose 

Nicht anwendbar. 

Atiologie 

Geringer zentraler Venendruck 
Deutet auf Vorliegen einer Hypovolamie 
hin. 
Warme Peripherie (geringer systemischer 
GefaBwiderstand): Vasodilatation aufgrund 
einer Sepsis oder Arzneimitteluberdosie­
rung. 
Kalte Peripherie (hoher systemischer Ge­
faBwiderstand): normale Hamoglobin­
oder Hamatokritwerte sind Hinweis aufHa­
morrhagie; hohe Hamoglobinwerte deuten 
auf Salz- und Wasserverlust hin, z. B. durch 
Peritonitis, Pankreatitis, diabetische Keto­
azidose, Verbrennungen, polyurische Phase 
der akuten Tubulusnekrose. 

Erhijhter zentraler Venendruck 
Hinweis auf "Pumpversagen". 
Spannungspneumothorax. 
Lungenembolie. 
Verringerte myokardiale Kontraktilitat 
durch akuten Myokardinfarkt oder Isch­
arnie, Sepsis, Azidamie, Storung des Elek­
trolythaushalts, negativ inotrop wirkende 
Substanzen (z. B. Betablocker, Antiarrhyth­
mika). 
Arrhythmie. 
Herzbeuteltamponade. 
Interventrikulare Septurnruptur. 
Akute Mitral- oder Aortenklappeninsufflzi-
enz. 
Aortenstenose. 

Epidemiologie 

Nicht anwendbar. 

Komplikationen 

Myokardischamie oder -infarkt. 
Akutes Nierenversagen. 
Ischarnischer Hirninfarkt. 
Paralytischer Ileus. 

SCHOCK 

Laktatazidose: Hinweis auf schwere Gewe­
behypoxie. 

Sepsis und Schock 

Bei einer Sepsis kommt es charakteristi­
scherweise zu einer unberechenbaren Sto­
rung der Mikrozirkulation. Dabei kann 
eine unangemessene Vasodilatation der 
Arteriolen im Muskel- und Hautgewebe 
gleichzeitig rnit einer ausgepragten Vaso­
konstriktion im Bereich der renalen und 
viszeralen GefaBversorgung bestehen. 
Die auftretende Hypotonie ist multifaktori­
ell bedingt, z. B. durch Absinken des sy­
stemischen GefaBwiderstandes auf < 25 % 
des Normalwerts, Depression der myokar­
dialen Kontraktilitat durch Hypoxamie 
und Azidamie, Dilatation der venosen Ka­
pazitatsgefaGe und nachfolgend geringen 
zentralen Venendruck sowie Verlust der 
Kapillarfunktion mit Austritt von intrava­
saler Flussigkeit und Plasmaprotein in Al­
veolen, Gastrointestinaltrakt, Peritoneal­
hOhie und andere Gewebe. 
Die Kombination aus myokardialer Funkti­
onsstOrung und Schadigung der alveoloka­
pillaren Basalmembranen ist dafiir verant­
wortlich, daB Versuche, den Blutdruck 
durch rasche i.v. Fliissigkeitsinfusion zu 
normalisieren, mit hoher Wahrscheinlich­
keit zum Lungentidem fiihlen. 



THERAPIE 

Phannakotherapie 

Nach Mtiglichkeit Behandlung der Grund­
krankheit. 
Als SoforlmaBnahmen ktinnen in Frage 
kommen: 
Sauerstoffgabe zur Behandlung der mit ver­
mehrter Laktatbildung einhergehenden 
Hypoxamie. 
Behandlung von Arrhythmien (Kardiover­
sion ist negativ inotrop wirkenden Antiar­
rhythmika vorzuziehen). 
Plasmaexpander bei geringem zentralem 
Venendruck. 
Korrektur eines gesttirten Elektrolythaus­
halts. 
Breitspektrum-Antibiotikum bei Verdacht 
aus Sepsis. 
lnotrop wirkende Substanzen zur Behand­
lung einer nicht in Verbindung mit Hypo­
volamie auftretenden Hypotonie wie im fol­
genden beschrieben. 

Bei Oligurie 
Dopamin ist das Mittel der ersten Wahl bei 
Oligurie; es verbessert bei niedriger Dosie­
rung die renale Durchblutung und wirkt bei 
Dosierungen > 5 ~glkg KG/Min. (Betal-, 
Alpha-Agonismus) inotrop und vasokon­
striktorisch. Die Verabreichung erfolgt zen­
tral. 

• Standarddosierung 
Dopamin, 3-5~glkg KG/Min. 

• Kontraindikationen 
Phaochromozytom. 

• Wechselwirkungen 
Monoaminoxidase-Hemrner. 

• Nebenwirkungen 
Erbrechen, Tachykardie, Angina pectoris, 
Kopfschmerzen. 

Nach Myokardinfarkt 
Dobutamin ist das Mittel der ersten Wahl 
nach einem Myokardinfarkt; es wirkt vor­
wiegend als Betal-Agonist und fiihrt zu 
einem giinstigeren Verhiiltnis zwischen 
Sauerstoffangebot und -Nachfrage im Myo­
kard sowie zur peripheren Vasodilatation 
(wird deshalb bei hohem systemischem Ge­
faBwiderstand eingesetzt). 

• Standarddosierung 
Dobutamin, 5 - 20 ~glkg KG/Min. 

• Kontraindikationen 
Obstruktion des ventrikuliiren Ausfiusses, 
Arrhythmieneigung. 

• Wechselwirkungen 
Hypotonie bei Kombination mit anderen 
Vasodilatatoren. 

• Nebenwirkungen 
Tachykardie, lokale Phlebitis, Hypokali­
amie. 

Bei schwerer Hypotonie 
Adrenalin ist das am starksten positiv ino­
trop wirkende Katecholamin; in niedriger 
Dosierung wirkt es als Beta-Agonist, in 00-
sierungen > I 0 ~glMin. als Alpha-Agonist 
und fiihrt zur peripheren Vasokonstriktion 
(wird deshalb bei niedrigem systemischem 
GefaBwiderstand eingesetzt). 

• Standarddosierung 
Adrenalin, 2 - 40 ~glMin. 

• Kontraindikationen 
Hypertonie, Tachyarrhythmien. 

• Wechselwirkungen 
lnhalative Aniisthetika, trizyklische Antide­
pressiva. 

• Nebenwirkungen 
Tachykardie, Arrhythmien. 

Bei Bradykardie, AV-Block und 
Rechtsherzinsuffizienz 
lsoprenalin wird bei Bradykardie, AV -Block 
und Rechtsherzinsuffizienz eingesetzt; es 
fiihrt zur pulmonalen und systemischen 
Vasodilatation und verschlechtert das Ver­
hiiltnis zwischen Sauerstoffangebot und 
-bedarf im Myokard sowie das Ventila­
tion/Perfusionsverhiiltnis. 

• Standarddosierung 
lsoprenalin, 1- 10 ~glMin. 

• Kontraindikationen 
Kardiale lschiimie, Hyperthyreose. 

• Wechselwirkungen 
lnhalative Anasthetika, trizyklische Antide­
pressiva. 

• Nebenwirkungen 
Atriale und ventrikulare Tachyarrhyth­
mien. 

Bei start erniedrigtem systemischem 
GefaBwiderstand 
Noradrenalin wird bei stark emiedrigtem 
systemischem GefaBwiderstand eingesetzl. 
Seine alpha-agonistische Wirkung fiihrt 
zur Vasokonstriktion; dem dadurch hervor­
gerufenen Blutdruckanstieg steht aIlerdings 
ein Abfall des Herzzeitvolumens gegeniiber. 

• Standarddosierung 
Noradrenalin, 1-10 ~glMin. 

• Kontraindikationen 
Myokardiale Funktionssttirung. 

• Wechselwirkungen 
Trizyklische Antidepressiva. 

• Nebenwirkungen 
Digitale Nekrosen, Myokardischamie. 

SCHOCK 

Behandlungsziele 

Steigerung von Herzzeitvolumen, Blut­
druck und Sauerstoffversorgung der Gewe­
be in dem MaBe, daB die durch anaeroben 
Stoffwechsel und Laktatazidose hervorgeru­
fenen Schaden an den Endorganen vermie­
den werden. 

Weitere Behandlungsmoglichkeiten 

Mechanische Beatmung 
Errntiglicht eine effektive Korrektur der 
Hypoxamie und macht Atemarbeit iiber­
fiiissig (am hilfreichsten bei akuter Links­
herzinsuffizienz). 

Intraaortale Ballongegenpulsalion 
Temporiire MaBnahme (24-48 Std.) bis 
zum Einsetzen einer Spontanremission 
oder zur Einleitung einer definitiven Be­
handlung (z. B. chirurgische Korrektur 
eines HerzkJappen- oder Ventrikelseptum­
defekts). 
Kann in der Herzchirurgie und bei thera­
pierefraktiirer instabiler Angina pectoris er­
folgreich eingesetzt werden. 
Komplikationen treten bei 20 % der Patien­
ten auf und umfassen lschamie des Beins, 
Aortendissektion, Hamolyse, Thrombozy­
topenie, lnfektion. 

(hirurgischer Eingriff 
Ein chirurgische Eingriff ist bei frischer 
Ventrikelseptumruptur, Papillarmuskelab­
rill, Aortendissektion und subakuter Myo­
kardruptur mit nachfolgender Herzbeutel­
tamponade indiziert. 

Prognose 

Die wichtigste prognostische Determi­
nante ist die zugrundeliegende Sttirung; 
so hat z. B. ein Schock aufgrund einer dia­
betischen Ketoazidose bei einem jungen 
Patienten eine giinstige Prognose, with­
rend ein kardiogener Schock aufgrund 
eines akuten Vorderwandinfarkts mit 
oiner Mortalitatsrate von 80 - 90 % ver­
bunden ist. 

Nachsorge 

Eine Nachsorge ist nicht erforderlich. 

Hinweise zu Emiihrungl 
Lebensfiihrung 

Keine speziellen MaBnahmen erforderlich. 
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DIAGNOSE 

Symptome 

In den meisten Hillen treten die Symptome 
24 - 48 Std. nach Infektion (meist des obe­
ren Respirationstraktes) oder Medikamen­
teneinnahme (Antibiotika) auf. 
Bei - 50 % der betroffenen Erwachsenen 
entwickelt sich lediglich das charakteristi­
sche Exanthem und Krankheitsgefiihl. 

Floride palpable Purpura: vorwiegend an 
den Unterschenke1n, GesaB und Arme kon­
nen jedoch ebenfalls betroffen sein (Kardi­
nalsymptom). 

Krampfartige Abdominalschmerzen: in 
60 - 70 % der Hille. 

Gelenkschmerz: in 60 - 70 % der Hille. 

Blut im Ham oder Stuhl: in 20 - 30 % der 
FiiIle. 

Symptome eines Ileus: durch Invagination; 
tritt im friihen Kindesalter auf. 

Fieber und Toxizitiit: bei schwerem Verlauf. 

Klinischer Befund 

Exanthem: papulose Effloreszenzen, die bei 
Palpation nicht verschwinden, gelegentlich 
zentrale Nekrosen und BHischenbiidung, 
meist am GesaB, in der GesaBfalte und an 
den Extremitaten lokalisiert; in der Regel 
schmerzfrei; kann bei Erwachsenen bis zu 
2 Monate persistieren oder rekurrieren. 

Gelenkbeteiligung: leichte bis maBige sym­
metrische Arthropathie in 60 - 70 % der 
FiiIle; geringgradige periartikulare Schwel­
lung; in einigen FiiIlen auch Angioodem 
im Bereich der Hande und FiiBe. 

Darmbeteiligung: krampfartige abdominale 
Schmerzen, Abwehrspannung in 25 % der 
FiiIle; erkennbare Blutbeimengung im Stuhl 
in 10 - 20 % der FiiIle; Symptome eines Ileus 
(Invagination) oder einer Perforation. 

Nierenbeteiligung: - 30 % der Patienten ent­
wickeln eine Nephritis. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Hautbiopsie: kann eine kutane nekrotisie­
rende Vaskulitis zeigen; die Ursache ist je­
doch nicbt erkennbar. 

SCHOEN LEI N-HENOCH-PURPU RA 

Charakteristische Purpura am GesaB (links) und an 
den Streckseiten der Unterschenkel (rechts). 

Anamnese: eventuell Hinweis auf vorausge­
gangene Infektion oder Arzneimittelein­
nahme (Antibiotika). 

Grofies Blutbild: kann leichte polymorph­
kemige Leukozytose zeigen. 

Serologie: zum Nachweis einer vorausge­
gangenen Virus- oder Streptokokkeninfek­
tion. 

Stuhl- und Hamuntersuchung: regeJma6ig 
wiihrend und nach dem Exanthem, bei po­
sitivem Befund standardmiiBige Mikrosko­
pie; in 30 % der FiiIle Nachweis von Erythro­
zyten, erhohter Proteinkonzentration und 
Hamzylinder im Urin. 

Standardmiifiige Nierenuntersuchungen, 
einschliefilich Biopsie: bei k1inischen Hin­
weisen auf Nierenerkrankung. 

Differentialdiagnose 

Andere Formen der Vaskulitis oder Pur­
pura (z. B. Meningokokkensepsis). 
Emboliscbe Prozesse im Rahmen einer 
akuten oder subakuten bakterieUen Endo­
kardiri •. 
Sy.temische epsis durcb gramnegative 
Erreger. 
Kollageno en, insbesondere Polyarteriilis 
nodo 3. 

SCHOENLEIN·HENOCH·PURPURA 

Atiologie 

Meist idiopathisch. 
Folgende auslosende Faktoren konnen eine 
RoUe spielen: 
Unspeziflsche Infektion des oberen Respi­
rationstraktes (in - 33 % der FiiIle). 
Sulfonamid- oder Penicillintherapie. 
Streptokokkeninfektionen. 
Streptokinasetherapie nach Myokardin­
farkt. 

Epidemiologie 

Schoeulein-Henoch-Purpura kann in jedem 
Lebensalter auftreten, ist jedoch in erster Li­
nie eine Erkrankung des Kindesalters. 
Die Hauflgkeit unterliegt saisonalen 
Scbwankungen und ist in den Wintermona­
ten in miiBigen K1imazonen am hochsten. 

Komplikationen 

Bei Kindem wird die Erkrankung hauflg a1s 
"harmlos" verkannt. 

Sekundiirinfektion vaskulitischer Uisionen. 

Glomerulonephritis, IgA-Nephropathie: in 
-30% der FiiIle; bei \5-20% der FiiIle ent­
wickelt sich innerhalb von 6 Monaten eine 
Niereninsuffizienz (Erwachsene). 

Niereninsuffizienz: in 5 - 10 % alIer FiiIle. 

Gastrointestinale oder chirurgische Kompli­
kationen: z. B. Invagination oder Perfora­
tion bei k1einen Kindem; bei gastrointesti­
nalen Komplikationen (in 60 - 80 % der 
FiiIle) kommt es gelegentlicb im Zusam­
menhang mit Invagination, Darminfarkt­
oder -perforation zur Entwicklung intramu­
raler Hamatome; exsudative Enteropathie. 

Nierenkomplikationen: z. B. Immunglobu­
lin-Nephropathie bei alteren Kindem und 
Erwachsenen. 



THERAPIE 

Pharmakotherapie 

Die Behandlung ist symptomatisch und hat 
keinen EinfluB auf Verlauf oder Prognose 
der Erkrankung oder ihrer Komplikationen. 
Bei Bedarf lokale Behandlung des Exan­
thems, z. B. durch Kaliumpermanganat­
Waschungen, zor Vermeidung einer Sekun­
darinfektion. 
Steroide haben keinen EinfluB auf renale 
Veranderungen und sind mit einer signifi­
kanten lnzidenz gastrointestinaler Neben­
wirkungen assoziiert. 

lur S<hmerzlinderung 
• Standarddosierung 
NSAR, z. B. Naproxen, 250 mg aile 6 - 8 Std. 
(Erwachsene). 

• Kontraindikationen 
Akutes peptisches GeschwtiT. 

• Besonderheiten 
Asthma bronchiale kann verstarkt werden. 

• Wechselwirkungen 
Orale Antikoagulanzien. 

• Nebenwirkungen 
Gastrointestinalbeschwerden, Unwohlsein, 
Ubelkeit oder Ulzeration. 

C::l~!!!~i.HENOC:H.PURPURA 

Bei Gelenkbeteiligung 
• Standarddosierung 
Kortikosteroide, z. B. Prednisolon, tg!. 
40-60mg. 

• Kontraindikationen 
Akutes peptisches Geschwtir. 

• Besonderheiten 
Bei pliitzlichem Absetzen kann es zor NNR­
Suppression kommen. 

• Wechselwirkungen 
NSAR, orale Antikoagulanzien. 

• Nebenwirkungen 
Cushing-Syndrom, Wachstumsverziigerung 
bei Kindem, Osteoporose. 

Behandlungsziele 

Vermeidung einer Sekundiirinfektion der 
vaskulitischen Hauteffloreszenzen. 
Linderung der Gelenk- und Abdominalbe­
schwerden. 

Weitere Behandlungsmoglichkeiten 

Bei Entwicklung einer Niereninsuffizienz 
oder eines nephrotischen Syndroms 
(5-1O% der Fiille) kann eine Nierenersatz­
therapie erforderlich werden. 

Prognose 

Trill da. Exanthem aIlein auf,isldie Pro­
gnose gut. 
Nach 4 - 8 Woehen kann es insbesondere 
bei Erwachsenen zum emeulen Auitrelen 
gruppeoweise slehender Effioreszenzen 
kommen. 
Sponlanremissionen sind die Regel. 
Rezidive (nur Exanlhem) trelen bei Er­
wachsenen hilufig auf. 
Rei 15-20% der Erwach enen mil IgA­
Nephropathie entwickell ieh innerhalb 
von 6 Monalen eine Nierenin uffizienz. 
Insgesamt kommt es in 5-10% der F1!lJe 
zur iereneinsuffizienZ; das hiichsle Risi­
ko haben Envachsene und /ugendliche. 

Nachsorge 

Nierenfunktion und Hamsediment miissen 
zur Erfassung einer Nierenbeteiligung iiber­
wacht werden. 
Bei begriindetem Verdacht auf eine Nieren­
beteiligung ist eine komplette Nierendia­
gnostik einschlieBlich Biopsie erforderlich. 

Hinweise zu Erniihrungl 
Lebensfiihrung 

AuBer Bettruhe in der akuten Phase sind 
keine speziellen MaBnahmen erforderlich. 
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DIAGNOSE 

Symptome 

Schmerz (Tendopathien der Supraspina­
tus-, Deltamuskel- und Bizepssehnen, po­
sterior, anterior, ausstrahlend). 
Funktionseinschriinkung. 
Schlafstiirungen. 
Bewegungseinschriinkung. 
Schwache. 

Klinischer Befund 

Atrophie. 
Schultersteife. 
Bewegungseinschriinkung. 
Punktueller Druckschmerz. 
Ergull. 
Schwache. 
Schmerzhafter Abduktionsbogen ("Painful 
arc"). 
Drop arm sign (Halten in 90"-Abduktion 
unmiiglich), Yergason-Test positiv. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Riintgenuntersuchung. 
Elektromyographie. 
Ultraschalluntersuchung. 
MRT. 
Arthrographie. 
Arthroskopie. 

Aufwendige bildgebende Verfahren sind im 
allgemeinen nur bei Versagen der konser­
vativen Erstbehandlung oder klinisch bzw. 
riintgenologisch begriindetem Verdacht 
auf Rotatorenmanschettenruptur erforder­
lich. 

SCHULTERGELENKBESCHWERDEN 

Differentialdiagnose 

Periartikulare Erkrankungen 
Impingement-Syndrome. 
Tendopathien def ROlatorenmanschelle. 
Rotatorenman chettenruptur. 
Periarthropathia bumero capularis. 
Zervikale Radikulopathie. 
Sympathische Reflexdystrophie ( udeck­
Syndrom). 
Fibromyalgie. 
Diabetes mellirus. 

Erkrankungen des Schultergelenks 
Arthrosi deformans. 
Osteonekrose. 
Infektiose Arthritis. 
SchultergelenkabriBfraktur. 
Periarthropathia hurnero capularis. 

Erkrankungen der oberen Extremitat 
Zervikale Radikulopathie. 
BrachiaJgie. 
Nervenkompressionssyndrom. 
Sympathische ReOexdystrophie (Sudeck­
Syndrom). 
Fibromyalgie. 

eopLa ie. 

Andere Erkrankungen 
ChoLezystitis. 
Milztrauma. 
Subphrenischer AbszeB. 
Myokardinfarkt. 
Diabetes mellirus. 
Renale Osteodystrophie. 
Schilddrllsene[krankung. 
Hamarthros. 

SCHULTERGELENKBESCHWERDEN 

Atiologie 

Traumatisch (akute VerIetzungen oder 
chronische UberIastung). 
Degenerative Osteoarthropathie. 
Entziindlich. 
KristaJlin (Hydroxyiapatit). 
Infektiiis. 
Viszerogen. 
Hamorrhagisch. 
Inmtrativ. 
Neopiastisch. 

Epidemiologie 

Schultergelenkbeschwe[den geMren zu den 
haufigsten in einer allgemeinarztlichen Pra­
xis anzutreffenden Beschwerden. 
Die Funktionseinbufie kann 3 - 18 Monate 
andauern. 
Risikofaktoren sind Uberkopfarbeiten (z. B. 
Archivieren, Gegenstiinde hinauf reichen, 
Streichen), Wurfsportarten, Kollisions­
und Kontaktsportarten. 

Komplikationen 

"Frozen shoulder" (Schultersteife). 
FunktionseinbuEe. 

Weitere Informationen 

Klinisches Bild und LokaJisierung der Sym­
ptome iiberschneiden sich bei vielen der 
oben aufgefiihrten Erkrankungen erheblich. 
Wichtig ist das Verstiindnis fiir die grund­
satzlich in allen Fillen miigliche Entwick­
lung einer Periarthropathia humeroscapu­
laris (Frozen shoulder). 



THERAPIE 

Pharmakotherapie 

Paracetamol. 
NSAR. 
Intraartikulare Kortikosteroide. 
Die Administration intraartikuliirer Steroi­
de sollte zum Behandlungsrepertoire eines 
Allgemeinarztes gehoren. 
Die entsprechende Technik ist den entspre­
chenden Richtlinien zu entnehmen. 

Nichtpharmakotherapie 

RICE (Rest, Ice, Compression, Exercise -
Ruhe, Eis, Kompression, i"rbung) 
Ais physikalische MaBnahmen kommen in 
Frage: 
Warme-/Kiilteanwendung. 
Mobilisierungstechniken. 
Ultraschall. 
Hochfrequenzwarmetberapie. 
Iontophorese. 
Weitere tberapeutische Optionen sind Ar­
tbroskopie, orthopadische Chirurgie und 
Arthroplastik. 
Eine friihzeitige i"rberweisung an einen or­
thopadischen Spezialisten kann bei eventu­
ell erforderlicher chirurgischer Korrektur 
(z. B. zur Wiederherstellung der beruflichen 
Leistungsfahigkeit oder bei Wettkampf­
sportlem) angezeigt sein. 

LENKBESCHWERDEN 
~------~~-----

Behandlungsziele 

Ziele der Physiotberapie sind: 
Schmerzlinderung. 
Wiederherstellung der normalen Beweg­
lichkeit. 
Wiederherstellung der MuskeIkraft. 
Wiederherstellung der Funktionsfahigkeit. 
Starkung der Muskulatur zur Vermeidung 
von Rezidiven. 

Prognose 

Bei exakter, rascher Diagnose HiBt ich in 
den meisten Fallen eine Besserung erzie­
len. 
FrOhzeirig begonnene krankengymnasli­
sche Ubungen znr Verbesserung der Be­
wegJichkeit beugen einer Schultersteife 
vor. 
Bei langanhaltenden Symptomen soU ten 
Ante nnd RehabiJitationspersonal sich 
darum bemtihen, einen Therapieabbruch 
des Patienten dnrch entsprechende Ermn­
tigung zu verhindern und dadurch 
schlieBlich doch noch eine Besserung zu 
enielen. 

Nachsorge 

Nach der Diagnose sollte der Patient eine 
Anleitung fur krankengymnastische i"rbun­
gen zu Hause erhalten. 
Medikationen konnen als adjuvante MaB­
nahmen sinnvoll eingesetzt werden. 
In tberapierefraktaren Fiillen kann eine 
i"rberwachung der physikalischen MaBnah­
men erforderlich sein. 
Intraartikulare Steroide konnen bei Versa­
gen der physikalischen MaBnahmen oder 
schwerer Schultersteife erforderlich sein. 
Bei iiberoptirnistischen Erwartungen des 
Patienten irn Hinblick auf die Dauer der Be­
schwerden ist eine entsprechende Aufklii­
rung mit Beginn der Therapie angebracht. 

Hinweise zu Erniihrungl 
Lebensfiihrung 

Veranderungen irn beruflichen Bereich 
konnen notwendig werden. 
Entsprechende Anderungen der sportlichen 
Aktivitiiten sind eventuell Voraussetzung 
rur die Wiederherstellung. 
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DIAGNOSE 

Symptome 

Eine leichte chronische Hyponatriamie 
(Serumnatriumkonzentrationen 125 -135 
mval/l) verursacht meist keine Beschwer­
den. 
Bei sHirker ausgepragter Hyponatriiimie 
(Serumnatriumkonzentrationen 
< 120 mvalll) konnen folgende Beschwer­
den auftreten: 
Kopfschmerzen. 
Krankheitsgefuhl. 
Ubelkeit und Erbrechen. 
Reizbarkeit. 
Verwirrtheit. 
Depression. 
Muskelkriimpfe. 
Benommenheit. 
KrampfanfaUe. 
Koma. 
Tod. 

Der Schweregrad der Beschwerden hangt 
von der Geschwindigkeit, mit der die Se­
rumnatriumkonzentration absinkt, genau­
so stark ab wie vom absoluten Wert. 

Klinischer Befund 

Bei einer leichten chronischen Hyponatri­
amie liegen in der Regel keine spezifischen 
Anzeichen vor. 
Bei eine schweren Hyponatriiimie liegt 
meist folgendes klinisches Bild vor: 
Abgeschwachte Reflexe. 
Positiver Babinski-Reflex. 

Leitsymptome 
Verdiinnungshyponatriiimie: Plasmaosmo­
lalitat im Verhiiltnis zur Serumnatriumkon­
zentration zu niedrig. 
Urinosmolalitat hoher als Plasmaosmolali­
tat. 
Chronischer renaler Natriumverlust. 
Fehlen von Hypotonie, Hypovolamie oder 
Odembildung. 
Normale Schilddriisen-, Nieren- und Ne­
bennierenrindenfunktion. 

SCHWARTZ-BARTTER -SYNDROM 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Die folgenden Untersuchungen sind keine 
spezifischen diagnostischen Tests, mit ihrer 
Hilfe konnen jedoch andere Ursachen aus­
geschlossen und die Grunderkrankung 
identifiziert werden. 

Thoraxrontgen: zum AusschiuB einer Lun­
generkrankung. 

Bestimmung deT Serumnatriumkonzentra­
tionen: niedrige Werte. 

Bestimmung der Plasmaosmolalitiit: 
< 270 mosmoUkg. 

Blutzuckerbestimmung: zurn AusschiuB 
einer Pseudohyponatriiimie bei Hyperglyk­
amie. 

Serumprotein- und Serumlipoproteinbe­
stimmung: zum AusschiuB einer Pseudohy­
ponatriiimie. 

Bestimmung der Serumharnsiiurekonzen­
tration: niedrige Werte. 

Bestimmung der Urinosmolalitiit: in der Re­
gel > 300 mosmol/kg. 

Nierenfunktionspriifungen: Bestimmung 
der Kreatinin-Clearance oder Kreatinin­
konzentration im Serum. 

Schilddrilsenfunktionsprilfungen: Bestim­
mung von freiem Thyroxin und TSH zum 
AusschiuB einer Hypothyreose. 

NNR-Funktionsdiagnostik: ACTH-Kurztest; 
zum AusschluB eines Cortisolmangels. 

Plasma-Vasopressinbestimmung: in selte­
nen Fallen. 

Hypophysenfunktionsdiagnostik: zurn Aus­
schiuB eines ACTH-Mangels. 

SCHWARTZ-BARTTER-SYNDROM 

Differentialdiagnose 

Hyponatriiimie in Assozialion mit 
Hypervoliimie 
Heninsuffizienz. 
Leberzirrhose. 
Nephrolisches Syndrom. 
N iereninsufflZienz. 

Hyponatrilimle in Assoziation mil 
Hypovoliimie 
Gastrointestinaler Flussigkeitsverlust. 
Schwere Verbrennungen. 
Mineralokortikoidmangel (d. h. Addison­
Krankheil). 
Renales Salzverlustsyndrom. 

Atiologie 

Neoplastische Erkrankungen: z. B. Lungen­
karzinom, Pankreaskarzinom, Lymphom. 
Lungenerkrankungen: z. B. Pneumonie, Tu­
berkulose, AbszeB. 
Neurologische Erkrankungen: z. B. Schadel­
hirntrauma, [nfektionen, Blutung. 
Arzneimittel: z. B. Thiazide, zytotoxische 
Wirkstoffe, Carbamazepin. 

Epidemiologie 

Hyponatriiimie ist eine hiiufig in K1iniken 
auftretende Storung des Elektrolythaushal­
tes (bei - 10 % der Patienten liegt die Se­
rumnatriumkonzentration < 130mvalll). 
Hyponatriiimie ist in - 50 % der Falle auf 
ein Schwartz-Bartter-Syndrom zuriickzu­
fuhren. 

Komplikationen 

Bleibende neurologische Ausfiille, hohe neu­
rologische Morbiditiit und Mortalitiit durch 
anhaltende schwere Hyponatriiimie oder 
aggressive Behandlung mit raschem Anstieg 
der Serumnatriumkonzentration. 



THERAPIE 

Pharmakotherapie 

Behandlung der Grunderkrankung (z. B. 
Bronchialkarzinom). 
FHissigkeitsrestriktion ist die wichtigste the­
rapeutische MaBnahme. 
Spezifische V-2-Rezeptor-Antagonisten zur 
Blockierung des antidiuretischen Wirkung 
von Vasopressin werden zur Zeit erprobt. 
Die Behandlung der schweren Hyponatri­
amie ist an anderer Stelle beschrieben (siehe 
Hypernatriamie und Hyponatriamie). 

Induktion eines partiellen renalen Diabetes 
insipidus 
• Standarddosierung 
Lithiumcarbonat, tg!. 0,4-1,2 g. 

• Kontraindikationen 
Lithiumcarbonat: Nieren- und Herzerkran­
kung. 

• Besonderheiten 
Lithiumcarbonat: enger therapeutischer Be­
reich; Bestimmung der Plasmakonzentra­
tionen erforderlich. 

• Wechselwirkungen 
Lithiumcarbonat: Diuretika, Antibiotika, 
Antihypertensiva, Sumatriptan. 

• Nebenwirkungen 
Lithiumcarbonat: gastrointestinale Funk­
tionsstiirungen, Struma, ZNS-Funktions­
stiirungen. 

Hemmung der ADH-Sekretion des Hypo­
physenhinterlappens 
• Standarddosierung 
Phenytoin, tg!. 300 mg. 

• Kontraindikationen 
Nieren- und Leberfunktionsstiirungen, Por­
phyrie. 

• Wechselwirkungen 
Antibiotika, Anxiolytika, Hypnotika, Kal­
ziumantagonisten. 

• Nebenwirkungen 
Benommenheit, Ataxie. 

Induktion der Harn- und Natriumausschei­
dung 
• Standarddosierung 
Furosemid, tg!. 40 - 80 mg, und Natrium­
chlorid, tg!. 3 g oral. 

• Kontraindikationen 
Dekompensierte Leberzirrhose; einge­
schrankte Anwendung bei Prostatabe­
schwerden. 

• Wechselwirkungen 
Antimykotika, kaliumverlierende Substan­
zen. 

• Nebenwirkungen 
Hypokaliamie, gastrointestinale Funktions­
stiirungen. 

Behandlungsziele 

Syrnptomatische Besserung der Hyponatri­
amie. 
Erhiihung der Serumnatriumkonzentration 
auf 125-140 mval!1. 

Positive Myelinolyse 

Tritt nach rascher Korrektur einer chroni­
schen schweren Hyponatriamie auf, unab­
hangig yom Mittel, das zum Anstieg der Se­
rumnatriumkonzentration fiihrt. 
Betroffen sind zentrale Briicken- und intra­
zerebrale Strukturen. 
Klinische Manifestationen treten 2 - 4 Tage 
nach der Korrektur der Serumnatriumkon­
zentrationen auf. 

Die positive Myelinolyse tritt selten und vor 
allem bei zu raschem Anstieg der Serumna­
triumkonzentration (> 1 mvalll/Std.) auf. 

Prognose 

Die Prognose hang! von der Grunder­
krankung abo 
Bei Serumnatriumkonzentrationen 
< 110 mvalll sind Morbiditat und Morta­
litat hoch (- 50 %). 
Die Entwicklung einer positiven Myelino­
lyse deutet auf eine schlechte Prognose 
hin (Mortalitat - 50 %). 

Nachsorge 

J e nach Grunderkrankung kann eine le­
benslange Fliissigkeitsrestriktion oder me­
dikamentiise Behandlung erforderlich sein. 
RegelmaBige Uberwachung der Serum­
natriumkonzentrationen. 

Hinweise zu Ernahrung I 
Lebensfiihrung 

Die tag!iche Fliissigkeitsaufnahme sollte auf 
0,5 - II beschrankt werden. 
Patienten miissen auf eine ausgewogene Er­
nlihrung achten. 

Literatur 
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DIAGNOSE 

Symptome 

Schweillausbriiche, Kaltegefiihl und SchUt­
telfrost_ 
Husten, eventuell mit Auswurf, pleuriti­
scher Brustschmerz, Atemnot. 
Dysurie, Hamdrang. 
Abdominalschmerz, Ubelkeit, Erbrechen, 
Diarrho. 
Kopfschmerz, Nackensteife, Verwirrtheit. 

K1inischer Befund 

Fokale klinische Manifestationen konnen 
zur Lokalisierung der Infektionsstelle bei­
tragen. 

Tachykardie: > 90 SchHige/Min. 

Tachypnoe: > 20 AtemzUge/Min. 

Temperatur > 38"C oder < 35,6 DC: Hypo­
thermie ist mit einer ungUnstigeren Pro­
gnose assoziiert. 

Hypotonie: systolischer Blutdruck 
< 90 mmHg oder Abfall urn 40 mrnHg unter 
den Ublicherweise vorhandenen Wert. 

Oligurie:< 20 mIIStd. 

Petechiale Blutungen oder Purpura: Hin­
weis auf Meningokokkensepsis; Ecthyma 
gangraenosum terebrans ist mit Pseudo­
monas-Infektion im Rahmen einer Neutro­
penie assDziiert. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Die Untersuchungen dienen der Abklarung 
des Erregers, der Infektionsstelle, des 
Schweregrades und der Komplikationen 
einer gramnegativen Sepsis. 
Nach Moglichkeit sollte vor Beginn einer 
Antibiotika-Therapie eine Kultur angelegt 
werden, eine Verwgerung der Therapieein­
leitung bei schwerkranken Patienten ist je­
doch zu vermeiden. 

Blutkulturen: mindestens zwei, nach Mog­
lichkeit drei. 

Mikroskopie und Kultur von Ham und 
Sputum. 

SEPSIS, GRAMNEGATIVE 

Gramfiirbung und Kultur von verfogbarem 
Eiter oder Korperfliissigkeit: zur raschen 
Diagnose. 

Thoraxrontgen, weitere Rontgenuntersu­
chungen je nach k1inischem Bild. 

Hiimoglobinbestimmung: zur Erfassung 
einer schweren Anamie (kann eine entspre­
chende Behandlung erfordem). 

Leukozytenzahl: zur Erfassung einer neu­
trophilen Leukozytose oder toxischen Gra­
nulation; das Vorliegen einer Leukopenie 
ist prognostisch ungUnstig. 

Thrombozytenzahl und Gerinnungsstatus: 
bei Hinweis auf disseminierte intravasale 
Gerinnung. 

Arterielle Blutgasanalyse: zeigt anfangs re­
spiratorische Alkalose, spater metabolische 
Azidose; eventuell Hypoxie. 

Leberfunktionsproben: Befund in 40-60% 
der faile auffaIlig. 

Differentialdiagnose 

Der Schock kann beim einzelnen Patien­
ten eine mullifaktorielle Ursache haben. 
chock anderer Genese: kardiogen. hypo­

voUimisch. durch Umverteilung VOn 
Volumen (Verbrennungen. Pankreatili • 
Anaphylaxie). TOlline. 
Andere Infektionen: ~ B. Infeklion durch 
grampo itive Bakterien. Pil:tbefall. Mala­
ria. Virusinfektionen. durch taphylokok­
ken oder lreptokokken hervorgerufenes 
toxisches chocksyndrom. 

Atiologie 

Eine gramnegative Sepsis ist in der Regel 
mit Escherichia coli, Klebsiella. Enterobac­
ter, Serratia, Proteus, Pseudomonas spp. 
und Neisseria meningitidis assoziiert; in 
den meisten Fallen sind gramnegative Erre­
ger der Darmflora fur die Sepsis verant­
wortlich. 
Am haufigsten tritt eine Sepsis im Rahmen 
einer Infektion des Intraabdominalraums 

SEPSIS, GRAMNEGATIVE 

oder Hamtrakts sowie einer Pneumonie 
auf. 
Risikofaktoren fur die Entwicklung einer 
Sepsis sind chirnrgische Eingriffe (insbe­
sondere im Gastrointestinal- und Urogeni­
taltrakt sowie im hepatobiliaren System). 
Pathologische Veranderungen des Urogeni­
taltrakts. 
Intravenose Zugange. 
Krankenhausaufenthalt. 
Karzinom. 
Neutropenie. 
Immunsuppression. 

Epidemiologie 

Gramnegative Sepsis und Schock weisen 
seit 30 Jabren eine steigende Tendenz auf. 
Eine Bakteriamie findet sich in - 7 von 1000 
ins Kraukenhaus eingewiesenen Patienten. 
Ein septischer Schock tritt bei 20 % aller 
Bakterifunien als Komplikation auf. 

Komplikationen 

Niereninsujfizienz: akute Tubulusnekrose, 
meist reversibel. 
Disseminierte intravasale Gerinnung. 

ARDS: in 15-40% der Falle. 
Leberinsuffizienz. 

Pathogenese des gramnegativen 
SchoclU 

Bakterielle Endotoxine (lipopolysacchari­
de) und andere bakterielle Stoffwechselpro­
dukte initiieren die Freisetzung entzUndli­
cher Mediatoren aus Monozyten/Makro­
phagen, Endothelzellen und polymorphker­
nigen Leukozyten. 
Die Interaktion dieser Mediatoren fuhrt zu 
einer Kette von EntzUndungsreaktionen 
mit ausgedehnten Endothelschaden, Hypo­
tonie, refraktarem Schock, Multiorganver­
sagen und Tod. 



THERAPIE 

Pharmakotherapie 

Indikationen 
Die Antibiotika-Therapie hangt von der In­
fektionsstelle sowie vom Patienten und sei­
ner Umgebung abo 
Hamwegsinfekt (ambulant erworben): Qui­
nolon. 
Hamwegsinfekt oder Pneumonie (im Kran­
kenhaus erworben): Ceftazidim oder Pipe­
racillin mit Gentamicin. 
Intraabdominale Infektion: Cefotaxim mit 
Metronidazol oder Piperacillin mit Genta­
micin. 
Gallenganginfektion: Piperacillin mit Gen­
tamicin. 

Cefotaxim oder Ceftazidim 
• Standarddosierung 
Ceftriaxon, tgl. 1- 2 g, oder Ceftazidim, 
1-2g aile 8 Std. 

• Kontraindikationen 
Bekannte Uberempfindiichkeit gegen Ce­
phalosporin. 

• Besonderheiten 
Dosisanpassung bei miilliger bis schwerer 
Niereninsuffizienz. 

• Wechselwirkungen 
Keine. 

• Nebenwirkungen 
Erythem, DiarrhO, Hamolyse, erhohte 
Transaminasen (selten). 

Gentamicin 
• Standarddosierung 

Gentamicin, tgl. 4 mg/kg KG (bei normaler 
Nierenfunktion). 

• Kontraindikationen 
Myasthenia gravis, vorausgegangene Nie­
reninsuffizienz. 

• Besonderheiten 
Konzentrationen miissen vor und nach der 
Verabreichung iiberwacht werden. 

• Wechselwirkungen 
Schleifendiuretika, Curare-ahnliche Anas­
thetika. 

• Nebenwirkungen 
Nephrotoxizitat, Ototoxizitat. 
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Quinolon 
• Standarddosierung 
Ciprofloxacin, 2mal tgl. 500 mg. 

• Kontraindikationen 
Schwangerschaft, Kindesalter. 

• Besonderheiten 
Dosisanpassung bei schwerer Niereninsuffi­
zienz. 

• Wechselwirkungen 
Keine. 

• Nebenwirkungen 
DiarrhO, Niereninsuffizienz. 

Piperacillin 
• Standarddosierung 
Piperacillin, 2 galle 6 Std. 

• Kontraindikationen 
Uberempfindiichkeit gegen Penicillin. 

• Besonderheiten 
Dosisanpassung bei maGiger bis schwerer 
Niereninsuffizienz. 

• Wechselwirkungen 
Inaktiviert in gleicher Losung gemischte 
Aminoglykoside. 

• Nebenwirkungen 
Uberempfindiichkeit, Lebertoxizitat in 3 % 
der Faile, Thrombozytenfunktionsstorung. 

Behandlungsziele 

Beherrschung der Infektion. 
Aufrechterhaltung der Organperfusion und 
Sauerstoffversorgung der Gewebe. 
Vermeidung oder Begrenzung von Kompli­
kationen. 

Weitere Behandlungsmoglichkeiten 

Drainage infizierter Eiteransammlungen. 
Chirurgische Wundtoilette zur Entfemung 
abgestorbenen oder infizierten Gewebes. 

Prognose 

Die Morta!iUit betragt bei Bakteriiimie 
10-20 %, bei Schock 40- 60 % und bei 
Multiorganversagen > 90 %. 

Nachsorge 

~!1 der Rekonvaleszenz ist eine sorgfaltige 
Uberwachung und Betreuung erforderlich, 
nach akutem septischem Schock eventuell 
auch iiber einen langeren Zeitraum; bei Per­
sistieren der auslosenden Faktoren sind Re­
zidive moglich. 

Hinweise zu Ernahrung I 
Lebensfiihrung 

Keine speziellen MaBnahmen erforderlich. 

Uberwachung und Behandlung beim 
gramnegativem Schock 

Uberwachung 
Systolischer Blutdruck (muB bei 
> 90 mmHg bzw. bei einem zur Aufrechter­
haltung der Nierenperfusion erforderlichen 
Wert gehalten werden). 
Zentraler Venendruck oder postkapillarer 
Wedge-Druck (zum AusschiuB einer Hypo­
volamie). 
Herzzeitvolumen. 
Systemischer GefaBwiderstand (Normal­
wert > 1000 dyn x s x cm -" beim sep­
tischen Schock in der Regel 
< 1000 dyn x s x cm-5). 

Katheterisierung {zur Bestimmung des 
Harnvolumens}. 
Sauerstoffsattigung (aufgrund der man­
gelnden Sauerstoffversorgung der Gewebe 
kommt es zum Abfall des arteriellen und 
Anstieg des venosen Sauerstoffpartial­
drucks). 

Behandlung 
Kolloidale Uisung als Volumenersatz {Blut­
ersatz bei schwerer Anamie}. 
Bei Bedarf blutdrucksteigerende oder ino­
trop wirkende Arzneimittel. 
Dopamin in niedriger Dosierung, 2 - 41lg/ 
Min. zur Aufrechterhaltung der Nierenper­
fusion. 
Minimal dosierte Sauerstoffgabe zur Erhal­
tung der arteriellen Sauerstoffsattigung. 
Kiinstliche Emahrung. 
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DIAGNOSE 

Symptome 

Patienten mit SS- und S~o -Thalassiimie sind 
in der Regel starker betroffen als jene mit 
SC-Thalassamie; am leichtesten verlauft 
die SW -Thalassiimie. 

Akuter schmerzhafter Gefiifiverschlufi: fur 
> 90 % der Krankenhauseinweisungen mit 
Knochen-, Gelenk- und Muskulaturbeteili­
gung verantwortIich; Erstmanifestation bei 
einem Drittel der Patienten ist das ab 
dem 4. Lebensmonat auftretende Hand­
Full-Syndrom; Gliederschmerzen bei alte­
ren Kindern, zentralere Schmerzverteilung 
bei Jugendlichen und Erwachsenen. 

Chronische Schmerzen: an Hiift- und Schul­
tergelenken, durch aseptische N ekrosen 
verursacht. 

Klinischer Befund 

Leichte Krisen verlaufen Mufig ohne klini­
sche Manifestationen. 

Schwere Beeintriichtigung des Allgemeinbe­
findens: eine schwere Krise kann durch eine 
Infektion ausgelost werden und eine Sepsis 
vortauschen. 

Lokale Schwellung, Druckempfindlichkeit 
und Hautrotung iiber Knochen, Gelenk 
oder Muske!. 

Abdominalschmerz: kann eine schwere Ab­
dominalerkrankung vortauschen. 

Bewegungseinschriinkung des Hilft- oder 
Schultergelenks: durch akute aseptische 
Nekrose. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Diagno§e 
Die Untersuchungen sollten nach Moglich­
keit im stabilen Zustand durchgefiihrt wer­
den. 

Grofies Blutbild: zur Erfassung des Aniimie­
grades. 

Retikukozytenziihlung: zur Erfassung des 
Hamolysegrades. 

Hiimoglobinelektrophorese: zur Bestim­
mung der Hamogiobinderivate. 

Sichelzelltest: zum Nachweis von HbS. 

Bestimmung von HbF: hohe Konzentratio­
nen deuten auf geringeren Schweregrad hin. 

Antikorpersuchtest: zur Sicherstellung der 
richtigen Erythrozytenkonzentrate fur die 
Transfusion. 

Blut-Harnstoff-Stickstoff-, Kreatinin-, Elek­
trolytbestimmung: zur Crberwachung der 
N ierenfunktion. 

Leberfunktionsproben: zur Dberwachung 
der Hiimolyse und Ausschlull einer Hepati­
tis. 

SICHELZELlANAMIE 

Diagnose der Kri§e 
Die Befunde sollten mit jenen im stabilen 
Zustand verglichen werden. 

Grofies Blutbild: Hb-Wert bei Dehydrierung 
erhOht, bei Sequestrationskrise und aplasti­
scher Krise erniedrigt. 

Blut-Harnstoff-Stickstoff-, Kreatinin-, Elek­
trolytbestimmung: zur Erfassung einer De­
hydrierung. 

Leberfunktionsproben: zum Nachweis einer 
Funktionsstorung. 

Kulturen und Untersuchung auf Viren: 
Harn, Blut, Sputum, Raehenabstrieh; zum 
Aussehlull einer Infektion (vor der Antibio­
tika-Therapie); Untersuehung auf Parvo­
virus (nur bei sehwerer Aniimie routine­
mallig). 

Retikulozytenzlihlung. 

Untersuchung auf Viren, Thoraxrontgen, 
Blutgasanalyse und Bestimmung der arteri­
ellen Sauerstoffsiittigung: bei Vorliegen von 
Brustsehmerzen oder entspreehenden Zei­
chen. 

Differentialdiagnose 

Ein einfacher GefaflverschiuB kann 
schwer yon einer mit Infeklion assoziier­
ten Krise Zu unterscheiden sein. 
Andere Erkrankungen (z. B. Appendiziris) 
kOnnen gJeichzeilig beslehen. 

Atiologie 

Sichelzellanamie wird rezessiv vererbt. 
Klinische Manifestationen treten auch auf, 
wenn HbS mit anderen Hamoglobinderiva­
ten (z. B. HbSC) und einem ~-Thalassamie­
Gen (~O oder ~+) interagiert. 
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Beurteilung des Vererbungsrisikos. Unter Jamaika­
nern und Amerikanern afrikanischer Herkunft stam­
men 50 % aus Benin, 15 - 30 % sind Bantu-Kariben 
und 5 - 15 % Senegal-Haplotypen. 

SICHELZELLANAMIE 

Epidemiologie 

Die Erkrankung manifestiert sich selten vor 
dem 4.-6. Lebensmonat, da das fetale Hb­
Gen erst spat "abgesehaltet" und bis zu die­
sem Zeitpunkt weiterhin fetales Hamoglo­
bin produziert wird. 

Komplikationen 

Apoplex: in 8 % der Fiille, mittleres Alter 
7 Jahre. 

Sequestrationssyndrome: sind haufig die 
Todesursache; Pooling von Erythrozyten 
im entsprechenden Organ fiihrt zu einem 
Hb-Abfall urn ::; 2 gldI sowie zum Funkti­
onsausfall von Milz (bei Kleinkindern, ho­
hes Rezidivrisiko), Leber (bei Kindern und 
Erwachsenen), Lunge (medizinischer Not­
fall, Austauschtransfusionen, falls Sauer­
stoffpartialdruck < 60 mmHg absinkt), Me­
senterialkreislauf (bei Erwachsenen, klini­
sches Bild eines paralytischen Ileus, Spon­
tanremission). 

Infektion: haufig und schwerverlaufend 
oder lebensbedrohend aufgrund der Auto­
splenektomie, daher Suszeptibilitiit fur 
Kapselbakterien, insbesondere Pneumococ­
cus pneumoniae und Salmonella spp.; 
gramnegative Infektionen, insbesondere 
Escherichia coli, sind fur 10 % der Todes­
fille bei Erwachsenen verantwortlich; Yersi­
nia enterocolitica-Infektionen bei Eisen­
iiberladung; aplastische Krisen durch Par­
vovirus B19. 

Priapismus, proliferative Retinopathie, 
Cholezystitis und Cholelithiasis infolge 
Hamolyse. 



THERAPIE 

Pharmakotherapie 

Analgetika 
• Standarddosierung 
Bei leichten bis mamgen Schmerzen: Para­
cetamol, 12 -IS mg/kg KG alle S Std., Co­
deinphosphat, I - 2 mg/kg KG alle 6 Std. 
(bis zu 3 mg/kg in 24 Std.) oder NSAR, 
alle oral. 
Bei schweren Schmerzen: Morphin, Initial­
dosis 0,1 mg/kg KG i.v., danach 1- 2 mg/kg 
KG Lv. Infusion iiber 24 Std. mittels patien­
tengesteuertem Analgesie-System, oder Pe­
thidin, SO-ISOmg Lm. aile 1-4 Std. (Er­
wachsene). 

• Kontraindikationen 
Orale Arzneimittel: Leber- und Nierenfunk­
tionsstorung, peptisches Geschwiir, Asthma 
bronchiale. 
Parenterale Arzneimittel: Hirndrucksteige­
rung. 

• Besonderheilen 
Pethidin: stiindliche Kontrolle der Atemfre­
quenz. 

• Wechselwirkungen 
Codein und Morphin: Alkohol, Anxiolytika 
und Hypnotika, Domperidon und Metoclo­
pramid, Cimetidin. 
Diclofenac: eingeschrankte Anwendung in 
Kombination mit anderen Analgetika, 
Antikoagulanzien, Antihypertensiva, Beta­
blockern und Herzglykosiden. 

• Nebenwirkungen 
Orale Arzneimittel: Erytheme, Blutbildver­
anderungen, akute Pankreatitis, Obstipa­
tion, Atemdepression. 
Morphin: Atemdepression, Ubeikeit, Bron­
chospasmen, schwerer Pruritus. 
Pethidin: Krampfanfa.lle. 

Antibiotika 
Antibiotika sind bei schwerer Krise oder In­
fektionsverdacht indiziert. 

• Standarddosierung 
Amoxicillin, 3mal tg!. SOO mg. 

• Kontraindikationen 
Penicillinallergie. 

• Besonderheiten 
Bei Verdacht auf Pneumokokkeninfektion 
zusatzlich Penicillin. 

• Wechselwirkungen 
Antikoaguianzien, Antazida, orale Kontra­
zeptiva. 

• Nebenwirkungen 
Ubeikeit, Diarrho, Erytheme, pseudomem­
branose Kolitis. 

Medikamentose Steigerung der 
fetalen Hamoglobinproduktion mit 
Hydroxyharnstoff 
Senkt die Haufigkeit von Sichelzellkrisen. 
Therapie nur unter Uberwachung durch 
einen Hamatologen. 

Nichtpharmakotherapie 

Rehydrierung 
Bei leichten Schmerzen orale Fliissigkeits­
zufuhr; bei schweren Schmerzen Lv. Volu­
menersatz (kristalloide Losung) mit 
SO ml/kg KG/Std. 

Sauerstofftherapie 
60 % Sauerstoffbei einem Sauerstoffpartial­
druck von < 60 mmHg; 3S % Sauerstoff bei 
60-70mmHg; 2S% bei 70-S0mmHg. 

8luttransfu~jon 
Weitere Einzelheiten siehe Transfusionsme­
dizin. 
Additiv: bei einem Hb-Wert von < 5g/dl 
und Symptomen der Anamie; auBerdem 
bei aplastischen Krisen, Sequestrations­
krisen, Blutungen (z. B. Nierenpapillen­
nekrose). 
Austausch: bei einem Hb-Wert > 5 g/dl und 
g!eichzeitig erforderlicher Verbesserung des 
Sauerstofftransports. 
Therapieziel: HbS < 20 %, Gesamt-Hb 
11-14,5 g/dl (mog!icherweise 3-4 Transfu­
sionen erforderlich); bei pulmonaler Seque­
stration (falls Sauerstoffpartialdruck 
< 60 mmHg), Priapismus (> 4 Std. Dauer), 
akuten neurologischen Ausfillen oder vis­
zeraler Sequestration, schweren oder pro­
trahierten Krisen (gelegendich), bei ausge­
wiihlten Patienten praoperativ. 
Langzeittransfusion: urn Hb-Wert bei 
11-14,S g/dl (HbS < 2S %) zu halten; bei 
neurologischen Ausfillen, chronischer 
pulmonaler Sichelzellerkrankung, zur 
Schmerzprophylaxe (gelegentlich), bei 
Schwangerschaft (in ausgewiihlten Fallen). 

Behandlungsziele 

Bereitstellung einer friihzeitigen und wirk­
samen Schmerzbekampfung. 
Behandlung der Infektion. 
Verrneidung einer Dehydrierung. 
Aufrechterhaltung der Sauerstoffversor­
gung der Gewebe. 

SICHELZELlANAMIE 

Prognose 

Die verschiedenen Sichel.zellerkrankun­
gen manifestieren sich unterschiedlich ; 
es gibt keine Marker, anhand derer der 
Verlauf im EinzelfalJ prognostiziert wer­
den kllnnte. 
87 % der Patienten sind nach 20 Jahren, 
50 % nach SO Jahren noch am Leben. 
Tiidliche Verl~ufe im Kindesalter sind 
meist au! lnfektionen zurllckzufnhren. 
Tiidliche Verlaufe im lugend- und frOhen 
Erwachsenenalter sind meist auf neurolo­
gi che und pulmonale Komplikationen 
zUrllckzufllhren. 
Todestalle im minleren Lebensalter wer­
den am haufigsten durch chronisches Or­
ganversagen verursachL 
Erfolgreiche Knochenmarktransplanta­
lionen sind beschrieben; Arzneimirtel 
zur Anhebung der HbF-Konzenlration 
sind vielversprechend. 

Nachsorge 

Vollstandige Aufkiarung und Beratung; 
dazu gehoren auch die Untersuchung von 
Familienangehorigen und genetische Bera­
tung. 
Penicillinprophylaxe ist bei Kindern sicher­
zustellen, Impfungen gegen Pneumokok­
keninfektionen und Infektion mit Haemo­
phi/us influenzae Typ b sollten erwogen 
werden. 
Kinder sollten auf obere Atemwegsinfektio­
nen untersucht werden. 

Hinweise zu Ernahrungl 
Lebensfiihrung 

Faktoren, die eine schmerzhafte Krise aus­
losen, z. B. Infektion, Dehydrierung, Er­
schopfung, Kiilte, starke Temperatur­
schwankungen, Rauchen, groBe Hohe und 
Fliegen ohne Druckausgleich sollten ver­
mieden werden; in einigen Fillen wurde 
StreB als auslosender Faktor beschrieben. 
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DIAGNOSE 

Symptome 

Akute Sinusitis 
Kopf- oder Gesichtsschmerz: im Bereich des 
Sinus maxillaris, frontalis und ethmoidaJis 
(Schmerz direkt iiber den Nasennebenboh­
len) oder sphenoidaJis (weniger genau loka­
lisierter Schmerz im Retroorbital-, Tempo­
ral-, Vertex- oder Okzipitalbereich). 
Austritt von purulentem Nasensekret. 
Zahnschmerzen im Oberkieferbereich. 
Schlechtes Ansprechen auf abschwellende 
Mittel. 
Fieber, Krankheitsgefiihl, Husten, pfeifen­
des Atemgerausch, SekretabfluB in den Ra­
chen, Odem oder Erythem iiber den Nasen­
nebenbohlen. 

(hronis(he Sinusitis 
Kopf- oder Gesichtsschmerz: charakteristi­
scherweise geringer als bei der akuten Si­
nusitis, auBer bei Infektion des Sinus fron­
talis oder sphenoidalis. 

Purulente Rhinorrho: anteriore undJoder 
posteriore RhinorrhO (Anmerkung: bei In­
fektion des Sinus sphenoidaJis liegt eventu­
ell nur eine anteriore Rhinorrho vorl. 

Verstopfte Nase. 

Leichtes Fieber, Krankheitsgefiihl, Foetor ex 
ore, Husten, Schleimhautschwellung mit 
pfeifendem Atemgeriiusch, Erythem iiber 
den Nasennebenhohlen: weniger schwere 
Symptome. 

Klinischer Befund 

Purulentes Nasensekret. 
Verstopfte Nase und Schleimhauterythem. 

Deutliche DruckschmerzhaJtigkeit der Na­
sennebenhOhlen bei Perkussion oder Palpa­
tion: haufig unspezifisch. 

GesichtsOdem oder -erythem. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Die Diagnose wird in der Regel anhand des 
k1inischen Bildes gestellt. 

Indikationen fUr eine a 
Zur Bestimmung der Ausdehnung einer Si­
nusitis nach "maximaler medikamentoser 
Therapie": bei chronischer Sinusitis, die 
4 Wochen lang mit Breitspektrum-Antibio­
tika und topischen Steroiden behandelt 
wurde. 

Kontrastmittel-CT: bei Verdacht auf Pilzin­
fektion, auf invasive Pilzerkrankung bei im­
mungeschwachten Patienten oder Diabeti­
kern, auf Komplikationen der Sinusitis, 
auf zugrundeliegenden Tumor. 

Nasennebenhohlen-Ubersichts-CT: bei un­
k1arer Diagnose. 

Kontrastmittel- oder Nasennebenhohlen­
Ubersichts-CT: bei haufigen akuten Sinusiti­
den oder Therapieversagen. 

Weitere Untenuchungen auf der Grundlage 
des klinischen Befundes 
Thoraxrontgen: bei Verdacht auf assoziierte 
Pneumonie oder systemische Erkrankung 
wie Churg-Strauss-Syndrom, Wegenersche 
Granulomatose, Sarkoidose. 

BKS, Harnanalyse und -sediment; Untersu­
chung auf Antineutrophilen-zytoplasmati­
sche-Antikorper (ANCA): zur Erfassung 
einer Wegenerschen Granulomatose oder 
(weniger haufig) eines Churg-Strauss-Syn­
droms und anderer systemischer Vaskuliti­
den. 

Immunglobulinspiegel (IgA, IgM, IgG, und 
IgG-Subtypen): bei signifikant gehauften 
bakteriellen Atemwegsinfekten. 

Nasenabstrich: meist vom Allergologen zur 
Identifizierung von Bakterien und vorherr­
schenden Zelltypen (Lymphozyten, Neutro­
phile oder Eosinophile) durchgefiihrter 
Test. 
Eine Kultur (Sinuspunktion oder endosko­
pische Kultur des Meatus nasi medius) wird 
in der Regel vom Otolaryngologen angelegt. 

Differentialdiagnose 

Allergische Rhinitis mit Kopfschmerzen. 
Trockene Nasenschleimhaut und Kru­
stenbildung (bakterieUe Rhinitis). 
Kopfschmerzen (Migrane, Spannungs­
kopfschmerz oder Migraine ophtalmi­
que). 
Schmerzen im Kiefergelenk oder Zahn­
schrnerzen_ 
Laryngitis/Pharyngitis im Rahmen eines 
gastroOsophagealen Refluxes (mit Sekret­
abflull in den Rachen, Heiserkeit, H u­
sten). 
Systemische Erkrankungen (Wegenersche 
Granulomatose, Sarkoidose, Churg­
Strauss-Syndrom). 
Neuralgie und andere neurologische SUj­
rungen. 
Arteriitis temporalis. 

SINUSITIS 

Atiologie 

Die haufigste Ursache einer Sinusitis ist eine 
bakterielle oder virale Infektion des oberen 
Respirationstrakts. 

Pradisponierende Faktoren 
Schleimhautschwellung (allergische, vaso­
motorische, bakterielle oder virale Rhini­
tis). 
Mechanische Obstruktion (Polypen, Sep­
tumdeviation, Trauma, Tumor, Fremdkor­
per). 
Verminderte Zilienmotilitat oder Schleim­
hautveranderungen (Wegenersche Granu­
lomatose, Sarkoidose, Mukoviszidose, bak­
terielle Rhinitis/Krustenbildung). 
Rasche Hohen- oder Druckveranderung. 
Dentale Infektion. 

Epidemiologie 

Schatzungen zufolge sind 0,5-5% aIler In­
fektionen des oberen Respirationstrakts im 
Kindesalter mit einer Sinusitis assoziiert. 
In den USA leiden - 35 Mio. Erwachsene an 
einer uchronischen Sinusitis 'c , 

Eine erhohte Inzidenz von resistenten Bak­
terien ist zu erwarten. 

Komplikationen 

Exazerbation von Asthma bronchia Ie, Pneu­
monie, Pharyngitis, Otitis media, Mukozele: 
allgemeine Komplikationen. 

Periorbitale oder priiseptale Zellulitis (nur 
Lid); subperiostaler AbszeJ1; Orbitalphleg­
mone; OrbitalabszeJ1; Sinus-cavernosus­
Thrombose: ophthalmologische Komplika­
tionen. 

Subdurales Empyem; epidurales Empyem, 
ZerebralabszeJ1; Meningitis: intrakranielle 
Komplikationen (erhohtes Risiko bei Infek­
tion des Sinus sphenoidalis und frontalis) . 

Invasive Pilzerkrankung: zu Ischamie und 
Nekrose fiihrende Ausbreitung in Orbita, 
Gehirn, Weichteilgewebe des Gesichts, N a­
senhaupthohle und Gaumen. 

Pathophysiologie 

Infektion des oberen Respirationstrakts. 
Obstruktion im Bereich des knocheroen 
Gangsystems. 
Sinushypoxie, Zilienfunktionsst5rung, reti­
nierte Sekrete und Infektionszyklus. 



THERAPIE 

Pharmakotherapie 

Abschwellende Mittel 
• Standarddosierung 
Oxymetazolin-Spray, 2mal tg!. uber 3 - 5 
Tage (bei Verwendung > 5 Tage kann es 
zur Entwicklung einer Rhinopathia medica­
mentosa kommen). 
Pseudoephedrin, kurz- oder langwirkende 
Praparate (konnen zu Hypertonie oder Ex­
azerbation einer Harnretention fuhren). 

Antibiotika (akute Sinusitis) 
Therapiedauer in der Regel 10 Tage. 

• Standarddosierung 
Basistherapie: Amoxicillin, 3mal tg!. 500 mg 
oral. 
Cotrimoxazol: 2mal tg!. 
Alternativ oder weitere Therapien (uber 
14-21 Tage): 
Clarithromycin, 2mal tg!. 500 mg. 
Cefuroxim, 2mal tg!. 250 - 500 mg. 
Amoxicillin/Claruiansaure, 2mal tg!. 
875 mg, oder 500 mg aile 8 Std. (zu den 
Mahlzeiten) . 
Ciprofloxacin, 2mal tg!. 500 mg. 

Antibiotika (chronisme Sinusitis) 
Therapiedauer in der Regel 3 - 6 Wochen, 
abhangig von Beg!eitkrankheiten. 

• Standarddosierung 
Cefuroxim, 2mal tg!. 500 mg. 
AmoxicillinlClaruiansaure, 500 mg aile 8 
Std. (zu den Mahlzeiten). 
Clarithromycin, 2rnal tgl. 500 mg. 
Loracarbef, 2mal tg!. 400 mg. 
Ciprofloxacin, 2mal tgl. 500 mg (± Metroni­
dazol, 3mal tg!. 500 mg). 

• Besonderheiten 
Auf bekannte Allergien achten; bei der 
Dosierung Compliance beachten; Beg!eit­
krankheiten wie schwere Allergien oder Po­
Iypen, die eventuell eine langere Behand­
lungsdauer erfordern, berucksichtigen. 
Patienten mit akuter Infektion sollten sich 
bei 48 - 72 Std. nach Therapiebeginn immer 
noch anhaltenden Symptomen (insbeson­
dere Schmerzen und Fieber) mit ihrern 
Arzt in Verbindung setzen. 

Bei Allergien 
Steroidhaltige Nasensprays, abschwellende 
Antihistamine, Immuntherapie empfeh­
lenswert. 

Indikation lur Uberweisung an einen 
Otolaryngologen und/oder Operation 
3-4mal!Jahr auftretende, im CT bestatigte 
rekurrierende akute Sinusitis. 
Chronische Sinusitis, die auf maximale me­
dikamentose Behandlung nicht anspricht 
und nach 3 - 6wochiger Therapie mit anhal­
tender Obstruktion der Nasennebenhohlen 
oder des knochernen Gangsystems assozi­
iert ist. 
Manifeste Komplikationen oder Komplika­
tionsgefahr. 
Verdacht auf Pilzinfektion der Nasenne­
benhOhlen (Myzetom, allergische Pilzinfek­
tion oder invasive Pilzerkrankung). 
Immungeschwachte, auf die medikamen­
tose Therapie nicht ansprechende Patien­
ten. 
1m CT erkennbarer, mit Knochenerosion 
oder -destruktion einhergehender ProzeB, 
der auf eine aggressivere Erkrankung hin­
weist. 
Nasenschwellung bzw. -tumor oder Aus­
breitung in andere Nasennebenhohlen. 

Behandlungsziele 

Behandlung 
Reduzierung von Schmerzen und Rhinor­
rhO. 
Vermeidung von Komplikationen. 

Chirurgischer Eingriff 
Weite Offnung des knochernen Gangsy­
stems, des Sinus ethmoidalis, maxillaris 
und der anderen N asennebenhohlen, urn 
Beliiftung und mukoziliare Clearance 
der Nasennebenhohlen wiederherzustellen 
und damit Infektionshaufigkeit und 
-schwere zu reduzieren. 

Weitere Behandlungsmoglichkeiten 

Allergietests und Immuntherapie. 
Eine Hauttestung kommt bei allergischer 
Rhinitis in Frage, die auf Allergenvermei­
dung, steroidhaltige Nasensprays, Anti­
histamine und abschwellende Mittel nicht 
anspricht, oder wenn sich die Allergene zu­
nachst nicht identifizieren lassen; danach 
eventuell Immuntherapie. 
Allergien sollten nach Moglichkeit vor einer 
erforderlichen Nasennebenhohlenopera­
tion maximal behandelt werden, um eine 
bessere Heilung der Schleimhaut zu ge­
wiihrleisten. 

SINUSITIS 

Prognose 

Bei einer Uber mehrere Mon.te bestehen­
den Sinusitis kommt es in der Mehrzahl 
der Fille zu so .usgedehnten irreversiblen 
Schleimhautver~nderungen, daB ein chir­
urgischer Eingriff zur Drainage und Besei­
tigung der Infektion erforderlich sein 
kann. 
Bei 8S - 90 % der Patienten konunt es nach 
einem endoskopischen Nasennebenhoh­
leneingriff zu einer deutlichen Besserung. 

Nachsorge 

Hach einem chirurgischen Eingriff 
Aufrechterhaltung oder Verbesserung der 
mukoziliiiren Clearance durch nicht 
verschreibungspflichtige Kochsalz-N asen­
sprays oder Kochsalzspiilungen mittels 
einer Kolbenspritze. 
Bei Allergien und/oder Polypen: langfristige 
tagliche Anwendung steroidhaltiger Sprays 
erwagen. 
Aggressive Infektionsbehandlung, insbe­
sondere in den ersten 3 - 6 Monaten nach 
dem Eingriff, solange die mukoziliare Funk­
tion noch eingeschrankt ist. 

Hinweise zu Ernahrung/ 
Lebensfiihrung 

Vermeidung saisonaler (Pollen, Graser, 
Baume) und jahreszeitunabhiingiger 
(Staub, Schimmel, Tierhaare und -schup­
pen) Allergene. 
Aufgabe des Rauchens. 
Kochsalz-Nasenspray oder -Spiilungen mit­
tels Kolbenspritze sind empfehlenswert. 
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DIAGNOSE 

Symptome 

Bei Fehlen des Raynaud-Phanomens ist 
eine systemische Sklerose unwahrschein­
lich. 
Zwei griillere Untergruppen mit prognosti­
schen und therapeutischen Implikationen 
lassen sich unterscheiden: 

Lokale kUlane Erkrankung 
Liegt in 60 % der Hille vor. 
Oft als CREST -Syndrom bezeichnet. 
SchmerzhaJte Fingerschwellung: eventuell 
mit Ulzerationen. 
Verdickung der Haut an den Hiinden. 
Kalziumablagerungen. 
Schwierigkeiten beim Schlucken. 

Diffuse kulane Erkrankung 
Liegt in 40 % der Hille vor. 
Odematiise Schwellung der Hande, Fiille, 
Arme und Beine, gespannte Haut. 
Gewichtsabnahme, Miidigkeit. 
Muskel- und Gelenkschmerz. 
Kurzatmigkeit, trockener Husten, Palpita­
tionen. 
Indigestion, Bliihungen, Diarrhii. 

Klinischer Befund 

Lokale kulane Erkrankung 
Fruhstadium « 10 Jahre): 
Manifestationen nur im Bereich von Han­
den, Fiillen und Gesicht. 
Skierodaktylie, Fingerschwellungen, Mikro­
stomie. 
Tiefe Nacben, Atrophie der Fingerbeeren. 
Digitale Ulzera ("rattenbillartige" Nekro­
sen). 
Teleangiektasien. 
Kalzinose, bsophagusbeteiligung. 

Spiitstadium (> 10 Jahre): 
Lauter pulmonaler 2. Herzton. 
RechtsherzinsuffIzienz. 
Bliihungen. 
Gewichtsabnahme und andere Anzeichen 
einer Malabsorption. 

Diffuse kulane Erkrankung 
Fruhstadium « 5 Jahren): 
Diffus iidematiis geschwollene oder skiero­
sierte Haut, einschlielllich Veranderungen 
am Stamm. 
Reibegerausch. 
Gelenkkontrakturen. 
Muskelschwache. 
Digitale Nekrosen und Ulzera. 
Krepitationen in basalen Lungenfeldern, 
Perikardreiben, Arrhythmien. 

SKLEROSE, SYSTEMISCHE 

Spiitstadium (> 5 Jahre): 
Trockene, glanzende Haut. 

Ulzera: atrophisch, an Fingern und Ellenbo­
gen. 
Muskelschwund. 
Gelenkkontrakturen. 
Kardiale oder respiratorische InsuffIzienz. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Groftes Blutbild: zum Nachweis der bei 
chronischen Erkrankungen auftretenden 
Anamie. 

Messung der Kreatinin-Clearance: zur Beur­
teilung der Nierenfunktion. 

Untersuchungen aUf Autoantikiirper: anti­
nukleare Antikiirper sind in 90 % der Falle 
nachweisbar; vollstandige Suchtests ermiig­
lichen den Nachweis von Markern fur Sub­
typen der systemischen Skierose oder Uber­
lappungen mit anderen Erkrankungen. 

Kapillarenmikroskopie mittels Ophthalmo­
skop (Augenhintergrund) oder Kapillarmi­
kroskop (Nagelbett): dient der Diagnose 
im "Praskierodermie-Stadium" oder Friih­
stadium der Erkrankung; Veranderungen 
der Mikrozirkulation mit Gefallabbriichen 
und -distorsionen. 

Osophagus-Szintigraphie: zur Erfassung 
einer Motilitatsstiirung (weitere Untersu­
chungen des Magen-Darrn-Trakts nach kii­
nischer Indikation). 

EKG, Echokardiographie, Doppler-Ultra­
schalluntersuchung: zum Nachweis einer 
Herzbeteilung und Bestimmung des Lun­
genarteriendrucks. 

Thoraxrontgen, Lungenfunktionsprufun­
gen, hochauflosendes CT: zum Nachweis 
einer Lungenbeteiligung; CT ist die beste 
Methode zur friihzeitigen Erfassung einer 
Fibrose und ihres Ausmalles. 

Elektromyographie, Biopsie: zur Diagnose 
einer. entziindlichen Muskelerkrankung 
bei Uberlappungssyndromen. 

Gelenkrontgen: zum Nachweis einer Akro­
osteolyse, Kalzinose. 

Hautbiopsie: bei manifester Erkrankung in 
der Regel nicht erforderlich; am besten zur 
Diagnose im iidematiisen Friihstadium 
oder zur differentialdiagnostischen Abkia­
rung zwischen systemischer Skierose und 
Fasziitis geeignet. 

SKLEROSE, SYSTEMISCHE 

Differentialdiagnose 

Eosinophile I'asziitis. 
Mixed connective tissue disease (Sharp­
Syndrom). 
Oberlappungssyndrome. 
Chronische Graft-versus-host-Reaktion. 
Eosinophilie-Myalgie-Syndrom. 
Veranderungen infolge VinylchJoridex­
position. 
Toxisch·epidemisches Syndrom (Reak­
lion auf spanisches Speiseiil). 
Skieromyxiidem. 
Scleroedem. adultorum (Buschke). 
Karzinoidsyndrom. 
Hautveriinderungen im Rahmen eines in­
sulinabhangigen Diabetes mellitus. 
Chronische sympathische Reflexdystro­
phie. 
ldiopathi che Lungenfibrose. 
PrimaIe pulmonale Hyperlonie. 
Kardiomyopathien. 
Intestinale HypomoLilit~tssyndrome. 

Atiologie 

In den meisten Fallen ist die U rsache unbe­
kannt, folgende Faktoren kiinnen jedoch 
eine Rolle spielen: 
Genetische Faktoren: HLA Klasse-II-Gen 
und Klasse-III-Gen (schwache Assoziation). 
Exogene Faktoren: organische Chemikalien 
(z. B. VinylchJorid), Epoxidharze, Silikon, 
Rapsiil, Arzneimittel (z. B. Bleomycin). 

Epidemiologie 

Die systemische Skierose tritt weltweit auf. 
Jiihrlich sind 12 - 20 von 1 Mio. Personen 
betroffen. 
Das Verhaltnis Frauen: Manner betragt ins­
gesamt 3: 1, bei Frauen im gebarfahigen Al­
ter 10: l. 
Die Erkrankung verliiuft bei Nichtweillen 
schwerer. 
Krankheitsbeginn ist in der Regel zwischen 
dem 30. und 60. Lj. 

Komplikationen 

Renale maligne Hypertonie: bei diffuser ku­
taner Erkrankung, meist innerhalb der er­
sten 5 Jahre der Erkrankung; in 7 - 10 % 
der Falle. 

Pseudoobstruktion (Ogilvie-Syndrom): 
meist bei lokaler kutaner Erkrankung auf­
tretende Spatkomplikation; in < 5 % der 
Falle. 

Lungenkarzinom: in Assoziation mit Lun­
genfibrose. 



THERAPIE 

Pharmakotherapie 

Raynaud-Phanomen und 
Mangeldurchblurung 
Das Ansprechen auf die Therapie ist unter­
schiedlich, es lohnt sich, mehrere Arznei­
mittel einer Klasse auszuprobieren. 

• Standarddosierung 
Kalziurnantagonisten: z. B. Nifedipin, 2mal 
tg!. 10 - 40 mg als Depotpraparat. 
ACE-Hemmer: Captopril, 
tg!. 6,25 -18,75 mg; Enalapril, tg!. 5 - 15 mg. 

• Kontraindikationen 
Kalziumantagonisten: Schwangerschaft; 
eingeschriinkte Anwendung bei Leber­
oder Nierenerkrankung. 
ACE-Hemmer: Schwangerschaft. 

• Besonderheiten 
ACE-Hemmer: kiinnen zu einem raschen 
Blutdruckabfall fiihren. 

• Wechselwirkungen 
Kalziurnantagonisten: Antiepileptika, Anti­
arrhythmatika. 
ACE-Hemmer: diirfen nieht zusammen mit 
kaliurnsparenden Diuretika gegeben wer­
den. 

• Nebenwirkungen 
Kalziumantagonisten: Flush, Kopfschmer­
zen,Odem. 
ACE-Hemmer: trockener Husten, Stimm­
veranderungen, Erytheme. 

1m Frllhstadium der diffusen kutanen 
Erkrankung 
Ein erwiesenermal5en wirksames Medika­
ment steht nicht zur Verfiigung. 

• Standarddosierung 
D-Penicillinamin, tg!. 750 - 1000 mg. 
Methotrexat, wiichentl. 7,5 -15 mg oral. 
Cyclosporin, tg!. 2,5 - 5 mg oral. 
Prednisolon, 20 mg jeden 2. Tag. 

• Kontraindikationen 
Schwangerschaft, manifeste Leber und Nie­
renerkrankung. 

• Wechselwirkungen 
Cyclophosphamid mit Allopurinol, Cyclo­
sporin mit ACE-Hemmem. 

_____ ,;;,,;SK~L;,;;,;ER=OSE, SYSTEMISCHE 

• Nebenwirkungen 
Knochenmarktoxizitat, Nieren- und Leber­
funktionsstiirung, Alopezie, Erytheme. 

Bei Osophagusbeteiligung 
• Standarddosierung 
Protonenpurnpen-Hemmer: Omeprazol, 
tg!.20mg. 
Prokinetika: Cisaprid, 3 - 4mal tg!. 10 mg 
iiber 12 Wochen, 30 Min. vor den Mahlzei­
ten oder vor dem Schlafengehen. 

• Kontraindikationen 
Schwangerschaft, Stillzei!. 

• Besonderheiten 
Omeprazol: kann zu Fehlbesiedelung des 
Kolons fiihren. 

• Wechselwirkungen 
Orale Antikoagulanzien, Phenytoin, Theo­
phyllin. 

• Nebenwirkungen 
Omeprazol: Obstipation, Kopfschmerzen, 
DiarrhO. 
Cisaprid: abdominale Krampfe, Diarrhii. 

Bei Beteiligung des mittleren 
Darmsegments mit bakterieller 
Fehlbesiedelung 
Antibiotika kiinnen abwechselnd in ver­
schiedenen Kombinationen eingesetzt wer­
den, z. B. Metronidazol, 2mal tg!. 
400-600mg, Tetracyclin, 3mal tg!. 
250 mg, Erythromycin, 4mal tg!. 250 mg 
oder Ciprofloxacin, 2mal tg!. 500 mg. 
Diese Medikamente werden iiber einen kur­
zen Zeitraum, z. B. 3 - 4 Wochen, gegeben, 
dazwischen behandlungsfreie Intervalle 
von 1-2 Wochen. 

Nichtpharmakotherapie 

Lurnbale oder digitale Sympthotektomie bei 
schwerem Raynaud-Phlinomen mit kriti­
scher Ischamie. 
Selektive Entfemung von Kalzinosen. 

Behandlungsziele 

Linderung der Symptome. 
Verrneidung eines Krankheitsfortschritts. 
Behandlung von Komplikationen. 
Die systemische Skierose ist nieht heilbar. 

Prognose 

Die kumulative 5-!ahres-Oberlebensrate 
liegt bei 34-73%. 
Prognoslisch ungOnstige Fakloren sind 
hllheres Lebensalter, mannliches Ge­
schlecht, starkere Lungenbeteiligung. 
Lungen-, Herz- und Nierenerkrankung. 
Bei def diffusen kUlanen Erkrankung sind 
die ersten 5 Jahre am gefiihrlichsten; bei 
der lokalen kutanen Erkrankung beginnl 
die gefahrliche Phase oach 10 Jahren mit 
dem Risiko einer pulmonalen Hypertonie 
und 3usgedehnten Darmbeteiligung. 

Nachsorge 

Die diffuse kutane Erkrankung erfordert in 
den ersten 4 Jahren hliufige, d. h. 3monatli­
che oder bei Bedarf hliufigere, Nachsorge­
termine; das griiGte Risiko ist das Auftreten 
einer renalen malignen Hypertonie. 
Die lokale kutane Erkrankung erfordert 
jahrliche Kontrollen, wobei besonders auf 
die Entwickiung von Spatkomplikationen, 
d. h. pulmonale Hypertonie, Malabsorption, 
zu achten is!. 
Sorgfaltige AbkIarung einer Mangeldurch­
blutung, potentiellen Superinfektion und 
zunehmenden Beteiligung innerer Organe 
ermiig!icht rechtzeitige Therapieanpassun­
gen und damit eine bessere Lebensqualitat 
fur den Patienten. 

Hinweise zu Emahrung I 
Lebensfiihrung 

Vermeidung von Klilte und plOtzlichen 
Temperaturstiirzen. 
Aufgabe des Rauchens. 
Hautpflege durch schiitzende und feuchtig­
keitsspendende Cremes (Make-up zur Dek­
kung der Teleangiektasien). 
Tag!iches Trainingsprograrnm zur Vermei­
dung, Reduzierung oder Verziigerung von 
Kontrakturen sowie zur Aufrechterhaltung 
von Muskelkraft und -funktionsfahigkeit. 
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DIAGNOSE 

Symptome 

Oligomenorrhii oder Amenorrhii mit gele­
gentlich starken Menstruationsblutungen: 
das Endometrium bleibt ostrogenisiert, im 
Gegensatz zu Anovulation anderer Genese. 

Sterilitiit: aufgrund der Anovulation. 

Leichte Androgenisierung: Hirsutismus, 
Akne, SeborrM. 

Schwere Virilisierung: Alopezie, Stimmver­
anderung, Klitorishypertrophie (selten). 

Klinischer Befund 

Die Manifestationen des Stein-Leventhal­
Syndroms sind auBerst variabel; bei den 
meisten Frauen liegt nur eine leichte Hor­
monsWrung vor, auBere Anzeichen sind 
nicht erkennbar. 
Adipositas. 
Stammfettsucht. 
Leichte Hypertonie. 

Hirsutismus: durch Photographie oder spe­
zielle scores dokumentierbar. 

Akanthosis nigricans: Kennzeichen einer 
schweren Insulinresistenz. 

Der korperliche Befund der Abdominal­
und Beckenuntersuchungen ist zwar selten 
diagnostisch, zum AusschluB eines Ovarial­
tumors jedoch erforderlich. 

STEI N-LEVEN THAL -SYN DROM 

labor- und Apparate-Diagnostik 

Ziel ist eine positive Diagnose, AusschluB 
anderer Ursachen rur Anovulation, Sterili­
tat, rekurrierende Fehlgeburten und Virili­
sierung je nach Indikation sowie die Erfas­
sung einer Insulinresistenz. 
Zur Diagnose eines Stein-Leventhal-Syn­
droms geMrt die Erfassung sowohl hormo­
neller als auch morphologischer Verande­
rungen. 

Diagnose 
Chronische Anovulation, erhiihte Androgen­
spiegel: diagnostische Kriterien. 
Das Vorliegen von Ovarialzysten ist ein dia­
gnostisch unzuverlassiger Befund. 

AusschluB anderer Ursachen einer 
Amenorrhii 
Untersuchung der Beckenregion. 

Ultraschalluntersuchung: zur Untersuchung 
des Endometriums, eventuell mit Endome­
triumbiopsie (ZyklussWrungen); zur Dia­
gnose eines Ovarialtumors (Virilisierung). 

Bestimmung der Serum- Testosteronkonzen­
tration: Vorliegen eines Tumors bei deut­
lich erMhten Werten wahrscheinlicher. 

Kardiovaskulare Risikofaktoren 
Blutdruckmessung. 
Nachweis einer Insulinresistenz oder eines 
manifesten Diabetes mellitus. 
Serumlipidbestimmung. 

STEIN-LEVENTHAL-SYNDROM 

Differentialdiagnose 

Klassisches Stein-leventhal-Syndrom 
Hypothyreose. 
Cushing-Syndrom. 
Akromegalie. 
Androgensezernierender Tumor. 

Ostrogenisierte Amenormo 
Granulosazelltumor. 

Atiologie 

ObermaBige Androgenproduktion unklarer 
Genese, haufig in Kombination mit Insulin­
resistenz. 

Epidemiologie 

10 - 20 % aller Frauen mit unauffilligem Be­
fund der korperlichen Untersuchung wei­
sen im Ultraschall polyzystische Ovarien 
auf. 
1 % aller jungen Frauen (15. bis 40. Lj.) ha­
ben eine klinisch manifeste Erkrankung. 
Bei Studien mit FamilienangeMrigen zeigt 
sich eine hohe Pravalenz des Stein-Leven­
thal-Syndroms unter asymptomatischen 
nahen Verwandten (800/0). 
Die Erkrankung ist bei 10 % aller sterllen 
Paare rur die Sterilitat verantwortlich. 

Komplikationen 

Endometriumkarzinom: trotz Anovulation 
sezemieren die Ovarien weiterhin 
Ostradiol. 

Diabetes mellitus, Myokardinfarkt, Apoplex: 
in Assoziation mit Insulinresistenz. 

Rekurrierende Fehlgeburten: vermutlich 
aufgrund erbOhter Androgenspiegel. 



THERAPIE 

Pharmakotherapie 

Vor Therapiebeginn muG eine Schwanger­
schaft ausgeschlossen sein. 
Das Stein-Leventhal-Syndrom ist eine Aus­
schluGdiagnose, andere Ursachen einer 
AmenorrhO massen abgekliirt und ausge­
schlossen werden. 

Zyklusregulierung 
Kombinierte orale Kontrazeption zur Errei­
chung einer regelmiiGigeren und weniger 
starken Menstruationsblutung. 
Zyklische Progesterongabe oder kombi­
nierte orale Kontrazeption zur Vermeidung 
endometrialer Neoplasmen bei Frauen mit 
Oligo- oder AmenorrhO. 

Behandlung der anoyulatorischen Sterilitiit 
Die Behandlung sollte in Zusammenarbeit 
mit einem entsprechenden Spezialisten er­
folgen. 
Antiostrogentherapie (Clomifen): wirkt 
aber den Hypothalamus. 
Laparoskopische Ovarialchirurgie. 
Exogene Gonadotropintherapie: beinhaltet 
eine direkte ovarielle Stimulation durch 
HMG (humanes Menopausengonadotro­
pin) oder FSH (follikelstimulierendes Hor­
mon) in Kombination mit HCG (humanes 
Choriongonadotropin) zur Auslosung der 
Ovulation. 

• Standarddosierung 
AntiOstrogen: Clomifen, tg!. 100 mg oral an 
Tag 2 - 6 des Zyklus aber bis zu 3 Menstrua­
tionszyklen. 
Exogenes Gonadotropin: HMG oder FSH, 
tg!. 75 E. 

• Kontraindikationen 
Schwangerschaft, hormonabhiingige Tumo­
ren, nicht diagnostizierte Menstruations­
sWrung. 

• Besonderheiten 
Antiostrogen: nabezu normale Konzepti­
onsraten sind zu erwarten; geringes Risiko 
von Mehrlingsschwangerschaften (ZwiI­
Iingsgeburtenrate von 8 %) und ovarieller 
Uberstimulation; minimale Uberwachung 
erforderlich (Serum-Progesteronbestim­
mung in der Mitte der Lutealphase). 
Gonadotropin: Risiko der Mehrlings­
schwangerschaft und ovariellen Uberstimu­
lation; sorgfaItige Uberwachung obligato­
risch (serielle Follikeluntersuchungen und 
Ostradiolbestimmung); kein eindeutiger 
Vorteil von reinem FSH gegenaber HMG. 

• Wechselwirkungen 
Keine. 

• Nebenwirkungen 
Antiostrogen: Hitzewallungen, leichte Ab­
dominalbeschwerden, Sehstorungen (sel­
ten). 
Gonadotropin: Ubelkeit, Abdominalbe­
schwerden, Allergie. 

Virilisierung 
Kombinierte orale Kontrazeptiva: Ubliche 
Anwendungsbeschriinkungen der oralen 
Kontrazeptiva. 
Flutamid oder Spironolacton: a1s Antiostro­
gene konnen beide Substanzen die Femini­
sierung eines sich entwickelnden miinnIi­
chen Fetus bewirken; eine zuverliissige Kon­
trazeption ist daber unerliiGlich. 

Spezielle Uberlegungen 
Das die Insulinempfindlichkeit steigernde 
Medikament Troglitazon wird derzeit zur 
Behandlung des Stein-Leventhal-Syndroms 
erprobt. 

Behandlungsziele 

Vermeidung langfristiger Gesundheitsrisi­
ken, insbesondere im Zusammenhang mit 
einem Diabetes mellitus. 
Linderung der Beschwerden. 
Wiederherstellung der Fruchtbarkeit. 

DROM 

Weitere Behandlungsmiiglidlkeiten 

Rasieren, Bleichen oder Elektrolyse zur Be­
handlung des Hirsutismus. 
Laparoskopische Ovarialchirurgie: nach 
e1ektro- oder laserchirurgischer Entfernung 
der Zysten besteht eine Ovulationsrate von 
80 %, eine nahezu normale Konzeptions­
rate, normale Zwillingsgeburtenrate und 
niedrige Fehlgeburtenrate; die Wirkung 
halt durchschnittIich - 9 Monate an. 

Prognose 

Akne und SeborrhlS sprechen innerhalb 
einiger Wochen auf die Behandlung an, 
die Normalisierung des Haarwuchses 
kann sich auIgrund der physiologischen 
Haarwuchsgeschwindigkeil jedoch erst 
nach vielen Monaten zeigen. 
Nach Absetzen der Therapie kehren die 
Symptom. in der Regel rasch wruck. 

Nachsorge 

Ie nach Storung unterschiedlich. 

Hinweise zu Emiihrung I 
Lebensfiihrung 

Angesichts des erhOhten Risikos kardiovas­
kuliirer Erkrankungen soli ten die Patienten 
eine Beratung im Hinblick auf Erniihrung, 
Rauchen und korperliches Training erhal­
ten. 
Eine kalorienreduzierte Diiit kann zur Ver­
minderung der Insulinresistenz beitragen. 
Frauen mit Oligo- oder Amenorrho, bei de­
nen kein Kinderwunsch besteht, sollten auf 
das bestehende geringe Konzeptionsrisiko 
hingewiesen werden. 
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DIAGNOSE SUIZID: RISIKOFAKTOREN UNO PRAVENTION 
~--------------~~ 

Symptome und k1inischer Befund 

Aufgrund der relativ geringen Suizidrate 
(11 : 100.000) ist die V orhersage eines ein­
zelnen Suizids auBerst schwierig; vor dem 
Versuch oder der Vollendung eines Suizids 
suchen die Patienten jedoch haufig ihren 
Arzt auf. 

Rislkofaktoren 
Endogene Depression (lOfach erbOhtes Ri­
siko) oder Panikattacken (5fach erhohtes 
Risiko) im zuriickliegenden Jahr. 
Suizidversuche in der Anamnese. 
Gegenwartiger oder kurz zuriickliegender 
Alkohol- oder Drogenmillbrauch. 
GroBere psychische Erkrankung in der 
Anamnese. 
Chronische, mit Kriifteverfall einhergehen­
de korperliche Erkrankung. 
Trennung oder Scheidung. 
Krankenhausaufenthalt im zuriickliegen­
den Jahr. 

Erfas5ung suizidalen Verhaltens 
Bei Vorliegen eines oder mehrerer Risiko­
faktoren sollten dem Patienten folgende 
Fragen gestellt werden: .Haben Sie schon 
einmal daran gedacht, sich etwas anzutun 
oder Selbstmord zu veriiben?" oder "Hatten 
Sie schon einmal das Gefiihl, sterben zu 
wollen?" 
Der folgende Fragebogen (Suicidal Ideation 
Screening Questionnaire) dient der Erfas­
sung von Personen mit hohem Suizidrisiko, 
die Selbstmordgedanken bei direkter Befra­
gung vermutlich leugnen wiirden. Ein ho­
hes Risiko besteht, wenn zwei oder mehr 
der Fragen mit "ja" beantwortet werden. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Mit Einverstandnis des Patienten sollten 
fremdanamnestische Informationen einge­
holt werden. 
Verfiigbare Informationen sollten in Hin­
blick auf Hinweise auf friihere oder derzei­
tige psychiatrische Betreuung iiberprii£t 
werden. 

Differentialdiagnose 

Angedrohte oder tatslichliche Selbstver­
let<:ung durch Schnitte oder anderes 
selbstschadigendes Verhal!en zum Abbau 
innerer Spannungen: haufig mehrfache 
Schnittnarben im Bereich der Unterarme. 
Angedrohte oder tatslichliche Selbstver­
stilmmelung im Zusammenhang mit einer 
Psychose: insbesondere bei Schizophre­
nie. 
Unbeabsichtigte Ingestion toxischer Sub­
stanzen, z. B. T.bletten, die von Kindem 
rur S(lBigkeiten gehalten werden. Un­
krautvernichtungsmittel. das in einer Li­
monadenflasche aulbewahrt wird. 

1. SchlafnlSrungen: Hatten SIe jemals elne 2 WO(hen oder langer anhaltende Phase mit EIn- oder 
Ourdl5chlafschwierigkelten, zu frilhem Aufwachen oder zu langem Schlafen? 

2. NiedergedrOckte Slimmung: Hatten Sie jemals elne 2 WO<hen oder langere anhaltende Phase, in def 
Sie sich niedergedrilckt, traurig und deprimiett fOhlten O<ier das Interesse und die Freude an Dingen 
verloren, die Ihnen normalerweise wichtig sind und Freude bereiten? 

3. Schuldgeffihle: Hatten Sle Jemals eine 2 WO<hen oder langer anhaltende Phase. in der Sie slch wentos. 
sOndhaft oder schuldlg !Ohlten? 

4. Ho!fuungslosigkeit: Hatten Sie jemals eine Phase ihn Ihrem Leben, In der Sie das Leben als hoff­
nungslos empfanden? 

SUIZID: RISIKOFAKTOREN UNO PRAVENTION 

Atiologie 

Suizid wird heute als Tell eines Kontinuums 
gesehen. das von Suizidgedanken iiber Pla­
nung und Androhung bis zum Versuch und 
schlieBlich zur V ollendung des Selbstmords 
reicht. Eine Prognose. was im Einzelfall der 
nachste Schritt innerhalb dieses Konti­
nuums sein wird. ist jedoch schwierig. 
Nach einem »Uberschneidungsmodell" 
wird die Suizidgefahr durch Faktoren aus 
flinf Bereichen - psychiatrische. person­
lichkeitsbedingte, psychosoziale und um­
weltbedingte, genetische und biochemische 
Faktoren - bestimmt. Eine angemessene 
Diagnostik und Therapie muB alle diese Be­
reiche abdecken. 

Epidemiologie 

Suizid steht als Todesursache bei 15 - 24jah­
rigen an dritter Stelle, bei 25 - 64jahrigen an 
5. Stelle. 
- 30.000 Amerikaner veriiben jedes Jahr 
Selbstmord. 
- 2 - 3 % aller allgemeinmedizinisch betreu­
ten Erwachsenen gaben bei Befragung Sui­
zidgedanken innerhalb des zuriickliegen­
den Jahres an. 

Komplikationen 

Bei Suizidgefahr besteht auch ein erhohtes 
Risiko fiir soziale oder berufliche Schwierig­
keiten, die fiir den Patienten und seine An­
gehorigen eine erhebliche zwischenmensch­
liche undJoder finanzielle Belastung dar­
stellen konnen. 
Ein Suizidversuch kann zu permanten Scha­
den (z. B. GefaBtrauma) oder Funktionsver­
lust (z. B. hypoxische Hirnverletzung) fUh­
reno 
Ein vollendeter Suizid ist fiir die Hinterblie­
benen oft mit tragischen und lebenslangen 
Folgen verbunden. 



THERAPIE 

Pharmakotherapie 

Angemessene und friihzeitige Therapie 
einer depressiven Erkrankung (siehe De­
pression) und Panikstorung (siehe Panik 
und generalisierte Angstzustiinde) vermin­
dem das Risiko eines versuchten oder voll­
endeten Suizids. 
Antidepressiva und andere Psychopharma­
ka sollten nur in begrenzten Mengen (fiir 
5 -10 Tage) und ohne Moglichkeit der 
Nachfiillung verschrieben werden. urn das 
Risiko einer Uberdosierung zu vermindem 
und die Einhaltung der Nachsorgetermine 
zu gewahrleisten. 
Auf.!er in NotfaIlen sollten psychotrope Arz­
neimittel nur zur Behandlung spezifischer 
psyc.\lischer Erkrankungen. bei Bedarf un­
ter Uberwachung durch einen Psychiater. 
eingesetzt werden. 
Fiir die N otfallbehandlung einer akuten 
psychischen Krise wird ein kurzwirkendes 
Antipsychotikurn. z. B. Haloperidol in urn 
5 mg ansteigenden Dosen alle 15 Minuten 
i.m. verabreieht. bis die Symptome unter 
Kontrolle sind; kontraindiziert bei erhOh­
tern Risiko fiir KrampfanfaIle. Zusatzlich 
kann ein Antiparkinsonmittel. z. B. Procy­
clidin. 5-lOmg i.m .• zur Vermeidung dys­
toner Reaktionen gegeben werden. Eine i.v. 
Verabreichung von Arzneimitteln ist bei 
psychischer Storung unbekannter Genese 
kontraindiziert. 
Bei erhOhtem Risiko fiir KrampfanfaIle 
kilnnen Benzodiazepine. z. B. Diazepam. 
in urn 5mg ansteigenden Dosen i.v .• oder 
Lorazepam. 2 - 5 mg i.m. eingesetzt werden. 
Kontraindikationen sind schwere Atem­
funktionsstorungen. Antipsychotika in 
Kombination mit Benzodiazepinen haben 
eine kurnulative sedierende Wirkung. 

Nichtpharmakotherapie 

Beratung 
Bei geringem Suizidrisiko sollte nach Mog­
lichkeit eine kurze. problemorientierte Be­
ratung erfolgen. 
Bei vorliegendem oder vorausgegangenen 
hohem Suizidrisiko sollten Patienten bei 
jedem Termin nach Suizidgedanken oder 
-planung befragt werden. 

Bei Problemen mit Alkohol- oder Drogen­
miBbrauch ist eine Uberweisung an ent­
sprechende Spezialeinrichtungen angezeigt. 
Bei Partnerschaftproblemen sollte bei Ein­
verstandnis heider Partner eine Paarthera­
pie angeboten werden. 
Falls verfiigbar. konnen kurzfristige Kon­
sultationen ohoe Terminabsprache oder 
eine Telefon-Hotline angeboten werden. 
Die Aufrechterhaltung einer engen thera­
peutischen Beziehung kann fur den Patien­
ten haufig lebensrettend sein. 

Uberweisung 
Beurteilung des Falles durch einen Psychia­
ter oder erfahrenen Therapeuten und/oder 
entsprechende therapeutische Zusammen­
arbeit ist angezeigt. wenn der Allgemeinarzt 
Unterstiitzung bei der Beurteilung der 
Selbstrnordgefahr benotigt oder wenn re­
kurrierende oder persistierende Suizidge­
danken vorliegen. 
Akut suizidgefahrdete Patienten miissen so­
fort zur akuten psychiatrischen Interventi­
on. in der Regel auf stationarer Basis. iiber­
wiesen werden. Zwangseinweisungen sind 
bei schwerer Psychose oder akuter Sui­
zidgefahr indiziert. 
Patienten mit einer signifikanten psychi­
schen Erkrankung benotigen dringend 
eine psychiatrische. in der Regel stationar 
durchgefiihrte Behandlung. 
NotfallmaBnahmen im Interesse des Pa­
tienten sind buchstablich in jedem Stadium 
legal zulassig; unterlassene MaBnahmen 
konnen als unterlassene Hilfeleistung aus­
gelegt werden. 

Behandlungsziele 

Vermeidung von Suizid durch Identifizie­
rung und Behandlung von Patienten in frii­
hen Stadien des Suizidkontinuurns. 
Behandlung aller zugrundeliegenden psy­
chischen Erkrankungen. 
Dem Patienten bei der Problemlosung hel­
fen und Unterstiitzung wahrend einer aku­
ten Krise bieten. 
Die Fahigkeit des Patienten starken. seine 
Probleme selbst zu meistem. 

Prognose 

Die Prognose hlingt in erSlen Linie von 
eventuell zugrundeliegenden psychischen 
SIOrungen. Arzneimillel- oder Drogen­
miBbrauch und anderen Risikofaktoren 
abo 
Wiederholte Suizidversuche werden am 
h3ufigsten in den ersten 3 Monaten 
nach einem Versuch untemommen. 
Unler den Patienlen mil Suizidversuchen 
in der Anamnese betriigt das langfristige 
Risiko eines voUendelen Suizids nach 
einem Iahr - 1% und nach Slahren - 3 %. 
- 7 % aller Patienlen mil Suizidversuch in 
der Anamnese unlernehmen zwei oder 
mehr weilere Versuche. 

Nachsorge 

Patienten mit geringem Risiko brauchen 
nach Beseitigung der StreB- und anderen 
Risikofaktoren keine weitere Nachsorge. 
Alle gegenwartig oder bis vor kurzem suizi­
dalen oder stark suizidgefahrdeten Patien­
ten. die einen Termin nieht wahmehmen. 
sollten angerufen werden. 
Hochrisikopatienten und jene mit psychi­
scher Erkrankung erfordem eine engma­
schige Uberwachung. 

Hinweise zu Emahrung/ 
Lebensfiihrung 

Hoher Alkoholkonsurn. soziale Isolation 
und fehlende Beschaftigung sind signifi­
kante Risikofaktoren fiir Suizidversuche. 
daher sollte bei Hochrisikopatienten alles 
untemommen werden. urn die Lebensurn­
stande durch therapeutische Intervention 
zu verandern. 
AngehOrigen von Hochrisikopatienten 
sollte empfohlen werden. alle potentiell 
todliehen Gegenstande (z. B. Schuf.!waffen. 
Messer. Arzneimittel) aus der Reiehweite 
des Patienten zu entfemen. 
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DIAGNOSE 

Definition 

Plotzlicher passagerer BewuBtseins- und 
Tonusverlust mit anschlieBender spontaner 
Erholung. 

Symptome 

Symptome sind nicht in aIlen Fillen vor­
handen; je nach Ursache kann die Synkope 
in Assoziation mit unterschiedlichen Be­
schwerden auftreten. 
Prasynkope. 
Neurologische Symptome (Krampfanfalle. 
Benommenheit. Schwindel. Dysarthrie. 
Sehstorungen). 
Miidigkeit oder Verwirrtheit nach der Syn­
kope. 
Brustschmerz. 
Palpitationen. 
Dyspnoe. 
Emotionale undJoder korperliche Bela-
stung. .. 
Vegetative Symptome (z. B. Ubelkeit. Dia­
phorese. Blasse). 
Generalisierte oder fokale Muskelschwache. 

Klinischer Befund 

Befunde liegen nicht immer vor und hangen 
von der Ursache der Synkope abo 
Orthostatische Hypotonie. 
Pulsausfolle und asymmetrische Blutdrucke 
in den Armen: bei Aortendissektion. 
Herzgerausche oder andere mit kardiovas­
kularer Veranderung einhergehende kor­
perliche Befunde. 
Fokale neurologische Ausfalle. 
GefaBgerausche. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Anamnese und korperliche Untersuchung 
sind fiir die Diagnose entscheidend. 
Plotzlicher Beginn der Symptome ohne Pro­
dromalphase kann auf Arrhythmien hin­
weisen, protrahierte ~~getative Symptome 
(Blasse, Diaphorese, Ubelkeit) in Verbin­
dung mit einem auslosenden Faktor wie 
Schmerz, extreme Hitze oder Emotion so­
wie langes Stehen auf eine vagovasale Syn­
kope. Eine Belastungssynkope kann ein 
Hinweis auf eine strukturelle Herzerkran­
kung sein. N ach einer kardialen Synkope 
ist oft eine rasche Erholung (innerhalb 
von 30 Sek.) zu beobachten; nach einer neu­
ral vermittelten (z. B. vagovasalen) Synkope 
kommt es hiiufig zu Miidigkeit oder ande­
ren langer anhaltenden Symptomen. 
Hirnstamrnsyndrome (Schwindel, Dysar­
thrie, Ataxie, Sehstorungen) lassen auf 
eine neurologisch bedingte Synkope scWie­
Ben; nach Krampfanfallen sind die Patien­
ten haufig verwirrt. 

Besonderes Augenmerk sollte auf Umstiin­
de, unter denen die Synkope auftrat, asso­
ziierte Symptome. ArzneimittelJDrogen, 
Familienanamnese, psychische Erkrankun­
gen in der Anamnese sowie Vorliegen einer 
Herzerkrankung gerichtet werden. Fremd­
anamnestische Hinweise konnen hier hilf­
reich sein. 
RoutinemaBige nichtselektive neurologi­
sche Untersuchungen (CT, EEG, Karotis­
Dopplersonographie) und Laborparameter 
zeigen selten diagnostisch schliissige Befun­
de. Diese und einige andere Tests (z. B. 
Szintigraphie, Herzkatheter, zerebrale An­
giographie) sollten nur selektiv nach klini­
scher Indikation durchgefiihrt werden. 

Karotis-Sinus-Druckversuch: bei)ilteren Pa­
tienten sowie bei Hinweis auf Karotis-Si­
nus-Synkope, faIls keine Kontraindikatio­
nen bestehen. 

EKG mit 12 Ableitungen und Rhythmus­
streifen: pathologische Veranderungen 
konnen Hinweise auf die Ursache der Syn­
kope und/oder die Notwendigkeit weiterer 
Untersuchungen geben; ein normaler 
EKG-Befund deutet auf eine giinstigere Pro­
gnose und ein geringeres Risiko fiir Rhyth­
musstorungen hin. 

Ambulantes Langzeit-EKG: diagnostisch 
aufschiuBreich, wenn Arrhythmien erfaBt 
werden, die mit dem Auftreten der Sym­
ptome korrelieren; besonders geeignetes 
Verfahren bei zugrundeliegender Herzer­
krankung. 

Memory-loop-EKG: bei hiiufigen Episoden, 
die durch das Langzeit-EKG nicht erfaBt 
wurden, und fortbestehendem Verdacht 
auf Arrhythmien. 

Kipptischversuch: zur Erfassung neural ver­
mittelter Synkopen (nach den kardialen 
Synkopen zweithiiufigster Typ); variable 
Sensitivitiit, Spezititat und Reproduzierbar­
keit. 

Signal-gemitteltes EKG: eventuell bei koro­
narer Herzkrankheit und linksventrikularer 
Funktionsstilrung. 

Elektrophysiologische Untersuchungen: dia­
gnostisch am aufschluBreichsten, wenn 
EKG- oder Langzeit-EKG-Veranderungen 
und eine strukturelle Herzerkrankung vor­
liegen. 

Echokardiographie: bei manifester oder 
aufgrund von Anamnese, korperlicher Un­
tersuchung und EKG-Befund vermuteter 
Herzkrankheit. 

Belastungs-Untersuchungen: bei Verdacht 
auf ischiimische Ursache oder bei Bela­
stungssynkope zu erwagen. 

Psychiatrische Abkliirung: bei Synkope un­
klarer Genese mit hiiufigen Rezidiven und 
unspezitischen Beschwerden zu erwagen. 

SYNKOPE 

Differentialdiagnose 

Umfassende differentialdiagnostische Ab­
klarung, vOn leichlen Storungen bis IU le­
bensbedrohlichen. mil dem Risiko eines 
plOlzlichen Herztodes assoziierten Er­
krankungen. 
Bei struktureller Herzerk.rankung, insbe­
sondere koronarer Herzkrankheit mit 
Iinksventrikuliirer Dysfunktion, miissen 
kardial verursachte Synkopen ausge­
schlossen werden. 
Abzugrenzen sind Benommenheit. 
Krampfanfane. Drop attacks oder meta­
bolische Storungen. z.B. Hypoglykiimie. 

Atiologie 

Synkopen unklarer Genese sind ein hiiufi­
ger Befund:: 
Nach der Atiologie lassen sich vier groBe 
Kategorien unterscheiden: 

Neural vermittelte Synkopen 
Vasodepressorische (vagovasale, neurokar­
diogene) Synkope, situationsbedingte Syn­
kope (z. B. bei Niesen, Huslen, Schlucken), 
Karotis-Sinus-Synkope, psychisch bedingte 
Synkope und Synkopen anderer Genese. 

Onhostatische Hypotonie 
Arzneimittel, vegetative Funktionsstorung, 
Volumenmangel. 

Kardiale Synkope 
Rhythmogene Ursache: Tachyarrhythmien 
(ventrikuliire Tachykardie, supraventriku­
lare Tachykardie, Torsade de pointes, 
Priiexzitationssyndrom) und Bradykardie 
(Sinusknotenfunktionsstorung, AV -Block). 
Mechanischelobstruktive Ursache: Herz­
klappenstenose (der Aorten-, Mitral­
oder Pulmonalklappe), Funktionsstorung/ 
Thrombose einer Ersatzklappe, hypertro­
phe Kardiomyopathie, Aortendissektion, 
Lungenembolie, pulmonale Hypertonie, 
Myxom, Herzbeuteltamponade, Subcla­
vian -steal-Syndrom, schwere Funktionssto­
rung des linken Ventrikels. Myokardin­
farkt 

Neurologische Synkope 
Transitorische ischiimische Attacken, 
Krampfanfalle, vertebrobasiliire Syndrome. 

Epidemiologie 

Synkopen sind eine relativ hiiufige Storung 
und treten bei 2': 3 % der Patienten auf. Sie 
sind einer der Hauptgriinde fiir iirztliche 
Konsultation und Klinikeinweisung. 

Komplikationen 

Plotzlicher Herztod. 
Rekurrierende Synkope. 
StUrze oder U nfalle. 



THERAPIE 

Pharmakotherapie 

Die Behandlung richtet sich nach dem Ein­
zelfall und soil die nachgewiesene oder ver­
mutete Ursache beseitigen. 
Neurokardiogene Synkope: endgiiltige 
Empfehlungen sind schwer zu geben, Beta­
blocker werden jedoch erfolgreich und hau­
fig eingesetzt. Weitere Optionen sind Sero­
toninwiederaufnahmehemmer, Disopyra­
mid oder transdermales Scopolamin. Flu­
drocortison wird bei erforderlicher zentra­
ler Volumenexpansion eingesetzt. 
Orthostatische Hypotonie: Fludrocortison 
im Kombination mit vermehrter Kochsalz­
aufnahme und nichtmedikamentosen MaB­
nahmen ist erfolgversprechend. 
Kardiale Synkope: bei klinischer Indikation 
Antiarrhythmika zur Behandlung der elek­
trischen Ursache der Storung. 

Nichtpharmakotherapie 

Implantierbare Defibrillatoren sollten bei 
kardialen Synkopen in Assoziation mit 
einem hohen Risiko letaler ventrikularer 
Rhythmusstorungen erwogen werden. 
Zweikammerschrittmacher konnen bei 
neurokardiogenen Synkopen mit vorwie­
gend kardioinhibitorischer Ursache erfolg­
versprechend eingesetzt werden. Schrittma­
cher stellen eine effektive MaBnahme bei in­
dizierten Bradyarrhythmien dar. 
Kompressionsbehandlung (z. B. Stiitz­
striimpfe) werden zur Aufrechterhaltung 
des zentralen Volumens eingesetzt. 

Behandlungsziele 

Beseitigung der Ursache und Vermeidung 
von Rezidiven. 
Bei kardialen Synkopen ist das Hauptziel 
die Erfassung und Behandlung der zugrun­
deliegenden Herzerkrankung. 
Bei neural vermittelten Synkopen soli ten 
insbesondere Patienten mit haufigen oder 
zur Berufsunfahigkeit fiilirenden Synkopen 
behandelt werden. 
Daneben sollte auch erwogen werden, ob 
ein Arzneimittel als Mitverursacher von 
Synkopen in Frage kommt und durch Ab­
setzen dieses Medikaments eine Besserung 
der Symptomatik zu erreichen ist. 

Prognose 

Die Prognose h~ngt von der Ursache der 
Synkope abo 
Kardiale Synkopen sind mit einer hohen 
I-Jahres-Mortalitat {IS - 33 %l und er­
hlShtem Risiko eines plotzlichen Herzto­
des assoz.iiert. ichtkardiale Synkopen 
und Synkopen unklarer Genese haben 
eine gUnstigere Prognose. 
Die Prognose bei neural verminelten und 
psychisch bedingten Synkopen ist ausge­
zeichner. Rezidive sind jedoch hiiufig, ins­
besondere bei psychisch kranken Patien­
ten. 
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Nachsorge 

Die iirztliche Betreuung zielt in erster Linie 
auf die Erfassung und Behandlung einer 
eventuell vorhandenen Herzerkrankung 
abo Bei nichtkardialer Ursache richtet sich 
die Behandlung nach den im Einzelfall auf­
tretenden Symptomen und deren Haufig­
keit. 
Bei vermuteter oder nachgewiesener Herz­
erkrankung ist die Oberweisung an einen 
Kardiologen zu erwagen. 

Hinweise zu Emiihrung I 
Lebensfiihrung 

Nach Miiglichkeit Vermeidung potentiell 
auslosender Ereignisse, Z. B. bei neural ver­
mittelter (z. B. situationsabhangiger) Syn­
kope oder orthostatischer Hypotonie (z. B. 
durch Volurnenrnangel). 
1m alIgemeinen sind keine speziellen diate­
tischen MaBnahmen erforderlich; Ausnah­
men sind Stoffe, die zu einer Exazerbation 
der Symptomatik fiihren kiinnen (z. B. Cof­
fein bei supraventrikularen Arrhythmien). 
Erhohte Kochsalzaufnahme wird gelegent­
lich zur Behandlung einer orthostatischen 
Hypotonie oder neurokardiogenen Synko­
pe eingesetzt. 
Alkoholkonsum oder Schlafrnangel kiinnen 
neural bedingte Synkopen verstarken. 
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