Pathophysiologie

Begriffsdefinitionen
. Sterbefille einer Erkrankung
Mortalitit =
Bevolkerung - Zeitraum
. Sterbefille
Letalitat =
Erkrankungsfille
) Neue Fille einer Erkrankung
Inzidenz =
Bevolkerung - Zeitraum
. Erkrankungsfille
Privalenz = .
Bevolkerung - Zeitpunkt
. Erkrankungsfalle
Morbiditit =
Bevolkerung - Zeitraum
Atropie
einfache Atropie Die Zellen eines Gewebes werden kleiner.
numerische Atropie Die Anzahl der Zellen eines Gewebes nimmt ab.
Hypertrophie

Die Zellen eines Gewebes werden grof3er.

Hyperplasie

Die Zellen eines Gewebes nehmen zahlenmaBig zu.

Neoplasie
Es handelt sich um Neubildung von Gewebe.
Benigne Tumore
Maligne Tumore
Dysplasie

Eine Dysplasie beschreibt die Fehlbildung von Gewebe.

Metaplasie

Hierbei kommt es zu einer Umbildung von vorhandenem Gewebe
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Pathophysiologie der Entziindung

Entziindungszeichen
«  Rubor Rotung
«  Calor Erwérmung infolge einer stérkeren Durchblutung
«  Tumor Schwellung durch Transudat- bzw. Exsudatbildung, Odembildung
« Dolor Schmerz
«  Functio laesa Funktionseinschrankung
Vasculdre Reaktion
- 1. Phase Vasokonstriktion
+ nicht obligat

2. Phase

3. Phase

tritt wenn dann sofort auf

Vasodilatation

tritt innerhalb weniger Minuten auf

Es kommt zu einer Permeabilitétssteigerung der GefaBwand durch Kontraktion der Endo-
thelzellen. Das vermehrte Auftreten von Zwischenrdumen kann bis zu einer Schadigung der

Basalmembran gehen.

Je nach Permeabilitdt der GefaBwand kommt es zur Absonderung eines Transudates (enthalt
keine Eiweiflbestandteile) respektive Exsudates (enthélt auch Eiweil3e).

Margination

Durch den infolge der erhohten
Permeabilitit der GefaBBwand
verlangsamten Blutflu konnen
Blutzellen an die GefdBwand ge-
langen.

Leukocytenrollen

Durch Kontakt zwischen Adhé-
sionsmolekiilen (Selektine, In-
tegrine, Immunglobulindhnliche)
auf den Endothelzellen und der
Oberfliche der Leukocyten
werden diese sukzessive abge-
bremst. Durch den Kontakt der
Endothelzellen mit einem Leu-
kocyten werden vermehrt Ad-
hesine auf der Endothelzellober
fliche exprimiert um die Leuko-
cyten besonders effektiv abzu-
fangen.

Emigration (Diapedese)

Durch kontraktile Pro teine im
Inneren neutrophiler Granulocy-

Margination

endothelial-leukozytire
Adhision:

initiale Adhasion

Aktivierung

stabile Adhasion

Emigration

positive Chemotaxis

Abwanderung von Blutzellen aus dem Gefédflsystem

Blutflur

\ 4

'-—-»L,
i
o

%7 ol

chemotaktischer
Rezeptor

Bakterium
Chemotaxi

— Basalmernbran

—— Endothelzelle

— P-Selektin

PAF
P-Selektin

E-Selektin
PAF
P-Selektin

[CAM-1

FHEE
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ten konnen sich diese stark verformen und zwischen zwei oder mehr Endothelzellen hin
durchzwingen. AnschlieBend losen spezielle Enzyme aus den Granula der neutrophilen Gra-
nulocyten die Basalmembran lokal auf, sodass die Zellen diese passieren kdnnen.

Chemotaxis

Entziindungsmediatoren lenken die Granulocyten zum Ort der Entziindung entlang an-
steigender Konzentrationen. Man spricht von positiver Chemotaxis.

Opsonisierung und Phagocytose

Die Bakterien respektive  Ent-
ziindungsverursacher werden mit spe-
zifischen Antikorpern, fiir die die Leu-
kocyten entsprechende Rezeptoren heavy chain”
besitzen, markiert. Die Antikorper Antigenbindung ——»
binden mit ihrem Fab-Anteil an Ober- o
flichenstrukturen der Bakterien wih-

rend der Fc-Anteil von den Rezeptoren 3
der Leukocyten erkannt wird. Hinzu- 2 & e W 9o
kommen sogenannte Komplementfaktoren, « |9G-Fo-Rezeptar
die den Leukocyten ebenfalls eine Bindungs-

moglichkeit signalisieren. Nachdem nun eine
Bakterienzelle an einen Leukocyten ge-
bunden worden ist stiilpt sich die Zellmem-
bran des Leukocyten iiber das Bakterium und
umschlieBt es. Die von Teilen der Leukocy-
ten umschlossene Bakterienzelle bezeichnet
man nun als Phagosom. Nach Fusion des
Phagosoms mit Lysosomen zum Phagoly-
sosom konnen lysosomale Enzyme aus den
Lysosomen das Bakterium zerstéren. Hierbei
werden unter anderem Sauerstoffradikale
genutzt, die der Leukocyt produzieren kann.

Effektorfunktionen (Fc-Anteil)
. Antiké elte 2

Das Abwandern von neutrophilen Granulocyten stellt die erste Welle der Abwehr dar. (Circa
15min — 24h nach Infektion).

Die zweite Welle besteht aus Makrophagen. Diese konnen nicht nur die Entziindungsver
ursacher vernichten, sondern auch die phagocytierten Antigene auf ihrer Oberfldche
présentieren und so zur Immunabwehr beitragen. (Circa 24h — 48h nach Infektion).

Formen der exsudativen Entziindung

- serdse Entziindung Cholera
- serds-katarrhalische Entziindung Husten
- fibrinose Entziindung Diphtherie
- eitrige Entziindung
+  AbszeB
«  Furunkel Abszel} an einem Haarfollikel
- Karbunkel Fusion mehrerer Furunkel
- Phlegmone, Erysipel Sich ausbreitende, eitrige Wundinfektion
+ Empyem
+ hédmorragische Entziindung Blutiges Exsudat
- gangrineszierende Entziindung Nekrotisch bedingte Faulnis des Gewebes

« ulcerierende Entziindung
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Phasen der Entziindungsreaktion
exsudative Phase
resorptive Phase

Zelltrimmer und Reste von verstorbenen Makrophagen respektive neutrophilen Granulocyten
werden von Makrophagen aufgenommen.

proliferative Phase

Zerstorte oder geschidigte Zellen des betroffenen Gewebes werden ersetzt bzw. repariert. Hier
bei unterscheidet man zwischen:

Regeneration Vollstindige Heilung

Reparation Narbenbildung

Es kommt zunichst zu einer Bildung von Granulationsgewebe, das neben Fibroblasten und
Makrophagen noch durch Angiogenese entstandene Kapillaren enthélt. Spéter entwickelt
sich dieses Granulationsgewebe zu kollagenhaltigem Bindegewebe zuriick, der Narbe. Das

Narbengewebe zeichnet sich durch die Abwesenheit von Melanocyten und Hautanhangsge-
bilden (Haare, Schwei3driisen) aus.

Komplikationen der Wundheilung

lokale Faktoren systemische Faktoren
Instabilitdt Durchblutungsstorungen bei Atheroskle-
Kontraktur durch Narbenzug (Myofibro- rose
blasten) Diabetes mellitus (Angiopathie, erhohte
Mikroorganismen Infektionsneigung)
Fremdkorper Glucocorticoide
Keloidbildung (Wucherung der Narbe) Erndhrung (Mangel an Vitamin C und in-

folgedessen minderwertiges Kollagen)

Monokine
Monokine sind Botenstoffe der Monocyten:
PDGF platlet derived growth factor
Der PDGEF stimuliert das Wachstum von Fibroblasten.
FGF fibroblast growth factor
Der FGF stimuliert sowohl das Wachstum von Fibroblasten, als auch die Angiogenese.
TNF-a tumor necrosis factor o

Der TNF-a dient hauptsédchlich zur gezielten Zerstorung einzelner Zellen. Er stimuliert jedoch
ebenfalls die Angiogenese.
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Formen der chronischen Entziindung
chronisch granulierende Entziindung
z.B. Magen-Ulcus
chronisch lymphocytére Entziindung
Autoimmunerkrankungen, z.B. rheumatoide Arthritis oder chronische Polyarthritis
chronisch granulomatdse Entziindung
Fremdkdorpergranulom

Durch Fusion von Makrophagen um den Fremdkorper kommt es zur Bildung von mehrkernigen
Fremdkorper-Riesenzellen.

Tuberkulose

Kommt es zu einer Infektion des Organismus mit Mycobacterium tuberculosis so ist der Er-
reger gut gegen die AbwehrmalBnahmendes Korpers geschiitzt. Die Zellwand der Mycobaktert
en ist durch Glykolipide, Wachse und spezielle Tuberculoproteine vor Makrophagen gesichert
und die Mycobakterien hemmen die Fusion des Phagosoms mit Lysosomen. Durch eine zusétz
liche Aktivierung des Immunsystem durch Lymphokine von T-Lymphocyten werden Makro-
phagen in der Umgebung des Entziindungsherdes dazu angeregt sich in in Epitheloidzellen um-
zuwandeln und anschlieBend zu sogenannten Langhans-Riesenzellen zu verschmelzen.

Ubersicht iiber mdgliche Wege der Immunabwehr

unspezifisch spezifisch
Zellular Granulocyten T-Lymphocyten

Monocyten (Makrophagen) B-Lymphocyten

NK-Zellen Plasmazellen
Humoral Komplementsystem Antikorper

Lysozym

Interferone

Akute-Phase-Proteine

Die unspezifische Immunabwehr — Das Komplementsystem

Die unspezifische Immunabwehr kann auf zwei Wegen aktiviert werden. Der klassische Weg
beschreibt die Aktivierung durch Antigen-Antikorper-Komplexe, der alternative Weg die
Aktivierung durch Lipopolysaccharide. Der alternative Weg kann also bereits vor einer
Aktivierung der spezifischen Immunabwehr begangen werden.

Ag-Ak

1M, IgG / - Chemotaxis

NI .
| inaliy T - SRS Lyischer Komplex

\A - Opsonisierung
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Die spezifische Immunabwehr

Antikorper
_ IgG _ IgA nHeavy
. . ' / IgM  chain
« Die Immunglobuline werden anhand ihrer Light
schweren Ketten in Klassen unterteilt. Sie sind =l , ol
nachfolgend in abnehmender Héaufigkeit (':i‘l’r‘\’z “(T'if"“"
8 Nains 8
aufgelistet. IgE _1gD , o
g D2
¢ Heavy 5 Heavy Disulfide
chains chains bond

- IgG + 70-85%
+ IgG konnen die Plazentaschranke passieren und dem heranwachsenden Embryo
Immunschutz geben.

- IgA © 5-20%
+ IgA liegen als Dimere in Korpersekreten wie zum Beispiel der Tranenfliissig-
keit vor. Man nennt sie auch sekretorische Antikorper.

+ IgM * 5-10%
+ IgM werden auch als frithe Antikorper bezeichnet, da sie zuerst von Plasma
zellen synthetisiert werden, die spater auf die IgG-Produktion umstellen.

- IgE c <1%

+ IgE sitzen auf Mastzellen und vermitteln allergische Reaktionen. Omalizumab
ist ein Wirkstoff, der hier eingreift. Es handelt sich um einen monoklonalen An-
tikorper, der an den F.-Teil der mastzellaufsitzenden IgE bindet und so die
Bindung von Allergen-Antikorper-Komplexen verhindert.

« Igh c <1%
+ IgD sind Bestandteil der Zellmembran von B-Lymphocyten. Sie dienen den B-

Lymphocyten zur Erkennung von Antigenen, die sich anschlieBend in Plasma-
zellen umwandeln und mit der Produktion entsprechender Antikorper beginnen.

Lymphocyten

+ Tu-Lymphocyten
+ Tc-Lymphocyten
«  B-Lymphocyten

« NK-Zellen

Aktivierung der spezifischen Immunabwehr
- Korperfremde Molekiile, sogenannte Haptene, werden durch Fusion mit bestimmten Proteinen zu
Antigenen, die in diesem Fall auch als Immunogene bezeichnet werden.
« Zur Erkennung der Antigene durch die spezifische Immunabwehr nutzt der Korper sogenannte

MHC's, major histocompatability complexes, die anhand ihrer Funktion und ihres Vorkommens
unterschieden werden.
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MHC I

Grundsétzlich werden Teile der am ER synthetisierten Proteine mit speziellen MHC-Proteinen
gekoppelt und zur Zellmembran transportiert, wo sie Tc-Lymphocyten présentiert werden.
Sowohl die Tc- als auch die Tu-Lymphocyten exprimieren spezifische Antigenrezeptoren auf
ithrer Oberfldche, die von zwei CD's, clusters of determination, umgeben sind. Beim Kontakt
eines T-Lymphocyten mit einer durch MHC antigenprisentierenden Zelle erfolgt die Identifika-
tion daher auf drei Wegen.

Nach erfolgreicher Identifikation des Antigens proliferiert der kontaktierte Tc-Lymphocyt und
16st anschliefend die Apoptose der antigenprisentierenden Zelle aus.

CDs

APZ J
. — "y Proliferation

CDgs

MHC I

Apoptose

MHC 11

Makrophagen présentieren phagocytierte Fremdkorper als MHC II auf ihrer Oberfléche.
Kommt es zu einem Kontakt zwischen einem antigenprisentierenden Makrophagen und einem
Tu-Lymphocyten, so schiitten der Tu-Lymphocyt und der Makrophage nach positiver Er-
kennung des Antigens Zytokine aus.

Interleukin 1 Makrophage Interleukin 1 vermittelt eine Proliferation des
sezernierenden Tu-Lymphocyten.
Interleukin 2 Tu-Lymphocyt Interleukin 2 vermittelt die Proliferation weiterer

Tu- und Te-Lymphocyten.

CDs

e
. —» L2 —» T¢

IL-1
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Auch B-Lymphocyten nutzen den MHC II um die korrekte Interpretation eines Antikdrpers zu
verifizieren. Er inkorporiert den Antikorper und présentiert ihn auf einem MHC II einem Tg-
Lymphocyten.

Dieser sorgt im Fall einer positiven Erkennung durch Sekretion von Interleukin 2 fiir eine Proli-
feration des B-Lymphocyten zu B-Gedichtniszellen und Plasmazellen, die anschlieBend die
Antikorperproduktion iibernehmen.

@ CDs

e
l
IO

IL-2

MHC II

Mogliche Angriffspunkte fiir Pharmaka sind der IL-2 und der CD3 Rezeptor.

Typen der allergischen Reaktion

Typ 1  Die allergische Sofortreaktion min.

Zu einer allergischen Sofortreaktion kommt es wenn benachbarte IgE-Rezeptoren auf der Ober-
fliche von Mastzellen durch ein Antigen aktiviert, also tiberbriickt, werden. Als Folge der Ak-
tivierung werden Mediatoren, insbesondere Histamin, aus Vesikeln innerhalb der Mastzellen
freigesetzt. Diese Mediatoren verursachen eine Vasodilatation, eine Permeabilitétssteigerung
der GefdBwénde und eventuell Bronchospasmen.

Typ2  Die zytotoxische Friihreaktion h

Nach Aktivierung des Komplementsystems durch Antigen-Antikdrper-Komplexe werden Poren
in die Membranen der Blutzellen eingebaut, die daraufhin versterben.

Erythrocyten Intravasale Hamolyse und eventuelle Nierenschidigung durch
freigesetztes Hdmoglobin, wenn die Erythrocyten vor Errei
chen der Milz himolysieren.

Granulocyten Agranulocytose und Neutropenie mit einhergehender Schwi
chung des unspezifischen Immunsystems.
Thrombocyten Thrombocytopenie und die damit verbundene Blutungsgefahr.
Typ3  Die Immun-Komplex-Vaskulitis h

Kommt es zu einer Anlagerung von Antigen-Antikdrper-Komplexen an die Endothelzellen des
GefidBsystems, so werden diese von vorbeitreibenden Granulocyten attackiert. Die die
Endothelzellen aufgrund ihres Zellverbandes nicht phagocytiert werden kdnnen, sezernieren die
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Granulocyten ihre Lysozyme in die Blutbahn und es kommt zu einer groBflachigen Schadigung
und Entziindung des Endothels.

Symptome der Immun-Komplex-Vaskulitis sind:

Fieber

Exantheme
Lymphknotenschwellung
Arthritis

Nephritis

Die sogenannte Serumkrankheit stellt ebenfalls eine Immun-Komplex-Vaskulitis, bei der die
Antikorper in Form des Serums gespritzt wurden.

Typ4  Die allergische Spditreaktion d

Die oft auch als Kontaktdermatitis bezeichnete Symptomatik wird auf ein Eindringen von An-
tigenen in die Haut zurlickgefiihrt. In tieferen Hautschichten kommt es zu einer Aktivierung

von Tu-Lymphocyten, die durch Ausschiittung von Interleukin 2 eine Entziindungssymptomatik
hervorrufen.

Der grippale Infekt

Ausgelost durch Viren, die die Epithelzellen des Respirationstraktes befallen, zeigt sich ein grippa-
ler Infekt durch eine Kombination aus folgenden Entziindungen: Rhinitis, Sinusitis, Pharyngitis,
Laryngitis und Bronchitis, wobei bisweilen noch eine Otitis media hinzukommt.

Symptome

Lokalsymptome Allgemeinsymptome

Schnupfen Fieber

Halsschmerzen, Schluckbeschwerden Kopfschmerzen, Gliederschmerzen
Heiserkeit Abgeschlagenheit

Husten

Entstehung der Lokalsymptome

Die auftretenden Entziindungssymptome sind Folge der Virusabwehr und der Geweberegenera-

tion.
> E—— .
e
A A
Interferone
AK vermitteln .
verhindern Virusresistenz
Virus-Zell-Kontakt )
Tc/NK
Ak Apoptose .
Phagocytose
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Pathogenese des Fiebers

- Zytokine, insbesondere Interleukin 1 und Interferone, gelangen mit dem Blut zum Hypothalamus
und regen dort die Prostaglandinsynthese an.

« Die Prostaglandine regeln dann den Korpertemperatur-Sollwert im Hypothalamus hoch, worauthin
die Korpertemperatur durch Vasokonstriktion in der Haut und Warmeproduktion — Muskelzittern,
Schiittelfrost — erhdht wird.

- Die spdtere Abkiihlung auf Normalwerte erfolgt durch Schwitzen, Vasodilatation in der Haut und
typische MaBBnahmen der Abkiihlung.

« Das Fieber erfiillt somit eine gewisse Warnfunktion, die zur Verhaltensanderung veranlassen soll!

Ursachen der Odembildung

«  Hungerddeme durch Abfall des intravasalen onkotischen Drucks.

«  Vendse Storungen fiihren zu einem Abfall des hydrostatischen Drucks auf venoser Seite des Kapik
larnetzes und sind oft von einer Herzinsuffizienz, Varikosen (Kramfadern) und Venenthrombosen
begleitet.

«  Lymphabflufsstérungen

« Entziindungen fiilhren zu einer erhohten Gefalpermeabilitit und ein Austritt von Plasmaproteinen
senkt den intravasalen onkotischen Druck. Die ausgeloste Vasodilatation fiihrt zu einem erhéhten

Volumeneinstrom in das Kapillarnetz und einem hoheren hydrostatischen Druck auf dessen arteri
eller Seite.

Einfache und obstruktive Bronchialerkrankungen

- Bronchitis

+ FEine Bronchitis duflert sich symptomatisch durch Husten, der infolge einer erhdhten Bronchi-
alsekretion auftritt und mit Auswurf von Sputum verbunden ist.

+ Ausgeldst wird der Hustenreiz durch Hustenrezeptoren, die im Kehlkopf, der Trachea und den
Bronchien, aber auch im Lungenparenchym und im dufleren Gehdrgang lokalisiert sind.
«  Pneumonie
- Die Pneumonie, also die Lungenentziindung, stellt eine mogliche Komplikation der Bronchitis
dar. Sie wird durch Bakterien und Viren hervorgerufen, wobei die Therapie viraler Infekte nur
bei Influenza-Viren gelingt.

«  Chronische Bronchitis

« FEine chronische Bronchitis liegt dann vor, wenn der Patient im Zeitraum von zwei Jahren fiir
mindestens drei Monate pro Jahr iiber Husten mit Auswurf klagt.
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« Ursachen einer chronischen Bronchitis sind neben dem inhalativen Rauchen zu einem geringen
Teil auch Luftverschmutzung, Infektionen und genetische Pradisposition.

« Janach Erscheinungsbild unterscheidet man folgende Formen einer chronischen Bronchitis:
« Die einfache, chronische Bronchitis
+ Die mucopurulente Bronchitis, bei der das Sputum eitrig ist.

« Die obstruktive, chronische Bronchitis, die durch eine dauerhafte Engstellung der Bronchio-
len durch die glatte Muskulatur gekennzeichnet ist. Eine mogliche Komplikation ist das
Lungenemphysem, ein Verlust an Lungenparenchym durch ein irreversibles Auflosen der
Alveolarsepten. Der infolgedessen beobachtete, erhohte Luftanteil in der Lunge hat zu dem
irrefiihrenden Begriff der Blahlunge gefiihrt. Da sich hierdurch der Blutstrémungswiderstand
im Lungenkreislauf signifikant erhoht, kann es infolge der damit verbundenen erhdhten
Rechtsherzbelastung zum sogenannten Cor pulmonale kommen, einer Form der Rechtsherz-
insuffizienz.

 Die asthmoide Bronchitis, die im Gegensatz zur obstruktiven, chronischen Bronchitis nur
anfallsweise auftritt.
«  Asthma bronchiale

- Das Asthma bronchiale ist eine anfallsweise auftretende Atemnot, die infolge einer Bronchien
verengung bei bronchialer Hyperreaktivitit auftritt.

- Pathophysiologisch betrachtet ist das Asthma bronchiale eine atopische Erkrankung, d.h. eine
allergische Sofortreaktion, infolgederer es zu einer Ausschiittung von Mediatoren kommt, die
die Symptome des Asthma bronchiale erkléren.

Mediatoren
Vasodilatation Bronchospasmen
GefdBpermeabilitit T »  Odem der Bronchialschleimhaut
Schleimproduktion 1 » . Schleimpfropfe”
Chemotaxis eosinophiler Granulocyten
Allergische Entziindung Bronchiallumen |

- Infolge der allergischen Entziindung kommt es zu einer Uberempfindlichkeit gegeniiber Hista-
min und weiteren Mediatoren. Asthmapatienten reagieren daher bereits bei geringeren Media-
torkonzentrationen und zeigen daher stirker ausgeprigte Symptome, wie zum Beispiel den ver
stiarkten Luftstromungswiderstand.

+ Hinzukommt, dass Asthmapatienten auch auf Reize reagieren, die bei gesunden Menschen
keinerlei Reaktion hervorrufen. Als Beispiel sei der adrenerge Rezeptoragonist Methoxamin ge-
nannt, der bei Asthmapatienten einen Anfall auslésen kann.

- Das sogenannte Belastungsasthma wurde bislang durch eine quantitative Hyperreaktivitit
gegeniiber den natiirlichen Medaitoren erkldrt. Es handelt sich allerdings um eine qualitative
Hyperreaktivitit, die sowohl chemische, als auch physikalische Reize wie kalte Luft zulaft.

« Die allergische Entziindung ist in beiden Féllen der Ausloser der Hyperreaktivitit, die es einem
weiteren Stimulus erlaubt eine Bronchienverengung auszuldsen.
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Therapiemoglichkeiten des Asthma bronchiale sind Bronchospasmolytika bei akuten Asthma-
anfillen, Glucocorticoide zur Unterdriickung der allergischen Entziindung und wenn moglich
eine Expositionsprophylaxe.

Koronare Herzerkrankungen — KHK

« Angina pectoris

Die Angina pectoris beschreibt einen anfallsweise auftretenden Schmerz ischdmisch-hypo-
xischer Pathogenese, der im Falle einer Belastungsangina durch eine Koronarsklerose, im Falle
einer Ruheangina durch einen Koronarspasmus ausgelost wird.

Die Koronarsklerose, die filir ein Mifverhdltnis zwischen Sauerstoffbedarf und -angebot verant
wortlich ist, liegt meist epikardial, d.h. auf der Oberfldche des Herzens, im arteriellen Bereich.

Sauerstoffangebot < Sauerstoftbedarf

* Druckdifterenz zwischen linker Herz- * Frequenz
kammer und rechtem Vorhof
+ Kontraktilitét
*  Stromungswiderstand

+ Systolische Wandspannung
+ epikardial Arterien (normalerweise un
bedeutend)

* Arteriolen
*  Wandspannung
* systolisch: Durchblutungsstop

* diastolisch: entscheidender Einfluf3
auf die Sauerstoffversorgung

Die Kontrolle und Regulation der Durchblutung des Myokards unterliegt der sogenannten me-
tabolischen Autoregulation. Je geringer der Sauerstoffgehalt des Myokards ist, desto geringer
ist auch der Tonus der Arteriolen, die das Myokard durchziehen. Infolgedessen erschlaffen die
Koronargefdf3e bei einem erhdhten Sauerstoffbedarf des Herzmuskels und es stromt vermehrt
Blut in das Myokard. Diese Reserve an Blutvolumen, das das Herz bei Belastung zusitzlich er-
reichen kann, wird auch als Koronarreserve bezeichnet.

Atherosklerose, Arteriosklerose

- Die Risikofaktoren fiir eine Atherosklerose werden je nach Schwere in zwei Ordnungen unterteilt:

1

. Ordnung 2. Ordnung
Hypertonie * Adipositas
Hypercholesterindmie * Erhohte Harnsdurekonzentration im Blut (Gicht)
Nikotin + Stress
Diabetes mellitus +  Bewegungsmangel
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Die Pathogenese der Atherosklerose gliedert sich in fiinf markante Phasen:

l.

Infolge von Bluthochdruck oder anderer Risikofaktoren kommt es zu einer Léasion der
Endothelzellschicht.

. Durch die enstandenen Liicken im Endothel kénnen Monozyten und LDL-Partikel in die Intima

einwandern.

. Eine Oxidation der LDL-Pratikel fiihrt dazu, dass sie von eingewanderten Makrophagen tiber

den sogenannten scavenger-receptor phagocytiert werden.

Die Makrophagen sind nicht immer in der Lage die phagocytierten LDL-Partikel in Form von
HDL-Partikeln wieder an das Blut abzugeben und speichern sie in Threm Inneren. Histologisch
erscheinen sie durch das Herauslosen der Cholesterinester durch die Fixierfliissigkeit als soge-
nannte ,,Schaumzellen®.

Aufgrund der Akkumulation der LDL-Partikel sezernieren die betroffenen Makrophagen In-
terleukin 1 und Tumornekrosefaktor-o. Diese Zytokine veranlassen Muskelzellen der Media
dazu sich in Bindegewebszellenumzuwandeln, die zusammen mit weiterem LDL die Plaquebil-
dung vorantreiben.

Morphologisch duBert sich eine Atherosklerose durch folgende Symptome:

Reversible Lipidflecken in der Intima

Fibrose Plaques

Atheromatose Nekrosen aus Zelldetritus, Lipiden, Cholesterinkristallen, ,,Kalksalzen® mit einer
fibrosen Kappe aus Kollagengewebe

Je nach Lokalisation unterscheidet man den zentralen Typ, der die Bauchaorta betrifft, vom peri-
pheren Typ, der Koronar-, Hirn- und Nierengefaf3e schadigt.

Komplikationen der Atherosklerose je nach betroffenem Gefaf3

Bauchaorta

+ Die zentrale Form der Atherosklerose geht mit einem Verlust von elastischen Fasern der T.
media einher. Bei 2% der liber 60jdhrigen kommt es infolgedessen zu einer Aussackung,
einem sogenannten Bauchaortenaneurysma,das meist unterhalb der Nierenabzweige auftritt.
Neben lokalen Verdrangungsschmerzen, z.B. chronischen Unterbauchbeschwerden, kommt
es nicht selten zu einer Ruptur des Aneurysma, die in den meisten Fillen zum Tod fiihrt.

« Der mit der Bildung des Bauchaortenaneurysma einhergehende Stromungsabriss innerhalb
des GefdBles fiihrt hdufig zur Bildung eines Thrombus durch Aggregation von Thrombocy-
ten, der, abgelost als sogenannter Embolus, Embolien der Beinarterien auslosen kann.

Beinarterien

+ Der embolische Verschlul periphere Arterien, der zu der Bezeichnung ,, periphere arterielle
Verschlufkrankheit gefiihrt hat, wird in seiner durch die Einengung hervorgerufenen
Schmerzsymptomatik in vier Stadien unterteilt.

- Stadium 1  Keine Schmerzen bei manifester Atherosklerose.

« Stadium 2  Belastungsschmerz (,, Schaufensterkrankheit “, Claudio intermittens)
« Stadium 3  Ruheschmerz

« Stadium4  Nekrosen, die meist Amputationen nach sich ziehen.
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- Vasodilatatoren kdnnen bei der peripheren, arteriellen VerschluBkrankheit aufgrund ihres so-
genannten ,, steal effects” nicht eingesetzt werden. Da die minderdurchbluteten Gefidl3e be-
reits aufgrund der metabolischen Autoregulation weitgestellt sind, sorgt eine Vasodilatation
der restlichen Gefdle nur dafiir, dass den betroffenen Gefdllen ,,das Wasser abgegraben
wird® und erneut weniger Blut die eingeengten Gefédlle durchstromt.

+  Koronargefijfie

- Infolge einer Angina pectoris kommt es hdufig zu einem Herzinfarkt, der mit einem Un
tergang des betroffenen Myokards und dauerhaften Schmerzen, die mit Medikamenten zur
Behandlung der Angina pectoris nicht gestillt werden konnen, einhergeht. Ein Erkennen des
Herzinfarktes gelingt primdr durch ein EKG; desweiteren ist ein Nachweis spezifischer E+
weille, die bei einem Herzinfarkt freigesetzt werden, im Blut moglich. Meist todliche Kom-
plikationen eines Herzinfarktes sind Herzrhythmusstorungen (Kammerflimmern), wiahrend
bei Uberlebenden eine Herzinsuffizienz die Regel ist.

« Hirnversorgende Arterien

« Dem eigentlichen Apoplex, der auch durch eine Hirnblutung hervorgerufen werden kann,
gehen meist sogenannte transitorische, ischamische Attacken (7/4) voraus. Durch eine vor-
tibergehende Hypoxie einzelner Gehirnareale kommt es zu einem zeitweiligen Ausfallen be-
stimmter Funktionen (Sprechen, Horen, etc.). Da der Schlaganfall wie bereits erwéihnt auch
durch eine Einblutung in das Gehirn verursacht werden kann, muf3 eine eingehende Diffe-
renzialdiagnose erfolgen um ein félschliches Anwenden von Thrombolytika auszuschlieen.

Herzrhythmusstorungen, Herzarrhythmien

- Das gesamte Reizleitungssystem des Herzens  mV
besteht aus spezialisiertem Myokard, das +20

periodisch elektrische Impulse ausstrahlt. 0 P ——
-20 pot,ential

- Die Reizleitung geht vom Sinusknoten, iiber den  -40
AV-Knoten, der den Impuls verzogert um den

Vorhéfen genug Zeit zur Kontraktion einzurdaumen, Maximales Langsame
iiber die His-Biindel, die Tawara-Schenkel zu den L diastol. Potential _diastol.Depolarisation
Purkinje-Fasern, die das kontraktile Myokard
erreichen.
+20
« Die elektrische Isolation der Vorhofe von den 0

Herzkammern wird durch das bindegewebeartige  _»q
Herzskelett gewéhrleistet, das nur vom His-Biindel

durchzogen wird. S
« Im EKG entspricht die p-Welle der Vorhoferre-
gung, der qrs-Komplex der Ausbreitung und : 0,5s i Ruhepotent’ial

Kammererregung und die t-Welle der Repolarisati- Membranpotentiale des Sinusknoten und des
on des Herzens. Myokards
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Systematik

Storung der Erregungsbildung Storung der Erregungsleitung
Nomotrope Stérungen * Blockaden
Sinusbrachykardie (HF < 60bpm) * sinuatrialer Block
Sinustachykardie (HF > 100bpm) * atrioventrikuldrer Block
Sinusarrhythmie * Schenkelblock

Ektope Storungen
supraventrikuldr (oberhalb des His-Biindels)
Extrasystole
Vorhofflattern (VF: 200 — 350bpm)
Vorhofflimmern (VF: 350 — 600bpm)
ventrikuldr (unterhalb des His-Biindels)
Extrasystole

Kammerflattern (VF: 200 — 350bpm)
Kammerflimmern (VF: 350 — 600bpm)

Extrasystolen

supraventrikuldr ventrikular

Vorhof A A A A
Kammer £ f } § } 7 A A /
I

Verschiebung des Schlagintervalls + Kompensatorische Pause

Vorhofflimmern flihrt durch unregelmédfig iiber den AV-Knoten weitergeleitete Signale zur
sogenannten ,,Absoluten Arrhythmie* der Herzkammern, die infolgedessen ebenso unregelméalig
schlagen. Daher kann keine Belastungsanpassung erfolgen und der Patient lebt mit der

Basalfunktion seines Herzens ohne groflere Anstrengungen bewiéltigen zu konnen.

Ein Kammerflimmern hingegen fiihrt in kiirzester Zeit z um Tod, wenn nicht durch rechtzeitige

Defibrillation der normale Herzrhythmus wieder hergestellt werden kann.

Der atrioventrikuldre Block, kurz AV-Block, wird je nach Schweregrad in drei Stufen unterteilt:

1. Grad: Verzogerung der Uberleitung
2. Grad: FEinzelne Impulse gehen verloren.
3.Grad: Totale Blockade — Kammereigenrhythmus
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Herzinsuffizienz

Kommt es infolge einer Muskelschwiéche des linken Ventrikels zu einem verminderten Schlagvo-
lumen, so hat dies einen Blutdruckabfall zur Folge, der von Barorezeptoren im Aortenbogen regis-
triert wird.

Infolge dieses Blutdruckabfalls reagiert der Korper auf unterschiedlichen Wegen, die sich in der
Quintessenz als kontraproduktiv herausstellen.(Circulus vitiosus)

- Eine Aktivierung des Sympathikus durch das Kreislaufzentrum erhoht die Herzfrequenz und
damit den Blutdruck, wobei der bereits geschwéchte linke Ventrikel starker belastet wird.

+ Durch Kontraktion der peripheren GefaBmuskulatur wird der periphere Stromungswiderstand
und damit der Blutdruck erhoht. Neben der auftretenden Blésse ist eine mangelnde Durchblu-
tung der Nieren die Folge dieser Reaktion. Die Niere aktiviert daher ihrerseits das Renin-An
giotensin-Aldosteron-System, kurz RAAS, das durch die Ausschiittung von Renin die Kon-
zentration an Angiotensin II und Aldosteron erhdht und damit ebenfalls durch Vasokonstriktion
und vermehrte Wasser- und Elektrolytriickresorbtion den Blutdruck erhoht.

Durch die Erhohung des Blutdrucks kommt es zu einem erhohten Auswurfwiderstand fiir den
linken Ventrikel, der gemiB dem Frank-Starling-Mechanismus nicht kompensiert werden kann.

+ Der Frank-Starling-Mechanismus be- 100
sagt, dass eine erhohte Ventrikelfiik
lung in der Diastole die Kontraktilitét
des Myokards erhoht. Diese Zunahme
der Kontraktilitit des Myokards ist je- Stroke
doch nur bei gesunden Patienten aus-  “olume 50
geprigt, mit zunehmender Herzinsuf (rml)
fizienz geht sie verloren. Kommt es
daher aufgrund des erhohten Blut-

drucks in der Aorta zu einer unvoll- 0 |
stindigen Entleerung des linken 0 10 20
Ventrikels, S0 erhoh.t‘ .:s1ch bqlm LVEDP (mmHg)
Gesunden die Kontraktilitdt und wirft

im nichsten Schlag wieder da - Figure 1. Effects of changesin inotropy on Frank-Starling
be Cl sten Schlag wieder das ge curves. A shiftfrom A to B occurs with decreased inotropy, and
samte Volumen aus. from A to C with increased inotropy.

- Da sich das insuffiziente Herz nicht dem erhohten Blutdruck anpassen kann, kommt es zu
einem Riickstau von Blut in der Lunge, deren Wassergehalt infolgedessen zunimmt und die
Gasdiffusion zunehmend behindert. Eine weitere Komplikation dieser Dyspnoe kann eine even-
tuell infolge auftretende Rechtsherzinsuffizenz sein, die von einem vendsen Riickstau begleitet
wird. Symptome einer derartigen Rechtsherzinsuffizenz sind:

« Knochelodeme

« LebervergroBBerung bis hin zum Ascites durch Fliissigkeitsaustritt aus der Leber in die
Bauchhohle.

« Mangelnde Leistungsfdhigkeit infolge einer minderdurchbluteten Skelettmuskulatur.

- Tachykardie

« Ursachen der chronischen Herzinsuffizienz sind Herzklappenfehler und eine Herzmuskelschwi-
che, wihrend die akute Herzinsuffizienz auf einen HerzbeutelerguB3 verursacht durch eine Ent

zlindung oder ein Einbluten infolge einer Verletzung zuriickgefiihrt wird.
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Eine chronische Herzinsuffizienz liegt vor bei...

50 — 70% der Patienten infolge einer koronaren Herzkrankheit, von denen 30 — 50% eine
zusétzliche arterielle Hypertonie aufweisen.

10 — 20% der Patienten in alleiniger Folge einer arteriellen Hypertonie.

20 — 30% der Patienten mit einer sogenannten idiopathischen Kardiomyopathie, d.h. einer
Herzinsuffizienz ungeklarter Ursache.

Der therapeutische Ansatz liegt in der Dampfung des RAAS, das aufgrund der ventrikuldren
Funktionseinbufle wie bereit beschrieben aktiviert wird und eine Hypertrophie, Fibrose und
Apoptose des Herzmuskelgewebes mit sich bringt.

Eine Erklarung fiir die kontraproduktiven Reaktionen des Korpers auf eine Herzinsuffizienz
und den sich entwickelnden Teufelskreis liegt in der Evolutionsbiologie. Wie wir wissen tritt
eine Herzinsuffizienz typischerweise erst im Alter auf. Da zu diesem Zeitpunkt die repro-
duktive Phase abgeschlossen ist werden genetische Weiterentwicklungen, die in dieser
Situation von Nutzen wéren nicht mehr weitergegeben und als , fitter selektiert. Die kom-
pensatorischen Reaktionen des RAAS und Sympathikus hingegen richten sich auf einen
Blutdruckabfall bei gesundem Myokard und sind in der ersten Hélfte des Lebens als sicher
lich sinnvoll zu erachten.

Arterielle Hypertonie

Man unterteilt die Hypertonie je nach Ausprigung in eine Prahypertonie und die Hypertonie.

RR systolisch [mmHg]  RR diastolisch [mmHg]

Normotonie <120 <80
Prahypertonie 120-139 80 — 89
Hypertonie > 140 >90

Je nach Kenntniss der Ursache unterscheidet man die essentielle (unbekannt) und die sekunddre
(bekannt) Hypertonie. Mogliche Ursachen einer sekundidren Hypertonie sind eine

Aldosterqp-Uberproduktion Neoplasie der Nebennierenrinde
Cortisol-Uberproduktion Morbus Cushing
Storung des RAAS auf renaler Ebene

Mogliche Folgen einer arteriellen Hypertonie sind

Herzinsuffizienz
Atherosklerose
Apoplex, Hirnblutung
KHK, Myokardinfarkt
Netzhautschiden
Nierenschiden
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Hypotonie

- Ab einem systolischen Blutdruck unter 90 — 100 mmHg spricht man von einer Hypotonie, wobei
man zwischen einer chronischen und einer akuten Hypotonie unterschiedet.

- Eine akute Hypotonie tritt meist infolge orthostatischer Beschwerden auf. Seltener fiihrt ein starker
Wasserverlust bei Durchfall oder Sonnenstich zu einem erheblichen Abfall des Blutdrucks.

 Bei der chronischen Hypotonie unterteilt man analog zur arteriellen Hypertonie zwischen einer
primdrenund einer sekunddren Hypertonie.

« Eine primdre Hypertonie sollte man wenn moglich nicht therapieren, da ein niedriger Blutdruck
die Gefahr einer Atherosklerose herabsetzt. Eine hdufige Form dieser Erkrankung sind
orthostatische Regulationsstorungen.

- Bei einem schnellen Aufrichten des Korpers ,,versackt das Blut aufgrund des hydrosta
tischen Drucks in den Venen, die 85% des gesamten Blutvolumens beinhalten und infolge
des geringen Blutdrucks weniger muskulds, dafiir umso elastischer sind.

- Die Folge sind ein vermindertes vendses Blutangebot an das Herz, das dies normalerweise
durch die Aktivierung des Sympathikus, eine dadurch erhohte Herzfrequenz und durch einen
erhohten, peripheren GefdBwiderstand kompensiert. Patienten mit orthostatischen Regu-
lationsstérungen vermogen ebendiese Kompensation nicht durchzufiihren und es kommt zu
einem Sauerstoffmangel im Gehirn, der mit den typischen Symptomen verbunden ist —
Schwindel, ,,Schwarz vor Augen*, Ohnmacht.

« Jenachdem ob der Sympathikus beteiligt ist oder nicht, werden noch sympathikotone und
asympathikotone Formen orthostatischer Regulationsstorungen unterschieden. Wahrend
die sympathikotone Form relativ einfach mit dem sogenannten Shellong-Test — RR
liegend und nach Aufrichten — nachgewiesen werden kann, zeigen sich die asympathiko-
tonen Formen durch keinerlei sympathische Symptome wie Blidsse und Herzklopfen. Die
asympathikotone Form orthostatischer Regulationsstorungen tritt infolge einer Schadi-
gung sympathischer Nervenfasern auf.

- FEine sekundire Hypotonie ist oft die Folge einer Herzinsuffizienz bei mangelnder kompensato-
rischer Reaktion. Endokrine Erkrankungen wie eine Nebenniereninsuffizienz mit Mangel an
Aldosteron und Cortisol konnen ebenfalls Ausloser einer Hypotonie sein.

Varikosis, Krampfaderleiden

Femoral
———— vein
5

- Betrachtet man das vendse System der Beine etwas einge-
hender, so unterscheidet man zwischen den epifascialen und
tiefen Beinvenen. Die epifascialen Venen der Vena saphena ... |1 Lo saphenous
nehmen 10% des gesamten venosen Blutes der Beine aufund ™

'{ .
geben es liber sogenannte Venae perforantes an die Vena ] {
femoralis, die 90% des Blutes beinhaltet. s
- Um einen Riickstrom des Blutes zu vermeiden sind in regel- F (=

mifBigen Abstinden Venenklappen in die Venen eingebaut. L

+ Die Blutfluiregulation innerhalb der Venen erfolgt durch den Druckgradienten zwischen Arterien
und Venen, den Sog des rechten Atriums und Muskelkontraktionen, die durch eine Kompression
der Gefie das Blut vorantreiben.
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+ Auch bei Krampfaderleiden wird je nach Ursachenkenntnis zwischen primdren und sekunddren
Varikosen unterschieden.

Pathophysiologie
Primire Varikosis

* Infolge einer Wandschwiéche unbekann-
ter Ursache kommt es zu einer Wand-
tiberdehnung und damit einhergehend zu
einer Insuffizienz der Venenklappen.

* Weder Schwangerschaft noch vieles
Stehen haben sich als Risikofaktoren
erwiesen.

* Die Folge der Venenklappeninsuffizienz
ist ein Blutreflux oder schlimmstenfalls
eine Stase des vendsen Blutstroms.

Morphologie

- Besenreiser-Varizen
- Seitenast-Varikosis

Sekundire Varikosis

Sekundire Varikosen treten meist post-
thrombotisch auf, da die Rekanalisation nach
einem Thrombus meist eine Venenklappen
insuffizienz zur Folge hat.

Epifasciale Stauungen sind oft die Folge in-
suffizienter Venenklappen in den tiefen
Beinvenen.

« Stamm-Varikosis, die mit einer deutlichen Beeintrachtigung der Himodynamik einhergeht
und oft in Begleitung insuffizienter Perforansvenen auftritt.

Komplikationen

« Varikophlebitis
«  Ruptur

« Stauungsdermatitis infolge mangelnder Néhrstoffversorgung des betroffenen Gewebes.
- Kontaktdermatitis gegeniiber jeglichen Externa durch jahrelange symptomatische Therapie

der Stauungsdermatitis.

« Ulcus cruris venosum durch Nekrose des betroffenen Gewebes bei chronischer Unterversor-

gung.
Therapie
- operativ

/\/W\/\/\}OMEOH

+ Sklerosierung durch Injektion von Polidocanol
+ ,,Venenstripping®, d.h. Herausziehen der Vena saphena, deren Blut dann ebenfalls von

der Vena femoralis abgefiihrt wird.
« konservativ

- Kompressionsstriimpfe
« Medikamente

« Aescin aus Aesculus hippocastanum, Hippocastanaceae

CH

HO’&&/O
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HO
HO
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Hamorrhoiden

Anatomie des Rektums

Einschichtiges Zylinderepithel
Corpus cavernosum recti

Schwellkorper
Musculus sphincter ani

internus

Musculus sphincter ani Glatte Muskulatur

externus
Skelettmuskulatur o _
Mehrschichtiges Plattenepithel
Mehrschichtiges, verhorntes Plattenepithel
Morphologie

Héamorrhoiden 1. Grades
Die Hypertrophie des Corpus cavernosum recti ist in diesem Stadium noch nicht sichtbar, da
sie noch nicht aus dem Anus herausragt. Sie tritt hdufig an den Eintrittsstellen der
schwellkorperversorgenden Arterien auf.
Bei auftretenden Beschwerden oder Symptomen wie Blut am Stuhl muss ein mogliches
Rektalkarzinom abgeklart werden.

Hamorrhoiden 2. Grades
Der Hamorrhoidalknoten kommt nur unter Druck aus dem Anus heraus.

- Hamorrhoiden 3. Grades
Der Hamorrhoidalknoten befindet sich dauerhaft auflerhalb des Anus.

Héamorrhoiden 4. Grades
Der Hamorrhoidalknoten ist au3erhalb des Anus mit der Haut verwachsen und kann nicht
mehr reponiert werden.
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- Ursachen von Hamorrhoiden

+ Konstitution, d.h. Genetische Veranlagung.

« Ein ,,Pressen“ bei der Defdkation fiihrt zu einer starkeren Durchblutung und Dehnung des Cor
pus cavernosum recti. Insbesondere in Verbindung mit Laxansmif3brauch.

+ Verhirteter Stuhl

- Komplikationen

« FEine stindige Reizung der Analhaut durch austretendes Sekret fiihrt zu einem Analekzem mit
den typischen Beschwerden wie Brennen oder Jucken.

+ Therapie

« Stuhlregulation ohne den Einsatz von Laxantien.

- Balaststoffreiche Erndhrung.

« Sklerosierung, Verddung, durch Injektion von Chininsalzen.

+  Gummiligaturen, d.h. das Abklemmen des Hamorrhoidalknotens.

- Zidpfchen und Salben dienen nur der Linderung von Beschwerden, nicht der Therapie.

Entziindungen des Magen-Darm-Traktes

« Oesophagus-Erkrankungen
«  Entziindungen der oesophagalen Schleimhaut
 Ursachen

+ Inkorporation von Sduren oder Laugen
« Arzneistoffe
« Doxycyclin-Kapseln werden mit zu wenig Wasser im Liegen eingenommen.
- Bisphosphonate miissen mit 30 miniitigem Abstand zur néchsten Mahlzeit und auf-
rechter Korperhaltung wihrenddessen eingenommen werden.

- Folgen

+ Narbenstrikturen des Oesophagus, die mit einer Einengung des oesophagalen Lumens
und entsprechenden Schluckbeschwerden einhergehen.

+  Reflux-Oesophagitis (GERD: gastroesophageal reflux disease)
« Ursachen

« Eine funktionelle Stérung des Sphinkter flihrt zu unzeitiger Sphinkter6ffnung und dem
Aufsteigen saurer Mageninhalte.

+ Fettes Essen

+  Hochprozentige Alkoholika

- Arzneistoffe, insbesondere Antimuskarinika, die den Tonus der Magenmuskulatur, hier
vorallem des Hiatus herabsetzen.

+ Hernie des Hiatus
« axiale Hernie

« Die Cardia durchbricht das Zwerchfell nach oben, sodass der Verschlumechanis-
mus durch den Hiatus nicht mehr richtig funktionieren kann.
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paraaxiale Hernie
Die Cardia ,,quetscht® sich neben dem Oesophagus durch den Hiatus. Es kommt zu
lebensbedrohlichen Inkarzerationen, die operative Ma3nahmen erfordern.

Folgen

Infolge des chronischen Kontaktes zwischen der oesophagalen Schleimhaut und saurem
Mageninhalt kommt es zu einer Epithelmetaplasie; d.h. das zunachst mehrschichtige, un-
verhornte Plattenepithel des Oesophagus wird zu einem einschichtigen, zylindrischen
Epithel wie man es im Magen findet.

Eine mdgliche Komplikation der Reflux-Oesophagitis ist infolge der Metaplasie das
Oesophaguskarzinom. Die sogenannte Zehner-Regel besagt, dass etwa jeder Zehnte mit
Sodbrennen eine Reflux-Oesophagitis entwickelt. Wiederum jeder Zehnte dieser Pati-
enten entwickelt eine Epithelmetaplasie und jeder Zehnte hiervon bekommt ein Oeso-
phaguskarzinom.

Therapie
Die Therapie der Reflux-Oesophagitis ist rein symptomatisch mit entsprechend sdure-
ddmpfenden Medikamenten.
Magen-Entziindungen
Gastritis
Ursachen
akut chronisch

Hochprozentige Alkoholika - Autoimmun: (5%) Schidigung der Magenschleimhaut

Arzneistoffe durch Antikorperbildung
Acetylsalicylséure - Belegzellen
Infektionen - intrinsic factor (pernizidse Andimie)
Stress * Bakteriell: (85%) Infektionen mitHelicobacter pylori

Chronisch-toxisch: (10%) Gallenreflux
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