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Blut

Die normale Blutmenge betragt 7 — 8 % des Korpergewichts, d.h. ca. 4-6 Liter Blut.

Blut besteht aus flissigen (Blutplasma) und aus festen Bestandteilen (Blutkérperchen).

1.1 Blutplasma

Blutplasma (ca. 55 % des Blutes) ist der extrazellulare Anteil des Blutes, eine klare gelbe

Flassigkeit.
Es besteht zu: - 90 % aus Wasser,
der Rest enthalt: - 6-8 % Bluteiweille
- 2-4 % niedermolekulare Bestandteile:
- Nahrstoffe
- Abbauprodukte
- Elektrolyte

(Saure, Basen & Salze, die in wassriger Losung in lonen zerfallen)
- Hormone, Enzyme, Vitamine

1.1.1 Plasmaproteine (Bluteiweifle)

Im Blut unterscheidet man
Albumine
e zahlenmaRig die groRte Menge der Proteine (52-62 % des GesamteiweilRes)
e Gruppe der BluteiweiRe mit dem niedrigsten Molekulargewicht
e von der Leber hergestellt
e Aufgaben:
o Transportfunktion, z.B. fir Fettsauren und indirektes Bilirubin
o Erzeugung des kolloidosmotischen Druckes (die Kraft, mit der EiweilRe Wasser
an sich binden)
o Nahrungsreserve bei EiweiBmangel
Globuline
e haben ein hoheres Molekulargewicht als Albumine
e Man unterscheidet:
o Alpha 1- und Alpha 2- und Beta-Globuline

= werden von der Leber hergestellt
= Tragerfunktion, z.B. fir Hormone, Vitamine, Enzyme, Eisen, Fette
= Gerinnungsfaktoren, z.B.
e Prothrombin (hergestellt in der Leber in Anwesenheit von

Vitamin K)
e Fibrinogen (Plasma ohne Fibrinogen ist ungerinnbar und heiRt
Serum.)
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= Trager der unspezifischen Abwehr, so genannte Akute-Phase-Proteine
(bes. CRP, das C-reaktive—Protein ist ein wichtiger Parameter, der bei
entziindlichen, bakteriellen und nekrotischen Prozessen bis 1000fach
erhoht sein kann

o Gamma-Globuline

= werden ausschlieRlich von Plasmazellen produziert.

= auch Immunglobuline oder Antikdrper genannt, haben spezifische
Abwehrfunktion (s. u.)

1.1.2 PH-Wert des Plasmas

Der pH-Wert des Blutes liegt zwischen 7,36 - 7,44 (Psch, 265. Auflage). Das Blut ist somit
nahezu neutral. Die genaue Einhaltung dieses relativ schmalen Bereiches ist wesentlich
insbesondere fiir den optimalen Ablauf enzymatischer Reaktionen.

Der pH-Wert (Potenz Hydrogenium) gibt die Wasserstoff-lonenkonzentration in einer
wassrigen Losung an und wird angegeben als negativer dekadischer Logarithmus der
Wasserstoffionenkonzentration. PH-Wert 7 bedeutet, von 107 Molekilen H20 ist ein Molekl
in lonen gespalten. PH-Wert 6 bedeutet, dass von 106 Molekiilen H20 ein Molekil in
lonenform auftritt, also mehr Wasserstoff-lonen vorhanden sind. Bei einer erhéhten Anzahl
von H-lonen, erhalt man einen niedrigeren pH-Wert, die LOsung reagiert sauer. Vermindern
sich die H-lonen, das heil’t, der pH-Wert steigt, reagiert die Lésung basisch.

Im Blut wird das Sdure-Basen-Gleichgewicht im Wesentlichen aufrechterhalten durch
das Bicarbonat-Puffer-System. Des Weiteren sind Lunge und Niere an der Regulation des pH-

Wertes beteiligt.

Ist der pH-Wert des arteriellen Blutes < 7,36, spricht man von einer Azidose.
Ist der pH-Wert des arteriellen Blutes > 7,44, hat man eine Alkalose.

1.2 Blutzellen (Blutkorperchen)

Man unterscheidet drei Arten von Blutkorperchen mit unterschiedlichen Aufgaben:

Erythrozyten (rote Blutkérperchen) Sauerstofftransport
Leukozyten (weil3e Blutkorperchen) Abwehr
Thrombozyten (Blutplattchen) Blutstillung und Blutgerinnung

Die Blutkorperchen werden beim Erwachsenen (bis auf die Lymphozyten) im roten
Knochenmark (kleine, platte Knochen und in Hohlrdumen zwischen der Spongiosa der
Epiphysen der Rohrenknochen) aus so genannten pluripotenten (,viel kénnenden)
Knochenmarksstammzellen (Hamazytoblast) gebildet. Bei Kindern ist das gesamte
Knochenmark rotes Blut bildendes Knochenmark. Die Blutbildung beim ungeborenen Kind
(Fetus) findet auch in Leber und Milz statt.
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1.2.1 Erythrozyten

1.2.1.1 Aufbau & Funktion
Die roten Blutkérperchen farben das Blut rot.

Funktion

Die Aufgabe der roten Blutkorperchen ist der Transport von Sauerstoff im Blut. Die
Erythrozyten nehmen in der Lunge Sauerstoff aus der Atemluft auf, transportieren ihn
gebunden an Hamoglobin, den roten Blutfarbstoff, durch das GefalRsystem bis in die kleinsten
Gefalle, durch deren diinne Wande der Sauerstoff ins Gewebe diffundiert. Das im Gewebe
entstehende und ins Blut diffundierte Kohlendioxid (CO2) wird zu 10 % physikalisch im Blut
gelbst transportiert, die lbrigen 90 % werden von den Erys aufgenommen und durch
Hamoglobin in das besser wasserlosliche HCO3- (Hydrogencarbonat) verwandelt, es wird nur
zu 5-10 % gebunden an Hamoglobin bis zur Lunge transportiert, der grofite Teil des HCO3-
wird chemisch im Plasma gel6st transportiert.

Anzahl
Maéanner 4,6 - 6,2 Mio./ul
Frauen 4,2 - 5,4 Mio./ul

Ein gesunder Erwachsener hat ca. 25 Milliarden Erythrozyten.

Form

Erythrozyten sind verformbare, bikonkave Scheiben ohne Zellkern. Die Form beginstigt die
Diffusion (Verhaltnis Volumen-Oberflache) und die Verformbarkeit der Zellen. Durchmesser
ca. 8 um, Dicke am Rand 2 um, zentrale Dicke ca. 1 um (Mikrometer = 10-6).

Aufbau
Der gesamte Zellinhalt der Erys besteht fast ausschlielllich aus Hamoglobin, dem roten
Blutfarbstoff. Das Himoglobinmolekiil ist eine komplexe chemische Verbindung und setzt sich
zusammen aus:

e Globin (EiweiB) und

e Ham (eisenhaltiger Blutfarbstoff)
An jedem Eisenmolekiil kann sich ein Sauerstoffmolekil anlagern. Wir haben im Kérper ca.
950 gr. Hdmoglobin. Man bestimmt den Hamoglobingehalt (Hb) pro 100 ml Blut:

Manner: 14 - 18g/dl
Frauen: 12 - 16g/dl

1.2.1.2 Erythropoese (Bildung der Erythrozyten)

Aus den pluripotenten Stammzellen im roten Knochenmark entwickeln sich die Erys tGber
verschiedene Zwischenstufen von kernhaltigen Zellen als Zellen ohne Zellkern und
Zellorganellen. Die jungen, schon kernlosen Erythrozyten heiBRen Retikulozyten (5-24%o, sie
verlassen das Knochenmark und reifen innerhalb von 48 Stunden im Blut heran. An einem
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Anstieg der Retikulozytenzahl ist eine verstarkte Erythrozytenneubildung erkennbar. Beim
Erwachsenen werden normalerweise pro Minute ca. 160 Millionen Erys gebildet.

Hormonelle Steuerung der Erythropoese

Die Erythropoese wird gesteuert durch das Hormon Erythropoetin, welches in der Niere
gebildet wird. Erythropoetin wird ausgeschiittet, wenn der Sauerstoffgehalt des Blutes in der
Niere sinkt. Erythropoetin bewirkt eine verstarkte Umwandlung der pluripotenten
Knochenmarkstammzellen zu Erythrozyten.

1.2.1.3 Hamolyse (Abbau der Erythrozyten)

Erythrozyten werden bis 90 bis 120 Tage alt. Altere Erys werden, aufgrund ihrer geringeren
Verformbarkeit in der Milz, aber auch in der Leber und im roten Knochenmark ausgemustert
und abgebaut. Bei der Hamolyse
e wird das freigewordene Globin in der Leber neu verwertet
e wird das freigewordene Eisen in Leber, Milz und Knochenmark gespeichert.
e entsteht beim Abbau des Hams indirektes Bilirubin (nicht wasserloslich). Es wird im
Blut transportiert durch ein Albumin. Die Leber baut es um indirektes Bilirubin, das
Uber die Gallenwege in den Darm gelangt und dort durch Bakterien z. T. in
Urobilinogen verwandelt wird. Ein Teil des Urobilinogens wird im Darm resorbiert,
Spuren davon werden Uber die Niere mit dem Urin ausgeschieden. Ein anderer Teil des
Ubg’s wird im Darm in Sterkobilinogen umgewandelt. Dieses wird bei Kontakt mit
Sauerstoff zu Sterkobilin. Sterkobilin ist verantwortlich fir die braune Stuhlfarbe.

1.2.1.4 Blutgruppensysteme

Es sind mehr als 30 Blutgruppensysteme bekannt. Von Bedeutung sind vor allem das ABO-
System und das Rhesus-System.

Das ABO-System

Die Erythrozyten haben genetisch vererbte Strukturen auf ihrer Zelloberflache, spezielle
Glykoproteine und -lipide, die in diesem Korper als kdrpereigen erkannt werden und von
Menschen mit anderen Merkmalen als korperfremd erkannt wiirden. EiweiRe, die von einem
anderen Organismus als fremd erkannt werden und gegen die spezifische Antikorper gebildet
werden kénnen, werden Antigene genannt. Ublicherweise werden Antikérper erst nach
Kontakt mit einem Antigen gebildet. Bei dem ABO-Null-Blutgruppensystem befinden sich
schon von Geburt an Antikorper im Serum, die imstande sind, fremde Blutgruppenantigene
zu blockieren.

Blutgruppe Antigeneigenschaft Antikorper im Serum
A A Anti-B

B B Anti-A

AB AundB Keine

0 keine Anti-A und Anti-B
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Gadbe man z.B. jemandem der Blutgruppe A Blut der Gruppe B, so enthielte das
Empfangerserum Antikorper gegen die antigene Eigenschaft der Spendererys. Es kdme zur
Agglutination (Zusammenballung, Verklumpung) der Spendererys mit nachfolgender
Hamolyse eventuell in lebensbedrohlichem Ausmal3. Blutgruppe O ist der ideale Spender, da
seine Erys keine Antigeneigenschaften aufweisen und Blutgruppe AB der ideale Empfanger,
da sein Serum keine Antikorper des ABO-Systems enthalt (Das gilt nur fir gewaschenes
serumfreies Erythrozytenkonzentrat).

Das Rhesus-System

Das Rhesusfaktorsystem wurde bei Forschungsarbeiten mit Rhesusaffen entdeckt. 85 % aller
Weillen haben auf ihrer Erytrozytenmembran ein bestimmtes Polypeptid als Antigen (Rhesus-
positiv), die anderen haben es nicht (Rhesus-negativ). Die Rhesus-Antikdrper im Serum
bestehen im Gegensatz zum ABO-System nicht von Geburt an, sondern werden erst nach
Erstkontakt gebildet. Wenn eine Rhesus-negative Person mit Rhesus-positiven Erythrozyten
in Kontakt kommt, wird der Kérper durch den ersten Kontakt lernen, welche Antikorper in so
einem Fall produziert werden miissen, es sind allerdings zahlenmaRig noch nicht so viele, so
dass es nicht zu bedeutenden Zwischenfallen kommt. Erst ab dem zweiten Kontakt kommt es
zu einer starken Antikorperbildung, die eine Agglutination mit Himolyse nach sich zieht.

Dies kann vor allem durch den Geburtsvorgang entstehen: z.B. die Mutter ist Rh-negativ, der
Vater Rh-positiv und das Kind wird auch Rh-positiv. Bei der Geburt des ersten Kindes kommt
die Mutter in Kontakt mit Rh-positivem Blut des Kindes und bildet Rh-Antikorper, es passiert
jedoch nichts. Falls das zweite Kind wieder Rh-positiv ist, kommt es zu einer Zerstorung der
Erys des Neugeborenen, weil die Rh-Antikorper der Mutter die Plazenta passieren und die Erys
des Kindes agglutinieren (Morbus hamolyticus fetalis).

1.2.3 Leukozyten (WeiRe Blutkérperchen)
Anzahl 4800 - 10.000 / um

Aufgabe Kranke und Uberalterte korpereigene Zellen abzubauen,
Fremdkorper zu bekampfen und das Immunsystem zu bilden

Fahigkeiten
e Sie koénnen sich amobenahnlich fortbewegen und verlassen daher als
einzige Blutzellen auch die BlutgefaRe (Diapedese).
e Sie kdnnen von chemischen Reizen angelockt werden (Chemotaxis).
e Die meisten Untergruppen konnen phagozytieren (aufnehmen + zerlegen).

Aufteilung  Granulozyten (50 —70 %)
Monozyten ( 2—- 8%)
Lymphozyten (25 —40 %)
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1.2.3.1 Granulozyten

Aufgabe Trager der unspezifischen (angeborenen) zellularen Abwehr
Lebensdauer Wenige Tage

GroBe 10 - 15 um

Aufbau Granulozyten haben als junge Zellen einen stabférmigen Kern,
der im ausgereiften Stadium segmentiert und bei veralteten Zellen
Ubersegmentiert ist. Im Zytoplasma haben sie durch Membranen begrenzte
Zelleinschliisse (Granula) mit je nach Aufgabe unterschiedlichen Wirkstoffen.

Unterteilung Die Granulozyten haben unterschiedliche Farbeeigenschaften, die auch fiir ihre
Namengebung verantwortlich sind.
e Neutrophile G. (50-70 %) - lassen sich nicht anfarben, farblos
e Eosinophile G. (1-5 %) - durch eosinhaltigen Farbstoff rot anfarbbar
e Basophile G. (< 1 %) - lassen sich durch basischen Farbstoff blau anfarben
(ca. 70 % der Gesamtleukozyten)

Neutrophile Granulozyten

Aufgabe: Phagozytose

Die Granula enthalten Lysozyme (Enzyme, die zur Zerlegung von Eiweild geeignet sind).
Dadurch sind sie sind in der Lage, Fremdstoffe, aber auch abgestorbene kdrpereigene Zellen
oder Tumorzellen aufzulésen. Die neutrophilen Granulozyten sind die ersten am
Entziindungsort. Abrufbereite Reserven reifer Granulozyten lagern im Knochenmark und an
den GefaBwanden. Sie kdnnen auch bei Bedarf in groRer Zahl nachgebildet werden. Die
Erhohung der neutrophilen Granulozyten wird als neutrophile Kampfphase bezeichnet. Eine
sehr starke Erhohung, bei der auch die Stabkernigen (normalerweise 0-5 %) massiv erhoht
sind, bezeichnet man als Linksverschiebung. Man findet sie vor allem bei akuten bakteriellen
Infekten. Die Aufenthaltsdauer der neutrophilen Granulozyten im Blut betragt ca. 7-8
Stunden.

Eosinophile Granulozyten

Aufgabe - Phagozytose von Antigen-Antikdrper-Komplexen und EiweiRen

- Erhoht bei Allergien, insbes. bei Typ | (s. u.), sie inaktivieren Histamin

- Erhéht bei Wurm- und anderem Parasitenbefall
Sie treten in der letzten Phase des Abwehrgeschehens auf. Bei Typhuspatienten, in dessen
Krankheitsverlauf die Eos fehlen, stellte man fest, dass das Wiederauftreten der Eos eine gute
Prognose versprach. Deshalb nennt man die Vermehrung der Eos am Ende einer bakteriellen
Infektion eosinophile Heilphase bzw. "Morgenroéte der Heilung".

Basophile Granulozyten

Aufgabe - Entzlindungsférdernd
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Granula enthat: - Histamin:
- bewirkt GefalRweitstellung (Dilatation)
- bewirkt Durchlassigkeitserhohung kleinerer Gefalle
- somit kdnnen Leukos leichter ins Gewebe
- Heparin: hindert bzw. hemmt die Blutgerinnung
- Andere Mediatoren (z. B. Serotonin)

Basophile sind phagozytoseunfahig. Sie befinden sich im Blut (Blutmastzellen) und nach
Diapedese im Gewebe (Gewebsmastzellen).

1.2.3.2 Monozyten

Grof3e 12 - 20 um, die groRten Leukozyten
Alter 1-2 Tage im Blut, langer im Gewebe
Aufbau Monozyten haben einen hufeisenférmigen oder gelappten Kern.

Ihr Zytoplasma kann bldulich angefarbt werden.
Ihr Granula enthalt vor allem Lysozyme.

Aufgabe - Phagozytose von Zelltrimmern, Bakterien, Pilzen, Parasiten
(unspezifische Abwehr)
- Prasentation der Antigenstruktur phagozytierter Fremdstoffe an
ihrer Zelloberflache zur Aktivierung der Lymphozyten

Monozyten flihren die Arbeit der phagozytierenden neutrophilen Granulozyten fort, sie sind
vermehrt in der zweiten Phase des Ablaufs einer bakteriellen Infektion (monozytare

Uberwindungsphase).

Monozyten zirkulieren nur 1 - 2 Tage im Blut und wandern dann fir immer aus:

Man nennt sie: ortsstandige Makrophagen
-in der Leber: Kupffer’sche Sternzellen

- im Knochen: Osteoklasten

- in den Alveolen: Alveolarmakrophagen

- im Bindegewebe:  Histiozyten usw.

1.2.3.3 Lymphozyten

Aufgabe Trager der spezifischen zelluldren und humoralen Abwehr.
GroRe Es gibt kleine Lymphozyten: 7 - 9 @m und grofRe L.: ca. 12 Im
Alter Verschieden, von 7 Tagen bis Jahre

Unterscheidung - T-Lymphozyten (ca. 75 %)

- B-Lymphozyten
- Naturliche Killerzellen

Bildung Die erste Generation wird im roten Knochenmark von den
Stammzellen gebildet, die weiteren durch mitotische Zellteilung
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in den lymphatischen Organen (Milz, Lymphknoten, Tonsillen).

Pragung Ihre spezifische Schulung zur Erkennung von spezifischen kdrpereigenen

und korperfremdem Antigenen erhalten die T-Lymphozyten in der
Perinatalperiode und Kindheit im Thymus, die B-Lymphozyten
wahrscheinlich im Knochenmark.

Aufenthalt ca. 4 % der Lymphozyten befinden sich im Blut, 70 % im

lymphatischen System, der Rest in anderen Geweben.

T - Lymphozyten

sind Trager der spezifischen zellularen Abwehr.
Im Thymus lernen sie bestimmte Antigene aufzuspliren und zu analysieren.
Dadurch sensibilisieren sie sich jeweils auf eine bestimmte Antigenart, die sie dann in
der Folgezeit bekdampfen kdnnen.
An ihrer Oberflache besitzen sie spezifische Rezeptoren, die bestimmte Antigene
erkennen konnen. Durch entsprechenden Antigenkontakt werden die kleinen T-
Lymphozyten aktiviert zu grofen Lymphokine produzierenden Zellen. Lymphokine sind
,Kommunikations-proteine”, mit denen die Abwehraktivitdten der anderen Leukos
beeinflusst werden kénnen und die auch z.T. direkte antivirale Eigenschaften haben,
z.B. Interferon (nicht antigenspezifische Hemmung der Virusvermehrung) oder Tumor
zerstorend wirken.
Man unterscheidet vier verschiedenen Arten von T-Lymphozyten:
o T-Helfer-Zellen, die nach Kontakt mit Antigen prasentierenden Makrophagen
durch Interleukine
o B-Lymphozyten aktivieren, spezifische Antikdrper zu produzieren und weitere
Makrophagen herbeilocken
o T-Suppressor-Zellen, die nach der Abwehrreaktion die Immunantwort
bremsen und unterdriicken
o T-Gedachtnis-Zellen, kleine Lymphozyten, die funktionell ruhen und nach
erneutem Antigenkontakt schneller zur Bildung von neuen Effektorzellen
fUhren.
o T-Killerzellen, die das Antigen direkt angreifen kdnnen und antigenspezifisch
reagieren auf virusinfizierte Zellen, Tumorzellen (Krebsabwehr) und bei
GewebeabstolRung

Natiirliche Killerzellen

Sind Zellen, die antigenunspezifisch auf virusinfizierte Zellen und Tumorzellen
reagieren und zu ihrer Zerstérung flihren, sie reagieren auf Antikérper, die auf der
Membran der Zielzellen lagern. Die meisten der grofRen Lymphozyten, das heif3t der
aktiven Lymphozyten, sind NK Zellen.

B - Lymphozyten

sind Trager der spezifischen humoralen Abwehr.

Nach Kontakt mit dem Antigen und den T-Helfer-Zellen entwickeln sich kleine B-
Lymphozyten zu Plasmazellen, die ein fiir dieses Antigen spezifischen Antikorper
bilden und an das Blutplasma abgeben. Dort binden die Antikorper die
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entsprechenden Antigene nach dem Schlissel — Schloss —Prinzip. Die Antigen -
Antikorper - Komplexe werden von Makrophagen “beseitigt”.
e Einteilung der Antikérper (Immunglobuline) — ,, MEGA D“
o IgM
= werden bei Erstkontakt mit Antigenen gebildet.
= |gM’s haben eine sehr hohes Molekulargewicht und werden bald von
kleineren und besser passenden Ig’s abgelost

= sind nicht plazentagangig

= machen 80 % der Immunglobuline aus

= sind Ausdruck einer schon verbesserten Abwehr und
= zeigen deshalb eine durchgemacht Infektion an

= sind plazentagangig (kleinster Antikorper)

= und verleihen 6 Monate Schutz

= sind spezialisiert auf Abwehrvorgange an den Schleimhaduten
= und auch in der Muttermilch enthalten

= lagern auf der Membran von basophilen Mastzellen
= sind erh6ht bei Abwehr von Parasiten und allergischen Reaktionen vom
Soforttyp
= Noch nicht geklart.
Auch B-Lymphozyten bilden nach erfolgtem Abwehrkampf Gedachtniszellen (memory-cells).
Diese haben die Fahigkeit, bei erneutem Antigenkontakt sofort Plasmazellen zu entwickeln.

Memory-cells haben eine Lebensdauer von mehreren Jahren.

Biologisches Leukozytenverhalten bei bakteriellen Infekten:

1. Neutrophile Kampfphase
(0. - 4. Tag) Die Erreger dringen ein und vermehren sich. Die neutrophilen Granulozyten
vermehren sich, daher i.d.R. Leukozytose, oft mit Linksverschiebung.

2. Monozytire Uberwindungsphase
(4. - 7. Tag) Monozyten sind im Blut vermehrt als Zeichen der Aktivierung des Monozyten-
Makrophagensystems, bei chronischen Infektionen evtl. ein Dauerzustand.

3. Lymphozytédr-eosinophile Heilphase
(ab dem 7. Tag) Aktivierung der Lymphozyten, Erhéhung der Eos als Aufrdaumkommando,
Rickgang der erhéhten Gesamtleukozytenzahl und der Linksverschiebung

Zusammenfassung der Abwehrfunktion des Blutes
e Unspezifische (angeborene) zellulare Abwehr
o Granulozyten, Monozyten - Makrophagen — System
e Unspezifische (angeborene) humorale Abwehr
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O

Komplementsystem = System von 20 Proteinen, die ahnlich wie die
Gerinnungskaskade aktiviert werden. Die Wirkung ist Aktivierung der
immunkompetenten Zellen und Auflésung (Lyse) fremder Zellen.

e Spezifische zellulare Abwehr

O

T-Lymphozyten

e Spezifische humorale Abwehr

Immunglobuline

1.2.3 Thrombozyten (Blutplattchen)

Anzahl:

Form:

Lebensdauer:

Aufbau:

Funktion:

150.000 - 400.000 /mm3

kernlose Scheibchen, die aus Abschnirungen des Zytoplasmas der
Knochenmarksriesenzellen entstehen
GroRe ca. 2-3 um, Dicke ca. 0,5 um

8- 14 Tage

1/3 der Thrombozyten sind in der Milz gespeichert und kénnen durch
Stresshormone mobilisiert werden

In den Thrombozyten befinden sich im Wesentlichen so genannte
Plattchenfaktoren.

Thrombozyten spielen eine Rolle bei der Blutstillung und leiten die
Blutgerinnung im endogenen System ein (s. u.) — man kann auch sagen sie
dienen der Blutgerinnung.

1.3 Immunisierung

Immunitat

Der Organismus ist durch vorausgegangene Sensibilisierung in der Lage,
ein Antigen unschadlich zu machen, ohne dass eine entziindliche
Reaktion im Korper ablauft. Verantwortlich dafiir sind die B- und T-
Gedachtniszellen, die eine teilweise oder sogar lebenslange Immunitat
garantieren.

Immunisierung ist die Herbeifiihrung von Immunitat durch Impfung.

Aktive Impfung

Dies ist eine vorbeugende MalRnahme (Schutzimpfung) und bedeutet,
dass das entsprechende Antigen in unschadlichen Mengen, in
abgetoteter oder variierter unschadlicher Form zugeflihrt wird. Der
Korper bildet dann die spezifischen Antikdper, ohne dabei zu erkranken,
und memery-cells und wird dadurch immun.

Passive Impfung

Bei einer passiven Impfung werden bestimmte Antikdrper von

einem aktivimmunisierten Menschen injiziert (Serum). Das gibt einen
sofortigen Schutz gegen die jeweilige Erkrankung, halt aber nicht

lange vor, weil keine Gedachtniszellen gebildet werden.
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1.3.1 Impfstoffe

Lebendimpfstoff: Masern
Mumps
Roteln

Totimpfstoff: HB

(abgetotet oder nicht mehrvermehrungsfahig) Hib
Pertussis
Polioi. m.

Toxoidimpfstoff: Diphterie
Tetanus
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1.3.2 Impfplan

Der Impfkalender enthdlt die empfohlenen Standardimpfungen fiir Sauglinge, Kinder,
Jugendliche und Erwachsene und ist Bestandteil der Empfehlungen im Epidemiologischen
Bulletin vom 25. Januar 2024. Die vollstandigen Empfehlungen und wissenschaftlichen
Begriindungen der Standigen Impfkommission (STIKO) sind auch auf der Rober-Koch-Institut
(RKI) Internetseite abrufbar.

Impfung Alter in Monaten [
1,5 2 3 4 5-10 11* 12 13-14 15 16-23 |
(VL3 us U6 u7
Rotaviren G1* G2 (G3)
Tetanus® G1 G2 G3¢
Diphtherie® G1 G2 G3¢
Pertussis® G1 G2 G3¢
Hib® — H. influenzae Typ b G1 G2 G3¢
Poliomyelitis® G1 G2 G3¢
Hepatitis B® G1 G2 G3¢
Pneumokokken G1 G2 G3¢
Meningokokken B¢ G1 G2 G3¢
Meningokokken C G1
Masern G1 G2
Mumps, Rételn G1 G2
Varizellen G1 G2
HPV —Humane Papillomviren
Herpes Zoster
Influenza
COVID-19
Empfohlener Impfzeitpunkt Erlduterungen

Nachholimpfzeitraum fiir Grund- bzw. Erstimmunisierung | G Grundimmunisierung (in bis zu 3 Teilimpfungen G1 - G3)
aller noch nicht Geimpften bzw. fiir Komplettierung einer | A Auffrischimpfung
unvollstandigen Impfserie S Standardimpfung

Impfung

2-4 5-6 7-8 9-14 15-16 17 ab 18 ab 60
U7a/u8 U9 U100 u11/)1 J2

Rotaviren
Tetanus® Al A2 A
Diphtherie® Al A2 A
Pertussis® Al A2 A3f
Hib® — H. influenzae Typ b
Poliomyelitis® Al
Hepatitis B®
Pneumokokken S!
Meningokokken B¢
Meningokokken C
Masern Se
Mumps, Roteln
Varizellen
HPV —Humane Papillomviren G1°G2°
Herpes Zoster Gl G2
Influenza S (jahrlich)®
COVID-19 G1", G2", S (jahrlich)*
G3"

a Erste Impfstoffdosis bereits ab dem Alter von 6 Wochen, je nach verwendetem Impfstoff 2 bzw. 3 Impfstoffdosen im Abstand von mind. 4 Wochen

b Frihgeborene: zusétzliche Impfstoffdosis im Alter von 3 Monaten, d. h. insgesamt 4 Impfstoffdosen; Sauglinge (inkl. Friihgeborene) werden mit PCV13 oder PCV15 geimpft

¢ GemaR Fachinformation besteht die Impfserie im Alter von 2 — 23 Monaten aus 3 Impfstoffdosen, ab dem Alter von 24 Monaten aus 2 Impfstoffdosen

d Mindestabstand zur vorangegangenen Impfstoffdosis: 6 Monate

e Zwei Impfstoffdosen im Abstand von mind. 5 Monaten, bei Nachholimpfung beginnend im Alter > 15 Jahre oder bei einem Impfabstand von <5 Monaten zwischen 1. und 2. Impfstoffdosis
ist eine 3. Impfstoffdosis erforderlich

f Td-Auffrischimpfung alle 10 Jahre. Néchste féllige Td-Impfung 1-malig als Tdap- bzw. bei entsprechender Indikation als Tdap-IPV-Kombinationsimpfung

g Eine Impfstoffdosis eines MMR-Impfstoffs fur alle nach 1970 geborenen Personen 2 18 Jahre mit unklarem Impfstatus, ohne Impfung oder mit nur einer Impfung in der Kindheit

h Impfung bis die Anzahl der fiir die Basisimmunitat erforderlichen 2 3 SARS-CoV-2-Antigenkontakte (davon mindestens 1 Impfung) erreicht ist. Mindestimpfabstand zwischen G1 und G2
> 4 bis vorzugsweise 12 Wochen, und zwischen G2 und G3 2 6 Monate

i Impfung mit PCV20

j Zwei Impfstoffdosen des adjuvantierten Herpes-zoster-Totimpfstoffs im Abstand von mindestens 2 bis maximal 6 Monaten

k Jahrliche Impfung im Herbst

* Impfungen kénnen auf mehrere Impftermine verteilt werden. MMR und V kénnen am selben Termin oder in 4-w6chigem Abstand gegeben werden
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1.3.3 Nestschutz, Impfliicken, Expositionsprophylaxe

Nestschutz

Der Begriff Nestschutz bezieht sich in der Medizin auf den natirlichen Immunschutz, den ein
Neugeborenes in den ersten Lebensmonaten von der Mutter erhdlt. Vor der Geburt,
insbesondere im letzten Drittel der Schwangerschaft, Ubertragt die Mutter IgG-
Antikorper iber die Plazenta an das Baby. Diese Antikoérper bieten Schutz gegen Infektionen,
gegen die die Mutter selbst immun ist. Zusatzlich enthalt die Muttermilch, besonders das
Kolostrum (die Vormilch), Antikérper, insbesondere IgA-Antikérper, die den Saugling vor
Krankheitserregern schiitzen, die den Magen-Darm-Trakt und die Atemwege betreffen. Der
Nestschutz halt nur einige Monate an, typischerweise etwa bis zum 6. Lebensmonat. Danach
nimmt die Konzentration der mitterlichen Antikorper im Korper des Kindes ab. In dieser Zeit
beginnt das Immunsystem des Kindes, eigene Antikoérper zu bilden.

Impfliicken

Obwohl der Nestschutz in den ersten Monaten Schutz bietet, wird dennoch frih mit
Impfungen begonnen (z. B. gegen Diphtherie, Tetanus, Keuchhusten), da der Schutz nicht
vollstandig ist und mit der Zeit nachlasst. Die STIKO empfiehlt schliefen von Impfliicken zum
Schutz von Neugeborenen. Der Nestschutz ist also ein temporarer Schutzmechanismus, der
dem Kind in den ersten Lebensmonaten hilft, sich gegen Infektionen zu verteidigen, bevor das
eigene Immunsystem vollstdandig entwickelt ist.

Expositionsprophylaxe
Eine Expositionsprophylaxe sind MalRnahmen zur Verringerung der Infektionsgefahr, z.B.
Hygiene, Desinfektion.

1.4 Hamostase (Beendigung einer Blutung)

Beendigung einer Blutung. Bei GefdRverletzung reagieren Blut und Gefdlle mit Blutstillung.
Parallel dazu beginnt die Blutgerinnung.

1.4.1 Blutungsstillung (Primare Hamostase)

Bei Verletzung eines GefaRes setzen die Thrombozyten Serotonin frei, ein Gewebshormon,
das zur Gefallverengung (Vasokonstriktion) fihrt. AuBerdem kleben die Thrombozyten, an der
verletzten GefdaBwand (Thrombyzytenaggregation, weiller vorldufiger Thrombus). Die
Blutstillung flhrt zu einem vorlaufigen mechanischen Verschluss der Wunde.

1.4.2 Blutgerinnung (Sekundare Hamostase)

Die Blutgerinnung ist ein sehr komplexer kaskadenartig ablaufender Prozess, der der
anhaltenden Blutstillung dient. Beteiligt sind Thrombozyten und die Gerinnungsfaktoren, das
sind Calcium-lonen und EiweiRRe, die grofStenteils von der Leber produziert werden. Der Start
kann aus dem verletzten Gewebe (exogen) oder von den Thrombozyten (endogen) im
GefaRsystem eingeleitet werden.
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Kurzform:

Retraktionsphase

Vorphase Verschiedene Gerinnungsfaktoren, dabei auch Calciumionen fiihren
zur Bildung eines Prothrombinaktivators (Thrombokinase oder auch
Thromboplastin)
1. Phase Prothrombinaktivator (inkl. Ca++)
Aktivierungsphase N
Prothrombin > Thrombin
(von Leber in Anwesenheit von Vit. K hergestellt) \l/
2. Phase Fibrinogen =  Fibrin
Koagulationsphase | Fibrin bildet ein Netz, in dem die Blutkérperchen hangen bleiben.
Nachphase Das Gerinnsel zieht sich unter Abpressen von Serum zusammen.

Fibrinbildung und Fibrinolyse finden im Blutgefallsystem in geringem Umfang immer statt.
Beide Prozesse stehen in einem Gleichgewicht.

1.4.3 Antikoagulantien

Als Antikoagulatien bezeichnet man Arzneimittel, die die plasmatische Blutgerinnung
hemmen oder riickgangig machen.

Plasmin Im GefdaRsystem werden stiandig bestimmte Mengen von
Fibrinogen in Fibrin Uberfihrt. In den ersten Stunden kdénnen Uberschissige
Fibringerinnsel durch den Wirkstoff Plasmin aufgeldost werden.

Plasminogen ist als inaktives Protein stdndig im Blut vorhanden und wird
aktiviert durch
Streptokinase Medikament, eingesetzt bei Thrombosen/Embolien in den
ersten Stunden
Heparin hemmt Wirkung von Thrombin auf Fibrinogen u. a. und kommt in

basophilen Granulozyten und in Mastzellen vor. Es wird verwendet als
Thromboseprophylaxe bei immobilen Patienten

Cumarinderivate (z.B. Marcumar®) sind Vitamin K-Antagonisten, die die Bildung der
Vit. K abhangigen Blutgerinnungsfaktoren in der Leber hemmen. Indiziert zur
langfristigen Herabsetzung der Neigung zur Thrombosebildung. Kontrolle durch
Quicktest, der Quickwert ist erniedrigt bei Cumarintherapie, oder INR; wichtig
regelmaRige Vit K Zufuhr, besonders in griinem Gemiise enthalten.

Natriumzitrat bindet Ca-lonen und wird als Zusatzmittel bei der Blutentnahme zur
Verhinderung der Gerinnung eingesetzt.

ASS hemmt die Thrombozytenaggregation und ist geeignet zur
Thromboseprophylaxe

Rivaroxaban (z.B. Xarelto®) ist oral einzunehmen und nicht zu kombinieren. Es hemmt
die aktivierte Thrombokinase unabhangig von Vit K-Aufnahme. Gefahr: Es gibt kein
schnell wirkendes Antidot bei Unfallen mit Blutverlust.
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Aufgaben des Blutes (Zusammenfassung)

e Transportfunktion:

- Gas: Sauerstoff, Kohlendioxid
- Gel6ste Substanzen: Nahrstoffe
Abbauprodukte
Bluteiweille
Hormone, Vitamine, Enzyme
Elektrolyte
- Warme

e Abwehrfunktion
e PH-Wertregulation
e Eigenfunktion:
o Blutstillung und Blutgerinnung
o Aufrechterhaltung des osmotischen Drucks (Konzentration geldster Teilchen
im Blut, die eine Sogwirkung auf die wassrige Losung des Zwischenzellraumes
ausiben)

Zusammensetzung des Blutes
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/9786/41208

FlieReigenschaften des Blutes
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/9786/41210

Blutbildung
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/9786/41212

Allgemeines zum Blut
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/9786/41206

Blutzellen im Uberblick
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/9786/41214

Erythrozyten II: Erythropoetin
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/9786/41218

Erythrozyten lll: Form, Gro8e, Aufbau
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/9786/41220

Leukozyten: Arten und Funktionen
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/9786/41224

Blutstillung
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/9786/41234
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https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/9786/41206
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/9786/41214
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/9786/41218
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/9786/41220
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/9786/41224
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/9786/41234

Blutgerinnung
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/9786/41236

Gerinnungshemmung und Antikoagulanzien
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/9786/41238

Blutgruppen
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/9786/41242
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Lymphatisches System

Bestehend aus:

Lymphgefal3system
e Lymphflissigkeit
e LymphgefaRe (Lymphkapillare, -stamme, -gange)

Lymphatische Organe

e Priméare Lymphorgane (Bildung und/oder Reifung der B- und T-Lymphozyten)
o Knochenmark
o Thymus

e Sekunddre Lymphorgane (Antigenkontakt und Vemehrung der Lymphozyten)
o Lymphknoten
o Milz
o Lymphfollikel der Schleimhdute (z.B. Bronchial-, Verdauungs-, Urogenitaltrakt)

1.1 Lymphe

Aus allen arteriellen Blutkapillaren des Kérpers werden pro Tag rund 20 | Flussigkeit

in den Zwischenzellraum (Interstitium) abgefiltert. Davon kehren 18 Liter zuriick in die
vendsen Kapillaren. Ca. 2 Liter werden als Lymphflissigkeit Gber das Lymphsystem wieder
dem Korperkreislauf zugefiihrt.

Die Lymphe setzt sich aus der Flissigkeit im Zwischenzellraum zusammen.
Im Vergleich zum Blut:

e groBerer Wasseranteil

e weniger EiweiRstoffe

e keine Thrombozyten und Erythrozyten, reichlich Lymphozyten

Die Darmlymphgefafie enthalten, besonders nach fettreicher Mahlzeit, eine milchigtriibe
Flussigkeit (Chylus), die durch die Aufnahme von Fetten entsteht.

1.2 LymphgefiRRe

e Die Lymphflissigkeit wird durch die im |Interstitium blind beginnenden
Lymphkapillaren aufgenommen und lber immer grofRer werdende Lymphgefilie
weitergeleitet.

e Die grofleren Lymphbahnen dhneln dem vendsen System, sie verlaufen meist parallel
dazu und enthalten neben einer Muskelschicht auch Klappen, die den Rickstrom
verhindern.

e Mehrere LymphgefaRe fihren an charakteristischen Stellen zu Lymphknoten.
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Von dort aus geht ein groReres LymphgefaR ab.

Die grofRen Lymphstamme aus dem linken und rechten Bein und aus den Eingeweiden
verlaufen zusammen in die Lymphzisterne (Cisterna chyli) und von dort aus in den
Milchbrustgang (Ductus thoracicus). Der Ductus thoracicus tritt mit der Aorta durch
den Hiatus aortae und verlauft zwischen Brustwirbelsdaule und Aorta cranialwarts.

Die gesamte Lymphe des unteren Korpers und oberen linken Kérpers wird in den linken
Venenwinkel, zwischen Drossel- und Schliisselbeinvene in das vendse Blutsystem
abgegeben.

Die LymphgefaRe der rechten Kopfhilfte, des rechten Arms, der rechten oberen
Thoraxhalfte miinden in den rechten oberen Venenwinkel.

Lymphknoten

In die Strombahn der Lymphgefafie sind die Lymphknoten als Filterstationen eingebaut.
Lymphknoten finden sich immer gruppenweise in einer bestimmten Region (siehe regionale
Lymphknoten).

Aufgaben

Abwehrfunktion, Reinigung der Lymphe durch Lymphozyten und Makrophagen
Bildung von Lymphozyten

Aufbau

2.1

2.2

Lage

Der Lymphknoten ist ein wenige Millimeter grolRes bohnenférmiges Kérperchen,das
von einer bindegewebigen Kapsel umgeben und von Septen in Kammern eingeteilt ist.
Mehrere Lymphgefale miinden in der Peripherie in den Lymphknoten.

In weitmaschige Rdume (Lymphsinus) mit retikularem Bindegewebe ergief3t sich der
Lymphstrom und flieRt zundchst an der Rinde vorbei, einem engmaschigen Netz von
lymphoretikularem Gewebe mit Lymphfollikeln, Orten der Lymphozytenproliferation,
dann am Mark vorbei, dem Ort mit hoher Plasmazellaktivitdt. Das Lymphgewebe ist
reich an Makrophagen.

Die Lymphflissigkeit verlasst den Lymphknoten (iber ein oder zwei Gefalie.

Aufgaben des lymphatischen Systems
Filtration von Gewebsfllssigkeit
Bildungsstatte des spezifischen Abwehrsystems. Hier werden die Lymphozyten

gebildet.
Abtransport von Nahrungsfetten aus dem Darm ins vendse Blut

Milz (Splen, Lien)

Die Milz ist angelegt als eine Art Blindsack im Pfortadersystem.
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Die Milz liegt intraperitoneal im linken hinteren Oberbauch in Hohe der 9. - 11. Rippe,
berihrt nach oben die linke Zwerchfellkuppel, nach vorne den Magen, nach unten die
linke Dickdarmkriimmung, nach hinten die Niere und am Hilus den Schwanz der
Bauchspeicheldriise.

Sie wiegt 150 — 200 gr.

Aufbau und Funktion

Die Milz ist bohnenférmig.

Die Milz hat eine bindegewebige Kapsel und bindegewebige Zwischenwande.

Am Milzhilus (Eintrittspforte) tritt eine Arterie (A. lienalis) ein, verzweigt sich,
kapillarisiert sich. Das vendse Blut verlasst tGber die Milzvene (V. lienalis) die Milz am
Milzhilus und flief3t Gber die Pfortader zur Leber.

Um die feinen Verzweigungen der arteriellen Gefalle sind zunachst Lymphscheiden
angeordnet, an denen sich T-Lymphozyten befinden. Dem schlieRen sich Milzkndtchen
an, Ort von B-Lymphozytenvermehrung und Antikorperbildung

Die Milzkapillare sind zunachst einmal besonders eng (Hilsenkapillare), hier werden
Uberalterte Erythrozyten, die sich nicht mehr gut verformen kénnen ausgemustert.
Daran schlieRen sich weite Blutraumen, die Milzsinusoide, an (rote Pulpa).

An den Wanden der Milzsinusoide befinden sich viele Retikulumzellen mit groBer
Phagozytoseleistungsfahigkeit, so dass die Milz eine Blutreinigungsfunktion
wahrnimmt.

,Die Milz ist der Lymphknoten des Blutes.”

Aufgaben

2.3

Blut- und Eisenspeicher

Abbau von Erythrozyten

Infektabwehr  durch  Phagozytose und Bildung von Lymphozyten und
Antikorperbildung

Speicherung und Abbau von Thrombozyten

Klarung des Blutes durch Abfangen von Gerinnungsprodukten (kleinen Thromben)
Nur in der Fetalzeit auch Blutbildung

Die Milz ist nicht unbedingt lebensnotwendig. Leber, Knochenmark und Lymphknoten
konnen ihre Aufgaben Gbernehmen.

Lymphatischer Rachenring (Waldeyer Rachenring)

Darunter versteht man lymphoretikuldares Gewebe im Mund-Rachen-Bereich.
Hierzu gehort vor allem:

Zwei Gaumenmandeln (tonsillae palatinae), die rechts und links zwischen dem
vorderen und hinteren Gaumenbogen liegen (die groRten Mandeln).

Die Rachenmandel (tonsilla pharyngea) sitzt im Rachendach im Nasen-Rachen-Raum
gegenlber den hinteren Nasenl6chern.

Die Zungenmandeln (tonsillae linguales) befinden sich als eine Ansammlung von
Lymphfollikeln am Zungengrund.

Zwei lymphatische Seitenstrange, die sich an der hinteren Wand im Mund-
Rachenraum befinden.
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Aufgabe
e Schutz am Eingang der Verdauungs- und Atmungsorgane durch Phagozytose,
Lymphozyten- und Antikorperbildung

2.4 Thymus

Der Thymus liegt im vorderen Mediastinum (Raum zwischen den beiden Lungen) vor dem
Herzen und ist im Kindes- und Jugendalter voll ausgebildet. Im Erwachsenenalter bildet er sich
zuriick und verfettet. Der Thymus ist ein wichtiges Organ fur die zelluldare Abwehr, hier werden
die T-Lymphozyten gepragt.

Lymphatische Organe
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4250

Riicken: LymphgefiRe
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/5430/8636/30546

Rumpfwand: LymphgefiRe
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/5430/8792/31752
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Pathologie

Rote Blutzellen — Ubersicht Pathologie Blut insgesamt: Min 00:08:30
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4422/4672:

Unter einer Andmie (Blutarmut) versteht man eine Verminderung der Erythrozytenanzahl
oder der Hdmoglobinmenge und des Hamatokrits.

Hauptursachen sind
e Ungenligende Bildung von Erythrozyten oder Hdmoglobin
o Eisenmangelandamie
o Vit. B12 — Mangelanamie
o Folsdauremangelanamie
o Storungen im Blut bildenden Knochenmark (aplastische Anamie)
e Vermehrter Abbau der Erythrozyten (hamolytische Andamie), man unterscheidet
o angeborene hamolytische Anamien
o erworbene hamolytische Andmien, z.B. auch durch mech. Herzklappen
e Akuter und chronischer Blutverlust nach innen und auRRen (Blutungsandmien)
e Andere chronische Erkrankungen (Begleitandmie oder sekundare Andamie)
o Renale Andamie
o Tumor- und Infektandmie

Rote Blutzellen — Anidmien: Zellen Vorwissen: Min 00:11:00, Uberblick: Min: 01:08:30
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4422/4672:

1.1 Eisenmangelandamie

Def.: Bei Eisenmangel kommt es zu einer verminderten Hamsynthese.
Man hat bei geringerem Eisenmangel noch normale Erythrozytenzahl,
aber kleinere Erythrozyten mit einem geringeren Hamoglobingehalt.

Atio.: 80 % aller Andmien sind Eisenmangelanidmien, 80% der Fille Frauen
e Mangelnde Zufuhr von Eisen (Fleisch, Fisch, Obst, Gemiise); Empfohlene Zufuhrmenge
tagl.: &:12 mg, menstruierende ?: 15 mg
e Erhohter Bedarfin der Wachstumsphase, in Schwangerschaft und Stillzeit (Empfohlene
Zufuhrmenge tagl.: Schwangere: 30 mg)
e Gestorte Resorption im Magen-+Darmerkrankungen: Crohn, Zéliakie u.a.
e Eisenverluste durch chronische Blutungen (80% der Frauen)
o Bei Frauen oft im genitalen Bereich (hdufigste Ursache)
o im Verdauungstrakt
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Pat.:

Sym.:

Diag.:

The.:

DD Eisenfehlverwertung: Tumore und chronische Infekten (Eisen wird dann von den
Tumoren oder bei lang andauernden Abwehrprozessen von den Makrophagen nicht
freigegeben)

Eisen ist ein essentielles Spurenelement und wird im oberen Diinndarm
resorbiert und im Blutplasma an Transport- oder Speicherproteine gebunden.
- Transferrin (Transporteisen)
- Ferritin, Himosiderin (Speichereisen)
Eisen wird im Korper zu 70 % fir den roten Blutfarbstoff benétigt, ist Bestandteil des
Myoglobins (roter Muskelfarbstoff) und kommt im Makrophagen-System vor.

Allgemeine Andmiesymptome:
o Leistungsabfall, Mldigkeit, Schwache
o Blasse, vor allem an den Schleimhauten
o Herzklopfen (kompensatorische Zunahme der Herzfrequenz)
o Atemnot bei Belastung
o Haufig Ohrensausen (durch die gesteigerte Blutzirkulation)
Haut- und Schleimhautsymptome:
o Trockene und sprode Haare, Haarausfall
o Trockene, rissige Haut
o Mundwinkelrhaghaden
o Plummer-Vinson-Syndrom: Schleimhautatrophie mit Zungenbrennen und
Dysphagie
o Briichige Nagel, Rillenbildung
Unspezifische neurologische Symptome
o leichte Erregbarkeit
o restless legs
o Konzentrationsstérungen

Inspektion:  Haar, Haut + blasse Konjunktiven und Schleimhaut
(blass), Mund, Zunge, Nagel

Puls: Evtl. Tachykardie

Auskultation: Evtl. systolische Gerdusche

Labor: Erys + HK d normal, bei ausgepragtem Eisenmangel
erniedrigt

MCH = HbE vermindert, < 27pg (hypochrome Andmie)
MCV erniedrigt, < 85 fl (mikrozytare Anamie)

Hb B+ HK @
Serumeisen Transferrin Ferritin
echter Eisenmangel | 4 T J
Eisenfehlverwertung | J )

Entzlindungs- und Tumoranamien sind oft normochrom.

Kausal
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Symp.:
e Eisengabe oral (nur Fe-ll), 3-6 Mon. zur Aufflllung der Eisenspeicher, kann
kaum Uberdosiert werden. Eisentabletten sind schlecht vertraglich, farben den
Stuhl schwarz, dann Eisen wahrend oder nach den Mahlzeiten einnehmen
e Eisengabe parenteral (nur Fe-lll) nur bei Malassimilationssyndrom, starke
Nebenwirkungen, kann leicht Giberdosiert werden.
e Bei erfolgreicher Therapie nach 1 Woche Retikulozytenanstieg.

Rote Blutzellen — Andmien: Eisenmangelanamie: Min 01:20:00
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4422/4672

1.2

Atio.:

Pat.:

Sym.:

Vitamin B12-Mangel-Anamie

Vitamin B12 kommt in tierischer Nahrung (Leber, Fleisch, Milch, Eier) vor

Und wird im Endileum resorbiert als Komplex mit einem von den Belegzellen des
Magens gebildeten intrinsic-factor.

Vitamin B12 ist ein essentielles Coenzym fir die DNS-Synthese. Ein Vitamin B12-
Mangel fihrt zu Reifestérungen in der Blutzellenbildung und (vermutlich Gber die
Bildung unphysiologischer Fettsauren, die in neuronalen Lipiden abgelagert werden)
zu Symptomen des Nervensystems.

Sehr selten: Veganer (reine Vegetarier ohne Milch- und Eierverzehr)

Haufigster Grund: Fehlen des "intrinsic factors”

Perniziose Anamie, Autoimmunerkrankung mit Bildung von Antikérper gegen die
"intrinsic factor" bildenden Belegzellen der Magenschleimhaut (Gastritis Typ A)
Operative Entfernung (Teilresektion des Magens bei Tumoren, Ulkus)
Malabsorptionssyndrom im Endileum (Stérung der Stoffaufnahme)

z.B. bei Morbus Crohn (lleitis terminalis)

Vermehrter Verbrauch von Vit. B12 durch den Fischbandwurm

Wenn nicht genligend B12 vorhanden ist, kdnnen nicht geniigend Erys
gebildet werden. Da die Hamoglobinbildung ausreichend ist, sind die
einzelnen Erys quasi vollgestopft mit Blutfarbstoff.

- Sie sind zu groR (makrozytare Anamie).

- Sie sind Gberfarbt ( hyperchrome Andamie).
Durch die VergroRRerung der Erys kommt es in geringem Umfang zu vorzeitiger
Hamolyse.

Charakteristische Vitamin B12-Mangel-Trias:

e Hamatologische Symptome:
o Allgemeine Andmiesymptome: Midigkeit, Schwache....
o Evtl. leichter Ikterus: cafe au lait - Farbe durch die Blasse und den Ikterus
e Gastrointestinale Symptome:
o Schleimhautatrophie: Hunterglossitis: Zungenbrennen, glatte, rote Zunge
o Druck, Vollegefiihl, meist symptomlos (Autoimmungastritis Typ A)
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Diag.:

Kom.:

Ther.:

13

¢ Neurologische Symptome:

(@)

O

Inspektion:
Palpation:

Neurol. U.:
Labor:

Pardsthesien (Missempfindungen): Kribbeln, Ameisenlaufen
(Polyneuropathie)

Gangunsicherheit (sensible Hinterstrange betroffen, spinale Ataxie)
Spastische Lahmungen (Pyramidenbahn betroffen)

Neurologische - Symptomatik moglich ohne gleichzeitige
Andamiesymptome.

Haut, Zunge
Evtl. Milzschwellung
Gestorte Tiefensensibilitat als Friihsymptom
Erys ¥, auch Leukos und Thrombos 4
Hamatokrit 4
Hb 4, HbE T
mcv T
Vit. B12 4
Eisen T, LDHT, indirektes BilirubinT (leichte Hamolyse)

Chronisch atrophische Gastritis Typ A gilt als Prakanzerose fiir Magenkarzinom.

e Vit. B12- Substitution: meist parenteral, bes. i. m.
e selten oral moglich
e Zusatzlich Gabe von Kalium und Eisen + Folsdure (Nach Laborkontrolle) wegen

gesteig

erter Erythropoese

Folsduremangelanamie

Auch Folsa

ure ist ein Reifefaktor fiir die DNS-Biosynthese

Folsaure kommt vor in Gemdse und Leber.
Es kommt zum Folsauremangel:

o bei
o bei
o bei
o bei

Mangelernahrung (v.a. Alkoholiker)

Malabsorption

erhohtem Bedarf in Schwangerschaft und bei Hamolyse
Einnahme von Medikamenten, z.B. Folsdureantagonisten

Die Symptome gleichen denen der Vit - B12 — Mangelandamie ohne neurologische Symptome.
Auch hier kommt es zur megaloblastaren, hyperchromen Anamie.

Zwei Monate vor der Konzeption und mindestens in den ersten beiden Monaten nach der
Konzeption sollte Folsdure mit 400 Mikrogramm/d ergdnzt werden, besonders zur
Vorbeugung von Fehlbildungen des Nervensystems. — Neuralrohrdefekte des Embryo.

Rote Blutzellen — Andmien: Vit B 12 + Folsauremangel Anamie: Min 02:01:30
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4422/4672
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Def.:

Atio.:

Path.:

Hamolytische Anamien

Andmie durch vorzeitigen und vermehrten Abbau der Erys im Monozyten-
Makrophagen-System (RES), vor allen in der Milz

Angeborene Formen:

o Kugelzellandmie
o Haufigste angeborene hamolytische Andmie in der BRD
o Defekt in der Erythrozytenmembran, dadurch Aufnahme von Natrium und
Wasser
o Durch die Veranderung der Erys zur Kugelform verfrithter Abbau in der Milz
e Sichelzellanamie
o Fast ausschlieBlich bei Schwarzen vorkommend
o Qualitative Hdmoglobinbildungsstorung
o Bei Sauerstoffmangel nehmen die Erys Sichelform an. Sie verlieren ihre
Elastizitat und ihr normales FlieRBverhalten und fiihren deshalb zu einer
erhohten Thromboseneigung (Gelenkschmerzen, Schmerzanfille,
Unterschenkelgeschwiire, Multiorganinfarkte).
o Resistenz gegenliber Malaria
o Thalassamie
o Quantitative Hdmoglobinsynthesestérung
o Angeborener genetischer Defekt bei Menschen im Mittelmeerraum
o Minor Form: hypochrome, mikrozytare Anamie mit Targetzellen
(SchieBscheibenform)
o Maior Form: lebensbedrohliche schwere hamolytische Andamie

Erworbene Formen:

e Autoimmun-hdmolytische Anamien
o Die Erythrozyten werden durch kdrpereigene Antikorper zerstort.
e Medikamentos-immun-hamolytische Andmien
o Medikamente geben den Anstol’ zur Bildung von Antikorpern (zunehmend
Sulfonamide)
e Transfusionszwischenfille
e Toxisch-hamolytische Andamien
o Chemische Substanzen schadigen die Erythrozyten direkt, z.B.: Arsen, Blei,
Essigsdure, Knollenblatterpilz, Nitroverbindungen.
¢ Infektionskrankheiten: bes. Malaria, HUS (Hamolytisch uramisches Syndrom)
e Mechanisch-hamolytische Anamien
o Kinstliche Herzklappen; Anamie meist schwach ausgepragt .

Chronisch hamolytische Anamien werden im Anfangsstadium durch eine gesteigerte
Erythopoese im Knochenmark kompensiert. Man hat also keine Andmiesymptome,
sondern nur entsprechende Laborwerte. Durch den vermehrten Abbau von Erys
kommt es zu einem Anstieg des indirekten Bilirubins. Bilirubin kann toxisch wirken,
deshalb wird Uberschissiges Bilirubin in der Haut abgelagert, zuerst sichtbar in den
Skleren durch Gelbfarbung.
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Chronisch hamolytische Anamie: Evtl. allgemeine Anamiezeichen
Evtl. Ikterus
oft Gallensteine

Akute hamolytische Andmie: Fieber mit Schittelfrost (Zellzerfall)
ausgepragter lkterus

Diag.: Inspektion: Ikterus

Palpation: Splenomegalie
Labor: Erysi
Hktd + Hbd

Retikulozyten )
EisenT + LDH T
Indirektes Bilirubin T

Urin: Isolierte Urobilinogenerhéhung
Stuhl: Bes. dunkel durch vermehrtes Sterkobilin
Ursachensuche!

Rote Blutzellen — Anamien: Blutungsanamien: Min 02:34:10
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4422/4672

1.5 Blutungsanamie
Def.: Anamie durch Blutverlust

Atio.:
e Akute Blutungen
o von mehrals 1,5 Liter in 24 Stunden sind lebensbedrohend und fiihren zum
hypovoldmischen Schock.
o Laborwerte — Ery-Zahl, Hb- und HK- Wert weisen zundchst keine
Veranderung auf, da alle Bestandteile des Blutes im gleichen Verhaltnis
verloren gehen.
e Chronische Blutungen
o z.B.durch Entzindungen und Tumore im Magen-Darmtrakt fliihren zu einer
Eisenmangelanamie!

Rote Blutzellen — Anamien: Blutungsanamien: Min 02:31:25
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4422/4672

1.6 Aplastische Anamie

Def.: Hemmung bzw. Versagen der Blutzellenbildung durch Hypoplasie bzw.
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Atio.:

Sym.:

Schadigung des Knochenmarks.
In der Regel sind alle drei Blutzellen betroffen, es kann aber auch nur eine
Blutzellreihe geschadigt sein.

Seltene Erkrankung
e Sehr selten angeboren
e Erworbene aplastische Anamie:
o lIdiopathisch >70 %
o Toxine: Benzol > 10 %, meist beruflich bedingt
o Medikamente, z.B. Antibiotika, NSAR, Goldpraparate, Colchicin, Allopurinol
o Strahlenschaden
o Virusinfekte: z.B. Hepatitisviren (non A und non B), Epstein-Barr-Virus u. a.
(Schleichende) Andmiesymptome
Erhohte Infektanfilligkeit (Mykosen, Nekrosen) durch die Leukopenie
Petechien (punktformige Blutungen), Zahnfleischbluten, Nasenbluten, erhohte
Blutungsneigung (hdmorrhagische Diathese)

Rote Blutzellen — Andamien: fiir Gibergreifendes Verstindnis > gesamtes Video
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4422/4672

2.1

Def.:

Atio.:

Path.:

Sym.:

Diag.:

Polyzythamie (Polycythaemia vera)

Bosartige Erkrankung des Knochenmarks mit gesteigerter Proliferation aller drei
Blutzellarten, am starksten der der Erythrozyten.

Seltene Erkrankung, Erkrankungsgipfel um das 60. Lj.
Unbekannt

Aufgrund des gestiegenen Hamatokrits kommt es zur Hypertonie. Bei einem Hkt > 55
% steigt die Blutviskositat. Ein Hkt > 60 % flhrt zu Mikrozirkulationsstérungen
mitThrombenbildung. Dieser Prozess wird durch eine Thrombozytose geférdert
Funktionsgestorte Thrombozyten flihren auch zur hamorrhagischen Diathese.

e Zeichen der Erythrozytose: Plethora, Pruritus, Lippenzyanose,...
e Folgen der Hypertonie:[FlEISehstorungen, Ohrensausen, Schwindel, Atemnot, ...

Inspektion:  Plethora (Blutfiille, rotes Gesicht), Kratzspuren

Palpation: Splenomegalie
RR erhoht
Labor: Erythrozytose, Leukozytose, Thrombozytose
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Hkt T, Hb T, BSG 4

Kom.:
e Neigung zu Thrombosen (40 % der Todesursache)
e Hamorrhagische Diathese
e Knochenmarksinsuffizienz
e Ubergang in eine akute Leukdmie

Ther.: 1. Wahl: regelmaRige Aderlasse (Hkt < 45 %)
2. Wahl: Myelosuppression mit Zytostatika, dabei erhohte Gefahr des spateren
Ubergangs in eine akute Leukidmie.

2.2 Sekundare Erythrozytose (alte Bezeichnung: Polyglobulie)
Def.: Anstieg von Erys, Hb und Hkt

Atio.:
e Kompensatorisch bei Sauerstoffmangel
o Beim Gebirgsaufenthalt
o Bei chronischen  Lungenerkrankungen (z.B.  Lungenemphysem,
Lungenfibrose)
o Bei Erkrankungen des Herzens (Herzinsuffizienz, Herzklappenfehler usw.)
o Bei starken Rauchern gestorter Sauerstofftransport durch CO-Hamoglobin
e Tumore als paraneoplastische Syndrome bewirken eine Erythropoese durch
Vermehrte Erythropoetinbildung, z.B. Nierentumor, Ovarialcarzinom
e exogene EPO-Zufuhr (Doping)
e Pseudopolyglobulie bei Dehydratation

Rote Blutzellen — Ployzythamie + Polyglobulie: Min 03:11:00
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4422/4672

3.1 Leukdmie

Def.: Bosartige Erkrankung mit unkontrollierter Vermehrung und Entartung
einer Leukozytengruppe

Atio.: Diskutiert werden: Benzol, ionisierende Strahlen, Zytostatika, onkogene Viren

Pat.:

e Neben der quantitativen Verdanderung sind die Leukozyten auch qualitativ
verandert und kénnen so ihrer Aufgabe nicht mehr gerecht werden. Folge ist eine
Abwehrschwiache mit erhohter Infektanfalligkeit.

e Es kann zur Verdrangung der Produktion der Erythrozyten- und der Thrombozyten
kommen. Folgen sind Andamiesymptome und erhdhte Blutungsneigung.
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3.2

Def.:

Atio.:

Path.:

Sym.:

Diag.:

Ther.:

Prog.:

3.3

Def.:

Atio.:

Einteilung der Leukdamien

Man teilt die Leukdamien ein in akut und chronisch verlaufende Erkrankungen. Akute
Leukdmien verlaufen unbehandelt in wenigen Wochen oder Monaten tddlich.
Chronische Leukamien verlaufen in der Regel tber Jahre.

Man teilt die Leukdmien nach ihrem Ursprungsort in lymphatische und in myeloische
Leukdmien ein.

Akute lymphatische Leukdamie (ALL)
Akut verlaufende Leukdmie mit Vermehrung von lymphatischen Zellen.

Betrifft Uberwiegend Kinder und ist die haufigste bosartige Erkrankung im Kindesalter.
20 % der akuten Leukdmien im Erwachsenenalter sind ALL.

Unreife Vorstufen kommen im peripheren Blutausstrich vor. In 50 % d. F. hat man
erhohte Leukozytenzahl, in 25 % d. F. eine Leukopenie und in 25 % d. F. eine normale
Leukozytenzahl. Hierbei gibt es dann Ausschwemmhemmungen fiir die unreifen
Vorstufen, so dass sie unter Umstdanden nur vereinzelt (subleukdmische Form) oder gar
nicht (aleukdmische Form) im peripheren Blutausstrich vorkommen.

Infektanfalligkeit: Pilzerkrankungen
Schleimhautentziindungen und —geschwiire

Fieber, Fieberschiibe, NachtschweiR, Appetitmangel, Gewichtsabnahme

Anamiezeichen: Midigkeit, Blasse, Atemnot

Erhohte Blutungsneigung:  Petechien (kleinste punktférmige Blutungen)
Nasenbluten, Zahnfleischbluten

Knochenschmerzen (bei Befall des Knochenmarks)

Palpation: Generalisierte Lymphknotenschwellungen
Milz- und Leberschwellung
Labor: Leukozytose > 50. 000 mit unreifen Vorstufen
ist typisch, aber nicht notwendig
Oft Anamie, Thrombozytopenie, Granulozytopenie
T BSG
Unreife Stufen im Blutausstrich oder in der Knochenbiopsie beweisen

Chemotherapie bewirkt oft Remission bei friihzeitiger Therapie
Bei Rezidiven Knochenmarkstransplantation

Nach 5 Jahren leben mehr als 80 % der Kids, nach 10 Jahren noch 50 %.

Akute Myeloische Leukdmie (AML)
Akut verlaufende Entartung der Leukozyten mit Ausgang im Knochenmark

Betrifft Uberwiegend Erwachsene.
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Path.: s.o. + typisch ist, dass Zwischenstufen fehlen (Hiatus leucaemicus)
+ Symp.: + Diag.: s. 0. Prognose jedoch weitaus schlechter als bei der ALL.

34

Atio.:

Path.:

Sym.:

Diag.:

Kom.:

Ther.:

Prog.:

3.5

Def.:

Prav.:

Atio.:

Path.:

Sym.:

Chronische Myeloische Leukdamie (CML)

Beginn schleichend im mittleren Lebensalter meist zwischen 50-60sten Lj.
In mehr als 90 % d. F. wird durch bisher unbekannte Einfliisse eine
Chromosomenveranderung (Philadelphia-Chromosom) festgestellt.

Es kommt zu einer exzessiven Vermehrung von Granulozyten, die im Gegensatz
zur AML funktionstlichtig sind.

Schleichender Beginn, oft tber Jahre
Abgeschlagenheit, NachtschweiB, Fieberschiibe

Palpation: Splenomegalie (Riesenmilz)

Perkussion:  Maogl. Klopfschmerzhaftigkeit der Knochen, bes. des Sternums
Labor: Extreme Leukozytose (i. d. R < 500.000) mit Linksverschiebung
Biopsie: beweist

Spater: Anamie, Infektneigung, hamorrhagische Diathese

Dauertherapie mit Medikamenten (TKI)
(Chemotherapie und Interferon, evtl. Knochenmarkstransplantation)

Heilung moglich bei Knochenmarkstransplantation
(10-Jahres-Uberlebensrate ca. 55%).

Durch die Fortschritte in der TKI-Therapie anndhernd gleichwertige Lebenserwartung

zur Normalbevolkerung.

Chronische lymphatische Leukamie (CLL)

Meist leukdamisch verlaufendes B-Zell - Lymphom von niedrigem Malignitatsgrad

An CLL denken, wenn bei dlteren Mdnnern Hauterscheinungen dieser Art auftreten.

Haufigste Leukdamieform,M:F=2:1
Altergipfel im 8. Lebensjahrzehnt

UbermaéRige Produktion einer Sorte von funktionsunfihigen B-Lymphozyten

Lange keine, dann:
e Leistungsminderung, Nachtschweil}
e Symmetrische Lymphknotenschwellungen
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Diag.:

Hauterscheinungen: - Hautrétungen
- Mykosen
- Hautjucken (Pruritus)
- Herpes simplex und Herpes zoster

Palpation: Lymphknotenschwellung (derb und indolent)
Leber- und MilzvergréRerung
Labor: Leukozytose mit Lymphozytose (meist 70-95 %)

Knochenmarkbiopsie

Ther.: Je nach Verlaufsform, manche werden nicht therapiert, Chemotherapie, Bestrahlung

Prog.: Gutartigste der Leukdamien

WeiRe Blutzellen Pathologie: Leukamien: Min 00:04:30
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4422/4691

3.7
Syn.:

Def.:

Atio.:

Pat.:

Sym.:

Diag.:

Multiples Myelom
Morbus Kahler, Multiples Myelom (mehrere Herde), Plasmozytom (solitdrer Herd)

Entartung von Plasmazellen eines Typs mit abnormer Produktion von pathologischen
Immunglobulinen ohne Abwehrfunktion mit in der Regel primarer Manifestation
im Knochenmark.

Weitgehend unbekannt

In einigen Fallen spielen genetische Faktoren und ionisierende Strahlen eine Rolle.
Haufigkeitsgipfel um das 70. Lj.

Haufigster Tumor von Knochen und Knochenmark

Die malignen Plasmazellen wuchern meist herdformig im Knochenmark
(Plasmazellnester) und fuhren im weiteren Verlauf durch einen osteoklastischen
Faktor zu Osteoporose bzw. osteolytischen Herden.

Manche Verlaufe sind sehr langsam, es kommt lange Zeit nicht zum Anstieg der
Immunglobuline.

Bei rascher Wucherung der Plasmazellen im Knochenmark kann es zur frihzeitigen
Verdrangung der anderen Blut bildenden Zellen kommen.

Abgeschlagenheit, Gewichtsverlust, subfebrile Temperaturen, Nachtschweil
Evtl. Knochenschmerzen, besonders durch Spontanfrakturen

Perkussion: Evtl. Schadelkalotte schmerzhaft wegen Schadelknochenbefall

Dornfortsatze schmerzhaft bei Befall der Wirbelsaule.

Labor: BSG extrem erhoht: ,,Sturzsenkung” (> 100 mm n. W.)

Andmie, seltener Thrombozytopenie
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Kom.:

3.8

Syn.:

Def.:

Atio.:

Path.:

Hyperkalzamie

Elektrophorese: Nachweis von monoklonalen Antikérpern in Blut oder
Nachweis von Bence-Jones-Proteinen (nierengangige
Abbauprodukte im Urin, nicht nachweisbar mit
Urinstreifentest)

Rontgen: des gesamten Skeletts
oft osteolytische Herde im Schadel (,,Schrotschussschadel”), ...
Biopsie: Nachweis von Plasmazellnestern im Knochenmark

e Anamie, Infektanfalligkeit (auch als Antikdrpermangelsyndrom), hamorrhagische
Diathese
e Spontanfrakturen
e Myelomniere:
o Ablagerung der Bence - Jones-Proteine
o Kalziumeinlagerungen
o Nephrotisches Syndrom, 50 % entwickeln Niereninsuffizienz
Hyperkalzamische Krisen

Morbus Hodgkin
Lymphogranulomatose

Ungehemmte Vermehrung eines B-Lymphozyten mit charakteristischem
histologischen Befund. Erst bosartige Erkrankung der Lymphknoten, im Spatstadium
Systemerkrankung.

Unbekannt - man diskutiert eine Verbindung mit dem Epstein — Barr —Virus
Gipfel um das 30. und 60. Lebensjahr.

Der Tumor beginnt meist in einem einzelnen Lymphknoten, oft im Kopf-Hals
Bereich, und breitet sich dann langsam schubweise auf andere Lymphknoten aus.
Mehrere Lymphknoten aus einem Bezirk ,,verbacken“ miteinander und

lassen sich als Granulome ertasten.

Im Endstadium diffuser Befall von Organen auRerhalb des lymphatischen Systems.

Die Lymphogranulomatose ist durch das Auftreten von sog. Hodgkin - Zellen
(groRe einkernige monoklonale B-Lymphozyten) und mehrkernigen Sternberg -
Riesenzellen charakterisiert.

Alle anderen malignen Lymphome werden als Non — Hodgkin - Lymphome
zusammengefasst.

1. Stadium:

Befall einer Lymphknotenregion oder eines extranodalen Herdes

2. Stadium:

Befall von zwei Lymphknotengruppen oder Befall zweier extranodaler
Herde auf einer Seite des Diaphragmas

3. Stadium:
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Sym.:

Diag.:

Ther.:

Prog.:

Befall von zwei oder mehr Lymphknotengruppen od. extranodaler
Herde beidseits des Zwerchfells

4. Stadium:

disseminierter Befall; extralymphatischer Organe

Isolierte schmerzlose Lymphknotenschwellungen, oft im Kopf-Hals-Bereich,

Man unterscheidet Hodgkin Stadien A ohne Allgemeinsymptome und

Hodgkin Stadien B mit Allgemeinsymptomen bei Ausbreitung des Prozesses
(verschlechtern die Prognose)

e Leistungsminderung, Appetitlosigkeit, Gewichtsverlust, Nachtschweill

e Fieber (auch wellenférmig mit fieberfreien Phasen, Pel-Epstein, undulierend)
e Gewichtsverlust (> 10 % in den letzten 6 Monaten)

e Evtl. generalisierter Juckreiz

e Selten, aber charakteristisch:  Lymphknotenschmerz nach Alkoholgenuss

Palpation: Lymphknoten derb, indolent, verbackene (, Kartoffelsack”)
Leber und Milzschwellung (je nach Stadium)
Labor: Oft BSG stark erhoht, evtl. Anamie

Lymphozytopenie bei 25 % zu Beginn, bei 60 % spater
Eosinophilie bei 30 %

Histologische Untersuchung der Lymphknoten:
Hodgkinzellen, Sternberg-Zellen

Chemotherapie und Bestrahlung
In Stadium 1 + 2 hohe Heilungschancen

Erhohtes Risiko flir Zweitneoplasien und Langzeitschaden durch Chemotherapie
und Bestrahlung

WeiRe Blutzellen Pathologie: Maligne Lymphome: Min 00:57:10
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4422/4691

4.1

Def.:

Atio.:

Sym.:

Kom.:

Lymphangitis

Entziindung einer Lymphbahn

Lokaler Infektionsherd mit Verschleppung von Erregern in die Lymphbahn
Sichtbarer roter Streifen (im Volksmund: Blutvergiftung)

Entziindete geschwollene Lymphknoten (Lymphadenitis)

Evtl. Fieber und Allgemeinsymptome

Sepsis und hamatogene Streuung
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4.2
Def.:

Atio.:

Diag.:

Kom.:

4.3

Def.:

Atio.:

Diag.:

Ther.:

Lymphknotenschwellung
Vergroflerung von Lymphknoten

Akut entziindlich durch Infektionen im Einzugsbereich oder Infektion von Lymphozyten
Mangelnde Riickbildung nach entziindlicher Schwellung
Metastase bei Primartumor im Einzugsbereich

Inspektion:  Evt. sichtbare VergroRRerung bei oberflachlich liegenden Lymphknoten
Palpation: Tastbare Lymphknoten

Schmerzhaft oder druckdolent bes. bei Entziindungen

Verhartet bei bosartigen Prozessen

Sepsis oder lymphogene bzw. spater hdamatogene Streuung von Erregern bei
entzindlicher Schwellung. Weitere Wucherung und Metastasierung bei bosartiger
Schwellung

Lymphodem

Ansammlung von Lymphflissigkeit zwischen den Gewebezellen, die zu einer meist
nicht schmerzhaften Schwellung fiihrt.In der Regel sind die Extremitaten betroffen.

Primar: - Fehlbildung genetisch bedingt (Ausbildung i. d. R. vor dem 18 Lj.)
Sekundar: - Entziindungen und Infektionen

- Tumore (besonders haufig bei Mammacarzinom)

- Nach OP/Strahlentherapie durch bindegewebige Vernarbungen

Latenzstadium | verminderte Transportkapazitat, keine Schwellung

Stadium | weiche Schwellung mit Dellen, voll reversibel

Stadium 1l beginnende Fibrose der Haut: die Fibrose ist teilweise riickbildbar,
kaum eindriickbar, ausschwemmbar, durch intensive Therapie

Stadium I Elephantiasis: irreversibler Lymphstau mit fibrotischer Verdickung
der Haut Riickbildung der Fibrose

Inspektion:  Sichtbares Odem
Bei Beindédem: ,Kastenzehen”: Zehen sind geschwollen mit tief
einschneidenden Querfalten
Palpation: Je nach Stadium schwer eindriickbar
Im fortgeschrittenem Stadium
- derbe Haut
- Uber den Zehen l3sst sich keine Hautfalte abheben.

Extremitaten hochlagern

Hautpflege

Manuelle Lymphdrainage

Kompressionstherapie erst nach vollstandiger Reduktion des Odems
Entstauende Bewegungstherapie
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4.4
Atio.:

Form.:

Sym.:

Diag.:

4.5
Def.:

Path.:

Milzruptur
Oft stumpfes Bauchtrauma (z.B. Fahrradunfall) verursachte Verletzung der Milz

Einzeitige Milzruptur: Akute Blutung in die freie Bauchhohle

Zweizeitige Milzruptur: Zunachst Blutung innerhalb der Kapsel,
nach freiem Intervall (Stunden bis Wochen)
intraabdominelle Blutung durch Kapselriss

Bauchschmerzen
Ev. freies Intervall
Schocksymptome:  blass, kaltschweiRig, Schwache.....

Anamnese: Bauchtrauma, Schmerzausstrahlung in linke Schulter
Inspektion: Blasse, KaltschweiRigkeit, Mydriasis

Puls: Tachykardie

RR: Hypotonie

Palpation: Vorsichtig: ! lokale Abwehrspannung

Sonstiges: Bauchumfangmessen

Splenektomie
Entfernung der Milz

Gespeichertes wird frei, daher bes. postoperativ: erhohte Thromboseneigung
Funktionen werden von Leber, Knochenmark und Lymphknoten Gibernommen,
allerdings nicht optimal, so dass eine Infektanfalligkeit bleibt mit lebenslang erhéhter
Gefahr einer Sepsis.

Lymphatisches System Pathologie: Min 00:42:30
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4429/4690

Def.:

Atio.:

Eine Allergie ist eine angeborene oder erworbene verstarkte Reaktionsbereitschaft
gegenlber einer spezifischen (kérperfremden) Substanz (Allergen).

Erblich bedingte Disposition zur vermehrten Bildung von speziellen Antikérpern
Nicht erbliche Faktoren:
o Intensive Allergenexposition
o Erhohte Gefallpermeabilitat durch bakterielle oder virale Infekte oder
chemische Reizung
o Psychische Faktoren bei der allergenspezifischen Sensibilisierung und aktuellen
Reaktionsbereitschaft
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Path.:

5.1

Atio.:

Path.:

Klinik:

5.2

Atio.:

Path.:

Klinik:

5.3

Def.:

Atio.:

Path.:

Allergien werden pathophysiologisch in 4 Typen unterteilt.

Typ 1: Soforttyp (Anaphylaktische Reaktion)

Haufigste Allergieform
Ausloser: Hausstaub, Tierhaare, Lebensmittel (Erdbeeren, Meeresfriichte),
Insektenstiche, parenterale Medikamentengabe z.B. Procain

Beim Erstkontakt wird IgE gebildet, das sich auf die basophilen Mastzellen setzt. Bei
weiterem Antigenkontakt kommt es einerseits zur erneuten Antikérperbildung,
anderseits zur Antigen-Antikdrperreaktion. Die Antigen-Antikorperverbindung bewirkt
in den Mastzellen die Ausschittung von Histamin. Histamin flihrt zur Weitstellung der
Blutgefdasse und zur Permeabilitatssteigerung, also zum verstarkten Austritt von
Flissigkeit ins Interstitium. Im Atemtrakt fiihrt Histamin zur Konstriktion der
Bronchien. Kommt es zu einer generalisierten Reaktion, kann es zum Schock kommen
mit Tachykardie und Blutdruckabfall in lebensbedrohlichem AusmaR (s. Schock im
Skript Herzkreislauf)

z. B. Heuschnupfen, allergische Konjunktivitis, Asthma bronchiale, Urtikaria, Quincke
Odem, Schock

Typ Il (Antikérpervermittelte zytotoxische Reaktion)

Ausldsend sind z.B. Medikamente (Antibiotika, Schmerzmittel), Bluttransfusionen
Antikorper (IgG und IgM) reagieren mit Antigenen, die sich auf Zellwdanden befinden.
Bei Antigen-Antikérperkomplexbildung kommt es zur Auflosung der korpereigenen

Zellen durch Aktivierung der Komplementfaktoren.

Blutgruppenunvertraglichkeit, hamolytische Anamie
Agranulozytose, Thrombozytopenie

Agranulozytose (perniziose Neutropenie)

medikamentds verursachte akute, immunologisch bedingte Zerstérung
aller Granulozyten

Allergie durch Medikamenteneinnahme (Analgetika (auch ASS), Antibiotika, u. a.)

Medikamente und Plasmaeiweisse verbinden sich zu einem Antigen, das die
Antikorperbildung induziert. Die Antigen/Antikorperkomplexe lagern sich an
Granulozyten an. Es kommt in kurzer Zeit zur Zerstérung aller Granulozyten und
womaoglich auch zur Bildungsstérung mit lebensbedrohlicher Abwehrschwache.
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- Sym.:
e Innerhalb von Stunden schweres Krankheitsgefiihl, Fieber mit Schiittelfrost
e Angina tonsillaris
e Schnell auftretende Schleimhautnekrosen und Aphten

Diag.: Inspektion:  Mund-/Rachenraum
Palpation: Lymphknotenschwellungen
Labor: Leukopenie < 500/Em, auch vélliges Fehlen der Granulozyten

Ther.: Absetzen aller eingenommenen Medikamente
Keimarme Raume
Breitbandantibiotika

Prog.: Erholung der Granulozyten innerhalb einer Woche

Weil3e Blutzellen Pathologie: Agranulozytose : Min 00:00:55
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4422/4691

5.4 Typ lll (Immunkomplextyp)

Path.: Ablagerung von Antigen-Antikorper-Komplexen an GefaBRwanden (IgG und IgM),
die nicht vollstandig phagozytiert werden und so entziindungsférdernd wirken.
Komplementsystem und Granulozyten reagieren und fihren zuséatzlich zu einer
Gewebsschadigung.

Vorkommen: Rheumatisches Fieber, Glomerulonephritis, Purpura Schoenlein Henoch

5.5 Purpura-Schoenlein Henoch

Atio.: Vorwiegend im Vorschulalter auftretend
Besonders bei Jungen
Nach viralen Infekten, Arzneimittel induziert
aber auch idiopathisch

Path.: Immunkomplexvaskulitis
Schubweiser Verlauf

Sym.: Fieber
Hautpurpura (besonders an den Streckseiten der Extremitaten)
Arthralgien
oft Makrohdamaturie (Glomerulonephritis)
Bauchschmerzen und evtl. Darmbluten (GefalRe des Verdauungstraktes betroffen)

Diag.: Keine spezifischen Laborbefunde
Evtl. Eosinophilie
Biopsie der GefaBwande
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Ther.:

5.6

Def.:

Path.:

Klinik:

Symptomatisch, ggf. Versuch mit Kortikoiden

Typ IV: Zellvermittelte Allergie, Spattyp

Reaktion von T-Lymphozyten auf korperfremde und kérpereigene Antigene (Reaktion
nach 12 bis 72 Stunden)

Ausloser: Nickel, Chrom, Bakterien (besonders Bestandteile der Zellwdnde von
Mycobacterium tuberculosis), Medikamente

Nach Antigenexposition vermehren sich die entsprechenden T-Lymphozyten
und verbinden sich mit dem Antigen.

Allergisches Kontaktekzem, Tuberkulinreaktion, Arzneimittelexanthem,
TransplantatabstoRung

Immunologie:
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/9032/4368/4264

6.1

Def.:

Atio.:

Path.:

Sym.:

Diag.:

Hamophilie (Bluterkrankheit)

Angeborene Blutgerinnungsstérung mit Fehlen oder Inaktivitdit von Faktor VIII
(Hamophilie A)
oder Faktor IX (Christmas-Faktor, Himophilie B)

Hamophilie A (85 %), schwerste Form

Hamophilie B (15 %)

50 % aller Falle werden x-chromosomal recessiv vererbt

50 % Spontanmutationen, dabei kénnen auch Frauen erkranken

Die Blutstillung ist normal, die Gerinnung ist gestort, daher ist die Blutungszeit normal,
typisch ist das Nachbluten. Daher Manifestation meist erst nach der
Sauglingszeit, im Kindesalter starker als im Erwachsenenalter.

Erhohte Blutungsneigung :

e Blutungen bereits nach kleinen Verletzungen

e Innere Blutungen:
o GroRflachige Hautblutungen (Himatome)
o Muskeleinblutungen
o Gelenkblutungen

Spezielle Tests zur Differenzierung einer hamorrhagischen Diathese
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Kom.:

Ther.:

6.2
Syn.:

Def.:

Path.:

Sym.:

Diag.:

Gelenkblutungen fihren haufig zu Arthrosen, besonders im Kniegelenk
Haufig Nachbluten, Stunden bis Tage spater
Bei Blutungen im Mundbereich, Gefahr der Aspiration

Prophylaxe: Keine i.m.-Injektionen

Keine blutverdiinnenden Medikamente

Sorgfaltige lokale Blutstillung
Substitution von Gerinnungsfaktoren bei Bedarf bei der leichten Form,
Dauersubstitution bei schwererer Auspragung

Immunthrombozytopenie (ITP)

M. Werlhof

Erworbene Thrombozytopenie durch eine Autoimmunreaktion
gegen Thrombozyten und Megakayozyten

Akut: < 3 Monate nach Diagnosestellung
Persistierend: 3-12 Monate
Chronisch: > 12 Monate

Es kommt zur Entwicklung von Antikdrpern gegen die Thrombozyten.

Die Plattchenliberlebenszeit ist auf wenige Stunden verkiirzt. Die Milz ist der Ort, wo
hauptsachlich die Antikorper gebildet werden und der Abbau stattfindet. Auch in der
Leber findet der Abbau statt.

Blutungserscheinungen, wenn die Thrombos < 30.000/ mm3 sind:
- Nasenbluten
- Petechien
- Purpura

,Fatigue” (Erschopfungssymptome)

LK-Schwellungen und Splenomegalie sprechen gegen Diagnose!

Ausschlussdiagnose
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6.3 Blutungsneigung (Himorrhagische Diathese)

Thrombozytenstorung: | Thrombozytopenie: e Leukdmien

e Aids

e Knochenmarksschaden (Strahlen,
Benzol, Zytostatika)

e EHEC (Enterohdamorrhagische
Escherichia coli)

e M. Werlhof (ldiopathische
Thrombozytopenische Purpura)

Thrombozytopathie: e Polyzythdamie
e Plasmozytom
e Uramie
e ASS
GefiBwandschaden: e Sepsis, bes.

Meningokokkensepsis
e Skorbut (Vit. C — Mangel)
e Langzeitbehandlung mit Cortison
e Purpura Schoenlein Henoch
(Immunkomplexvaskulitis)

Blutgerinnungs- e Hamophilie A,B
faktormangel: e Vit. K-Mangel: Malabsorption
e Leberschaden

e Therapie mit Cumarinen

e Verbrauchskoagulopathie

Bevorzugter Blutungstyp bei verschiedenen Stérungen:

Thrombozytenstorung und vaskular bedingte Blutungen flihren zu:
e Petechien: Punktférmige Hauteinblutungen, nicht wegdriickbar
e Purpura: Exanthem aus Petechien oder Kleinflachigen Hautblutungen. Rumpel-
Leede-Test: 5 Min subsystolischer Druck - Petechien

Faktormangel flihrt eher zu
e Hamatomen tiefer gehende, oft Haut vorwélbende Hautblutungen oder Muskel- und
Gelenkblutungen

Hamorrhagische Diathesen
https://still-academy.lecturio.com/#/lecture/a/19130/4428/4422/4689
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7.1
Etym.:

Inf.:

Path.:

Sym.:

Diag.:

Kom.:

Malaria

ital. mala aria — schlechte Luft

Erreger: Plasmodien (Protozoen).

Man unterscheidet 4 Arten mit unterschiedlicher IKZ + Verlauf.
Erreger Fieberanfille Formen IKZ
Plasmodium vivax, ca. alle 48 Stunden | Malaria tertiana 15-20 Tage
Plasmodium ovale
Plasm. Malariae ca. alle 72 Stunden | Malaria quartana | 25-60 Tage
Plasm. Falciparum UnregelmaRig Malaria tropica 6-17 Tage

Verbreitung: - Weltweit in den Tropen/Subtropen, bes. in sumpfigen Regionen
- 100 Millionen Neuerkrankungen pro Jahr
- Zweithaufigste Infektionskrankheit
- jahrlich ca. 600.000 Todesfalle, meist Kinder (90% in Afrika)
- In Deutschland ca. 500 importierte Falle, 80 % M. tropica

Ubertragung: - Stich der Anopheles-Miicke in Tropen und Subtropen
- Selten: eingeflihrte Malaria (Flugzeug oder Blutlibertragung)

IfSG: §7

Die Erreger befallen zuerst die Leberzellen, dort vermehren und entwickeln sie sich.
Nach Ruptur der Leberzelle gelangen sie ins Blut und befallen die Erythrozyten. Dort
erfolgt eine ungeschlechtliche Vermehrung, die je nach Plasmodienart unterschiedlich
lange dauert. AnschlieRend platzen die betroffenen Erys, was zu typischen, meist
zyklischen Fieberanfillen fuhrt (s. 0.), die Erreger befallen erneut Erythrozyten.

o Anfallsweise und plétzlich auftretendes hohes Fieber, meist mit Schiittelfrost
fur ca. 5-8 Stunden,
o0 Zu Beginn und bei M. tropica auch unregelmaRiges oder subfebriles Fieber
= Starke Kopf- und Kreuzschmerzen, Schwache
= SchweiRausbruch im Fieberabfall

Anamnese: Wechselfieber oder unklares Fieber und Tropenaufenthalt!!

Inspektion:  Ikterus
Palpation: Hepatosplenomegalie
Labor: Hamolyt. Andmie & evtl. direktes Bilirubin (Leberbeteiligung)

Im Fieberanfall Nachweis der Plasmodien im ,dicken Tropfen”

o Bei M. tertiana und quartana kann es zu Rezidiven kommen

o Bei M. tropica kann es durch Mikrozirkulationsstérungen kommen zu:
= Zerebraler Ischamie
= Kreislaufschock durch Myokardschaden
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Ther.:

Pro.:

7.2

Inf.:

Sym.:

Kom.:

Pro.:

7.3

Inf.:

= Akutes Nierenversagen
= Schwarzwasserfieber durch intravasale Hamolyse und Hamoglobinurie,
oft letal
o M. tropica kann in wenigen Tagen zum Tod fiihren.

o Meist Chloroquin fiir M. quartana, hilft nicht gegen

o Leberformen, deshalb bei M. tertiana und (M. quartana) Rezidive
o Bei M. tropica mit Tropeninstitut absprechen wegen Resistenzen
o Therapie der komplizierten M. tropica auch mit Chinin

o

Schutz vor Mickenstichen
Chemische Prophylaxe, Notfall-Selbstbehandlung (Stand-loy-Medikament)

Riuickfallfieber

Erreger: Borrelia recurrentis

Ubertragung: Durch Liuse in kilteren Regionen Afrikas, Asiens, Siidamerikas
IKZ.: 4-7(3-12)Tage

IfSG: §7

Es gibt auch ein Zeckenriickkfallfieber mit verwandten Erregern (steht nicht im IfSG):
kurze Fieberperiode (3-4 Tage), viele Rickfalle (6-12), und es gibt die Lyme-Borreliose
(s. Neurologie-Skript).

Ruckfallfieber ist keine Borreliose, auch wenn beides durch Borrelien
verursacht wird. , Borreliose” wird im Alltag meist fiir die Lyme-Borreliose
verwendet.

Rasch sich entwickelndes, schweres Krankheitsbild:
Kopf-, Glieder- und Riickenschmerzen und Ubelkeit
Hohes Fieber (41°C)
Lausertckfallfieber: lange Fieberperiode (2-5-Tage)
nur 1-2 Rickfalle
Leber- und Milzschwellung, Subikterus oder lkterus
Kreislaufkollaps
Nierenschadigung
Bronchopneumonie
Immunitat: Keine Dauerimmunitat

Brucellose

Man unterscheidet verschiedene Formen durch verschiedene Erreger:

Formen Erreger Infektionsquelle
Maltafieber (haufigste Form) | Brucella melitensis Milch von Schafen & Ziegen
Morbus Bang (haufiger in Brucella abortus Kuhmilch,
Mitteleuropa) berufliche Exposition mit
Rindern
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Sym.:

Diag.:
Ther.:

Prog.:

7.4

Inf.:

Sym.:

Schweine-/ Hundebrucellose |Brucella suis, B. canis selten

IKZ: 1-3 Wochen
IfSG: §7

Haufig schleichende Beginn

Bakteriamie: Fieber, evtl. undulierendes Fieber
Relative Bradykardie
SchweiRausbriiche
Hepato-/Splenomegalie, Lymphknotenschwellung
manchmal vergleichsweise guter Allgemeinzustand:
yliest Zeitung bei 40° C Fieber”,
Leukopenie

Organmanifestation: Granulome in Leber, Milz, Knochen u. a.

Auslands-/Berufsanamnese + Klinik
Antibiotika

Chronische Verlaufe bei 10-30% , mit Therapie geringe Letalitat
Erreger persistieren in antigenprasentierenden Zellen, evtl. Rezidive

Virusbedingtes hamorrhagisches Fieber

Erreger: Ebola-Viren
Hanta-Virus
Marburg-Virus (Griine Meerkatzen)
Gelbfieber-Virus
Dengue-Viren
Bunya-Viren (Krim-Kongo-Fieber)
Lassa-Virus (Nager, Baumwollratten)
Lujo-Viren

Ubertragung:

= Direkt durch Inhalation von getrockneten Ausscheidungen der Tiere

moglich

=  Kontaktinfektion mit infizierten Menschen, bes. medizinisches Personal

IKZ: i.d.R. 3-16 Tage
IfSG: § 6, 7, 30 (Quarantane)

Akut hohes Fieber

Kopf-, Hals-, Brust- und Muskelschmerzen
Erbrechen, Ubelkeit

Hamorrhagien, v. a. Gastrointestinalblutungen
Odeme

O O O O O
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o Exantheme

o Multiorganschaden: Kreislauf- und Nierenversagen, Pneumonie, ZNS-
Beteiligung, Leberzellschaden

o Hohe Letalitat:Unterschiedlich nach Erreger 22 % - 90 %

7.5 Mononukleose
Syn.: Pfeiffersches Drisenfieber, Mononucleosis infectiosa

Inf.:  Erreger: Epstein-Barr-Virus (EBV), gehort zu den Herpesviren
Ubertragung: Meist durch Speichel, , kissing desease”, vor allem Kinder + Jugendliche

IKZ: 8-21 Tage
IfSG: Nicht erwahnt

Path.: Der Erreger befdllt die B-Lymphozyten, es kommt zur Hyperplasie und Hypertrophie
des lymphatischen Gewebes mit atypischen lymphoiden Zellen (mononukleare Zellen)

Sym.: Unterschiedliche Verlaufsformen:
Klassisch: - Fieber ca. 38° C (Tage bis Wochen)
- Tonsillitis mit Beldagen
- Generalisierte Lymphknotenschwellung
- Relativ guter Allgemeinzustand

Abortive Form: - Bes. bei Kleinkindern
- nur geringe Auspragung der Symptome

Exanthem. Form: - 3 % hat Exanthem,
- auch Petechien am harten Gaumen

Hepatische Form: - 5 % Hepatitis mit Ikterus, gute Prognose

Diag.: Anamnese: Alter

Inspektion:  Tonsillenbelag: mit diphterieartigen (grauweilllichen) Beldgen,
die nicht auf die Umgebung libergreifen
Palpation: Generalisierte Lymphknotenschwellung
Milzschwellung, oft Leberschwellung
Labor: Leukocytose 10.000-25.000

60-80 % atypische Lymphozyten (mononukledre Zellen+Virozyten)
Antikorpernachweis
Kom.: - Milzruptur
- Myokarditis
- Meningoencephalitis
- Nephritis
- B-Zell-Lymphome bei Abwehrgeschwachten

Ther.: Symptomatisch

Blut & Lymphatisches System 47/52
Medius Rheinland



Prog.:

7.6

Etym.:

Inf.:

Pat.:

Sym.:

Bei Ampicillingabe (kontraindiziert) haufig spezielles Arzneimittelexanthem

Bei immunkompetenten Menschen gut, bei immungeschwachten schwere Verlaufe
B-Zelllyphome bei Aidspatienten
orale Haarleukoplakie- gutartige Proliferation bei Aidspatienten durch EBV

HIV-Infektion und AIDS

AIDS: Acquired Immune Deficiency Syndrome
(erworbenes Immunschwache Syndrom)

Erreger: HIV (= Humanes Immunschwache Virus), ein Retrovirus
Man unterscheidet mehrere Typen und Subtypen.
In Afrika, Stidostasien & Karibik kommen aggressivere Subtypen vor.

Ubertragung: Sexuell: Samenflissigkeit und Vaginalsekret
Parenteral: Bluttransfusion/Blutprodukte
i. v. Drogenmissbrauch
gelegentliche Verletzungen im medizin. Bereich
Vertikale Infektion:  HIV-infizierte Mutter infiziert Kind

Das HI-Virus kann auch in anderen Korperflissigkeiten nachgewiesen
werden,z. B. im Speichel. Aber es kommt dort nur in geringer
Konzentration vor. Es konnte bisher kein Fall von Ansteckung auRer
durch oben genannte Wege nachgewiesen werden.

IKZ: Serologisch: 1-3 (selten 6) Monate p.l. Auftreten der AK im Blut
Klinisch: 10 £ 2 Jahre (bei guter Erndhrung, Immunstatus, Alter)
Epi.: 2003 weltweit ca. 45 Millionen Infizierte

2020 weltweit ca. 37 Millionen Infizierte
IfSG: §7 nichtnamentliche Meldung (!)

HIV befillt im Wesentlichen Zellen, die das Oberflachenantigen CD4 tragen, die
Helfer-Zellen der T-Lymphozyten sowie Monozyten, Zellen des ZNS und spezielle
Zellen der Epidermis. Die Viren kénnen sich lange inaktiv in den befallenen Zellen
aufhalten und sind der eigenen Immunabwehr und einer Therapie nicht zuganglich.
Irgendwann im Laufe der Zeit werden sie aktiv und fiihren zu Abwehrschwache
und daraus resultierenden Erkrankungen und zu Schadigungen des ZNS.

Stadien:

Kategorie A: Akute HIV Krankheit, Latenzphase, Lymphadenopathiestadium

Kategorie B: Durch Immundefekte begiinstige Erkrankungen, aber noch nicht C

Kategorie C: Opportunistische Infektionen, Malignome, HIV-assoziierte —
Encephalopathie
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KATEGORIE A
o Akute HIV_Krankheit:
= 30 % entwickeln 1-6 Wochen (nach Infektion) ein Mononukleose
ahnliches Krankheitsbild:
e Fieber
e Angina tonsillaris
Generalisierte Lymphknotenschwellung
Gelegentlich Exanthem
= Meist noch keine Antikérper nachweisbar
o Latenzphase:
= Es kommt zur Virusvermehrung im lymphatischen Gewebe.
= Es handelt sich um klinisch gesunde Virustrager, die ansteckungsfahig
sind, evtl. mit veranderten Laborwerten: Granulos, Lymphos,
Thrombos ,TH/TS{
o Lymphadenopathiestadium (40 %)
= Linger bestehende generalisierte Lymphknotenschwellungen ohne
Allgemeinsymptome

KATEGORIE B
o Durch Immunschwache begiinstigte Erkrankungen, die noch nicht zu
Kategorie C gehoren
= subfebriles Fieber oder rezidivierende Fieberschiibe (>1 Monat)
= Durchfalle (>1 Monat)
= periphere Polyneuropathien
= cervicales Carzinoma in situ
= Bestimmte Erreger:
e Candidainfektionen (Besonders Mundrachenraum und
Vulvovaginitis)
e Herpes zoster
e EBV mit oraler Leukoplakie (weiBliche, nicht abstreifbare
Beldge am Zungenrand)
e Rezidivierende schwere bakterielle Infekte
KATEGORIE C
o Aids definierende Erkrankungen (friher bezeichnet als manifestes Vollbild)
= Wasting-Syndrom (Ungewollter Gewichtsverlust von >10% und
chronische Diarrhoe + Fieber oder Abgeschlagenheit)
= HIV-assoziierte Enzephalopathie (langsam fortschreitende Demenz)
= Infektionen mit opportunistischen Erregern:
e Protozoeninfektionen:
o Toxoplasmose (Encephalitis, neurologische Ausfalle und
Krampfanfille)
o Kryptosporidiose (Durchfalle)
e Pilzinfektionen:
o Pneumocystis-jirovcci-Pneumonie (PcP)
o Candidainfektionen (bes. Osophagitis)
e Bakterielle Infektionen:
o Atypische Mycobacterien (Pneumonien)
o Mycobakterium tuberculosis (bes. Lungentb)
o Salmonellen (Sepsis)
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Diag.:

Ther.:

Pro.:

7.7

Inf.:

e Virusinfekte:
o Herpes-simplex-Virus (Geschwiren an Haut und
Schleimhauten)
o Zytomegalie —Virus (CMV, Diarrhoe und Pneumonien)
= Maligne Tumore
e Kaposi-Sarkom (sprich Kaposchi, sonst sehr seltene
Erkrankung, rétlich-braune, Knoten auf Haut und
Schleim-hauten, besonders an den unteren Extremitaten
e Maligne Lymphome, auch im ZNS
e Rasch wachsender Gebarmutterhalskrebs (Cervixcarzinom)

Anamnese: Typische Erkrankungen, Infektionsrisiken

Palpation: Generalisierte Lymphknotenschwellung

Labor: Quotient T4/T8 gibt Auskunft tiber Verlauf und Lebenserwartung
HIV-Antikorpernachweis durch ELIZA und Westernblot,
Einverstandnis des Patienten erforderlich,
falsche Ergebnisse moglich, deshalb Kontrolle
HIV-Antigennachweis moglich, aufwendig

HIV-Schnelltest/Heimtest mit Fingerkuppenblut

Achtung: Die HIV-Antikorper bilden sich erst nach einiger Zeit.
Der Test kann daher erst 12 Wochen nach einer moéglichen HIV-
Ubertragung sicher ausschlieRen, dass diese erfolgt ist. Das
Ergebnis ,HIV-negativ” ist also erst nach zwolf Wochen
zuverlassig. Eine bestehende HIV-Infektion nachweisen kann er
oft schon friher.

Gesunde Lebensfiihrung und Vermeidung resistenzmindernder Faktoren
Durch friihzeitige hochaktive antiretrovirale Therapie (HAART) lasst sich die
Prognose deutlich verbessern. Zur Zeit ist keine Heilung moglich, 3 % der
infizierten Kinder eliminieren das Virus.

Prophylaxe und Therapie der opportunistischen Infektionen

psychosoziale Hilfe

,Pra-Expositions-Prophylaxe“ (PrEP) als medikamentdse, arztlich-begleitete Safer-
Sex-Methode , um sich vor einer Ansteckung mit HIV zu schiitzen. Wer die PrEP nimmt,
muss regelmalig auf HIV und die Nierenfunktion untersucht werden. PrEP schitzt
nicht vor anderen Geschlechtskrankheiten.

Toxoplasmose

Erreger: Toxoplasma gondii (Protozoen), intrazelluldr lebender Parasit
Zwischenwirte sind der Mensch, Schweine, Rinder u. a.,
Endwirt ist die Katze.

Ubertragung: - Rohes Schweinemett (Schweinefleisch ist zu 25 % infiziert.)
- Kontakt mit Katzen (Kot, ungewaschener Salat/Gemise)
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- Transplazentare Infektion
IKZ.: Tage bis Wochen
IfSG: §7 nichtnamentliche Meldung - nur bei konnataler Infektion

Sym.:
e Meist asymptomatisch (50 % der 40jahrigen haben Antikorper mit lebenslanger
Persistenz der Erreger, bes. im ZNS)

e 1% der immunkompetent Infizierten:
o Generalisierte Lymphknotenschwellung (bes. nucheal, cervical)
o Fieber

e Immunsupprimierte Personen z. B. Aidskranke Hirntoxoplasmose

e Konnatale Infektion:
o oft Abortus oder Totgeburt
o schwere Schaden
o Spatschaden: Epilepsie, Taubheit u. a.

Pro.: Screening (Suchtest) bei Schwangeren

7.8 Pest
Syn.: Seuche, Schwarzer Tod

Etym.: lat. pestis
Inf.:  Erreger: Yersinia pestis (Bakterium)
Ubertragung: Durch FIéhe von Nagern (vor allem Ratten) auf den Menschen
Ubertragbar, Lungenpest ist von Mensch zu Mensch Ubertragbar.
IfSG: § 6, 7 und § 30 Quarantdne bei Lungenpest

Verbreitung: Friher weltweit
heute nur noch in einigen Gebieten Stidamerikas, Afrikas und Asiens

Path.: Nach mit Yersinia pestis infiziertem Flohstich kommt es zu
schmerzhaften Lymphknotenschwellungen.
Im Rahmen einer Sepsis kann eine Lungenpest auftreten.

4 Formen:
e Beulenpest
o Bubonenpest, bubo gr. Leistengegend
o IKZ.: 2-10 Tage
o Verlauf:
= Plotzlicher Beginn
= Sehr schmerzhafte regionale Lymphadenitis
= blutig-eitrig, nekrotisierend
* in 25-50 % Ubergang in Sepsis
e Lungenpest
o IKZ: Bei primarer Lungenpest: 1-2 Tage
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Ther:

Pro:

7.9

Syn.:

Inf.:

Sym.:

o Verlauf:
=  Pneumonie mit stirmischem Beginn:
= Dyspnoe, Husten, Zyanose
= Spater Lungenddem, Kreislaufversagen
= Unbehandelt immer tédlich (am 2.-5. Krankheitstag)
o Pestsepsis
o Primdr oder im Rahmen einer Bubonen- oder Lungenpest, fast immer
todlich
e Abortive Pest
o Milde verlaufende Variante der Pest
o Leichtes Fieber und nur ein befallener Lymphknoten

Antibiotika

Schutzimpfung
Ratten- und Flohbekdampfung

Tularamie

Hasenpest

Erreger: Francisella tularensis (Bakterien)

Quelle: Infizierte Tiere: Nagetiere (vor allem Kaninchen), Katzen u. a.,

Zecken und Blut saugende Insekten
Ubertragung: Direkter Kontakt mit infizierten Tieren
Stiche infizierter Insekten oder Zeckenbisse
Essen von ungeniigend gekochtem Fleisch infizierter Tiere
Trinken von verseuchtem Wasser

Inhalation
IKZ.: Durchschnittlich 3 Tage (1-10 Tage)
IfSG: §7

Primarkomplex

o Tiefes Ulkus an der Eintrittspforte

o und regionale eitrige Lymphknotenschwellung
Lungenbefall

o Pneumonie durch hamatogene Streuung oder nach Inhalation der Erreger
Abdominale Form:

o Symptome dhnlich wie bei Typhus abdominalis
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