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Abb. A30.Bildung von L-Alloisoleucin bei Ahornsirup-Syndrom

lin*, Leucin* und Isoleucin*; fithrt zu Erndhrungs- und
Entwicklungsstérungen sowie geistiger Retardierung; cha-
rakteristisch ist der typische Uringeruch nach Ahornsirup
oder Maggi; bei der intermittierenden Verzweigtketten-
krankheit tritt der Enzymmangel nur spit und dann auch
nur intermittierend auf; bei schwerer Verlaufsform kommt
es schon bei 5-7 Tage alten Sduglingen zu Trinkschwiche,
Muskelhypotonie, Krimpfen, Opisthotonus* und Bewusst-
seinseintriibung; Therapie: Leucin-, Isoleucin- und Valin-
arme Didt mit Kontrolle der Leucinkonzentration des Blu-
tes fithrt zu Vermeidung der meisten Schiden

AHP Abk.: 1. akute hamorrhagische Pankreatitis 2. antihdmo-
philes Plasma

AHR Abk.: 1. Agglutinationshemmungsreaktion 2. Antihyalu-
ronidase-Reaktion

AHT Abk.: 1. — Antihyaluronidasetest 2. Antihyaluronidaseti-
ter 3. - arterielle Hypertonie

AHTG Abk.: Antihuman-Thymozyten-Globulin

AHTP Abk.: Antihuman-Thymozyten-Plasma

Ahumada: Juan Carlos Ahumada; zeitgendssischer argentini-
scher Arzt
Ahumada-Syndrom nt (& Ahumada-Del Castillo syn-
drome): Syn: Argonz-Del Castillo-Syndrom, Argonz-Del Cas-
tillo-Ahumada-Syndrom; idiopathische Form des Galaktor-
rhoe-Amenorrhoe-Syndroms* bei Nullipara*

Al Abk.: 1. Adhisionsindex 2. Anaphylatoxininaktivator 3.
—Aorteninsuffizienz 4. Atemwegsinfekt 5. atherogener Index

Al Abk.: - artifizielle Insemination

AIB Abk.: Aminoisobuttersdure

Aicardi: J. Aicardi; franzosischer Neurologe im 20. Jahrhundert
Aicardi-Goutieres-Syndrom nt: — Aicardi-Syndrom
Aicardi-Syndrom nt (& Aicardi’s syndrome): Syn: chorioi-
doretinale Dysplasie, Aicardi-Goutieres-Syndrom; X-chro-
mosomal-dominant vererbtes Syndrom mit Agenesie* des
Corpus callosum, Chorioretinopathie* und tonisch-kloni-
schen Krampfanfillen; verlduft rasch progredient

Abb.A31. Aicardi-Syndrom

AICD Abk.: automatischer implantierbarer Cardioverter-Defi-
brillator

AICF Abk.: Autoimmun-Complement-Fixation

aichimolphob adj (& aichmophobic): Aichmophobie betref-
fend, durch sie gekennzeichnet
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Aichimolpholbie f (& aichmophobia): Syn: Nadelangst;
krankhafte Angst vor spitzen oder scharfen Gegenstinden,
insbesondere Nadeln

AID Abk.: Adriamycin, Ifosfamid, Dacarbazin

AIDS nt (C© AIDS): Syn: erworbenes Immundefektsyndrom,
acquired immunodeficiency syndrome; Ursache von AIDS
ist die chronische Infektion mit dem HIV-Virus*, das durch
Sexualverkehr, Blut-Blut-Kontakt und vertikal von der Mut-
ter auf das Kind iibertragbar ist; weltweit ist der hetero-
sexuelle Geschlechtsverkehr die hdufigste Ubertragungsart
der HIV-Infektion; in Westeuropa wird HIV meist iiber ho-
mosexuelle Kontakte iibertragen, in Stideuropa durch intra-
vendsen Drogenkonsum; Sexualverkehr: Analverkehr ist in
der Ubertragung wirksamer als Vaginalverkehr; das ge-
schitzte Risiko eines einzelnen Vaginalverkehrs fiir eine
HIV-Ubertragung ist wesentlich kleiner als 1 %; das grofite
Risiko einer HIV-Ubertragung besteht beim rezeptiven
[,passiven“] Analverkehr; beim Vaginalverkehr erfolgt die
Ubertragung Frau-Mann weniger hiufig als umgekehrt;
Oralverkehr kann, wenngleich sehr selten, zur HIV-Uber-
tragung fithren; Kondome, von guter Qualitit und richtig
angewendet, schiitzen vor der HIV-Infektion [wenn auch
nicht absolut]; Blut-Blut-Kontakt: eine Stichverletzung mit
einer HIV-kontaminierten Nadel bei medizinischem Perso-
nal fiihrt in etwa 0,4 % der Fille zur Infektion, Kontakt von
HIV-kontaminiertem Blut mit Schleimhduten [Konjunkti-
ven!] durch Blutspritzer in etwa 0,1 %; das Risiko einer
HIV-Infektion durch eine HIV-kontaminierte Bluttrans-
fusion betrigt iiber 90 %; Ubertragung Mutter-Kind: intra-
uterin bzw. perinatal werden etwa 15-25 % der Kinder HIV-
positiver Miitter infiziert; alle Sduglinge HIV-positiver
Miitter haben jedoch 18 bis 24 Monate nach der Geburt
miitterliche Antikorper [der HIV-Test fillt in diesem Zeit-
raum ,,positiv aus, auch wenn keine Infektion vorliegt]
Epidemiologie: 2005 haben sich nach Schitzungen der
WHO 4,9 Millionen Menschen mit HIV infiziert, darunter
700.000 Kinder unter 15 Jahren; 3,1 Millionen Menschen
verstarben 2005 an AIDS, darunter 570.000 Kinder; Ende
2005 lebten weltweit ca. 40,3 Millionen HIV-infizierte Per-
sonen [36,7-45,3 Millionen]; die Zahl der HIV-Infizierten
fiir Deutschland wurde Ende 2004 auf ca. 44.000 geschitzt,
wovon 5.000 an AIDS erkrankt waren; dem RKI wurden bis
zum 30.6.2005 insgesamt 24.124 AIDS-Erkrankungen und
13.285 Todesfille gemeldet; die Anzahl der Neuinfektionen
pro Jahr wird auf 2.000 geschétzt; Immunpathogenese: die
fundamentale pathologische Auffilligkeit ist die Dysfunk-
tion der CD4+T-Lymphozyten*, sowohl quantitativ als
auch qualitativ; die opportunistischen Infektionen bei fort-
geschrittener HIV-Infektion sind priméar Folge des Defekts
in Zahl und Funktion der CD4+T-Lymphozyten; man
nimmt an, dass die wichtigsten Ursachen fiir die Vermin-
derung der CD4+T-Lymphozyten einerseits deren verkiirz-
te Lebenszeit, andererseits die gestorte Erneuerung der T-
Lymphozyten in Knochenmark, Thymus und Peripherie
sind; fir die Verkiirzung der Lebenszeit ist ein direkter
zytopathischer Effekt ein wichtiger, aber nicht der alleinige
Faktor; weitere durch in-vitro-Daten belegte Mechanismen
sind: Synzytienbildung, Zerstérung HIV-infizierter CD4+
T-Lymphozyten durch spezifische zytotoxische T-Lym-
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phozyten, Apoptose*; weiterhin tragen eine Stérung im
»microenvironment* des Thymus* und eine Verminderung
von Thymozyten* zur mangelhaften Erneuerung der
CD4+T-Lymphozyten bei; schliefSlich ist die Proliferation
nativer CD4+T-Lymphozyten im Blut durch einen gestor-
ten Zellzyklus gehemmt

etwa 5 % der HIV-Infizierten haben auch nach 10 Jahren
nicht nur keine klinischen Symptome, sondern auch eine
im Normbereich liegende Zahl von CD4+T-Lymphozyten;
diese Langzeitiiberlebende mit HIV [Long-term Nonpro-
gressors| haben im peripheren Blut und im Lymphknoten
nur eine geringe virale Replikation; das Virus ist ihnen re-
plikationskompetent und infektids, nur vereinzelt wurden
attenuierte Virusmutanten gefunden; Wirtsfaktoren spielen
die dominante Rolle fiir die Nicht-Progression; die Pati-
enten zeigen eine starke spezifische humorale wie zellver-
mittelte Immunitét, die offenbar so kompetent ist, dass
keine inappropriate Immunaktivierung folgt; manche Per-
sonen, die wiederholten Kontakt mit HIV gehabt haben,
bleiben HIV-negativ; im Blut dieser Personen finden sich
héufig zytotoxische T-Zellen gegen HIV-Antigene, oder ih-
re Lymphozyten reagieren in vitro nach Exposition mit
HIV-Antigenen mit der Produktion von Zytokinen*; da-
raus folgerten viele, dass es Individuen gibt, die eine HIV-
Infektion erfolgreich abwehren kénnen

Serodiagnostik: der HIV-Test ist eine differentialdiagnosti-
sche Hilfe zur Abkldrung von Symptomen und Erkrankun-
gen; als Suchtest wird der empfindliche Enzymimmuno-
assay* [ELISA*] eingesetzt; die zugelassenen HIV-Tests
sind Kombinationstests, d.h. es konnen Antikdrper gegen
HIV-1 und HIV-2 nachgewiesen werden; ein im ELISA er-
hobenes positives Testergebnis muss in einem zweiten Test
bestitigt werden; klinischer Verlauf: ohne antiretrovirale
Therapie dauert es durchschnittlich 10 Jahre, bis die Dys-
funktion des Immunsystems so weit fortgeschritten ist,
dass Folgekrankheiten auftreten, die die Manifestation von
AIDS definieren; im Laufe von 20 Jahren wiirden mindes-
tens 90% der HIV-Infizierten AIDS entwickeln; die akute
HIV-Infektion [akutes retrovirales Syndrom] ist ein poly-
morphes Syndrom, das typischerweise 2 Wochen nach In-
fektion auftritt, und das von Symptomlosigkeit [10 %?]
iiber ein Mononukleose-dhnliches Syndrom bis, extrem
selten, zu einem lebensbedrohlichen Krankheitsbild reicht;
die Symptome dauern Tage bis wenige Wochen, meist
kommt es zu einer vollstindigen klinischen Restitution; in
seltenen Fillen fillt die CD4-Zellzahl so stark ab, so dass
opportunistische Infektionen auftreten [typischerweise
orale Candidiasis]; die akute Infektion wird meist nicht dia-
gnostiziert, einerseits wegen ihrer unspezifischen Sympto-
matik, andererseits weil an die HIV-Infektion nicht gedacht
wird; die Diagnose sollte bei akuten fieberhaften Episoden
erwogen werden, wenn eine HIV-Exposition méglich war;
klinische Manifestationen sind Exanthem, mukokutane
Erosionen, Lymphadenopathie und eine nicht-eitrige Pha-
ryngitis; das Erkennen der akuten HIV-Infektion ist fiir die
Betroffenen, aber auch epidemiologisch sehr bedeutsam:
die Beratung iiber Schutzmafinahmen kann so bereits Jah-
re frither stattfinden; ein kurz zuriickliegender Kontakt er-
leichtert auch die Untersuchung des Partners
opportunistische Infektionen werden durch [meist ubiqui-
tar vorkommende] Erreger verursacht, die Immungesun-
den wenig bis nichts anhaben kénnen; die vorwiegend be-
troffenen Organe sind Haut/Schleimhaut, Lunge, ZNS, Auge
und Darm; durch Verbesserung der Expositions- und medi-
kamentdsen Prophylaxe, sowie der Immunrekonstitution in-
folge der antiretroviralen Kombinationstherapie, hat die In-
zidenz dieser Infektionen dramatisch abgenommen; Pneu-
mocystis-carinii-Pneumonie ist die vorherrschende Infek-
tion der Lunge und in etwa 30-40 % immer noch die initiale
Erkrankung bei AIDS; der Beginn ist schleichend, mit fort-
schreitender Dauer kann sie einen fulminanten Verlauf
nehmen; bakterielle Pneumonien werden, besonders bei
Drogenbentitzern, hdufig beobachtet; hauptsichliche Erre-
ger sind Pneumokokken und bei weit fortgeschrittener
HIV-Infektion Pseudomonas* aeroguinosa und Staphylo-

kokken; in bestimmten Regionen und Bevélkerungskrei-
sen, z.B. Drogenkonsumenten und sozial Benachteiligten,
steigen die Tuberkuloseerkrankungen unter den HIV-
Infizierten an; sie manifestiert sich meist als extrapulmo-
nale Tuberkulose, oft jedoch in Verbindung mit Lungentu-
berkulose*; die Behandlung erfolgt mit den gingigen Tu-
berkulostatika*, das Ansprechen ist gut; die hiufigsten
opportunistischen Infektionen des Verdauungstraktes sind
Soorstomatitis und Soordsophagitis, meist durch Candida
albicans; Osophagitis mit Ulkusbildung kann auch durch
HSV* oder CMV* verursacht werden; die Ulzera sind
meist riesig und reaktionslos; CMV ist auch Erreger einer
Gastritis* und in vielen Fillen einer Kolitis*; Diarrhéen
sind héufiger bei homosexuellen AIDS-Patienten als bei
Drogenbenutzern; die Durchfille konnen bei Diinndarm-
befall [Kryptosporidiose] iiberaus massiv sein [Wasser-
verlust bis zu >10 Liter téglich]; die Abklirung erfolgt in
Stufen; bei akuter Diarrhoe: Salmonellen*, Shigellen*,
Campylobacter™ und, bei vorhergehender Antibiotikaein-
nahme, Clostridium* difficile; bei chronischer Diarrhoe
[>1 Monat] zusitzlich: Cryptosporidien, Mikrosporidien,
CMYV, atypische Mykobakterien, sowie - routinemiflig -
Wurmeier und Parasiten]; hdufigste Infektion des ZNS ist
die zerebrale Toxoplasmose; sie ist fast immer Folge der
Reaktivierung einer latenten Infektion; Antikdrper sind
daher nachweisbar; sie présentiert sich meist mit lokalen
Herdzeichen [iiblicherweise Lahmung einer Gliedmafle],
Kopfschmerz, Anféllen, Fieber und Bewusstseinsstorungen;
die progressive multifokale Leukoenzephalopathie [PML]
kann meist durch typische klinische [fokale!] und ra-
diologische [vielgestaltige, nichtspeichernde Lasionen ohne
Raumforderung] Merkmale diagnostiziert werden; die
Kryptokokkenmeningitis ist seit der haufigen Verwendung
von Fluconazol* zur Behandlung der Soorstomatitis/-so-
phagitis selten geworden; sie kann bei AIDS-Patienten ein
sehr uncharakteristisches Bild zeigen: meist nur Kopf-
schmerzen und Fieber, Fehlen von Meningismus und Ent-
ziindungszeichen im Liquor; ein Antigennachweis aus dem
Blut ist > 90 % positiv, im Liquor zu 100 %

bei bis zu 90 % der Patienten mit HIV/AIDS besteht eine
latente CMV-Infektion [Vorhandensein von IgG Antikor-
pern]; vor Einfilhrung der HAART entwickelten 20-40 %
aller AIDS-Patienten eine manifeste CMV-Erkrankung, mit
CMV-Retinitis als héufigster Manifestation; sie beginnt
meist unilateral mit Schleiersehen, Flimmerskotomen oder
Gesichtsfeldausfallen; am Augenhintergrund zeigen sich
weifl-gelbliche, wolkig-fleckige Exsudate und Hamorrha-
gien entlang der Gefif3e; die Lésionen treten zuerst meist in
der Peripherie auf, schreiten unbehandelt aber nach zentral
fort, fithren zu schweren Sehstérungen und schlieflich zur
Blindheit; CMV-Enzephalitis fiihrt, zumindest unbehan-
delt, zu einem dementiellen Syndrom

die meisten HIV-Infizierten entwickeln Hautldsionen, wo-
von einige Dermatosen ,,neu” und [fast] pathognomonisch
sind [z.B. orale haarige Leukoplakie]; seborrhoische Der-
matitis tritt bei etwa 80 % der HIV-Infizierten auf und ist
nicht selten das erste klinische Zeichen der HIV-Infektion;
Psoriasis ist bei HIV-Infizierten héufig; oft triggert die
HIV-Infektion eine Erstmanifestation, préaexistente Psoria-
sis exazerbiert; nicht ungewdhnlich bei der HIV-Infektion
sind schlecht definierbare, Neurodermitis- oder auch Pso-
riasis-dhnliche Bilder [Papular dermatitis of AIDS], die bei
hoher Immundefizienz auftreten [CD4+T-Lymphozyten <
200/pl]; Hyperpigmentierungen sind ein hiufiger Befund
bei HIV-Infizierten; sie manifestieren sich als diffuse, fle-
ckige Lasionen des Gesichts [dhnlich dem Melasma], vor-
wiegend bei weit fortgeschrittener Infektion [CD4+-Lym-
phozyten < 50/pl]; sie sind meist mit generalisierter Xe-
rosis* assoziiert; Staphylococcus aureus ist der héufigste
kutane Erreger bei der HIV-Infektion; er kann z.B. Folli-
kulitis* [hdufigste Manifestation; Pridilektionsstellen
Gesicht, Stamm, Leistenregion], bullose Impetigo, Furunkel,
Phlegmone oder Hidradenitis suppurativa-dhnliche Pla-
ques verursachen; sehr hiufig sind Infektionen sowohl mit
HSV und VZV; beide sind durch ihren schweren, nekroti-
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sierenden und langwierigen Verlauf gekennzeichnet; Her-
pes simplex tritt bei HIV-Infektion hiufig als Herpes
genitalis bzw. perianalis in Erscheinung; Mollusca conta-
giosa sind bei fortgeschrittener HIV-Infektion sehr hiufig;
Pradilektionsstellen Gesicht, Genitalregion und Stamm;
Skabies stellt oft ein besonderes Problem dar: bei fortge-
schrittener HIV-Infektion stellen sich atypische Bilder ein:
disseminierte Papeln ohne Juckreiz [anergische Form],
oder generalisierter Befall mit disseminierten Papeln dhn-
lich einem Arzneimittelexanthem [exazerbierte Form] und
schliefllich eine generalisierte krustig-schuppige Form
[Scabies* norvegica]

bedeutsam sind ferner Lisionen der Mundschleimhaut: die
orale haarige Leukoplakie kommt nur selten auf8erhalb der
HIV-Infektion vor [Transplantatempfinger, Chemothera-
pie]; sie wird als eine EBV-induzierte benigne epitheliale
Hyperplasie interpretiert; ihre Bedeutung ist eine diagnos-
tische [fast pathognomonisch fiir HIV-Infektion] und eine
prognostische [Hinweis auf baldige Progression zu AIDS];
Erkrankungen des gingivoparodontalen Gewebes werden
bei bis zu 50% der HIV-Infizierten gefunden: HIV-assozi-
ierte Gingivitis [R6tung der Gingiva entlang einer oder
mehrerer Zahngruppen, auch in Abwesenheit von Plaques]
und HIV-assoziierte Periodontitis [rascher und gleichzei-
tiger Verlust von Schleimhaut und Knochen mit nachfol-
gender Zahnlockerung und -ausfall]; die Disposition zur
Entwicklung von malignen Tumoren ist in besonderer Wei-
se ausgeprigt; das Kaposi-Sarkom* ist der héufigste HIV-
assoziierte Tumor; vor HAART entwickelten homosexuelle
Patienten sehr hdufig [ca. 30 %] Kaposi-Sarkome, Drogen-
konsumenten, Himophile oder heterosexuell Infizierte hin-
gegen nur selten [weniger als 5 %]; Non-Hodgkin-Lympho-
me treten bei bis zu 10 % aller AIDS-Patienten auf; in der
Mehrzahl handelt es sich um hochmaligne B-Zell-Lympho-
me, etwa gleich haufig lymphoblastische [Burkitt- und
Non-Burkitt-Typen], grofizellige und immunoblastische
Lymphome; eine Besonderheit dieser AIDS-assoziierten
Lymphome ist ihr hdufiges primir extranodales Vorkom-
men; bevorzugt sind ZNS, Gastrointestinaltrakt und Kno-
chenmark sowie ansonsten atypische Lokalisationen [Ho-
den, Lunge, Muskeln u.a.]

die HIV-assoziierte Enzephalopathie ist ein langsam pro-
gressiver Prozess, der zunéchst zu Einschriankung des Kurz-
zeitgeddchtnisses, psychomotorischer Verlangsamung und
Beeintrichtigung koordinierter Bewegungen, in spéten
Stadien zu globaler Demenz fiihrt; Patienten mit Demenz
sind in der Regel nicht imstande, sich ohne Gehbhilfe fort-
zubewegen; HIV ist neurovirulent; die Schidigung erfolgt
wahrscheinlich iiber die chronische Aktivierung der Ma-
krophagen mit Freisetzung von deren Stoffwechselproduk-
ten und Zytokinen; die vakuolire Myelopathie ist eine
meist gemeinsam mit der HIV-assoziierten Enzephalopa-
thie auftretende subakute, langsam progrediente Erkran-
kung des Riickenmarks; klinisch finden sich relativ friih
schwere Gangstorungen mit Ataxie* und Spastik*, Harn-
und Stuhlinkontinenz; verschiedene Formen von Polyneu-
ropathien werden je nach dem Stadium der HIV-Infektion
gefunden; Mononeuritis multiplex oder akute demyelini-
sierende Polyneuropathie treten [selten] in frithen Stadien
auf, in spiten Stadien findet man sehr hiufig eine distal be-
tonte, vorwiegend sensorische axonale Neuropathie, dhn-
lich der Neuropathie bei Diabetes mellitus; Gewichtsverlust
ist ein sehr charakteristisches Symptom der HIV-Infektion
und kann enorme Ausmafle annehmen [> 20% des Korper-
gewichts]; bei mehr als 10% spricht man von einem HIV-
assoziierten Auszehrungssyndrom; Hauptfaktor ist die ver-
minderte Nahrungsaufnahme; biochemische Mediatoren
der Auszehrung wurden bisher nicht identifiziert
Therapie: Zidovudin wurde erstmals 1986 eingesetzt; die
Einfithrung von Proteasehemmern 1996 ermdglichte die
Entwicklung von sog. Tripletherapien, deren antivirale Re-
plikationshemmung i.d.R. so stark ist, dass keine HIV-RNA
mehr im Plasma nachweisbar sind, weshalb sie auch als
highly active antiretroviral therapy [HAART, hochaktive
antiretrovirale Therapie| bezeichnet werden; mehrere Stel-
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len des Lebenszyklus von HIV sind Angriffspunkte thera-
peutischen Eingreifens; die reverse Transkiptase von HIV
ist eine RNA-abhidngige DNA-Polymerase; nukleosidana-
loge reverse Transkriptase-Hemmer [NRTI] werden durch
Enzyme der Wirtszelle zu Triphosphaten phosphoryliert,
konkurrieren mit den natiirlich vorkommenden Nukleoti-
den um die Bindungsstelle an der reversen Transkriptase
und werden als falsche Bausteine in die DNA eingebaut; es
stehen Abacavir, Didanosin, Emtricitabin, Lamivudin, Sta-
vudin, Tenofovir, Zalcitabin und Zidovudin zur Verfiigung;
nicht-nukleosidanaloge reverse Transkriptase-Hemmer
[NNRTI] hemmen durch nicht-kompetitive Bindung an ei-
ne hydrophobe Tasche des Enzyms; sie wirken wesentlich
stirker hemmend auf die HIV-Replikation als Nukleosid-
analoga, fithren in Monotherapie aber sehr rasch [in weni-
gen Wochen] zur Resistenz; man spricht von einer sog.,,nie-
deren genetischen Barriere®; das Substrat der HIV-Protease
sind virale Proteinprikursoren, die sie zu funktionsfahigen
HIV-Enzymen und Kapsidproteinen spaltet; dieses Spal-
tungsmuster ist fiir retrovirale Proteasen spezifisch, was die
Synthese hochselektiver HIV-Proteasehemmer [PI] ermog-
lichte, die in der Posttranslationsphase der HIV-Replikation
wirken; es stehen Atazanavir, (Fos)Amprenavir, Indinavir,
Lopinavir, Nelfinavir, Ritonavir und Saquinavir zur Verfii-
gung; Tipranavir steht vor der Zulassung
initial erfolgt die Tripletherapie mit 2 NRTI und 1 NNRTI
oder mit 2 NRTI und 1 PI; ein Wechsel der Therapie auf 3
NRTT erfolgt gelegentlich bei erfolgreicher Unterdriickung
der viralen Replikation und NNRTI- oder PI-assoziierten
Nebenwirkungen; eine Kombination von Medikamenten al-
ler Klassen [NRTI+NNRTI+PI] wird meist nur bei einge-
schrinkter Wirksamkeit [Resistenz] einzelner Medikamen-
te gegeben

AIDS-Demenz f (& AIDS-related dementia): Syn: HIV-assozi-
ierter kognitiv-motorischer Komplex, AIDS-Demenz-Kom-
plex; durch die AIDS-Enzephalopathie® hervorgerufenes
Nachlassen der geistigen Leistungsfihigkeit im Spétstadi-
um der Erkrankung; s.a. AIDS

AIDS-Demenz-Komplex m: —~AIDS-Demenz

AIDS-Enzephalopathie f (&> AIDS-related encephalopathy):
Syn: HIV-Enzephalopathie; subakut verlaufende Enzephali-
tis*, die im Spétstadium zu einer AIDS-Demenz fiihrt; s.a.
AIDS

AIDS-Phobie f ((E> AIDS phobia): krankhafte Angst davor, an
AIDS* zu erkranken

AIDS-Retinopathie f (& AIDS-related retinopathy): Syn: HIV-
Retinopathie; Netzhauterkrankung im Rahmen einer HIV-
Infektion; diffuse Mikroangiopathie mit Cotton-wool-Fle-
cken und Mikroaneurysmen; am hiufigsten ist die Zytome-

Abb. A32. AIDS-Retinopathie



Myokardinfarkt

mylolenldolkarldiltisch adj (& myoendocarditic): Myoendo-
karditis betreffend, von ihr betroffen oder gekennzeichnet

Mylolelpilthelizellle f (& myoepithelial cell): Syn: epitheloide
Zelle, myoepitheloide Zelle, Korbzelle; kontraktile Zelle von
Driisenendstiicken

Mylolelpilthelizelllen nt (& myoepithelial cells): Syn: epithelo-
ide Zellen, myoepitheloide Zellen, Korbzellen; kontraktile
Zellen von Driisenendstiicken

mylolfilbrillldr adj (& myofibrillar): Muskelfaser/Myofibrille
betreffend

Myloffilbrillle f ((® myofibril): s.u. Muskelfaser

Myloffilbrolse f ((E> myofibrosis): Syn: Myofibrosis; Fibrose des
Muskelgewebes mit bindegewebiger Durchsetzung

Myloffilbrolsis £, pl -ses: — Myofibrose
Myofibrosis cordis: — Myokardfibrose

Myloffilbrolsiltis f, pl -tilden (& myofibrositis): fibrosierende
Muskelentziindung; oft gleichgesetzt mit Perimysitis*

mylolfilbrolsiltisch adj (& myofibrositic): Myofibrositis be-
treffend, von ihr betroffen oder gekennzeichnet

Mylolfillalment nt ((®© myofilament): s.u.. Muskelfaser

Mylolgellolse f (& myogelosis): Syn: Hartspann, Muskelhart-
spann, Muskelhdrte; knotenartige Verhdrtung der Muskula-
tur mit Druck- und Spontanschmerz; meist bedingt durch
Fehlbelastung oder entziindliche Prozesse

mylolgen adj (& myogenic): vom Muskel(gewebe) ausge-
hend, in der Muskulatur entstehend

Mylolgelnelse f (& myogenesis): Muskelentwicklung

mylolgelneltisch adj (& myogenetic): Muskelentwicklung/
Myogenese betreffend

Mylolglolbin nt (& myoglobin): Syn: Myohdmatin, Myo-
chrom, Muskelhdmoglobin; dem Hdmoglobin* verwandtes
Eiweifl des Muskelgewebes, das im Skelett- und Herzmuskel
als Sauerstoffspeicher dient; besteht aus 153 Aminosduren
und dem sauerstoffbindenden Ham*; Myoglobin hat eine
wesentlich groflere Affinitit zu Sauerstoff als Himoglobin
[siehe Abb. M161]
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Abb.M161. Sauerstoffanlagerungskurve von Myoglobin, B-Kette des Hamo-
globins und tetramerem Hdmoglobin

Mylolglolbinlulrie f ((& myoglobinuria): Myoglobinausschei-
dung im Harn, z.B. bei Rhabdomyolyse*, Myokardinfarkt
mylolglolbinlulrisch adj (& myoglobinuric): Myoglobinurie
betreffend, von ihr betroffen oder gekennzeichnet

Mylolglolbullinlédimie f (& myoglobulinemia): Vorkommen
von Myoglobulin im Blut, z.B. bei Rhabdomyolyse*,
Crush*-Syndrom

Mylolglolbullinlulrie f ((E> myoglobulinuria): Myoglobulinaus-
scheidung im Harn

Mylolgramm 1t ((©> myogram): bei der Myographie erhaltene
graphische Darstellung

Mylolgraph m (& myograph): Syn: Myograf; Gerit zur Myo-
graphie

Mylolgralphie f (& myography): Syn: Myografie; Aufzeich-
nung der mechanischen oder elektrischen Muskelaktivitit

Mylolhdlmaltin nt: — Myoglobin

Mylolhylperiplalsia f ((E> myohyperplasia): Muskelhyperplasie

mylolid adj (& myoid): einem Muskel dhnlich, muskel(zel-
len)dhnlich

myo-Inositol nt: — Inosit

Mylolkard nt (& myocardium): Syn: Herzmuskulatur, Myo-
cardium; aus Herzmuskelgewebe* aufgebaute Arbeitsmus-
kulatur der Herzwand, von der die Papillarmuskeln [Mus-
culi* papillares] und die Trabeculae* carneae cordis ausge-
hen; in den Vorhofen ist das Myokard eher glatt, in den
Kammern bildet es makroskopisch sichtbare Biindel, die
den linken Ventrikel in drei Schichten [duflere Schrig-
schicht, mittlere Ringschicht, innere Langsschicht] umge-
ben; am Vortex* cordis biegen die steil gestellten Fasern der
dufleren Schrigschicht nach oben um; in beiden Kammern
enthélt das Myokard 1 Kapillare pro Muskelfaser; da die
Muskelfasern der linken Kammer aber wesentlich dicker
sind, betrédgt das Verhiltnis von Muskelfaseroberfliche zu
Kapillaroberfliche ca. 1:2,9 und ist damit wesentlich un-
giinstiger als in der rechten Kammer [1:2]; die dadurch be-
dingte schlechtere Sauerstoffversorgung ist ein Grund da-
fiir, dass Herzinfarkte hiufiger die linke Kammer betreffen

Atrioventrikularknoten Ausstromungsbahn

Elissrundel Einstromungsbahn
rechter

Ventrikel

&
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Abb. M162. Verlaufsrichtung der Myokardfasern. Blau = Erregungsleitungs-
system

Mylolkardlaimyllolildolse f (> myocardial amyloidosis): Syn:
Herzmuskelamyloidose, Herzamyloidose; zu Kardiomyopa-
thie* und chronischer Herzinsuffizienz* fithrende, idiopa-
thische oder hereditdre Amyloidose*

Mylolkard|altrolphie f ((€> myocardial atrophy): Atrophie der
Herzmuskulatur

Mylolkardlentiziinldung f: — Myokarditis

Mylolkard/filbrolse f (&> myocardial fibrosis): Syn: Herzmus-
kelsklerose, Herzsklerose, Herzmuskelfibrose, Herzfibrose,
Kardiosklerose, Myofibrosis cordis; zu Herzinsuffizienz*
fithrende Fibrose* und Verhirtung des Herzmuskelgewebes

Mylolkardlhylperitrolphie f: — Herzhypertrophie

mylolkarldilal adj (& myocardial): Herzmuskel/Myokard be-
treffend

Mylolkardlinfarkt 2 ((€> myocardial infarction): Syn: Herzin-
farkt, Herzmuskelinfarkt; durch einen akuten Sauerstoff-
mangel ausgeloste Nekrose eines umschriebenen Bezirks
der Herzmuskulatur; eine Myokardnekrose tritt auf, wenn
die Koronarischimie tiber 20 Minuten dauert; die erfor-
derliche Zeit fiir die Entstehung der Ischidmie ist abhingig
von vorhandenen Kollateralen, die die Perfusion noch auf-
rechterhalten konnen, der persistierenden oder intermit-
tierenden Gefiflokklusion und von der Vulnerabilitit der
Myozyten; Epidemiologie: Erkrankungen des Herz-Kreis-
lauf-Systems sind die haufigste Todesursache in den Indus-
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trienationen; dabei liegen Herzinfarkte an zweiter Stelle; in
Deutschland lag die Zahl der an einem Herzinfarkt Ver-
storbenen im Jahr 2000 bei 73.265; mit steigendem Alter
wird eine Zunahme der Infarktinzidenz beobachtet, aller-
dings treten in den letzten Jahren immer mehr Infarkte bei
jlingeren Personen auf [< 40 Jahre]; in der Population unter
65 Jahren sind meistens Manner betroffen, Frauen erleiden
in dieser Altersstufe seltener einen Infarkt; Ursache hierfiir
ist die bis zur Menopause* anhaltende Bildung der weib-
lichen Sexualhormone, die einen antiarteriosklerotischen
Effekt ausiiben sollen; die Konzentration der Geschlechts-
hormone nimmt nach der Menopause* ab und die arterio-
sklerotischen Prozesse schreiten fort; in der Altersstufe > 65
Jahre sind Frauen mindestens genau so oft von Herzin-
farkten betroffen wie Médnner; die wesentlichen Risikofak-
toren sind hohes Alter, midnnliches Geschlecht, arterielle
Hypertonie*, Hyperlipoproteindmie*, Nikotinkonsum,
Diabetes* mellitus, Bewegungsarmut und familidre Dispo-
sition; die haufigste Ursache eines transmuralen Infarktes
ist die Bildung eines okkludierenden intravasalen Throm-
bus*; in etwa 10-20 % der Fille liegt jedoch keine Koro-
narthrombose vor; als weitere Ursachen kommen Vaso-
spasmen*, Vaskulitis*, koronare Embolie*, Aortendissek-
tion* oder Dissektion der Koronararterie, koronare Ano-
malien [z.B. Aneurysmen*], intrakoronare Thrombose
[z.B. Polycythaemia* vera, Thrombozytose*], Konditionen
mit vermehrtem Sauerstoffbedarf des Myokards [z.B.
Aortenvitien*, Thyreotoxikose*] vor

in Abhingigkeit von der Menge des nekrotischen Gewebes
werden Infarkte unterteilt in: mikroskopisch [fokale Ne-
krose], klein [< 10% der linksventrikuldren Masse], mittel
[10-30% der linksventrikuldren Masse] oder grof8 [> 30%
der linksventrikuldren Masse]; laborchemisch kénnen be-
reits kleine Infarkte [mindestens 1g Myokard nekrotisch]
mittels eines positiven Troponintests nachgewiesen wer-
den; mit zunehmender Infarktgréfle steigt der Troponin-
wert an; die CK-MB* wird erst ab mittelgrofien Infarkten
positiv, wobei die insgesamt freigesetzte Menge mit der In-
farktgrofle korreliert; der Heilungsprozess des Infarktes
dauert mindestens 5 Wochen, in dieser Zeit entsteht eine
Myokardnarbe

klinisch wird der Infarkt nach den Kriterien typische Angi-
na* pectoris, Anstieg der kardialen Biomarker und entspre-
chenden EKG-Verdnderungen definiert; fiir die Diagnose
eines Infarktes reicht eines der folgenden Kriterien aus: 1.
typischer Verlauf der kardialen Biomarker [Troponine*
oder CK-MB*] mit mindestens einer der Konditionen In-
farktsymptome, Entwicklung von Q-Zacken im EKG [auch
ohne vorherige Entwicklung von ST-Streckenveridnderun-
gen], ST-Streckenverdnderungen [Hebungen oder Sen-
kung] bzw. T-Inversion 2. pathologisch-anatomische Be-
funde; daneben sollen auch weitere Merkmale wie Infarkt-
grofle, Stadium [ablaufender, heilender, abgeheilter Infarkt]
und die Umstdnde unter denen der Infarkt aufgetreten ist
[spontan oder nach Koronarintervention], beriicksichtigt
werden; in der Klinik wird zwischen transmuralem [durch
die ganze Wand] und nicht-transmuralem Myokardinfarkt
unterschieden, wobei die Unterscheidung auf EKG-Verédn-
derungen basiert; bei transmuralem Infarkt konnen alle
typischen EKG-Verdnderungen beobachtet werden, beim
nicht-transmuralen Infarkt fehlen diese; charakteristisch ist
insbesondere das Fehlen der Q-Zacken in spéteren Stadien,
weshalb als Synonym oft der Begriff non-Q-wave-Infarkt
[NQWTI] benutzt wird

Klinik: typisch ist eine Angina* pectoris, die mindestens 20
Minuten anhélt; die Schmerzen beginnen im Brustkorb und
kénnen sowohl retrosternal als auch links thorakal emp-
funden werden; i.d.R. strahlen die Schmerzen in den linken
Arm, in den Unterkiefer, Hals, Nacken, Riicken oder in das
Epigastrium* aus; der Schmerzcharakter variiert sehr stark
und kann als Brennen, Stechen, Bohren, Druck oder Ziehen
wahrgenommen werden; die Intensitit des Schmerzereig-
nisses wird als sehr stark empfunden [Vernichtungs-
schmerz]; einige Patienten empfinden neben dem Schmerz
eine Dyspnoe*; bei manchen Patienten ist sie das einzige

1236

Symptom, wihrend etwa 15-20 % aller Betroffenen iiber-
haupt keine Symptome wahrnehmen [sog. stummer In-
farkt]; davon sind besonders Frauen und Diabetiker betrof-
fen; atypische Beschwerden konnen sein: Dyspnoe* asso-
ziiert mit Lungenddem*, Schwiche, Mattigkeit, Erbrechen,
Ubelkeit, Schweiausbruch, Schwindel, Synkope*, Arrhyth-
mien*, periphere Embolien*; die atypischen Beschwerden
konnen separat oder auch zusammen mit den typischen
Beschwerden auftreten; die héufigsten Ausloser eines
Infarktes sind korperliche Anstrengung, psychischer Stress
sowie schwere Erkrankungen; es wird eine Héaufung der
Infarkte in den frithen Morgenstunden beobachtet; in etwa
30 % der Fille geht einem Infarkt eine instabile Angina*
pectoris voraus, bei weiteren 30 % ist der Infarkt die Erst-
manifestation der koronaren Herzkrankheit*

fiir die Diagnose sind die Laborparameter und das EKG
unabdingbar; die Echokardiographie* kann wertvolle In-
formationen iiber die links ventrikulire Funktion liefern,
wihrend die Koronarangiographie* fiir die weitere Thera-
pieentscheidung [invasiv vs. operativ] unerldsslich ist; EKG:
man kann 4 Stadien unterschieden, die die zeitliche Abfolge
des Infarktes représentieren und eine zeitliche Einordnung
des Infarktalters erlauben: 1. Stadium 0 [akutes Stadium,
Erstickungs-T]: meistens nur in den ersten Minuten sicht-
bare Veridnderung, wobei die T-Welle in den Infarkt-Ablei-
tungen viel héher wird als die zugehorige R-Zacke; das sog.
Erstickungs-T spiegelt die transmurale Ischimie wider,
welche von den subendokardialen zu den subepikardialen
Schichten voranschreitet 2. Stadium 1 [akutes Stadium]:
das Erstickungs-T ist riickldufig, es kommt zu Hebungen
der ST-Strecke, oft sogar zur Verschmelzung der ST-Strecke
und der T-Welle; das Stadium dauert einige Tage; an den
Ableitungen, die dem Infarktareal gegeniiberliegen, kommt
es zu Senkungen der ST-Strecke 3. Stadium 2 [intermedii-
res Stadium]: bei eventuell noch vorhandener ST-Hebung
kommt es zu einer Negativierung der T-Welle; nach einiger
Zeit bilden sich die ST-Hebungen vollstindig zurtick und es
verbleiben die negativen T-Wellen; allméhlich bilden sich
Q-Zacken aus; das Stadium kann einige Wochen dauern 4.
Stadium 3 [chronisches Stadium]: ist durch die Ausprigung
von Q-Zacken gekennzeichnet; sie sind pathologisch, wenn
sie mindestens 0,04s dauern und ihre Amplitude mindes-
tens Y4 der R-Zacke ausmacht [Pardee-QJ; zudem wird die
R-Zacke flacher; die terminal negativen T-Wellen kénnen
noch vorhanden sein oder sie werden wieder normal; die-
ses Stadium wird nach etwa 2 Wochen beobachtet und ist
als chronisches Stadium gekennzeichnet; ST-Streckenhe-
bungen konnen persistieren, wenn sie einen konvexen Ver-
lauf haben, kénnen sie auf ein Herzwandaneurysma* hin-
deuten; ein weiteres Zeichen eines Infarktes ist die Aus-
bildung eines Linksschenkelblocks* [LSB] bei zuvor nor-
malem EKG; der LSB deutet in diesen Fillen auf einen gro-
Ben Vorderwandinfarkt mit Septumbeteiligung hin und ist
ein Zeichen fiir eine ungiinstige Prognose; die genannten
Verinderungen treffen fiir den transmuralen Infarkt zu, fiir
den nicht-transmuralen Infarkt sind keine EKG-Stadien de-
finiert; man findet kein Erstickungs- T und keine Q-Zacken
im weiteren Verlauf; auch die ST-Streckenhebungen und
der R-Zackenverlust fehlen, stattdessen werden ST-Senkun-
gen und T-Welleninversionen [Negativierungen] beobach-
tet

folgende Laborparameter zeigen nach einem Infarkt pa-
thologische Veranderungen: Creatinkinase [CK] und ihr
Isoenzym CK-MB, Troponin I und T, Myoglobin, GOT
[ASAT], GPT [ALAT] und LDH; wegen ihrer Spezifitit
spielen heute fiir die Infarktdiagnostik die CK-MB und die
Troponine eine Bedeutung; sie haben unterschiedliche Frei-
setzungsraten und erlauben daher eine zeitliche Ein-
ordnung des Infarktes; zudem kann anhand der Gesamt-
menge der freigesetzten Marker die Infarktausdehnung ab-
geschitzt werden, der Spitzenwert hat hingegen eine
untergeordnete Bedeutung; die Creatinkinase* steigt in-
nerhalb von 8-24 h nach dem Infarkt an; sie erreicht ihr
Maximum in Abhéngigkeit von Reperfusionsmafinahmen
innerhalb der ersten 48 h nach dem Infarkt und kehrt auf



Myokardinfarkt

Troponin bei Myokardinfarkt

Myoglobolin bei Myokardinfarkt

Entscheidungsgrenze
fiir Myokardinfarkt

T T T T T T T T
1 2 3 4 5 6 7 8

Vielfaches des Grenzwertes fiir Myokardinfarkt

Tage nach Myokardinfarkt

Abb.M162a. Laborparameter

normale Werte nach 72 h zuriick; die CK-MB* zeigt einen
dhnlichen Verlauf; ihre Myokardspezifitit wurde in den
letzten Jahren durch Enzymimmunassays, die monoklonale
Antikérper anwenden, zusitzlich verbessert; die kardialen
Troponine* steigen innerhalb von 3-12 h nach Beginn der
Ischdmie an; Troponin T erreicht seinen Gipfel nach 12-48
h und Troponin I nach 24 h; die Werte kénnen noch nach 14
Tagen erhoht sein; die laborchemische Unterscheidung von
kardialen und muskuloskelettalen Isoformen gelingt mit-
tels Enzymimmunassays auf Antikérperbasis; der Nachweis
kleinster Myokardnekrosen gelingt mittels der Troponine,
da deren Sensitivitidt hoher ist; wird bei einer instabilen An-
gina* pectoris oder bei einem nicht-transmuralen Infarkt
eine normale CK-MB und ein erhhtes Troponin gemessen,
so gilt letzteres als Pridiktor fiir eine erhohte Mortalitit

Komplikationen konnen eingeteilt werden in mechanische
Komplikationen [Herzwandaneurysma, Septumdefekt, Pe-
rikardtamponade, Papillarmuskelabriss, Perikarditis] und
in bradykarde [z.B. SA-Block*, AV-Block*] und tachykarde
[Vorhofflimmern*, Kammerextrasystolen*, Kammertachy-
kardie* bis zum Kammerflimmern*] Herzrhythmussto-
rungen®; beide kénnen eine Herzinsuffizienz* begiinsti-
gen; bei etwa 5-10 % aller Infarktpatienten kommt es zur
Bildung eines echten Herzwandaneurysmas; die héaufigste
Lokalisation ist die Vorderwand und die Herzspitze; im
EKG findet man typischerweise persistierende ST-Hebun-
gen iiber mehrere Jahre; es kénnen sich auch falsche Aneu-
rysmen, d.h. gedeckte Perforationen der Herzwand aus
einem organisierten Hdmatom und dem Perikard, aus-
bilden; falsche Aneurysmen bergen das Risiko einer Rup-
tur, echte Aneurysmen hingegen rupturieren selten, statt-
dessen kann es nach mehreren Jahren zur Kalzifikation der
Aneurysmawand kommen; etwa 10 % der Patienten, die im
Krankenhaus an einem akuten Herzinfarkt versterben, sind
von einer Herzwandruptur der freien Wand des linken
Ventrikels betroffen; eine frithe Lysetherapie scheint das
Risiko einer Ruptur zu senken, die gleichzeitige Gabe von
Corticosteroiden* oder nicht-steroidalen Antirheumatika*
begiinstigt die Entwicklung; eine freie Ruptur fithrt zu ei-
ner Perikardtamponade, die innerhalb weniger Minuten le-
tal verlaufen oder einen subakuten Verlauf mit Kreislaufbe-
schwerden als fithrender Symptomatik nehmen kann; eine
gedeckte Perforation hingegen fithrt zu einem Pseudoan-
eurysma; gedeckte Perforationen werden héufiger bei Pa-
tienten mit systemischer Thrombolyse beobachtet; eine
Septumruptur fiihrt je nach Ausmaf zu einem unter-
schiedlich groflen Links-Rechts-Shunt*; zusidtzlich zu
dieser himodynamischen Beeinflussung werden oft auch
AV-Block-, Schenkelblock-Bilder oder Vorhofflimmern be-
obachtet, welche eine zusitzliche Einschrinkung der
Uberlebenswahrscheinlichkeit bedingen; kleinere Infarkte
reichen aus, um einen Papillarmuskelabriss zu verursa-
chen; i.d.R. ist der posteromediale Muskel als Folge eines
inferobasalen Infarktes betroffen, anterolaterale Infarkte
konnen zu einem Abriss des anterolateralen Papillar-
muskels fiihren; der Abriss kann partiell oder total sein; es
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Abb.M162b. Vergleich der Lysetherapie und der Primar-PTCA

resultiert eine miflige bis schwere Mitralinsuffizienz*, die
fatale Folgen haben kann; die meisten Perikardergiisse
verursachen keine oder nur geringe himodynamische
Stérungen; ihr Auftreten korreliert mit der Infarktgrofie
und ist hdufiger bei Vorderwandinfarkten anzutreffen; eine
Perikarditis ist Folge einer lokalen Entziindungsreaktion
und fast nur bei transmuralen Infarkten anzutreffen; es
kommt zu thorakalen Schmerzen, die zum Musculus
trapezoideus ausstrahlen [pathognomonisch], sich beim
Einatmen verschlechtern und beim Aufrichten oder nach
vorne beugen bessern; diagnostisch wegweisend sind
triphasische Reibegerdusche bei der Auskultation des
Herzens und der echokardiographische Nachweis einer
Fliissigkeitsansammlung im Perikard; das Dressler-Syn-
drom ist eine Form der Perikarditis, die 1-8 Wochen nach
einem Infarkt auftreten kann; sie ist gekennzeichnet durch
Unwobhlsein, Fieber, Leukozytose*, hohe BSG* und Peri-
karderguss; ein autoimmunpathologischer Prozess wird als
Ursache angenommen

die Manifestation von Arrhythmien hingt von der Ausdeh-
nung des Infarktes, vom Vorhandensein von Kollateralen
und von der autonomen Aktivitidt ab; man unterscheidet
frithe [< 30 min. nach Ischdmiebeginn] und spéte Arrhyth-
mien, wobei die friihen fiir die hohe Letalitit der Infarkte
[30%] bereits vor dem Erreichen des Krankenhauses ver-
antwortlich sind

die Therapie basiert auf drei Sdulen: 1. optimale Analgesie,
Beruhigung, Sedierung, O,-Gabe und B-Blocker* zur Re-
duktion des Sauerstoffverbrauchs des Herzmuskels 2.
Acetylsalicylsdure* und Heparin* i.v. zur Vermeidung ei-
nes Thrombuswachstums, organische Nitrate* i.v. zur Ver-
besserung der Koronarperfusion 3. moglichst frithe Reper-
fusion; eine Koronarintervention [Koronarangioplastie,
PTCA] sollte, wenn moglich, als erste Mainahme durchge-
fithrt werden [primédre PTCA]; fehlt die Méglichkeit einer
notfallméfligen Intervention, sollte eine Lysebehandlung
zum Einsatz kommen; sie ist weit verbreitet und hat eine
Erfolgsrate von ca. 60 % [Gefé4firekanalisation], wobei diese
Zahl abhingig ist von dem Zeitpunkt der Lyse; je frither die
Lysemedikamente nach Symptombeginn verabreicht wer-
den, desto hoher ist die Erfolgsrate; wenn mehr als 12 h
nach Symptombeginn vergangen sind, ist die Erfolgsrate
der Lyse im Verhiltnis zur Komplikationsrate viel geringer;
Lyse wihrend des Transportes in die Klinik konnte eine
17%-ige Reduktion der Mortalitdt erreichen, wenn die
Therapie in den ersten 90 Minuten nach Symptombeginn
durchgefiihrt wurde; die Rekanalisationsraten der PTCA
liegen bei iiber 90 %; gleichzeitig ist das Blutungsrisiko
dieser Behandlung weitaus geringer als das der Lyse

die Offenheitsrate der Koronararterien wird durch den Ein-
satz von Thrombozytenaggregationshemmern* giinstig
beeinflusst; eine neu entwickelte Substanzklasse sind die
GP-1Ib/IIIa-Antagonisten, die vor der Intervention intra-
vends verabreicht werden; auch Patienten mit nicht-trans-
muralem Infarkt profitieren von der Gabe eines GP-
IIb/IIIa-Rezeptor-Antagonisten; das relative Risiko fiir
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transmurale Infarkte und die Letalitit werden bei diesen
Patienten um 20 % reduziert, in Kombination mit einer
PTCA wird das relative Risiko sogar um 40 % gesenkt; der
Einsatz von Stents* bei der Behandlung des akuten Myo-
kardinfarktes hat sowohl das Akutresultat als auch die lang-
fristige Offenheitsrate der Koronarien weiter verbessert;
der ADP-Antagonist Clopidogrel* kann eine signifikante
Reduktion der Kurz- und Langzeitprognose der Patienten
mit akutem Koronarsyndrom bewirken; nach einer PTCA
sollten alle Patienten mit non-Q-wave-Infarkt eine Kombi-
nationstherapie von Acetylsalicylsdure* 100 mg und Clo-
pidogrel* fiir mindestens 1-9 Monate bekommen; Patien-
ten mit einem transmuralen Infarkt sollen nach Stentanlage
die gleiche Kombinationstherapie fiir 4 Wochen erhalten;
Indikationen fiir einen aortokoronaren Bypass* [ACB]
sind schwere Arteriosklerose aller drei Koronarien, Betei-
ligung des Hauptstammes oder proximale hochgradige
Stenosen der LAD; ferner scheinen gerade die Patienten
von einer Operation mehr zu profitieren, die eine einge-
schrinkte LV-Pumpfunktion haben
Privention: der Nutzen einer Behandlung mit Acetylsali-
cylsdure* bei allen Patienten mit gesicherter KHK besteht
in einer Reduktion der Infarkthiufigkeit bzw. Rezidive um
ca. 30 %; die optimale Dosierung ist noch unklar, i.d.R.
wird eine tagliche Dosierung von 75-100 mg favorisiert; die
wichtigste Substanzgruppe bei Hyperlipoproteindmie*
sind die Statine*, denen neben den lipidsenkenden Eigen-
schaften auch ein antiarteriosklerotischer Effekt zuge-
schrieben wird; B-Blocker* kénnen im Rahmen des Infark-
tes intravends appliziert werden; sie senken Blutdruck,
Herzrequenz sowie diastolische Wandspannung des linken
Ventrikels und reduzieren damit den O,-Verbrauch des
Myokards; durch ihre antiischdmische Wirkung beugen sie
auch der Entstehung von Arrhythmien vor; durch einen
frijhzeitigen Einsatz kann die Infarktgréfie begrenzt und
die Mortalitdt um 13 % gesenkt werden; ACE-Hemmer*
sind wichtig fiir die Behandlung der Infarktpatienten, weil
sie das ventrikuldre Remodeling hemmen und auf diese
Weise die Progression der LV-Dilatation nach einem Infarkt
stoppen; daraus resultiert eine bessere LV-Funktion und
eine giinstigere himodynamische Situation; besonders Pa-
tienten mit Diabetes* mellitus profitieren von einer Opti-
mierung ihrer Blutdruckwerte; die Blutdrucksenkung kann
sowohl mit B-Blockern* als auch mit ACE-Hemmern* oder
Ca-Antagonisten™ erfolgen; dhnlich giinstige Effekte hat
die Blutdrucksenkung bei Hypertonikern ohne begleiten-
den Diabetes™ mellitus
posteriorer Myokardinfarkt (& posterior myocardial
infarction): Syn: Hinterwandinfarkt; Myokardinfarkt im
Bereich der Herzhinterwand

Mylolkardlinlsufifilzilenz f: — Herzinsuffizienz

Mylolkarldilolpalthie f (&> 1.-2. myocardiopathy): 1. — Kardio-
myopathie 2. Erkrankung des Herzmuskels

Mylolkarldiltis f, p! -tilden (& myocarditis): Syn: Herzmuskel-
entziindung, Myokardentziindung, Myocarditis; Entziin-
dung des Herzmuskels; am haufigsten als infektiése Myo-
karditis durch Viren, Bakterien, Pilze oder Parasiten; die
nicht-infektigse Myokarditis ist wesentlich seltener; sie tritt
z.B.im Rahmen von Kollagenosen*, Granulomatosen*, Ka-
wasaki*-Syndrom und bei immunologischen Erkrankun-
gen auf; Klinik: Dyspnoe*, verminderte Leistungsfihigkeit,
Miidigkeit, Tachykardie* oder Bradykardie*; Diagnose:
Anamnese, korperliche Untersuchung [Odeme, Zeichen ei-
ner Herzinsuffizienz, akzidentelle Herzgerdusche, Herzver-
groferung], Thoraxréntgen, EKG, Echokardiographie,
Herzkatheter; Therapie: Antibiotika bei bakterieller, myko-
tischer oder parasitirer Myokarditis; kérperliche Scho-
nung, Salz- und Wasserrestriktion, symptomatische Be-
handlung mit B-Blockern*, bei ausgeprigter Herzinsuffi-
zienz Diuretika*, ACE-Hemmer* und Digitalis*; evtl. Anti-
arrhythmika* oder Schrittmachertherapie
bakterielle Myokarditis ((€> bacterial myocarditis): akut
verlaufende Herzmuskelentziindung, meist im Rahmen
einer Septikopydmie*; relativ selten
diphtherische Myokarditis (& diphtheritic myocarditis):
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selten gewordene, infekttoxische Herzmuskelentziindung
[Diphterietoxin] mit ausgedehnten, herdfsrmigen Nekro-
sen

granulomatése Myokarditis (& granulomatous myocardi-
tis): Syn: granulomatise Riesenzellmyokarditis; mit der
Bildung von Granulomen einhergehende Riesenzellmyo-
karditis*, mit der sie oft gleichgesetzt wird

idiopathische Myokarditis (® idiopathic myocarditis):
Syn: Fiedler-Myokarditis, akute idiopathische Riesenzell-
myokarditis; idiopathische Myokarditis mit zahlreichen
mehrkernigen Riesenzellen; fithrt zu einer schlaffen Dilata-
tion der Ventrikel und Perikarderguss; meist kommt es zu
akutem todlichen Herzversagen zwischen dem 20. und 50.
Lebensjahr

infektallergische Myokarditis (& infectious-allergic myo-
carditis): durch eine Uberempfindlichkeitsreaktion [Typ
1V] ausgeloste Herzmuskelentziindung
infektios-allergische Myokarditis: — infektallergische Myo-



Parietalpleura

no-, Schmerz-, Thermo- und Tiefenrezeptoren erhilt

Palrileltallpleulra f (CE> parietal pleura): Syn: Pleura parietalis;
parietales Blatt der Pleura*, das die Brusthéhle [Cavitas*
thoracis] auskleidet; wird iiber den Rippen als Pleura* cos-
talis, iiber dem Zwerchfell als Pleura* diaphragmatica und
iiber dem Mediastinum als Pleura* mediastinalis bezeichnet

Palrileltallrelgilon f (> parietal region): Syn: Scheitelregion,
Regio parietalis; Schidelregion iiber dem Scheitelbein [Os*
parietale]

Palrileltalizelllen pl (& parietal cells): Syn: Belegzellen; salz-
sdurebildende Zellen der Magenschleimhaut*

Palrieltallzelllvalgoltolmie f: — proximal gastrische Vagotomie

Palrileltolgralphie f (& parietography): Syn: Parietografie;
Rontgenkontrastdarstellung* einer Organwand; wird heute
kaum noch eingesetzt

parieto-okzipital adj (& parieto-occipital): Syn: okzipitopa-
rietal; Scheitelbein und Hinterhauptsbein/Os occipitale be-
treffend oder verbindend

palrileltolsphelnolildal adj (& parietosphenoid): Syn: spheno-
parietal; Scheitelbein und Keilbein/Os sphenoidale betref-
fend oder verbindend

palrileltoltemipolral adj (& parietotemporal): Syn: temporo-
parietal; Scheitelbein und Schlidfenbein/Os temporale be-
treffend oder verbindend

Parinaud: Henri Parinaud; 1844-1905; franzdsischer Augen-
arzt (Paris)
Parinaud-Konjunktivitis f (&> Parinaud’s conjunctivitis):
Syn: okuloglandulires Syndrom; Kombination von Kon-
junktivitis* und Lymphknotenschwellung; findet sich u.a.
bei Katzenkratzkrankheit*, Tulardmie*, Tuberkulose* und
Syphilis*
Parinaud-Syndrom nt ((® Parinaud’s syndrome): Syn:
vertikale Blickldhmung; s.u. Blicklihmung

Parkinson: James Parkinson; 1755-1824; englischer Arzt (Lon-
don)
Parkinson-Krankheit f (&> Parkinson’s disease): Syn: Morbus
Parkinson, Paralysis agitans; idiopathische Degeneration
der dopaminergen Neurone in der Substantia nigra, die zur
klinischen Trias von Bewegungsarmut [Maskengesicht],
Ruhetremor und Rigor fiihrt; haufigste neurologische Er-
krankung des Alters; tritt mit zunehmendem Alter immer
haufiger auf, wobei Manner etwas ofter betroffen als sind
Frauen; das Erkrankungsalter liegt jenseits des 40. Lebens-
jahres, meist zwischen 40 und 60 Jahren; die Prévalenz
nimmt von 1,4 % bei 55-J4ahrigen bis zu 3,4 % bei 75-J4hri-
gen zu; in den letzten 30 Jahren hat die Pravalenz nicht zu-
genommen; weltweit hat man keine Haufung der Krankheit
in bestimmten Regionen gefunden; 20-25 % der Patienten
haben wenigstens einen Verwandten I. Grades, der ebenfalls
die Parkinson-Krankheit oder einen essenziellen Tremor*
hat, der jedoch als gesonderte Krankheit eingeordnet wird;

Tab. P22a. Diagnosekriterien der Parkinson-Krankheit

es gibt Familien, in denen der Parkinsonismus autosomal-
dominant oder auch rezessiv vererbt wird; fiir die Mehrzahl
der Kranken nimmt man einen polygenen Erbgang an; die
Atiologie ist weiterhin unbekannt; Kopftraumen 1ésen die
Parkinson-Krankheit nicht aus; eine Ausnahme wird nach
sehr hiufigen, rasch aufeinanderfolgenden schweren Kopf-
traumen unterstellt, wenn diese zum Krankheitsbild der
Boxerenzephalopathie* mit Parkinson und Demenz* fiih-
ren; im Zentrum der Pathophysiologie steht ein Dopamin-
mangel an den stridren Rezeptoren, der auf der Degenera-
tion der dopaminergen, melaninhaltigen Zellen in der Sub-
stantia* nigra beruht; auferdem sind auch Noradrenalin*,
Serotonin* [beide im Raphekern], Acetylcholin* [im Nu-
cleus basalis Meynert] und GABA* vermindert; die moto-
rischen Symptome beruhen auf dem Dopaminmangel, der
Acetylcholinmangel soll mit Demenz* und der Serotonin-
mangel mit Depressionen* assoziiert sein

als Frithsymptome findet man oft Schmerzen in den Extre-
mititen, die anfangs oft irrtiimlich mit Abnutzungsvor-
gingen an der Wirbelsaule in Zusammenhang gebracht
werden; in vielen Fillen zeigen sich bereits in diesem Sta-
dium depressive Verstimmungen; langsam fortschreitend
entwickeln sich dann die Leitsymptome Tremor*, Bradyki-
nese*, Hypokinese*, Akinese* und Rigor*; sie sind an-
fangs meist asymmetrisch, spater ergreifen sie die Extremi-
titen beider Korperseiten; beim Tremor-dominanten Typ
steht der Tremor, v.a. der Supinatoren und Pronatoren, im
Vordergrund, ohne dass die Motorik die typische, akineti-
sche Gebundenheit aufweist [tremor-dominantes Parkin-
son-Syndrom]; die Patienten sind jiinger, haben héufiger
eine positive Familienanamnese und bleiben relativ frei von
psychischen Verdnderungen; beim akinetischen Typ ist die
Symptomatik von Akinese und Rigor beherrscht; zuerst
verarmen die Bewegungen, v.a. unbewusste Mitbewegun-
gen, z.B. das Mitschwingen der Arme beim Gehen; die
Schritte werden langsam, die Stimme monoton, Folgebewe-
gungen der Arme werden trige [Bradykinese]; Pulsions-
phénomene schrinken die Beweglichlichkeit der Kranken
so ein, dass sie es nicht mehr wagen, das Haus zu verlassen,
weil sie im Stralenverkehr nicht mehr in der Lage wiren,
plotzlich stehenzubleiben; andererseits tritt manchmal
akut vor plétzlichen motorischen Anforderungen der sog.
»freezing effect” auf, eine Sekunden dauernde Immobilitit,
die den Kranken etwa daran hindert, durch eine Tiir zu ge-
hen; die sog. ,start hesitation“ kann das Losgehen erschwe-
ren; Hypersalivation* wird oft nur durch Akinese fiir
Schluckbewegungen vorgetiduscht; Amimie ldsst den mi-
mischen Ausdruck leblos und ohne affektive Regung er-
scheinen [Maskengesicht]; die Schwierigkeiten beim Spre-
chen verstérkt den Eindruck einer grofien Langsamkeit der
Denkabldufe; dies tragt dazu bei, dass man viele Parkinson-

Schritt 1: Diagnose einer Parkinson-Krankheit

Bradykinese [Verlangsamung in der Initiation und Ausfiihrung von Willkiirbewegungen mit progredienter Verminderung der Geschwindigkeit und
Amplitude bei repetitiven Bewegungen] und mindestens eines der folgenden Symptome: Rigor, Ruhetremor [4-6 Hz], Standunsicherheit [bei

Ausschluss primar visueller, zerebellarer oder propriozeptiver Stérungen]

Schritt 2: Ausschlusskriterien

Wiederholte zerebrale Insulte, die mit einer stufenweisen Verschlechterung der Symptomatik assoziiert waren, rezidivierende Schadelhirntraumen
in der Vorgeschichte, diagnostisch gesicherte Enzephalitis in der Vorgeschichte, okulogyre Krisen, spontane Remission, Behandlung mit Neuroleptika
zum Zeitpunkt der Erstmanifestation der Parkinson-Symptome, positive Familienanamnese, anhaltende Remission, streng einseitige Symptome
nach 3 Jahren, supranukledre Blickparese, zerebelldre Symptome, friihe ausgeprégte autonome Storungen, friihe schwere Demenz mit
Sprachstérung/Gedachtnisstorung/Apraxie, positives Babinski-Zeichen, zerebraler Tumor oder Hydrocephalus communicans im CT, fehlendes
Ansprechen auf L-Dopa [nach Ausschluss einer Malabsorption], MPTP-Exposition

Schritt 3: Unterstiitzende Kriterien

Mindestens 3 der folgenden Symptome sind zur Diagnosestellung eines IPS erforderlich: einseitiger Beginn, Ruhetremor, chronisch fortschreitende
Erkrankung, anhaltende Asymmetrie der Beschwerden, gutes Ansprechen auf L-Dopa, ausgepragte choreatische Dyskinesien unter L-Dopa, positive
L-Dopa-Antwort seit 5 oder mehr Jahren, Parkinson-Syndrom ohne weitere Symptome seit iiber 10 Jahren
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Kranke irrtiimlich fiir dement und affektiv abgestumpft
hilt; psychische Symptome, wie Demenz* und affektive Ni-
vellierung, bilden sich nur bei etwa 30-40 % der Patienten
aus; die meisten Patienten erleben ihr Schicksal leidend
und bei voller Einsicht, zumal Depression die motorischen
Symptome in einem hohen Prozentsatz begleitet

der Verlauf ist in den ersten Jahren rascher, nach etwa 9
Jahren langsamer progredient; durchgehende rasche Pro-
gredienz wird v.a. bei hohem Erkrankungsalter und akine-
tischer Symptomatik mit Demenz beobachtet; im fortge-
schrittenen Stadium treten Gleichgewichtsstorungen auf;
die 10-Jahresmortalitit betrigt 35 %, die Uberlebenszeit
etwa 13 Jahre [2-32 Jahre]; der Tod tritt meist durch Pneu-
monie* infolge Aspiration bei Dysphagie* oder Bettld-
gerigkeit ein; bei den ersten Symptomen, wenn der Patient
noch nicht stark behindert ist, beginnt man i.d.R. eine me-
dikamentdse Therapie mit L-Dopa [Dopamin selbst dringt
nicht durch die Blut-Hirnschranke; man gibt deshalb ein
Kombinationspréparat aus dem Dopaminvorldufer L-Dopa
und einem peripher wirksamen Decarboxylasehemmer*,
so dass Dopamin in therapeutisch wirksamer Menge erst
im Gehirn freigesetzt wird]; verstirken sich die Symptome
unter Levodopa, fiigt man einen Dopaminagonisten hinzu;
sie stimulieren postsynaptisch die Dopaminrezeptoren;
man unterscheidet Ergotaminabkémmlinge wie Bromo-
criptin¥, Pergolid*, Dihydroergocriptin* und Cabergolin*
von Nonergot-Derivaten wie Ropirinol* und Pramipexol*;
die Dopaminagonisten unterscheiden sich v.a. durch ihre
Halbwertszeit, die z.T. sehr hidufige Gaben notwendig
macht; eine initiale Kombination von Dopaminagonisten
mit L-Dopa hilft, Levodopa einzusparen; besonders bei
jungen Patienten wird heute hiufig die Behandlung mit Do-
paminagonisten gestartet

wenn diese Kombination keine angemessene Behandlung
mehr darstellt, verordnet man zusétzlich den Monoamino-
oxidase-B-Hemmer Selegilin*, der die Verfiigbarkeit von
Dopamin im Striatum erhshen soll; Amantadin* kann am
Anfang der Krankheit zusitzlich gegeben werden, aber
auch spiter, bei starken, unerwiinschten Wirkungen von
Levodopa; Anticholinergika sind nur indiziert, wenn der
Tremor im Vordergrund steht; Bornaprin*, Trihexiphe-
nidyl* oder Metixen* werden manchmal hinzugegeben,
wenn der Tremor durch die Dopabehandlung nicht ausrei-
chend beeinflusst wird; auch Budipin*, eine Substanz mit
anticholinerger und NMDA-antagonistischer Aktivitit, ist
bei Tremor gut wirksam; Akinesen am Morgen und am
Nachmittag behandelt man mit einer Zubereitung von Le-
vodopa und Decarboxylasehemmer, die durch ihre Galenik
Levodopa besonders rasch freisetzt

jede medikamentose Therapie muss durch Krankengym-
nastik erginzt werden: passive Bewegungen der Extremi-
titen zur Verhinderung sekundirer Gelenkversteifung, ak-
tive Ubungen mit dem Ziel, die Akinese wenigstens teil-
weise durch intendierte Motorik zu ersetzen, und Spiele
oder handwerkliche Ubungen, die der Patient gemeinsam
mit einem Gesunden ausfiihrt

bei der neurochirurgischen Behandlung unterscheidet
man Ausschaltungsoperationen, die Implantation von
Stimulationselektroden [beides in Lokalanisthesie] und die
Transplantation fetalen Gewebes [bisher rein experimen-
tell]; bei den Ausschaltungsoperationen [Pallidotomie*
und Thalamotomie*] soll die gestérte Balance der Trans-
mittersysteme, die durch den Dopaminmangel entsteht,
durch Lision der beim Patienten iiberwiegenden GABA-
Seite auf einem niedrigeren Niveau ausgeglichen werden;
obwohl diese Operationen, besonders die Thalamotomie
bei Tremor, gute Erfolge zeigten, besteht das Risiko, dass
eine ungewollte Verletzung der Pyramidenbahn zu einer
zentralen Lihmung fiihrt; diese Verfahren werden zur Zeit
durch die nebenwirkungsarme stereotaktische Implan-
tation von Stimulationssonden [Stimulation des ventralen
Intermedidrkerns (VIM) des Thalamus* bei Tremor und
des inneren Pallidums* bei Akinese] ersetzt; die Stimula-
tion des Nucleus* subthalamicus [bei Akinese und erheb-
lichen On-Off-Phdnomenen] ergidnzt das Spektrum der

Stimulationsoperationen; die Vorteile der Stimulationstech-
niken liegen in der Reversibilitit und der individuellen An-
passung der Stimulationsstirke

Parkinson-Syndrom nt (& parkinsonian syndrome): Syn:
Parkinsonismus; sekundire Parkinson*-Krankheit, z.B.
nach Hirnhautentziindung, Intoxikation, Gehirntrauma; ein
enzephalitischer Parkinsonismus kann das fiihrende
Symptom einer akuten Virusenzephalitis sein, der post-
enzephalitische Parkinsonismus als Nachkrankheit der
Encephalitis* lethargica, spielt heute keine Rolle mehr; ein
medikamentds-toxisch induziertes Parkinsonsyndrom
kann durch eine Reihe von Substanzen verursacht werden,
insbesondere Neuroleptika* fithren zu einem vorwiegend
akinetischen Parkinson-Syndrom; MPTP, ein Bestandteil
von sog. Designerdrogen, fithrte in den 70-er Jahren v.a. in
Kalifornien zu einer Endemie von Parkinson-Syndromen bei
jungen Drogenabhéngigen; die Substanz schidigt selektiv
die nigralen, dopaminergen Zellen und wird seither tierex-
perimentell zur Aus1dsung eines Parkinson-Modells benutzt
das Altersparkinsonoid beruht auf der physiologischen Al-
tersinvolution des Gehirns; dabei treten parkinsonistische
Symptome auf, vor allem Gebundenheit der Motorik, der
typische Gang und Rigor der Muskulatur; die Altersin-
volution ist aber nicht gleichbedeutend mit vaskularer
Hirnschiddigung, die eine Ursache der Demenzkrankheiten
ist; die Diagnose eines vaskuldr bedingten Parkinson-Syn-
droms bei zerebraler Mikroangiopathie ist nur dann ge-
rechtfertigt, wenn im Computertomogramm lakunére Lé-
sionen in den Basalganglien vorliegen; nach akuter, glo-
baler Mangeldurchblutung des Gehirns, z.B. nach Narkose-
zwischenfillen oder nach Strangulation, kann es zu Aus-
bildung eines posthypoxischen Parkinson-Syndroms kom-
men; weitere Ursachen sind eine Kohlenmonoxid- oder
Manganvergiftung; dabei kommt es zu hypoxisch beding-
ten, symmetrischen Erweichungen im Pallidum*, die man
computertomographisch gut nachweisen kann; das Parkin-
son-Syndrom tritt erst einige Wochen nach der Hypoxie auf;
Parkinson-ahnliche Bewegungsstorungen treten auch im
Anfangsstadium der hepatolentikuldren Degeneration* auf
eine Parkinson-Symptomatik gehort zum Bild verschiede-
ner neurodegenerativer Krankheiten vom Typ der Mul-
tisystematrophie; bei diesen Krankheiten ist die Parkinson-
Symptomatik rascher progredient als beim idiopathischen
Morbus Parkinson; die supranukleire Léhmung, auch Oph-
thalmoplegie oder Steele-Richardson-Syndrom genannt,
setzt gewdhnlich mit einer Blickparese nach unten ein;
langsam fortschreitend, entwickelt sich eine akinetische
Parkinson-Symptomatik, eine Versteifung der Rumpfmus-
kulatur, und es kommt auch zu Beeintrichtigungen in der
Merkfahigkeit und im psychomotorischen Tempo; die Pa-
tienten sprechen viel weniger auf L-Dopa und andere Par-
kinson-Medikamente an als solche mit Morbus Parkinson;
die seltene kortikobasale Degeneration hat Gemeinsam-
keiten mit der supranukledren Lihmung, ldsst sich aber
neurologisch und neuropathologisch unterscheiden; die
Symptomatik ist durch hypokinetische Parkinson-Symp-
tome, Dysarthrie* und Schluckstérung, Apraxie*, fokale
Reflexmyoklonien [#hnlich wie bei der Jakob*-Creutzfeldt-
Krankheit], dystone Haltungen der Extremitdten und eine
kortikale, sensible Deafferentierung gekennzeichnet, die
dazu fiihrt, dass die eigene Hand als fremd empfunden wird
[»alien hand“]; eine Therapie ist nicht bekannt; die olivo-
pontozerebellidre Atrophie gehort zu den degenerativen
Ataxien*; im Vordergrund stehen zerebelldre Funktions-
storungen, ein akinetisches Parkinson-Syndrom ist haufig;
spéter kommt es zur Demenz; charakteristisch ist das feh-
lende Ansprechen auf L-Dopa

das Shy-Drager-Syndrom [primaire, orthostatische Hypo-
tension] betrifft Ménner hiufiger als Frauen; das Erkran-
kungsalter liegt bei 35-75 Jahren; beim Aufrichten schon in
die 45-Grad-Position sinkt der Blutdruck bedrohlich ab,
wihrend weder Herzfrequenz noch Schlagvolumen zuneh-
men; in schleichendem Verlauf erldschen ferner das ther-
moregulatorische Schwitzen und die Potenz, und es stellen
sich Harn und Stuhlinkontinenz ein; Atemstérungen wih-
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rend des Schlafes sind haufig, schliefSlich entwickelt sich ein
akinetisches Parkinson-Syndrom; zur Behandlung werden
adrenerge Substanzen, wie Isoproterenol* und Methoxa-
min*, in Ergidnzung auch L-Dopa mit Benserazid* und
Hydrocortison* empfohlen, didtetisch kochsalzreiche Er-
nihrung; die Uberlebensdauer betrégt durchschnittlich 7-8
Jahre; im Endstadium konnen auch pyramidale, zerebelldre
Symptome und Zeichen der Vorderhornschddigung hinzu-
treten [,,Multisystemkrankheit“]

Parlkinlsolnisimus 1m: — Parkinson-Syndrom

p-Arme pl (® short arms): kurze Chromosomenarme*

palroldonital adj (& parodontal): das Parodontium betref-
fend

Palroldonltallabsizess m (& periodontal abscess): Abszess*
des Zahnhalteapparats; als rezidivierender Abszess bei Pa-
rodontitis* marginalis

Palroldonltallliigalment nt (& parodontal ligament): Syn:
Wurzelhaut, Desmodontium, Desmodont, Ligamentum pa-
rodontale; vom Periodontium* insertionis ausgehender
Bandapparat zwischen Zahnwurzel und Alveolenwand, der
der Verankerung des Zahns im Zahnfach dient; wird oft mit
Periodontium gleichgesetzt

Parloldonltiltis f, pl -tiltiiden ((® parodontitis): Entziindung
des Zahnhalteapparates [Parodontium*]
Parodontitis apicalis (& apical periodontitis): Syn: peri-
apikale Ostitis, periapikale Lision; auf die Wurzelspitze
begrenzte akute oder chronische Parodontitis
Parodontitis interradicularis (& interradicular periodon-
titis): Entziindung des Paradontiums zwischen den Zahn-
wurzeln bei mehrwurzeligen Zdhnen
Parodontitis marginalis (& marginal periodontitis): am
Zahnfleischsaum ablaufende Parodontitis

parloldonltiltisch adj (& parodontitic): Parodontitis betref-
fend, von ihr betroffen oder gekennzeichnet

Parloldonltilum 1t (& parodontium): Syn: Zahnbett, Zahnhal-
teapparat, Periodontium; der den Zahn in der Alveole befes-
tigende Apparat; besteht aus Zahnfleisch [Gingiva*],
Periodontium* insertionis und Periodontium* protectoris

Parloldonitolpalthilen pl (& peridontoses): Zahnbetterkran-
kungen; prinzipiell kann man zwischen marginalen Paro-
dontopathien [z.B. Gingivitis, Gingivahyperplasie] und api-
kalen Parodontopathien, die von der Pulpa ausgehen [z.B.
Parodontitis apicalis] unterscheiden

Parloldonitolse f: — Paradontose

Palrolmolmylicin nt (& paromomycin): von Streptomyces-
Species gebildetes Aminoglykosidantibiotikum™*; wirkt v.a.
gegen grampositive Keime; Anw.: bakterielle Enterokolitis

Parlomlphalloizelle f (& paromphalocele): angeborener Vor-
fall von Darmschlingen bei unvollstindigem Verschluss der
Bauchwand [Laparoschisis]

Parlolnylichia f: — Paronychie

parlolnylichilal adj (& paronychial): Nagelfalz betreffend

Parlolnyichie f (& paronychia): Syn: Paronychia, Nagelfalz-
entziindung, Umlauf; akute oder chronische eitrige Entziin-
dung des Paronychiums
akute Paronychie ((® acute paronychia): meist nur einen
Finger betreffende Entziindung, die durch eine Verletzung
des Nagelhdutchens [Manikiire!] verursacht wird; als Erre-
ger findet man fast immer Staphylococcus* aureus; es fin-
det sich eine ausgeprigte Rotung, Schmerzhaftigkeit und
Gewebeeinschmelzung mit Eiterbildung; Therapie: Anti-
biotika lokal und/oder systemisch; evtl. Inzision
chronische Paronychie (& chronic paronychia): kann so-
wohl Finger als auch Zehen betreffen; i.d.R. liegt ein Diabe-
tes* mellitus vor; das Paronychium ist geschwollen und
dunkel-livide verfirbt; der Schmerz ist nicht besonders
stark und die Eiterbildung gering; neben Staphylokokken
kommen v.a. Candida*-Species als Erreger in Frage; Thera-
pie: Antibiotika lokal und/oder systemisch

Palrololpholriltis f, pI -tilden (& paroophoritis): Syn: Paropho-
ritis; Entziindung des Paroophorons oder des Bindege-
webes um die Eierstocke; s.a. Adnexitis

palrololpholriltisch adj (& paroophoritic): Syn: parophori-
tisch; Paroophoritis betreffend, von ihr betroffen oder ge-
kennzeichnet
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Palrololpholron nt ((E> paroophoron): Syn: Beieierstock; neben
dem Eierstock [Ovar*] liegender Rest der embryonalen Ur-
niere

Parlolpholriltis f, pl -tilden: — Paroophoritis

parlolpholriltisch adj: — paroophoritisch

Parloplsie f ((E> paropsia): Syn: Parablepsie; Sehstérung

Parlolrelxie f (& parorexia): Syn: Pikazismus, Pica-Syndrom;
ungewohnliche Essbegierden wahrend der Schwanger-
schaft

Parlosimie nt (&> parosmia): Syn: Parosphresie; Fehlriechen,
Geruchstduschung, i.d.R. als Hyperosmie*

Parloslphrelsie f: — Parosmie

parlositelal adj (& parosteal): auf/neben einem Knochen
(liegend)

Parlosltiltis f, pl -tiltilden (& parostitis): Entziindung der para-
ossdren Weichteile

parlositiltisch adj (& parostitic): Parostitis betreffend, von
ihr betroffen oder gekennzeichnet

Parlosltolsis f, pl -ses (&> parostosis): Syn: ektope Knochen-
bildung, ektope Ossifikation; (pathologische) Knochenbil-
dung an atypischer Stelle, z.B. Reitknochen*

Parloltildekitolmie f (&> parotidectomy): Syn: Parotisentfer-
nung; operative (Teil-)Entfernung der Ohrspeicheldriise
[Parotis*], v.a. bei Tumoren der Speicheldriise; fithrt hiufig
zu Fazialisparese* oder Frey*-Syndrom

Parloltis f, pl -oltilden (® parotid): Syn: Ohrspeicheldriise,
Glandula parotidea; rein serdse Speicheldriise, die sich mit
ihrem oberflichlichen Teil [Pars superficialis] auf dem
Musculus* masseter der Wange ausbreitet; unten biegt sie
sich um den Unterkieferrand und liegt mit dem tiefen Ab-
schnitt [Pars profunda] in der Fossa* retromolaris; der
grofite Teil der Ohrspeicheldriise wird von einer derben
Faszie [Fascia parotidea] umgeben; der Driisenkdrper wird
von der Vena* retromandibularis und der Arteria* carotis
externa durchzogen; der Nervus* facialis bildet in der Ohr-
speicheldriise den Plexus* intraparotideus; der Ausfiih-
rungsgang [Ductus* parotideus] {iberquert den Musculus*
masseter und durchbohrt den Musculus* buccinator, bevor
er in Hohe des 2. oberen Molaren auf der Papilla ductus pa-
rotidei miindet; der Parotisspeichel ist diinnfliissig und
eiweifl- und enzymreich; aulerdem enthilt er Immunglo-
buline [Immunglobulin* A] zur Abwehr von Keimen in der
Mundhéhle

Palroltislentiferinung f: — Parotidektomie

Parloltislentlziinldung f: — Parotitis

Parloltisigang m (® parotid duct): Syn: Stensen-Gang,
Stenon-Gang, Ductus parotideus; Ausfithrungsgang der
Ohrspeicheldriise; iberquert den Musculus* masseter und
durchbohrt den Musculus* buccinator, bevor er in Hohe
des 2. oberen Molaren auf der Papilla ductus parotidei
miindet

Palroltisllymphlknolten p/ (& parotid lymph nodes): Syn: Nodi
lymphoidei parotidei; die Lymphknoten der Ohrspeichel-
driise [Glandula* parotis] liegen unter der Parotisfaszie
[Fascia parotidea], eine Vergroflerung ist deshalb meist
schmerzhaft
oberflichliche Parotislymphknoten (& superficial paro-
tid lymph nodes): Syn: Nodi lymphoidei parotidei superfi-
ciales; direkt unter der Parotisfaszie [Fascia parotidea] lie-
gende Lymphknoten; Zufluss: Wange, vordere Kopfhaut,
Parotis; Abfluss: tiefe Halslymphknoten
tiefe Parotislymphknoten (® deep parotid lymph nodes):
Syn: Nodi lymphoidei parotidei profundi; die tiefen Lymph-
knoten liegen entweder im Driisengewebe [Nodi* lympho-
idei intraglandulares], unterhalb der Ohrmuschel [Nodi*
lymphoidei infraauriculares] oder vor der Ohrmuschel
[Nodi* lymphoidei preauriculares]; Zufluss: Wange, vor-
dere Kopfhaut, Parotis, Abfluss: tiefe Halslymphknoten

Parloltislvelnen pl (&> parotid veins): Syn: Venae parotideae;
Venen der Ohrspeicheldriise; miinden in die Vena* facialis
oder den Plexus* pterygoideus

Parloltiltis f, pl -tiltiiden (&> parotitis): Syn: Parotisentziin-
dung; Entziindung der Ohrspeicheldriise
akute eitrige Parotitis ((E> acute suppurative parotitis):
i.d.R. durch Staphylokokken, Streptokokken oder Anaero-



Tuberkel

Tuberculum minus (& lesser tubercle): s.u. Humerus
Tuberculum musculi scaleni anterioris (& tubercle of an-
terior scalene muscle): Hockerchen der 1. Rippe, an dem
der Musculus* scalenus anterior ansetzt
Tuberculum obturatorium anterius (& anterior obturator
tubercle): Hockerchen am Vorderrand des Sulcus* obtura-
torius des Schambeins [Os* pubis]
Tuberculum obturatorium posterius ((E> posterior obtura-
tor tubercle): Hockerchen am Hinterrand des Sulcus* obtu-
ratorius des Schambeins [Os* pubis]
Tuberculum olfactorium (@ olfactory tubercle): kleiner,
ovaler Bezirk im vorderen Bereich der Substantia perforata
anterior; schaltet Signale aus der Stria olfactoria medialis,
die umgeschaltet und zum Thalamus* und Hypothala-
mus* weitergeleitet werden
Tuberculum orbitale (& orbital tubercle): kleiner Hécker
auf der Facies orbitalis des Jochbeins [Os* zygomaticum]
Tuberculum ossis scaphoidei (&> scaphoid tubercle): Ho-
ckerchen auf der Palmarseite des Kahnbeins [Os* scaphoi-
deum]; Ansatz des Retinaculum* musculorum flexorum
manus
Tuberculum ossis trapezii (& tubercle of trapezium): Ho-
ckerchen auf der Palmarseite des grofien Vieleckbeins [Os*
trapezoideum]; Ansatz des Retinaculum* musculorum fle-
XOrum manus
Tuberculum pharyngeum (& pharyngeal tubercle): Kno-
chenwulst auf der Auf8enfldche der Pars basilaris des Os*
occipitale; Ansatzstelle der Raphe* pharyngis
Tuberculum posterius atlantis (& posterior tubercle of
atlas): Hocker in der Mitte des hinteren Atlasbogens [Arcus
posterior atlantis]; entspricht einem rudimentiren Proces-
sus* spinosus vertebrae
Tuberculum posterius vertebrae cervicalis (& posterior
tubercle of cervical vertebra): Hockerchen an der Riickseite
des Querfortsatzes der Halswirbel 3-7
Tuberculum pubicum (& pubic tubercle): Knochenho-
ckerchen am Ansatz des Leistenbandes [Ligamentum* in-
guinale] am oberen Schambeinrand
Tuberculum quadratum (& quadrate tubercle of femur):
Hockerchen oberhalb der Crista* intertrochanterica des
Femurs*; Ansatzstelle des Musculus* quadratus femoris
Tuberculum sellae (&> tubercle of sella turcica): Knochen-
vorsprung, der die Vorderwand der Sella* turcica bildet
Tuberculum supraglenoidale ((© supraglenoid tubercle):
Ursprung des Caput longum des Musculus* biceps brachii
oberhalb der Gelenkpfanne [Cavitas glenoidalis] des Schul-
tergelenks
Tuberculum thyroideum inferius (& inferior thyroid
tubercle): Syn: unterer Schildknorpelhdcker; Hockerchen im
unteren Teil der Linea* obliqua cartilaginis thyroideae
Tuberculum thyroideum superius (& superior thyroid
tubercle): Syn: oberer Schildknorpelhocker; Hockerchen im
oberen Teil der Linea* obliqua cartilaginis thyroideae
Tuberculum trigeminale (> trigeminal tubercle): lingli-
cher Wulst auf der posterolateralen Oberfliche der Medul-
la* oblongata, der durch den Tractus* spinalis nervi trige-
mini verursacht wird

Tulberlkel m (® tubercle): Syn: Tuberkelknitchen, Tubercu-
lum; knotchenférmiges Granulom mit Epitheloidzellen und
Langhans*-Riesenzellen bei Tuberkulose*; evtl. mit zen-
traler Nekrose [Verkdsung]; s.a. Tuberkulose

Tulberlkellbakltelrilum nz, pI -rilen: —Mycobacterium tuberculosis

Tulberlkellbalzilllus ., pl -li: — Mycobacterium tuberculosis

Tulberlkellknétichen nt: — Tuberkel

tulberlkullar adj (& tubercular): Tuberkel betreffend, tuber-
keldhnlich

Tulberlkullid nt (& tuberculid): allergische Hautreaktion auf
Tuberkulosebakterien; viele der urspriinglich als Tuberku-
lide bezeichneten Hautverdnderungen haben aber nichts
mit Tuberkulose zu tun und der Begriff wird heute nur
noch zégernd verwendet
lichenoide Tuberkulide (® lichenoid tuberculids): Syn: Li-
chen scrophulosorum, Tuberculosis cutis lichenoides; selte-
nes Auftreten von lichenoiden Papeln als allergische Haut-
reaktion
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nodoses Tuberkulid: — Erythema induratum
papulonekrotisches Tuberkulid ((€> papulonecrotic tuber-
culid): Syn: Tuberculosis cutis papulonecrotica; meist die
Streckseiten von Armen und Beinen sowie die Gesédfiregion
betreffende chronisch-rezidivierende Papeln, die mit Nar-
benbildung verheilen

Tulberlkullin nt (& tuberculin): von Robert Koch* aus Kultu-
ren von Tuberkulosebakterien gewonnenes Filtrat, das
Stoffwechselprodukte und Zelltriimmer enthélt [Alttuber-
kulin]; wirkt als Hapten* und kann damit eine zelluldre
Antwort ausldsen; die durch Behandlung des Alttuberku-
lins mit Ammoniumsulfat enthaltenen Proteine werden als
gereinigtes Tuberkulin bezeichnet; sie werden im Tuberku-
lintest* verwendet

Tuberkulin-Original-Alt nt (& Koch’s tuberculin): Alttuberku-
ling s.u. Tuberkulin

Tulberlkullinirelakitilon f (& tuberculin reaction): Reaktion
von Tuberkulin mit zellgebundenen Antikérpern gegen Tu-
berkulosebakterien; nach ca. 24 Stunden kommt es zu einer
T-zellvermittelten Uberempfindlichkeitsreaktion [Tuber-
kulin-Typ*]

Tulberlkullinitest 2 (& tuberculin test): auf der Tuberkulin-
reaktion* basierender Hauttest, der mit gereinigtem Tuber-
kulin [purified protein derivative, PPD] arbeitet; die WHO
empfiehlt die Verwendung von intrakutaner Injektion
[Mendel*-Mantoux-Probe] oder von Stempeltests [z.B.
Tine-Test*]; s.a. Tuberkulose

Abb.T95. Tuberkulintest

Tuberkulin-Typ m: — Typ IV der Uberempfindlichkeitsreaktion

Tulberlkulliltis f, p! -tilden (& tuberculitis): Entziindung eines
Knochenhdockers [Tuberculum*]

tulberlkulliltisch adj (® tuberculitic): Tuberkelentziindung/
Tuberkulitis betreffend, von ihr betroffen oder gekenn-
zeichnet

tulberlkullolid adj (& 1. tubercular 2. tuberculoid): 1. tuber-
kelahnlich, tuberkelartig 2. tuberkuloseartig, tuberkulose-
dhnlich

Tulberlkullom nt (& tuberculoma): Syn: Tuberculoma; tuber-
kuldser Rundherd mit zentraler Verkdsung und bindege-
webiger Membran

tulberlkullés adj (& tuberculous): Tuberkulose betreffend,
von ihr betroffen oder gekennzeichnet, durch sie bedingt

Tulberlkullolse f ((© tuberculosis): Syn: Tuberculosis; melde-
pflichtige Infektionskrankheit durch Mycobacterium*-Ar-
ten, die hauptsédchlich den Menschen befillt; wird nahezu
ausschliefllich durch das Mycobacterium tuberculosis,
selten durch das Mycobacterium* bovis, [friiher als Verur-
sacher der Rindertuberkulose gefiirchtet] und das Myco-
bacterium* africanum [fiir seltene Formen der Hauttuber-
kulose verantwortlich] hervorgerufen; TB befillt vorwie-
gend die Lunge [Lungentuberkulose], die die wichtigste
Eintrittspforte fiir die Infektion ist; im Prinzip kann die In-
fektion aber jedes Organ des Korpers befallen [extrapulmo-
nale Tuberkulose]; tritt die TB-Erkrankung in engem zeit-
lichen Zusammenhang mit der TB-Infektion auf, spricht
man von Primér-TB, bei spiterem Aufbrechen der Erkran-
kung, Jahre bis Jahrzehnte nach der Infektion, von Postpri-
mir-TB oder endogener Reaktivierung; weil die Infektion
zu einer typischen feingeweblichen Formation fiihrt, dem



Tuberkulose

sog. Tuberkel, wird die Tuberkulose im klinischen Alltag oft
als spezifische Infektion bezeichnet; atypische Mykobak-
terien* [z.B. Mycobacterium* avium oder Mycobacteri-
um* kansasii] konnen tuberkulosedhnliche Erkrankungen
[nichttuberkulése Mykobakteriosen] hervorrufen

TB ist heute weltweit die haufigste todliche Infektions-
krankheit beim Erwachsenen; 3-3,5 Mio. Menschen ster-
ben Jahr fiir Jahr an TB, mehr als an allen anderen Infekti-
onskrankheiten zusammen; jéhrlich erkranken 8,7 Mio.
Menschen neu an TB, mehr als jemals zuvor, und die Ten-
denz ist steigend; die Brennpunkte der TB-Seuche liegen
heute in Russland und Asien sowie in Afrika siidlich der
Sahelzone, Tuberkulose ist in dieser Region die héufigste
Todesursache von AIDS*; in Deutschland ist die Zahl der
Neuerkrankungen unveridndert riickldufig; im Jahr 2000
erkrankten 9.064 Personen neu in an einer aktiven Tuber-
kulose, was einer Inzidenz von 9,1:100.000 und Jahr ent-
spricht; der Anteil der Auslinder an TB-Neuerkrankungen
lag im Jahr 2000 in Deutschland bei 33,6 %, also fast 5-mal
hoher als ihrem Bevolkerungsanteil von rund 8 % entspricht
die Ansteckung mit Tuberkulose erfolgt so gut wie immer
durch Tropfcheninfektion; dabei werden die Keime eines
an Lungentuberkulose Erkrankten durch Husten, Niesen
und/oder Sprechen in die Umgebung geschleudert; bis zu 3
Millionen Mykobakterien werden von einem Patienten mit
offener Lungentuberkulose bei einem einzigen Hustenstof}
abgehustet; die Tropfchen kdnnen stundenlang in der Luft
schweben, was die Verbreitung der Infektion férdert;
entsprechend dem Verlauf der TB-Infektion und der
Entwicklung der korpereigenen Immunitit unterscheidet
man zwischen: 1. TB-Exposition, wenn Kontakt zu Patien-
ten mit offener Tuberkulose bestand, aber noch nicht klar
ist, wie der Tuberkulintest ausfillt [ein Prozess, der 6-12
Wochen Zeit benétigt] 2. TB-Infektion, wenn der Tuberku-
lintest positiv ist, aber keine Hinweise auf eine Erkrankung
bestehen 3. TB-Erkrankung, wenn der Tuberkulintest posi-
tiv ist und Erkrankungssymptome vorliegen 4. primérer
TB-Erkrankung, wenn die Tuberkulose in den ersten Mo-
naten nach der Infektion ausbricht 5. postprimarer TB-Er-
krankung, wenn die Infektion zunidchst abheilt, nach Jahren
bis Jahrzehnten aber wieder aufbricht [endogene Reaktivie-
rung]; wihrend in der ,klassischen TB-Ara“ die Primir-
infektion hauptséchlich Kinder und die Postprimér-TB vor-
wiegend jugendliche Erwachsene traf, ist die Tuberkulose
heute bei der deutschen Bevélkerung eine Krankheit des
alten Menschen

die Diagnose basiert auf klinischen, radiologischen und
bakteriologischen Untersuchungen, spezielle Bluttests auf
TB gibt es nicht; die klinischen Symptome sind einerseits -
je nach befallenem Organ - vielfiltig, andererseits aber
auch vieldeutig; hinzukommt, dass die TB meist schlei-
chend verlduft und Symptome oft fehlen oder bagatellisiert
werden; Allgemeinbeschwerden [Miidigkeit, Abgeschla-
genheit, Nachtschweif, Gewichtsverlust] kénnen sich
bereits Wochen bis Monate vor Krankheitsausbruch &u-
Bern; organhinweisende Symptome sind Husten, gelegent-
lich mit blutigem Auswurf bei der Lungentuberkulose, Be-
wegungsschmerz bei Knochentuberkulose und Blasenent-
ziindungen bei der Nierentuberkulose; die {iblichen Labor-
untersuchungen wie Blutbild und Blutsenkung sind ent-
weder unauffillig oder fithren diagnostisch nicht weiter;
bei der Tuberkulintestung wird nach der Methode von
Mendel-Mantoux gereinigtes Tuberkulin [ein Tuberkelbak-
terienextrakt] in die Haut [intrakutan] injiziert; im Fall
einer erfolgten Infektion zeigt sich an der Injektionsstelle
nach 72 Stunden eine im Durchmesser mindestens 5 mm
grofle, entziindlich gerdtete Schwellung; die Reaktion zeigt
die erfolgte Infektion an; ob der ,,Tuberkulinpositive* auch
tuberkulosekrank ist und ob die Infektion erst kiirzlich
erfolgte oder schon Jahre zuriickliegt, vermag der Test nicht
zu kldren; umgekehrt schlief3t ein negativer Tuberkulintest
i.d.R. eine aktive Tuberkulose aus; das Rontgenbild ist nach
wie vor fiir die TB-Diagnostik unverzichtbar, insbesondere
die der Lungentuberkulose; allerdings gibt es nur Hinweise
auf das Vorhandensein einer Erkrankung, beweisend fiir
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Abb.T95a. Sdurefeste Stdbchen [rot] im Sputum eines Tuberkulosekranken
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Abb.T95b. Tuberkel

die TB-Erkrankung ist letztlich der Erregernachweis oder -
wenn dieser nicht gelingt — der weitere Verlauf der Krank-
heit unter antituberkulotischer Behandlung; der Erreger-
nachweis erfolgt bei der Lungentuberkulose aus Sputum
oder Bronchialsekret [iiber die Bronchofiberskopie* ge-
wonnen]; bei grofler Keimzahl [bakterienreiche TB = hoch
infektios] findet man bereits mikroskopisch sdurefeste
Stabchen; die Sicherung erfolgt durch den kuturellen Nach-
weis, der allerdings - in Abhéngigkeit von der Keimzahl -
Tage bis Wochen benétigt; moderne molekularbiologische
Verfahren [PCR, Gensonde] verkiirzen den Ablauf; bei
positiver Kultur ldsst sich die Wirksamkeit der Antituber-
kulotika in vitro bestimmen [Resistenztestung]; in Aus-
nahmeféllen muss der kulturelle Nachweis aus Gewebe-
proben [Lymphknotenbiopsie, Lungenresektat] oder aus
organspezifischen Korpersiften [Liquor, Urin] gefiihrt
werden

die TB-Therapie ist immer eine Kombinationsbehandlung
mit mehreren Medikamenten; jede aktive Tuberkulose, ob
ansteckend [offene Tuberkulose] oder geschlossen, ist me-
dikamentos behandlungsbediirftig; Ziele der Therapie sind
rasche Keimreduktion zur Ausschaltung von Infektions-
quellen, Verhinderung der Resistenzbildung gegen die
Medikamente und Erregerelimination in allen befallenen
Organen; die komplette Erregerelimination ist v.a. bei jiin-
geren TB-Kranken bedeutsam; gelingt die Bakterienbeseiti-
gung, ist mit einer spiteren Reaktivierung nicht mehr zu
rechnen, d.h. der Patient ist zeitlebens von der Tuberkulose
geheilt; er ist gegen erneute ,,Infektion von auflen® immun
geworden und hat auch keine vermehrungsfahigen Erreger
mehr in seinem Organismus, die zu einem spéteren Aus-
bruch der Tuberkulose fithren kénnten; die Standardthe-
rapie der Tuberkulose - Lungentuberkulose und extrapul-
monale Tuberkulose gleichermaflen - besteht aus einer
initialen, 2 Monate langen Vierfachtherapie mit Isoniazid
[INH], Rifampicin [RMP], Pyrazinamid [PZA] und Etham-
butol [EMB], gefolgt von einer 4 Monate dauernden Zwei-
fachtherapie mit INH und RMP; Modifikationen dieses
Therapieschemas kénnen in Form von Medikamentenum-
stellungen, Dosisanpassung oder Verldngerung der Thera-
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Tuberkulose

Tab.T95c. Dosierungstabelle der Antituberkulotika bei Lungentuberkulose

Intermittierende Dosis

Medikament Tagliche Dosis
Erwachsene und Kinder ~ Erwachsene
mg/kg KG Gewicht Dosis
Isoniazid 5 - 300 mg
Rifampicin 10 <50kg 450 mg
>50kg 600 mg
Streptomycin 15-20 <50kg 750 mg
>50kg 1,0¢g
Pyrazinamid 35 <50kg 15¢
>50kg 209
Ethambutol* 25 fiir 2 Monate, -
danach 15

Erwachsene und Kinder Erwachsene

mg/kg KG Gewicht Dosis

15 - -

15 - 600-900 mg

15-20 <50kg 750 mg
>50kg 10g

50 <50kg 20¢g

3mal wdchentlich >50kg 25¢g

75 <50kg 3,0¢g

2mal wochentlich >50kg 359

30 - -

3mal wochentlich

45 - -

2mal wochentlich

* Es ist wichtig, die Dosis sehr genau zu bestimmen, um eine effektive Wirkung zu erzielen und toxische Nebenwirkungen zu vermeiden

Tab.T95d. Die wichtigsten unerwiinschten Arzneimittelwirkungen [UAW] der Tuberkulosemedikamente

Sehr selten

Vertigo, Krampfe, psychische UAW, hamo-
Iytische Andmie, Agranulozytose, lupoide
Reaktionen, Arthralgien, Opticus-Neuritis,
Gynakomastie

nur bei intermittierender oder unregel-

maBiger Einnahme: akutes Nierenversagen,
hadmolytische Andmie, Schock

sideroblastische Andmie, Photosensibili-
sierung

Nephropathie, aplastische Anamie,
Agranulozytose

Allergie [Haut], Aminotransferasenanstieg,
periphere Neuropathie

Wirkstoff ~ Haufig Selten
INH Akne bei Jugendlichen Aminotransferasenanstieg, Hepatitis,
periphere Neuropathie, Allergie
RMP Aminotransferasenanstieg, Hepatitis,
Allergie, thrombozytopenische Purpura,
,flu-syndrome” [bei intermittierender
oder unregelmaBiger Einnahme]
PZA Hyperurikdmie, Anorexie, Aminotransferasenanstieg, Hepatitis [dosis-
Flush, Brechreiz abhéngig], Erbrechen, Arthralgie, Allergie
M Allergie [Haut], Schwindel- Drehschwindel, Ataxie, Horverlust
gefiihl, Tinnitus
EMB Retrobuldr-Neuritis [dosisabhdngig],
Arthralgien
PTH gastrointestinale Stérungen Aminotransferasenanstieg, Hepatitis

Allergie [Haut], Leukopenie, Einwirkung auf
verschiedene endokrine Systeme

piedauer erforderlich werden, z.B. bei Nachweis resistenter
Keime im Antibiogramm, bei Medikamentenunvertraglich-
keit oder bei komplizierenden Krankheiten wie AIDS*,
Diabetes* mellitus, Silikose*, Leberzirrhose*, malignem
Lymphom*, Immundefekt* oder Alkoholismus*; unter be-
sonderen sozialen Bedingungen ldsst sich eine sog. inter-
mittierende Therapie mit Einnahme von Antituberkuloti-
ka 3 mal/Woche in erh6hter Dosis besser einhalten oder
iiberwachen; der Therapieerfolg ist durch monatliche bak-
teriologische Untersuchungen und Rontgenaufnahmen zu
kontrollieren, die etwaigen Nebenwirkungen der Tuberku-
losemedikamente durch gezielte Nachuntersuchungen
operative Mafinahmen, wie die Kollapstherapie mittels
Pneumothorax und die Resektion von befallenen Lungen-
lappen, kommen heute nur bei komplizierten Verldufen
und nach Ausschépfung der konservativen Therapie in-
frage; die Prognose der TB ist heute sehr gut: bei konse-
quent durchgefiihrter antituberkulotischer Behandlung
kommt es in iiber 97 % zur kompletten und dauerhaften
Ausheilung der Erkrankung

am effektivsten ldsst sich die Weiterverbreitung der Tuber-
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kulose verhindern, wenn der offen Lungentuberkul6se, der
ansteckend ist, moglichst bald entdeckt, isoliert und
behandelt wird; nach dem Infektionsschutzgesetz besteht
fiir Arzt und Labor Meldepflicht gegeniiber dem Gesund-
heitsamt, dieses veranlasst die notwendigen ,,Umgebungs-
untersuchungen®, um evt. weitere infizierte Personen friih-
zeitig zu erfassen; bestand oder besteht Kontakt mit einem
ansteckenden Tuberkulosekranken, so ist fiir die betreffen-
de Kontaktperson wichtig, zu wissen, ob sie bereits vorher
mit Tuberkulose infiziert war oder nicht; dies ldsst sich aus
dem Ergebnis des Tuberkulin-Hauttests ersehen; Infizier-
ten wird zu einer 6-monatigen Prophylaxe mit Isoniacid
[INH] geraten, wenn eine kiirzlich stattgehabte TB-Infek-
tion wahrscheinlich ist; die Impfung mit abgeschwichten
TB-Erregern, die sog. BCG-Impfung [Bacille Calmette-
Guerrin], frither in der 1. Lebenswoche durchgefiihrt, hat
sich als unwirksam erwiesen; sie wird fiir Deutschland we-
der von der WHO noch von deutschen Experten empfoh-
len; s.a. Lungentuberkulose

disseminierte Tuberkulose (&> disseminated tuberculo-
sis): Tuberkulose mit Befall mehrerer Organe; auch gleich-



tubouterin

gesetzt mit Miliartuberkulose*
exsudative Tuberkulose (&> exudative tuberculosis): Syn:
exsudative Lungentuberkulose; exsudative Form/Phase der
Lungentuberkulose; oft mit Kavernenbildung einhergehen-
de akute oder chronische verkdsende Pneumonie*
extrapulmonale Tuberkulose (> extrapulmonary tuber-
culosis): Oberbegriff fiir alle Organtuberkulosen aufler
Lungentuberkulose*
hidmatogene postprimire Tuberkulose (& hematogenous
tuberculosis): durch himatogene Streuung entstehende
postprimére Tuberkulose*
inaktive Tuberkulose (&> inactive tuberculosis): Syn: ver-
narbte Tuberkulose, verheilte Tuberkulose; Bezeichnung fiir
meist abgekapselte Tuberkuloseherde, die klinisch inaktiv
sind, aber selbst nach Jahren aufbrechen und zu einer spi-
ten postpriméren Tuberkulose* fiithren kénnen
kavernése Tuberkulose (B cavitary tuberculosis): Syn: ka-
verndse Lungentuberkulose; Lungentuberkulose® mit z.T.
Kavernenbildung
miliare Tuberkulose: — Miliartuberkulose
offene Tuberkulose (& open tuberculosis): Syn: offene
Lungentuberkulose; infektiose Form der Lungentuberkulo-
se* mit Ausscheidung von Erregern im Sputum; meist bei
kaverngser Lungentuberkulose mit Anschluss an einen Ab-
leitungsbronchus
postprimire Tuberkulose (> postprimary tuberculosis):
Monate bis Jahre nach einer Primirtuberkulose* einset-
zende Reinfektion durch Streuung von Tuberkelbakterien
aus einem Primdrkomplex [Frithform] oder inaktiven Pri-
mérherden [Spitform, Erwachsenenform]
synoviale Tuberkulose (& synovial tuberculosis): Gelenk-
tuberkulose mit Befall der Synovia
verheilte/vernarbte Tuberkulose: — inaktive Tuberkulose
warzige Tuberkulose der Haut: — Tuberculosis cutis verrucosa
Tulberlkullolselbakitelrilum t, pl -rilen: — Mycobacterium tuber-
culosis
Tulberlkullolselbalzilllus 1, p! -li: — Mycobacterium tuberculosis
Tuberkulose-Lymphom nt (& tuberculous lymphadenopathy):
Syn: Lymphadenitis tuberculosa, Lymphknotentuberkulose;
tuberkulése Lymphknotenentziindung; obligater Teil des
Primédrkomplexes [z.B. Hilustuberkulose bei Lungentuber-
kulose*]; oft auch als postprimire Tuberkulose bei lym-
phogener, aber auch hdmatogener Streuung
Tulberlkullolselseplsis f (CE> tuberculous sepsis): Syn: Landou-
zy-Sepsis, Landouzy-Typhobazillose, Sepsis tuberculosa acu-
tissima; meist tddlich verlaufende akut generalisierte Tu-
berkulose* bei Abwehrschwiche des Organismus; wird ge-
legentlich bei AIDS-Patienten beobachtet
Tulberlkullolsillilkolse f (& tuberculosilicosis): Syn: Silikotu-
berkulose; gleichzeitiges Auftreten von Silikose* und Lun-
gentuberkulose™
Tulberlkullolstaltilkum nt, pl -ka (& tuberculostat): Syn: Anti-
tuberkulotikum; Arzneimittel mit Wirkung gegen Tuberkel-
bakterien, antituberkuldse Substanz; Streptomycin war das
erste Tuberkulostatikum [1944], gefolgt von p-Aminosali-
cylsdure [1946], Isoniacid [1952] und Ethambutol [1961];
das Mittel mit der stdrksten bakteriziden Wirkung ist
Rifampicin, das 1964 gefunden wurde; s.a. Tuberkulose
tulberlkulloistaltisch adj (& tuberculostatic): das Wachstum
von Tuberkelbakterien hemmend; meist gleichgesetzt mit
antituberkul6s
tulberlkulloizid adj (& tuberculocidal): tuberkelbakterienab-
totend
tulbelrds adj (® tuberous): knotig, in Knotenform
tulbelrolsalkral adj (&> sacrotuberal): Syn: sakrotuberal; Tuber
ischiadicum und Kreuzbein/Os sacrum betreffend
Tulbelrolsiltas f, p -taltes (& tuberosity): Vorsprung, Protube-
ranz
Tuberositas deltoidea (& deltoid tuberosity of humerus):
Rauigkeit auf der Facies anterolateralis des Humerus*, die
dem Musculus* deltoideus als Ansatz dient
Tuberositas glutea (& gluteal tuberosity of femur): s.u. Fe-
murschaft
Tuberositas iliaca (® iliac tuberosity): Rauigkeit der Faci-
es sacropelvina des Darmbeins [Ilium*], an der das Liga-

mentum* sacroiliacum posterius ansetzt
Tuberositas ligamenti coracoclavicularis (® tuberosity of
coracoclavicular ligament): Rauigkeit an der Unterseite des
Schliisselbeins [Clavicula*], an der das Ligamentum* cora-
coclaviculare ansetzt
Tuberositas masseterica (> masseteric tuberosity): Rau-
igkeit auflen am Ubergang von Unterkieferkérper* zu Un-
terkieferast™; Ansatz des Musculus®* masseter
Tuberositas musculi serrati anterioris (& tuberosity for
anterior serratus muscle): Rauigkeit an der Oberseite der 2.
Rippe, an der der Musculus* serratus anterior ansetzt
Tuberositas ossis cuboidei (( tuberosity of cuboid bone):
Knochenwulst an der Unterseite des Wiirfelbeins [Os* cu-
boideum]; trigt oft eine Gelenkflache fiir ein Sesambein in
der Sehne des Musculus* peroneus longus
Tuberositas ossis metatarsi primi (& tuberosity of first
metatarsal bone): Vorsprung an der Unterseite der Basis des
1. Mittelfufknochens, an der sich die Sehne des Musculus*
peroneus longus befestigt
Tuberositas ossis metatarsi quinti ((© tuberosity of fifth
metatarsal bone): Vorsprung an der Aufenseite der Basis
des 5. Mittelfuffknochens dient der Sehne des Musculus*
peroneus brevis als Ansatz
Tuberositas ossis navicularis (& tuberosity of navicular
bone): Vorsprung an der medialen Seite des Kahnbeins [Os*
naviculare], an der der Musculus* tibialis posterior ansetzt
Tuberositas ossis sacri (> tuberosity of sacral bone):
Knochenvorsprung lateral von der Crista* sacralis lateralis;
Ursprungsort von Verstdrkungsbindern fiir das Iliosakral-
gelenk*
Tuberositas phalangis distalis (& tuberosity of distal pha-
lanx): Rauigkeit auf der Palmarseite der Phalanx* distalis
der Hand [Tuberositas phalangis distalis manus] bzw. der
Plantarseite der Phalanx* distalis der Zehen [Tuberositas
phalangis distalis pedis]
Tuberositas pronatoria (& pronator tuberosity): Rauig-
keit auf der Auflenseite des Radius*, an der der Musculus*
pronator ansetzt
Tuberositas pterygoidea (> pterygoid tuberosity): Rauig-
keit innen am Ubergang von Unterkieferkdrper* zu Unter-
kieferast*; Ansatz des Musculus* pterygoideus medialis
Tuberositas radii (& tuberosity of radius): s.u. Corpus
radii
Tuberositas tibiae ((E> tuberosity of tibia): Rauigkeit am An-
satz des Ligamentum™* patellae am oberen Schienbein [Tibia*]
Tuberositas ulnae (& tuberosity of ulna): Rauigkeit am
Ansatz des Musculus* brachialis an der Elle [Ulna*]

Tubo-, tubo- prdf.: Wortelement mit Bezug auf 1. ,,Eileiter/Tu-
be“ 2.,,0hrtrompete/Tube

tulbolabldolmilnal adj (& tuboabdominal): Syn: tuboabdomi-
nell; Eileiter und Bauchhohle/Abdomen betreffend oder
verbindend

tulbolabldolmilnell adj: — tuboabdominal

Tulbolculralre nt (& tubocurarine): s.u. Kurare

Tulbolculralrin nt (& tubocurarine): Alkaloid; Hauptwirkstoff
von Curare*

Tulbolculralrinichlolrid nt (&> tubocurarine chloride): nicht-
depolarisierendes, peripheres Muskelrelaxans*

Tulbololvalrilallabsizess m (& tubo-ovarian abscess): Abszess
von Eierstock und Eileiter

Tulbololvalrilalizysite f (& tubo-ovarian cyst): durch Ver-
schmelzung des Eileiters mit einer Eierstockzyste entstan-
dener zystischer Hohlraum

tulbolpelriltolnelal adj (& tuboperitoneal): Eileiter und
Bauchfell/Peritoneum betreffend oder verbindend

Tulborlrhoe f, pl -rholen ((E> tuborrhea): Schleimausfluss aus
der Ohrtrompete

Tulbolskolpie f ((©> salpingoscopy): Syn: Salpingoskopie; endo-
skopische Untersuchung der Eileiter

tulbolskolpisch adj (& salpingoscopic): Syn: salpingoskopisch;
Tuboskopie betreffend, mittels Tuboskopie

tulboltymlpalnal adj (& tubotympanic): Tuba auditiva und
Paukenhgohle betreffend oder verbindend

tulbolultelrin adj (& tubouterine): Eileiter und Gebarmutter/
Uterus betreffend oder verbindend
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