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VYorwort

Liebe Studierende!

Mit dieser nun schon dritten iiberarbeiteten Auflage entsprechen wir ganz der schnelllebigen Medizin. Wir haben die Therapien in diesem chirurgischen
Fallebuch an die teilweise wieder aktualisierten Leitlinien angeglichen und die Anregungen von Thnen bzw. Thren Kommilitonen eingearbeitet. Wir wollen
Thnen mit diesem Buch ein Hilfsmittel an die Hand geben, mit dem Sie sich optimal auf die miindliche Priifung im Fach Chirurgie aber auch auf Ihren
kiinftigen klinischen Alltag vorbereiten konnen.

Denn wie auch immer Sie zur Chirurgie eingestellt sind, sie bildet einen der groBen Pfeiler der Medizin. Gleich, ob Sie in der Inneren Medizin, der
Neurologie, der Pédiatrie oder einem anderen klinischen Fach tdtig sein werden, sollten Sie kiinftig erkennen, wann Ihr Patient einem chirurgischen Kollegen
vorgestellt werden muss. Daher wird Thnen die Chirurgie nicht nur im Studium, sondern auch im miindlichen Examen begegnen.

Wir haben in diesem Buch fiir Sie die 50 wichtigsten chirurgischen Félle zusammengetragen. Jeweils vier Buchseiten umfassen einen chirurgischen Fall. Auf
der ersten Seite finden Sie klinische Angaben zu Anamnese und Untersuchungsbefunde sowie fiir die jeweilige Erkrankung priifungsrelevante Fragen.
Unabhingig davon, ob Sie sich allein oder in einer Lerngruppe vorbereiten, empfehlen wir Thnen, sich zuerst die Fragen miindlich zu erarbeiten. AnschlieBend
bieten Thnen die folgenden drei Seiten in Antwortform kurz und pragnant die fiir dieses Teilgebiet wichtigen Fakten.

Wir wiinschen Thnen viel Erfolg!
Miinchen, Starnberg und Frankfurt/Main im Sommer 2018
Sonja Giithoff, Petra Harrer, Isabell Diitzmann, und Stephan Diitzmann
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Akute Atemnot nach Motorradunfall

Anamnese

Als Sie als Notarzt am Unfallort eintreffen, hat der 23-Jdhrige bereits einen vendsen Zugang, eine Zervikalstiitze sowie eine Sauerstoffmaske von den
Sanitdtern erhalten. Der junge Mann berichtet, er habe in die Kurve fahren wollen und sei dann auf der nassen Fahrbahn mit dem Motorroller weggerutscht. Er
sei auf die rechte Rumpfseite gestiirzt, habe aber sofort aufstehen und sich den Helm absetzen kdnnen. Bewusstlos war er zu keiner Zeit. Allerdings bekdme er
zunehmend schlechter Luft. Ansonsten habe er keine Schmerzen und keine Vorerkrankungen.

Untersuchungsbefunde

23-jdhriger Patient in schlankem EZ, zu Person, Ort und Zeit voll orientiert.

Korperliche Untersuchung: Puls 115/min, RR 90/50 mmHg, Atmung schmerzhaft, flach und schnell mit einer AF von 21/min. Nach Aufschneiden des
Pullovers offene Wunde am rechten, mittleren Thorax in der Axillarlinie, Abschiirfungen entlang der rechten Rumpfseite. Pulmo: rechts hypersonorer
Klopfschall, fehlendes Atemgerdusch, linke Lunge unauffillig. Abdomen weich, keine Abwehrspannung, kein DS. Wihrend der Untersuchung wird der Patient
plotzlich sehr blass und bekommt kaum noch Luft.

1. Welche Diagnose stellen Sie?

2. Welche Pathogenese liegt dieser Erkrankung zugrunde?

3. Welche Mafinahme ist die dringlichste in dieser Situation? Beschreiben Sie bitte das Vorgehen!
4. Wie sichern Sie Ihre Diagnose bei Ankunft in der Klinik?

5. Wie ist der weitere klinische Therapieverlauf?

1. Diagnose

E shandelt sich sehr wahrscheinlich um einen Pneumothorax. Da sich der Kreislauf bereits entscheidend beeinflusst zeigt, ist von einem
Spannungspneumothorax auszugehen. Bei Letzterem gelangt zwar durch einen Ventilmechanismus Luft in den Pleuraspalt, kann aber nicht mehr
entweichen. Es besteht akute Lebensgefahr!

Charakteristisch sind die klinischen Symptome: Dyspnoe, hypersonorer Klopfschall und ein fehlendes Atemgerdusch bei der Auskultation. Beim
Spannungspneumothorax kommt es zusitzlich zu Zeichen der Kreislaufinsuffizienz: Tachykardie, spéter Bradykardie, Blutdruckabfall, Tachypnoe,
Zyanose, Halsvenenstauung. Die Symptome konnen bei kleiner Ausprédgung fehlen. Manchmal kann auch ein Hautemphysem als Knistern zu tasten sein.
Sind groBe Teile der Lunge oder sogar eine komplette Seite betroffen, erkennt man oft eine asymmetrische Atembewegung.

Differenzialdiagnostisch kommt auch ein Himatothorax infrage, bei dem es z. B. bei einem Trauma in den Pleuraspalt einblutet. Hier wiirde man
ebenso kein Atemgerdusch iiber der betroffenen Lunge auskultieren konnen. Allerdings wiére der Klopfschall abgeschwicht und nicht, wie in dem
vorliegendem Fall, hypersonor (tonend, hohl klingend).

Merke

Beim Spannungspneumothorax handelt es sich um eine akut lebensbedrohliche Situation!

2. Pathogenese
Die Definition eines Pneumothorax ist die Ansammlung von Luft in der Pleurahéhle, einem kleinen, luftleeren Spalt zwischen den beiden Pleurabléttern
(P. parietalis als Auskleidung der Thoraxwand und P. visceralis als d&uflere Grenze der Lunge).

In Atemruhelage sollte der Druck im Pleuraspalt negativ sein (—0,5 kPa), wihrend die transmurale Druckdifferenz der Lunge um den gleichen Betrag
positiv sein sollte (+0,5 kPa). Dass heiflt nichts anderes, als dass die Lunge das Bestreben hat, sich zusammenzuziehen und iiber den Unterdruck im
Pleuraspalt an der Thoraxwand aufgehdngt ist. Gelangt nun Luft in den Spalt zwischen den Pleurablittern, so wird der Unterdruck aufgehoben oder es
entstehen positive Driicke, sodass sich die Lunge aufgrund der Eigenelastizitdt zusammenzieht und im Extremfall komplett kollabieren kann.

Atiologisch unterscheidet man zwischen traumatischem und spontanem Pneumothorax ().

Tab. 1.1  Atiologische Einteilung des Pneumothorax

Traumatischer Pneumothorax

= Stumpfes Trauma.

Unfall
i = Penetrierendes Trauma.

= Operative Eingriffe an der Lunge.
Iatrogen = Nach Legen eines ZVK.
= Mechanische Beatmung.

Spontanpneumothorax

= Lungengesunde (!).
Primaér oder idiopathisch = Vor allem grof3e, schlanke Patienten < 40 J.
= Meist Platzen kleiner Bullae an der Lungenspitze.

Sekundér = Lungenerkrankung als Ursache (z. B. COPD, Lungenemphysem, Mukoviszidose etc.).
= Selten.
Katamenial = Durch versprengtes Endometriosegewebe.

= Zum Zeitpunkt der Menstruation auftretend.

Der Spontanpneumothorax ist immer geschlossen, wéhrend man beim traumatischen Pneumothorax den offenen (nach innen oder auflen offen) vom
geschlossenen unterscheidet. Ein gering ausgepréigter Pneumothorax, der in der Rontgen-Thoraxaufnahme die Lunge mantelférmig umgibt und meist
klinisch stumm bleibt, wird als Mantelpneumothorax bezeichnet .



3. Therapie
Beieinem kleinen oder isolierten Pneumothorax sowie beim Mantelpneumothorax kann bei klinisch beschwerdefreiem Patienten gegebenenfalls
konservativ unter engmaschiger Kontrolle abgewartet werden, bis die Luft im Pleuraspalt von alleine resorbiert wird.

Die primiare Therapie beim symptomatischen Pneumothoraxist die Thoraxdrainage. Besteht am Unfallort nicht die Moglichkeit einer
professionellen Thoraxdrainage, so muss bei Verdacht auf einen Spannungspneumothorax zumindest mittels eines provisorischen Ventils (z. B. ein
Fingerling als ,, Tiegel-Ventil*“ ) eine Entlastung herbeigefiihrt werden.

Zugangsmethoden:

= Thoraxdrainage nach Monaldi im 2. oder 3. Interkostalraum (ICR) in der Medioklavikularlinie (mind. 2 cm Abstand zum Sternum, um die A.
mammaria interna zu schiitzen) bei isoliertem Pneumothorax.

= Thoraxdrainage (auch Pleuradrainage) nach Biilau im 5. oder 6. ICR in der vorderen bis mittleren Axillarlinie (beim Mann ca Mamillenhohe),
wenn neben dem Pneumo- auch ein Himatothorax besteht und zusitzlich das Blut abgesaugt werden soll.

Legen einer Thoraxdrainage: Riickenlagerung des Patienten — Hautdesinfektion und Lokalandsthetikum iiber Monaldi- bzw. Biilau-Zugangsbereich
— 4-5 cm lange waagerechte Hautinzisur (Hautschnitt) etwas unterhalb des anvisierten ICR — stumpfes Préparieren mit dem Finger und einer Schere
nach kranial bis oberhalb der unteren Rippe des ICR, in den man die Drainage legen mochte — stumpfes Verdrangen der Interkostalmuskulatur —
stumpfes Eroffnen des Pleuraraums und Uberpriifen der Lokalisation — Einbringen der Drainage {iber mit Trokar (besser platzierbar; ( Cave! Trokar etwas
zuriickziehen, damit die Spitze nicht die Lunge verletzt) — Anschluss an ein Wasserschloss oder Tiegel-Ventil — Anlegen einer Tabaksbeutelnaht um die
Drainagenoffnung, Festndhen der Drainage und Verschluss der Hautinzision — klinische Lagekontrolle: Drainage beschldgt im Lumen —
Roéntgenkontrolle zur Lagekontrolle — evtl. Sog von —20 mmHg Wassersdule anlegen.

Merke

= Therapie der Wahl beim symptomatischen Pneumothorax ist die Thoraxdrainage.
= Die Préparation muss immer am Oberrand einer Rippe erfolgen, da an den Rippenunterrdndern Geféf3e und Nerven verlaufen.

4. Diagnostik

Radiologischer Goldstandard beim Pneumothorax ist die Rontgen-Thoraxaufnahme in zwei Ebenen in aufrechter Haltung und in Exspiration. Mit
zunehmendem Ausmall wird die Pleura visceralis als Lungengrenze der im Vergleich zur Luft im Pleuraspalt rontgendichteren Lunge sichtbar. Im
Extremfall liegt eine komplett kollabierte Lunge vor. Bei einem Spannungspneumothorax kommt es zusitzlich zum Mediastinalshift (Verdrangung des
Mediastinums zur Gegenseite mit Kompression der gesunden Lunge, Abb. +b).



Abb. 1.1 a Rdntgen-Thoraxaufnahme in p.a. eines traumatischen Spannungspneumothorax . Beschreiben Sie die Lungengrenze! Auf
welcher Seite befindet sich der Pneumothorax? ()
[1



Abb. 1.1 b Rdntgen-Thoraxaufnahme in p.a. eines traumatischen Spannungspneumothorax . Die rote Linie zeigt die Lungengrenze der
kollabierten Lunge, die blaue Linie verdeutlicht anhand der Herzsilhouette die Mediastinalverschiebung nach links.
[1

Beim traumatischen Pneumothorax achtet man besonders auf Begleitverletzungen, wie z. B. Rippenfrakturen. Aulerdem besteht oft ein Hautemphysem.

Ein geringgradiger oder isolierter Pneumothorax kann im Rontgenbild ggf. nicht gesehen werden, da es sich um ein Summationsbild handelt. In diesem
Fall kann zur Diagnose eine Computertomographie indiziert sein. In der CT konnen zudem die genaue Lokalisation bzw. das Ausmal} eines bekannten
Pneumothorax eruiert sowie Begleitverletzungen und z. B. ein Himatothorax diagnostiziert werden.

5. Therapieverlauf

Der Patient muss stationér aufgenommen und ggf. Begleitverletzungen behandelt werden.

Aufgrund der offenen Wunde und der Abschiirfungen sollte nicht vergessen werden, nach dem Impfstatus fiir Tetanus zu fragen und gegebenenfalls
die aktive (Toxoidimpfstoff) oder passive (Tetanus-Antitoxin) Tetanusimpfung durchzufiihren ( ).

Bei richtiger Lage der Thoraxdrainage kann sich die Lunge durch das Entfernen der Luft aus dem Pleuraraum rasch wieder entfalten, was beim
traumatischen Pneumothorax i. d. R. ausreicht. Beim Spontanpneumothorax () besteht v. a. bei jungen Patienten eine bis zu 30%ige Rezidiv-
Wahrscheinlichkeit. Daher sollten die blasig verdnderte Lungenspitze und/oder die Bullae (Blasen) an anderen gefédhrdeten Stellen in Intubationsnarkose
mit zweilumigem Tubus minimal-invasiv reseziert (entfernt) werden (thorakoskopische Lungenresektion). Zusitzlich wird die Pleura angeraut
(Pleurodese) oder teilweise entfernt (Pleurektomie), damit eine Verwachsung mit der Thoraxinnenwand erreicht wird. Dadurch verringert sich das
Rezidivrisiko auf < 5 %.

Die Thoraxdrainage sollte je nach Ausmal} drei bis sieben Tage an einer Pumpe (Sog —20 mmHg) bzw. einem Wasserschloss angeschlossen liegen. Vor
dem Entfernen der Thoraxdrainage und einen Tag danach sollte eine Rontgen-Kontrolle erfolgen. Weitere ambulante Kontrollen sowie der Fadenzug nach
zehn Tagen schliefen sich an. Wurden operativ (z. B. bei einem Spontanpneumothorax, siche oben) eine thorakoskopische Lungenresektion, eine
Pleurodese und/oder Pleurektomie durchgefiihrt, ist eine postoperative Schonung fiir vier bis sechs Wochen angeraten



Zusammenfassung

* Der Pneumothorax ist die Ansammlung von Luft in der Pleurahdhle.

= Unterteilung: Spontanpneumothorax (primér oder sekundéar) und traumatischer Pneumothorax (Unfall oder idiopathisch); offen oder geschlossen.

= Klinik: Dyspnoe, hypersonorer Klopfschall, fehlendes Atemgerdusch; bei einem Spannungspneumothorax zudem Zeichen der Kreislaufinsuffizienz.

= Therapie: Anlegen einer Thoraxdrainage ggf. direkt am Unfallort; bei Spontanpneumothorax evtl. zusétzlich thorakoskopische Lungenresektion,
Pleurodese und/oder Pleurektomie.

= Radiologischer Goldstandard sowohl in der Diagnostik als auch zur Therapiekontrolle ist der Rontgen-Thorax in zwei Ebenen.
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Heiserkeit und zunehmender Halsumfang

oo

Il.l'.
F 4
Anamnese

Die 76-jahrige Frau S. wird vom Hausarzt wegen einer vor etwa einer Woche plotzlich aufgetretenen Heiserkeit in der chirurgischen Ambulanz vorgestellt. Die
begleitende Tochter der Patientin berichtet {iber eine deutliche Zunahme des bei ihrer Mutter seit mehr als zehn Jahren bekannten Kropfs in den letzten vier bis
sechs Wochen, der bisher medikamentts behandelt worden sei. Bei Frau S. sind auflerdem eine kompensierte Linksherzinsuffizienz und eine KHK bekannt.

Untersuchungsbefunde

Korperliche Untersuchung: 76-jahrige Patientin in gutem AZ und leicht adiposem EZ. Deutlicher inspiratorischer Stridor ohne Tachy- oder Dyspnoe.
Schilddriise deutlich vergroBert (Bild [ ]) und nur bedingt schluckverschieblich, auch bei Reklinieren des Kopfes palpatorisch keine Abgrenzung nach kaudal
moglich. Konsistenz eher derb, auch konnen einige Knoten an beiden Schilddriisenhélften getastet werden. Lungen: beidseits vesikuldres Atemgerdusch.
Weiterer korperlicher Untersuchungsbefund bis auf eine Varikosis an beiden Unterschenkeln unauffallig.

1. An welche Diagnose denken Sie vorrangig? Welche Differenzialdiagnosen kennen Sie?
2. Wie sieht Ihr weiteres diagnostisches Vorgehen aus?

3. Welche Therapie ist angezeigt?

4. Welche eingriffsspezifischen Komplikationen konnen auftreten?

1. Diagnose

Bei Frau S. liegt eine bekannte Knotenstruma vor, die bisher medikamentds behandelt wurde. Aufgrund der raschen Zunahme des Halsumfangs sowie der
plotzlich aufgetretenen Heiserkeit, verbunden mit der derben Konsistenz und eingeschriankten Verschieblichkeit bei der Palpation besteht der dringende
Verdacht auf ein Schilddriisenkarzinom. Dies kann auch in einer seit Jahren bestehenden Struma nodosa entstehen. Insind die malignen
Schilddriisentumoren mit Angaben zu Haufigkeit und Prognose aufgefiihrt.




Tab. 2.1 Einteilung der Schilddriisenkarzinome

Papillar 60-70 % Regionale LK 80-90 %
Follikulér 15-20 % Héamatogen (Lunge, Knochen) 60-75 %
Medulldres C-Zell-Karzinom 5-10 % sporadisch oder hereditér Lymphogen, spiter auch himatogen 50 %
Anaplastisch <5% Friith Lungenfiliae <5%

Andere Tumoren, wie Lymphome oder Metastasen in der Schilddriise, machen nur etwa 5 % der malignen Schilddriisentumoren aus.

2. Diagnostik

Zur Diagnostik bei Schilddriisenerkrankungen sind folgende Untersuchungen erforderlich:

= Sonographie: Grolenbestimmung (Schilddriisenvolumen normal: Frauen < 18 ml, Ménner < 25 ml), Abgrenzbarkeit, Morphologie und Lokalisation
von Knotenbildungen, Ausschluss von vergroferten Halslymphknoten.

= Labordiagnostik: Zur Beurteilung der Schilddriisenstoffwechsellage TSH, T ; und fT , sowie Kalzium zum Ausschluss eines
Hyperparathyreoidismus.

» Schilddriisenszintigraphie mit °°™ Tc-Pertechnetat: Nachweis von mehr- oder minderspeichernden Arealen (,heiBe” oder ,kalte Knoten) und
atypisch gelegenem Schilddriisengewebe.

= Rontgen-Thorax: Bei nach retrosternal eintauchenden Strumen mit der Frage nach einer Verbreiterung des Mediastinums () und Frage nach
Rundherden.
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Abb. 2.1 a. Rontgen-Thorax mit Mediastinalverbereiterung. b. CT-Thorax mit intrathorakalem Strumaanteil.
[1

Ergibt sich iiber die Basisdiagnostik oder bereits durch die anamnestischen Angaben der Verdacht auf ein Malignom oder einen abklarungsbediirftigen
Fokus, so sind ggf. erganzend durchzufiihren:

* Feinnadelpunktion und Punktionszytologie: Aussagekraft von der Erfahrung des Untersuchers und des beurteilenden Pathologen abhéngig.

= Kalzitonin: Tumormarker fiir das medulldre Schilddriisenkarzinom.

* Thyreoglobulin: Kann sowohl bei benignen wie malignen Verdnderungen erhéht sein.

* MRT oder CT: Bei ausgedehnten Befunden, Verdacht auf Infiltration in Nachbarstrukturen, zur Beurteilung des Mediastinums, bei Verdacht auf
intrathorakale Anteile der Struma ().

= Laryngoskopie: Bei neu aufgetretener Heiserkeit und vor jeder geplanten Schilddriisenoperation ist die Beurteilung der Stimmlippenfunktion
notwendig (Frage nach einer Recurrensparese).

Im Fall von Frau S. ergibt die Punktionszytologie eines szintigraphisch minderspeichernden Areals im rechten Schilddriisenlappen den dringenden
Verdacht auf ein follikulires Schilddriisenkarzinom. Zudem besteht eine Struma multinodosa beidseits mit einem Gesamtvolumen von etwa 85 ml und
sonographisch komplett knotig umgewandeltem Schilddriisenparenchym in beiden Lappen. Die HNO-irztliche Untersuchung bestitigt den Verdacht auf
eine Recurrensparese rechts bei Minderbeweglichkeit des rechten Stimmbandes in der Laryngoskopie. Die Schilddriisenstoffwechsellage entspricht einer
Euthyreose.

Merke

Jeder solitare, sonographisch echoarme Knoten > 1 c¢m, der sich im Szintigramm minderspeichernd darstellt oder rasch wachsende Foki sollten einer
weiteren Abklarung mittels Feinnadelpunktion zugefiihrt werden. Bei kleineren Knoten ist engmaschig in Abstinden von sechs Monaten eine
Verlaufskontrolle per Sonographie durchzufiihren.

3. Therapie

Sowohl der punktionszytologische Befund mit dem Verdacht auf ein Schilddriisenkarzinom als auch die Grofe der Struma mit einem Gesamtvolumen von
etwa 85 ml stellen bei Frau S. eine OP-Indikation dar. Bei bereits préoperativ bestehendem Verdacht auf ein Malignom sollte intraoperativ eine
Schnellschnittuntersuchung nach Entfernung des betroffenen Schilddriisenlappens erfolgen.

= Bei Bestitigung des Malignoms sowie einer Tumorgrofe von mehr als 1 cm ist die komplette Entfernung der Schilddriise (Thyreoidektomie) sowie
eine zervikozentrale Lymphadenektomie angezeigt.



* Bei Tumoren < 1 cm (Mikrokarzinom) und fehlenden Hinweisen auf eine LK-Beteiligung ist beim differenzierten Schilddriisenkarzinom die
komplette Entfernung der betroffenen Schilddriisenhélfte ausreichend ().

Tab. 2.2  Operative Priméartherapie beim differenzierten Schilddriisenkarzinom

Tumor < 1 cm, solitdr, keine Metastasen  Eingeschrénkt radikales Vorgehen moglich, keine LK-Dissektion

Tumor > 1 cm oder multifokale

Thyreoidektomie + zervikozentrale Lymphadenektomie (Standardvorgehen)
Tumoren

Laterale od. mediastinale LK-

Metast. Thyreoidektomie und systematische Lymphadenektomie entsprechend des betroffenen Kompartiments
etastasen

Sollte bei der intraoperativen Schnellschnittuntersuchung zundchst kein Karzinom sicher nachzuweisen sein, die histologische Beurteilung im
Paraffinschnitt des OP-Préparates (auch als Zufallsbefund bei OP einer benignen Struma nodosa) jedoch ein differenziertes Schilddriisenkarzinom > 1 cm
ergeben, so ist moglichst innerhalb 1 Woche die sog. Komplettierungsoperation (Restthyreoidektomie) mit zentraler Lymphadenektomie erforderlich.

4. Komplikationen

Neben den allgemeinen OP-Komplikationen wie Nachblutung und Wundheilungsstorung ist bei Eingriffen an der Schilddriise mit folgenden
Komplikationen zu rechnen:

= Recurrensparese: Lasion des N. recurrens, der an der Riickflache der Schilddriise verlduft, durch Druck, Zug am Nerv oder Durchtrennung. Zu un

= terscheiden ist eine passagere von einer permanenten Parese (> 6 Monate postoperativ). Zur Behandlung ist postoperativ eine logopadische Therapie
indiziert.

= Hypoparathyreoidismus mit Kribbelparisthesien und Hypokalzimie: Temporire oder bleibende Funktionsstorung der Nebenschilddriisen
(Epithelkorperchen) durch Storung ihrer Blutversorgung oder versehentliche Mitentfernung beim Eingriff an der Schilddriise. Behandlung durch
Kalziumsubstitution und ggf. Gabe von Dihydrotachysterol und/oder Cholecalciferol (Vitamin D ;) in der Langzeittherapie

5. Nachbehandlung

Im Rahmen der onkologischen Nachbehandlung ist bei einem differenzierten Schilddriisenkarzinom im Anschluss an die Thyreoidektomie eine
Radioiodtherapie zur Ablation von evtl. noch vorhandenem bzw. versprengtem Schilddriisengewebe notwendig. Bis zu deren Durchfiihrung sollte keine
Hormonsubstitution zum Ausgleich der postoperativ fehlenden Schilddriisenfunktion erfolgen, um durch den dadurch eintretenden TSH-Anstieg eine
bessere Ansprechbarkeit der Radioiodtherapie zu erzielen.

Bei undifferenzierten Karzinomen oder organiiberschreitendem Wachstum besteht die Moglichkeit der perkutanen Bestrahlung.

Aufgrund der fehlenden Schilddriisenfunktion nach kompletter Entfernung der Schilddriise ist eine Hormonsubstitution mit Levothyroxin
erforderlich. Die Hormonsubstitution beim differenziertem Schilddriisenkarzinom sollte hochnormal (150-250 pg/d), alsoin TSH-suppressiver
Dosierung (= basales TSH im unteren Normbereich) erfolgen, da TSH auf Schilddriisengewebe und damit auch auf okkulte Metastasen
wachstumsfordernd wirkt. Bei undifferenzierten Karzinomen ist dieser Effekt aufgrund fehlender TSH-Rezeptoren am Tumorgewebe wirkungslos, sodass
diese Patienten eine Substitution entsprechend normalen TSH-Werten erfahren.

I m weiteren Verlauf sollten zur Nachsorge beim Schilddriisenkarzinom im ersten Jahr in vierteljahrlichen Abstinden neben der korperlichen
Untersuchung eine Sonographie der Halsregion sowie die Bestimmung des TSH-Wertes und des Thyreoglobulins erfolgen. Im zweiten Jahr ist dies in
halbjahrlichen sowie ab dem dritten Jahr in jahrlichen Absténden sinnvoll.

Zusammenfassung

= Schnelles Wachstum einer Struma und spontan aufgetretene Heiserkeit sind verddchtig auf ein Schilddriisenmalignom.

= Szintigraphisch kalte und in der Gr68e zunehmende echoarme Foki > 1 cm sind abklarungsbediirftig.

= Standardtherapie beim differenzierten Schilddriisenkarzinom > 1 cm ist die Thyreoidektomie mit zervikozentraler Lymphadenektomie und
postoperativ nachfolgender Radioiodtherapie. Ausnahme ist das oft als Zufallsbefund entdeckte solitédre Mikrokarzinom < 1 cm.
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Pulsierender Abdominaltumor

Anamnese

Der 64-jahrige Herr M. stellt sich in der Notaufnahme der Universitétsklinik vor. Er hétte schon seit Monaten Riickenschmerzen gehabt. Sein Hausarzt habe
heute einen ,,pulsierenden Abdominaltumor* gefunden, was ihn sehr verunsichert. Herr M. habe vor drei Jahren das Rauchen aufgegeben (40 py), nachdem er
wegen einer pAVK am rechten Bein operiert worden war. Es bestiinde kein Diabetes mellitus. Ein arterieller Hypertonus sowie eine Hypercholesterindmie
seien seit Jahren bekannt und medikamentos behandelt.

Untersuchungsbefunde

64-jahriger Patient in gutem AZ und stark adipdsem EZ. Blutdruck 155/100 mmHg, Puls 82/min.

Korperliche Untersuchung: Bauchdecke pulsierend.

Abdomensonographie: Fettleber, Nieren und Harnblase o. p. B., bei stark adipdsem Abdomen keine weitere Beurteilung moglich. Sie veranlassen eine CT
des Thorax und des Abdomens (Bild [ ]).

1. Befunden Sie bitte das CT-Bild! Wie lautet IThre Diagnose?

2. Erkliren Sie bitte die Atiologie dieser Erkrankung!

3. Skizzieren Sie bitte die verschiedenen morphologischen Formen dieser Erkrankung!
4. Beschreiben Sie bitte die diagnostische Grundlage dieser Erkrankung!

5. Welche Komplikation droht diesem Patienten unbehandelt?

6. Welche Therapie ist bei dieser Erkrankung indiziert?



1. Diagnose

zeigt eine CT-Aufnahme in arterieller Kontrastmittelphase und sagittaler Rekonstruktion. Es ist deutlich ein massiv erweitertes Lumen der Aorta
abdominalis zu erkennen (siehe rote Umrandung). Das kontrastmittelperfundierte Lumen der Aorta abdominalis stellt sich hyperdens (hell) dar und ist von
einem randstdndigen, hypodensen Thrombus (dunkel) umgeben. In Zusammenschau mit der Klinik () stellen Sie die Diagnose eines abdominellen
Aortenaneurysmas (AAA, oder Bauchaortenaneurysma, BAA).

L/

Abb. 3.1 CT des Abdomens.
[1

Tab. 3.1 Klinik bei Aortenaneurysma

Abdominelles Geschl Héaufig asymptomatisch, pulsierender abdomineller Tumor, Riickenschmerzen, Querschnittssymptomatik,
Aortenaneurysma ossen  Oberbauchbeschwerden, ggf. Obstipation oder Diarrhd, Anurie
Ruptur . . . . . e
. Vernichtungsschmerz, Schocksymptomatik, Hypotonie, Tachykardie. Fast immer tddlicher Verlauf!
Thorakales fert
Aorienancyrysma Geschl  Hiufig asymptomatisch, Kompression der Trachea mit Stridor, Dyspnoe, Osophaguskompression, Schluckbeschwerden,

ossen Schmerzen hinter dem Sternum, Heiserkeit, Horner-Syndrom

Merke

Definitionsgemaf spricht man bei einer Erweiterung des GefaBdurchmessers auf mindestens das 1,5-Fache von einem arteriellen Aneurysma.

2. Atiologie und Pathogenese
Beietwa 95 % der abdominellen Aneurysmen besteht als Grunderkrankung eine Arteriosklerose. Daher findet sich hdufig gleichzeitig eine arterielle
Verschlusskrankheit (, , , ).

Risikofaktoren fiir ein abdominelles Aneurysma sind demnach: Alter > 50 Jahre, minnliches Geschlecht, Rauchen, Hypercholesterindmie,
Hypertriglyzeridimie, Adipositas, Diabetes mellitus, arterieller Hypertonus und Bewegungsmangel.

Weitere Ursachen von Aortenaneurysmen sind:

= Trauma: Dissektionen v. a. im Bereich des Ligamentum arteriosum.
= Graviditit.



= Infektionen: Lues, mykotische Aneurysmen (pilzartig aussehende Aneurysmen bei bakterieller Infektion).

= Vorgeschaltete Stenosen: Aortenklappenstenose, GefdBersatz.

* Bindegewebserkrankungen: Priadisposition z. B. bei Marfan-Syndrom, Ehlers-Danlos-Syndrom, Mediasklerose Erdheim-Gsell.
= In 20 % eine familidre Haufung, sodass auch eine genetische Komponente beschrieben wird.

Insgesamt scheint die Pathogenese der Aneurysmen einer multifaktoriellen Interaktion zu folgen, wobei Rauchen der wichtigste Risikofaktor fiir die
Ausbildung eines abdominellen Aneurysmas zu sein scheint.

3. Aneurysmaformen
Bei Aneurysmen unterscheidet man anhand ihrer Morphologie echte Aneurysmen (Aneurysmata vera) von falschen Aneurysmen (Aneurysmata falsa).

= Das Aneurysma verum zeigt eine Lumenerweiterung durch alle Schichten.
— Aneurysma fusiformis: spindelformige Erweiterung in alle Richtungen.
— Aneurysma sacciformis: sackformige Vorwolbung.
= Das Aneurysma falsum entsteht durch eine GefiaBwandverletzung:
— Aneurysma spurium: entsteht bei paravasalem Hamatom.
— Aneurysma dissecans: entsteht bei Wandeinriss (Dissektion), sodass sich das Blut durch die GeféBwandschichten hindurch (Entry)
einen Weg gribt (meist durch die Media), der nicht selten wieder zuriick ins wahre Lumen fiihrt (Reentry).

4. Diagnostik

= Kérperliche Untersuchung (pulsierender abdomineller Tumor).

= Sonographie des Abdomens oder als transthorakale Echokardiographie; bei guten Schallbedingungen erméglicht sie eine gute Abschitzung des
Aneurysmadurchmessers, des durchstromten Lumens und des wandsténdigen Thrombusmaterials.

= Im Rontgen-Thorax bzw. in der Abdomeniibersichtsaufnahme konnen sich Aortenaneurysmen bei asymptomatischen Patienten als Zufallsbefund
darstellen.

= Die Spiral-Computertomographie (Spiral-CT) mit i. v. KM als CT-Angiographie erlaubt ein genaues Ausmessen als praoperative Diagnostik und ist
auch in Notfallsituationen das diagnostische Verfahren der Wahl.

= Die digitale Subtraktionsangiographie (DSA) kann alternativ praoperativ eingesetzt werden und findet vor allem intraoperativ Anwendung, um
das Operationsergebnis und die aortalen GefaBabgénge zu iiberpriifen.

= Die Magnetresonanz-(MR-)Angiographie wird alternativ pra- und postoperativ z. B. bei Kontraindikationen fiir iodhaltiges KM, wie es bei der CT
aber auch bei der DSA verwendet wird, veranlasst.

= Die Herzkatheteruntersuchung empfiehlt sich praoperativ bei Patienten > 40 Jahre, da eine KHK bei Aneurysma-Operationen intraoperativ und
auch postoperativ im Verlauf ein entscheidender Risikofaktor ist.

Merke

Diagnostischer Goldstandard bei Aortenaneurysmen ist die CT-Angiographie.

5. Komplikation

Eine gefiirchtete Komplikation bei Aortenaneurysma ist die Ruptur, die einen Notfall mit hoher Letalitiit darstellt. Der wichtigste Rupturfaktor scheint
der Durchmesser des Aneurysmas zu sein: Je grofier der Aneurysmadurchmesser ist, desto hoher ist das Rupturrisiko. Wahrend beispielsweise bei einem
Aneurysmadurchmesser von 67 cm von einem Rupturrisiko von 10-20 % pro Jahr ausgegangen werden muss, ist bei Aneurysmen > 8 cm Durchmesser
das Rupturrisiko von 30-50 % pro Jahr beschrieben.

6. Therapie

Da das Rupturrisiko vom Durchmesser des Aneurysmas abhéngt, dient er als Operationsindikation: Allgemein sollte ein abdominelles Aortenaneurysma
ab einem Durchmesser von 5-5,5 cm behandelt werden. Da aber als Indikationsgrundlage grundsétzlich gilt, dass die Rupturgefahr grofer sein muss als
das Operationsrisiko fiir den Patienten, muss die Therapieentscheidung individuell vom Patienten und dessen Begleiterkrankungen abhidngig gemacht
werden. Wird noch keine Operationsindikation gestellt, so wird das Aneurysma engmaschig kontrolliert. Generell wird eine durchschnittliche Zunahme
des Durchmessers von 0,3-0,7 cm pro Jahr beschrieben. Es muss aber dringend eine antihypertensive Therapie mit Blutdruck-Zielwerten von < 130
mmHg systolisch durchgefiihrt werden.

Operative Therapieoptionen:

= Konventionelle offene Operation: Uber einen transabdominellen Zugang als mediane Laparotomie (seltener iiber einen retroperitonealen oder
thorakoabdominalen Zugang) wird in Allgemeinnarkose mdglichst wenig invasiv zum Aortenaneurysma prépariert ( ). Distal und dann proximal
des Aneurysmas werden die Aorta und ggf. die Iliakalgefafle abgeklemmt bzw. angeschlungen. Das Aneurysma wird ldngs erdffnet und Thromben
entfernt (). AnschlieBend wird eine Rohr- oder bei zusétzlicher Rekonstruktion der Iliakalarterien eine Y-Prothese eingenéht ( ). Zum Ende der
Anastomose hin wird unter Entliiftung der Blutfluss wieder freigegeben. Nach der Blutstillung wird bei der Inlay-Technik der Aneurysmasack iiber
der Prothese zusammengenéht () und das Abdomen wieder sorgfaltig verschlossen.



Abb. 3.2 Operationssitus. a. Abdominelles Aortenaneurysma. b. Eréffnen des Aneurysmas. c. Y-Prothese. d. Verschluss des
Aneurysmasacks uber der Prothese.
(Inlay-Technik) [ ]

* Endovaskuliire Aneurysmareparatur (EVAR): Uber ein Kathetersystem, das z. B. in die A. femoralis eingebracht wird, eine prioperativ
vermessene Stentprothese unter intraoperativer Angiographiekontrolle mit KM vorgeschoben, platziert und mittels eines integrierten
Ballonkatheters dilatiert werden. Als Kontraindikation gilt z. B. eine stark eingeschrénkte Nierenfunktion (wegen des KM). Als nur relative
Kontraindikation sind ein Knickwinkel (Kinking) von > 60° im Aneurysmahals, ausgepragte Verkalkungen und Thromben und eine langstreckige
Einengung der Beckenarterien anzusehen, da neuere endovaskulédre Prothesen hier teilweise attraktive Losungsalternativen bieten.

Eventuell werden auch beide Methoden kombiniert, indem der gut zugéngliche Teil offen operiert und zusétzlich tiber das offene Lumen endovaskulédr
ein Stent weiter vorgeschoben wird.

Zusammenfassung

* Von einem Aneurysma spricht man ab einer Erweiterung des GefaBdurchmessers um das 1,5-Fache.
* 95 % der abdominellen Aortenaneurysmen liegt eine Arteriosklerose zugrunde. Wichtigster Risikofaktor ist das Rauchen.

* Geschlossene Aneurysmen sind hdufig asymptomatisch oder gehen mit Symptomen wie Riickenschmerzen, Oberbauchbeschwerden oder Dyspnoe
einher.

* Rupturierte Aneurysmen imponieren mit Vernichtungsschmerz und Schocksymptomatik. Sie sind ein gefaBchirurgischer Notfall mit hoher Letalitét.
« Diagnostischer Goldstandard des Aortenaneurysmas ist die CT-Angiographie.
 Aortenaneurysmen konnen konventionell offen operiert oder endovaskulér iiber ein Kathetersystem gestentet werden.
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Schwellung am Sprunggelenk

Anamnese

Nach einem Waldspaziergang wird die 34-jéhrige Frau S. von ihrem Ehemann in die Notfallambulanz gebracht, nachdem sie liber eine Baumwurzel gestolpert
und mit dem rechten Ful nach aulen umgeknickt ist. Sie habe sofort ein ,,Knacken® und starkste Schmerzen im rechten Sprunggelenk verspiirt und habe nicht
mehr auftreten konnen. Bis auf die Antibabypille nehme sie keine Medikamente ein, ihr sind keine Erkrankungen bekannt, auch sei sie noch nie operiert
worden.

Untersuchungsbefunde

34-jdhrige Patientin in gutem AZ und schlankem EZ.

Korperliche Untersuchung: (Bild [ ]) Starker DS sowohl iiber dem Innen- als auch iiber dem AufBlenknochel. Beweglichkeit im rechten Sprunggelenk kann
schmerzbedingt nicht gepriift werden, ebenso wenig die Stabilitit des Bandapparates. Der rechte VorfuB3 ist im Seitenvergleich kiihler. Durchblutung, Motorik
und Sensibilitit sind regelrecht und seitengleich. Ansonsten unauftilliger Untersuchungsbefund.

1. Interpretieren Sie das Bild. Wie lautet Ihre Verdachtsdiagnose?

2. Welche diagnostischen Mainahmen veranlassen Sie?

3. Wie kann die Verletzung eingeteilt werden und welche Begleitverletzungen sind moglich?
4. Welche Therapie leiten Sie ein?

5. Wie sieht das weitere Behandlungskonzept aus?

6. Welche Komplikationen bzw. Spiitfolgen konnen auftreten?

1. Verdachtsdiagnose und mégliche Verletzungen

Der geschilderte Unfallmechanismus mit Umknicken im Sprunggelenk ( Supinations- oder Pronationstrauma mit Inversion oder Eversion des Fufles)
lasst auf eine Verletzung im Bereich des Sprunggelenks schlieBen. AuSerdem fallen bei der Inspektion am rechten Sprunggelenk eine deutliche Schwellung
sowie bei der Untersuchung deutliche Schmerzen und eine eingeschrinkte Funktion (unsichere Frakturzeichen)auf. Daneben haben Sie eine
leichtgradige Fehlstellung festgestellt (sicheres Frakturzeichen) . Sie gehen daher von einer Fraktur in der Knéchelregion aus.

Merke
Die Sprunggelenkfraktur ist eine der hdufigsten Frakturen des Erwachsenen.

2. Diagnostik




I n Ergéinzung zur sorgfiltigen klinischen Untersuchung mit Uberpriifung der peripheren Durchblutung, Motorik und Sensibilitit wird eine
Rontgenuntersuchung des oberen Sprunggelenks in zwei Ebenen veranlasst. Bei klinischem Verdacht auf hohe Fibulafraktur (Druck auf das
Fibulakopfchen) oder MittelfuBfraktur (Druck auf das Metatarsale-5-Kopfchen) miissen entsprechende Rontgenaufnahmen des proximalen Unterschenkels
und des MittelfuBes ergénzt werden, da aufgrund des Unfallmechanismus Frakturen im Mittelful oder aber auch die ansonsten hdufig i{ibersehene
Maisonneuve-Fraktur (unten) vorliegen konnen.

Merke

* Bei isolierten Innenkndchelfrakturen ist eine zusitzliche hohe Fibulafraktur durch ergdnzende Rontgenaufnahmen des Unterschenkels proximal
auszuschlieen!

» Maisonneuve-Fraktur: Sonderform der hohen Fibulafraktur im proximalen Drittel mit langstreckiger ZerreiBung der Membrana interossea und
Instabilitdt der Malleolengabel (wird hdufig iibersehen!).

3. Einteilung und mogliche Begleitverletzungen

Das distale Fibulaende entspricht dem AuBenkndchel, dasjenige der Tibia dem Innenkndchel. Tibia und Fibula sind durch die sog. Syndesmose, eine
ligamentdre Struktur, fest miteinander verbunden. Die aus den beiden Knocheln bestehende Mallelolengabel bildet gemeinsam mit dem Talus das obere
Sprunggelenk. Frakturen des Sprunggelenks werden nach Danis und Weber je nach Hoéhenlokalisation der AuBlenkndchelfraktur in Bezug zur
Syndesmose eingeteilt:

= Typ Weber A: Fraktur am Auflenkndchel distal der tibiofibularen Syndesmose; z. B. Abrissfraktur an der Fibulaspitze.
= Typ Weber B: Frakturzone am Auflenknochel in Hohe der Syndesmose; mit und ohne Beteiligung der Syndesmose.
= Typ Weber C: Fibulafraktur proximal der Syndesmose mit Syndesmosenzerreiung.

Mogliche Begleitverletzungen bei AuBlenknochelfraktur konnen sein:

= Bandrupturen am Innenkndchel.

= Bimalleolire Sprunggelenkfraktur: zusatzliche Fraktur des Innenkndchels.

= Trimalleolire Sprunggelenkfraktur (Volkmann-Dreieck): zusitzlich Abbruch der Tibiahinterkante.

= Luxationsfraktur: Mit Zunahme der verletzten Strukturen kommt es zunehmend zur Instabilitdt im oberen Sprunggelenk und Luxation des Talus.

Auf den Rontgenaufnahmen von Frau S. () sind in der a. p.-Aufnahme eine verschobene lange Schragfraktur der Fibula in Hohe der Syndesmose, eine
Querfraktur des Innenknochels und eine Fehlstellung des Talus mit Dislokation nach lateral zu sehen, wihrend in der seitlichen Aufnahme die
Talusfehlstellung kaum sichtbar ist. Daher besteht hier eine bimalleoléire Luxationsfraktur des oberen Sprunggelenks Typ Weber B.

Abb. 4.1 a+b Rdntgenaufnahmen rechtes oberes Sprunggelenk in 2 Ebenen.
(1

4. Therapie

Nicht dislozierte, isolierte Auenkndchelfrakturen vom Typ Weber A konnen konservativ mit Ruhigstellung im Unterschenkelgips bzw. einer speziellen
Unterschenkelorthese behandelt werden. Bei allen iibrigen, dislozierten Sprunggelenkfrakturen ist in der Regel die operative Therapie mit
anatomiegerechter Reposition und Stabilisierung mittels Schrauben- und Plattenosteosynthesen () indiziert.



Abb. 4.2 Plattenosteosynthese einer einfachen Auenkndchelfraktur Typ Weber B mit interfragmentérer Zugschraube an der Fibula.
[1

Eine Luxationsfehlstellung im oberen Sprunggelenk sollte moglichst bereits am Unfallort zumindest grob reponiert werden, um den begleitenden
Weichteilschaden gering zu halten. Je schwerer die Dislokation bzw. Luxation, desto rascher ist eine Stabilisierung mittels Osteosynthese moglichst



innerhalb von sechs Stundennach dem Trauma anzustreben. Anderenfalls steigt das Risiko von Weichteilnekrosen mit konsekutiven
Wundheilungsstrungen.

Bei erheblichen Weichteilschdden oder offenen Frakturen II° und III° kann als primére Stabilisierung die Anlage eines Fixateur externe und nach
Abschwellung der Weichteile der Umstieg auf ein internes Osteosyntheseverfahren indiziert sein.

Merke

« Bei Versorgung einer Sprunggelenkfraktur ist intraoperativ die Syndesmose auf Festigkeit zu priifen und diese bei Lasion ggf. zusitzlich mittels
Naht und einer sog. Stellschraube zu versorgen.

* Neben regelméBigen Kontrollen der Weichteilverhiltnisse sind gerade in der frithen postoperativen Phase engmaschig periphere Durchblutung,
Motorik und Sensibilitéit zu kontrollieren, um frithzeitig schwellungs- und druckbedingte Durchblutungsstorungen oder Nervenlédsionen zu erkennen
(Kompartmentsyndrom).

5. Weiterbehandlung
Postoperativ ist je nach Stabilitdt der Osteosynthese und abhéngig vom Verletzungsausmalf} eine weitere Ruhigstellung im Unterschenkelgips bzw. mit
einer speziellen Unterschenkelorthese fiir bis zu sechs Wochen mit ggf. moglicher Teilbelastung der betroffenen Extremitét erforderlich.

Aufgrund der notwendigen Ruhigstellung und Entlastung des betroffenen Beines besteht ein erhohtes Thromboserisiko. Oft bestehen, wie im
vorliegenden Fall, weitere Risikofaktoren fiir eine Beinvenenthrombose wie die Einnahme von Kontrazeptiva oder eine Adipositas. Deshalb ist fiir die
gesamte Zeit der Immobilisierung der verletzten Extremitdt, also auch tber die Ruhigstellung durch einen Gipsverband hinaus, eine
Thromboseprophylaxe mit einem niedermolekularen Heparinpréparat indiziert.

6. Komplikationen/Spéitfolgen

= Eingeschriankte Beweglichkeit im oberen Sprunggelenk.

= Chronische Instabilitdt durch Insuffizienz des Bandapparates.

= Posttraumatische Arthrose durch Gelenkinkongruenzen bei unzureichender Reposition der Fraktur oder Instabilitdt des Syndesmosen- und/oder
Bandapparates oder durch traumatische Knorpelldsionen.

Merke

Instabilitdten und Arthrosen konnen sekundir eine Arthrodese des oberen Sprunggelenks erforderlich machen.

Zusammenfassung

* Der haufigste Unfallmechanismus fiir eine Sprunggelenkfraktur ist ein Supinations- oder Pronationstrauma.

« Die Einteilung der Sprunggelenkfrakturen erfolgt nach Denis und Weber und wird durch die Lokalisation der Fibulafraktur in Bezug zur
Syndesmose definiert.

 Héufig liegen zusitzliche Lasionen am Bandapparat bzw. am Innenkndchel und/oder der Tibiahinterkante vor.

* Eine Maisonneuve-Fraktur sollte nicht tibersehen werden (hohe Fibulafraktur im proximalen Drittel mit langstreckiger Zerreifung der Membrana
interossea und Instabilitdt der Malleolengabel).

» Mit Ausnahme der Weber-A-Fraktur ist in der Regel die Osteosynthese indiziert.
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Druckschmerzhafter rechter Oberbauch

Anamnese

Die Hausérztin {iberweist ihren 57-jahrigen Patienten Herrn W. zu Ihnen ins Kreiskrankenhaus zur Abkldrung einer sonographisch diagnostizierten
Raumforderung der Leber bei bekanntem Alkoholabusus mit Leberzirrhose. Erst habe der gelernte Maurer seinen Job verloren, dann sei seine Frau vor sechs
Jahren mit einem anderen Mann nach Australien ausgewandert. Seine zwei S6hne wiirden ihm aber zumindest eine Haushélterin bezahlen. Diese erginzt, dass
Herr W. in den letzten Monaten einiges an Gewicht abgenommen habe, 6fter iiber Ubelkeit und ein Druckgefiihl im Oberbauch klage, in den letzten Wochen
immer mal wieder auffiebere, nachts stark schwitze und zunehmend verwirrt sei.

Untersuchungsbefunde

57-jahriger kachektischer Patient in deutlich reduziertem AZ und EZ (68 kg bei 182 cm), HF 90/min, RR 150/95 mmHg, K&rpertemperatur 37,4 °C.
Korperliche Untersuchung: Gelbliches Hautkolorit und gelbliche Skleren. Haut und Schleimhdute sind trocken. Herz und Lunge sind unauffillig.
Abdomen: aufgetrieben, weich, regelrechte Darmgerdusche iiber allen Quadranten, Druckschmerz ohne Abwehrspannung im rechten Oberbauch. Leber
vergroBert 4 cm unter dem Rippenbogen mit derbem Leberrand zu palpieren.
Apparative Untersuchung: Sie veranlassen eine CT des Abdomens (Bild [ ]).

1. Befunden Sie bitte das CT! Wie lauten IThre Verdachtsdiagnose, die benignen und die malignen Differenzialdiagnosen?
2. Welche Risikofaktoren sind mit dieser malignen Lebererkrankung assoziiert?

3. Wie gehen Sie diagnostisch weiter vor?

4. Welche therapeutischen Méglichkeiten operativ und konservativ bzw. interventionell gibt es?

5. Welche Prognose besteht fiir den Patienten?

1. Verdachtsdiagnose und Differenzialdiagnosen

Die Abbildung zeigt eine CT-Abdomen in axialer Schnittfiihrung auf Hohe der Leber im Weichteilfenster in vendser Kontrastmittelphase. Es demaskieren
sich im linken Leberlappen (Segmente 4a und 4b) eine grofe, irreguldr abgegrenzte hypodense (dunkle) Raumforderung (, rote Markierung) sowie im
angrenzenden rechten Leberlappen multiple kleine Satellitenherde. Zudem besteht bei dem Patienten eine B-Symptomatik ( ungewollte Gewichtsabnahme




von mindestens 10 % des KG in den letzten 6 Monaten, Fieber, Nachtschweif3). Am wahrscheinlichsten ist bildmorphologisch bei bekannter Leberzirrhose
und der Klinik die Diagnose hepatozellulires Karzinom (HCC).

Abb. 5.1 CT-Abdomen. Grole, irregular abgegrenzte hypodense Raumforderung (Markierung) im linken Leberlappen sowie multiple kleine
Satellitenherde im rechten Leberlappen.
[1

Die benignen und malignen Differenzialdiagnosen des HCC sind:

= Benigne Raumforderungen:
— Leberhdmangiom: haufigste benigne Raumforderung, selten Spontanruptur.
— Fokale nodulire Hyperplasie (FNH): septierter Tumor, meist bei Frauen, 4tiologisch evtl. Ostrogene, eher keine Komplikationen.
— Hepatozellulires Adenom: meist jiingere Frauen. Atiologie: Ostrogene. Komplikationen: Infarzierung, Ruptur, maligne Entartung.
— Leberzysten: fliissigkeitsgefiillte Hohlraume, meist keine Komplikationen.
— Abszess: bakteriell oder parasitir (Amobiasis).
= Maligne Raumforderungen:
— Lebermetastase: héufigste maligne Raumforderung der Leber, oft multipel.
— Hamangiosarkom: selten, Tumor des GeféBendothels. Atiologie: Vinylchlorid, Arsen, Bestrahlung.
— Hepatoblastom: selten, v. a. Kinder in den ersten vier Lebensjahren.
— Cholangiozelluldres Karzinom (CCC): von Gallengéngen ausgehend, dltere Menschen, schlechte Prognose.
= Echinokokkose: alveolare Echinokokkose durch Fuchsbandwurm (E. multilocularis); zystische Echinokokkose durch Hundebandwurm (E.
granulosus).

2. Risikofaktoren

Miinner sind dreimal haufiger betroffen als Frauen und das Erkrankungsalter wird mit iiber 50 Jahren angegeben. In mehr als 80 % der Fille liegt einem
HCC eine Leberzirrhose zugrunde. Als besonders priadisponierend werden die chronischen Verldufe der Virushepatitiden B und C, aber auch die
Héamochromatose angegeben. Neben dem Alkoholkonsum birgt auch die nicht-alkoholische Fettlebererkrankung oder auch Steatohepatitis z. B. durch
Diabetes mellitus und dem metabolischen Syndrom die Gefahr einer HCC-Entstehung. Weitere Risikofaktoren sind Mykotoxine wie das vom Pilz
Aspergillus flavus (Aflatoxin B ; ), Alkoholabusus, o ; -Antitrypsin-Mangel und synthetische Chemikalien.

Merke
Bei allen Patienten mit Leberzirrhose, Patienten mit chronischer Hepatitis B oder Fettleberhepatitis sollte ein HCC-Screening mittels Sonographie der
Leber durchgefiihrt werden.

3. Diagnostik

Das hepatozelluldre Karzinom (HCC) kann lange Zeit asymptomatisch oder eher unspezifisch verlaufen. Erst spiter treten je nach Ausmaf des Karzinoms
Symptome wie Druckschmerz im rechten Oberbauch, Ikterus, Aszites und B-Symptomatik auf, sodass es sich oft wie hier um einen sonographischen
Zufallsbefund handelt. Da das HCC mit der Leberzirrhose assoziiert ist, kann diese zuvor sonographisch bekannt sein, sodass das HCC meist als
echoreiche (echogene) Raumforderung bei ihrer Kontrolle auffillt.




= Labor: Zur weiteren Abklarung sollten v. a. Leberwerte, Gerinnungsparameter und o -Fetoprotein (AFP) als Tumormarker (kann auch bei
chronischen Lebererkrankungen erhoht sein, daher als Verlaufsparameter bei Therapie empfohlen) betrachtet werden.

= Bildgebende Verfahren der Wahl sind bei Malignomverdacht die Rontgen-Thoraxaufnahme zum Ausschluss von Lungenmetastasen (), die CT
und die MRT.

Abb. 5.2 Rontgen-Thorax in p. a. mit multiplen Lungenmetastasen bds.
[1

= Biopsie: Es gibt die Moglichkeit der Feinnadelbiopsie, deren Durchfiihrung allerdings wegen der Gefahr von Implantationsmetastasen griindlich
abgewogen werden sollte. AuSerdem konnte es zur Ruptur kommen, falls es sich um ein hepatozelluldres Adenom handeln sollte. Gegebenenfalls ist
diagnostisch eine Laparatomie mit Biopsie bei nicht-resektablem Befund indiziert.

* Nuklearmedizin: Bei Verdacht auf eine fokale nodulire Hyperplasie (FNH) oder ein hepatozelluliares Adenom kann z. B. eine hepatobillidre
Sequenzszintigraphie (HIDA) diagnostisch Aufschluss bringen.

Die AWMF-Leitlinie empfiehlt eine Typisierung des HCC nach der aktuellen WHO-Klassifikation, wobei Sonderformen (fibrolamellares HCC und
mischdifferenzierte Tumoren) und auch das friithe HCC vom progredienten HCC unterschieden werden sollen. Zur Therapieplanung sollen Patienten mit
HCC in einer interdisziplindren Tumorkonferenz vorgestellt werden. Fiir ein operativ-therapeutisches Vorgehen liefert die priaoperative Kombination
aus CT und MRT das genaue Ausmal} des Tumors zur Resektionsplanung. Zusétzlich muss bei ausgedehnten Resektionen, bei bestehender Leberzirrhose
und zur Abschitzung des Operationsrisikos die Diagnostik erweitert werden um die Aktivititsbestimmung der Gerinnungsfaktoren 11, V, VII und X.

= Albuminkonzentration.
= Die Erfassung der funktionellen Reservekapazitit mittels Aminopyrin-Atemtest, Galaktose-Elimination oder Indozyaningriin-Clearance.
= Die histologische Bewertung des verbleibenden Lebergewebes.

Es kann auch intraoperativ zur Rescktionskontrolle sonographiert werden. Zum diagnostischen Vorgehen siche auch .
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Abb. 5.3 Algorithmus zur Diagnose fokaler Leberlasionen (nach Gerok und Schélmerich).
[1

4. Therapie

Grundsitzlich gibt es folgende Therapieméglichkeiten eines HCC:

= Operativ:
— Leberteil-/-segmentresektion.
— Lebertransplantation.
= Konservativ bzw. interventionell: Radiofrequenzablation (RFA, Standardmethode der perkutanen Lokalablation des HCC).
= Weniger empfohlene Alternativen:
— transarterielle Chemoembolisation (TACE, mit Lipiodol als Kontrastmittel + Chemotherapeutikum, z. B. als Bridging wéhrend der
Wartezeit auf eine Transplantation).
— perkutane Alkoholinjektion (PEI, nicht verwenden, wenn ein HCC zur Resektion oder zur RFA geeignet ist).

Das HCC wird meist erst spit erkannt, ist daher héufig nicht resektabel, bereits metastasiert oder das nicht betroffene Leberparenchym weist aufgrund
der oft bestehenden Leberzirrhose keine geniigende Restkapazitit auf. Daher wird die potenziell kurative Operation nur bei etwa 20 % der Patienten
eingesetzt. Aulerdem hdngen Operationsindikation und Resektionsausmaf3 von der Leberfunktion ab, die sich z. B. an der Child-Pugh-Klassifikation der
Leberzirrhose orientiert:

= Child A: Hemihepatektomie moglich.
= Child B: Segmentresektion.
= Child C: Resektion kontraindiziert.

Die Resektion muss mit einem Sicherheitsabstand von 1 cm zum Tumor erfolgen. Der Umfang der Operation hdngt von Lage und Ausmafl des HCC
ab:

= Mono- oder Plurisegmentresektion: Entfernung von einzelnen der acht Segmente in Kenntnis der Leberanatomie.

= Hemihepatektomie: rechts oder links; Resektionslinie verlduft entsprechend rechts bzw. links der Cava-Gallenblasen-Linie (gegebenenfalls mit
Erweiterung).

= Trisegmentektomie: rechts bzw. links; Resektion von bis zu 80 % des Leberparenchyms.

= Atypische Leberresektionen: vor allem bei kleineren und peripheren Tumorherden.

Fiir eine Lebertransplantation besteht nur selten eine Indikation. Wesentliche Entscheidungsparameter sind der Metastasierungsgrad, das Ausmal} der
Zirrhose sowie Grofle und Differenzierungsgrad des HCC.

5. Prognose

Das HCC hat eine schlechte Prognose,da es meist erst spét diagnostiziert wird und die Rezidivrate hoch ist. Die mittlere Uberlebenszeit bei
Diagnosestellung fiir untherapierte HCC liegt bei < 6 Monaten und bei Resektion < 3 Jahren. Das relative 5-Jahres-Uberleben liegt in Deutschland bei
etwa 15 %. Daher ist die Fritherkennung mittels regelméBiger Sonographie sowie AFP-Bestimmung bei Patienten mit bekannter Leberzirrhose von
besonderer Bedeutung.

Zusammenfassung

* Das hepatozellulire Karzinom (HCC) ist eine in Europa zwar eher seltene, aber mit einer schlechten Prognose behaftete maligne Lebererkrankung.

« Verhiltnis m : w =3 : 1; Erkrankungsalter > 50 Jahre, mittleres Uberleben nach Resektion < 3 Jahre.

* Risikofaktoren: Leberzirrhose, Hepatitis B oder C, Alkoholabusus, Fettlebererkrankung (auch nichtalkoholisch bei Diabetes mellitus und
metabolischem Syndrom), Himochromatose, Mykotoxine (Aflatoxin B |), a ; -Antitrypsin-Mangel und synthetische Chemikalien.

* Lange asymptomatisch, spater z. B. druckschmerzhafter Oberbauch, Aszites, Ikterus, B-Symptomatik.

* Diagnostik: Abdomensonographie, Blutuntersuchung (Leberwerte, Gerinnungsparameter, AFP), CT, MRT, Feinnadel- bzw. offene Biopsie.

* Therapie: v. a. Leberteil-/Lebersegmentresektion (1 cm Sicherheitsabstand!), Lebertransplantation, RFA.
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Ubelkeit und rechtsseitige Unterbauchschmerzen

Anamnese

In der Notaufnahme stellt sich die 23-jahrige Frau B. wegen zunehmender abdomineller, zeitweise krampfartiger Schmerzen vor. Diese hitten am Vorabend
nach Genuss einer Pizza mit leichter Ubelkeit im Oberbauch begonnen und sich im Laufe des Tages in die rechte Unterbauchregion verlagert. Am Morgen
habe die Patientin einmal erbrochen. Insgesamt fiihle sie sich schlapp und habe keinen Appetit. Stuhlgang und Miktion seien unauffillig. Keine
Voroperationen.

Untersuchungsbefunde

Die Patientin liegt mit angezogenen Beinen auf der Untersuchungsliege, AZ deutlich reduziert, schlanker EZ. RR 110/60 mmHg, Puls 88/min,
Korpertemperatur betrdgt 37,2 °C axilldr und 38,1 °C rektal.

Korperliche Untersuchung: Abdomen: iiber dem rechten Unterbauch deutlicher Druckschmerz mit reflektorischem Gegenspannen, im linken Unterbauch
Loslassschmerz sowie Klopfschmerz iiber dem rechten Unterbauch. Die digital-rektale Untersuchung ist schmerzhaft.

Apparative Befunde Bild [ ].

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose und durch welche Untersuchungen erhirten Sie diese?
2. Welche Differenzialdiagnosen ziehen Sie in Erwiigung?

3. Welche Verlaufsformen der Erkrankung kennen Sie?

4. Welche therapeutischen Schritte leiten Sie ein?

5. Mit welchen Komplikationen ist zu rechnen?

1. Verdachtsdiagnose und Diagnostik

Bei Schmerzen im rechten Unterbauch ist vorrangig an eine akute Appendizitis zu denken, die die hiufigste Ursache eines akuten Abdomens darstellt. Oft
beginnen die Beschwerden in der Oberbauchregion oder periumbilikal und verlagern sich im Verlauf in den rechten Unterbauch. Typische klinische
Appendizitis-Zeichen und Druckschmerzpunkte bei der korperlichen Untersuchung sind:

= Druckschmerz iiber dem McBurney-Punkt: Mittelpunkt einer Linie zwischen Nabel und Spina iliaca anterior superior rechts.

= Druckschmerz iiber dem Lanz-Punkt: Ubergang rechtes zu mittlerem Drittel einer Linie zwischen beiden Spinae iliacae anteriores superiores.
= Psoaszeichen: bei Anheben des rechten Beines gegen Widerstand Schmerzen im rechten Unterbauch.

= Blumberg-Zeichen: kontralateraler Loslassschmerz bei Palpation im linken Unterbauch.

= Rovsing-Zeichen: Schmerzen in der Appendixregion beim retrograden Ausstreichen des Kolonrahmens.

= Douglas-Schmerz bei der rektalen-digitalen Untersuchung nach rechts.

= Erschiitterungsschmerz beim Gehen oder Springen auf dem rechten Bein.

* Temperaturdifferenz axillir zu rektal von 0,5-1 °C (normal 0,5 °C).



Bei der Sonographie wird nach freier intraabdomineller Fliissigkeit, insbesondere im Douglas-Raum (Excavatio rectouterina) als Hinweis auf eine
fortgeschrittene Appendizitis gesucht. Die Appendix vermiformis ist im Normalfall sonographisch schwer darzustellen. Bei einer Appendizitis mit
Wandverdickung des Wurmfortsatzes kann dieser, wie auf dem Bild, zu erkennen oder als sog. Kokarde im Querschnitt zu sehen sein ().

Abb. 6.1 Appendix mit Wandverdickung bei Entziindung als sogenannte Kokarde.
[1

Ergédnzend und zum Ausschluss anderer Differenzialdiagnosen werden ein kleines Blutbild, CRP, Kreatinin, GOT, GPT, Bilirubin, Elektrolyte, der
Urinstatus und bei der Frau zum Ausschluss einer (extrauterinen) Schwangerschaft -HCG sowie ein Urinstatus bestimmt.

Merke

* Die Diagnose einer akuten Appendizitis wird in der Regel durch das klinische Bild gestellt.
* Zu beachten sind Lagevarianten der Appendix: Bei retrozokaler Lage oder bei Schwangeren kann das Punctum maximum der Beschwerden auch im
rechten Oberbauch lokalisiert sein.

* Oft findet sich im Gegensatz zum ausgeprégten klinischen Befund nur eine méige Leukozytose (11.000—14.000/ul), insbesondere bei alten
Patienten.
* Eine im Ultraschall sichtbare Appendix vermiformis oder sog. Kokarde im rechten Unterbauch sind dringend verdachtig auf eine akute Appendizitis.

2. Differenzialdiagnosen

Durch ihre Nachbarschaft zu anderen Organen im Bauchraum sowie durch ihre moglichen Lagevarianten und Verlaufsformen kann eine akute Appendizitis
einer Vielzahl an anderen Krankheitsbildern sehr dhnlich sein:

= Gastroenterologisch: Gastroenteritis, Divertikulitis, Morbus Crohn, Meckel-Divertikel, Cholezystitis, Cholezystolithiasis, Lymphadenitis
mesenterialis, Tumoren.

= Urologisch: Harnwegsinfektion, Urolithiasis.

= Gynékologisch: Adnexitis, Extrauteringraviditit, symptomatische Ovarialzysten, Tubentorsion.

Einige dieser Diagnosen koénnen durch Anamnese (z. B. Diarrhden bei Gastroenteritis und Morbus Crohn), Sonographiebefunde (Cholezystitis und

Cholezystolithiasis) oder Labordiagnostik (Harnwegsinfektionen, Extrauteringraviditdt) abgeklart werden, andere sind moglicherweise erst intraoperativ
definitiv auszuschliefien (z. B. Meckel-Divertikel, Ovarialzysten, Tumoren, Lymphadenitis mesenterialis).

Merke

Kinder klagen im Rahmen eines Infektes der oberen Luftwege haufig iiber Schmerzen im Unterbauch mit Betonung rechts, da die Appendix in diesem
Alter noch viel lymphatisch aktives Gewebe besitzt und mitreagieren kann.

3. Verlaufsformen

Ursache einer akuten Appendizitis ist oft ein Sekretstau durch Verschluss des Appendixlumens, nicht selten durch einen Kotstein oder eine enterogene
bakterielle Infektion. Je nach Schweregrad der Entziindung lassen sich folgende Verlaufsformen unterscheiden:

= Katarrhalisch: leichteste Verlaufsform, meist negativer Labor- und Sonographiebefund, héufig rezidivierend.

= Phlegmonos bis eitrig-fibrinos: diffuse entziindliche Infiltration und Verdickung der Appendix, ggf. mit Fibrinbeldgen.
= Gangriinés (nekrotisierend): zunehmende Wandnekrose mit Ubergreifen der Entziindung auf die Umgebung.

= Abszedierend: Ausbildung eines perithyphlitischen, parakolisch gelegenen Abszesses.

= Perforierte Appendizitis: gedeckter oder freier Durchbruch der Appendixwand mit lokaler oder diffuser Peritonitis.



Merke

Ein beschwerdearmes Intervall im Verlauf kann durch eine Perforation bedingt sein!

4. Therapie

Im vorliegenden Fall besteht aufgrund des klinischen und sonographischen Befunds der dringende Verdacht auf eine akute Appendizitis, sodass die
Indikation zur Appendektomie, der Therapie der Wahl, gegeben ist. Diese kann konventionell offen iiber einen sog. Wechselschnitt im rechten
Unterbauch oder laparoskopisch erfolgen (). Der Vorteil der Laparoskopie liegt in der Moglichkeit, die gesamten Bauchhdhle einschlieBlich des inneren
Genitales, insbesondere bei Frauen, beurteilen und bei unklaren Befunden andere intraabdominelle Ursachen ausschliefen zu kénnen.

Abb. 6.2 Fibrinos-eitrige Appendizitis in der Laparoskopie.
[1

Nachdem die Appendix vom Zokalpol abgesetzt wurde, ist bei der Operation abhidngig vom intraoperativen Befund und Ausmaf3 der Appendizitis eine
Spiilung der Bauchhohle und Drainageneinlage erforderlich. Bei einer Peritonitis oder einem intraabdominellen Abszess, der durch eine Drainage entlastet
wird, ist postoperativ eine weitere Antibiotikatherapie obligat.

Bei leichtem Beschwerdebild mit geringem klinischen und fehlendem Sonographiebefund sowie normwertigen Laborparametern kann zunéchst ein
konservativer Therapieversuch mit kurzzeitiger Nahrungskarenz und Infusionstherapie (z. B. Ringer-Losung) unter engmaschigen Befund- und
Laborkontrollen unternommen werden. Bei zunehmenden, persistierenden oder rezidivierenden Beschwerden ist dann ebenfalls die Indikation zur
Operation gegeben

5. Komplikationen

Mit fortschreitender Entziindung steigt auch das Komplikationsrisiko:

* Wundheilungsstorung oder Bauchdeckenabszess.

= Intraabdomineller Abszess: Postoperativ kann es im weiteren Verlauf zu einem Sekretverhalt im OP-Gebiet oder im Douglas-Raum mit
Ausbildung eines Abszesses kommen. Vor allem beim Douglas-Abszess klagen die Patienten nach einem beschwerdefreien Intervall iiber
Durchfille und ein allgemeines Krankheitsgefiihl.

= Stumpfinsuffizienz/Zokalfistel: Bei fortgeschrittener Appendizitis mit Beteiligung des Zokalpols kann im seltenen Fall eine Leckage an der
Abtragungsstelle am Zokum bzw. am Appendixstumpf auftreten.

= Verwachsungen und mechanischer Ileus: Sowohl in der postoperativen Phase als auch als Spatfolge kénnen in Korrelation zum Ausmaf} der
Appendizitis Verwachsungen, die sogenannten Briden auftreten, die auch noch nach Jahren zu einem Ileus fiihren konnen (Bridenileus).

Merke

Stellt sich ein Patient nach einer Appendektomie mit erneuten Beschwerden oder sogar noch mit Diarrhden vor, muss durch Sonographie und/oder CT ein
intraabdomineller Verhalt ausgeschlossen werden!

Zusammenfassung




* Eine akute Appendizitis kann sich zu Beginn in Oberbauch- oder periumbilikalen Beschwerden duflern und ist die haufigste Ursache des akuten
Abdomens.

* Lagevarianten sind insbesondere bei Schwangeren zu beachten.

* Die akute Appendizitis ist in der Regel eine klinische Diagnose.

* Therapie der Wahl ist die Appendektomie, konventionell oder laparoskopisch, mit Ausnahme der leichten katarrhalischen Verlaufsform, die sich
spontan zuriickbilden kann.

» Mégliche Komplikationen sind Wundheilungsstérungen, intraabdominelle Abszesse und als Spitfolge in 1-3 % ein Bridenileus.
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Sturz auf den Kopf

Anamnese

Der 38-jéhrige Maler und Lackierer Herr P. ist bei der Arbeit von der Leiter gestiirzt. Laut Aussage der Auftraggeberin sei er mit dem Kopf auf dem Boden
aufgekommen und wire anschlieend kurz bewusstlos gewesen. Als er wieder zu sich gekommen sei, wire er abwesend gewesen und hétte erbrechen miissen.
Daher hétten ihn die Auftraggeber gleich in die chirurgische Ambulanz gebracht. Der in Zeit und Ort desorientierte, schléfrige Patient gibt an, dass ihm seltsam
im Kopf sei. Er konne sich an keinen Sturz erinnern.

Untersuchungsbefunde

Der 38-Jahrige atmet flach mit einer AF von 20/min, der Puls liegt bei 98/min, der RR bei 100/65 mmHg.

Korperliche Untersuchung: Der Aufforderung, die Augen zu 6ffnen und die Arme zu bewegen, kommt der Patient nicht nach. Nur einen Schmerzreiz
wehrt er gezielt ab und 6ffnet kurz die Augen. Die Pupillen reagieren seitengleich. Am Schédel befindet sich rechts temporal eine etwa 3 x 3 cm grof3e
Prellmarke, aber keine offenen Wunden oder kndchernen Stufenbildungen. Lungen: allseits beliiftet. Abdomen: weich. Extremitéten: unauffallig.

1. Wie lautet Ihre Verdachtsdiagnose? Was wissen Sie zu Hiufigkeit und Atiologie?

2. Erliutern Sie bitte die Glasgow-Coma-Scale und ordnen Sie bitte dem Patienten einen Glasgow-Coma-Score zu!
3. Welche diagnostische Bildgebung veranlassen Sie dringlich und wegen welcher Komplikationen?

4. Wie gehen Sie therapeutisch vor?

1. Verdachtsdiagnose

Es handelt sich um ein Schéidel-Hirn-Trauma (SHT). Definitionsgemdfl handelt es sich beim SHT um eine Gewalteinwirkung auf den Kopf und das
Gehirn mit mindestens kurzzeitiger neurologischer Symptomatik mit oder ohne Hirnverletzung. Ohne neurologische Symptomatik spricht man von einer
Schidelprellung.

Die Inzidenz wird mit etwa 330 : 100.000 fiir Deutschland angegeben. Dabei sind etwas mehr Ménner als Frauen betroffen. Das Schédel-Hirn-Trauma
ist bei den unter 45-Jdhrigen die Haupttodesursache. Auch bei Kindern unter 15 Jahren ist es eine der hiufigen Todesursachen.

Als Klinik finden sich je nach AusmaB der Hirnbeteiligung z. B. Kopfschmerz, Ubelkeit/Erbrechen, Bewusstlosigkeit, Schwindel, Schwerhérigkeit,
Doppelbilder, Amnesie, Orientierungs-, Sprach- und Koordinationsstdrungen, motorische und neurologische Ausfille, Streck- und Beugekrampfe aber
auch vegetative Symptome.

= Direkt offenes SHT: Die Verletzung erstreckt sich durch die Kopfschwarte und die Schiadelkalotte (Schadelknochen) und erdffnet die Dura —

Austritt von Hirngewebe, Liquor und Blut aus dem Schadel moglich.
= Indirekt offenes SHT: Austritt von Blut oder Liquor aus den Ohren, der Nase oder dem Mund bei Schidelbasisfrakturen mit Duraer6ffnung.

Merke

Als Ursache fiir ein SHT fiihrt mit etwa 50 % der Sturz, wiahrend Verkehrsunfille nur etwa 25 % ausmachen.

2. Glasgow-Coma-Scale

Friiher wurde das Schédel-Hirn-Trauma (SHT) anhand pathologischer Grundlagen eingeteilt in:

= Commotio cerebri (Gehirnerschiitterung): keine morphologischen Schéiden.
= Contusio cerebri (Hirnprellung).
= Compressio cerebri (Hirnquetschung).

Als Maf} des Schweregrades galt aulerdem die Dauer der Bewusstlosigkeit.

Klinisch durchgesetzt hat sich die Glasgow-Coma-Scale ( ). Diese ist als Beurteilung von Bewusstlosen bzw. bewusstseinseingeschrénkten Patienten
entwickelt worden. Anhand der drei Kategorien Augendftnen, motorische Reaktion und sprachliche Reaktion wird die jeweils bestmogliche Grundfunktion
anhand eines Punktesystems eruiert. Die schlechteste Punktzahl je Kategorie ist 1, die beste 4, 5 bzw. 6, sodass zusammengezahlt ein Glasgow-Coma-Score
(GCS) von 3 bis 15 vergeben werden kann. Liegt eine Gewalteinwirkung auf den Schédel und das Gehirn vor, so kann anhand des GCS eine Einteilung in
leichtes, mittelschweres und schweres SHT erfolgen ().



Tab.7.1 Glasgow-Coma-Scale

Spontan 4
Nach Aufforderung 3
Augendoffnen
Auf Schmerzreiz 2
Gar nicht 1
Patient orientiert 5
Patient nicht vollstédndig orientiert 4
Verbale Kommunikation Inaddquate Antwort 3
Unverstdndliche Laute 2
Keine verbale Kommunikation moglich 1
Gezielte Reaktion nach Aufforderung 6
Gezielte Schmerzabwehr 5
Ungezielte Schmerzabwehr 4
Motorische Reaktion
Auf Schmerzreiz Beugesynergismen 3
Auf Schmerzreiz Strecksynergismen 2
Keine motorische Reaktion 1

Tab. 7.2  Schweregrad eines Schéddel-Hirn-Traumas (SHT) nach dem Glasgow-Coma-Score (GCS)

Leichtes SHT 13-15 ~91 %
Mittelschweres SHT 9-12 ~4%
Schweres SHT 3-8 ~5%

Da bei Kindern unter drei Jahren die verbale Kommunikation noch eingeschrénkt ist, wurde in einer pidiatrischen Glasgow-Coma-Scale dieser
Bereich angepasst. Daraus ergibt sich fiir diese Kategorie die Abstufung normales Plappern (5), trostbares Schreien (4), nicht trostbares Schreien (3),
unverstidndliche Laute/Stohnen (2) und keine Laute (1). Mit dieser Abwandlung ist der GCS auch auf Kleinkinder anwendbar.

Der Patient Herr P. hat mit einem GCS von 11 ein mittelschweres SHT.

Merke
Der niedrigste GCS ist 3.

3. Bildgebende Diagnostik

Es muss initial eine native Computertomographie des Schiidels (CCT ohne Kontrastmittel) veranlasst werden, um einen raumfordernden Prozess wie
eine intrakranielle Blutung oder ein Hirnddem auszuschlieBen. In der nativen CT stellt sich eine frische Blutung hyperdens (also hell) dar. Man
unterscheidet bei den traumatischen intrakraniellen Blutungen die epidurale, die subdurale, die intrazerebrale oder auch Kontusionsblutung sowie die akute
Subarachnoidalblutung ().

Eine Zunahme des Hirndrucks kann in der CT aufgrund einer verstrichenen Gyrierung oder einer Mittellinienverschiebung diagnostiziert werden.
Im fortgeschrittenen Stadium kann sich eine obere (auch transtentorielle) Einklemmung zeigen, bei der es zum Einengen der Strukturen wie dem N.
oculomotorius (— Pupillenerweiterung!) im Tentoriumschlitz kommt. Die untere Einklemmung im Bereich des Foramen magnum (Hinterhauptlochs) mit
Schédigung der Medulla oblongata droht bei weiterem Druckanstieg.

In einem nachrangigen Schritt werden im Knochenfenster Schédelfrakturen beurteilt. Neben Frakturen der Kalotte muss gezielt der Gesichtsschédel,
die Schidelbasis, aber auch der kraniozervikale Ubergang auf Frakturen und Lisionen abgesucht werden.

Eine initial unauffillige CT-Untersuchung muss nach 4 bis 8 Stunden und bei klinischem Verdacht auch frither wiederholt werden, da sich
intrakranielle Blutungen und vor allem Hirnodeme auch erst verzogert entwickeln konnen. Besonders gefahrdet sind Patienten mit
Blutgerinnungsstorungen oder bei denen aufgrund von vorher bestehender Hirnatrophie, wie z. B. Senioren oder Alkoholiker, ein erhohter Hirndruck erst
spat auffallt. Ebenso miissen die Befunde ggf. im Verlauf mittels CT oder MRT kontrolliert werden.

In der nativen CT des Patienten ( ) zeigen sich eine frische Epiduralblutung (EDB, typischerweise linsenformig) rechts sowie links eine der EDB (Coup)
gegeniiberliegende (Contrecoup) sowie frontal eine kleinere Kontusionsblutung.




Abb. 7.1  Frische Epiduralblutung und Kontusionsblutungen.
[1

Merke

« Frische intrakranielle Blutungen stellen sich in der nativen CCT hyperdens (hell) dar.
« Eine unauffillige initiale CCT muss nach vier bis acht Stunden sowie bei entsprechender Klinik auch frither wiederholt werden.

4. Therapeutisches Vorgehen

Patienten ohne Gerinnungsstorung mit einem GCS von 15 konnen, sofern sie nicht erbrochen haben, nicht unter Amnesie leiden und auch keine weiteren
Symptome eines SHT zeigen, nach griindlicher Untersuchung und mit Hinweis darauf, dass sie bei Symptomen sofort wieder in die Klinik kommen
miissen, ggf. nach Hause entlassen werden.

Ein GCS unter 15 erfordert eine stationédre, ein GCS unter 9 sowie bei Hirndruckzeichen und Intubationspflichtigkeit sogar eine engmaschige
intensivtherapeutische Uberwachung. Die Vitalfunktionen miissen stabilisiert werden.

Bei Hirndruckzeichen kann je nach Ausmafl eine medikamentdse Hirndrucksenkung (Mannit, TRIS, NaCl 10 %) unter Hirndruckmessung und -
kontrolle vorgenommen werden oder sogar eine (neuro-)chirurgische Therapie (Bohrlochtrepanation, Kraniektomie) notwendig werden.

Frakturen werden, sofern sie den Patienten nicht akut gefdhrden, erst bei stabilisiertem SHT versorgt.

Zusammenfassung

» Beim Schédel-Hirn-Trauma (SHT) handelt es sich um eine Gewalteinwirkung auf Kopf und Gehirn mit mindestens kurzzeitiger neurologischer



Symptomatik.

« In etwa 50 % der Fille ist das SHT Folge eines Sturzes, nur in 25 % ist ein Verkehrsunfall ursdchlich. Das SHT wird bei einer Inzidenz von 330 :
100.000 als Haupttodesursache der unter 45-Jahrigen angegeben.

¢ Anhand des Glasgow-Coma-Score (GCS) kann das SHT in die Schweregrade leicht (GCS 13—15), mittelschwer (GCS 9—-12) und schwer (GCS 3-8)
eingeteilt werden.

« Initial ist die native (= ohne Kontrastmittel) CCT die Diagnostik der Wahl, um eine intrakranielle Blutung und eine Hirndrucksteigerung
auszuschliefen.

* Abhdngig vom Schweregrad miissen Patienten mit SHT stationdr oder intensivtherapeutisch engmaschig tiberwacht werden.
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Tastbare Resistenz im rechten Unterbauch

F 4

21

09, 14:40:30

Anamnese

Die 52-jahrige Frau D. wird von ihrem Hausarzt zugewiesen, nachdem bei der jahrlichen Routineuntersuchung eine tastbare Resistenz im rechten Unterbauch
aufgefallen ist. Auch sei ein in diesem Rahmen durchgefiihrter Himoccult ® -Test positiv gewesen. Daraufhin habe der Hausarzt ein CT (Bild [ ]) veranlasst.
Die Patientin berichtet auBerdem iiber ein gelegentlich auftretendes Vollegefiihl und Ziehen im rechten Unterbauch. Sie neige seit Jahren zu Durchfillen, die
Miktion sei unauffallig. Vor etwa sieben Jahren sei iiber eine Bauchspiegelung eine Eierstockzyste links entfernt worden. Medikamente nehme sie nicht ein.

Untersuchungsbefunde

52-jahrige Patientin in normalem AZ und EZ.

Korperliche Untersuchung: Abdomen: Im rechten Unterbauch nicht druckschmerzhafte Resistenz tastbar, die nur bedingt verschieblich und von relativ
derber Konsistenz ist. Auch in den iibrigen Quadranten ist kein Druckschmerz auszuldsen. Die Darmgerdusche sind regelrecht. Die digital rektale
Untersuchung sowie der Herz-Lungen-Befund bei der Auskultation bleiben ohne Auffélligkeiten.

1. Welche Verdachtsdiagnosen ziehen Sie in Erwéigung und welcher Befund ist in der CT des Abdomens auffillig?
2. Welche diagnostischen Mainahmen sind angezeigt?

3. Nennen Sie mégliche Risikofaktoren und welche Einteilung der Erkrankung kennen Sie?

4. Welche Therapie ist angezeigt?

5. Welche Nachsorgemafinahmen sind erforderlich?



1. Verdachtsdiagnose

Eine tastbare Resistenz bzw. Raumforderung abdominell ist bis zum Beweis des Gegenteils primir dringend verdachtig auf einen malignen Prozess. In der
bereits durch den Hausarzt veranlassten CT des Abdomens ist eine unscharf begrenzte Wandverdickung am Zokum, teils mit streifigen Ausldufern
auffdllig. Sowohl der Untersuchungs- als auch der CT-Befund in Verbindung mit einem positiven Test auf okkultes Blut im Stuhl lassen vorrangig an ein
Kolonkarzinom denken.

Zu den Differenzialdiagnosen tastbarer Raumforderungen gehoren:

= Bei Frauen auch Prozesse im Bereich der Adnexen (z. B. maligne Ovarialtumoren, Ovarialzysten oder -kystome).
= Entziindliche Konglomerattumoren (z. B. bei Morbus Crohn, bei Tuboovarialabszessen oder bei einer gedeckt perforierten Appendizitis).
= Seltener sind Weichteilsarkome (z. B. Fibro- oder Liposarkom retroperitoneal) oder Metastasen von anderen malignen Primértumoren.

Im rechten Hemikolon lokalisierte Karzinome fallen oft erst im fortgeschrittenen Stadium auf, da eine Stenose aufgrund des dort noch sehr fliissigen
Stuhls erst sehr spit symptomatisch wird. Befindet sich der Tumor im linken Hemikolon oder Sigma bemerken die Patienten eher eine Anderung der
Stuhlgewohnheiten, wie Obstipation alleine oder im Wechsel mit Durchféllen (paradoxe Diarrhéen). Weitere Symptome fiir ein Kolonkarzinom kénnen
peranale Blutabgénge, Gewichtsverlust und Tenesmen sein.

2. Diagnostik

Zur Abklarung eines Kolonkarzinoms sind folgende Untersuchungen indiziert:

= Abdomensonographie: Beurteilung der parenchymatdsen Organe, insbesondere der Leber mit der Frage nach fokalen, metastasenverdéchtigen
Verdanderungen; Ausschluss von Kompressionserscheinungen durch den Tumor (z. B. Harnleiterobstruktion mit konsekutiver
Nierenbeckenstauung).

= Koloskopie (hochste Spezifitiat und Selektivitit): flexible Endoskopie des gesamten Dickdarms und Entnahme von mehreren Probebiopsien zur
histologischen Differenzierung ().

Abb. 8.1 Koloskopie mit einem das Lumen verlegenden Tumor.
[1

= CT- oder MR-Kolonographie: bei inkompletter Koloskopie (z. B. Adhdsionen) und fortbestehender Indikation zur kompletten Kolonbeurteilung
und auflerdem bei Verdacht auf ein organiiberschreitendes Wachstum oder eine Metastasierung.

= Rontgen Thorax: zum Screening nach pulmonalen Rundherden.
* Tumormarker CEA: Erhohung insbesondere bei kolorektalen Karzinomen, jedoch schliet ein normaler CEA-Wert ein Malignom nicht aus.

Merke

Es sollte immer eine Beurteilung des gesamten Dickdarms angestrebt werden, da in 3—5 % der Fille Doppelkarzinome (synchrone Karzinome) vorliegen.

3. Risikofaktoren und Einteilung

Das Kolonkarzinom ist in Industrieldndern bei Frauen der zweit- und bei Ménnern der dritthdufigste bosartige Tumor, wobei die Inzidenz ab dem 40.
Lebensjahr deutlich ansteigt. Fiir die Entwicklung eines Kolonkarzinoms gelten folgende Faktoren als pradisponierend:

= Adenom-Karzinom-Sequenz: Entartung von benignen Adenomen mit Entwicklung eines Karzinoms im Adenom.
= Priikanzerosen wie familidre adenomatose Polyposis (FAP) und Peutz-Jeghers-Syndrom.



= Hereditiires nicht-polyposes kolorektales Karzinom (HNPCC) in der Familie.
= Chronisch entziindliche Darmerkrankungen: vorwiegend bei der Colitis ulcerosa.
* Fettreiche und ballaststoffarme Ernédhrung.

In 85-90 % handelt es sich beim Kolonkarzinom histologisch um Adenokarzinome mit unterschiedlichem Differenzierungsgrad, selten sind Karzinoide
oder Lymphome. In mehr als der Hélfte der Félle ist der Tumor im Rektosigmoid lokalisiert, wobei Tumoren, die unterhalb von 16 cm ab Anokutangrenze
liegen, als Rektumkarzinom definiert werden. In etwa 20 % findet sich ein Karzinom im rechten Hemikolon.

Das Kolonkarzinom metastasiert sowohl lymphogen als auch hdmatogen:

= Die lymphogene Metastasierung erfolgt entsprechend der Lymphabflussgebiete entlang der Arterien aus der A. mesenterica superior bzw. inferior,
die den betroffenen Darmabschnitt versorgen.

= Bei der himatogenen Streuung ist primér liber den portal-vendsen Abstrom die Leber betroffen. Am zweithdufigsten sind Lungenfiliae. In etwa
einem Drittel liegt zudem eine Peritonealkarzinose vor, spéter kann es zu Skelett- oder Hirnmetastasen kommen.

Die frithere Einteilung der Kolonkarzinome nach Dukes ist aufgrund einer besseren Differenzierung durch die fiir die meisten Malignome geltende
TNM-Klassifikation, bei der Tumorinfiltrationstiefe, Lymphknotenbefall und eine Fernmetastasierung Beriicksichtigung finden, und entsprechender
Stadieneinteilung nach UICC verlassen worden. Die fiir das Kolonkarzinom geltende TNM- und UICC-Einteilung zeigt .

Tab. 8.1 TNM- und UICC-Einteilung fiir das Kolonkarzinom

Tx Primértumor kann nicht beurteilt werden
Tis  Carcinoma in situ
T1 Tumor infiltriert Submukosa

T2 Tumor infiltriert Muscularis propria
UICC-Stadium:

T3 Tumor infiltriert bis in die Subserosa oder in nicht-peritonealisiertes perikolisches Gewebe 0: Tis, N0, MO

I: T1, T2, NO, MO

1I1: T3, T4, NO, MO

NO  Keine regiondren LK-Metastasen III: jedes T, N1, N2, MO
IV: jedes T, jedes N, M1

T4 Tumor infiltriert in andere Organe oder perforiert das viszerale Peritoneum

N1 Metastasen in 1-3 regiondren LK
N2  Metastasen in 4 oder mehr regionéren LK
MO  Keine Fernmetastasen

M1  Fernmetastasen

4. Therapie

Grundsitzlich sollte jedes Kolonkarzinom entfernt werden, um auch bei bereits vorliegender Fernmetastasierung tumorbedingten Komplikationen wie Ileus
oder Blutungen vorzubeugen. Bei einer onkologischen Resektion sind ausreichende Sicherheitsabstéinde und die Mitnahme der regiondren
Lymphabstromgebiete unter Beriicksichtigung der GefdBversorgung der einzelnen Kolonabschnitte sowie eine schonende OP-Technik mit Vermeidung
von groferen Manipulationen am Tumor selbst (sog. ,,Non-touch*-Technik) einzuhalten.

Das OP-Verfahren richtet sich nach der Lokalisation des Tumors:

» Hemikolektomie rechts: Resektion des terminalen Ileum, Zékum und C. ascendens einschl. rechte Flexur; bei Tumor im Zékum oder Colon
ascendens.

* Transversumresektion: Resektion des Colon transversum einschl. beider Flexuren; bei Tumoren im C. transversum.

* Hemikolektomie links: Resektion von linker Flexur und Colon descendens und Sigma; bei Tumorsitz im Colon descendens.

= Sigmaresektion: Resektion von Sigma und rektosigmoidalem Ubergang; indiziert beim Sigmakarzinom.

= Erweiterte Kolonresektion/subtotale Kolektomie: bei Sitz des Tumors im Bereich der Kolonflexuren bzw. bei Doppelkarzinomen oder
ausgedehnten Befunden.

Ergibt die histopathologische Untersuchung des OP-Priparates das Vorliegen einer lymphatischen Metastasierung entsprechend einem UICC-Stadium
I, so wird eine adjuvante Chemotherapie im Anschluss empfohlen. Hierfiir soll eine Oxaliplatin-haltige Therapie eingesetzt werden. Bei
Kontraindikationen gegen ein Oxaliplatin-haltiges Regime soll eine Monotherapie mit Fluoropyrimidinen verwendet werden.

Besteht ein fortgeschrittenes Tumorstadium, sodass eine Entfernung nicht mehr moglich ist, konnen als PalliativmaBnahme zur Vermeidung eines
Ileusgeschehens die Anlage von Bypassanastomosen zur Umgehung des Tumors, z. B. zwischen Diinn- und Dickdarm (Seit-zu-Seit-Ileotransversostomie)
oder die Anlage eines Stomas oralwirts des Tumors notig sein.

S. Nachsorge

Da Rezidive eines Kolonkarzinoms zu etwa 70 % binnen der nichsten zwei Jahre auftreten, sind den Patienten nach Abschluss der priméren Tumortherapie
regelmédBige Nachsorgeuntersuchungen zu empfehlen. In den ersten fiinf Jahren sollten in sechsmonatigen Abstanden eine korperliche Untersuchung, eine
CEA-Bestimmung und eine Abdomensonographie erfolgen. In den ersten zwei Jahren ist zusitzlich halbjahrlich eine Sigmoidoskopie (Rektoskopie)
empfohlen. Eine Koloskopie sollte nach den ersten drei Monaten durchgefiihrt werden, falls praoperativ keine komplette Beurteilung des Dickdarms
moglich war, dann ein halbes Jahr nach der OP und bei unauffalligem Befund erst wieder fiinf Jahre nach OP. Jéhrlich soll im Verlauf der ersten fiinf Jahre
ein Rontgen-Thorax veranlasst werden.

Zusammenfassung

* Das Kolonkarzinom ist eines der haufigsten Malignome.

* Paradoxe Diarrhoen, Blutabginge, tastbare Resistenzen, Gewichtsverlust und Tenesmen bis hin zum Ileus sind mogliche Symptome.

* Das Kolonkarzinom kann sowohl lymphogen als auch hamatogen, bevorzugt in die Leber, metastasieren.

* Bei der Resektion eines Kolonkarzinoms sind ausreichende Sicherheitsabsténde, die Mitentfernung der regiondren Lymphabstromgebiete sowie eine
schonende OP-Technik zu beriicksichtigen.
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Voriibergehende Armschwache

Anamnese

Auf Dringen ihrer Familie sucht die 74-jdhrige Witwe Frau H. ihren Hausarzt auf. Dieser iiberweist die Patientin umgehend in die Chirurgische Klinik. Die
Rentnerin leide in den letzten Monaten ofter unter Schwindel, aber am Vortag wire der Patientin so komisch im Kopf gewesen. Etwa eine Stunde lang glaubte
sie, ihr rechter Arm gehorche ihr nicht. Sie hatte Probleme dabei, mit der rechten Hand nach etwas zu greifen oder aber ihre Gabel beim Essen zum Mund zu
fithren. Das wire mittlerweile aber wieder deutlich besser. Frau H. fiihle sich allerdings sehr wackelig, sodass sie zum Beispiel beim Anziehen plétzlich
umkippen wiirde. Der Hausarzt habe gesagt, dass er an ihrem Hals linksseitig beunruhigende Gerdusche héren wiirde und mit ihrem Gesichtsfeld etwas nicht
stimme, weshalb sich die Witwe nun in Thre Obhut begeben solle.

Untersuchungsbefunde

74-jdhrige Patientin in gutem AZ und EZ, zu Person, Ort und Zeit voll orientiert. Puls 78/min, RR 155/95 mmHg, KG 72 kg bei 167 cm.

Korperliche Untersuchung: Lungen und Herz: unauffillig. Pulse: schwach, A. dorsalis pedis links sowie A. tibialis posterior rechts nicht palpabel,
hochfrequentes Stromungsgerdusch iiber der A. carotis communis links und niederfrequentes Stromungsgerdusch inguinal beidseits sowie im Adduktorenkanal
rechts. Keine peripheren Lasionen.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose?

2. Welche klinischen Stadien kénnen dem Krankheitsbild zugeordnet werden?

3. Wie sichern Sie diagnostisch Thre Verdachtsdiagnose?

4. Nennen Sie bitte mogliche Ursachen der Erkrankung im Bereich der Halsregion!

5. Nennen Sie bitte verschiedene Verfahren (operativ und interventionell) als Therapieoption fiir die Patientin!

1. Verdachtsdiagnose

Die Anamnese der Patientin weist auf eine zerebrovaskulire Insuffizienz hin. Dieser Uberbegriff beschreibt eine Storung der Hirndurchblutung durch
GefdfBllasionen, wie Stenosen oder Verschliisse im Bereich der hirnzufiihrenden extrazerebralen oder intrazerebralen GefdBe. Die Patientin gibt einen
rechtsseitigen motorischen Ausfall an, der nur voriibergehend am Vortag bestand. Diesen Vorfall nennt man transitorische ischimische Attacke (TIA). Es
kommt aufgrund von Durchblutungsstérungen zugehoriger Hirnregionen zu neurologischen Ausfillen, die sich innerhalb von 24 Stunden wieder
zuriickbilden.

In der Zusammenschau mit dem Hinweis, dass iiber der linken Halsseite ein Stromungsgerdusch auskultierbar ist, lasst sich weiterhin als Ursache eine
Stenose der linken A. carotis vermuten. Die Gesichtfeldeinschrankungen sowie die Fallneigung konnen neben internistischen oder neurologischen
Ursachen auch fiir kleinere Schlaganfille sprechen. Die Inzidenz der TIA liegt in Deutschland bei etwa 66 : 100.000, wihrend ein Schlaganfall bei 100 :
100.000 Einwohnern jéhrlich vorkommt. Fiir etwa 20 % der ischamischen Schlaganfille konnen vermutlich Prozesse extrakranieller Gefafle verantwortlich
gemacht werden.

Merke

Die TIA gilt als Vorbote des Schlaganfalls, da bei etwa 30 % der Schlaganfille eine TIA vorangegangen ist. Bei ursdchlicher Karotisstenose sollte der
Patient eine Therapie moglichst rasch (z. B. innerhalb von 2 Wochen) erhalten.

2. Klinische Stadien

GefaBiprozesse , die von der A. carotis ausgehen, konnen Symptome im Bereich des GroBhirns und der Augen nach sich ziehen. Aufgrund der
Kollateralbildung iiber den Circulus arteriosus Willisii kann ein verminderter Blutfluss z. B. aufgrund einer einseitigen Karotisstenose in weiten Teilen
ausgeglichen werden. Bei hohergradigen Stenosen und/oder sich aus dem Stenosegebiet l6sende Thromben kann es zu reversiblen oder auch bleibenden
ischamischen Ereignissen im Gehirn kommen. Dazu zdhlen hiufig die Amaurosis fugax (fliichtige Erblindung) oder andere okkulidre Symptome, wie
Schleiersehen oder Flimmern, sowie Ausfille im Bereich Motorik und Sensibilitit.

Die zerebrovaskuldre Insuffizienz aufgrund einer Karotisinsuffizienz kann in vier klinische Stadien nach Vollmar eingeteilt werden ().

Tab. 9.1 Stadieneinteilung der zerebrovaskuldren Insuffizienz aufgrund einer Karotisstenose nach Vollmar

Stadi
Symptomatik Klinische Synonyme
um

I Asymptomatische Stenosen bzw. Verschluss =

Haufig rezidivierende ischdmische Attacken mit vollstandiger Riickbildung neurologischer
Symptome innerhalb von wenigen Minuten bis 24 Stunden

1T TIA (transitorische ischamische Attacke)

PRIND (prolongiertes ischdmisches

IIla  Ischidmischer Insult, der iiber 24 Stunden andauert, sich aber vollstindig zuriickbildet ; X
neurologisches Defizit)

PRINS (partiell reversible ischamische
neurologische Symptome)

IIIb  Partiell reversibler ischamischer Insult

IV Permanent bestehende neurologische Symptome Schlaganfall

Merke

Augensymptome sind normalerweise ipsilateral, wihrend motorische Symptome kontralateral auftreten (Kreuzung der Pyramidenbahn)!

3. Diagnostik




An erster Stelle steht wie immer die Anamnese. Es sollte explizit nach Symptomen einer TIA (auch in den letzten Monaten) gefragt werden. Symptome,
die sich bereits gebessert haben, riicken im Krankheitsbewusstsein und somit auch bei den Antworten wihrend der Anamnese fiir den Patienten in den
Hintergrund.

Die Auskultation der A. carotis mit dem Stethoskop, wie sie auch der Hausarzt bei der Patientin vorgenommen hatte, kann nur als Screening-Methode
angesehen werden. Es konnten auch Herzgerdusche, wie eine fortgeleitete Aortenklappenstenose, tiber dem Karotisareal am Hals auskultierbar sein und zur
Fehldiagnose Karotisstenose fiihren. Ein Problem ist zudem, dass oft nur mittelgradige Stenosen als Stenosegerdusch auskultierbar sind. Hohergradige
Stenosen ab etwa 90 % oder sogar Verschliisse konnen ,,stumm® sein!

Mittels Duplex-Sonographie, v. a. in ihrer zweidimensionalen, farbkodierten Anwendung (Farbdoppler) kann eine Stenose der A. carotis, der
Karotisgabel bis hin in die distalen Teile der A. carotis interna dargestellt und der Stenosegrad eruiert werden (). Die Beurteilung des Blutflusses der A.
cerebri media, wie sie bei ,temporalem Knochenfenster in der transkraniellen Sonographie moglich sein sollte, kann einen Riickschluss auf die
Durchblutungssituation des Circulus arteriosus Willisii zulassen.
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Abb. 9.1 Duplex-Sonographie.
[1

Auch die Magnetresonanzangiographie (MRA) oder die kontrastmittelunterstiitzte CT (CT-Angiografie) kann durchgefiihrt werden.

Merke

Standard zur Diagnose einer Karotisstenose ist der Farbduplex.

Merke

Goldstandard zur Diagnose einer Karotisstenose ist die DSA.

4. Ursachen

Bei der Patientin Frau H. findet sich eine filiforme Stenose der A. carotis interna links. In mehr als 90 % liegt einer Karotisstenose als degenerative
Grunderkrankung die Arteriosklerose zugrunde. Als Risikofaktoren fiir die Arteriosklerose und fiir die Karotisstenose gelten unter anderem das Alter
(Altersgipfel im 60.—70. Lebensjahr), minnliches Geschlecht, Rauchen, arterielle Hypertonie, Hypercholesterinimie, Hypertriglyzeridimie, Ubergewicht,
Diabetes mellitus sowie Bewegungsmangel.

Ein akuter Verschluss der A. carotis basiert auf einer arteriellen Thrombose aus hohergradigen Abgangsstenosen oder auf einer arteriellen Embolie,
wie sie z. B. bei chronischem Vorhofflimmern durch sich l6sende Thromben vorkommen kann. Seltener sind paradoxe vendse Embolien bei
persistierendem Foramen ovale (physiologischer Shunt im Vorhofseptum des Herzens wihrend der Fetalperiode, der sich postnatal verschlieBen sollte)
oder Traumata Ursache fiir akute Arterienverschliisse.

5. Therapie
Grundsitzlich kann zwischen der chirurgischen CEA (Carotid Endarterectomy , auch TEA ) und der interventionellen Angioplastie unterschieden werden.
Die interventionelle Angioplastie ist dem operativen Vorgehen gleichzustellen. Wichtig ist, dass die durchfiihrenden Zentren eine entsprechend niedrige
Komplikationsrate aufweisen konnen.

Grundlage ist die offene CEA (TEA) . Dazu wird eine Inzision am Vorderrand des M. sternocleidomastoideus gesetzt. Standard ist eine offene
Ausschilung. Unterschiedliche Methoden fiir den anschlieBenden Karotisverschluss sind v. a.:

= Direkte Naht (Primérverschluss).

= Patch-Verschluss.

= Eversionsendarteriektomie (v. a. bei Knickstenosen).
= VY-Plastik.



Besteht eine hohergradige Stenose im Bereich der A. carotis interna, so betrdgt das Risiko fiir einen ischamischen Schlaganfall 2-6 % pro Jahr. Daher
besteht eine OP-Indikation bei asymptomatischen Stenosen (Stadium I) iiber 70 %, wenn das Operationsteam eine geringe Komplikationsrate aufweisen
kann und das perioperative Risiko 1-3 % nicht iibersteigt.

Zusammenfassung

« Die TIA gilt als Vorbote des Schlaganfalls.

« In mehr als 90 % liegt der Karotisstenose eine Arteriosklerose zugrunde.

« Diagnostischer Methode der Wahl ist der Farbduplex.

« Operativer Standard ist die CEA mit offener Ausschilung.

« Die OP-Indikation ist abhdngig von dem Stadium sowie dem perioperativen Risiko.



10

Akute gurtelformige Schmerzen im Oberbauch

Anamnese

Herr A., 51 Jahre alt, wird vom Notarzt wegen stiarkster Bauchschmerzen in die Notaufnahme gebracht. Die Schmerzen im Oberbauch hétten plotzlich
eingesetzt und wiirden giirtelférmig in den Riicken ausstrahlen. Zudem habe Herr A. zweimal erbrochen. Stuhlgang und Miktion seien unaufféllig. Im Alter
von 20 Jahren sei er am Blinddarm operiert worden. Medikamente nimmt er regelméBig nicht ein, jedoch ist ein vermehrter Alkoholkonsum bekannt.

Untersuchungsbefunde

Patient kaltschweiflig. Reduzierter AZ, EZ. RR 100/60 mmHg, Puls 100/min, Temperatur 37,8 °C.

Korperliche Untersuchung: Haut: graues blasses Hautkolorit. Abdomen: prall-elastisch und leicht aufgetrieben, keine Peritonitiszeichen, deutlicher
Druckschmerz im Epigastrium, Narbenverhdltnisse nach Appendektomie unaufféllig, Darmgerdusche iiber allen Quadranten deutlich reduziert. Herz und
Lunge: Auskultationsbefunde regelrecht. Digital rektale Untersuchung: keine Auffilligkeiten bei leerer Ampulle.

Abdomensonographie: (Bild [ ])

Laborbefunde

Leukozyten 15.700/ul, Hb 12,8 g/dl, GPT 35 U/l, y-GT 114 U/l, GOT 47 U/], Bilirubin 1,1 mg/dl, Amylase 776 U/I, Lipase 1203 U/l, CRP 16,1 mg/dl, Na 142
mmol/l, K 4,0 mmol/l, Calcium 2,1 mmol/l, Quick 72 %, PTT 34 s.

1. Befunden Sie die Sonographie. An welche Verdachts- und Differenzialdiagnosen denken Sie?

2. Nennen Sie Ursachen und Verlaufsformen der Krankheit.

3. Welche Untersuchungen veranlassen Sie?

4. Welche therapeutischen Maflnahmen sind angezeigt?

5. Mit welchen Komplikationen und Spitfolgen ist zu rechnen? Warum? Wie werden diese behandelt?

1. Verdachts- und Differenzialdiagnosen

Bei Herrn A. zeigt sich in der Sonographie neben einem verdichteten Leberparenchym und einer leicht vergroferten Gallenblase ohne Konkremente der
Pankreaskopf deutlich aufgetrieben und unscharf begrenzt. Das Parenchym ist echoarm und inhomogen, wie es fiir eine 6dematose Pankreatitis typisch
ist.

Im Labor finden sich zudem eine Leukozytose, erhohte Transaminasen und CRP sowie erhohte Pankreasenzyme. Des Weiteren bestehen eine
Hypokalzédmie sowie ein erniedrigter Quickwert. Anamnestisch ist ein Alkoholabusus bekannt. Hinzu kommen als fiihrende Symptome bei Herrn A. die
akut einsetzenden Oberbauchbeschwerden, die giirtelformig in den Riicken ausstrahlen, das Erbrechen und das prall-elastische Abdomen ohne
Peritonismus (sog. Gummibauch ) mit Druckschmerz im Epigastrium.




Diese Kombination spricht in erster Linie fiir eine vermutlich ethyltoxisch bedingte akute Pankreatitis. Zusitzlich besteht eine Einschrankung der
Leberfunktion, die sich in den erhdhten Transaminasen und dem erniedrigten Quickwert widerspiegelt.

Differenzialdiagnostisch ist aufgrund der Schmerzlokalisation auch an ein Ulcus duodeni oder ventriculi, ggf. mit Penetration in das Pankreas
(Erhohung der Pankreasenzyme) zu denken. AuBlerdem konnen akute Oberbauchschmerzen auch immer im Rahmen eines Hinterwandinfarkts auftreten.

2. Ursachen und Verlaufsformen

Bei der Pankreatitis wird zwischen einer akuten und einer chronischen Form unterschieden. Die akute Pankreatitis kann klinisch als 6dematdse
Pankreatitis oder schwerer als nekrotisierende Pankreatitis auftreten.
Als Ursachen einer akuten Pankreatitis kommen infrage:

= Toxisch: Alkohol, Medikamente (z. B. Diuretika, ACE-Hemmer).

* Mechanisch/traumatisch: Abflussbehinderung an der Papille (z. B. durch Tumoren oder Konkremente — bilifire Pankreatitis ); nach
Manipulationen an der Papille z. B. im Rahmen einer ERCP; nach stumpfem Bauchtrauma.

= Metabolisch: bei Hyperkélzdmie (bei Hyperparathyreoidismus), Hyperlipoproteindmie.

= Infektiés: durch Mumps-, Coxsackie- oder Adenoviren.

Die chronische Pankreatitis ist durch rezidivierende, teils anfallsartige Oberbauchschmerzen gekennzeichnet und fiithrt zum fibrotischen Umbau des

Organs mit zunehmendem Funktionsverlust und ggf. zu dadurch bedingten osmotischen Diarrhden bei unzureichender enzymatischer Spaltung der
Nahrung.

Merke

Alkohol und Gallengangssteine sind die beiden héufigsten Ursachen einer akuten Pankreatitis. Allerdings lassen sich etwa 50 % der Fille étiologisch nicht
klaren (= idiopathische Pankreatitis).

3. Diagnostik

Die Diagnose einer akuten Pankreatitis kann durch die typische Symptomatik, die Anamnese und laborchemisch gestellt werden. Durch bildgebende
Verfahren wird die Diagnose erhértet, kann ggf. die Ursache erkannt und das Ausmal} der Pankreatitis beurteilt werden:

= Sonographie: Hinweise auf Gallensteine, Stauungszeichen, freie Fliissigkeit. Bei Darmgasiiberlagerung und adiposen Patienten kann die
Beurteilung der Pankreasregion sehr eingeschrankt oder unmoglich sein.

= Kontrastmittel-CT: Methode der Wahl; Hypo- und/oder Hyperdensititen des Pankreas als Zeichen der Entziindung; ggf. Nachweis von
Nekrosestraien oder Abszedierungen.

In der Computertomographie von Herr A. () stellt sich das Pankreasparenchym in der Kopfregion verbreitert, inhomogen und unscharf begrenzt dar.
Diese Befundkonstellation entspricht einer akuten Pankreatitis im Pankreaskopf.

Bild-Nr.: 24
Bild 24 von 33

Abb. 10.1 CT-Abdomen mit deutlich aufgetriebenem Pankreaskopf bei Pankreatitis (Pfeil).
[l



Merke

Die Hohe von Lipase und Amylase korreliert nicht zwingend mit der Schwere der Entziindung.

4. Therapie

Bei der Aufnahme bietet der Patient die Zeichen einer beginnenden Schocksymptomatik (Kaltschweiligkeit, Tachykardie, grau-blasses Hautkolorit). Bei
ebenfalls bestehendem Fieber ist daher bereits vor der erforderlichen Diagnostik iiber groSlumige venose Zugénge ausreichend Volumen zu substituieren.
Ist die schwere akute Pankreatitis gesichert, sind folgende Mafinahmen indiziert:

» Intensivmedizinische Uberwachung mit entsprechendem ,,Monitoring* (ZVK-Anlage; Anlage eines Blasenkatheters zur Uberwachung einer
ausreichenden Diurese; ggf. arterielle Druckmessung).

= Weitere Volumensubstitution.

= Zunéchst parenterale und frithzeitig enterale Erndhrung mit Sondenkost iiber eine nasogastrale oder nasojejunale Sonde.

= Ausreichende Analgesie mit Opioiden, ggf. Anlage eines Periduralkatheters.

= Bei erhohten Entziindungszeichen Antibiotikatherapie (aufgrund ihrer hohen Wirkspiegel im Pankreasgewebe bevorzugt Imipenem oder einen
Gyrasehemmer in Kombination mit Metronidazol).

= Bei bilidrer Pankreatitis Beseitigen der Abflussbehinderung im Bereich der Papille durch ERCP und endoskopischer Papillotomie sowie
Konkrementbergung und im Weiteren Cholezystektomie bei Cholezystolithiasis.

5. Mogliche Komplikationen und Spitfolgen

B e ischwerer Verlaufsform einer akuten Pankreatitis treten mit zunehmender Entziindung Tachypnoe, Tachykardie und Zeichen des
Volumenmangelschocks bis hin zum SIRS (= systemic inflammatory response syndrome) mit Multiorganversagen (MOV) auf. Ursache ist die
zunehmende Autodigestion (= ,,Selbstverdauung*) des Organs mit Ausbildung von Parenchymnekrosen, die auch auf das peripankreatitische Fettgewebe
ibergreifen konnen. Dies fiihrt wiederum durch Ausschiittung von Toxinen und vasoaktiven Substanzen zum SIRS.

Diese Komplikationen werden wie folgt behandelt:

= Infektion der Gewebsnekrosen mit Ausbildung eines septischen Krankheitsverlaufs: ggf. operative Ausrdumung der Nekrosen
(Nekrosektomie) notwendig sowie im Anschluss daran kontinuierliche Spiilbehandlung iiber bei der Laparotomie eingelegte Spiilkatheter oder
sog. programmierte Lavagen der Bauchhdhle bei offenem bzw. temporér verschlossenem Abdomen.

= Abszedierung der Nekrosen: Entlastung durch CT-gesteuert oder operativ eingebrachte Drainagen.

= Arrosionsblutungen durch Ubergreifen der Entziindung auf benachbarte GefiBstrukturen wie V. oder A. mesenterica superior, V. lienalis; haufig
mit einer hohen Letalitiit verbunden; wenn moglich Ubernihung des GefiBes oder intraabdominelle Tamponade der Blutung mit Bauchtiichern.

= Pseudozysten: entstehen durch den Organumbau in Nekrosearealen bzw. durch Sekretretention; Entlastung der Pseudozysten je nach Lokalisation
und Zugénglichkeit durch endoskopisch transgastral eingebrachte Drainagen oder chirurgisch operativ durch Verbindung mit einer nach Y-Roux
ausgeschalteten Diinndarmschlinge (Zysto-Jejunostomie).

Abhingig von Schwere und AusmaB zieht eine Pankreatitis auch einen Verlust der exokrinen und endokrinen Organfunktionen nach sich. Die
ungeniigende enzymatische Aufspaltung der Nahrungsstoffe bei fehlenden Pankreasenzymen fiihrt zur Maldigestion (,,Fehlverdauung®) mit osmotischen
Diarrhden (Fettstiihle) und Ubelkeit. Ist die endokrine Pankreasfunktion beeintrichtigt tritt durch die fehlende Insulinproduktion ein Diabetes mellitus auf.

Entsprechend sind zu den Mahlzeiten Pankreasfermente (z. B. Kreon ® -Kapseln) und Insulin zu substituieren.

Merke

Trotz Ergreifens sédmtlicher intensivmedizinischer und chirurgischer Maflnahmen besitzt eine schwere bzw. foudroyant verlaufende Pankreatitis eine
Letalitiit bis iiber 20 %.

Zusammenfassung

= Starke giirtelformige Oberbauchschmerzen sowie ein sog. ,,Gummibauch® sind Leitsymptome einer akuten Pankreatitis.

= Mogliche Ursachen sind Alkoholabusus, Gallenwegskonkremente, Medikamente, Virusinfektionen und Traumata.

= Die Erh6hung der Pankreasenzyme Lipase und Amylase korreliert nicht direkt mit dem Ausmaf der Entziindung.

* Es wird eine 6demattse Verlaufsform von einer schweren nekrotisierenden Form mit hoher Letalitét unterschieden.

= Mogliche Komplikationen der nekrotisierenden Pankreatitis sind Sepsis, Abszedierungen, Pseudozysten sowie eine Insuffizienz der exokrinen und
endokrinen Funktion.
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Belastungsabhingige Dyspnoe, Angina pectoris
und Synkope

Anamnese

Die 77-jdhrige Frau P. wird stationdr auf die herzchirurgische Normalstation aufgenommen. In den letzten Monaten leide sie zunehmend unter Atemnot bei
korperlich leichter Belastung. Thr wire hiufig schwindelig und sie habe das Gefiihl, als ,,rase ihr Herz. Als Frau P. vor zwei Wochen nach dem Einkaufen erst
kurz bewusstlos wurde und anschlieend einen Druck auf der Brust verspiirte, wurde sie ins Kreiskrankenhaus eingeliefert. Die Kardiologen hétten dann ein
Problem an einer Herzklappe festgestellt. Sie rauche nicht und habe keinen Diabetes mellitus. Medikamente nehme sie gegen ihre schlechten Blutfette, den zu
hohen Blutdruck, Tabletten fiir das Herz sowie ASS.

Untersuchungsbefunde

Die Patientin zeigt sich in reduziertem AZ bei adipésem EZ. HF 110/min, RR 130/95 mmHg, Temperatur 36,7 °C, AF 18/min.

Korperliche Untersuchung: Herz rhythmisch, tieffrequentes, spindelformiges Systolikum mit p. m. im 2. ICR parasternal rechts mit Fortleitung in die
Karotiden. Lunge: vesikuldres Atemgerdusch basal abgeschwicht, keine RG. GefdBistatus: periphere Pulse gut palpabel, Allen-Test beidseits 8 s, keine
Strémungsgeriusche, Varikosis Grad III nach Marshall beidseits, malleolire Odeme beidseits, Jugularvenenstauung. Abdomen: regelrechte Darmgeriusche
iiber allen Quadranten, weich, ohne Resistenzen.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? Was wissen Sie iiber Atiologie und Pathogenese?

2. Welche Diagnostik fithren Sie durch, um Ihre Verdachtsdiagnose zu untermauern?

3. Wie beurteilen Sie den Schweregrad dieser Erkrankung, um eine Therapieindikation zu stellen?

4. Welche herzchirurgischen Therapiemdglichkeiten bestehen bei dieser Erkrankung?

5. Welche Arten von Herzklappenprothesen gibt es und worin bestehen die Unterschiede fiir ihre Indikation und Nachsorge?
6. Beschreiben Sie bitte die Funktionsweise der Herz-Lungen-Maschine!

1. Verdachtsdiagnose, Atiologie und Pathogenese

Der Auskultationsbefund (Systolikum im 2. ICR parasternal rechts mit Ausstrahlung in die Karotiden) sowie die von der Patientin beschriebene
Symptomentrias (Dyspnoe, Angina und Synkope) sprechen fiir eine Aortenklappenstenose.
Anhand der Lokalisation der Einengung unterscheidet man:

* Valvulire Aortenklappenstenose (> 75 %). Die Stenose findet in der Verdnderung der Klappe selbst ihren Ursprung.
= Subvalvulire Aortenklappenstenose (etwa 15 %): Einengung unterhalb der Aortenklappe (hypertrophische obstruktive Kardiomyopathie, HOCM).

= Supravalvulire Aortenklappenstenose (< 5 %): Ausflussobstruktion oberhalb der Aortenklappe (Hypoplasie der Aorta ascendens,
Sanduhreinengung).

Ursachen der Aortenklappenstenose sind:

= Angeborene Aortenklappenstenose.

= Entwicklung auf der Grundlage einer angeborenen Klappenfehlbildung (z. B. einer bikuspiden Aortenklappe).

= Erworbene Aortenklappenstenose:
— Arteriosklerotisch bedingt, v. a. bei Patienten > 65 Jahren.
— Nach rheumatischer Endokarditis durch A-Streptokokkeninfektion (Post-Streptokokken-Antigen-Antikorper-Komplexe).
— Seltener bakterielle Infektionen.

Durch das Bestreben des linken Ventrikels, gegen den Widerstand der verengten Aortenklappe das Herzzeitvolumen in den Systemkreislauf zu pumpen,
kommt es zur Druckbelastung des linken Ventrikels mit kompensatorischer linksventrikulidrer Hypertrophie (Herzmuskelverdickung), relativer
Koronarinsuffizienz, erhdhten enddiastolischen Fiillungsdriicken des linken Ventrikels und im fortgeschrittenen Stadium zur Herzinsuffizienz.

Merke

Symptomentrias einer Aortenklappenstenose ist: belastungsabhéngige Dyspnoe, Angina pectoris, Synkope.

2. Diagnostik

Bereits die Anamnese mit Symptombeschreibung und die Auskultation des Herzens geben einen deutlichen Hinweis auf eine Aortenklappenstenose.
Dariiber hinaus erfolgt die apparative Diagnostik mittels:

= Echokardiographie: Kernstiick der kardiologischen/kardiochirurgischen Diagnostik als transthorakale (TTE) und transdsophageale (TEE)
Echokardiographie. Sie liefert wertvolle Informationen zu Morphologie und Himodynamik des Herzens (linksventrikulare Hypertrophie,
eingeschrénkte Kontraktilitit). Beziiglich der Herzklappen beurteilt man morphologisch eine mogliche Sklerose (,,Verkalkungen®) und ermoglicht
die Berechnung der Klappenoffnungsfliche, die Messung des Druckgradienten iiber einer Klappe sowie funktionell mittels Farbdoppler die
Darstellung des Blutflusses durch eine Klappe (Stenose, Insuffizienz).

= EKG: Zeichen einer linksventrikuldren Hypertrophie (Sokolow-Index, T-Strecken-Negativierung in V 4 bis V )

= Herzkatheteruntersuchung: Diese sollte ergédnzend bei Patienten ab etwa 40 Jahren durchgefiihrt werden und bei starker linksventrikulédrer
Beeintrichtigung evtl. auch mit Rechtsherzkatheter.

= Rontgen-Thorax in zwei Ebenen: bei OP-Indikation zur Beurteilung von Herzgrofe, poststenotischer Aortenverdnderung und Lungenstauung.

= Ggf. CT nach speziellem Protokoll zur Planung einer kathetergestiitzen Klappenimplantation.

3. Schweregrade




Aortenklappenstenosen werden in Abhingigkeit von der Klappenéffnungsfliche (KOF) sowie dem maximalen bzw. mittleren Druckgradienten in die
Schweregrade leicht, mittel und schwer eingeteilt ().

Tab. 11.1 Schweregradeinteilung einer Aortenklappenstenose.

Leicht 1,2-2,0 cm 2 <40/<25 mmHg
Mittel 0,75-1,2 cm 2 40-80/25-50 mmHg
Schwer <0,75 cm 2 > 80/> 50 mmHg

4. Therapie

Unabhingig vom Schweregrad sollte bei jeder Herzklappenerkrankung und auch nach Klappenersatz bei (operativen) Eingriffen, bei denen es zu
voriibergehenden Bakteridamien kommen kann v. a. Zahnbehandlungen, Uro- oder Gastrointestinaltrakt, infizierte Herde wie Abszesse etc., zur
Endokarditisprophylaxe ein Antibiotikum (Amoxicillin, alternativ Clindamycin oder Vancomycin) gegeben werden.

Die Operationsindikation hangt von Schweregrad und Symptomatik ab:

= Leicht- bis mittelgradige Aortenklappenstenose: Sie bleibt aufgrund der Kompensationsmechanismen des Herzens i. d. R. asymptomatisch,
sodass eine korperliche Schonung geniigt. Bei gleichzeitig bestehender koronarer Herzerkrankung mit Indikation zur Bypass-OP sollte eine
Operationserweiterung um einen Aortenklappenersatz erwogen werden.

= Schwergradige Aortenklappenstenose oder geringergradige symptomatische Stenose (z. B. mit Angina pectoris, Herzinsuffizienz, Synkopen):
Operationsindikation zum Aortenklappenersatz (AKE).

Die Aortenklappe kann operativ iiber eine Sternotomie ersetzt werden . Nach Inbetriebnahme der Herz-Lungen-Maschine wird teilweise in milder
systemischer Hypothermie (ca. 34 °C) die abgeklemmte Aorta oberhalb der Aortenklappe erdffnet. Die arteriosklerotisch verdnderte Aortenklappe wird
vorsichtig mit den Kalkablagerungen abgetragen. AnschlieBend wird die Grofe der Aortenklappenprothese ausgemessen, um eine geeignete Prothese
einzunéhen ().

Abb. 11.1 Intraoperatives Einndhen einer biologischen Klappenprothese in Aortenklappenposition.
[1

Fiir Hochrisikopatienten, fiir die eine offene Operation mit Herz-Lungen-Maschine (HLM) ein zu hohes Risiko darstellt, steht alternativ die
Transkatheter-Aortenklappenimplantation (transcatheter aortic valve implantation, TAVI) zur Verfiigung. Man unterscheidet zwei Arten der TAVI: ein
transfemoraler Klappenersatz, bei dem von kardiologischer Seite iiber die Femoralarterie eine Klappenprothese eingebracht wird, und ein transapikaler
Aortenklappenersatz, bei dem sowohl Herzchirurgen als auch Kardiologen beteiligt sind. Bei dem zuletzt genannten Hybridverfahren wird
kardiochirurgisch im 4./5. ICR links lateral eine kleine quere Thorakotomie mit Priparation bis zur Herzspitze vorgenommen. Interventionell kardiologisch
wird dann mittels eines speziellen Katheterverfahrens iiber die Herzspitze (transapikal) die Aortenklappe in die richtige Position gebracht und entfaltet.

Merke

Bei Herzklappenerkrankungen und nach Herzklappenersatz muss bei operativen Eingriffen immer an eine antibiotische Endokarditisprophylaxe gedacht
werden.




5. Herzklappenprothesen

Es konnen grundsitzlich zwei Arten der Herzklappenprothesen unterschieden werden:

= Mechanische Klappenprothesen werden aus Metall oder Pyrolit Carbon hergestellt. Daher zeichnen sie sich durch eine hohe, teilweise lebenslange
Haltbarkeit aus. Sie eignen sich vor allem fiir junge Patienten, bei denen man Re-Operationen vermeiden mochte. Der Nachteil der mechanischen
Klappen besteht in einer hohen Thrombogenitit, also der gesteigerten Thrombozytenaggregation am Fremdmaterial mit Thrombenbildung und
Emboliegefahr. Daher muss nach Implantation einer mechanischen Herzklappe eine lebenslange Antikoagulation (i. d. R. mit Phenprocoumon =
Marcumar ® nach INR-Kontrolle) erfolgen. Eine Kontraindikation besteht fiir Frauen im gebarfahigen Alter, schlechter Compliance des Patienten
beziiglich einer zuverlédssigen Antikoagulation sowie bei erhohter Sturzgefahr z. B. im hoheren Alter oder bei Epilepsie wegen der Blutungsgefahr
unter Antikoagulation.

= Biologische Klappenprothesen sind z. B. aus Rinderperikard gestaltete Klappen, Schweineaortenklappen sowie Homografts (menschliche
Spenderaortenklappen). Homografts benétigen keine und andere biologische Klappen hochstens in den ersten postoperativen Monaten eine
Antikoagulation, da sie eine geringe Thrombogenitit aufweisen. Damit konnen sie auch bei Patienten, bei denen eine lebenslange Antikoagulation
kontraindiziert ist (z. B. éltere Patienten, gebarfahige Frauen), implantiert werden. Nachteil der biologischen Klappen ist eine deutlich geringere
Haltbarkeit (10—15 Jahre) im Vergleich zu mechanischen Prothesen.

6. Herz-Lungen-Maschine

Vereinfacht kann das Prinzip der extrakorporalen Zirkulation wie folgt beschrieben werden: Die HLM ersetzt, wie der Name sagt, die Funktion des
kardioplegen Herzens (mit kaliumhaltiger Losung stillgelegtes Herz) und der Lungen. Dazu wird das heparinisierte Blut i. d. R. aus dem rechten Vorhof in
die HLM abgesaugt und von dort iiber eine meist in der Aorta liegende Kaniile in den Kérperkreislauf zuriickgegeben. Der Oxygenator sittigt das Blut mit
Sauerstoff, entzieht ihm Kohlendioxid, filtert es und fiigt die Narkosegase bei. Uber einen Kardiotomiesauger wird das intraoperativ abgesaugte Blut
ebenfalls dem Oxygenator der HLM zugespeist. Mittels Wéarmeaustauscher kann die systemische Korpertemperatur iiber die Bluttemperatur beeinflusst
werden. Der Kardiotechniker kontrolliert die Vitalfunktionen, steuert in Absprache mit den Anésthesisten und Herzchirurgen das Herzzeitvolumen, die
Herzfiillung, die Driicke, die Antikoagulation, die Korpertemperatur etc. Soll die extrakorporale Zirkulation beendet werden, muss der Organismus wieder
erwdrmt und eine angepasste Reperfusionszeit (Wiederdurchblutung des Herzens unter Entlastung mit der HLM) eingehalten werden. Das Heparin wird
vor Thoraxverschluss 1 : 1 mit Protamin antagonisiert.

Zusammenfassung

+ Als Symptomentrias der Aortenklappenstenose gilt: belastungsabhangige Dyspnoe, Angina pectoris, Synkope.

* Diagnose und Operationsindikation basieren v. a. auf Anamnese, Auskultation, Echokardiographie, EKG und Herzkatheteruntersuchung (ab 40
Jahre).

+ Abhéingig von der KOF und dem Gradienten iiber der Klappe werden Stenosen in die Schweregrade leicht, mittel und schwer eingeteilt.

* Die schwere Aortenklappenstenose wird herzchirurgisch offen oder in besonderen Fillen transapikal ggf. transfemoral als TAVI mittels
Klappenprothese ersetzt.

* Bei Herzklappenerkrankungen und nach Herzklappenersatz muss bei (operativen) Eingriffen an eine antibiotische Endokarditisprophylaxe gedacht
werden.

* Man unterscheidet mechanische Klappenprothesen (lange Haltbarkeit, aber lebenslange Antikoagulation) von biologischen (geringere Haltbarkeit,
aber keine lebenslange Antikoagulation).

* Die Herz-Lungen-Maschine ermdglicht herzchirurgische Operationen in Kardioplegie (Herzstillstand).
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Schwellung linke Leiste

Anamnese

Der 42-jéhrige Herr L. stellt sich am Wochenende wegen einer Schwellung im Bereich der linken Leiste vor. Diese sei nach einer heftigen Hustenattacke
aufgetreten und wiirde nun schmerzen. Eine kleine Beule in der linken Leiste sei ihm schon vor einiger Zeit einmal aufgefallen, da sie jedoch keine
Beschwerden bereitet habe, habe er sie nicht weiter beachtet. Er sei starker Raucher (etwa 30 Zigaretten/Tag) und habe deshalb einen chronischen
Raucherhusten. An weiteren Erkrankungen leide er nicht. Vor zwei Jahren sei er am linken Knie am Meniskus operiert worden.

Untersuchungsbefunde

Korperliche Untersuchung Bild [ ]. Bei der Palpation im Liegen werden zunichst leichte Schmerzen angegeben. Wéhrend der Untersuchung lésst sich die
Schwellung nun ohne groBere Miihe ,,wegdriicken®. Im Stehen zeigt sich wiederum die Vorwdlbung links inguinal, aber zusétzlich ist auch eine kleinere
.Beule” rechts festzustellen, die ebenfalls reponibel ist. Das duflere Genitale weist keine Auffilligkeiten auf, auch sind beide Hoden seitengleich und nicht
druckempfindlich. Abdominell kénnen keine Druckschmerzen ausgeldst werden, die Darmgerdusche sind regelrecht.

1. Welche Diagnose konnen Sie anhand des klinischen Befundes stellen und an welche Differenzialdiagnosen denken Sie?
2. Erliutern Sie Pathogenese, Atiologie und Einteilung des Befundes.

3. Welche ergiinzenden Untersuchungen sollten veranlasst werden?

4. Wie lautet Thre Therapieempfehlung und welche Verfahren kennen Sie?

5. Uber welche OP-Komplikationen ist der Patient aufzukliren?

6. Welche Verhaltensmafiregeln geben Sie dem Patienten mit nach Hause?

1. Verdachtsdiagnose und Differenzialdiagnosen
Im Bereich der linken Leiste ist eine etwa mandarinengrofle Schwellung knapp oberhalb des Skrotalansatzes sichtbar. Da sie sich bei der Untersuchung im
Liegen komplett reponieren lasst, ist die Diagnose einer Leistenhernie am wahrscheinlichsten.

Schwellungen in der Leistengegend konnen beim Erwachsenen folgende Ursachen haben:

= Bauchwandhernien (Leisten- oder Schenkelhernie).

= Lymphknotenvergroerung entziindlich oder neoplastisch.
= Varixknoten der V. saphena magna.

= Aneurysma der A. femoralis.

= Weichteiltumor z. B. Lipom.

= Lymphozele.

= Variko- oder Hydrozele beim Mann.

Sonstige mogliche Ursachen von Leistenschmerzen sind:

= LWS-Syndrom.



= Ansatztendinose der Adduktorenmuskulatur.
= Symphysitis.

Merke

Es sind immer beide Leistenregionen zu untersuchen, da hiufig eine asymptomatische Hernie der Gegenseite vorliegt.

2. Atiologie, Einteilung und Pathogenese
Der Leistenkanal verlduft durch die Bauchwand von innen lateral kranial nach auBen medial kaudal und wird kaudal vom Leistenband begrenzt. Beim
Mann zieht durch den Leistenkanal der Samenstrang mit dem Ductus deferens und den Testikulargefaen, bei der Frau das Lig. teres uteri.

Unterschieden werden zwei Formen der Leistenhernie:

= Indirekte Leistenhernie: Eintritt in den Leistenkanal am Anulus inguinalis profundus lateral der epigastrischen Gefif3e; kann angeboren (fehlender
Verschluss des Processus vaginalis nach dem Descensus testis) oder erworben sein ().

Abb. 12.1 Indirekte Leistenhernie links (laparoskopischer Befund).
[1

= Direkte Leistenhernie: Durchtritt medial der epigastrischen Gefdfle am sog. muskelarmen Hesselbach-Dreieck; diese Form ist immer erworben.

Der duflere Austrittspunkt ist bei beiden Formen der Anulus inguinalis superficialis (duBerer Leistenring).
Pradisponierende Faktoren fiir die Ausbildung von Hernien sind:

= Erhohter intraabdomineller Druck z. B. bei Aszites, chronischem Husten (Raucher und Asthmatiker), Graviditdt oder groflen intraabdominellen
Raumforderungen.

= Bindegewebsschwiiche: angeboren, durch Langzeiteinnahme von Kortison oder bei Immunsuppression.

= Starke korperliche Belastung.

3. Erginzende Untersuchungen

Ist der klinische Untersuchungsbefund bei fehlender sichtbarer Schwellung nicht eindeutig, liefert der positive Hustenanprall einen Hinweis. Dazu fithrt
der Untersucher bei der Untersuchung im Stehen den Kleinfinger in Hohe des Skrotalansatzes entlang des Samenstrangs am dufleren Leistenring in den
Leistenkanal ein und ldsst den Patienten husten.

Bei weiterer Unklarheit sollte im Hinblick auf die genannten Differenzialdiagnosen eine Sonographie der Leistenregion beidseits einschlieflich der
Beurteilung der LeistengeféBe erfolgen.

In seltenen Féllen kann eine Magnetresonanztomographie der Beckenregion bei unspezifischen Leistenbeschwerden zur weiteren Abkldrung sinnvoll
sein.

4. Therapie

Bei allen Bauchwandhernien ist die Gefahr der Einklemmung (Inkarzeration) einer Darmschlinge gegeben. Bei nicht rechtzeitiger (iiber 4—6 Stunden)
oder frustraner Reposition der Einklemmung besteht die Gefahr eines Ileus, einer Darmischdmie und -gangrén sowie einer Peritonitis. Daher ist in der
Regel bei jeder nachgewiesener Hernie die Operation zu empfehlen. Eine Ausnahme wire ein erhebliches OP-Risiko des Patienten aufgrund anderer
Begleiterkrankungen.

Ziel des Eingriffs:



= Verschluss der Bruchpforte.
= Verstirkung der Leistenregion, insbesondere der Leistenkanalhinterwand, zur Rezidiv-Vermeidung. Dies kann durch eine Doppelung der
Gewebeschichten mittels spezieller Nahttechniken oder durch Implantation von Kunststoffnetzen erfolgen.

Der Eingriff kann offen konventionell oder minimal-invasiv erfolgen. Haufig angewandte OP-Verfahren:

= OP nach Shouldice: konventionelles Verfahren mit Doppelung der Transversalisfaszie.

= OP nach Lichtenstein: konventionelles Verfahren mit Implantation eines Kunststoffnetzes auf die Transversalisfaszie.

= OP nach Rutkow: Verschluss der Bruchliicke durch einen Kunststoff-Plug.

= Minimal-invasive Verfahren in TEP- und TAPP-Technik: {iber eine Bauchwandspiegelung ( t otal- e xtra p eritoneale Netzimplantation, TEP )
oder Bauchhohlenspiegelung ( t rans a bdominelle p réd p eritoneale Netzimplantation, TAPP ) wird jeweils zwischen Peritoneum und Bauchwand
zum Verschluss der Liicke ein Kunststoffnetz endoskopisch eingebracht (). Vorteil der minimalinvasiven Techniken ist die Moglichkeit der
Kombination mit einer diagnostischen Laparoskopie bei unklaren Befunden sowie der Versorgung beider Seiten in einem Eingriff bei Vorliegen
einer Leistenhernie beidseits.

Abb. 12.2 Minimalinvasiver Bruchlickenverschluss einer Leistenhernie durch Netzeinlage praperitoneal.
[1

Merke

Ein nicht zu reponierender Leistenbruch, der mit einer abdominellen Symptomatik sowie Ubelkeit und Erbrechen einhergeht, erfordert eine Notfall-OP!

5. Komplikationen

Neben den allgemeinen OP-Komplikationen, wie Hamatom und Wundheilungsstorung, ist der Patient bei einer Leistenhernienoperation iiber folgende
spezifische Komplikationen aufzukléaren:

= Ischiimische Orchitis: kann zur Hodenatrophie und ggf. Infertilitat fithren. Wird die Bruchliicke am inneren Leistenring zu eng verschlossen, kann
es zur Kompromittierung des Samenstrangs und den darin verlaufenden Vasa testicularia und somit zur Durchblutungsstérung des Hodens zur
kommen.

* Rezidivhernie: tritt je nach OP-Methode und Erfahrung des Operateurs in 2—10 % der Fille auf.

= Bei Verwendung von Kunststoffnetzen kann es zu einem Fremdkorpergefiihl oder in seltenen Féllen zur Dislokation und Arrosion benachbarter
Organe kommen (Blasen- oder Darmfisteln).

= Durch Lésion oder Irritation von in der Leistenregion verlaufenden Nerven (N. ilioinguinalis oder R. genitalis n. genitofemoralis) konnen teils sehr
quélende chronische Schmerzsyndrome auftreten, die meistens in den ersten sechs Monaten reversibel sind.

6. Verhaltensempfehlungen

Zunéchst wird eine korperliche Schonung fiir acht bis zehn Tage empfohlen. Je nach gewiahltem OP-Verfahren und intraoperativem Befund kann nach
zwei bis sechs Wochen eine zunehmende korperliche Beanspruchung erlaubt werden, wobei bei den minimal-invasiven Techniken eine raschere
Wiederaufnahme der alltdglichen Belastung moglich ist.

Zusammenfassung




* Die héufigste Ursache einer Schwellung in der Leistenregion ist eine Leistenhernie.

* Gefahr eines Leistenbruchs ist die Inkarzeration mit moglichem Ileus, Darmgangrén und Peritonitis.

* Operationsziele sind der Verschluss der Bruchpforte sowie die Verstirkung der geschwichten Leistenregion ggf. durch Implantation eines
Kunststoffnetzes, wobei auch minimal-invasive, endoskopische Techniken angewandt werden.

* Typische mogliche Komplikationen sind die ischdmische Orchitis und Hodenatrophie sowie die Rezidivleistenhernie.
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Chronischer Husten und blutiges Sputum

| .

Anamnese

Die 69-jahrige Frau K. wird von Threm Hausarzt zur weiteren Abklarung ihres hartndckigen Hustens zu Thnen in die Thoraxchirurgie iiberwiesen. Eine
Rontgenaufnahme habe Sie Ihnen auch mitgebracht (Bild [ ]). Die Patientin berichtet, sie rauche seit fast 40 Jahren Zigaretten. Anfangs waren es nur 10 bis 20
Stiick am Tag, aber seit Threr Frithpensionierung vor 13 Jahren kdme sie auf zwei Schachteln téglich. Frau K. leide schon langere Zeit unter Raucherhusten, der
jedoch in den letzten Wochen an Intensitdt zugenommen habe. Vor drei Wochen sei ihr Sputum erstmals blutig gewesen, weshalb sie ihren Hausarzt
aufgesucht hitte. Im letzten halben Jahr habe die schlanke Patientin ungewollt 12 kg abgenommen.

Untersuchungsbefunde

69-jahrige Patientin in normalem AZ und reduziertem EZ (54 kg, 170 cm). RR 130/85 mmHg, Puls 80/min.

Korperliche Untersuchung: Fassthorax. Lungen: sonorer bis hypersonorer Klopfschall, leises vesikuldres Atemgerdusch mit verlangertem Exspirium. Herz
und Abdomen unauffillig. MaBige Beinodeme. Keine vergroBerten Lymphknoten palpabel.



1. Befunden Sie bitte das Rontgenbild! Wie lautet Ihre Verdachtsdiagnose? Was wissen Sie zu Epidemiologie und Atiologie?
2. Welche weiterfiihrende Diagnostik veranlassen Sie, um Ihre Verdachtsdiagnose zu untermauern?

3. Wie kann diese Erkrankung histologisch eingeteilt werden?

4. Beschreiben Sie bitte das Therapieschema und die Prognose!

5. Welche operativen Moglichkeiten bestehen bei dieser Erkrankung?

1. Verdachtsdiagnose

Die hier geschilderte Klinik im Zusammenspiel mit dem Rontgenbild, auf dem ein groBer Rundherd im Unterfeld der rechten Lunge gezeigt wird, ist
hochgradig verdéchtig auf ein Bronchialkarzinom (Lungenkarzinom,). Bei der Erstdiagnose eines Bronchialkarzinoms ist Husten das héiufigste
Symptom. Hinzu kommt héufig blutiges Sputum ( Himoptyse bei Blutmenge < 50 ml, Himoptoe > 50 ml), was die Patienten besorgt zum Arzt fiihrt.

Abb. 13.1 Rodntgen-Thorax bei Bronchialkarzinom.
[1

Weitere klinische Symptome v.a. bei bereits fortgeschrittener Erkrankung sind:

= Dyspnoe: z.B. durch Verlegung der Luftwege, Pneumonie, Pleuraerguss.

= Thoraxschmerzen.

= Heiserkeit bei Infiltration des N. recurrens.

= Horner-Syndrom mit Miosis, Ptosis und Enophthalmus bei Infiltration des Grenzstrangs.

= Armlihmungen bei Lésion des Plexus brachialis.

= Paraneoplastische Symptome: In 10-20 %, beispielsweise Hyperkalzdmie, Diabetes insipidus (ADH-Sekretion), Cushing-Syndrom (ACTH-
dhnliche Sekretion), Hypertrophie des Bindegewebes an den Endphalangen (Trommelschlégelfinger) und hypertrophe Osteoarthropathie.

Das hochmaligne Bronchialkarzinom ist weltweit fiir Ménner und mittlerweile auch in vielen Landern fiir Frauen die hiufigste Todesursache aufgrund
eines malignen Tumors.

Als wichtigster Risikofaktor fiir die Entstehung des Bronchialkarzinoms wird das inhalative Zigarettenrauchen (bis zu 30-fach erhohtes Risiko)
verantwortlich gemacht. Bei einer Raucheranamnese von 46 py (28 Jahre 0,75 Schachteln und 13 Jahre 2 Schachteln am Tag) zeigt die Patientin bei der



korperlichen Untersuchung Hinweise auf eine COPD (chronisch-obstruktive Lungenerkrankung). Als weitere Risikofaktoren gelten Asbest, Abgase, Arsen,
Radon, Tuberkulosenarben und genetische Faktoren.

Merke

Bei Rauchern mit Husten iiber drei Wochen muss ein Bronchialkarzinom ausgeschlossen werden.

2. Weiterfiihrende Diagnostik

= Rontgen-Thoraxaufnahme in zwei Ebenen: wird bereits bei der ersten Vorstellung des Patienten aufgrund von chronischem Husten empfohlen
und kann Hinweise auf Lungenherde, deren Lage und begleitende Pleuraergiisse sowie mediastinale Verdanderungen liefern.

= Computertomographie (CT): ermdglicht eine priazisere Aussage zu Tumorausdehnung, Lagebeziehung zu anderen Strukturen, deren Infiltration,
zum Lymphknotenbefall und zum restlichen Lungenparenchym. zeigt das CT der Patientin im Weichteilfenster. Es sind ein groer weichteildichter,
zentral liegender Rundherd im rechten Unterlappen mit Ummauerung mehrerer Pulmonalvenen sowie ein Pleuraherd an der rechten Thoraxwand
zu erkennen. Zusétzlich ist in Bezug auf das notwendige Staging eine CT zum Auffinden von Metastasen in den Oberbauchorganen, im Knochen
und bei klinischen Symptomen wie Kopfschmerzen oder Schwindel des Gehirns angezeigt.

B
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Abb. 13.2 CT eines zentralen Bronchialkarzinoms.
[1

* Positronen-Emissionstomographie (PET): schr sensitive Darstellung von Fernmetastasen durch FDG-( '8 F-Fluordeoxyglukose-)Anreicherung,
ggf. auch CT-gekoppelt. Als kostengiinstigere Diagnostik hinsichtlich Fernmetastasen kommt die Szintigraphie hiaufig zum Einsatz.

= Magnetresonanztomographie: Indikation zur Abklarung einer Herz-, Nerven- oder GefaBbeteiligung.

= Sonographie: Kontrolle v.a. der Oberbauchorgane sowie eines bestehenden Pleuraergusses im Verlauf. Daneben kann iiber den Osophagus eine
Endosonographie zur Beurteilung und ggf. Feinnadelbiopsie von mediastinalen Lymphknoten erfolgen.

= Bronchoskopie: Entscheidend fiir die Therapiewahl ist neben der Bestimmung der TNM-Klassifikation auch die histopathologische
Charakterisierung, daher Entnahme von Biopsien und/oder Lavage aus peripheren Anteilen zur Tumorzellgewinnung obligat.

Die Tumormarker als Verlaufsparameter spielen eher eine untergeordnete Rolle.

Seit 2010 gilt fiir das Lungenkarzinom eine neue TNM-Klassifikation (,,tumor, node, and metastasis®) als Staging in Kombination der International
Association for the Study of Lung Cancer (IASLC) und der International Union Against Cancer (UICC). Hierbei werden im Vergleich zu frither die Stadien
T1 und T2 sowie M1 genauer unterteilt.

3. Histologische Einteilung

Das Bronchialkarzinom kann aus histologischer Sicht in zwei Gruppen unterteilt werden ( ):




Tab. 13.1 Histologische Unterteilung des Bronchialkarzinom

Histologie Besonderheiten

Sehr frithe Metastasierung, bereits in 80 % bei Diagnosestellung metastasiert,

SCLC (oat-cell carcinoma) ~25% Zentral .
paraneoplastische Symptome

Plattenepithelkarz 40 % Zentral und Frithe Metastasierung in LK, Bronchusverschliisse mit Atelektasen, evtl. Entwicklung aus

inom ’ peripher chronischer Bronchitis
NSCLC = pdmiasien | =20% | Petvter Frithe Metastame.rung, Entwicklung v.a. aus Tuberkulosenarben, seltene Form:
75 % Alveolarzellkarzinom

](;ImB_Z clliges ~15% Peripher Frithe Metastasierung

arzinom

= Kleinzelliges Bronchialkarzinom (SCLC = small cell lung cancer): Zur Vereinfachung unterteilt man das SCLC in:
— Limited disease: TNM-Stadium I-III, etwa 30 %.
— Extensive disease: TNM-Stadium IV, 70 %.
= Nicht-kleinzelliges Bronchialkarzinom (NSCLC = non-small cell lung cancer); zum NSCLC gehoren das Plattenepithelkarzinom, das
Adenokarzinom mit der seltenen Form Alveolarzell-Ca sowie das grofizellige Karzinom.
= Es kommt bei jedem dritten Tumor zum gleichzeitigen Vorkommen von histologisch unterschiedlichen Zellen.

In Bezug aufLage und Ausbreitung unterteilt man die Bronchialkarzinome in zentrales (v.a. SCLC und Plattenepithelkarzinom ), peripheres

(Sonderform Pancoast-Tumor an Pleurakuppel ) und diffus wachsendes (z.B. Alveolarzellkarzinom).
Die Metastasierung des Bronchialkarzinoms erfolgt v.a. in Leber, Knochen (Wirbelsédule), Gehirn, Nebennierenrinde sowie regionére LK.

4. Therapieschema

= Das SCLC ist zu 80 % bereits bei der Diagnosestellung metastasiert, sodass eine operative Therapie meist nur im Falle von ,,very limited disease*
sonst nicht mehr indiziert ist. Bei einer Tumorverdopplungszeit von nur 50 Tagen hat es eine schlechte Fritherkennungsprognose. Dafiir zeigt sich
aber ein gutes Ansprechen auf Chemotherapeutika:
— Limited disease: bimodale Therapie aus Chemotherapie (z.B. 3 bis 6 Zyklen Cisplatin/Etoposid) plus Radiotherapie (50-60 Gy).
Haufigere Extensive disease: unimodale Therapie nur aus intensivierter Chemotherapie (z.B. 6 Zyklen Cisplatin/Etoposid und
Carboplatin/Etoposid).
= Die NSCLC erweisen sich langsamer im Wachstum, konnen daher primér bei geringer Metastasierung chirurgisch angegangen werden. Das
primére Therapieziel ist die radikale Resektion mit einem ausreichend freien Resektionsrand und eine systematische Lymphknotendissektion.
NSCLC sprechen deutlich schlechter auf die Chemotherapie an. Eine neoadjuvante sogenannte Induktionschemo- und/oder -strahlentherapie kann
eine Moglichkeit des Down-Stagings* durch Tumorverkleinerung bei NSCLC darstellen, um noch eine chirurgisch operative Therapie zu
erreichen. Als Chemotherapie kommen z.B. cisplatinbasierte Kombinationschemotherapien zum Einsatz.

Oft bleibt bei beiden Formen nur eine palliative Therapie aus Operation, Chemo- und/oder Strahlentherapie, Bisphosphonaten bei Knochenmetastasen,
suffizienter Analgesie usw.

Die Prognose ist ungiinstig. Das relative Fiinf-Jahres-Uberleben wird in Deutschland fiir Frauen mit 21 % und fiir Ménner mit 16 % angegeben
(Zentrum fur Krebsregisterdaten, Stand 2012). Im Frithstadium ist es deutlich besser (bis zu 60 %), wobei ein Bronchialkarzinom wegen fehlender
Symptome nur selten im Frithstadium diagnostiziert werden kann.

Merke

= SCLC: systemische Chemotherapie plus Radiotherapie bei Limited disease.
= NSCLC: primér operative Therapie, evtl. neoadjuvante Chemotherapie (,,Down-Staging*).

5. Operative Moglichkeiten

Etwa % aller Bronchialkarzinompatienten sind bei der Therapieplanung bereits nicht mehr operabel. Grund sind die Ausdehnung und Metastasierung des
Bronchialkarzinoms sowie der Allgemeinzustand und die prdoperative Lungenfunktion des Patienten. Ein Teil der Patienten, bei denen eine operative
Therapie begonnen wird, imponieren dann intraoperativ als nicht operabel.

Bei den wenigen Patienten, die thoraxchirurgisch operiert werden konnen, unterscheidet man folgende Operationen:

* Pneumektomie: Entfernung einer kompletten Lunge auf der betroffenen Seite.

= Lobektomie: Entfernung eines Lungenlappens.

= Segmentresektion: Entfernung eines anatomischen Lungensegmentes; nur bei respiratorischer Einschrankung.

= Manschettenresektion: Entfernung von Karzinom tragenden Bronchusabschnitten mit anschlieBender Anastomosierung.

= Brustwandteilresektion: Entfernung von infiltrierten Brustwand- und ggf. auch von Rippenanteilen. Die regiondren LK werden i.d.R. ebenfalls
entfernt.

Zusammenfassung

» Das Bronchialkarzinom ist eine der hiufigsten Todesursachen aufgrund eines malignen Tumors mit einem relativen Fiinf-Jahres-Uberleben von 21
% fiir Frauen und 16 % fiir Ménner.

* Verantwortlich gemacht werden in erster Linie das Zigarettenrauchen, aber auch Asbest, Abgase, Arsen, Radon, Tuberkulosenarben und genetische
Faktoren.

* Klinik: v.a. Husten, spéter auch z.B. Himoptyse/Héamoptoe, Dyspnoe, Thoraxschmerzen, Heiserkeit, Horner-Syndrom, Armldhmungen,
paraneoplastische Symptome.

* Diagnostik: Rontgen-Thorax in zwei Ebenen, CT, PET bzw. Szintigraphie, (Endo-)Sonographie und v.a. Bronchoskopie zur histologischen
Bestimmung.

* Histologische Unterteilung: SCLC und NSCLC (Plattenepithel-, Adeno- und grofizelliges Karzinom).



* Die Therapie ist abhéngig von Histologie und Stadium:
— SCLC: systemische Chemotherapie plus Radiotherapie bei Limited disease.
— NSCLC = primér operative Therapie mittels Lungen(teil-)Resektion, evtl. neoadjuvante Chemotherapie zum ,,Down-Staging*.
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Riickenschmerzen nach Sturz vor drei Wochen

Anamnese

Die 74-jahrige, alleinstehende Frau B. wird vom Hausarzt wegen zunehmender, immobilisierender Riickenschmerzen stationér eingewiesen. Vor drei Wochen
sei sie zu Hause gestiirzt. Nachdem die anfangs bestehenden Schmerzen sich zundchst gebessert hitten, seien diese in den letzten Tagen zunehmend stérker
geworden, sodass sie nur noch mit groer Miihe aufstehen konne. Eine bereits am Unfalltag durch den Hausarzt veranlasste Rontgenuntersuchung der LWS in
zwei Ebenen sei ohne Anhalt fiir eine Fraktur geblieben. Vor etwa 20 Jahren war aufgrund eines Zervixkarzinoms eine gynékologische Totaloperation erfolgt.
Ebenfalls nach einem Sturz war vor zwolf Jahren wegen einer Schenkelhalsfraktur und Coxarthrose eine Hiift-TEP links implantiert worden.

Untersuchungsbefunde

74-jahrige Patientin in altersentsprechendem AZ und EZ. Schmerzbedingt kann sie sich nicht aus eigener Kraft von der Transport- auf die Untersuchungsliege



bewegen. RR 150/95 mmHg, Puls 88/min.

Korperliche Untersuchung: Herz und Lungen: unauffillig. Riicken: keine duBleren Verletzungen. Deutlicher Druckschmerz beidseits paravertebral lumbal,
zudem diffuser Klopfschmerz iiber der gesamten LWS und unteren BWS. Extremitéiten: an beiden Beinen keine Sensibilitits- oder Motorikstérungen, Patellar-
und Achillessehnenreflexe beidseits vorhanden. Reizlose Narbenverhdltnisse an der linken Hiifte.

Sie lassen eine Kontrollrontgenaufnahme der LWS anfertigen (Bild [ ]).

1. Welche Verdachtsdiagnose stellen Sie? Welche Differenzialdiagnosen kommen infrage?

2. Befunden Sie das Bild. Welche weiteren Untersuchungen sind zu veranlassen?

3. Nennen Sie mogliche Ursachen und eine Einteilung des Krankheitsbilds und seiner Ursachen.
4. Welche therapeutischen Méglichkeiten kennen Sie?

5. Welche Spitfolgen konnen eintreten?

1. Verdachtsdiagnosen

Die von Frau B. angegebenen, zunehmenden Riickenschmerzen stehen vermutlich im Zusammenhang mit dem vorausgegangenen Sturzereignis. Anhand
der Schmerzlokalisation ist eine Verletzung im Bereich der LWS anzunehmen. Bei unauffilligem Rontgenbefund am Unfalltag wire zunéchst eine LWS-
Prellung anzunehmen. Jedoch ist es laut anamnestischen Angaben nach anfinglicher Besserung der Schmerzen jetzt zu einer deutlichen
Beschwerdezunahme gekommen. Unter Beriicksichtigung des Alters der Patientin und der zuriickliegenden Schenkelhalsfraktur links ist daher primér eine
Wirbelkorperfraktur im Bereich der LWS durch Osteoporose zu vermuten.

Differenzialdiagnostisch ist selten an maligne Wirbelsaulenverinderungen zu denken, wie das multiple Myelom, oder an Knochenmetastasen bei
bekanntem Malignom in der Anamnese.

2. Diagnostik

= Rontgen: Obwohl bereits am Unfalltag konventionelle Rontgenaufnahmen von BWS und LWS angefertigt worden waren, sollten diese aufgrund der
Schmerzprogredienz mit dem Verdacht auf eine Wirbelfraktur wiederholt werden, da eine Fraktur durch Resorptionsvorgénge in der Frakturzone
oder durch zunehmende Sinterung bei Osteoporose im konventionellen Bild erst mit zeitlicher Verzogerung nachzuweisen sein kann.

= Magnetresonanztomographie (MRT): Liegen keine zeitnah angefertigten Vergleichsaufnahmen zur Differenzierung zwischen frischer und alter
Fraktur vor, ist eine spinale MRT indiziert. Hier ist bei frischer Fraktur eine Signalanhebung im betroffenen Wirbelkorper zu sehen. Auflerdem
lassen sich die Hinterkante des Wirbelkorpers sowie der Spinalkanal beurteilen.

Auf den Kontrollaufnahmen der LWS (Bild) sehen Sie Hohenminderungen des 2. und 4. LWK sowie eine angedeutete Keilwirbelbildung des LWK 4,
sodass Sinterungsfrakturen des 2. und 4. LWK vorliegen. Zudem fallen ein deutlich verminderter Mineralsalzgehalt der Knochenstrukturen durch eine
erhohte Strahlentransparenz als Hinweis aufeine Osteoporose sowie osteophytire Ausziehungen an den Wirbelkorperkanten als Ausdruck von
degenerativen Verdnderungen auf.

Merke

Auch bei initial unauffélligem Rontgenbefund muss die Rontgenuntersuchung bei anhaltenden Beschwerden wiederholt werden.

3. Einteilung und Ursachen

Fiir die Wahl der geeigneten Therapie ist zundchst die Stabilitit einer Wirbelkérperfraktur zu beurteilen. Hierzu werden diese nach dem Drei-
Sdulenmodell nach Denis eingeteilt:

= Vordere Séule: vordere % des Wirbelkorpers und der Bandscheibe.
= Mittlere Saule: Wirbelkorperhinterkante, hinteres Langsband und dorsaler Anteil der Bandscheibe.
= Hintere Séaule: Wirbelbogen, Intervertebralgelenke und hinterer Bandapparat.

Bei zwei destruierten Sdulen war eine OP-Indikation gegeben. Heute verwendet man die Einteilung der Wirbelfrakturen nach der AO-Klassifikation ( ):

Tab. 14.1 AO-Klassifikation fiir Wirbelfrakturen

Typ A Kompressionsfrakturen
Typ B LD el T e Zunahme der Instabilitdt und neurologischer Ausfille
Typ C Rotationsverletzungen

Beim alten Menschen ist die Osteoporose der hiufigste pradisponierende Faktor bei einem Sturz eine Fraktur zu erleiden. Folgende Formen der
Osteoporose werden unterschieden:

* Primére Osteoporose:

— Juvenile Form: selten; idiopathisch; betrifft Kinder zwischen 8. und 14. Lebensjahr.

— Idiopathische Form: erhohte Osteoklastenfunktion, tritt im frithen Erwachsenenalter auf.

— Postmenopausale Osteoporose: bei Frauen zwischen dem 50. und 75. Lebensjahr durch Ostrogenmangel. Der Knochenabbau iiberwiegt

(= Typ-I-Osteoporose).

— Involutionsosteoporose: auch Alters- oder Typ-II-Osteoporose; ab dem 70. Lebensjahr mit verminderter Knochenneubildung.
= Sekundére Osteoporose:

— Tumorbedingt: Plasmozytom, Metastasen.

— Durch Mangel- oder Fehlerndhrung, z. B. phosphathaltige Getranke wie Cola.

— Endokrin: Cushing-Krankheit, Hyperparathyreoidismus.

— Medikamentos: Kortikoide, Heparin.

— Sonderform: lokale Osteoporose bei sympathischer Reflexdystrophie nach Ruhigstellung bei Frakturen (Inaktivitdtsatrophie).

Merke

= Die Wirbelkorperfrakturen werden nach AO-Klassifikation unterteilt.

= Die Osteoporose ist eine metabolische Erkrankung des Knochengewebes, die mit einer negativen Knochenbilanz und einem damit verbundenen
erhohten Frakturrisiko einhergeht.



4. Therapie

Bei Typ-A-Wirbelkorperfrakturen ist eine konservative Therapie moglich. Diese umfasst eine schmerzadaptierte Mobilisation unter ausreichender
Analgesie (NSAID, ggf. in Kombination mit Opioiden) und Physiotherapie, evtl. Versorgung mit einem Drei-Punkte-Korsett.
Bei folgenden Befunden ist eine operative Therapie bei Typ-A-Frakturen indiziert:

= konservativ nicht beherrschbare Schmerzsymptomatik.
= Einengung des Spinalkanals mit neurologischen Ausfallen.

Mogliche Verfahren zur operativen Stabilisierung:

= Fixateur interne: v. a. bei jiingeren Patienten. Oberhalb und unterhalb des betroffenen Wirbels wird das Segment iiber transpedikuldr eingebrachte
und iiber einen Stab miteinander verbundene Schrauben stabilisiert; ggf. in Kombination mit zusatzlich ventral eingebrachtem Knochenspan oder
Metallkorbchen. So kann die Fraktur ausheilen.
= Verfahren, die lediglich Zement in den frakturierten Wirbelkorper einbringen: v. a. dltere Patienten ohne neurologische Ausfalle:
— Vertebroplastie: iiber durch die Bogenwurzeln in den Wirbelkorper eingebrachte Hohlnadeln wird unter Druck Knochenzement
eingespritzt und somit ein weiteres Sintern verhindert.
— Kyphoplastie: wie bei der Vertebroplastie werden Hohlnadeln in den Wirbelkorper eingefiihrt. Mithilfe eines iiber die Nadeln
eingebrachten Ballonsystems wird der Wirbel aufgerichtet und anschlieBend mit Knochenzement aufgefiillt.

Im Fall von Frau B. mit einer osteoporosebedingten Kompressions- bzw. Sinterungsfraktur des 2. und 4. LWK mit deutlicher Schmerzsymptomatik ohne
neurologische Ausfille ist daher eine Stabilisierung mittels Kyphoplastie anwendbar ().



Abb. 14.1 Kyphoplastie von LWK 2 und LWK 4.
[1

Durch die Stabilisierung der frakturierten Wirbelkorper durch den Knochenzement wird unmittelbar nach dem Eingriff eine rasche Schmerzfreiheit und
damit mogliche Mobilisation erreicht, sodass den durch Immobilisation bedingten Komplikationen einer Fraktur, wie Pneumonie, Embolien und
Thrombose, vorgebeugt wird. Mogliche Komplikationen dieser Verfahren sind Austritt von Knochenzement in den Spinalkanal mit neurologischen
Ausfillen sowie embolische Ereignisse.

Bei osteoporosebedingten Frakturen muss neben der Frakturbehandlung auch eine Therapie der Osteoporose cingeleitet werden, um das weitere
Frakturrisiko zu minimieren. Dazu gehoren neben der Physiotherapie zur Verbesserung der Knochenbilanz die Vitamin-D- und Kalziumsubstitution und
die Gabe von Bisphosphonaten (z. B. Alendronat 70 mg/Woche).

5. Mogliche Spiatfolgen

Nicht behandelte bzw. zunehmende Sinterungsfrakturen der Wirbelkorper fiihren zur Keil- oder Fischwirbelbildung und in deren Folge zu einer
zunehmenden Kyphosierung mit Fehlbelastung sowie sekundiren Facettensyndromen und Sinterungsfrakturen weiterer Wirbel sowie letztendlich zur
Immobilisierung.

Zusammenfassung

« Wirbelfrakturen werden anhand ihrer Stabilitdt und nach dem Unfallmechanismus eingeteilt.
 Haufigster pradisponierender Faktor fiir eine Fraktur beim alten Menschen ist die Osteoporose.
« Die Osteoporose ist eine Erkrankung des Knochenstoffwechsels mit negativer Knochenbilanz.



* Als minimalinvasive Verfahren zur Stabilisierung einer osteoporotischen Wirbelkorperfraktur ohne neurologische Ausfalle stehen Vertebroplastie
und Kyphoplastie zur Verfligung.
* Neben der Frakturbehandlung sollte beim élteren Patienten eine Osteoporosetherapie eingeleitet werden.
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Bewusstlosigkeit und multiple Frakturen

Anamnese

Sie werden angefunkt, weil fiir Ihr Universitdtsklinikum ein Polytrauma angemeldet wurde. Sie finden sich mit Thren Kollegen im Schockraum ein. Es ist ein
46-jahriger Mann angekiindigt, der bei nasser Fahrbahn mit dem Pkw von der Landstrae abgekommen und an einem Baum verungliickt ist. Der Beifahrer sei
bereits am Unfallort gestorben. Das Unfallopfer sei bei einem GCS von 7 intubiert worden, tachykard und hypoton. Es wiren eine offene Kopfverletzung, eine
Armfehlstellung rechts sowie ein instabiles Becken aufgefallen. Kaum ist der Patient im Schockraum eingetroffen, beginnt Ihr eingespieltes, interdisziplinéres
Team mit dem Polytrauma-Management.

Untersuchungsbefunde

46-jahriger, bewusstloser, intubierter Patient mit Zervikalstiitze und Vakuumschiene am rechten Arm. Der Monitor zeigt eine Sinustachykardie mit 140/min,

RR 90/60 mmHg, AF 15/min und eine Sauerstoffsattigung von 90 %.
Sie tiberpriifen die Tubuslage, wihrend die Kollegen der Anésthesie weitere vendse Zuginge legen und die Radiologin mit der fokussierten Sonographie
beginnt. Es wird eine Schockraum-CT des Beckens (Bild [ ]) veranlasst.

1. Bitte definieren Sie den Begriff Polytrauma!

2. Nennen Sie bitte Kriterien, die eine Schockraumaufnahme bei Verdacht auf Polytrauma rechtfertigen!

3. Skizzieren Sie bitte das Vorgehen im Schockraum unter Beriicksichtigung des Advanced Trauma Life Support (ATLS)!
4. Welche Verletzungen und Komplikationen vermuten Sie bei dem Patienten?

5. Welche intrakraniellen Blutungen kénnen unterschieden werden?

1. Polytrauma
Ein Polytrauma besteht bei gleichzeitig entstandenen Verletzungen mehrerer Korperabschnitte oder Organe, wobei mindestens eine Verletzung oder die
Kombination mehrerer Verletzungen lebensbedrohlich ist.

2. Schockraumaufnahme
Die Aufnahme iiber den Schockraum ist geprdgt vom Verletzungsmuster (siche Definition Polytrauma), den Storungen der Vitalfunktionen sowie dem
Unfallhergang. Bei einem Patienten ldsst sich ein Polytrauma mit Indikation der Schockraumbehandlung vermuten bei:

= Hochgeschwindigkeitstrauma (Pkw, Motorrad etc.).
= Tod eines weiteren Fahrzeuginsassens.
= Herausschleudern des Patienten aus dem Fahrzeug.



= FuBgénger oder Fahrradfahrer bei Verkehrsunfall.
= Explosionstrauma.

* Trauma durch Einklemmen oder Verschiitten.

= Sturz aus mindestens 5 m Hohe.

3. Schockraumvorgehen

Das Schockraum-Team ist interdisziplinir und besteht aus Arzten und Pflegenden der Bereiche Chirurgie, Anisthesie und Radiologie. In jedem
Schockraum gelten klar definierte und trainierte Handlungsabldufe und Aufgaben der einzelnen Team-Mitglieder. Wichtiger Bestandteil ist auch die
schriftliche Protokollierung des Patientenzustands und der durchgefiihrten diagnostischen und therapeutischen Schritte mit Zeitangabe. Der Ablauf kann
z. B. nach dem Advanced Trauma Life Support (ATLS) erfolgen.

* Primary Survey:

— Die Erstbeurteilung und die Stabilisierung der Vitalfunktionen (,,resuscitation) folgt in der Reihenfolge der sog. ABCDE-Regel:
Airway (Sicherung der Atemwege; bei Intubierten Tubuskontrolle), Breathing (ggf. Beatmung durchfiihren), Circulation
(Kreislaufstabilisierung, kardiogene Reanimation, Perikardentlastung, Blutungskontrolle, Infusionstherapie), Disability (grob
neurologische Untersuchung), Environment (Entkleidung, weitere chirurgische Untersuchung, Aufwéirmen). AnschlieBend muss eine
kontinuierliche Kontrolle der ABCDE-Parameter unter Monitoring und Evaluation erfolgen.

— Zeitgleich mit der Untersuchung wird von radiologischer Seite eine standardisierte Sonographie (Focused Assessment with
Sonography for Trauma, FAST) durchgefiihrt, um freie Fliissigkeit im Abdomen (Morison-Pouch = perihepatisch, Koller-Pouch =
perisplenisch, Douglas-Pouch = Becken), einen Pleuraerguss bzw. Himatothorax sowie eine Herzbeuteltamponade friihzeitig
festzustellen. Abhiangig von den Symptomen und Befunden erfolgen Notfalleingriffe, wie die Notfallintubation, die Koniotomie, die
Thoraxdrainage, Notfallthorakotomie, Blutungskontrolle.

— Innerhalb der ersten 15 Minuten sollte eine Mehrschicht-Spiral-Computertomographie (MSCT) im Schockraum oder in unmittelbarer
Nahe zum Schockraum durchgefiihrt werden, die in kiirzester Zeit eine umfassende Diagnostik als Grundlage der weiteren Therapie
bietet. Dazu zéhlen das native

— Schidel-CT (CCT) zur Diagnostik frischer intrakranieller Blutungen, sowie nach i. v. Kontrastmittelgabe die CT von Thorax,
Abdomen, Becken und Extremitiiten, um in diesem Bereich Verletzungen wie Rupturen, Blutungen, Frakturen etc. zu identifizieren.
Die MSCT erméglicht auch eine Bewertung der Verletzungen, um die Reihenfolge der weiteren Therapieschritte z. B. nach der AIS-
Systematik (s. 0.) festzulegen.

= Secondary Survey: Der zweite Behandlungsabschnitt beinhaltet eine zweite, ausfiihrliche Untersuchung mit Evaluation der ABCDE-Regel und der
bisherigen Therapie. Eine Kontroll-CT des Schédels sollte nach ca. 60 min wiederholt werden.

= Definitive Care: Wenn keine Notfalleingriffe mehr indiziert und die Vitalfunktionen nicht mehr wesentlich gestort sind, kann eine definitive
Versorgung der Verletzungen im OP oder auf der Intensivstation erfolgen.

4. Vermutete Verletzungen

Bei dem Patienten konnen bereits friih eine offene Kopfverletzung, ein instabiles Becken, eine Fehlstellung des rechten Arms, ein GCS von 7 und eine
wesentliche Beeintriachtigung der Vitalfunktionen (Hypotonie, Tachykardie, reduzierte Sauerstoffsattigung) festgestellt werden.

Das Bild zeigt als Grund des instabilen Beckens eine Beckenringfraktur. Frakturen des Beckens kdnnen einen hdmodynamisch relevanten Blutverlust
verursachen und miissen bereits priklinisch mittels Beckengiirtel, Vakuummatratze oder Tuchumschlingung stabilisiert werden. Im Schockraum muss
dann in Abhéngigkeit von den Vitalfunktionen eine notfallméBige Stabilisierung mittels Beckenzwinge oder Fixateur externe erreicht werden.

Die offene Kopfverletzung ldsst eine traumatische intrakranielle Blutung vermuten, die sich im nativen CCT hyperdens ggf. mit
Mittellinienverlagerung und weiteren Hirndruckzeichen darstellt.

Der Armfehlstellung liegt wahrscheinlich eine Fraktur zugrunde.

Bei Hochgeschwindigkeitstraumen sind auch Verletzungen wie Leber- und Milzruptur, Herzbeuteltamponade und Aortendissektion haufig (wichtige
primére Diagnostik: Sonographie).

5. Intrakranielle Blutungen

Intrakranielle Blutungen, die haufig im Rahmen von Polytraumen vorkommen, kénnen nach ihrer Lokalisation in Epiduralblutung (EDB), Subduralblutung
(SDB), Subarachnoidalblutung (SAB) und intrazerebrale Blutung (ICB) unterteilt werden (). Diesen intrakraniellen Blutungsformen werden in ihre
Lokalisation, die Blutungsquelle und ihre Bildmorphologie im nativen CCT zugeordnet. Zur Einteilung der Schiadel-Hirn-Traumen siehe auch .




Abb. 15.1 Intrakranielle Blutungen. a. Epiduralblutung (EDB); b. Subduralblutung (SDB); c. Traumatische Subarachnoidalblutung (SAB); d.
Intrazerebrale Blutung (ICB).
[1

Tab. 15.1 Traumatische intrakranielle Blutungen

Bild hologie im Nativ-CCT
Blutungsform Lokalisation Blutungsquelle ! morp rofogie tm Natiy
(ohne KM)

Epiduralblutun. Zwischen Kalotte und Dura mater, A. meningea media, einer ihrer Aste oder ~ Bikonvexe oder linsenformige
. . meist temporal gelegen Blutung aus Kalottenfraktur hyperdense RF

Sl Unter der Du.ra mater, raumfordernd Briickenvenen oder kortikale Arterien Sichel- oder halbmondformige
auf dem Gehirn hyperdense RF

Traumatische . . .. .
Im Subarachnoidal; dem Geh: Hyperd L tlang der Sul

Subarachnoidalblutung o .arac ot a.l raum, cem LeRi Ruptur von kleinen vendsen Gefallen s e.n S
filmartig eng aufliegend und Gyri

(SAB)

Intrazerebrale Direkte Schadigung des Hirnparenchyms ~ Polymorph im Parenchym gelegene

Int bral
Kontusionsblutung (ICB) firazerebra (,,blauer Fleck* des Gehirns) hyperdense Areale oder RF



Zusammenfassung

« Ein Polytrauma besteht bei gleichzeitiger Verletzung mehrerer Korperabschnitte oder -organe, wobei mindestens eine Verletzung oder die
Kombination mehrerer Verletzungen lebensbedrohlich ist.

* Das interdisziplindre Schockraum-Team handelt nach definiertem und trainiertem Stufenplan z. B. nach dem ATLS: ,,Primary Survey*“ (ABCDE-
Regel, FAST, MSCT, Notfallinterventionen), ,,secondary survey* (griindliche Untersuchung, Evaluation, Kontroll-CCT), ,,Definitive Care*
(endgiiltige Versorgung im OP oder auf der Intensivstation).
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Erbrechen, Druckgefiihl im Oberbauch und
Appetitlosigkeit

Anamnese

Herr W., 65 Jahre, stellt sich wegen seit mehreren Tagen zunehmendem Erbrechen in der Notaufnahme vor. Er berichtet, seit ldingerem nur wenig essen zu
konnen, da ihm der Appetit fehle. Deshalb habe er auch in den letzten zwei Monaten sechs Kilogramm an Gewicht abgenommen und fiihle sich schlapp. Im
Oberbauch habe er ein Druckgefiihl, das seit zwei bis drei Wochen dauerhaft sei. Insgesamt fiihre er seinen Zustand darauf zuriick, dass er seine Ehefrau vor
einem halben Jahr verloren habe.

Untersuchungsbefunde

65-jahriger Patient in reduziertem AZ und EZ (74 kg bei 1,85 m). RR 120/70 mmHg, Puls 84/min.

Korperliche Untersuchung: Haut und Schleimhdute sind blass. Abdomen: Im Epigastrium Druckschmerz auslosbar, ansonsten unaufféllig. Herz und
Lunge: unauffillig. Pulsstatus Beine: Samtliche Pulse an beiden Beinen tastbar. Digitale rektale Untersuchung: leicht vergroBerte Prostata mit glatter
Oberflache. In der Ampulle ist wenig sehr dunkler, fast schwarzer Stuhl vorhanden.

1. An welche Verdachts- und Differenzialdiagnosen denken Sie?

2. Welche weiteren Mafinahmen zur Erhiirtung Ihrer Verdachtsdiagnose veranlassen Sie?
3. Nennen Sie mogliche Risikofaktoren und eine Einteilung des Krankheitsbilds.

4. Welche Therapie ist angezeigt?

5. Welche Empfehlungen zur Nachbehandlung sind wichtig?

1. Verdachts- und Differenzialdiagnosen

Auffillig bei den anamnestischen Angaben und der korperlichen Untersuchung sind das Druckgefiihl und der Druckschmerz im Epigastrium, die
Gewichtsabnahme und Abgeschlagenheit sowie Appetitlosigkeit. Zusitzlich fand sich bei der digitalen rektalen Untersuchung dunkler bis schwarzer Stuhl
(Teerstuhl), die Haut und Schleimhéute sind blass als mogliche Zeichen einer Anéimie. Diese Befundkonstellation kann zwar durch ein Ulkusleiden oder
eine Gastritis bedingt sein, aufgrund der starken Gewichtsabnahme ist jedoch eher an einen malignen Prozess zu denken, insbesondere an ein
Magenkarzinom. Dies beginnt hdufig mit zundchst uncharakteristischen Beschwerden, wie frithem Sattigungsgefiihl, Druck im Oberbauch oder
Abneigung gegen Fleisch. Spéter treten Gewichtsverlust, Erbrechen oder Blutungszeichen wie Teerstuhl, Andmie oder eine Himatemesis hinzu.

Merke

Anbhaltende uncharakteristische Oberbauchbeschwerden oder ein therapieresistentes Ulkusleiden sind verdachtig auf ein Magenkarzinom und sollten immer
endoskopisch abgeklart werden.

2. Diagnostik

Bei Verdacht auf ein Magenkarzinom ist als erster diagnostischer Schritt eine Osophago-Gastro-Duodenoskopie (OGD) mit Entnahme von Probebiopsien
aus suspekten Schleimhautarealen und tumordsen Verdnderungen notwendig. In ist bei der Gastroskopie im Magenantrum ein ausgedehnter Tumor mit
Aufthebung des Schleimhautreliefs und einer erheblichen Einengung des Magenausgangs zu sehen.




Kommentar :

Abb. 16.1 Gastroskopie.
[l

Wird durch die histologische Untersuchung der entnommenen Probebiopsie der makroskopische Verdacht auf ein Magenkarzinom bestitigt, sind zum
Staging weitere Untersuchungen erforderlich:

* Tumormarker: CEA, CA 19-9 und CA 72-4 (nicht zur Diagnosestellung, nur Verlaufskontrolle).
= Endosonographie des Magens: Beurteilung der Tumorinfiltration in die Magenwand und ggf. in benachbarte Organe, z. B. Pankreas ().

Abb. 16.2 Endosonographie des Magen mit tumorbedingter Wandverdickung (Doppelpfeil).
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= Abdomensonographie: Hinweise auf Fernmetastasen oder Aszites.
= CT Abdomen: zur Beurteilung der Tumorausdehnung bei fortgeschrittenen Befunden.



= Laparoskopie: Falls durch die genannten Untersuchungen keine ausreichende Aussage tiber das Tumorausmal im Hinblick auf eine Operabilitt
getroffen werden kann oder bei V. a. eine Peritonealkarzinose zur weiteren Therapieplanung.
= CT Thorax: zum Ausschluss von thorakalen Metastasen.

3. Risikofaktoren und Einteilung

Risikofaktoren ( Prikanzerosen) fiir die Entstehung eines Magenkarzinoms sind:

= Chronisches Ulkus und Helicobacter-pylori-Infektion.

= Chronische atrophische Gastritis.

= Intestinale Metaplasie und hyperplasiogene Polypen des Magens.

= Morbus Ménétrier (,,Riesenfaltenmagen® mit Schleimhauthypertrophie im Korpus).
= Gastroduodenaler Reflux nach Voroperationen am Magen (OP nach Billroth).

= Noxen wie Nikotin, Nitrosamine, Aflatoxine.

Histologisch unterscheidet man beim Magenkarzinom:

= Adenokarzinom (> 70 %). Dieses kann in weitere Subtypen wie tubuldres, papilldres oder muzindses Karzinom sowie in das schleimbildende
Siegelringkarzinom (10 %) unterteilt werden.

* Undifferenzierte Tumoren (20 %).

= Seltener sind Lymphome und gastrointestinale Stromatumoren (GIST).

Die Adenokarzinome am Magen lassen sich histologisch nach der Laurén-Einteilung drei Erscheinungsformen zuordnen:

= Intestinaler Typ (50 %): polypoide Wachstumsform, eher lokal begrenzt, daher bessere Prognose.
= Diffuser Typ (40 %): infiltratives, diffuses Ausbreitungsmuster mit schlechter Prognose.
= Mischtyp (10 %).

Das Magenkarzinom breitet sich auf folgenden Wegen aus:

= Per continuitatem in die Nachbarorgane (z. B. das Pankreas), bei Durchbruch durch die Serosa kommt es zur Peritonealkarzinose und
Abtropfmetastasen z. B. an den Ovarien (sog. Krukenberg-Tumoren ).
= Lymphogen: Metastasierung in die regiondren LK, die beim Magen in Kompartimente eingeteilt werden:
— Kompartiment I: die LK an der groBen und kleinen Kurvatur.
— Kompartiment II: die LK am Truncus coeliacus, am Pankreasoberrand entlang der A. hepatica communis und dem Milzhilus.
— Kompartiment III: die LK im Lig. hepatoduodenale, retropankreatische LK, an der Mesenterialwurzel und an der A. colica media sowie
paraaortal. Dort befallene LK gelten bereits als Fernmetastasen.

= Himatogen: liber den vendsen Abstrom in das Pfortadersystem zunéchst in die Leber sowie sekundér in Lunge und Pleura, seltener in Knochen und
Nebennieren.
Das Staging erfolgt nach der TNM-Klassifikation und UICC-Stadien ( ).

Tab. 16.1 TNM-und UICC-Einteilung des Magenkarzinoms
TO Kein Anhalt fiir Primartumor

Tis Carzinoma in situ (intraepithelialer Tumor ohne Einbruch in Lamina propria mucosae
T1 Tumor infiltriert lamina propria mucosae (T1m) oder Submukosa (T1sm)
UICC-Stadien
T2 Tumor infiltriert muscularis propria oder Subserosa oder Ausbreitung in Lig. gastrocolicum oder 0: Tis NO MO
hepatogastricum, das groe oder kleine Netz ohne Penetration des viszeralen Peritoneums IA: T1, NO, MO
T3 Tumor penetriert Serosa (viszerales Peritoneum), infiltriert aber keine Nachbarstrukturen IB: T1, N1, MO oder T2, NO, MO
II: T1, N2, MO oder T2, N1, MO
T4 Tumor infiltriert Nachbarorgane oder T3, NO, MO
IIIA: T2, N2, MO oder T3, N1, MO
NO Kein LK-Befall oder T4, NO. MO
IIIB: T3, N2, MO
NI, IV: T1-3, N3, MO oder T4, N1-3,
N2, Befall von 1-6, 7-15, > 15 regionalen LK MO oder jedes T, jedes N, M1
N3

MO Keine Fernmetastasen

M1 Fernmetastasen

Merke

Eine Sonderform des Magenkarzinoms ist das sog. Frithkarzinom (,early cancer”). Dieses ist in seiner Infiltrationstiefe auf die Mukosa und Submukosa
beschrénkt, darf jedoch aufgrund seiner flaichenhaften Ausbreitung und Moglichkeit der lymphogenen Metastasierung nicht mit einem Carcinoma in situ
gleichgesetzt werden, das noch eine intakte Basalmembran besitzt.

4. Therapie

Auf die Mukosa begrenzte Karzinome (Tla NO MO0), konnen eventuell endoskopisch komplett reseziert (RO) werden. Fiir alle anderen potenziell
resektablen Magenkarzinome stellt die chirurgische Resektion die einzige kurative Therapie dar. Daher soll bei Diagnostik ohne Nachweis von
Fernmetastasen bei gegebener OP-Fahigkeit des Patienten eine operative Therapie angestrebt werden. Fiir die Wahl des OP-Verfahrens bzw. das
erforderliche Resektionsausmaf} sind der Sitz des Tumors (Kardia — Korpus — Antrum) sowie seine histologische Differenzierung (intestinaler — diffuser
Typ nach Laurén) entscheidend. Mogliche Eingriffe sind:

= Gastrektomie ggf. in Kombination mit Splenektomie: komplette Entfernung des Magens bei groen Tumoren und bei Karzinomen vom diffusem
Typ nach Laurén.



= Erweiterte Gastrektomie mit distaler Osophagusresektion: bei Kardia- oder Funduskarzinom.
= Subtotale, %5 -Magenresektion: bei Tumorsitz im Antrum und gleichzeitig intestinalem Typ nach Laurén moglich, wenn ausreichender
Sicherheitsabstand zum Tumor nach oralwérts eingehalten werden kann.

Bei kurativer Zielsetzung erfolgt bei den vorgenannten Eingriffen zusétzlich die systematische Lymphadenektomie der Kompartimente I und II.

Nach Resektion bzw. Entfernung des Magens wird die Passage in der Regel durch eine nach Y-Roux ausgeschaltete und zum Osophagus bzw.
Magenrest hochgezogene Jejunumschlinge wiederhergestellt. Alternativ kann nach einer Gastrektomie ein Jejunumsegment zwischen Speiserdhre und
Duodenum interponiert werden.

B ¢ i Fernmetastasierung u n d symptomatischer, tumorbedingter Magenausgangsstenose ist auch unter palliativer Intention eine subtotale
Magenresektion gerechtfertigt. Eine weitere Moglichkeit wire die Anlage einer Gastro-Enterostomie (GE) zur Umgehung der Stenose. Andere
Palliativmafnahmen wéren Versorgung des Patienten mit einer Erndhrungssonde (z. B. PEG) oder Stentimplantationen sowie lokale Lasertherapie zum
Erhalt der Magen-Darm-Passage.

Waihrend frither eine Indikation zur Chemotherapie oft nur im Rahmen einer palliativen Behandlung bestanden hat, gibt es z. B. durch die MAGIC-
Studie (Cunningham et al. N Eng J Med 2006) mittlerweile Hinweise darauf, dass bei Patienten mit operablen Adenocarcinoma des Magens oder des
unteren Osophagus eine neoadjuvante Chemotherapie (vor der Operation) zu einer Tumorverkleinerung ("Down-Sizing") und einem Downstaging
fihren kann, welches auch mit einem verbesserten progressions-freien Verlauf und verldngertem Gesamtiiberleben einhergehen kann. Laut Leitlinie
(AWMF Leitlinie Magenkarzinom von 2012) kénnen lokalisierte Adenokarzinome des Magens oder sophagogastralen Ubergangs mit Kategorie uT2 mit
neoadjuvanter Chemotherapie behandelt werden, hingegen solllten/sollen (Empfehlungsgrad A / B) diese lokalisierten Karzinome der Kategorie uT3
und resektablen uT4 mit neoadjuvanter Chemotherapie behandelt werden, wobei bei den Adenokarzinomen des dsophagogastralen Ubergangs alternativ
auch eine Radiochemotherapie durchgefiihrt werden kann ( Cave! nicht beim Magenkarzinom).

Eine Indikation zur Chemotherapie besteht oft nur im Rahmen der palliativen Behandlung. In neuerer Zeit werden aber auch bei ausgedehnten
Befunden Indikationen zur neoadjuvanten Chemotherapie gesehen, um eine Tumorverkleinerung (,,Down-Sizing*) zu erreichen und damit die Aussicht
auf eine Resektion im Gesunden zu erhhen.

S. Nachbehandlung

Neben den unmittelbar postoperativ moglichen Komplikationen, wie Anastomoseninsuffizienz, Nachblutung oder intraabdominelle Abszedierung, ist bei
der Nachbetreuung der Patienten auf folgende Aspekte zu achten:

= Regelmidfige Substitution von Vitamin B {, : durch Fehlen des zur Vitamin-B |, -Resorption notwendigen Intrinsic-Faktors, der in der
Magenschleimhaut gebildet wird, kann eine makrozytire Anédmie auftreten.
= Malabsorption und Malnutrition: durch Zufuhr von zu geringen Mengen an Nahrung aufgrund eines schnellen Séttigungsgefiihls bzw. bei einer
beschleunigten Passage der Nahrung wegen der fehlenden Pylorusfunktion oder der fehlenden enzymatischen Spaltung bei ausbleibender
Stimulation der Pankreasenzymsekretion. — Intensive Ernihrungsberatung, Aufteilung der Speisen in viele kleine Mahlzeiten sowie Substitution
von Pankreasfermenten.
= Auftreten von Dumping-Syndromen:
— Frithdumping: Kreislaufdepression aufgrund einer Sturzentleerung der hyperosmolaren Nahrung in den Diinndarm mit
Volumenverschiebung in den Darm.
— Spéatdumping: iiberschieBende Insulinausschiittung nach dem Essen mit nachfolgender Hypoglykiimie .
* Tumornachsorgeuntersuchungen zur frithzeitigen Detektion eines intra- oder extraluminalen Rezidivs.

Zusammenfassung

» Das Magenkarzinom bietet anfangs oft nur unspezifische Oberbauchbeschwerden.

* Nach Laurén wird histologisch ein intestinaler von einem diffusen Typ des Adenokarzinoms des Magens unterschieden.

+ Je nach Tumorsitz und Ausdehnung erfolgt bei fehlender Fernmetastasierung eine Gastrektomie oder subtotale Magenresektion mit systematischer
Lymphadenektomie.

* Als PalliativmaBnahmen kommen Chemotherapie, Stentimplantationen, Anlagen von PEG oder GE sowie lokale Lasertherapien zum Einsatz.
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Vorschulkind mit palpablem Abdominaltumor

Anamnese

Der 5-jdhrige Phillip kommt mit seinen Eltern und der kleinen Schwester zur stationdren Aufnahme in die Kinderchirurgie. Nach Angabe der Mutter seien sie
zur Vorsorgeuntersuchung U9 bei ihrer Kinderérztin, die Phillip schon seit seiner 4. Lebenswoche kenne, gewesen. Beschwerden oder Infektionen bestiinden in
der letzten Zeit keine. Phillip entwickle sich sprachlich, kognitiv und motorisch sehr gut. Bei der Untersuchung des Abdomens sei jedoch ein Tumor im Bauch
tastbar gewesen, sodass die Kinderérztin eine Abdomensonographie durchgefiihrt habe (Bild [ ]). Die Mutter ist dariiber aufgeklart, dass es sich vermutlich um
den héufigsten bosartigen Nierentumor im Kindesalter handeln wiirde und ist sehr beunruhigt.

Untersuchungsbefunde

S-jéhriges Kind in altersentsprechendem AZ und EZ (KG 21 kg, Grofe 118 cm), Puls 94/min, Korpertemperatur 37,9 °C.
Korperliche Untersuchung: Lungen: vesikuldres Atemgerdusch, keine RG, seitengleich beliiftet. Herz: rhythmisch, keine vitientypischen Herzgerdusche.
Abdomen: aufgetrieben, weich, keine Abwehrspannung, ausgedehnter Tumor im linken Mittelbauch palpabel.

1. Befunden Sie bitte das Sonographiebild. Wie lauten IThre Verdachtsdiagnose und deren Differenzialdiagnosen?
2. Erliutern Sie bitte Epidemiologie, Klinik und Pathogenese Ihrer Verdachtsdiagnose!

3. Welche Diagnostik leiten Sie ein, um Thre Verdachtsdiagnose zu untermauern?

4. Welche Therapie wird bei diesem Nierentumor durchgefiihrt?

5. Wie lautet die Prognose fiir diesen kindlichen Nierentumor?

6. Antworten Sie bitte der Familie auf die Frage, ob auch die kleine Schwester betroffen sein konnte!

1. Verdachtsdiagnose
Auf dem Sonographiebild sehen Sie eine gut abgrenzbare, echoinhomogene Raumforderung mit einem Durchmesser von > 5 cm, die von der linken Niere
ausgeht. Bildmorphologisch vermuten Sie ein Nephroblastom, auch Wilms-Tumor genannt, den mit etwa 6 % aller malignen Tumoren in dieser
Altersgruppe haufigsten malignen Nierentumor.

Als Differenzialdiagnosen des Nephroblastoms bei Kindern kommen infrage:

= Das Neuroblastom stellt die wichtigste Differenzialdiagnose dar. Dieses hat vor allem im Kleinkindalter in der Nebenniere seinen Ursprung. Mit
zunehmendem Alter finden sich Neuroblastome vom Grenzstrang oder anderem Sympathikusgewebe ausgehend. Da bei etwa 40 % der Kinder mit
Wilms-Tumor eine Nephroblastomatose nachgewiesen werden kann (kindliche Autopsieserien zum Vergleich zeigten eine Haufigkeit von nur 0,6
% bei Kindern ohne Wilms-Tumor) kann diese als Vorstufe des Nephroblastoms angesehen werden.



= Dariiber hinaus miissen differenzialdiagnostisch in Betracht gezogen werden: Nierenrindenkarzinom, Teratom, Lymphom der Niere, Nierenabszess,
xanthogranulomatdse Pyelonephritis, Nierenzysten, zystisches Nephrom, Rhabdoidtumor, Hamartom, Himatom, Angiomyolipom und
Nierenadenom.

Merke
Klinisch bleiben Nephroblastome lange symptomlos. Erste Zeichen sind ein zunehmender Bauchumfang und ein palpierbarer Abdominaltumor (cave:
Tumorruptur).

2. Epidemiologie, Pathogenese und Klinik

Das Nephroblastom wird aufgrund des deutschen Chirurgen Dr. Max Wilms, der diesen Nierentumor 1899 das erste Mal beschrieb, auch als Wilms-
Tumor bezeichnet. Es tritt mit einem Altersgipfel im 2. und 3. Lebensjahr auf. Von den in Deutschland pro Jahr etwa 100 neu erkrankten Kindern sind 80
% unter 5 Jahre. In etwa 5 % der Félle manifestiert sich die Erkrankung bilateral. Selten kann auch ein Nephroblastom beim Erwachsenen vorkommen.

Klinisch bleiben die Wilms-Tumoren lange unauffillig. Eher selten finden sich Symptome wie Bauchschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen, Hypertonie und
bei Einbruch ins Nierenbecken ggf. eine Hdmaturie. Daher wird das Nephroblastom in etwa 10 % der Fille im Rahmen einer Vorsorgeuntersuchung
entdeckt. Im Vordergrund steht inspektorisch ein gebliht wirkendes Abdomen und palpatorisch ein Abdominaltumor. Bei Verdacht auf einen Wilms-
Tumor muss die Palpation allerdings sehr vorsichtig durchgefiihrt werden, da eine Tumorruptur die Therapie und Prognose entscheidend negativ
beeinflussen wiirde!

Seinen Entstehungsursprung hat das Nephroblastom vermutlich in Resten nephrogenen Embryonalgewebes. Es besteht histologisch in der
Zusammensetzung variabel aus blastemischen, mesenchymalen und epithelialen Anteilen, weshalb es als Mischgewebe bezeichnet wird. Spater mengen
sich zu dem soliden Gewebe auch Nekrosen und Blutungen.

Das Nephroblastom wéchst expansiv zuerst nur durch Verdringung unter Wahrung seiner meist glatt begrenzten Pseudokapsel. Wird diese
durchbrochen, kommt es zur Infiltration des umgebenen Gewebes, selten auch zu Tumorzapfen (Tumorthromben) in der V. cava inferior und im rechten
Vorhof des Herzens. Es metastasiert friih in die Lunge (etwa 80 %), seltener in die Leber (20 %) sowie beim prognostisch ungiinstigeren Klarzelltyp auch
in den Knochen und das ZNS.

3. Bildgebende Diagnostik
Da nur aufgrund der Bildgebung, also ohne pathologische Sicherung, eine neoadjuvante Chemotherapie begonnen wird, sollte wegen der Gefahr der
Fehldiagnose ein radiologisches Referenzzentrum in die Beurteilung mit einbezogen werden.

= Bei Verdacht auf ein Nephroblastom (Wilms-Tumor) ist die Abdomensonographie die Diagnostik der Wahl. Der meist von der Niere ausgehende
Tumor stellt sich sonographisch meist als gut abgrenzbare echoinhomogene Raumforderung dar. Ggf. konnen auch Tumorzapfen als Thromben
in der V. cava inferior mittels Sonographie gefunden werden.

= Zur weiteren Verifizierung sollte eine MRT () oder eine CT des Abdomens sowohl nativ als auch mit KM veranlasst werden.




Abb. 17.1 Nephroblastom links in der MRT.
[1

= Erste Hinweise auf eine Metastasierung in die Lunge bietet das konventionelle Rontgen des Thorax in zwei Ebenen, dem sich zum Nachweis eine
CT anschlieen sollte.

= Ist keine eindeutige Abgrenzung zum Neuroblastom moglich, muss eine MIBG-Szintigraphie (Metaiodbenzylguanidin-Szintigraphie) durchgefiihrt
werden.

= Zeigt die pathologisch-histologische Beurteilung postoperativ das hochmaligne Klarzellsarkom oder einen Rhabdoidtumor, soll ein Ganzkorper-
MRT mit i. v. KM-Gabe (bei Rhabdoidtumor inklusive Darstellung des gesamten Spinalkanals in sag. Darstellung) durchgefiihrt werden.
Besonderes Augenmerk soll dabei auf Hirn- und Skelett-Metastasen (ggf. Skelettszintigraphie) gelegt werden.

4. Therapie
Die Therapie eines Nephroblastoms (Wilms-Tumor) erfolgt in Europa i. d. R. nach dem SIOP/GPOH-Studienprotokoll.

= AuBer bei Sduglingen < 6 Monaten und bei Erwachsenen (ab ca. 16 Jahren) hat sich eine neoadjuvante (préioperative) Chemotherapie mit
Actinomycin D und Vincristin sowie bei Fernmetastasen zusétzlich mit Adriamycin fiir vier bzw. bei Fernmetastasen fiir sechs Wochen
durchgesetzt.

= Anschlieend ist eine chirurgische Tumorentfernung und Lymphknotenresektion indiziert. Dabei wird meist der Tumor mit der kompletten
Niere, dem Harnleiter bis zur Blase und ggf. Tumorthromben in der V. cava inferior en bloc operativ entfernt.

= Intraoperativ erfolgt die Einteilung in finf Stadien ().

Tab. 17.1 Chirurgische (intraoperative) Stadieneinteilung bei Nephroblastom (Wilms-Tumor)

Intraoperativer Befund

1 Tumor auf die Niere beschrinkt, eine vollstindige Entfernung liegt vor

1I Tumor iiberschreitet die Nierengrenzen, eine vollstindige Entfernung liegt vor, kein Lymphknotenbefall

111 Tumor iiberschreitet die Nierengrenzen, keine vollsténdige Entfernung moglich, Befall regionaler Lymphknoten
v Fernmetastasen (v. a. Lunge, Leber)

v Bilaterales Nephroblastom

= Anhand der pathologisch-histologischen Beurteilung des Tumors erfolgt die Klassifikation der Malignitit in geringradig, intermediér sowie
hochgradig.

= Abhingig von der Stadieneinteilung und dem Malignitétsgrad erfolgt die adjuvante (postoperative) Chemotherapie.

= Ab dem Stadium III und bei hochgradiger Malignitit schon im Stadium IT muss das Tumorbett postoperativ bestrahlt werden (Radiotherapie im
Bereich der Flanke mit 14,4-25,2 Gy, Gesamtdosis in Abhéngigkeit von der Histologie).

= Findet sich nur eine Nephroblastomase, die aber als Vorstufe des Nephroblastoms angesehen werden kann, sollte eine Chemotherapie mit
Actinomycin D und Vincristin erwogen werden.

Merke

Behandlung des Nephroblastoms (Wilms-Tumor) bei Kindern zwischen 6 Monaten und 16 Jahren: neoadjuvante Chemotherapie — operative
Tumorentfernung — intraoperative Stadieneinteilung — adjuvante Chemotherapie und ab Stadium III bzw. bei Stadium II mit hoher Malignitat
Radiotherapie.

5. Prognose

Das kindliche Nephroblastom (Wilms-Tumor) gilt als prognostisch gut. Nach der internationalen Gesellschaft fiir onkologische Pédiatrie (SIOP) sind sie
in 81 % der Fille heilbar. Je kleiner das Stadium und je geringer der Malignititsgrad, desto besser ist die Prognose. Etwa 95 % aller kleinen Patienten
mit dem geringgradig malignen Stadium I tberleben die ersten fiinf Jahre ereignisfrei. Primdre Lungenmetastasen, die nach der neoadjuvanten
Chemotherapie nicht mehr nachweisbar sind, scheinen die Prognose nicht negativ zu beeinflussen.

Bilaterale Tumoren sowie Verlaufe mit Metastasen auflerhalb der Lunge wie Gehirn und Leber sind prognostisch ungiinstiger.

In den seltenen Féllen, in denen ein Nephroblastom bei Erwachsenen diagnostiziert wird, liegt meist bereits ein héheres Stadium vor. Dadurch erscheint
die Prognose bei Erwachsenen schlechter.




6. Genetische Komponente

Eine wichtige Rolle bei der Entwicklung des Nephroblastoms (Wilms-Tumor) scheinen Suppressorgene (v. a. WT1 auf dem Chromosom 11p13, aber
auch auf anderen Chromosomen, z. B. 16, 17, 19, 21) zu spielen. Aulerdem besteht eine Assoziation mit verschiedenen Fehlbildungen und Syndromen.
Dazu gehoren :

* WAGR-Syndrom: Nephroblastom (Wilms-Tumor), Aniridie, genitale Fehlbildung, Retardierung.
* Morbus Recklinghausen: Neurofibrome, Café-au-Lait-Flecken.

= Denys-Drash-Syndrom (DDS).

= Nicht syndromassoziierte angeborene Fehlbildungen im Urogenitalbereich.

Tatséchlich findet sich aber nur in 1 % der Fiille eine familiire Hiaufung, die sich dann v. a. in bilateralen Nephroblastomen dufert.

Zusammenfassung

* Das Nephroblastom (Syn.: Wilms-Tumor) ist der hdufigste maligne Nierentumor im Kindesalter mit einem Altersgipfel im 2. bis 3. Lebensjahr und
etwa 100 neu erkrankten Kindern pro Jahr in Deutschland.

« Bei Erwachsenen ist das Nephroblastom sehr selten.

« Da Nephroblastome lange symptomlos bleiben, sind meist die ersten Zeichen ein zunehmender Bauchumfang und ein palpierbarer Abdominaltumor.

« Die Primérdiagnostik erfolgt mittels Abdomensonographie, der sich eine Schnittbildgebung (v. a. MRT) sowie ein Rontgen-Thorax anschlieen
sollten. Ein radiologisches Referenzzentrum sollte einbezogen werden.

« Das Therapieprotokoll sieht bei Kindern zwischen 6 Monaten und 16 Jahren die neoadjuvante Chemotherapie, operative Tumor- und
Lymphknotenentfernung, adjuvante Chemotherapie und ggf. Radiotherapie vor.

« Die Prognose des Nephroblastoms ist gut. Abhéngig von Stadium und Malignitétsgrad ist eine Gesamtheilung von 81 % beschrieben.
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Schmerzen linker Unterbauch

Anamnese

In der Notaufnahme stellt sich die 59-jéhrige Frau T. mit in den letzten zwei Tagen zunehmenden Schmerzen im linken Unterbauch vor. Seither fiihle sie sich
schlapp, habe leichten Durchfall und keinen Appetit; heute sei auch noch Fieber hinzugekommen. Vor etwa sechs Monaten waren dhnliche Beschwerden
aufgetreten, jedoch nicht in dieser Intensitit. Die Miktion sei unauffillig. Bekannt sind eine arterielle Hypertonie und ein nicht insulinpflichtiger Diabetes
mellitus. Wegen Uterusmyomen sei vor zwolf Jahren eine Hysterektomie und wegen Gallensteinen vor drei Jahren eine Cholezystektomie erfolgt.

Untersuchungsbefunde

59-jahrige adipose Patientin (74 kg bei 1,60 m) mit leicht reduziertem AZ. Temperatur 38,7 °C aurikuldr; RR 155/90 mm Hg, Puls 96/min.

Korperliche Untersuchung: deutlicher Druckschmerz im linken Unterbauch mit lokalem Peritonismus, fraglich ist eine Resistenz tastbar, in den iibrigen
Quadranten keine Druckdolenz. Die Darmgerdusche sind reduziert, jedoch nicht hochgestellt. Reizlose Narbenverhiltnisse nach den genannten
Voroperationen. In der digital-rektalen Untersuchung findet sich etwas fliissiger, dunkler Stuhl, kein Tumor tastbar.

Laborbefunde
Leukozyten 19.400/ul, CRP 21,2 mg/dl, iibrige Laborwerte im Normbereich.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? Was wissen Sie zur Pathogenese? Nennen Sie mogliche Differenzialdiagnosen.
2. Nennen Sie mogliche Komplikationen des Krankheitsbildes.

3. Welche weiteren Untersuchungen sind erforderlich?

4. Welche Therapie ist je nach Stadium indiziert?

5. Welche OP-Verfahren kennen Sie?

1. Verdachts- und Differenzialdiagnosen

Druckschmerz im linken Unterbauch, ggf. mit tastbarer Resistenz, in Verbindung mit Fieber und erhdhten Entziindungsparametern sprechen in erster Linie
fiir eine Divertikulitis.

Neben Risikofaktoren (wie ballaststoffarme Erndhrung, Rauchen, Alkohol, Adipositas) spielt v. a. das Alter und auch eine genetische Pridisposition
(wie das Vorhandensein eines Marfan-Syndroms, Ehlers-Danlos-Syndroms, Williams-Beuren-Syndroms und Coffin-Lowry-Syndroms sowie einer
polyzystischen Nierenerkrankung) eine entscheidende Rolle in der Entstehung der Divertikulose bzw. der Divertikelkrankheit.

Hierbei kommt es entlang intramuraler Blutgefdle (Vasa recta) in muskelschwachen Liicken der Kolonwand zu Ausstiilpungen der Mukosa und
Submukosa. Man spricht von inkompletten, intramuralen Kolondivertikeln, wenn die sog. Pseudodivertikel bis in die Muskelschicht hineinreichen.
Hingegen liegen komplette, extramurale Kolondivertikel vor, wenn alle Wandschichten bis zur serosalen Darmoberfliche durchwandert werden. In
westlichen Lindern ist iiberwiegend das linksseitige Kolon betroffen, wihrend man bei der asiatischen Bevolkerung Kolondivertikel vorzugsweise im
rechtsseitigen Kolon findet. Das gehéufte Auftreten von Kolondivertikeln im Sigma sei aufgrund der zahlreichen Vasa recta, der hohen intraluminalen
Driicke und der sich prellbockartig vor dem Rektum brechenden peristaltischen Wellen zu erkldren.

Die Divertikulitis ist eine entziindliche Verédnderung von Kolondivertikeln. Begiinstigt wird dies dadurch, dass durch die Herniation die mitgefiihrten
Blutgefdle komprimiert werden, die prolabierte Schleimhaut lokal minderversorgt ist und ein verengter Divertikelhals zur ldngeren Retention von
keimbelastetem Stuhl im Divertikellumen fiihrt. Greift die Entziindung auf die Umgebung tiiber, spricht man von einer Peridivertikulitis , die zur
Ausbildung eines entziindlichen Pseudotumors fiihren kann.

Differenzialdiagnosen bei der geschilderten Befundkonstellation sind:

= Malignom (Koinzidenz mit einer Divertikulitis in 2—7 %).

= Chronisch entziindliche Darmerkrankung (Morbus Crohn, Colitis ulcerosa).
= Unspezifische Kolitis, z. B. ischdmische Kolitis, pseudomembrandse Kolitis.
= Tuboovarialabszess.

= Mesenterialinfarkt.

Bei mehr als der Hilfte der iiber 70-Jahrigen besteht eine Divertikulose, die wiederum in 70 % der Fille asymptomatisch bleibt und somit keinen
Krankheitswert besitzt. In 10-25 % tritt eine Divertikulitis auf, die in einem Viertel der Félle kompliziert verlauft.

Merke

Eine Divertikulitis wird auch als ,,Linksappendizitis* bezeichnet, da sie klinische Zeichen wie eine Appendizitis bietet, jedoch in westlichen Landern v. a.
mit Lokalisation im linken Unterbauch auftritt.

2. Mogliche Komplikationen

Zu unterscheiden sind bei der Divertikulitis eine einfache und komplizierte Verlaufsform. Wahrend bei der einfachen Form das Ausmaf} der
entziindlichen Verdnderungen auf die Darmwand und das angrenzende Mesokolon beschrénkt ist, konnen bei der komplizierten Divertikulitis folgende
Komplikationen auftreten:

= Abszess bei gedeckter Perforation.

= Freie Perforation mit Peritonitis.

= Fistelbildungen (Scheiden-, Blasen- oder Diinndarmfisteln).
= Ausbildung einer Stenose.

= Divertikelblutungen.

3. Diagnostik




Die Anamnese soll die Frage nach Medikamenten mit schiddigendem Potenzial (u. a. NSAR, Immunsuppressiva) und Tabakkonsum enthalten.
Calprotectin im Stuhl kann bei einer Divertikelkrankheit diskret erhoht sein, sollte aber nach den aktuellen Leitlinien nicht routinemifig als
Differenzialdiagnostik eingesetzt werden. Nach der Basisuntersuchung von Patienten mit V. a. eine Divertikulitis (Palpation, Perkussion und Auskultation
des Abdomens, rektale Untersuchung, Temperaturmessung sowie Bestimmung der Leukozyten, des CRP und eine Urinanalyse) soll die qualifizierte
abdominelle Sonographie als aussagefihiges Schnittbildverfahren in der Priméar- und Verlaufsdiagnostik der akuten Divertikulitis eingesetzt werden
(Hinweise auf eine Wandverdickung oder Abszedierung). Haufig wird eine konventionelle Rontgenaufnahme des Abdomens in Linksseitenlage
veranlasst.

Konnte hierbei freie Luft, die eine umgehende Notfall-Laparotomie bei dringendem Verdacht auf eine freie Perforation bedingen wiirde, ausgeschlossen
werden, so wird zur weiteren Beurteilung der Divertikulitis gegenwértig meist ein Triple-Kontrast-CT (KM-Gabe oral, rektal und i. v., ) des Abdomens in
der portalvendsen Phase durchgefiihrt. Im vorliegenden Fall kommt bei einer ausgepriagten Divertikulitis des Sigmas eine deutliche Wandverdickung und
als Ausdruck der Peridivertikulitis eine entziindliche, streifige Imbibierung des angrenzenden Fettgewebes zur Darstellung. Studien haben gezeigt, dass
sowohl auf die intravendse wie auch die orale bzw. rektale Kontrastierung verzichten werden kann, da die Verwendung moderner Mehrzeilen-CTs gleiche
diagnostische Ergebnisse wie die reguldre Triple-Kontrast-CT erbringen kann.

Abb. 18.1 CT-Abdomen: Beschreiben Sie den Befund! ()
[1

Laut AWME-Leitlinie soll der Kolonkontrast-Einlauf nicht mehr zur Diagnose der Divertikulitis eingesetzt werden. Im akuten Entziindungsschub ist
eine Koloskopie mit einer hohen Perforationgefahr behaftet, daher ist diese erst bei Abklingen der Divertikulitis bzw. im freien Intervall indiziert ().



Abb. 18.2 Kolon-Kontrasteinlauf mit langstreckiger Stenose im Sigma.
[1
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Abb. 18.3 CT-Abdomen mit deutlicher Wandverdickung des Sigmas.
[1

Merke

Im akuten Entziindungsschub ist eine Koloskopie wegen hoher Perforationsgefahr kontraindiziert!

4. Stadiengerechte Therapie

Die Therapie richtet sich nach dem Ausmalf} der Divertikuitis, die nach Hansen und Stock eingeteilt werden kann ().

Sind im Rahmen der Diagnostik eine freie Perforation oder eine diffuse Peritonitis ausgeschlossen worden, wird bei Patienten mit akuter,
unkomplizierter linksseitiger Divertikulitis mit Risikoindikatoren fiir einen komplizierten Verlauf (arterielle Hypertonie, chronische Nierenerkrankungen,
Immunsuppression, allergische Disposition) zundchst eine Antibiotikatherapie eingeleitet (z. B. . Cefuroxim oder Ciprofloxacin, jeweils mit
Metronidazol, Ampicillin/Sulbaktam, Piperacillin/Tazobaktam sowie Moxifloxacin). Ein in der CT nachgewiesener Abszess sollte moglichst iiber eine CT-
gesteuert angelegte Drainage entlastet werden.

Handelt es sich um denersten Divertikulitisschub ohne Komplikation, kann nach Abklingen der Akutsymptomatik und Riickgang der
Entziindungsparameter weiter konservativ mit schrittweisem Kostaufbau und weiterer ballaststoffreicher Erndhrung vorgegangen werden.

Bei rezidivierenden Entziindungsschiiben oder komplizierenden Verldufen soll eine Resektion des betroffenen Kolonabschnitts erwogen werden. Zur
Therapieentscheidung dient hierbei auch die Stadieneinteilung nach Hansen und Stock (). Eine Notfall-Operation ist angezeigt bei Patienten mit freier
Perforation und Peritonitis bei akut komplizierter Divertikulitis!

Tab. 18.1 Einteilung der Divertikulitis nach Hansen und Stock

0 Asymptomatische Divertikulose Keine
I Akute unkomplizierte Divertikulitis Konservativ; OP bei > 2. Schub, Immunsuppression oder Alter < 40. Lebensjahr
I Akute komplizierte Divertikulitis
Ta Mit Peridivertikulitis OP friihelektiv nach 7-10 Tagen
I'b Mit gedeckter Perforation (Abszess, Fistel) OP friihelektiv nach 7-10 Tagen, ggf. zuvor CT-gesteuerte Abszessdrainage
IIc Mit freier Perforation Notfall-OP
11 Chronisch rezidivierende Divertikulitis OP friihelektiv

5. OP-Verfahren

Bei der chirurgischen Therapie der Divertikulitis ist zwischen friihelektiven (innerhalb 48 Stunden), elektiven (mehr als 72 Stunden), dringlichen (innerhalb




24 Stunden) und Notfalleingriffen (unverziiglich) zu differenzieren:

= Laparoskopische Sigmaresektion (der offenen Resektion vorzuziehen, sofern nicht triftige Griinde dagegensprechen): In minimalinvasiver,
laparoskopischer Technik wird das divertikeltragende Sigma entfernt und die Darmkontinuitdt mittels End-zu-End-Anastomose wiederhergestellt.

» Konventionelle, offene Sigmaresektion: Der Zugang zur Bauchhohle erfolgt tiber eine mediane Langslaparotomie, z. B. wenn ein laparoskopisches
Vorgehen technisch nicht moglich ist (z. B. bei Voroperationen, ausgepragter Befund) oder im Notfall.

= Diskontinuitiitsresektion des Sigmas nach Hartmann: Hierbei wird das Sigma reseziert, das orale Descendensende jedoch als endsténdiges
Kolostoma ausgeleitet und das Rektum blind verschlossen. Indikation bei perforierter Divertikulitis mit Peritonitis, wenn eine primére Anastomose
zu riskant erscheint. Die Passagerekonstruktion erfolgt erst nach Rehabilitation des Patienten drei bis sechs Monate postoperativ (zweizeitiges
Vorgehen). Die Hartmann-Operation wird v.a. bei septischen und instabilen Patienten mit einer erschwerten Mobilisation der linken Flexur
durchgefiihrt. Den Standardeingriff bei der perforierten Sigmadivertikulitis stellt die Sigmaresektion mit priméarer Kontinuitdtsherstellung mit
Anastomose und Vorschaltung eines Ileostomas dar (siche AWMEF Leitlinie Divertikulitis von 2013).

* Neue OP-Techniken wie Single-Port, NOS- und

NOTES-Techniken sind bei Sigmaresektion wegen Divertikelkrankheit beschrieben, miissen aber in klinischen Studien im Vergleich mit
laparoskopischen Techniken noch weiter belegt werden.

Zusammenfassung

* Leitsymptome der Divertikulitis sind Schmerzen im linken Unterbauch, erhéhte Entziindungsparameter und ggf. eine tastbare Resistenz
(,,Linksappendizitis*). Sie ist meist im Sigma lokalisiert.

* Zu unterscheiden sind eine einfache von der komplizierten Verlaufsform mit gedeckter oder freier Perforation, Stenose, Abszess- oder Fistelbildung.

* Bei unkomplizierter Verlaufsform ist primér eine konservative Therapie einschlieBlich Antibiotikagabe bei zusitzlichen Risikoindikatoren fiir einen
komplizierten Verlauf angezeigt.

* Bei komplizierter Divertikulitis ist die Sigmaresektion, laparoskopisch oder iiber eine Laparotomie indiziert.
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Schmerzen im Handgelenk nach Sturz

Anamnese

In Ihrer handchirurgischen Ambulanz stellt sich der 29-jahrige Herr V. vor. Er berichtet, dass er auf der gestrigen Blade Night von einem anderen Skater
geschnitten worden und gestiirzt sei. Seitdem schmerze sein rechtes Handgelenk. Auf Thr Nachfragen erfahren Sie, dass er sich beim Sturz mit den Hénden
abgefangen habe.

Untersuchungsbefunde

Korperliche Untersuchung: Bei guter peripherer Durchblutung und Sensibilitdt ist die Beweglichkeit im rechten Handgelenk im Seitenvergleich

eingeschriankt und schmerzhaft. Radialseitig besteht rechts eine diskrete Schwellung bei dezent verstrichener und druckschmerzhafter Tabatiére. Am Daumen

sowie Zeigefinger der betroffenen Hand lésst sich ein Stauchungsschmerz auslosen.
Rontgen Bild [ ].

1. Befunden Sie bitte das Rontgenbild! Welche Verdachtsdiagnose stellen Sie? Was sind die Differenzialdiagnosen?

2. Welche primére bildgebende Diagnostik veranlassen Sie?

3. Welche sekundiire bildgebende Diagnostik demaskiert eine okkulte Fraktur sowie eine Beteiligung des Bandapparats?
4. Welche therapeutischen Méglichkeiten bestehen?

5. Welche gefiirchtete Komplikation kann auftreten?

1. Verdachtsdiagnose

Die Rontgenaufnahme des Handgelenks in zwei Ebenen ldsst eine zarte Frakturlinie im Os scaphoideum (Kahnbein) vermuten. Dazu passen auch der
Druckschmerzund die Schwellung iiber der Tabatiére. Bei der Tabatiére (aus dem Franzosischen ,,Schnupftabakdose”, da sie zum
Schnupftabakportionieren benutzt werden kann) handelt es sich um die kleine dreieckige Grube dorsoradial an der proximalen Hand, die beim Abspreizen
des Daumens sichtbar wird. Der kndcherne Boden dieser Tabatiere (lat. Foveola radialis), wird vom Os scaphoideum (Kahnbein) gebildet. Liegt eine
Skaphoidfraktur vor, so ist diese Stelle druckschmerzhaft.

Sportverletzungen an der Hand sind relativ hdufig. Die Skaphoidfraktur stellt mit einem Anteil von 60-80 % die hiufigste Fraktur im Bereich der
Handwurzelknochen dar. Es sind bei einem Altersgipfel von 20-30 Jahren vorwiegend Ménner betroffen (je nach Literaturangabe M : F=6: 1 bis 9 :
1). In der Regel geht der Skaphoidfraktur ein Sport-Trauma voraus, wie es z. B. beim Inline-Skaten, Snowboarden und Fuf3ballspielen vorkommt.

Differenzialdiagnostisch kommen bei Frakturen des Handgelenks solche des distalen Radius, der Handwurzelknochen (Carpalia) und der
Mittelhandknochen (Metacarpalia) infrage. Daneben konnen auch die Weichgewebe verletzt werden ().



Tab. 19.1 Haufige Sportverletzungen der Hand

Knochen Fraktur Distale Radiusfraktur, Skaphoidfraktur, karpale Frakturen, metakarpale Frakturen
Synovia Tendovaginose (v. a. de Quervain, FCR -Sehne, ECU -Sehne, FCU*-Sehne)
Weichteilverletzungen Sehnen Sehnenrupturen

Kapsel-Bandaparat TFCC -Lésion, karpale Instabilitit, DRUG -Instabilitét

FCR = M. flexor carpi radialis; ECU = M. extensor carpi ulnaris; FCU = M. flexor carpi ulnaris; TFCC = triangular fibrocartilage complex; DRUG = distales
Radioulnargelenk.

Merke

Skaphoidfrakturen betreffen am haufigsten junge Ménner, die sich beim Sport verletzen.

2. Primére Diagnostik

Auf der Rontgenaufnahme des Handgelenks in zwei Ebenen kann eine frische Skaphoidfraktur oft iibersehen werden. Man spricht dann von einer
okkulten Fraktur (lat. occultus = verborgen, verdeckt).
Eine bessere Darstellbarkeit bei Verdacht auf eine Skaphoidfraktur kann primédr im konventionellen Rontgen ein Kahnbeinquartett (auch
Kahnbeinserie) bieten. Dabei handelt es sich um die Aufnahme des Handgelenks in den vier Ebenen a. p., streng seitlich, 45° Supination und 45° Pronation.
Frische Frakturen konnen aber auch in dieser Spezialaufnahme okkult sein. Ist die Fraktur bereits ein bis zwei Wochen alt, demaskiert sich i. d. R. die
Frakturlinie aufgrund von Sklerosierung.

Merke

Primére Rontgendiagnostik bei Skaphoidfraktur: Kahnbeinquartettaufnahme!

3. Sekundire Diagnostik

Ist bereits primér in der Rontgenaufnahme eine dislozierte Fraktur zu finden und klinisch kein Anhalt fiir eine Beteiligung des Bandapparats gegeben, so
wird operiert, ohne eine weiter Diagnostik zu bemiihen.

Schwieriger ist die Abwégung bei okkulter oder scheinbar nicht dislozierter Fraktur. Soll eine im konventionellen Rontgen scheinbar nicht dislozierte
Skaphoidfraktur konservativ behandelt werden, sollte zuerst mittels CT eine Dislokation sicher ausgeschlossen werden (schrage sagittale Rekonstruktion
durch das Skaphoid). Bei okkulter Fraktur kann die CT aber auch durch die MRT ergénzt werden.

= Die CT ist meist besser verfiigbar und gibt einen guten Aufschluss iiber die knochernen Verhéltnisse des Skaphoids (Trimmerzone, Dislokation).

= Einige Kliniken empfehlen im Initialstadium einer okkulten Skaphoidfraktur die MRT. In der STIR-Sequenz (Short Tau Inversion Recovery), einer
fliissigkeitssensitiven Sequenz, kann bei kndcherner Lasion frith ein Knochenmarkddem erkannt werden. Dieses stellt sich in der STIR-Sequenz
hyperintens, also signalintensiv (= hell) dar. Im direkten Vergleich zeigt sich das Knochenmarkddem in der T1-gewichteten Sequenz hypointens,
also signalarm (= dunkel, ). Die Kritik an der MRT ist, dass sie zu sensitiv sei, sodass z. B. auch ein Bone bruise (Mikrofrakturen des spongiosen
Knochens mit Einblutungen und Odemen, die i. d. R. keiner Therapie bediirfen) die Signalanhebung im Skaphoid verursachen und fiir eine Fraktur
gehalten werden konnte. Auch konne oft keine ausreichende Aussage iiber eine bestehende Dislokation oder Triimmerzone gemacht werden. Die
MRT bietet aber die beste Moglichkeit, die Weichteile und in diesem Zusammenhang vor allem den skapholuniiren Bandapparat zu beurteilen.

Abb. 19.1 MRT Skaphoidfraktur, STIR-Sequenz und T1-Sequenz.
(1



4. Therapie

Da die Hand ein in seiner Funktion sehr komplexes und in Alltag und Beruf wichtiges Korperteil ist, ist eine optimale Frakturheilung unabdingbar. Daher
muss bis zur radiologisch gesicherten Durchbauung der Fraktur eine bestmdgliche Ruhigstellung (Retention) gewahrleistet sein. Die Wahl der Therapie
héngt ab von:

= Frakturstabilitt.
= Lokalisation der Fraktur und somit Vaskularisation des Skaphoids.
= Compliance des Patienten, einen mehrwochigen Gips zu akzeptieren.

Die konservative Therapie einer Skaphoidfraktur ist bei nicht oder wenig dislozierten Frakturen des distalen oder mittleren Drittels bei guter
Compliance des Patienten moglich. Dabei gilt, dass die Frakturheilung desto gefdhrdeter ist, je proximaler sich die Fraktur befindet, da das Skaphoid
vaskulédr von distal nach proximal versorgt wird. Soll eine nicht dislozierte proximale Skaphoidfraktur konservativ behandelt werden, muss mittels MRT
eine gute Vaskularisation nachgewiesen sein. Die konservative Therapie besteht im Anlegen eines Unterarmgipses mit Daumengrundgelenk-Einschluss fiir
bis zu 12 Wochen (). Es schlieBt sich eine vierwochige Schonungszeit an, in der die Fraktur nur iibungsstabil, aber noch nicht belastungsstabil ist.

Tab. 19.2 Retentionszeiten konservativer Skaphoidfrakturversorgung nach Frakturlage (Richtwerte)

Frakturlage Retentionsdauer

Tuberkulumfraktur 3 Wochen
Distales Drittel 4-6 Wochen
Querfraktur im mittleren Drittel 6—8 Wochen
Proximales Drittel bei guter Vaskularisation 12 Wochen

Die Schraubenosteosynthese mittels Herbert-Schraube unterstiitzt operativ eine gute Retention. Sie kommt bei dislozierter oder proximaler
Skaphoidfraktur zum Einsatz. Da die operativ versorgte Fraktur bereits nach der Wundheilung iibungsstabil ist, wird sie auch unabhéngig von der
Stabilitét zur Verkiirzung der Retentionszeit vor allem bei jungen, aktiven Menschen eingesetzt.

5. Komplikation

Die am meisten gefiirchtete Komplikation in Bezug auf die Skaphoidfraktur ist diec Pseudarthrose, die zu schmerzbedingten Bewegungseinschrankungen
im Handgelenk fiihren kann. Ungeniigende Stabilisation und Kompression der Frakturenden aufgrund mangelhafter Retention, zu frither Belastung,
primérer oder sekunddrer Dislokation, schlechter Vaskularisation, infolge einer Infektion oder ausbleibender Kallusbildung fiihrt zur fibrésen Verbindung
zwischen den Fraktursegmenten. Dadurch kann es zu einem ,,falschen Gelenk* kommen. Von einer Pseudarthrose darf man definitionsgeméaB sprechen,
wenn die Fraktur nach sechs Monaten noch nicht kndchern durchbaut ist.

Zusammenfassung

* Die Skaphoidfraktur ist die hdufigste Fraktur der Handwurzelknochen.

* Altersgipfel 20-30 Jahre; M : F=6:1bis 9 : I; v. a. Sporttrauma.

* Klinik: Schmerzen im Handgelenk nach Sturz, druckschmerzhafte Tabatiére.

* Diagnostik: primar Rontgenaufnahme des Handgelenks als Kahnbeinquartett, sekundar CT (Dislokation, Triimmerzone) und/oder MRT
(Knochenmarkddem, Weichteile).

* Therapie: konservativ im Unterarmgips mit Daumengrundgelenk-Einschluss oder operativ mittels Herbert-Schraube.

» Komplikation: Pseudarthrose.
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Suizidversuch mit Haushaltsreiniger

Anamnese

Vom Notarzt wird der 27-jahrige Herr K. in die Notaufnahme eingeliefert, nachdem er in suizidaler Absicht eine Flasche chlorhaltigen Haushaltsreiniger
ausgetrunken hat. Die getrunkene Menge ist nicht bekannt, die leere Flasche wurde vom Notarzt mitgebracht. Der Patient klagt iiber Schmerzen im Rachen und
im Brustkorb sowie iiber Schluckbeschwerden.

Untersuchungsbefunde

Der Patient wirkt unruhig, eine Dyspnoe liegt nicht vor. Puls 112/min und RR 110/70 mmHg.
Korperliche Untersuchung: Rachenraum deutlich gerdtet und leicht 6dematds verdndert, obere Luftwege noch ausreichend frei. Abdomen: weich und nicht
druckdolent. Auskultation von Lunge und Abdomen unauffallig.
Auskunft der Hersteller-Hotline: Reinigerlosung enthélt Natriumcarbonat 4-6 % und Natriumhypochlorit 14 % und ist deutlich alkalisch. Sie reagiert mit
Sauren unter Freisetzung von Chlorgas. Das Produkt ist gemaf3 EG-Richtlinie augen- und hautreizend eingestuft.

1. Welche Folgen kann die Aufnahme des Haushaltsreinigers haben? Wie werden derartige Schiiden eingeteilt?

2. Welche Erstmafinahmen veranlassen Sie?

3. Wie ist Thr weiteres Vorgehen, mit welchen Komplikationen miissen Sie rechnen?

4. Welche Nachbehandlung ist erforderlich und iiber welche méglichen Spétfolgen sollte der Patient aufgeklirt werden?

1. Folgen

Herr K. hat in suizidaler Absicht einen alkalischen (basischen) Haushaltsreiniger getrunken, was zu einer Veriitzung am Osophagus mit Ausbildung einer
nekrotisierenden Osophagitis fiihren kann.

= Séiuren verursachen eine Koagulationsnekrose der oberflichlichen Osophaguswand und rufen meist weniger Schiden hervor, da sie bei Aufnahme
starke Schmerzen und Erbrechen auslosen. Die aufgenommene Menge ist somit meist geringer.

= Nach Ingestion von Laugen (wie in diesem Fall) bilden sich dagegen Kolliquationsnekrosen, die rasch die gesamte Osophaguswand betreffen und
im Weiteren zu einer lebensbedrohlichen Perforation und Mediastinitis fithren konnen.

Abhidngig vom Ausmalf} der Wandverdnderungen werden folgende Stadien unterschieden:

* Grad I: oberflichliche Schidigung der Mukosa mit Odem und Rotung, ggf. vereinzelte Schleimhautdefekte; heilt in der Regel folgenlos aus.

= Grad II: starke Schidigung von Mukosa und Submukosa mit Bildung von Ulzerationen; Abheilung fiihrt zu Narbenbildungen und evtl. Stenosen
oder Strikturen.

= Grad III: Nekrose aller Wandschichten mit tiefen Ulzerationen und hoher Perforationsgefahr.

2. Erstmaffinahmen
Um die aufgenommene Menge der toxischen Substanz zu verdiinnen, wird der Patient angehalten, moglichst viel Wasser (ohne CO, ) zu trinken.

AuBerdem wird ein venoser Zugang zur Fliissigkeitssubstitution (kristalloide Losung, bei Kreislaufinstabilitat ggf. Kolloide) gelegt. Weitere Mafinahmen
sind:

= Ausreichende Analgesie (Opioide).

* Glukokortikoide, zunichst als Bolus z. B. Prednisolon 250 mg i. v. wegen der Schleimhautschwellung und der drohenden Verlegung der Atemwege
durch ein toxisches Glottisodem.

= Rontgenaufnahmen von Thorax und Abdomen mit der Fragestellung nach freier Luft oder Zeichen eines Mediastinalemphysems als Hinweise auf
eine bereits eingetretene Perforation.

= AnschlieBend sollte eine Rontgendarstellung des Osophagus mit wasserloslichem Kontrastmittel entweder in konventioneller Technik oder als
Thorax-CT erfolgen. Kann hierbei eine Perforation (') ausgeschlossen werden, ist zur Beurteilung des Schweregrads der Veratzung eine
Endoskopie angezeigt.







Abb. 20.1 Osophagusperforation mit Kontrastmittelaustritt.
[1

= Erginzend wird eine i. v. Antibiotikatherapie, z. B. mit einem Cephalosporin der 3. Generation in Kombination mit Metronidazol, zur Vorbeugung
einer Begleitmediastinitis eingeleitet.

Nachdem die Rontgendiagnostik bei Herrn K. keine Hinweise auf eine Perforation ergeben hat, erfolgt noch am Aufnahmetag eine
Osophagogastroskople Hierbei konnen bei insgesamt deutlich gerdtetem Osophagus vereinzelte oberflichliche Ulzerationen bis zum unteren
Osophagusdrittel gesehen werden. Die Magenschleimhaut erscheint soweit unauffillig. Somit liegt eine Veritzung Grad I vor.

Merke

Erbrechen zu provozieren ist ebenso wie eine Magenspiilung wegen der moglichen Zweitpassage der toxischen Substanz und der Perforationsgefahr
kontraindiziert.

3. Weiteres Vorgehen und mogliche Komplikationen

Nach zundchst parenteraler Erndhrung kann Herr K. bei riicklaufiger Schmerzsymptomatik und Riickgang der Schleimhautverdnderungen in der
Kontrollendoskopie zundchst fliissige Kost aufnehmen. AnschlieBend kann der weitere Kostaufbau unter Fortfithren der Kortison- und Antibiotikatherapie
erfolgen.

Bei hohergradigen Verdtzungen der Speiserdhre ist in hohem MafBe mit der Ausbildung von Stenosen zu rechnen. Etwa 80 % der Stenosen oder
Strikturen entstehen in den ersten acht Wochen. Ist bei der Kontrollendoskopie bereits eine Stenosierungstendenz zu verzeichnen, sollte daher friihzeitig
mit einer Bougierungsbehandlung begonnen werden (bereits ab der ersten Woche alle zwei bis vier Tage).

Liegt eine Veritzung des Osophagus mit Perforation und Mediastinitis oder Peritonitis oder aber auch ein zunehmend septischer Krankheitsverlauf vor,
ist notfallmiBig die Osophagektomie mit Ausleitung des zervikalen Osophagusstumpfes am Hals als Speichelfistel, Anlage einer Kathetergastrostomie
oder einer Katheterjejunostomie zur enteralen Erndhrung notwendig. Nach Ausheilen der Mediastinitis und Stabilisierung des Patienten erfolgt zweizeitig
die Passagerekonstruktion durch Koloninterposition.

4. Nachbehandlung und Spéatfolgen
Erstgradige Osophagusveritzungen wie bei Herrn K. heilen in der Regel folgenlos aus, eine Nachbehandlung ist daher nicht erforderlich.

Da hohergradige Verdtzungen in zunehmendem Mafle mit Stenosen oder Strikturen ausheilen, ist eine langzeitige Bougierungsbehandlung meist durch
den Patienten selbst durchzufiihren. Fiihrt dies nicht zum Erfolg und klagt der Patient weiterhin iiber Dysphagien bzw. Erbrechen, ist eine
Osophagusresektion mit Ersatz meist durch ein Koloninterponat indiziert. Im Gegensatz zum Speiserdhrenersatz beim Karzinom durch Bildung eines
Magenschlauches ist bei fortgeschrittenen Verdtzungen oft auch der Magen betroffen und somit fiir die Rekonstruktion nicht geeignet.

Trotz erfolgreicher Bougierungsbehandlung sollten bei den betroffenen Patienten regelméBig auch noch nach Jahren Kontrollendoskopien erfolgen, da es
in 10-15 % der Félle zu einer malignen Entartung der Strikturen bzw. Narbenstrange kommen kann.

Zusammenfassung

» Die Ingestion von Laugen oder Siuren kann zu einer schweren nekrotisierenden Osophagitis fiihren.

* Erstmafinahmen sind die Gabe von grolen Mengen an Wasser zur Verdiinnung, die i. v.-Gabe von Kortison und Antibiotika sowie eine ausreichende
Analgesie und ggf. eine Schockbehandlung. Emetika sind ebenso wie eine Magenspiilung kontraindiziert.

* Nach Ausschluss einer Perforation durch Kontrastmitteldarstellung ist die Endoskopie zur Beurteilung des Schweregrads und Planung des weiteren
Vorgehens entscheidend.

* Bei Perforation oder schwerem Verlauf mit Sepsis ist notfallméBig die Osophagektomie mit zweizeitiger Rekonstruktion erforderlich.

» Bei Ausbildung von Stenosen oder Strikturen kann eine langzeitige Bougierungsbehandlung oder eine Osophagusresektion notwendig werden.
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Kleinkind mit Bauchkrimpfen

Anamnese

Am Nachmittag wird die 15 Monate alte Lara von ihrer Oma in die kinderchirurgische Ambulanz gebracht. Das Madchen weint und kriimmt sich auf dem Arm
der Oma. Lara habe die letzten Tage immer mal wieder erbrochen, sodass sie wegen des Verdachts auf eine Magen-Darm-Infektion nicht in die Kinderkrippe
gehen konnte. Fieber hitte das Kleinkind nicht gehabt. Heute litt Lara wiederholt unter plotzlichen, krampfartigen Bauchschmerzen mit Erbrechen, denen
jeweils ein schmerzfreies Intervall folgte. Die Oma habe auch noch Blut im Stuhl der kleinen Lara entdeckt, das sie auf Ihr Nachfragen als eher dunkelrot und
geleeartig beschreibt.

Untersuchungsbefunde

Korperliche Untersuchung: Sie untersuchen das weinende Méadchen auf dem Arm der Oma. Haut: blass-ikterisch bei reduziertem Hautturgor. Abdomen:
keine Abwehrspannung. In den kurzen Atempausen tasten Sie im weichen Abdomen auf der rechten Seite eine druckschmerzhafte Walze. Rektale
Untersuchung: Bei der Inspektion der Analregion erkennen Sie dunkelblutigen, geleeartigen Stuhl an der Rosette, sodass Sie auf eine digitale rektale
Untersuchung verzichten.

1. Wie lauten Ihre Verdachtsdiagnose und deren Differenzialdiagnosen? Was wissen Sie iiber Ursachen und Hiufigkeit?
2. Wie gehen Sie diagnostisch vor, um Ihre Verdachtsdiagnose zu untermauern?

3. Wie kann therapeutisch vorgegangen werden?

4. Was antworten Sie der Oma und den Eltern auf die Frage, ob sich diese Erkrankung wiederholen kann?

5. Welche Risikofaktoren begiinstigen das Auftreten dieser Erkrankung bei Erwachsenen?

6. Nennen Sie bitte mindestens sieben Erkrankungen im Bereich der Kinderchirurgie!

1. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen
Das Klinische Bild ist charakterisiert durch:

= Kleinkind.

= Kolikartige Bauchschmerzen gefolgt von einem symptomfreien Intervall.
= Walzenformiger Tumor v. a. im rechten Mittel-/Unterbauch.

= Erbrechen und schleimig-blutige Stiihle moglich.

Aufgrund der Klinik stellen Sie die Verdachtsdiagnose einer Invagination (Intussuszeption). Bei der Invagination stiilpt sich ein oraler (proximaler)
Darmabschnitt in den weiter aboral (distal) liegenden Darmabschnitt. I. d. R. handelt es sich um eine ileokolische bzw. ileozokale Invagination.

Mit einer Wahrscheinlichkeit von etwa 0,2 % aller lebend geborenen Kinder ist die Invagination eine haufige Ursache fiir eine Ileussymptomatik beim
Kind. Mehr als % der kleinen Patienten sind jiinger als zwei Jahre. Jungen sind etwa dreimal hiufiger betroffen als Madchen.

Die Ursache der Invagination im Kindesalter ist meist ungeklirt (idiopathisch). Ein Zusammenhang mit der Erndhrungsumstellung oder mit
vorangegangener Enteritis und darauffolgender lymphatischer Hyperplasie wird diskutiert. Bei dlteren Kindern kommen Grunderkrankungen, wie
Mukoviszidose, Purpura Schoenlein-Henoch, Polypen, Tumoren und Meckel-Divertikel als Ursache infrage.

Differenzialdiagnostisch miissen Sie auch andere Ursachen eines Ileus in Betracht ziehen. Dazu zéhlen das Verschlucken eines Fremdkorpers, Hernien,
der Volvulus, der Mekoniumileus, Tumoren, Darmfehlbildungen, die nekrotisierende Enterokolitis (NEC) sowie eine Darmparalyse bei Gastroenteritis.

2. Diagnostik

= Labor mit Blutbild, Entziindungsparametern (um friihzeitig eine Peritonitis oder Sepsis zu erfassen), Elektrolyten (Kinder dehydrieren leicht) und
Gerinnungsparameter.

= Sonographie: Stellt man den walzenformigen Tumor im Querschnitt ein, imponiert die Invagination aufgrund der ineinander verschachtelten
Darmabschnitte mit deren Lumen und Winde als ,,SchieBscheibe* (Target, ). Radiologisch bezeichnet man dies als Kokarde. Der Langsschnitt
durch den Invaginationstumor erinnert an eine Niere, weshalb man frither vom Pseudokidney-Zeichen gesprochen hat.



Abb. 21.1 Kokarde oder Target im sonographischen Querschnitt einer Invagination.
[1

* Kolon-Kontrasteinlauf mit wasserloslichem (wegen der Perforationsgefahr) Kontrastmittel nur bei unklarem Sonographiebefund oder im
Zusammenhang mit der Therapie (unten).

= Rontgenleeraufnahme des Abdomens initial vor Kontrasteinlauf bei Verdacht auf eine Perforation.

3. Therapie

Da Kinder schnell dehydrieren, sollte bereits friih eine Fliissigkeits- und Elektrolytsubstitution iiber einen vendsen Zugang erfolgen.
Grundsitzlich steht bei unkomplizierten Invaginationen die Desinvagination unter Sonographie- und/oder Rontgenkontrolle in OP-Bereitschaft zur
Verfiigung:

= Hydrostatischen Reposition: Uber einen rektal eingefiihrten Katheter wird aufgrund der Schwerkraft ein wasserldsliches Kontrastmittel (teilweise
auch Luft) unter Verwendung einer max. 100 cm Wasserséule eingebracht. Der Invaginatskopf stellt sich vom Kontrastmittel C-formig oder
krebsscherenartig umspiilt dar. Ist die Reposition erfolgreich, fiillen sich die oral (proximal) gelegenen Darmabschnitte mit Kontrastmittel. Dabei
darf durch die Bauchdecke keine Manipulation geschehen, da die Gefahr einer Darmverletzung oder Perforation zu grof3 ist. Bei schwerwiegenden
Darmschéddigungen (Hinweis z. B. mehrmaliger Blutstuhl) sowie bei Perforation und/oder Peritonitis ist die hydrostatische Reposition
kontraindiziert.

= Bei KI oder erfolgloser minimalinvasiver Desinvagination muss die Invagination mittels Laparotomie (operatives Eroffnen der Bauchhohle) gelost
werden. Dazu wird der sog. Hutchinson-Handgriff angewandt. Das orale Darminvaginat wird vorsichtig aus dem aboralen Darmabschnitt
herausgedriickt.

Ist ein Losen des Invaginationstumors nicht moglich oder sind Teile des Darms irreversibel geschadigt, miissen die entsprechenden Darmabschnitte
operativ reseziert (entfernt) werden.

Merke

Die invaginierten Darmabschnitte diirfen wegen der Perforationsgefahr nicht einfach auseinandergezogen werden, sondern werden mittels Hutchinson-
Handgriff gelost.

4. Rezidivneigung

Bei 2-20 % der kleinen Patienten kommen Rezidive vor. Als Rezidivprophylaxe wird bei der operativen Desinvagination das distale Ileum an das Zokum
geheftet (Pexie).

5. Risikofaktoren

Bei Erwachsenen kann es — wenn auch seltener — ebenfalls zur Darminvagination kommen. Im Gegensatz zum Kleinkind konnen beim Erwachsenen i. d.
R. Ursachen fiir eine vorausgegangene Darmwandschiddigung ausgemacht werden. Zu den sogenannten Leading Points gehoren:

= Meckel-Divertikel.

= Darmpolypen.

* Tumoren.

= Darmwandhdmatome.



= Verdickungen der Peyer-Plaques.
= Briden.
= Entzlindungen.

Vor allem im hoheren Alter kann es zur inneren Einstiilpung des Rektums (rektale Intussuszeption) kommen. Diese kann zu einer Obstruktion mit
obstruktiver Defékationsstorung (ODS, Stuhlentleerungsstorung) fithren.

Merke

Ursache fiir eine Invagination beim Erwachsenen: Leading Points (v. a. Meckel-Divertikel, Polypen, Tumoren).

6. Kinderchirurgie
Eine Auswahl von Erkrankungen im Kindesalter, die chirurgisch behandelt werden, ist in der zusammengestellt.

Tab. 21.1 Chirurgische Erkrankungen im Kindesalter (Auswahl)

ital
Neugeborene Sduglinge Kleinkinder Maligne Tumoren Uroge'mta ¢
Fehlbildungen

= Himangiom = Halszyste, Halsfistel
. . . = Neuroblastom .
= Spina bifida = Lymphangiom .  Osteosarkom = Maldescensus testis
= Hydrozephalus = Pylorusstenose Brustwandfehlbildun . = Phimose
. .. . = Ewing-Sarkom .
= Ductus Botalli apertus = Kardiainsuffizienz gen « Teratom = Varikozele
= Zwerchfelldefekt = Gallengangsatresie . . = Hypo-, Epispadie
~ .. . = Keimzelltumor
= Osophagus-, Duodenal-, Rektum-, = Ileus Osophagusverétzung Wilms-Tumor = Blasen-,
Analatresie = Morbus Hirschsprung, en Kloakenekstrophie
.. . = Hepatoblastom .
= Omphalozele Invagination = Appendizitis . = Adrenogenitales
= Mekoniumileus = Leistenhernie = Choledochuszyste Syndrom
Rhabd k
= Nekrotisierende Enterokolitis = Hodentorsion, = Osteomyelitis oma oftyosat = Ureterfehlbildungen
= Hydrocele testis = Knochenfrakturen

Zusammenfassung

* Die Invagination (Intussuszeption) ist eine Einstiilpung des Darms, meist eines oralen Darmabschnitts, in den aboralen.

* Alter: % bei Kindern unter zwei Jahren; Inzidenz: 2 von 1.000 Kindern, bei Erwachsenen selten; Geschlechtsverteilung M : F =3 : 1; Rezidive in 2—
20 %.

* Klinik: Kleinkind, kolikartige Bauchschmerzen, zwischenzeitig symptomfreie Intervalle, walzenférmiger Tumor v. a. im rechten Mittel-/U
nterbauch, evtl. zusétzlich Erbrechen, evtl. im Spétstadium schleimig-blutige Stiihle.

* Die Ursache fiir eine Invagination ist bei Kleinkindern meist unbekannt (idiopathisch), bei Erwachsenen Leading Points (v. a. Meckel-Divertikel,
Polypen, Tumoren).

* Die Therapie besteht in der Desinvagination: interventioneller Kolon-Kontrasteinlauf mit hydrostatischer Reposition oder operativ mit dem sog.
Hutchinson-Handgriff bzw. durch Darmresektion.
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Schwellung linkes Knie nach Verdrehtrauma

Anamnese

Die 35-jahrige Frau B. stellt sich wegen Schmerzen und einer persistierenden Schwellung des linken Kniegelenks in der chirurgischen Ambulanz vor. Sie habe
sich bei einem Sturz im Skiurlaub vor zehn Tagen das linke Knie verdreht. Dabei habe sie einen starken stechenden Schmerz im Knie verspiirt, der sich
zunéchst nach Kiihlen gebessert habe. Die Schwellung habe jetzt jedoch eher zugenommen und sie klagt tiber ein Unsicherheitsgefiihl im linken Kniegelenk.
Auch sei sie bereits mehrmals beim normalen Gehen im Knie weggeknickt. Frithere Verletzungen bestiinden nicht. Sie ist aktive Freizeitsportlerin (Reiten,
Tennis, Skifahren). Bis auf die ,,Pille” nehme sie keinerlei Medikamente ein. Auch sei sie bisher nie operiert worden.

Untersuchungsbefunde

35-jahrige Patientin in gutem EZ und sportlichem AZ.

Korperliche Untersuchung: Konturen des linken Kniegelenks verstrichen, weitere duflere Verletzungszeichen sind nicht zu erheben. Sie ertasten einen
leichten Kniegelenkerguss sowie einen deutlichen Druckschmerz medial in Hoéhe des inneren Gelenkspalts. Es besteht eine schmerzbedingte
Bewegungseinschrankung sowohl passiv als auch aktiv mit einem Streckdefizit von 10° und einer Beugehemmung ab 90°. Bei der Stabilitdtspriffung der
Seitenbdnder ist medial eine leicht vermehrte Aufklappbarkeit vorhanden. Soweit schmerzbedingt und durch die Schwellung beurteilbar, scheint ein vorderes
Schubladenphdnomen auslosbar zu sein. Die weitere korperliche Untersuchung bleibt ohne Auffalligkeiten.

1. Welche klinischen Untersuchungstests fiir das Kniegelenk kennen Sie?
2. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose?

3. Welche Erstmafinahmen und Untersuchungen veranlassen Sie?

4. Wie lautet Ihre Therapieempfehlung? Wie wird dabei vorgegangen?
5. Wie sieht Ihr Nachbehandlungskonzept aus?

1. Klinische Untersuchungstests

Bei Verletzungen des Kniegelenks konnen Lisionen von Menisken oder Kapsel-Band-Strukturen auftreten. Hinweise hierzu liefern folgende klinische
Funktions- und Stabilitétspriifungen:

= Steinmann-I-Zeichen: Bei gebeugtem Kniegelenk fiihrt bei Lasion des Auenmeniskus die Innenrotation des Unterschenkels sowie bei
Innenmeniskusschdden die AuBlenrotation zu Schmerzen.

= Steinmann-II-Zeichen: Wandern des Schmerzpunktes am Kniegelenkspalt bei Beugung.

= Payr-Zeichen: Schmerzen am inneren Gelenkspalt im Schneidersitz bei Innenmeniskuslésion.

= Apley-Zeichen: In Bauchlage Schmerzen bei Rotation und Kompression in 90°-Beugestellung am Gelenkspalt bei Meniskusschaden.

= Vermehrte seitliche Aufklappbarkeit durch Valgus- oder Varusstress bei Verletzung des Innen- oder Auflenbandes.

* Schubladentest: In 90°-Beugestellung kann der Tibiakopf bei Ruptur des vorderen Kreuzbandes nach ventral subluxiert werden (entsprechend
Subluxation nach dorsal bei Ruptur des hinteren Kreuzbandes).

* Lachman-Test: In 20°- bis 30°-Beugestellung wird die Verschieblichkeit des Femurs gegeniiber dem Tibiakopf getestet.
= Pivot-shift-Test: filhlbares Schnappen, wenn das gestreckte Kniegelenk unter Valgusstress und Innenrotation des Unterschenkels gebeugt wird.

2. Verdachtsdiagnose

Bei der klinischen Untersuchung von Frau B. lie sich ein Kniegelenkerguss als Ausdruck eines Kniebinnenschadens nach einem Trauma feststellen. Sie
berichtete zudem {iiber ein Instabilitdtsgefiihl und Einknicken im Kniegelenk (Giving-way-Symptomatik) . Aulerdem waren eine vermehrte seitliche
Aufklappbarkeit medial und ein vorderes Schubladenphénomen nachzuweisen, sodass der Verdacht auf eine Ruptur des vorderen Kreuzbandes evtl.
kombiniert mit einer Verletzung des Innenbandes besteht.

Merke

Bei einer Ruptur des vorderen Kreuzbandes kombiniert mit einer Lasion des Innenmeniskus und Riss des medialen Seitenbandes spricht man von einer
,unhappy triad*.

3. ErstmaBnahmen und Diagnostik

Zum Ausschluss einer Knochenlédsion oder eines knochernen Bandausrisses sollten Rontgenaufnahmen des Kniegelenks in zwei Ebenen sowie eine
tangentiale Patellaaufnahme erfolgen. Bei Nachweis eines Kniegelenkergusses (,tanzende Patella® bei Druck auf die Kniescheibe) kann zur
Schmerzreduktion und zum Ausschluss eines Héamarthros eine Gelenkpunktion indiziert sein. Zu beriicksichtigen ist hierbei das Infektionsrisiko.

Zur Analgesie werden nicht-steroidale Antiphlogistika (NSAID), wie Diclofenac oder Ibuprofen, bei positiver Ulkusanamnese unter Magenschutz
verordnet. Zudem sollte das betroffene Knie hochgelagert und gekiihlt werden. Mithilfe von Unterarmgehstiitzen kann das betroffene Bein entlastet
werden. Liegen Risikofaktoren, wie Adipositas, starke Immobilitét oder Einnahme von Ovulationshemmern vor, ist zusétzlich eine Thromboseprophylaxe
mit einem niedermolekularen Heparin angezeigt.

Aufgrund der Verdachtsdiagnose einer Lésion des vorderen Kreuzbandes ist im weiteren Verlauf eine Magnetresonanztomographie (MRT) des
Kniegelenks indiziert. Hierbei koénnen samtliche Bandstrukturen und die Menisken beurteilt werden. Knochenldsionen wie das sog. ,,Bone bruise* (=
subchondrale ossdre Kontusion durch Stauchungsverletzungen), die der konventionellen radiologischen Diagnostik entgehen, sind hierbei ebenfalls
sichtbar.

Bei Frau B. bestitigt sich in der MRT die vermutete Ruptur des vorderen Kreuzbandes ( ). Zudem finden sich ein Riss am Innenmeniskusvorderhorn und
eine Signalanhebung am Innenband passend zu einer Innenbandzerrung.



Abb. 22.1 MRT mit Riss des vorderen Kreuzbandes.
[1

Merke

Eine Gelenkpunktion muss immer unter streng sterilen Kautelen durchgefiihrt werden.

4. Therapie

Das vordere Kreuzband dient zur Gelenkstabilisierung und verhindert eine Subluxation des Tibiakopfes nach ventral sowie eine iiberméBige AuBenrotation
bei Beugung des Kniegelenks. Zwar kann ein rupturiertes vorderes Kreuzband muskulér kompensiert werden, bei Kombinationsverletzungen kommt es
jedoch haufig zu einer chronischen Instabilitiit mit degenerativen Verdnderungen und Ausbildung einer Gonarthrose. Daher wird der Ersatz des
vorderen Kreuzbandes empfohlen.

Da primédre Néhte des Ligaments keine guten funktionellen Ergebnisse brachten, wird das Band durch Sehnentransplantate aus der Semitendinosus-
oder Patellarsehne ersetzt. Uber Bohrkanile im Tibiakopf und Femurkondylus wird arthroskopisch assistiert das Transplantat nach Resektion von noch
evtl. verbliebenen Sehnenstiimpfen des rupturierten Bandes entsprechend des urspriinglichen Bandverlaufs eingebracht. Uber die Arthroskopie des
Kniegelenks werden evtl. vorliegende Begleitverletzungen z. B. der Menisken oder Knorpelflichen mitversorgt.

Gegen einen Kreuzbandersatz konnen folgende Faktoren sprechen:

= Altere Patienten mit evtl. schon bestehender Gonarthrose.

= Patienten mit eingeschrénkter Mobilitdt oder ohne Sportambitionen.

= Fehlende oder nur minimale klinische Instabilitét sowie allenfalls geringe Dehiszenz der Bandstiimpfe in der MRT.
= Allgemeine oder lokale OP-Kontraindikationen.

Konservativ kann eine Kreuzbandruptur mittels Ruhigstellung durch eine Kniegelenkorthese behandelt werden.

S. Nachbehandlung

Postoperativ erfolgt fiir etwa sechs Wochen die Versorgung einer speziellen Kniegelenkorthese, die fiir die Zeit der Einheilung des Sehnentransplantats die
vollstindige Streckung und Beugung um mehr als 90° im Kniegelenk verhindert. Bereits ab der zweiten Woche nach der Operation kann mit einem



insbesondere die Quadrizepsmuskulatur aufbauenden Muskeltraining begonnen werden.
Fiir die Zeit der Immobilisation ist aufgrund der fehlenden Muskelpumpe eine Thromboseprophylaxe obligat.
Das Kniegelenk stark belastende Sportarten oder berufliche Aktivitdten konnen nach sechs bis acht Monaten wieder aufgenommen werden.

Zusammenfassung

* Ein Verdrehtrauma des Kniegelenks mit fixiertem Unterschenkel kann zu einer Lasion des vorderen Kreuzbands fiihren, die oft kombiniert mit
Begleitverletzung der Menisken und der Seitenbander vorliegt.

« Klinische Zeichen fiir eine vordere Kreuzbandruptur sind das Schubladenphdnomen sowie ein positiver

 Lachman- und Pivot-shift-Test.

« Eine nicht behandelte Kreuzbandruptur kann zur chronischen Instabilitét im Kniegelenk mit nachfolgender Gonarthrose fithren.

* Der Kreuzbandersatz erfolgt arthroskopisch assistiert unter Verwendung der Semitendinosus- oder Patellarsehne.
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Herztransplantation nach dilatativer
Kardiomyopathie

Anamnese

Der 41-jahrige Herr B. soll nach erfolgter Herztransplantation in der herzchirurgischen Klinik zur weiteren Betreuung in ein heimatnahes Kreiskrankenhaus
ibernommen werden. Bei dem Patienten wurde vor einem Jahr eine postinfektiose dilatative Kardiomyopathie mit einer hochgradig eingeschriankten
Pumpfunktion diagnostiziert. Bei klinischer Verschlechterung vor acht Monaten erhielt Herr B. ein mechanisches Kreislaufunterstiitzungssystem (Kunstherz,
assist device) als Uberbriickung bis zur notwendigen Herztransplantation. Vor drei Wochen konnte die orthotope Herztransplantation eines gesunden
Spenderherzens (Bild [ ]) vorgenommen werden.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen den Patienten abschlieend, bevor Sie den Verlegungsbrief vorbereiten.
Echokardiographie: kein Perikarderguss, keine relevanten Vitien, gute Pumpfunktion bei einer Ejektionsfraktion (EF) von 70 %, keine fokale Hypokinesie.
EKG: HF 78/min, Sinusrhythmus, Linkstyp, regelrechte R-Progression, R/S-Umschlag in V ,/V 5, keine Repolarisierungsstorung.

Rontgen-Thorax: Herzgrof3e in der Norm, kleiner Perikarderguss linksseitig, Dystelektasen im rechten Unterlappen, keine infiltrativen Verdichtungen, keine
pulmonalvendse Dekompensation.

1. Erkliren Sie bitte den Unterschied zwischen einer autogenen, einer allogenen und einer Xenotransplantation!
2. Welche Voraussetzungen sind die Grundlage einer postmortalen Organspende?

3. Was versteht man unter der Histokompatibilitit?

4. Welche Abstolungsreaktionen nach Organtransplantation unterscheidet man?

5. Nennen Sie bitte die Prophylaxe bzw. Therapie der Organabstoflung!

1. Transplantationsformen




= Allogene Transplantation: Die Ubertragung von Organen von einem Spender zu einem Empfinger gleicher Spezies.
= Autogene (autologe) Transplantation: Das Spendergewebe (z. B. Voll- oder Spalthaut) stammt von dem Empféanger selbst.
= Xenotransplantation: Der Spender gehort einer anderen Spezies an (z. B. vom Schwein).

Hinsichtlich der Lokalisation kénnen Organe bzw. Gewebe orthotop (an eine ortlich iibereinstimmende Stelle) oder heterotop ( an anderer als
anatomisch korrekter Stelle wie z. B. unter Belassen der Empfangerniere) transplantiert werden.

Wird ein Transplantat (Organ, Gewebe, Zellen) nur zur Unterstiitzung bei belassenem, teilfunktionierendem Organ implantiert (um z. B. der eigenen
Leber die Moglichkeit zur Regeneration zu geben), wird dies als auxilifire Transplantation bezeichnet.

2. Voraussetzungen einer postmortalen Transplantation

Seit 01.12.1997 ist das deutsche Transplantationsgesetz (TPG) in Kraft getreten. Das TPG regelt fiir Deutschland die Spende, Entnahme, Vermittlung
und Ubertragung von Organen sowohl fiir Lebendspenden als auch fiir Organe, die nach dem Tode gespendet werden.

Fiir Deutschland sowie z. B. auch in den Niederlanden und in GroBbritannien wurde rechtlich festgelegt, dass der Patient zu Lebzeiten einer
Organspende zugestimmt haben muss oder die Angehérigen im Sinne des mutmaBlichen Willens des Verstorbenen entscheiden miissen. Zum 1. November
2012 wurde im TPG diese bisherige erweiterte Zustimmungslosung durch die sogenannte Entscheidungsléosung ersetzt. Als Grundlage fiir die
Entscheidung zur Organ- und Gewebespende sollen Bundesbehdrden im Rahmen ihrer Zustdndigkeit und die Krankenkassen die Bundesbiirger aufklaren
und informieren. So sollen z. B. die Erklarung zur Organ- und Gewebespende (Organspendeausweis) zusammen mit geeigneten Aufklarungsunterlagen bei
der Ausgabe von Ausweisen bereitgehalten oder alle zwei Jahre von den Krankenkassen zugeschickt werden. Es kann aber niemand in Deutschland
gezwungen werden, sich zu entscheiden.

In den meisten europdischen Léndern gilt hingegen eine ,,Widerspruchsregelung®, bei der der Patient zu Lebzeiten einer Organspende widersprechen
muss, wenn er sie nicht wiinscht.

Bevor eine postmortale Organspende umgesetzt werden kann, miissen folgende Bedingungen erfiillt sein:

* GeméB des TPG miissen zwei Fachérzte mit entsprechend definierter Qualifikation voneinander unabhéngig den Hirntod (irreversiblen
Hirnfunktionsausfall) des Spenders feststellen. Diese Arzte diirfen weder an der Entnahme noch an der Ubertragung der Organe des Organspenders
beteiligt sein noch der Weisung eines beteiligten Arztes unterstehen.

= Die Einwilligung des Spenders bzw. der Angehdorigen zur Organspende muss vorliegen.

= Zum Schutz des Organempfiangers miissen Infektionskrankheiten sowic Tumorerkrankungen des Spenders ausgeschlossen werden.

Die deutsche Stiftung Organtransplantation (DSO), die als unabhdngige Organisation die Koordinierung von Organspenden in Deutschland
ibernimmt, informiert die internationale Organvermittlungsstelle Eurotransplant (ET, in Leiden/Niederlanden), die daraufthin die Vermittlung aufgrund
von Kompatibilitdt, Dringlichkeit, Wartezeit und Erfolgsaussichten einleitet.

Die Ubertragung der nach den Richtlinien der Bundesirztekammer, basierend auf den Regelungen des Transplantationsgesetzes und unter Wahrung der
Wiirde des Spenders, entnommenen sowie konservierten Organe darf nur in zugelassenen Transplantationszentren vorgenommen werden.

3. Histokompatibilitit

Neben der Blutgruppe ist die Histokompatibilitéit ein wichtiger Faktor fiir die Vertréglichkeit zwischen Spenderorgan und Empfanger. Sie ist desto besser,
je groBer die Ubereinstimmung zwischen dem Spender und dem Empfinger bezogen auf die MHC-Molekiile (major histocompatibility complex bzw.
Haupthistokompatibilitdtskomplex) ist, die beim Menschen als HLA (humanes Leukozytenantigen) bezeichnet werden.

Vereinfacht kann man sagen: Werden fremde Antigene von Empfanger-T-Lymphozyten erkannt, wird eine Immunreaktion ausgelost, die eine
Organabstoflung zur Folge haben kann. Daher werden zur Auswahl eines geeigneten Empfangers die HLA-Merkmale von Spender und Empfanger
verglichen und in den Allokationsalgorithmus einbezogen.

Merke

Die Kompatibilitétstestung vor Transplantation besteht aus:

= HLA-Typisierung.
= ABO-Blutgruppenbestimmung.
= Cross-Match-Test (Kreuzprobe zwischen Spenderlymphozyten und Empféngerserum).

4. AbstofBungsreaktionen

Man unterscheidet nach Transplantationen hinsichtlich Genese und Zeitpunkt drei Formen der OrganabstoBung: die hyperakute, die akute und die
chronische ().

Tab. 23.1  AbstoBBungsreaktionen nach Organtransplantationen

oflun| Zeitpunkt Genese Prophylaxe

Bei hohen Antikorpertitern vor Transplantation
Plasmapherese, Behandlung mit Antikrpern gegen
ute  Transplantation B-Zellen (Rituximab)

Hyp Intraoperativ bis

erak  Stunden nach Antikorper im Empfangerserum reagieren auf Spenderantigene

mit Komplementaktivierung und Thrombosierung

In den ersten 3

Aku Monaten nach

te Transplantation, evtl.
spéter

T-Zell-Antwort auf fremde HLA-Klasse-1- und HLA-Klasse-2-
Molekiile; v. a. in immunsuppressiver Liicke z. B. bei Suffiziente Immunsuppression
insuffizienten Medikamentenspiegeln

Chr
onis
che

Monate bis Jahre nach ~ Nicht eindeutig geklart, auch nicht immunologische Faktoren;

Transplantation Vorschdden des Organs? Risikofaktoren des Empféangers? Reduktion von Begleiterkrankungen

S. Prophylaxe und Therapie der OrganabstofBung
Sobald es sich bei Spender und Empfénger eines Organs um zwei genetisch unterschiedliche Individuen handelt (v. a. allogene Transplantation), kommt
es zu Immunreaktionen. Diese konnen aufgrund der Kompatibilititstestung mit mglichst hoher Ubereinstimmung der Immunfaktoren von Spender und
Empfanger verringert, aber nicht komplett vermieden werden.

Daherist nachallogener  Organtransplantation eine lebenslange medikamentdose Immunsuppression notwendig. Diese hdngt vom




Transplantationszentrum sowie vom transplantierten Organ ab: Eine transplantierte Leber erfordert eine eher geringere Immunsuppression, wahrend
Organe wie das Herz, die Lunge oder das Pankreas einer intensiveren Immunsuppression bediirfen.

= Induktionstherapie: In der Anfangsphase nach Transplantation ist die AbstoBungsgefahr besonders hoch. In dieser Zeit kommt als
Induktionstherapie z. B. eine Kombination aus hochdosierten Glukokortikoiden und monoklonalen Antikérpern gegen den Interleukin-2-
Rezeptor oder polyklonalen Antikorpern gegen T-Zellen und ggf. Immunglobuline infrage.

* Erhaltungstherapie: Bei der lebenslangen medikamentdsen Immunsuppression zur Abstoungsprophylaxe hat sich eine Kombination meist aus drei
Immunsuppressiva bewéhrt. Grob kann man sich merken, dass diese Dreifachimmunsuppression i. d. R. einen Calcineurininhibitor (Cyclosporin A
oder Tacrolimus), einen Antimetaboliten (Mycophenolat-Mofetil) oder einen TOR-Inhibitor (Rapamycin) und ein Glukokortikoid (teilweise nur
iiber die ersten Monate nach Transplantation) umfasst.

= Abstofungstherapie: Kommt es trotz Prophylaxe zu einer Organabstoung, wird mit einer SteroidstoSbehandlung meist iiber drei bis fiinf Tage
und ggf. polyklonalen Antikorpern versucht, dieser entgegenzuwirken. Auch mit einem Priparatewechsel (z. B. von Ciclosporin A zu
Tracrolimus) als ,,Rescue-Therapie” kann ein Eindimmen der AbstoBung probiert werden.

Um die Immunsuppression optimal anzupassen, werden die Plasmaspiegel der Immunsuppressiva gemessen. Durch die Kombination der
Immunsuppressiva lassen sich teilweise die Dosen der einzelnen Komponenten und somit auch deren Nebenwirkungen reduzieren.

Ein gravierendes Problem ist die hohere Infektionsgefahr der Empfinger durch die Immunsuppression. Zu den infektiosen Komplikationen, die zur
Reduktion der Immunsuppression fithren kénnen und somit grundsatzlich mit Transplantatverlust, aber auch letal enden kénnen, gehoren:

= Bakterielle Infektionen v. a. peri- und frithe postoperative Phase.

= Pilzinfektionen , v. a. Aspergillus. Ebenfalls gefiirchtet v. a. nach Herz- und Lungentransplantationen sind Infektionen mit dem Pilz Pneumocystis
jiroveci (frither falschlicherweise als Pneumocystis carinii bezeichnet). Hier kann eine Prophylaxe oder Therapie mit Echinocandin (z. B.
Caspofungin) angezeigt sein.

= Virusinfektionen: v. a. Zytomegalievirus (CMV), aber auch Epstein-Barr-Virus (EBV), humanes Herpesvirus-6 (HHV-6). Insbesondere bei
Herztransplantationen sind CMV-Infekte vermutlich ein wichtiger Prognosefaktor fiir den lédngerfristigen Transplantatverlust aufgrund von
Vaskulopathien. Bei serologischem Nachweis und klinischem Verdacht auf eine CMV-Infektion sollte auch ohne Virusnachweis frithzeitig mit
einem Virustatikum (z. B. Ganciclovir) therapiert werden. Auch bei einem CMV-IgG-positiven Spender und einem CMV-IgG-negativen
Empfénger ist eine Prophylaxe empfohlen.

Zusammenfassung

* Organtransplantationen in Deutschland regelt das deutsche Transplantationsgesetz (TPG) und koordiniert die deutsche Stiftung Organtransplantation
(DSO), wahrend Eurotransplant (ET, in Leiden/Niederlanden) die Transplantatvermittlung vornimmt.

* Bei der Organtransplantation handelt es sich i. d. R. um eine allogene Transplantation zwischen zwei genetisch unterschiedlichen Individuen.

+ Als Immunreaktion kann es zu Abstoungsreaktionen (hyperakute, akute oder chronische) kommen.

* Vor Transplantatvermittlung soll die Kompatibilitatstestung aus HLA-Typisierung (Nieren), ABO-Gruppenbestimmung und Cross-Match-Test durch
moglichst hohe Ubereinstimmung der Immunfaktoren von Spender und Empfanger die Inmunreaktionen verringern.

* Zusitzlich ist eine lebenslange medikamentdse Immunsuppression (z. B. mit Tacrolimus, Mycophenolat-Mofetil und Glukokortikoiden) notwendig.

* Transplantatempfénger laufen aufgrund der Immunsuppression Gefahr, sich mit Bakterien, Pilzen oder Viren zu infizieren, die zu
Transplantatverlust und Tod fiihren kdnnen.
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AKkutes Abdomen

Anamnese

Die 23-jéhrige Frau V. wird von ihrem Freund in die Notfallaufnahme gebracht, nachdem vor etwa drei Stunden plétzlich stirkste Schmerzen im Unterbauch
aufgetreten sind. Ihr sei iibel, einmal habe sie erbrochen. Stuhlgang und Wasserlassen seien bis zum Schmerzereignis vollig unaufféllig gewesen. Die Patientin
sei noch nie operiert worden und nehme keinerlei Medikamente.

Untersuchungsbefunde

23-jdhrige Patientin in deutlich reduziertem AZ bei normalem EZ. RR 100/70 mm Hg, Puls 96/min, Temperatur 37,3 °C aurikulér.

Korperliche Untersuchung: Gespanntes, nicht gebldahtes Abdomen mit starken Druck- und Klopfschmerzen diffus iiber der gesamten Unterbauchregion.
Die Darmgerdusche sind nur sparlich vorhanden. Kein Klopfschmerz iiber den Nierenlagern. Bei der digital-rektalen Untersuchung ist ein Druckschmerz in
Richtung Douglas-Raum auslosbar, kein tastbarer Tumor, kein Blut am Fingerling.

Abdomensonographie Bild [ ].

1. Welche Krankheitsbilder konnen ein akutes Abdomen verursachen?

2. Nennen Sie die Definition und Leitsymptome eines akuten Abdomens.

3. Welche Basisdiagnostik veranlassen Sie beim akuten Abdomen? Befunden Sie das Sonographiebild.
4. Welche therapeutischen Erstmafinahmen sind angezeigt?

5. Wie entscheiden Sie das weitere Vorgehen?

1. Krankheitsbilder
Bei einem akuten Abdomen sind primér abdominelle Krankheitsbilder von ,.extraabdominellen* Erkrankungen zu unterscheiden, die mit der Symptomatik
eines akuten Abdomen einhergehen konnen.

Die fiinf wichtigsten Ursachen sind:

= Infektion.

= Organperforation.

= Darmverschluss.

= Blutungen.

= Akute Organischdamie (Mesenterialischdmie).

Topographisch konnen folgende Krankheitsbilder zugeordnet werden:

= Rechter Oberbauch: akute Cholezystitis, Gallenblasenperforation, Appendizitis (bei Schwangeren oder atypischer Lage der Appendix),
Pankreatitis, Ulcus duodeni, ggf. mit Perforation, Leberabszess.

= Epigastrium: Appendizitis im Frithstadium, Ulcus duodeni oder ventriculi (evtl. mit Penetration oder Perforation), akute Cholezystitis, Pankreatitis.
= Linker Oberbauch: Pankreatitis, Ulcus ventriculi, Milzruptur.



= Rechter Unterbauch: akute Appendizitis, Entziindung od. Perforation eines Meckel-Divertikels, Morbus Crohn, Adnexitis, inkarzerierte Hernie,
Tubentorsion oder -ruptur, Extrauteringraviditét.

= Linker Unterbauch: Sigmadivertikulitis, Adnexitis, Tubentorsion oder -ruptur, Extrauteringraviditat.

= Diffuse Schmerzsymptomatik: Mesenterialischdmie, Ruptur eines Aortenaneurysmas, Ileus, toxische Kolitis sowie diffuse Peritonitis.

Extraabdominelle Ursachen einer akuten abdominellen Symptomatik konnen sein:

= Kardiovaskulir: akuter Hinterwandinfarkt, Perikarditis, Aortendissektion.
= Neurologisch: akuter Bandscheibenprolaps, Psychosen.

= Urologisch: Harnverhalt, Hodentorsion, Harnleitersteine, Pyelonephritis.

* Traumatisch: Wirbel- oder Beckenfraktur.

= Metabolisch: diabetisches Koma, Urdmie.

= Toxisch bedingt.

2. Definition und Leitsymptome

Da auch eine Vielzahl an Erkrankungen, die keiner chirurgischen Therapie bediirfen, das Bild eines akuten Abdomens bieten konnen, ist als erster
wichtiger Schritt zur Einschétzung der Symptomatik die Erfassung der Leitsymptome eines akuten Abdomens notwendig. Hierzu zéhlen:

* Schmerzen: Wichtig ist eine genaue Analyse von Schmerzcharakter, Schmerzbeginn und -lokalisation, Intensitéit und Anderungen im Verlauf. Zu
erfragen sind:

— Schmerzcharakter: viszeraler Schmerz (kolik- oder krampfartig, teils dumpf und schlecht lokalisierbar) und somatischer, parietaler
Schmerz (scharf, brennend, gut lokalisierbar und kontinuierlich).

— Schmerzausstrahlung bzw. -projektion nach peripher in die sog. Head- oder MacKenzie-Zonen (z.B. Schmerzausstrahlung und -
projektion aus der Zwerchfellregion in die entsprechende Schulterregion bei Milzverletzungen oder Erkrankungen des bilidren
Systems).

* Erbrechen: sowohl reflektorisch durch eine peritoneale Reizung als auch Ausdruck einer Passagebehinderung (,,Uberlauferbrechen®).

= Schlechter Allgemeinzustand (AZ) und ggf. Schocksymptomatik: Eine peritoneale Reizung vermittelt ein schweres Krankheitsgefiihl. Dies wird
durch eine zunehmende Schocksymptomatik mit Volumenmangel, z.B. bei Fieber, rezidivierendem Erbrechen oder auch bei Blutungen, sowie
durch ein septisches Geschehen z.B. bei einer Peritonitis verstarkt.

* Meteorismus, Stuhl- und Windverhalt sowie Anderung der Peristaltik: Ein aufgetricbenes Abdomen ist Zeichen einer Passagestorung, die
funktionell/paralytisch oder mechanisch bedingt sein kann. Anderungen in der Qualitit der Darmgeriusche bei der Auskultation bzw. eine
Reduktion oder Ausbleiben der Gerdusche (,,Totenstille) kann ein Zeichen der Verschlechterung sein. Stuhl- und Windverhalt sind im Gegensatz
dazu eher Spatsymptome.

Merke

= Das akute Abdomen ist definiert als eine akut einsetzende bzw. sich rasch verschlimmernde Erkrankung innerhalb der Bauchhéhle, die vital
bedrohend sein kann und meist einer raschen operativen Therapie bedarf.
* Beim akuten Abdomen ist ein Ileus trotz Stuhl- und Windabgang nicht auszuschlie3en.

3. Basisdiagnostik

Neben einer ausfiihrlichen Anamnese ist eine sorgfiltige korperliche Untersuchung sowie ggf. deren Wiederholung im Verlauf ausschlaggebend fiir die
Einschitzung der Dringlichkeit bei einem akuten Abdomen. Hierbei ist auf Peritonitiszeichen wie Abwehrspannung (,,brettharter Bauch®), Druck-,
Perkussions- und Loslassschmerzen sowie deren Lokalisation zu achten. Obligat sind die sorgfiltige Auskultation jedes Quadranten sowie die digitale
rektale Untersuchung.

Zur weiteren Abklarung erfolgen zusitzlich:

= Rontgenaufnahmen: Abdomen in Linksseitenlage sowie des Thorax. Frage nach freier Luft, Spiegelbildungen oder stehende Darmschlingen,
Zeichen des Pleuraergusses oder Pneumonie.

= Sonographie: Beurteilung der parenchymatdsen Organe und groen Gefafle (Aorta abdominalis), Nachweis von freier Fliissigkeit, Stauungszeichen
an Leber oder Nieren, pathologische Verdnderungen wie Kokardenphdnomene, Darmwandverdnderungen, Dilatation der Darmschlingen,
Raumforderungen.

= Labordiagnostik: kleines Blutbild, Elektrolyte, Blutzucker, Bilirubin, Transaminasen, Amylase, Lipase, Laktat (!), Kreatinin, Kreatinkinase (CK),
CRP, Quick, PTT sowie Urinstatus, einschlieBlich B-HCG bei Frauen, Blutgruppe und ggf. Kreuzprobe.

Bei Frau V. haben Sie sonographisch eine unklare Struktur (Pfeil) dorsal der Harnblase erkannt. Unter Beriicksichtigung der akuten
Schmerzsymptomatik wurde die Indikation zur umgehenden Laparoskopie gestellt.

4. Erstmaffinahmen

Nahezu parallel zur Basisdiagnostik erfolgt je nach Zustand des Patienten umgehend die Basistherapie mit Legen eines grolumigen venosen Zugangs zur
Volumensubstitution und Schmerztherapie sowie oft die Anlage einer Magensonde zur Entlastung des Magen-Darm-Trakts. AuBlerdem kann die
Qualitit des Magensekrets Hinweise auf das abdominelle Geschehen geben (z.B. braunliches Diinndarmsekret bei mechanischem Ileus).

Abhidngig von den erhobenen Befunden und dem Zustand des Patienten ist zu entscheiden, ob umgehend eine Operation (z.B. bei lebensbedrohlicher
Blutung) oder weitere Mafinahmen zur Stabilisierung des Patienten (ZVK, Blasenkatheter, evtl. Intubation) und zur diagnostischen Abkldrung erforderlich
sind.

S. Weiteres Vorgehen

Im Rahmen der erweiterten Diagnostik kénnen ergidnzend notwendig sein:

= CT-Abdomen.

= Endoskopie.

= Magen-Darm-Passage mit wasserloslichem KM.
= Seltener Angiographie.

Krankheitsbilder mit sofortiger bzw. dringlicher OP-Indikation sind:



= Intraabdominelle Blutungen (rupturiertes Bauchaortenaneurysma, Organrupturen).
= Entziindliche Erkrankungen mit zunehmendem septischen Verlauf, Peritonitis.

= Perforationen (Ulkus, Divertikulitis, penetrierendes Bauchtrauma).

* Mechanischer Ileus.

= Akuter Gefafverschluss und Mesenterialinfarkt.

= Extrauteringraviditdt mit Tubenruptur.

Der Zugang zur Bauchhohle erfolgt in der Notfallsituation iiber eine mediane Lingslaparotomie. Diese kann je nach intraabdominellem Befund nach
kranial und kaudal erweitert werden und erlaubt eine ausreichende Exploration der Bauchhohle. In ausgewdhlten Féllen kann auch ein zunéchst
diagnostische Laparoskopie (wie im vorliegenden Fall; ) sinnvoll sein.

Abb. 24.1 Laparoskopie bei akutem Abdomen mit Nachweis einer Tubentorsion rechts (1: torquierte Tube; 2: rechtes Ovar; 3: Uterus).
[1

Entsprechend der Ursache des akuten Abdomens kann weiter laparoskopisch vorgegangen oder auf eine Laparotomie konvertiert werden.
Bei Frau V. zeigte sich in der Notfall-Laparoskopie als Ursache eine Tubentorsion rechts, die der sonographisch dargestellten Struktur entsprach.
Laparoskopisch konnte die Tube detorquiert werden und musste bei rascher Riickbildung ihrer lividen Verfarbung nicht entfernt werden.

Merke

Besteht der Verdacht auf eine intraabdominelle Blutung oder ein ischdmisches Geschehen, ist im Zweifelsfall statt einer weiterfiihrenden Diagnostik die
umgehende Laparotomie indiziert, da durch eine zeitliche Verzogerung diese Félle mit einer hoheren Letalitét einhergehen.

Zusammenfassung

« Ursdchlich fiir ein akutes Abdomen sind Infektion, Organperforation, Darmverschluss, Blutungen und die akute Organischdamie.

« Leitsymptome sind Schmerzen, Erbrechen, reduzierter AZ und ggf. Schocksymptomatik sowie Meteorismus, Anderung der Peristaltik und evtl.
Stuhl- und Windverhalt.

« ,.Extraabdominelle* Erkrankungen konnen mit der Symptomatik eines akuten Abdomens einhergehen, erfordern jedoch meist keine chirurgische
Intervention.

« Im Zweifelsfall ist ein operatives Vorgehen indiziert, da durch Zeitverzogerungen die Letalitdt ansteigen kann.
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Schulterschmerzen nach Sturz

Anamnese

Die 17-jahrige Gymnasiastin Susanne ist beim Volleyballspielen auf ihren ausgestreckten und abduzierten rechten Arm gestiirzt. Als sie in der Chirurgischen
Ambulanz ankommt, hélt sie mit der linken Hand ihren rechten Arm, der Thnen gleich als auBlenrotiert und leicht abduziert auffallt. Susanne klagt iiber starke
Schmerzen in der Schulter.

Untersuchungsbefunde

Korperliche Untersuchung: Das rechte Schultergelenk ist geschwollen. Eine aktive oder passive Bewegung im rechten Schultergelenk ist schmerzbedingt
nicht moglich. Sie konnen unter dem rechten Akromion, das sich prominent darstellt, eine Mulde palpieren. Die Sensibilitdt an der Schulter ist regelrecht.
Peripher sind die Durchblutung, die Motorik sowie die Sensibilitdt intakt.

Rontgen der Schulter Bild [ ].

1. Befunden Sie bitte das Rontgenbild! Welche Verdachtsdiagnose haben Sie? Wie wird diese eingeteilt?
2. Welche Diagnostik veranlassen Sie, um IThre Verdachtsdiagnose zu untermauern?

3. Welche Komplikationen miissen Sie ausschlielen?

4. Nennen Sie bitte verschiedene Therapiemoglichkeiten!

5. Wie miissen Sie posttherapeutisch vorgehen?

6. Antworten Sie bitte der Schiilerin auf die Frage, ob so etwas wieder passieren kann!

1. Verdachtsdiagnose

Bei der 17-Jéhrigen liegt bildmorphologisch eine traumatische anteriore Luxation des Glenohumeralgelenkes (vordere Schulterluxation) vor . Vor allem
Jugendliche sind von Schulterluxationen betroffen. Hier findet sich eine Inzidenz von 20 %. Bei Kindern unter 10 Jahren und Erwachsenen geht man von
unter 2 % aus.

Bei einer akuten Schultergelenkluxation bestehen starke Schmerzen mit federnder Fixierung des Arms in einer hdufig fiir die Luxationsrichtung
typischen Stellung ( ) sowie eine Schwellung am Schultergelenk. Ggf. lasst sich unter dem Akromion eine Mulde als Zeichen einer leeren Gelenkpfanne
palpieren.

Nach der Orthopaedic Trauma Association lassen sich glenohumerale Luxationen in vordere, hintere und inferiore Luxationen unterteilen (). Dariiber
hinaus existiert z. B. die Klassifizierung in traumatische und atraumatische Schulterluxationen, habituelle, willkiirliche und angeborene Luxationen.




Tab. 25.1 Die wichtigsten Schulterluxationen

Vordere Luxation ~95% AuBlenrotations- und Abduktionsstellung Vor allem Sportunfille, Sturz auf abduzierten Arm
Hintere Luxation ~3% Innenrotations- und Adduktionsstellung Stromunfall, Krampfanfille
Untere Luxation Selten Abduktions-/Elevationsstellung Hyperabduktionstrauma

Bei der Schultergelenkluxation kommt es zum permanenten kompletten Kontaktverlust von Glenoid und Humeruskopf. Davon abzugrenzen ist die
Subluxation, bei der der Kontaktverlust nur unter Belastung besteht.

Merke

Bei etwa 95 % der Betroffenen liegt eine anteriore Schulterluxation vor.

2. Diagnostik
Erstdiagnostik bei Verdacht auf eine Schulterluxation ist die Rontgenuntersuchung des Schultergelenks in zwei Ebenen: true a.-p. und axial. Ist die axiale
Aufnahme schmerzbedingt nicht durchfiihrbar, so bietet die transskapulire Aufnahme eine gute Alternative (Rontgenstrahl parallel zur Spina scapulae).
Die True-a.-p.- Aufnahme wird in einem Winkel von 30° zur Rontgenplatte aufgenommen und bietet einen projektionsfreieren Blick ins
Glenohumeralgelenk.

Neben der Luxationsrichtung wird auf Begleitldsionen geachtet (Impressionsfraktur/Hill-Sachs-Lésion, Abriss des Labrums/Bankart-Lésion). Liefert die
Rontgenuntersuchung einen Hinweis auf eine knocherne Lision, so ist eine CT — aussagekriftiger als Arthro-CT — oder eine MRT in axialer und
koronarer Ebene bzw. Rekonstruktion angeraten.

Posttherapeutisch muss ebenfalls eine Rontgenkontrolle in zwei Ebenen zum Nachweis und zur Dokumentation einer erfolgreichen Reposition
erfolgen!

3. Komplikationen

= Lasionen des N. axillaris .

= Bankart-Lision: Abrissfraktur des vorderen unteren Glenoidrandes.

= Hill-Sachs-Lision: Impressionsfraktur des Humeruskopfes durch den vorderen Pfannenrand.

= Bandlisionen bei 55 % der Fille.

* Rotatorenmanschettenruptur: wird mit zunehmendem Alter wahrscheinlicher, sodass bei den iiber 60-jahrigen Betroffenen sogar in fast 80 % eine
Ruptur vorliegt.

= Bei Kindern kann es bei Begleitldsion der Humerusepiphyse zu Wachstumsstérungen kommen.

4. Therapie

Unmittelbar nach der Diagnostik muss in Analgosedierung oder Allgemeinnarkose eine Reposition des luxierten Schultergelenks erfolgen. Bei
unkomplizierten Schulterluxationen finden Techniken nach Arlt, Hippokrates, Stimson ( ), Kocher, Matsen und andere ihre Anwendung. Dabei muss die
Reposition von Erfahrenen langsam und schonend ausgefiihrt werden, um weitere, also iatrogene Verletzungen zu vermeiden.

Nach Hippokrates

Nach Arlt

Abb. 25.1 Methodenbeispiele zur Schulterreposition .
[1

Ein operatives Vorgehen ist bei Erstluxationen eher selten und indiziert:

= Wenn die Begleitldsionen eine Operation erfordern (z. B. Rotatorenmanschettenruptur bei alteren Patienten, Bankart-Lésion iiber %5 der kaudalen
Glenoidfliche, instabile Humeruskopf-Mehrfragment-Fraktur).

= Bei einer nicht reponierbaren Schulterluxation aufgrund von Verhaken oder bei vaskuldrem Schaden.

= Bei jungen, sportlich aktiven Erwachsenen mit hohem Funktionsanspruch an das Schultergelenk kann unabhédngig von den absoluten



Operationsindikationen ein primér operatives Vorgehen bei Erstluxation gerechtfertigt werden.
= Bei Reluxationen, die zu einem instabilen Schultergelenk gefiihrt haben, welches sich ebenfalls nur operativ stabilisieren l4sst.

Je nach Begleitverletzung, dem Stabilisierungsumfang sowie der Verfiigbarkeit stehen ein operativ offenes und ein arthroskopisches Verfahren zur
Verfiigung. Die haufig begleitende Kapselerweiterung kann operativ mitversorgt werden.

Merke

Therapie der Wahl bei unkomplizierter Erst-Schultergelenkluxation ist eine schnellstmdgliche schonende geschlossene Reposition!

5. Posttherapeutisches Vorgehen

Bei einer Schulterluxation miissen immer periphere Durchblutung, Motorik und Sensibilitit vor und nach Reposition untersucht werden, um
vorbestehende sowie iatrogen durch die Reposition entstandene Gefd3- und Nervenschidden auszuschlieen und zu dokumentieren. Im Anschluss an die
Reposition ist eine Rontgenkontrolle indiziert.

Die reponierte Schulter wird fiir zwei bis drei Wochen oder schmerzadaptiert im Gilchrist- oder Desault-Verband ruhig gestellt. Eine Sportkarenz ist
fiir sechs bis acht Wochen und bei Uberkopfsportarten fiir zwolf Wochen angezeigt. Vor allem die Abduktion und die AuBenrotation sollten in den ersten
vier bis sechs Wochen vermieden werden.

6. Rezidivwahrscheinlichkeit

Die Rezidivrate einer konservativ behandelten Schulterluxation ist bei unter 30-Jahrigen mit 50 % hoch, unter 40-Jéhrige sind nur noch zu 10 % davon
betroffen. Friihe sportliche Aktivitdt erhoht das Rezidivrisiko. Sportkarenz 6-8 Wochen.

Zusammenfassung

« Bei der Schulterluxation kommt es zum permanenten, kompletten Kontaktverlust vom Humeruskopf und seiner Gelenkpfanne.

« Die Inzidenz bei Jugendlichen wird mit 20 % sowie bei Kindern unter 10 Jahren und Erwachsenen mit unter 2 % angegeben.

« Schultergelenkluxationen konnen unterteilt werden in vordere, hintere und untere Luxationen, wobei die vordere Luxation mit etwa 95 % die
haufigste ist.

« Vor und nach Reposition ist eine Rontgenaufnahme des Schultergelenks in zwei Ebenen notwendig.

« Als Komplikationen sind v. a. die Bankart-Lision, die Hill-Sachs-Lision, bei Alteren die Rotatorenmanschettenruptur, Lésionen des N. axillaris und
selten Wachstumsstorungen bei Kindern zu nennen.

» Unkomplizierte Erstluxationen werden primér geschlossen reponiert und im Gilchrist-Verband ruhig gestellt. Operativ kann offen oder
arthroskopisch vorgegangen werden.
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Fieber, Oberbauchschmerzen rechts und Ikterus

Anamnese

Der 76-jdhrige Herr M. wird von seinem Hausarzt wegen seit drei Tagen zunehmenden rechtsseitigen, teils krampfartigen Oberbauchschmerzen, stationér
eingewiesen. Er klagt iiber Ubelkeit, Appetitlosigkeit und Ausstrahlung der Schmerzen in die rechte Schulter und den Riicken. Auf genaueres Nachfragen gibt
er eine Hellfdrbung des Stuhls sowie Dunkelfdrbung des Urins an. An Vorerkrankungen sind bei ihm ein nicht insulinpflichtiger Diabetes mellitus und eine
Adipositas bekannt.

Untersuchungsbefunde

76-jdhriger Patient in gutem AZ und leicht adipdsem EZ. Korpertemperatur axillar 38,2 °C.

Korperliche Untersuchung: Inspektion: leichte Gelbfiarbung der Haut sowie der Skleren. Abdomen: Unterhalb des rechten Rippenbogens bei Inspiration
deutlicher Druckschmerz mit leichter Abwehrspannung, in den iibrigen Quadranten Bauchdecke weich. Darmgerdusche insgesamt reduziert. Lunge und Herz:
unauffillig. Digitale rektale Untersuchung: unauffallig.

Abdomensonographie Bild [ ].

Laborbefunde

Leukozyten 17.300/ul, Hb 14,2 mg/dl, CRP 15,5 mg/dl, GOT 66 U/l, GPT 49 U/l, y-GT 285 U/l, AP 412 U/, Bilirubin 3,92 mg/dl, Amylase 76 U/, Lipase 61
U/, Kreatinin 0,89 mg/dl, Na * 139 mmol/l, K * 3,94 mmol/l, Quick 84 %, PTT 36 s, BZ 228 mg/dl.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? Beschreiben Sie den Sonographiebefund.
2. An welche Differenzialdiagnosen denken Sie?

3. Nennen Sie die Atiologie und Risikofaktoren der Erkrankung!

4. Welche diagnostischen Mainahmen sind erforderlich?

5. Welche therapeutischen Schritte leiten Sie ein? Wie gehen Sie genau vor?

6. Welche Komplikationen kénnen auftreten?

1. Verdachtsdiagnose
Bereits bei der Inspektion des Patienten fiel die Gelbférbung von Haut und Skleren (Ikterus) auf. Diese tritt auf, wenn das Gesamtbilirubin iiber 2 mg/dl
ansteigt, wie es hier der Fall ist (Cholestase), wozu auch die erhohten Werte der y-GT und der AP passen.

Zusitzlich klagte der Patient tiber krampfartige Oberbauchschmerzen mit Ausstrahlung in die Schulterregion, was an eine Cholezystolithiasis denken
lasst. Vergesellschaftet mit der Entféarbung des Stuhls als weiteres Cholestasezeichen, dem Druckschmerz im rechten Oberbauch bei Inspiration (Murphy-
Zeichen) und der Temperaturerh6hung von 38,2 °C, der CRP-Erhohung und der Leukozytose besteht insgesamt der Verdacht auf eine akute Cholezystitis.




In der Abdomensonographie zeigt sich bei Herrn M. ein groles schattengebendes Konkrement in der Gallenblase, deren Wand als Zeichen einer
Cholezystitis verdickt ist. Auch féllt im Leberparenchym eine leichte Betonung der intrahepatischen Gallenwege als mdglicher Hinweis auf eine
Abflussbehinderung auf; bei einer Choledocholithiasis kann der D. choledochus erweitert sein (normal < 7 mm).

Insgesamt besteht also der Verdacht auf eine Cholezystitis bei Choledocho- und Cholezystolithiasis.

2. Differenzialdiagnosen

Ursachen fiir einen Ikterus konnen sein:

= Priihepatisch: z. B. durch Hamolyse oder nach Massentransfusion.

= Hepatisch: durch Konjugationsstorung des indirekten zu direktem Bilirubin (Morbus Meulengracht oder Crigler-Najjar-Syndrom), bei einer
Exkretionsstorung z. B. bei Hepatitis, Leberzirrhose oder medikamentos bedingt.

= Posthepatisch: Cholestase durch Abflussstérung in den extrahepatischen Gallenwegen bei Konkrementen, Strikturen, Tumoren oder einer
Cholangitis.

Liegt ein schmerzloser Ikterus mit tastbarer, nicht schmerzhafter Gallenblase (Courvoisier-Zeichen) vor, ist dies dringend auf einen malignen Prozess
im Bereich des Pankreaskopfes bzw. der Papillenregion verdéchtig.
Differenzialdiagnostisch ist bei der Kombination aus Ikterus, Ubelkeit und Fieber auch an folgende Krankheitsbilder zu denken:

= Pankreatitis: Pankreasenzyme 11, evtl. Alkoholanamnese.

= Akute Cholangitis: Oberbauchschmerzen, rezidivierendes Fieber mit Schiittelfrost und Ikterus (= sog. Charcot-Trias).
= Hepatitis: Anamnese, Hepatitis-Serologie.

= Seltener: Leberabszess oder -tumoren, Echinokokkuszysten.

3. Atiologie und Risikofaktoren

Hiufigste Ursache fiir eine Cholelithiasis sind Cholesterinsteine (75-80 %), die durch einen erhohten Anteil von Cholesterin in der Gallenfliissigkeit
bedingt sind. Dabei spielt die Uberschreitung des Cholesterin-Loslichkeitsprodukts bei gemindertem Anteil von Gallensiuren eine wichtige Rolle, was
zundchst zur Bildung von Cholesterinkristallen fiihrt. Zur Ausbildung eines Gallensteins kommt es bei ausreichend langem Verbleib der iibersittigten
Galle in der Gallenblase, sodass eine Hypometilitiit der Gallenblase étiologisch ebenfalls von Bedeutung ist.

Risikofaktoren fiir Cholesterinsteine sind:

= Hereditdre Ursachen: gehduftes Auftreten z. B. familidr oder in bestimmten ethnischen Gruppen.
= Geschlecht: Frauen 2- bis 3-mal haufiger als Méanner betroffen, insbesondere vor der Menopause.
= Erndhrung: cholesterinreiche Kost, lingeres Fasten, parenterale Ernéhrung.

= Adipositas.

= Alter > 40 Jahre.

= Gallenséureverlustsyndrome (z. B. nach Ileumresektion).

Dagegen stehen die selteneren Pigmentsteine (ca. 2025 % der Fille) in Zusammenhang mit chronischer Hdmolyse (Ausfillung des iiberméBig
ausgeschiedenen Bilirubins), hherem Lebensalter und/oder Leberzirrhose.

Merke

Im englischen Sprachgebrauch lassen sich die wichtigsten Risikofaktoren fiir Cholesterinsteine einfach durch-die 6-F-Regel zusammenfassen: fat, female,
forty, fertile (fruchtbar, also vor der Menopause), fair (hellhdutig), family.

4. Diagnostik

Als sehr aussagekriftige und einfache Untersuchungsmethode erfolgt die von Ihnen bereits durchgefiihrte Abdomensonographie. Sie erlaubt rasch die
Beurteilung der Gallenblase einschl. ihrer Wandverhiltnisse sowie ggf. den Nachweis von Konkrementen und kann Hinweise auf sonstige intraabdominelle
Verdnderungen liefern.

In der Labordiagnostik zeigt sich eine Abflussbehinderung der Gallenwege (Cholestase) durch eine Erh6hung der Cholestaseparameter Bilirubin, y-
GT und AP. Um eine zusitzliche Pankreatitis auszuschlieen, sind Amylase und Lipase zu bestimmen.

In Ausnahmefillen ist bei eingeschrankter Beurteilbarkeit in der Sonographie oder nicht durchfiithrbarer ERCP (z. B. nach Voroperation am Magen)
erginzend eine MRT mit selektiver Darstellung der Gallenwege (MRCP) erforderlich ().



Abb. 26.1 MRCP mit Konkrement im Gallengang (Pfeil).
[1

5. Therapie

Ergibt sich sowohl klinisch als auch laborchemisch der Verdacht auf eine Gallenwegsobstruktion bei nachgewiesener Cholezystolithiasis und begleitender
Cholezystitis, ist eine Antibiotikatherapie einzuleiten. Diese erfolgt auch zur Behandlung einer moglicherweise bei einer Gallenwegsobstruktion
begleitenden Cholangitis, die zu einer Cholangiosepsis fiihren konnte. Die Wahl fdllt hierbei auf ein Breitspektrumantibiotikum, das auch bilidr
ausgeschieden wird, wie Mezlocillin, Ceftriaxon oder Ciprofloxacin, ggf. in Kombination mit Metronidazol.

Als nidchster Schritt ist zur Abklirung und ggf. Beseitigung der Gallenwegsobstruktion eine endoskopisch retrograde Cholangiographie (ERC)
angezeigt. Hierbei wird endoskopisch die Papilla Vateri sondiert und durch Kontrastmittelgabe die Gallenwege dargestellt. Dabei konnen im Ductus
choledochus befindliche Konkremente, die sich als Kontrastmittelaussparungen in der Cholangiographie zeigen, nachgewiesen und in der Regel nach
Erweiterung der Papille durch eine Papillotomie endoskopisch entfernt werden. Die ERC ist bei einer Cholestase daher sowohl aus diagnostischen wie
auch therapeutischen Griinden indiziert. Die Papillotomie gewéhrleistet einen ausreichenden Abfluss der Galle in das Duodenum, ggf. kann endoskopisch
ein Plastikstent in den Gallengang eingelegt werden.

Nachdem endoskopisch die Gallenwegsobstruktion beseitigt wurde und sich dies in einem Abfall der Cholestasewerte zeigt, ist als weiterer
therapeutischer Schritt bei nachgewiesener Cholezystolithiasis die Entfernung der entziindeten Gallenblase (Cholezystektomie) indiziert. Die
Cholezystektomie erfolgt heute in der Regel laparoskopisch ( ), bei ausgedehnten Voroperationen im Oberbauch oder bei einer fortgeschrittenen
Cholezystitis kann eine Laparotomie erforderlich werden. Bei der Operation werden im sog. Calot-Dreieck der Ductus cysticus und die A. cystica
freiprapariert. Der Ductus cysticus wird vor seiner Einmiindung in den D. choledochus abgesetzt und mittels Clip verschlossen. Ebenso wird die die
Gallenblase versorgende A. cystica mit einem Clip versorgt und durchtrennt. AnschlieBend kann nach Freipraparation aus dem Leberbett die Gallenblase
entfernt werden.



Abb. 26.2 Akute nekrotisierende Cholezystitis bei Laparoskopie.
[1

Ist praoperativ im Rahmen der ERC die Abflussbehinderung am Gallengang endoskopisch nicht zu entfernen, ist neben der Cholezystektomie eine
Gallengangsrevision mit ggf. offen chirurgischer Entfernung der Gallenwegskonkremente iiber eine Ero6ffnung des Gallengangs erforderlich.

Merke

Nach einer ERC kann es durch die Manipulation an der Papille zu einer iatrogenen Pankreatitis kommen.

6. Komplikationen

Durch das Krankheitsbild bedingte Komplikationen sind:

= Bilifire Pankreatitis: bei Obstruktion des Gallengangs durch ein préapapilldres Konkrement.
= Cholangitis: durch Keimaszension aus dem Duodenum.

Eingriffsspezifische Komplikationen sind:

= Iatrogene Pankreatitis: nach ERC (s. 0.).
= Choledochusverletzung: intraoperativ.
= Gallefistel: postoperativ bei Insuffizienz des Zystikusstumpfes oder bei Eroffnen eines akzessorischen Gallengangs.

Fordert eine intraoperativ eingelegte Drainage im weiteren Verlauf galliges Sekret oder steigen postoperativ die Cholestase- und Entziindungswerte,
besteht der Verdacht auf eine Choledochusverletzung oder Gallefistel. Zur weiteren Abklarung ist dann eine ERC erforderlich.

= Eine Zystikusstumpfinsuffizienz oder Gallefistel bei erdffnetem akzessorischem Gallengang kann iiber eine endoskopische Stenteinlage in den D.

choledochus behandelt werden.
= Eine nachgewiesene Choledochusverletzung macht in den meisten Fillen eine operative Revision notwendig.

Zusammenfassung

= Krampf- oder kolikartige Oberbauchschmerzen rechts mit Ausstrahlung in die Schulterregion lassen eine Cholezystolithiasis vermuten.

= Ein Ikterus mit Stuhlentfarbung und Dunkelférbung des Urins weist auf eine Abflussbehinderung am bilidren System hin.

= Bei Verdacht auf eine Choledocholithiasis sind eine ERC und endoskopische Konkrementbergung sowie eine Cholezystektomie indiziert.

= Mogliche Komplikationen sind Pankreatitis und Cholangitis sowie operationsbedingt eine Choledochusverletzung oder persistierende Gallefistel.
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Wadenschmerzen beim Gehen

Anamnese

Der 55-jahrige Herr M. stellt sich in der Gefachirurgischen Ambulanz der Universititsklinik vor. Er klagt tiber Schmerzen in der rechten Wade, die schon seit
langerem beim Laufen von wenigen Metern auftreten wiirden. In den letzten Wochen hitten die Schmerzen v. a. nachts zugenommen. Wenn Herr M. das rechte
Bein aus dem Bett hdngen lasse, werde es ein wenig besser. Morgens sei regelméBig das rechte Bein dicker als das linke, sodass ihm sein Strumpf am rechten
FuB} zu eng sei. AuBerdem komme dem Patienten der rechte Full kélter vor als der linke. Herr M. versuche immer wieder, mit dem Rauchen aufzuhoren. Seine
Raucheranamnese ergibt 50 py.

Der 55-jahrige Busfahrer nimmt Medikamente gegen seinen hohen Blutdruck ein sowie welche, damit er weiter deftig essen diirfe. Unter ,,Zucker* leide er

nicht.

Untersuchungsbefunde

55-jahriger Patient in gutem AZ und EZ (182 cm, 78 kg), RR 150/90 mmHg, Puls 72/min. Lungen, Herz und Abdomen unauffillig. Rechtes Bein im Vergleich
zum linken blass und kalt, keine Hautldsionen. Pulse der A. dorsalis pedis rechts nicht tastbar und der A. tibilais posterior rechts schwach palpabel.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose? Welche Differenzialdiagnosen kommen infrage?
2. In welche Unterformen kann diese Erkrankung anhand der Lage unterteilt werden?
3. Welche klinischen Untersuchungen fiithren Sie durch?

4. Wie untermauern Sie Ihre Verdachtsdiagnose bildmorphologisch?

5. Welches ist die geldufigste Einteilung dieser Erkrankung?

6. Nennen Sie bitte Therapiemoglichkeiten.

1. Diagnose/Differenzialdiagnosen

Der Patient leidet an einer chronischen peripheren arteriellen Verschlusskrankheit (PAVK). Leitsymptom der PAVK ist die Claudicatio intermittens,
die als Wadenschmerzen beim Gehen, die sich beim Stehenbleiben bessern (,,Schaufensterkrankheit), definiert ist.
Ursachen sind:

= Arteriosklerotische Wandveriinderungen bei etwa 95 %.
= Endangiitis obliterans (Syn. primér entziindliche Arteriopathie Morbus von Winiwarter-Buerger).
= Seltener: z. B. thrombosiertes arterielles Aneurysma, fibromuskulédre Dysplasie.

Differenzialdiagnostisch kommen akute Arterienverschliisse infrage, die einen geféBchirurgischen Notfall darstellen:

= Arterielle Thrombose (etwa 30 %) auf der Grundlage einer chronischen AVK.
= Embolie (etwa 60 %): akuter Verschluss des GefdBes durch einen arteriellen Thrombus, wie er sich z. B. bei chronischem Vorhofflimmern findet.

Daneben sind im Bereich des Beines auch vendse Schmerzursachen moglich. Generell ist das Bein allerdings bei vendser Ursache iiberwéarmt und eher
rot-bliulich verfarbt:

= Eine vendse Insuffizienz wiirde auch mit Schmerzen und Odemen v. a. nach langem Stehen einhergehen. Diese wiirden sich aber beim Liegen iiber

Nacht bessern, und es wéren eher beide Beine betroffen.
= Auch eine Beinvenenthrombose schmerzt und das betroffene Bein ist geschwollen.

Merke

Leitsymptom der PAVK ist die Claudicatio intermittens ( Schaufensterkrankheit).

2. Unterformen

Je nach Lage der GefiBistenose bzw. des -verschlusses unterscheidet man bei der AVK:

= Beckentyp: infrarenaler Verschluss im aortoiliakalen GefdBabschnitt.
= Oberschenkeltyp: Verschluss der A. femoralis superficialis bzw. profunda.
= Unterschenkeltyp: Verschluss im femoropoplitealen Stromgebiet.

Da die Arteriosklerose eine Systemerkrankung ist, finden sich hiiufig auf mehreren Etagen gleichzeitig Stenosen (etwa 60 % kombinierter Becken-
Oberschenkeltyp) und zusétzlich GefdBverkalkungen in anderen Organen, wie dem Herz und dem Hirn.

Beim reinen Beckentyp kommt es zu ischialgieformen Schmerzen sowie Belastungsschmerzen in der GesdBmuskulatur, was als Claudicatio glutealis
bezeichnet wird.

Verschliisse der A. iliaca interna kénnen zu sexuellen Dysfunktionen beim Mann fiihren.

Ist die Aortenbifurkation betroffen, so spricht man vom Leriche-Syndrom.

Aufgrund der Minderdurchblutung imponiert die poststenotische Extremitit als kalt und blass im Vergleich zur Gegenseite. Spéter konnen neben
dem Ruheschmerz v. a. in horizontaler Lage (ndchtliche Schmerzzunahme) Nekrosen oder sogar eine Gangréin hinzukommen.

3. Klinische Untersuchungen

= Inspektion:
— Hautfarbe: blass — arteriell, rot-blaulich — venos.
— Tophische Hautverdnderungen: Nekrosen — arteriell, Ulzerationen — vends.



— Odeme: morgens — arteriell, abends — venos.

= Palpation: Pulse, Rekapillarisierungszeit (am Zehennagel getestet), Druckschmerzpunkte bei tiefer Beinvenenthrombose (Meier-, Payr-, Homans-
Zeichen), Gewebekonsistenz (Phlebitis), Gewebeturgor (epi- versus subfasziales Odem).

= Auskultation: Stenosegerdusche (bei 70- bis 90-prozentigen Stenosen, darunter und dariiber i. d. R. keine Gerdusche auskultierbar).

= Funktionspriifungen: Lagerungsprobe nach Ratschow (bei AVK verzogerte Auffiillphase des betroffenen Beins), Gehstreckentest (ab wie vielen
Metern besteht die Claudicatio intermittens?).

= Verschlussdruckmessung: Auffinden der peripheren Beinpulse mit dem Dopplerstab (jeweils A. tibialis posterior, A. fibularis und A. dorsalis
pedis) — Stauen mit der Blutdruckmanschette iiber den systolischen Blutdruck — langsames Ablassen der Druckmanschette — Bestimmen des
Knochel-Arm-Index ( Ankle-Brachial Index [ABI], Referenz RR A. brachialis).

Merke

Arterielle Verschlussdruckmessung bei Verdacht auf PAVK: Grenzwert fiir die Diagnose der PAVK iiberwiegend ABI < 0,9 (Sensitivitét fiir das Vorliegen
einer mindestens 50-prozentigen Gefidf3stenose ca. 95 % in Ruhe, Spezifitdat fast 100 %), < 0,5 = kritische Ischdmie. Cave: Bei Diabetikern konnen
aufgrund einer Mediasklerose falsch hohe ABI gemessen werden, weshalb die Zehendruckmessung ( Toe-Brachial Index [TBI], pathologisch < 0,7)
durchgefiihrt werden kann.

4. Bildgebende Diagnostik

Goldstandard der PAVK-Diagnostik ist weiterhin die Angiographie als i. a. Katheter-DSA (digitale Subtraktionsangiographie, ) mit Zugang iiber die A.
femoralis, wird aber aufgrund der hohen Sensitivitdt und Spezifitéit der nichtinvasiven Verfahren Duplexsonographie, Magnetresonanzangiographie (MRA,
) und ggf. CT-Angiographie als rein diagnostische Maflnahme zunehmend abgelost (AMWEF Leitlinie 2015). Wichtig ist, dass der arterielle Abschnitt von
der Aorta auf Hohe der Nierenabgénge iiber die Leiste, das Bein nach distal bis in die FuBarterien hin mittels Kontrastmittel (KM) dargestellt wird, um
einen Zwei- oder Mehretagenverschluss nicht zu tibersehen. Eine i. v. DSA ist grundsétzlich auch moglich. Allerdings ist der KM-Verbrauch hoher und die
Beurteilung der Arterien nur bis zur A. poplitea moglich .
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Abb. 27.1 Digitale Subtraktionsangiographie bei PAVK.
[1




Abb. 27.2 MR-Angiographie bei PAVK.
[1




Der Vorteil der i. a. DSA besteht in der Moglichkeit zur Kombination von Diagnostik und Intervention in gleicher Sitzung. Gerade die Evaluation von
In-Stent-Stenosen ist mit der DSA erheblich préziser als mit allen anderen bildgebenden Verfahren.

5. Einteilung

Die zeigt die Einteilung der PAVK nach Fontaine-Ratschow. Der Patient hat nachts Schmerzen im Bett, aber noch keine Ulzerationen oder Nekrosen.
Daher liegt eine PAVK Stadium III nach Fontaine-Ratschow vor. Da sich die Durchblutung im Bein, den Gesetzen der Schwerkraft folgend, beim
Heraushéngenlassen des betroffenen Beines erhoht, wird der Ruheschmerz in diesem Stadium oft besser. Allerdings wird gleichzeitig der vendse
Riickstrom erschwert, wodurch die Patienten an diesem Bein iiber morgendliche Odeme klagen.

Tab. 27.1 Einteilung der PAVK nach Fontaine-Ratschow

Klinischer Befund

I Keine klinischen Beschwerden trotz bestehender Stenose

Ila Claudicatio intermittens nach einer Gehstrecke von > 200 m

IIb Claudicatio intermittens nach einer Gehstrecke von <200 m

111 Claudicatio intermittens in Ruhe bei horizontaler Lage der betroffenen Extremitat
v Zusitzlich Ulzerationen und/oder Nekrose, ggf. Gangrin

6. Therapie

Da die chronische PAVK meistens Folge von arteriosklerotisch verdnderten Arterien ist, sollte die Reduktion der Risikofaktoren fiir Arteriosklerose im
Vordergrund stehen: Nikotinkarenz, Essensumstellung mit Fettreduktion, Bewegung, Gewichtsreduktion, Hypertonustherapie usw. Dariiber hinaus wird
abhdngig von den klinischen Symptomen sowie von Lage und Ausmall des GeféBverschlusses ein konservatives und ggf. interventionelles oder
gefafichirurgisches Vorgehen gewdhlt.

= Konservativ: In den Stadien I und Ila und bei Verschluss der A. femoralis superficialis bis Stadium IIb ist die konservative Therapie vorrangig. Die
Basis bildet ein Gehtraining, das zur Kollateralbildung beitragen soll. Vor allem bei Stenosen der A. femoralis superficialis kann bei guter
Perfusion tiber die A. profunda femoris ein suffizientes Kollateralsystem erreicht werden. Begleitend konnen vasoaktive Substanzen (Pentoxifyllin,
Naftidrofuryl, Buflomedil) und ggf. auch Prostaglandin E1 sowie zur Prophylaxe ASS 100 mg/d und Clopidogrel von Nutzen sein.

= Interventionell: Kurzstreckige Stenosen und Verschliisse konnen vom Radiologen und vom Geféf3chirurgen mit der perkutanen transfemoralen
Angioplastie (PTA) mit einem Ballon dilatiert werden. Stents werden im femoropoplitealen Bereich nur zuriickhaltend eingesetzt. Die
geféBchirurgische Rekonstruktion erreicht i. d. R. eine bessere Himodynamik in der betroffenen Arterie als die PTA.

= Gefdflchirurgisch: Ab dem Stadium IIb evtl. auch erst ab Stadium III ist eine geféBchirurgische Therapie indiziert. Mittels Bypass wird der
stenosierte oder verschlossene Abschnitt rekonstruiert. Als peripherer Bypass-Graft (Arterienersatz) werden, wenn moglich, korpereigene Venen
(V. saphena magna, seltener V. saphena parva) wegen der Venenklappen in umgekehrter Richtung (Invers- oder Reversed-Technik) eingesetzt. Bei
ausgepragter Varikosis sowie nach Varizenstripping und als Bypass in Aorten- oder aortoiliakaler Position stehen auch Kunststoffprothesen zur
Verfligung. Es finden je nach Lage des Verschlusses z. B. End-zu-End-Anastomosen, Cross-over-Bypisse (iliakal einseitig), Y-Prothesen (iliakal
beidseits), femorokrurale oder -pedale (Unterschenkel) Bypésse oder die Profundaplastik (Profundaabgangsstenose) ihre Anwendung.

Zusammenfassung

= Man unterscheidet akute (Notfall!) von chronischen Arterienverschliissen.

= Die Ursache der chronischen arteriellen Verschlusskrankheit (AVK) sind in etwa 95 % der Fille arteriosklerotische Wandverdnderungen und in etwa
4 % der Fille eine Endangiitis obliterans.

= Leitsymptom ist die Claudicatio intermittens (,,Schaufensterkrankheit).

= Die Einteilung der PAVK erfolgt nach Fontaine-Ratschow in die Stadien I (keine Symptome), Ila (Schmerzen > 200 m) und IIb (Schmerzen < 200
m), III (Ruheschmerz) sowie IV (Nekrosen).

= Bei der Verschlussdruckmessung zeigt der Knochel-Arm-Index von < 0,9 einen pathologischen Arterienprozess, von < 0,5 eine kritische Ischdmie
im Bein.

= Diagnostischer Goldstandard der PAVK ist die DSA.

= Die Therapie der Stadien I und Ila erfolgt konservativ mit Gehtraining. Kurzstreckige Stenosen konnen ggf. mittels PTA gestentet werden. Ab
Stadium IIb erfolgt die GefaBrekonstruktion mit Bypass.
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Bluterbrechen

Anamnese

Als diensthabender Chirurg werden Sie in die Endoskopieabteilung der Klinik gerufen. Dort wird gerade Herr F., 60 Jahre, untersucht, der am Tag zuvor zur
Abkldrung einer Andmie in der Inneren Abteilung aufgenommen worden war. Am Morgen habe der Patient schwallartig hellrotes Blut erbrochen, worauthin
umgehend die Untersuchung erfolgte. Laut den Krankenunterlagen bestiinde seit lingerem eine Dunkelfdrbung des Stuhls. Weitere Erkrankungen oder eine
regelmaBige Medikamenteneinnahme seien nicht bekannt.

Untersuchungsbefunde

Korperliche Untersuchung: Der Patient ist aufgrund der zur Untersuchung verabreichten Sedierung nur eingeschriankt ansprechbar und blass. RR 90/60
mmHg, Puls 112/min. Am Abdomen sind keine Narben zu erkennen. Soweit beurteilbar kein Peritonismus oder Druckschmerz.
Osophagogastroduodenoskopie Bild [ ].

Laborbefunde

Leukozyten 11.200/ul, Hb 6,1 mg/dl, Hkt 39 %, Thrombozyten 110.000/ul, Quick 71 %, PTT 43 s, Na 140 mmol/l, K *3,8 mmol/l, GOT 22 U/, GPT 31 U/,
Bilirubin 0,88 mg/dl, Amylase 62 U/, Lipase 58 U/I.



1. Wie lautet unter Beriicksichtigung des Endoskopiebefundes Ihre Diagnose?

2. Wie wird das Krankheitsbild definiert? Nennen Sie mogliche Ursachen!

3. Welche diagnostischen Schritte sind indiziert?

4. Welche Therapiemafinahmen sind notwendig?

5. Welche Therapie leiten Sie ein?

6. Welche Empfehlungen zur Nachbehandlung geben Sie dem Hausarzt von Herrn F.?

1. Diagnose

Auf dem Endoskopiebild ist im rechten unteren Quadranten eine spritzende arterielle Blutung aus einem Ulcus duodeni zu sehen. Die Ulkusblutung wird
je nach Aktivitit nach Forrest eingeteilt ().

Tab. 28.1 Forrest-Klassifikation der Blutungsaktivitit

Stadium IA Arterielle spritzende Blutung

Stadium IB Venose Sickerblutung

Stadium ITA Sichtbarer GefaBstumpf ohne aktive Blutung

Stadium IIB Zeichen der stattgehabten Blutung wie Koagel am Ulkusgrund, Himatin
Stadium IIT Ulkus ohne Zeichen einer Blutung, jedoch als Blutungsquelle wahrscheinlich

Es liegt hier somit eine Forrest-IA-Blutung aus einem Duodenalulkus vor.

2. Einteilung und Ursachen

BeiBlutungen im GI-Trakt wird eine obere von einer unteren gastrointestinalen Blutung unterschieden, wobei das Treitz'sche Band, die Flexura
duodenojejunalis, die Grenze bildet.
Bei der oberen gastrointestinalen Blutung kommen als mogliche Blutungsquellen infrage:

= Peptische Ulzera (= 40 %): meist Duodenalulkus, NSAID.
= Hiimorrhagische, erosive Gastritis (= 20 %): z. B. Stresserosionen nach Trauma, NSAID.
* Osophagus-/Fundusvarizen (= 15 %): bei portaler Hypertension, mit hoher Letalitit verbunden ( ).

Abb. 28.1 Ausgepragte Fundusvarizen bei bekannter Leberzirrhose.
[l

= Karzinome.

* Mallory-Weiss-Syndrom (= 5 %): Mukosaeinrisse am Ubergang von Speiserdhre zur Kardia nach heftigem Erbrechen.

= Selten: Exulceratio simplex Dieulafoy (angeborene arteriovendse Malformation im Magenfundus), Hamobilie, aortoduodenale Fistel nach
geféBchirurgischer Voroperation.

Untere gastrointestinale Blutungen konnen auftreten bei:

= Divertikeln im Diinn- oder Dickdarm.



= Malignomen.

= Hamorrhoiden.

= Colitis ulcerosa.

= Angiodysplasien.

* Meckel-Divertikel.

Die klinische Symptomatik der gastrointestinalen Blutung wird von der Lokalisation und der Blutungsaktivitdt bestimmt. Leitsymptome sind das
Bluterbrechen (Himatemesis) , das Absetzen von Teerstuhl (Melaena) oder der peranale Blutabgang (Himatochezie), ggf. in Verbindung mit den
Zeichen der Andmie und des hamorrhagischen Schocks.

Merke

« Etwa 85 % aller gastrointestinaler Blutungen sind im oberen Gastrointestinaltrakt lokalisiert.

* Bei der Himatemesis (Bluterbrechen) ist eine genaue Inspektion des Nasen-Rachen-Raums erforderlich, um dort eine Blutungsquelle
auszuschlieen.

 Auch bei der Hamatochezie (Blutstuhl) ist die Blutung aus einem Ulcus duodeni oder ventriculi die haufigste Ursache.

3. Diagnostik

= Osophagogastroduodenoskopie (OGD): erste MaBnahme, nachdem der Patient bei Vorliegen einer Schocksymptomatik stabilisiert worden ist (s.
u.), da die Blutungsursache wie bereits erwahnt meistens im oberen GIT liegt.

= Koloskopie: sofern in der OGD keine Blutungsquelle nachgewiesen werden konnte; hiufig sistieren jedoch gerade Blutungen im unteren GIT
zeitweise spontan, sodass der Nachweis der Blutungsursache schwierig sein kann.

= Liasst der Zustand des Patienten ein weiteres diagnostisches Vorgehen zu, ist bei weiterhin unklarer Blutungslokalisation eine Angiographie in
DSA-Technik (Mesenterikographie) anzustreben. Allerdings ist eine Blutungsaktivitit von mindestens 0,51 ml/min erforderlich, um ein
Extravasat bzw. ein Kontrastmitteldepot darstellen zu konnen.

= Sensitiver dagegen ist die sog. Blood-pool-Szintigraphie, die nur eine Blutungsaktivitit von 0,05-0,1 ml/min benétigt, allerdings nicht iiberall und
notfallmaBig verflighar ist. Hierbei werden dem Patienten autologe, mit **™ Tc markierte Erythrozyten injiziert. Diese kumulieren am Ort der
Blutung, sodass ggf. durch Spétaufnahmen auch intermittierende Blutungen lokalisiert werden konnen.

4. Therapie

Bei Schock steht dessen Therapie im Vordergrund. Uber groBlumige Venenzuginge erfolgt die Volumengabe (kristalloide und kolloide Losungen) und
frithzeitig auch die Substitution von Blutkonserven (EK) und ggf. fresh frozen plasma (FFP).

Im Rahmen der anschlieBenden OGD kann die Blutungsquelle endoskopisch durch Setzen von Metallclips (), durch Unterspritzen mit Suprarenin oder
Fibrin sowie durch Koagulation z. B. mittels Argon-Beamer zum Stillstand gebracht werden. Bei der Koloskopie ist meist keine genaue
Blutungslokalisation, sondern oftmals nur eine Eingrenzung auf einen Darmabschnitt moglich.

Abb. 28.2 Versorgung einer Forrest-lIA-Blutung mit Metallclips.
[1

Gelingt es nicht, die Blutung endoskopisch zu beherrschen, wie bei Herrn F., oder kommt es zur Rezidivblutung, so ist in Abhéngigkeit des Zustands des
Patienten und der Anzahl der bereits bendtigten Blutkonserven (4-6 EK) die Indikation zur Notfall-OP gegeben.

= Blutung eines Ulcus duodeni: bei Lokalisation des Ulkus an der Bulbushinterwand kommt es zur Arrosion der dort verlaufenden A.
gastroduodenalis; es erfolgt die Umstechung und Ubernshung des Ulkus iiber eine Duodenotomie und die extraluminale Unterbindung der Arterie
am Oberrand des Duodenums.

* Blutung eines Ulcus ventriculi: Exzision und Ubernihung.

= Divertikelblutung: Je nach Lokalisation wird der entsprechende Darmabschnitt reseziert, z. B. Hemikolektomie rechts, Sigmaresektion oder
Diinndarmsegmentresektion.

* Tumorblutung: Hier richtet sich das chirurgische Vorgehen nach Sitz und Dignitdt des Tumors.



Die friiher bei nicht beherrschbaren Osophagusvarizenblutungen angewandten Eingriffe, wie Varizenumstechungen oder die sog. Sperroperation am
Osophagus mit Durchtrennung des Mukosaschlauchs zur Unterbrechung des Blutflusses, finden heute aufgrund der hohen Letalitit und geringen
Erfolgsrate kaum noch Anwendung. Zur Blutungsprophylaxe und Senkung des Pfortaderdrucks werden heute durch transjugulir intrahepatisch
eingebrachte Stents portosystemische Shunts unter radiologischer Kontrolle angelegt (sog. TIPS ).

Abhingig von der Blutungsursache ist neben der endoskopischen oder chirurgischen Therapie ggf. die medikamentose Behandlung z. B. des
Ulkusleidens durch PPI-Gabe oder bei Nachweis einer Helicobacter-pylori-Infektion die Eradikationstherapie erforderlich.

Merke

Auch wenn die akute Blutung eines Duodenalulkus an der Bulbushinterwand endoskopisch zum Stillstand gebracht werden konnte, ist aufgrund des hohen
Risikos fiir Rezidivblutungen bei freiliegendem Gefa3stumpf oder sehr tiefem Ulkus die frithelektive Operation indiziert (< 24 h).

Zusammenfassung

* Die héufigsten gastrointestinalen Blutungen finden sich im oberen GIT.
* Die Einteilung der Blutungen erfolgt bei der Endoskopie nach der Forrest-Klassifikation.
« Zur Lokalisationsdiagnostik stehen Endoskopie, Angiographie und ggf. die Blood-pool-Szintigraphie zur Verfiigung.

« Je nach Zustand des Patienten und Anzahl der bereits transfundierten EKs sowie bei endoskopisch nicht beherrschbarer Blutung ist die chirurgische
Therapie indiziert.
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Fehlstellung im Handgelenk

Anamnese

Die 66-jahrige Frau U. wurde beim Fahrradfahren von einem Auto abgedringt, geriet in die Stralenbahnschienen und stiirzte. Sie fing sich mit der linken Hand
auf der StraBe ab. Passanten, die den Unfall beobachtet hatten, machten sich tiber die ausgeprégte Fehlstellung ihres linken Handgelenks Sorgen. Da Frau U.
unter Schock zu stehen schien, brachten sie die Dame gleich zu Thnen in die Chirurgische Ambulanz.

Untersuchungsbefunde

In Ort, Person und Zeit orientierte, dngstliche 66-Jahrige in normalem EZ. Vitalfunktionen gut.

Korperliche Untersuchung: Pupillen: seitengleich, rund, prompte Reaktion auf Licht, Trommelfell beidseits ohne Liquorrhé oder Blut. Schadelknochen
unaufféllig. Kein Kompressionsschmerz von Thorax oder Becken, Wirbelsdule und Nierenlager nicht klopfschmerzhaft. Lungen allseits gut beliiftet. Abdomen
weich. Linke Hand mit Schwellung und Druckschmerz v. a. am distalen Radius sowie an der distalen Ulna, Bewegungseinschriankung und Bajonett-Stellung
(Bild [ 1), periphere Durchblutung, Motorik und Sensibilitit intakt, sonstige Extremitdten frei beweglich ohne Druckschmerz.

1. Nennen Sie bitte die allgemeine Unterteilung von Frakturen nach ihrer Ursache!
2. Welche Frakturformen des Unterarms kennen Sie?

3. Welche Diagnostik veranlassen Sie, um IThre Verdachtsdiagnose zu stiitzen?

4. Welche Therapieoptionen gibt es bei Unterarmfrakturen des Erwachsenen?

5. Uber welche Komplikationen miissen Sie die Patientin aufkliren?

1. Frakturunterteilung
Nach Ihrer Ursache konnen Frakturen allgemein in vier Gruppen unterteilt werden:

* Traumatische Frakturen: durch ein addquates Trauma (einmalige direkte, indirekte oder kombinierte Gewalteinwirkung) entstandene Fraktur.

= Pathologische Frakturen: ohne addquates Trauma entstandene Fraktur aufgrund von bestehenden Knochenerkrankungen (z. B. Knochentumoren, -
metastasen, Osteoporose).

= Ermiidungsfraktur: infolge von Mikrotraumen durch immer wiederkehrende Uberbeanspruchung entstandene Fraktur (z. B. Marschfrakturen am
Mittelfu3).

= Refrakturen: Frakturen an bereits ausgeheilten Frakturen, v. a. an Kortikalisschwachstellen wie z. B. Schraubenlchern.

2. Unterarmfrakturen

Frakturen am Unterarm konnen den Radius und/oder die Ulna betreffen. Meist handelt es sich um eine distale Fraktur, v. a. eine distale Radiusfraktur.
Aber auch im Schaftbereich und seltener proximal konnen Frakturen am Unterarm vorkommen. Sind beide Unterarmknochen betroffen, spricht man von
einer ,kompletten* Unterarmfraktur ( ).




Abb. 29.1 Rontgen linkes Handgelenk in zwei Ebenen (a. p., seitlich).
[1

= Distale Radiusfraktur: ist neben der Klavikulafraktur die hiufigste Fraktur beim Erwachsenen. Sie macht etwa 25 % aller Frakturen aus. Man kann
zwei Altersgipfel feststellen: sechs bis zehn Jahre und 60—70 Jahre. Man unterscheidet fiinf Formen der distalen Radiusfraktur:
— Typ Colles: ,,loco typico* mit einer Haufigkeit von 85 % aller Radiusfrakturen; Extensionsfraktur, da sie meist beim Abfangen eines
Sturzes mit der nach dorsal flexierten (Extension) Hand entsteht. Klinisch finden sich eine Bajonett-Stellung bei Frakturdislokation
nach dorsoradial und eine Fourchette-(Gabel-)Stellung bei Dislokation nach dorsal, Einteilung nach Frykmann in acht Stadien.
— Typ Smith: Flexionsfraktur; Frakturdislokation nach volar (palmar); instabile Fraktur; Einteilung der Flexionsfraktur (Smith) nach
Thomas in drei Stadien.
— Typ Barton: dorsale Abscherung des Radius.
— Typ Reverse-Barton: Abscherfraktur der volaren (palmaren) Gelenkfldche.
— Typ Hutchinson(-Chauffeur): Abscherfraktur des Processus styloideus.
= Galeazzi-Fraktur: Es handelt sich um eine Fraktur des distalen Radiusschafts mit Schidigung der Membrana interossea sowie des distalen
radioulnaren Bandapparats. Dadurch kommt es zum Auseinanderscheren des Radioulnargelenks mit Luxation der distalen Ulna. Die Galeazzi-
Fraktur entsteht durch eine Gewalteinwirkung auf den supinierten Unterarm.
= Monteggia-Fraktur: Fraktur des proximalen Ulnaschafts mit Schidigung der Membrana interossea und des proximalen radioulnaren
Bandapparats, wodurch es zur Luxation des Radiuskopfchens kommt. Unfallhergang ist eine Gewalteinwirkung auf den im Ellenbogen flexierten
und pronierten Unterarm. Eine isolierte Subluxation des Radiuskopfchens ohne Fraktur kann bei Kindern fast ausschlieBlich unter vier Jahren als
Chassaignac-Lihmung (Pronatio dolorosa) vorkommen, wenn sie z. B. die Eltern an der Hand oder dem Unterarm hochziehen.
= Parierfraktur: Werden Schlédge, die auf den Oberkorper gerichtet sind, mit den Armen abgewehrt, so kann es zur Parierfraktur kommen.
Normalerweise ist die Fraktur im Ulnaschaft zu finden. Dieser Frakturtyp kann ein Hinweis auf hausliche Gewalt sein (Battered-child-Syndrom).
= Radiuskopfchenfraktur: Bei Sturz auf die Hand bei gestrecktem Ellenbogengelenk kann es zu einer Stauchungsfraktur im Radiuskdpfchen
kommen. Je nach Stirke des Traumas finden sich eine MeiBelfraktur, eine Mehrfragmentfraktur oder auch die komplette Absprengung des
Radiuskopfchens.

Merke

Die hédufigste Unterarmfraktur ist die Extentionsfraktur am distalen Radius, auch Colles-Fraktur genannt (,,loco typico®).

3. Diagnostik

Die Anamnese kann bereits einen Anhalt fiir den Unfallmechanismus und somit fiir die zu erwartende Frakturform geben. In diesem Fall hat die
Patientin ihren Sturz mit der linken Hand abgefangen, was héufig zu einer Colles-Fraktur am distalen Radius fiihrt, wozu auch die deutliche Fehlstellung im
Handgelenk im Sinne einer Bajonette-Fehlstellung passt.

Bei der korperlichen Untersuchung ist es wichtig, die betroffene Extremitit auf ihre druckschmerzhaften Stellen als Frakturhinweis zu untersuchen.
Dabei miissen auch die angrenzenden Gelenke untersucht werden, um eine Luxation des Radiuskopfchens oder der Ulna nicht zu iibersehen. Auflerdem
miissen gezielt die periphere Durchblutung, Motorik und Sensibilitéit (phDMS) untersucht und dokumentiert werden.

Als primére apparative Diagnostik bei dem Verdacht auf eine Unterarmfraktur reicht i. d. R. die konventionelle Réntgenaufnahme je nach
Untersuchungsbefund des Handgelenks (distale Radiusfraktur), des Unterarms (,lange” Aufnahme) und bei Verdacht auf eine Monteggia-Fraktur
zusitzlich des Ellenbogens jeweils in zwei Ebenen. Bei komplizierten und gelenkiibergreifenden Frakturen kann auch eine CT oder MRT zur
Therapieplanung notwendig werden, ist aber keineswegs die Regel.

Zur OP-Vorbereitung sollte noch eine Blutuntersuchung vor allem hinsichtlich der Gerinnungsparameter und des Blutbildes erfolgen.




4. Therapie

Die Therapieabwigung bei Erwachsenen v. a. bei Colles-Frakturen, die zu 90 % konservativ behandelt werden konnen, muss immer auch die individuelle
Lebenssituation einbeziehen. Ein vereinfachtes Therapieschema der Unterarmfrakturen bei Erwachsenen zeigt .

Tab. 29.1 Vereinfachtes Therapieschema der Unterarmfrakturen beim Erwachsenen

Distal = Colles: grundsitzlich konservativ nach Reposition in Bruchspaltanésthesie moglich, erst 10 Tage dorsoradiale Unterarmschiene, dann 4-6
e Wochen zirkuldrer Unterarmgips; wenn instabil, nicht gut reponierbar, offene Fraktur oder lange Retentionszeit nicht moglich Kirschner-
Radiu  Draht-Osteosynthese (zwei oder drei Drahte), offen mittels Plattenosteosynthese oder primar Fixateur externe (hohergradig offene oder
sfrakt Triimmerfraktur).

ur = Smith: immer instabil, daher operative Frakturversorgung, meist Abstiitzplatten-Osteosynthese.
Galea
7Zi- Operative Osteosynthese zur Retention der Radiusschaftfraktur, zusitzlich Oberarmgips fiir 3—6 Wochen zur Ruhigstellung des distalen

Frakt radioulnaren Bandapparats, ggf. temporére Drahtfixierung des Radioulnargelenks bei persistierender Subluxation der Ulna.
ur

Monte

ggia-
Frakt Operativ meist durch Plattenosteosynthese, ggf. Gelenkkapselnaht am Radiuskdpfchen.

ur

Parier
fraktu Isolierte Ulnaschaftfraktur i. d. R. konservativ, erste Woche Oberarmgips, dann 6-9 Wochen Schienung mittels ,,Brace®.
r

Radiu

skopfe Abhingig von Dislokation und Zahl der Frakturfragmente konservativ im Oberarmgips oder operative Osteosynthese, bei Erwachsenen ggf.
henfr Radiuskopfresektion.

aktur

5. Komplikationen

Selten kann beim Sturz auf die Hand zusétzlich eine Skaphoidfraktur, eine Lision des TFCC (triangula fibrocartilage complex) oder des skapholunaren
(SL-) Bands bestehen. Im Bereich der Osteosynthese, aber auch durch Druck des Gipses kann es zu Nervenschiddigungen oder Reizungen z. B. des N.
medianus mit Ausbildung eines Karpaltunnelsyndroms kommen. Als Folge z. B. einer mangelhaften Ruhigstellung, einer Dislokation und ungeniigender
Blutversorgung des Frakturbereichs kann sich eine Pseudarthrose, bei Infektion oder zu breitem Frakturspalt eine Defekt-Pseudarthrose entwickeln.

Eine oft langwierige und schmerzhafte Komplikation bei Trauma, langerer Ruhigstellung oder Operationen im Bereich von Hand und Unterarm ist das
CPRS ( Complex Regional Pain Syndrome, sympathische Reflexdystrophie ). Betroffen sind hauptsdchlich Erwachsene mit einem Altersgipfel von 40—
60 Jahren. Die Pathogenese konnte bisher nicht hinreichend erklért werden, jedoch scheinen vor allem das weibliche Geschlecht, eine adngstliche
Personlichkeitsstruktur sowie kalte und schweiBige Hande als Pradispositionsfaktoren eine Bedeutung zu haben.

Zusammenfassung

* Frakturen konnen anhand ihrer Ursachen eingeteilt werden in traumatische, pathologische, Ermiidungs- und Refrakturen.

* Die hiufigste Fraktur ist die distale Radiusfraktur. Sie kann unterteilt werden in Colles-Fraktur (85 %), Smith-Fraktur (Flexionsfraktur), Barton-,
Reverse-Barton- und Hutchinson-(Chauffeur-)Fraktur und hat zwei Altersgipfel: 6-10 Jahre und 60—70 Jahre.

* Eine begleitende Luxation darf bei den Unterarmfrakturen nicht iibersehen werden (Galeazzi-, Monteggia-Fraktur). Die Parierfraktur kann auf
hausliche Gewalt hindeuten.

* Eine Colles-Fraktur und eine isolierte Ulnaschaftfraktur kann meist konservativ versorgt werden. Ansonsten steht die operative Osteosynthese im
Vordergrund.

» Komplikationen: Skaphoidfraktur, Lasion von TFCC oder SL-Band, Nervenschadigung, Karpaltunnelsyndrom, (Defekt-)Pseudarthrose, Sudeck-
Dystrophie.
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Rechtsbetonte Bauchschmerzen und Durchfalle

Anamnese

A m Wochenende stellt sich Frau B., 24 Jahre, in der Notaufnahme wegen seit einigen Tagen rechtsbetonten Unterbauchschmerzen und zunehmenden
Durchfillen vor. Zeitweise bestehe eine leichte Ubelkeit und zweimal habe sie erbrochen. Eine Schwangerschaft konne nicht mit letzter Sicherheit
ausgeschlossen werden. Als Kind ist die Patientin wegen einer Appendizitis operiert worden. Bei einer bekannten Laktoseintoleranz neigt Frau B. zu Diarrhden,
weitere Erkrankungen sind nicht bekannt.

Untersuchungsbefunde

24-jidhrige, asthenische Patientin, Temperatur 37,8 °C rektal und 37,1 °C aurikulér.

Korperliche Untersuchung: Schleimhaute: trocken. Abdomen: flach, deutlicher Druckschmerz im rechten Unterbauch mit reflektorischem Gegenspannen,
keine Peritonitiszeichen, Darmgerédusche leicht reduziert. Rektale Untersuchung: unauffallig.

Abdomensonographie: deutliche Darmwandverdickung im rechten Unterbauch und etwas freie Fliissigkeit zwischen den Darmschlingen und im Douglas-
Raum.

Laborbefunde
Leukozyten 16.400/ul, CRP 5,2 mg/dl. Ubrige Laborwerte und Urinstatus einschlieBlich B-HCG im Normbereich.

1. Welche Verdachtsdiagnose haben Sie und was wissen Sie dariiber? Welche Differenzialdiagnosen kommen infrage?
2. Welche diagnostischen Mafinahmen sind erforderlich?

3. Welchen Komplikationen des Krankheitsbildes konnen auftreten?

4. Erliutern Sie die konservativen Therapieoptionen.

5. Welche operativen Therapieméglichkeiten kennen Sie?

1. Verdachtsdiagnose

Wire Frau B. nicht bereits in der Kindheit appendektomiert worden, wiirde die Symptomatik zunéchst fiir eine akute Appendizitis sprechen. Die beklagten
Durchfille kénnten einerseits durch eine Gastroenteritis oder bei Frau B. durch einen Didtfehler bei bekannter Laktoseintoleranz bedingt sein,
andererseits ist unter Beriicksichtigung des Sonographiebefundes mit nachweisbarer Darmwandverdickung im rechten Unterbauch, den erhohten
Entziindungswerten sowie dem asthenischen Habitus der Patientin das Beschwerdebild dringend verdéchtig auf eine Erstmanifestation eines Morbus
Crohn (Ileitis terminalis oder Enteritis regionalis). Dieser gehort wie die Colitis ulcerosa, die sich mehr durch blutige Durchfélle kennzeichnet, zu den
chronisch entziindlichen Darmerkrankungen (CED; ).

Tab. 30.1 Abgrenzung von Morbus Crohn und Colitis ulcerosa.

Lokalisation und Segmentaler Befall, v. a. terminales Ileum, kann im Kontinuierliche Ausbreitung vom Rektum nach oralwérts, nicht im
Ausbreitung gesamten GIT auftreten Diinndarm

Histologie Transmurale Veranderungen, epitheloide Granulome Auf Mukosa und Submukosa begrenzt

Symptome Diarrhden 4—6 x/d, selten blutig, dhnelt Appendizitis Schleimig-blutige Durchfille bis 20 x/d, Tenesmen
Endoskopiebefund Fleckformige Rotung, Ulzera, ,,Pflastersteinrelief* LT3, (AL L ot ST e Do, [T ol

oberflachliche Ulzera
Rontgenbefund Segmentale Konturunregelmafigkeiten, Fisteln, Strikturen =~ Wandstarre, Authebung der Haustrierung (,,Fahrradschlauch®)

Komplikationen Stenosen, Strikturen, Fistelbildungen, Abszesse eI C DU IE Ol R e e DA ey
Entartung
Der Morbus Crohn kann in allen Altersstufen auftreten, bevorzugt jedoch zwischen 20. und 30 Lebensjahr. Frauen sind haufiger betroffen als Ménner.
Es handelt sich um eine chronische granulomatdse Entziindung, die segmental im gesamten GIT auftreten kann. Bevorzugt werden das terminale Ileum und
das Kolon befallen.
Zu unterscheiden ist eine akute von einer chronischen Form:

= Die akute Form des Morbus Crohn kann im klinischen Bild sehr einer akuten Appendizitis dhneln, sodass bei einem Teil der Patienten die Diagnose
im Rahmen einer Appendektomie gestellt wird.
= Bei der chronischen Form fallen die Patienten oft erst durch Fistelbildungen perianal oder intraabdominell auf.

Die genaue Ursache des Morbus Crohn ist bis heute nicht bekannt, es besteht allerdings eine familidre Haufung und Assoziation mit HLA-Antigenen,
die eine genetische Ursache nahelegen. Auch ein Autoimmungeschehen wird diskutiert, da der Morbus Crohn in bis zu 50 % mit systemischen
Erkrankungen, wie Arthralgien, dem Erythema nodosum und einer Uveitis, vergesellschaftet ist.

An der betroffenen Darmschleimhaut kommt es zu einer Hyperplasie der Lymphfollikel mit Ausbildung von Fissuren und Ulzerationen, wobei die
Verdnderungen transmural fortschreiten. Die Darmwand ist verdickt und 6dematds verdndert, es entstehen die histologisch nachweisbaren epitheloiden
Granulome in der Darmwand und den zugehorigen mesenterialen Lymphknoten, die ebenfalls vergrofiert sind ()



Abb. 30.1 Laparoskopiebefund bei Morbus Crohn mit verdickten mesenterialen Lymphknoten.
[1

Merke

Betrifft der Morbus Crohn nur den Dickdarm, kann die Abgrenzung zur Colitis ulcerosa klinisch, histologisch und radiologisch schwierig sein.

2. Diagnostik

Bei einer akuten Symptomatik ist im Rahmen der Notfalldiagnostik zunichst eine freie Perforation oder diffuse Peritonitis auszuschlieen. Hierzu dienen:

= Abdomensonographie.

= Rontgenaufnahmen des Abdomens in Linksseitenlage zum Ausschluss freier Luft.

= Ggf. eine CT des Abdomens.

= Labordiagnostik: erhohte Entziindungsparameter, wie Leukozytose und CRP-Erhdhung.

Im weiteren Verlauf sollte zur Abklarung durchgefiihrt werden:
= Koloskopie einschlieSlich Beurteilung des terminalen Ileums, wo sich beim Morbus Crohn Schleimhautverdnderungen, wie Ulzera oder Fissuren,

das typische Pflastersteinrelief sowie Stenosen und Fisteln finden ( a). Insbesondere fiir die Diagnosestellung ist die Entnahme von multiplen
Probebiopsien aus mehreren Abschnitten des Kolons sowie aus dem terminalen Ileum entscheidend.



Abb. 30.2 a. Endoskopiebefund terminales lleum. b. MRT mit deutlicher Wandverdickung am terminalen lleum (Pfeil).

= MRT: hierbei konnen extraluminale Verédnderungen wie Fisteln und Abszedierungen sowie Wandverdickungen und Stenosen nachgewiesen werden
(D).

* DiinndarmKkontrastdarstellung nach Sellink: als bildgebendes Verfahren alternativ zur MRT mit Nachweis von Fisteln oder Stenosen.

3. Mogliche Komplikationen

Durch die entziindlichen Verdnderungen beim Morbus Crohn an der Darmwand konnen auftreten:

= Stenosen und Strikturen: insbesondere am terminalen Ileum, oft auch in Verbindung mit einem entziindlichen Konglomerattumor unter
Beteiligung mehrerer Darmschlingen; Stenose = langstreckige Verengung des Darms; Striktur = kurzstreckige Einengung.
= Fistelbildung: haufigste Komplikation des Morbus Crohn. Unterschieden werden:
— Interenterische Fisteln zwischen benachbarten Darmsegmenten.
— Perianale Fisteln mit einer hohen Rezidivrate. Diese konnen auch zunéchst unter dem Bild von perianalen Abszessen auftreten.
— Enterokutane Fisteln: seltenere Fistelbildungen zur Haut.
— Enterovesikale Fisteln: seltenere Fistelbildungen zur Harnblase.
— Enterovaginale Fisteln: seltenere Fistelbildungen zur Vagina.
= Abszedierungen: intraabdominell oder retroperitoneal; bei gedeckten Perforationen oder blind endenden Fisteln.
* [leussymptomatik.
= Schwere therapierefraktiire Blutungen.
= Toxische Kolitis mit zunehmend septischem Verlauf.

4. Konservative Therapie

Nach Ausschluss von Komplikationen, die eine notfallméBige Intervention erforderlich machen, wird zunichst eine konservative Therapie eingeleitet, die
sich nach der Entziindungsaktivitit und dem Befallsmuster richtet. Diese umfasst im akuten Stadium:

= Erndhrung mit ballaststoffarmer Flissignahrung, ggf. kurzfristig parenterale Ernahrung.
= Glukokortikoide, zunédchst hochdosiert i. v., anschlieBend in ausschleichender Dosierung.
= Antibiotikatherapie mit Ciprofloxacin und Metronidazol bei Fistelbildungen.

Nach Abklingen der Akutsymptomatik werden in der Langzeittherapie zur Remissionserhaltung folgende Priparate angewandt:

= Salicylate wie Mesalazin oder Salazosulfapyridin.
* Immunsuppressiva: Azathioprin oder Methotrexat.
= TNF-o-Blocker (Infliximab) bei schweren Verldufen.

5. Chirurgische Therapie

Mogliche chirurgische Therapieverfahren sind:

= Strikturoplastik: Langsinzision der Darmwand iiber der Striktur und quer Vernéhen der Enterotomie.

= Sparsame Darmresektion bei ldngerstreckigen Stenosen oder Konglomerattumoren mit interenterischen Fisteln sowie freien Perforationen, z. B.
Tleozokalresektion, die offen oder laparoskopisch erfolgen kann.

= Fistelspaltungen und ggf. Fadendrainagen bei perianalen Fisteln; bei komplizierteren Fisteln ggf. unter Vorschalten eines Schutzstomas.

= Kolektomie: Diese kann als ultima ratio bei schweren therapierefraktiren Blutungen oder einer toxischen Kolitis mit septischem Verlauf indiziert
sein. Je nach Befund und Zustand des Patienten wird in der Notfallsituation zundchst die Kolektomie durchgefiihrt und der Rektumstumpf blind
verschlossen sowie das Ileum als endsténdiges Stoma ausgeleitet. Die Rekonstruktion erfolgt zu einem spateren Zeitpunkt. In giinstigeren Fallen
kann die ileorektale Anastomose primér erfolgen und zu deren Schutz wird ein Ileostoma vorgeschaltet.

Merke

Grundsitze der chirurgischen Therapie beim Morbus Crohn sind eine zuriickhaltende Indikationsstellung und ein sparsames Ausmal der Resektionen.




Zusammenfassung

* Der Morbus Crohn gehdrt zu den chronisch entziindlichen Darmerkrankungen, tritt bevorzugt zwischen dem 20. und 30. Lebensjahr auf und ist oft
schwer von der Colitis ulcerosa abzugrenzen.

« Leitsymptome sind bei der akuten Form Diarrhéen und Schmerzen im rechten Unterbauch, bei der chronischen Form stehen Beschwerden durch
Stenosen und Fistelungen im Vordergrund.

« Vorrangig sollte eine konservative Therapie erfolgen, die sich nach dem Entziindungsausmal} und Befallsmuster richtet.

« Mit Ausnahme von Notfallindikationen wie Perforation, schwere Blutungen oder Ileus ist die Indikation zur Operation eher restriktiv zu stellen und
das Resektionsausmal} eher sparsam zu halten.
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Akute Bauchschmerzen und Laktatanstieg

Anamnese

Der 85-jahrige Herr W. wird morgens von seiner Schwiegertochter in die Universitétsklinik gebracht. Er ist sichtlich verdrgert und scheint nicht bleiben zu
wollen. Er habe nachts heftige Bauchschmerzen mit Erbrechen gehabt. Jetzt ginge es ihm allerdings viel besser, sodass er die Chirurgische Notaufnahme
wieder verlassen mochte. Der Patient wurde vor fiinf Jahren an einem Kolonkarzinom operiert und habe Diabetes mellitus sowie einen behandelten
Hypertonus.



Untersuchungsbefunde

Korperliche Untersuchung: Herz: unregelméBige Herzaktion, HF 88/min, Pulsdefizit von 10/min. Abdomen: weich, geblédht, diffus druckschmerzhaft,
geringe Abwehrspannung, iiber 3 min keine DG auskultierbar (,, Totenstille®), keine Resistenzen zu palpieren, digitale rektale Untersuchung unauffallig. Sie
iiberzeugen den Patienten zu bleiben und veranlassen eine Multidetector-Computertomographie-(MDCT-)Angiographie des Thorax und des Abdomens (Bild [

D

Laborbefunde
Laktat 5,7 mmol/l; Leukozyten 23,7 G/I; CRP 10,7 mg/dl.

1. Welche Diagnose konnen Sie aufgrund der Klinik und des CT-Bildes stellen? Wie lauten die Differenzialdiagnosen?
2. Welche Pathogenese liegt der akuten und der chronischen Form des Krankheitsbildes zugrunde?

3. Nennen Sie bitte die klinischen Stadien dieses Krankheitsbildes!

4. Welche Zeichen finden sich bei diesem Krankheitsbild in der MDCT? Nennen Sie bitte Alternativen der Bildgebung!
5. Welche Therapiemoglichkeiten stehen zur Verfiigung?

6. Wie lautet die Prognose fiir den Patienten?

1. Verdachtsdiagnose und Differenzialdiagnosen
Das CT-Bild zeigt die sagittale Rekonstruktion des Abdomens. Es stellt sich kontrastiert das Lumen der Aorta dar, sodass es sich um eine arterielle
Kontrastmittel-Phase handelt. Man kann unter dem Abgang des Truncus coeliacus aus der Aorta den Abbruch des Kontrastmittel perfundierten Lumens der
A. mesenterica superior (SMA) erkennen. An dieser Stelle befindet sich also ein Verschluss der SMA. Das dazugehérige Krankheitsbild nennt sich
Mesenterialischimie aufgrund eines Mesenterialarterienverschlusses.

Zudem finden sich dilatierte Darmschlingen mit Gas-Fliissigkeitsspiegel. Dieses CT-Bild spricht als iibergeordnete Diagnose fiir einen Ileus
(Darmverschluss).

Als Differenzialdiagnosen bei auskultatorischer ,,Totenstille” und dem CT-Befund kommen grundsitzlich v. a. Diagnosen infrage, die einen
paralytischen Ileus verursachen:

= Z. B. Entziindungen im Bereich des Abdomens, aber auch eine Pneumonie, Durchblutungsstorungen, Stoffwechselentgleisungen,
Elektrolytverschiebungen, Herzinsuffizienz.

= Aufgrund der Voroperation wegen eines Kolonkarzinoms ist ein primédr mechanischer Ileus wegen Briden denkbar.

= Die Anamnese hinsichtlich des Diabetes mellitus ldsst auch einen paralytischen Ileus wegen einer Stoffwechselentgleisung zu.

= Die unregelméBige Herzfrequenz und das Pulsdefizit in der klinischen Untersuchung sprechen fiir ein Vorhofflimmern. Dieses begiinstigt die
Thrombenbildung in den Vorhéfen. Das Abschwemmen eines Thrombus aus dem linken Vorhof kann unter anderem eine Viszeralarterie (bevorzugt
die SMA) verschlieflen.

Aufgrund der klinischen Untersuchung muss an eine Mesenterialischimie (MI)als Ursache des paralytischen Ileus gedacht werden. Die eher
unspezifischen Laborparameter Laktatanstieg sowie Leukozytenanstieg sind in Zusammenhang mit der entsprechenden Anamnese (> 70 Jahre, plotzliche
Bauchschmerzen) ebenfalls klinisch hinweisend auf eine MI.

Merke

Anamnestische Trias der Mesenterialischdamie: élterer Patient mit akuten Bauchschmerzen und Laktatanstieg.

2. Pathogenese
Wichtigstes blutversorgendes GefdB des Darms ist die A. mesenterica superior (SMA). Entwickelt sich vor allem auf der Grundlage einer
arteriosklerotischen Verdnderung eine Stenose im Verlauf der SMA, so konnen beim langsamen Stenose-Prozess Kollateralen iiber die Riolan-
Anastomose zur A. mesenterica inferior oder iiber die pankreatikoduodenalen Arkaden zum Truncus coeliacus ausgebildet werden. Daher sind langsam
verlaufende Stenosen der SMA meist asymptomatisch.

Kommt es zum akuten Verschluss vor allem der SMA (z. B. durch Embolie oder eine Plaque-Ruptur), folgt nach einer Toleranzphase der
Darmmukosa von etwa sechs Stunden die Darmnekrotisierung im Rahmen der Mesenterialischdmie. Die Hauptursachen der akuten Mesenterialischédmie
konnen der entnommen werden.

Tab. 31.1 Ursachen der akuten Mesenterialischiamie.

Alte
Mesenterialarte 1>

. Etwa in 85 % A. mesenterica superior, akut durch Embolie z. B. bei Vorhofflimmern, (akute) arterielle Thrombose bei
rienverschluss 70

vorbestehender arteriosklerotischer Verdnderung der Mesenterialarterien (Kollateralisierung moglich) , Plaque-Ruptur

(=70 %) Jahr
e

Mesenterialven Jun

il ger  Symptome uncharakteristisch, 25 % asymptomatisch, haufig mit Fieber, Ursache: Gerinnungsstérung, Karzinom, Pankreatitis,
Pati  Leberzirrhose

10 %)
ent

Nicht- Inte P . . . . . .

Kklusi . Darmischidmie im Versorgungsbereich der Mesenterialarterien ohne deren Verschluss, (reversible) sympathikusvermittelte
okklusive nsiv

Vasokonstriktion, Ursache: Langzeit-Katecholamintherapie, kardiogener Schock, Herzinsuffizienz, Herzinfarkt, Sepsis, nach

Mesenterialisch ~ pati . . .
esenierialisch - pa kardiochirurgischen und aortalen Eingriffen, Medikamente wie Digitalis, Diuretika, Ergotamin

amie (=20 %)  ent

3. Stadien

Der akute Verschluss der SMA gehort zum iibergeordneten Krankheitsbild der arteriellen Verschlusskrankheit (AVK) der Viszeralgefife. Diese kann in
vier Stadien eingeteilt werden:

= Stadium I: symptomlos.

= Stadium II: ,,Angina abdominalis* vor allem postprandiale ischdmiebedingte Schmerzen.

= Stadium III: abdominelle Dauerschmerzen, Malabsorptionssyndrom, evtl. ischdmische Kolitis.

= Stadium IV: akuter Mesenterialarterienverschluss. Der Mesenterialarterienverschluss verlduft in drei klinischen Phasen (). Irrefiihrend ist dabei vor



allem das Intermedidrstadium. Trotz fortschreitender Darmnekrose geben die Patienten in dieser Zeit ein Nachlassen der Schmerzsymptomatik an
(,,fauler Frieden*, durch Zugrundegehen der intramuralen Schmerzrezeptoren).

Tab. 31.2 Klinische Phasen des akuten Mesenterialarterienverschlusses.
Initialstadium (ca. 1-6 h) Starke, kolikartige Bauchschmerzen, Brechreiz, Erbrechen, Diarrhd, Schwindel
Intermedidrstadium (bis zu 12 h)  Nachlassen der Schmerzen (,,fauler Frieden®), ertraglicher Dauerschmerz

Endstadium (nach ca. 12 h) Zunahme der klinischen Symptome, paralytischer Ileus, Durchwanderungsperitonitis, Schock, haufig Tod

Merke

Bei Patienten, die sich im Intermedidrstadium eines Mesenterialarterienverschlusses vorstellen, muss aufgrund der Anamnese (!) eine Mesenterialischdmie
in Betracht gezogen werden.

4. Bildgebung

= Goldstandard der Bildgebung bei Mesenterialischédmie stellt die biphasische Multidetektor-Spiral-CT-Angiographie dar (). Sie ist nicht invasiv,
schnell und bereits auch in kleineren Krankenhausern verfiigbar. Biphasisch beschreibt eine CT mit Kontrastmittel in der arteriellen und in der
vendsen Phase. In der arteriellen Phase (etwa 80 Sekunden nach Kontrastmittelgabe) stellen sich die Aorta und die Arterien Kontrastmittel
perfundiert dar, sodass ein Verschluss auf der arteriellen Seite durch Abbruch des kontrastierten Lumens erkannt werden kann. Da als Ursache einer
Mesenterialischdmie auch eine Venenthrombose infrage kommen kann, ist die Spétphase, in der das Kontrastmittel durch den vendsen GeféBanteil
flieBt, ebenfalls diagnostisch wichtig. Die CT liefert:

Abb. 31.1 CT-Abdomen mit KM bei Mesenterialischamie. (1) dilatierte Darmschlingen, (2) Gas-Flussigkeit-Spiegel, (3) ,freie Luft*
(Gas) im Abdomen, (4) Pneumatosis intestinalis, (5) Gas in Mesenterialvenen.
[1

— Direkte Zeichen der Mesenterialischidmie: Embolus, Thrombus, Stenose.
— Indirekte Zeichen der Mesenterialischimie: dilatierte Darmschlingen, Gas-Fliissigkeit-Spiegel, Darmwandddem, ,,freie Luft” (Gas)
im Abdomen, Pneumatosis intestinalis, Gas in Mesenterialvenen, Gas in peripheren Portalvenendsten.

= Alternativ kann die Duplex-Sonographie ebenfalls eine gute Diagnostik bieten. Sie hingt jedoch stark vom Erfahrungsgrad des Untersuchers sowie
von der Compliance des Patienten ab und ist daher als Akutdiagnostikum zu vernachléssigen.

= Die Angiographie galt frither als Goldstandard. Sie bietet zwar die Moglichkeit zur Intervention bei Arterienverschluss, tritt aber unter anderem
wegen der Invasivitit und der langeren Dauer in den Hintergrund.

= Eine untergeordnete Rolle spielen die MRT bei zu hohem zeitlichem Aufwand und die Rontgenaufnahme des Abdomens im Stehen und in
Linksseitenlage. Das Rontgen kann zwar auch den Hinweis auf einen Ileus und freie Luft im Abdomen geben, jedoch ohne die Ursache zu zeigen.

5. Therapie

Die Therapie einer Mesenterialischdamie ist abhdngig von der Ursache sowie der klinischen Phase, in der die Therapie erfolgt.




* Frische Embolie oder Thrombose ohne Darmnekrose: Heparinisierung, ggf. interventionelle Embol- bzw. Thrombektomie zur Aufhebung des
Verschlusses. Trotz der guten Regenerationsleistung der Darmmukosa ist die Ischdmietoleranz nach etwa sechs Stunden erschopft.

= Linger andauernde Ischidmie: fiihrt unweigerlich zu Darmnekrosen, die chirurgisch reseziert werden miissen. Dazu erfolgt i. d. R. eine
Laparotomie mit medianer Schnittfithrung und groBziigiger Resektion nekrotischer Darmanteile. Neben der Embol- bzw. Thrombektomie
miissen gegebenenfalls Gefife rekonstruiert werden. Bei jungen Patienten kann bei ausgepragten Resektionen mit anschlieSendem
Kurzdarmsyndrom auch eine Darmtransplantation diskutiert werden. Begleitend sollte die Hypovoldamie aufgrund des Fliissigkeitseinstroms in das
Darmlumen mithilfe von Infusionen ausgeglichen sowie ein Breitspektrumantibiotikum gegen die Keimverschleppung aus dem Darm gegeben
werden.

= Eine Sonderform ist die nicht-okklusive Mesenterialischidmie . Die hierbei bestehende sympathikusvermittelte Vasokonstriktion kann eventuell im
Bereich der Reversibilitéit durch ein z. B. mittels Angiographie eingebrachtes intraarterielles Spasmolytikum (Papaverin, Propiverin) behoben
werden. Darmnekrosen miissen allerdings auch hier chirurgisch reseziert werden.

Diagnostik und Therapie der Ursache (hier Vorhofflimmern) miissen selbstverstandlich ebenfalls erfolgen.

6. Prognose
Die Prognose hiingt von der zugrunde liegenden Pathologie sowie vom Beginn der Therapie ab. Da die Darmmukosa eine Ischdmie nur etwa sechs Stunden
toleriert, sollte die Behandlung optimalerweise in dieser Zeitspanne erfolgen. Mit zunehmender Ischdamiezeit kommt es zu fortschreitender Darmnekrose;
die Gefahr der Perforation, Bakterien- und Toxinverschleppung sowie Beteiligung anderer Organe bis hin zum Multiorganversagen steigt.

Bei akuten vendsen Verschliissen wird eine Letalitéit von 20-70 % angenommen. Die akuten Mesenterialarterienverschliisse hingegen sind mit 60—
95 % Letalitdt deutlich infauster beziiglich der Prognose.

Merke

,.Zeit ist Darm!“

Zusammenfassung

* Die Mesenterialischémie ist potenziell lebensbedrohlich! ,,Zeit ist Darm!*

* Ursachen sind der Mesenterialarterienverschluss (= 70 %), die Mesenterialvenenthrombose (=~ 10 %) und die nicht okklusive Mesenterialischdmie (=
20 %).

* Diagnostischer Goldstandard ist die MDCT (biphasisch).

* Die Therapie besteht v. a. in der chirurgischen Resektion nekrotischer Darmanteile.

» Wichtige Trias fiir den Mesenterialarterienverschluss: alterer Patient mit akuten Bauchschmerzen und Laktatanstieg.
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Verfirbung und Schwellung am Unterschenkel

Anamnese

In der chirurgischen Ambulanz stellt sich die 73-jahrige Frau S. wegen einer zunehmenden Verfirbung am rechten Unterschenkel vor. Vor fiinf Tagen habe sie

sich bei Gartenarbeiten das rechte Schienbein an einem Blumenkiibel angeschlagen. Aus einer kleinen Wunde habe sie etwas geblutet. Im Verlauf sei es zur
Verfarbung der Wunde gekommen, davon ausgehend hitte sich diese auf den Unterschenkel ausgebreitet. Auch schmerze das rechte Bein jetzt doch deutlich
und sie fiihle sich insgesamt schlapp. An weiteren Erkrankungen sind bei Frau S. ein insulinpflichtiger Diabetes mellitus und eine COPD bekannt. Frau S. habe
vor drei Jahren eine Auffrischung der Tetanusimpfung erhalten, nachdem ihr Hausarzt sehr darauf gedréingt habe.

Untersuchungsbefunde

73-jahrige Patientin in reduziertem, exsikkiertem AZ und adipésem EZ. RR 140/90 mmHg, Puls 92/min, Temperatur 38,9 °C.

Korperliche Untersuchung: Schleimhdute: trocken und leicht blass. Herz und Lunge: unauffillig. Abdomen: unaufféllig. Extremitéten: rechter
Unterschenkel 6dematos geschwollen und deutlich tiberwérmt. Auf Druck entleert sich aus der Lasion wenig triibes, iibel riechendes Sekret (Bild [ ]). Der
gesamte Unterschenkel ist diffus druckschmerzhaft. Leisten-, Poplitea- und FuBpulse: beidseits palpabel. In der rechten Leiste konnen zwei knapp kirschgrofe,
druckschmerzhafte Knoten getastet werden.

Laborbefunde
Leukozyten 21.400/ul; CRP 20,1 mg/dl; Kreatinin 1,72 mg/dl; BZ 368 mg/dl; iibrige Werte im Normbereich.

1. Welche Verdachtsdiagnose stellen Sie? Kennen Sie Risikofaktoren?
2. Nennen Sie mogliche Erscheinungsformen.

3. Welche therapeutischen Erstmafinahmen sind zu ergreifen?

4. Welche chirurgischen und weiteren Mafinahmen sind angezeigt?

1. Verdachtsdiagnose

Bei der Untersuchung finden sich lokal typische Zeichen einer Entziindung, wie Schwellung, Rotung und Uberwirmung. Zusétzlich liegen mit tastbaren,
schmerzhaften Lymphknoten im zugehorigen Lymphabstromgebiet eine Lymphadenitis und als systemische Reaktion eine Leukozytose, CRP-Erhohung
und Fieber vor. Es besteht eine ausgedehnte Weichteilinfektion, die sich auf den gesamten rechten Unterschenkel ausgebreitet hat. Als Eintrittspforte ist
die Wunde am Schienbein, die sich die Patientin zugezogen hatte und an deren Stelle sich nun bereits eine Hautnekrose gebildet hat, anzunehmen. Die
rotlich-livide Verfarbung und die bereits eingetretene Blasenbildung sind dabei dringend verdachtig, dass neben der flichigen Ausbreitung bereits auch
tiefere Schichten betroffen sind, und somit wahrscheinlich bereits eine nekrotisierende Fasziitis vorliegt ().




Abb. 32.1 Hautnekrose und Blasenbildung bei Fasziitis rechter Unterschenkel.
[1

Begiinstigt wird die Ausbreitung durch vorbestehende Erkrankungen oder Begleitumstinde wie Diabetes mellitus, Adipositas, PAVK,
Immunsuppression, Glukokortikoide und Mangelernéhrung (alte Patienten, bei Alkoholabusus oder Tumorleiden). Haufig besteht zudem gerade bei dlteren
Patienten kein ausreichender Tetanusimpfschutz.

Merke

= Bei einer Weichteilinfektion sind stets die zugehorigen Lymphabflussgebiete auf eine bereits eingetretene Lymphadenitis (schmerzhafte
Lymphknotenschwellung) oder Lymphangitis (Entziindung der Lymphgeféf3e) zu iiberpriifen.

= Bei allen Weichteilinfektionen ist zu {iberpriifen, ob ein ausreichender Tetanusimpfschutz vorliegt. Im Zweifelsfall ist eine Immunisierung
durchzufiihren.

2. Verlaufsformen
Haut- und Weichteilinfektionen entstehen, wenn die Schutzbarriere der intakten Hautoberfliche verletzt ist oder Keime direkt z. B. durch Stich- oder
Bisswunden in die tieferen Haut- und Unterhautschichten eingebracht werden. Grundsitzlich sind oberflichliche v on tiefen, nekrotisierenden
Infektionen zu unterscheiden. Je ausgedehnter und tief greifender die Infektion ist, desto schwerwiegender ist der Verlauf. Im Extremfall kommt es zu
Sepsis und Multiorganversagen.

Zu den oberflichlichen Infektionen zihlen:

= Follikulitis/Furunkel: Infektion mit Staphylokokken, die eine lokalisierte, einschmelzende Entziindung hervorrufen.

= Erysipel: scharf begrenzte flaichenhafte Rétung bei oberfléchlicher Infektion mit Streptokokken. Eintrittspforten sind haufig Mykosen, Ulzerationen
oder Ekzeme.

= Abszess: tiefer greifende, abgegrenzte Infektion mit zentraler Einschmelzung, oft Mischinfektionen.

= Phlegmone: flichenhafte, unscharf begrenzte Rotung bei Infektion des Koriums und der Subkutis; meist Streptokokkeninfektion, aber auch
Mischinfektionen.

Tiefe nekrotisierende Weichteilinfektionen mit Beteiligung von tieferen Schichten wie Faszien oder Muskulatur sind:

= Nekrotisierende Fasziitis: in 90 % Mischinfektionen, seltener Monoinfektion mit B-hamolysierenden Streptokokken; oft nach Bagatelltraumen oder
Menschenbissen; rotlich-livide bis braunlich-schwarze Verfarbung der Haut mit Blasenbildung und systemischen Infektzeichen wie Fieber,
Leukozytose und CRP-Erhéhung.

= Gasbrand: Muskelnekrosen (Myonekrose) nach Infektion mit Clostridium perfringens, streng anaerober Erreger; Muskelfiederung im
konventionellen Rontgen sichtbar.

= Fournier-Gangrin: oft weitergeleitete Infektion perianal oder im Genitalbereich, die sich iiber die Genitalregion in die tieferen Faszienstrukturen
des kleinen Beckens ausbreitet. Meist Mischinfektionen. Sonderform der nekrotisierenden Fasziitis.

3. Erstmaflnahmen

Liegen Zeichen der Exsikkose bzw. eines Volumenmangels durch Fieber vor, ist als ErstmaBnahme die Fliissigkeitszufuhr von kristalloiden Losungen
iiber einen vendsen Zugang angezeigt. Bei offenen Wunden ist ein Abstrich zur mikrobiologischen Untersuchung zu entnehmen, bei hohem Fieber auch




Blutkulturen. Bestehen bereits Zeichen einer beginnenden Sepsis mit Kreislaufinstabilitdt und evtl. respiratorischer Insuffizienz, so ist der Patient
zundchst  durch intensivmedizinische MafBnahmen unter ZVK-Anlage, ggf. Intubation, Beatmung und Anlage eines Blasenkatheters zur
Fliissigkeitsbilanzierung zu stabilisieren.

Je nach zu erwartendem Erregerspektrum ist eine Breitspektrumantibiotikatherapie einzuleiten. Da es sich bei einer nekrotisierenden Fasziitis meist
um eine Mischinfektion handelt, wird normalerweise eine intravendse Kombinationstherapie (z. B. Penicillin G oder Ampicillin/Sulbactam oder ein
Carbapenem wie Meropenem jeweils plus Clindamycin) gestartet. In anderen Féllen einer Weichteilinfektion, z. B. Begleitphlegmonen, sind
Kombinationen von Cephalosporinen der 3. Generation (z. B. Ceftriaxon, Ceftazidim) mit Metronidazol und ggf. Clindamycin sinnvoll.

Nach Erhalt des Erregernachweises und des Antibiogramms kann die Kombinations-Antibiotikatherapie ggf. modifiziert werden (= Deeskalation).

Wire der Impfstatus beziiglich Tetanus nicht bekannt gewesen, hétte eine Tetanusprophylaxe eingeleitet werden miissen (siehe ).

4. Chirurgische Therapie

Wihrend bei lokal begrenzten oberflachlichen Abszedierungen die Er6ffnung und Entlastung durch Inzision in der Regel ausreichend ist, ist bei schweren,
tief greifenden und nekrotisierenden Weichteilinfektionen ein ausgedehntes Débridement mit Entfernung simtlichen nekrotischen Gewebes und
breiter Eroffnung, meist in mehrfachen, téglichen Wundrevisionen erforderlich. Dies kann bei ansonsten nicht beherrschbarem Verlauf die Amputation
der betroffenen Extremitit erfordern.

Bestehen nach Ausheilen der Infektion Weichteildefekte sind weitere chirurgische Mafnahmen wie Vakuumversiegelung zur Wundkonditionierung und
plastische Deckungen durch Lappenplastiken oder Hauttransplantationen z. B. mittels Spalthaut notwendig.

Merke

Je rascher und foudroyanter der Verlauf, desto aggressiver und ausgedehnter die Nekrosektomie.

Zusammenfassung

« Oft entstehen Weichteilinfektionen durch Bagatelltraumen.

« Unterschieden werden oberflachliche von tiefen nekrotisierenden Infektionen.

* Begiinstigend wirken Begleiterkrankungen, wie Diabetes mellitus, PAVK, Immunsuppression, Mangelerndahrung, Glukokortikoidtherapie und
Adipositas.

* Primdr ist bei ausgedehnten Infektionen eine Breitspektrumantibiotikatherapie durch Kombination von mehreren Antibiotika notwendig.

« Je schwerwiegender der Verlauf, desto aggressiver sollte die chirurgische Therapie sein.
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AKkutes Skrotum

Anamnese

Der 16-jahrige Gymnasiast Johannes wird am Morgen gegen 7 Uhr von seinem Vater zu Thnen in die Kinderchirurgische Ambulanz gebracht. Er sei eine halbe
Stunde zuvor mit starken Schmerzen im linken Hoden aufgewacht. Die Miktion sei beschwerdefrei moglich gewesen. Eine Erkrankung in den letzten Wochen
verneint der Jugendliche.

Untersuchungsbefunde

Sie untersuchen den Patienten im Stehen und im Liegen. Im Vergleich zur rechten Seite zeigt sich der linke Hoden gerdtet, geschwollen sowie
druckschmerzhaft (Bild [ ]). Soweit Johannes die Untersuchung schmerzbedingt zuldsst, konnen Sie das Brunnel-Zeichen als positiv, das Prehn-Zeichen
hingegen als negativ deuten. Der Kremasterreflex ist linksseitig aufgehoben. Dem 16-Jéhrigen wird iibel und er muss erbrechen.

1. Erkliren Sie bitte das Brunnel- und das Prehn-Zeichen! Welche Bedeutung haben beide?

2. Wie lauten Ihre Verdachtsdiagnose und deren Differenzialdiagnosen? Beschreiben Sie sie bitte kurz!
3. Wie gehen Sie diagnostisch vor, um Ihre Verdachtsdiagnose zu untermauern?

4. Welche Therapie ist hinsichtlich Ihrer Verdachtsdiagnose notwendig?

5. Bitte antworten Sie dem jungen Mann auf die Frage, ob er noch Kinder zeugen konne!

1. Untersuchungsbefunde

* Brunnel-Zeichen: Es ist positiv, wenn sich der betroffene Hoden hoch im Skrotum und oft zudem querliegend tasten lésst. Dieses spricht fiir das
Vorliegen einer Hodentorsion, da sich durch die Torquierung (Verdrehung) der Samenstrang etwas verkiirzt und somit der Hoden hochgezogen
wird. Besonders aussagekriftig ist das Brunnel-Zeichen auf der linken Seite, da i.d.R. der linke Hoden von Natur aus tiefer sitzt als der rechte. Bei
einer Epididymitis liegt der Hoden normalerweise orthotop (Brunnel-Zeichen negativ ).

* Prehn-Zeichen:

— Hebt man das akute Skrotum an, so wird bei einer Entziindung wie der Epididymitis auf den entziindeten Bereich weniger Zug
ausgeiibt. Daher wird der Schmerz beim Heben des Skrotums bei der Epididymitis als weniger empfunden: Das Prehn-Zeichen ist
positiv.

— An dem Ischdamieschmerz des Hodens bei einer Torsion éndert das Anheben nichts oder schniirt den Samenstrang sogar noch zusitzlich
zusammen, wodurch der Schmerz gleich bleibt oder sogar in der Intensivitit zunimmt: Das Prehn-Zeichen ist negativ.

Das Brunnel- und das Prehn-Zeichen liefern — vorausgesetzt sie sind schmerzbedingt durchfiihrbar — wertvolle Hinweise zur Differenzierung zwischen
einer Hodentorsion und ihrer haufigsten Differenzialdiagnose, der Epididymitis ( ).



Tab. 33.1 Orientierende Untersuchungsbefunde zur Differenzialdiagnose bei akutem Skrotum

Brunnel-Zeichen Positiv Negativ

Prehn-Zeichen Negativ Positiv

Kremasterreflex Aufgehoben Normal

Beginn Akut Schleichend, subakut

Miktion Normal Ggf. begleitend Harnwegsinfekt

2. Verdachtsdiagnose/Differenzialdiagnosen

Der 16-Jihrige kommt mit einem akuten Skrotum zu Ihnen. Dieser Uberbegriff kennzeichnet das Krankheitsbild einer oder beider Skrotalhilften mit den
akuten Symptomen Schmerz, Schwellung und Rétung. Die Untersuchungsbefunde (akuter Beginn, Brunnel-Zeichen positiv, Prehn-Zeichen negativ,
Kremasterreflex aufgehoben) sprechen als Verdachtsdiagnose fiir eine Hodentorsion ( ).

Die Hodentorsion ist in ca. 20 % Ursache eines akuten Skrotums. Man unterscheidet:

= Intravaginale Torsion: betrifft innerhalb der Tunica vaginalis nur den Hoden.
= Extravaginale Torsion: bei der sich der gesamte Funiculus spermaticus verdreht.

= Selten mesorchiale Torsion: Torsionsform zwischen Hoden und Nebenhoden bei langem Mesorchium oder entwicklungsbedingter Dissoziation
von Hoden und Nebenhoden.

Die Torsion fiihrt je nach Rotationswinkel zur Drosselung oder Unterbindung der zufiihrenden und abfithrenden Hodengefidfle und somit zu einer akuten
Gefahr, den betroffenen Hoden zu verlieren.

Als unmittelbarer Ausléser kann bei Sduglingen das Krabbeln, bei Jugendlichen Sport, wie Radfahren oder FuBballspielen, aber auch das Drehen im
Bett zu finden sein. Die Hodentorsion kann sogar intrauterin auftreten, sodass bei der Geburt der Hoden bereits nekrotisch ist. Ein Fehlen des
Gubernaculum testis Hunteri (auch Gubernaculum Steuerruder), dem Leitband des Hodens, scheint die Hodentorsion zu begiinstigen. Es gibt zwei
Altersgipfel: das 1. Lebensjahr und die Pubertit (65 % zwischen 12 und 18 Jahren).

Die wichtigsten Differenzialdiagnosen der Hodentorsion sind die Epididymitis und die Hydatidentorsion.

= Epididymitis: Entziindung der Nebenhoden, die ggf. mit einer Harnwegsinfektion oder einer Prostatitis einhergeht, vermutlich auch von dieser
ausgegangen ist. Oft besteht zudem Fieber.

= Hydatiden: kleine tropfenférmige Anhéngsel der Hoden, der Nebenhoden oder des Samenstrangs: embryologische Reste des Miiller-Gangs, des
Wolff-Korpers bzw. des Giraldes-Organs. Bei ihrer Torsion treten ebenfalls akut Schmerzen im Skrotum auf, die der Hodentorsion &hneln konnen.

= Weitere: virale Orchitis (v.a. nach Mumps), Hydrozele, Hamatozele, inkarzerierte Leistenhernie, Spermatozele (Retentionszyste von Nebenhoden
oder Samenstrang ausgehend), idiopathisches akutes Skrotalddem, Insektenstich, Hodentumor.

Merke

Das akute Skrotum ist ein (kinder-)chirurgisch-urologischer Notfall. Eine Hodentorsion darf nicht fehldiagnostiziert werden. Kann eine Hodentorsion nicht
eindeutig ausgeschlossen werden, muss eine explorative Hodenfreilegung erfolgen. Um diese auf das Notigste zu beschrinken, ist eine gute klinische
Untersuchung wichtig.

3. Weiterfiihrende Diagnostik

An erster Stelle der apparativen Diagnostik bei akutem Skrotum steht die Doppler-Sonographie ( ). In erfahrener Hand kann {iber die Perfusion, also iiber
die Durchblutungssituation im Hoden, mit hoher Sensitivitdit und Spezifitit eine Aussage getroffen werden. Bei einer Hodentorsion fehlt
intraparenchymal das Dopplersignal als Ausdruck fehlender oder stark geminderter Perfusion. Auch kdnnen die Hodengefdf3e fokussiert in Bezug auf
ihren Blutfluss Doppler-sonographiert werden. Bei einer Entziindung, wie sie bei einer Epididymitis besteht, lasst sich in der Doppler-Sonographie ein eher
hyperperfundiertes, also signalreiches Hodenparenchym finden.
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Abb. 33.1 Doppler-Sonographie des Hodens. a. Torsion. b. Normalbefund.
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Obwohl im Resultat gleichwertig, wird die Hodenszintigraphie wegen der schlechteren Verfiigbarkeit, aber auch wegen des grofieren Aufwandes und
somit der Zeitverzogerung i.d.R. bei akutem Skrotum nicht mehr eingesetzt.

Merke
Die Doppler-Sonographie ist die wichtigste apparative Diagnostik beim akuten Skrotum.

4. Therapie
Die Ischémietoleranz des Hodenparenchyms ist begrenzt. Erfolgt bei einer Torsion nicht innerhalb von etwa sechs Stunden die Detorquierung, so kommt
es zu einer irreversiblen Nekrose mit Organverlust.

Die manuelle Detorsion bei gesicherter Hodentorsion bleibt auBerklinischen Notféllen oder absehbarem Zeitverzug fiir eine operative Versorgung
vorbehalten.

= Hodentorsion: Die manuelle Detorsion ist bei auBerklinische Notfdllen oder absehbarem Zeitverzug fiir eine operative Versorgung bei gesicherter
Hodentorsion fiir erfahrene (!) Untersucher moglich. Die leitliniengerechteTherapieoption ist die notfallméiBige operative Detorquierung
innerhalb von 4-6 Stunden. Intraoperativ muss anhand der Hodenregeneration erwogen werden, ob der Hoden erhalten werden kann oder eine
Ablatio (Entfernung) erfolgen muss. Bei zu stark geschadigtem Hoden besteht die Gefahr der Abszessbildung und Schédigung des anderen Hodens
durch Autoantikdrper (Orchidopathie). Kann der Hoden erhalten bleiben, so fixiert man ihn zur Prophylaxe am Skrotum (Orchidopexie). Auch
manuell behandelte Hoden (innerhalb von 12-24 Stunden) und der Hoden der Gegenseite (entweder in derselben Operation oder bei einer
Begleitentziindung spétestens innerhalb eines Monats) miissen prophylaktisch pexiert, also fixiert werden.

= Epididymitis: normalerweise konservative Therapie mit Umschlidgen, Hodenhochlagerung und ggf. antibiotischer und antiphlogistischer
Behandlung. Besteht trotz i.v. Antibiotikagabe die Gefahr der Abszedierung, so kann auch bei einer Epididymitis eine operative Hodenfreilegung
mit Spiilung angeraten sein.



= Hydatidentorsion: in Abhéngigkeit von der Klinik konservative Therapie mit lokaler Kiihlung, Analgesie, Bettruhe und Abwarten bis zum
spontanen Absterben der Hydatide. Wird die torquierte Hydatide operativ abgetragen, erfolgt normalerweise eine umgehende Schmerzbesserung.

Merke

Die obligate Therapie der Hodentorsion ist die notfallméaflige operative Detorquierung mit anschlieBender Orchidopexie.

5. Prognose

Die Prognose ist entscheidend vom Zeitfaktor abhéngig. Bereits nach ca. zwei Stunden bestehender Hodentorsion lassen sich auf histologischer Ebene
Hodenveranderungen feststellen. Je langer eine Ischidmie besteht, desto gravierender wird die Hodenschiadigung, die sich zuerst auf die Spermiogenese,
spéter dann auf die Hormonproduktion auswirkt. Mit einem Organverlust ist nach einer Zeitspanne von etwa sechs Stunden zu rechnen. Ist die Entfernung
(Ablatio) eines Hodens nach Hodentorsion notwendig, ist die Zeugungsfahigkeit i.d.R. noch gegeben, sofern der Hoden der Gegenseite nicht geschadigt
ist.

Rezidivierende Entziindungen von Hoden und Nebenhoden bergen bei nur unzureichender oder gar keiner Behandlung die Gefahr von Hodenschaden
und Fertilititsverlust.

Zusammenfassung

« Klinik des akuten Skrotums: akut einsetzender Schmerz, Schwellung und Rétung.

* Das akute Skrotum ist ein (kinder-)chirurgisch-urologischer Notfall. Die Hodentorsion darf nicht iibersehen oder verzogert behandelt werden.

* Hodentorsion: akut mit Verdrehung des Samenstrangs und Drosselung oder Unterbindung der HodengeféBe ausgeldst durch Krabbeln, Sport oder
Drehen im Bett mit den zwei Altersgipfeln 1. Lebensjahr und Pubertit.

« Diagnostik: akuter Beginn, druckschmerzhafter Hoden, Brunnel-Zeichen positiv, Prehn-Zeichen negativ, Kremasterreflex aufgehoben und Doppler-
Sonographie zur Beurteilung des Blutflusses in Hoden und Testikulargeféen.

« Therapie: notfallmaBige operative Detorquierung mit anschlieBender Orchidopexie, denn nach sechs Stunden Ischdmie droht der Verlust des
torquierten Hodens.

« Wichtigste DD: Epididymitis und Hydatidentorsion.
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Brennen und Druckgefiihl retrosternal

Anamnese

Inder chirurgischen Sprechstunde stellt sich auf Veranlassung seines Hausarztes der 48-jahrige Herr Z. vor. Er berichtet iiber seit mehr als fiinf Jahren
bestehendes Sodbrennen und saures Aufstoflen, in letzter Zeit wiirde zusétzlich ein Druckgefiihl hinter dem Brustbein auftreten. Nachts konne er nur mit
erhohtem Oberkdrper schlafen. Seit Jahren nehme er ,,Magentabletten®, sobald er diese jedoch pausieren wiirde, nihmen die Beschwerden wieder zu. An
Nebendiagnosen sind eine chronische Bronchitis sowie erhohte Blutfette bekannt.

Untersuchungsbefunde

48-jahriger Patient in gutem AZ und adipésem EZ (103 kg; 1,82 m). RR 145/90 mmHg, Puls 88/min.

Korperliche Untersuchung: Thorax: leichter Fassthorax, bei der Auskultation verschirftes Atemgerdusch iiber beiden Lungen, keine pathologischen
Herztone. Abdomen: Bauchdecken weich, bei tiefer Palpation im Epigastrium leichter Druckschmerz. Regelrechte Darmgerdusche. Der iibrige korperliche
Untersuchungsbefund bleibt ohne Auffélligkeiten.

1. Welches Krankheitsbild liegt aufgrund der klinischen Symptome wahrscheinlich vor?
2. Welche pathogenetischen Ursachen fiir das Krankheitsbild kennen Sie?

3. Welche Untersuchungen sind zur weiteren Abklirung notwendig?

4. Welche Therapieoptionen kennen Sie?

5. Welche Komplikationen konnen bei der chirurgischen Therapie auftreten?

6. Welche Empfehlungen zur Nachbehandlung geben Sie dem Hausarzt von Herrn Z.?

1. Krankheitsbild

Herr Z. klagt iiber Sodbrennen, saures Aufstoien und ein retrosternales Druckgefiihl und gibt eine Besserung der Beschwerden durch die Einnahme
einer ,,Magentablette”, vermutlich eines Protonenpumpenhemmers (PPI) oder eines H, -Rezeptorblockers, an. Dies sind typische Symptome einer
gastroosophagealen Refluxkrankheit (GERD) . Auch die Besserung der Beschwerden durch Hochlagern des Oberkorpers bietet einen weiteren Hinweis.
Weitere Symptome einer Refluxkrankheit sind Regurgitationen und respiratorische Beschwerden wie eine Laryngitis oder chronische asthmoide
Bronchitis, die vermutlich ebenfalls bei Herrn Z. vorliegt.

Differenzialdiagnostisch ist bei thorakalem Druckgefiihl zu denken an:

= Kardiale Ursachen (z. B. KHK, Aortenklappenstenose).

* Funktionsstorungen des Osophagus, wie die Achalasie.

= Tumoren in Osophagus und Magen.

= Ein Ulkusleiden.

= Eine moglicherweise auch tumorbedingte Magenausgangsstenose.

2. Pathogenese

Die Ursache des pathologischen Refluxes am gastrodsophagealen Ubergang ist eine Storung der SchlieBfunktion des unteren Osophagussphinkters (UOS).
Dies wird begiinstigt durch:

= Axiale Hiatushernien (in etwa 50 % der Fille): bei Erweiterung der Zwerchfellliicke fiir den Durchtritt der Speiserohre (Hiatus oesophagei)
verlagern sich Anteile des Magens nach thorakal. Unterschieden werden axiale Gleitbriiche und paraésophageale Hiatushernien (meist ohne
Einfluss auf die Sphinkterfunktion) sowie Mischformen; die Extremform mit kompletter Verlagerung des Magens nach thorakal wird als ,,upside
down stomach“ bezeichnet ().



Abb. 34.1 Laparoskopiebefund bei Hiatushernie.
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= Vermehrte sog. ,,transiente Relaxationen des UOS.
* Erniedrigter Ruhedruck des UOS.

Zusitzlich begiinstigend wirken:

= Viele Medikamente (daher unbedingt Medikamentenanamnese erheben!):

— solche, die zu einer Relaxation des unteren Osophagussphinkters fiihren oder die 6sophageale Clearance storen wie z. B.
Kalziumantagonisten, Nitropréparate, $-adrenerge Agonisten, Theophylline und Aminophylline, Anticholinergika, Benzodiazepine,
pfefferminzhaltige und postmenopausale Ostrogenpraparate

— solche, die toxisch auf den Osophagus wirken wie z. B. lokal ASS, NSAR, Bisphosphonate, Doxycylin, Eisensulfat, Ascorbinsdure oder
systemische Zytostatika.

= Magenentleerungsstorungen.
= Vermehrter galliger Reflux.
= Erhohte Saureproduktion bei Alkohol- und Nikotingenuss.

Die zuriickflieBende Magensdure greift aufgrund einer verlédngerten Kontaktzeit die Osophagusschleimhaut an und verursacht lokal eine entziindliche
Reaktion, eine Osophagitis. Bei ldnger bestehender Refluxdsophagitis kommt es zur Zerstdrung des Plattenepithels der Speiserdhre, das durch
metaplastisches Zylinderepithel ersetzt wird, mit der Gefahr der malignen Entartung (Endobrachyésophagus oder Barrett-Osophagus).

Merke

Die intestinale Metaplasie des Barrett- Osophagus ist eine potenzielle Priikanzerose und muss endoskopisch engmaschig kontrolliert werden.

3. Diagnostik

An erster Stelle der diagnostischen Kette steht die Endoskopie. Neben der Beurteilung der Schleimhautverhiltnisse am Osophagus koénnen andere
Ursachen fiir die Symptomatik ausgeschlossen und Probebiopsien entnommen werden. Die Einteilung des endoskopisch erhobenen Befundes der
Mukosaverdnderungen bei der Refluxdsophagitis soll primér nach der Los-Angeles-Klassifikation erfolgen (siche aktuelle AWMEF Leitlinie 2014, ).

Tab. 34.1 Endoskopisch erhobene Los-Angeles-Klassifikation der Refluxdsophagitis

irad Ein (oder mehrere) Schleimhautdefekt(e) < 5 mm, ausschlie8lich auf den Faltenkdmmen
](;rad Ein (oder mehrere) Schleimhautdefekt(e) > 5 mm, ausschlieBlich auf den Faltenkdmmen

Grad  Ein (oder mehrere) Schleimhautdefekt(e), die sich zwischen zwei und mehr Faltenkdmmen erstrecken, aber nicht mehr als 75 % der
C Zirkumferenz umfassen

Grad

D Ein (oder mehrere) Schleimhautdefekt(e), die mehr als 75 % der Zirkumferenz umfassen

Liegen trotz typischer Refluxbeschwerden keine endoskopisch nachweisbaren Schleimhautveréinderungen vor, so spricht man von der nicht erosiven



Refluxkrankheit (NERD). Insbesondere in diesen Féllen findet zur weiteren Abkldrung die 24-Stunden-Langzeit-pH-Metrie , moglichst in Verbindung
mit einer Manometrie (als MII, multikanale intraluminale Impedanzmessung), Anwendung. Hierbei werden iiber eine Sonde mit mehreren
Messpunkten durch Bestimmung des pH-Wertes im distalen Osophagus auftretende Refluxepisoden registriert. Treten diese nicht nur postprandial auf und
iiberschreiten einen Anteil von iiber 5 % der Gesamtuntersuchungsdauer, gilt dies als pathologisch. Durch die evtl. gleichzeitig erfolgende Manometrie
konnen Funktionsstorungen des tubuléren Osophagus ausgeschlossen werden (z. B. Achalasie oder diffuser Osophagusspasmus).

4. Therapieoptionen

Nichtmedikamentése MafBnahmen: Gewichtsreduktion, Vermeiden von individuell unvertraglichen Nahrungsmitteln und Getranken, Alkoholkarenz,
Hochstellen des Kopfendes des Bettes und Verzicht auf Spatmahlzeiten

Medikamentése Therapie: Erste therapeutische MaBinahme ist die mindestens vierwochige Gabe eines Protonenpumpenhemmers (PPI), wie
Omeprazol oder Pantoprazol, zur Anhebung des pH-Werts iiber eine Reduktion der Sdureproduktion im Magen, sodass bestehende Refluxldsionen am
distalen Osophagus abheilen kénnen (PPI zeigten sich in einer Metaanalyse wirksamer als H2-Rezeptorantagonisten, siche Sigterman KE et al. Cochrane
Database Syst Rev. 2013;5:CD002095. doi: 10.1002/14651858.CD002095.pub5).

Allerdings treten die Beschwerden nach Absetzen der Medikation in einem hohem Prozentsatz (50—-80 %) erneut auf, da die fiir das Refluxgeschehen
verantwortliche Insuffizienz des unteren Osophagussphinkters nicht beeinflusst wird.

Kausale/operative Therapie: Daher ist ggf. die Wiederherstellung der Sphinkterfunktion mit Antirefluxoperationen angezeigt.

Bei den verschiedenen Verfahren hat sich heute in der chirurgischen Behandlung der Refluxdsophagitis die 360°-Fundoplicatio nach Nissen Rossetti
durchgesetzt. Dabei wird nach Mobilisieren des Magenfundus dieser hinter dem Osophagus durchgezogen, um den Osophagus gelegt und zur
Manschettenbildung an der Vorderwand verndht ( ). In der Regel kann der Eingriff heute laparoskopisch durchgefiihrt werden. Liegt, wie in vielen Féllen,
gleichzeitig eine Hiatushernie vor (), wird durch Naht der beiden Zwerchfellschenkel, ggf. unter zusatzlicher Verstirkung mit einem Netzimplantat, diese
zusitzlich verschlossen (Hiatoplastik). Durch die Fundusmanschette wird durch eine Art Ventilbildung die gastrodsophageale Sphinkterfunktion
wiederhergestellt. Bei etwa 90 % der Patienten kann so eine Beschwerdefreiheit bzw. deutliche Reduzierung der Refluxbeschwerden erreicht werden.

Abb. 34.2 Laparoskopische Fundoplicatio (1 fertige Fundusmanschette, 2 Hiatoplastik ).
[1

5. Komplikationen der chirurgischen Therapie

Eingriffsspezifische Komplikationen der Fundoplicatio konnen zu erneuten Beschwerden fiihren:

= Sog. Teleskopphéinomen durch Hochrutschen von Magenanteilen iiber die Manschette.

= Magenentleerungsstorungen bei Liision des N. vagus.

= Schluckbeschwerden (Dysphagie) bei zu enger Manschette.

= Rezidiv der Refluxbeschwerden bei zu tief angelegter Manschette oder bei Manschettenlosung.

Zusammenfassung

« Leitsymptome der Refluxkrankheit sind Sodbrennen, saures Aufstoen und retrosternales Druckgefiihl.

« Ursache ist eine Insuffizienz des unteren Osophagussphinkters und dadurch méglicher Reflux der Magensiure in die Speiserhre.

« Die bei einer Refluxkrankheit evtl. auftretende intestinale Metaplasie im distalen Osophagus (= Endobrachy- oder Barrett-Osophagus) ist eine
Prakanzerose.

« Zur Diagnosesicherung sind eine Endoskopie und 24-Stunden-Langzeit-pH-Metrie indiziert.



* Als Therapieoptionen stehen eine medikamentose Behandlung mit PPI fiir mindestens 4 Wochen (oft auch als Dauermedikation) und/oder die
laparoskopische Fundoplicatio als kausale Therapie zur Verfiigung.
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Palpabler Knoten in der Brust




Anamnese




Die 36-jéhrige Schauspielerin Frau L. wird Thnen als plastischer Chirurg von den gynikologischen Kollegen vorgestellt. Vor etwa vier Wochen tastete Frau L.
einen derben Knoten in der linken Brust. Ihre niedergelassene Gynékologin konnte zusétzlich vergroferte Lymphknoten in der linken Achsel finden, sodass sie
die Patientin Frau L. anschliefend zur Mammographie schickte. Die Mammographie-Aufnahme wird Thnen von den Kollegen présentiert (Bild [ ]). Sie habe
keine Symptome wie Fieber, Nachtschweifl oder Gewichtsabnahme in der letzten Zeit bemerkt. Da sie als Schauspielerin sehr auf ihr Aussehen achtgeben
muss, bittet Frau L. darum, dass Sie gemeinsam mit den Gynidkologen ihrer Klinik iiber eine &sthetisch ansprechende Therapie fiir sie beraten.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose?

2. Wie werden die gynikologischen Kollegen diagnostisch weiter vorgehen?

3. Welche Symptome sind neben dem palpablen derben Knoten klassisch bei dieser Erkrankung?
4. Nennen Sie bitte die unterschiedlichen WHO-Formen dieser Erkrankung!

5. Auf welchem Weg metastasiert diese Erkrankung in welche Korperteile?

6. Wie kann bei dieser Erkrankung therapeutisch vorgegangen werden?

1. Verdachtsdiagnose

Avufder Mammographie-Aufnahme der linken Brust zeigt sich eine etwa 3 x 1,5 cm groe unscharfe Verschattung mit polymorphen
Mikroverkalkungen (Kalziumprizipitate). Einzelne wenige, feine Mikroverkalkungen sind zusdtzlich im unteren Quadranten zu finden. Dieser
Mammographiebefund weist gemeinsam mit der Klinik (palpabler, derber Knoten + vergrofert palpaple axillire LK) auf ein intraduktales
Mammakarzinom (duktales Carcinoma in situ = DCIS) oder invasives duktales Karzinom (IDK) hin.

2. Diagnostik

= Da eine familifire Hiufung im Zusammenhang mit dem BRCA1-Gen und BRCA2-Gen zu vermerken ist, sollte in der Anamnese gezielt nach dem
Auftreten von Brustkrebs in der Familie gefragt und eine genetische Untersuchung erwogen werden.

= Bei der korperlichen Untersuchung steht die systematische Palpation von Brust und Axilla im Vordergrund.

= Die Sonographie ist bei palpablem Brusttumor mit einer Sensitivitat bis zu 98 % (hoher als bei der Mammographie) eine wertvolle Diagnostik. Als
Screeningmethode ist sie allerdings nicht geeignet.

= Die Mammographie zeigt bereits bei nicht-palpablen Tumoren polymorphe Mikroverkalkungen (Kalziumprazipitate, ) als Hinweis auf ein
Frithkarzinom und stellt damit den Goldstandard fiir das Mamma-Ca-Screening, also als Frithdiagnostik dar. Thre Sensitivitdt ist jedoch von der
Gewebezusammensetzung abhéngig: fettreiches Brustgewebe = hohe Sensitivitét (85-90 %).




Abb. 35.1 Mikrokalk bei Mammakarzinom (Kreis).
[l

= Eine geringe Spezifitit, aber eine hohe Sensitivitit (> 95 %) bietet die Magnetresonanz-Mammographie mit KM.

= Um einen malignitatsverddchtigen Befund zytologisch zu untermauern, kommen Methoden wie die Feinnadelpunktion, die Aspirationszytographie
oder auch minimal-invasivere Methoden wie die sonograpisch kontrollierte Stanzbiopsie oder die stereotaktisch gefiihrte Vakuumbiopsie
(Mammotom, MIBB) unter mammographischer Sicht zur Anwendung.

= Die Galaktographie erlaubt eine Beurteilung bei pathologischer Mamillensekretion, die Exfoliativzytologie hingegen beim Morbus Paget.

Um ein Mammakarzinom nach der TMN-Klassifikation einzuteilen, erfolgt ein sog. Staging v. a. mittels Rontgen-Thorax, Oberbauchsonographie

(Leber), bei Malignititsverdacht anschlieBend CT-Thorax und/oder -Abdomen, Knochenszintigraphie und gyndkologischer Untersuchung
(Ovarialkarzinom).

Merke

Die Mammographie gilt als Goldstandard im Mammakarzinom-Screening!

3. Symptome

In der Friihphase treten i. d. R. keine klinischen Symptome auf, weshalb das Mammographie-Screening empfohlen wird. Das haufigste Leitsymptom, das
die Betroffenen zum Arzt fiihrt, ist der derbe, palpable Knoten v. a. im duBeren, oberen Quadranten der Brust. Weitere Symptome sind in der aufgelistet.

Tab. 35.1 Klinische Symptome bei Mammakarzinom

Knoten Derb palpapel v. a. im dulSeren, oberen Quadranten der Brust (55 %), teilweise mit Vorwdlbungen der Haut
. Hauteinziehungen, oft Verstirkung durch Heben der Arme oder durch Jackson-Test (Zusammenschieben der Haut iiber
Plateauphdanomen
dem Tumor)
Peau d'orange Orangenhaut, auch Apfelsinenschalenphanomen, ursachlich ist ein Lymphodem der Dermis
Mamillenretraktion Hauteinziehungen durch unter der Mamille sitzende Tumoren
Pathqloglsche . Einseitig, oft blutig, Vorkommen bei etwa 5 % der Mammakarzinome
Mamillensekretion
. Chronisch, dringender Verdacht auf Morbus Paget (Mamillenkarzinom primér oder sekundér bei duktalem
Mamillenekzem .
Mammakarzinom)
Mastitis Durch Lymphangiosis carcinomatosa beim inflammatorischen Mammakarzinom, DD Mastitis non-puerperalis, selten

Tuberkulose



4. WHO-Formen

Nach der WHO wird das Mammakarzinom beziiglich seiner Invasivitiit, seiner Lokalisation bzw. seiner Morphologie eingeteilt. Histologisch gehen etwa
85 % aller Mammakarzinome vom Epithel der Ductus oder Ductuli aus (duktale Karzinome), wéhrend etwa 10 % ihren Ursprung im Lobuliepithel
(lobuldre Karzinome) haben. Die unterschiedlichen Formen sind in der beschrieben.

Tab. 35.2 Mammakarzinom-Formen in Anlehnung an die WHO

Form Lokalisation/Morphologie

Dulftales Intraduktales, also innerhalb der Milchginge wachsendes Karzinom; Kalzifizierung — Mikrokalk; Latenzzeit < 10
Nicht- Carcinoma ) .
.. Jahre; gute Prognose nach operativer Entfernung
vt in situ, DCIS
gz = Lobuléares
%) Carcinoma Wachstum in Lobuli, hdufig multizentrisch; Latenzzeit bis zu 25 Jahre; gute Prognose nach operativer Entfernung
in situ, CLIS
Invasives duktales Héufigstes Mammakarzinom (85 %); teilweise Nekrosen wie ,,Mitesser — Komedokarzinom; Kalzifizierung —
Karzinom, IDK Mikro- und teilweise Makrokalk; heterogen wachsend; krallenformige Fortsdtze
. Invasives . . S . . . «
Invasiv . 10 % aller Mammakarzinome; PAS-positive Zellen in Einzelzellreihen (,,Indianer auf dem Kriegspfad*);
lobuléres . ..
(=90 %) Ummauerung der Milchginge

Karzinom, ILK

Weitere Karzinomformen: z. B. muzinoses, medulléres, papilldres, tubuldres, adenoid-zystisches, sekretorisches, apokrines,
inflammatorisches Karzinom sowie Karzinom mit Metaplasie.

Nicht-invasive oder invasive

Bei Mamillenmanifestation des DCIS bzw. IDK; chronisches Mamillenekzem
Sonderform: Morbus Paget

5. Metastasierung

Das Mammakarzinom metastasiert sehr frith lymphogen in die regionéren v. a. axilldren LK (Sentinel-LK!). Die friihe himatogene Metastasierung betrifft
v. a. Skelett, Pleura (evtl. auch lymphogen), Lunge, Leber, Gehirn, Nebennieren und Haut.

6. Therapie

Wichtiger Prognosefaktor des Mammakarzinoms ist die Metastasierung der regionéren (axillaren) LK. Daher werden operativ nicht nur die Tumoren
reseziert, sondern auch der Sentinel-(Wéchter-) Lymphknoten (Sentinel lymph node-Ektomie, SLNE), der histologisch untersucht wird.

Anhand des lymphogenen Weges eines pra- oder intraoperativ in das Tumorgebiet eingebrachten Markierungsstoffs (z. B. Patentblau oder Technetium),
lasst sich der Sentinel-LK anfdrben bzw. radioaktiv detektieren. Ist dieser ebenfalls befallen oder nicht auffindbar, so muss eine komplette axillire
Dissektion von mindestens zehn Lymphknoten der Level I und II erfolgen.

Bei der operativen Therapie unterscheidet man:

= Modifizierte radikale Mastektomie (MRM) ggf. mit direkter oder mindestens sechs Monate postoperativer plastischer Rekonstruktion der Brust.
Moglichkeiten der plastischen Rekonstruktion sind z. B.:

— Brustaufbau mit Silikonimplantaten: einfach bei hautsparender Mastektomie; muss viel Haut entfernt werden, muss ggf. erst mit
Expanderprothesen gearbeitet werden, bevor das endgiiltige Implantat verwendet werden kann.

— Brustaufbau mit Eigengewebe: gestielte Muskel-Fett-Haut-Plastiken (sog. myokutane Lappen), v. a. Verlagerung vom Riicken als
sog. gestielter Latissimus-dorsi-Lappen oder vom Bauch als sog. quere Unterbauchlappen (TRAM-Lappen); aber auch freie,
mikrochirurgische Lappenplastiken wie Deep-Inferior-Epigastric-Perforator-Lappen (DIEP-Lappen), Superficial-Inferior-Epigastrical-
Artery-Lappen (SIEA-Lappen), Superior-Gluteal-Artery-Perforator-Lappen (S-GAP-Lappen) etc., die mikrochirurgisch versierten
plastischen Chirurgen vorenthalten sind.

* Brusterhaltende Therapie (BET), die mit anschlieBender Bestrahlung der alleinigen MRM hinsichtlich des Uberlebens als gleichwertig anzusehen
1st.

Selten kommt eine neoadjuvante (praoperative) Chemotherapie zur Tumorreduktion zum Einsatz. Adjuvant werden Chemotherapeutika, Hormone in

Abhingigkeit vom Menopausenstatus sowie die Bestrahlung bei BET und lokalen Hautmetastasen, aber auch z. B. monoklonale Antikorper gegen eine
Uberexpression des HER-2/neu-Onkogens angewandt.

Zusammenfassung

» Das Mammakarzinom ist das hiufigste Karzinom der Frau.

* Leitsymptom ist der derbe, palpable Tumor. Weitere klinische Zeichen sind z. B. das Plateauphdnomen, die Peau d'orange, die pathologische
Mamillensekretion sowie das chronische Mamillenekzem (Morbus Paget).

* Eine Frithdiagnose kann nur iiber ein Mammographie-Screening erfolgen (polymorphe Verkalkungen). Die Sonographie ist eine wichtige und
sensitive Methode bei palpablem Tumor.

* Man unterscheidet nicht-invasive Carcinoma in situ (DCIS und CLIS) von invasiven Tumoren (v. a. IDK in 85 % und ILK in 10 %).

* Die Metastasierung erfolgt sehr frith lymphogen (axilldre LK) sowie frith hdmatogen (v. a. Skelett, Lunge, Leber, Gehirn).

* Operative Therapiebestandteile sind die Sentinel lymph node-Ektomie bzw. axilldre Dissektion plus modifizierte radikale Mastektomie (mit
Rekonstruktionsmoglichkeiten) oder plus brusterhaltende Therapie (BET) mit anschlieBender Bestrahlung.

* Auflerdem adjuvante Therapie (Chemotherapeutika, Bestrahlung, Hormone, Antikorper etc.); ggf. neoadjuvante Therapie.
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Kollaps und Thorakoabdominalschmerz links,
Ausstrahlung in linke Schulter

Anamnese

Der 67-jahrige Herr S. wird vom Rettungsdienst in die Notaufnahme eingeliefert, nachdem er zu Hause kollabiert und kurzzeitig nicht ansprechbar gewesen sei.
Ein ahnliches Ereignis sei bereits vor zwei Tagen nach Gartenarbeiten vorgefallen: Er sei ausgerutscht und auf die linke Seite gestiirzt. Bei Aufnahme gibt der
Patient Schwindel und zunehmende Schmerzen links thorakal mit Ausstrahlung in die linke Schulter und im linken Oberbauch an. Anamnestisch sind eine
arterielle Hypertonie und KHK bekannt.

Untersuchungsbefunde

67-jahriger wacher, ansprechbarer Patient, der unruhig und blass wirkt. Puls 112/min, RR 95/60 mmHg.
Korperliche Untersuchung (Bild [ ]): Thorax: Kompressionsschmerz. Abdomen: im linken Oberbauch druckschmerzhaft bei leicht gespannter Bauchdecke.
Die linke Schulter ist frei beweglich ohne Druckschmerz und &ufere Verletzungszeichen. Lungen: links basal abgeschwichtes Atemgerdusch.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose und welche Differenzialdiagnosen erwégen Sie?
2. Wie sichern Sie Ihre Verdachtsdiagnose?

3. Nennen Sie mogliche Ursachen der Erkrankung!

4. Welche Therapie leiten Sie ein?

5. Welche Komplikationen konnten auftreten?

6. Welche Empfehlungen zur Nachbehandlung geben Sie dem Hausarzt von Herrn S.?

1. Verdachtsdiagnose und Differenzialdiagnosen

Auffillig sind das blasse Hautkolorit und die Unruhe des Patienten, auflerdem liegt bei einem Puls von 112/min und einem RR von 95/60 mmHg ein
positiver Schockindex ( Puls : RR (> 1,0; normal < 0,5) vor. Mdgliche Ursachen einer Schocksymptomatik sind:

= Blutung und Hypovolémie.
= Sepsis.

= Kardiogene Ursache.

= Anaphylaxie.

Zusammen mit den subjektiven Beschwerden links thorakal mit Ausstrahlung in die linke Schulter (Kehr-Zeichen) sowie dem druckschmerzhaften



linken Oberbauch bei anamnestisch angegebenem Sturzereignis vor zwei Tagen ist vorrangig an eine Blutung durch eine Milzruptur zu denken.
Differenzialdiagnostisch kann die Schock- und Beschwerdesymptomatik auch durch einen akuten Myokardinfarkt oder eine Dissektion der
thorakalen Aorta hervorgerufen werden, insbesondere aufgrund der anamnestisch bekannten Risikofaktoren wie Hypertonie und KHK.

Merke

Bei einer Milzverletzung kann die klinische Symptomatik zeitlich verzogert zum Sturzereignis erst nach einem Intervall von mehreren Stunden bis zu tiber
vier Wochen auftreten (= zweizeitige Ruptur).

2. Sicherung der Verdachtsdiagnose

Als schnell verfiigbare Untersuchungsmethode erfolgt umgehend eine Sonographie von Abdomen und Thorax. Hierbei konnen die parenchymatdsen
Organe, wie Leber, Milz Nieren und Pankreas sowie die Aorta abdominalis beurteilt sowie nach freier Fliissigkeit gefahndet werden. Im vorliegenden Fall
kann reichlich freie Flissigkeit perisplenisch (Koller-Pouch), perihepatisch (Morrison-Pouch) und im Douglas-Raum als Hinweis auf eine
intraabdominelle Blutung nachgewiesen werden.

Wihrend die Leber mit homogenem Parenchymmuster zur Darstellung kommt, ist eine sichere Beurteilung der Milz aufgrund einer
Darmgasiiberlagerung nicht moglich, sodass zur weiteren Abklarung eine CT des Abdomens mit KM angezeigt ist. Bei Herrn S. zeigt sich in der CT
neben der bereits sonographisch nachgewiesenen freien Fliissigkeit, die von ihren Dichtewerten (Hounsfield-Einheiten) frischem Blut entspricht, eine
Verletzung der Milz am unteren Pol ().
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Abb. 36.1 CT-Abdomen mit freier FlUssigkeit perisplenisch (Pfeil) und perihepatisch sowie Verletzung der Milz.
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Vor Durchfiihrung der CT erfolgt eine Blutentnahme zur Bestimmung folgender Laborparameter: kleines Blutbild (niedriges Hb?), Transaminasen,
Quick, PTT, Kreatinin, Elektrolyte, Blutgruppe und Kreuzblut fiir evtl. bendtigte Blutkonserven.

Merke

In der Anfangsphase einer Blutung kann der Hb-Wert trotz bereits deutlichem Blutverlust noch im unteren Normbereich liegen bzw. nur leicht erniedrigt
sein, da bei einer Blutung Blutkdrperchen und Plasma zu gleichen Anteilen intravasal verloren gehen. Der Hb-Wert sinkt erst, wenn der Organismus durch
Fliissigkeitsverschiebung aus dem Gewebe nach intravasal versucht, den Volumenverlust auszugleichen.

3. Mogliche Ursachen

= Bei iilteren Patienten konnen bereits Bagatelltraumen zu einer Milzverletzung fithren.

= Bei jiingeren Patienten und Kindern kann ein stumpfes Bauch- oder direktes Anpralltrauma im Rahmen eines Sturzes aus groler Hohe oder bei
Verkehrs- und Sportunfillen zu Milzverletzungen fiihren.

= Selten treten spontane Milzrupturen bei Splenomegalie auf, z. B. bei Malaria oder infektioser Mononukleose, bei Himophilie oder unter
Antikoagulantientherapie.

Die oft zu beobachtende zeitlich verzogerte Symptomatik erklart sich durch die Ausbildung eines zunéchst nur subkapsuldren Himatoms . Nimmt
dieses an Grofe zu, kann es zu einem Kapseleinriss und somit zu einer Blutung in die freie Bauchhdhle kommen (= zweizeitige Milzruptur).



4. Therapie
Parallel zu den diagnostischen Maflnahmen ist bei Vorliegen einer Schocksymptomatik umgehend deren Therapie durch Volumensubstitution mittels
kolloidaler und kristalliner Losungen iiber groBlumige Venenzuginge zur Kreislaufstabilisierung angezeigt. Ist der Hb-

Wert bereits erniedrigt, ist zusétzlich die Substitution von Erythrozytenkonzentraten und ggf. im Weiteren die Gabe von Fresh Frozen Plasma bei
Storung der Gerinnung durch den zunehmenden Verlust an Gerinnungsfaktoren indiziert.

Je nach klinischer Symptomatik und Verletzungsmuster der Milz sowie dem damit verbundenen Blutverlust ist zu unterscheiden zwischen:

= Konservativem Vorgehen mit strenger Bettruhe und engmaschigen Hb- und Ultraschallkontrollen.

* Laparotomie: NotfallméBig bei zunehmender Schocksymptomatik, Nachweis von gréeren Mengen an freier Fliissigkeit sowie einer Milzldsion in
der Sonographie oder in der CT. Nach Eroffnen der Bauchhohle wird die Milz nach Losen ihrer fetalen Adhésionen subphrenisch aus ihrer Loge
hervorluxiert. Je nach Verletzungsausmalf} mit oder ohne Beteiligung des Hilus kann nach Ausschluss weiterer intraabdomineller Verletzungen der
Versuch des Organerhalts unternommen werden oder muss eine Splenektomie erfolgen ().

Tab. 36.1 Verletzungsmuster und Therapie bei Milzruptur

ra

0 Subkapsuldres Himatom Konservativ

Organerhalt durch Klebung mit Kollagenvlies/Fibrin, Naht,

I Antihildrer Kapselri

THALater Rapselriss Argonbeamer, Laserkoagulation
II Tiefe Parenchymverletzung ohne Hilusbeteiligung Ggf. Package mit PGS-Kompressionsnetz, Teilentfernung
1 Parenchymverletzung mit Hilusbeteiligung; Teilabriss; R I

komplette Querruptur

v Vollstandiger Milzabriss; vollstindige Zerreiung Splenektomie

5. Komplikationen

Bei einer konservativen oder organerhaltenden operativen Therapie kann es im weiteren Verlauf zu einer Rezidiv- bzw. Nachblutung in 2-5 % der Falle
kommen, die ggf. eine Re-Operation und Splenektomie erfordert. Nach kompletter Milzentfernung sind folgende Komplikationen moglich:

= Subphrenischer Abszess.

= Pankreasfistel: daher Bestimmung der Pankreasenzyme im Drainagesekret vor Entfernung einer in die Milzloge eingelegten Drainage.

= Pleuraerguss links.

* Pneumonie.

* Thrombose/Embolie: Durch den fehlenden Abbau der Blutzellen durch die Milz kommt es nach Splenektomie zu einem voriibergehenden Anstieg
der Blutzellen, insbesondere der Thrombozyten. Hierdurch kann es zu Thrombozytenwerten bis

> 1 Mio./pl kommen, wodurch das Thrombose- und Embolierisiko ansteigt. Spéter wird der Zellabbau von der Leber iibernommen. Bis dahin ist bis
zu einem Abfall der Thrombozyten < 500.000/pl zur Aggregationshemmung die Gabe von ASS erforderlich.

= OPSI-Syndrom ( O verwhelming- P ost- S plenectomy- I nfection): In seltenen Féllen (1-2 %) und insbesondere bei Kindern oder
Immunsupprimierten kann nach Verlust der Milz eine foudroyante (blitzartige) Sepsis, oftmals ausgelost durch Pneumokokken , aber auch
Meningokokken, Haemophilus influenzae oder E. coli, auftreten (siche Nachbehandlung).

6. Nachbehandlung

Nach Entfernung der Milz sind aufgrund der oben erwihnten passageren Thrombozytose regelméBige Kontrollen des Blutbilds und bis zu dessen
Normalisierung die Gabe von ASS erforderlich.

Um dem erhdhten Infektionsrisiko und OPSI-Syndrom nach Verlust der Milz vorzubeugen, ist eine Pneumokokkenimpfung angezeigt. Da unmittelbar
postoperativ keine addquate Immunantwort mit einer ausreichenden Bildung an Antikorpern bestehen kann, wird die Impfung bei unvorhergesehenem
Verlust der Milz nach etwa vier Wochen empfohlen. Bei geplanten Splenektomien sollte die Impfung sechs Wochen prioperativ erfolgen. Bei Kindern und
immungeschwichten Patienten ist zusdtzlich eine Langzeitantibiotikaprophylaxe (z. B. in den ersten 3—5 Jahren mit Penicillin V) angezeigt.

Zusammenfassung

* Schmerzen im linken Oberbauch mit Ausstrahlung in die linke Schulter, verbunden mit einem Sturzereignis und ggf. Schocksymptomatik, sind
verdéchtig auf eine Milzruptur.

* Milzrupturen konnen auch nach Bagatelltraumen und zeitlich verzogert auftreten.

* Nach Splenektomie besteht ein durch die passagere Thrombozytose bedingtes, erhohtes Thromboserisiko.

* Insbesondere bei Kindern moglichst Milzerhalt wegen der Gefahr des OPSI-Syndroms.

* Bei elektiver Splenektomie sechs Wochen préoperativ, sonst vier Wochen postoperativ Pneumokokkenimpfung.
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Kleinkind mit Schonhaltung des Unterarms

Anamnese

Sie begriilen eine junge Familie in der Kinderchirurgischen Ambulanz. Die zweijdhrige Anna war fiinf Stunden zuvor in der Kinderkrippe vom Klettergertist
gefallen. Die Erzieherinnen hitten initial nur eine kleine Platzwunde am Knie bemerkt. Spiter fiel auf, dass die kleine Anna ihre rechte Hand nicht benutzte.
Sie war nicht bewusstlos, sei vom Verhalten her nicht auffallig und habe nicht erbrochen. Anna habe bisher zwei Tetanusimpfungen erhalten.

Waihrend Thnen die jungen Eltern den Unfallhergang schildern, reichen Sie dem Médchen ein Feuerwehrauto und beobachten unaufféllig ihr Spiel. Eine
Schonhaltung des rechten Unterarms ist deutlich zu erkennen. Sie untersuchen das Kind.

Untersuchungsbefunde

Korperliche Untersuchung: Platzwunde 1,5 x 1 cm am rechten Knie, sonst keine Prellmarken vom Sturz. Schéidel, Lungen und Abdomen sind unauffallig.
Am distalen Unterarm rechts ist ein deutlicher Druckschmerz auslosbar (Anna zuckt zusammen und weint). Kein weiterer Druckschmerz an den Extremitéten,
kein Thorax- oder Beckenkompressionsschmerz.

Rontgen: Nach dem Saubern der Platzwunde am Knie veranlassen Sie ein Rontgenbild des rechten distalen Unterarms in zwei Ebenen (Bild [ ]).

1. Befunden Sie bitte das Rontgenbild! Wie lautet Ihre Verdachtsdiagnose? Wie entsteht diese Fraktur?

2. Wie gehen Sie therapeutisch vor?

3. Welche anderen Frakturformen der langen Rohrenknochen werden beim Kind unterschieden?

4. Bitte erkliren Sie die Fraktureinteilung nach Aitken bzw. Salter-Harris!

5. Bitte beschreiben Sie IThr Vorgehen beziiglich der Tetanusprophylaxe beim Erwachsenen und beim Kind!



1. Verdachtsdiagnose

Auf dem Bild ist eine Griinholzfraktur am distalen Radius zu erkennen. Dabei handelt es sich um eine spezielle Biegungsfraktur der langen
Réhrenknochen, die im Kindesalter hiufig vorkommt. Sie findet sich am Unterarm v. a. im Schaftbereich, aber auch (wie in diesem Fall) am Ubergang
zwischen Metaphyse und Diaphyse. Der Bezeichnung ,,Griinholzfraktur liegt die Beschreibung zugrunde, dass ein junger, griiner Zweig beim Versuch,
ihn zu brechen, nur auf der konvexen Seite (Spannungsseite) bricht, wahrend die Konkavseite — von der frischen Rinde geschient — nur gestaucht wird.
Ebenso verhilt es sich mit dem kindlichen Knochen, der einer Biegungskraft ausgesetzt ist: Die Kortikalis bricht nur auf der Konvexseite, wihrend die
Kortikalis der Konkavseite intakt bleibt. Normalerweise zeigen Griinholzfrakturen nur eine geringe Abkippung.

= Bei der gestauchten Griinholzfraktur bleibt die Kortikalis auf beiden Seiten erhalten.

= Bei Kindern unter fiinf Jahren kann es wegen des sehr ,,weichen“ Knochens auch zu einer gebogenen Griinholzfraktur (bowing fracture)
kommen, bei der ohne sichtbare Fraktur lediglich die Kortikalis beidseits C-formig verbogen ist.

2. Therapie

Gerade bei jingeren Kindern ist das Korrekturpotenzial von Achsfehlstellungen und Frakturabkippungen erstaunlich hoch. Da zudem
Griinholzfrakturen i. d. R. keine wesentlichen Abkippungen aufweisen, ist meist eine konservative Therapie moglich.

= Bei Kindern < 12 Jahren wird eine Oberarmgipsschiene angepasst.
= Kinder > 12 Jahre konnen mit einer Unterarmgipsschiene versorgt werden.

Nach einer Woche sollte eine Rontgenkontrolle erfolgen, bei der eine mogliche sekundére Dislokation aufgedeckt werden sollte. AnschlieBend kann der
Gips zirkuliert werden. Die Konsolidierung (Frakturheilung) sollte nach drei bis vier Wochen vor dem Abschluss der Gipsbehandlung mittels Rontgen
kontrolliert werden.

Ist bei einer Griinholzfraktur eine gravierende Abkippung auflerhalb der altersabhéngigen Toleranzgrenzen zu vermerken, muss die Gegenkortikalis
ebenfalls gebrochen werden, um die Fraktur wieder in einen spannungsfreien Zustand zu bringen.

Merke

Die Schmerztherapie muss immer an das Korpergewicht angepasst werden.

3. Kindliche Frakturformen

Aufgrund der Besonderheiten der Knochenmorphologie im Wachstumsalter (z. B. Wachstumsfugen, ,,weicher” Knochen) konnen beim Kind die in der
aufgefithrten wichtigen Frakturformen unterschieden werden.

Tab.37.1 Wichtige Frakturformen im Wachstumsalter

Griinholzfraktur Hiufige Biegungsfraktur v. a. im Bereich der Diaphyse oder am metaphysir-diaphyséren Ubergang

Wulstfrakiur Stauchungsfraktur v. a. im metaphyséren Bereich; ,,Wulst* im Rontgenbild; Periostschlauch bleibt intakt, Spongiosa und
Kortikalis (oft nur einseitig) eingestaucht

Fraktur nahe der Seltenere Fraktur beim Kind; Einteilung nach Aitken und Salter-Harris; Gefahr von Wachstumsstérungen; Sonderform:

Wachstumsfuge Epiphysenlosung

Im Ubergangsalter zwischen Jugendlichem und Erwachsenem bei partiellem Verschluss der Wachstumsfuge:
Ubergangsfraktur =, Two-plane*“-Fraktur: nur Epiphyse betroffen
= Tri-plane“-Fraktur: Beteiligung der Metaphyse

Komplette Frakturen Vollstandig durchbrochene Schaftfrakturen
Pathologische Frakturen = Im Bereich benigner oder maligner Knochenprozesse (v. a. juvenile Knochenzysten)

Ermiidungsfrakturen Durch sich addierende Mikrotraumen; auch beim Heranwachsenden

Ein wichtiges Thema in der Kinderchirurgie ist das Erkennen von Misshandlungszeichen . Folgende Frakturen sollten Sie v. a. beim Kind in den ersten
drei Lebensjahren auf ein mogliches Vorliegen einer Kindesmisshandlung aufmerksam machen. Der Arzt ist von der Schweigepflicht entbunden und es
besteht umgekehrt Meldepflicht (wie bei bestimmten Infektionskrankheiten):

= Absprengung von Metaphysenkanten am Ende der langen Rohrenknochen.

= Rippenfrakturen.

* Quer- und Spiralfraktur an der unteren Extremitét sowie dem Humerus (besonders, wenn sie beidseits auftritt).
= Parierfrakturen.

= Schidelfrakturen, bilaterale subdurale Himatome.

= Multiple Frakturen in unterschiedlichen Heilungsstadien.

4. Einteilung nach Aitken und Salter-Harris

Nahe der Wachstumsfugen auftretende Frakturen konnen nach Aitken und Salter-Harris eingeteilt werden ( ):
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Abb. 37.1 Epiphysenverletzungen nach Aitken und Salter-Harris.
(1

Epiphysenlésung Epiphysenfraktur

= Die reine Epiphysenlésung als peripherste Schaftfraktur wird als Aitken 0 und Salter-Harris I klassifiziert, bzw. bei Vorliegen eines metaphyséren
Keils als Aitken I und Salter-Harris II. Die Prognose dieser Frakturen, bei denen es selten zu Wachstumsstorungen kommt, ist sehr gut.

= Eine Gelenkfraktur ohne (Aitken IT und Salter-Harris I1T) bzw. mit metaphysirem Fragment (Aitken 1T und Salter-Harris V) fiihrt des Ofteren zu
Wachstumsstorungen.

= Die Epiphysenstauchung (Crush-Verletzung) — als Aitken IV und Salter-Harris V klassifiziert — ist radiologisch ggf. nicht erkennbar. Primar bedarf
sie keiner Therapie. Allerdings muss ggf. spdter ein gestortes Léngenwachstum ausgeglichen werden.

S. Tetanusprophylaxe

In der (Kinder-)Chirurgischen Ambulanz muss bei jeder offenen Wunde nach der bestehenden Tetanusimmunitit gefragt werden. Auch kleine Wunden
sind grundsitzlich gefdhrdet, von dem Bakterium Clostridium tetani besiedelt zu werden. Durch das von diesem Bakterium sezernierte Tetanustoxin kann
der sog. Wundstarrkrampf ausgelost werden, der unbehandelt eine Letalitit von 30-50 % aufweist. Die Stindige Impfkommission am Robert Koch-
Institut (STIKO) gibt regelmdfBig im Epidemiologischen Bulletin des Robert Koch-Instituts eine Empfehlung der Tetanusimmunprophylaxe im
Verletzungsfall heraus, nach der vorgegangen werden sollte (). In Deutschland sollten die Kinder, die nach STIKO-Empfehlungen geimpft wurden, im
Alter von 2 Jahren immunisiert sein. Die Impfung wird 3-mal durchgefiihrt (daher wird in der Tabelle die Vorgeschichte der Tetanusimpfungen aufgefiihrt).

Tab. 37.2 Indikationen fiir den Einsatz von Tetanustoxoid und Tetanusimmunglobulin

. . - Saubere, geringfiigige Wunden Alle anderen Wunden
Vorgeschichte der Tetanusimmunisierung (Anzahl der Impfungen)
Ja

Unbekannt Ja Nein Ja

0 bis 1 Ja Nein Ja Ja

2 Ja Nein Ja Nein
3 oder mehr Nein Nein Nein Nein

Tiefe und/oder verschmutzte (mit Staub, Erde, Speichel, Stuhl kontaminierte) Wunden, Verletzungen mit Gewebszertrimmerung und reduzierter Sauerstoffversorgung
oder Eindringen von Fremdkdrpern (z. B. Quetsch-, Riss-, Biss-, Stich-, Schusswunden), schwere Verbrennungen und Erfrierungen, Gewebenekrosen, septische
Aborte.

Kinder unter 6 Jahren erhalten einen Kombinationsimpfstoff mit DTaP, altere Kinder Tdap (d. h. Tetanus-Diphtherie-Impfstoff mit verringertem Diphtherietoxoid-Gehalt
und verringerter azellularer Pertussis-Komponente). Erwachsene erhalten ebenfalls Tdap, wenn sie noch keine Tdap-Impfung im Erwachsenenalter (18 Jahre) erhalten
haben oder sofern eine aktuelle Indikation fiir eine Pertussis-Impfung besteht.

TIG = Tetanusimmunglobulin, im Allgemeinen werden 250 |E verabreicht, die Dosis kann auf 500 IE erhéht werden; TIG wird simultan mit DTaP/Tdap-Impfstoff
angewendet.

Ja, wenn die Verletzung langer als 24 Stunden zuriickliegt.
Ja (1 Dosis), wenn seit der letzten Impfung mehr als 10 Jahre vergangen sind.

Ja (1 Dosis), wenn seit der letzten Impfung mehr als 5 Jahre vergangen sind.
Modifiziert und aktualisiert nach Robert Koch-Institut: Epidemiologisches Bulletin Nr. 30/2012, Empfehlungen der Stindigen
Impfkommission (STIKO) am Robert Koch-Institut/Stand Juli 2012, S. 308, Tab. 6.

Da die kleine Anna eine kleine offene Wunde am Knie, aber erst zwei Tetanusimpfungen bekommen hat, sollte das Médchen nach der Empfehlung der
STIKO eine Tetanusimpfung aber kein Tetanusimmunglobulin erhalten.

Merke

Bei jeder offenen Wunde muss der Tetanusimmunstatus eruiert und nach Empfehlung der STIKO ggf. eine Tetanusprophylaxe eingeleitet werden!

Zusammenfassung

* Die Griinholzfraktur ist eine Biegungsfraktur im Kindesalter, bei der die Kortikalis nur auf der Konvexseite bricht, wihrend die der Konkavseite
intakt bleibt.

* Da Griinholzfrakturen meist eine geringe Abkippung zeigen, kénnen sie i. d. R. konservativ behandelt werden. Ist eine groere Abkippung zu
verzeichnen, muss die Gegenkortikalis zur spannungsfreien Frakturheilung gebrochen werden.

» Weitere wichtige Frakturen im Wachstumsalter sind v. a. die Wulstfraktur (Stauchungsfraktur mit intaktem Periostschlauch), Frakturen im Bereich



der Epiphysenfuge und Ubergangsfrakturen (bei partiellem Wachstumsfugenverschluss).
* Frakturen im Bereich der Wachstumsfuge konnen nach Aitken und Salter-Harris klassifiziert werden.

* Bei jeder offenen Wunde muss die bestehende Tetanusimmunitét geklart und nach der Empfehlung der STIKO ggf. eine Tetanusimmunprophylaxe
eingeleitet werden.
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Blutauflagerung beim Stuhlgang

Anamnese

Der 74-jahrige Herr W. stellt sich zur Versorgung eines Leistenbruchs rechts in der Ambulanzsprechstunde vor. Im Rahmen des Anamnesegesprachs berichtet
er, dass ihm in den letzten Wochen immer wieder Blutauflagerungen am Stuhl aufgefallen seien, die er auf seine seit Jahren bekannten Hémorrhoiden, die
bereits einmal verddet worden seien, zuriickgefiihrt habe. Mit dem Stuhlgang habe er seit Jahren Probleme, in letzter Zeit wiirden nach Tagen ohne Stuhlgang
immer wieder auch Durchfille auftreten. Korperlich fiihle er sich fit, sein Gewicht sei stabil. Bis auf eine arterielle Hypertonie seien bei ihm keine weiteren
Erkrankungen bekannt. Eine Darmspiegelung sei bisher noch nicht erfolgt.

Untersuchungsbefunde

74-jahriger Patient in altersentsprechendem EZ und AZ.

Korperliche Untersuchung: Herz und Lunge: unaufféllig. Abdomen: kein Druckschmerz bei weichen Bauchdecken. Im Stehen etwa pflaumengrofe
Schwellung rechts inguinal, die im Liegen spontan reponibel ist. Darmgerdusche iiber allen Quadranten regelrecht. Digitale rektale Untersuchung: kleine
Hémorrhoidenpolster, der Sphinktertonus erscheint normal, intraluminal ist ein derber Tumor gerade eben mit der Fingerkuppe palpabel. An Threm
Untersuchungshandschuh sind frische Blutspuren sichtbar.

1. An welche Verdachtsdiagnose denken Sie?

2. Welche diagnostischen Mainahmen sind notwendig?

3. Nach welchen Kriterien kann das Krankheitsbild eingeteilt werden? Wonach erfolgt das Staging?
4. Nennen Sie die stadiengerechten Therapieoptionen

5. Welche postoperativen Komplikationen konnen auftreten?

6. Welche Vorsorge-/Fritherkennungsuntersuchung empfehlen Sie?

1. Verdachtsdiagnose

Zwar stellt sich Herr. W. wegen seines Leistenbruchs vor, suspekt ist jedoch die anamnestische Angabe iiber Blutauflagerungen beim Stuhlgang, die er
mit seinen bekannten Hamorrhoiden in Verbindung bringt. Auch der Wechsel der Stuhlgewohnheiten mit Phasen der Obstipation gefolgt von Durchfillen
(paradoxe Diarrhden) ist auffdllig. Zusammen mit dem Tastbefund rektal besteht daher der dringende V. a. ein Rektumkarzinom.

Merke

Bei jedem Patienten iiber 40 Jahren ist ein peranaler Blutabgang auch bei bekannter moglicher Ursache, wie Hamorrhoiden, verdéchtig auf ein kolorektales
Karzinom und bedarf einer weiteren Abkldrung mittels Koloskopie und Rektoskopie. Gut die Halfte aller Rektumkarzinome konnen mittels digitaler
rektaler Untersuchung getastet werden.

2. Diagnostik

Folgende Untersuchungen sind bei einem V. a. ein Rektumkarzinom notwendig:

= Koloskopie mit Biopsieentnahme () zur Beurteilung der Passierbarkeit und des Restkolons zum Ausschluss eines Zweittumors oder Polypen.
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Abb. 38.1 Koloskopiebefund: zirkularer polypoider Tumor.
[1

= Starre Rektoskopie: Bestimmung der Hohenlokalisation des aboralen Tumorrandes in Bezug zur Anokutanlinie.
= Abdomensonographie: Frage nach Leberrundherden (Filiae?).

* Tumormarker CEA.

= Rontgenaufnahme des Thorax: Hinweise auf Lungenmetastasen?

Bestitigt sich die Verdachtsdiagnose, sind fiir die weitere Therapieentscheidung zusitzlich weitere Untersuchungen erforderlich:

= Rektale Endosonographie zur Beurteilung der Tiefeninfiltration des Tumors in die Darmwand ( a).

Abb. 38.2 a. Endosonographie rektal mit wanduiberschreitender Infiltration. b. CT des Beckens mit Wandverdickung des Rektums
und Infiltration ins perirektale Fettgewebe (Pfeil).

= CT oder MRT der Beckenregion fiir die Einschétzung eines wandiiberschreitenden Wachstums notwendig ( b); des Thorax bei V. a.
Lungenmetstasen.

= Bei Hinweisen auf einen Tumoreinbruch in die Harnblase oder Scheide kann zusétzlich eine gynékologische Untersuchung oder Zystoskopie nétig
sein.



3. Einteilung

Als Rektumkarzinom werden bosartige Tumoren, deren aboraler Tumorrand bei der starren Rektoskopie <16 cm von der Anokutangrenze lokalisiert ist,
klassifiziert. Zudem erfolgt nach UICC 2003 eine weitere Unterteilung in Karzinome des oberen (12-16 cm), mittleren (6—12 cm) und unteren
Rektumdrittels (< 6 cm) aufgrund sich daraus ergebender therapeutischer Konsequenzen (s. u.).

Abzugrenzen ist das Rektumkarzinom auBerdem vom Analkarzinom, unter dem Karzinome des Analrandes (hiufig Plattenepithelkarzinom) und
Analkanals zusammenfasst werden.

Die Metastasierung des Rektumkarzinoms erfolgt:

= Lymphogen: entlang der A. rectalis superior, bei sehr tiefem Sitz gelegentlich auch nach inguinal iiber die Gefa3verbindungen der A. rectalis
inferior.

= Hiimatogen: iiber die Pfortader in die Leber oder bei tiefer Lokalisation direkt in Lunge oder auch in das Skelettsystem.

Histologisch handelt es sich beim Rektumkarzinom wie auch beim Kolonkarzinom iiberwiegend um Adenokarzinome. Auch die Einteilung in die
TNM-Klassifikation erfolgt analog dem Kolonkarzinom (). Anhand der bei der rektalen Endosonographie nachweisbaren Tiefeninfiltration des Tumors in
der Rektumwand wird das endosonographische Tumorstadium fiir die Therapieplanung entsprechend der TNM- Klassifikation festgelegt, wobei dies mit
dem Préfix ,,u* (fiir Ultraschall) gekennzeichnet wird, z. B. uT3.

Tab.38.1 TNM- und UICC-Einteilung fiir das Rektumkarzinom

Tx Kein Anhalt fiir Primértumor

Tis Carcinoma in situ
T1 Tumor infiltriert Submukosa
T2

Tumor infiltriert Muscularis propria
UICC-Stadien:

T3 Tumor infiltriert bis in die Subserosa oder in perirektales Gewebe 0 Tis NO M0
I T1/T2 NO MO
T4 Tumor infiltriert in andere Organe oder perforiert das viszerale Peritoneum 11 T3/T4 NO MO
NO Keine regiondren LK-Metastasen I J.edes T, NUNZ WAL
IV jedes T, jedes N, M1
N1 Metastasen in 1-3 regiondren LK
N2 Metastasen in 4 oder mehr regionédren LK

MO Keine Fernmetastasen

M1 Fernmetastasen

4. Therapie

Konnten in der Staging-Diagnostik Fernmetastasen und eine Infiltration in Nachbarstrukturen ausgeschlossen werden, ist die weitere Therapieplanung
unter kurativer Zielsetzung abhéngig von der Hohenlokalisation des Tumors im Rektum und der endosonographisch bestimmten Wandinfiltration
entsprechend der TNM-Klassifikation:

* Primére Operation: Tumoren des oberen Rektumdrittels sowie des mittleren und unteren Rektumdrittels im Stadium uT1 und uT2.

= Neoadjuvante Radiochemotherapie und anschlieBende Operation: Tumoren des mittleren und unteren Rektumdrittels ab Stadium uT3. Ziel der
neoadjuvanten Vorbehandlung durch eine Kombination von Chemotherapie und lokaler Bestrahlung préoperativ im hoheren Tumorstadium ist die
Reduktion der Tumorgroéflie und der Rezidivhiufigkeit.

Ebenfalls abhdngig von der Hohenlokalisation des Tumors ist die Entscheidung iiber den Erhalt der Stuhlkontinenz bei der Operation.
Kontinenzerhaltend konnen Karzinome bei einem Sitz oberhalb von 56 cm ab Anokutangrenze unter Einhaltung des geforderten Sicherheitsabstands von
2 cm nach aboral reseziert werden. Voraussetzung ist eine fehlende Infiltration des Sphinkterapparates sowie eine erhaltene SchlieBmuskelfunktion
praoperativ.

Mogliche OP-Verfahren beim Rektumkarzinom:

= Kontinenzerhaltend: tiefe anteriore Rektumresektion mit totaler Exzision des Mesorektums (TME nach Heald) und kolorektaler oder koloanaler
Anastomose, ggf. mit Pouch-Anlage und temporarem Schutz-Ileostoma.

= Nicht-kontinenzerhaltend: abdomino-perineale Rektumexstirpation mit Anlage eines endstéindigen Kolostomas (vollstindige Entfernung des
Rektums einschl. Sphinkterapparat und Anus).

= Lokale Tumorexzision transanal: bei Tumoren im Stadium T1 moglich.

= Die Laparoskopische Resektion des Kolon- und Rektumkarzinoms kann bei entsprechender Expertise des Operateurs und Evaluation des Patienten
zu onkologisch vergleichbaren Ergebnissen wie bei der offenen OP-Technik fiihren.

Je nach endgiiltigem Tumorstadium und Lymphknotenbefall kann auch im Anschluss an die Operation eine Chemotherapie evtl. in Kombination mit
einer Bestrahlung indiziert sein.
Bei lokaler Inoperabilitdt des Primértumors erfolgt operativ als PalliativmaBnahme die Anlage eines dem Tumor vorgeschalteten Stomas.

S. Postoperative Komplikationen

Nach Eingriffen am Rektum konnen zusétzlich zu den géngigen operativen Komplikationen wie Wundheilungsstorungen etc. folgende eingriffsspezifische
postoperative Komplikationen auftreten:

= Anastomoseninsuffizienz mit Peritonitis.
= Kontinenzstorungen durch Alteration des Sphinkterapparats.
= Blasenentleerungstérung und Storungen der Sexualfunktion durch Lésion der prasakralen Nervenplexus.

6. Vorsorge-/Friitherkennungsuntersuchung

Laut AWMF-Leitlinie von 2014 ist fiir die asymptomatische Bevolkerung eine Darmkrebs-Vorsorge/-Fritherkennung mit kompletter qualitdtsgesicherter
Koloskopie ab dem Alter von 50 Jahren empfohlen. Bei unauffilligem Befund sollte die Koloskopie nach 10 Jahren wiederholt werden. Patienten, die die
Koloskopie ablehnen, sollte eine qualititsgesicherte Sigmoidoskopie (keine Kapsel-Koloskopie!) angeboten werden.




Verwandte ersten Grades von Patienten mit kolorektalem Karzinom sollten spétestens mit 40—45 Jahren, jedoch mindestens 10 Jahre frither, als der
Indexpatient diagnostiziert wurde, erstmals komplett koloskopiert werden. Personen mit einem familidren Risiko fiir ein hereditéres kolorektales Karzinom
ohne Polyposis (HNPCC) sollten ab Erreichen der Einwilligungsféahigkeit (mit 18 Jahren, spétestens aber 25 Jahren) auf die Moglichkeit einer pradiktiven
Testung hingewiesen werden.

Zusammenfassung

« Peranale Blutabgéinge sind auch bei bekannten Hamorrhoiden abklarungsbediirftig und primér verdachtig auf ein Rektumkarzinom.
* Mehr als die Hélfte der Rektumkarzinome kann bei der rektalen Untersuchung getastet werden.

* Die Therapieplanung ist abhidngig von der Hohenlokalisation und endosonographisch bestimmten Tiefeninfiltration des Tumors.

* Eine prioperative neoadjuvante Radiochemotherapie kann das Risiko eines Lokalrezidivs senken.

« Bei der tiefen anterioren Rektumresektion wird standardméBig eine totale Exzision des Mesorektums durchgefiihrt.

* Eine Darmkrebsvorsorge sollte zur Fritherkennung der asymptomatischen Bevolkerung ab 50 Jahren mittels Koloskopie erfolgen; Risikogruppen
friiher.
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Akuter Thoraxschmerz

Anamnese

Dem adipdsen 68-jahrigen Herrn T. musste nach jahrelanger schmerzhafter Coxarthrose eine Hiift-Totalendoprothese (TEP) implantiert werden. Trotz
zementierter Endoprothese gelingt die Mobilisation nur unzureichend, sodass sich sein Aufenthalt in Ihrer unfallchirurgischen Station postoperativ verléngert.
Als der Patient einen erneuten Mobilisationsversuch mit dem Physiotherapeuten macht, setzt bei ihm ein akuter, starker Thoraxschmerz ein. Sie werden sofort
zu Herrn T. geholt. Der kaltschweiflige 68-Jéhrige ist sehr kurzatmig und beschreibt Thnen édngstlich, dass er einen starken Druck auf der Brust verspiire. Thm
sei schwindelig und iibel, sodass er sich setzen miisse.

Sie nehmen dem Patienten Blut ab, wihrend Ihre Kollegin ein EKG schreibt. AnschlieBend melden Sie Herrn T. notfallmiBig zum Angio-CT des Thorax
an.

Untersuchungsbefunde

Kérperliche Untersuchung: HF 140/min, RR 100/60 mmHg, Atemfrequenz 26/min, Temperatur 37,7 °C. Uber der Lunge beidseits vesikulires
Atemgerausch.

Elektrokardiographie: Sinustachykardie, Steiltyp, S |-Q ;;-Typ, p-pulmonale, T-Negativierung.

Angio-CT Bild [ ].

1. Wie lauten Ihre Verdachtsdiagnose und deren Differenzialdiagnosen?

2. Welche Blutuntersuchungen haben Sie zur Differenzialdiagnostik bestimmen lassen?

3. Welche Befunde sind bei diesem Krankheitsbild zu erheben? Wie kliren Sie die Atiologie?
4. Wie kann das Risiko fiir diese Erkrankung ermittelt werden?

5. Wie gehen Sie therapeutisch vor?



6. Welche Empfehlungen zur Nachbehandlung geben Sie dem Hausarzt von Herrn T.?

1. Verdachtsdiagnose
Als Differenzialdiagnosen fiir den akuten Thoraxschmerz kommen infrage:

* Lungenembolie: ist aufgrund der langen Immobilisation sehr wahrscheinlich.

= Thorakale Aortendissektion : kommt grundsatzlich infrage und lasst sich in der CT von der wahrscheinlicheren Lungenembolie unterscheiden.

* Akutes Koronarsyndrom (akuter Myokardinfarkt und/oder instabile Angina pectoris): kommt v. a. wegen des Alters und der Adipositas in
Betracht. Bei einem frischen Myokardinfarkt hitte man aber im EKG ein ,,Erstickungs-T* (T-Uberhohung, nur initial messbar) oder als Frithzeichen
eine ST-Hebung erwartet, was hier nicht vorliegt.

* Pneumothorax: liegt zumindest nicht in ausgeprégter Form vor, da bei der Auskultation der Lunge beide Seiten gut beliiftet waren.

In diesem Fall besteht demnach klinisch primér der Verdacht auf eine Lungenembolie. Sowohl fiir die thorakale Aortendissektion als auch fiir die
Lungenembolie ist die Angio-CT des Thorax (mit KM in der arteriellen Phase) Diagnostik der Wahl. Das Bild zeigt in der Angio-CT deutlich den
Abbruch des Kontrastmittel-perfundierten Lumens einer groen Lungenarterie (). Man kann als Ursache den langstreckigen Thrombus als hypodensen
(dunkleren) Lumeninhalt erkennen. Es handelt sich also tatséchlich um eine Lungenembolie mit Schocksymptomatik.

Abb. 39.1 Angio-CT. Lungenembolie (Pfeile).
[1

Merke

Differenzialdiagnosen akuter Thoraxschmerz: Lungenembolie, thorakale Aortendissektion, akutes Koronarsyndrom und Pneumothorax.

2. Blutuntersuchungen

Bei akutem Thoraxschmerz sollten als Laborparameter notfallmiflig bestimmt werden:

= Troponin: Frilhnachweis eines Myokardinfarkts.
= D-Dimere: hohe Sensitivitit bei geringer Spezifitit:
— D-Dimere negativ — Lungenembolie unwahrscheinlich.
— D-Dimere positiv bedeutet aber nicht automatisch, dass eine Lungenembolie vorliegt.
= Gerinnungsparameter: Quick, PTT, TZ, AT; vor Antikoagulation Thrombophiliediagnostik einleiten (Anamnese, Blutabnahme).
= Blutgasanalyse: verminderter Sauerstoffpartialdruck (pO , |), Kohlendioxidpartialdruck (pCO , |) wegen der Hyperventilation meist ebenfalls



erniedrigt.

3. Befunde

Die fiihrt die wichtigsten Befunde bei einer Lungenembolie auf. Entscheidend bei der Diagnostik der Lungenembolie ist, dass die Ursache, also der
Embolusherd gefunden wird. Man geht davon aus, dass sich in iiber 90 % der Fille Thromben bei bestehender Venenthrombose aus der unteren
Korperhilfte (V. cava inferior, Becken-, Beinvenen) 16sen, um dann mit dem Blutriickfluss durch das rechte Herz in die arterielle Lungenbahn zu gelangen.
Dabher ist zusitzlich ein Kompressionsultraschall der Beinvenen die Methode der Wahl zum Nachweis oder Ausschluss einer Beinvenenthrombose ( a)
und ggf. eine CT des Beckens (mit KM in der vendsen Phase b) indiziert. Selten konnen auch Luft, Fett, Fremdkorper oder eine Thrombophilie
(angeboren oder im Rahmen von malignen Prozessen) ursdchlich fiir eine Lungenembolie sein.

Tab. 39.1 Wichtige klinische und diagnostische Befunde im Rahmen einer Lungenembolie

Anamnese

Klinische Untersuchung

Blutgasanalyse/Labor

EKG

Angio-CT (alternativ DSA,
MRT)

Rontgen-Thorax
Echokardiographie

Duplex-Sonographie der
Beinvenen + ggf. Angio-
CT des Beckens

Postoperativ, Immobilisation (Flugreise), Schwangerschaft, orale Kontrazeptive, Varikosis, Venenthrombosezeichen

Oft auch klinisch stumm, Dyspnoe, Tachypnoe, Husten, akuter Thoraxschmerz, ,,Todesangst“, Tachykardie, Hypotonie,
Zyanose, Jugularvenenstauung, evtl. Schock bis hin zum Herz-Kreislauf-Stillstand, Zeichen einer tiefen
Beinvenenthrombose (Meier-, Payr-, Homans-Zeichen)

pO, |, pCO , |, D-Dimere positiv

Zeichen der akuten Rechtsherzbelastung: Tachykardie, evtl. Rhytmusstorungen, S [-Q ;-Typ (McGinn-White-Syndrom

mit ST-Hebungen in Ableitung IIT), Rechtsdrehung des Lagetyps, inkompletter Rechtsschenkelblock, p-pulmonale, T-
Negativierung

Direktes Zeichen der Lungenembolie: Abbruch des KM-perfundierten Lumens, Thrombusnachweis (in der CT als
hypodenser Lumeninhalt)

Selten sichtbare Veranderungen, evtl. Kalibersprung der Gefafe, Lungeninfarkt, Westmark-Zeichen (Aufhellungszone)

Zeichen der akuten Rechtsherzbelastung: rechtsventrikulédre Dilatation, dilatierte Pulmonalarterien, Trikuspidalinsuffizienz,
paradoxe Septumbewegungen

Nachweis einer Becken- und/ oder Beinvenenthrombose als Emboliequelle

Abb. 39.2 Thrombus (mit T gekennzeichnet) in der V. poplitea links. a. Dopplersonographie. b. Angio-CT (spate KM-Phase, koronare

Rekonstruktion).

4. Einteilung/Risikostratifizierung

Bei hdmodynamisch stabilen Patienten mit nachgewiesener Lungenembolie soll leitliniengerecht eine weitere Risikostratifizierung erfolgen. Hierzu
kommt ein validierter klinischer Score zum Einsatz: Pulmonary Embolism Severity Index (PESI)odersimplified PESI (sPESI), um zwischen
niedrigem und mittlerem/intermediérem klinischen Risiko unterscheiden zu konnen (und ). Der PESI beriicksichtigt und integriert demographische
Faktoren, Komorbiditét und klinische Befunde bei der Diagnosestellung.



Tab. 39.2 Validierte klinische Scores zur Risikostratifizierung einer nachgewiesenen Lungenembolie: Pulmonary Embolism
Severity Index (PESI) und simplified PESI (sPESI) gema3 AWMF S2-Leitlinie (modifiziert nach Konstantinides et al. 2014)

Lebensalter Alter in Jahren 1 Punkt, wenn Alter > 80 Jahre
Mannliches Geschlecht +10 -
Tumorerkrankung +30 1
Chronische Herzinsuffizienz +10 1
Chronische Lungenerkrankung +10

Pulsfrequenz > 110 Schldge pro Minute +20 1
Systolischer Blutdruck < 100 mmHg +30 1
Atemfrequenz > 30 Atemziige pro Minute +20 =
Temperatur <36 °C +20 -
Bewusstseinsstorung +60 -
Arterielle Himoglobinsittigung < 90 % +20 1

Tab. 39.3 Risikokategorien Pulmonary Embolism Severity Index (PESI) und simplified PESI (sPESI) gemd3 AWMF S2-
Leitlinie (modifiziert nach Konstantinides et al. 2014 [95 % VI =95 % Vertrauensintervall])

Original-PESI sPESI

Kategorie I: < 65 Punkte 0 Punkte

Sehr niedriges 30-Tages-Todesrisiko (0-1,6 %) 30-Tages-Todesrisiko: 1,0 % (95 % VI : 0,0-2,1 %)
Kategorie II: 66—85 Punkte > 1 Punkt

Niedriges 30-Tages-Todesrisiko (1,7-3,5 %) 30-Tages-Todesrisiko: 10,9 % (95 % VI : 8,5-13,2 %)

Kategorie I11: 86-105 Punkte
Moderates 30-Tages-Todesrisiko (3,2-7,1 %)

Kategorie IV: 106125 Punkte
Hohes Todesrisiko (4,0-11,4 %)

Kategorie V: >125 Punkte
Sehr hohes Todesrisiko (10,0-24,5 %)

5. Therapie

Die sofortige Antikoagulation mit Heparin senkt die Morbiditdt und die Mortalitit bei einer Lungenembolie, daher sollte bei hoher klinischer

Wahrscheinlichkeit noch vor apparativer Diagnose eine Heparintherapie (bevorzugt unfraktioniertes Heparin als Bolus, dann kontinuierlich i. v.)

eingeleitet werden! Dariiber sollten Analgetika und Sedativa gegeben sowie dem halb aufrecht gelagerten Patienten Sauerstoff verabreicht werden.
Folgende Therapiemaéglichkeiten gibt es:

= Antikoagulation mit niedermolekularem Heparin oder Fondaparinux und Vitamin-K-Antagonist (Phenprocoumon/Warfarin-Natrium, i. d. R. INR
2-3) fiir mindestens 3—6 Monate (auch nach interventionellem oder operativem Eingriff notwendig); anschlieBend Evaluation, ob eine verlangerte
Erhaltungsdosis notwendig ist.

= Systemische und/oder kathetergesteuerte lokale Lysetherapie (Streptokinase, Urokinase, rtPA): Bei Verschluss des Pulmonalishauptstamms kann
interventionell mittels Ballonkatheter oder Katheterembolektomie versucht werden, den Verschluss zu beseitigen.

= Operative Thrombektomie/Embolektomie: Nach Scharf und Cooley kann mit Einsatz der Herz-Lungen-Maschine mittels Fogarty-Katheter,
Saugkatheter oder Fasszange der Embolus entfernt werden; ohne extrakorporale Zirkulation ist dic Embolektomie nach Trendelenburg
moglich.

= Implantation eines Vena-cava-Filters bei Lungenembolie nur in wenigen Ausnahmesituationen.

Etwa ein Drittel aller Patienten mit Lungenembolie sind in der PESI-Kategorie I-II bzw. haben einen sPESI von 0 (Verweis auf und ). Wird eine
addquate Antikoagulation durchgefiihrt, besteht ein niedriges Risiko fiir einen ungiinstigen Verlauf in der Akutphase.

Patienten in der PESI-Kategorie I1I-V oder jene mit einem sPESI > 1 haben eine 30-Tages-Mortalitét von mindestens 11 % und somit ein intermedidres
klinisches Risiko oder bei Vorliegen einer rechtsventrikuldren Dysfunktion (Echokardiographie) in Kombination mit einem positiven kardialen Biomarker,
z. B. Troponin, ein intermediar hohes klinisches Risiko.

Das therapeutische Vorgehen ist in Abhédngigkeit von der Risikostratifizierung und dem klinischen Befund empfohlen (gemél AWMEF S2-Leitlinie):

= Bei symptomatischer Lungenembolie soll therapeutisch antikoaguliert werden.

= Himodynamisch instabile Patienten sollen eine sofortige Reperfusionstherapie (Lyse, interventionelles oder operatives Vorgehen) erhalten.

= Himodynamisch stabile Patienten mit intermediéir hohem Risiko sollten nur bei himodynamischer Dekompensation eine Reperfusionstherapie
erhalten.

= Patienten, die fiir eine Reperfusionstherapie infrage kommen, sollten initial mit unfraktioniertem oder niedermolekularem Heparin behandelt werden.

= Patienten mit niedrigem oder intermediir niedrigem Risiko sollen wie Patienten mit alleiniger Beinvenenthrombose antikoaguliert werden.

= Bei Patienten mit niedrigem Risiko kann die Behandlung der Lungenembolie ambulant erfolgen.

Nachsorge: Nach 3—6 Monaten soll evaluiert werden, ob eine verlédngerte Erhaltungstherapie der Antikoagulation notwendig ist.

Besteht bei Patienten 3 Monate nach der Diagnose Lungenembolie und adidquater Therapie immer noch Dyspnoe, sollte eine chronisch
thromboembolische pulmonale Hypertonie-Diagnostik (CTEPH) durchgefiihrt werden. Bei der CTEPH handelt es sich um eine narbige Obstruktion der
Lungenarterien, die eine seltene Langzeitkomplikation nach einer einzigen Lungenembolie bzw. nach rezidivierenden Lungenembolien darstellt (Inzidenz 5
Fille pro 1 Million Personen/Jahr, Pravalenz 3—-30 Félle pro 1 Million Personen/Jahr).



Merke

Zur Prophylaxe muss immer eine Antikoagulation mit niedermolekularem Heparin oder Fondaparinux und Vitamin-K-Antagonist fiir mindestens 3 bis 6
Monate erfolgen.

Zusammenfassung

« Differenzialdiagnosen des akuten Thoraxschmerzes sind Lungenembolie, thorakale Aortendissektion, akutes Koronarsyndrom und Pneumothorax.

* Die Klinik der Lungenembolie ist abhidngig vom Schweregrad aufgrund des Verschlussausmafes: klinisch stumm, aber auch z. B. Dyspnoe,
Tachypnoe, akuter Thoraxschmerz, Tachykardie, Hypotonie, Schock bis hin zum Herz-Kreislauf-Stillstand.

« Die Diagnostik einer Lungenembolie besteht neben der klinischen Untersuchung v. a. aus Blutgasanalyse, D-Dimeren, EKG, Angio-CT mit KM
(alternativ DSA, MRT) und der Suche nach der Embolusquelle (v. a. Duplex-Sonographie der Beinvenen).

« Therapeutisch soll bei hoher klinischer Wahrscheinlichkeit einer Lungenembolie noch vor apparativer Diagnostik eine Heparintherapie eingeleitet
werden!

« Die Therapieoptionen alleinige Antikoagulation, systemische Lyse, interventionelles oder operatives Revaskulatisationsverfahren sollen in
Abhéngigkeit der Risikostratifizierung z. B. nach Pulmonary Embolism Severity Index (PESI) oder simplified PESI (sPESI) evaluiert werden.

« Die Antikoagulation muss 3—6 Monate fortgefiihrt werden. AnschlieBend muss eruiert werden, ob eine verldngerte Erhaltungsdosis notwendig ist.
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Intraoperativer Zufallsbefund am Diinndarm

Anamnese

Sie werden konsiliarisch in den OP der gynikologischen Abteilung Threr Klinik gerufen. Im Rahmen einer abdominellen Hysterektomie wegen Myomen bei
der 44-jahrigen Frau Z. war diese Verdnderung am Diinndarm (Bild [ ]) als Zufallsbefund zu erheben. Anamnestisch sind keine weiteren Erkrankungen oder
Voroperationen bei der Patientin bekannt.

Untersuchungsbefunde

Die Verdnderung am Diinndarm befindet sich etwa 70 cm oralwérts der Ileozdkalklappe. Sie ist von weicher Konsistenz. Der {ibrige Diinn- sowie Dickdarm ist
palpatorisch unauffallig. Auch an der Leber lassen sich keine Verdnderungen bei glatter Oberfliche tasten. Freie Fliissigkeit ist in der Bauchhohle nicht zu
finden. Die préoperativ bestimmten Laborparameter bieten ebenfalls keine Auffilligkeiten.

1. Um welche Verinderung am Diinndarm handelt es sich wahrscheinlich und wie ist Ihr Vorgehen?
2. Erliutern Sie die Ursache der Erkrankung.

3. Welche Symptome und Komplikationen konnen durch die Verinderung auftreten?

4. Welche diagnostischen und evtl. therapeutischen Mafinahmen konnen erforderlich sein?

1. Befund und weiteres Vorgehen
Bei der Ausstiilpung am Diinndarm handelt es sich um ein sog. Meckel-Divertikel. Dies befindet sich meistens am terminalen Ileum bis 80-100 cm
oralwirts der Ileozokalklappe und kann bis zu 25 cm lang sein.

Zwar sind die meisten Meckel-Divertikel asymptomatisch, jedoch konnen diese zu den unten aufgefiihrten Komplikationen fiihren (Antwort 3), sodass
jedes zufillig entdeckte Meckel-Divertikel entfernt werden sollte.

Nach Vorlegen von Haltefdden wird die Ausstiilpung der Diinndarmwand léngs zur Darmachse reseziert und der entstandene Wanddefekt nun quer zur
Darmachse verndht, um eine Stenose zu vermeiden. Alternativ kann das Divertikel auch mit einem Klammernahtgerét (Stapler) abgetragen werden. Jedes
entfernte Meckel-Divertikel sollte histologisch untersucht werden.

2. Ursache

Beim Meckel-Divertikel handelt es sich um ein echtes Divertikel mit Ausstiilpung der gesamten Diinndarmwand. Es kommt bei 1-3 % der Bevolkerung
vor, ist die haufigste angeboren Anomalie am Gastrointestinaltrakt und Folge einer nicht kompletten Riickbildung des Ductus omphaloentericus. In der
Hilfte der Fille findet sich in einem Meckel-Divertikel ektope Schleimhaut, meist Mukosa des Magens oder Pankreasgewebe, die die moglichen
Symptome und Komplikationen hervorruft.




3. Symptome und Komplikationen
Durch das Meckel-Divertikel bzw. durch die darin befindliche versprengte Magenschleimhaut oder das ektope Pankreasgewebe konnen folgende
Symptome und Komplikationen auftreten:

= Entziindung: Die Symptome konnen sehr einer Appendizitis dhneln. Daher wird im Rahmen einer Appendektomie, bei der durch den Befund an
der Appendix die klinische Symptomatik nicht zu erkldren ist, ,,gemeckelt®. D. h. das terminale Ileum wird bis etwa 150 cm nach oral auf ein
Meckel-Divertikel als mogliche Ursache abgesucht.

* Blutung: durch die ektope Magenschleimhaut konnen im Divertikel peptische Ulzera entstehen, die wiederum Blutungen (Melaena) hervorrufen
konnen.

= Perforation: zeigt sich mit dem klinischen Bild eines akuten Abdomens mit Peritonitis.

= Ileus: Durch ein Meckel-Divertikel konnen Invaginationen oder ein Strangulationsileus sowie Volvulus mit der dann entsprechenden klinischen
Symptomatik entstehen

= Maligne Entartung: Bei ektoper Schleimhaut besteht ein erhohtes Risiko der malignen Entartung, insbesondere Karzinoide konnen in Meckel-
Divertikeln auftreten ().

4. Diagnostische und therapeutische Maflnahmen

Bei der diagnostischen Abklarung einer unteren gastrointestinalen Blutung, zu deren moglichen Ursachen ein Meckel-Divertikel gehort, kann dieses durch
eine **™ Te-Pertechnetat-Szintigraphie durch aktive Sekretion der Substanz iiber die ektope Magenschleimhaut nachgewiesen werden.

Oft ist bei bis dahin negativer Diagnostik und begriindetem Verdacht letztendlich eine diagnostische Laparoskopie zum Nachweis bzw. Ausschluss
eines Meckel-Divetikels indiziert.

Besteht beim intraoperativen Nachweis eines Meckel-Divertikels bereits der Verdacht auf eine maligne Entartung (), so ist eine Segmentresektion des
betroffenen Ileumanteils angezeigt. Ergibt die histologische Untersuchung dann das Vorliegen eines Malignoms, wobei es sich hdufig um ein Karzinoid
handelt, ist diesbeziiglich eine entsprechende Diagnostik erforderlich:

Abb. 40.1 Entartetes Meckel-Divertikel.
[1

= Tumormarker Chromogranin A.
= Ggf. Somatostatinrezeptor-Szintigraphie.
= CT-Abdomen.

Sind dabei pathologische Befunde auffillig, ist eine Nachresektion einschlieBlich des zugehorigen Lymphabstromgebietes notwendig.

Zusammenfassung

« Das Meckel-Divertikel wird meist als Zufallsbefund im Rahmen einer Laparoskopie oder Laparotomie aus anderen Griinden diagnostiziert.

« Es ist die hdufigste angeborene Anomalie am Gastrointestinaltrakt und entspricht dem nicht vollstindig riickgebildeten Ductus omphaloentericus.
« In etwa 50 % findet sich im Divertikel ektopes Magen- oder Pankreasgewebe.

* Mogliche Symptome bzw. Komplikationen sind Blutung, Perforation, Entziindung, Ileus oder die maligne Entartung.



» Ein zufillig entdecktes Meckel-Divertikel sollte immer entfernt werden.
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Schmerzende Hiifte nach Sturz

Anamnese

Nachts um 4 Uhr, nachdem Sie sich gerade eine halbe Stunde im Dienstzimmer schlafen legen konnten, werden Sie von der Notaufnahme angefunkt. Die
Rettungssanititer {ibergeben Thnen den 81-jahrigen Patienten Herrn F., der beim nichtlichen Toilettengang auf die rechte Hiifte gestiirzt war. Der Patient
wohne in einer Anlage fiir betreutes Wohnen, sodass er nicht lange auf Hilfe warten musste. Seine Medikamente und Erkrankungen stiinden auf einem
mitgegebenen Zettel. Herr F. sei wihrend des Transports etwas verwirrt und tachykard, aber stabil gewesen.

Untersuchungsbefunde

81-jéhriger Patient in altersentsprechendem AZ und schlankem EZ, HF 105/min, RR 160/95 mmHg.

Korperliche Untersuchung: Sie miissen die Hose des Patienten aufschneiden, da jegliche Bewegung des rechten Beins und somit ein Ausziehen
schmerzbedingt nicht moglich ist. An der rechten Hiifte findet sich ein frisches Himatom, auBerdem bestehen ein Ruheschmerz in der rechten Leiste sowie ein
starker Druckschmerz {iber dem rechten Hiiftgelenk.

Beckeniibersichtsaufnahme Bild [ ].

1. Welche klinischen Untersuchungen miissen Sie anschliefen?

2. Welche bildgebende Diagnostik ist indiziert?

3. Welche klassischen Lokalisationen von Femurfrakturen kennen Sie und um welche handelt es sich in diesem Fall?
4. Welche Sofortmafinahmen fiihren Sie durch?

5. Wie wir die hier vorliegende Femurfraktur behandelt? Wie verfahren Sie dabei genau?

6. Uber welche Komplikationen der Therapie miissen Sie den Patienten aufkliren?

1. Verdachtsdiagnose und klinische Untersuchungen
Auf dem Rontgenbild ist eine proximale Femurschaftfraktur zu erkennen. Bei diesen Femurfrakturen finden sich in der klinischen Untersuchung z. B.:




= Prellmarke.

= Beinldngendifferenz.

= (AuBBenrotations-)Fehlstellung.

= Trochanterhochstand.

= Eingeschrinkte Beweglichkeit.

* Druckschmerz iiber dem Hiiftgelenk.
= Stauchungsschmerz.

= Bei Luxation federnde Fixation.

Es ist wichtig, die sensible und motorische Uberpriifung von N. ischiadicus und N. peroneus in die korperliche Untersuchung einzubeziehen. Dazu
miissen die Sensibilitdt des Unterschenkels und des FuBles sowie — wenn schmerzbedingt moglich — die Kniebeugung sowie Dorsalextension und
Plantarflexion des FuBes kontrolliert werden. Lassen sich die Pulse der A. poplitea, A. tibialis posterior und A. dorsal pedis nicht palpieren, so miissen sie
dopplersonographisch aufgesucht und deren Verschlussdriicke gemessen werden.

Merke

Bei einer proximalen Femurfraktur miissen die sensible und motorische Innervation durch den N. ischiadicus und den N. peroneus sowie die peripheren
FuBpulse kontrolliert werden.

2. Bildgebende Diagnostik

Bei proximaler Femurfraktur wird i. d. R. eine Beckeniibersichtsaufnahme angefertigt, auf der dislozierte Frakturen bereits gut diagnostiziert werden
konnen. Als zweite Ebene kann eine axiale Aufnahme erginzt werden, bei der die Kassette seitlich angestellt wird. Je nach Lage der Fraktur muss auch
eine Femuraufnahme a. p. und seitlich angefertigt werden.

OKkkulte Frakturen konnen oft erst in der CT oder bei Verfiigbarkeit noch besser in der MRT diagnostiziert werden.

3. Lokalisation von Femurfrakturen

Die gibt die klassischen Lokalisationen von Femurfrakturen wieder. Allgemein gilt:
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Abb. 41.1 Klassische Lokalisationen von Femurfrakturen.
[1

* Proximale Frakturen (Femurkopf-, Schenkelhals- oder pertrochantere Fraktur) treten eher beim élteren Patienten, bei Osteoporose, ggf. bei
Metastasen und vor allem beim Sturz auf die Hiifte auf.
* Femurschaft- bzw. distale Frakturen ereignen sich v. a. im Rahmen von Verkehrsunfillen oder stirkeren Stiirzen und widerfahren auch Kindern.
— Bei Femurschaftfrakturen kann es zu erheblichen Blutverlusten mit Schocksymptomatik sowie aufgrund des Unfallhergangs auch
weiteren kndchernen oder Weichteilverletzungen kommen.
— Distale Femurfrakturen sind ebenfalls oft mit ausgeprégten weiteren Verletzungen kombiniert.

In diesem Fall erkennt man auf der Beckeniibersichtsaufnahme am rechten Femur eine pertrochantire Fraktur, wie sie sich haufiger beim alteren
Menschen findet. Es handelt sich um einen einfachen Frakturverlauf durch den Trochanter major und Trochanter minor mit méaBiger Dislokation. Es
konnen bei dieser Frakturform auch Mehrfragmentfrakturen bis hin zur Triimmerfraktur vorliegen. Wenn der Trochanter minor abbricht, fehlt die mediale
Abstiitzung, sodass die Fraktur instabil wird. Ungiinstigstenfalls lauft die pertrochantére Femurfraktur in den Femurschaft hinein.

4. Sofortmafinahmen
Wenn der Patient nicht bereits von den Rettungssanitétern i. v. Zugéinge bekommen hat, sollten Sie ihm diese legen und eine Ringer-Laktat-Infusion
anhingen. Aufgrund der starken Schmerzen sollte eine suffiziente Schmerztherapie z. B. mit Piritramid (Dipidolor ®) erfolgen.

Eine pertrochantire Fraktur sollte baldmoglichst operativ behandelt werden. Daher nehmen Sie dem Patienten zur OP-Vorbereitung Blut ab
(Blutbild, Gerinnungs-, Entziindungs-, Nierenparametern etc.). Der Patient muss stationir aufgenommen werden und am Morgen vor der OP sollte dann
noch ein Rontgen-Thorax und ggf. eine internistische Abklarung beziiglich der Operationsfahigkeit erfolgen. Ggf. muss eine Extensionsbehandlung bis
zur OP begonnen werden. An eine Thrombose- und Dekubitusprophylaxe muss ebenfalls gedacht werden.

Sie veranlassen, dass Herr F. niichtern bleibt, informieren die Anésthesie und kléren den Patienten bereits fiir die anstehende Operation auf.

Merke

Femurfrakturen sind sehr schmerzhaft, sodass eine suffiziente Schmerztherapie sowie Schockprophylaxe erfolgen muss.

5. Therapie und operatives Vorgehen
Bei pertrochantiren Femurfrakturen sollte bei Operationsfihigkeit des Patienten die operative Therapie — unabhédngig von der Stabilitdt der Fraktur —
immer vorgezogen werden. Zwar ist eine konservative Therapie grundsitzlich moglich, allerdings birgt die lange Immobilisation von etwa zwolf Wochen
gerade bei dem hoheren Alter der Patienten die Gefahr von Komplikationen wie Thrombosen, Thromboembolien, Dekubitus und nosokomiale Infektionen
(z. B. Pneumonie).

Als Osteosynthesematerial werden je nach Komplexitét der Fraktur sowie je nach Klinikvorlieben und Verfiigbarkeit eingesetzt:

= Marknagel, vor allem proximaler Femurnagel (PFN), teilweise Gamma-Nagel.
= Dynamische Hiiftschraube (DHS, ), bei jungen aktiven Patienten (weil es weniger invasiv als der PFN ist).
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Abb. 41.2 Dynamische Huftschraube (DHS) bei pertrochantarer Femurfraktur.
[1

= Bei sehr stark osteoporotischem Knochen, bei Verdacht auf eine Hiiftkopfnekrose oder Triimmerfrakturen, die sich nicht fixieren lassen, ist ggf. ein
Ersatz mittels Hemi-Endoprothese (HEP)/ Duokopfprothese oder Total-Endoprothese (TEP) indiziert.

Fiir den PFN wird zunédchst der Trochanter major aufgesucht, eine Inzision kaudal des Trochanters gewahlt, ein Loch in die Trochanterspitze gebohrt
und der Femurnagel iiber einen Zielbiigel eingefiihrt. Dann werden tiber ein Zielgerdt die proximale Klinge und die distalen Verriegelungsschrauben

gesetzt.

6. Komplikationen

= Klassisch: Blutungen, Infektionen, Wundheilungsstérungen, Thrombose, Embolie .
» Uber mogliche Schiidigungen von umgebenem Gewebe, GefiBen und Nerven muss aufgeklirt werden.
= Intraoperativ muss evtl. das Verfahren gewechselt werden, sodass im Extremfall eine Endoprothesenversorgung notwendig werden kann.

= Es kann zu Dislokationen, Implantatlockerung oder -bruch, anschlieBender Fehlstellung des Beines und einer Reoperation kommen.
= Hiiftkopfnekrose, Coxarthrose und Pseudarthrose sind gefiirchtete Komplikationen nach Operationen im Hiiftbereich.

Eine Metallentfernung wird normalerweise nur bei jiingeren Patienten angestrebt. Ziel ist es, den Patienten moglichst bald nach der Operation wieder
zu mobilisieren, um die Komplikationen einer langen Immobilisation zu vermeiden. Dazu wird Osteosynthesematerial verwendet, das anschlieBend eine
gewisse Sinterung — der sog. Teleskopmechanismus — zuldsst. Dadurch wird postoperativ oft eine sofortige Belastungsstabilitét erreicht.

Zusammenfassung



* Die pertrochantdre Femurfraktur findet sich haufig bei dlteren Patienten und gehort neben der Hiiftkopf- und Schenkelhalsfraktur zu den proximalen
Femurfrakturen.

* Bei proximalen Femurfrakturen finden sich klinische Befunde wie Frakturhdimatom, Beinldngendifferenz, (Auflenrotations-)Fehlstellung,
Trochanterhochstand, eingeschréinkte Beweglichkeit, Druckschmerz iiber dem Hiiftgelenk und Stauchungsschmerz.

* Bei einer Femurfraktur miissen immer die sensible und motorische Innervation durch den N. ischiadicus und den N. peroneus sowie die peripheren
Pulse iiberpriift werden.

« L. d. R. reicht das konventionelle Rontgen zur Diagnose einer proximalen Femurfraktur; nur selten ist eine CT oder MRT notwendig.
* Als Sofortmafinahmen gelten eine Infusions- und Schmerztherapie wegen Schockgefahr, gefolgt von der Operationsvorbereitung des Patienten.
* Die pertrochantdre Femurfraktur sollte operativ z. B. mit einer dynamischen Hiiftschraube versorgt werden.
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Suspekter Befund bei der Abdomensonographie
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Anamnese

Die 69-jahrige Frau H. stellt sich in der chirurgischen Ambulanzsprechstunde auf Veranlassung ihrer Hausédrztin vor. Sie bringt Aufnahmen einer CT des
Abdomens mit (Bild []), das laut Patientin wegen eines auffélligen Befundes bei einer routinemaBig erfolgten Ultraschalluntersuchung des Bauches
durchgefiihrt worden sei. Frau H. berichtet, vor drei Jahren wegen ,,Darmkrebs® operiert worden zu sein. Sie sei gut belastbar, habe ein konstantes Gewicht und
keinerlei Beschwerden. Die letzte Darmspiegelung sei vor einem Jahr erfolgt und ohne Auffilligkeiten gewesen.

Untersuchungsbefunde

69-jahrige Patientin in altersentsprechendem AZ und leicht adiposem EZ.

Korperliche Untersuchung: Herz und Lunge: regelrechte Auskultationsbefunde. Keine vergroerten Lymphknoten tastbar. Abdomen: Bauchdecke weich,
keine Druckschmerzen. Reizlose Narbe nach medianer Langslaparotomie ohne Anhalt fiir eine Narbenhernie. Digital-rektale Untersuchung: Ampulle leer, kein
Tumor tastbar, kein Blut am Fingerling.

Computertomographie Abdomen Bild [ ].

1. Beschreiben Sie den CT-Befund. Welche Verdachtsdiagnose erheben Sie? Welche Differenzialdiagnosen kommen infrage?
2. Welche weiteren Untersuchungen veranlassen Sie?

3. Welche Therapie schlagen Sie der Patientin vor und welche alternativen Optionen kennen Sie?

4. Welche Nachsorgemafinahmen sind im Weiteren zu empfehlen?

1. CT-Befund und Verdachtsdiagnose

Die Computertomographie des Abdomens zeigt an der Leber oberflichennah einen hypodensen, unscharf begrenzten Rundherd, wihrend das tibrige
Leberparenchym keine weiteren Foki aufweist (). Weitere pathologische Verdnderungen sind in den CT-Aufnahmen nicht zu erheben. Bei Zustand nach
einer Kolonresektion wegen eines Kolonkarzinoms vor drei Jahren ist der beschriebene Leberrundherd dringend verdachtig auf eine Metastase (Filia) des
vorbekannten Malignoms.
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Abb. 42.1 Leberrundherd (Kreis) in der Kontrastmittel-CT des Abdomens.
[1

Unterschieden werden:

= Synchrone Metastasen: liegen bereits zum Zeitpunkt der Erstdiagnose des Primartumors vor.
= Metachrone Metastasen: treten nach einem tumorfreien Intervall im weiteren Verlauf der Tumorerkrankung auf.

Differenzialdiagnostisch ist bei unklaren Leberrundherden an folgende Erkrankungen zu denken:

= Leberabszess.
= Priméres hepatozelluldres oder cholangiozelluldres Karzinom.
= Gutartige Verdnderungen: Hamangiome, Zysten, Echinokokkose, Adenome, fokal-noduldre Hyperplasie (FNH).

Lebermetastasen entstehen himatogen iiber das Pfortadersystem oder iiber die A. hepatica arteriell-systemisch. Die am hédufigsten in die Leber
metastasierenden Malignome sind die kolorektalen Karzinome iiber den portal-venosen Abfluss des Primértumors.

Merke

Abhingig vom Tumorstadium entwickeln bis zu 50 % der Patienten mit einem kolorektalen Karzinom Lebermetastasen.

2. Diagnostik

Fallt in einer Abdomensonographie ein Leberrundherd auf, so ist zu seiner weiteren Abklérung und zum Ausschluss bzw. Nachweis weiterer Foki eine
erginzende bildgebende Diagnostik mittels Diinnschicht-KM-CT bzw. MRT erforderlich.

Des Weiteren sollte bei bekannten Malignomen ein Restaging zum Ausschluss eines Rezidivs des Primértumors fir die weitere Therapieplanung
erfolgen. Erscheint eine chirurgische Entfernung des Leberherds nicht moglich, sollte eine Feinnadelpunktion zur Biopsiegewinnung erfolgen.

Bei Frau H. sind daher eine Koloskopie, Rontgenaufnahmen des Thorax sowie zur weiteren Verlaufs- und Therapiekontrolle die Bestimmung des
Tumormarkers CEA angezeigt.

3. Therapie

Eine Verbesserung der Prognose kann bei einer Lebermetastasierung nur erzielt werden, wenn eine Resektion der Metastasen im Gesunden ( RO-
Resektion; ) moglich ist, kein Rezidiv des Primartumors nachgewiesen wurde und das OP-Risiko vertretbar ist.

Tab. 42.1 Einteilung des Resektionsausmafles bei malignen Tumoren
RO-Resektion Resektionsrand makroskopisch und mikroskopisch tumorfrei
R1-Resektion Resektionsrand makroskopisch tumorfrei, mikroskopisch Nachweis von Tumorzellen

R2-Resektion Makroskopisch am Resektionsrand verbliebenes Tumorgewebe



Ob eine chirurgische Entfernung moglich ist, hdngt von Groe und Anzahl der Lebermetastasen, deren Lokalisation und der Funktionsreserve des
Leberrestgewebes ab. Bei multiplen Herden in beiden Leberlappen () ist eine Resektion nicht mehr indiziert.

Abb. 42.2 Laparoskopischer Befund bei multiplen Lebermetastasen in beiden Leberlappen. a. Rechter Leberlappen. b. Linker Leberlappen.
[1

Bei der Metastasenchirurgie an der Leber sind folgende resezierende Eingriffe moglich:

= Atypische Resektion: Entfernung von kleinen Herden innerhalb eines Segments.
= Segmentresektion: Resektionsausmal entspricht den anatomischen Segmenten der Leber.
= Hemihepatektomie: Entfernung eines Leberlappens.

Bei der Operation sollte intraoperativ eine (sterile) Ultraschalluntersuchung der Leber erfolgen, da im Vergleich zur praoperativ erfolgten CT oder MRT
in bis zu 25 % der Fille weitere Herde nachzuweisen sind.

Istkeine operative Metastasenentfernung moglich, aber besteht die Aussicht, durch eine effektive Behandlung der Lebermetastasen die
Lebenserwartung des Patienten zu verbessern, so stehen folgende Therapieoptionen zur Verfiigung:

= ,Downsizing*“: Verkleinern der Metastasen durch eine Chemotherapie, um sie sekundér einer Resektion zufiihren zu konnen.

* Radiofrequenzthermoablation: CT-gesteuert werden Sonden in die Metastasen perkutan eingebracht und durch Hitzeapplikation das Tumorgewebe
zerstort.

= Stereotaktische Bestrahlung: perkutane Radiotherapie; giinstig bei zwerchfellnahen Herden; weniger geeignet, wenn Darm oder Gallenblase im
Bestrahlungsfeld liegen, da diese strahlensensibler als das Leberparenchym sind.

* Transarterielle Chemoembolisation: hierbei wird die meist gute arterielle GefaBversorgung der Metastasen genutzt, um iiber einen transarteriell
nahe an die Metastase platzierten Katheter lokal ein Zytostatikum einzubringen und im Anschluss daran das versorgende Tumorgefafl mit
vaskuldren Okklusionsmitteln zu verschlieBen (= embolisieren).

Nachdem beim Restaging ein Rezidiv des bekannten Kolonkarzinoms ausgeschlossen wurde und bei Frau H. eine oberflichlich gelegene
Solitdrmetastase im linken Leberlappen vorliegt, ist der Patientin eine Metastasenentfernung durch eine Segmentresektion zu empfehlen.

4. Nachsorge

Nach erfolgter Resektion von kolorektalen Lebermetastasen sind die Patienten ebenso wie nach der Behandlung des priméren Karzinoms regelméfigen
Tumornachsorgeuntersuchungen zu unterziehen. Diese umfassen in halbjdhrlichen Abstdnden:

= Kérperliche Untersuchung.

= Abdomensonographie.

= Bestimmung der Tumormarker.

= Jahrlich Rontgenaufnahme des Thorax.

Ist hierbei erneut eine Metastase in der Leber nachzuweisen, kann oftmals wiederum eine Resektion im Gesunden erfolgen und damit eine
Prognoseverbesserung erzielt werden.

Zusammenfassung

« Unklare Leberrundherde in der Abdomensonographie sind mittels Diinnschicht-CT oder MRT weiter abzukldren.

« Bei bekanntem Malignom handelt es sich bei fokalen Veranderungen meist um Metastasen; differenzialdiagnostisch ist an Abszesse, Zysten,
Adenome, Himangiome oder primére hepato- oder cholangiozelluldre Karzinome zu denken.

« Die Moglichkeit der operativen Metastasenentfernung ist abhéngig von Grofe, Anzahl und Lokalisation sowie der Funktionskapazitit des
verbleibenden Lebergewebes.

« Das Resektionsausmal bei Lebermetastasen reicht von der atypischen Resektion bis zur Hemihepatektomie.

« Als alternative Therapieoptionen zur Operation stehen Chemotherapie, lokale Thermoablation, stereotaktische Bestrahlung sowie
Chemoembolisation zur Verfiigung.
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Belastungsabhingiger akuter Thoraxschmerz

Anamnese

Sie tibernehmen préaoperativ den 67-jahrigen Herrn K. mit einer chronischen koronaren Herzkrankheit (KHK) von der kardiologischen Normalstation auf IThre
herzchirurgische Normalstation. Bei dem Patienten bestehen eine Drei-GefaBerkrankung sowie eine Ejektionsfraktion von 40 %. Unter konservativer Therapie
gibt er eine seit mehreren Monaten bei geringer Belastung auftretende Angina pectoris an. Die Frage nach Infektionen in den letzten zwei Wochen verneint der
Patient.

Untersuchungsbefunde

67-jahriger Patient in reduziertem AZ und adipésem EZ. RR 150/100 mmHg, HF 82/min, Temperatur 36,7°C.

Korperliche Untersuchung: Herz: hochfrequentes holosystolisches 2 / ¢ -Decrescendosystolikum mit p. m. iiber Erb und apikal, HerzspitzenstoB nicht
lateralisiert. Lungen: vesikuldres Atemgerdusch beidseits ohne RG. GefiBstatus: periphere Pulse gut palpabel, Allen-Test beidseits 5 s, keine
Stromungsgerausche, keine Varikosis, keine peripheren Odeme. Abdomen: weich mit regelrechten Darmgerduschen, Leber 3 cm unter dem Rippenbogen mit
glattem Organrand zu palpieren. Keine Jugularvenenstauung. Neurologisch orientierend unauffallig.

1. Was wissen Sie iiber Atiologie, Pathogenese und Klinik der koronaren Herzkrankheit (KHK)?
2. Nennen Sie bitte wichtige klinische Symptome der KHK!

3. Welche wichtigen Differenzialdiagnosen des akuten Thoraxschmerzes kennen Sie?

4. Wie und auf der Basis welcher Diagnostik wird die Indikation zur weiteren Therapie gestellt?
5. Welche Therapieoptionen bestehen grundsitzlich bei einer KHK?

1. Koronare Herzkrankheit (KHK)

Der KHK liegt iiberwiegend eine Arteriosklerose der Koronararterien zugrunde. Fiihrt diese zur Stenose der den Herzmuskel versorgenden
Koronararterien, so kommt es in Abhédngigkeit vom Stenosegrad durch die Minderdurchblutung zu einem Missverhéltnis von (niedrigem)
Sauerstoffangebot und (hdherem) Sauerstoffbedarf im entsprechenden Herzmuskelareal (Koronarinsuffizienz).

Selten konnen andere Ursachen, wie Gefdlspasmen, Thromben und Herzinsuffizienz, aber auch extrakardiale Ursachen, wie Andmien und
Lungenerkrankungen, bei zusitzlicher Arteriosklerose dieses Missverhéltnis verursachen.

Als Risikofaktoren fiir eine KHK gelten Nikotinabusus, arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus, Fettstoffwechselstérungen (LDL 1, HDL |,
Gesamtcholesterin 1, Homozystein 1, Lipoprotein a |), Adipositas, Bewegungsmangel, Alter, das méannlichen Geschlecht sowie eine positive
Familienanamnese (genetische Disposition).

Die daraus resultierende Ischdmie der Herzmuskulatur kann je nach Ausmafl miinden in:

= Akutes Koronarsyndrom.
= Herzrhythmusstorungen.
= Herzinsuffizienz.

= P16tzlichen Herztod.

Merke

Die KHK kann als ischdmische Herzerkrankung aufgrund von unzureichender Koronardurchblutung beschrieben werden.

2. Klinische Symptome der KHK

Als Leitsymptom der KHK kann als Folge der Myokardischdmie die Angina pectoris angesehen werden.
Mogliche Beschreibung der Angina pectoris:

= Schmerzende ,,Herzenge*.

= Druck, seltener Brennen retrosternal, ringformig oder thorakal einseitig.

= Schmerzausstrahlung: Arm (li > re), Hals, Kiefer, Riicken, Oberbauch (Sodbrennen), atypische Lokalisation v. a. bei dlteren und weiblichen
Patienten.

= Teilweise nur Schmerz in Ausstrahlungsorten.

Ebenso sollte Bestandteil der Anamnese die Frage nach der Dauer eines jeweiligen Schmerzgeschehens, die Haufigkeit sowie die auslosenden
Faktoren (korperliche Belastung, postkoital, Hitze, Kilte, postprandial wegen der mesenterialen Mehrdurchblutung — Roemheld- Syndrom) sein.

Die Angina pectoris kann auch fehlen und stattdessen eine Dyspnoe das Leitsymptom sein. Diese kann bei bestehender COPD oder aufgrund einer
kardialen Dekompensation vom Patienten als Angina pectoris fehlgedeutet werden. Daneben geben die Patienten oft unspezifische Symptome, wie
allgemeine Schwiche, verminderte Belastbarkeit und Herzrhythmusstorungen (z. B. Herzrasen, Synkopen, Palpitationen) an.

Man unterscheidet:

= Stabile Angina pectoris: Wiederholte Angina < 20 min, die v. a. durch korperliche Belastung auslosbar ist und sich auf korperliche Ruhe und
Nitrate (Zerbeiflkapsel oder Spray) bessert.

= Instabile Angina pectoris: Anhaltende Angina auch in Ruhe, zunehmende Stérke und/oder Haufigkeit, jede neu auftretende Angina bei zuvor
asymptomatischem Patienten (De-novo-Angina pectoris). Sie geht in etwa 20 % in einen Herzinfarkt iiber. Aufgrund der klinischen Symptomatik
kann die instabile Angina nicht vom Myokardinfarkt unterschieden werden, weshalb sie als akutes Koronarsyndrom, das stationar
iiberwachungspflichtig ist, zusammengefasst wird.

= AuBlerdem: Prinzmetal-Angina (seltene, durch Koronarspasmen ausgeloste Angina) und stumme Myokardischidmie (ohne subjektive Beschwerden z.
B. bei Diabetes mellitus).



Merke

= Die instabile Angina pectoris und der akute Myokardinfarkt werden unter dem Begriff akutes Koronarsyndrom zusammengefasst, das einer
Krankenhauseinweisung (!) bedarf.
= Fiir einige Patienten ist es schwer, eine Angina pectoris von einer Dyspnoe zu unterscheiden.

3. Thoraxschmerz

Die wichtigsten Differenzialdiagnosen sind:

= Akuter Thoraxschmerz: KHK — akutes Koronarsyndrom — akuter Myokardinfarkt, Lungenembolie, Aortendissektion, Pneumothorax,
Perikardtamponade.

* Subakuter Thoraxschmerz: Myokarditis, Magenbeschwerden (Ulcus ventriculi), kostovertebrale Schmerzen, entziindliche Vorginge (Osophagitis,
Pankreatitis, Pleuritis, Pneumonie), psychische und vegetative Erkrankungen.

4. Indikationsstellung

Die Indikationsstellung ist nicht nur in der Chirurgie eine der schwierigsten érztlichen Aufgaben. In der Herzchirurgie sollte diese interdisziplindr v. a. mit
der Kardiologie sowie Anisthesie erfolgen. Ziele der KHK-Therapie sind:

= Steigerung von Lebensqualitit und Belastbarkeit der Patienten.
= Vorbeugen der klinischen Manifestation einer KHK (z. B. Myokardinfarkt, Herzinsuffizienz).
= Senkung der Sterblichkeit.

Diese Ziele sollten fiir den Patienten nur so invasiv wie notwendig erfolgen.

Als grobe Leitlinie zur Indikationsstellung einer herzchirurgischen Therapie bei KHK miissen von kardiologischer Seite die Koronararterienstenosen
lokalisiert (Koronarangiographie, ggf. Koronar-CT/MRT) und ihre objektive ischimische Wirksamkeit (Belastungs-EKG, Myokardszintigraphie)
diagnostiziert sein. Ist die Koronarinsuffizienz konservativ (medikamentos, Reduktion der Risikofaktoren) und katheterinterventionell nicht beherrschbar,
miissen Risiko und Nutzen einer operativen Therapie unter Beriicksichtigung der Operationsfahigkeit des Patienten und der operativen Moglichkeiten
(evtl. minimalinvasiv, evtl. ohne Herz-Lungen-Maschine, evtl. Hybridverfahren) gegeneinander abgewogen werden.

Wichtige diagnostische Untersuchungen der KHK sind neben Anamnese, klinischer Untersuchung, Blutuntersuchung, EKG mit zw6lf Ableitungen
(Ruhe-, Belastungs-EKG):

= Echokardiographie (transthorakale = TTE und transésophageale = TEE) z. B. zur Beurteilung der Herzanatomie, der Ventrikelfunktion,
Wandbewegungsstorungen, intrakardialen Thromben, der Herzklappen sowie zur Verlaufsbeobachtung; auch als Stressechokardiographie.
= Koronarangiographie (Herzkatheter) als bisheriger ,,Goldstandard mit Angabe der Lokalisation sowie des Ausmafies der Koronarstenose/n ( ).




Abb. 43.1 Koronarangiographie (der Pfeil kennzeichnet die Stenose).
[1

Weitere diagnostische Verfahren sind das EKG-gesteuerte Koronar-CT () oder Koronar-MRT, ggf. eine Myokardszintigraphie (Thallium), die
Dobutamin-Stress-Magnetresonanztomographie (DSMR) und die Myokard-Perfusions-MRT.

Abb. 43.2 Koronar-CT in 3-D-Rekonstruktion mit hochgradiger Stenose (Pfeil).
[l

Préoperativ vor herzchirurgischem Eingriff sollten aulerdem erfolgen: eine Lungenfunktionsdiagnostik (LUFU), eine Rontgenaufnahme des Thorax
und eine Doppler-Sonographie der extrakraniellen Gefédfle am Kopf (v. a. Karotiden, da hochgradige Stenosen der A. carotis i. d. R. in derselben Operation
mitversorgt werden).

5. Therapieoptionen

In Abhéngigkeit von Faktoren wie Beschwerden und der Ursache der KHK, der Lage, Zahl und Stenosegrad der betroffenen Koronargefif3e, aber auch der
Operationsfahigkeit des Patienten, wird ggf. zusétzlich zur konservativen (Begleit-)Therapie die Indikation zur interventionellen oder operativen Therapie
gestellt.



* Konservative Therapie:
— Beeinflussung der Lebensweise und der Risikofaktoren, wie Raucherentwdhnung, gute Einstellung eines Diabetes mellitus, kdrperliche
Bewegung, Erndhrungsumstellung usw.
— Medikamentdse Unterstiitzung: Nitrate, Betablocker, Kalziumantagonisten, Thrombozytenaggregationshemmer (ASS), HMG-CoA-
Reduktasehemmer (Statine), ACE-Hemmer und bei Unvertriaglichkeit AT-1-Rezeptorantagonisten.
= Interventionelle Therapie: Perkutane transluminale Koronarangioplastie (PTCA): Ballondilatation und/oder Stentimplantation iiber
Linksherzkatheter.
— Indikationen: Ein- oder Zweigefaferkrankungen, proximale, gut zugingliche und kurzstreckige Stenosen.
— Komplikationen: Perforation, Dissektion, Restenosierung/Verschluss und weitere.
= Herzchirurgische Therapie: Bypass-Operation (Coronary-Artery-Bypass-Graft = CABG). In Allgemeinnarkose werden stenotische Koronargefifie
mittels Mammaria-interna-Bypass und/oder aortokoronarem Venen-Bypass (ACVB) und/oder A. radialis als Bypass-Graft iiberbriickt, um eine
distale Durchblutung der Herzmuskulatur zu erreichen. Uber eine Thorakotomie oder mit kleinem Schnitt (minimal-invasiv direct Coronary-Artery-
Bypass = MIDCAB), mit Herz-Lungen-Maschine oder ohne (Off-Pump-Coronary-Artery-Bypass = OPCAB).
— Indikationen: Mehrgeféerkrankung, Hauptstammstenosen, langstreckige Stenosen, begleitende Klappenvitien, KI fiir PTCA.
— Komplikationen: Narkoserisiko, Blutungen, intraoperativer Infarkt, Restenosierung/Verschluss (seltener bzw. spéter als bei PTCA,
Restenosierung vom Graft abhédngig: Vene > A. radialis > A. mammaria interna) und weitere.

Zusammenfassung

* Die KHK ist als ischdmische Herzerkrankung aufgrund von unzureichender Koronardurchblutung definiert, die als klinische Manifestation z. B. in
eine Herzinsuffizienz, Herzrhythmusstérungen, Herztod etc. miinden kann.

» Wichtigste Ursache der Koronarinsuffizienz ist die Arteriosklerose der Herzkranzgefaf3e.

* Als Leitsymptom gilt die Angina pectoris.

* Bei Thoraxschmerzen muss differenzialdiagnostisch an eine Angina pectoris, aber auch an eine Lungenembolie, eine Aortendissektion, den
Pneumothorax sowie gastrische und entziindliche Beschwerden gedacht werden.

* Diagnostischer Goldstandard fiir die Beurteilung der Koronarstenosen ist die Koronarangiographie.

» KHK-Therapie: konservative (medikamentose) Therapie, ggf. plus interventionelle (PTCA) oder herzchirurgische (CABG) Therapie, bzw.
Kombinationstherapie aus allen.

* Ein herzchirurgisches Vorgehen bei diagnostizierter KHK ist v. a. bei MehrgefaBerkrankungen, Hauptstamm- und langstreckigen Stenosen indiziert.
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Perakut einsetzende Bauchschmerzen

Anamnese

Der Rettungsdienst bringt die 43-jéhrige Frau A. wegen wiahrend der Arbeit plotzlich einsetzender stirkster Bauchschmerzen, die seit etwa drei Stunden
bestiinden, in die Chirurgische Notaufnahme. Die Patientin ist als Kiichenhilfe in einer Kantine tdtig. Seit Jahren leide sie an einem chronischen LWS-
Syndrom, aufgrund dessen sie seit ldngerer Zeit ein Diclofenac-Préparat einnimmt. Bis auf einen Nikotinabusus (etwa 40 Zigaretten téglich) sind keine
weiteren Erkrankungen bekannt.

Untersuchungsbefunde

43-jahrige Patientin in sehr schlankem EZ und reduziertem AZ. RR 90/60 mm Hg, Puls 100/min.

Korperliche Untersuchung: Haut: blass und kaltschweilig. Abdomen: diffus stark druckschmerzhaft und bretthart. Nur vereinzelt Darmgerdusche
vorhanden. Nierenlager: nicht klopfschmerzhaft. Herz und Lunge: unauffillig. Ubrige korperliche Untersuchung einschlieBlich digital-rektaler Untersuchung
unauffallig.

Rontgen-Thorax Bild [ ].

1. Welche Mafinahmen und Untersuchungen ergreifen Sie?

2. Beschreiben Sie das Rontgenbild. Wie lautet Ihre Verdachtsdiagnose?

3. Beschreiben Sie mégliche Ursachen und Komplikationen des Krankheitsbildes.
4. Welche Therapie ist erforderlich?

5. Welche Empfehlungen geben Sie der Patientin?

1. MaBBnahmen und Diagnostik
Aufgrund der klinischen Zeichen der Zentralisation wie Blésse, KaltschweiBigkeit und positivem Schockindex () ist zundchst eine Volumengabe iiber
einen vendsen Zugang als Erstmafinahme erforderlich. Die Patientin sollte parenteral eine ausreichende Analgesie erhalten und niichtern bleiben.

Bei der klinischen Symptomatik des akuten Abdomens sind neben den Rontgenaufnahmen von Thorax und Abdomen in Linksseitenlage zur weiteren
Abklarung notwendig:




= Labordiagnostik: kleines Blutbild, Elektrolyte, Quick, PTT, Kreatinin, Transaminasen, Amylase, Lipase, Bilirubin, LDH, CRP, Urinstatus sowie
ggf. Blutgruppe und Kreuzblut.
= Abdomensonographie: zum Nachweis freier Fliissigkeit.

2. Rontgenbefund und Verdachtsdiagnose

Auf der Rontgenaufnahme des Thorax ist unter dem rechten Zwerchfell eine deutliche Luftsichel sichtbar, die freier Luft intraabdominell entspricht ().
Falls aufgrund des Patientenzustands keine Aufnahme im Stehen moglich ist, ist eine Ubersichtsaufnahme des Abdomens in Linksseitenlage
durchzufiihren. Hierbei zeigt sich freie Luft als Sichel zwischen dem Leberschatten und dem Zwerchfell, wobei der Befund sehr diskret sein kann (Pfeil in

).

A

Abb. 44.1 Rontgen-Thorax mit freier Luft unter dem rechten Zwerchfell (Pfeile).
[1



Abb. 44.2 Rontgenaufnahme des Abdomens in Linksseitenlage mit freier Luft subphrenisch rechts (Pfeil).
[1

Der Nachweis von freier Luft sowie die perakut einsetzenden Schmerzen abdominell mit Peritonismus (,,bretthartes Abdomen®) sind dringend verdachtig
auf eine Hohlorganperforation. Bestehen zusitzlich eine positive Ulkusanamnese oder Risikofaktoren fiir ein Ulkusleiden (wie im Fall von Frau A.
Einnahme von NSAID und Nikotinabusus) ist eine Perforation eines Ulcus ventriculi oder duodeni sehr wahrscheinlich. Sollte trotz dringendem
klinischen Verdachts auf eine Ulkusperforation keine freie Luft in der Rontgendiagnostik nachzuweisen sein, kann iiber eine Magensonde Luft insuffliert
und die Rontgenuntersuchung wiederholt werden.

Weitere Ursachen fiir freie Luft intraabdominell konnen sein:

= Diinndarm- oder Kolonperforation durch Fremdkérper (z. B. Gréten), Trauma, Ischdmie, Tumor, iatrogen.
= Perforierte Divertikulitis.

= Anastomosen- oder Nahtinsuffizienz nach vorausgegangenem Baucheingriff.

= Nach Laparoskopie (noch verbliebenes CO , -Gas).

3. Ursachen und Komplikationen

Bei der Ulkuskrankheit kommt es zu einem Ungleichgewicht zwischen schleimhautprotektiven und -aggressiven Faktoren mit Uberwiegen der
letzteren.

= Protektiv fiir die Mukosa wirken der Magenschleim, die regelméifige Zellerneuerung und Prostaglandine sowie die Neutralisation der Magenséure
im Duodenum durch Sekretin und Enterogastron.

= Schleimhautschédigend sind eine gesteigerte Sdureproduktion und Pepsin, lokale Minderdurchblutungen, Nikotin, Stress (sog. Stressulkus bei
Intensiv- oder Verbrennungspatienten!), Medikamente wie Glukokortikoide und NSAID sowie insbesondere eine Infektion mit Helicobacter
pylori, der in iiber 90 % beim Ulcus duodeni und 70-80 % beim Magenulkus nachzuweisen ist.

Bei einem Ulkus liegt im Gegensatz zu einer oberfldchlichen Erosion ein bis tief in die Muscularis propria reichender Defekt vor ().



Abb. 44.3 Endoskopischer Befund eines Ulcus duodeni.
[1

Mogliche Komplikationen eines Ulkusleidens kénnen sein:

* Perforation.

= Penetration mit und ohne Durchbruch in angrenzende Organe (hdufig Pankreas).
= Blutungen.

= Maligne Entartung.

= Stenose.

4. Therapie

Der Eingriff erfolgt je nach Erfahrung des Operateurs iiber eine Laparotomie oder Laparoskopie. Bestitigt sich die Verdachtsdiagnose einer
Ulkusperforation, wird die Perforationsstelle exzidiert und iiberndht. Aufgrund des ausgetretenen Magensekrets wird die Bauchhéhle ausgiebig gespiilt und
mit Drainagen versorgt. Liegt die Perforation in der Pylorusregion an der Vorderwand, erfolgt die Exzision und Ubernihung im Sinne einer Pylorus-
Erweiterungsplastik (Exzision ldngs zur Magen-Darm-Achse und Verndhen des Defekts quer zur Achse).

Postoperativ ist die Gabe eines Protonenpumpenhemmers (PPI, z. B. Omeprazol oder Pantoprazol) sowie aufgrund der in der Regel bestehenden
Peritonitis eine Antibiotikatherapie erforderlich.

Wegen der hohen Raten an Helicobacter-Infektionen als Ulkusursache, die unbehandelt in bis zu 80 % zu Ulkusrezidiven fiihrt, erfolgt ergénzend eine
Eradikationstherapie. Diese umfasst die Gabe eines PPI in Kombination mit zwei bis drei Antibiotikapréparaten, z. B.:

= Franzosische Triple-Therapie iiber 7-14 Tage: PPI (z. B. 2 x 20 mg/d Pantoprazol) + Amoxicillin (2 % 1 g/d) + Clarithromycin (2 x 500 mg/d).
= Italienische Triple-Therapie iiber 7-14 Tage: PPI (z. B. 2 x 20 mg/d Pantoprazol) + Clarithromycin (2 X 250-500 mg/d) + Metronidazol (2 x 400—
500 mg/d).

Merke

Der Nachweis von freier Luft ist eine Indikation zur Notfall-OP. Ausnahme ist eine kurz vorausgegangene Laparotomie oder Laparoskopie ohne
entsprechende abdominelle Symptomatik.

5. Empfehlung

Etwa vier bis sechs Wochen postoperativ sollte eine Kontroll-Gastroduodenoskopie zum sicheren Ausschluss eines Malignoms, vor allem nach Perforation
eines Magenulkus, und zur Uberpriifung einer erfolgreichen Helicobacter-Eradikation durchgefiihrt werden. Bis dahin wird die PPI-Medikation fortgesetzt.
Im Fall von Frau A. wire der Patientin zu empfehlen, zur Prophylaxe die schddigenden Noxen wie Nikotin und die Einnahme von NSAID zu vermeiden.

Zusammenfassung




* Perakut einsetzende abdominelle Schmerzen und ein ,,bretthartes* diffus druckschmerzhaftes Abdomen sind dringend verdichtig auf eine
Hohlorganperforation.

* Beim radiologischen Nachweis von freier Luft intraabdominell ist bei entsprechender Symptomatik unter dem Verdacht auf eine
Hohlorganperforation eine Notfall-OP indiziert.

* Ursédchlich fiir eine Ulkuskrankheit ist das Ungleichgewicht zwischen protektiven und aggressiven Faktoren fiir die Schleimhaut sowie in bis zu 90
% der Nachweis einer Helicobacter-pylori-Infektion.

» Mogliche Komplikation eines Ulcus duodeni oder ventriculi konnen eine Perforation oder Penetration, eine Blutung, maligne Entartung oder
Ausbildung einer Stenose sein.

» Nach Exzision und Ubernihung eines perforierten Ulkus sind eine weitere Therapie mit PPI sowie die Eradikation von Helicobacter pylori
erforderlich.
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Verbrennungen

Anamnese

An Threm dienstfreien Wochenende mochten Sie mit Freunden einen entspannten Tag im Freibad verbringen. Als Sie vom Kiosk Speiseeis kaufen mochten,
entziindet sich plétzlich der Wiirstchengrill. Der Kioskinhaber, der gerade die Bratwiirste wenden wollte, steht in Flammen. Er rennt aus der Kioskbude und
wilzt sich auf dem Boden. Geistesgegenwartig delegieren Sie einer Frau neben Thnen, den Notruf mit Ortsangabe und Unfallhergang zu tétigen. Sie selbst
nehmen sich eine feste Decke von nahen Badegésten und werfen diese iiber den Kioskbesitzer. Sobald die Flammen erloschen sind, tiberblicken Sie schnell die
verbrannten Hautstellen des nur mit einer Badehose Bekleideten: die linke Hand mit Nekrosen (Bild [ ]), der linke Arm stark gerétet mit einigen Nekrosen, der
vordere Rumpf zu etwa 50 % gerdtet.

1. Bitte erkliren Sie die Pathophysiologie einer Verbrennung!

2. Worin bestehen die Erstmafinahmen am Unfallort?

3. Wie schiitzt man das Ausmaf} der verbrannten Hautfléiche ab?

4. Welcher Verbrennungsgrad besteht an der linken Hand (Bild [ ])?

5. Worin besteht die weitere Therapie nach Eintreffen des Rettungswagens und anschlieSend in der Klinik?
6. Nennen Sie bitte mogliche Komplikationen nach Verbrennungen!

1. Pathophysiologie

Pathophysiologisch kommt es durch iibermédBige Hitzeeinwirkung (ab etwa 52 °C) zur Denaturierung von kérpereigenen Proteinen mit Struktur- und
Funktionsverlust. Dieses fiihrt zur irreversiblen Koagulationsnekrose. Um diesen zentralen Kern der irreversiblen Gewebezerstérung herum bildet sich die
sog. Stasezone aus, in der es aufgrund von GefiBweitstellungen mit Endothelschiden (,.capillary leak®) zu Extravasation mit Odemausbildung,
Blasenentwicklung und Volumenverlust kommt. Zudem werden aus dieser Stasezone Entziindungsmediatoren freigesetzt, die eine systemische
Schédigung (z. B. Nierenschadigung, Sepsis, SIRS) initiieren konnen. Eine sofortige Kiihlung zielt therapeutisch auf die Einddmmung der Stasezone ab.

2. Erstmaffinahmen am Unfallort

Der Bergung und Rettung des Verbrennungsopfers, dem Loschen bzw. Ersticken der Flammen und Entfernen der verbrannten Bekleidung muss unmittelbar
die Kiihlung folgen. Dazu wird der Betroffene fiir maximal 10 min mit sauberem, 20 °C kiihlem Wasser abgeduscht bzw. die entkleideten Wunden mit
sauberen, kalten Handtiichern bedeckt. Bei ausgedehnten Verbrennungen (> 30 %) muss wegen der Hypothermiegefahr statt Kithlung der Wiarmeerhalt
bevorzugt werden.

Merke

Als Sofortmafinahme muss noch innerhalb der ersten Stunde die Kiihlung der Verbrennungswunden erfolgen!

3. Verbrennungsausmalf

Firr die Prognose eines Verbrennungsopfers ist es wichtig, neben der Eindringtiefe der durch den Hitzeschaden geschiddigten Haut auch das
Verbrennungsausmafl abzuschétzen. Dabei werden alle betroffenen Hautabschnitte unabhéngig vom Schweregrad beriicksichtigt. Die Neuner-Regel
nach Wallace ist ein einfaches Hilfsmittel, um das AusmalB der verbrannten Haut abzuschitzen und in Prozent der gesamten Korperoberfliche (KOF)



anzugeben. Wallace teilt die Kérperabschnitte jeweils in 9 % der KOF ein ().

bis zum bis zum nach dem
1. Lebensjahr 5. Lebensjahr 5. Lebensjahr

Abb. 45.1 a. Neuner-Regel nach Wallace zum Abschéatzen des Verbrennungsausmales. b. Altersadaptierte Unterteilung der
Kdrperoberflache bei Kindern.
[1

Bei dem Kioskbesitzer geht der linke Arm inklusive der linken Hand mit 9 % sowie die Hélfte des vorderen Rumpfes mit ebenfalls 9 % in die
Berechnung ein. Der Patient hat ein Verbrennungsausmaf3 von 18 % der KOF.

Nach Herzog kann die verbrannte Kérperoberfliche in Prozent addiert mit dem Alter einen prognostischen Hinweis geben:

<100 — Uberleben wahrscheinlich.

=100 — Lebensgefahr.

> 100 — Uberleben unwahrscheinlich.

4. Verbrennungsgrade
Die Eindringtiefe des Hitzeschadens in die Hautschichten bestimmt, unabhéngig vom Ausmaf der Korperoberfliache, die Schweregradeinteilung ().

Tab. 45.1 Schweregradeinteilung von Verbrennungen

Beschriankung auf die Epidermis Roétung, starke Schmerzen Abheilung ohne Narben; Restitutio ad integrum
II  Epidermis bis zur oberflachlichen Nassende Erosionen, Blasenbildung, starke Abheilung ohne Narben; Restitutio ad integrum, ggf.
a  Dermis Schmerzen Pigmentverschiebungen

II  Epidermis und ausgedehnt Dermis

. . . Blasen, tief dermale Wunden, geringere Schmerzen ~ Narbenbildung, ggf. mit Kontraktur bei Infekt
b mit Koriumanteilen

Vollstindige Schiadigung von Nekrosen bis zur Verkohlung, kein Schmerz wegen Meist Heilung nur mit Hauttransplantat,

111
Epidermis und Dermis Nervenenden-Schidigung Narbenbildung, Defektheilung

Teilweise existiert in der Literatur eine Verbrennung vierten Grades, bei der zusatzlich zur kompletten Schadigung von Epidermis und Dermis Strukturen wie Muskeln
und Knochen betroffen sind.

Bei dem Kioskbesitzer ist an der linken Hand eine Verbrennung dritten Grades mit vollstindiger Zerstérung von Epidermis und Dermis zu
erkennen. Auflerdem zeigen sich Thrombosen der subkutanen Gefdl3e, wie sie typischerweise bei hohergradigen Verbrennungen (ab Grad IIb) auftreten
konnen.

5. Weiterfithrende Therapie

Da es im Rahmen der Verbrennungsschéden zu ausgedehnten Extravasationen (Austritt von Fliissigkeit aus den Gefalen) kommt, muss zum Transport




oder als Sofortmafinahme in der Klinik fiir eine ausreichende Volumensubstitution gesorgt werden. Eine der ersten Handlungen eines Rettungsteams wird
daher das Legen peripherer, vendser Zuginge sein. Uber diese erhilt das Brandopfer adaptiert an das Verbrennungsausma8 kristalloide Infusionslésung.
Eine Intubation bereits am Unfallort wird bei schweren Inhalationstraumen, ausgeprégten Gesichtsverbrennungen oder einer Transportzeit iiber einer
Stunde bei massiven Verbrennungen durchgefiihrt, da ein drohendes Glottisodem eine spiter notwendige Intubation erschweren oder unmdoglich machen
konnte.
Abhiéngig vom Schweregrad der Verbrennung sowie der verbrannten KOF muss ein Brandopfer ggf. in ein Verbrennungszentrum transportiert werden.
Zu den Kriterien fiir ein Verbrennungszentrum zéhlen:

= Mehr als 20 % der KOF Verbrennung zweiten Grades.

= Mehr als 10 % der KOF Verbrennung dritten Grades.

= Alter < 8 Jahre oder > 60 Jahre.

= Verbrennungen an Handen, Fiilen, Gesicht, Achselhdhle, iiber groBen Gelenken und in der Anogenitalregion.
= Inhalationstrauma oder Elektrounfall.

Verbrennungsopfer miissen intensivmedizinisch iiberwacht werden. In den ersten zwei Tagen, auch Odemphase genannt, steht die Infusionstherapie
mit Ringer-Laktat im Vordergrund. Nach der von Baxter modifizierten Parkland-Formel kann der Fliissigkeitsbedarf berechnet werden. Bei ausgedehnter
Odembildung v. a. bei zirkuliren Verbrennungen an den Extremititen oder dem Rumpf, muss friihzeitig eine Escharotomie (zickzackformige
Entlastungsschnitte) vorgenommen werden. Ansonsten beschriankt sich die operative Therapie in diesem Anfangsstadium z. B. auf Abtragung von
Nekrosen und eingebrannten Kleidungsstiicken.

In der sich anschlieBenden Riickresorptionphase kann die Ausschwemmung mit Plasmaexpandern und ggf. Diuretika unterstiitzt werden.

Je nach Verbrennungsschwere und -ausmaf beginnt ab dem dritten Tag die Normalisierung.

Ist der Patient stabilisiert, konnen chirurgisch-operative Therapien wie die Wundversorgung, notwendige Hautdeckung und ggf. Amputation und
Rekonstruktion vorgenommen werden.

Merke

Von Baxter modifizierte Parkland-Formel zur Bestimmung des Fliissigkeitsbedarfs in den ersten 24 Stunden:
4 ml kristalloide Infusionslosung/kg KG x verbrannter KOF (Kinder: 6 ml kristalloide Infusionslosung).

5. Komplikationen

= Da es sich bei Verbrennungen um ausgedehnte, offene Wunden handelt, ist die Infektionsgefahr, die sich zu einer Sepsis mit folgendem
Multiorganversagen (50 % der Todesursachen nach Verbrennungstrauma) ausweiten kann, gegeben.

= Ein massiver Volumenverlust kann bei ungentigender Infusionstherapie zum Schock fiihren.

= Bei Inhalationstraumen und/oder Glottisédem bei ausgeprigten Verbrennungen im Kopf-Hals-Bereich kann es zur Ateminsuffizienz kommen.

= Aufgrund der Intensivtherapie konnen auch gastrointestinale Komplikationen, wie Magenulzerationen oder auch Darmparalyse auftreten.

= Bei ausgeprigten Verbrennungen ist die Ausbildung der Verbrennungskrankheit eine gefiirchtete Komplikation. Im Rahmen dieser iibersteigerten
pathophysiologischen Reaktionen kommt es zu Zirkulationsstérungen sowie zur Ausschiittung von Toxinen, woraus lebensbedrohliche Schiden an
Organen wie dem Gehirn, den Nieren, der Leber, des Herzens und der Lunge bis hin zum Multiorganversagen resultieren kdnnen.

Zusammenfassung

* Das Verbrennungsausmaf wird anhand der Neuner-Regel nach Wallace abgeschétzt und in Prozent der Korperoberflache (KOF) angegeben.
* Die Einteilung in Schweregrade der Verbrennung wird aufgrund der Eindringtiefe in Grade von I bis IIT (IV) vorgenommen.

* Nach dem Bergen, Retten, Loschen und Entkleiden des Verbrennungsopfers muss bei Verbrennungen < 30 % der KOF als Sofortmafinahme fiir
max. 10 min eine Kiihlung der betroffenen Haut erfolgen.

* Verbrennungsopfer mit gravierenden Verbrennungen miissen zur optimalen Versorgung in Verbrennungszentren transportiert werden.

* In den ersten zwei Tagen steht die Infusionstherapie mit Ringer-Laktat im Vordergrund. AnschlieBend wird die Riickresorption des Extravasats
unterstiitzt und eine Wundversorgung ggf. mit Hautdeckung und Rekonstruktion chirurgisch durchgefiihrt.

* Zu den Komplikationen nach Verbrennungen zéhlen: Schock, Sepsis, Multiorganversagen, Atem- und Niereninsuffizienz, gastrointestinale
Komplikationen und die Verbrennungskrankheit.
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Tastbare Resistenz im Oberbauch und Ikterus

Anamnese

A m Wochenende wird Frau P., 64 Jahre, von ihrem Ehemann wegen einer zunehmenden Verschlechterung ihres AZ, einhergehend mit einer auffélligen
Gelbfarbung der Haut, in die Klinik gebracht. Auf genaueres Nachfragen gibt die Patientin eine seit mehreren Wochen bestehende Appetit- und Kraftlosigkeit
an. Auflerdem habe sie quilende Riickenschmerzen, die sich auf die vom Orthopdden verordneten Medikamente immer nur kurzfristig bessern wiirden. Dem
Ehemann ist auBerdem ein Gewichtsverlust bei seiner Frau aufgefallen. Ansonsten sei Frau P. immer gut belastbar und bis auf gelegentliches Sodbrennen
bisher gesund gewesen.

Untersuchungsbefunde

64-jahrige Patientin in reduziertem AZ und normalem EZ. RR 135/90 mmHg, Puls 80/min, Temperatur 36,8 °C.

Korperliche Untersuchung: Haut und Skleren: gelblich verfarbt. Abdomen: Bauchdecke schlaff, nicht druckschmerzhaft, unter dem rechten Rippenbogen
nicht druckdolente Resistenz. Keine Narben, kein Anhalt fir Hernien. Extremititen: linker Unterschenkel geringfiigig umfangsvermehrt, linke Wade
druckempfindlich. Keine Uberwirmung. Peripher sind Durchblutung, Motorik und Sensibilitit regelrecht.

1. An welches Krankheitsbild denken Sie primiir?

2. Welche Untersuchungen veranlassen Sie, um Thren Verdacht zu erhiirten?

3. Nennen Sie mégliche Risikofaktoren und klinische sowie histologische Einteilungen.
4. Welche therapeutischen Méglichkeiten kennen Sie?

5. Was ist im Rahmen der Nachsorge zu beachten?

1. Verdachts- und Differenzialdiagnosen

Auffillig ist die Gelbfirbung von Haut und Skleren ohne Angabe von abdominellen Schmerzen oder Koliken (schmerzloser Ikterus) . In Zusammenschau
mit dem reduzierten AZ und der Gewichtsabnahme lésst dies einen malignen Prozess der Gallenwege, der Papille oder des Pankreas vermuten. Auch
die therapierefraktiren Riickenschmerzen konnten durch eine Raumforderung der Bauchspeicheldriise aufgrund ihrer Lage im Retroperitoneum vor der
Wirbelsdule bedingt sein (Infiltration des Plexus solaris).

Bei der tastbaren Resistenz im rechten Oberbauch bei Frau P. handelt es sich daher im Zusammenhang mit den anderen Befunden hochstwahrscheinlich
um die vergroBerte, hydropische Gallenblase, da deren Abfluss bei einer Raumforderung im Pankreaskopf, an der Papille oder im Gallengang behindert ist
(Courvoisier-Zeichen).

Neben den vorgenannten Symptomen konnen ein neu aufgetretener Diabetes mellitus oder eine tiefe Beinvenenthrombose als paraneoplastische
Symptome wegweisend auf ein Pankreaskarzinom sein.

Auch bei Frau P. bestehen klinische Hinweise auf eine Unterschenkelthrombose links mit Wadendruckschmerz und Umfangsvermehrung.
Zusammenfassend besteht der dringende V. a. auf ein Pankreaskarzinom mit einer extrahepatischen Cholestase und dem V. a. eine tiefe
Beinvenenthrombose am linken Unterschenkel paraneoplastisch.

Merke

Oft sind persistierende Riickenschmerzen das einzige Symptom eines Pankreaskarzinoms.

2. Diagnostik

Zur weiteren Abklarung sind zunéchst folgende Untersuchungen erforderlich:

= Laborparameter: kleines Blutbild, BZ, Cholestaseparameter (AP, y-GT, Bilirubin), Transaminasen (GOT, GPT), CRP, Quick, PTT, Kreatinin,
Amylase, Lipase, Elektrolyte.

= Abdomensonographie: zur Bestitigung der Raumforderung in der Pankreasloge, zum Nachweis von intra- und extrahepatischen Cholestasezeichen;
gef Endosonographie.

* Tumormarker: bei Nachweis einer Raumforderung CA 19-9.

= Rontgen-Thorax in zwei Ebenen Lungenrundherde? Erguss?

* Multidetektor-CT-Abdomen: Bestimmung von Tumorausmal ( ), etwaiger Fernmetastasen, vergroflerten LK oder die MRT in Kombination mit
der MRCP.
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Abb. 46.1 CT-Abdomen bei Pankreaskopfkarzinom.
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Bei Frau P. ergibt die Laboruntersuchung eine Hyperbilirubindmie mit 8,74 mg/dl, eine Erhdhung der y-GT auf 428 U/1, der AP auf 397 U/l sowie einen
Hb-Wert mit 9,3 mg/dl. Das CA 19-9 ist auf 212 pg/ml erhoht.

In der CT des Abdomens bestitigt sich der bereits in der Sonographie erhobene V. a. eine ausgedehnte Raumforderung im Bereich des Pankreaskopfes (
). Zusitzlich sind deutlich vergroBerte LK-Pakete beidseits paraaortal und parakaval vorhanden.

Bei der ergéinzend wegen des V. a. eine Unterschenkelthrombose links veranlassten Farb-Duplex-Sonographie der Beinvenen kann ein Thrombus in der
V. poplitea links gefunden werden. V. femoralis und iliaca sind frei durchgingig.

3. Einteilung

Entsprechend der anatomischen Einteilung der Bauchspeicheldriise in Kopf (Caput), Korpus und Schwanz werden die Malignome auch in Pankreaskopf-, -
korpus- und -schwanzkarzinome unterteilt. Prozesse im Korpus- oder Schwanzbereich kdnnen lange Zeit unbemerkt und erst durch eine Metastasierung
auffallig werden.

Daneben wird das Pankreaskarzinom wie alle malignen Tumoren entsprechend seiner Ausbreitung nach der TNM-Klassifikation eingeteilt ().

Tab.46.1 TNM-Klassifikation UICC 2010 des Pankreaskarzinoms

Tis Carcinoma in situ

T1 Tumor auf das Pankreas beschrankt und <2 cm
T2 Tumor auf das Pankreas beschrankt und > 2 cm
T3 Tumor iiber das Pankreas hinaus, jedoch ohne Infiltration von Truncus coeliacus und A. mesenterica superior

T4 Infiltration von Truncus coeliacus oder A. mesenterica superior
NO Keine regiondren LK befallen

N1 Regiondre LK befallen

MO  Keine Fernmetastasen

M1 Fernmetastasen (z. B. Leber, Lunge)

Histologisch findet sich in 95 % der Fille ein Adenokarzinom , seltener das undifferenzierte anaplastische Karzinom (2-7 %) sowie das
adenosquamose, Azinuszell- oder Siegelringzellkarzinom mit je 1 %.

4. Therapie

Aufgrund der fehlenden Frithsymptome wird das Pankreaskarzinom oft erst in einem fortgeschrittenen Stadium diagnostiziert und besitzt daher insgesamt
eine schlechte Prognose (5-Jahres-Uberlebensrate von 3-4 %). Vorrangig wird die chirurgische Therapie angestrebt, ob diese in kurativer oder nur noch
in palliativer Intention moglich ist, kann oftmals erst intraoperativ entschieden werden. Eine Operabilitiit ist gegeben, wenn Fernmetastasen oder eine
Peritonealkarzinose sowie eine Infiltration in den Truncus coeliacus oder in die Mesenterialwurzel ausgeschlossen werden konnten. Perioperativ soll eine
prophylaktische Antibiotikagabe erfolgen.

Erscheint eine Resektion im Gesunden moglich, kommen folgende offene OP-Verfahren zur Anwendung (laparoskopische Vorgehen sollen nur in
klinischen Studien durchgefiihrt werden, vergleiche auch die aktuelle WMF-Leitlinie 2013):

= Partielle Duodenonankreatektomie nach Whinnle und Kausch: das Pankreas wird links der V. mesenterica sunerior durchtrennt. Duodenum.
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Pankreaskopf, Gallenblase und Gallengang sowie das Magenantrum werden en bloc entfernt. Durch Hochzug einer Jejunumschlinge wird zur
Rekonstruktion diese mit dem Restpankreas, dem D. hepaticus und dem Restmagen anastomosiert. Alternativ, je nach Grofie des Befundes kann die
Operation auch pyloruserhaltend erfolgen.

* Pyloruserhaltende partielle Duodenopankreatektomie. Hierbei wird im Gegensatz zur klassischen Whipple-OP der Magen erhalten und das
Duodenum nach oralwérts unmittelbar postpylorisch abgesetzt. Die Rekonstruktion erfolgt identisch der OP nach Whipple.

= Tumoren im Korpus oder Schwanz der Bauchspeicheldriise werden iiber eine Pankreaslinksresektion entfernt.

Begleitend sollen mindestens 10 regiondre Lymphknoten reseziert und histologisch ausgewertet werden. Sollten erst intraoperativ Fernmetastasen
nachgewiesen werden, sollte trotz Resektabilitdt eine Resektion des Pankreaskarzinoms unterbleiben.
Spétestens 6 Wochen nach RO-Resektion eines Pankreaskarzinoms im UICC-Stadium I-IIT (v. a. im Rahmen von Studien) sollte eine adjuvante

Chemotherapie mit Gemcitabin (oder ggf. FU/Folinsdure, sogenanntes Mayo-Protokoll) fiir ca. 6 Monate durchgefiihrt werden.
Als operative Palliativmafinahmen stehen zur Verfiigung:

= Gastroenterostomie: Bei Magenausgangsstenose wird zur Umgehung eine hochgezogene Jejunumschlinge mit dem Magen anastomosiert. Ggf. in
Verbindung mit einer biliodigestiven Anastomose.

= Biliodigestive Anastomose, um den Abfluss der Galle ebenfalls iiber eine hochgezogene Diinndarmschlinge zu gewahrleisten.

Gefiirchtete Komplikation bei den resezierenden Mafinahmen ist die Anastomoseninsuffizienz, insbesondere an der Anastomose am Pankreasrest, die

langwierige Fistelungen ausbilden konnen. Auch kann eine Pankreatitis im Restparenchym der Bauchspeicheldriise auftreten und zu einem komplizierten
Verlauf fiihren.

Weitere PalliativmaBnahmen:

= Endoskopische Stenteinlage in den D. choledochus bei Gallengangsstenose.

= Perkutane transhepatische Cholangiodrainage (PTCD): falls ein endoskopisches Vorgehen nicht mehr méglich ist, Entlastung der Gallenwege
durch perkutane Punktion transhepatisch und Drainageneinlage.

= Chemotherapie z. B. Gemcitabin.
= Ausreichende Schmerztherapie.

Bei Frau P. ist, bei Nachweis von paraaortalen und parakavalen LK-Metastasenpaketen sowie bei intraoperativem Nachweis eines ausgedehnten, bis
nahe in die Leberpforte reichenden Tumors, als Palliativmafnahme die Anlage einer Gastroenterostomie und ggf. biliodigestiven Anastomose indiziert.

5. Nachsorge

Nach erfolgter Pankreasresektion oder auch durch die Tumorinfiltration kommt es zum zunehmenden Ausfall sowohl der exokrinen als auch endokrinen
Funktion des Pankreas. Folge davon sind Verdauungsstorungen (fehlende Fettresorption) sowie ein Diabetes mellitus. Daher sind eine Substitution von
Pankreasenzymen zu den Mahlzeiten (z. B. Kreon ®) und eine entsprechende Insulintherapie notwendig.

Die Tumornachsorgeuntersuchungen erfolgen in regelméBigen Abstéinden zunéchst vierteljahrlich.

Zusammenfassung

* Ein schmerzloser Ikterus ist dringend verdachtig auf einen malignen Prozess im Bereich der Gallenwege, des Pankreas oder der Papillenregion.

* Bei fehlenden Frithsymptomen wird das Pankreaskarzinom oft erst in fortgeschrittenen Stadien diagnostiziert und hat daher eine schlechte Prognose.

* Bei gegebener Operabilitdt erfolgt die partielle Duodenopankreatektomie nach Whipple und Kausch oder als pyloruserhaltende partielle
Duodenopankreatektomie.

* Als PalliativmaBnahmen stehen operativ die Anlage von Umgehungsanastomosen und interventionell die endoskopische Einlage von
Gallengangsstents oder die perkutane Gallengangsdrainage neben einer palliativen Chemotherapie zur Verfiigung.

* Die exokrine und endokrine Funktion des Pankreas ist ggf. durch Substitution von Pankreasfermenten bzw. Insulin zu ersetzen sowie auf eine
ausreichende Schmerztherapie zu achten.
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Schmerzen und Parasthesien der Hand

Anamnese



Die 35-jahrige Patientin Frau D. stellt sich auf Anraten ihres Hausarztes in Threr handchirurgischen Sprechstunde vor. Die dreifache Mutter habe seit ihrer
letzten Schwangerschaft vor allem nachts Schmerzen in der rechten Hand. Auerdem fiihlen sich Daumen, Zeige- und Ringfinger pelzig an. Ihre Gynékologin
habe ihr in der Schwangerschaft gesagt, dass es spétestens nach der Stillzeit besser werden wiirde. Allerdings sei ihr Jiingster nun schon zwei Jahre alt und sie
habe eher das Gefiihl, dass der Schmerz tagsiiber sogar zunehme. Auch beim Schrauben des Abendfldschchens ihres kleinen Sohnes habe sie mitunter
Probleme. Die Patientin zeigt Ihnen auf Thr Bitten hin die beiden Hénde im Seitenvergleich (Bild [ ).

1. Wie lauten Ihre Verdachtsdiagose und deren Differenzialdiagnosen?

2. Nennen Sie bitte mogliche Ursachen dieser Erkrankung!

3. Welche klinischen Untersuchungen fithren Sie durch, um Ihre Verdachtsdiagnose zu bestiitigen?
4. Um welche apparativen Diagnostiken kann die Untersuchung ergiinzt werden?

5. Welche therapeutischen Moglichkeiten bestehen bei dieser Symptomatik?

1. Verdachtsdiagnose
Die Lokalisation der Paristhesien an den Fingern D I bis D III (D = Digitus) in Zusammenschau mit den niichtlichen Schmerzen (Brachialgia
paraesthetica nocturna) und der Problematik beim Schrauben einer Flasche spricht in erster Linie fiir ein Karpaltunnelsyndrom (KTS). Das
Karpaltunnelsyndrom tritt bei Erwachsenen, insbesondere bei Frauen zwischen 20 und 40 Jahren auf.

Differenzialdiagnostisch kommen infrage:

= Eine Schadigung des N. medianus im Bereich der Ellenbeuge z. B. als Pronatorsyndrom, wobei die Patientin jedoch keine Schmerzen im Bereich
der proximalen Unterarmmitte angibt.

= Kompressionen der Nervenwurzel C6 oder C7 konnen ebenfalls Schmerzen und Empfindungsstorungen an der Hand und den Fingern D I bis D III
verursachen, strahlen allerdings meist vom Nacken in den Arm.

2. Ursachen

Den Boden des Karpaltunnels auf Hohe der Handwurzelknochen bildet der knocherne Sulcus carpi, der zwischen dem Tuberculum ossis scaphoidei,
dem Tuberculum ossis trapezii, dem Os pisiforme und dem Hamulus ossis hamati verlduft. Das Retinaculum flexorum (Syn. Ligamentum carpi
transversum) iiberspannt den Sulcus carpi, wodurch der Karpaltunnel entsteht.

Kommt es im Karpaltunnel zu einer Volumenzunahme, wird der distale Anteil des N. medianus, der durch den Karpaltunnel verléuft, komprimiert und
bei anhaltender Problematik geschédigt.

Diese Volumenzunahme kann durch Odeme (z. B. wihrend der Schwangerschaft), Sehnenscheidenentziindungen der Beugesechnen, die ebenfalls
durch den Karpaltunnel verlaufen, Amyloid, Tumoren oder atypische Muskulatur entstchen. Posttraumatisch kann es durch Verschieben der
Handwurzelknochen ebenfalls zur Einengung des Karpaltunnels kommen. Obwohl das Karpaltunnelsyndrom meist idiopathisch auftritt, finden sich
entsprechend gehéduft Grunderkrankungen und Lebensumstinde wie Schwangerschaft, Amyloidose, Diabetes mellitus, Hypothyreose, Gicht,
rheumatoide Arthritis und der Zustand nach Trauma im Handgelenksbereich.

3. Klinische Untersuchung
Der N. medianus versorgt sensibel den Daumen und die Finger D I bis D III sowie D IV radialseits, wodurch es bei seiner Kompression zu Parésthesien in
diesen Fingern kommt. Motorisch innerviert er u. a. den M. abductor pollicis brevis und den M. opponens pollicis, sodass eine Léasion des N. medianus
im Karpaltunnel bezogen auf den Daumen eine palmare Abduktions- sowie Oppositionsschwiche und auch eine Atrophie der Thenarmuskulatur zur Folge
haben kann.

Klinische Zeichen eines Karpaltunnelsyndroms sind:

= Atrophie der Thenarmuskulatur: Bei ldnger anhaltender Medianuskompression lasst sich an der betroffenen Hand im Seitenvergleich eine
Atrophie der Daumenballenmuskeln feststellen (Bild).

= Sensibilititsminderung: Im Vergleich zum kleinen Finger gibt die Patientin beim Bestreichen der Finger eine Sensibilitdtsminderung am Daumen,
Zeige- und Mittelfinger sowie am Ringfinger radialseitig an. Ggf. kann auch die Zweipunktdiskriminierung durchgefiihrt werden.

» Hoffmann-Tinel-Zeichen: Liegt ein Karpaltunnelsyndrom vor, fiihrt das Beklopfen des N. medianus proximal der Handgelenksbeuge zum
Elektrisieren bis hin in die vom Medianus innervierten Finger. Im fortgeschrittenem Stadium evtl. negativ ().

Abb. 47.1 Klinische Untersuchung bei Karpaltunnelsyndrom. a. Hoffmann-Tinel-Zeichen. b. Phalen-Test. c. Motorikpriifung.
[1

= Phalen-Test: Liegt ein Karpaltunnelsyndrom vor, kann durch maximale Palmarflexion der Hiande — Aneinanderlegen der Fingerstreckseiten oder
passiv durch den Untersucher — innerhalb von 20 s die Symptomatik provoziert werden ( ).

= Motorikpriifung: Bei anhaltendem Karpaltunnelsyndrom sind Palmarabduktion und Opposition des Daumens eingeschrénkt, daher bringt der
Patient die Fingerkuppen von Daumen und Kleinfinger nicht zusammen. Ggf. zeigt sich der Daumen im Endgelenk kompensatorisch gebeugt ( ).
AuBerdem kann aufgrund bestehender Muskelschwiche der vom N. medianus innervierten Muskeln eine Flasche nicht aufgeschraubt oder im
Extremfall nicht gehalten werden (Flaschen-Zeichen).

4. Apparative Diagnostik

Klinisch kann ein Karpaltunnelsyndrom bereits gut diagnostiziert werden, vor OP ist eine weitere Diagnostik allerdings zwingend:

= Beidseitige elektrophysiologische Untersuchungen (motorische Neurographie), wie Bestimmung der distal motorischen Latenz (eine Form der
Messung der Geschwindigkeit der Erregungsleitung). Das Elektromyogramm der Thenarmuskulatur wird bei unklarer Diagnose, bei Diabetikern mit



Polyneuropathie, ggf. zur Kontrolle bei konservativer Behandlung oder auch praoperativ zum Verlauf bei fortgeschrittenem Stadium mit schlechter
Prognose durchgefiihrt.

= Der Ultraschall ist der elektrophysiologischen Untersuchung mittlerweile gleichwertig. Ein Querschnitt des verdickten Nerven (Pseudoneurom
durch Kompression) ist erhoht.

= Die MRT der HWS kann ebenfalls bei unklarer Diagnose z. B. zur Differenzierung zum C6-/7-Syndrom der HWS beitragen.

5. Therapie

Bei erst seit kurzem bestehender oder nur maiger Symptomatik ohne motorische Einschrankung wird gar nicht oder nur konservativ therapiert. Nach einer
Schwangerschaft bilden sich die Symptome haufig zuriick. Bessern sich bei ausgeprégter Symptomatik nach etwa viermonatiger konservativer Therapie
nicht die Beschwerden, so wird die Operationsindikation gestellt.

= Konservative Therapie: Mittels einer Schiene, die ggf. auch nur nachts getragen werden kann, wird das Handgelenk in leichter Streckstellung ruhig
gestellt. Bessern sich nach Schienung die Beschwerden jedoch nicht vollstindig, kann eine Kortisoninjektion in den Karpaltunnel erwogen werden.

= Operative Therapie: Die Operation besteht in der Dekompression des N. medianus durch Spaltung des Retinaculum flexorum und Neurolyse ().
Sie wird als offene OP oder endoskopisch mit einer kleinen Hautinzision distal der Handgelenksbeugefalte mit Blutleere und in Plexus oder
Lokalanésthesie durchgefiihrt.

Abb. 47.2 Operationssitus bei Karpaltunnelsyndrom.
[1

Zusammenfassung

* Das Karpaltunnelsyndrom findet sich gehduft bei Frauen zwischen 20 und 40 Jahren.

« Klinisch treten v. a. nichtliche Schmerzen und Pardsthesien an den Fingern D I bis D III und D IV radialseits auf (Brachialgia paraesthetica
nocturna).

« Ursachen des Karpaltunnelsyndroms sind z. B. Odeme, Sehnenscheidenentziindungen, Amyloid, Tumoren oder knocherne Verinderungen. Gehauft
bestehen Grunderkrankungen und Lebensumstande wie Schwangerschaft, Amyloidose, Diabetes mellitus, Hypothyreose, Gicht, rheumatoide
Arthritis und Zustand nach Handgelenktrauma.

« In der klinischen Untersuchung findet sich ein positives Hoffmann-Tinel-Zeichen, ein positiver Phalen-Test, ferner bei fortgeschrittenem Verlauf
eine Einschrinkung der palmaren Abduktion und Opposition sowie ggf. eine Atrophie der Thenarmuskulatur.

« Die konservative Therapie besteht in der Schienenbehandlung und unter Umsténden in der lokalen Kortisontherapie.

« Operativ erfolgt die Dekompression des N. medianus mittels Spaltung des Retinaculum flexorum und Neurolyse.
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Krampfartige Unterbauchschmerzen mit
Erbrechen

Anamnese

Nachts wird konsiliarisch vom internistischen Kollegen in der Notaufnahme Herr M., 53 Jahre, wegen seit gut vier Stunden bestehender krampfartiger
Schmerzen im Unterbauch und mehrfachem Erbrechen vorgestellt. Die Beschwerden seien nach dem Abendessen aufgetreten. Der letzte Stuhlgang sei am
Vortag gewesen, das Wasserlassen ohne Probleme. Ansonsten sei Herr M. gesund und bis auf eine Blinddarmoperation als Jugendlicher noch nie im
Krankenhaus gewesen. Auch wird eine regelméafige Medikamenteneinnahme verneint.

Untersuchungsbefunde

Der Patient liegt mit angezogenen Beinen auf der Untersuchungsliege. RR 110/70 mmHg, Puls 100/min.

Korperliche Untersuchung: Abdomen: bei gespannten Bauchdecken leicht gebldht und iiber der gesamten Unterbauchregion diffus druckschmerzhaft.
Durch die diinne Bauchdecke sind Darmsteifungen zu sehen. Reizlose Narbenverhiltnisse nach Appendektomie. Darmgeréusche iiber dem rechten Unterbauch
zeitweise vermehrt, teils klingend, {iber den tibrigen Quadranten eher reduziert. Rektal-digitale Untersuchung: unauffallig.

Rontgenaufnahme des Abdomens Bild [ ].

1. Befunden Sie das Rontgenbild und wie lautet Ihre Verdachtsdiagnose?
2. Nennen Sie Ursachen, Formen und Symptome des Krankheitsbilds.

3. Erliutern Sie die Pathophysiologie des Krankheitsbilds.

4. Welche diagnostischen Schritte ergreifen Sie?

5. Welche Therapie ist indiziert?

6. Wie lautet die Prognose bei dieser Erkrankung?

1. Rontgenbefund und Verdachtsdiagnose

Die Rontgenaufnahme in Linksseitenlage zeigt mehrere sog. Diinndarmspiegel und eine stehende Diinndarmschlinge (). Auffallig ist auBerdem die
fehlende Gasfiillung des Kolonrahmens als weiterer Hinweis auf ein Passagehindernis. Zusammen mit dem klinischen Beschwerdebild aus krampfartigen
abdominellen Schmerzen und mehrfachem Erbrechen, dem Auskultationsbefund (vermehrten, teils klingenden Darmgerduschen iiber dem rechten
Unterbauch) sowie nach abdominellen Voroperationen (Zustand nach Appendektomie) besteht der dringende V. a. einen mechanischen Diinndarmileus.
Dessen klinische Symptomatik ist geprdgt von:




Abb. 48.1 Rontgenaufnahme des Abdomens in Linksseitenlage. Stehende Diinndarmschlingen und Spiegelbildung (Pfeile) bei
Dinndarmileus.
[1

= Kolik- bzw. krampfartige Schmerzen.

» Wind- und Stuhlverhalt.

= Erbrechen, evtl. Koterbrechen (= Miserere).

= Klingende, ,,hochgestellte* Darmgerdusche, spéter ,, Totenstille®.

2. Ursachen und Formen
Als Tleus (= Darmverschluss) wird eine Passage- bzw. Transportstérung des Darmtrakts bezeichnet, die mechanisch und/oder funktionell bedingt ist ().

Tab. 48.1 Ursachen und Formen des Ileus

Ileusform Ursachen

Kompression von auflen Briden, Adhésionen, Tumoren

Mechanischer Obstruktion intraluminal ~ Tumoren, Fremdkéorper, Gallenstein, entziindlich (z. B. Morbus Crohn)

Ileus . .
Strangulation mit

R Briden, Volvulus, Inkarzeration bei Hernien, Invagination

= Reflektorisch: entziindlicher Prozess intraabdominell/retroperitoneal, postoperativ, Himatom,
Wirbelkorperfraktur, Durchblutungsstorung
Paralytisch = Nerval/muskulér: neurologischen Erkrankungen
= Medikamentos: Opioide
= Metabolisch: z. B. Urdmie, Sepsis

Funktioneller
Tleus

Spastisch Neurogen, Bleivergiftung, Porphyrie

= Mechanischer Ileus: Die Passage wird durch eine Einengung des Darmlumens von auflen (Kompressionsileus) oder durch eine Verlegung
intraluminal (Obstruktionsileus) behindert. Ist zusétzlich der Blutzu- oder -abstrom eines betroffenen Darmabschnitts beeintrachtigt spricht man
vom Strangulationsileus mit moglicher Darmwandnekrose.

= Funktioneller Ileus: Die Darmparalyse tritt reflektorisch z. B. bei intra- oder retroperitonealen, entziindlichen Prozessen oder aufgrund
neurologischer oder metabolischer Ursachen ein, ebenso im Spétstadium eines mechanischen Ileus.

3. Pathophysiologie

Der Passagestopp im Darmtrakt verursacht sowohl lokale als auch systemische Funktionsstérungen (Ileuskrankheit). Die Distension der Darmschlingen
durch die Stase des Darminhalts und den Motilitétsverlust fithrt zu Fliissigkeitsverschiebungen in das Darmlumen mit Hypovoldmie und zu Stérungen des
Elektrolythaushalts (Hypokalidimie). Auerdem kommt es zu Mikrozirkulationsstorungen in der Darmwand mit Beeintrachtigung der Mukosabarriere.
Aufgrund des gesteigerten intraluminalen Bakterienwachstums und der damit verbundenen erhohten Gas- und Toxinbildung kommt es zur systemischen
Endotoxineinschwemmung und Bakterientranslokation. An der Darmwand treten durch die Ischdmie Nekrosen und Perforationen mit der Folge einer
Peritonitis auf. Unbehandelt fiihrt dies letztendlich zur Sepsis und einem Multiorganversagen (MOYV).




Merke
Das Vollbild eines Ileus ist ein vital bedrohliches Krankheitsbild und gilt als absoluter Notfall.

4. Diagnostik

In der Regelist die Diagnose eines Ileus klinisch zu stellen. Besondere Bedeutung haben dabei Anamnese und korperliche Untersuchung. Typische
Befunde sind:

= Anamnese: Voroperationen, Stuhlverhalt, Medikamenteneinnahme (z. B. Opioide), Tumorleiden.

= Korperliche Untersuchung: Narben, Hernien, Resistenzen, fehlende oder hochgestellte Darmgerdusche.

= Rontgenaufnahme des Abdomen: Spiegelbildung, stehende Darmschlingen, freie Luft, ,,luftleerer” Kolonrahmen.

= Labor: Leukozytose, Hypokalidmie, Hypovolamie, Gerinnungsstorung, Kreatininerhhung, Transaminasenerhéhung.
= Sonographie: freie Fliissigkeit, dilatierte, fliissigkeitsgefiillte Darmschlingen, Pendelperistaltik, Raumforderung.

Ergdnzend konnen bei Verdacht auf Dickdarmileus eine Rekto- oder Koloskopie oder ein Kolonkontrasteinlauf zur Lokalisation und ggf.
Dignitétsbeurteilung bei Tumorverdacht sinnvoll sein.

5. Therapie
Als Erstmafinahmen beim Ileus ist nach Anlegen eines i. v.-Zugangs die Volumensubstitution (kristalloide und/oder kolloide Losungen) und ggf. der
Ausgleich von Elektrolytstorungen (Kaliumsubstitution) indiziert. Zur Entlastung des Darms sollte eine Magensonde gelegt werden. Fiir die Kontrolle
der Fliissigkeitsbilanz sind ein ZVK und ein Blasenkatheter angezeigt.

Ein mechanischer Ileus ist eine absolute, dringliche OP-Indikation. Die chirurgische Therapie richtet sich nach der Ursache des Ileus. In der Regel
wird die Bauchhohle iiber eine Langslaparotomie erdffnet, in ausgewéhlten Fallen, wie bei Herrn M., ist auch ein laparoskopisches Vorgehen moglich.

Liegen zum Zeitpunkt der OP bereits gangrinose Darmabschnitte vor, werden diese reseziert und die Passage in der Regel durch End-zu-End-
Anastomosen wiederhergestellt. Bei tumorbedingtem Darmverschluss ist je nach Lokalisation und Zustand des Patienten zu entscheiden, ob primér eine
Resektion moglich oder als Erstmafnahme ein dem Prozess vorgeschaltetes Stoma zur Dekompression des Darms angezeigt ist.

Eine relative OP-Indikation liegt bei chronisch rezidivierenden Verwachsungsbeschwerden mit Ileussymptomatik, bei bekannter Peritonealkarzinose
sowie bei chronisch entziindlichen Darmerkrankungen vor.

Bei Herrn M. findet sich als Ursache des Ileus eine Bride ( a), die gelost wird ( b). Bei erheblicher Dilatation des Darms und Stase wird der Darm durch
retrogrades Ausstreifen oder durch Absaugen des Darminhalts tiber eine kleine Inzision dekomprimiert.

Abb. 48.2 a. Bride. b. nach Lésen der Bride sichtbarer Schnilrring am Darm.
[1

6. Prognose

Ein Ileus ist eine potenziell lebensbedrohliche Erkrankung, die eine schnelle, angemessene Therapie erfordert. Daher ist v. a. die Zeit bis zur Therapie, das
Alter und die Morbiditit des Patienten, aber natiirlich auch die Grunderkrankung (z. B. maligne Tumoren) fiir die Prognoseabschétzung relevant.

Der Diinndarmileus, wie er bei Herrn M. vorliegt, ist mit ca. 5 % Mortalitdt relativ gut einzuschétzen. Da Dickdarmverschliisse hdufiger mit malignen
Tumoren einhergehen, ist hier die operationsassoziierte Letalitit mit 15-35 % hoher beschrieben und die Langzeitprognose entsprechend von der
tumorbedingten Uberlebensrate abhingig.

Zusammenfassung

» Krampf- bzw. kolikartige Schmerzen, rezidivierendes Erbrechen sowie Stuhl- und Windverhalt bei klingenden, hochgestellten Darmgerduschen sind
dringend verdachtig auf ein Ileusgeschehen.

* Zu unterscheiden sind mechanischer und funktioneller Darmverschluss.

« Die haufigsten Ursachen des mechanischen Ileus sind Briden und Adhésionen nach Voroperationen oder Tumoren, beim funktionellen Ileus
Entziindungen, Medikamente und retroperitoneale Prozesse (Hamatom, Wirbelkorperfraktur).

« Das Vollbild eines Ileus fiihrt unbehandelt zu Sepsis und Multiorganversagen.

« Ein mechanischer Ileus stellt eine absolute, dringliche OP-Indikation dar.
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Schwellung und Schmerzen am Oberarm

Anamnese

Die 71-jéhrige Frau C. war auf ihrem Heimweg vom Einkaufen gestolpert und auf den rechten Ellenbogen gestiirzt. Da am Abend die Schulter angeschwollen
und der Schmerz in diesem Bereich nicht besser geworden war, fuhr sie ihr Sohn in das nichste Krankenhaus.

Untersuchungsbefunde

Korperliche Untersuchung: Am rechten proximalen Oberarm zeigt sich eine deutliche Schwellung mit Druckschmerz bei schmerzbedingt stark
eingeschrianktem Bewegungsumfang des Schultergelenks. Das Ellenbogengelenk ist frei beweglich und nicht druckschmerzhaft. Die Sensibilitit am rechten
Arm sowie der rechten Hand stellt sich seitengleich dar. Ebenfalls unauffillig verhalten sich die peripheren Pulse und Motorik.

Rontgenaufnahme Bild [ ].

1. Wie lautet Thre Diagnose?

2. Welche Rontgenaufnahme und ggf. weitere bildgebende Diagnostik veranlassen Sie?
3. Wie wird diese Humerusfraktur nach Neer eingeteilt?

4. Erkliren Sie bitte anhand dieser Fraktur die AO-Klassifikation!



5. Wie wird diese Fraktur behandelt?
6. Welche Begleitverletzungen konnen auftreten?

1. Diagnose
Aufder Rontgenaufnahme ist deutlich eine Fraktur des rechten proximalen Humerus zu erkennen. Kommt es zur Fraktur auf der Hohe des Collum
chirurgicum (wie in diesem Fall), so spricht man von der subkapitalen Humerusfraktur. Klassischerweise tritt die proximale Humerusfraktur bei
dlteren Patienten wegen des osteoporotisch verdnderten Knochens auf.

Als Unfallmechanismus wird entweder ein indirektes Trauma durch Sturz auf den ausgestreckten Arm oder den Ellenbogen bzw. als direktes Trauma bei
Sturz auf die Schulter beschrieben.

Typische Symptome sind Schwellung, lokaler Druckschmerz, (schmerzbedingte) Bewegungseinschrankung sowie oft ein Himatom.

2. Bildgebende Diagnostik
Primér veranlassen Sie eine Rontgenaufnahme des Schultergelenks in zwei Ebenen: true a. p., und Y-Aufnahme (Skapula tangential). Bei der Aufnahme
in ,,true® a. p. wird der Patient ca. 30° zur Rontgenplatte gedreht, sodass das Glenohumeralgelenk besser eingesehen werden kann.

Bei komplizierteren oder schwer beurteilbaren Frakturen kann eine CT indiziert sein. Bei Verdacht auf okkulte oder pathologische Frakturen liefert die
MRT wichtige Zusatzinformation. Bei fehlendem Puls der A. radialis sollte mittels Angiographie (DSA, CT, MRT) eine Gefafldsion ausgeschlossen
werden.

3. Einteilung nach Neer

Die geldufigste Einteilung der proximalen Humerusfrakturist die nach Neer (). Diese richtet sich nach der Anzahl der vier potenziellen
Frakturfragmente (Kalotte, Tuberculum majus, Tuberculum minus, sowie distales Frakturfragment) und beriicksichtigt deren Dislokation und eine
mogliche Luxation.
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Abb. 49.1 Neer-Einteilung der proximalen Humerusfrakturen.
[1

4. AO-Einteilung

Im Rahmen der Arbeitsgemeinschaft fiir Osteosynthese (AO) wurde ein Schliisselsystem entwickelt, nachdem jede Fraktur einheitlich klassifiziert
werden kann (z. B. 31-C1.2). Vor allem fiir die langen Réhrenknochen, zu denen der Humerus zahlt, hat sich diese AO-Klassifikation (auch Miiller-
Klassifikation) durchgesetzt. Die ersten drei Stellen der AO-Klassifikation sollten im Examen beherrscht werden und sind daher in der aufgefiihrt.



Tab. 49.1 AO-Einteilung der langen Rohrenknochen

1 — Humerus
2 — Radius und Ulna
1. Stelle Lokalisation des betroffenen Knochens 3 — Femur

4 — Tibia und Fibula

1 — proximales Segment
2. Stelle Lokalisation der Fraktur am Knochen 2 — diaphysires Fragment (Schaft)
3 — distales Segment

A — einfache Fraktur
Diaphyséres Segment B — Keilfraktur

C — komplexe Fraktur
3. Stelle Morphologie der Fraktur

A — extraartikulédre Fraktur
Proximales und distales Segment B — partielle Gelenkfraktur
C — vollstindige Gelenkfraktur

Die 4. und 5. Stelle gliedert die Fraktur weiter nach Schweregrad der Fraktur (1 bis 3)

S. Therapie

Mehr als 90 % aller proximalen Humerusfrakturen sind Typ-1-Frakturen nach Neer, also weniger als 1 cm disloziert und weisen eine Fragmentkippung
von weniger als 45° auf. Diese Frakturen koénnen ebenso wie stabil eingestauchte Typ-2-Frakturen (AO-Typen A2, B1, evtl. C1) konservativ behandelt
werden (bitte regiondre Unterschiede der Behandlung beachten!).

= Konservative Therapie:
— Ruhigstellung im Gilchrist- oder Desault-Verband fiir 1 Woche sowie Schmerzmedikation, anschlieend frithfunktionelle
Krankengymnastik.
— Physiotherapeutische Mobilisation nach 3 Tagen.

Durch eine geschlossene Reposition kann evtl. eine instabile Fraktur in eine stabile iiberfithrt werden, sodass eine konservative Therapie moglich ist.
Patienten mit einer (weiterhin) instabilen Typ-2-Fraktur sowie solche mit Typ-3- bis Typ-6-Frakturen nach Neer sollten innerhalb einer Woche zur
elektiven (geplanten) Operation stationdr aufgenommen werden.

= Operative Therapie:
— Typ-3-Frakturen nach Neer ggf. geschlossene Reposition und perkutane Kirschner-Draht-Osteosynthese.
— Andere Frakturtypen nach Moglichkeit geschlossene, sonst offene Reposition mit anschlieBender offener Osteosynthese (Schrauben,
Zuggurtung, Kirschner-Dréhte, Platten) meist iiber ventralem Zugang nach Kocher (Sulcus deltoideopectoralis).
— Versorgung bei irreparablen Frakturen bzw. bereits bestehender Schultergelenkarthrose mit Schulterhemiprothesen.

AnschlieBend erfolgt die nicht zu lange Ruhigstellung im Gilchrist-Verband oder einer Thoraxabduktionsschiene. Eine frithe Mobilisation ist

anzustreben, damit es nicht zu Kapselverklebungen, Zerstorungen von Gleitstrukturen und dadurch bedingte schmerzhafte Bewegungseinschrankungen
oder sogar einer ,,frozen shoulder” (Schultersteife) kommt.

Merke

Prd- und postoperativ immer Durchblutung, Motorik und Sensibilitét priifen; eine Rontgen-Kontrolle veranlassen.

6. Begleitverletzungen

Im Rahmen von Humerusfrakturen () kann es zu Schiden der im Bereich der Fraktur verlaufenden Nerven und Gefafle kommen.



Abb. 49.2 Osteosynthesenversorgung einer subkapitalen Humerusfraktur.
[1

= Bei der proximalen Humeruskopffraktur sind vor allem der N. axillaris, der Plexus brachialis sowie die A. brachialis gefédhrdet. Eine weitere
Komplikation besteht in der Entwicklung einer Humeruskopfnekrose, die bei starker Auspragung eine Endoprothesenversorgung notwendig machen
kann. AuBerdem kann die lange Bizepssehne durch eine Fraktur eingeklemmt werden.

= Bei der Humerusschaftfraktur stehen Lésionen des N. radialis im Vordergrund (klinisch ,,Fallhand®).

= Die distale Humerusfraktur kann Schiden des N. ulnaris (klinisch ,,Krallenhand*) im Bereich des Epicondylus humeri ulnaris nach sich ziehen.

— Suprakondylire Humerusfraktur: Sonderform der distalen Humerusfraktur, die vom IMPP gerne als im Kindesalter haufigste
Humerusfraktur und ellenbogengelenksnahe Verletzung gepriift wird. Sie weist als Komplikationen primére Lasionen des N. radialis
oder N. medianus (klinisch ,,Schwurhand*), haufiger Irritationen des N. ulnaris durch die Reposition oder eingebrachtes
Osteosynthesematerial sowie eine Varusfehlstellung der Ellenbogenachse (Cubitus varus) auf.

Merke

Die suprakondyldre Humerusfraktur ist die im Kindesalter haufigste Humerusfraktur und haufigste Ellenbogenverletzung.

Zusammenfassung

* Die proximale Humerusfraktur, die v. a. beim &lteren Patienten vorkommt, zeigt sich klinisch mit Schwellung, lokalem Druckschmerz,
(schmerzbedingter) Bewegungseinschrankung und ggf. Himatom.
« Die proximalen Humerusfrakturen werden nach Neer in sechs Frakturtypen oder nach der AO-Klassifikation eingeteilt.



« Stabile Typ-1- und ggf. Typ-2-Frakturen nach Neer konnen konservativ fiir eine Woche im Gilchrist-Verband behandelt werden, wahrend instabile
Frakturen nach moglichst geschlossener Reposition operativ versorgt werden. Fiir inoperable Frakturen steht die Endothesenimplantation zur
Verfligung.

* Als Begleitverletzungen kénnen Schédden v. a. an Nerven und Geféfen im Frakturbereich vorkommen.

* Pré- und postoperativ miissen die DMS gepriift sowie Rontgenaufnahmen der Schulter in zwei Ebenen (true a. p. und Y-Aufnahme) veranlasst
werden.

* Eine physiotherapeutische Frithmobilisation wirkt der Gefahr von Bewegungseinschrankungen sowie Schultersteife entgegen.
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Schluckbeschwerden und retrosternales
Druckgefiihl

Anamnese

Der 59-jéhrige Herr T. wird Thnen von seinem Hausarzt in der chirurgischen Sprechstunde wegen des oben sichtbaren Endoskopiebefundes (Bild [ ])
vorgestellt. Die Untersuchung war aufgrund von Schluckbeschwerden und einem zunehmenden Druckgefiihl hinter dem Brustbein erfolgt, das sich beim Essen
verstirkte. Herr T. ist starker Raucher, trinkt regelméBig drei bis vier Flaschen Bier pro Tag. Seit Jahren leidet er an einer chronischen Gastritis und einer
chronischen Bronchitis.

Untersuchungsbefunde

59-jahriger Patient in kachektischem EZ und reduziertem AZ.

Korperliche Untersuchung: Lunge: beidseits deutlich verschirftes Atemgerdusch, wahrend der Untersuchung hustet der Patient mehrmals. Herz:
regelmaBig, keine pathologischen Herzgerdusche. Abdomen: nicht gebléht oder druckschmerzhaft, regelrechte Darmgerdusche. Extremitéten: Beide Beine sind
ab Unterschenkelmitte etwas kiihler. Leisten- und Popliteapulse konnen getastet werden, die Fulpulse sind nicht eindeutig palpabel.

1. Wie lautet Thre Verdachtsdiagnose unter Beriicksichtigung des vorliegenden Endoskopiebefundes?
2. Welche Differenzialdiagnosen der Dysphagie kennen Sie?

3. Durch welche Untersuchungen untermauern Sie Ihre Diagnose?

4. Welche Formen, Ursachen und Stadien des Krankheitsbilds kennen Sie?

5. Welche Therapieoptionen kennen Sie?

6. Welche Nachsorgemafinahmen sind angebracht?

1. Verdachtsdiagnose und Endoskopiebefund

In der vom Hausarzt veranlassten Endoskopie des Osophagus ist im rechten unteren Quadranten der Abbildung eine polypoide malignomverdichtige
Verdnderung der Schleimhaut zu sehen, das Lumen erscheint deutlich eingeengt. Eine Passage in den Magen war laut schriftlichem Befund mit dem
Endoskop noch moglich.

In Zusammenschau mit dem kachektischen Erscheinungsbild des Patienten, das einen Gewichtsverlust vermuten lédsst, den bestehenden Risikofaktoren
iberméBiger Nikotin- und Alkoholgenuss und mit dem fithrenden Symptom der Schluckbeschwerden (Dysphagie), die vor allem von der Speiserdhre
ausgehen, besteht dringender Verdacht auf ein Osophaguskarzinom.

2. Differenzialdiagnosen der Dysphagie




Zu unterscheiden sind mechanische von funktionellen Storungen:

= Tumorbedingt: Osophagus- oder in den Osophagus infiltriertes Kardiakarzinom, selten benigne Tumoren der Speiserdhre wie Leiomyome oder
Lipome.
= Osophagusdivertikel:
— Zenker-Divertikel: Ausstiilpung am oberen Osophagussphinkter, verursacht eher Regurgitationen und Mundgeruch.
— Traktionsdivertikel im mittleren Drittel durch Narbenzug.
— Epiphrenische Divertikel knapp oberhalb des Zwerchfells bei Motilitatsstorungen.
= Peptische Stenose bei langjahriger Refluxdsophagitis.
= Mediastinale Prozesse wie intrathorakale Struma, Mediastinaltumoren, Gefd3anomalien.
= Motilitiitsstorungen der Speiserohre: Achalasie, diffuser Osophagusspasmus oder Nussknackerdsophagus.

Selten bei systemischen Erkrankungen wie Sklerodermie, Dermatomyositis, Myasthenia gravis.

3. Untersuchungen

Wie bereits im vorliegenden Fall durch den Hausarzt veranlasst ist als erste diagnostische Mafinahme zur Abklarung von dysphagischen Beschwerden eine
Osophago-Gastro-Duodenoskopie (OGD) indiziert. Hierbei kénnen genaue Lokalisation und AusmaB von Schleimhautverinderungen beurteilt und
Probebiopsien aus den suspekten Arealen entnommen werden. Bestitigt sich hierbei der klinische Verdacht auf ein Osophaguskarzinom, wie bei Herrn T.,
sind zum weiteren Staging folgende Untersuchungen erforderlich:

= CT des Thorax und Abdomens zur Beurteilung der extraluminalen Ausbreitung und Abklarung von moglichen Fernmetastasen.
* Endosonographie zur Beurteilung der Infiltrationstiefe des Tumors in die Osophaguswand und Stadieneinteilung.

Je nach vorhandener Symptomatik und Ausdehnung des Tumorgeschehens koénnen ergianzend erfolgen:

= Bronchoskopie: z. B. bei Verdacht auf 6sophago-bronchiale Fistel oder Infiltration der Trachea.

= Skelettszintigraphie: bei Verdacht auf ossére Filiae.

= HNO-iirztliche Vorstellung: Ausschluss Zweittumor in diesem Bereich aufgrund der Patientenklientel mit chronischem Alkohol- und
Nikotinabusus mit hohem Risiko z. B. fiir Larynxkarzinome sowie Beurteilung bei Heiserkeit mit Verdacht auf Recurrensparese (durch
Tumorinfiltration mediastinal).

Bei Herrn T. konnte bei der nun auch vorliegenden histologischen Untersuchung der bei der OGD entnommenen Probebiopsien ein méBig differenziertes
Plattenepithelkarzinom des Osophagus nachgewiesen werden. Die CT des Thorax zeigte den Befund in mit einer deutlichen, zirkuliren Wandverdickung
der Speiserohre im distalen Drittel (Pfeil).



Abb. 50.1 CT-Thorax mit Wandverdickung des Osophagus (Pfeil).
[1

Endosonographisch war ebenfalls eine Infiltration des Tumors durch alle Wandschichten zu sehen.

4. Erscheinungsformen, Ursachen und Stadieneinteilung

Das Osophaguskarzinom tritt vier- bis fiinfmal haufiger bei Ménnern als bei Frauen auf. Der Altersgipfel liegt zwischen dem 50. und 60. Lebensjahr. Die
héufigste histologische Form ist das Plattenepithelkarzinom (80-95 %). Das seltenere Adenokarzinom (5-10 %) am distalen Osophagusdrittel entsteht
auf dem Boden einer intestinalen Metaplasie, dem sog. Barrett-Osophagus nach langjihriger Refluxdsophagitis, und wird inzwischen als eigene Entitit
den sog. AEG-Tumoren des 6sophagogastralen Ubergangs ( a denocarcinoma of the e sophago g astric junction) zugeschrieben.

In mehr als % der Fille ist das Osophaguskarzinom mit einem iibermiBigen Nikotin- und/oder Alkoholgenuss verbunden. Weitere Risikofaktoren
stellen eine vorausgegangene Osophagusveritzung, das Plummer-Vinson-Syndrom, die Sklerodermie, Zoliakie und die pernizose Animie dar. Auch wird
ein Zusammenhang mit Infektionen mit humanen Papillomaviren oder der Aufnahme von Nitrosaminen bzw. Aflatoxinen vermutet.

Das Metastasierungsverhalten ist beim Osophaguskarzinom vom Tumorsitz abhingig:

» Lymphogen: oberhalb der Trachealbifurkation mediastinal in Richtung zervikal sowie unterhalb der Bifurkation nach kaudal Richtung
osophagokardialer Ubergang.

= Himatogen: aufgrund der vendsen Abflussgebiete kann sowohl eine pulmonale als auch iiber das Pfortadersystem eine Metastasierung in die Leber
auftreten.

= Durch direkte Infiltration ist eine Beteiligung des Tracheobronchialssystem mit Ausbildung von Fisteln moglich.

Die Stadieneinteilung des Osophaguskarzinoms erfolgt nach der TNM-Klassifikation () mithilfe der im Rahmen des Stagings erhobenen Befunde, wobei
fiir die Therapieentscheidung dem Endosonographiebefund eine grofle Bedeutung zukommt.



Tab. 50.1 TNM-Klassifikation des Osophaguskarzinoms nach UICC

Tis Carcinoma in situ
T1 Infiltration bis in Lamina propria, Submukosa
T2 Infiltration bis Muscularis propria

Stadium 0: Tis NO MO
T3 Infiltration bis in die Adventitia Stadium I: T1 NO M0
Stadium ITA: T2/T3, NO MO
Stadium IIB: T1/T2, N1 MO
NO Keine regioniiren LK-Filiae Stadium III: T3 N1 MO oder T4 jedes N MO
Stadium IV: jedes T, jedes N, M1

T4 Infiltration in Nachbarstrukturen
N1 Regionidre LK-Filiae

MO Keine Fernmetastasen

M1 Fernmetastasen

5. Therapie

Die schlechte Prognose des Osophaguskarzinoms mit einer Fiinf-Jahres-Uberlebensrate von nur 10-15 % liegt in der oft erst spiten Diagnosestellung in
bereits fortgeschrittenen Stadien begriindet. Kontraindikationen fiir eine operative Therapie sind:

* Fernmetastasen.
= Infiltration in den Bronchialbaum oder grole Gefid3e (Aorta, Pulmonalgefifie).
= Erheblich reduzierter AZ und/oder schwere Begleiterkrankungen (z. B. Leberzirrhose, eingeschrinkte pulmonale oder kardiale Belastbarkeit).

In diesen Fillen sind palliative MaBnahmen wie Stenteinlagen, Bougierung oder lokale Lasertherapien zum Erhalt der Osophaguspassage bzw. die
Anlage einer Erndhrungsonde (PEG) indiziert. Zusétzlich sollte auch in palliativer Intention eine kombinierte Radiochemotherapie erfolgen.

Ist eine Operabilitit vonseiten des Patienten und der Tumorausdehnung gegeben, ist die Osophagusresektion indiziert, ggf. in Kombination mit einer
Radiochemotherapie praoperativ zur Tumorverkleinerung (Down-Staging) im Rahmen eines multimodalen, neoadjuvanten Therapiekonzepts (wie im
vorliegenden Fall).

Anwendung finden zwei OP-Verfahren:

= Transthorakale Osophagektomie: hat sich als Standardeingriff etabliert (sog. ,,Zweihchlen-Eingriff*).
= Transmediastinale Osophagektomie: Hierbei wird von abdominell stumpf der Osophagus mediastinal mobilisiert und iiber einen zweiten Zugang

links-zervikal oralwérts abgesetzt.

Zum Ersatz der Speiserdhre dienen Magen (,,Magenhochzug®) oder Kolon-, seltener Diinndarminterponate.

6. Nachsorge

Neben der erforderlichen regelméfigen Tumornachsorgeuntersuchungen, die im ersten Jahr in Abstdnden von drei Monaten und spdter halbjdhrlich
erfolgen sollten, ist eine intensive Betreuung bzgl. des Alkohol- und Nikotinabusus angezeigt. Wiederaufgetretene Schluckbeschwerden sind durch eine
Endoskopie abzukldren (Rezidiv? Stenose?). Eine CT des Thorax und Abdomens sollte zum Ausschluss eines extraluminalen Rezidivs zundchst sechs
Monate postoperativ sowie bei fehlenden Beschwerden oder Symptomen weiter in jdhrlichen Abstdnden durchgefiihrt werden.

Zusammenfassung

* Eine Dysphagie kann mechanische oder funktionelle Ursachen an der Speiserohre haben und sollte primér einer endoskopischen Untersuchung
zugefiihrt werden.

» Das Osophaguskarzinom korreliert eng mit einem gesteigerten Alkohol- und Nikotinkonsum.

* Histologisch liegt meist ein Plattenepithelkarzinom vor. Das Metastasierungsverhalten ist von der Hohe der Tumorlokalisation in Bezug zur
Trachealbifurkation abhéngig.

* Bei fehlender Fernmetastasierung oder Infiltration in Nachbarstrukturen ist die transthorakale Osophagektomie indiziert, ggf. in Kombination mit
einer Radiochemotherapie praoperativ.

* Als PalliativmafBnahmen finden Stenteinlagen, Bougierungen oder eine lokale Lasertherapie Anwendung.
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Diagnostik,

Einteilung nach Neer,

Humeruskopfnekrose,

konservative Therapie,



Medianusparese,
Mobilisation nach,
Osteosynthese,
Radialisparese,
Reposition,
Roéntgenbefund,
subkapitale,
Therapie,
Ulnarisparese,
Hustenanprall,
Husten, chronischer,
Hutchinson-Fraktur,
Hutchinson-Handgriff,
Hydatidentorsion,
Therapie,
Hypokalidgmie, bei Ileus,

Hypoparathyreoidismus,

I

Ikterus, , ,
schmerzloser, ,
Ursachen,

Ileus, ,
Akutes Abdomen,
Bridenileus,
Diagnostik,
Erstmalnahmen,
funktioneller,
mechanischer,
Operation,
Pathophysiologie,
Rontgenbefund,
systemische Storungen,
Ursachen,

Intrakranielle Blutungen,

Intrazerebrale Blutung,

Intussuszeption, rektale,

Invagination,
bei Erwachsenen,
Diagnostik,
Hutchinson-Handgriff,
hydrostatische Reposition,
Klinik,
Rezidivneigung,
sonographischer Befund,

Therapie,

K

Karotisinsuffizienz,

Karpaltunnelsyndrom,
Atiologie,
Atrophie der Thenarmuskulatur,
Diagnostik, ,
Hoffmann-Tinel-Zeichen,
Klinik,
Oppositionspriifung,
Pathogenese,
Phalen-Test,
Sensibilitdtsminderung,
Therapie,

Kehr-Zeichen,

Keilwirbel,



Kniebinnentrauma, ,
Knie, Untersuchungstests,
Knochel-Arm-Index,
Koagulationsnekrose,
Kokardenphénomen,
Kolektomie, ,
Kolitis
unspezifische,
Kolonkarzinom, ,
Abdomensonographie,
Diagnostik,
Histologie,
Metastasierung,
Nachsorge,
Operationsverfahren,
Risikofaktoren,
Stadieneinteilung nach UICC,
Therapie,
Kompressionsileus,
Koronare Herzkrankheit,
Angina pectoris,
Atiologie,
Bypass-Operation,
Klinik,
konventionelle Therapie,
Koronarangiographie,
Koronar-Computertomographie,
perkutane transluminale Koronarangioplastie,
Therapieindikationen,
Koronarsyndrom, akutes, ,
Krallenhand,
Kreuzbandersatz,
Kreuzbandruptur, ,
Analgesie,
Diagnostik,
Erstmalnahmen,
Klinik,
Komplikationen,
Magnetresonanztomographie (MRT),
Nachsorge,
Therapie,
Krukenberg-Tumor,
Kyphoplastie,

L
Lanz-Punkt,
Laugeningestion,
Lebermetastasen, ,
Diagnostik,
Down-Sizing,
Radiofrequenzthermoablation,
Resektion,
Resektionsoperationen,
Restaging,
stereotaktische Bestrahlung,
Therapie,
transarterielle Chemoembolisation,
Leberresektion,
Leichenspende,
Leistenhernie, ,
Atiologie,

Differenzialdiagnosen,



direkte,

Hustenanprall,

indirekte,

Klinik,

minimal-invasive Operation,
Operation nach Lichtenstein,
Operation nach Rutkow,
Operation nach Shouldice,
Operationskomplikationen,
Pathogenese,
TAPP-Operation,
TEP-Operation,

Therapie,

Leistenkanal,

Leriche-Syndrom,

Linksappendizitis,

Lobektomie,

Lungenembolie,
Elektrokardiographie,
Embolektomie,

Klinik,
Lysetherapie,
Therapie,
Lungenresektion, thorakoskopische,

Lysetherapie,

M
Magenfrithkarzinom,
Magenkarzinom,

Ausbreitung,

Chemotherapie,

Diagnostik,

Gastroskopie,

histologische Einteilung,

Klinik,

Lauren-Einteilung,

Metastasierung,

Nachbehandlung,

Operationsverfahren,

Palliativverfahren,

Risikofaktoren,

Staging,

Therapie,
Maisonneuve-Fraktur,
Malabsorption,
Mallory-Weiss-Syndrom,
Malnutrition,
Mamillenekzem,
Mamillenretraktion,
Mammakarzinom, ,

brusterhaltende Therapie,

Diagnostik,

Mammographie,

Mastektomie,

Metastasierung,

neoadjuvante Chemotherapie,

Rontgenbefund,

Sonographie,

Staging,

Symptome,

Therapie,

WHO-Formen,



Manschettenresektion,
Mantelpneumothorax,
Mastitis,
McBurney-Punkt,
McGinn-White-Syndrom,
Meckel-Divertikel, ,

Behandlung,

Diagnostik,

Entartung,

Entziindung,

Komplikationen,

Symptome,

Therapie,

Ursache,
Medianusparese, ,

Klinik,
Mediastinalshift,
Melaena,
Mesenterialarterienverschluss,

klinische Phasen,

Mesenterialischamie, ,
Computertomographie, ,
Computertomographie (CT),
Differenzialdiagnosen,
Duplex-Sonographie,
Klinik,
nicht okklusive,
Pathogenese,
Prognose,

Stadien,

Therapie,
Mesenterialvenenthrombose,
Metastasen

Leber,

metachrone,

synchrone,

Milzruptur, ,
Computertomographie,
Klinik,

Laparotomie,

Sonographie,

Therapie,

Therapie n. Verletzungsmuster,

Ursachen,

zweizeitige,

Miserere,

Monteggia-Fraktur,
Therapie,

Morbus Crohn, ,
Atiologie,
chirurgische Therapie,
Darmresektion,
Diagnostik,
Epidemiologie,
Fistelbildung,
Histologie,
Kolektomie,
Koloskopie,
Komplikationen,
konservative Therapie,
Strikturen,

Strikturoplastik,



Verlaufsformen,

Murphy-Zeichen,

N

Nephroblastom, ,
bei Erwachsenen,
Epidemiologie,
genetische Komponente,
Histologie,
intraoperative Stadieneinteilung,
Klinik,
Pathogenese,
Syndromassoziation,
Therapie,

Neuner-Regel nach Wallace,

(0]
Oberbauchschmerzen, , ,
Operation nach Lichtenstein,
Operation nach Rutkow,
Operation nach Shouldice,
OPSI-Syndrom,
Orchidopexie,
Osophagektomie,
Osophagusdivertikel,
Osophaguskarzinom,
Atiologie,
Computertomographie,
Diagnostik,
Epidemiologie,
Klinik,
Metastasierung,
Nachsorge,
Palliativmafinahmen,
Therapie,
TNM-Klassifikation,
Osophagusperforation,
Osophagusveritzung, ,
ErstmaB3nahmen,
Komplikationen,
Nachbehandlung,
Osophagektomie,
Spétfolgen,
Stadieneinteilung,
Osteoporose,
primére,
sekundare,

Therapie,

P

Pankreaskarzinom, ,
Diagnostik,
Einteilung,
Histologie,
kurative OP,
Nachsorge,
palliative Operationen,
Therapie,
TNM-Klassifikation,

Pankreatitis, akute,
Arrosionsblutung,

Autodigestion,



bilidre,
Computertomographie,
Diagnostik,
Fettstiihle,
Klinik,
Komplikationen,
nekrotisierende,
o6dematose,
Pseudozysten,
Therapie,
Ursachen,
Pankreatitis, chronische,
Parierfraktur,
Therapie,
Parkland-Formel, modifiziert nach Baxter,
partiell reversible ischdmische neurologische Symptome,
Payr-Zeichen,
Peau d‘orange,
Periphere arterielle Verschlusskrankheit,
Atiologie,
Beckentyp,
Bypassoperation,
Diagnostik,
digitale Subtraktionsangiographie,
Einteilung nach Fontaine-Ratschow,
klinische Untersuchung,
konservative Therapie,
Oberschenkeltyp,
perkutane transfemorale Angioplastie,
Therapie,
Unterschenkeltyp,
perkutane transfemorale Angioplastie,
perkutane transluminale Koronarangioplastie,
Phalen-Test, ,
Phlegmone,
Pivot-shift-Test,
Pneumektomie,
Pneumothorax,
tiologische Einteilung,
Diagnostik,
Mantelpneumothorax,
Polytrauma, ,
Definition,
Prehn-Zeichen,
prolongiertes ischdmisches neurologisches Defizit,
Pronationstrauma,
Pseudarthrose, bei Skaphoidfraktur,
Pseudokidney-Zeichen,

Psoaszeichen,

R
Radialisparese,
Radiusfraktur, distale,
beim Kleinkind, ,
Therapie,
Typ Barton,
Typ Colles,
Typ Hutchinson,
Typ Reverse-Barton,
Typ Smith,
Radiuskopfchenfraktur,
Therapie,



Recurrensparese,
Refluxdsophaggitis
Los-Angeles-Klassifikation,
Refluxdsophagitis,
24-h-Langzeit-pH-Metrie,
Diagnostik,
Differenzialdiagnosen,
Klinik,
Los-Angeles-Klassifikation,
Pathogenese,
Therapie,
Rektumkarzinom, ,
Diagnostik,
Einteilung,
Klinik,
Metastasierung,
Operationskomplikationen,
Operationsverfahren,
Therapie,
TNM-Klassifikation,
Reverse-Barton-Fraktur,
Roemheld-Syndrom,
Rotatorenmanschettenruptur,

Rovsing-Zeichen,

S
Schédel-Hirn-Trauma, ,

Atiologie,

Computertomographie,

Diagnostik,

direkt offenes,

Epidemiologie,

Hirndruck bei,

indirekt offenes,

Klinik,

Schweregrad,

Therapie,
Schédelprellung,
Schaufensterkrankheit,
Schenkelhalsfraktur, ,

Komplikationen,

Rontgendiagnostik,
SchieBscheibe,
Schilddriisenkarzinom,

Diagnostik,

Einteilung,

Klinik,

Nachsorge,

Radioiodtherapie,

Therapie,
Schlaganfall,
Schmerzen

Akutes Abdomen,

Bauch, akute,

Hand,

Handgelenk,

Hiifte,

linker Unterbauch,

Oberbauch, ,

parietale,

rechter Bauch,

rechter Oberbauch,



rechtsseitiger Unterbauch,
viszerale,
Wade,
Schockindex,
Schockraum,
Schockraumaufnahme,
Schubladentest,
Schulterluxation,
Komplikationen,
posttherapeutisches Vorgehen,
Rezidivwahrscheinlichkeit,
Rontgendiagnostik,
Therapie,
Verhaltensmafregeln,
vordere,
Schulterreposition,
Schultersteife,
Schwurhand,
Segmentresektion,
Sentinellymphnod-Ektomie,
Sigmakarzinom,
Sigmaresektion, ,
Diskontinuitatsresektion nach Hartmann,
laparoskopische,
offene,
Skaphoidfraktur, ,
Kahnbeinquartett,
Klinik,
Komplikationen,
konservative Therapie,
primére Diagnostik,
Retentionszeiten,
Rontgenbefund,
Schrqaubenosteosynthese,
sekunddre Diagnostik,
Therapie,
Spannungspneumothorax,
Diagnostik,
Differenzialdiagnosen,
Klinik,
Pathogenese,
Rontgenbefund,
Thoraxdrainage bei,
Spéatdumping,
Splenektomie,
Komplikationen,
Nachbehandlung,
OPSI-Syndrom,
Pneumokokkenimpfung,
Thrombose,
Spontanpneumothorax,
dtiologische Einteilung,
Therapie,
Sportverletzungen der Hand,
Sprunggelenk, oberes,
Sprunggelenksfraktur,
bimalleolére,
Diagnostik,
Einteilung nach Denis und Weber,
Klinik,
Maisonneuve-Fraktur,

Spitfolgen,



Therapie,

trimalleolére,

Weiterbehandlung,
Sputum, blutiges,
Steinmann-II-Zeichen,
Steinmann-I-Zeichen,
Strangulationsileus,
Strikturoplastik,
Struma,
Subarachnoidalblutung, ,
Subduralblutung, ,
Supinationstrauma,

sympathische Reflexdystrophie,

T
Tabaticre,
Teerstuhl, ,
Tetanus
Prophylaxe,
Thoraxdrainage,
nach Biilau,
nach Monaldi,
Vorgehen,
Thoraxschmerz, akuter,
belastungsabhangiger,
Differenzialdiagnosen, ,
Labordiagnostik,
Thromboseprophylaxe, bei Sprunggelenksfraktur,
Thyreoidektomie
Hormonsubstitution, ,
Totenstille,
Traktionsdivertikel,
transarterielle Chemoembolisation,
Transitorische ischdmische Attacke,
Transplantation,
Abstoflungsreaktionen,
AbstoBungstherapie,
allogene,
autologe,
auxilidre,
CMV-Infektion,
Erhaltungstherapie,
heterologe,
heterotope,
Immunsuppression nach,
Induktionstherapie,
Kompatibilititstestung,
Komplikationen,
orthotope,
Pilzinfektionen,
postmortale,
Transplantationsgesetz,
Transversumresektion,
Trisegmentektomie,
Troponin,
True-a.p.-Aufnahme,
Tubentorsion,

Tumornachsorgeuntersuchungen,

U
Ubergangsfraktur,

Uberlauferbrechen,



Ulcus duodeni, ,
Ulkuskrankheit,
Pathogenese,
Therapie,
Ulkusperforation,
Operation,
Rontgenbefund, ,
unhappy triad,
Unterarmfraktur,
Chassaignac-Lahmung,
Diagnostik,
Galeazzi-Fraktur,
Komplikationen,
Monteggia-Fraktur,
Parierfraktur,
Radiusfraktur, distale,
Radiusképfchenfraktur,
Rontgendiagnostik,
Therapie,

Unterbauchschmerzen, ,

\%
Verbrennungen,

Ausmal,

Eindringtiefe,

Erstmalnahmen,

Herzog-Klassifikation,

Komplikationen,

Neuner-Regel nach Wallace,

Odemphase,

Pathophysiologie,

Riickresorptionsphase,

Schweregrade,

Therapie,
Verbrennungskrankheit,
Verbrennungszentrum, Aufnahmekriterien,
Verschlussdruckmessung,

Vertebroplastie,

w
Wadenschmerzen,
‘Weber-Frakturen,
Weichteilinfektion, ,
Antibiotikatherapie,
chirurgische Therapie,
ErstmalBnahmen,
Klinik,
oberfldchliche,
tiefe nekrotisierende,
Verlaufsformen,
Wilms-Tumor,
Wirbelkorperfraktur, |
Diagnostik,
Einteilung,
Fixateur interne,
Kyphoplastie,
Rontgenbefund,
Spétfolgen,
Therapie,
Vertebroplastie,
Waulstfraktur,



X

Xenotransolantation,

VA
Zenker-Divertikel,
zerebrovaskulédre Insuffizienz
Stadieneinteilung n. Vollmer,
Zerebrovaskulére Insuffizienz,
Angioplastie,
Angioplastie bei,
Atiologie,
Carotid Endarterectomy,
Diagnostik,
Duplex-Sonographie,
Klinik,
klinische Stadien,

Therapie,



