
DIAGNOSE 

Symptome und klinischer Befund 

Das Dekubitalulkus sollte im Hinblick auf 
Lokalisation, Grad (siehe Tabelle), Ausdeh
nung, Vorliegen von Fisteln, Unterrninie
rung oder Tunnelung des angrenzenden 
Gewebes, Exsudation, Nekrose und Granu
lation oder Epithelisierung beurteilt wer
den. 
Es empfiehlt sieh, diese Merkmale genau zu 
dokurnentieren. 
In Assoziation mit Dekubitus auftretende 
Schmerzen sollten registriert und wiihrend 
der Wundheilung mit Analgetika behandelt 
werden. 

Schweregrade beim Dekubitus 

1. Grad HautrOtung. die bei Druck nichl ver
IChwindel 

2. Grad Oberfl~(hliche Hautlasion mil Beleili· 
gung der Epidermis undloder Dermis. 
die als Abrasion. Blase oder Hacher 
Krater imponiert. 

1 Grad Vollhautl~ion mit Schadigung oder 
Nekrose des Subkutangewebes ohne 
Beteiligung der FaSlieo; das Ulkus er
scheint als tiefer Krater mit oder ohne 
Unterminierung angrenzeoder Gewe
be. 

4. Grad Vollhautlasion mit ausgedehntet De-
5truktion. Gewebenekrose oder Scha
digung von Muskel. Knochen. Sehne 
oder Gelenkkapsel; Unterminierung 
angrenzender Gewebe und Fistelbil· 
dung ist m6glich. 

Risikofaktoren 
Bettliigrigkeit oder Rollstuhl: insbesondere, 
wenn der Patient seine Position nieht veran
dern kann. 

lnkontinenz: Stuhlinkontinenz stellt ein ho
heres Risiko als Harninkontinenz dar. 

Schlechter Erniihrungszustand: Albumin 
< 3,5 mg/dI, GesamtJymphozytenzahl 
< 1800, Patient iBt nieht, Gewicht < 80 % 
des Idealgewichts. Vitaminmangel tritt bei 
Bewohnern von Pfiegeheimen haufig auf 
und kann die Entwicklung oder das Persi
stieren eines Dekubitus fordern. 

Chronisch feuchte oder trockene Haut. 
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Norton scale 

Ktirperlicher Geistiger Aktivital Mobllit~1 Inkanlinenz 
ZuSland Zustand 

Gut ~ 4 Wach '" 4 Patient lebt ru Voll = 4 Keine = 4 
Mine! = 3 Apathlsch = 3 Hause = 4 Leicht ein- Gelegentlkh = 3 
Schlecht = 1 Verwim = 2 Gehen mit Hllfe geschrankt = 3 RegelmaBig 
Sehr schlecht = 1 Stupor = 1 m6glich = 3 Sehr ein- (Ham) = 2 

RolIstuhl '" 2 geschr!nkt = 2 Zweifach 
Benlagerig = 1 Immobil = 1 (Ham und Stuhl) = 1 

'Der Gesamtwert ergibt sieh aus der Summe der Einzelskalen (Bereieh 5 - 20). 

Reibung und Scherkriifte: Druck auf die 
Hautoberflache von lateral, z. B. Reibung 
bei UmJagerung des Patienten oder beim 
Sitzen im Bett ohne Unterstiitzung der 
FiiBe. 
Das Dekubitusrisiko sollte bei Patienten mit 
einem oder mehreren Risikofaktoren im
mer wieder neu beurteilt werden. Die se
rienmaBige Verwendung standardisierter 
Beurteilungsskalen, z. B. der Norton Scale 
(siehe Tabelle), erleiehtem die Einschat
zung und ermoglichen das Erfassen von 
Veranderungen. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Abstrich: Kultur zeigt oberflachliehe Keim
besiedelung, kein diagnostischer Wert. 

Nadelaspiration oder Gewebebiopsie: Me
thode der Wahl, falls eine Kultur benotigt 
wird. 

Rontgenuntersuchung (Leeraufnahme) und 
Szintigraphie der darunterliegenden Kno
chen: indiziert, wenn trotz richtiger Be
handlung keine Wundheilung eintritt; er
moglieht die Diagnose einer zugrundelie
genden Osteomyelitis. 

Differentialdiagnose 

Hiiufig ubersehene Ursachen nichtheilen
der Dekubitalulzera sind falsch einge
schiitzter Schwer.grad, zugrundeliegende 
Osteomyelitis und andere KompLikatio
nen wie Plattenepithelkarzinom (siehe 
Komplikationen). 

Atiologie 

Dekubitalulzera entstehen durch kapillare 
Mangeldurchblutung im betroffenen 
Weiehgewebe, insbesondere durch mecha
nischen Druck auf diese Areale. 
Die zu Gewebeschaden fiihrende Verrnin
derung der Mikrozirkulation ist eine Funk
tion des Druckes und der Zeit, d. h. sie kann 
durch hohen Druck uber kurze Zeitraurne 
(z. B. Sitzen auf dem Tuber ischiadicurn), 
geringen Druck iiber lange Zeitraume 
(z. B. Fersendruck bei Bettlagrigkeit) oder 
beide (z. B. Druck auf den Trochanter bei 
Bettlagrigkeit) verursacht werden. 

Epidemiologie 

Dekubitus betrifft 10 % der hospitalisierten, 
20 - 25 % der in Ffiegeheimen lebenden, 
60 % der hospitalisierten vollstandig ge
lahmten und 66 % der ruteren Patienten, 
die aufgrund einer Femurfraktur stationar 
eingewiesen wurden. 
25 % der nicht heilenden U1zera sind mit 
einer zugrundeliegenden Osteomyelitis as
soziiert. 
In den USA werden die jiihrlich rur Deku
bitusbehandlung aufgewandten Kosten 
auf 1,3 Milliarden US-Dollar geschatzt. 

Komplikationen 

Osteomyelitis, Bakteriiimie, progrediente 
Zellulitis: haufigste Komplikationen. 

Amyloidose, Endokarditis, heterotope Kno
chenbildung, Larvenbefall, Meningitis, 
Dammharnrohrenfistel, Plattenepithelkar
zinom im Bereich des Ulkus, Fistel- oder Ab
szeflbildung: seltenere Komplikationen. 
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THERA PIE 

Pharmakotherapie 

Dekubitalulzera 2., 3. oder 4. Grades sind 
immer mit Bakterien besiedelt. Eine Anti
biotikatberapie ist in der Regel nicht erfor
derlich (und hliufig sogar ungiinstig). Die 
Reduzierung der bakteriellen Besiedelung 
fordert jedoch die Wundheilung und wird 
am besten durch Wundtoilette und -reini
gung erreieht (siehe Wundverband). 
Wundinfektion (Eiter, fauliger Geruch) 
wird anfangs durch hliufigere Wundreini
gung behandelt. 
Wenn inflZierte Ulzera nach 2 - 4 W ochen 
entschlossener Wundreinigung noch im
mer Exsudat produzieren oder trotz saube
ren Aussehens keine Heilungstendenz auf
weisen, empfiehlt sieh ein 2wochiger Ver
such mit einem topischen, gegen gramnega
tive, grampositive und anaerobe Keime wir
kenden Antibiotikum (z. B. Silber-Sulfadia
zin, Dreifachantibiotikum). Bei Pravalenz 
resistenter Staphylokokken-Stamme in 
Pflegeheimen ist bei nachgewiesener Erre
gerempfindlichkeit Mupirocin-Salbe indi
ziert. 
Vor der Wahl des topischen Antibiotikums 
empfiehlt sich das Anziichten einer Kultur 
auf Material, das durch Nadelaspiration 
oder Biopsie des Ulkusgewebes gewonne
nen wird. Ein Abstrich ist in diesem Zusam
menhang nicht sinnvoll, da alle offenen De
kubitalwunden bakteriell besiedelt sind. 
Bei Bakteriiimie, Sepsis, progredienter Zel
lulitis oder Osteomyelitis ist eine entspre
chende systemische Antibiotikatberapie in
diziert. Systemische Antibiotika sind bei 
klinischen Symptomen einer lokal begrenz
ten Infektion nicht erforderlich. 

Behandlungsziele 

Vollstandige Wundheilung. 
Linderung der Beschwerden (bei terminaler 
Erkrankung). 

Weitere Behandlungsmoglichkeiten 

Eine mit entsprechender Ausriistung von 
erfahrenem Personal durchgefiihrte Elek
trostimulationstberapie kann sich bei De
kubitus 3. und 4. Grades sowie bei rekalzifi
zierendem Dekubitus 2. Grades giinstig aus
wirken. 
Eine schnellere Wundheilung durch Sauer
stoff-trberdrucktberapie, Behandlung mit 
Infrarot-, Ultraviolett- und energiearmer 
Laserstrahlung sowie Uitraschall konnte 
nicht nachgewiesen werden. 

Das gleiche gilt fur verschledene auBerlich 
angewandte (z. B. zucker-, vitamin- oder 
hormonhaltige) Praparationen, Wachs
tumsfaktoren und Hautersatzstoffe. 
Chirurgische Deckung (z. B. Hauttransplan
tation, Hautlappen, Hautmuskellappen) 
sollte bei einem auf optimale Versorgung 
nieht ansprechenden, sauberen Dekubitus 
3. oder 4. Grades in Erwagung gezogen wer
den. 
Vitamin C und Zinksubstitution konnen bei 
Vorliegen eines entsprechenden Mangels 
die Wundheilung fordem. 

Prognose 

Ein sauberes Dekubitalulkus sollte nach 
2-4 Wochen eine gewiss. Heilungsten
denz aufweisen. Lassen sich keine Port
schritt nachweisen. muB die Angemessen
heit des Behandlungskonzeptes bzw. das 
Festhahen an diesem Konzept neu ilher
dacht und eine eventuell au(getretene 
Veranderung der Risikofaktoren in Erwa
gung gezogen werden. 

Nachsorge 

Mindestens wochentliche Kontrolle mit Do
kumentation der Ulkusmerkmale und 
eventueller Anpassung des Behandlungs
konzeptes. 

Hinweise zu Ernahrungl 
Lebensfiihrung 

Pravention 
Risikoverminderung durch Hautpflege, Si
cherstellung einer ausreichenden und aus
gewogenen Emahrung und Maximierung 
der Mobilitat. 
Hautrnassage iiber knochemen Vorspriin
gen kann zur Traumatisierung tiefediegen
der Gewebeschlchten fiihren und ist des
halb zu untedassen. 
Um1agerung von Risikopatienten minde
stens alle 2 Stunden anhand eines schriftIi
chen Lagerungsplans. Aufgrund der hoher
en Druckbelastung miissen sitzende Patien
ten stiindlich umgelagert und, falls notig, 
wieder ins Bett gelegt werden. Sitzende Pa
tienten, die dazu in der Lage sind, sollten 
lemen, alle 15 Minuten die Position zu ver
andem. 
Vermeidung eines direkten Kontaktes zwi
schen vorspringenden Skelettanteilen 
(Knie, Knochel) mit Hilfe von Kissen und 
Schaumstoffpolstem. 

DEKUBITUS 

Bei vollstandig immobilen Patienten Auf
stellung eines Pflegeplans, der die Verwen
dung von Vorrichtungen zur vollstandigen 
Vermeidung von Druck auf die Fersen (z. B. 
durch Anheben) vorsieht. 
Statische Untedagen (Schaumgummi, Waf
fe!kissen) sind bei Patienten giinstig, die re
gelmaBig umgelagert werden oder selbst 
ilire Position verandem konnen. RingfOr
mige Kissen sind nicht zu empfehlen. 

D~bridement 
Abgestorbenes Gewebe sollte entfemt wer
den. Scharfes Debridement ist bei progre
dienter Zellulitis oder Sepsis erforderlich. 
Das Debridement sollte von einem Chirur
gen vorgenommen werden, wenn die Ulzera 
sehr groB sind oder der Hausarzt keine aus
reichende Erfahrung besitzt. Mechanisches 
(trockene Verbande, Hydrotberapie, 
Wundspiilung und Dextranomer) oder en
zymatisches (z. B. Kollagenase) Debride
ment ist bei kleinen Wunden wirkungsvoll. 

Wundreinigung 
Zur Reinigung der meisten Wunden eignet 
sich physiologische Kochsalzlosung, an
fangs bei jedem Verbandswechsel. Antisep
tische Substanzen und Hautreinigungsmit
tel sind fur normales Gewebe zytotoxisch 
und deshalb zu meiden. Die Wunde wird 
mit leiehtem Druck gespiilt (z. B. mittels 
Spritze mit lO-G-Nadel), so daB Bakterien 
und Zelltriimmer entfemt werden. Sprudel
bader konnen zur Entfemung von einge
diektem Wundsekret, Schorf oder nekroti
schem Gewebe erforderlich sein. 

Wundverband 
Nach Debridement und Wundreinigung 
sind feuchte Verbande (z. B. kontinuierlich 
mit physiologischer Kochsalzlosung ge
trankte M ulikompressen, Spriihverband 
oder Hydrokolloidverbande) den trockenen 
Verbanden vorzuziehen. 
Dynamische Untedagen (Iuftgefiillte druck
verteilende oder andere spezielle Antideku
bitus-Matratzen) sind teuer, sollten bei De
kubitus 3. oder 4. Grades an mehreren 
Druckstellen jedoch in Erwiigung gezogen 
werden. 
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DIAGNOSE 

Definition 

Demenz ist das Syndrom einer Funktions
starung in mehreren kognitiven Bereichen, 
insbesondere auch des Gedachtnisses, ohne 
Beeintrachtigung des BewuBtseins. 
Anhand des klinischen Bildes sowie der Er
gebnisse der Labor- und Apparatediagno
stik konnen potentiell behandeibare von 
degenerativen Demenzformen unterschie
den werden. 

Symptome 

Die Patienten sind sich der Ausfalle evenlU
ell nicht bewuBt und streiten die Symptome 
ab (Anosognosie); die Fremdanarunese 
durch eine pflegende Person ist deshalb un
eriaBlich. 

Gedachtnisverlust: haufigstes Symptom bei 
der Erstvorstellung. 

Psychische Stiirungen: z. B. Depression, Hal
luzinationen oder Verhaltensstorungen. 

Dysphasie, Dyspraxie, zeitlich-raumliche 
Orientierungsstiirungen, VerhaltensstOrun
gen: meist progredient; konnen in unter
schiedlicher Reihenfolge auftreten. 
Eine Reihe anderer Symptome treten in Ab
hangigkeit von der Ursache auf, z. B.: 

Kopfschmerzen: bei raurnfordernden Pro
zessen oder Arteriitis temporalis. 

Miidigkeit: bei systemischer Erkrankung 
(z. B. HIV -Infektion, Hypothyreose). 

Gewichtsverlust: bei Neoplasien. 

Polyneuropathie: bei Vitamin-B,rMangel, 
AIkohol. 

Krampfe: konnen bei M. Alzheimer auftre
ten oder eine fokale U rsache haben. 

GangstOrungen: konnen bei normotensi
vern Hydrozephalus auftreten. 

Fokale neurologische Zeichen: z. B. Hemipa
rese bei Multiinfarktdemenz. 

Klinischer Befund 

Bei primar degenerativen Demenzformen 
(z. B. M. Alzheimer) liegen auBer den mit 
der hoheren kortikalen Funktion assoziier
ten Befunden nur wenige Manifestationen 
vor. 

Primitive Reflexe (Greifen, Suchen, Saugen), 
Spastik: bei fortgeschrittener Demenz. 

Ausgedehntere Funktionsstiirungen: bei De
menz in Assoziation mit bestimmten Syn
dromen, z. B. Chorea Huntington (Demenz 
plus Chorea) oder Multiinfarktdemenz (De
menz plus fokale motorische Ausfalle). 

Stauungspapille oder Herdbefunde: Hinweis 
auf potentiell behandelbare intrakranielle 
Ursache. 
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Labor- und Apparate-Diagnostik 

Es stehen nur wenige spezifische Tests zur 
Verfiigung (keiner fUr die haufigste Ursa
che, M. Alzheimer). 
Die folgenden Untersuchungen dienen dem 
AusschluB sekundarer Ursachen wie zere
braler Tumoren oder Stoffwechselstorun
gen. 

Psychodiagnostik: zur Beurteilung von Mu
ster und Schweregrad der kognitiven Lei
stungsverminderung sowie von Einfliissen 
affektiver Komponenten. 

Grofles Blutbild, BKS-Bestimmung, bioche
mische Standardtests, Bestimmung der Vit
amin-B12-Konzentration im Serum, Schild
driisenfunktionsdiagnostik, serologische Un
tersuchung aUf Treponema-Spezies und 
HIV-Antikiirper: bei entsprechendem Ver
dacht. 

EEG: zum AusschluB der Creutzfeldt-Ja
kob-Krankheit oder einer konkomitieren
den Epilepsie. 

CT der MRT: zum AusschluB eines Tumors, 
zur Beurteilung eventueller GefaJlverande
rungen und Bestimmung lokaler Atrophie. 

PET: falls verfiigbar, zur Beurteilung des 10-
kalen Stoffwechsels. 

Lumbalpunktion: zum AusschluB entziind
licher Veranderungen bei ausgewahlten Pa
tienten mit rasch zunehmender Symptoma
tik. 

Hirnbiopsie: selten angewandt; ermoglicht 
eine definitive histologische Diagnose. 
Es stehen zahlreiche Marker zur Verfiigung 
(ApoE etc.), fUr die es derzeit jedoch noch 
keine klare Indikation gibt. 

Differentialdiagnose 

Akute Verwirrtheitszustande oder Delir 
mit fluktuiereoder Vigilaozstorung. 
Korsakow-Syndrom und Wernicke-Eoze
phalopathie infolge AIkoholmiBbrauch . 
Pokale neuropsychologische StOrungen, 
z. B. Dysphasie. 
"Pseudodemenz" bei Beeintrachtigung 
der kogniliven Lei tung aufgrund von 
Angst oder Depression. 

Atiologie 

Jede zu einer FunktionsstBrung kortiko
kortikaler oder subkortiko-kortikaler Ver
bindungen fiihrende Erkrankung kann 
zur Demenz fiihren. 

Ursachen degenerativer Demenzen 
M. Alzheimer, Frontalhirndegeneration, M. 
Pick, kortikale Lewy-Korpuskel-Krankheit, 
Chorea Huntington, Prionerkrankungen. 
Einige hereditare Demenzformen sind mit 
spezifischen genetischen Markern assozi-

DEMENZ 

iert, so tritt z. B. der M. Alzheimer in selte
nen Fallen in Familien mit Genmutationen 
des Amyloid-Voriauferproteins, die senile 
Form mit dem Apolipoprotein-E4-Genoty
pus assoziiert auf. 
Neuropathologisch ist die Demenz beim M. 
Alzheimer mit senilen Plaques und Degene
rationsfibrillen in der GroBhirnrinde asso
ziiert. 
- 15 % der Faile von M. Alzheimer sind fa
miliar bedingt. 

Vaskulare Ursachen 
Multiple kortikale oder subkortikale 1n
farkte, Mikroangiopathie (Morbus Bins
wanger). 

POlenliell behandelbare Ursachen 
Neopiasien, normotensiver Hydrozephalus, 
Trauma, subdurale und extradurale Hama
tome, bestimmte Medikamente und Toxine. 
Vitamin-B,rMangel, Hypothyreose, Nie
ren- und Leberfunktionsstorungen, erbli
che Stoffwechselerkrankung. 
Multiple Sklerose, Arteriitis temporalis, ze
rebrale Vaskulitis, Sarkoidose. 
HIV -Infektion, Neurosyphilis, chronische 
Virus-Enzephalitiden, chronische Meningi
tiden, zerebrale Whipple-Krankheit. 

Epidemiologie 

Demenz tritt im hOheren Lebensalter haufig 
auf (2 - 5 % der iiber 65jahrigen; 20 - 40 % 
der iiber 80jahrigen). 
M. Alzheimer ist mit 50 % der Faile die hau
figste U rsache der Demenz, weitere 
15 - 20 % der Faile werden durch GefaBer
krankungen verursacht. 

Komplikationen 

Bronchopneumonie: aufgrund von Aspira
tion. 

M. Parkinson oder Krampfe: kann als Spat
komplikation bei verschiedenen degenera
tiven Demenzformen auftreten. 

Inkontinenz. 



THERAPIE 

Pharmakotherapie 

Der erste Schritt der Demenztherapie ist, 
wenn moglich, die Behandlung der Grund
erkrankung, z. B. die Entfemung von Me
ningeomen, Vitamin-B12-Substitution. 
Der degenerative ProzeB beim M. Alzhei
mer betrifft insbesondere pyramidale Neu
ronen der glutamatergen kortiko-kortika
len Assoziationsbahnen und Neuronen 
der subkortiko-kortikalen cholinergen Pro
jektionsbahnen; durch Verstiirkung der 
Acetylcholinwirkung kann die Gedachtnis
leistung bei Acetylcholinmangel-bedingter 
Syrnptomatik verbessert werden. 
Bei einigen Demenzformen kann in friihen 
Stadien das Fortschreiten der Erkrankung 
durch Tacrin verlangsamt werden. 

• Standarddosierung 
Tacrin, tgl. 40 -160 mg in verteilten Dosen. 

• Kontraindikationen 
Schwangerschaft, Lebererkrankung. 

• Wechselwirkungen 
Keine. 

• Nebenwirkungen 
Cholinerge Wirkungen, Hepatotoxizitat. 
Donepezil, ein anderer Cholinesterasehem
mer, kann das Fortschreiten der Demenz 
bei leichtem bis mittelschwerem M. Alzhei
mer verlangsamen. 

• Standarddosierung 
Donepezil, 5 mg vor dem Schlafengehen. 

• Kontraindikationen 
Schwangerschaft. 

• Wechselwirkungen 
Keine. 

I!!! Nebenwirkungen 
Ubelkeit, Diarrho, Benommenheit. 
Einige andere Substanzen werden gegen
wartig getestet. 

Eine Reihe von Substanzgruppen konnen 
zur Behandlung assoziierter psychischer 
Storungen und Verhaltensauffalligkeiten 
eingesetzt werden, z. B. Antidepressiva, An
xiolytika und N euroleptika. 

Behandlungsziele 

Wenn moglich, Behandlung der Grunder
krankung. 
Verlangsamung des Erkrankungsfort
schritts. 
Schutz des Patienten vor Komplikationen 
und Gefahrdungen, Unterstiitzung pflegen
der Angeh5riger. 

Prognose 

Die Prognose hangt von der Grunder
krankung abo 

DEMENZ 

Nachsorge 

Die medizinische Betreuung erfordert eine 
Zusamrnenarbeit unterschiedlicher Fach
arzte, Z. B. aus den Bereichen Neurologie, 
Psychiatrie und Geriatrie. 
Wichtig ist auch das friihzeitige Miteinbe
ziehen von Sozialarbeitem und psychoso
zialen Diensten. 

Hinweise zu Erniihrung I 
Lebensfiihrung 

Erschopfende Tiitigkeiten, AIkohol und 
zentral wirkende Arzneimittel, fur die keine 
dringende Indikation besteht, sind zu mei
den. 
Patienten sollten Gedachtnishilfen wie Idare 
Beschriftung, Tagebuch und Kalender ver
wenden. 
Vorkehrungen sollten getroffen werden, da
mit im Notfall schnell Hilfe geholt werden 
kann. 
Sicherheitsprobleme wie Autofahren, Ge
brauch potentiell gefahrlicher Gerate sowie 
Spazierengehen ohne Begleitung sollten 
Idar angesprochen werden. 

Hilte tur Betroffene und Angehiirige 

Selbsthilfegruppen konnen lokal bei Praxen 
und Krankenkassen erfragt werden. 

Rechtliche Fragen 

Patienten und Angehorige sollten friihzeitig 
an ein Testament oder die Erteilung einer 
medizinischen, rechtlichen und finanziellen 
Vollmacht denken (Vormundschaft). 

literatur 
1. Wenerflng VT (1996) Therapeutische Strate

gien bei vaskularer Demenz. Von der Poly
JlflIgmasie Zur gezlelten Intervention und 
Forschung. Fortschr Med 114 (33):445 - 450 

2. Forstl H, Sanel H. Sarodlan M. 8esthom C. 
Czech C. Daniel S, Geiger Kabisch C. HenISChel 
F. Zerfass R. 8eyreuther K (1996 ) Alzheimer
Demenz und normales Altern. Klinische. 
neuroradiologische. neurophysiologische und 
molekularbiologische Verlaufsdaten. Nerven
am 67 (9):730- 738 

3. Stahelin HB (1997) Demenz: Oiagnole und 
Behandlung. Schweiz Med WodIenschr 127 
(43}:1789- 179S 

4. Ak5ilri p. Stoppe G (1 996) Risikolak/oren der 
Alzheimer-Demenz. Fortschr Neurol Psychialr 
64 (l1 }:42S - 432 

',WMU. m 



DIAGNOSE 

Symptome und klinischer Befund 

Die hier getroffene Einteilung der Depres
sionen folgt dem DSM III-R. 

Endogene Depression (major depression) 
Deutlieh abgrenzbare. mindestens 2 Wo
chen anhaltende Phasen depressiver Stim
mungslage (bei Kindern und Jugendliehen 
gelegentlieh auch Reizbarkeit) oder Verlust 
des Interesses bzw. der Freude an normalen 
Aktivitaten. gleiehzeitig mindestens vier der 
folgenden Symptome: 
Appetit- oder Gewichtsveran?erung. . 
Konzentrations- und EntscheldungsschWle
rigkeiten. 
Schlafstorungen (Schlaflosigkeit oder 
Schlafsucht). 
Psychomotorische Agitation oder Verlang
samung. 
Energielosigkeit. 
Suizidgedanken oder -versuche. 
Gefiihle der Hoffnungslosigkeit. Wertlosig
keit oder Schuld. 

Dysthymie 
Chronische StOrung mit mindestens 2 Jahre 
andauernder depressiver Stimmungslage -
ahnliche. jedoch weniger ausgepragte Sym
ptome wie bei Episoden der endogenen De
pression. 
Depression bei Alteren 
Kann sich in verminderter korperlicher 
oder geistiger Leistungsfabigkeit oder in 
korperlichen Beschwerden aullern. haufig 
ohne depressive Stimmung. 

Andere Formen der Depression 
1m Winter auftretende depressive Episoden 
sind Zeiehen einer saisonal bedingten De
pression. 
Symptome einer Depression. die aufgrund 
ihrer geringen Anzahl. Schwere oder Da?er 
die Kriterien der endogenen DepressIOn 
(major depression) oder der Dysthymie 
nieht erfiillen. konnen unter dem Begriff 
der .. depressiven Verstimmung" (subsyn
dromal depression) zusammengefallt wer
den. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Screening·Tests 
Screening-Instrumente konnen zur Identi
fizierung einer Depression bei Personen 
mit gering oder maBig erhOhtem Risiko ver
wendet werden. 
Solehe Instrumente dienen in erster Linie 
dem Ausschlull einer Depression (negatives 
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Ergebnis) sowie der Identifizierung von Pa
tienten. bei denen weitere Untersuchungen 
erforderlieh sind (positives Ergebnis). 

labordiagnostik 
Keine routinemaBig indizierten Tests. Ins
besondere bei Patienten im mittleren und 
hoheren Lebensalter konnen Untersuchun
gen zum Ausschlull einer sekundaren De
pression (z. B. infolge eines okkulten neo
plastischen Geschehens oder einer Hor
monstOrung) indiziert sein. wenn die Sym
ptome eine korperliche Ursache vermuten 
lassen. 

Erkennung einer kompliziert verlaufenden 
Depression: suizidale Gedanken oder Hand
lungen. offenkundige W ahnvorstellunge~ 
oder HalIuzinationen. ausgepragte vegetau· 
ve Symptome (z. B. starker Gewichtsverlust) 
oder Probleme im Zusammenhang mit der 
sozialen Rolle sollten erkannt und die Pa· 
tienten gegebenenfalls sofort iiberwiesen 
werden. 

Erkennung einer manisch-depressiven Er
krankung: bei Symptomen einer Manie 
(Phasen gehobener oder reizbarer Stim
mung. begleitet von Hyperaktivitat. Rede
drang. Ideenflucht. Euphorie. verminder
tern Schlafbediirfnis. Ablenkbarkeit oder 
Leiehtsinn) sollte eine Lithium-Therapie 
und/oder iiberweisung in Erwagung gezo
gen werden. 

Untersuchung auf Begleitkrankheiten: hohe 
Pravalenz von Arzneimittel- oder Alkohol
millbrauch. Angstneurosen. Zwangsneuro
sen. Personlichkeitsstorungen. Somatisie
rungssyndromen. 

Differentialdiagnose 

Endogene Depression 
Bestimmle Medikamenle. z. B. Sleroide. 
Antihypertensiva. Sedativa. Antikonvulsi
va und Alkohol. 
Demenz, insbesondere bei alleren Patien
len. 
Schizophrenie. schizoaffektive Psychos •. 
Chronischer Angslzusland. 
Normale Trauerreaklion. 

Dysthymie 
Endogene Depression. 
PersOnlichkeitsstOrung. z. B. dependenle 
oder hysterische PersOnlichkeits IOrung. 
Borderline-Syndrom. 
Normale Stimmungsschwankungen. 

DEPRESSION 

Atiologie 

Biologische Faktoren: depressive Erkran
kungen treten familiar gehauft auf; sle ge
hen mit einer veranderten Aktivitat bioge
ner Amine (z. B. Serotonin. Noradrenalin) 
einher. 
Psychosoziale Faktoren: zwischen dem Auf
Ireten einer Depression einerseits und psy
chodynamischen und kognitiven Faktoren 
sowie belastenden Ereignissen andererseits 
konnle ein Zusammenhang hergestelll wer
den. 
Folgende Risikofakloren bestehen fur eine 
endogene Depression: Friihere depressive 
Episoden (insbesondere bei erstmaligem 
Auftreten vor dem 40. Lebensjahr). 
Positive Familienanamnese. 
Fehlende Unterstiitzung durch das soziale 
Umfeld. belastende Ereignisse. 
Alkohol- oder Arzneimittelmillbrauch. 
Apoplex. . 
Mit Behinderung einhergehende chromsche 
Erkrankung. 
Friihere Suizidversuche. 
Postpartale Phase. 
Aller> 75 Jahre. 
Ungeklme oder diffuse Symptome: z. B. 
chronische Schmerzen. Schlafstorungen. 
korperliehe Beschwerden. die nach ausrei
chender Untersuchung organisch nieht be
griindet werden konnen. 

Epidemiologie 

Pravalenz der endogenen Depression: in der 
Normalbevolkerung 2 - 3 % bei Mannern. 
5 - 10 % bei Frauen; 4 - 9 % der Patienten 
einer alIgemeiniirztliehen Praxis; 12 - 36 % 
der Patienlen mit einer oder mehreren so
matischen Erkrankungen; 10 - 27 % der Pa
tienten mit durchgemachlem Apoplex. 
Die Priivalenz depressiver Verstimmungen 
(subsyndromal depression) ist weniger 
gut dokumentiert; Schatzungen belaufen 
sieh auf 8-10% der Patienten einer alIge
meinarztliehen Praxis. 

Komplikationen 

Hohe Suizidrate: 15 %. am starksten sind Ju
gendliehe. wei~.e Manner im mittleren Le
bensaller und Altere gefabrdet. 

Belastung des sozialen Umfelds: z. B. Ehe
partner. Kinder. 

Probleme am Arbeitsplatz: verringerte Pro
duktivitat. Fehltage. Arbeitsplatzverlust. 

Tod dUTCh Dehydratation und MangeleT
niihTung: im hOheren Lebensalter. 
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Phannakotherapie 

Allgemeines 
Die Depression ist eine rezidivierende Er
krankung; ein Behandlungserfolg kann an
hand folgender Parameter bewertet werden: 
Ansprechen auf Initialbehandlung: Ver
minderung der Symptomatik wahrend der 
Behandlung. 
Remission: Nachlassen der Symptomatik 
iiber einen kontinuierlichen Zeitraum wah
rend einer Episode. 
Normalisierung: eine mindestens 4-6 Mo
nate anhaltende stabile Remission. 
Rezidiv: Wiederauftreten der Symptome in 
der Remissionsphase. 
Neue Episode: Wiederauftreten der Sym
ptome nach einer Normalisierung. 

Progrrdiente 
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Behandlungsphasen bei der endogenen Depression. 

Antidepressiva 
• Standarddosierung 
Selektive Serotoninwiederaufnahme-Hem
mer (SSRI - selective serotonin reuptake 
inhibitors), z. B. Fluvoxamin, 50-300mg, 
oder Paroxetin, 20 - 50 mg. 
Trizyklische Antidepressiva (TCA), z. B. 
Nortriptylin, 25 - 250 mg, oder Desipramin, 
25-300mg. 
Andere Substanzen, z. B. Nefazodon, 
200-600mg, oder Venlafaxin, 75-375mg. 

• Kontraindikationen 
SSRI: hauptsachlich im Zusammenhang mit 
potentiellen Wechselwirkungen ( siehe un
ten); ausreichende Erfahrungen Uber die 
Anwendung von Fluvoxamin und Paroxetin 
in der Schwangerschaft liegen nicht vor. 

TCA: relative Kontraindikation bei fri
schem Myokardinfarkt, koronarer Herz
krankheit, AV-Block; Desiprarnin: ausrei
chende Erfahrungen Uber die Anwendung 
in der Schwangerschaft liegen nicht vor; 
Nortriptylin: strenge Indikationsstellung 
in der Schwangerschaft. 

• Besonderheiten 
SSRI: in der Regel weniger Nebenwirkungen 
als iiltere Medikamente, gelten daher als 
Mittel der Wahl, insbesondere bei Patien
ten, die wenig oder keine weiteren Medika
mente einnehmen; TCA und andere neue 
Mittel sollten in Erwiigung gezogen werden, 
wenn bei SSRI-Gabe mit Wechselwirkungen 
gerechnet werden muB oder wenn der Pa
tient auf die Ublichen Dosen nicht an
spricht. 

• Wechselwirkungen 
Bei allen Wirkstoffgruppen: potentiell tOd
liche Wechselwirkungen mit Monoamin
oxidase-Hemmem (MAOH). 
TCA und SSRI: potentiell todliche Wechsel
wirkungen mit Antiarrhythmatika. 
Die meisten neueren Stoffe (Fluvoxamin, 
Nefazodon, Paroxetin): Hemmung des 
hepatischen Cytochrom -P-450-lsoenzyms, 
dadurch eine grolle Anzahl potentieller 
Wechselwirkungen. 
Serotonerge Krisen (Hypertonie, Hyperpy
rexie, KrampfanfaJ.le) k6nnen bei gleichzei
tiger Einnahme weitere serotonerger Arz
neimittel (z. B. MAOH, Lithium, Carbama
zepin) auftreten. 

• Nebenwirkungen 
SSRI: gastrointestinale Beschwerden, Appe
titverlust, Erbrechen, Diarrho, Agitation, 
Schlaflosigkeit, sexuelle FunktionsstOrun
gen. 
TeA: Herzrhythmusstorungen (bei hoher 
Dosierung oder bei vorbestehender Herz
krankheit), anticholinerge Wirkungen 
(Mundtrockenheit, Orthostase, Obstipati
on, Harnverhaltung), verstarkte Krampf
neigung. 
Venlafaxin: Hypertonie in RUckenlage, se
xuelle FunktionsstOrung. 

Behandlungsziele 

Remissionsinduktion und Vermeidung 
eines Rezidivs der endogenen Depression. 

DEPRESSION 

Weitere Behandlungsmoglichkeiten 

Bei leichten Symptomen konnen Gesprache 
mit dem Patienten (Unterstiitzung, Beruhi
gung, Aufk]iirung) ausreichen. 
Eine Elektroschocktherapie unter der An
leitung eines erfahrenen Spezialisten sollte 
bei schweren oder therapierefraktaren Sym
ptomen in Erwagung gezogen werden. 

Psy<hotherapie 
Psychotherapie kann die wirkungsvollste 
Rezidivprophylaxe sein. 

lkhttherapie 
Bei saisonal bedingter Depression empfiehlt 
sich eine Lichttherapie, tgl. 30 - 60 Min. Be
strahlung mit weillem Licht (- 2500-10.000 
Lux; 1O-20mal heller als normales Raum
licht). 

Prognose 

Nach einer, zwei und drei Episoden der 
endogenen Depression liegt das lebens
lange Risiko emeuter Episoden jeweils 
bei 50 %, 70 % und 90 %. 
- 70 % der Patienten sprechen auf die The· 
rapie an (30 % auf Placebos), eventuell je
doch erst nach 4 - 6 Wochen. 

Nachsorge 

Akute Phase 
Aushiindigung einer begrenzten Anzahl von 
Tabletten (Bedarf rur 1 W oche) bei Hinweis 
auf Suizidgedanken in der Anamnese. 
Einbestellung des Patienten 1 Woche nach 
Therapiebeginn, in der Zwischenzeit telefo
nische Erreichbarkeit. 
Bei schwerer Depression 6 - 8 Wochen lang 
wochentliche Einbestellung, bei weniger 
schwerer Verlaufsform alle 10-14 Tage. 

Stabilisierungsphase 
Nachsorgetermin alle 1- 3 Monate. 
Nach 4-9 Monaten kann eine ausschlei
chende Dosierung und schlielllich das Ab
setzen der Medikamente in Erwagung gelO
gen werden. Bei Wiederauftreten der Sym
ptome therapeutisches Vorgehen wie bei 
neuer Episode. 

Hinweise zu Ernahrungl 
Lebensfiihrung 

Keine speziellen Mallnahmen erforderlich. 
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DIAGNOSE 

Symptome 

Meist von kurzer Dauer (einige Tage oder 
Wochen), bei iilteren Patienten haufig 
auch langeranhaltend. 
Polyurie. 
Polydipsie. 
Gewichtsabnahme. 
Lethargie. 

Diabetische Ketoazidose oder Koma: bei 
nieht diagnostiziertem oder ignoriertem 
Diabetes; zunehmende Symptome mit Er
brechen, Bauchschmerzen, erhOhter Atem
frequenz; kann bis zu BewuBtseinstriibung 
und Koma fortschreiten. 

Klinischer Befund 

Verlauft im Anfangsstadium haufig ohne 
k1inischen Manifestationen. 

Leichte Dehydratation, Gewichtsabnahme: 
friihe Anzeiehen. 

Schock, schwere Dehydratation, Kussmaul
Atmung, Abatmen von Ketonen (obstartiger 
Geruch), Bewufltseinsstorungen: spate Ma
nifestationen. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Labormedizinische Blutzuckerbestimmung: 
zur Diagnosestellung absolut erforderlich; 
bei fehlender diabetischer Ketoazidose 
sind zwei Niichtemblutzuckerkonzentratio
nen von > 126 mg/dl zur Diagnose eines 
Diabetes erforderlich. 

Urinstatus: eventuell Glykosurie und Keto
nurie. 

Arterielle Blutgasanalyse: metabolische Azi
dose. 

Elektrolytbestimmung: betrachtIiehe 
Schwankungen bei diabetischer Ketoazido
se; typische Befunde sind Hyponatriiimie, 
Hyperkaliiimie, Hypophosphatamie, Azido
se und Zeichen der Dehydratation. 

Nachweis von Antiinselzellrezeptor-Anti
korpern: in der Regel unnotig; kann zur Be
statigung der Diagnose herangezogen wer
den. 
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Differentialdiagnose 

Bei Vorliegen von SewuBtseinsslllrungen 
ist die Diagnose der diabetischen Ketoazi
dose in der Regel einfach; eine diabetische 
Ketoazido e kann jedoch durch verschie
dene Krnnkheiten ausgel!! t, verschlirn
men oder vorgetauscht werden. Infektio
nen, akutes Abdomen, Schlaganfall, Myo
kardinfarkt sowie MiBbrnuch von Alkohol 
oder anderen Drogen soli ten immer in Se
tracht gezogen werden. 
Sei frOhzeitiger Diagno esteUung kann 
der Nachweis einer Lnsulinabhangigkeit 
schwierig sein; im Zweifelsfall empfiehlt 
sich eine kurzzeitige Insulintherapie. 

Atiologie 

Es besteht eine Assoziation mit HLA-DR3 
und -DR4. 
Die Storung beruht auf einem Autoimmun
prozeB mit Antikorperbildung gegen Insel
zeUen des Pankreas, die zu Entziindung und 
zunehmender ZersWrung von Inselzellge
webe fuhren. 
Ein auslosender exogener Faktor ist nieht 
bekannt. 

Epidemiologie 

Insulinabhangiger Diabetes mellitus tritt in 
jedem Lebensalter auf, Krankheitsbeginn ist 
jedoch am haufigsten im Kindes- und Ju
gendalter (»jugendlieher Diabetes"). 
Die Erkrankung tritt am haufigsten bei Wei
Ben auf, insbesondere aus aquatorfemen 
Breitengraden (Skandinavien, siidliches 
Neuseeland); bei Angehorigen anderer Ras
sen ist die genetische Veranlagung unter
schiedlich stark ausgepragt. 
In den USA sind etwa 3 von 1000 Einwoh
nem betroffen; der insulinabhangige Diabe
tes mellitus macht etwa 10% alIer Diabetes
erkrankungen aus. 

Komplikationen 

Komplikationen treten beim insulinabhan
gigen Diabetes mellitus meist erst nach 
5-10 Jahren auf. Mikrovaskulare Verande
rungen (Retinopathie, Nephropathie und 
Neuropathie) konnen durch optimale Blut
zuckereinstellung verhindert oder hinaus
gerogert werden. 

Diabetische Retinopathie: nach 30 Jahren in 
> 75 % der Faile Veranderungen am Au
genhintergrund feststellbar, Visusminde
rung nur bei Nabe zur Macula lutea; proli
ferative Veranderungen seltener, jedoch er
hOhte Gefahr der Visusminderung durch 
Blutungen in den Glaskarper/Fibrose; Be
handlung durch Laser; haufigste Erblin
dungsursache bei Personen > 65 Jahre. 

Diabetische Nephropathie: nach 30 Jahren 
bei bis zu 40 % der Patienten feststellbar, 
Prozentsatz heute wahrscheinlich zuriick
gehend; charakteristisch ist eine Proteinurie 
mit progredienter Nierenschadigung; laBt 
sich durch friihzeitige Diagnose (jahrliches 
Screening aufMikroalbuminurie) und kon
sequente antihypertensive Therapie ver
langsamen; ACE-Hemmer reduzieren er
wiesenermaBen das Fortschreiten der dia
betischen Nephropathie. 

Diabetische Neuropathie: zahlreiche For
men, am haufigsten symmetrische sensible 
Polyneuropathiemit Verlust der Tempera
tur-, Vibrations- und Schmerzempfmdung; 
begiinstigt Ulkusbildung am FuB; verschie
dene schmerzhafte Formen kannen auftre
ten. 

Makroangiopathie (koronar, zerebrovasku
liir, peripherY: ebenfalls sehr haufig, insbe
sondere bei Vorliegen einer Nephropathie; 
Erscheinungsbild eventueU diffuser als bei 
nichtdiabetischer Makroangiopathie, sonst 
jedoch abnlich. 

Weitere Probleme sind Hautveranderun
gen, insbesondere Necrobiosis lipoidica, 
Gelenkerkrankungen, Mononeuropathien 
und Kataraktbildung. 

DIABETES MELLITUS, INSULINABHANGIGER (TVP I) 
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Phannakotherapie 

Bei eOOesener Insulinabhangigkeit ist die 
Zufuhr von Insulin erforderlich. 

Insulinarten 
Heute werden hauptsachlich biosynthetisch 
hergestellte Humaninsuline verwendet; 
Schweine- und Rinderinsuline sind in eini
gen Zubereitungen jedoch ebenfalls noch 
erhliltlich. 
Ultrakurzwirksames Insulin: Insulin lispro. 
Kurzwirksames Insulin: Normalinsulin. 
Intermediarwirksames Insulin (isophan): 
NPH (Neutral-Protamin-Hagedorn-Insu
lin) oder auf Zinkbasis. 
Langwirksames Insulin. 
Mischinsulin (NPH/Normalinsulin): 70/ 
50 %, 60/40 %, SO/50 % oder andere Kombi
nation. 

Behandlungsschemata (Beispiele) 
Konventionelle Therapie: Einmal taglich: 
nur bei lilteren, gebrechlichen Patienten so
wie Patienten, die sich nicht selbst spritzen 
kiinnen. 
Zweimal taglich: Minimum bei allen ande
ren Patienten, auch bei variabler Dosierung 
nach selbst bestimmten Blutzuckerwerten. 

Intensivierte Therapie: Zusatzliche Abend
dosis: am Morgen Mischinsulin, vor dem 
Mittagessen kurzwirksames Insulin, vor 
dem Schlafengehen intermediiirwirksames 
Insulin; flexible Dosisanpassung, besonders 
bei Patienten mit Neigung zu nachtlichen 
H ypoglykiimien. 
Mehrmals taglich Injektionen: langwirksa
mer Bolus vor dem Schlafengehen, kurz
wirksamer Bolus jeweils vor den Mahlzei
ten. 

Insulinpumpe: Subkutane Dauerinfusion 
von Normalinsulin plus Bolusinjektion 
vor den Mahlzeiten. 

Praktische Hinweise 
InjektionssteUen: Abdomen, Bein oder Ge
saB, Arm (s.c.), regelmiillig wechseln. 
Zeitpunkt: in der Regel 30 Min. vor der 
Mahlzeit (Insulin lispro zu den Mahlzeiten). 
Kiirperliche Aktivitat: zusatzliche Nah
rungsaufnahme oder reduzierte Insulindo
sis. 
Insulininfusion (variable Geschwindigkeit): 
optimale Methode bei Ketoazidose, instabi-
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ler StoffwechseUage und wiihrend chirurgi
scher Eingriffe. 

Hypoglykiimie 
Wichtigste Nebenwirkung der Insulinthera
pie, bei vielen Patienten vorherrschende 
Problematik. 
Haufigeres Aufireten bei langer Dauer der 
Erkrankung und straffer Einstellung. Hau
fige hypoglykiimische Episoden kiinnen 
zu abgeschwachten Friihzeichen der Hypo
glykiimie fiihren. 
Symptome sind SchweiBausbriiche, Zittern, 
Hungergefiihl, Palpitationen, Konzentrati
onsstiirungen, Veoorrtheit und Unruhe, 
in schweren Fillen auch Kriimpfe und 
Koma. 
Behandlung durch orale Glukosegabe oder 
Nahrungsaufoabme (z. B. Orangensaft mit 
Traubenzucker), i.v. Glukosegabe oder 
Lm. Glukagongabe. Einzelheiten siehe 
Hypoglykiimie. 

Behandlungsziele 

WiederhersteUen des Wohlbefindens. 
Optimale BlutzuckereinsteUung ohne 
schwere Hypoglykiimien. 
Patientenschulung und Selbstkontrolle. 
Vermeiden von Komplikationen. 

Prognose 

Die Prognose ist ausgezeichnet, die kurz
und minelfristige Prognose verbe sert 
sich laufend; Ketoazidose und Hypoglyk
limie sind heute nur noch seltene Todes
ursachen. 
Die Langzeitprognose hlingt sehr stark 
von der langfristigen Blutzuckerein tel
lung und der Compliance der Patienten 
in Bezug aufBehandlung und regelmiillige 
Untersuchungen abo 
Haufigste Todesursachen sind terminale 
Niereninsuffizienz und koronare Herz
krankheit. 
Haufigste Begleiterkrankungen sind zu 
Erblindung fiihrende proliferative Retino
path ie, koronare Herzkrankheit und peri
phere Geflitlerkrankung sowie Neuropa
thie, in deren Foige Claudicatio intermit
tens, Ulkusbildung am Full oder Gangran 
auftreten kOnnen. 

Nachsorge 

Die Langzeitbetreuung ist von entscheiden
der Bedeutung und dient der ~ontinuierli
chen Patientenschulung, der Uberpriifung 
der langfristigen Blutzuckereinstellung 
(Hiimoglobin-A,,) und der vom Patienten 
vor den Mahlzeiten selbst bestimmten ka
pillaren Blutzuckerwerte sowie der routine
miilligen Untersuchung auf eventueUe 
Komplikationen (insbesondere Augen, 
Fiille, Niere). 
Bei Frauen im gebarfahigen Alter soUte vor 
einer Schwangerschaft ein Beratungsge
sprach und eine optimale Blutzuckerein
stellung erfolgen. 
Die umfassende Schulung von Patient und 
Angehtirigen durch spezieU ausgebildete 
Pflege- und Erniihrungsberatungskrafte ist 
rur den Verlauf der Erkrankung entschei
dend. 
In den meisten Fillen soUten Patienten in 
der Lage sein, ihren Blutzuckerspiegel selbst 
zu bestimmen und die Insulindosierung 
entsprechend anzupassen. 

Hinweise zu Ernahrungl 
Lebensfiihrung 

Eine jiihrliche Erniihrungsberatung ist drin
gend zu empfehlen. Der Speiseplan sollte 
viele nicht raffinierte Kohlenhydrate und 
wenig einfache Zucker enthalten, ballast
stoffreich und fettarm sein. Es empfiehlt 
sich, die Nahrungsaufnahme iiber den 
Tag, idealerweise auf drei Mahlzeiten plus 
eine kleine Mahlzeit vor dem Schlafengehen 
zu verteilen. 
Die Aufrechterhaltung der normalen Tatig
keiten ist anzustreben, mit Ausnahme eini
ger Einschriinkungen bei bestimmten be
rutlichen ratigkeiten und der Fahrzeugfiih
rung. 

Hilfe fur Betroffene 

Eine Diatschulung findet in Praxen und Kli
niken statt. Weitere Angebote zur Selbstthe
rapie kiinnen bei Hausmten und Kranken
kassen erfragt werden. 
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DIAGNOSE 

Symptome 

Bei - 50 % der Patienten liegen Symptome 
vor; in 50 % der Fiille wird die Erkrankung 
bei Routineuntersuchungen oder als Zu
fallsbefund diagnostiziert. 
Haufige Beschwerden, die zum Zeitpunkt 
der Diagnose in vielen Fiillen bereits Mo
nate oder Jahre andauem, sind: 
Polyurie, Polydipsie. Candida-Vaginitis 
oder -Balanitis. 
Gewichtsabnahme, Miidigkeit, Sehstorun
gen. 

Hyperglykamisches, nichtketoazidotisches 
Koma mit schwerer Dehydratation und Hy
perosmolalitiit: in seltenen Fiillen. 

K1inischer Befund 

Meist unauffallig. 
Folgende Begleiterscheinungen sind haufig. 
Adipositas. 
Ulkusbildung oder infektiose Liision am 
FuB (diabetischer FuB). 
Diabetische Retinopathie oder Polyneuro
pathie. 

Manifestationen der Ursache eines sekunda
ren Diabetes mellitus: z. B. Steroideinnah
me, Akromegalie, Cushing-Syndrom, Hy
perthyreose. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Blutzuckerbestimmung: zwei Niichtemblut
zuckerkonzenlrationen > 126 mg/dl besta
tigen die Diagnose; FriiherfassungsmaB
nahme z. B. im Rahmen des zweijiihrlichen 
Check-up der iiber 35jiihrigen. 

Glukose-Toleranztest: bei unklarer Dia
gnose. 

Bestimmung des Hamoglobin-A'C-Wertes: 
erhOhte Konzentration ist ein deutlicher 
Hinweis auf V orliegen eines Diabetes und 
gibt beim behandelten Diabetes mellitus 
AufschluB iiber den Therapieerfolg der letz
ten Wochen. 

Bestimmung der Eisenwerte und Gesamtei
senbindungskapazitat: zum AusschluB 
einer Hamochromatose. 

Bestimmung der Thyroxin- und TSH- Werte: 
ZUffi AusschluB einer Hyperthyreose. 
Vorliegen einer Glukosurie und vom Pa
tienten selbst gemessene Blutzuckerwerte 
sind rur eine Diagnose nicht ausreichend. 

DIABETES MELLITUS, INSULINUNABHANGIGER (TYP II) 

Differentialdiagnose 

Die Diagnose bereitel in der Regel keine 
Schwierigkeilen, wenn Diabeles mellitus 
einmal in Betracht gezogen wurde; diffe
rentialdiagnostisch bedeutsam sind: 

Polyurie 
Hamwegsinfekt. 
Proslatahyperplasie. 

Polydipsie 
Habituelle Polydipsie. 
Diabetes insipidus. 
Conn·Syndrom. 

Atiologie 

Die Ursache des insulinunabhangigen Dia
betes mellitus ist unbekannt. Es besteht eine 
Kombination aus fortschreitendem Insulin
mangel und Insulinresistenz, wobei die An
teile beider Faktoren am Krankheitsgesche
hen groBen individuellen Schwankungen 
unterliegen. 
Es besteht eine ausgepragte familiare Hiiu
fungo 
Es besteht eine deutliche Assoziation mit 
Adipositas. 
In sehr seltenen Fanen liegen pathologische 
Veranderungen der Insulinrezeptoren oder 
Antirezeptor-Antikorper vor. 

Epidemiologie 

In den USA liegt die Priivalenz des diagno
stizierten Diabetes bei - 3 %, weitere 3 % 
bleiben vermutlich unentdeckt. 
Die Erkrankung tritt bei Asiaten und 
Schwarzen haufiger auf. 
In den Industrieliindem scheint die Erkran
kung zuzunehmen. 

Komplikatlonen 

In vielen Fanen sind Komplikationen be
reits zum Zeitpunkt der Diagnose vorhan
den, da eine asymptomatische Hyperglyk
amie bereits iiber mehrere Jahre bestanden 
hat. 

Diabetische Retinopathie: kann bereits zum 
Zeitpunkt der Diagnose vorliegen, Visus
minderung nur bei Niihe zur Macula lutea; 
haufig Makulaodem mit erheblich reduzier
ter Sehscharfe; proliferative Veranderungen 
seltener, jedoch erhOhte Gefahr der Visus
minderung durch Blutungen in den Glas
korper/Fibrose; in beiden Fanen Laserbe
handlung. 

Diabetische Nephropathie: eine Proteinurie 
ist ein deutlicher Hinweis auf eine progre
diente Nierenschiidigung; kann durch kon
sequente antihypertensive Therapie (z. B. 
mit ACE-Hemmem) verlangsamt werden. 

Diabetische Neuropathie: viele Erschei
nungsformen, am haufigsten symmetrische 
sensible Polyneuropathie mit Verlust der 
Temperatur-, Vibrations- und Schmerz
empfindung; begiinstigt die Entstehung 
eines diabetischen FuBes. 

Makroangiopathie (koronar, zerebrovasku
lar, peripher): wesentlich haufiger, insbe
sondere bei Vorliegen einer Nephropathie; 
Erscheinungsbild eventuell diffuser als bei 
nichtdiabetischer Makroangiopathie, sonst 
jedoch iihnlich. Diese Komplikation, insbe
sondere die Entstehung einer koronaren 
Herzkrankheit, ist die haufigste Ursache 
eines vorzeitigen Todes bei Diabetikem. 
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THERAPIE 

Phannakotherapie 

Bei Fehlen ausgepragter Symptome oder si
gnifikant erhohter Hamoglobin-A lC_Werte 
sollte die Behandlung zunachst aus Dlat 
und korperlicher Bewegung bestehen. 
Jede der folgenden Therapien reduziert die 
Hiimoglobin-A,cWerte urn 0,5-1,5%. Fur 
einige Kombinationen wurde ein additiver 
Effekt beschrieben. 

Sulfo nylhamstoffe 
Die Wirkung dieser Medikamente beruht 
auf der Freisetzung von endogenem Insulin. 

• Standarddosierung 
Glipizid, 1-2mal tgl. 2,5 - 20 mg oral. 
Glibenclamid, tgl. 1 - 8 mg. 
Glimepirid, tg. 1- 6 mg. 

• Kontraindikationen 
Stillen, Porphyrie, Schwangerschaft; einge
schrankte Anwendung bei alteren Patienten 
und bei Nieren- oder Leberfunktionssto
rungen. 

• Wechselwirkungen 
Siehe Verschreibungshinweise des Herstel
lers. 

• Nebenwirkungen 
Hypoglykiimie ist haufig; auBerdem gele
gentliche Hautausschlage, Ikterus, Kopf
schmerzen. 

Biguanide 
Metformin bewirkt eine Verminderung der 
hepatischen Glukoneogenese, fiirdert die 
muskulare Glukoseaufnahme und reduziert 
miiglicherweise die Kohlenhydratresorp
tion. 

• Standarddosierung 
Metformin, tgl. 1-2,5 g in verteilten Dosen. 

• Kontraindikationen 
Leber- oder Nierenschaden (Kreatinin 
> 1,4 mg/dl bei Manneru oder > 1,3 mg/dl 
bei Frauen), Herzinsuffizienz, Schwanger
schaft, Pankreatitiden. 

• Besonderheiten 
Fiihrt nicht zur Hypoglykamie; kann in sel
tenen Fallen eine Laktatazidose hervorru-
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fen. Die Einnahme ist 2 Tage vor und 
nach einer Riintgenuntersuchung mit intra
veniisem Kontrastmittel abzusetzen. 

• Nebenwirkungen 
Flatulenz, Anorexie, DiarrhO, in einigen Hil
len vorubergehend. 

Alphaglukosidaseinhlblloren 
Acarbose vermindert die Geschwindigkeit 
der Glukoseresorption und verhindert da
mit den postprandialen Glukoseanstieg. 

• Standarddosierung 
Acarbose, initial 25 mg zu den Mahlzeiten, 
allmahliche DosiserhOhung bis zu 50 mg 
pro Mahlzei!. 

• Kontraindikationen 
Siehe Verschreibungshinweise des Herstel
lers. 

• Besonderheiten 
Fiihrt nicht zur Hypoglykiimie; kann mit 
anderen oralen Antidiabetika und Insulin 
kombiniert werden. 

• Nebenwirkungen 
Flatulenz, DiarrhO (bis auf wenige Ausnah
men vorubergehend). 

Insulin 
Die exogene Insulinzufuhr als zusatzliche 
MaBnahme zur Diat ist angezeigt, wenn 
trotz maximaler Dosierung der oralen Anti
diabetika ein schlecht eingestellter Diabetes 
mellitus vorliegt. 
In der Regel genugt eine ein- bis zweimalige 
Gabe pro Tag; zur Behandlung einer basa
len Hyperglykamie kann ein langerwirksa
mes Insulin erforderlich sein. 
Einzelheiten siehe Diabetes mellitus, insu
linabhiingiger. 

Behandlungsziele 

Wiederherstellung des Wohlbefindens. 
Optimale Blutzuckereinstellung ohne 
schwere H ypoglykiimien. 
Patientenschulung. 
Komplikationspravention. 

Prognose 

Die Mortalitiit ist erhOh!, in erster Linie 
aufgrund eines erhohten Risikos fUr kar
diovaskuHi.re Erkrankungen (Myokardin
farkt, Apoplex und periphere Gefaller
krankung). 
Die Morbiditiit ist aufgrund dieser Er
krankungen sowie Retinopathie, Nieren
erkrankung und EnrwickJung eines diabe
tischen Fulles ebenfalls erhoht. 
Eine Senkung der Mortalitiit oder Morbi
ditiit durch orale Antidiabetika konnte 
bisher nicht eindeutig nachgewiesen wer
den. Neuere Studien lassen jedoch vermu
ten, dall die Komplikationsrate beim insu
linunabhangigen Diabetes mellitus durch 
Blutzuckereinstellung reduziert wird. 

Nachsorge 

Eine langfristige Nachsorge zur Kontrolle 
des Behandlungserfolgs sowie zur Untersu
chung auf miigliche Komplikationen ist an
gezeigt. 
Hiimoglobin Ale dient als objektiver Marker 
zur Uberpriifung der Blutzuckereinstellung. 

Hinweise zu Ernahrungl 
Lebensfiihrung 

Gewichtsabnahme und kiirperliche Bewe
gung sind entscheidender Bestandteil jedes 
therapeutischen Konzeptes. 
Der Speiseplan sollte viele nicht raffinierte 
Kohlenhydrate und wenig einfache Zucker 
enthalten, ballaststoffreich und fettarm 
sein. Eine Verteilung der Mahlzeiten uber 
den Tag ist empfehlenswert. 
Fur Patienten, die Insulin benotigen, gibt es 
einige geringfUgige Einschrankungen wie 
Fahrverbot fUr gewerbliche ..!'ahrzeuge, so
wie bestimmte Steuer- und Uberwachungs
tatigkeiten. (G25 der Empfehlungen der BG 
zu arbeitsmedizinischen Vorsorgeuntersu
chungen). 

Hilfe fiir Betroffene 

Siehe Diabetes mellitus, insulinabhangiger 
(Typ 1). 
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DIAGNOSE 

Symptome 

Die Beschwerden werden von einigen Kin
dem sehr lange verdrangt. 

Durst: kann in EinzelfaLlen zu bizarrem Ver
halten wie Trinken von Badewasser fiihren. 

Polyurie: Bettniissen. 

Gewichtsabnahme. 
Verrninderter Appetit. 

Erbrechen: eventuell mit Bauchschmerzen. 

Verwirrtheit: ohne Koma 

Klinischer Befund 

Unkomplilierte Faile 
Reizbarkeit. 
Dehydratation. 

Komplizierte Faile 
Priikoma. 

Tiefe Atmung bei hoher Atemfrequenz: 
Kussmaul-Atmung. 

Hypotonie. 

Infektion: Ohren, Rachen, Lunge, Hamwe
ge. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Sei Erstvorstellung oder akuter Erkrankung 
Wenn bei einem kranken Kind mehrere der 
oben aufgefiihrten Symptome auftreten, ist 
auch bei atypischem Befund immer ein 
Hamzuckertest durchzufiihren. 

DIABETES MELLITUS 1M KINDESALTER 

Bestimmung der Blutzuckerwerte sowie Na
trium-, Kalium-, Bikarbonat- und Harn
stofjkonzentration im Plasma: Glukose 
> 400 mg/dl; Natriumwerte in der Regel 
im Norrnbereich (jedoch abhangig vom 
Grad der Hyperglykiimie und Dehydrata
tion); Kaliumwerte niedrig, normal oder 
hoch (Lv. Substitution richtet sich nach ge
messenem Wert); Bikarbonatwerte niedrig. 

Urinstatus: Nachweis von Glukose und Ke
tonen. 

Bestimmung von pH-Wert, Sauerstoff- und 
Kohlendioxidgehalt sowie Saure-Basen-Sta
tus des Blutes: Indikation ergibt sich aus kli
nischem Befund und Ergebnissen der Blut
untersuchungen. 

Blut-, Harn- undloder Sputumkultur: Indi
kation ergibt sich aus klinischem Befund. 
Thoraxriintgen: zum Nachweis einer pneu
moniebedingten Induration. 

Differentialdiagnose 

Sei Erstdiagnose des Diabetes mellitus 
lede mit Obelkeit und Erbrechen oder Po
lyurie einhergehende bzw. zum Koma 
ftihrende Erkrankung. 

Sei bekanntem Diabetes mellitus 
Stoffwechselentgleisung aufgrund einer 
interkurrierenden lnfektion. 
Hypoglykamisches Koma. 

Atiologie 

Insuffiziente Insulinproduktion und -sekre
tion aufgrund lymphozytarer Infiltration 
und Destruktion von Betazellen der Langer
hans-Inseln. 
Spezifische HLA-Phanotypen (z. B. HLA
DQ8 und -DQ2) und zirkulierende Komple
mentbindungs-Antikorper gegen Inselzell
gewebe sowie Antikorper gegen Insulin (sie
he Diabetes mellitus, insulinabhiingiger 
(Typ I). 

Epidemiologie 

In den USA sind - 3 von 1000 Kindem von 
der Erkrankung betroffen. 

Komplikationen 

Hypovoliimie, Kreislaufversagen, Herzstill
stand. 

Gleichgewichtsstiirungen bei Hirniidem: 
durch zu rasche Korrektur einer Hyperglyk
amie oder StOrung des Elektrolythaushaltes. 

Hypo- oder Hyperkaliamie: durch falsche 
Dosierung der Lv. Kaliurnsubstitution und 
Insulintherapie. 

Hypophosphatamie. 

Hypoglykamie: durch die Insulintherapie. 

Langzeitkomplikationen des Diabetes (z. B. 
Retinopathie, Neuropathie, Nephropathie 
und Makroangiopathie): im Kindesalter sel
ten. 

DIABETES MELLITUS 1M KINDESALTER 



THERAPIE 

Pharmakotherapie 

Orale Antidiabetika sind beim infantilen 
Diabetes mellitus kontraindiziert. 
Lang- und kurzwirksame Insuline werden 
in der Regel vor den Mahlzeiten injiziert; 
Injektionshliufigkeit und Zusammenstel
lung der Insuline sollen eine optimale Blut
zuckereinstellung ermoglichen. 
Insulin lispro, das eine besonders schnelle 
Wirksamkeit aufweist, kann auch nach 
den Mah1zeiten injiziert werden, was insbe
sondere bei kleinen Kindem mit unregel
mliBigen Mahlzeiten von V orteil ist. 
Bei kleinen Kindem kann die Insulinthera
pie auch durch unregelmliBige Schlafge
wohnheiten erschwert werden. Hier emp
fiehlt sich eine Aufieilung der Abenddosis, 
wobei ein kurzwirksames Insulin vor der 
Abendmahlzeit und ein intermedilirwirksa
mes Insulin spater am Abend, eventuell so
gar wlihrend das Kind schliift, gegeben wird. 
Insulin-Pens sind mit kurz- und interme
diarwirksamen Insulinen erhlilt1ich. 
Die Behandlungsschemata konnen indivi
duell angepaBt werden, wobei Altinsulin 
vor den Mahlzeiten und intermedilirwirksa
mes Insulin zur Sicherstellung der Insulin
versorgung wahrend der Bettruhe vor dem 
Schlafengehen zugefiihrt wird. 

• Standarddosierung 
Insulin, tgl. 0,5 -1,0 IEIkg KG, aktuelle 00-
sisanpassung nach Blutzuckerbestimmun
gen. 

• Kontraindikationen 
In seltenen EinzelfaIlen Uberempfindlich
keitsreaktionen (meist auf die in der Insu
linzubereitung enthaltenen Konservie
rungsstoffe). 

• Besonderheiten 
Zur Vermeidung von Hyper- oder Hypo
glyklimien ist eine Selbstkontrolle der Blut
zuckerwerte entscheidend. 

• Wechselwirkungen 
Hochdosierte Betarezeptoragonisten kiin
nen eine hochgradige Insulinresistenz be
wirken. 

• Nebenwirkungen 
Hyper- oder Hypoglyklimie durch falsche 
Dosierung. 
Insulin kann auch durch kontinuierliche 
Dauerinfusion mittels Insulinpurnpe zuge
fiihrt werden. 

Behandlungsziele 

Wiederherstellung der Gesundheit und Er
moglichen eines normalen Lebens. 
Blutzuckereinstellung. 

Prognose 

Infantiler Diabetes mellitus kann mit er
heblichen Komplikationen assoziiert sein. 
FrUher war die Lebenserwartung urn 30% 
reduziert, heute verbe ert sich die Pro
gnose jedoch laufend. 

Nachsorge 

RegelmliBige Kontrolltermine in einer auf 
Diabetes mellitus im Kindesalter ~'peziali
sierten Einrichtung sind fur die Uberwa
chung des kindlichen Wachsturns, eine 
auf den aktuellen Entwicklungsstand zuge
schnittene Emiihrungsberatung, die Uber
priifung der langfristigen Blutzuckereinstel
lung und die Komplikationspravention ent
scheidend. 
Bei den Kontrolltertninen ist folgendes zu 
beachten: 
Wenn eine Hyperglykiimie und Ketonurie 
vorliegen, das Kind jedoch nicht erbricht, 
ist eine ambulante Behandlung ausreichend 
(keine i.v. Fliissigkeitszufuhr erforderlich). 
Haufige Einbestellung des Kindes in eine 
entsprechende Spezialeinrichtung oder 
Hausbesuche durch das Personal dieser 
Einrichtung. 
Anpassung der Insulindosierung an die ak
tuellen Blutzuckerwerte. 
Taglich Zmal oder hliufiger subkutane Insu
lininjektion sowie entsprechende diateti
sche MaBnahmen. 

1M KINDESALTER 

Bei Erbrechen stationiire Einweisung zur 
i.v. Rehydratation, Insulinbehandlung und 
Abklarung der unmittelbaren Ursache der 
diabetischen Ketoazidose. 
AltersgemaBe Aufkiiirung des Kindes iiber 
den Diabetesverlauf und die physiologi
schen Grundlagen der Glukosehomiiostase 
durch ein erfahrenes Mitglied dieser Ein
richtung, in der Regel eine speziell geschulte 
Krankenschwester. 
Aufkiiirung der Eltem iiber die Erkrankung 
ihres Kindes und deren Beherrschung (Be
handlung der Hyper- und Hypoglyklimie, 
Anpassung der Nahrungsaufnahme bei kor
perlicher Aktivitat, in den Ferien und wah
rend einer Kranlcheit). 
Unterstiitzung der Eltem bei der Bewlilti
gung der Tatsache, daB ihr Kind lebenslang 
eingeschriinkt sein wird. 

Hinweise zu Emahrungl 
Lebensfiihrung 

Die Eltem sollten in enger Zusarnmenarbeit 
mit einem Emahrungsberater einen realisti
schen Speiseplan fur das Kind erstellen. 
Auf regelmliBige Mah1zeiten mit Zwischen
mahlzeiten sowie einer Mahlzeit vor dem 
Schlafengehen ist zu achten. 
Die Aktivitaten der Kinder sollten nicht ein
geschriinkt werden, kiinnen bei entspre
chender Intensitat jedoch eine zusatzliche 
Kohlenhydrataufuahrne erforderlich ma
chen. Bei Aktivitaten, die mit Klilteexpositi
on verbunden sind, ist eine Hypoglykiimie 
unbedingt zu vermeiden, da es aufgrund 
der gestiirten Korpertemperaturregelung 
zu einer Hypothermie kommen kann. 
Das Kind oder eine erwachsene Begleitper
son sollten Glukose in Form von Tabletten 
oder Gel bei sich haben. Eltem sollten ler
nen, dem hypoglykiimischen Kind fur den 
Fall, daB eine orale Glukosezufuhr nicht 
mehr miiglich ist, selbst Glukagon zu inji
zieren. 
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DIAGNOSE 

Symptome 

Beirn gut eingestellten Diabetes mellitus tre
ten wiihrend eines chirurgischen Eingriffs 
keine Symptome auf. 

Durst und Polyurie: Hinweis auf schlecht 
eingestellten Diabetes mellitus. 

Ubelkeit und Bauchschmerzen: Hinweis auf 
sehr schlecht eingestellten insulinabhangi
gen Diabetes mellitus. 

K1inischer Befund 

Tachykardie. Ketoazidose. Dehydratation. 
Hypotonie: postoperativ bei meist bereits 
vor dem Eingriff schlecht eingestelltem in
sulinabhangigem Diabetes mellitus. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Bei geplanten Eingriffen 
Blutzuckerprojil: 2 Tage vor einem groBeren 
Eingriff; die Hamoglobin-Alo-Werte sollten 
maximal 10 % vom Normbereich abwei
chen. 
1m iibrigen die gleichen Voruntersuchun
gen wie bei Nichtdiabetikern. 

Rei Notfalloperationen 
Blutzuckerbestimmung: zur Beurteilung der 
H yperglykamie. 

Elektrolyt- und Plasma-Harnstoff-Stickstoff
Analyse: zur Beurteilung der Nierenfunk
tion und des Elektrolythaushalts. 

Blutgasanalyse: zur Beurteilung des Saure
Basen-Haushalts. 

i:L::!!!!!!!!!!~~~[!ili(!:HIRURGIS(HEN EINGRIFFEN 

Differentialdiagnose 

Eine akute. einen chirurgischen Eingriff 
erfordernde Abdominalerkrankung kann 
mil einem schwer dekompensierten insu
linabhangigen Diabetes (Pseudoperitoni
tis diabetica) verwechselt werden; eine 
Abklarung durch den Facham ist unbe
dingt erforderlich. 

Atiologie 

1m Rahmen der StreBreaktion des Korpers 
auf Operation und Anasthesie kommt es 
durch vermehrte Ausschuttung von Korti
sol. Katecholaminen und anderer gegenre
gulierenden Hormonen zu Hyperglykamie. 
Hemmung der Insulinfreisetzung und ge
steigerter Insulinresistenz. 
Der Grad der StreBreaktion hang! u. a. von 
der GroBe des chirurgischen Eingriffs abo 

Epidemiologie 

50 % der Diabetiker mussen sich irgend
wann einer Operation unterziehen. 
Bei Diabetikern mit Makroangiopathie ist 
mit haufigeren Operationen zu rechnen. 

Komplikationen 

Kardiovaskuliire Komplikationen: insbe
sondere Myokardinfarkt; Haupttodesursa
che bei Diabetikern irn Zusammenhang 
mit einem chirurgischen Eingriff. 

Infektion und schlechte Wundheilung: bei 
schlecht eingestellten Diabetikern. 

Wahl des Operationszeitpunktes 

Routineeingriffe sollten bei frisch diagno
stiziertem Diabetes mellitus bis zum Errei
chen einer guten Blutzuckereinstellung ver
schoben werden. 
Akute Erkrankungen. die einen Eingriff 
notwendig machen. konnen mit einer Keto
azidose einhergehen; wenn moglich. sollte 
die Operation bis zur Stoffwechselstabilisie
rung aufgeschoben werden. 
Eingriffe sollten nach Moglichkeit morgens 
durchgefiihrt werden. 
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THERAPIE 

Pharmakotherapie 

Bei Patienten mit raschem Wechsel von Hy
poglykiimien und schwerer Hyperglykamie 
(.Brittle diabetes") muG eventueU 24 Stun
den vor dem Eingriff eine Glukose-Insulin
Infusion angelegt werden. 
Die StreGreaktion bei Lokalanasthesie ist 
wesentlich geringer als bei Allgemeinanas
thesie. 
Infektionen soUten entschieden mit Anti
biotika behandelt werden. 

Bei insulinunabhangigem 
Diabetes mellitus, Behandlung Yor dem 
Eingriff 
Metformin, das eine Laktatazidose verursa
chen kann, soUte mindestens 48 Stun den 
vor dem Eingriff abgesetzt werden. 
Statt dessen soUten kiirzerwirksame Sulfo
nylharnstoffe, z. B. Glibenclamid, tgl. 
2,5 - 20 mg, oder Glipizid, tgl. 2,5 - 20 mg, 
gegeben werden. 
Die Blutzuckerwerte miissen iiberwacht 
werden. 
Ais Nebenwirkung kann eine Hypoglyk
amie auftreten. 
Am Operationstag keine orale Medikation 
und keine N ahrungszufuhr bei weiterer 
BlutzuckerkontroUe. 

Bel Insulinunabhiingigem 
Diabetes mellitus, Behandlung wahrend 
des Eingriffs 
Die routinemaGige Gabe glukosehaltiger in
travenoser Losungen ist nur bei erhOhtem 
Risiko einer H ypoglykamie indiziert. 
Bei groGeren Eingriffen wird bis zum Nach
lassen der postoperativen StreGreaktion 
gleich wie beim insulinabhangigen Diabetes 
mellitus vorgegangen. 

Bei insulinabhiingigem Diabetes mellitus, 
Behandlung yor dem Eingriff 
Zur Stabilisierung der Blutzuckerwerte bei 
100-180 mg/dl kann die stationare Aufuah
me des Patienten bereits vor der Operation 
erforderlich sein. 

Bei guter EinsteUung braucht die Insulindo
sierung bis zum Vortag der Operation nicht 
mehr geandert zu werden. Bei schIechten 
praprandialen Werten kann mit Hilie von 
kurzwirksamem Insulin eine rasche Stoff
wechseinormalisierung erreicht werden. 
Die Blutzuckerwerte miissen iiberwacht 
werden. 

Bei insulinabhangigem Diabetes mellitus, 
Behandlung wahrend des Eingriffs 
Kurzwirksames Insulin, 50 IE in 50 mI phy
siologischer Kochsalzlosung mittels Infusi
onspumpe; Insulin-Dauerinfusion ist Zur 
Vermeidung einer Ketoazidose entschei
dend; bei hypoglykamischen Patienten 
soUte die Glukoseinfusion erhOht werden. 
Glukoselosung mit 10 mval!l KaliumchIorid 
mittels separater Infusionspumpe; initial 
5%ige Glukoselosung mit 125 mlIMin. 
oder lO%ige Glukoselosung mit 60 mlIMin. 
Die Blutzuckerwerte miissen im Bereich 
von 100 -180 mg/dl gehalten werden. 
1 - 4 IE Insulin mittels Infusionspumpe 
konnen stiindlich erforderlich sein; Dosisti
tration nach Bedarf. 
Mischinsuline sind kontraindiziert, da sich 
der postoperative Insulinbedarf rasch ver
andert. 
Die Blutzuckerwerte soUten stiindlich kon
trolliert werden. 
Die i.v. Insulingabe ist bis zur ersten Mahl
zeit fortzusetzen, die s.c. Insulingabe soUte 
1 - 3 Stunden vor Absetzen der Infusion be
gonnen werden; der Insulinbedarf ist in der 
Regel hOher als normal. 

Behandlungsziele 

Wahrend der Operation die Blutzuckerwer
te bei 100 -180 mg/dl halten. 

Prognose 

Die Mortalitat ist in der Regel gegenOber 
Nichtdiabetikern nicht erMht. 

BEl CHIRURGISCHEN EINGRIFFEN 

Nachsorge 

Vor einem Eingriff 3 - 4mal tgl. KontroUe 
der Blutzuckerwerte. 
Wahrend und kurz nach einem Eingriff 
mindestens stiindliche KontroUe der Blut
zuckerwerte. 
Tagliche Bestimmung der Kreatinin- und 
Elektrolytwerte, bei Bedarf entsprechende 
Substitution. 

Hinweise zu Emiihrung I 
Lebensfiihrung 

N ach groGeren chirurgischen Eingriffen 
kommt es haufig zu einer Phase relativen 
oder absoluten Fastens; zur Vermeidung 
einer durch Insulinmangel hervorgerufenen 
Ketoazidose, muG beim insulinabhangigen 
Diabetiker eine ausreichende Energie
und Insulinzufuhr sichergesteUt werden. 
Bei Durchfiihrung eines Eingriffs am Mor
gen fanen Friihstiick und Antidiabetikaein
nahme aus. 
Bei kleinen Eingriffen konnen Mahlzeiten 
und Antidiabetikaeinnahme rasch wieder
aufgenommen werden. 

Spezielle Situationen 

Herz(hirurgie 
Hypothermische Bypass-Operationen mit 
Einsatz einer Herz-Lungen-Maschine und 
inotroper Pharrnaka fithren zu einer erheb
lichen Insulinresistenz und einem wesent
lich hOheren Insulinbedarf. 
Durch die raschen Anderungen des Insulin
bedarfs ist ein separater Infusionszugang 
fiir Insulin uneriaGlich. 

Schwangerschait 
Die BlutzuckereinsteUung der Diabetikerin 
wmrend der Entbindung ist fiir Mutter und 
Kind von entscheidender Bedeutung. 
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DIAGNOSE ~==:J!!!!!!!!~~~~NG IN DER SCHWANGERSCHAFT 

Symptome und klinischer Befund 

Der Diabetes kann bereits vor der Schwan
gerschaft bestanden haben oder sich wiih
rend einer Schwangerschaft entwickeln 
(Gestationsdiabetes). Bei einigen Frauen 
mit asymptomatischem Diabetes mellitus 
wird die Diagnose erstmals in der Schwan
gerschaft gestellt. Bei entsprechendem Ver
dacht sollte die Patientin in der Schwanger
schaft als Diabetikerin behandelt werden. 
Fiir Frauen mit Diabetes mellitus sind Bera
tung und optimale Blutzuckereinstellung 
vor der Konzeption von entscheidender Be
deutung. AIlgemein gilt, die Patientin bei je
dem Termin nach Konzeption oder Pla
nung einer Schwangerschaft zu fragen. 
Gestationsdiabetes ist in der Regel asym
ptomatisch; einige Patientinnen klagen je
doch uber eine Zunahme der Polyurie. Da 
der Diabetes in der Regel noch nicht lange 
besteht, ist ein Screening nach Komplikatio
nen nicht erforderlich. 

In,ulin· 
resistenz 

Postpanum 

o lIliufigsl~ Auf\relen ein~ S<hwangefS(haftsdiabet~ 

Zunahme der Insulinresistenz und Entwiddung 
eine, Gestationsdiabetes. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Untersuchungen bei Verdacht auf Gestati
onsdiabetes: AIle Risikopatientinnen sollten 
im Abstand von 12 Wochen auf einen Ge
stationsdiabetes bin untersucht werden. 
AIle Schwangeren sollten im Abstand von 
24 - 28 Wochen auf Diabetes mellitus bin 
untersucht werden. 
Bei Nuchtemblutzuckerkonzentrationen 
> 90mg/dl, willkurlich bestimmten Blut
zuckerkonzentrationen > 125 mg/dl oder 
Versagen des Istiindigen Screening-Tests 
ist ein Glukosetoleranztest in Erwagung 
zu ziehen. 

Screening-Test: orale Gabe von 50 g Gluko
selosung und Bestimmung der Blutzucker
konzentration nach 1 Stunde. Bei Blutzuk
kerkonzentrationen > 140mg/dl nach 1 
Stunde sollte immer ein 3-Stunden-Gluko
setoleranztest durchgefiihrt werden. 

3-Stunden-Glukosetoleranztest: in der 
Schwangerschaft werden 100 g Glukoselo-

sung gegeben und die Blutzuckerkonzen
tratio.n nuchtem und jeweils nach I, 2 
und 3 Stunden bestimmt. Ein Gestations
diabetes Hegt vor, wenn zwei dieser Parame
ter folgende Werte annehmen: nuchtem 
> 105 mg/d!, nach 1 Std. > 190 mg/dl, 
nach 2 Std. > 165 mg/dl, nach 3 Std. 
> 145mg/dl. 

Untersuchungen bei Schwangeren mit 
Diabetes mellitus 
Hiimoglobin-A,,: sollte monatlich kontrol
liert und wiihrend der Schwangerschaft 
im normalen Bereich gehalten werden; Dis
krepanzen zwischen Hiimogiobin-A1cWer
ten und der Selbstbestimmung des Gluko
sebedarfs miissen abgekliirt werden und 
sind in der Regel auf Probleme bei der 
Selbstkontrolle zuruckzufiihren. 

Fundoskopie (durch einen erfahrenen Arzt): 
wiihrend des I. Trimenon, bei BedarfNach
kontrolle. 

Eiektrolyte, Plasma-Hamstoff-Stickstoff, 
Kreatinin und groBes Blutbild. 

Bestimmung von Protein und Kreatinin
Clearance im 24-Stunden-Urin: bei norma
len Werten im I. Trimenon ist eine weitere 
Messung in der Regel nor bei Auftreten spe
zifischer Probleme erforderlich. 

Ultraschalluntersuchung auf fetale (auch 
kardiale) Fehlbildungen: - in der 18. Wo
che. 

Untersuchungen bei allen Schwangeren mit 
diabetischer Stoffwec:hsellage 
Hiimoglobin-Alc: siehe oben. 

Selbstkontrolle der Blutzuckerwerte: minde
stens 4mal tgl.; Zielwerte werden unter
schiedlich angegeben, liegen jedoch meist 
bei 65-95mg/dl vor den Mahlzeiten, 
< 110 mg/dl vor dem Schlafengehen und 
< 120 mg/dl 2 Stunden nach den Mahlzei
ten. 

Kontrolle von Gewicht und Lebensfohigkeit 
des Fotus im 3. Trimenon: z. B. durch Ultra
schalluntersuchung und Kardiotoko
grarnm. 

Differentialdiagnose 

Nicht anwendbar. 

Atiologie 

Ursachen eines Gestationsdiabetes 
(erhiihte Insulinresistenz) 
Erhohte Konzentrationen von Progesteron, 
Kortisol, Prolaktin und Plazentalaktogen, 
die auch zu einer Beeintriichtigung des 
Stoffwechsels der Postinsulinrezeptoren 
fUhren. 
Ungekliirte Prozesse, die zu einer ErhOhung 
des Insulinbedarfs urn das 2-3fache wiih
rend der Graviditiit fUhren. 

DIABETESBEHANDLUNG IN DER SCHWANGERSCHAFT 

Risikofaktoren fUr einen Gestationsdiabetes 
Gestationsdiabetes in friiheren Schwanger
schaften. 
Positive Familienanamnese eines Diabetes 
mellitus. 
N iichtemglykosurie. 
Intrauteriner Fruchttod in friiheren 
Schwangerschaften. 
Riesenkinder ("large for date babies") bei 
friiheren Schwangerschaften. 
Fetale Fehlbildungen bei friiheren Schwan
gerschaften. 
Adipositas der Mutter. 
Hydrarnnion, Makrosomie. 

Epidemiologie 

In Deutschland betriigt die Pravalenz des 
Gestationsdiabetes je nach diagnostischen 
Kriterien und untersuchter Bevoikerungs
gruppe 1- 3 %. 

Komplikationen 

Bei der Mutter 
Zunehmende Retinopathie, Nephropathie. 
Zunehmende Makroangiopathie. 
Priieklampsie im Rahmen einer Gestose. 
Hydramnion. 
Ketoazidose, Hypergiykiimie. 
Tod. 

Beim Kind 
Atemnotsyndrom, ikterus, Makrosomie. 
H ypoglykiimie. 
Hypokalziimie. 
Polyglobulie. 
Mikrozephalie, Sakralagenesie. 
Angeborene Fehlbildungen. 
Angeborene Herzfehler. 
Intrauteriner Fruchttod. 

Schwangerschaftsberatung 

Diabetikerinnen sollten auf folgende Risi
ken hingewiesen werden: 
Die Sterblichkeit diabetischer Miitter ist ge
geniiber nichtdiabetischen Miittem leicht 
erhOht. 
Komplikationen wie Retinopathie, Nephro
pathie und koronare Herzkrankheit konnen 
sich in der Schwangerschaft verschlimmem. 
Die Wahrscheinlichkeit einer Kaiserschnitt
entbindung ist erhOht. 
Wiihrend der Schwangerschaft sind zahlrei
che Vorsorgeuntersuchungen und eine eng
maschige Uberwachung erforderlich. 
Die Blutzuckerwerte mussen mehrmals tag
lich von der Patientin selbst kontrolliert 
werden. 
Mehrmals taglich sind Insuiininjektionen 
erforderlich. 
Eine entsprechende Diat muB streng einge
halten, Rauchen und Alkohol aufgegeben 
werden. 
Es besteht ein erhOhtes Risiko kindlicher 
Fehlbildungen und neonataler Komplika
tionen. Dieses Risiko kann durch entspre
chende engmaschige 'Oberwachung und 
Compliance sowie euglykiimische Einstel
lung vermindert werden. 



THERAPIE 

Pharmakotherapie 

Wiihrend der Schwangerschaft 
AlIe Patientinnen, die orale Antidiabetika 
einnehmen, sollten auf 2-4mal tg!. Insulin 
umgestellt werden; empfehlenswert ist eine 
Mischung aus kurz- und intermediarwirk· 
samem Insulin nach Bedarf oder eine 
Abenddosis intermediarwirksames Insulin 
vor dem Schlafengehen und kurzwirksames 
Insulin vor den Mahlzeiten. 
Zwei Drittel der Patientinnen mit Gestati
onsdiabetes konnen durch Diat behandelt 
werden; das iibrige Drittel benotigt Insulin, 
z. B. 2mal tg!. eine Mischung aus kurz- und 
intermediarwirksamem Insulin sowie even
tuell zusatzlich kurzwirksames Insulin vor 
dem Mittagessen. 
Der Insulinbedarf erhOht sich wahrend der 
Schwangerschaft und kann > 100 IE tg!. be
tragen. 
Ein Absinken des Insulinbedarfs im 2. oder 
3. Trimenon kann ein Hinweis auf fetale 
Entwicklungsstorungen sein und erfordert 
eine sofortige Abkliirung. 

Wiihrend Wehen und Entbindung 
Stiindlich werden 1 - 4 IE Insulin i.v. beno
tigt; die Dosis wird anhand stiindlicher Ka
pillarblut- und/oder Plasmag!ukosebestim
mung angepaBt. Der Insulinbedarf nimmt 
wahrend und nach den Wehen abo 
Die Blutzuckerkonzentrationen miissen un
gefahr im Normbereich gehalten werden. 
Bei langanhaltenden Wehen und bei Risiko
patientinnen ist eine unabhiingige Energie
zufuhr, Z. B. lO%ige Glukoselosung, 100 m1J 
Std. i. V., erforderlich. 
Insulin sollte mittels Insulinpumpe gegeben 
werden (Normalinsulin, SOlE in 50ml phy
siologischer Kochsalzlosung). 
Als Wehenhemmer eingesetzte Betasympa
thomimetika konnen zu Insulinresistenz 
fiihren. 
AlIgemeinanasthesie und Schnittentbin
dung erhOhen den Insulinbedarf. 
Nach der Entbindung kommt es zu einem 
dramatischen Absinken des Insulinbedarfs. 

Patientinnen mit Gestationsdiabetes brau
chen hiiufig keine weitere Insulinbehand
lung, sollten jedoch iirztIich untersucht wer
den. 

Weitere Punkte 
ACE-Hemmer sind in Schwangerschaft und 
Stillzeit kontraindiziert. 
Orale Antidiabetika sind in Schwanger
schaft und Stillzeit ebenfalls kontrainzi
diert. 
Glukokortikoide (fUr die fetale Lungenrei
fung) konnen bei insulinabhangigem Prage
stationsdiabetes eine diabetische Ketoazi
dose auslOsen. 
Bei Gestationsdiabetes soUte 6 Wochen 
nach der Entbindung ein routinemii6iger 
2-Stunden-Glukosetoleranztest durchge
fiihrt werden. 

Behandlungsziele 

Stabilisierung der Blutzuckerwerte vor den 
Mahlzeiten bei 65-90mg/dl, 2 Stunden 
nach den Mahlzeiten bei 120 mg/dl und 
der Hiimog!obin-A1c-Werte im Normbe
reich. 
Ungestorte Entwicklungdes Fotus, Vermei
dung neonataler oder miitterlicher Proble
me. 

Prognose 

Retinopathie, Nephropathie uod Makro
angiopathie konnen sich wiihrend der 
Schwangerschaft verschlimmem, ein Pro
zeB, der durch gute Stoffwechseleinstel
lung und Uberwachung jedoch minimiert 
werden kaon. 
Die perina tale Sterblichkeit ist bei 
Schwangerschaften von Diabetikerinnen 
erhOht; ungefahr 50 % dieser Erhohung 
ist mit einer schlechten Blut2uckereinstel
lung asso:r.iiert. 
Die miltterliche Sterblichkeit ist etwas ho
her als bei nichtdiabetischen Patientin
nen. 

iJ!l~~~lliERSCH"FT 

Nachsorge 

Anfangsbetreuung 
Kliniken, in denen die Patientinnen sowohl 
durch Spezialisten fUr Diabetes als auch fUr 
Geburtshilfe betreut werden konnen, bieten 
Vorteile. 
Screening-Tests zum Nachweis diabetischer 
Komplikationen soUten durchgefiihrt und 
bei jedem Termin der Blutdruck gemessen 
werden. 

Nachfolgende Betreuung 
J e nach Bedarf soUte die Patientin aile 1 - 2 
Wochen zur KontroUe einbesteUt werden. 
Bei Patientinnen mit Gestationsdiabetes be
steht ein 30 - 50%iges Risiko, nach 5 Jahren 
einen insulinunabhangigen Diabetes melli
tus zu entwickeln. 

Hinweise zu Emiihrungl 
Lebensfiihrung 

Bei bekanntem Diabetes mellitus hat eine 
Emiihrungsberatung in der Regel bereits 
stattgefunden; bei Erstdiagnose des Diabe
tes in der Schwangerschaft moB die Patien
tin an entsprechende SteUen iiberwiesen 
werden. 
Bei der Emiihrung ist darauf zu achten, daB 
50 % der Energiezufuhr in Form von Koh
lenhydraten aufgenommen wird und daB 
die Nahrung ausreichend Kalzium und Vit
amine enthaIt. 
Eisen- und Folsauresubstitution sind erfor
derlich. 
Wiihrend der Schwangerschaft sollte durch 
entsprechende Kontrolle der Nahrungsauf
nahme auf eine normgerechte Gewichtszu
nahme geachtet werden. 
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DIAGNOSE 

Symptome 

Fliissige Stiihle: > 3 Stuhlentleerungen und 
> 200 ml pro Tag. 

Blut (Dysenterie): Hinweis auf akute 
Schleimhautentziindung. 

Bauchschmerzen: unterschiedlich stark und 
haufig, vor der Stuhlentleerung. 

Tenesmus: Hinweis auf Proktitis. 
Fieber. 

Gewichtsabnahme, Mangelerniihrung, De
hydratation: bei langeranhaltender Erkran
kung. 

Fettstiihle mit unverdauten Nahrungsparti
keln: haufig bei Giardiasis. 

Klinischer Befund 

Fieber: Hinweis auf akute Schleimhautent
ziindung. 

Klinische Zeichen der Dehydratation oder 
Mangelemiihrung. 

Blasse Haut- und Schleimhautfarbe: bei 
chronischer Anamie oder akutem Blutver
lust. 

Ausschlag oder Exkoriation in der Analre
gion: unspezifische Reizung durch aIkaIi
sche Stiihle; kann jedoch auch bei Infektion 
mit Enterobius vermicularis oder Strongy
loides stercoralis auftreten. 

Arthropathie: gelegentlich bei Infektion 
durch gramnegative Erreger. 

Borborygmus. 

Splenomegalie, Roseola: bei Infektion mit 
Salmonella typhi oder paratyphi. 

Peritonitis: selten. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Diagnostische Tests sind bei starken Be
schwerden oder Anhalten der Symptome 
> 1 Woche indiziert. 
Bluttests: Eosinophilie des peripheren Blu
tes deutet auf invasive helminthische Infek
tion bin. 

Stuhluntersuchungen (Mikroskopie, Parasi
tologie, Kultur): in frischen, noch warmen 
Stuhlproben lassen sich Entamoeba histoly
tica und Giardia lamblia am besten nach
weisen; die Stuhlprobe sollte auch auf Clo
stridium-difficile-Toxin untersucht werden. 

, 

Giardia-Iamblia-Zysten. (lodfiirbung). 

DIARRHO, INFEKTIOSE 

Endoskopie des oberen Gastrointestinaltrak
tes einschlieftlich Duodenalbiopsie: zur mor
phologischen und parasitologischen Unter
suchung in schweren Fallen oder bei Anhal
ten der Symptome > 2 Wochen urid nega
tivem Befund der Stuhluntersuchungen. 

Diinndarmrantgen: bei Verdacht auf IleozO
kaltuberkulose oder wenn trotz umfangrei
cher Untersuchungen keine Diagnose ge
stellt werden konnte. 

Hz-Atemtest: zum Nachweis einer Darmflo
rastorung (bakterielle Fehlbesiedeiung). 

HIV-Serologie: bei Risikopatienten oder bei 
negativem Befund aIIer anderen Untersu
chungen. 

Differentialdiagnose 

Entziindliche Dannerkrankung (meist 
Colitis u1cerosa). 
Arzneimittelinduzierte Diarrho: Laxan
zien, Magnesiumverbindungen, Chinidin, 
Prostaglandine. 
Laktoseintoleranz. 
Diabetische Neuropathie des autonomen 
Nervensystems. 
Endokrin verursachte Diarrho (2. B. bei 
Diabetes mellitus, Hyperthyreose). 
Phaochromozytom. 
Andere nichtinfektiose Ursachen fOr Mas
sen- oder FettstUhle (Malabsorption): H
Ketten-Krankheit, schwere Mangelemdh
rung, Zustand nach Darmresektion, chro
nische Pankreatitis, chronische Leberzell
funktionsstorung, ZOliakie, Morbus 
Whipple. 
ldiopathische Diarrho. 
Darrnflorastorungen (bakterielle FehJbe
siedelung). 
NSAR-induzierte Enteropathie. 

Atiologie 

Bakterien: Aeromonas spp., Campylobacter 
spp., C. difficile, Escherichia coli (ein
schlieBlich 0157:H7), Mycobacterium tuber
culosis, Plesiomonas shigelloides, Salmonel
la spp., Shigella spp., Vibrio spp., Y. entero
co/itica, Mycobacterium avium-intracellu
lare. 
Viren: Adenovirus, Astrovirus, Norwalk
Agens, Rotavirus, HIV. 
Protozoen: E. histolytica, G. lamblia, Isospo
ra belli, Cryptosporidium spp. 
Helminthes: Capillaria philippinensis, E. 
vermicularis, Fasciolopsis buski, Schistoso
ma mansoni, Schistosoma japonicum, 
Strongyloides stercoralis, Taenia spp., Tri
churis trichiuria, Ascaris spp. 
Reisediarrho: kIinische Syndrome unter
schiedlicher Genese, einschlieBlich Viren, 
Bakterien und Protozoen. 
Lebensmittelvergiftung. 
Postinfektiose Malabsorption. 
Immunsuppression. 

DIARRHO, INFEKTIOSE 

Epidemiologie 

Darrninfektionen treten weltweit auf. 
Fakal-oraler Obertragungsweg. 
ReisediarrhO tritt haufiger bei Reisen in 
Lander mit schlechteren soziookonomi
schen und hygienischen Bedingungen auf 
(einschlieBlich der meisten tropischen 
und subtropischen Lander), die Pravalenz
raten weisen jedoch groBe geographische 
Unterschiede auf. 

Komplikationen 

Dehydratation, StOrungen des Elektrolyt
haushaltes. 

Niereninsuffizienz: durch H ypovo!amie 
oder akute tubulare Nekrose irn Rahmen 
einer Sepsis. 

Aniimie: aufgrund von Blutungen. 

Sepsis dUTCh gramnegative ErregeT: in selte
nen Fallen. 

Hyperinfektionssyndrom: bei Infektion mit 
S. stercomtis. 

Ileusperforation, Blutung: bei Salmonellose. 

Lymphadenitis mesenterialis oder Ileitis, 
nicht-eitrige Arthritis, Morbus Bechterew, 
Erythema nodosum, Morbus Reiter: bei In
fektion mit Yersinia enterocolitica. 

Perforation, Morbus Reiter, hiimolytisch-ur
iimisches Syndrom: bei Shigellose. Akute ne
krotisierende Kolitis, Appendizitis, Amaben
granulom, Blutung, Striktur: bei Amoben
befall des Kolons. 

Kolonnekrose: bei pseudomembranoser Ko
litis. 



THERAPIE 

Pharmakotherapie 

Die meisten infektiiisen Diarrhiien sind 
selbstIimitierend und erfordem keine medi
kamentiise Behandlung. 

fndik;ationen 
Reisediarrhii: Prophylaxe mit Bismutum 
subsalicylicum; Rehydratation nur bei 
wassrigen StiihIen; Ciprofioxacin bei toxi
schen Erscheinungen (Fieber, Dehydratati
on) oder Dysenterie, die bei Verdacht auf 
Entamoeba-Befall auch eine Metronida
zol-Behandlung erfordem kann. 
Wahl des Arzneimittels und der Dosierung 
hiingt vom Erreger ab: 
~. difficile: Vancomycin, alle 6 Std. 125 mg 
uber 10 Tage, oder Metronidazol, 3mal tgl. 
500 mg iiber 10 Tage. 
E. histolytica: Metronidazol, 3mal tg!. 
500mg iiber 10 Tage. 
G. lamblia: Metronidazol, 3mal tg!. 
250 - 500 mg iiber 7 Tage. 
I. belli: Trimethoprim-Sulfamethoxazol, 
3mal tg!. 160 Tage, danach 2mal tg!. iiber 
3 Wochen. 
S. typhi oder paratyphi: Ciprofioxacin, 
Chloramphenicol, Trimethoprim-Sulfame
thoxazol oder Amoxicillin. 
S. mansoni, japonicum, mekongi, intercala
tum oder matthei: Praziquantel. 
S. stercora lis: Albendazol oder Thiabenda
zol. 
Cholera, wassrige DurchfaIIe; orale Re
hydratation (i.v. in extremen FiilIen, z. B. 
bei Infektion mit Vibrio cholerae). 

Ausgewiihlle Dosierungsschemiltil 
AmoxicilIin, 3mal tg!. 500 mg iiber 14 Tage 
(bei Infektion mit S. typhi, bei fieberfreien 
Patienten Dosisreduktion). 
Ampicillin, 4mal tg!. 1 g iiber 14 Tage. 
Chloramphenicol, tg!. 50 mg/kg KG in ver
teilten Dosen iiber 14 Tage. 
Ciprofioxacin, 2mal tg!. 500 - 750 mg iiber 3 
Tage bei schwerer Reisediarrhii; iiber 14 
Tage bei Infektion mit Salmonella spp. 
Albendazol, 2mal tg!. 400 mg iiber 1 - 3 
Tage; bei Infektion mit S. stercoralis Be
handlungsdauer 3 Tage, nach 3 Wochen er
neute Behandlung. 
Mebendazol, Initialdosis 100 mg (bei Aska
riasis kann zweite Dosis erforderlich sein). 
Thiabendazol, 2mal tg!. 25 mg/kg KG iiber 3 
Tage (bei Hyperinfektionssyndrom liinger). 
Pr~ziquantel, Initialdosis 40 - 50 mg/kg KG; 
bel Infektion mit S. japonicum eintagige 
Behandlung mit 60mg/kg KG auf 3 Dosen 
verteilt. 
Weitere Einzelheiten siehe aktuelle Ver
schreibungsinformationen des Herstellers. 

Behandlungsziele 

Linderung der DurchfaIIe, Bauchkoliken 
und anderen Darmsymptome. 
Schnellstmog!iche Rehydratation des Pa
tienten, vorzugsweise oral. 
Heilung bakterieller und parasitiirer Infek
tionen. 
Normalisierung des Emiihrungszustandes 
des Patienten, insbesondere wenn die In
fektion mit kIinisch manifester Malabsorp
tion assoziiert ist. 
Rezidivprophylaxe, insbesondere bei Infek
tionen mit Salmonella typhi oder paraty
phI. 
PaIliativbehandiung bei nicht heilbaren im
munsupprimierten Patienten. 

L==]!!~iiO,iiINFEKTIOSE 

Prognose 

Bei einigen schweren Infektionen (z. B. 
Bakterienruhr oder durch E. "is/oIy/ica 
verur achte Kolitis) kann eine volf tandi
ge Heilung fa taller Patienten durch eine 
spezifische Chemotherapie erreicht wer
den. 
Wenn Komplikationen einen chirurgi
schen Eingriff erforderUch machen, ist 
die Prognose weniger giinstig. 

Nachsorge 

Die meisten Darrninfektionen sind akuter 
Natur und erfordem keine Nachsorge. 
Bei In~ektionen mit S. typhi und paratyphi 
muB slchergestellt werden, daB der Patient 
nicht zum Dauerausscheider wird. 
Bei kIinisch manifester, in der Folge einer 
Darminfektion auftretender Malabsorption 
sollte die Erhaltungstherapie iiberwacht 
und die Heilung sichergestellt werden. 

Hinweise zu Ernahrungl 
Lebensfiihrung 

1m Umgang mit Nabrungsmitte!n miissen 
Hygienevorschriften strengstens beachtet 
werden: die meisten Darrninfektionen 
sind auf eine Verseuchung der Speisen 
und insbesondere des Trinkwassers zuriick
zufiihren. 
Meiden von Milch und Milchprodukten 
empfiehlt sich bei sekundiirem Laktase
mangel, der bei Darrninfektionen jeder Ge
nese zu Komplikationen fiihrt. 
Patiente.n sollten ~xtrem vie! trinken Ge
doch kerne aIkohol!schen oder koffeinhalti
gen Getriinke). 
Zur Vermeidung einer weiteren Ausbrei
tung des Erregers ist auf sorgfaItiges Hande
waschen zu achten. 

Uteratur 
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DIAGNOSE 

Symptome 

Massenhafte, wiissrige Durchfolle: > 400 mIJ 
Tag. 
Heftige Bauchschmerzen. 
Erbrechen. 

K1inischer Befund 

Haufig deutliche Gewichtsabnahme und 
Dehydratation. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Stuhlkultur: zum Nachweis von Salmonella, 
Campylobaeter und Shigella spp. 

Stuhlfiirbung und mikroskopische Untersu
chung: eventuell mit Konzentration der 
Stuhlproben; Ziehl-Neelsen-Farbung zurn 
Nachweis von Kryptosporidien, Isospora 
spp. und Cyclospora spp.; Trichrom- und 
Fluoreszenzfarbung zurn Nachweis von 
Mikrosporidien; mikroskopische Untersu
chung der frischen Stuhlprobe auf Amoben 
und Zysten von Giardia spp. 

Diinndarmbiopsie: die elektronenmikro
skopische Untersuchung ist das Verfahren 
der Wahl zurn Nachweis von Mikrospori
dien, diese sind jedoch auch durch Stuhlfar
bung oder mit dem Liehtmikroskop er
kennbar. 

Biopsie: bei Verdacht auf Zytomegalievirus
oder Mycobacterium avium-Komplex-Koli
tis oder DiarrhO aufgrund eines Lymphoms 
oder Kaposi-Sarkoms. 

Malabsorptionstests: zurn Nachweis einer 
mit partieller Zottenatrophie und Malab
sorption, insbesondere von Vitamin-B12 
(Schilling-Test), assoziierten Protozoenin
fektion. 

DIARRHO UND AIDS 

Differentialdiagnose 

Viral bedingte Diarrho: Zytomegalievirus
infektion kann mit Blutsriihlen und 
Bauchschmerzen einhergehen. 
BakterieU bedingte Diarrho: SlIigella, Sal
monella und Campylobac/er spp. konnen 
IU einer akuten DiarrhO mit systemischen 
Symptomen Rihren; opportunistische 
bakterieUe lnfektionen mit M avium-in
tracellulare verursachen wassrige Durch
faUe bei Patienten mit stark reduzierter 
CD4-Zahl « 100 x HI"II). 
.Pathogen-negative DiarrhO": bei groBvo
lurnigen DurchOOlen kOnnen die Erreger 
durch die Untersuchungen meist nachge
wiesen werden; kleinvolumige DurchfaIIe 
im Rahmen eines Colon irritabile Ireten 
bei CD4-Zahlen > 200 x 10"11 hiiufiger 
auf. 

Atiologie 

lnfektios 
Mycobacterium avium. 
Kryptosporidien. 
Mikrosporidien (mindestens zwei Spezies: 
Septata intestinalis und Enterocytozoon 
bieneusi). 
Cyclospora spp. 
Isospora spp. 
Entamoeba spp. 
Giardia spp. 
Zytomegalievirus. 

Nlchtinfektios 
Lymphom. 
Kaposi-Sarkom. 

DIARRHO UND AIDS 

Epidemiologie 

Kryptosporidiose tritt bei haufigem Um
gang mit Tieren auf; die Erkrankung wird 
durch Geschlechtsverkehr iibertragen. 
Trinkwasserepidemien sind ebenfalls be
kannl. 
Mikrosporidiose tritt nur bei stark immun
supprimierten Patienten (CD4-Lymphozy
tenzahlen < 100 x 106/1) auf. 
Infektion mit Isospora ist in Siidamerika 
und Afrika verbreitet; gelegenilich tritt sie 
bei Reisen in diese Erdteile auf. 
Infektion mit Entamoeba spp. ist bei homo
sexuellen Miinnern verbreitet, diese 
Stamme sind in der Regel jedoch nieht pa
thogen. 
Iufektion mit Giardia ist bei homosexuellen 
Miinnern verbreitet (Ubertragung durch 
<?eschlechtsverkehr moglich); bei HIV -posi
oven Miinnern tritt sie haufiger auf. 

Komplikationen 

Toxisches Megakolon: in seltenen Fiillen. 
Schmerzen im rechten Oberbauch, cholan
giographische Erscheinungen einer AIDS
assoziierten sklerosierenden Cholangitis. 
Krafteverfall, Inanition, Tod. 



THERAPIE 

Pharmakotherapie 

Allgemeine Behandlung 
Rehydratation. in der Regel durch oralen 
V olurnenersatz. 
Behandlung mit einem die Dannmotilitat 
hemmenden Mittel (z. B. Codeinphosphat. 
tgL 3O-80mg) oder starkerwirkenden Opi
aten kann zu einem toxischen Megakolon 
fiihren. 
Spezifische Vitaminsubstitution empfiehlt 
sich bei Malabsorption. 
Das Stuhlvolurnen kann wahrend der Be
handlung durch Gabe von Somatostatin
analoga (z.B. Octreotid. 2 - 3mal tg!. 
SO - 200 Ilg) reduziert werden. 

Bei Kryptosporidiose 
Der Nachweis der speziellen Wirksamkeit 
der iiblichen TIterapieschemata steht noch 
aus. 

• Standarddosierung 
Paromomycin. 4ma1 tg!. 500 mg (ohne Er
folg). 
Azithromycin. tg!. bis zu 1.5 g. 

• Kontraindikationen 
Keine. 

• Besonderheiten 
Paromomycin: das Stuhlvolurnen verringert 
sich urn SO %. die Kryptosporidien werden 
jedoch nieht abgetOtet. 

• Wechselwirkungen 
Nieht bekannt. 

• Nebenwirkungen 
Nieht bekannt. 

Bei Mikrosporidiose 
Der Nachweis der speziellen Wirksamkeit 
der tiblichen Therapieschemata steht noch 
aus. 

• Standarddosierung 
A1bendazol. 2mal tg!. 400 mg. oder Metro
nidazol. 3mal tg!. 400 mg. 

• Kontraindikationen 
Keine. 

• Besonderheiten 
A1bendazol: tOtet Septata intestinalis abo 
weniger erfolgreieh bei E. bieneusi. 
Metronidazol: kann eine symptomatische 
Besserung bewirken. 

• Wechselwirkungen 
Metronidazol: Alkohol. 

• Nebenwirkullsen 
Metronidazol: Ubelkeit. 

Bei Infektion mit Entamoeba histolytica 
Metronidazol. 3mal tg!. 400 mg tiber 1 Wo
che. Chloroquin, 10 mg/kg KG/Tag tiber 3 
Wochen. 

Bei lambliasis 
Metronidazol, tg!. 1.2-2 g fiber 3 Tage; Ti
nidazol, initial 2 g, bei Bedarf wiederholen; 
altemativ Mepacrin, 3mal tg!. 100 mg fiber 
5 - 7 Tage. bei Bedarf nach 2 Wochen wie
derholen. 

Bei Infektion mit Isospora und Cyclospora 
TrimethoprimlSuifamethoxazol forte Ta
bletten. 2mal tg!. 1 Tablette fiber 2 Wochen, 
danach Erhaltungsdosis. 

Behandlungsziele 

Beseitigung der DurcMille. 
Abtiiten der Erreger. 
Gewichtszunahme fordem, weitere Abnah
me verhindem. 

Prognose 

Kryptosporldiose 
Bei CD4-Zellenzahl > 200 x 10·" kommt 
es mit der Zeit lur Remission. 
Bei CD4-Zellenzahl < 200 x 10"/1 kann es 
zur Cilronifizierung der Durc:hflille kom
men. 
Die Durchfille halten in der Regel trotz 
therapeutischer Mallnahmen an. 
Bei CD4-ZeUenzahlen > 200 x 106" ist die 
Prognose eher vOn der CD4-Zellenzahl als 
von der Diarrhii abhiingig. 
Bei CD4-ZeUenzahlen < 200 x 1000n be
tragt die mittler. Lebenserwartung 1 Jahr. 

Mikrosporidiose 
Die Durchfille halten in der Regel trOI2 
therapeutischer MaBnahmen an. 
Die mittlere Lebenserwartung liegt bei < 1 
Jam. 
Andere Infektionen 
Die Durchfille lassen in der Regel mit der 
Behandlung nacho bei Absetzen der Arz
neimittel kann es jedoch lUm Rezidiv 
kommen. 
Die Prognose hangt starker von der Zu
grundeliegenden CD4-ZeUenzahi als von 
der Diarrh5 abo 

DIARRHO UNO AIDS 

Nachsorge 

Kontrolle. ob die Erreger abgetiitet wurden. 
Anhaltende Durchfille fiihren durch schwe
re Anorexie zur Auszeilrung; deshalb soll
ten die Substitution bestimmter Stoffe, Ele
mentardiat oder kiinstliehe Emiihrung tiber 
Magensonde oder Gastrostomie in Erwa
gung gewgen werden. 

Hinweise zu Ernahrungl 
Lebensfiihrung 

Durch Safer-Sex-MaBnahmen Hillt sieh das 
Ubertragungsrisiko beim Geschlechtsver
kehr verringem. 
Bei immunsupprimierten Patienten mit 
einer CD4-ZeUenzahl < 200 x 106" emp
fiehlt sich das Abkoche\l des Trinkwassers. 
Bei Gartenarbeit und Umgang mit Haus
und Nutztieren sollten entsprechende Vor
siehtsmaBnahmen getroffen werden. 
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DIAGNOSE 1It~====].iijiMINIIERTE INTRAVASALE GERINNUNG 

Symptome 

Die Auspragung einer disseminierten intra
vasalen Gerinnung kann unterschiedlich 
stark sein und yom asymptomatischen 
chronischen, labormedizinisch diagnosti
zierten Syndrom (kompensiert) bis zur aku
ten floriden klinisch manifesten hamorrha
gischen Diathese (dekompensiert) reichen. 
Die disseminierte intravasale Gerinnung ist 
immer mit einer Grunderkrankung assozi
iert. Die Symptome der Grunderkrankung 
stehen in der Regel im Vordergrund. 

Generalisierte Hauteinblutungen: insbeson
dere tiber abhangigen Arealen. 
Blutungen im Bereich von Operationswun
den und -inzisionen, Einstichstellen einer 
Venenpunktion, Verweil- und Drainageka
ntilen. 
Hamatemesis, Melaena, Hamoptyse, Hama
turie und Vaginalblutung. 

Finger- und Zehengangran, Purpura fulmi
nans, blasige Abhebungen der Haut: mikro
thrombotische Liisionen in 5 - 10 % der 
Faile vorhanden. 

Purpura fulminans, umgeben von einer ausgedehn
ten subkutanen Blutung. 

Klinischer Befund 

Manifeste Blutungen: eventuell vorhanden, 
wie unter Symptomen aufgefiihrt. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Du~ch einfache Screening-Tests lassen sich 
verminderte Gerinnungsfaktor- und 
Thrombozytenkonzentrationen nachwei
sen. 

Ein normaler Befund bei einmaliger Be
stimmung dieser Werte kann eine dissemi
nierte intravasale Gerinnung noch nicht de
finitiv ausschlieBen; zum Nachweis des Ver
brauchs von Gerinnungsfaktoren und 
Thrombozyten konnen Testserien erforder
lich sein. 

Messung von Prothrombinzeit, aktivierter 
partieller Thromboplastinzei~ Thrombin
zeit: aile Werte erhOht; die Verlangerung 
der Thrombinzeit ist ein zuverlassiger Indi
kator fur die klinische Signifikanz erhOhter 
Konzentrationen der Fibrinogenspaltpro
dukte und niedriger Fibrinogenwerte; ist 
die Thrombinzeit doppelt so lang wie der 
normale Kontrollwert, muB mit einer kli
nisch manifesten Blutung gerechnet wer
den. 

Bestimmung der Fibrinogenkonzentration: 
niedriger Wert. 

Messung der Fibrinogenspaltprodukte und 
D-Dimere: erhohte Konzentrationen; die 
Messung der Fibrinogenspaltprodukte ist 
ein sensitiver, jedoch kein spezifischer 
Test zum Nachweis einer disseminierten in
travasalen Gerinnung; die Messung der D
Dimere ist spezifisch, jedoch weniger sensi
tiv. 

Thrombozytenzahlung: niedriger Wert. 

Blutausstrich: in vielen Fallen besteht eine 
mikroangiopathische hamolytische Ana
mie; fragmentierte Erythrozyten, die beim 
Vorbeistromen an den in das GefaBiumen 
ragenden Fibrinfasem entstehen. 

Differentialdiagnose 

In aIler Regel fUhren einfache Screening
Tests und das klinische Bild zur Diagnose. 
Vitamin-K-Mangel: norm ale Thrombozy
tenzahl. 
Lebererkrankung: erhOhte Konzentratio
nen von Faktor VIII. 
Lupusantikoaguians und Thrombozyto
penie: norm ale Fibrinogenwerte. lnhibi· 
toren vorhanden. 
Thrombotische thrombozytopenische 
Purpura: Gerinnungstests in der Regel 
normal. f10ride mikroangiopathische Ver
anderungen im Blutausstrich. 
Massive Transfusion: klinische Anamne
se. 

DISSEMINIERTE INTRAVASALE GERINNUNG 

Atiologie 

Ursa chen und assoziierte Erkrankungen 
Infektionen: Meningokokken-Sepsis, gram
negative Sepsis, Malaria, Viren (Purpura 
fulminans). 
Maligner ProzeB: disseminiertes metasta
sierendes Karzinom, akute myeloische Leu
kiimie, Promye!ozytenleukamie. 
Gynakologische Komplikationen: septi
scher Abort, Fruchtwasserembolie, vorzeiti
ge Plazentalosung, Eklampsie, Dead-fetus
Syndrom, Plazentaretention. 
GewebezerstOrung: schwere Verbrennun
gen oder Traumatisierung, groBe chirurgi
sche Eingriffe, Hypo- oder Hyperthermie, 
Schock. 
Immunologische Phanomene: Anaphylaxie, 
Transfusion inkompatibler Konserven, Ab
stoBungsreaktion nach Allotransplantation. 
Verschiedene andere Ursachen: Leberer
krankung und infizierte Shunts zur Aszites
ableitung, extrakorporaler Kreislauf, einige 
Schlangen- und Insektengifte, GefaBmiBbil
dungen. 

Pathogenese 
Disseminierte intravasale Gerinnung wird 
durch unangemessene und anhaltende Ak
tivierung von Gerinnungsmechanismen 
ausgelost. 
Dadurch kommt es zu einer tibermaBigen 
Steigerung der Thrombinproduktion, der 
Thrombozytenaggregation und zum Ver
brauch von Gerinnungsfaktoren. 
Thrombin bewirkt wiederum iiber sekun
dare Plasminproduktion eine Aktivierung 
von Protein C und fibrinolytischen Syste
men. 
Natiirliche Inhibitoren der Gerinnungskas
kade werden ausgeschaltet. 
Verbrauch von Gerinnungsfaktoren, Ver
brauchsthrombozytopenie und Hyperfibri
nolyse verursachen Blutungen. 
Die unkontrollierte Freisetzung von Fibrin
spaltprodukten fiihrt zu Mikrothrombosen. 

Epidemiologie 

60 % der klinischen Faile disseminierter in
travasaler Gerinnung sind auf eine infekti
onsbedingte Sepsis, hervorgerufen meist 
durch gramnegative Baicterien, zuriickzu
fiihren. 
Die meisten akuten Faile treten bei intensiv
medizinisch betreuten schwerkranken Pa
tienten auf. 

Komplikationen 

Unstillbare Blutung. 
Mikrovaskularer VerschluB und Nekrose 
von Herz-, Leber-, Nieren- und Gehimge
webe. 
ARDS. 



THERAPIE 

Pharrnakotherapie 

Antikoagulanzien 
Antikoagulanzien konnten bei akuter Pro
myelozytenleukamie (PAB-M3), akuter in
travasaler Hamolyse (Transfusion inkom
patibler Blutkonserven) und Purpura fnlmi
nans eine Rolle spielen (umstritten). 

• Standarddosierung 
Heparin, 5 -100 IE/kg KG/Std., als intrave
nose Dauerinfusion. 

• Kontraindikationen 
Ploride Blutung. 

• Besonderheiten 
Zur Entfaltung der Heparinwirkung ist An
tithrombin III erforderlich, das bei dissemi
nierter intravasaler Gerinnung haufig ver
mindert ist; damit eine effektive Heparini
sierung erreicht wird, muB somit in vielen 
Fallen gleichzeitig AT II substituiert werden 
(Konzentrat oder HP). 
Die partielle Thromboplastinzeit sollte das 
1,5-2fache des normalen Kontrollwertes 
betragen. 
~ann mit einer erhohten Blutungsneigung 
emhergehen; erfordert engmaschige Uber
wachung und Betreuung durch einen Spe
zialisten. 

• Wechselwirkungen 
Andere Antikoagulanzien. 

• Nebenwirk~ngen 
Blutung (bei Uberdosierung). 

Fibrinolyseinhibitoren 
Aufgrund der gesteigerten Fibrinablage
rung wirkt die Fibrinolyse als Schutzmecha
nismus gegen mikrovaskulare Organscha
den; Fibrinolyseinhibitoren sind deshalb 
im aIIgemeinen kontraindiziert. Unter spe
ziellen Umstanden, namIich bei vorherr
schender Fibrinolyse, konnen sie jedoch an
gebracht sein. 
Fibrinolyseinhibitoren sollten nur in Ab
sprache mit einem Spezialisten eingesetzt 
werden. 

.~ I. 

Nichtpharmakotherapie 

Einzelheiten siehe Transfusionsmedizin. 

Fresh Frozen Plasma (FFP) 
Frisch eingefrorenes Plasma liefert aile Ge
rinnungsfaktoren und physiologischen Ge
rinnungsinhibitoren. 
Initial werden 10 - 15 mI/kg KG gegeben. 
Kann eine Fliissigkeitsiiberlastung des Kor
pers verursachen. 

Kryoprazipitat 
Kryoprazipitat liefert Fibrinogen und Fak
tor VIII. 
Bei erforderlicher signifikanter Fibrino
gensubstitution werden I lE/5 kg KG gege
ben. 

Th ro mbozyten konzentrate 
Thrombozytenkonzentrate sind bei Vorlie
gen einer Verbrauchsthrombozytopenie er
forderlich. 
Bei Absinken der Thrombozytenzahl auf 
< 10-20 x 10 9/1 und Aufireten einer mani
festen Blutung werden 4 Konzentrate/m2 

Korperoberflache gegeben. 

Erythrozytenkonzentrate 
Erythrozytenkonzentrate sind zur Behand
lung einer assoziierten Hamolyse oder Ana
mie erforderlich, urn den Hamatokrit bei 
> 0,3 zu halten (Hb - 10 gldl). 
Bei jeder Bluttransfusion besteht das Risiko 
einer Virusiibertragung. 
Ein weiteres Problem ist die Gefahr der 
Pliissigkeitsiiberlastung. 

Behandlungsziele 

Behandlung der Grunderkrankung. 
Umkehr der Koagulopathie (durch Sub
stitution von Gerinnungsfaktoren und 
Thrombozyten oder Verwendung pharrna
kologischer Gerinnungsinhibitoren). 
Allgemeine supportive MaBnahmen bei 
akut kranken Patienten. 

INIERTE INTRAVASALE GERINNUNG 

Prognose 

Die Mortalitiit bei schwerer disseminierter 
intravasaler Gerinnung isr hoch und kann 
> 80 % belragen. 
Die hohe Mortalitatsrate ist in der Regel 
auf das Fortschreiten der Grunderkran
kung zurtickzufiihren; die Beseitigung 
oder Besserung der Ursache ist von aller
grllBrer Bedeutung. 

Nachsorge 

Blutgerinnungs-Screening-Tests sollten zur 
Erfolgskontrolle der Substitutionstherapie 
wiederholt werden; anzustreben ist eine 
maximal 3 Sekunden iiber dem Kontroll
wert liegende Prothrombinzeit, eine maxi
mal 10 Sekunden tiber dem Kontrollwert 
liegende partielle Thromboplastinzeit und 
ein Fibrinogenwert von> 1,0 gil. 
Die Notwendigkeit einer weiteren Substi
tution sollte anhand der Ergebnisse der 
Screening-Tests und des Grades der klini
schen Blutung beurteilt werden. 
Pathologische Laborwerte normalisieren 
sich bei erfolgreicher Behandlung der 
Grunderkrankung. 

Hinweise zu Ernahrungl 
Lebensfiihrung 

Es sind keine speziellen MaBnahmen erfor
derlich. 

literatur 
1. Sunertin R. Barthels D (1996) Empfehlungen 

lUr initlalen Diagna5lik und Therapie be; 
akuten Gerinnungs5l0rungen. Anaesthesial 
Reanim 21 (3):76-80 

2. Baglin T (1996) Disseminated intravascular 
coagulation: diagnosis and treatment 8M! 312 
(70321 :683 - 687 

3. Scherer R, Paar D, Stilcker l (1994) Diagnose 
und Theraple pathologischer Gerinnungsakti
vierungen. Der Anaestheslst 43 (6):347-354 

4. Staudinger T, locker GJ, Fra.ss M (1996) Ma
nagement of acquired coagulation disorders in 
emergency and Inlensive-care medicine. 
Semin Thromb HemoS! 22 (1):93-104 

OISSEMINIERTE INTRAVASALE GERINNUNG 



DIAGNOSE 

Symptome 

Eine Divertikulose findet sich bei der Mehr
zahl der aIteren Personen, verursacht je
doch nur bei wenigen krankhafte Beschwer
den oder Symptome. 

Symptomatische Divertikelkrankheit 
Foigende Beschwerden konnen auftreten: 
Fieber, Schmerz im linken Unterbauch (Sig
madivertikulitis). 

Dunkler Stuhl: durch akute Darmblutung 
aus einem Divertikel. 

Dannobstruktion: aufgrund einer linksseiti
gen, durch rekurrierende Divertikulitiden 
verursachten Striktur. 

Klinischer Befund 

Symptomatis(he Divertikelkrankheit 
Fieber, Druckschmerz. Abwehrspannung, 
palpierbare entzilndliche Schwellung: Ent
ziindungszeichen mit eventueller Abszedie
rung, charakteristischerweise im linken Un
terbauch lokalisiert. 

Schock, akutes Abdomen, paralytischer 
Ileus: Zeichen einer Perforation. 

Aniimie, Schock, Abgang von frischem Blut 
aus dem Rektum: Zeichen einer Blutung 
(d.h. Divertikelblutung). Eine Divertikel
blutung geht haufig mit dem Verlust von 
einer oder mehrerer Einheiten Blut einher. 
Ein okkulte gastrointestinale Blutung weist 
auf eine andere Diagnose hin. 

Bauchauftreibung, Obstruktion: Zeichen 
einer Striktur. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Labortests sind bei asymptomatischer Di
vertikelkrankheit in der Regel ohne Befund, 
dienen jedoch dem AusschluG anderer Er
krankungen. 
Divertikel sind durch einen Kolonkontrast
einlauf (mit Barium) einfacher zu erkennen 
als durch eine Koloskopie. 
Die Divertikulitis ist eine Erkrankung, die 
eher anhand der klinischen Symptome als 
der labordiagnostischen oder bildgebenden 
Untersuchungen diagnostiziert wird. Letz
tere sind jedoch von differentialdiagnosti
schem Wert. 

DIVERTIKULOSE 

Grofles Blutbild: zum Nachweis einer Ana
mie (Blutverlust) oder erhOhten Leukozy
tenzahl (Entziindung). 

Laborchemische Leberdiagnostik: zum Aus
schiuB einer Gallenblasenerkrankung, die 
gelegentlich die gleichen Symptome hervor
ruft. 

Sigmoidoskopie: zum AusschluG einer Koli
tis oder malignen Erkrankung, die gelegent
Iich die gleichen Symptome hervorrufen. 

Rontgenleeraufnahme des Abdomens: even
tuell Hinweis auf Ileus oder Perforation. 

Kontrasteinlauf zeigt eventuell vorliegende 
Obstruktion oder Striktur. 

Ultraschalluntersuchung oder CT des Abdo
mens und der Beckenregion: kann einen ab
szeGbedingten Hohlraum zeigen. 

Koloskopie: eventuell mit Biopsie einer 
Striktur zum AusschluG eines malignen 
Prozesses. 

Nuklearmedizinische Untersuchung mit 
Erythrozytenmarkierung: zur Suche nach 
aktiven Blutungen. 

Urinstatus: zum AusschluG eine akuten Ne
phritis. 

Differentialdiagnose 

Allgemein 
Koloreklales Karzinom. 
Chronische enlzUndJiche Darmerkran
kung. 
PseudomembranlS e Kolitis. 

AbszeB oder Perforation 
Gyniikologische entziindliche Erkrankung 
des kleinen Beckens. 
Pyelonephritis. 
Perforation eines peptischen GeschwUrs. 
Isch§mi che Kolitis. 
Appendizilis. 
Morbus Crohn. 

Blutung 
Kolonpolypen. 
Angiodysplasie. 
Obere Gastrointeslinalblutung. 

Strlktur 
Strahlenschaden. 
Ischlmische Kolilis. 
Endometriose. 
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Atiologie 

Folgende Faktoren scheinen bei der Ent
wicklung von Divertikeln eine Rolle zu spie
len: 
Geringes Stuhlvolumen und in Folge intra
luminale Druckerhohung im Kolon. 
Reduziertes Stuhlvolumen und verzOgerte 
Darmpassage aufgrund eines emahrungs
bedingten Ballaststoffmangels. 
DruckerhOhung aufgrund veranderter Mo
tilitat der Darmmuskulatur. 
Schwache und geringe Elastizitat der Darm
wand. 

Epidemiologie 

Eine Divertikulose ist bei 33 % der Personen 
> 40 Jahre und bei 50 % der Personen > 70 
Jahre vorhanden. 
Die Divertikulose scheint in Industrielan
dem hiiufiger aufzutreten. 
Divertikulitis und Divertikelblutung sind 
vollstandig unterschiedliche Prozesse und 
treten nur selten gleichzeitig auf. 

Komplikationen 

Lebensbedrohliche gastrointestinale Blu
tung. 

Abszeflbildung oder Perforation: fiihrt zu 
subphrenischen oder perikolischen InfUtra
tionen. 

Darmobstruktion. 
Strikturbildung. 

Fistelbildung: zu Blase oder Vagina. 



THERA PIE 

Phannakotherapie 

Divertikulitis 
Antibiotikagabe tiber mindestens 2 Wochen 
bei akuter Entztindung, AbszeBbildung 
oder Verdacht auf systemische Beteiligung. 
Eine intravenlise Antibiotikabehandlung ist 
bei systemischen Manifestationen der Ent
ztindung indiziert, und zwar Cefotetan, 2 g 
alle 12 Stunden, oder Ciprofioxacin, 400 mg 
alle 12 Stunden, und Metronidazol, 500 mg 
alle 6 Stunden; nach Beseitigung der Sym
ptome Fortsetzung der Therapie noch min
destens tiber 48 Stunden. 
Flir die orale Antibiotikabehandlung eignet 
sich Metronidazol, 500 mg alle 8 Stunden, 
plus Ciprofioxacin, 500 mg alle 12 Stunden; 
alternativ Trimethoprim, 160 mglSulfame
thoxazol, 800 mg alle 12 Stunden, oder ein 
orales Cephalosporin. 

Divertikelbl utu ng 
Supportive Therapie, bei Bedarf Volumen
expansion und Blutprodukte. 
Antibiotika spielen bei der Behandlung 
einer Divertikelblutung keine RoUe. 

Nichtphannakotherapie 

Bei Perforation im Rahmen einer Diverti
kelkrankheit: Notfallkolostomie zur De
kompression des Kolons, danach elektive 
Resektion des erkrankten Darmsegments. 
Bei AbszeBbildung, Sepsis oder Versagen 
der medikamentosen Therapie muB eben
falls ein chirurgischer Eingriff in Erwagung 
gezogen werden. 
Bei lebensbedrohlicher Blutung im Rahmen 
einer Divertikelkrankheit: eventueU chirur
gischer Eingriff zur Blutstillung oder wah
rend einer selektiven Angiographie der 
Mesenterialarterien durchgefuhrte thera
peutische Embolisation. 

Behandlungsziele 

Linderung der akuten Symptome. 
Verbesserung der Darmfuuktion. 
Verminderung der Haufigkeit weiterer 
symptomatischer Schtibe. 

Prognose 

Bei 70-80% der Patienten mit Divertikel
blutung kommt es zu einer spontanen 
BlutstiUung, die Rezidivrate betragt 
< 50%. 
Bei den meisten Patienten mit Divertiku
litis genilgt eine Antibiotika-Therapie; bei 
einem kleinen Prozentsatz ist die Draina
ge eines Abszesses oder chirurgiscbe Kor
reklnr von Strikturen erforderlich. 
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Nachsorge 

Rezidivierende Symptome sind haufig, neu
auftretende oder veranderte Symptome er
fordern jedoch eine Abklarung. 
Kommt es durch zusatzliche Ballaststoffzu
fuhr zu einer Besserung der Symptome, 
soUte diese als Langzeittherapie fortgesetzt 
werden. 

Hinweise zu Erniihrungl 
Lebensfiihrung 

Eine erhlihte Ballaststoffzufuhr kann sich in 
einigen Fillen gUnstig auswirken, insbeson
~ere bei ausgepragter Obstipation. 
UbermaBige Ballaststoffzufuhr ist bei deut
licher Einengung oder Strikturbildung 
durch vorangegangene Entzlindungen kon
traindiziert. 
RegelmaBige ktirperliche Bewegung fuhrt 
zu einer Verbesserung der Darmfunktion. 
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