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Wichtiger Hinweis: Wie jede Wissenschaft ist die Me-
dizin standigen Entwicklungen unterworfen. For-
schung und klinische Erfahrung erweitern unsere Er-
kenntnisse, insbesondere was Behandlung und medi-
kamentose Therapie anbelangt. Soweit in diesem
Werk eine Dosierung oder eine Applikation erwahnt
wird, darf der Leser zwar darauf vertrauen, dass Auto-
ren, Herausgeber und Verlag groRe Sorgfalt darauf ver-
wandt haben, dass diese Angabe dem Wissensstand
bei Fertigstellung des Werkes entspricht.

Fiir Angaben iiber Dosierungsanweisungen und
Applikationsformen kann vom Verlag jedoch keine Ge-
wahr tibernommen werden. Jeder Benutzer ist ange-
halten, durch sorgfdltige Priifung der Beipackzettel
der verwendeten Prdparate und gegebenenfalls nach
Konsultation eines Spezialisten festzustellen, ob die
dort gegebene Empfehlung fiir Dosierungen oder die
Beachtung von Kontraindikationen gegeniiber der An-
gabe in diesem Buch abweicht. Eine solche Priifung ist
besonders wichtig bei selten verwendeten Prdparaten
oder solchen, die neu auf den Markt gebracht worden
sind. Jede Dosierung oder Applikation erfolgt auf ei-
gene Gefahr des Benutzers. Autoren und Verlag ap-
pellieren an jeden Benutzer, ihm etwa auffallende Un-
genauigkeiten dem Verlag mitzuteilen.

Geschiitzte Warennamen (Warenzeichen) werden
nicht besonders kenntlich gemacht. Aus dem Fehlen
eines solchen Hinweises kann also nicht geschlossen
werden, dass es sich um einen freien Warennamen
handelt.

Das Werk, einschlieBlich aller seiner Teile, ist urhe-
berrechtlich geschiitzt. Jede Verwertung auferhalb
der engen Grenzen des Urheberrechtsgesetzes ist ohne
Zustimmung des Verlages unzuldssig und strafbar. Das
gilt insbesondere fiir Vervielfiltigungen, Ubersetzun-
gen, Mikroverfilmungen und die Einspeicherung und
Verarbeitung in elektronischen Systemen.
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Vorwort

»Wozu muss man das denn lernen? Das ist doch
reine Schikane!“ Dieses Gefiihl haben viele Me-
dizinstudenten, wenn sie in der Vorklinik tro-
ckene Fakten ohne jeglichen Bezug zu Kklini-
schen Fragestellungen pauken miissen. Dabei
lassen sich solche Fakten nicht nur mit mehr
Spaf’ lernen, sondern auch viel besser merken,
wenn man weil3, welche praktische Bedeutung
sie im klinischen Alltag haben. In diesem Buch
wird daher jedes physiologische Thema in ein
klinisches Fallbeispiel eingebunden, um die
Frage nach dem ,,Wozu brauch’ ich das?*“ zu be-
antworten.

Waihrend das Medizinstudium bisher - insbe-
sondere im vorklinischen Abschnitt - sehr stark
theoretisch ausgerichtet war, wird im Rahmen
der neuen Approbationsordnung nun ein stdr-
kerer Praxisbezug gefordert. Das bedeutet aber
auch, dass Priifungen schon in der Vorklinik
starker an klinischen Fragestellungen orientiert
sein werden und die Kenntnis einiger patho-
physiologischer Zusammenhdnge verlangt
werden wird.

Sowohl dem Wunsch nach ,Spa am Lernen*“
als auch der Forderung nach starkerem Praxis-
bezug versucht dieses Buch gerecht zu werden,
indem die Physiologie einmal aus einem ande-
ren Blickwinkel, ndmlich dem des Arztes, be-
trachtet wird. In den Fragen werden dabei nicht
nur die reinen physiologischen Fakten, sondern
auch fallbezogen die Anwendung dieses Wissen
abgefragt. Ziel ist dabei nicht nur eine optimale

Priifungsvorbereitung, sondern auch eine sinn-
volle Vorbereitung auf den klinischen Studien-
abschnitt.

Inhaltlich ist das Fallbuch am Gegenstandskata-
log der Arztlichen Vorpriifung angelehnt. Es er-
hebt aber fiir sich nicht den Anspruch, ein voll-
standiges Lehrbuch zu sein. Aus diesem Grund
sei fiir Detailwissen auf entsprechend ausfiihr-
liche Lehrbiicher nicht nur der Physiologie, son-
dern auch der Anatomie und Biochemie verwie-
sen.

Bedanken mochte ich mich bei Frau Dr. Petra
Fode, die mich ermuntert hat, dieses Buch zu
schreiben, und den iibrigen Mitarbeitern des
Georg Thieme Verlags, die an der Entstehung
und Herstellung dieses Buches beteiligt waren.
Mein ganz besonderer Dank gilt dabei Frau Dr.
Lydia Bothe fiir ihre aufmunternden Worte, die
guten Ideen und die konstruktive Kritik. Durch
ihr auBergewohnliches Engagement hat sie we-
sentlich zum Gelingen dieses Buches beigetra-
gen, und es hat immer groBen Spafd gemacht,
mit ihr zusammen zu arbeiten. Auch bei meinen
Freunden und Verwandten méchte ich mich fiir
ihre Unterstiitzung und ihre Geduld bedanken,
die fiir dieses doch recht zeitaufwendige Pro-
jekt notig waren.

Ich wiinsche allen Lesern viel SpaR und Erfolg
beim Lernen mit diesem Buch!

Freiburg, im Juli 2005 Kerstin Walter
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Cl
CO;
Cco
DAG
EEG
EKG
Fe2*
Fe3*
H*
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Angiotension Converting Enzyme HCO3*
Acetylcholin HDL
Adenosindiphosphat IP5
Adenosintriphosphat K*
Kalziumion LDL
Zyklisches Adenosinmonophosphat Na*
Zyklisches Guanosinmonophosphat NO
Chloridion 0,
Kohlendioxid paCo;
Kohlenmonoxid pao,
Diacylglycerin pCO,
Elektroenzephalogramm pO2
Elektrokardiogramm VLDL
Zweiwertiges Eisenion ZNS
Dreiwertiges Eisenion ZVD
Wasserstoffion

Bikarbonat

High density lipoprotein
Inositoltriphosphat

Kaliumion

Low density lipoprotein
Natriumion

Stickstoffmonoxid

Sauerstoff

Arterieller Kohlendioxidpartialdruck
Arterieller Sauerstoffpartialdruck
Kohlendioxidpartialdruck
Sauerstoffpartialdruck

Very low density lipoprotein
Zentralnervensystem

Zentraler Venendruck
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= Schwieriger Fall/Schwierige Frage
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Fall 1

Schwangere mit Blutdruckabfall durch Vena-cava-Kompressionssyndrom

In Ihrer Praxis liegt eine 32-jdhrige Schwangere
in der 37. Schwangerschaftswoche auf einer Lie-
ge, um ein routinemdRiges CTG (Cardiotoko-
gramm, simultane Erfassung der Herzténe des
Kindes und der Wehen) im Rahmen der
Schwangerschaftsvorsorge schreiben zu lassen.
Plotzlich ruft Sie Ihre Arzthelferin, weil sich die
Frau nicht wohl fiihlt und die Herzfrequenz des
Kindes immer mehr abfdllt. Sie betreten den
CTG-Raum und finden die Frau auf dem Riicken
liegend vor, der Puls betragt 120/min, der Blut-

Erklaren Sie die Begriffe ,Vorlast* und ,Nachlast*!

druck 80/50 mmHg. Als wahrscheinlichste Ur-
sache fiir die Beschwerden nehmen Sie an, dass
der schwere Uterus auf die Vena cava driickt
und so den vendsen Riickstrom zum Herzen be-
hindert. Daher bitten Sie die Frau, sich auf die
Seite zu drehen, und schon nach wenigen Au-
genblicken geht es ihr deutlich besser. Auch die
Herztone des Kindes erholen sich rasch und be-
wegen sich wieder im Bereich zwischen
140-160/min (Norm 120 - 160/min).

Was versteht man unter dem ,,Frank-Starling-Mechanismus“?

Welche Aufgabe hat er?

Erldutern Sie die Auswirkungen, die die Zunahme der Vor- oder Nachlast auf —
die Herzarbeit hat, anhand des Druck-Volumen-Arbeitsdiagramms!

m Welche weitere Moglichkeit kennen Sie, die Druck-Volumen-Arbeit des

Herzens zu verandern?
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Fall 2

14-jdhriger Junge mit grippalem Infekt und Fieber

Am spdten Nachmittag machen Sie als Hausarzt
einen Hausbesuch bei einer alten Dame, die sich
den Oberschenkelhals gebrochen hat und jetzt
wieder auf dem Weg der Besserung ist. Die be-
sorgte Schwiegertochter bittet Sie, ob Sie nicht
- wenn Sie doch schon da sind - auch noch kurz
nach ihrem Sohn sehen konnten, der seit ges-
tern eine schwere Erkdltung mit Fieber habe. In
der Nacht habe er sogar Schiittelfrost gehabt.
Sie gehen zu dem Jungen und fragen die Mutter,
wie hoch das Fieber denn sei. ,Unverdandert wie
heute morgen: immer noch 38,9°C. Soll ich ihm
nicht doch Paracetamol geben, um das Fieber zu
senken?!“ Sie untersuchen zundchst einmal
den Jungen, der tiber Kopf- und Halsschmerzen

Erldutern Sie kurz den Regelkreis der Thermoregulation!

sowie Schnupfen klagt, aber auch meint:
....aber mir geht es schon viel besser als gestern
- wenn mir nur meine Mutter nicht dauernd
Kamillentee andrehen und Warmflaschen ins
Bett legen wiirde, mir ist sowieso schon zu
warm! Am Wochenende will ich zum FuBball,
das ist doch o.k., oder?“ Der Junge schwitzt
leicht, der Rachen ist leicht gerdtet und tiber
beiden Lungen horen Sie ein vesikuldres Atem-
gerdusch. Sie vermuten einen durch Viren her-
vorgerufenen grippalen Infekt und versuchen
die Mutter zu beruhigen ,...das wird schon
wieder, so ein grippaler Infekt braucht einfach
ein paar Tage, aber das Fieber geht schon zu-
riick, keine Sorge.“

verantwortlich?

Welche Mechanismen sind fiir die Warmeabgabe des Kérpers

Wie wirkt sich eine Temperaturdanderung auf die Hautdurchblutung aus? —

Erldutern Sie den Begriff der ,,thermischen Neutralzone*!

Woher wissen Sie, dass das Fieber zuriickgeht? Welche prognostische ——
Bedeutung hat die Frage, ob der Junge schwitzt oder friert?
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Fall 3

37-jdhriger Mann mit Asthma bronchiale und verinderten Atemgrof3en

In die Notaufnahme wird ein 37-jdhriger Pa- -
tient mit bekanntem Asthma bronchiale ge-

bracht. Der Patient sitzt auf der Trage, stiitzt :
sich mit beiden Hinden am Rand ab und ringt
nach Luft. Bereits ohne Stethoskop héren Sie ei-
nen starken Stridor (pfeifendes Atemgerdusch)
v.a. wahrend des deutlich verldngerten Exspiri-
ums (Ausatmens). Der Puls liegt bei 130/min,
bei der Perkussion (Beklopfen) des Thorax stel-
len Sie einen Zwerchfelltiefstand und einen hy-
personoren Klopfschall fest. Sie veranlassen ei-
ne Rontgenaufnahme des Thorax, welche eine
vermehrt strahlentransparente, {iberbldhte
Lunge und tiefstehende Zwerchfelle zeigt, wie
Sie es aufgrund des Perkussionsbefunds erwar-
tet hatten (s. Abb.).

Im Verlauf kontrollieren Sie bei dem Patienten
mehrfach mittels Spirometer die Lungenfunkti-
on. Réntgenaufnahme des Thorax: Asthmaanfall (vermehrt

strahlentransparente, (iberbldhte Lunge und tiefstehen-
de Zwerchfelle)

Wie funktioniert ein Spirometer?

Der FEV;-Wert des Patienten lag bei Klinikaufnahme bei 30%, nach Therapie bei 60%.

Definieren Sie die einzelnen AtemgroBen! Nennen Sie jeweils Normwerte!

Bei der Atmung unterscheidet man elastische von nichtelastischen (viskosen) Widerstdnden.

Erldutern Sie in diesem Zusammenhang die Begriffe ,,Compliance* und —
»Resistance®!

Das Asthma bronchiale gehort zu den obstruktiven Ventilationsstérungen.

Was verstehen Sie unter einer ,,obstruktiven Ventilationsstérung“?
Welche Art von Ventilationsstérung kennen Sie noch?
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Fall 4

73-Jahrige mit Leistungsschwache und Andmie

Eine 73-jdhrige Frau stellt sich zum alljdhrli-
chen ,Routinecheck” in Threr Hausarztpraxis
vor. Sie berichtet, dass wesentliche Beschwer-
den im vergangenen Jahr nicht aufgetreten sei-
en, nur die allgemeine Belastbarkeit hdtte abge-
nommen und manchmal wiirden Kribbeln und
Taubheitsgefiihle in den Beinen auftreten. Die
korperliche Untersuchung erbringt, aufSer ei-
nem reduzierten Vibrationsempfinden an bei-
den FuBkndcheln im Stimmgabeltest, keine pa-

m Nennen Sie die Normwerte fiir Himatokrit, Erythrozytenzahl und

Hamoglobinkonzentration!

thologischen Befunde. Sie fiihren ein Routinela-
bor durch und erhalten folgende pathologische
Werte: Hb 10,0 g/dl, Erythrozytenzahl 2,5 bis
108/ul, Himatokrit 30%. Die zur weiteren Abkla-
rung der Anamie veranlasste Diagnostik ergibt:
Vitamin Bj; im Serum 56 pg/ml (Norm
210-910ng/ml), Folsdure im Serum 7 ng/ml
(Norm 3-15ng/ml). Es lassen sich Antikdérper
gegen Parietalzellen nachweisen.

Was bedeuten die Erythrozytenindices MCH, MCV und MCHC?
Wie werden sie berechnet? Nennen Sie die Normwerte!

4.3

Andamieformen typisch sind!

Welche Andamieformen kennen Sie, und wie lassen sie sich laborchemisch —
unterscheiden? Nennen Sie jeweils Krankheiten, fiir die die jeweiligen

m Berechnen Sie MCV und MCH bei der Patientin!

n Um welche Form einer Andamie handelt es sich bei der Patientin?

Wie erkldren Sie sich die Andmie?
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Fall 5

16-Jdhrige ohne Regelblutung bei Anorexia nervosa

Ein 16-jdhriges Mddchen sucht Sie in Ihrer Frau-
enarztpraxis auf, weil bei ihr die Regelblutung
noch immer nicht eingesetzt hat. Sonst, so be-
tont sie, sei sie vollig gesund und fiihle sich
wohl. Ernsthaft krank sei sie nie gewesen. Als
Kind sei sie ziemlich pummelig gewesen, habe
das aber mit einer konsequenten Didt in den
Griff bekommen. Jetzt treibe sie viel Sport und
wiirde sich auch sehr gesund erndhren, vorwie-
gend von vegetarischer Bio-Kost. Bei der kor-
perlichen Untersuchung féllt [hnen auf, dass das
Maddchen sehr diinn ist, bei einer KoérpergroRe
von 172 cm wiegt es nur 47 kg. Der Blutdruck
betrdgt 100/70 mmHg, die Herzfrequenz 52
Schldge/min. Bei der laborchemischen Untersu-
chung zeigen sich deutlich erniedrigte Werte
fiir die Hormone, die den Menstruationszyklus
steuern. Sie entsprechen etwa den Normwerten
fiir ein 7-jdhriges Mddchen. Sie stellen die Ver-
dachtsdiagnose Anorexia nervosa und iiberwei-
sen die Patientin zu einem Psychotherapeuten.

Welche Hormone sind an der Steuerung des Menstruationszyklus beteiligt? —
Wie beeinflussen sie sich gegenseitig?

3.2 Zahlen Sie je mindestens 5 Wirkungen der weiblichen Sexualhormone auf! —

Beschreiben Sie den Menstruationszyklus! Erldutern Sie auch, wie sich die —
Konzentrationen der verschiedenen Hormone, das Endometrium und der
Zervixschleim wdhrend eines Menstruationszyklus verandern! Zeichnen Sie die
Hormonkurven auf und erldutern Sie!

Ein Jahr spdter sucht Sie das Mddchen wieder auf. Sie hat mittlerweile Normalgewicht und der
Menstruationszyklus hat eingesetzt. Zur Schwangerschaftsverhiitung mochte sie von Ihnen die
,Pille“ verschrieben bekommen.

Wie funktionieren orale Kontrazeptiva (,,Mikropille“)?
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Fall 6

57-jahriger Patient mit Sehstorungen bei Glaukomanfall

Ein 57-jdhriger Patient kommt mit starken
Kopf- und Bauchschmerzen, Ubelkeit und Er-
brechen in die Notaufnahme. Sie sind der auf-
nehmende Arzt und erfahren, dass der Patient
gerade dabei gewesen sei, eine wichtige Prasen-
tation vorzubreiten, als er plotzlich immer
schlechter gesehen und farbige Ringe um sei-
nen Computerbildschirm wahrgenommen ha-
be: ,...als ob ich durch Nebel blicke. Ich dachte
schon an Migrdne, meine Frau hat das manch-
mal und sieht dann immer so ein Flimmern.
Und dann fingen diese furchtbaren Kopf-
schmerzen an. Aber eigentlich hatte ich noch
nie Migrdne...“ Sie untersuchen den Patienten.

Wie ist die Netzhaut aufgebaut?

Die korperliche und grob orientierende neuro-
logische Untersuchung ergeben, bis auf eine Ta-
chykardie, keine auffdlligen Befunde. Erst bei
Untersuchung der Hirnnerven fillt eine einsei-
tig geweitete, entrundete und lichtstarre Pupil-
le links auf. Beide Augen sind gerdtet und beim
Palpieren der Augdpfel erscheint der linke Aug-
apfel steinhart. Der daraufhin konsiliarisch ge-
rufene Augenarzt misst den Augeninnendruck,
der 82 mmHg (Norm < 22 mmHg) betrdgt. Bei
der Spaltlampenuntersuchung sieht er ein Epi-
thelédem der Hornhaut, die Vorderkammer er-
scheint sehr flach und der Kammerwinkel ver-
legt. Er stellt die Diagnose ,,Glaukomanfall*.

Welche Photorezeptoren kennen Sie? Wie unterscheiden sie sich?

Wie funktioniert die Signaltransduktion in den Photorezeptoren?

m Wie hdngen Rezeptor- und Aktionspotenziale zusammen?

Was ist der wesentliche Unterschied?

Was versteht man unter einem ,,rezeptiven Feld“?
Wie unterscheiden sich groRe von kleinen rezeptiven Feldern?

Der Augenarzt hat das Gesichtsfeld dieses Patienten untersucht und dabei einen glaukomtypischen

bogenformigen Gesichtsfeldausfall festgestellt.

m Was versteht man unter einem ,,Gesichtsfeld“? Wie ldsst es sich ermitteln?
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i Was versteht man unter einem lkterus? Welche Formen kennen Sie?

Fall 7

45-jahrige Frau mit Gallensteinen und Koliken

Am Sonntagmorgen kommt zu [hnen in die Not-
fallambulanz eine 45-jdhrige Frau wegen
krampfartiger Schmerzen (Koliken) im rechten
Oberbauch mit Ausstrahlung in die rechte Flan-
ke und rechte Schulter und berichtet: ,Meine
Schwester ist gestern 50 geworden, da haben
wir nattirlich grof gefeiert, es gab Gans, mein
Lieblingsessen - aber davon habe ich wohl doch
ein bisschen zu viel gegessen. Schon in der
Nacht hatte ich so ein komisches dumpfes Vol-
legefiihl und Druck im Bauch. Und jetzt richtige
Koliken. Das hatte ich schon ein paar Mal, sonst
ist das immer von allein weggegangen, aber
diesmal geht das schon 3 Stunden so.“ Bei der
korperlichen Untersuchung der adiposen Pa-

Aus welchen Bestandteilen setzt sich die Galle zusammen?
Woher stammen sie, und was sind ihre Aufgaben?

tientin erheben sie einen unauffilligen Befund
an Herz und Lunge. Bei der Untersuchung des
Bauchraumes driicken Sie mit Ihrer Hand unter
die Leber und bitten die Patientin tief einzuat-
men. Als sie dies tut, hdlt sie plotzlich schmerz-
bedingt inne (positives Murphy-Zeichen: Hin-
weis auf Entziindung der Gallenblase [Chole-
zystitis] oder Gallenblasensteine [Cholezysto-
lithiasis]). Die Enzyme, die auf einen Gallestau
(Cholestase) hinweisen, zeigen folgende Werte:
v-GT 43U/l (Norm 4-18U/l), alkalische Phos-
phatase 220U/l (Norm < 150U/l). Ihre Ver-
dachtsdiagnose lautet ,Choledocholithiasis
(Gallengangssteine) bei Cholezystolithiasis®.

Welche Méglichkeiten hat der Kérper, Bilirubin auszuscheiden?

Was versteht man unter dem ,,enterohepatischen Kreislauf“?

Die Patientin mdchte gern wissen, wie es zur Gallensteinbildung kommt.

7.4

Was erklaren Sie der Patientin?

Bei der Patientin sind die ableitenden Gallenwege durch einen Gallenstein verschlossen (Choledo-
cholithiasis); dies fiihrt zu einem Gallestau (Cholestase).

Welche Laborergebnisse erwarten Sie bei der Patientin fiir Bilirubin und ——

‘ Urobilinogen im Serum? Warum?

Sie nehmen die Patientin stationdr auf, am ndchsten Tag sind die Konjunktiven der Patienten gelb

verfdrbt. Die Patienten hat einen Sklerenikterus.
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Fall 8

26-Jdhrige mit erhéhter Serumosmolalitdt und V.a. auf Diabetes insipidus

Eine 26-jdhrige Patientin wird mit Fieber,
Schwindel und zunehmender Benommenheit
in die Notaufnahme gebracht. Sie sind der auf-
nehmende Arzt und erfahren, dass sie auRer-
dem starken Durst verspiire und daher stindig
viel trinken miisse. Etwa 6 Monate zuvor war
sie an einer Meningitis (Hirnhautentziindung)
erkrankt, die besorgten Eltern drangen daher
auf eine rasche Abklarung des Beschwerdebil-
des. Bei der korperlichen Untersuchung fallen
Ihnen bei der Patientin trockene Schleimhdute

m Wie viel Wasser enthdlt der Kérper etwa, und wovon ist der Wassergehalt —
abhdngig? Wie verteilt es sich auf die einzelnen Fliissigkeitsraume?

und stehende Hautfalten auf, die Pulsfrequenz
ist erhoht. Die Laboruntersuchung liefert fol-
gende pathologischen Werte: Hamatokrit 50%,
Serumnatrium 150 mmol/l, Plasmaosmolalitat
310 mosmol/kg, Urinosmolalitdt 230 mosmol/
kg. Aufgrund der Polydipsie (vermehrtes Trin-
ken), der erhohten Plasmaosmolalitdt und der
relativ zu niedrigen Urinosmolalitdt stellen Sie
den Verdacht auf (V.a.) einen zentralen Diabe-
tes insipidus, dessen Ursache z.B. die abgelaufe-
ne Meningitis sein kdnnte.

Wie ldsst sich der Wassergehalt verschiedener Korperkompartimente ———
experimentell ermitteln? Nennen Sie mindestens 2 Beispiele!

Stellen Sie sich vor, man wiirde der 60 kg schweren Patientin zur Bestimmung des Plasmavolumens
1000 Bq radioaktiv markierte Erythrozyten infundieren und in einer 15 Minuten spdter entnom-
menen Blutprobe eine Aktivitdt von 0,2 Bq/ml bestimmen.

Wie groR wiirden Sie dann das Plasmavolumen der Patientin schdtzen?

m Welche Stérung des Wasser- und Elektrolythaushaltes liegt bei der Patientin

vor?

Welche weiteren Stérungen des Wasser- und Elektrolythaushaltes kennen —
Sie? Nennen Sie mindestens 3 Beispiele mit jeweils einer méglichen Ursache fiir

eine solche Stérung!

Antworten und Kommentar Seite 97

Dieses Dokument ist nur fur den persénlichen Gebrauch bestimmt und darf in keiner Form an Dritte weitergegeben werden!
Aus Walter, K.: Fallbuch Physiologie (ISBN 9783131404312) © 2005 Georg Thieme Verlag KG, Stuttgart




1

Fall 9

Patient mit Bewegungs- und Empfindungsstérungen bei Brown-Séquard-Syndrom

Sie sind der diensthabende Arzt in einer Notauf-
nahme, als ein 27-jdhriger Patient nach einer
Messerstecherei in die Notaufnahme eingelie-
fert wird. Ein Einstich liegt direkt neben der
Wirbelsdule kurz tiber dem unteren Rippenbo-
gen. Der Patient gibt starke Schmerzen an. Bei
der neurologischen Untersuchung kann der Pa-
tient das rechte Bein nicht bewegen, die Eigen-
reflexe lassen sich nicht ausldsen, das Vibrati-
onsempfinden ist erloschen. Insgesamt er-
scheint das rechte Bein aufgrund einer starken

Uber welche Bahnsysteme gelangen somatosensorische Informationen in ——
den somatosensorischen Kortex? Geben Sie grob ihren Verlauf an!

Durchblutung warm und rosig, der Patient kann
mit dem rechten Bein Temperaturunterschiede
wahrnehmen und reagiert empfindlich auf
Schmerzreize. Das linke Bein kann der Patient
bewegen, auch das Vibrationsempfinden ist er-
halten, Schmerz- und Temperaturreize sind je-
doch nicht wahrnehmbar. Sie veranlassen eine
Computertomographie (CT). Mittels CT konnen
Sie feststellen, dass etwa die Halfte des Riicken-
marks durchtrennt ist.

Wie erklaren Sie sich die Symptomatik des Patienten?
Auf welcher Seite vermuten Sie die Lasion?

Was versteht man unter ,,somatotoper Gliederung“?

m Was ist das ,,ARAS“?

Warum wird das rechte Bein so stark durchblutet?
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Fall 10

37-jdhrige Frau mit Muskelschwadche bei Myasthenia gravis

Eine 37-jahrige Frau sucht Sie wegen Doppelbil-
der und belastungsabhdngiger generalisierter
Muskelschwache in Ihrer Arztpraxis auf. Sie be-
richtet: ,Schmerzen habe ich keine. Morgens
geht’s mir eigentlich gut, aber {iber den Tag
wird es immer schlimmer. Manchmal bin ich so
schwach, dass ich kaum die Augen offen halten
oder mich bewegen kann. Wenn ich mich dann
kurz ausruhe, geht es fiir ein paar Minuten
schnell wieder besser. Beim Essen muss ich im-
mer wieder Pausen machen, sonst verschlucke
ich mich dauernd.” Bei der korperlichen Unter-
suchung féllt Thnen eine leichte beidseitige Pto-
sis (hdngende Augenlider) auf, die sich ver-
starkt, als Sie die Patientin bitten, ldnger nach
oben zu blicken (Simpson-Test). Auch als sie die
Augen mehrmals hintereinander fest zusam-
menzukneifen und wieder 6ffnen soll, fllt ihr
das zunehmend schwerer. Die Sprache klingt
etwas ndselnd, dies verstdrkt sich im Verlauf
des Gesprdchs. Sie vermuten eine Myasthenia
gravis, eine Autoimmunerkrankung, bei der An-
tikérper gegen nikotinerge Acetylcholinrezep-

Wie ist eine Skelettmuskelfaser aufgebaut?

toren der motorischen Endplatten gebildet wer-
den, und fiithren zur weiteren Diagnostik eine
Elektromyographie (EMG) und einen Tensilon-
test durch: Bei der repetitiven Nervenstimulati-
on (5-10 schnell aufeinanderfolgende Einzel-
reize) fallen die Amplituden der Muskelsum-
menaktionspotenziale im EMG rasch ab (s.
Abb.). Nach der Injektion von 2mg Tensilon
(Acetylcholinesterasehemmer) bessern sich die
Symptome nach einigen Sekunden rasch. Auch
im EMG zeigen sich nach der Tensilongabe nor-
male Amplituden.

0.5mV/D

Typischer EMG-Befund bei Myasthenia gravis: Abfall der
Amplituden des Muskelsummenaktionspotenzials bei
wiederholter Nervenstimulation

Beschreiben Sie die Signaltransduktion an der motorischen Endplatte und —

die Auslésung einer Muskelkontraktion!

Erlautern Sie den Gleitfilamentmechanismus!

Acetylcholinesterasehemmers Tensilon?

m Warum bessert sich die Symptomatik der Patientin nach Gabe des
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Fall 11

5-Jahrige mit erweiterten Pupillen und Tachykardie bei Atropinvergiftung

Eine Mutter kommt aufgeregt mit ihrer 5-jahri-
gen Tochter in die Notaufnahme. Sie sind der
aufnehmende Arzt und erfahren, dass das Kind
beim Spielen im Garten ,Mittagessen* fiir sich
und seine Puppen aus Beeren zubereitet habe.
Das Kind reagiert nicht mehr addquat auf An-
sprache, sondern hingt nur noch somnolent

Erldutern Sie den Aufbau des vegetativen Nervensystems
(Funktion, Anatomie, Transmitter, Rezeptoren)!

(schldfrig) in den Armen seiner Mutter. Die
Herzfrequenz ist erhoht, die Haut trocken und
warm, und die Pupillen sind weit. Die Mutter
hat einige Beeren mitgebracht. Sie vermuten,
dass es sich um Tollkirschen handelt und diag-
nostizieren eine Atropinvergiftung

Wie unterscheiden sich nikotinerge, muskarinerge und adrenerge
Rezeptoren? Erldutern Sie die Funktionsprinzipien!

Wie ist die Wirkung des Atropins bei dem Kind zu erkldren?

Wie konnen Sie die Wirkung des Atropins aufheben? Erldutern Sie!

Was passiert, wenn Sie die Dosis des ,,Atropinantagonisten® zu hoch wahlen?
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Fall 12

Bewusstloser Patient mit Schdadel-Hirn-Trauma nach Verkehrsunfall

Sie werden als Notarzt zu einem Verkehrsunfall
gerufen: Ein Autofahrer hatte an einer Kreu-
zung den von rechts kommenden Fahrradfahrer
iibersehen. Durch den Zusammenprall wurde
der Fahrradfahrer etwa 5m durch die Luft ge-
schleudert. Als Sie am Unfallort eintreffen, liegt
der Mann mit geschlossenen Augen am Boden,
ohne sich zu bewegen. Aus dem rechten Ohr se-
hen Sie etwas Blut sickern. Sie versuchen Kon-
takt zu dem Mann aufzunehmen: ,Hallo, kon-
nen Sie mich héren? Machen Sie mal die Augen
auf! Hallo?!“ Miithsam 6ffnet der Mann die Au-
gen, schlief3t sie aber gleich wieder. ,Morgen
spielt Freiburg gegen Hannover. Aber mein
Kiihlschrank ist ganz neu...“ murmelt er. ,Ge-

Welche Bewusstseinsstadien kennen Sie? Welches Stadium lag bei dem —
Patienten vor Klinikaufnahme und welches bei Klinikaufnahme vor?

ben Sie mir mal Ihre Hand!*“ fordern Sie ihn auf,
doch er reagiert nicht. ,Heben Sie mal die Hand
hoch!*“ probieren Sie es noch einmal. Erst als Sie
einen Schmerzreiz setzen, in dem sie ihm mit
den Fingerknocheln fest {iber das Brustbein rei-
ben, versucht er, Ihre Hand wegzudriicken. So
schnell wie moglich transportieren Sie den Ver-
letzten in die Klinik. Dort angekommen, hat sich
sein Bewusstseinszustand noch weiter ver-
schlechtert: Er reagiert nun gar nicht mehr auf
Ansprache, sondern gibt nur noch unverstandli-
che Laute von sich. Als Sie ihn kraftig tiber das
Brustbein reiben, bewegt er nur ungezielt den
Arm und o6ffnet kurz die Augen, um sie gleich
wieder zu schlieRBen.

bei Klinikaufnahme vor?

Wie lasst sich der Schweregrad eines Schddel-Hirn-Traumas bestimmen?
Welcher Schweregrad lag bei dem Patienten vor Klinikaufnahme und welcher

Neben einer Computertomographie des Kopfes wird in der Klinik ein Elektroenzephalogramm

(EEG) bei dem Patienten durchgefiihrt.

Beschreiben Sie das Funktionsprinzip des EEG!

Welche Grundrhythmen lassen sich im EEG nachweisen?

Wann lassen sie sich jeweils ableiten?

12.5
EEG differenzieren?

Welche verschiedenen Schlafstadien kennen Sie? Wie lassen sie sich mittels —
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Fall 13

43-jahriger iibergewichtiger Patient auf Diit

Ein 43-jihriger Mann begibt sich wegen Uber-
gewichts (KorpergroBe 1,81 m, Koérpergewicht
117 kg) in drztliche Behandlung. Im Rahmen ei-
nes Kuraufenthalts will er nun nicht nur Ge-
wicht verlieren, sondern auch beginnen, seine
Lebensweise umzustellen. Die Kurklinik, in der
er die nachsten 4 Wochen verbringen wird, bie-
tet den Patienten verschiedene Seminare, Koch-
kurse und ein vielféltiges Sportprogramm an.
Sie sind hier Kurarzt und betreuen den Patien-
ten und informieren ihn: ,Eigentlich ist es ganz
einfach: Ob wir zu- oder abnehmen hdngt da-
von ab, wie unsere Energiebilanz aussieht.

13.1

Berechnen Sie den Bodymass-Index (BMI) des Patienten!

Wenn unser Herz schldgt, wir spazieren gehen
oder Rock’n’roll tanzen, verbrauchen wir stan-
dig Energie, die wir vorher iiber die Nahrung
aufgenommen haben. Wenn wir mehr Energie
aufnehmen, als wir verbrauchen, nehmen wir
zu. Wenn wir mehr Energie verbrauchen, als
wir aufnehmen, nehmen wir ab. Hier sollen Sie
sowohl weniger Energie aufnehmen, dafir
sorgt unser Koch - und Sie werden sehen, dass
das trotzdem schmecken kann - als auch mehr
Energie verbrauchen, dafiir sollte jeder tiglich
insgesamt 2 Stunden an unserem Aktivitdtspro-
gramm teilnehmen.*

Was ist das ,Kalorische Aquivalent“?

13.3

Definieren Sie den Begriff ,,Respiratorischer Quotient*!

Damit die Patienten eine Vorstellung davon bekommen, wie viel Energie wahrend eines halbstiin-
digen Sportprogramms verbraucht wird, wird fiir jeden der Energieumsatz wahrend 30-miniitigen
Strampelns auf einem Fahrradergometer ermittelt. Die CO,-Abgabe des 43-jdhrigen Mannes be-

tragt in dieser Zeit 100 Liter.

Wie hoch ist der Energieumsatz des Patienten?

Mit welchen Methoden kdnnen Sie bei dem Patienten den aktuellen
Energieumsatz messen? Erldutern Sie jeweils kurz das Prinzip!
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Fall 14

Frithgeborenes mit Herzgerdusch bei offenem Ductus arteriosus Botalli

Ein friihgeborenes Mddchen, das im Alter von
33+5 SSW (33 Schwangerschaftswochen +5
Tage) zur Welt gekommen ist, entwickelt am
3. Lebenstag eine zunehmende Atemnot und ei-
ne Tachykardie. Die Hinde und FiiRe sind relativ
kalt, die Palpation des Abdomens (Abtasten des
Bauchraumes) deutet auf eine Hepatospleno-
megalie (VergroBerung von Leber und Milz)
hin. Bei der Auskultation hort man ein lautes
systolisches Crescendo- und diastolisches De-
crescendogerdusch (,Maschinengerdusch*),
das von einem fiihlbaren Schwirren begleitet
ist. Bei der Palpation der Pulse fiihlt man einen
,Pulsus celer et altus‘ (schneller Puls mit hoher
Blutdruckamplitude). Das Rontgenbild zeigt ei-

Wie unterscheidet sich der Kreislauf eines noch ungeborenen Kindes von —

dem eines Erwachsenen?

ne vermehrte Lungengefdzeichnung und eine
Linksverbreiterung des Herzens. In der Farb-
doppleruntersuchung ldsst sich ein Blutfluss
zwischen Aorta und Lungengefdf3en nachwei-
sen. Dies bestdtigt Ihre Verdachtsdiagnose eines
persistierenden Ductus arteriosus Botalli. Um
den Ductus arteriosus Botalli zu verschlieRen,
leiten Sie eine Therapie mit Indometacin, einem
Prostaglandinsynthesehemmer, ein. Bereits am
ndchsten Tag atmet das Kind wieder viel ruhi-
ger, der Puls betrdgt 135 Schldge/min (Norm fiir
Neugeborene 70 - 170 Schldge/min), und bei der
Auskultation hért man nur noch ein schwaches
systolisches Herzgerdusch.

Welche Umstellungsvorgange laufen nach der Geburt ab?

FlieRt in den Nabelschnurarterien sauerstoffreiches oder sauerstoffarmes —

Blut? Erldutern Sie!

Frithgeborenen - nicht verschlieRt?

m Was passiert, wenn sich der Ductus arteriosus Botalli — wie bei dem
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Fall 15

43-jahriger Patient mit Ausfall des Geruchsinns

Bei einer Schldgerei ein halbes Jahr zuvor ist ei-
nem 43-jdhrigen Mann die Nase gebrochen
worden. Seitdem klagt er, dass er nichts mehr
riechen kénne. Jetzt strebt er eine Schadenser-
satzklage an, und fiir den Prozess sollen Sie ein
drztliches Gutachten {iber den Schweregrad der
Schiddigung erstellen. Sie erfahren von dem Pa-
tienten: ,Meine Lebensqualitdt hat stark nach-
gelassen, seitdem dieser Mensch mich geschla-
gen hat! Morgens Kaffeetrinken, kénnen Sie
sich ja vorstellen, das schmeckt nicht mehr! Der
hockt in seiner Villa und ldsst sich von seiner
Haushdlterin bedienen und unsereins hat nicht

Beschreiben Sie den Aufbau der Riechschleimhaut!

mal mehr Freude an einer Tasse Kaffee! Da soll
er wenigstens fiir zahlen, auch wenn ich trotz-
dem der Leidtragende bin!“

Nach einer griindlichen neurologischen Unter-
suchung fithren Sie bei dem Patienten Riech-
tests durch. Der Patient muss mit verbundenen
Augen verschiedene Testsubstanzen erkennen.
Der Patient kann weder Kaffee noch Lavendel
oder Zitrone erkennen. Selbst als ihm Ammoni-
ak als Geruchprobe vorgehalten wird, antwor-
tet er ,Herr Doktor, nix! Ich riech’ tiberhaupt
nichts! Fiir mich kénnt’ die Dose, die Sie mir vor
die Nase halten, leer sein!“

Erldutern Sie den Unterschied zwischen primaren und sekundéren
Sinneszellen! Handelt es sich bei den Riechsinneszellen um primdre oder

sekundare Sinneszellen?

Was passiert, wenn ein Geruchstoff auf eine Riechsinneszelle trifft?

Erldutern Sie den Verlauf der Riechbahn!

Welche Erkldrung halten Sie fiir die Symptomatik des Patienten am

wahrscheinlichsten?
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Fall 16

67-jdhriger Patient mit EKG-Verinderungen bei Mitralklappenstenose

Ein 67-jdhriger Patient stellt sich erstmals we-
gen schon ldnger bestehender Leistungsminde-
rung und Luftnot schon bei leichter korperli-
cher Belastung in Ihrer Hausarztpraxis vor. Bei
der Auskultation des Herzens horen Sie einen
paukenden 1.Herzton und einen Mitraldft-
nungston, dem sich ein diastolisches Decre-
scendogerdusch anschlieBt, der Puls ist unre-
gelmdRig mit ca. 88 Schldgen/min, der Blut-

Welche verschiedenen Formen der EKG-Ableitung kennen Sie?
Erldutern Sie jeweils Elektrodenanlage und -ableitung!

druck liegt bei 150/80 mmHg. Auf dem Ront-
genbild des Thorax erkennen Sie eine VergroRe-
rung des linken Vorhofs und des rechten Ventri-
kels. Zur weiteren Abkldrung veranlassen Sie ei-
ne Diagnostik mittels Herzkatheter. Sie erhalten
folgenden Befund: Die Mitralklappe ist in ihrer
Bewegung stark eingeschrankt, zudem ist ihre
Offnungsfliche verkleinert. Es wird die Diagno-
se Mitralklappenstenose gestellt.

Erldutern Sie die EKG-Kurve! Welchen Vorgangen im Herzen entsprechen die
einzelnen Zacken, Wellen und Strecken jeweils?

Sie hatten bei Ihrer Diagnostik auch ein EKG bei
dem Patienten geschrieben (s. Abb.).

16.3

Um was fiir einen Lagetyp handelt es sich bei diesem Patienten?

S e

gt

EKG: Einthoven-Ableitungen -1l

mn m Was féllt Ihnen im EKG noch auf?

Was fiir Ausschldage wiirden Sie in den Goldberger-Ableitungen erwarten? —
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Fall 17

53-Jdhriger mit Schwache und Gewichtsabnahme bei Nebenniereninsuffizienz

In Ihrer Hausarztpraxis sucht Sie ein 53-jdhriger ~ werde ihm neuerdings manchmal schwarz vor
Patient auf. Auf den ersten Blick sieht er gesund  Augen. Bei der korperlichen Untersuchung fallt
und braungebrannt aus, so als ob er gerade aus  Ihnen die verstdrkte Pigmentierung am gesam-
dem Urlaub kame. Sie erfahren jedoch von dem  ten Koérper auf, selbst Handinnenflichen und
Patienten, dass er unter einem zunehmenden Mundschleimhaut sind aufféllig dunkel. Der
Schwadchegefiihl und rascher Ermiidbarkeit lei-  Blutdruck betragt 90/65 mmHg. Sie veranlassen
de. Weder im Urlaub noch im Solarium sei erin  eine Laboruntersuchung und erhalten folgende
letzter Zeit gewesen. Seit Monaten fiihle er sich  pathologische Werte: Natrium 130 mmol/l, Ka-
standig erschopft, den Appetit habe er auch ver-  lium 5,5 mmol/l, Serumkortisol | . Aufgrund
loren und im letzten halben Jahr 9 kg Gewicht von Anamnese und Befunden stellen Sie die
abgenommen. AuBerdem berichtet er iiber ver-  Verdachtsdiagnose ,,Nebenniereninsuffizienz*.
mehrten Schwindel, gerade beim Aufstehen

Erldutern Sie den Regelkreis der Glukokortikoidfreisetzung!

Nennen Sie mindestens 5 Wirkungen des Kortisols!

Wie funktioniert die Signaltransduktion der Glukokortikoide?

Wie erkldren Sie sich die Hyperpigmentierung (starke Braunfdarbung) des —
Patienten?

Was ist der Unterschied zwischen einer primaren und einer sekunddren
Nebenniereninsuffizienz? Wie kann man zwischen beiden Formen
unterscheiden? Welche Form liegt bei dem Patienten vor?
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Fall 18

4-Jihrige mit Wassereinlagerung im Gewebe bei nephrotischem Syndrom

In Threr Kinderarztpraxis wird Ihnen ein 4-jdh-
riges Mddchen (s. Abb.) von ihrer Mutter vorge-
stellt. Sie erfahren, dass das Mddchen innerhalb
der letzten 5 Tage 3 kg Gewicht zugenommen
habe. Die Knochel seien so stark geschwollen,
dass sie kaum noch in ihre Schuhe passe. AuBer-
dem sind ihre Augenlider morgens stark ge-
schwollen, die Schwellung bilde sich erst im
Laufe des Tages langsam zuriick. Bei der korper-
lichen Untersuchung finden Sie generalisierte
Odeme. In der Urinuntersuchung findet sich ei-
ne stark erhohte EiweiRausscheidung (Protein-
urie), der Serumalbuminspiegel ist erniedrigt.
Sie stellen die Verdachtsdiagnose ,Nephroti-
sches Syndrom* und iiberweisen die kleine Pa-
tientin in eine Kinderklinik.

Wie viel Blut flieRt pro Zeiteinheit durch die Nieren?
Welcher Anteil davon wird filtriert, welcher Anteil wieder riickresorbiert?

Welche Aufgabe hat der glomeruldre Filter? Wie ist er aufgebaut?

Von welchen Einflussgréen ist die Filtration im Glomerulus abhdngig?

m Wie erkliren Sie sich die ausgepragten Odeme der Patientin?
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Fall 19

Sohn eines Patienten mit Bewegungsstorung bei Chorea Huntington

Ein 22-jahriger Mann kommt in Ihre Praxis fiir
Humangenetik und wiinscht eine genetische
Beratung, weil sein Vater an Chorea Huntington
erkrankt ist. Diese Krankheit wird autosomal-
dominant mit hoher Penetranz vererbt. Er be-
schreibt Ihnen kurz den Krankheitsverlauf sei-
nes jetzt 47-jahrigen Vaters: Der genaue Symp-
tombeginn ldsst sich im Nachhinein nur schwer
sagen, da zundchst niemand die Veranderungen
des Vaters mit einer moglichen Erkrankung in
Zusammenhang gebracht habe. Wohl etwa 10
Jahre zuvor habe es damit begonnen, dass sein
Vater zunehmend gereizt, man konne fast
schon sagen, streitsiichtig geworden sei. Etwa
2 -3 Jahre spater sei es dann zunehmend zu ei-
ner Bewegungsunruhe und Zuckungen in ver-

schiedenen Korperbereichen, v.a. im Gesicht
gekommen. Mittlerweile leide der Vater unter
massiven Bewegungsstorungen, die abrupt in
verschiedenen Muskelgruppen einsetzen und
sich in weit ausholenden Bewegungen oder
kurzen Zuckungen duf3ern. Durch die mangeln-
de Kontrolle der Beine sei es fiir ihn kaum noch
moglich alleine zu gehen, durch die Mitbeteili-
gung der Zunge sind auch Sprechen und Schlu-
cken deutlich erschwert. Nur im Schlaf kénne er
noch ruhig daliegen. Der junge Mann zeigt
selbst keine Symptome, hat aber in Erfahrung
gebracht, dass sich die Erkrankung hdufig erst
zwischen dem 35.-55. Lebensjahr manifestiert
und befiirchtet nun, selbst Anlagetrager fiir
Chorea Huntington zu sein.

Bei der Chorea Huntington sind die Basalganglien geschddigt.

Welche Kerngebiete zdhlen zu den Basalganglien?

Welche Transmitter sind in den Basalganglien zu finden?

Uber welche Struktur erreichen Informationen die Basalganglien, iiber ——

welche verlassen sie sie?

m Zahlen Sie die 3 Funktionsschleifen der Basalganglien auf, und nennen Sie —

jeweils deren wichtigste Funktion!

mutierten Gens ist?

Wie groB ist die Wahrscheinlichkeit, dass der junge Mann Trager des ——
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Fall 20

37-jdhriger Patient mit Ohrenschmerzen und Horstorung

Ein 37-jdhriger Mann sucht Sie in Ihrer Praxis
fiir Hals-Nasen-Ohrenheilkunde auf, da er seit 3
Tagen zunehmende Ohrenschmerzen links ha-
be. Nun habe er das Gefiihl, auch nichts mehr
mit diesem Ohr zu horen, was ihn sehr dngstige.

Welche Formen der Schwerhérigkeit kennen Sie?

Bei der Otoskopie (Untersuchung des dufSeren
Gehorgangs und Trommelfells) sehen Sie ein
gerotetes, pulsierendes und verdicktes Trom-
melfell links. Sie stellen die Diagnose akute Mit-
telohrentziindung (akute Otitis media) links.

Sie fithren bei dem Patienten eine einfache Horpriifung durch, um zwischen diesen Formen der

Schwerhorigkeit zu unterscheiden.

20.2

Welche einfachen Tests konnen Sie einsetzen? Erldutern Sie diese!

Welche Ergebnisse erwarten Sie bei diesen Tests bei dem Patienten mit

linksseitiger Mittelohrentziindung?

und erldutern Sie diese!

Zihlen Sie mindestens 3 weitere Tests zur Uberpriifung des Gehérs auf, ——
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Fall 21

Kind mit auffalligem Schweil3test bei Mukoviszidose

Bei einem Jungen wird im Alter von 14 Tagen die
Diagnose Zystische Fibrose (Mukoviszidose), ei-
ne autosomal-rezessiv erbliche lonenkanalsto-
rung, gestellt. Nach der Geburt war bei dem Jun-
gen ein Mekoniumileus (Darmverschluss durch
,Kindspech*) festgestellt worden. Bei einem da-
raufhin durchgefiihrten SchweiStest fanden
sich nach Stimulation der Schwei3sekretion
durch Pilocarpin pathologisch hohe Werte fiir
Natrium- und Chloridionen im Schweif3. Durch
den Nachweis der Mutation AF508 im CFTR-
Gen in homozygotem Zustand kann die Diagno-
se auch molekulargenetisch bestatigt werden.

Die Mutter erwartet von Thnen als behandeln-
der Kinderarzt nun Aufkldarung tiber die Erkran-
kung. Da sie Biologin ist, konnen Sie ihr auch die
pathophysiologischen Mechanismen der Er-
krankung erkldren: Durch die Mutation des
CFTR-Gens ist ein Chloridkanal in der Zellmem-

21.1

Warum kommt es durch die verminderte Natrium- und Chloridsekretion aus
der Zelle zu einem verminderten Wasserausstrom aus der Zelle?

bran verdndert. Dadurch kommt es zu Stérun-
gen oder zum Ausfall des Chloridtransportes
tiber die Zellmembran. Es werden vermindert
Chloridionen sezerniert und in der Folge auch
weniger Natriumionen. Der Wasserausstrom
aus der Zelle ist zu gering, und es entsteht ein
zdher Schleim, der die Ausfiihrungsginge der
Driisen verstopft. Es kommt zu Funktionsbeein-
trachtigungen von Organen mit exkretorischer
Funktion (v.a. Atemwege, Darm, Pankreas, Gal-
lenwege). Die zdhen mukdsen Sekrete in der
Lunge sind ein idealer Nahrboden fiir Bakterien,
so dass die Kinder hdufig unter Infekten leiden.
Durch die Gangobstruktion im Pankreas wird
die Bauchspeicheldriise geschddigt, neben der
exokrinen Pankreasinsuffizienz kann auch eine
endokrine Pankreasinsuffizienz (Diabetes mel-
litus) auftreten.

21.2

Erldutern Sie in den Begriff Osmose!

»Osmolaritat“!

Definieren Sie die Begriffe ,,onkotischer Druck®, ,,Osmolalitat“ und

Beim Gesunden wird Chlorid aktiv aus der exokrinen Driisenzelle transportiert.

Erldutern Sie die Unterschiede zwischen passivem und aktivem Transport!
Nennen Sie jeweils ein Beispiel fiir die einzelnen Transportprozesse!
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Fall 22

Junger Mann mit Kopfschmerzen und Atemnot bei Wanderung im Himalaya

Sie sind mit Freunden unterwegs in Nepal, um
im Himalaya zu wandern. Ihre Wanderung be-
ginnt auf einer Hohe von 3400 m und schon am
3.Tag erreichen Sie eine Hohe von 4300 m. Ei-
ner Ihrer Freunde fiihlt sich an diesem Tag zu-
nehmend unwohl. Er hat Kopfschmerzen, leich-
ten Schwindel und etwas Atemnot, auch hat er
Miihe mitzuhalten. Sie sind besorgt, aber er
wiegelt nur ab: ,,Ich hdtte vorgestern doch nicht
mit nassen Haaren loslaufen sollen, wahr-

Wie verhdlt sich der Blutdruck in den LungengefaRen in Ruhe beim

stehenden Menschen?

scheinlich habe ich mir doch eine leichte Erkal-
tung geholt. Aber das wird schon wieder. Los,
laufen wir weiter! Das bisschen Husten. Bis zur
Hiitte sind’s nur noch 2 Stunden, da ruh’ ich
mich dann aus.” Etwa eine Stunde spater stiirzt
er zu Boden und keucht mithsam zwischen ein-
zelnen Hustenanféllen. Mit bloSem Ohr héren
Sie bei jedem Atemzug laute Rasselgerdusche.
Sie sind sehr besorgt und schicken zwei Ihrer
Freunde zur Hiitte vor, um Hilfe zu holen.

22.2

Erldutern Sie den Euler-Liljestrand-Mechanismus!

Wovon hdngt das Ventilations-Perfusions-Verhaltnis ab?

Ein Jahr spdter, Sie studieren mittlerweile im 4. Semester Medizin, wissen Sie, dass Ihr Freund da-
mals an einer sog. Hohenkrankheit gelitten hat. Ihr Freund fragt Sie nun, wie es damals zu der Was-
seransammlung in seiner Lunge (Lungenddem) habe kommen kdnnen.

m Wie erkldren Sie ihm die Entstehung eines Lungenddems bei der

Hoéhenkrankheit?
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Ein 18-jdhriger Mann sucht Sie in Ihrer Augen-
arztpraxis auf und berichtet, er habe im Rah-
men einer Bootsfiihrerschein-Priifung an ei-
nem Sehtest teilgenommen. Dabei sei festge-
stellt worden, dass er eine Farbsehschwdche
habe. Subjektiv sei ihm das bisher nie bewusst
geworden, er konne die meisten Farben auch
unterscheiden. ,Allerdings hat meine Freundin
schon ofter dariiber gemeckert, dass ich mich
unmdoglich anziehen wiirde und meine Hose gar

Erldutern Sie das Spektrum sichtbarer und nichtsichtbarer Wellenlangen! —

Fall 23

18-jdhriger Mann mit ,,Rot-Griin-Blindheit*

nicht zum Pulli passen wiirde - fiir mich hatten
die genau die gleiche Farbe! Aber bisher dachte
ich immer ,Typisch Frau*.“

Bei der Priifung mit Isihara-Farbtafeln kann der
Patient Zahlen, die aus roten zwischen griinen
Punkten zusammengesetzt sind, nicht unter-
scheiden. Auch als er im Anomaloskop (Farben-
mischapparat) den vorgegebenen Gelbton mi-
schen soll, zeigt sich ein deutlich zu hoher
Griinanteil.

23.2

Absorptionseigenschaften?

Wie unterscheiden sich die einzelnen Sehsinneszellen in ihren

23.3

Erldutern Sie die Theorie des trichromatischen Farbensehens!

23.4

Wie kommen Farbsehschwache und Farbenblindheit zustande?
Welche unterschiedlichen Formen gibt es?

23.5

Was versteht man unter ,,additiver bzw. subtraktiver Farbmischung“?
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Fall 24

Junge mit wiederholten Infektionen bei septischer Granulomatose

Ein 13 Monate alter Junge wird wegen hohen
Fiebers bei einem Atemwegsinfekt stationdr in
einem Kreiskrankenhaus behandelt. Da sich
sein Zustand trotz antibiotischer Behandlung
nicht bessert, wird er in eine Universitdtskin-
derklinik verlegt. Hier sind Sie der aufnehmen-
de Arzt und erfahren von der Mutter, dass der
Junge sich im ersten halben Jahr zundchst vollig
unauffallig entwickelt habe. Im Alter von etwa 6
Monaten sei dann ein Hautausschlag im Gesicht
aufgetreten, der trotz antibiotischer Behand-
lung nicht endgiiltig ausheilte. Gleichzeitig hat-
te er haufig Fieber. Im Alter von etwa 9 Monaten

Was ist der Unterschied zwischen spezifischer und unspezifischer Abwehr? —

sei ein Lymphknotenabszess am Hals festge-
stellt worden, der operiert werden musste. Un-
ter der gleichzeitig durchgefiihrten intrave-
nosen Antibiotikatherapie habe sich erstmals
auch das Hautbild gebessert. Bei einer Ultra-
schalluntersuchung des Bauchs fanden sich da-
mals auch vier Abszesse in der Leber, die opera-
tiv entfernt wurden.

Aufgrund der wiederholten Infektionen in der
Anamnese des Patienten stellen Sie den Ver-
dacht auf das Vorliegen einer septischen Granu-
lomatose, die durch einen Bluttest (Granulozy-
tenfunktionstest) bestdtigt werden kann.

Was versteht man unter Opsonierung?

Wie funktioniert die Phagozytose durch Granulozyten?

m Durch welche Infektionen sind Patienten mit
Granulozyten-Funktionsstérungen besonders gefahrdet?

Was ist das Komplementsystem? Welche Aufgabe hat es, und wie lduft es —

ab?
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Fall 25

Praktikant mit Versagen der Kreislaufregulation im OP

Sie absolvieren gerade ein Pflegepraktikum in
der Orthopddie und diirfen heute im OP hospi-
tieren. Bei einer Patientin soll ein kiinstliches
Kniegelenk eingebaut werden. Als der Opera-
teur beginnt, den Knochen abzusdgen, fithlen
Sie Ubelkeit in sich aufsteigen und beginnen zu
schwitzen. ,Wenn es unter dieser OP-Beklei-
dung nur nicht so hei8 wdre, ich kriege keine
Luft mehr!“ denken Sie keuchend. Plotzlich
wird alles um Sie herum schwarz, und Sie mer-
ken gerade noch, wie Ihre Beine einknicken.

ab?

Welche Vorgange laufen im Korper beim Wechsel vom Liegen zum Stehen —

Als Sie wieder zu sich kommen, liegen Sie auf
einer Liege im Aufwachraum des OP, Ihre Beine
sind hochgelagert. ,So, jetzt stehen Sie mal vor-
sichtig auf. [hr Blutdruck ist ja ganz schon nied-
rig. Also lassen Sie die Beine zuerst von der Lie-
ge hdngen, und dann setzen Sie sich mal in den
Pausenraum und trinken einen Kaffee* sagt ein
OP-Pfleger zu Ihnen.

Beschreiben Sie die Gegenregulationsmechanismen und ihre Wirkungen —

beim Wechsel vom Liegen zum Stehen!

Warum empfiehlt Ihnen der Pfleger, vorsichtig aufzustehen?

Ihnen ist dieser Vorgang ausgesprochen peinlich, was sollen die nur von Ihnen denken?! Bestimmt
diirfen Sie nie wieder zuschauen! Ein OP-Pfleger versucht Sie zu trésten: ,Ach, das passiert jedem
mal! Und Sie standen ja nicht direkt am Tisch. Es hdtte viel schlimmer kommen kénnen, blod ist’s,
wenn man jemand aus dem offenen Bauch kratzen muss. Das ndchste Mal sagen Sie halt rechtzeitig

Bescheid, wenn Sie sich komisch fiihlen.“

25.4

Was ist die wahrscheinlichste Ursache fiir lhr Umfallen?
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Fall 26

54-jihriger Mann mit Gesichtsfeldausfall bei Tumor der Hypophyse

Ein 54-jdhriger Patient kommt in Thre Sprech-
stunde und berichtet, er leide seit lingerem un-
ter Kopf- und Gelenkschmerzen. Die Ursache
dafiir habe sein Hausarzt nicht gefunden, son-
dern ihm nur Tabletten gegen Bluthochdruck
verschrieben und ihm empfohlen, Didt zu hal-
ten, weil der Blutzucker auch etwas erhdht sei.
Wahrend Sie sich mit dem Patienten unterhal-
ten, fallen Ihnen die markanten Gesichtsziige
auf, die Haut wirkt verdickt und die Behaarung
ist sehr ausgepragt. Auf Ihre Frage, ob ihm seine
Schuhe noch passen, reagiert der Patient zu-
ndchst etwas iiberrascht, antwortet aber dann:

26.1

Erldutern Sie den neuroendokrinen Regelkreis des Somatotropins!

Jetzt, wo Sie mich fragen... Die alten haben ge-
driickt, da hab’ ich mir die neuen eben eine
Nummer groRer gekauft.“ Bei der kdrperlichen
Untersuchung scheinen Ihnen auch die inneren
Organe und die Zunge vergroRert. Die Werte fiir
Serum-Somatotropin im Tagesprofil sind er-
hoht, auch nach oraler Glukosebelastung lassen
sie sich nicht supprimieren. Das Schiadel-MRT
zeigt einen Tumor im Bereich der Hypophyse.
Anhand der erhobenen Befunde stellen Sie die
Diagnose ,,Akromegalie aufgrund eines somato-
tropen Hypophysenadenoms*.

26.2

Zéhlen Sie mindestens 6 Wirkungen des Somatotropins auf!

Welche klinischen Auswirkungen erwarten Sie bei einem
Somatotropiniiberschuss, welche bei einem Somatotropinmangel?

Strukturen!

Zeichnen Sie die Sehbahn auf, benennen Sie die einzelnen relevanten ————

Bei der Perimetrie wird folgender Befund erhoben:

Welche Diagnose stellen Sie? Was ist die wahrscheinlichste Ursache?

ORI
N0 0% 1%S
“-'-—';"2 "'-..
Nescev %

27

Welche charakteristischen Gesichtsfeldausfalle ergeben sich durch Lasionen —
‘ an verschiedenen Abschnitten der Sehbahn?
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Fall 27

Patient mit Tonuserhéhung der Halsmuskulatur bei Torticollis spasmodicus

Ein 47-jahriger Patient kommt zu lhnen in die
Klinik fiir Neurologie wegen eines seit Jahren
bestehenden idiopathischen Torticollis spas-
modicus. Bei diesem Krankheitsbild kommt es
zu einer unwillkiirlichen Kontraktion der Hals-
und Nackenmuskulatur mit einem krampfarti-
gen Verdrehen des Kopfes. Der Patient fiihlt sich
dadurch stark in der Ausiibung seines Berufes
als Informatiker eingeschrankt. AuBerdem be-
richtet er: ,Alle schauen mich so komisch an, als
sei ich geistig behindert. Dabei kann ich gegen
die Bewegung einfach nichts tun. Ich versuche
schon immer mit der linken Hand gegen mein
Kinn zu driicken, das hilft manchmal.“ Die toni-

Wie erfolgt der Informationsfluss an elektrischen und chemischen Synapsen?

sche Drehbewegung tritt in unregelmdRiger
Folge, in Stresssituationen jedoch gehduft auf.
Ein halbes Jahr zuvor wurde zum ersten Mal ein
Therapieversuch mit Botulinumtoxin unter-
nommen. Dabei wird Botulinumtoxin in die hy-
peraktiven Muskeln gespritzt und diese da-
durch geldhmt. Der Patient verspiirte initial ei-
ne deutliche Besserung der Symptomatik, etwa
4 Monate nach der Therapie begann die Wir-
kung des Botulinumtoxins nachzulassen. Nun
soll eine erneute Injektionstherapie erfolgen, da
der Patient gut auf die Behandlung angespro-
chen hatte.

eintrifft?

Was passiert in einer chemischen Synapse, wenn ein Aktionspotenzial ——

Was besagt die ,,Alles-oder-Nichts-Regel“, und wofiir gilt sie?

Erldutern Sie die Unterschiede zwischen einem EPSP und einem IPSP!

Zdhlen Sie jeweils 2 typische exzitatorische und inhibitorische Transmitter —

auf!

Das bei dem Patienten eingesetzte Botulinumtoxin ist ein Synapsengift.

Erldutern Sie den Wirkmechanismus von Botulinumtoxin!
Nennen Sie mindestens 3 weitere Synapsengifte und deren Wirkmechanismen!
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Fall 28

33-jdhrige Frau mit Schwindel und Fallneigung bei Neuritis vestibularis

Eine 33-jdhrige Patientin wird mit plotzlich auf-
getretenem massiven Drehschwindel und hefti-
gem Erbrechen in die Notfallambulanz eingelie-
fert. Sie sind der aufnehmende Neurologe und
erheben folgende Befunde: Aufgrund einer
starken Fallneigung zur linken Seite ist die Pa-
tientin nicht mehr in der Lage zu laufen, eine
Horstorung besteht nicht. Dem Schwindel war
ein Infekt der oberen Atemwege vorausgegan-
gen. Bei der Untersuchung zeigt sich ein deutli-
cher Spontannystagmus nach rechts mit rotie-

28.1

Erldutern Sie den Aufbau des Gleichgewichtsorgans!

render Komponente. Die Vestibularispriifung
durch Spiilung der Ohren mit warmem Wasser
zeigt eine periphere vestibuldre Untererregbar-
keit des linken Gleichgewichtsorgans. Die {ibri-
ge neurologische Untersuchung und das MRT
sind unauffillig. Sie vermuten eine virusbe-
dingte Neuritis vestibularis (akuter Ausfall des
Gleichgewichtsorgans) links, die zundchst
symptomatisch mit Antivertiginosa (Mittel ge-
gen Schwindel) behandelt wird.

m Was passiert in den Gleichgewichtsorganen, wenn man den Kopf nach links —

dreht?

Was wiirden Sie erwarten, wenn Sie das rechte (gesunde) Ohr mit warmem —

Wasser spiilen?

Welche physiologischen Formen von Nystagmus kennen Sie?
Unter welchen Voraussetzungen lassen sie sich beobachten?
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Fall 29

14-jdhriges Mdadchen mit Hyperventilationstetanie

Bei einem Konzertbesuch ruft eine aufgeregte
Gruppe von Jugendlichen nach einem Arzt, weil
sich eines der Mddchen zunehmend unwohl
fiihle. Es verspiire Atemnot sowie ein starkes
Kribbeln in den Hinden und im Gesicht. Bei Ih-
rem Eintreffen finden Sie in der Ndhe der Bithne
die gesamte Gruppe in heller Aufregung um ein
etwa 14-jdhriges Mddchen. Dieses ringt mit
weit aufgerissenen Augen nach Luft. Einer der
Umstehenden berichtet, der Vorfall sei ganz

den Sadure-Base-Haushalt?

Welche Auswirkung hat eine Hyperventilation (libermdBige Atmung) auf —

plotzlich aufgetreten, ausgerechnet kurz bevor
die Stars des Abends, eine junge Boyband, die
Biihne betreten sollten. Das Mddchen atmet
sehr schnell und sehr tief und halt die Hiande
verkrampft in einer Pfotchenstellung (Beugung
der Hand im Handgelenk, Adduktion der Finger
und Opposition des Daumes). Schon als Blickdi-
agnose erkennen Sie, dass es sich um eine Hy-
perventilationstetanie handelt.

Welche weiteren Stérungen des Saure-Base-Haushalts kennen Sie?
Nennen Sie jeweils ein Beispiel fiir eine mogliche Ursache! Erldutern Sie, tiber welchen
Mechanismus der Kérper versuchen kann, die jeweilige Stérung zu kompensieren!

Woran erkennen Sie, um welche Art von Storung es sich handelt?
Nennen Sie die zu erwartenden Befundkonstellationen im Labor!

Warum kommt es bei Hyperventilation zu tetanischen Muskelkrampfen? ——

Was konnen Sie therapeutisch tun?
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Fall 30

23-jdhriger Leistungssportler bei der Trainingskontrolle

Sie sind Sportarzt und betreuen etliche Leis-
tungssportler. Heute untersuchen Sie einen 23-
jdhrigen Ruderer im Rahmen der Vorbereitung
auf die Deutschen Meisterschaften. Wéhrend
eines 20-miniitigen Trainingslaufs werden ne-
ben der erbrachten Leistung kontinuierlich
Herzfrequenz und Sauerstoffaufnahme ermit-
telt. AuRBerdem lassen Sie durch Ihre Arzthelfe-
rin die Laktatkonzentration im Blut bestimmen.
Dazu sticht Thre Arzthelferin dem Ruderer alle
5min ins Ohrldppchen, um aus dem so gewon-
nenen Kapillarblut die Blutlaktatkonzentration
zu bestimmen. Die Herzfrequenz steigt wah-

30.1

Erldutern Sie den Begriff ,,Sauerstoffschuld“!

rend der Zeit kontinuierlich an und erreicht
nach 20 Minuten eine Frequenz von 194 Schld-
gen/min. Die Laktatwerte hat Ihre Arzthelferin
in einer Tabelle zusammengestellt.

Trainingsdauer (min) Laktat (mmol/l)
5 2,5
10 41
15 53
20 6,5

Was versteht man unter der ,,Dauerleistungsgrenze“?

schlieRen?

Was lasst sich aus der Blutlaktatkonzentration des Leistungssportlers

Erklaren Sie die wesentlichen Unterschiede zwischen Kraft- und

Ausdauertraining!

30.5

Welche unterschiedlichen Arten von Skelettmuskelfasern kennen Sie?
Welcher Typ wird durch das Rudertraining verstarkt ausgebildet?
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Fall 31

68-jahriger Mann mit Durchfall und Fettstiihlen bei Kurzdarmsyndrom

Ein 68-jdhriger Mann wird wegen progredien-
ten Gewichtsverlusts, anhaltenden Durchfillen
(Diarrhoe), Fettstiihlen, Blahungen (Meteoris-
mus) und Verschlechterung des Allgemeinzu-
standes in die Abteilung fiir Innere Medizin des
Stddtischen Klinikums eingewiesen. Sie kennen
den Patienten schon, denn ein Jahr zuvor muss-
ten bei ihm wegen eines ausgedehnten Mesen-
terialinfarkts (akuter Verschluss der A. mesen-
terica mit Sauerstoffunterversorgung und Ne-

Wie werden Kohlenhydrate verdaut?

krose des Darmes) grofRe Teile des Jejunums
und Ileums operativ entfernt werden. Die Linge
des Restdiinndarms betrdgt etwa 110 cm. Auf-
grund des schlechten Allgemeinzustandes be-
ginnen Sie eine voriibergehende hochkalori-
sche intravendse Erndhrung. Gleichzeitig leiten
Sie eine Umstellung auf fettarme Erndhrung
und Ersatz eines Teils der Fette durch mittelket-
tige Fettsduren ein. Zusdtzlich erhdlt der Patient
Colestyramin, das Gallensduren bindet.

Wie funktioniert die Proteinverdauung?

Welche Mangelerscheinungen drohen nach der Entfernung groRRer Teile des —

lleums?

m Wie erklaren Sie sich die ausgeprdgte Diarrhoe und Fettstiihle bei dem —

Patienten?
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Fall 32

23-jdhrige Patientin mit Bluthochdruck bei Nierenarterienstenose

Eine 23-jdhrige Patientin kommt wegen einer
akuten Bronchitis zu Ihnen in die Notfallambu-
lanz. Bei der Anamnese gibt sie an, einen massi-
ven therapierefraktiren Bluthochdruck zu ha-
ben: Obwohl ihr Hausarzt ihr bereits zwei Me-
dikamente verordnet habe, wiirde der Blut-
druck bei wiederholten Messungen immer
noch etwa 180/120 mmHg betragen. Bisher sei
noch keine Abklarung der Ursache erfolgt.

Bei der korperlichen Untersuchung féllt Thnen
ein Stromungsgerdusch paraumbilikal auf. Sie

Wie wird die Nierendurchblutung normalerweise reguliert?

haben den Verdacht, dass dieses Gerdusch auf
eine Verengung (Stenose) der Nierenarterie zu-
riickzufiihren ist. Dieser Verdacht bestatigt sich
bei der Dopplersonographie des Bauchraums,
bei der sich der dringende Verdacht auf eine fi-
bromuskuldre Stenose der linken A. renalis er-
gibt. Zur weiteren Diagnostik und ggf. gleichzei-
tigen Therapie empfehlen Sie der Patienten eine
Katheteruntersuchung der Nierenarterie.

Welche Funktionen der Niere werden durch die Durchblutung direkt

beeinflusst?

Wie erkldren Sie sich den Bluthochdruck bei der Patientin?

Erldutern Sie den Regelkreis des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems!

Welche Veranderungen des Elektrolythaushaltes erwarten Sie bei der ——

Patientin?
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5-jahriger Junge nach Elektrounfall

Sie helfen der Familie Ihrer groRen Schwester
bei Renovierungsarbeiten in ihrer neuen Woh-
nung. Als Sie ins Bad kommen, um Wasser zu
holen, sehen Sie, wie Ihr 5-jdhriger Neffe Elekt-
riker spielt. Sie konnen nicht mehr verhindern,
dass er einen Draht und einen Schraubenzieher
in eine Steckdose steckt. Er schreit kurz auf und
bricht am Boden leblos zusammen. Sie stiirzen

Nennen Sie die wesentlichen Unterschiede zwischen den Aktionspotenzialen —
von Nervenzellen, Zellen des Arbeitsmyokards und Schrittmacherzellen des Herzens!

Fall 33

hinzu und kdnnen keinen Puls mehr fiihlen. Sie
schlagen dem Jungen einmal kriftig mit der
Faust auf den Brustkorb. Zundchst hilft das
nichts, doch nach einem zweiten Schlag kénnen
Sie wieder einen Puls tasten, und der Junge
kommt zu sich. Vollig aufgeldst verstandigen
Sie den Notarzt, der das Kind zur Beobachtung
in die Klinik mitnimmt.

Zeichnen Sie die Aktionspotenziale von Zellen des Arbeitsmyokards und —
Schrittmacherzellen auf! Erldutern Sie, wie sie zustande kommen!

Sinusknotens von denen des AV-Knotens?

Wodurch unterscheiden sich Aktionspotenziale des Vorhofmyokards von —
denen des Ventrikelmyokards sowie Schrittmacheraktionspotenziale des

Der Notarzt erkldrte Threr Schwester, dass es durch den Stromschlag zu , kreisenden Erregungen*

im Herzen gekommen sei.

Was sind ,.kreisende Erregungen®, warum sind sie so gefdhrlich, und wie —

werden sie normalerweise verhindert?
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Fall 34

Patientin mit gestorter Oberflachensensibilitit durch Verbrennungen

Sie betreuen eine 54-jdhrige Patientin, die mit
Verbrennungen verschiedener Schweregrade
auf der Intensivstation liegt. Sie untersuchen
heute die Frau und wollen durch Uberpriifung
der Oberfldchensensibilitdt die Schadigungstie-
fe und damit den Schweregrad der Verbren-
nung feststellen. Dazu nutzen Sie verschiedene
Hilfsmittel, z.B. Wattebausch zur Priifung des
Beriihrungsempfindens, Nadel zur Priifung des
Schmerzempfindens. Sie erheben folgende Be-
funde: Die Haut am linken Oberschenkel ist ge-

Wie unterscheiden sich Proportional-, Differenzial- und

Proportional-Differenzial-Rezeptoren? Zeichnen Sie das Antwortverhalten der
einzelnen Rezeptortypen auf einen Rechteckreiz schematisch auf!

rotet, teilweise haben sich groRflachige Blasen
gebildet, die der Frau grof3e Schmerzen berei-
ten. Der Schddigungsgrad entspricht Verbren-
nungen 1. und 2. Grades. Im Bereich der linken
Hand fiihlt sich die Haut prall und hart an und
sieht gelblich, teilweise auch geschwarzt aus,
das Schmerzempfinden ist aufgehoben. Auch
als Sie mit einer Nadel in die Handfldche ste-
chen, spiirt sie das nicht. Es handelt sich um ei-
ne Verbrennung 3. Grades.

34.2

Welche Sensoren in der Haut kennen Sie? Nennen Sie mindestens 5
Rezeptoren und ihre wichtigsten Merkmale!

Erldutern Sie die Begriffe ,,Empfindungsschwelle®, ,,Unterschiedsschwelle“

und ,,rdumliches Auflésungsvermégen“?

Warum spiirt die Frau keine Schmerzen mehr, als Sie ihr in die Hand stechen?
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Fall 35

23-Jdhrige mit Kinderwunsch und unzureichender Immunitdt gegen Rételn

Eine 23-jdhrige Patientin sucht Sie in Ihrer Pra-
xis fiir Gyndkologie auf und teilt Thnen mit, dass
sie gerne schwanger werden mdchte. Bevor sie
die Pille absetzt, mdchte sie sich erkundigen,
welche MaBnahmen zur Vorbereitung auf die
Schwangerschaft notwendig wdren. ,Meine
Freundin hat mir erzdhlt, dass man sich unbe-
dingt vorher noch gegen Roteln impfen lassen
muss. Ich glaube aber, dass ich die als Kind hat-
te. Muss ich mich jetzt trotzdem impfen las-

Beschreiben Sie den Aufbau von Antikorpern!

sen?“ ,Das kommt darauf an, ob das damals
wirklich Roteln waren,” antworten Sie, ,aber
das konnen wir durch einen Bluttest einfach he-
rausfinden*.

Sie bestimmen den Rotelntiter und erhalten ei-
nen Wert von 1:8. Sie teilen der Patientin tele-
fonisch mit, dass keine sichere Immunitait ge-
gen Roteln besteht, und schlagen ihr vor, zur
Impfung nochmals in der Praxis vorbeizukom-
men.

Welche verschiedenen Immunglobulinklassen kennen Sie?
Nennen Sie jeweils die wichtigsten Merkmale!

Bei der Roteln-Impfung handelt es sich um eine aktive Immunisierung.

Was ist der Unterschied zwischen passiver und aktiver Immunisierung?

Was passiert bei einer Impfung gegen Rételn?

Nach der Impfung vereinbaren Sie mit der Patientin einen Termin in 6 Wochen fiir die zweite Imp-

fung.

Warum empfehlen Sie der Patientin eine zweite Impfung?
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78-jdhriger Patient mit Aphasie nach Schlaganfall

Ein 78-jdhriger Patient wird mit dem Notarzt-
wagen ins Krankenhaus gebracht. Sie sind der
diensthabende Arzt in der Notfallambulanz und
erfahren von der Nachbarin des Patienten, die
mitgekommen ist: ,,2 Stunden vorher haben wir
noch ganz normal telefoniert und ausgemacht,
dass ich spdter vorbeikomme, um nach dem
Rechten zu sehen und mit ihm Kaffee zu trin-
ken. Er legt da viel Wert drauf und geht extra
immer in die Konditorei gegeniiber, um Him-
beerkuchen zu kaufen. Und als er auf mein Klin-
geln nicht 6ffnete, kam mir das schon komisch
vor, wir waren doch verabredet. Und er ist mit
Terminen immer so korrekt. Ich hab’ ja einen
Schliissel, weil ich auch manchmal fiir ihn ein-
kaufen gehe, also bin ich rein. Ja, und dann saf3
er da so schief im Sessel und hat immer nur so
Grunzer von sich gegeben und ganz langsam

Nennen Sie die wichtigsten Regionen der GroBhirnrinde, die am Sprechen —
und am Sprachverstdndnis beteiligt sind, und ihre jeweilige Aufgabe!

tief ein- und ausgeatmet. Da habe ich lieber
gleich den Notarzt gerufen.” Sie haben den Ver-
dacht, dass der Patient einen Schlaganfall erlit-
ten haben kénnte und veranlassen eine Compu-
tertomographie (CT) des Schddels. Ihr Verdacht
wird bestdtigt, als sich im CT eine intrakranielle
Blutung zeigt.

Einige Tage spdter haben Sie Dienst auf der In-
tensivstation, auf die der Patient verlegt wurde.
Thr Kollegen berichtet Ihnen, dass sich der Zu-
stand des Patienten jeden Tag verbessert hdtte.
Der Patient konne wieder auf Aufforderungen
reagieren, selbstandig essen und sich anziehen.
Nur beim Sprechen habe er grofe Probleme:
Obwohl er alles gut zu verstehen scheine und
Fragen mit Nicken oder Kopfschiitteln beant-
worten kann, kénne er trotz groRer Anstren-
gung nur einzelne Worter von sich geben.

Was ist eine Aphasie? Welche einzelnen Formen kennen Sie?

Um welche Form der Aphasie handelt es sich bei dem Patienten?

m Wo vermuten Sie die Blutung bei dem Patienten bzw. welches GefaR ist am —

wahrscheinlichsten betroffen?
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Blutdruckmessung bei Kind und Mutter

Sie machen eine Famulatur in einer Kinderarzt-  vor. Sie messen bei dem Kind den Blutdruck
praxis. Eine Mutter stellt Thnen ihr 5-jdhriges ,links 100/55 mmHg, rechts 105/55 mmHg. Al-
Kind zur routinemafigen Kontrolle nach opera- les in Ordnung*, teilen Sie der Mutter mit.

tiver Korrektur einer Aortenisthmusstenose

Wie funktioniert die Blutdruckmessung nach Riva-Rocci?

38 Die Mutter meint daraufhin: ,Oh, das ist schén zu héren, dass alles in Ordnung ist. Aber meine Mut-
ter nimmt jetzt auch Blutdruckmedikamente. Kénnten Sie nicht kurz auch bei mir mal den Blut-
druck messen?!“, Kein Problem*, antworten Sie und legen die Blutdruckmanschette der Mutter um
den Arm. Wahrend Sie sich weiter angeregt mit ihr unterhalten, messen Sie am linken Arm. Pl6tz-
lich besorgt messen Sie auch auf der anderen Seite: ,, Links 170/110 mmHg, rechts 160/110 mmHg.
Der ist aber ganz schon hoch, den sollten Sie unbedingt abklaren lassen.“ Als der Kinderarzt den
Raum betritt, berichten Sie ihm auch von dem Ergebnis der Blutdruckmessung bei der Mutter. Der
Arzt iberlegt kurz und ldsst sich dann genau beschreiben, wie Sie gemessen haben. AnschlieBend
greift er selbst zu einer Blutdruckmanschette und misst den Blutdruck ,,125/85 mmHg - keine Sor-
ge“, beruhigt er die Frau.

Wie lassen sich die unterschiedlichen Messergebnisse erkldaren?
Was haben Sie maglicherweise falsch gemacht?

Erldutern Sie die ,,Windkesselfunktion der Aorta“!

Was ist der Unterschied zwischen Strompuls und Druckpuls?
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16-Jdhrige mit fehlender Schambehaarung und mannlichem Chromosomensatz

In Threr Praxis fiir Gyndkologie sucht Sie eine
grolBe schlanke 16-Jdhrige auf, weil bei ihr - an-
ders als bei allen ihren Freundinnen - noch im-
mer keine Regelblutung eingesetzt habe. Die
Brustentwicklung sei normal verlaufen, auch
sonst habe sie keine Beschwerden: ,,....na ja, nur
eins ist mir noch aufgefallen: Ich habe gar keine
Schamhaare, das ist auch ein bisschen merk-
wiirdig.“ Bei der allgemeinen korperlichen Un-
tersuchung erheben Sie einen unauffélligen Be-
fund. Als einzige Besonderheit fdllt die fehlende
Schambehaarung ins Auge. Beide Mammae
(Briiste) sind normal entwickelt und weich.
Auch das dufRere Genitale ist unauffallig. Bei der
vaginalen Untersuchung erscheint Thnen die
Scheide sehr kurz, und bei der Ultraschallunter-
suchung lasst sich kein Uterus entdecken. Sie
nehmen der Patientin Blut zur Bestimmung der
Hormonkonzentrationen und fiir eine Chromo-
somenanalyse ab. Der FSH-Spiegel liegt im obe-
ren Normbereich, LH dagegen ist deutlich er- ner. Der zytogenetische Befund lautet 46,XY
hoht. Die Spiegel fiir Testosteron und Dihydro- passend zu Ihrer Verdachtsdiagnose ,testikuld-
androstendion liegen im Normbereich fiir Mdn-  re Feminisierung®.

Wo werden Androgene synthetisiert?

Wie wird die Androgenproduktion gesteuert?

Nennen Sie mindestens 4 Wirkungen der Androgene!

Bei der testikuldren Feminisierung handelt es sich um einen Androgenrezeptordefekt, der zu einer
volligen Androgenresistenz fiihrt.

m Wie erklaren Sie sich das Fehlen des Uterus und die kurze Vagina sowie die
fehlende Schambehaarung bei ansonsten weiblichem Phanotyp?
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Patient mit akut aufgetretener krampfartiger Gesichtslihmung bei Tetanus

In Threr Hausarztpraxis sucht Sie ein 73-jdhriger
Patient wegen einer plotzlich aufgetretenen
krampfartigen Gesichtslihmung auf. Er wird
von seiner Tochter begleitet. Wegen der Ver-
krampfung der Kiefermuskulatur konnte er sei-
ne Zahnprothese nicht einsetzen. Seine Tochter
berichtet, dass er bisher nie ernsthaft krank ge-
wesen sei. Im Gegenteil, er sei noch sehr aktiv
und wiirde sich intensiv um seinen Schreber-
garten kiimmern. Dabei sei er 2 Wochen zuvor
beim Gief3en ausgerutscht und in die mit Eisen-
stangen befestigten Hortensien gestiirzt. Die

Welche verschiedenen Kontraktionsformen eines Skelettmuskels kennen Sie?

Hautwunden habe er aber selbstdndig versorgt
und seitdem keine Beschwerden mehr gedu-
Bert. Sie fragen nach der letzten Tetanusimp-
fung, daran konnen sich weder Vater noch Toch-
ter erinnern. Bei der korperlichen Untersu-
chung stellen Sie neben dem grimassenhaft
verzogenen Gesicht auch eine leicht iiber-
streckte Rumpfmuskulatur fest. Aufgrund der
Verletzungsanamnese und des korperlichen
Untersuchungsbefundes weisen Sie den Patien-
ten mit Verdacht auf Tetanus sofort in ein Kran-
kenhaus ein.

Wie ist eine motorische Einheit definiert?

39.3

Erldutern Sie die Begriffe ,,Einzelzuckung“ und ,tetanische Kontraktion!

Wie kann die Kontraktionskraft eines Muskels dosiert werden?

39.5

Wie erkldren Sie sich die Muskelkrampfe des Patienten?
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43-jahriger Mann mit Kohlenmonoxidvergiftung

LSuizidversuch mit laufendem Auto in ge-
schlossener Garage“ lautet die Alarmierungs-
meldung, die Sie als Notarzt erreicht. Sie fahren
mit dem Notarztwagen zum Einsatz und erfah-
ren noch Folgendes: Ein 43-jdhriger Mann hat
in seiner Garage das Tor geschlossen und den
Automotor angestellt. Als Sie am Unfallort ein-
treffen, steht eine ganze Gruppe Nachbarn und
Schaulustiger um den bewusstlosen Verletzten.
Einer berichtet: ,....Mensch, da hab’ ich den Mo-
tor laufen gehort, in der Garage! Und das Auto-
radio. Da ist mir eingefallen, dass dem Miiller
doch seine Frau weggelaufen ist. Der wird sich
doch nichts antun wollen, hab’ ich gedacht, und
als ich das Tor aufmache, liegt er da in seinem

Wie wird Sauerstoff im Blut transportiert?

Auto. Ich hab’ ihn erst mal rausgezerrt, hab’ ich
mal gehort, dass man das als erstes machen soll.
Und dann hab’ ich die Polizei angerufen. Aber
wie lang der jetzt insgesamt da drin lag, das
kann ich nicht sagen. - Der wird’s doch pa-
cken?! So schlecht sieht er doch eigentlich gar
nicht aus.“

Sie untersuchen den bewusstlosen Patienten. Er
reagiert auf starke Schmerzreize mit ungerich-
teten Abwehrbewegungen. Die Pupillen sind
geweitet, die Haut erscheint auffallend frisch
und rosig. Bei einem Puls von 120/min betragt
der Blutdruck 90/55 mmHg, der Patient atmet
schnell und tief.

Erldutern Sie die Sauerstoffbindungskurve!

Welche Ursachen fiir eine Rechts- bzw. Linksverschiebung der
Sauerstoffbindungskurve kennen Sie, welche Auswirkungen hat dies?

m Warum fiihrt schon ein Kohlenmonoxidgehalt von 1% in der Atemluft zu —

schweren Vergiftungserscheinungen?

Wie wird Kohlendioxid im Blut transportiert?

m Was versteht man unter dem Haldane-Effekt?
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Beurteilung der Nierenfunktion bei einem 68-jihrigen Mann

Ein 68-jdhriger Mann wird wegen einer Nieren-
kolik links mit Ubelkeit und Erbrechen in die
Notaufnahme eingeliefert. Sie veranlassen eine
Ultraschalluntersuchung der Nieren und sehen
kleine Reflexe und Schallschatten; bei der Ront-
genuntersuchung lassen sich aber keine Steine

schldgt eine Rontgenkontrastmitteldarstellung
der Niere und ableitenden Harnwege (i.v.-Uro-
graphie) zur Darstellung von nichtschattenge-
benden Steinen (z.B. Uratsteine) vor. Vor der
Kontrastmitteluntersuchung muss zundchst die
Nierenfunktion abgeklart werden.

im Nierenbecken darstellen. Ihr Oberarzt

Definieren Sie den Begriff ,,Clearance“! Nennen Sie die Formel, mit der sich —
‘ die Clearance berechnen lasst!

42 Welche FunktionsgroRen der Niere lassen sich mit Hilfe von

Clearancebestimmungen berechnen? Welche Eigenschaften muss eine Substanz
jeweils haben, um dafiir geeignet zu sein?

Wie verhalten sich Inulin, Kreatinin, Paraaminohippursaure (PAH), Glukose, —

Kalzium und Albumin bzgl. Filtration, Sekretion und Resorption normalerweise in der
Niere?

41.4 Wie unterscheiden sich Inulin- und Kreatinin-Clearance? Warum wird in der —
‘ Praxis haufig die Kreatinin- statt der Inulin-Clearance bestimmt?

Zur Bestimmung der Kreatinin-Clearance hat der Patient innerhalb von 2 Stunden 360 ml Urin ge-
sammelt. Die Kreatinin-Konzentration im Serum betrdgt 1 mg/dl, im Urin 20 mg/dl.

Wie hoch ist die Kreatinin-Clearance bei dem Patienten?

Bei der Bestimmung der Kreatinin-Clearance konnten Sie einen erniedrigten Wert feststellen, so
dass Sie von einer Nierenschddigung ausgehen.

Warum reicht es zur Uberpriifung der Nierenfunktion nicht aus, das
‘ Serum-Kreatinin zu bestimmen?

Der Patient hat auBerdem einen schlecht eingestellten Diabetes mellitus, so dass hdufig Blutgluko-
sewerte {iber 200 mg/dl zu messen sind.

Wie verhilt sich die Glukose-Clearance in Abhdngigkeit von der
‘ Blutglukosekonzentration?
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Arbeitsschutzuntersuchung mit Uberpriifung von Lautstirke und Schalldruck

Sie sind Arbeitsmediziner und u.a. zustindig len Sie spezielle Schallpegelmesser so ein, dass
fiir die jahrliche Begehung des Arbeitsumfeldes  die Empfindlichkeit der Gerdte an die menschli-
auf einem Flughafen. Dabei bestimmen Sie auch  che Hoérschwelle angepasst ist.

die Larmbelastung am Arbeitsplatz. Dazu stel-

42.1 Was ist der Unterschied zwischen Schalldruck und Lautstarke?
Nennen Sie jeweils die zugehorige Einheit!

Was gibt der Schalldruckpegel an, und wie lasst er sich berechnen? ——— 43

Zusatzlich werden alle Mitarbeiter jdhrlich untersucht. Um einer chronischen Lirmschddigung
vorzubeugen, sind bei Arbeiten auf dem Rollfeld spezielle HérschutzmafSnahmen vorgeschrieben.
Heute kommt zu Thnen ein 35-jdhriger Flughafenmitarbeiter zur Arbeitsschutzuntersuchung. Er
arbeitet als Fahrer auf dem Rollfeld und ist dort hdufig Flugzeuglarm ausgesetzt, der einen Durch-
schnittswert von 100dB erreicht. Zeitweise iiberschreitet der Lirmpegel sogar den Wert von
120dB.

m Welcher Erhohung des Schalldrucks entspricht eine Zunahme des
Schalldruckpegels um 40 dB?

Was ist eine Isophone?

iy 42.5 Zeichnen Sie ein Horfeld, und erldutern Sie die wichtigsten Elemente!
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20-jdhrige Frau mit Epilepsie

Sie werden als Notarzt zu einem Einsatz geru-
fen, die Einsatzmeldung lautet: ,Junge Frau mit
epileptischem Anfall im Park“. Bei Ihrem Ein-
treffen finden Sie eine verwirrt wirkende junge
Frau, der ein diinner Blutfaden aus dem Mund
rinnt, umringt von Passanten vor. Ein dlterer
Herr, der auch den Notarzt gerufen hat, berich-
tet Ihnen tiber den Vorfall: ,Ich habe hier gerade
die Enten gefiittert, als die junge Frau vorbei-
kam und sich auf die Bank gesetzt hat. Pl6tzlich
hore ich so einen erstickten Schrei und als ich
mich umdrehe, sehe ich, wie sie auf den Boden

Extrazelluldrraum an!

Nennen Sie die wichtigsten lonen, die fiir das Membranpotenzial eine Rolle —
spielen, und geben Sie deren ungefdhre Konzentrationen im Intra- und

Fall 43

rutscht, ganz steif und verkrampft sah sie aus!
Dann haben die Arme und Beine gezuckt. Ich
habe versucht, sie festzuhalten, aber das hat
nichts geholfen. Irgendwann hat es dann von al-
lein aufgehort. Ich habe gleich den Notarzt ge-
rufen. Aber die war danach noch eine ganze
Weile bewusstlos! Ich habe versucht, sie zu we-
cken, aber sie ist erst vor ein paar Minuten wie-
der wach geworden.” Sie vermuten einen gene-
ralisierten tonisch-klonischen Grand-mal-An-
fall und fahren die Patientin zur weiteren Diag-
nostik in die Klinik.

Was versteht man unter dem ,.elektrochemischen Gleichgewicht“?

Wozu dient die Nernst-Gleichung, und wie lautet sie?

Berechnen Sie das Gleichgewichtspotenzial fiir K*, Na*, Ca?* und CI- mit Hilfe -

der Nernst-Gleichung!

Warum liegt das Ruhemembranpotenzial so nah am

K*-Gleichgewichtspotenzial?
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Wochnerin mit fehlendem Milcheinschuss nach Komplikationen bei der Geburt

Sie sind Stationsarzt auf einer Wochenbettstati-
on und betreuen u.a. eine 28-jahrige Patientin.
Bei der Geburt 9 Tage zuvor war es zu einer Pla-
zentaretention (Plazentalosungsstérung) und
einer langdauernden Nachblutung gekommen,
so dass die Patientin mehrere Blutkonserven er-
hielt und einen Tag auf der Intensivstation lag.
Jetzt geht es ihr deutlich besser, sie mochte ger-
ne nach Hause gehen. Doch obwohl sie stillen
mochte und ihr Baby auch immer wieder an-

Was ist ein neuroendokriner Regelkreis? Was bedeutet der Begriff ,negative —

Riickkopplung“?

legt, ist noch kein Milcheinschuss erfolgt. Der
stark erniedrigte Prolaktinwert von 0,5 ng/ml
(Norm bei stillenden Frauen 50-300ng/ml) in
der Labordiagnostik deutet auf eine Hypophy-
senvorderlappeninsuffizienz hin. Als mogliche
Ursache kommt eine ischamische Nekrose (In-
farkt) des Hypophysenvorderlappens durch den
grofBen Blutverlust bei der Geburt (Sheehan-
Syndrom) in Frage.

Freisetzungsreiz!

Nennen Sie mindestens 3 Beispiele fiir Hormone, die nicht Giber einen
neuroendokrinen Regelkreis reguliert werden, und nennen Sie den wichtigsten

Sie haben bei der Patientin eine weitere Labordiagnostik veranlasst und miissen nun feststellen,
dass auch die Werte der anderen Hypophysenvorderlappenhormone erniedrigt sind.

Zadhlen Sie die Hormone auf, die bei einer
Hypophysenvorderlappeninsuffizienz ausfallen! Welche Symptome erwarten Sie bei

der Patientin?
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Fall 45

23-jdhrige Schwangere mit Rhesus-Inkompatibilitdt

Eine 23-jdhrige Schwangere sucht Sie erstmals
in der Schwangerschaft in Ihrer Praxis fiir Gynd-
kologie auf. Die letzte Periodenblutung sei etwa
5-6 Monate zuvor gewesen, Schwanger-
schaftsuntersuchungen seien bisher nicht er-
folgt. 3 Wochen zuvor sei sie mit ihrem Mann
aus Tschetschenien nach Deutschland gekom-
men, dort habe Sie auch ihr erstes Kind bekom-
men. Schwangerschaft und Geburt seien da-
mals problemlos verlaufen. Die zweite Schwan-
gerschaft dagegen endete mit einer spdten
Fehlgeburt. Anhand des Ultraschallbildes schat-
zen Sie das Schwangerschaftsalter auf etwa 24
Wochen, auSerdem vermuten Sie beim Kind ei-
nen kleinen Pleuraerguss, wenig Aszites und

im klinischen Alltag die groRte Rolle?

Anzeichen fiir generalisierte Odeme. Im Labor-
befund steht die miitterliche Blutgruppe ,A
Rhesus-negativ“. Daraufhin fithren Sie einen
Anti-D-Antikérpersuchtest und beim Vater eine
Blutgruppenbestimmung durch, die fiir den Va-
ter die Blutgruppe ,B Rhesus-positiv* ergibt.
Der Anti-D-Titer der Mutter betrdgt 1:216. Sie
vermuten eine ,Rhesus-Inkompatibilitdt* und
punktieren die Fruchtblase (Amniozentese), um
das Fruchtwasser auf Bilirubin als Hinweis auf
eine Hamolyse zu untersuchen. Da sich der Ver-
dacht auf eine schwere Rhesus-Inkompatibili-
tdt bestdtigt, fiihren Sie anschlieBend eine in-
trauterine Bluttransfusion {iber die Nabel-
schnurvene durch.

Was versteht man unter ,,Blutgruppen“? Welche Blutgruppensysteme spielen

Bei der intrauterinen Transfusion wurde auch Blut des Kindes abgenommen und daraus die Blut-
gruppe ,,A Rhesus-positiv* bestimmt. Der Vater fragt Sie misstrauisch, ob das tiberhaupt sein Kind

sein konne, da er doch die Blutgruppe B habe.

Wie werden Blutgruppen vererbt?

Was antworten Sie dem Vater?

Warum spielt das ABO-System bzgl. Inkompatibilitaten zwischen Mutter und

Kind klinisch nur eine geringe Rolle?

Wie funktioniert eine Kreuzprobe? Wobei spielt sie eine Rolle?
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55-jdhriger Patient mit abnehmender Urinausscheidung bei Perikarderguss

Sie arbeiten auf einer Intensivstation und be-
treuen u.a. einen 55-jdhrigen Patienten, bei
dem 2 Tage zuvor der linke Lungenunterlappen
entfernt worden war. Die Operation verlief pro-
blemlos, nun beobachten Sie jedoch, dass bei
dem Patienten die Urinausscheidung abnimmt.
Bis auf eine erhohte Herzfrequenz (100/min)
und einen erniedrigten Blutdruck (90/60
mmHg) kénnen Sie keine weiteren pathologi-
schen Befunde erheben. Sie bitten einen Neph-
rologen um Hilfe, um die Ursache der mangeln-
den Urinausscheidung zu kldren. Dieser fiihrt
eine Ultraschalluntersuchung des Abdomens
und des Thorax durch. Dabei sieht er im Bereich

Zeichnen Sie ein Druck-Volumen-Diagramm des linken Ventrikels!
Erldutern Sie die Ruhe-Dehnungs-Kurve, und zeichnen Sie sie ein!

des Thorax bis Oberbauch eine groRe, glattbe-
grenzte, echoarme Struktur, in deren Mitte man
das Herz schlagen sehen kann. Der Nephrologe
vermutet, dass es sich dabei um einen groRen
Perikarderguss (Fliissigkeitsansammlung im
Herzbeutel) handelt und ruft einen Kardiologen
hinzu, der die Diagnose bestdtigt. Bei einer so-
fort eingeleiteten Perikardpunktion kann ein
Perikarderguss von insgesamt 0,81 abgelassen
werden. Schon wahrend des Ablassens des Peri-
kardergusses kann man durch den Blasenka-
theter sehen, wie die Urinausscheidung wieder
einsetzt. Die Herzfrequenz sinkt auf 70/min ab,
der Blutdruck steigt auf 130/85 mmHg.

46.2

Wie kommen die ,,Kurve der isovolumetrischen Maxima“ und die ,, Kurve der -
isobaren Maxima“ zustande? Zeichnen Sie sie ein!

Erldutern Sie die ,,Kurve der Unterstiitzungsmaxima*“! Zeichnen Sie sie ein! —

in das Diagramm ein!

m Zeichnen Sie die Druck- und Volumendnderungen wdhrend eines Herzzyklus —

46.5

Wie erkldren Sie sich die Symptomatik des Patienten?

aussehen?

m Wie wiirde das Arbeitsdiagramm bei dem Patienten mit Perikarderguss
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Fall 47

38-jahrige Patientin mit Nachtblindheit bei Retinitis pigmentosa

Eine 38-jdhrige Patientin mit Retinitis pigmen-
tosa kommt mit ihren beiden Kindern zu Ihnen
zur genetischen Beratung. Sie berichtet, dass sie
schon im Kindesalter in der Dimmerung prak-
tisch nicht habe sehen kénnen. Im Laufe der
Jahre sei ihr Gesichtsfeld, also der Ausschnitt,
den sie sehen kénne, immer kleiner geworden.
Mittlerweile sei ihr Gesichtsfeld so eingeengt,
dass sie sich nicht mehr ohne Blindenstock zu-
rechtfinde. Der Bereich, den sie sehen konne,
sei jedoch immer scharf geblieben; auch Farben
konne sie immer noch erkennen. Eine erste aus-
fithrliche augendrztliche Untersuchung sei im

Lichtverhaltnisse anzupassen?

Welche Mechanismen tragen dazu bei, das Auge an schwache

Alter von 15 Jahren erfolgt, dabei seien braun-
schwarze knochenbdlkchenartige Pigmentie-
rungen in der Netzhautperipherie, enge Netz-
hautarterien und Ringskotome (Gesichtsfeld-
ausfdlle in der Netzhautperipherie) gefunden
worden. Ihr 10-jdhriger Sohn und ihre 8-jdhrige
Tochter wiirden bisher noch normal sehen,
auch ein beim Augenarzt durchgefiihrtes Elekt-
roretinogramm habe bei beiden einen unauffal-
ligen Befund ergeben. Trotzdem mache sie sich
Sorgen, dass auch ihre Kinder erblinden kénn-
ten.

Sie ihn!

Zeichnen Sie den zeitlichen Verlauf der Dunkeladaptation auf, und erldutern —

Wie lasst sich diese Kurve experimentell ermitteln?

pigmentosa aussehen?

Wie wiirde die Dunkeladaptationskurve fiir die Patientin mit Retinitis ——
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53-Jahriger mit Gang- und Sensibilitdtsstorungen bei Neurosyphilis

Ein 53-jdhriger Patient wird von seinem Allge-
meinarzt wegen seit schon langerer Zeit beste-
hender Schmerzen in den Beinen und Gangsto-
rungen zu lhnen in die Praxis fiir Neurologie
tiberwiesen. Sie erfahren von dem Patienten,
dass die Schmerzen einen stechenden Charak-
ter hdtten und plétzlich einschieBen wiirden.
Auch habe er Gefiihlsstérungen in den Beinen:

zu laufen und an den FuBsohlen habe er zwei
offene Stellen, die vollig schmerzlos waren, ob-
wohl sie ,ziemlich iibel aussdahen*. Sie untersu-
chen den Patienten und duRern aufgrund Ihrer
Untersuchungsbefunde den Verdacht auf Tabes
dorsalis (Manifestationsform der Syphilis im
Spdtstadium mit Degeneration des Hinter-
strangsystems).

Beim Gehen habe er das Gefiihl, ,wie auf Watte*

Folgende Befunde, die Sie zu Ihrer Verdachtsdiagnose fiihrten, konnten Sie u.a. erheben: Der Pa-
tient leidet an einer gestorten Tiefensensibilitdt. Dies macht sich in einer leichten Gangunsicher-
heit bemerkbar, die sich massiv verstarkt, wenn der Patient die Augen geschlossen hat.

Erklaren Sie den Begriff , Tiefensensibilitdt“! Welche Informationen spielen
hierbei eine Rolle?

Bei der weiteren Untersuchung stellten Sie fest, dass die Eigen- und Fremdreflexe bei dem Patien-
ten erloschen sind.

Was ist der Unterschied zwischen Eigen- und Fremdreflexen?
Nennen Sie jeweils mindestens 2 Beispiele fiir Eigen- und Fremdreflexe!

Bei dem Patienten veranlassten Sie auch eine Elektromyographie (EMG), bei der der N. tibialis iiber
die Haut elektrisch gereizt wird.

Was passiert, wenn man einen sensomotorischen Nerv elektrisch reizt? —

Nach einer reflektorischen Muskelkontraktion findet sich im EMG kurz eine Innervationsstille. Da-
fiir sind u.a. die Entdehnung von Muskelspindeln und die Renshaw-Hemmung verantwortlich.

Erldutern Sie Aufgaben und Aufbau von Muskelspindeln!

Was versteht man unter der Renshaw-Hemmung?
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67-]Jdhrige mit Magenschmerzen nach Einnahme von Schmerzmitteln

Eine 67-jahrige Patientin, die seit Jahren unter dieses Diclofenac, das Sie mir wegen der Ar-
Arthrose leidet, sucht Sie wegen zunehmender throse gegeben haben. Und dabei nehme ich
Magenschmerzen in Ihrer Allgemeinarztpraxis schon doppelt so viel, wie Sie mir gesagt ha-
auf. Ganz besonders stark seien die Schmerzen ben.“ Auf Thr Nachfragen gibt die Patientin an,
kurz nach dem Essen. ,Die Gelenkschmerzen dassihr Stuhlgang gelegentlich fast schwarz sei.
sind jetzt nicht mehr ganz so schlimm, vor al- Die Laboruntersuchung zeigt eine Andmie
lem, seit ich auch noch das Kortison nehme. (MCV 78 gl, MCH 25 pg). Sie vermuten, dass die
Aber ist es das eine nicht, kommt das andere! Patientin unter einem Magenulkus (Magenge-
Jetzt habe ich Magenschmerzen und dagegen schwiir) leidet und empfehlen ein Gastroskopie
helfen noch nicht mal die Schmerztabletten, (Magenspiegelung).

Erldutern Sie die Salzsduresekretion im Magen!

Wie wird die Salzsduresekretion im Magen gesteuert?

Was ist der ,,Intrinsic Factor“, wozu wird er benétigt?

m Warum erhéhen Prostaglandinsynthesehemmer wie Diclofenac oder ASS das
Risiko, ein Magengeschwiir zu bekommen?

mn Um was fiir eine Anamie handelt es sich bei der Patientin?

Was vermuten Sie als Ursache fiir die Anamie?

Antworten und Kommentar Seite 189

Dieses Dokument ist nur fur den persénlichen Gebrauch bestimmt und darf in keiner Form an Dritte weitergegeben werden!
Aus Walter, K.: Fallbuch Physiologie (ISBN 9783131404312) © 2005 Georg Thieme Verlag KG, Stuttgart



Fall 50

59-]Jdhriger mit gestauten Halsvenen bei konstriktiver Perikarditis

Sie betreuen auf Ihrer Station einen 59-jdhrigen
Patienten mit einer konstriktiven Perikarditis.
Bei der konstrikiven Perikarditis handelt es sich
um einen Zustand nach Herzbeutelentziindung,
bei dem die beiden Herzblatter (Perikard) nar-
big miteinander verwachsen und z.T. mit Kalk-
spangen durchsetzt sind. Die Ventrikelfiillung
ist dadurch stark behindert, so dass zu wenig
Blut in den Kreislauf gepumpt werden kann. Die
Patienten klagen {iber Leistungsschwdche
schon bei geringster korperlicher Belastung
(z.B. spazieren gehen). AuBerdem ist die Ventri-
kelfiillung beeintrdchtigt, so dass sich vor dem
Herzen das Blut zuriickstaut. Bei der korperli-

m Was antworten Sie dem Famulanten?

chen Untersuchung konnten Sie daher bei dem
Patienten neben gestauten Halsvenen eine ver-
groBerte Leber (sog. Stauungsleber) und Bein-
o0deme feststellen. Zur Therapie soll nun bei
dem Patienten eine operative Entfernung der
bindegewebigen Verwachsungen (sog. Dekorti-
kation) erfolgen. Fiir die Operation soll der Pa-
tient einen zentralvendsen Katheter bekom-
men. Sie mdchten hierzu den Venenkatheter in
die linke V. jugularis interna legen. Ihr Famulant
schaut Ihnen dabei iiber die Schulter und fragt
Sie auf einmal, ob Sie da nicht eine Arterie
punktieren, da das von Ihnen fiir die Punktion
ausgewdhlte Gefdl§ doch schwach pulsiere.

Welche Teile des Kreislaufsystems gehoren zum Niederdrucksystem?

Wovon hdngt der Druck im Niederdrucksystem ab?

Da es sich um einen grof3eren Eingriff handelt und der Patient postoperativ wahrscheinlich auf der
Intensivstation iiberwacht werden muss, legen Sie zur Uberwachung gleichzeitig auch eine Sonde
zur Messung des zentralvendsen Drucks (ZVD) ein. Sobald Sie sie angeschlossen haben, sehen Sie

die Venenpulskurve auf dem Monitor.

Zeichnen Sie den Verlauf der Venenpulskurve auf, und erldutern Sie, wodurch
die einzelnen Schwankungen zustande kommen!

Welche Mechanismen sind am vendsen Riickstrom beteiligt?
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19-jdhriger komatoser Patient mit erhohten Blutglukosewerten

Ein 19-jdhriger komatoser Patient wird mit dem
Notarztwagen zu Thnen in die Klinik gebracht.
Seine Freundin begleitet ihn und berichtet Ih-
nen, dass er sich schon morgens unwohl ge-
fiihlt, dies aber fiir eine Magen-Darm-Grippe
gehalten habe. Als sie abends von der Arbeit
nach Hause gekommen sei, habe er vollig be-
nommen auf dem Sofa gelegen und nicht mehr
auf Ansprache reagiert. Sie habe sofort den Not-
arzt gerufen, der ihren Freund intubierte und
mit Infusionen begonnen habe.

Blutglukosespiegel haben!

m Nennen Sie mindestens 4 Hormone, die direkten Einfluss auf den

Sie nehmen dem Patient Blut ab und lassen es
notfallmdRig im Labor untersuchen. Wahrend
Sie auf die Laborergebnisse warten, untersu-
chen Sie den Patienten und erheben u. a. folgen-
de Befunde: trockene Haut, schlaffer Muskelto-
nus, Herzfrequenz 110/min, Blutdruck 100/65
mmHg. Als die Schwester Ihnen die Ergebnisse
der Blutuntersuchung zeigt, fallen Thnen fol-
gende Laborwerte auf: Blutglukose 366 mg/dl;
pH 7,15. Die zusdtzliche Untersuchung des
Urins ergibt: Ketone +++.

Welches sind die wichtigsten Wirkungen von Insulin?

Aufgrund des erhohten Blutglukosewertes beginnen Sie bei dem Patienten eine Insulintherapie.

Was miissen Sie bei der Insulintherapie unbedingt beachten?

Welche Einfliisse fordern bzw. hemmen die Insulinsekretion?

Die Freundin des Patienten berichten Ihnen auBerdem, dass ihr Freund sehr schwer geatmet habe
und ihr ein merkwiirdiger Geruch in seiner Atemluft aufgefallen sei.

51.5

Wie erklaren Sie sich die vertiefte Atmung und den auffdlligen Geruch?

Antworten und Kommentar Seite 194

Dieses Dokument ist nur fur den persénlichen Gebrauch bestimmt und darf in keiner Form an Dritte weitergegeben werden!
Aus Walter, K.: Fallbuch Physiologie (ISBN 9783131404312) © 2005 Georg Thieme Verlag KG, Stuttgart



Fall 52

Angehender Sportstudent mit Interesse fiir Leistungsphysiologie

Sie studieren im 4.Semester Medizin und Ihr
Freund, der Sport studieren mochte, ist zu Be-
such. Er interessiert sich fiir den theoretischen
Hintergrund zur Muskelarbeit und die Anpas-

Definieren Sie die Begriffe , Arbeit“ und ,Leistung“ physikalisch!

Wie lassen sie sich berechnen?

sungsvorgdnge des Korpers bei verschiedenen
korperlichen Tatigkeiten. Deshalb hat er in Ih-
ren Fachbiichern gebldttert und nun einige Fra-
gen, die Sie ihm beantworten sollen:

Welche Formen von Arbeit unterscheidet man in der Physiologie?

Fihrt statische Haltearbeit oder rhythmisch-dynamische Arbeit schneller zu —

Ermiidung? Erldutern Sie!

Welche Sportarten sind aus medizinischer Sicht empfehlenswert?

Warum?

Welche Anpassungsreaktion des Herz-Kreislaufsystems und des
respiratorischen Systems miissen im Korper ablaufen, um ihn an eine erhéhte

korperliche Leistung anzupassen?

Thr Freund erinnert sich daran, dass man immer wieder von Doping mit Erythropoetin hort. Er will
wissen, was Erythropoetin ist und warum es leistungssteigernd wirkt. AuBerdem mochte er wis-
sen, warum es v.a. beim Radsport eine so grof3e Rolle spielt, beim Weitsprung oder beim Kugelsto-

Ren dagegen wiirde er davon nie etwas horen.

n Was antworten Sie ihm?
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12-Jahrige mit Nierensteinen infolge gestorter tubuldrer Resorption

Ein 12-jdhriges Mddchen wird wegen kolikarti-
ger Schmerzen in der Flankengegend in die Kin-
derklinik eingewiesen. Sie sind der aufnehmen-
de Arzt und stellen bei der korperlichen Unter-
suchung fest, dass das linke Nierenlager stark
klopfschmerzhaft ist. Sie vermuten, dass mogli-
cherweise ein Nierenstein im Harnleiter Ursa-
che der Schmerzen ist. Bei der Urinuntersu-
chung finden sich typische hexagonale (sechs-
eckige) Kristalle, die ein Hinweis auf eine Zysti-
nurie sind. Sie veranlassen eine i.v.-Pyelogra-
phie (Rontgenuntersuchung der ableitenden
Harnwege mit Kontrastmittel), auf der man
beidseits mehrere Nierensteine sehen kann.

Typische hexagonale Kristalle bei Zystinurie

Bei der Zystinurie handelt es sich um einen autosomal-rezessiv erblichen Defekt des renalen Zys-
tintransporters im proximalen Tubulus. Dadurch ist die Riickresorption von Zystin und anderen ba-
sischen Aminosduren gestort.

53.1 Wie werden Aminosduren in der Niere normalerweise riickresorbiert?

Warum ist nicht nur der Transport von Zystin, sondern auch von anderen
Aminosduren gestort?

Benennen Sie die einzelnen Abschnitte eines Nephrons, und geben Sie ihre —
Hauptfunktion an!

Erldutern Sie kurz die Resorption von Na*, Ca?* und Glukose aus dem
Tubulus!

Die Loslichkeit von Zystin ist bei einem pH zwischen 5 und 7 am geringsten. Daher soll der Urin mit
Zitrat und Bikarbonat alkalisiert werden.

Welche tubuldren Sekretionsvorgdnge beeinflussen direkt den
Saure-Base-Haushalt und den pH-Wert des Urins?
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65-jdhriger Patient mit Schmerzen im linken Arm bei Herzinfarkt

Sie betreuen einen 65-jdhrigen Patienten nach  Auftreten des Herzinfarktes nicht nur Schmer-
einem Herzinfarkt auf [hrer internistischen Sta-  zen im Herzbereich gespiirt habe, sondern dass
tion. Bei diesem Ereignis war er gegen den ge- die Schmerzen auch stark in den linken Arm
deckten Kaffeetisch gestiirzt und hatte sich den  ausgestrahlt hatten. Er wundere sich dariiber
linken Oberschenkel mit heiBem Kaffee ver- sehr und Sie erkliren ihm, wie es dazu kommt.
briiht. Der Patient berichtete lhnen, dass er bei

Erldutern Sie die Unterschiede zwischen (ibertragenem und projiziertem —
Schmerz! Handelt es sich bei der Schmerzausstrahlung bei Herzinfarkt um
Gibertragenen oder um projizierten Schmerz?

Was versteht man unter ,,Head-Zonen“? Nennen Sie mindestens 2 Beispiele!

Was versteht man unter Adaptation? Wie adaptieren Nozizeptoren?

>4.4 Wie unterscheiden sich Oberflaichenschmerz, Tiefenschmerz und viszeraler —
Schmerz?

Beschreiben Sie die Bahnsysteme des nozizeptiven und des antinozizeptiven —
Systems!

Die Brandwunde am linken Oberschenkel ist noch leicht gerétet, verheilt aber sonst gut. Trotzdem
zuckt er kurz zusammen, als seine Frau die Bettdecke iiber seinen Beinen zurechtzieht.

Wie nennt man dieses Phanomen? Nennen Sie ein weiteres Beispiel!
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32-jahriger Patient mit Atemnot bei Pneumothorax

Auf einer kurvigen StrafZe ist ein Auto von der
Fahrbahn abgekommen und zunéchst gegen die
Leitplanke und dann gegen einen Baum ge-
prallt. Als Sie, der diensthabende Notarzt, am
Unfallort eintreffen, haben Ersthelfer die Un-
fallstelle bereits gesichert und den Fahrer aus

voll orientiert, klagt aber iiber Schmerzen im
Thoraxbereich und Luftnot. Die Thoraxperkus-
sion ergibt einen hypersonoren (laut ténenden)
Klopfschall auf der rechten Seite. Bei der Aus-
kultation kdnnen Sie rechts kein Atemgerdusch
horen. Sie vermuten einen Pneumothorax.

dem Auto gezogen. Er ist bewusstseinsklar und

Beim Pneumothorax werden die normalerweise herrschenden Druckverhdltnisse in Lunge und
Pleuraspalt aufgehoben.

Welche Driicke herrschen normalerweise in Lunge und Pleuraspalt in Ruhe? —

Y 55.2 Was ist ein Pneumothorax? Erldutern Sie den Unterschied zwischen einem —
offenen und einem Spannungspneumothorax! Welche Druckverhiltnisse erwarten Sie
bei diesen beiden Formen des Pneumothorax?

Wie verhalten sich Druck und Volumen im Verlauf eines Atemzyklus in Lunge T
und Pleuraspalt?

Welche Atemwiderstande muss der Korper bei der Atmung (iberwinden? —
Wovon hédngen sie ab?

Erldutern Sie die Ruhe-Dehnungs-Kurve des Atemapparats! Welche Aussagen 1
lassen sich damit {iber den Gesamtatemapparat sowie die Einzelkomponenten Lunge
und Thorax machen?

Der Zustand des Patienten verschlechtert sich schnell: Die Atemnot nimmt zu, der Puls steigt auf
150/min, und der Patient wird zyanotisch.

m Wie erklaren Sie sich diese rasche Verschlechterung? Was kénnen Sie tun,
um den Zustand des Patienten rasch zu stabilisieren?
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53-jdhrige Patientin mit Atemnot nach Schilddriisen-Operation

Sie sind Anasthesist und werden zu einer 53-
jdhrigen Patientin in den Aufwachraum geru-
fen. Bei der Patientin wurden Schilddriise und
Halslymphknoten wegen eines Schilddriisen-
karzinoms entfernt. Sie treffen auf die Patientin,
die unter einer starken Atemnot leidet. Die Sau-
erstoffsattigung ist von 99% auf 80% abgefallen.

Wie erkldren Sie sich die Symptomatik der Patientin?

Sie horen einen lauten in- und exspiratorischen
Stridor (pfeifendes Atemgerdusch durch Veren-
gung der oberen Atemwege) und fiihren eine
Laryngoskopie (Kehlkopfspiegelung) durch. Da-
bei sehen Sie, dass die Stimmlippen beinahe
vollstdndig geschlossen sind.

Welche Funktionen erfiillt der Kehlkopf? Erlautern Sie!

Wovon hédngt die Hohe eines Tones ab?

Was versteht man unter Artikulation? Wie funktioniert sie?

Was versteht man unter ,,Bernoulli-Schwingungen“?
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53-jdhriger Patient mit Erektionsstorung

Ein Patient sucht Sie wegen Erektionsstorungen
in Threr urologischen Praxis auf. Er berichtet,
bisher ein relativ befriedigendes Sexualleben
gehabt zu haben, auch habe er regelmafig mor-
gendliche Erektionen. Jetzt habe er eine neue
Freundin, die deutlich jiinger sei als er. Er fiihle
sich dadurch etwas ,unter Erfolgsdruck“ ge-
setzt. Beim ersten Versuch, miteinander zu
schlafen, habe er keine richtige Erektion gehabt,
und seitdem traue er sich gar nicht mehr, sie
iiber Nacht einzuladen. Bisher sei er nie ernst-

Wie kommt eine Erektion zustande?

Fall 57

haft krank gewesen, er habe zwei Kinder und
rauche etwa 1 Pdckchen Zigaretten pro Tag. Die
korperliche Untersuchung ergibt einen unauf-
filligen Befund. Auch in der laborchemischen
Untersuchung liegen alle Werte, u.a. die der Ge-
schlechts-, Nebennieren- und Schilddriisenhor-
mone, im Normbereich. Sie vermuten eine psy-
chogen-neurogene Ursache fiir die Erektions-
storung und verordnen dem Patienten Sildena-
fil (Viagra) in Reserve.

Wo im Korper findet man glatte Muskulatur? Nennen Sie mindestens

3 Beispiele!

Nennen Sie mindestens 4 Unterschiede zwischen Skelettmuskulatur und —

glatter Muskulatur!

Beschreiben Sie den Kontraktionszyklus einer glatten Muskelzelle!

Sildenafil ist ein Phosphodiesterase-Hemmstoff, durch den der Abbau von cGMP gehemmt wird.
Ein erhohter cGMP-Spiegel fiihrt zu einer verstdrkten Vasodilatation.

YR Wie wird die Kontraktilitat der Muskelfasern durch den cGMP-Spiegel

beeinflusst?
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11 Monate alter Junge mit vielen Himatomen bei Himophilie A

In Threr Kinderarztpraxis sucht Sie eine Mutter
mit ihrem 11 Monate alten Sohn wegen eines
Hdmatoms am Knie auf. Sie untersuchen das
Kind und stellen dabei fest, dass das Knie stark
geschwollen ist, Bewegungen im Kniegelenk
scheinen dem Kind starke Schmerzen zu berei-
ten. AuBerdem fallen Thnen noch weitere, un-
terschiedlich alte Himatome am ganzen Koérper
auf. Auf Nachfrage berichtet die Mutter, dass ihr

58.1

Erldutern Sie kurz den Ablauf der Blutstillung!

Sohn sehr leicht blaue Flecken bekomme. Frii-
her sei ihr das nie so aufgefallen, aber seit er zu
krabbeln begonnen habe, habe er stdndig sol-
che Verletzungen: ,Standig blutet er aus der Na-
se oder dem Mund oder holt sich blaue Flecken,
dabei passe ich doch so auf ihn auf! Meine
Nachbarin glaubt schon, ich wiirde mein Kind
misshandeln...”

Erldutern Sie kurz die Gerinnungskaskade!

Sie veranlassen bei dem kleinen Jungen eine Gerinnungsdiagnostik.

Zahlen Sie mindestens 3 verschiedene Tests auf, mit denen die verschiedenen
an der Blutgerinnung beteiligten Systeme getestet werden kénnen! Erldutern Sie

diese!

Aufgrund der Ergebnisse der Gerinnungsdiagnostik vermuten Sie eine Himophilie A. Um die Diag-
nose zu sichern, lassen sie die Faktor-VIII-Aktivitdt bestimmen. Diese betragt nur 1,5% des Normal-
werts. Sie diagnostizieren daher bei dem Jungen einen isolierten Faktor-VIII-Mangel (Himophilie

A).

Welche Ergebnisse sind fiir PTT, Quick, Blutungszeit und Thrombozytenzahl —

zu erwarten?

Wie lduft die Fibrinolyse ab?
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Patient mit Herzschmerzen bei korperlicher Belastung

Sie lernen gerade fiir eine Physiologiepriifung,
als Ihre Oma aufgeregt anruft. Sie erfahren, dass
Ihr Opa sein Fahrrad aus dem Keller geholt und
damit einige Runden durch den Stadtpark ge-
dreht habe, da das Wetter so schon sei. Nun sei
er gerade zuriickgekommen und sitze erschopft
im Sessel und klage iber Herzschmerzen, die

wadhrend des Fahrradfahrens aufgetreten seien.
Sie habe ihm ja gleich gesagt, dass er es nicht
iibertreiben solle, wo er doch so lange nicht
Fahrrad gefahren sei.

Aufgrund der Symptombeschreibung denken
Sie an eine Angina pectoris (belastungsabhdn-
gige Herzschmerzen).

59.1

Ihrem Opa ein?

Was versteht man unter der ,Koronarreserve“? Wie schatzen Sie diese bei —

Waihrend des Telefonats mit Ihrer Oma horen Sie [hren Opa im Hintergrund rufen, dass nun wieder
alles gut sei und die Schmerzen nachgelassen hdtten. Er kommt ans Telefon und berichtet, dass er
auch sonst, wenn er sich korperlich belaste, Herzschmerzen verspiire. Er habe bisher nur noch
nichts gesagt, weil sich doch sonst Oma so aufrege. Sie schlie8en daraus, dass das Herz Ihres Opas
seinen Sauerstoffbedarf bei korperlicher Belastung nicht mehr decken kann, dies fiihrt dann zu
Herzschmerzen.

Wie deckt das Herz seinen erhdhten Sauerstoffbedarf bei korperlicher —
Belastung?

Ihr Opa erzdhlt [hnen noch, dass er unmittelbar nach dem Fahrradfahren seinen Puls gezahlt habe,
dabei habe er 120 Schldge/min gezadhlt. Nun liege der Puls wieder bei 60 Schldgen/min.

Wie wirkt sich eine Verdopplung der Herzfrequenz von 60 auf 120
Schldagen/min auf die Herzdurchblutung aus?
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Fall 60

6-jahriges kurzsichtiges Mddchen

Eine Mutter sucht Sie mit ihrer 6-jdhrigen Toch-  hen wiirde. Weil das Mddchen noch nicht lesen
ter in Threr Augenarztpraxis auf. Sie berichtet kann, zeigen Sie dem Mddchen Tafeln mit Tie-
Ihnen, dass bei der Einschulungsuntersuchung ren, die es erkennen soll.

aufgefallen sei, dass ihre Tochter nicht gut se-

Wie setzt sich der optische Apparat des Auges zusammen?

Sie stellen fest, dass das Mddchen auf beiden Seiten kurzsichtig ist.

61

Was ist das Problem bei der Kurzsichtigkeit? Mit welchen Hilfsmitteln kann
man sie ausgleichen?

Der Fernpunkt des Mddchens liegt bei 40 cm.

Y 60.3 Was fiir eine Brille miissen Sie dem Madchen verordnen?

AuBerdem stellen Sie fest, dass das Mddchen einen leicht ausgepragten Astigmatismus hat.

m Was versteht man unter einem Astigmatismus?

Sie stellen ein Brillenrezept aus und betonen, dass es wichtig ist, die Brille regelmaRig zu tragen, da-
mit sich der Sehsinn gut entwickeln kann. Bevor Mutter und Tochter Ihre Sprechstunde verlassen,
fdllt der Mutter noch ein, dass ihre eigene Mutter altersweitsichtig ist und deshalb vor kurzem eine
Lesebrille bekommen habe. Sie fragt Sie daher: ,,Wenn meine Tochter élter wird, kann es doch pas-
sieren, dass sie auch altersweitsichtig wird. Gleicht sich das dann aus, so dass sie dann keine Brille
mehr braucht?“

m Wird eine Kurzsichtigkeit durch eine Alterweitsichtigkeit korrigiert?
Was wiirden Sie der Mutter antworten?

Antworten und Kommentar Seite 212

Dieses Dokument ist nur fur den persénlichen Gebrauch bestimmt und darf in keiner Form an Dritte weitergegeben werden!
Aus Walter, K.: Fallbuch Physiologie (ISBN 9783131404312) © 2005 Georg Thieme Verlag KG, Stuttgart



Fall 61

54-jdhriger Patient mit Nierenkolik bei primdrem Hyperparathyreoidismus

Ein Patient sucht wegen plotzlich aufgetretener
heftiger, kolikartiger Schmerzen im Riicken mit
Ubelkeit und Erbrechen die Notaufnahme auf.
Sie sind der aufnehmende Arzt und erfahren,
dass der Patient schon seit ldngerem unter Ap-
petitlosigkeit, Ubelkeit und Bauchschmerzen
leidet, auch hitte er im vergangenen Jahr etwa
5kg Gewicht verloren: ,Eigentlich fiihle ich
mich schon seit lingerem schlapp und miide,
aber ich habe beruflich eben auch viel Stress.*
Sie untersuchen den Patienten und stellen fest,
dass das rechte Nierenlager dufSerst klopf-
schmerzhaft ist. Im Ultraschall sehen Sie ein ge-
stautes Nierenbecken und eine rundliche Struk-
tur. Da man diese Struktur auch in einer zusdtz-

lich angefertigten Rontgenleeraufnahme sehen
kann, vermuten Sie einen kalziumhaltigen Nie-
renstein im Bereich des Harnleiterabgangs als
Ursache fiir die Beschwerden.

Bei der Laboruntersuchung erheben Sie folgen-
de pathologische Werte: Serumkalzium 2,9
mmol/l (Norm 2,2-2,6mmol/l), Serum-
phosphat 0,82 mmol/l (Norm 0,84-
1,45 mmol/l), Parathormon 6,5 pmol/l (Norm
1,3-5,3 pmol/l). Als die akute Symptomatik bei
dem Patienten abgeklungen ist, wird eine wei-
tere Diagnostik zur Abkldrung durchgefiihrt.
Dabei zeigt sich eine generalisierte diffuse Os-
teopenie (Mangel an Knochenmasse).

Das Serumkalzium ist bei dem Patienten erhoht und bedingt dadurch verschiedene Storungen

(Nierensteine, Osteopenie).

Warum ist die Aufrechterhaltung eines konstanten Kalziumspiegels so

‘ wichtig?

In welcher Form liegt Kalzium im Korper vor?

Welche Hormone sind an der Aufrechterhaltung eines konstanten
Kalziumspiegels im Blut beteiligt? Nennen Sie jeweils ihre wichtigsten Funktionen!

Sie hatten neben dem Serumkalzium auch das Serumphosphat bei dem Patienten bestimmt.

m Welche Rolle spielt Phosphat im Zusammenhang mit dem Kalziumspiegel?

Sie fithren eine Ultraschalluntersuchung der Nebenschilddriisen bei dem Patienten durch. Dabei
stellen Sie ein deutlich vergréRertes Epithelkérperchen fest und nehmen an, dass dieses eine Uber-
produktion von Parathormon bedingt (primarer Hyperparathyreoidismus).

m Wieso findet man beim priméaren Hyperparathyreoidismus gehauft

‘ Nierensteine?
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Fall 62

64-jahrige Patientin mit arteriovendsem Shunt

Sie betreuen eine 64-jihrige Patientin, deren
Nierenfunktion sich {iber mehrere Jahre immer
weiter verschlechtert hat. Mittlerweile ist die
Nierenfunktion so stark eingeschrankt, dass mit
einer Himodialyse begonnen werden muss. Da-
zu wurde 10 Wochen zuvor an ihrem linken Un-
terarm zwischen der A. radialis und der V. ce-
phalica antebrachii ein arteriovendser Shunt
(Kurzschlussverbindung zwischen arteriellem
und venosem GefdfSbett) angelegt, um ein gut

Vergleichen Sie den Gesamtquerschnitt, den Querschnitt der einzelnen
GefdRe und die Stromungsgeschwindigkeit in der Aorta, den groBen Arterien, den

Kapillaren und den Venen!

punktierbares Gefdf$ mit einem ausreichenden
Durchfluss (>200ml/min) zu erzielen. In der
Zwischenzeit ist die Operationswunde gut ver-
heilt. ,Fithlen Sie mal“, fordern Sie eine Schwes-
ternschiilerin und eine Pflegepraktikantin auf,
,wie fiihlt sich das an?* Beide legen die Hand
auf die Fistel und fiihlen ein deutliches Schwir-
ren. Auflerdem hort man bei der Auskultation
ein sog. Maschinengerdusch.

Kreislaufabschnitten auf!

Zeichnen Sie schematisch die Druckverhéltnisse in den verschiedenen ———

Haut!

Vergleichen Sie die Durchblutung von Niere, Herz, Skelettmuskulatur und —

Bei der sonographischen Untersuchung des arteriovendsen Shunts scheint die Vene im Vergleich

zur Gegenseite erweitert und ihre Wand verdickt.

n Wie erkldren Sie sich die Ultraschallbefunde?
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In die Notaufnahme kommt ein 36-jdhriger Pa-
tient wegen heftigster Oberbauchschmerzen
mit Ubelkeit, Erbrechen und leichtem Fie-
ber.Sie sind der aufnehmende Arzt und erfah-
ren, dass die Beschwerden einige Stunden zuvor
plétzlich begonnen hdtten. Am Tag zuvor sei er
noch topfit gewesen, und er habe mit seinen
Kumpels ,,mal wieder einen draufgemacht”. Ge-

Welche Aufgaben hat das Pankreas?

Fall 63

36-jahriger Patient mit akuter Pankreatitis

gessen habe er in den letzten 12 Stunden aufSer
2 Tiiten Kartoffelchips nichts, allerdings ca. /.1
Schnaps und 3 -5 Flaschen Bier getrunken. Die
Labordiagnostik ergibt erhohte Werte fiir die
Pankreasenzyme Amylase und Lipase. Sie neh-
men den Patienten mit der Verdachtsdiagnose
,akute Pankreatitis“ auf.

Pankreas unterscheiden?

Welche einzelnen histologisch-anatomischen Strukturen kénnen Sie im —

Normalerweise werden einige Pankreasenzyme in Form inaktiver Vorstufen sezerniert.

Nennen Sie Beispiele und erldutern Sie, warum das bei einigen der Fall ist, —

bei anderen dagegen nicht!

Wie wird die Pankreassekretion gesteuert?
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Fall 64

38-jahriger Mann mit Schwerhorigkeit und Tinnitus bei Morbus Méniére

Ein 38-jahriger Mann mit bekanntem Morbus um eine Erkrankung des Innenohrs mit typi-
Meniére wird von seiner Frau wegen eines er- scher anfallsartig auftretender Symptomtrias:
neuten Anfalls zu Thnen in die HNO-Klinik ge- Schwindel, Tinnitus und Schwerhérigkeit.
bracht. Beim Morbus Méniére handelt es sich

Beschreiben Sie den Aufbau des Innenohrs!

Man vermutet, dass ein Anfall bei Morbus Méniére infolge einer Permeabilitdtsstorung der Peri-
lymph-Endolymph-Schranke oder durch Ruptur der Reissner-Membran ausgeldst wird.

65

Erldutern Sie den Unterschied zwischen Endolymphe und Perilymphe! ——

Der Mann gibt auf Ihr Nachfragen an, dass er auf dem linken Ohr momentan nichts au8er ein Sausen
und Rauschen hére.

Was passiert normalerweise im Innenohr bei der Ubersetzung von
Schallwellen in elektrische Signale?

Beim Morbus Méniére werden die inneren und duf3eren Haarzellen geschadigt.

m Wie unterscheiden sich innere und duRere Haarzellen?

Die Schwerhorigkeit bei Morbus Méniére betrifft zuerst die tiefen Frequenzen.

Wie kdnnen im Innenohr hohe von niedrigen Frequenzen unterschieden
werden?
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Fall 65

Frau mit reduzierter Nervenleitgeschwindigkeit bei Multipler Sklerose

Eine 27-jdhrige Patientin wird Ihnen in die Kli-  stérungen und motorische Stérungen (Ausfall
nik fir Neurologie eingewiesen. Ihr Hausarzt der Bauchhautreflexe, gesteigerter Patellarseh-
hatte bei ihr Symptome, die fiir eine Multiple nenreflex). Nun bittet er Sie um eine Abklarung
Sklerose sprechen, festgestellt: Verschlechte- der erhobenen Befunde.

rung der Sehkraft, diffus verteilte Sensibilitats-

Wie funktioniert normalerweise die Erregungsleitung in Nervenfasern?

65

66

Bei der Multiplen Sklerose kommt es zu einer herdférmigen Zerstérung der Myelinscheiden.

Wie unterscheidet sich die Erregungsleitung zwischen marklosen und ——
markhaltigen Nervenfasern?

Bei der Patientin soll eine Untersuchung der Nervenleitgeschwindigkeit durchgefiihrt werden. Da-
zu werden zundchst Rheobase und Chronaxie ermittelt.

Wovon hdngt die Leitungsgeschwindigkeit einer Nervenfaser ab?

Definieren Sie die Begriffe ,,Rheobase“ und ,,Chronaxie*!

Warum werden Rheobase und Chronaxie fiir die Untersuchung der
Nervenleitgeschwindigkeit benétigt?

65.6

Erldutern Sie das Phanomen der Refraktarzeit!
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Fall 66

61-jahriger Patient mit Hyponatridmie bei ektoper ADH-Produktion

Ein 61-jdhriger Patient sucht Sie in Ihrer Allge-
meinarztpraxis auf und klagt iiber seit einigen
Wochen bestehende Kopfschmerzen, Unwohl-
sein und Appetitlosigkeit. Die Ehefrau, die ihn
begleitet wirft ein, ihr Mann sei in der letzten
Zeit dauernd so gereizt, so kenne sie ihn eigent-
lich gar nicht. Auch sein Lieblingsessen wiirde
er jetzt oft verschmdhen, er habe bestimmt
schon mindestens 3 kg abgenommen, und der
Husten, den er schon seit Jahren habe, sei auch
schlimmer geworden: ,Das kommt bestimmt
vom Rauchen, schon seit Jahren predige ich
ihm, dass er das lassen soll, aber er raucht im-
mer noch 2 Packchen am Tag. Und dann sagt er
immer: ,Was mir die letzten 40 Jahre nicht ge-

schadet hat, macht mir auch die ndchsten 20
nichts aus.™ Sie veranlassen u.a. eine Laborun-
tersuchung, bei der sdmtliche Elektrolyte ver-
mindert sind: Natrium 107 mmol/l (Norm
135-145 mmol/l), Kalium 3,3 mmol/l (Norm
3,6-5,0mmol/l), Chlorid 93 mmol/l (Norm
97 -108 mmol/l). Trotzdem ist der Wert fiir das
Plasma-ADH erhoht. Sie veranlassen eine Ront-
genaufnahme des Thorax und bemerken einen
sog. Rundherd im Bereich des rechten Oberlap-
pens der Lunge. Die Biopsie bestdtigt Ihre Ver-
dachtsdiagnose eines kleinzelligen Bronchial-
karzinoms mit paraneoplastischer (als Neben-
effekt einer Tumorerkrankung) ADH-Sekretion.

Nennen Sie die 3 wichtigsten Hormone fiir die Steuerung der Nierenfunktion

und ihre Funktion in Stichworten!

Bei dem Patienten liegt ein ADH-Uberschuss trotz erhéhter Urinosmolalitdt und erniedrigter Plas-

maosmolalitdt vor.

Erldutern Sie, wie die ADH-Freisetzung gesteuert wird! Welche Werte waren —
fiir ADH unter diesen Umstanden normalerweise zu erwarten?

Wo wird ADH normalerweise gebildet und gespeichert? Wie wirkt es?

m Wie dufBert sich ein ADH-Mangel?

66.5

Nennen Sie Sekretionsreiz und Wirkungen des ANF!
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Fall 67

2 Kleinkinder mit Durchfall, Erbrechen und Exsikkose bei Cholera

Sie arbeiten als Mitglied der Organisation ,Arz-
te ohne Grenzen* in Bangladesh in einem klei-
nen Krankenhaus, in dem sie mehrere Cholera-
kranke betreuen. Ihre Patienten stammen vor-
wiegend aus einem nahegelegenen Armenvier-
tel und zeigen deutliche Zeichen von Unterer-
ndhrung. Gerade ist eine junge Frau mit ihren
beiden Kleinkindern eingetroffen. Die Kinder
machen einen sehr geschwachten Eindruck, ih-
re Augen sind eingefallen und stehende Haut-
falten deuten auf eine starke Exsikkose (Aus-

G-Protein-gekoppelte Rezeptoren!

Erldutern Sie das Funktionsprinzip der Signaltransduktion tiber

trocknung) hin. Die Mutter berichtet, dass die
Kinder seit einigen Stunden an zahlreichen
diinnfliissigen und triiben Durchfillen leiden,
wdhrend sie gleichzeitig wdssrigen Magenin-
halt erbrechen. Aufgrund der typischen Symp-
tomatik stellen sie bei beiden Kindern die Diag-
nose ,,Cholera“. Bei Cholera handelt es sich um
eine bakterielle Infektion mit Vibrio cholerae,
die ein Enterotoxin produzieren, das die Signal-
transduktion der gastrointestinalen Mukosa-
zellen stort.

Das Cholera-Enterotoxin besteht aus mehreren Untereinheiten: Mit Hilfe der B-Untereinheiten
bindet das Toxin an die Diinndarmmukosazelle. Die A-Untereinheiten dringen in die Zelle ein und
aktivieren dort die Adenylatzyklase. Dadurch kommt es zur Enthemmung der Adenylatzyklase A.

Wie funktioniert die Signaliibermittlung tiber die Adenylatzyklase A und die
Phospholipase C?

Bei Cholera produziert die Adenylatzyklase ibermdRig den second messenger cAMP. Die Folge ist
eine Hypersekretion von Elektrolyten und Wasser ins Diinndarmlumen, wodurch der Kérper
schnell exsikkiert.

Was ist ein ,,second messenger“? Nennen Sie mindestens 2 weitere Beispiele!

67.4 Wie konnen Zellen untereinander kommunizieren? Nennen Sie mindestens 2
Beispiele!
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Fall 68

73-jahrige Patientin mit Vorhofflimmern

Zu Ihnen in die Hausarztpraxis kommt eine 73- erheben Sie weitgehend einen altersentspre-
jahrige Patienten zur jihrlichen Vorsorgeunter- ~chenden Befund. Der Blutdruck betrdgt
suchung. Bei der kérperlichen Untersuchung 140/90 mmHg, der Puls ist etwas unregelmaRig.

Bei der Auskultation des Herzens der Patientin horen Sie die Herztone, aber keine Herzgerdusche.

Was ist der Unterschied zwischen Herzténen und Herzgerauschen?

68.2

Erldutern Sie die Herztone!

Sie veranlassen bei der Patienten auch ein EKG und stellen fest, dass die Patientin ein Vorhofflim-
mern hat. Die Frequenz der Vorhofe liegt bei >350/min, die der Kammern bei etwa 80/min.

Y

IR0 GOE B el 31900 R (RS
i ﬁ l. l n ﬁ ﬁ h

avR

Y Y Sy *‘T‘”"T"‘“r‘*-r——
avL

Y Y et et (A B Gomtin S
gk UL GRS B P | WJ_’_J!V_,..JLN

EKG mit Vorhofflimmern

Warum unterscheiden sich Vorhof- und Kammerfrequenz?
Welchen Sinn hat die Verz6gerung der Erregungsleitung im AV-Knoten?

Nennen Sie weitere Herzrhythmusstorungen! Wie lassen sie sich im EKG —
‘ erkennen?

Welche Rolle spielt das Nervensystem fiir die Errequngsentstehung und ——
‘ -ausbreitung im Herzen?

Antworten und Kommentar Seite 231

Dieses Dokument ist nur fur den persénlichen Gebrauch bestimmt und darf in keiner Form an Dritte weitergegeben werden!
Aus Walter, K.: Fallbuch Physiologie (ISBN 9783131404312) © 2005 Georg Thieme Verlag KG, Stuttgart



Fall 69

40-jahriger Patient mit reduzierter T-Lymphozytenzahl bei AIDS

Ein 40-jahriger Patient wird mit Fieber, Glieder-
schmerzen und trockenem Husten in die Not-
aufnahme des Krankenhauses eingewiesen. Sie
sind der aufnehmende Arzt und erfahren, dass
der Patient auch unter Sehstérungen des linken
Auges leidet und seit 10 Jahren HIV-positiv ist:
LIch habe zwar lauter Medikamente bekom-
men, aber in letzter Zeit geht's mir immer
schlechter. Ich habe im letzten Monat 3 kg abge-
nommen, kein Wunder, schlieBlich habe ich

m Was versteht man unter einem MHC?

auch dauernd Durchfall.“ Obwohl der Auskulta-
tionsbefund der Lunge nahezu unauffillig ist,
finden sich in der Rontgenaufnahme des Thorax
Hinweise auf eine interstitielle Pneumonie (v.a.
im Lungeninterstitium ablaufende Entziin-
dung). Beim augenadrztlichen Konsil findet sich
eine Entziindung der Retina (Retinitis). Auf-
grund der Untersuchungsbefunde (interstitielle
Pneumonie, Retinitis) vermuten Sie eine Infek-
tion mit Zytomegalievirus (CMV).

Laborchemisch fallt bei dem Patienten auf: CD4*-T-Lymphozyten 240/ul (Norm > 500/ul).

69.2

unterscheiden, und was ist ihre Funktion?

Welche verschiedenen T-Effektorzellen kennen Sie? Wie lassen Sie sich ——

Sie veranlassen auBerdem eine Labordiagnostik auf CMV. Obwohl der Virusnachweis positiv ist,

lassen sich keine CMV-Antikérper nachweisen.

" Warum sind serologische Tests (Antikorpernachweis) zur Diagnose einer
Infektion bei dem Patienten nicht aussagekréftig?

m Wo lernen T-Zellen zwischen Selbst und Fremd zu unterscheiden?
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Fall 70

51-jahrige Patientin mit vermindertem Gasaustausch bei Lungenembolie

Eine 51-jahrige Frau wird vom Flughafen zu Ih-
nen in die Notaufnahme gebracht. Sie ist gerade
aus Kanada zuriickgekehrt, wahrend des Fluges
habe sie keinerlei Beschwerden gehabt, son-
dern ihn nahezu vollstandig verschlafen. Bei der
Gepdckausgabe trat plotzlich starke Atemnot
auf, sie berichtet auBerdem iiber Thorax-
schmerzen und ein beklemmendes Gefiihl. Eine

Was versteht man in der Atmungsphysiologie unter ,, Totraum*“?

von [hnen durchgefiihrte Blutgasanalyse aus ar-
teriellem Blut ergibt folgende Werte: paO,
73mmHg (Norm ca. 100mmHg), paCO,
34 mmHg (Norm ca. 40 mmHg). Sie haben auf-
grund der Anamnese, der korperlichen Sympto-
me und des Laborbefundes den Verdacht auf ei-
ne Lungenembolie (Verschluss einer oder meh-
rerer Lungenarterien durch einen Embolus).

Man unterscheidet zwischen anatomischem und funktionellem Totraum.

Erldutern Sie die Unterschiede! VergréRert sich bei einer Lungenembolie der —
anatomische oder der funktionelle Totraum?

70.3 Woraus setzt sich die Luft zusammen? Wie unterscheiden sich Alveolarluft —
und Raumluft?

Was versteht man unter den Begriffen ,Partialdruck® und ,,fraktioneller
Anteil“? Erhalt man unterschiedliche Partialdriicke, wenn man auf Meereshéhe und
auf einem Berg in 4000 m Hohe misst? Begriinden Sie!

Unter welchen verschiedenen standardisierten Bedingungen lassen sich ——
Gasvolumina messen?

Erldutern Sie das 1. Fick-Diffusionsgesetz!
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Fall 71

Frau mit Nervositit und Gewichtsabnahme bei Schilddriiseniiberfunktion

Eine 37-jahrige Frau sucht Sie in Ihrer Praxis fiir
Allgemeinmedizin auf und klagt dariiber, dass
sie in letzter Zeit immer so nervds sei, nicht
mehr richtig schlafen kénne und sehr viel
schwitze. AufBerdem habe sie stindig HeiBhun-
ger, gleichzeitig aber auch hdufig Durchfall.
»Wenigstens habe ich nicht zugenommen, ob-
wohl ich viel mehr esse als sonst. Im Gegenteil,
ich wiege sogar 2 kg weniger als frither.“ [hnen
fallt auf, dass die Augdpfel der Patientin hervor-
treten (s. Abb.), und Sie tasten eine Struma
(Schilddriisenvergroerung). Aufgrund der  Exophthalmus (hervortretende Augdipfel bei Morbus
Anamnese und der Befunde vermuten Sie einen  Basedow)

Morbus Basedow, eine Hyperthyreose (Schild-

driiseniiberfunktion), die durch TSH-Rezeptor-

Antikorper hervorgerufen wird.

Erldutern Sie den Regelkreis, tiber den Schilddriisenhormone reguliert ——
‘ werden!

Beim Morbus Basedow stimulieren die TSH-Rezeptor-Antikérper wie TSH die TSH-Rezeptoren.

Wie werden dadurch die Hormone, die am Regelkreis beteiligt sind,
‘ beeinflusst?

Die Patientin erzdhlt Ihnen von ihrer Schwester, bei der auch eine SchilddriisenvergréRerung fest-
gestellt worden war. Sie fragen nach und erfahren, dass bei der Schwester die Schilddriisenvergro-
Rerung durch einen Jodmangel bedingt ist.

Welche Laborergebnisse erwarten Sie bei einem manifesten Jodmangel?
Welche Hormone sind erh6ht, welche erniedrigt?

Nennen Sie die wichtigsten Wirkungen der Schilddriisenhormone!

Sie haben bei der Patientin auch die Schilddriisenhormone T4, T3 und rerverses Ts (rT3) im Blut be-
stimmt.

Erldutern Sie die Unterschiede zwischen T4, T3 und rT3!

Antworten und Kommentar Seite 238

Dieses Dokument ist nur fur den persénlichen Gebrauch bestimmt und darf in keiner Form an Dritte weitergegeben werden!
Aus Walter, K.: Fallbuch Physiologie (ISBN 9783131404312) © 2005 Georg Thieme Verlag KG, Stuttgart



Fall 72

57-Jahriger mit belastungsabhingigen Beinschmerzen bei pAVK

Ein 65-jdhriger Patient wird von seinem Haus-
arzt in die GefdBchirurgie tiberwiesen. Sie sind
der aufnehmende Arzt und erfahren, dass der
Patient unter zunehmenden Schmerzen im
rechten FuR und Unterschenkel leidet. Diese Be-
schwerden waren am Anfang erst nach ldnge-
rem Gehen aufgetreten, nun konne er aber
hochstens noch 100m gehen, dann miisse er
vor Schmerzen stehen bleiben und kénne erst

Nennen Sie die Formeln fiir das Ohm-Gesetz und das
Hagen-Poiseuille-Gesetz, und erldutern Sie ihre Bedeutung!

nach einer Ruhepause weiterlaufen. Sie iiber-
priifen den Pulsstatus des Patienten und stellen
fest, dass am rechten Bein keine Pulse am Knie
und FuB tastbar sind. Sie machen ein Rontgen-
bild mit Kontrastmitteldarstellung der Gefdf3e
(Angiographie) und diagnostizieren eine kurz-
streckige Verengung der A. poplitea. Sie stellen
die Diagnose periphere arterielle Verschluss-
krankheit (pAVK).

Ursache einer pAVK ist meist eine Arteriosklerose.

72.2

um die Halfte abnimmt?

Wie andert sich die Stromstarke, wenn der GefdRradius durch Arteriosklerose

Nennen und erldutern Sie die beiden Kirchhoff-Gesetze!

Wie unterscheiden sich turbulente und laminare Stromungen? Erldutern Sie —
in diesem Zusammenhang auch die Reynolds-Zahl!

Sie fiihren bei dem Patienten eine Operation durch, dabei wird die verengte Arterie von einem

Durchmesser von 1 mm auf 4 mm erweitert.

Wie wirkt sich das auf die Stromstérke aus?
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29-jdhrige stillende Mutter im Wochenbett

Sie machen eine Famulatur in der Abteilung fiir
Geburtshilfe des Stddtischen Krankenhauses
und haben gerade Ihre erste Geburt gesehen.
Jetzt liegt die frischgebackene Mutter gliicklich
mit dem Kind auf dem Arm im Bett, und die He-
bamme schldgt vor: ,Wollen wir den Kleinen
jetzt mal anlegen?* Die Mutter nickt, und die
Hebamme zeigt ihr, wie sie dazu das Kind am

Warum ist es trotzdem sinnvoll, das Kind direkt nach der Geburt anzulegen? -

Fall 73

besten halten kann. Kurz darauf beginnt das
Neugeborene an der Brustwarze zu saugen. ,,Oh,
der hat aber Hunger...!“ sagt der Vater stolz.
Als Sie mit den Hebammen wieder im Stations-
zimmer sitzen, haben Sie noch eine Menge Fra-
gen. Sie erinnern sich, dass Sie gelesen haben,
der Milcheinschuss wiirde erst nach 2 -3 Tagen
erfolgen.

Wieso wird vor der Geburt noch keine Milch gebildet?

Erlautern Sie den Regelkreis, durch den die Laktation gesteuert wird!

Einige Tage spdter sollen Mutter und Kind entlassen werden. Die Mutter hat noch eine Frage an Sie:

LStimmt es, dass man, so lange man stillt, sowieso
nicht verhiitet?*

73.4

nicht schwanger werden kann, auch wenn man

Was antworten Sie ihr?
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Schwangere mit medikamentdser Wehenhemmung wegen vorzeitiger Wehen

Eine 31-jihrige Schwangere wird in der
33. Schwangerschaftswoche von ihrem Frauen-
arzt wegen vorzeitiger Wehen ins Krankenhaus
eingewiesen. Sie sind der aufnehmende Arzt
und erheben folgende Befunde: Die Wehen tre-
ten etwa alle 15-20 Minuten auf, der innere
Muttermund ist noch geschlossen, aber die Zer-
vix bereits verkiirzt. Die Schwangere befindet
sich in einem guten Allgemeinzustand, der
Blutdruck betrdgt 125/80mmHg, der Puls
70/min. Sie nehmen die Patientin stationdr auf
und ordnen Bettruhe an. Sie legen der Patientin
zudem eine Infusion und erkldren: ,In dieser

Welche Rezeptortypen findet man im Bereich des vegetativen
Nervensystems? Zdhlen Sie sie auf und erldutern Sie kurz, wo sie vorkommen!

Flasche ist Magnesium und ein Medikament,
das auf die Gebdrmutter beruhigend wirken
soll, damit die Wehen wieder aufhéren. Es kann
gut sein, dass dadurch Ihr Herz schneller
schldgt. Wenn Sie sich unwohl fiithlen, sagen Sie
gleich der Schwester Bescheid!“ Da auch unter
der Therapie zundchst weitere Uteruskontrak-
tionen festzustellen sind, die die Patientin als
Wehen spiirt, erhohen Sie die Dosis des Medi-
kaments noch etwas. Die Pulsfrequenz der Pa-
tientin steigt weiter von 95 auf 110 Schldge/min.
Die Patientin gibt an, sich etwas nervds zu fiih-
len, toleriert die Therapie aber sonst gut.

Was fiir ein Medikament haben Sie der Patientin zur Wehenhemmung ——

gegeben?

Wie erklaren Sie sich den Herzfrequenzanstieg bei der Patientin?

Erldutern Sie das Wirkprinzip von Sympatholytika, Sympathomimetika,
Parasympatholytika und Parasympathomimetika!

Zahlen Sie fiir jeden dieser Wirkstoffe einen méglichen Einsatzbereich auf! —
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11-Jdhrige mit Erbrechen und Bewegungsstorungen bei Kleinhirntumor

Eine Mutter sucht Sie mit ihrer 11-jdhrigen
Tochter in der Kinderarztpraxis auf, weil die
Tochter seit einigen Tagen iiber Ubelkeit klagt
und sich mehrfach tibergeben hat. Fieber habe
sie nicht, auch seien weder sie noch ihre Ge-
schwister in letzter Zeit erkrankt gewesen. Auf
Ihr Nachfragen fdllt der Mutter aber ein, dass sie
in letzter Zeit hdufig tiber Nackenschmerzen
geklagt habe. ,Aber ich dachte, sie will viel-
leicht nur nicht in die Schule gehen. Friiher ist
sie da immer gerne hingegangen, aber in letzter
Zeit schreibt sie ganz schlampig und selbst in

Kleinhirns zu erwarten sind!

Nennen Sie mindestens 3 typische Funktionsstérungen, die bei Ausfall des —

ihrem Lieblingsfach, Turnen, macht sie nicht
mehr richtig mit. Ich weil§ nicht, woran das
liegt, davor hat sie immer ein Rad geschlagen
oder so was, aber jetzt kriegt sie das nicht mehr
hin.*

Sie tiberweisen das Mddchen in ein Kranken-
haus, wo eine Magnetresonanztomographie
(MRT) durchgefiihrt wird. Dabei zeigt sich ein
Tumor im Bereich des Kleinhirns, der als Astro-
zytom Grad 1 (Tumor, der hdufig im Kleinhirn
auftritt) interpretiert wird.

Welche Potenziale lassen sich im Zusammenhang mit einer Willkiirbewegung
ableiten? Wo lassen sich diese Potenziale lokalisieren?

Wie unterscheiden sich der primar- und der sekunddr-motorische Kortex? —

Was versteht man unter der Pyramidenbahn?

Skizzieren Sie kurz die Aufgaben der Basalganglien und des Kleinhirns!
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Fall 1

EF Erkliren Sie die Begriffe ,Vorlast* und

»Nachlast“!

W Vorlast (,,preload“): Wandspannung des Ven-
trikels, die aus der enddiastolischen Fiillung re-
sultiert; die Vorlast hangt also vom vendsen
Fillungsdruck, vereinfacht ausgedriickt von
der Volumenbelastung des Herzens ab

B Nachlast (,,afterload“): Widerstand gegen den
das Herz anpumpen muss, um Blut auszuwer-
fen; die Nachlast hangt also vom mittleren
Aortendruck, vereinfacht ausgedriickt von der
Druckbelastung des Herzens ab.

Was versteht man unter dem , Frank-
Starling-Mechanismus*“? Welche Aufgabe hat er?
Frank-Starling-Mechanismus: Mechanismus der
automatischen Anpassung der Herztatigkeit an
kurzfristig auftretende Verdnderungen von Vor-
oder Nachlast, also die kurzfristige Anpassung an
Druck- und Volumenschwankungen. Aufgrund
der Herzmechanik geschieht diese Anpassung au-
tomatisch, erfordert also keine weiteren nervalen
(tiber das Nervensystem) oder humoralen (iiber
das Hormonsystem) Regulationsmechanismen.

Erldutern Sie die Auswirkungen, die die
Zunahme der Vor- oder Nachlast auf die Herzar-
beit hat, anhand des Druck-Volumen-Arbeitsdia-
gramms!

B Erhohung der Vorlast: Die erhohte Fiillung des
Ventrikels fiihrt zu einer Verschiebung des
enddiastolischen Bezugspunktes auf der Ruhe-
Dehnungs-Kurve nach rechts, die erhohte Vor-
spannung des Myokards bedingt eine Erho-
hung der isotonischen und isovolumetrischen
Maxima (Verschiebung der ,Kurve der Unter-

Druck

Volumen

Abb. a - Frank-Starling-Mechanismus: Erh6hung der
Vorlast (ABCD — A’ B' C' D)

Fall 1 Seite 2

stiitzungsmaxima* nach rechts). In der Systole
wird ein hoheres Schlagvolumen erreicht: die
Druck-Volumen-Arbeit hat zugenommen (s.
Abb. a).

B Erhohung der Nachlast: Der erhohte Auswurf-

widerstand bei Nachlasterhohung fiihrt dazu,
dass mehr Kraft fiir den Druckaufbau verwen-
det werden muss und weniger Volumen ausge-
worfen werden kann: Das Schlagvolumen
sinkt, das Restvolumen ist erh6ht. Zu diesem
erhohten Restvolumen kommt in der Diastole
wieder wie zuvor eine Ventrikelfiillung dazu,
das enddiastolische Volumen insgesamt ist also
erhoht. Wie bei der Vorlasterh6hung fiihrt die
gesteigerte Wandspannung des Myokards zu
einer Erhohung der isotonischen und isovolu-
metrischen Maxima, das Schlagvolumen steigt

Druck

Volumen

Abb. b - Frank-Starling-Mechanismus: Erhéung der
Nachlast (ABCD — A’ B' C' D' — A"B" ' D")

wieder an. Insgesamt ist nach 2 Herzzyklen das
Schlagvolumen wieder anndhernd so grof3 wie

vorher, das Herz arbeitet aber auf einem hdhe-
ren Druckniveau (s. Abb. b).

E Welche weitere Moglichkeit kennen Sie,
die Druck-Volumen-Arbeit des Herzens zu ver-
dandern?

Aktivierung des Sympathikus: bei gesteigerter
Korperarbeit kommt es durch Aktivierung des
Sympathikus zur Zunahme der Kontraktionskraft
des Herzens (Zunahme der Inotropie), dies fiihrt
zu einer Steigerung der isotonischen und isovolu-
metrischen Maxima mit gesteigerter Herzleis-
tung.

Frank-Starling-Mechanismus und Inotropie-Zu-
nahme sind zwei unterschiedliche Vorgdnge, die
prinzipiell unabhdngig voneinander ablaufen
konnen.
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Funktion des Frank-Starling-Mechanismus: Der
Frank-Starling-Mechanismus dient der Anpassung
der Herztdtigkeit an kurzfristige Volumen- und
Druckschwankungen (Verdanderungen von Vor-
und Nachlast). Er lduft automatisch aufgrund der
mechanischen Eigenschaften des Herzens ab, d.h.
auch bei vollstindiger Durchtrennung aller das
Herz versorgenden Nervenfasern wiirde er weiter
funktionieren. Bei ldngerfristigen Druck- oder Vo-
lumenverdnderungen kommt es zu einer Gegenre-
gulation {iber das Nerven- und Hormonsystem,
z.B. durch Aktivierung des Sympathikus oder des
Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems. ~ Durch
den Frank-Starling-Mechanismus wird sicherge-
stellt, dass die Pumpleistung der beiden Ventrikel
zu jedem Zeitpunkt genau aufeinander abge-
stimmt bleibt, denn schon geringfiigige Diskre-
panzen in der Forderleistung der beiden Ventrikel
hdtten schnell verheerende Auswirkungen: Wenn
man sich vorstellt, dass der rechte Ventrikel pro
Schlag nur 1 ml mehr Blut pumpen wiirde, als der
linke Ventrikel weiterpumpen kann, entsprache
das bei einer Herzfrequenz von 60 Schldgen/min
bereits nach einer Minute 60 ml, die sich zusdtzlich
in oder vor dem linken Ventrikel befinden wiirden.
Das Blut wiirde sich in die Lungenstrombahn zu-
riickstauen, und es wiirde sich sehr rasch ein mas-
sives Lungenddem entwickeln. Das zu verhindern,
ist Aufgabe des Frank-Starling-Mechanismus.

Verdanderungen der Vor- und Nachlast: Urspriing-
lich wurde der Frank-Starling-Mechanismus an
isolierten Hundeherzen erforscht. Bei der entspre-
chenden Versuchsanordnung war es daher einfach

maoglich, Anderungen der Vor- oder Nachlast ge-
trennt voneinander zu untersuchen. In situ gehen
Anderungen der Vorlast hdufig auch mit Anderun-
gen der Nachlast einher und umgekehrt. Natiirlich
funktioniert der Frank-Starling-Mechanismus ,,in
beide Richtungen“; Verminderungen der Vorlast
oder der Nachlast haben also genau den gegenteili-
gen Effekt wie die oben beschriebene Erhohung
der Vorlast oder Nachlast (s. Antwort zur Frage 1.3).
Im Fallbeispiel bei der Frau mit dem Vena-cava-
Kompressionssyndrom driickt der schwere Uterus
so sehr auf die Vena cava, dass der venose Riicks-
trom eingeschrankt ist, und das Blutangebot an das
Herz, also die Vorlast, abnimmt. Durch die verrin-
gerte Vorlast sinkt das Schlagvolumen. Um das
Herzminutenvolumen, das das Produkt aus Schlag-
volumen und Herzfrequenz ist, aufrecht zu halten,
versucht der Koérper der Abnahme des Schlagvolu-
mens durch Steigerung der Herzfrequenz entge-
genzuwirken, d.h. der Puls steigt. Dies gelingt ihm
jedoch nicht in ausreichendem MaRe: Trotz des
hohen Pulses ist das Herzminutenvolumen (und
damit auch der Blutdruck) immer noch zu niedrig.
Die daraus resultierende Mangeldurchblutung der
Organe ist fiir die Symptomatik verantwortlich:
Die Mangeldurchblutung des Gehirns fiihrt zu
Schwindel, die des Uterus wirkt sich auf die Versor-
gung des Kindes aus, dessen Herzfrequenz abfillt.
Als sich die Schwangere auf die Seite dreht, kann
wieder genug Blut in das Herz flief3en, der venose
Riickstrom normalisiert sich, und das Schlagvolu-
men steigt. Dadurch normalisiert sich das Herzmi-
nutenvolumen rasch, so dass die Symptomatik
schnell verschwindet.

[ -8
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN
Zeitlicher Ablauf der Herzaktion (Systole, Diastole, Ventrikelfiillung, Herztone)

Arbeitsdiagramm des Herzens
Langfristige Blutdruckregulation

Einfluss von Sympathikus und Parasympathikus auf die verschiedenen Organe

Fall 2

Erliutern Sie kurz den Regelkreis der

Thermoregulation!

B Festlegung des Sollwertes der Kérpertempera-
tur durch das thermoregulatorische Zentrum
im Hypothalamus in Abhdngigkeit vom Tages-
rhythmus und anderen Faktoren (z.B. Krank-
heit, Psyche)

B Registrierung und Vergleich des Istwertes der
Korpertemperatur durch Thermorezeptoren in
der Korperschale und im Korperkern:

- Thermorezeptoren der Korperschale (Warm-
und Kaltrezeptoren): Erkennen von Tempe-
raturdnderungen im Vorfeld und Einleiten
entsprechender Gegenregulation

- Thermorezeptoren des Korperkerns (ther-
mosensitive Rezeptoren): prdzise Einhaltung
der Korperkerntemperatur

B Entsprechende Gegenregulationsmechanis-
men bei Abweichungen des Istwerts vom Soll-
wert: verstarkte Warmebildung (z.B. Kaltezit-
tern) oder Warmeabgabe (z.B. verstarkte Haut-
durchblutung, Schwitzen).
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FithrungsgroRen

Tagesrhythmus
Psyche
Hormone
Krankheiten

l

Regelzentrum
Hypothalamus

Messfiihler

Thermorezeptoren
Korperschale

RegelgroRe

» | Thermorezeptoren
Korperkern Schwitzen
AuRere StorgroéRen
Hitze
Kalte

Regelkreis der Thermoregulation

Welche Mechanismen sind fiir die Wir-

meabgabe des Korpers verantwortlich?

B Konvektion: Warmetransport mit Stofftrans-
port, d.h. bewegte Molekiile nehmen Warme
mit:

- ,Innerer Warmestrom®“, z.B. Wdrmetrans-
port mit dem Blut vom Koérperinneren in die
Peripherie

- ,AuRerer Wirmestrom*, z.B. Warmetrans-
port beim Schwimmen im Wasser

- Gesteigerte Bewegung der warmeabtrans-
portierenden Molekiile (z.B. Wind) bedingt
erhebliche Steigerung der Warmeabgabe

B Konduktion: Warmetransport ohne Stofftrans-
port (,Wdrmeleitung"), d.h. Weitergabe der
Wadrmeenergie von Molekiil zu Molekiil, ohne
dass dabei Materie bewegt wird; abhdngig von
Temperaturdifferenz und Warmeleitfahigkeit
des ,wdrmetransportierenden” Stoffes

B Verdunstung (Evaporation): Warmeentzug
durch Verdunstung von Wasser auf der Haut

B Strahlung: Warmeabgabe durch vom Kérper
ausgehende Infrarotstrahlung.

Wie wirkt sich eine Temperaturinde-

rung auf die Hautdurchblutung aus?

B [m Zustand der thermischen Indifferenz (s.
Antwort zur Frage 2.4): Einstellung der Haut-
durchblutung auf ein mittleres Niveau mit
spontanen rhythmischen Schwankungen im
Minutenrhythmus

Fall 2 Seite 3

Kérpertemperatur

StellgroBen

Warmebildung
Willkiirliche Muskelbewegungen [«
Unwillktrliche Muskelbewegungen
Zitterfreie Warmebildung

\ Warmeabgabe
Verstirkte Hautdurchblutung <

B Zunehmende Warme — zunehmender Anstieg
der Hautdurchblutung durch Offnung von arte-
riovenosen Anastomosen (Kurzschlussverbin-
dungen zwischen Arterien und Venen) — Zu-
nahme von Warmetransport/-abgabe

B Zunehmende Kilte — zuerst Drosselung der
Hautdurchblutung, spdter Kdltevasodilatation
(sog. Lewis-Reaktion) = periodische Zunahme
der Hautdurchblutung (v.a. der Akren) zum
Schutz vor Erfrierungen.

Erldutern Sie den Begriff der ,,thermi-
schen Neutralzone*!

,Thermische Neutralzone“: Temperaturbereich,
der ohne Einsetzen thermoregulatorischer Pro-
zesse als angenehm, also weder als zu kalt noch
als zu warm, empfunden wird (thermische Indif-
ferenz); etwa zwischen 20 und 30°C; abhdngig
von verschiedenen Faktoren (z.B. Luftfeuchtig-
keit, Wind, Bekleidung, Aktivitdt).

Woher wissen Sie, dass das Fieber zu-
riickgeht? Welche prognostische Bedeutung hat
die Frage, ob der Junge schwitzt oder friert?

M Der Junge schwitzt, d. h. sein Kérper versucht
Warme abzugeben. Der Istwert liegt also tiber
dem Sollwert, die Temperatur wird demnach
abfallen.

B Frieren oder Schiittelfrost dagegen sind ,,Auf-
heizreaktionen“ des Korpers, d. h. der Kérper
versucht die Korpertemperatur einem hoheren
Sollwert anzupassen; d.h. in einem solchen
Fall, dass das Fieber wahrscheinlich noch an-
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Sdugetiere und Vogel sind homoiotherm (gleich-
warm), d. h. sie halten ihre Kérperkerntemperatur
unabhdngig von der Umgebungstemperatur auf ei-
nem bestimmten Wert konstant. Dazu miissen sie
in der Lage sein, bei Bedarf zusdtzlich Warme zu
erzeugen oder vermehrt Wdrme abzugeben.

Thermoregulation: Regelkreis s. Antwort zur Frage
2.1.Verschiedene Faktoren beeinflussen die Koér-
perkerntemperatur; so bewirkt z.B. das Hormon
Progesteron einen Anstieg der Basaltemperatur
von 0,5°C. Progesteron steigt bei Frauen wahrend
des Menstruationszyklus nach der Ovulation im
Serum an, d. h. dass es nach der Ovulation zu einer
Erhéhung der basalen Kérpertemperatur um 0,5°C
kommt. Diesen Temperaturanstieg kann man nut-
zen, um retrospektiv den Termin des Eisprungs
(Ovulation) zu bestimmen. Bei regelmdRigem
Menstruationszyklus ldsst sich damit die voraus-
sichtlich ndchste Ovulation ermitteln. Bei Eintritt
einer Schwangerschaft bleibt durch die persistie-
rende Progesteronbildung die Korpertemperatur
auf dem postovulatorisch erhohtem Niveau.

Wadrmebildung: Ein GrofSteil der Warme entsteht
im Rahmen des Energieumsatzes im Korper. Wei-
tere Mechanismen sind: willkiirliche Muskelbe-
wegungen (korperliche Aktivitdt), unwillkiirliche
Muskelaktivitat (Kdltezittern) und zitterfreie
Wadrmebildung im braunen Fettgewebe. Letzteres
spielt v.a. bei Neugeborenen eine Rolle. Da die
Wairmeabgabe iiber die Korperoberfliche erfolgt,
sind diese mit ihrem grofen Oberflachen-Volu-
men-Verhaltnis viel stirker von Auskiihlung be-
droht als Erwachsene. Um diesen Nachteil wenigs-
tens teilweise auszugleichen, besitzen Neugebore-
ne noch braunes Fettgewebe, in dem die Atmungs-
kette physiologischerweise entkoppelt ist, so dass
die Energie aus dem Fettgewebe direkt in Warme
umgewandelt werden kann.

Warmeabgabe: Die Warmeabgabe erfolgt fast aus-
schlieRlich tiber die Koérperoberfliche und verhalt
sich proportional zu ihr, d.h. je gréBer die Korper-
oberfldche desto groRer ist auch die Warmeabga-
be.Zu den Mechanismen der Warmeabgabe s. Ant-
wort zur Frage 2.2.Bei Zimmertemperatur {iber-
wiegt die Warmeabgabe durch Strahlung (ca. 60%),
wadhrend der Anteil von Verdunstung 20% der von
Konvektion 15% und der von Konduktion 5 % be-
tragt. Konvektion und Konduktion sind von der
Temperaturdifferenz zwischen Kérper und Umge-
bung abhdngig. Bei Temperaturen {iber 37 °C findet
daher keine Warmeabgabe iiber diese Mechanis-
men mehr statt. Auch die Warmeabgabe iiber
Strahlung ist nur méglich, wenn nicht gleichzeitig
mehr Strahlung aufgenommen als abgegeben wird
(bei starker Sonneneinstrahlung dreht sich dieser
Mechanismus um, und es findet netto eine War-
meaufnahme statt). Je hdher die Umgebungstem-

peratur, desto mehr nimmt also die Warmeabgabe
iiber Konvektion, Konduktion und Strahlung ab
und der Anteil der Warmeabgabe iiber Verduns-
tung zu. Die Verdunstung funktioniert um so bes-
ser, je trockener die umgebende Luft ist. Aus die-
sem Grund wird trockene Hitze wesentlich besser
ertragen, als wenn die Luft eine sehr hohe Luft-
feuchtigkeit aufweist (,schwiile Luft*). Pro Liter
Wasser, das verdunstet, werden dem Korper
2400k] in Form von Widrme entzogen. Ursache
hierfiir ist, dass die Wassermolekiile Energie beno-
tigen, um vom fliissigen Aggregatzustand in den
gasformigen iiberzugehen und diese dem Korper
in Form von Wérme entziehen.

Perspiratio sensibilis und insensibilis: Die Ver-
dunstung, die der Kérper gezielt zur Warmeabgabe
einsetzt (Schwitzen) und {iber den Sympathikus
steuert, bezeichnet man als Perspiratio sensibilis.
AuBerdem verdunstet aber auch stindig ,unab-
sichtlich“ Wasser tiber die Haut und Schleimhaut.
Dieser unmerkliche Wasserverlust, den der Kérper
weder beeinflussen noch verhindern kann, wird
als Perspiratio insensibilis bezeichnet.

Regulation der Korpertemperatur durch Haut-
durchblutung: s. Antwort zur Frage 2.3.Wie viel
Warme an die Korperoberfliche dringt, hangt vor
allem von der Hautdurchblutung ab, die tiber vaso-
konstriktorische noradrenerge Nervenfasern ge-
steuert wird. Eine Vasodilatation wird indirekt
durch Nachlassen des noradrenergen Tonus oder
humoral, z.B. durch Bradykinin, das bei der Stimu-
lierung der SchweiRdriisen freigesetzt wird, er-
zielt.

Fieber: Bei Fieber wird der Sollwert im Hypothala-
mus nach oben verschoben. Dadurch entsteht ei-
ne Differenz zwischen Soll- und Istwert, die der
Korper auszugleichen versucht. Solange der Ist-
wert (tatsdchliche Korpertemperatur, z.B. 37°C)
unter dem Sollwert (z.B. 39°C) liegt, friert der Pa-
tient und steigert so lange die Warmebildung (z.B.
durch Muskelzittern in Form von Schiittelfrost), bis
der neue Sollwert erreicht ist. Wenn das Fieber
wieder abfallen soll, verschiebt sich der Sollwert
wieder auf den normalen Wert von ca. 37°C. Der
durch das Fieber aufgeheizte Korper steigert so
lange die Warmeabgabe (z.B. durch Schwitzen),
bis der Istwert wieder dem Sollwert entspricht.

Zu einer solchen Sollwertverstellung kommt es
durch sog. Pyrogene (fiebererzeugende Stoffe), bei
denen es sich beispielsweise um Lipopolysacchari-
de aus Bakterienmembranen (exogene Pyrogene)
oder Mediatoren des Immunsystems wie Interleu-
kine, Interferone, Tumornekrosefaktoren (endoge-
ne Pyrogene) handelt. Diese Pyrogene setzen eine
Signalkaskade in Gang, in der Prostaglandine ent-
stehen, die eine zentrale Rolle bei der Sollwertver-
stellung spielen. Medikamente wie Acetylsalicyl-
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sdure (z.B. Aspirin), die die Cyclooxygenase und
damit die Entstehung von Prostaglandinen hem-

men, wirken daher fiebersenkend.

ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Messung der Korpertemperatur
Hitze- und Kalteadaptation

Korperschddigung durch Uberhitzung (z.B. Sonnenstich, Hitzekollaps, Hitzschlag)

Menstruationszyklus
Biosynthese der Prostaglandine

Fall 3

Wie funktioniert ein Spirometer?

B Aufgabe: Messung der wechselnden Atemvolu-
mina bei In- und Exspiration (Ein- und Ausat-
mung) bei konstantem Druck

B Aufbau: meist sog. Glockengasometer mit ei-
ner im Wasser schwebend gelagerten Glocke,
deren Innenraum mit einem Schlauch mit dem
Mundstiick des Probanden verbunden ist;
durch das Wasser wird der Innenraum gasdicht
nach auBen abgedichtet (,,geschlossenes Sys-
tem“), Volumendnderungen durch Ein- oder
Ausatmen fithren also zum Heben oder Senken
der Glocke, was von einem Schreiber registriert
wird.

Definieren Sie die einzelnen AtemgroRen!

Nennen Sie jeweils Normwerte!

Statische AtemgrofRen = Atemvolumina:

B Atemzugvolumen: Volumen, das bei einem
Atemzug ein- bzw. ausgeatmet wird (Norm in
Ruhe ca. 0,51)

M Inspiratorisches Reservevolumen: Volumen,
das iiber den normalen Atemzug hinaus zu-
sdtzlich eingeatmet werden kann (Norm ca. 31)

Wasser—

‘\I

Fall 3 Seite 4

W Exspiratorisches Reservevolumen: Volumen,
das {iber den normalen Atemzug hinaus zu-
satzlich ausgeatmet werden kann (Norm ca.
1,71)

B Residualvolumen: Volumen, das auch nach
maximaler Ausatmung in der Lunge verbleibt
(Norm ca. 1,31)

B Funktionelle Residualkapazitat: Volumen, das
nach normaler Ausatmung in der Lunge ver-
bleibt, also Residualvolumen + exspiratorisches
Reservevolumen (Norm ca. 31)

B Vitalkapazitdt: maximales Volumen, das will-
kiirlich geatmet werden kann, also Atemzugvo-
lumen + inspiratorisches Reservevolumen + ex-
spiratorisches Reservevolumen (Norm ca. 5,21)

M Totalkapazitit: Volumen, das sich nach maxi-
maler Einatmung in der Lunge befindet, also
Vitalkapazitdt + Residualvolumen (Norm ca.
6,51)

Dynamische Atemgréen (Volumenverdnderun-

gen in Abhdngigkeit von der Zeit):

B Atemzeitvolumen: pro Zeiteinheit geatmetes
Volumen (Norm in Ruhe ca. 7-8 1/min)

Schematische Darstellung eines Spirometers
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B Atemgrenzwert: maximal willkirlich erreich-
bares Atemzeitvolumen (Norm 120-170 l/min)

B Peak-flow: maximale Atemstromstdrke bei for-
cierter Exspiration (Norm 10 I/s)

B Einsekundenkapazitat (FEV,, Tiffenau-Test):
Volumen, das innerhalb der ersten Sekunde der
Exspiration maximal ausgeatmet wird (,,for-
ciertes exspiratorisches Volumen in 1s=FEV;")
(Norm 70-80% der Vitalkapazitat).

Erldutern Sie in diesem Zusammenhang
die Begriffe ,,Compliance“ und ,Resistance*!
B Compliance (,,Volumendehnbarkeit*):
Mag fiir die Dehnbarkeit des Atemapparates
(=Lunge + Thorax);
AV _ Volumendnderung

Compliance = AP~ Druckiinderung

B Resistance (,Atemwegswiderstand“): endo-
bronchialer Stromungswiderstand, der bei der
Atmung tiberwunden werden muss; ergibt sich

Kommentar

aus dem Stromungswiderstand in den Atem-
wegen (85%) und dem Gewebewiderstand, der
durch Reibung in Thorax und Abdomen ent-
steht (15%);
treibende Druckdifferenz
Atemstromstdrke

Resistance =

Was verstehen Sie unter einer ,,obstruk-
tiven Ventilationsstorung“? Welche Art von Ven-
tilationsstorung kennen Sie noch? Wie sind je-
weils AtemgrofSen und Atmungswiderstdnde bei
diesen beiden Erkrankungsgruppen verdndert?
B Obstruktive Ventilationsstérung (z.B. Asthma
bronchiale): erhohter Atemwegswiderstand
(erhdhte Resistance); typisch ist die Verminde-
rung der dynamischen AtemgroRen
W Restriktive Ventilationsstérung (z.B. Lungen-
fibrose, Thoraxdeformation): verminderte
Dehnbarkeit (Compliance) von Lunge und Tho-
rax; typisch ist die Verminderung der stati-
schen Atemgrof3en.

AtemgrofZen: s. Antwort zur Frage 3.2.

Messung von statischen Atemgrof3en: Mittels Spi-
rometer lassen sich - bis auf das Residualvolumen
- die statischen Atemgrofen bestimmen (s. Ant-
wort zur Frage 3.1). Das Residualvolumen wird mit
der Heliumeinwaschmethode oder der Stickstoff-
auswaschmethode ermittelt.

Messung von dynamischen Atemgroéfen: Der
Atemgrenzwert bezeichnet das willkiirlich maxi-
mal erreichbare Atemzeitvolumen. Bei der Mes-
sung atmet der Proband 10-15 Sekunden lang so

viel wie moglich, anschlieSend wird das erreichte
Volumen auf eine Minute hochgerechnet. Cave:
Liee man den Probanden eine ganze Minute so
stark atmen, kime es durch die Hyperventilation
zur vermehrten Abatmung von Kohlendioxid und
damit zu einer respiratorischen Alkalose mit Hy-
perventilationstetanie (s. Fall 29). Der Peak-flow
gibt die maximale Atemstromstdrke bei forcierter
Exspiration an. Er ldsst sich leicht mit einem klei-
nen tragbaren Pneumotachographen bestimmen
und eignet sich daher gut zur hduslichen Selbst-
kontrolle von Asthmatikern. Die Einsekundenka-
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pazitat oder auch ,forciertes exspiratorisches Vo-
lumen in 1 Sekunde=FEV, (Tiffenau-Test)" misst
das Volumen, das ein Proband innerhalb der ersten
Sekunde der Exspiration maximal ausatmen kann.
Der Proband wird aufgefordert, moglichst tief ein-
zuatmen und dann méglichst schnell auszuatmen.
Die Angabe der Einsekundenkapazitit erfolgt
meist als relative Einsekundenkapazitat, d.h. es
handelt sich um den Anteil an der Vitalkapazitdt,
der innerhalb der ersten Sekunde ausgeatmet
wird. Der Normwert betrdgt 70-80%. Die Angabe
in Prozent hat den Vorteil, dass dieser Wert unab-
hdngig vom Lungenvolumen ist, d. h. bei einem ge-
sunden grofRen Mann ist der Wert vergleichbar mit
dem einer gesunden kleinen Frau. Die absolute Ein-
sekundenkapazitdt wird dagegen absolut in Litern
angegeben.

Compliance: Die Compliance (,,Volumendehnbar-
keit") beschreibt die elastische Dehnbarkeit eines
Systems, anschaulicher ausgedriickt: ,Wie stark
muss sich der Druck dndern, um eine bestimmtes
Volumen zu verschieben?“ bzw. ,Zu welcher
Druckdnderung fiihrt eine bestimmte Volumendn-
derung?“ Je grofRer die Compliance ist, desto leich-
ter ldsst sich das System fiillen. Ein Luftballon hat
beispielsweise eine hohe Compliance: Auch mit re-
lativ wenig Druck ldsst sich ein relativ groRBes Volu-
men einblasen. Ein Autoreifen dagegen hat eine
wesentlich niedrigere Compliance: Um dort das
gleiche Volumen zusdtzlich hineinzupumpen,
braucht man viel mehr Druck. Die Compliance ldsst
sich sowohl fiir den Gesamtatemapparat als auch
fiir die einzelnen Komponenten (Lunge und Tho-
rax) getrennt betrachten und in einer Ruhe-Deh-
nungs-Kurve graphisch darstellen (s. Fall 55). Da-
bei entspricht die Compliance der Steigung der je-
weiligen Kurven. Die Compliance der Einzelkom-
ponenten verdndert sich mit zunehmendem Volu-
men: Die Compliance des Thorax nimmt zu, die der
Lunge ab. Die Compliance des Gesamtapparats, die
sich aus diesen beiden Komponenten zusammen-
setzt, ist in Atemruhelage am hochsten, d.h. dass
die Atemmuskulatur in diesem Bereich die ge-
ringsten Krifte zur Uberwindung der elastischen

Widerstdnde aufbringen muss. Bei restriktiven
Lungenerkrankungen ist die Compliance vermin-
dert.

Resistance: Neben den elastischen Widerstdanden
ergeben sich bei der Atmung auch noch nichtelasti-
sche, sog. viskose Atemwiderstinde aus dem Stro-
mungswiderstand der Luft und zu einem kleineren
Teil aus den Reibungskraften der Strukturen unter-
einander. Messen ldsst sich die Resistance mit Hilfe
der Ganzkorperplethysmographie. Der Stro-
mungswiderstand hdngt v.a. von der Weite der
Atemwege ab, durch die die Luft hindurchstrémen
muss. Bei obstruktiven Ventilationsstérungen ist
die Resistance erhoht.

Asthma bronchiale: Das Asthma bronchiale gehort
zu den obstruktiven Ventilationsstérungen, d.h.
der Atemwegswiderstand ist bei dieser Erkran-
kung erhoht. Die Ursache der Atemwegsobstrukti-
on beim Asthma bronchiale ist allergisch oder
nichtallergisch (z.B. Kdlte, Anstrengung, Infektion)
bedingt. Leitsymptom ist die anfallsweise auftre-
tende Atemnot (Dyspnoe), die sich bei ausgeprag-
ter Bronchialobstruktion auch als Orthopnoe
(starktste Luftnot, die nur in aufrechter Haltung
und unter Einsatz der Atemhilfsmuskulatur kom-
pensiert werden kann; s. Fallbeispiel) duBern kann.
Es ist v.a. die Exspiration (Ausatmung) behindert,
hieraus resultiert das pfeifende Atemgerdusch
(Stridor) bei der Exspiration. Um den erhohten
Atemwegswiderstand bei der Exspiration zu tiber-
winden, wird forciert ausgeatmet, was die Bron-
chien zusdtzlich komprimiert, so dass die Luft noch
schlechter ausgeatmet werden kann. Es sammelt
sich immer mehr Luft intrapulmonal an, was kli-
nisch als tiberbldhte Lungen mit hypersonorem
Klopfschall in Erscheinung tritt. Radiologisch fin-
det sich eine vermehrt strahlentransparente, iiber-
bldhte Lunge und tiefstehende Zwerchfelle (s. Abb.
Fallbeispiel). Um die Luft besser ausatmen zu koén-
nen, kann die sog. Lippenbremse eingesetzt wer-
den, bei der der intrapulmonale Druck durch das
Spitzen der Lippen erhoht und so der Bronchialkol-
laps verhindert wird.

[ P-8]
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Ganzkorperplethysmographie

Ruhe-Dehnungs-Kurve des Atemapparates

Atemmuskulatur
Maschinelle Beatmung
Heliumeinwaschmethode
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Fall 4

%M Nennen Sie die Normwerte fiir Himato-
krit, Erythrozytenzahl und Himoglobinkonzent-
ration!

B Hamatokrit (Hkt): relativer Volumenanteil der
Blutzellen am Gesamtblutvolumen; (da Ery-
throzyten 99% der Blutzellen ausmachen, Leu-
kozyten und Thrombozyten zusammen dage-
gen nur ca. 1%, entspricht der Himatokrit
weitgehend dem Anteil der Erythrozyten am
Gesamtblutvolumen) Norm 37 -52%

B Erythrozytenzahl : 3,9-5,7 106/ul

B Hamoglobinkonzentration (Hb) : Frauen
12-16 g/dl (7,6 -9,5 mmol/l); Madnner 14-18
g/dl (8,7-10,8 mmol/l).

Was bedeuten die Erythrozytenindices

MCH, MCV und MCHC? Wie werden sie berech-

net? Nennen Sie die Normwerte!

B MCH (mean corpuscular hemoglobin): mittlere
Hdmoglobinmasse pro Erythrozyt;

MCH = Hb - Konzentration
Erythrozytenzahl ’

Norm ca. 28 - 32 pg Hb/Erythrozyt

B MCHC (mean corpuscular hemoglobin concen-
tration, sog. Farbekoeffizient ):
Hdmoglobinkonzentration pro Erythrozyten-
volumen;

Hb-Konzentration
Héamatokrit
Norm ca. 31-37 /dl

B MCV (mean corpuscular volume): durch-
schnittliches Volumen eines Erythrozyten;

MCHC =

Hdmatokrit
Erythrozytenzahl ’

Norm ca. 82-92 fl.

MCV =

Welche Animieformen kennen Sie, und

wie lassen sie sich laborchemisch unterschei-

den? Nennen Sie jeweils Krankheiten, fiir die die

jeweiligen Andmieformen typisch sind!

B Hypochrome mikrozytire Anamie: MCH | ,
MCV | ; typisch fiir Eisenmangel-, Tumor-, In-
fektandmie

Kommentar

B Hyperchrome makrozytare Andmie: MCH 1,
MCV 1 ; typisch fiir Vitamin-Bi,-, Folsdure-
mangel

B Normochrome normozytire Anamie: MCH
normal, MCV normal, Himatokrit erniedrigt;
typisch fiir Erythrozytenbildungsstérung (z.B.
bei Erythropoetinmangel, aplastischer An-
dmie), akuten Blutverlust, gesteigerten Ery-
throzytenabbau.

Z%W Berechnen Sie MCV und MCH bei der Pa-
tientin!

B MCV- Hdmatokrit ~ 30% 120
Erythrozytenzahl 25 108/ul
Hb-Konzentration 10 g/dl

W MCH= = 40pg

Erythrozytenzahl ~ 25 - 108/l )

11Z% Um welche Form einer Animie handelt es

sich bei der Patientin? Wie erkldren Sie sich die

Andmie?

B Diagnose: MCH 1, MCV 1 (— hyperchrome
makrozytdre Andmie) + Vitamin-By,-Spiegel |
(— Andmie ist wahrscheinlich durch Vitamin-
Bi,-Mangel bedingt) + Antikorper gegen Parie-
talzellen; Diagnose: perniziose Andmie

W Pathogenese:

- Vitamin By, ist u.a. fiir die Zellteilung im
Knochenmark verantwortlich; ist Vitamin
B12 nicht ausreichend vorhanden, ist die
Zellteilung gestort, und es entwickelt sich
eine makrozytdre hyperchrome Andamie

- Vitamin By kann nur in Anwesenheit von
Intrinsic factor, welcher von den Parietalzel-
len (Belegzellen) des Magens gebildet wird,
im [leum aufgenommen werden; da bei der
Patientin Antikorper gegen Parietalzellen
nachgewiesen werden konnten, ist ein Feh-
len des Intrinsic factors als Ursache fiir den
Vitamin-By,-Mangel hochstwahrscheinlich

- Ursache der Antikérperbildung ist eine atro-
phische Autoimmungastritis (Typ-A-Gastri-
tis).

Funktion der Erythrozyten: Die Erythrozyten die-
nen dem Atemgastransport (O, und CO,) und stel-
len auRBerdem ein wichtiges Puffersystem dar. Fiir
beide Funktionen ist der rote Blutfarbstoff, das Ha-
moglobin, verantwortlich. Himoglobin ist ein tet-
rameres Molekiil, das aus vier Polypeptidketten
(,-globin“) besteht. Jede Polypeptidkette besitzt
ein Him-Molekiil, mit dem es ein O,-Molekiil bin-

den kann. Ein Himoglobinmolekiil kann also bis zu
vier 0,-Molekiile transportieren. Verdnderungen
der Himoglobinketten haben Veranderungen der
Erythrozyteneigenschaften zur Folge: Die hdufigs-
ten, auf angeborenen Veranderungen des Himo-
globins beruhenden Erkrankungen sind Sichelzel-
landmie und Thalassdmie, die beide zu einer ge-
steigerten Hamolyse und damit zu hamolytischen
Andmien fiihren.
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Lebenszyklus der Erythrozyten: Fiir die Erythro-
poese (Erythrozytenbildung), die im Knochen-
mark stattfindet, werden Folsdure und Vitamin
B2 bendtigt. Um die Erythropoese an den Sauer-
stoffbedarf des Gewebes anzupassen, wird bei Sau-
erstoffmangel im Gewebe die Erythropoetinbil-
dung in der Niere gesteigert. Erythropoetin stimu-
liert die Erythropoese. Die Erythropoese dauert
6-9 Tage. Reife Erythrozyten enthalten weder ei-
nen Zellkern noch Mitochondrien, daher miissen
sie ihren Energiebedarf {iber anaerobe Glykolyse
decken. Sehr junge Erythrozyten enthalten noch
RNA-Reste und werden als Retikulozyten bezeich-
net. Ein hoher Retikulozytenanteil (> 1%) weist auf
eine gesteigerte Erythropoese, z.B. infolge ver-
mehrten Blutverlustes, hin. Die Lebensdauer der
Erythrozyten betragt etwa 90-120 Tage, danach
werden sie iiberwiegend im Monozyten-Makro-
phagen-System der Milz abgebaut.

Erythrozytenparameter: s. Antworten zu Fragen
4.1 und 4.2.

Andmien: s. Antwort zur Frage 4.3. Als Andmie be-
zeichnet man eine Verminderung der Himoglo-
binkonzentration (Hb), des Hdamatokrits (Hkt)
oder der Erythrozytenzahl unter die Norm. Ha-
moglobinkonzentration und Hamatokrit korrelie-
ren miteinander und sind die entscheidenden Pa-
rameter fiir die Diagnose eine Andmie. Die Erythro-
zytenzahl dagegen korreliert nicht immer mit der
Hamoglobinkonzentration und ist daher kein ver-
ldsslicher Parameter fiir die Erfassung einer An-
dmie. Beispielsweise kann bei einer Eisenmangel-
andmie die Erythrozytenzahl noch im Normbe-
reich liegen. Da die Erythrozyten aber sehr klein
sind, sind Himoglobinkonzentration und Hamato-
krit trotzdem zu niedrig.

Hdufige Ursachen fiir Andmien sind Eisen-, Vita-
min-B,- oder Folsiauremangel. Allgemeine An-
dmiesymptome sind Bldsse von Haut und Schleim-
hduten sowie (infolge der andmiebedingten Sauer-
stoffmangelversorgung der Organe) Symptome
wie Miidigkeit, Leistungsschwdche, Konzentrati-
onsstorungen, Kopfschmerzen, Luftnot und Herz-
schmerzen (Angina pectoris).

Eisenmangelandamie: Eisen, als Bestandteil des
Hdm-Molekiils, wird fiir die Himoglobinsynthese
unbedingt benétigt. Ist zu wenig vorhanden,
kommt es zu einer Hamoglobinbildungsstérung.
Die Zellteilung im Knochenmark funktioniert zwar
normal, die entstandenen Erythrozyten koénnen
aber nicht mit geniigend Hamoglobin gefiillt wer-

den, sie sind also zu klein (mikrozytar) und enthal-
ten zu wenig Hamoglobin (hypochrom). Ursache
fiir einen Eisenmangel sind neben mangelnder Zu-
fuhr (z.B. fleischlose Erndhrung) oder vermehrtem
Bedarf (z.B. Schwangerschaft) v.a. Verluste durch
chronische Blutungen (z.B. Blutungen im Verdau-
ungstrakt bei Kolonkarzinom, Magenulkus). Eine
ungeklarte Ursache einer Eisenmangelandamie soll-
te daher immer Anlass zu weiterer Diagnostik ge-
ben (z.B. Koloskopie, Gastroskopie).

Hyperchrome makrozytire Andmien: Folsdure
und Vitamin By, sind fiir die Zellteilung notwendig;
bei Folsdure- oder Vitamin-B1,-Mangel kénnen im
Knochenmark nicht geniigend Erythrozyten gebil-
det werden. Um trotzdem eine einigermafien aus-
reichende Sauerstoffversorgung zu erreichen, wer-
den die wenigen gebildeten Erythrozyten so voll
wie moglich mit Himoglobin gepackt. Die Erythro-
zyten sind deshalb sehr grof8 (makrozytdr) und
enthalten sehr viel Himoglobin (hyperchrom). Ur-
sache fiir einen Folsduremangel kénnen z.B. unzu-
reichende Zufuhr bei Mangelerndhrung (z.B. Alko-
holiker) oder erhohter Bedarf (z.B. Schwanger-
schaft) sein. Die wichtigste Ursache fiir einen Vita-
min-B;-Mangel ist eine mangelnde Resorption in-
folge eines Intrinsic-factor-Mangels bei atrophi-
scher Autoimmungastritis (s. Antwort zur Frage
4.4). Auch wenn die Resorption des Vitamin-Bi-
Intrinsic-factor-Komplexes im Ileum beeintrach-
tigt wird (z.B. durch intestinale Erkrankungen,
[leumentfernung), kann es zu einem Vitamin-Bi-
Mangel kommen. Allerdings hat die Leber sehr viel
Vitamin By, gespeichert, so dass sich ein Vitamin-
Bi2-Mangel meist erst nach Jahren bemerkbar
macht. Typisch fiir eine Vitamin-Bi,-Mangelan-
dmie sind neben gastrointestinalen und hamatolo-
gischen Symptomen neurologische Stérungen wie
Missempfindungen (Kribbeln, Taubheitsgefiihle)
und Storungen der Tiefensensibilitit (gestortes
Vibrationsempfinden) wie im Fallbeispiel be-
schrieben.

Normochrome normozytire Andmien: Liuft die
Erythropoese im Knochenmark zwar normal, aber
nicht an den Bedarf angepasst ab, entwickelt sich
eine normochrome normozytdre Andmie: Die vor-
handenen Erythrozyten sind zwar normal, aber es
sind zu wenige, daher sind sowohl die Erythrozy-
tenzahl als auch der Hamatokrit erniedrigt. Ursa-
chen hierfiir sind z.B. mangelnde Erythropoetin-
bildung bei schweren Nierenerkrankungen (sog.
renale Andmie), Erkrankungen des Knochenmarks
(z.B. aplastische Andmie) oder akute Blutverluste.

[ ¥ -¥]
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Hdmatopoese
Form der Erythrozyten

Blutkorpersenkungsgeschwindigkeit (BSG) und ihre klinische Bedeutung
Osmotische Resistenz der Erythrozyten, Sphdrozytose
Funktion der Leukozyten und Thrombozyten
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Fall 5

Welche Hormone sind an der Steuerung
des Menstruationszyklus beteiligt? Wie beein-
flussen sie sich gegenseitig?

B GnRH (Gonadotropin-Releasing-Hormon): sti-
muliert die Freisetzung der Gonadotropine FSH
und LH

M FSH (Follikelstimulierendes Hormon): stimu-
liert die Follikelreifung und indirekt (iiber die
Follikel) die Ostrogenfreisetzung

M LH (Luteinisierendes Hormon): stimuliert das
Corpus luteum und damit v.a. die Progesteron-
synthese

m Ostrogene: wirken in niedrigen bis mittleren
Konzentrationen negativ riickkoppelnd auf die
Freisetzung der Gonadotropine FSH und LH; in
hohen Konzentrationen schldgt die negative in
eine positive Riickkopplung um und die Gona-
dotropinfreisetzung wird stimuliert

B Gestagene (v.a. Progesteron): wirken negativ
riickkoppelnd auf die Gonadotropinfreisetzung.

e

hohe niedrige
Ostrogen-
konzentration

_/

‘ Ostrogen

‘ Progesteron

Steuerung der Sexualhormone der Frau

Zihlen Sie je mindestens 5 Wirkungen

der weiblichen Sexualhormone auf!

Ostrogene:

B Entwicklung/Reifung der primdren (Uterus, Va-
gina, Ovarien, Tuben) und sekunddren (Mam-
mae, Fettverteilung) weiblichen Geschlechts-
merkmale

B Bremsung des Langenwachstums durch Schluss
der Epiphysenfugen

B Forderung der Osteoblastentdtigkeit

M Beeinflussung des Blutfettspiegels (LDL | ,
VLDL 1, HDL 1)

B Erhohung der Gerinnungsfahigkeit des Blutes

B Proliferation des Endometriums

B Forderung der Follikelreifung

| Verfliissigung des Zervixschleims

B Steigerung der Tubenmotilitat

| Epithelproliferation in der Vagina

Progesteron (,,Schwangerschaftschutzhormon*):

Vorbereitung des Korpers auf eine Schwanger-

schaft oder bei Eintritt einer Schwangerschaft

Schutz der Schwangerschaft:

B Sekretorische Transformation des Endometri-
ums, Erhalt des Endometriums

B Verfestigung des Zervixschleims

B Wachstum der Uterusmuskulatur

B Hemmung der Uteruskontraktion

B Entwicklung des Milchgangsystems der Brust-
driisen

B Erhohung der Basaltemperatur.

Beschreiben Sie den Menstruationszyk-
lus! Erldutern Sie auch, wie sich die Konzentra-
tionen der verschiedenen Hormone, das Endo-
metrium und der Zervixschleim wdhrend eines
Menstruationszyklus verandern! Zeichnen Sie
die Hormonkurven auf und erldutern Sie!
Follikelphase (1. Zyklushdlfte, 6.-12.Tag):

B Unter GnRH-Einfluss Anstieg der Gonadotro-
pinspiegel (FSH, LH)

B FSH stimuliert im Ovar die Reifung von Folli-
keln (40-100), die gleichzeitig Ostrogene pro-
duzieren

B Der anfangs noch niedrige Ostrogenspiegel
wirkt negativ riickkoppelnd auf die Gonadotro-
pinausschiittung — FSH, LH steigen nicht wei-
ter an — das gebildete FSH reicht nur fiir den
Follikel, der die meisten FSH-Rezeptoren pra-
sentiert und sich im Verlauf zum dominanten
Follikel (sog. Graaf-Follikel) entwickelt, die {ib-
rigen Follikel gehen zugrunde

W Je groRer der Follikel wird, desto mehr Ostro-
gene synthetisiert er; bei sehr hohem Ostro-
genspiegel schligt die negative in eine positive
Riickkopplung um — FSH, LH steigen deutlich
an

m Ostrogenwirkung auf das Endometrium: Proli-
feration (Proliferationsphase)

m Ostrogenwirkung auf den Zervixschleim: Ver-
fliissigung — erleichterte Spermienpassage

Ovulation (Eisprung, Zyklusmitte, 13./14. Tag):

B Ovulation wird durch den starken LH-Anstieg
(LH-Peak) ausgelost

M Einblutung des im Ovar verbleibenden Follikel-
rests und Umwandlung in Corpus luteum
(Gelbkorper)
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Follikel (Ovulation) korper

unreifer
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degenerierender
Gelbkérper

Tage

3 AbstoRung Regeneration 3 Ischdmie
i i ™
1 14 21 28
Menstruation Follikelphase Gelbkorperphase
Proliferationsphase Sekretionsphase

Darstellung der zyklischen Verdnderungen von Endometrium und Follikel in Abhdngigkeit von den Hormonspiegeln
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Lutealphase (Gelbkorperphase, 2.Zyklushdlfte,

15.-28.Tag):

B Kurzfristiges Absinken des Ostrogenspiegels
bis das Corpus luteum so weit entwickelt ist,
dass es seine Hormonsynthese aufnimmt und
Progesteron und Ostrogene synthetisiert

® Hoher Progesteron- und miRig hoher Ostro-
genspiegel wirken negativ riickkoppelnd auf
LH und FSH — Absinken der FSH- und LH-Spie-
gel

M 14 Tage nach der Ovulation ist der LH-Spiegel
so weit abgesunken, dass das Corpus luteum
untergeht — Einstellung der Hormonsynthese
mit Abfall der Ostrogen- und Progesteronspie-
gel

B Progesteronwirkung auf das Endometrium: se-
kretorische Umwandlung (Sekretionsphase),
Einlagerung von Glykogen, Entwicklung von
Spiralarterien

M Progesteronwirkung auf den Zervixschleim:
Verfestigung — erschwerte Spermien- oder
Bakterienpassage

Menstruation (1.-5.Tag):

B AbstoRen des Endometriums aufgrund des Os-
trogen- und Progesteronmangels (Desquamati-
onsphase) — Menstruation (,Hormonentzugs-
blutung*)

Kommentar

m Ostrogen- und Progesteronmangel hebt negati-
ve Riickkopplung auf die Gonadotropine auf —
Zunahme der Gonadotropinausschiittung —
Zyklus beginnt erneut.

Wie funktionieren orale Kontrazeptiva

(,Mikropille“)?

Orale Kontrazeptiva (,Mikropille*) enthalten Os-

trogene und Gestagene und wirken {iber verschie-

dene Mechanismen empfangnisverhiitend:

B Ovulationshemmung: Hemmung der Gonado-
tropinfreisetzung iiber negative Riickkopplung
durch Ostrogene und Gestagene; ohne FSH kei-
ne Follikelreifung — kein befruchtungsfdhiges
Ei

B Verdnderung des Zervixschleims: Verfestigung
des Zervixschleims durch Gestagen — er-
schwerte Spermienpassage

B Verdnderung des Endometriums: sequenzielle
Wirkung der Hormone beim Menstruati-
onszyklus (erst nur Ostrogene, ab Zyklusmitte
zusdtzlich Progesteron) ist fiir einen optimalen
Endometriumaufbau fiir die Nidation (Eieinnis-
tung) notwendig; gleichzeitige Einnahme bei-
der Hormone bedingt eine Atrophie des Endo-
metriums, so dass die Nidation erschwert ist

B Verdnderung der Tubenmotilitdt: Herabset-
zung der Tubenmotilitdt und -sekretion.

Menstruationszyklus: Der Menstruationszyklus
beruht auf einem genau austarierten Zusammen-
wirken verschiedener Hormone. Wéhrend der Pu-
bertdt beginnt der Hypothalamus mit der pulsati-
len Ausschiittung von GnRH, welches in der Hypo-
physe die Freisetzung der Gonadotropine FSH und
LH stimuliert. FSH und LH fordern die Freisetzung
der Sexualhormone, bei der Frau Ostrogene (v.a.
Estradiol) und Gestagen (v.a. Progesteron). Mit
fortschreitender Pubertdt stabilisiert sich der Zyk-
lus bis regelmdRig, etwa alle 28 Tage, ein befruch-
tungsfdhiges Ei heranreift. Per definitionem ist der
erste Tag der Menstruationsblutung der 1. Zyklus-
tag. Zum Ablauf des Zyklus s. Antwort zur Frage 5.3.

[lontrazeption: Neben den oben beschriebenen
Kombinationsprdparaten (,Mikropille“, s. Ant-
wort zur Frage 5.4) kdnnen auch niedrig dosierte
reine Gestagenpraparate (,,Minipille“) bei der ora-
len Kontrazeption (Verhiitung) verwendet werden.
Die Gestagene wirken empfangnisverhiitend
durch Verfestigung des Zervixschleims und Atro-
phisierung des Endometriums; eine Ovulation
wird nicht sicher verhindert. Progesteron fiihrt
1-2 Tage nach der Ovulation zur Erh6hung der Ba-
saltemperatur des Korpers um 0,5°C, retrospektiv
ldsst sich damit der Ovulationstermin bestimmen.
Bei regelmadf3igem Menstruationszyklus ldsst sich

so auch der voraussichtlich ndchste Termin ermit-
teln. Diese Methode kann zur Schwangerschafts-
verhiitung genutzt werden, ist allein aber sehr un-
sicher. Unter Ostrogeneinfluss verfliissigt sich zur
Zyklusmitte hin der Zervixschleim, die zervikale
Schleimsekretion nimmt folglich zu. Prdovulato-
risch ist der Schleim klar, diinnfliissig und faden-
ziehend. Nach der Ovulation nimmt durch die Pro-
gesteronwirkung die Schleimproduktion ab, der
Schleim wird zdh. Beobachtet man diese Verdnde-
rungen zusdtzlich zur Basaltemperatur, ldsst sich
der ungefdhre Ovulationstermin mit hoherer Si-
cherheit ermitteln.

Hormonelle Verdnderungen zu Beginn einer
Schwangerschaft: Wird ein Ei befruchtet, muss die
Progesteronproduktion unbedingt erhalten wer-
den, da andernfalls das Endometrium und mit ihm
die befruchtete Eizelle abgestofen werden wiir-
den. Aufgrund der negativen Riickkopplung von
Ostrogen und Progesteron auf LH, sinken die LH-
Spiegel nach der Ovulation ab und das progester-
onbildende Corpus luteum droht zugrunde zu ge-
hen. Um dies zu verhindern, wird vom Trophoblas-
ten humanes Choriongonadotropin (hCG) als LH-
Ersatz gebildet. hCG halt das Corpus luteum in ei-
nem funktionsfihigen Zustand, damit die fiir die
Schwangerschaft unerldsslichen Hormone weiter
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produziert werden konnen. Ab dem zweiten
Schwangerschaftsdrittel (ca. 14. Woche) kann die
Plazenta die Progesteronproduktion selbst {iber-
nehmen, das Corpus luteum wird nicht mehr bené-
tigt, und der hCG-Spiegel sinkt ab. hCG ist etwa
6 -8 Tage nach der Befruchtung im Urin nachweis-
bar, auf seinem Nachweis beruhen die handelsiibli-
chen Schwangerschaftstest.

Anorexia nervosa: Bei der Anorexia nervosa (,Ma-
gersucht*) handelt es sich um eine psychosomati-
sche Erkrankung, die mit einem selbst herbeige-
fithrten extrem niedrigen Korpergewicht einher-
geht. Sie tritt hdufig bei jungen Mddchen peripu-
bertar auf und verzoégert Pubertdt und Menarche
(1. Menstruationsblutung) oder fithrt zur sekunda-
ren Amenorrhoe, d.h. die Regelblutung bleibt aus,

nachdem sie schon eingetreten war. Eine normale
Zyklusfunktion setzt einen minimalen Fettanteil
von ca. 22% an der Gesamtkorpermasse voraus,
wenn dieser unterschritten wird, setzt die neuro-
endokrine Steuerung der Gonadenfunktion entwe-
der erst gar nicht ein, oder, wenn sie schon in Gang
gekommen war, fdllt sie wieder auf die prapuber-
tire Ebene zuriick. Entwicklungsgeschichtlich
kann man dies als eine natiirliche Kontrazeption
bei schlechter Erndhrungslage betrachten, die als
schlechte Vorraussetzung fiir Nachwuchs angese-
hen werden muss. Die betroffenen Mddchen sind
hdufig kachektisch (abgezehrt, abgemagert), die
Gonadotropin- und Ostrogenspiegel sind stark er-
niedrigt.

[ ¥-¥]
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Ovulation

Schwangerschaft und Geburt
Laktation

Mainnliche Sexualhormone

Wie ist die Netzhaut aufgebaut?

M Die Netzhaut (Retina) besteht aus mehreren
Schichten verschiedener Zelltypen, von innen
nach auRen betrachtet unterscheidet man:

- Ganglienzellen (Axone der Ganglienzellen
bilden den N. opticus)

- Amakrine Zellen

- Bipolarzellen

- Horizontalzellen

- Photorezeptoren (Zapfen, Stabchen)

- Pigmentzellen.

B Auch auf horizontaler Ebene lassen sich ver-
schiedene Regionen der Netzhaut unterschei-
den:

- Zentral: sog. Fovea centralis (Stelle des
scharfsten Sehens)

- 30° nasal von der Fovea centralis: Papilla
nervi optici (,,blinder Fleck*), hier laufen die
Axone der Ganglienzellen zusammen und
verlassen den Augapfel als N. optici; an die-
ser Stelle befinden sich keine Photorezepto-
ren.

Welche Photorezeptoren kennen Sie? Wie
unterscheiden sie sich?
Die Photorezeptoren lassen sich in 2 Typen, die
Stabchen und die Zapfen, unterteilen. Das Ver-
haltnis Stabchen : Zapfen betragt etwa 20: 1.
W Stabchen:

- Liegen v.a. in der Netzhautperipherie

Fall 6 Seite 7
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Lichteinfall

amakrine Zelle
Bipolarzelle —??
Horizontalzelle ——+——-&

Zapfen
Stabchen

Aufbau der Retina (blau = Ganglienzelle mit ihrem rezep-

tiven Feld)
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- Alle Stdbchen benutzen den gleichen Seh-
farbstoff (Rhodopsin) — nur Unterscheidung
zwischen ,hell“ und , dunkel“; Absorptions-
maximum bei ca. 500 nm

- Rhodopsin weist eine hohe Lichtempfind-
lichkeit auf, d.h. Stabchen sind v.a. bei
schwachen Lichtverhadltnissen aktiv (skoto-
pisches Sehen, Nachtsehen)

W Zapfen:

- Liegen v.a. in zentralen Netzhautarealen,
hier am dichtesten in der Fovea centralis

- Verschiedene Sehfarbstoffe (Zapfen-Opsi-
ne): Rot-, Griin-, Blauzapfen

- Unterschiedliche Absorptionsmaxima der
Zapfen-Opsine ermoglichen Unterscheidung
zwischen verschiedenen Wellenlidngen, also
zwischen Farben

- Lichtempfindlichkeit im Vergleich zu Stab-
chen geringer, erst bei hohen Leuchtdichten
(Helligkeit) sind sie aktiv (photopisches Se-
hen, Sehen im Hellen).

Wie funktioniert die Signaltransduktion

in den Photorezeptoren?

M Photorezeptoren sind im Ruhezustand relativ
stark depolarisiert (ca. 30 mV); weil im Dun-
keln cGMP-abhingige Na*-Ca?*-Kandle ge6ff-
net sind (die hohe Na*- und Ca?*- Leitfihigkeit
verschiebt das Membranpotenzial in Richtung
eines positiven Wertes)

M Lichtreiz — photochemische Reaktion des Seh-
farbstoffes (s. Kommentar) — Hydrolyse von
cGMP zu GMP

Innen-
segment
mit Zell-
organellen

Dunkelstrom

Na*-Kanal
offen

AuBen-
segment

Pigmentepithel  Vesikel mit abgebauten Resten
a von AulRensegmenten

B Fehlt cGMP — Verschluss cGMP-abhidngiger
Na*-Ca?*-Kanile — Hyperpolarisation der Pho-
torezeptorzelle — Verringerung der Transmit-
terfreisetzung — Potenzialanderung der nach-
geschalteten Bipolar- und Horizontalzellen —
Weitergabe an Ganglienzellen — Aktionspo-
tenzialfrequenz der Ganglienzellen korreliert
mit dem Ausmalf$ der Hyperpolarisation (d.h.
starker Lichteinfall hat eine hohe, schwacher
Lichteinfall eine geringe Steigerung der Akti-
onspotenzialfrequenz zur Folge).

[W wie hingen Rezeptor- und Aktionspoten-

ziale zusammen? Was ist der wesentliche Unter-

schied?

Rezeptorpotenziale:

B entstehen in Sinneszellen

M Hohe ist abhdngig von der Reizstdrke: schwa-
che Reize — niedriges Rezeptorpotenzial, star-
ke Reize — hohes Rezeptorpotenzial

m Bei Ubersteigen einer bestimmten Schwelle
wird ein Aktionspotenzial an der efferenten
Nervenfaser ausgeldst: je hoher das Rezeptor-
potenzial, desto hoher ist die resultierende Ak-
tionspotenzialfrequenz

Aktionspotenziale:

B entstehen im Axonhiigel von Nervenzellen

B Die Amplitude ist immer gleich hoch (Alles-
oder-Nichts-Regel).

hell

K kein Dunkelstrom

Na*-Kanal
geschlossen

b

9

Im Dunkeln (Ruhezustand; Abb. a) sind die Photorezeptoren relativ stark depolarisiert, weil cGMP-abhdngige Na*-
Ca?*-Kandle gedffnet sind. Bei Belichtung (Abb. b) schlieBen sich die Na*-Ca?* -Kandle, die Zelle hyperpolarisiert.
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Was versteht man unter einem ,,rezepti- haltnisse genau umgekehrt, das Auflosungs-

ven Feld“? Wie unterscheiden sich gro3e von vermogen ist geringer, die Lichtempfindlich-

kleinen rezeptiven Feldern? keit umso besser

M Rezeptives Feld: M Regionen der Retina, die ein besonders gutes

alle Photorezeptoren eines Netzhautbereichs, Auflésungsvermdgen haben (Fovea centralis),

die auf eine einzelne Ganglienzelle verschalten besitzen daher sehr kleine rezeptive Felder;

B Die GroRe eines rezeptiven Feldes entscheidet Regionen, bei denen eine hohe Lichtempfind-
{iber sein Auflésungsvermégen und seine lichkeit besonders wichtig ist (Netzhautperi-
Lichtempfindlichkeit: pherie) haben grof3e rezeptive Felder.

- Kleines rezeptives Feld: wenige Photorezep-
toren verschalten auf eine Ganglienzelle, [ Was versteht man unter einem ,Gesichts-

d.h. Lichtreize lassen sich genauer lokalisie- ~ feld“? Wie lasst es sich ermitteln?

92

ren (wdre der Lichtreiz nur ein wenig dane- B Gesichtsfeld: ist der mit unbewegtem Auge

ben aufgetroffen, ware in einer anderen
Ganglienzelle ein Aktionspotenzial ausgelost
worden), d. h. das Auflésungsverméogen ist
um so besser, je kleiner das rezeptive Feld
ist; bei schwachen Lichtverhaltnissen reicht
die Aktivierung nur sehr weniger Photore-
zeptoren aber nicht mehr aus, um in der
Ganglienzelle ein Aktionspotenzial entste-
hen zu lassen und erst die Aktivierung meh-
rerer Photosensoren wiirde zu einem Signal
fithren; d. h. die Lichtempfindlichkeit ist um
so geringer, je kleiner das rezeptive Feld ist
- GroRes rezeptives Feld: hier sind die Ver-

A Schema des Hohlkugelperimeters

Perimetrie und Gesichtsfeldkarten

Gesichtsfeld des

linken Auges I

sichtbare Teil des Raumes; Gesichtsfeld eines
Auges = monokulares Gesichtsfeld; Gesichtsfeld
beider Augen = binokulares Gesichtsfeld
Gesichtsfeldbestimmung erfolgt mittels sog.
Perimetrie: Proband fixiert mit unbewegtem
Auge einen Punkt in der Mitte eines Perime-
ters; Lichtreize werden an verschiedenen Stel-
len der Perimeterhalbkugel angeboten; bei
Wahrnehmung der Lichtreize, signalisiert der
Patient dies durch Driicken eines Knopfes; so
lassen sich Gesichtsfeldgrenzen fiir farbige
oder unbunte Reize bestimmen und auf einer
Gesichtsfeldkarte darstellen.

360

Gesichtsfeld des

. rechten Auges

180
B typische Gesichtsfeldkarten

A - Hohlkugelperimeter mit Kinnsttitze und Stirnband zur Positionierung des Kopfes. F = Fixationspunkt, R = Reizmar-

ke.

B - Gesichtsfeld des linken Auges (blau) und des rechten Auges (schwarz). Die jeweiligen blinden Flecke sind entspre-
chend dargestellt. Die Summe beider monokularer Gesichtsfelder ergibt das binokulare Gesichtsfeld.
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Kommentar

Aufbau der Retina: s. Antworten zu Fragen 6.1 und
6.2.

Signaltransduktion in Sinneszellen: Die Uberset-
zung eines addquaten Reizes in ein korpereigenes
Signal wird als Transduktion oder bioelektrische
Wandlung bezeichnet. Grundlage dafiir ist, dass ei-
ne bestimmte Sinneszelle auf einen entsprechen-
den Reiz mit einer Verdnderung der lonenleitfdhig-
keit reagiert und dadurch das Membranpotenzial
verdndert wird: Es entsteht ein Rezeptorpotenzial.
Bei Rezeptorpotenzialen (Syn. Generatorpotenzi-
al, Sensorpotenzial) handelt es sich um kontinu-
ierliche lokale Erregungen stufenlos variierbarer
Amplitude.

Aktionspotenziale haben dagegen eine feste Am-
plitude, eine Intensitatskodierung kann daher nur
iiber die unterschiedliche Frequenz der Aktions-
potenziale erfolgen. Da die minimal und maximal
wahrnehmbaren Reizstdarken in ihrer Intensitat oft
um mehrere Zehnerpotenzen auseinander liegen,
korreliert die Impulsfrequenz nicht linear sondern
meist logarithmisch oder in Form einer Potenz-
funktion mit der Reizstarke.

Photochemische Reaktion: Die Signaltransdukti-
on in den Photorezeptoren ist besonders gut fiir die
Stabchen untersucht. Stabchen enthalten als Seh-
farbstoff Rhodopsin, das aus einer Proteinkompo-
nente (Opsin) und einem Vitamin-A-Derivat (11-
cis-Retinal) besteht. Rhodopsin ist photosensibel,
d.h. ein Lichtreiz setzt eine photochemische Reak-
tion in Gang, bei der 11-cis-Retinal durch eine

Licht

Meta-
Rhodopsin Il

Rhodopsin

Phospho-

diesterase

GMP cGMP

|
=

ca?*

ONE*Q‘W“* din |

Photochemische Reaktion

Konformationsinderung in all-trans-Retinal um-
gewandelt wird. Uber mehrere Zwischenschritte
entsteht dann aus Rhodopsin Metarhodopsin II.
Metarhodopsin II aktiviert Transducin, ein G-Pro-
tein in den Sinneszellen des Auges. Transducin ak-
tiviert eine Phosphodiesterase, durch die cGMP in
GMP hydrolysiert wird. Die abnehmende cGMP-
Konzentration hat eine Abnahme der Na*- und
Ca?*-Leitfiahigkeit und damit eine Hyperpolarisati-
on zur Folge.

Rezeptive Felder: s. Antwort zur Frage 6.5. Die Be-
lichtung eines rezeptiven Feldes kann eine Depola-
risation oder eine Hyperpolarisation der zugehori-
gen Ganglienzelle zur Folge haben, je nachdem ob
das Zentrum oder die Peripherie des rezeptiven
Feldes belichtet worden ist. Entsprechend ihrem
Antwortverhalten auf Lichtreize lassen sich die
Ganglienzellen in drei Klassen unterteilen: Bei On-
Zentrum-Neuronen fiihrt die Belichtung des Zent-
rums des rezeptiven Feldes zu einer Erregung, die
Belichtung der Peripherie des rezeptiven Feldes
dagegen zu einer Hemmung; Off-Zentrum-Neuro-
ne verhalten sich genau umgekehrt. Durch dieses
Antwortverhalten wird der Kontrast verstdrkt,
Neurone des On- oder Off-Systems sind daher v.a.
an der Signaliibertragung von Hell-und-Dunkel-
oder Farbwerten beteiligt. On-Off-Neurone reagie-
ren auf stationdre Lichtreize meist mit einer kur-
zen Aktivierung, auf Verdunklung mit einer kurzen
Hemmung. Man findet sie besonders hdufig im
System der bewegungsempfindlichen Neurone.

Perimetrie: s. Antwort zur Frage 6.6. Mit Hilfe der
Perimetrie erhdlt man u.a. Informationen {iber die
retinale Verteilung funktionierender Photorezep-
toren: Das Gesichtsfeld fiir unbunte Reize ist gro-
Ber als das fiir farbige Reize, weil in der Peripherie
zwar noch Stdbchen, aber keine Zapfen mehr zu
finden sind. Gesichtsfeldausfdlle werden als Skoto-
me bezeichnet. Physiologischerweise findet man
ein Skotom im Bereich des ,,blinden Flecks*, weil es
dort keine Photorezeptoren gibt. Andere charakte-
ristische Skotome liefern wichtige diagnostische
Hinweise auf mogliche Stérungen im Bereich des
Auges, der Sehbahn oder des Gehirns (s. Fall 26).

Glaukom: Kennzeichnend fiir ein Glaukom (,grii-
ner Star“) ist eine Erhéhung des intraokuldren
Drucks, der zu einer VergroBerung der Excavatio
papillae nervi optici und einer Schddigung des Seh-
nervs fiihrt, die Gesichtsfeldausfdlle bis hin zur
volligen Erblindung des Auges zur Folge haben
kann. Bei der Perimetrie fallen die glaukomtypi-
schen, vom blinden Fleck ausgehenden ring- oder
bogenformigen Gesichtsfeldausfdlle (sog. Bjer-
rum-Skotom) auf. Die Fovea centralis und damit
das scharfe Sehen bleibt relativ lange unbeein-
trachtigt, so dass bei einer chronischen Erh6hung
des Augeninnendrucks schon weite Teile des Ge-
sichtsfeld irreversibel geschadigt sein konnen, bis
der Gesichtsfeldausfall bemerkt wird.
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Ursache fiir ein Glaukom ist meist eine Abflussbe-
hinderung des Kammerwassers entweder durch
einen reduzierten Querschnitt des Trabekelwerks
(sog. Offenwinkelglaukom) oder eine zu flach an-
gelegte Vorderkammer, eine starke Hyperopie oder
eine zu dicke Linse (sog. Engwinkelglaukom). Bei
einem Engwinkelglaukom kann es durch eine voll-
standige Verlegung des Trabekelwerks zum akuten
Glaukomanfall kommen, auslésende Faktoren kén-
nen psychischer Stress oder die Einnahme pupil-
lenerweiternder Medikamente sein.

Zur Senkung des Augeninnendrucks kénnen z.B.
Parasympathomimetika (z.B. Pilocarpin) zur Ver-
besserung des Kammerwasserabflusses und Car-
boanhydrasehemmer (z.B. Acetazolamid) zur Ver-
minderung der Kammerwasserproduktion gege-
ben werden. Da ein Glaukom sehr schmerzhaft ist
und zu starken vegetativen Begleitsymptomen,
wie Ubelkeit und Erbrechen (s. Fallbeispiel), fiihren
kann, sollten starke Schmerzmittel gegeben wer-
den.

Fovea centralis
blinder Fleck

>

Bjerrum-Skotom

temporal nasal

a Normal b Glaukombedingter
bogenformiger

Gesichtsfeldausfall
Gesichtsfeld des linken Auges

[ -8
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Sehbahn
Typische weitere Gesichtsfelddefekte
Aufbau des Auges

Aus welchen Bestandteilen setzt sich die

Galle zusammen? Woher stammen sie, und was

sind ihre Aufgaben?

B Gallensduren (z.B. Cholsdure, Chenodesox-
ycholsdure): Emulgation von Fetten

M Cholesterin: Vorstufe fiir Gallensaurensynthe-
se

M Bilirubin: Abbauprodukt aus dem Himabbau

W Lecithin: Emulgation, Bildung von Chylomikro-
nen

M Anderes (z.B. Abbauprodukte von Medikamen-
ten, Giftstoffe): Ausscheidung tiber den Darm
nach Inaktivierung oder Entgiftung durch die
Leber.

Welche Maoglichkeiten hat der Korper, Bi-
lirubin auszuscheiden?
M Bilirubin ist schlecht wasserldslich, so dass es

Fall 7

M In der Leber: Konjugierung des Bilirubins an
Glukuronsdure — wasserlosliches (konjugier-
tes bzw. direktes) Bilirubin — Ausscheidung
v.a. tiber Galle in den Darm; aufgrund der Was-
serloslichkeit auch iiber die Nieren moglich.

Was versteht man unter dem ,,enterohe-
patischen Kreislauf“?

Enterohepatischer Kreislauf = Zirkulieren von
Stoffen zwischen Diinndarm (,.entero*) und Leber
(,hepar*): Sekretion von Gallensduren, Bilirubin
usw. als Galle ins Duodenum — Riickresorption
eines Teils der Gallebestandteile im Ileum —
Transport iiber Pfortaderblut wieder zur Leber —
erneute Sekretion durch Hepatozyten in Gallen-
kandlchen — erneute Abgabe mit Galle ins Duo-
denum — usw.

im Blut an Albumin gebunden zur Leber trans- !!! Was erkldren Sie der Patientin?

portiert wird (unkonjugiertes bzw. indirektes
Bilirubin)

Fall 7 Seite 8

B Gallensteine enthalten in 80% der Fille als
Hauptbestandteil Cholesterin
M Cholesterin wird normalerweise in der Galle
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(—v Gallensduren

Cholesterol

Gallenblase

Gallengang

Duodenum

Enterohepatischer Kreislauf

durch Gallensduren und Lecithin in mizellarer
Losung gehalten

B Liegt eine erhohte Konzentration von Choleste-
rin im Vergleich zu Gallensduren und Lecithin
vor, entsteht ein Losungsungleichgewicht —
Cholesterin fallt aus, es entstehen Gallensteine.

m Welche Laborergebnisse erwarten Sie bei
der Patientin fiir Bilirubin und Urobilinogen im
Serum? Warum?

M Bilirubin 1 : bei Verlegung ableitender Gallen-
wege kann die Galle nicht {iber den Darm aus-
geschieden werden, Gallebestandteile wie Bili-
rubin treten ins Blut tiber — Bilirubin im Se-
rum 1 ; v.a. konjugiertes Bilirubin ist erhoht,
da die Konjugation mit Glukuronsdure in der
Leber normal erfolgt

B Urobilinogen | : bei Verlegung ableitender
Gallenwege gelangt kein Bilirubin in den Darm
— kein bakterieller Abbau zu Urobilinogen —
keine Riickresorption von Urobilinogen iiber

Kommentar

Leber

Kolon

Faeces

enterohepatischen Kreislauf — Urobilinogen
im Serum | .

m Wias versteht man unter einem Ikterus?

Welche Formen kennen Sie?

Ikterus: Gelbverfarbung der Haut und Skleren in-

folge erhohten Bilirubingehalts im Serum (Norm

< 1mg/dl bzw. < 17 pmol/l)

W Prdhepatischer Ikterus: bei gesteigerter Biliru-
binproduktion (z.B. durch gesteigerten Zerfall
von Erythrozyten) tibersteigt die Bilirubinmen-
ge die Kapazitat der Leber

B Intrahepatischer Ikterus: bei Leberparen-
chymschddigung (z.B. Hepatitis) kann Bilirubin
nicht ausreichend konjugiert werden und wird
daher nicht ausreichend ausgeschieden

M Posthepatischer Ikterus: bei Abflussbehinde-
rung der Galle (z.B. Gallenstein oder Tumor in
ableitenden Gallenwegen) kann Bilirubin nicht
iiber den Darm ausgeschieden werden.

Leber: Die Leber ist das wichtigste Stoffwechselor-
gan des Korpers. So ist sie z.B. an der Aufrechter-
haltung der Blutglukosekonzentration wesentlich
beteiligt oder synthetisiert Gerinnungsfaktoren.
Sie spielt eine zentrale Rolle fiir die Entgiftung
korpereigener und korperfremder Stoffe (z.B.
Medikamente), wandelt diese u.a. in wasserldsli-
che und damit ausscheidungsfahige Stoffe um. Die
Leber produziert Galle, die fiir die Fettverdauung
erforderlich ist und tiber die Stoffwechselendpro-
dukte (z.B. Bilirubin, Medikamente) in den Darm
ausgeschieden werden kénnen.

Galle: Pro Tag werden etwa 500-1000ml Galle
produziert. Die einzelnen Bestandteile werden
entweder in der Leber direkt synthetisiert (z.B.
Cholesterin, Gallensduren) oder aus dem Blut ex-
trahiert. Die primdre Lebergalle besteht zu ca. 90%
aus Wasser, die iibrigen Bestandteile sind Gallen-
sduren, Bilirubin, Cholesterin und Elektrolyte (s.
Antwort zur Frage 7.1). Die Speicherung der Leber-
galle erfolgt in der Gallenblase. Da diese nur ein
Fassungsvermdgen von etwa 60 ml hat, muss die
Lebergalle eingedickt werden. Dies erfolgt durch
einen aktiven Auswartstransport von Na* und CI-,
denen Wasser passiv nachfolgt. Die Konzentration
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der Gallensduren, des Bilirubins, Cholesterins und
Lecithins kann dadurch bis auf das 10-fache gestei-
gert werden, es entsteht die sog. Blasengalle.

Enterohepatischer Kreislauf: s. Antwort zur Frage
7.3.Der enterohepatische Kreislauf dient in erster
Linie dem ,,Recycling“ der Gallensduren. Gallen-
sduren emulgieren im Darm Nahrungsfette, so
dass diese besser fiir die lipidspaltenden Enzyme
zugdnglich sind und dadurch besser von der Darm-
wand absorbiert werden kénnen. Die Fettverdau-
ung findet bereits im oberen Diinndarm statt, im
[leum werden die Gallensduren demnach nicht
mehr benoétigt. Statt diese mit den Fdazes auszu-
scheiden und damit zu verlieren, resorbiert der
Korper sie zum groSten Teil (ca. 90%). Auf diese
Weise spart sich der Korper eine Neusynthese die-
ser Substanzen. Insgesamt betrdgt die Gesamt-
menge an Gallensduren im Korper etwa 2-4 g, die
pro Tag etwa 5-10-mal durch den Darm zirkulie-
ren. Der Gallensdureverlust betragt 0,2-0,6g/d,
dieser Anteil muss taglich aus Cholesterin und Tau-
rin oder Glycin neu synthetisiert werden.

Bilirubin: Bilirubin fillt beim Hamoglobinabbau
an, wenn der Porphyrinanteil Him abgebaut wird.
Uber die Zwischenstufe Biliverdin entsteht was-
serunlosliches Bilirubin (indirektes bzw. unkonju-
giertes Bilirubin), das an Albumin gebunden zur
Leber transportiert wird. In den Hepatozyten wer-
den an Bilirubin zwei Glukuronsduremolekiile
gekoppelt, dadurch wird Bilirubin wasserléslich
(direktes bzw. konjugiertes Bilirubin). Bilirubin
wird aktiv in die Gallenkandlchen transportiert
und von dort in den Darm ausgeschieden. Darm-
bakterien spalten zum Teil von Bilirubin die Gluku-
ronsdure wieder ab und reduzieren Bilirubin zu
Urobilinogen oder Sterkobilinogen, die durch Oxi-
dation zu Sterkobilin und Urobilin umgewandelt
werden konnen. Der grote Teil davon wird mit
den Fdzes ausgeschieden und bedingt die braunli-

che Farbe des Stuhls. Ein Teil des Bilirubins bzw.
seiner Abbauprodukte gelangt tiber den enterohe-
patischen Kreislauf zuriick zur Leber oder wird
iiber die Niere ausgeschieden. Urobilin bedingt die
gelbliche Farbe des Urins.

Cholezystolithiasis: Enthalt die Galle mehr Cho-
lesterin als gleichzeitig von Gallensduren und Le-
cithin emulgiert werden kann, kann Cholesterin
ausfallen und Steine bilden (s. Antwort zur Frage
7.4). Die Gefahr einer Steinbildung besteht also
dann, wenn der Cholesteringehalt ansteigt (z.B. bei
cholesterinreicher Nahrungszufuhr) oder der Gal-
lensduregehalt sinkt (z.B. bei Erkrankungen des
terminalen Ileums mit verminderter Riickresorpti-
on der Gallensduren). Etwa 20% der mitteleuropdi-
schen Bevdlkerung haben Gallensteine (Choleli-
thiasis). Haufig verursachen sie keine Beschwer-
den, wenn sie sich in der Gallenblase befinden,
man spricht dann von einer asymptomatischen
Cholezystolithiasis. Beschwerden bereiten Gallen-
steine erst, wenn sie zu einer Entziindung der Gal-
lenblase (Cholezystitis) fithren oder sich in den ab-
leitenden Gallenwegen einklemmen (z.B. Chole-
docholithiasis) und dadurch eine Abflussbehinde-
rung verursachen. Eine Choledocholithiasis duf3ert
sich klinisch durch krampfartige Schmerzen (Koli-
ken) im rechten Oberbauch mit Ausstrahlung in die
rechte Schulter (Head-Zone) wie im Fallbeispiel.
Eine Abflussbehinderung der Galle fdllt vor allem
durch eine Entfarbung des Stuhls und Steatorrhoe
(Fettstiihle durch reduzierte Fettresorption) auf, da
weder Gallensduren noch Bilirubin in den Darm
gelangen konnen. Die Bilirubinkonzentration im
Blut steigt, so dass verstarkt (direktes) Bilirubin
iiber die Niere ausgeschieden wird. Der Urin ist
dann dunkler gefarbt als normal. Insgesamt reicht
die Bilirubinausscheidung tiber die Niere aber hdu-
fig nicht aus, so dass trotzdem ein Ikterus auftreten
kann.

ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Stimuli fiir die Gallenblasenkontraktion

Laborergebnisse bei pra- und intrahepatischem Ikterus

Fettverdauung
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Fall 8

EXM wie viel Wasser enthilt der Korper etwa,
und wovon ist der Wassergehalt abhdngig? Wie
verteilt es sich auf die einzelnen Fliissigkeitsrau-
me?

Der Wassergehalt des Korpers liegt zwischen

60-75%, in Abhdngigkeit von

M Alter (mit zunehmendem Alter sinkt der Was-
sergehalt)

m Fettgewebe (Fettgewebe ist das Gewebe mit
dem niedrigsten Wasseranteil, d.h. je hoher
der Anteil an Fettgewebe, desto geringer ist der
prozentuale Wassergehalt des Korpers)

B Geschlecht (der relative Fettgewebeanteil ist
bei Frauen grofer als bei Mannern, d. h. Frauen
haben einen geringeren relativen Wassergehalt
als Mdnner).

Der Wassergehalt teilt sich wie folgt auf:
B Intrazelluldrraum 60%

B Interstitium 30%

W Plasma 7%

B Transzelluldrraum (z.B. Liquor) 3%.

Wie lisst sich der Wassergehalt verschie-
dener Korperkompartimente experimentell er-
mitteln? Nennen Sie mindestens 2 Beispiele!

B Prinzip: Applikation einer bestimmten Menge
einer Indikatorsubstanz, die sich in einem ge-
nau definierten Kompartiment gleichmaRig
verteilt (sog. Indikatorverdiinnungsverfahren);
nach Konzentrationsmessung dieser Substanz
lasst sich das Verteilungsvolumen folgender-
mafen berechnen:

Menge [g]

Verteilungsvolumen [I] = m

W Beispiele:

- Bestimmung des Gesamtkdrperwassers: In-
dikatorsubstanz, die sich in allen Wasser-
rdumen des Korpers gleichmaRig verteilt
(z.B. tritiummarkiertes, ,,schweres“ Wasser
[D,0], Antipyrin)

- Bestimmung des Plasmavolumens: Indika-
torsubstanz, die sich gleichmaRig im Gefal3-
system verteilt, ohne es zu verlassen (z.B. ra-
dioaktiv markierte Erythrozyten oder grof3e
Proteine wie radioaktiv markiertes Albumin)

Kommentar

- Bestimmung des Extrazellularvolumens:
Indikatorsubstanz, die das Gefaf3bett verlas-
sen kann, aber nicht oder nur in sehr gerin-
gem Mal3e in die Zellen aufgenommen wird
(z.B. radioaktiv markiertes Natrium, Inulin).

Wie groR ist das Plasmavolumen der Pa-
tientin?
applizierte Menge der Substanz S

Verteilungsvolumen = Konzentration der Substanz S
1000 Bq
Blutvol =" _ =
— Blutvolumen 0.2 Bq/ml 5000ml=51

Bei einem Hamatokrit von 50% entspricht dies ei-
nem Plasmavolumenvon 51-0,5=2,51.

EX W welche Storung des Wasser- und Elektro-
lythaushaltes liegt bei der Patientin vor?
Hypertone Dehydratation; Begriindung: trockene
Schleimhdute, stehende Hautfalten, Tachykardie
(erhohter Puls) als Zeichen einer Dehydratation;
Serumosmolalitdt erh6ht — hyperton.

Welche weiteren Stérungen des Wasser-
und Elektrolythaushaltes kennen Sie? Nennen
Sie mindestens 3 Beispiele mit jeweils einer
moglichen Ursache fiir eine solche Stérung!

B Isotone Dehydratation: isoosmotischer Fliis-
sigkeitsverlust (z.B. durch starke Blutungen)

B Hypotone Dehydratation: Elektrolyt- und
Wasserverlust, wobei Elektrolytmangel > Was-
sermangel (z.B. nach ungeniigendem Ausgleich
einer isotonen Dehydratation mit hypotoner
Fliissigkeit)

B Hypertone Hyperhydratation: Elektrolyt- und
Wasseriiberschuss, wobei Elektrolytiiberschuss
> Wasseriiberschuss (z.B. durch Trinken von
Meerwasser)

B Isotone Hyperhydratation: isoosmotischer
Fliissigkeitsiiberschuss (z.B. nach Infusion zu
groRBer Mengen isotoner Kochsalzlgsung)

B Hypotone Hyperhydratation: Wasseriiber-
schuss bei relativem Elektrolytmangel, wobei
Wasseriiberschuss > Elektrolytiiberschuss
(z.B. nach Trinken von destilliertem Wasser).

Wassergehalt des Korpers und Verteilungsrau-
me: s. Antworten zu Fragen 8.1 und 8.2.

Wasserbilanz: Wasseraufnahme und -abgabe ste-
hen normalerweise in einem Gleichgewicht. Da-
durch wird nicht nur ein gleichmdRiges Volumen
aufrechterhalten (Isovoldmie), sondern auch die
Plasmaosmolalitdt bei etwa 290 mosmol/kg kon-
stant gehalten (Isotonie). Der tdgliche Wasserum-

satz eines gesunden Erwachsenen betrdgt etwa
2,51. Als Richtwerte fiir die Wasseraufnahme kann
man ca. 1000 - 1500 ml Fliissigkeit, ca. 700 ml Was-
ser aus fester Nahrung und ca. 300 ml Oxidations-
wasser annehmen. Die Wasserausscheidung er-
folgt mit ca. 1000-1500ml {iiber die Niere, ca.
900 ml tiber Perspiratio sensibilis (Schwitzen) und
insensibilis (unwillkiirlicher Wasserverlust iiber
Haut und Schleimhdute) und ca. 100 ml werden
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mit dem Stuhl ausgeschieden. Durch Erhéhung der
Korpertemperatur steigt auch die Wasserabgabe,
daher ist der Fliissigkeitsbedarf z.B. bei Fieber er-
hoht. Pro 1°C iiber 37°C steigt der Wasserverlust
um 0,5-11 pro Tag.

Wichtige Elektrolyte: Natrium (Na*)ist das wich-
tigste Kation im Extrazelluldrraum, seine Konzen-
tration liegt bei 145 mmol/l extrazelluldr und bei
12 mmol/l intrazelluldr. Dieses starke Konzentrati-
onsgefdlle wird mittels Na*-K*-ATPase aufrechter-
halten. Pro Tag werden 5-15 g Na* aufgenommen,
die Ausscheidung erfolgt grofStenteils tiber die Nie-
re und wird durch die Hormone Aldosteron und
atrionatriuretisches Peptid (ANP) reguliert.
Kalium (K*) ist das wichtigste intrazelluldre Kat-
ion, seine Konzentration liegt bei 155 mmol/l intra-
zelluldr und bei 4 mmol/l extrazelluldr. K*ist v.a.an
der Aufrechterhaltung des zelluldren Ruhepotenzi-
als beteiligt. Der K*-Haushalt wird durch Aldoste-
ron reguliert.

Kalzium (Ca?*) befindet sich zu iiber 99% im Kno-
chen und nur zu 0,1% im Plasma. Die extrazelluldre
Ca?*-Konzentration liegt bei 2,2-2,6 mmol/l, die
intrazelluldre bei 0,0001 mmol/l. Ca?* hat eine gro-
RBe Bedeutung bei der Membranstabilisierung, d. h.
schon geringe Schwankungen kénnen erheblichen
Einfluss auf die Erregbarkeit von Zellen haben. So
reduziert eine verminderte Ca?*-Konzentration die
Stabilitit des Membranpotenzials, d.h. die Erre-
gungsschwelle sinkt, und Krampfe konnen ausge-
16st werden.

Magnesium (Mg?*)ist ein wichtiger Kofaktor vieler
Enzyme. Es hemmt auBerdem die Acetylcholinfrei-
setzung an der motorischen Endplatte. Ein Mg?*-
Mangel bedingt daher eine gesteigerte neuromus-
kuldre Erregbarkeit mit tetanischen Krampfen.

Elektrolythaushalt: Die Osmolalitdt der extrazel-
luldren Fliissigkeit wird im Wesentlichen durch
Na* bestimmt. Die Osmolalitit beeinflussende
Konzentrationsdnderungen anderer Kationen wie
K*, Ca%*oder Mg?* sind nicht méglich, da schon ge-
ringe Konzentrationsdnderungen dieser Kationen
zu so massiven Storungen der Zellfunktion fiihren
wiirden, dass dies nicht mit dem Leben vereinbar
wadre. Verschiebungen der Anionen (Cl,, HCO*") ha-
ben keine wesentlichen Auswirkungen auf die Os-
molalitat, da sie sich aus Griinden der Elektroneu-
tralitdt gegenseitig ausgleichen konnen. Konzen-
trationsanderungen von Nichtelektrolyten (z.B.
Glukose, Harnstoff) kénnen dagegen eine wesent-
liche Steigerung der Osmolalitdt bewirken.

Storungen des Wasser- und Elektrolythaushalts:
Ist das Gesamtvolumen erhéht, so spricht man von
einer Hyperhydratation, ist das Gesamtvolumen

dagegen erniedrigt von einer Dehydratation. Zur
genaueren Klassifikation gibt man an, ob die Volu-
menstorung mit einer erhdhten, erniedrigten oder
gleich bleibenden Osmolalitdt einhergeht: Ist die
Gesamtosmolalitdt zu hoch, so bezeichnet man die
Stérung als hyperton, ist sie zu niedrig, als hypo-
ton. Bleibt die Osmolalitdt unverdndert, so handelt
es sich um eine isotone Stérung. Uber die Zell-
membranen stehen Intra- und Extrazelluldrraum
in engem Kontakt. Eine Anderung von Volumen
und Osmolalitdt im Extrazelluldrraum fithrt durch
Osmose zu einer entsprechenden Wasserverschie-
bung in oder aus dem Intrazelluldrraum.

Diabetes insipidus: Beim zentralen Diabetes insi-
pidus besteht ein Mangel an ADH (Antidiureti-
sches Hormon=Adiuretin=Vasopressin). ADH
wird vom Hypothalamus gebildet und in der Hypo-
physe gespeichert. Tumoren, Bestrahlung, neuro-
chirurgische Eingriffe, Infektionen (z.B. Meningitis
wie im Fallbeispiel) oder Schddel-Hirn-Traumen
im Bereich des Hypothalamus oder oberen Hypo-
physenstiel konnen somit zu einer Stérung der Bil-
dung oder Sekretion von ADH fiihren. Beim (selte-
neren) nephrogenen Diabetes insipidus spricht
die Niere aufgrund eines ADH-Rezeptordefekts-
nicht auf ADH an. ADH stimuliert den Einbau von
»Wasserkandlen“ (sog. Aquaporinen) in die dista-
len Tubuli und Sammelrohre der Niere. Durch die
Aquaporine gelangt Wasser entlang des osmoti-
schen Gradienten zuriick in das Interstitium, d.h.
Wasser wird aus dem hypotonen Primdrharn riick-
resorbiert, wodurch der Urin konzentriert wird. Bei
ADH-Mangel bzw. ADH-Rezeptordefekt werden zu
wenig Aquaporine eingebaut, der Harn kann nicht
konzentriert werden (Asthenurie). Es wird ver-
mehrt ein hypotoner Urin ausgeschieden (Polyu-
rie). Zum Ausgleich des Wasserverlusts kommt es
zu einer zwanghaft gesteigerten Wasseraufnahme
(Polydipsie). Zur Diagnostik eines Diabetes insipi-
dus kann ein Durstversuch durchgefiihrt werden:
Bei Gesunden wird bei fehlender Wasseraufnahme
zunehmend ADH ausgeschiittet, um die Plasmaos-
molalitdt konstant zu halten, die Urinosmolalitdt
steigt dadurch an. Bei Patienten mit Diabetes insi-
pidus bleibt die Urinosmolalitdt niedrig (<300
mosmol/l), wahrend die Plasmaosmolalitit an-
steigt. Die Diagnose eines Diabetes insipidus kann
daher gestellt werden, wenn die Plasmaosmolali-
tdt im Durstversuch ansteigt. Um zwischen einem
zentralen und einem nephrogenen Diabetes insipi-
dus zu unterscheiden, gibt man eine Testdosis
ADH. Beim zentralen Diabetes insipidus zeigt das
ADH Wirkung, d.h. die Urinosmolalitdt steigt an,
beim nephrogenen Diabetes insipidus bleibt sie
dagegen niedrig.

[ -8
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN
Regulation der Wasseraufnahme und -ausscheidung

Aldosteron
ANF
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I Fall 9

XM Uber welche Bahnsysteme gelangen so- (Tast- und Propriorezeptoren) und Leitung

matosensorische Informationen in den somato- tiber Ad-Fasern — Eintritt iiber Hinterwurzel

sensorischen Kortex? Geben Sie grob ihren Ver- — ipsilaterale Leitung des Signals tiber Hinter-

lauf an! strange (Tractus spinobulbaris) — Umschal-

® Schmerz und Temperatur (Oberflichensensi- tung auf 2. Neuron in Medulla oblongata (Ncl.
bilitit, protopathische Sensibilitit): Aufnah- cuneatus, Ncl. gracilis) — Kreuzung im Lemnis-
me der Reize iiber freie Nervenendigungen cus medialis — Thalamus — Umschaltung auf
(Nozi-, Thermosensoren) und Leitung iiber Ac.- 3.Neuron — somatosensorischer Kortex (Gyrus
bzw. C-Fasern — Eintritt iiber Hinterwurzel — postcentralis)

Umschaltung auf das 2. Neuron in Hohe des

Nerveneintritts und Kreuzung im Bereich der Wie erkldren Sie sich die Symptomatik
vorderen Kommissur zur Gegenseite — Weiter-  des Patienten? Auf welcher Seite vermuten Sie
leitung in den Vorderseitenstrangen (Tractus die Lasion?

spinothalamicus ventralis et lateralis) — Thala-  Bei einer halbseitigen Durchtrennung des Rii-
mus — Umschaltung auf 3. Neuron — somato- ckenmarks werden die auf dieser Seite verlaufen-
sensorischer Kortex (Gyrus postcentralis) den Bahnsysteme unterbrochen:

B Druck, Beriihrung und Vibration (Tiefensensi- M Informationen aus dem Vorderseitenstrang
bilitdt, epikritische Sensibilitdt): Aufnahme (Schmerz, Temperatur) stammen aus der kon-
der Reize iiber verschiedene Hautrezeptoren tralateralen Korperhilfte, sie werden iiber auf-

steigende Bahnen (Tractus spinothalamicus
ventralis et lateralis) zum Kortex transportiert;
diese Fasern kreuzen bereits auf Riickenmark-

ebene, d.h. wird der Vorderseitenstrang durch-
trennt, fallen Schmerz- und Temperaturemp-
findung kontralateral aus.
B Informationen aus dem Hinterstrang (Druck,
Beriihrung) stammen aus der gleichseitigen
‘%5 O Korperhalfte und werden tiber aufsteigende
N\ Bahnen (Tractus spinobulbaris) zum Kortex
Thalamus — — transportiert; diese Fasern kreuzen erst als
Lemniscus medialis im Hirnstamm zur Gegen-
seite. Eine halbseitige Durchtrennung des Hin-
terstranges auf Riickenmarkebene fiihrt also zu

Nucleus gracilis einem gleichseitigem (ipsilateralen) Ausfall
Nucleus cuneatus der Druck- und Beriihrungsempfindung.

B Motorische Befehle aus dem Kortex werden
tiber den absteigenden Tractus corticospinalis
(Pyramidenbahn), der bereits auf Hohe der Me-
dulla oblongata kreuzt, transportiert. Bei halb-
seitiger Durchtrennung des Tractus corticospi-
nalis auf Riickenmarkebene fallt die Motorik
auf der Seite der Riickenmarkldsion (ipsilate-
ral) aus.

99

Fallbeispiel: Lasion rechts; Begriindung: Ausfall
von Schmerz- und Temperaturempfinden links;
Ausfall von Motorik, Druck- und Beriihrungsemp-
finden rechts.

Wias versteht man unter ,somatotoper

Gliederung“?

B Jede Korperregion wird auf dem primar-senso-
rischen Kortex reprasentiert, dabei erfolgt kei-

Tractus spinothalamicus anterior

Tractus spinothalamicus lateralis

Leitung somatosensorischer Informationen im ZNS

(1 - Empfindungsqualitdten fiir Druck und Beriihrung,
2 - Empfindungsqualitdten fiir Schmerz und Tempera-
tur)

ne Durchmischung von Fasern und Projekti-
onsfelder einzelner Kérperregionen, sondern
Informationen aus benachbarten Kérperregio-
nen werden {iber benachbarte Fasern in eben-
falls benachbarten Kortexareale projiziert

(s. Kommentar)
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M Zeichnet man die einzelnen Korperregionen,
die in den Kortexregionen jeweils reprdsentiert
werden, auf, so erhdlt man einen sog. sensori-
schen Homunkulus; dabei kann man feststel-
len, dass die einzelnen Kérperteile nicht
gleichmaRig reprasentiert sind, sondern Area-
le, die eine hohe Sensibilitit aufweisen (z.B.
Fingerspitzen, Zunge) besonders viel Kortex-
areal beanspruchen.

EX W was ist das ,,ARAS“?

ARAS = Aszendierendes Retikuldres Aktivierendes
System: komplexes Integrationssystem in der For-
matio reticularis, das verschiedene sensible Infor-
mationen (z. B. epikritische und protopathische

Kommentar

Ful®
Zehen -]
Genitalien -

Reprdsentation der Kérper-
regionen auf dem primdr-sen-
sorischen Kortex (,,sensori-
scher Homunkulus*)

Sensibilitdt, Informationen aus den Sinnesorga-
nen) verarbeitet und sowohl {iber absteigende
Bahnen die Signalverarbeitung auf Riickenmark-
ebene beeinflusst, als auch tiber aufsteigende
Bahnen tiber ,unspezifische* Thalamuskerne die
GroBhirnrinde erreicht und zu einer Aktivierung
fithrt (,,arousal activity); v.a. Beeinflussung der
Bewusstseinslage.

Warum wird das rechte Bein so stark
durchblutet?

Wahrscheinlichste Ursache: Sympathikus im Sei-
tenhorn wurde ebenfalls verletzt — vasokonstrik-
torische Impulse fehlen.

Hinterstrangsystem: Im Hinterstrangsystem wer-
den Informationen des Tastsinns (Mechanorezep-
toren der Haut) und der Propriozeption (Muskel-,
Sehnen- und Gelenksensoren) in die somatosenso-
rischen Kortexareale geleitet (s. Antwort zur Frage
9.1). Die Somata der ersten Neurone (primdre Sin-
neszellen) liegen im Spinalganglion, ihre Axone
ziehen zundchst ohne Verschaltung ipsilateral bis
in die Medulla oblongata zum Ncl. cuneatus und
Ncl. gracilis. Dort werden sie auf grofle Neurone
umgeschaltet, wobei sowohl die Rezeptorspezifi-
tat (nur Afferenzen derselben Rezeptorart konver-
gieren auf ein Neuron) als auch die somatotope

Fall 9 Seite 10

Gliederung (rdumliche Anordnung entspricht der

Lagebeziehung der Rezeptoren) erhalten bleiben

(s. Antwort zur Frage 9.3). Die Axone kreuzen als

Lemniscus medialis im Bereich des Hirnstamms

zur Gegenseite und ziehen zum kontralateralen

Ventrobasalkern des Thalamus, in dem eine wei-

tere Verschaltung stattfindet. Man kann den Ven-

trobasalkern weiter aufteilen in:

B den Ncl. ventralis posterolateralis (VPL), dessen
Afferenzen aus dem Lemniscus medialis stam-
men und der somit epikritische Informationen
aus dem Korper erhalt
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B und den Ncl. ventralis posteromedialis (VPM),
der iiber den Tractus trigeminothalamicus ent-
sprechende Informationen aus dem Gesicht er-
halt.

Die Thalamuskerne projizieren schlieBlich in die

somatosensorsichen Kortexareale des Gyrus post-

centralis und Sulcus lateralis.

Vorderseitenstrangsystem: Informationen von
Thermo- und Nozizeptoren (Temperatur- und
Schmerzrezeptoren) der Haut und Organe ziehen
tiber den Vorderseitenstrang zum Gehirn (s. Ant-
wort zur Frage 9.1.). Anders als im Hinterstrang fin-
det man hier weder eine strenge somatotope Glie-
derung noch eine eindeutige Projektion in ganz be-
stimmte Kortexareale. Die Informationen aus dem
Vorderseitenstrang erreichen vielmehr viele ver-
schiedene Hirngebiete und sind eng mit subkorti-
kalen Arealen vernetzt. Die erste Umschaltung
der Neurone und Kreuzung der Nervenfasern auf
die Gegenseite erfolgt bereits auf der entspre-
chenden Riickenmarkebene. Diese Nervenfasern
ziehen als Vorderseitenstrang weiter nach kranial,
im Vorderseitenstrang verlaufen also Schmerz-
und Temperaturempfindungen der kontralatera-
len Korperhdlfte. Auch sie gelangen zundchst in

den Thalamus, bevor sie von dort in verschiedene
andere Hirnareale weiterverschaltet werden.

Thalamus: Alle sensiblen Afferenzen, auBer der
Riechbahn (s. Fall 15), passieren zundchst den Tha-
lamus und werden dort verschaltet. Hier erfolgen
bereits erste Verarbeitungsschritte in Abhdngig-
keit von verschiedenen Informationen aus dem
Kortex, so dass bereits eine erste Vorauswahl statt-
findet, welche Informationen uns tatsichlich be-
wusst werden.

Brown-Séquard-Syndrom: s. Antwort zur Frage
9.2. Die sensorischen und motorischen Ausfalle bei
einer halbseitigen Durchtrennung des Riicken-
marks sind so charakteristisch, dass sie Aussagen
iiber Hohe und Seite der Lasion ermoglichen. Distal
der Ldsion ist die Willkiirmotorik ipsilateral ge-
lahmt (Unterbrechung der Pyramidenbahn). Es
kommt zu Sensibilitatsausfdllen auf beiden Kor-
perhailften, die sich aber qualitativ unterscheiden,
man spricht von einer dissoziierten Empfindungs-
storung: Ipsilateral treten Stérung des Tastsinns
(Unterbrechung des Hinterstrangs) auf, kontralate-
ral dagegen Stoérungen des Schmerz- und Tempera-
turempfindens (Unterbrechung des Vorderseiten-
strangs).

[P
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN
Somatoviszerale Sensibilitdt (z. B. Tast-, Temperatursinn, Schmerz)
Somatotoper Aufbau des primdr-motorischen Kortex

Motorisches System

Fall 10

EI%N wie ist eine Skelettmuskelfaser aufge-

baut?

M Kontraktile Elemente (Sarkomere) bestehen
aus ineinanderliegenden Aktin- und Myosinfi-
lamenten, diese schieben sich bei der Kontrak-
tion ineinander

B Aktin- und Myosinfilamente sind regelmafig
aneinandergereiht und bilden die Myofibrillen
(zum Aufbau der Aktin- und Myosinfilamente
s. Kommentar)

B Myofibrillen, Mitochondrien, sarkoplasmati-
sches Retikulum (=longitudinale Tubuli, L-Tu-
buli) u.a. Zellorganellen liegen im Sarkoplasma
(Zytoplasma der Muskelzellen)

M Zellmembran der Muskelfaser (= Sarkolemm)
besitzt Einstiilpungen (= transversale Tubuli, T-
Tubuli), tiber die das sarkoplasmatische Retiku-
lum (= longitudinale Tubuli) in Kontakt mit
dem Extrazelluldrraum steht.

Beschreiben Sie die Signaltransduktion an
der motorischen Endplatte und die Auslésung
einer Muskelkontraktion!

Bei Eintreffen eines Aktionspotenzials im Axon-
ende des a-Motoneurons Aktivierung spannungs-
abhingiger Ca?*-Kanile — Ca?* triggert die Exo-
zytose von Acetylcholin (ACh) in den synapti-
schen Spalt — Bindung von ACh an nikotinerge
ACh-Rezeptoren der postsynaptischen Membran
— Offnung von Na*-Kandlen — Depolarisation der
Muskelzelle — Ausbreitung des Muskelaktionspo-
tenzials {iber die gesamte Muskelfaser entlang
des Sarkolemms und damit auch {iber transversa-
le Tubuli — Offnung spannungsgesteuerter Ca2*-
Kandle vom L-Typ (Dihydropyridin-Rezeptoren)
— Ca?*-Einstrom in Muskelzelle und Aktivierung
der Ryanodinrezeptoren im sarkoplasmatischen
Retikulum — Ca?*-Einstrom aus dem sarkoplas-
matischen Retikulum (L-Tubuli) ins Sarkoplasma
— Bindung von Ca?* an Troponin C im Aktinfila-
ment — Tropomyosin gibt die Bindungsstelle fiir
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eintreffendes
Aktionspotenzial

Myosin

Tropomyosin

Ruhestellung Troponin ATPase

[Ca2*] gering [Ca2*] hoch

”Weichmacherwirkung des ATP”

Aufrichten der Myosinképfe,

Losung der Aktin-Myosin-Bindung ATP-Bindung

Gleitfilamentmechanismus

den Myosinkopf am Aktinfilament frei — zykli-
sche Anlagerung und Lésung des Myosinkopfes
an Aktin (Ruderbewegung) (s. Antwort zur Frage
10.3) — Verschiebung der Aktin- und Myosinfila-
mente gegeneinander — Verkiirzung des Muskels
— wdhrenddessen Abbau des ACh durch Acetyl-
cholinesterase im synaptischen Spalt, um Dauer-
erregung zu verhindern.

Erliutern Sie den Gleitfilamentmechanis-

mus!

Bei Ca?*-Einstrom:

M Hydrolyse des an den Myosinkopf gebundenen
ATP zu ADP + P;; ADP bleibt am Myosinkopf ge-
bunden

M Freigeben der Myosinbindungsstelle am Aktin-
filament — Bindung des Myosinkopfes (,,Quer-
briickenbildung“) und Kippung um ca. 45° —

Kommentar

50° <+— 90°

longitudinale
Tubuli

Q, 5)

)"

Kippen der
Myosinkopfe
(Pi-Abgabe)

Aktin-Myosin-Bindung,
ATP-Spaltung

45° <— 50°

ADP

<,
-7
3

)"

Endstellung der Kopfe
(ADP-Abgabe)

stabiler ,,Rigorkomplex”
bleibt bestehen: Totenstarre

Verschiebung von Aktin- und Myosinfilamen-
ten um ca. 10 nm gegeneinander, gleichzeitig
Freisetzung von ADP und P;

B Erneute Bindung von ATP an Myosinkopf — Lo-
sung der Bindung zwischen Aktin- und Myo-
sinfilament.

11 [EZ Warum bessert sich die Symptomatik der
Patientin nach Gabe des Acetylcholinesterase-
hemmers Tensilon?

Erhohung der ACh-Konzentration im synapti-
schen Spalt durch Hemmung der Acetylcholines-
terase — wiederholte Aktivierung der ACh-Rezep-
toren, sodass trotz reduzierter Zahl der ACh-Re-
zeptoren eine ausreichende Erregung der Muskel-
zelle stattfindet.

Anatomische Grundlagen: s. Antwort zur Frage
10.1. Ein Skelettmuskel besteht aus mehreren Mus-
kelfaserbiindeln, die sich aus mehreren Muskelfa-
sern zusammensetzen. Eine Muskelfaser (=eine
Muskelzelle) ist eine synzytiale Riesenzelle, die
aus der Verschmelzung mehrerer Einzelzellen ent-
steht und daher zahlreiche (randstandige) Zellker-
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ne besitzt. Die Elemente der Muskelzellen sind
nach einer eigenen Nomenklatur benannt: Das
Sarkolemm (Zellmembran) umschliet das Sarko-
plasma (Zytoplasma), in dem die Myofibrillen, das
sarkoplasmatische Retikulum (=longitudinale Tu-
buli, endoplasmatisches Retikulum), Mitochond-
rien und weitere Zellorganellen liegen. Die Myofi-
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brillen bestehen aus regelmdRig angeordneten

kontraktilen Elementen (Sarkomere), die sich im

Lichtmikroskop als Querstreifung darstellen. Hie-

raus resultiert das Synonym quergestreifte Musku-

latur fiir die Skelettmuskulatur. Sarkomere beste-

hen aus Aktin- und Myosinfilamenten. Zwischen

den einzelnen Sarkomeren liegen die Z-Streifen, an

denen die Aktinfilamente verankert sind. Zwi-

schen den Aktinfilamenten liegen die dickeren

Myosinfilamente. Diese Anordnung ldsst sich be-

reits im Lichtmikroskop erkennen, und die Sarko-

mere konnen so in folgende Zonen eingeteilt wer-

den:

W Z-Streifen: zwischen den Sarkomeren liegende
Haltestruktur fiir die Aktinfilamente

B [-Bande: nur Aktinfilamente

B A-Bande: Uberlappungsbereich der Aktin- und
Myosinfilamente

M H-Zone: nur Myosinfilamente

B M-Linie: Verankerung der Myosinfilamente un-
tereinander.

Aktinfilamente bestehen aus zwei umeinanderge-
wundenen Ketten aus globuldren Aktinmolekiilen.
Zwischen diesen beiden sog. F-Aktinmolekiilket-
ten liegt Tropomyosin, welches im Ruhezustand
die Bindungsstellen fiir die Myosinkopfe bedeckt.
AuRerdem enthalten Aktinfilamente das Regula-
torprotein Troponin. Troponin besteht aus 3 Unter-
einheiten: Troponin C ist die Bindungsstelle fiir
Ca*, tiber Troponin I bindet es an Aktin und Tropo-
nin T stellt die Verbindung zu Tropomyosin dar.
Myosinfilamente bestehen aus langlichen Myo-
sinmolekiilen, die aus diinnem Schaft- und Halsteil
sowie dickem Kopfteil bestehen. Im Kopfteil befin-
den sich Bindungsstellen fiir ATP und das Aktinfila-
ment; das Halsteil ist beweglich.

I-Bande A-Bande I-Bande
I [ [ I
H-Zone
M-Streifen Z-Streifen
— = I
Titinfilament Myosin Aktinfilament

——40nm ——

Troponin- Tropo-
komplex Tnl myosin  G-Aktin

Myosinfilament

Aktin- und Myosinfilamente

Signaltransduktion an der motorischen Endplat-
te: s. Antworten zu Fragen 10.2 und 10.3. Motori-
sche Endplatten sind chemische Synapsen. Das
Axon des innervierenden a-Motoneurons spaltet
sich am Ende mehrfach auf, verliert seine Mark-
scheide und bildet mit mehreren Muskelfasern an
jedem Ende eine motorische (=neuromuskuldre)
Endplatte. Dabei besitzt jede Muskelfaser nur eine
einzige motorische Endplatte. Die Gesamtheit aller
Muskelfasern, die von einem einzigen o-Motoneu-
ron innerviert werden, wird als ,,motorische Ein-
heit“ bezeichnet. Das Endplattenpotenzial an der
postsynaptischen Membran ist ein EPSP (exzitato-
risches postsynaptisches Potenzial) und entsteht
durch Aktivierung nikotinerger Acetylcholinrezep-
toren (ACh-Rezeptoren). ACh-Rezeptoren sind li-
gandengesteuerte lonenkandle, die auf die Bin-
dung von Acetylcholin mit einer Erh6hung der Na*-
Leitfahigkeit reagieren, so dass die Muskelzelle de-
polarisiert. Acetylcholin kann so lange ACh-Rezep-
toren aktivieren, bis es durch die Acetylcholineste-
rase zu Cholin und Acetat hydrolysiert wird. Wird
die Acetylcholinesterase gehemmt, so werden die
ACh-Rezeptoren immer wieder aktiviert und die
Zielzellen standig erregt. Bei der Myasthenia gravis
nutzt man diesen Effekt, weil auf diese Weise auch
bei einer geringen Zahl funktionstiichtiger ACh-
Rezeptoren eine ausreichende Erregung der Ziel-
zellen erzielt werden kann (s. Antwort zur Frage
10.4). Eine zu starke Hemmung der Acetylcholines-
terase (z.B. durch Uberdosierung oder Vergiftung
mit Acetylcholinesterasehemmern wie Pyridostig-
min) fithrt dazu, dass das erregende Signal nicht
mehr abgeschaltet werden kann. Es kommt zu ei-
ner Dauererregung der Zielzellen mit Krampfen.
Da Acetylcholin auch als Transmitter im parasym-
pathischen Nervensystem vorkommt, fiihrt eine
Vergiftung mit Acetylcholinesterasehemmern zu
einer {ibermdfBigen Parasympathikuserregung mit
Bradykardie, Bronchokonstrikion, vermehrtem
Speichelfluss, Myosis usw.

Myasthenia gravis: Die Myasthenia gravis ist eine
Autoimmunerkrankung, bei der Antikorper gegen
nikotinerge ACh-Rezeptoren gebildet werden.
Dies fiihrt zu einem Verlust von nikotinergen ACh-
Rezeptoren an der motorischen Endplatte und da-
mit zu einer Storung der neuromuskuldren Erre-
gungsiibertragung. Typisch ist eine belastungsab-
hdngige Muskelschwiche, d.h. im Laufe des Tages
oder nach korperlicher Belastung nehmen die Be-
schwerden zu. Betroffen sind v. a. die du3eren Au-
genmuskeln, hieraus resultieren die Doppelbilder.
Weiterhin treten bulbdre Symptome, wie ndselnde
Sprache und Schluckbeschwerden (Dysphagie),
hdngende Augenlider (Ptosis) sowie eine symme-
trische Schwéche der Extremitdtenmuskeln auf.
Bei Befall der Atemmuskulatur droht der Tod. Mit-
tels Elektromyographie (EMG) ldsst sich bei wie-
derholter Reizung eines Nerven eine Amplituden-
reduktion des Muskelsummenaktionspotenzials
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nachweisen (s. Fallbeispiel). Die Diagnosesiche- terasehemmer (z.B. Pyridostigmin) und Immun-
rung erfolgt durch Nachweis von ACh-Rezeptoran-  suppressiva (z.B. Glukokortikoide, Azathioprin)
tikorpern. Therapeutisch werden Acetylcholines- eingesetzt.

[ ¥-&]
ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN
Glatte Muskulatur und Herzmuskulatur (Aufbau, Kontraktionsmechanismus)
Chemische und elektrische Synapsen
Elektromyographie
Parasympathikus (Wirkung und Beeinflussung)

Fall 11

[EEND Erliutern Sie den Aufbau des vegetativen M Funktion:

Nervensystems (Funktion, Anatomie, Transmit- - Sympathikus: ,fight-and-flight-reaction®,

ter, Rezeptoren)! allgemeine Erhdhung der Leistungsbereit-
schaft (ergotrope Wirkung)

104

Sympathikus Parasympathikus

| Tranen-und
Speicheldriisen |---

Ggl. cervicale superius

- Ganglion
....................

‘coellacum
E—
[ o |
Ggl.
mesentericum sup.
Aufbau des vegetativen Nerven-

systems (durchgezogene

Linie = prdgangliondr, gestri-
chelte Linie = postgangliondr,
NNM = Nebennierenmark; bei
den Zellen des NNM handelt es
sich um spezialisierte 2. Neuro-
ne des Sympathikus, die Adre-
nalin produzieren und in den
Kreislauf ausschiitten)

mesentericum
inf.

Genitalorgane |-
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- Parasympathikus: Erholung und Auffiillung
korpereigener Reserven (trophotrope Wir-
kung)

B Anatomie:

- Sympathikus: 1. Neuron (pragangliondres
Neuron) im thorakolumbalen Riickenmark
(ca. Th1-L3), 2. Neuron (postgangliondres
Neuron) in Grenzstrangganglien oder unpaa-
ren Hals- oder Bauchganglien (,,organfern*)

- Parasympathikus: 1. Neuron in den Hirnner-
venkernen der Hirnnerven III, VII, IX, X so-
wie im Sakralmark, 2. Neuron nah am oder
im Erfolgsorgan (,,organnah“)

B Transmitter und Rezeptoren:

- Prd- auf postgangliondr: Sympathikus und
Parasympathikus benutzen beide Acetylcho-
lin Giber nikotinerge Acetylcholinrezeptoren
(ACh-Rezeptoren)

- Postgangliondr auf Erfolgsorgan: Sympathi-
kus — Noradrenalin (z.T. auch Adrenalin)
tiber (nor-)adrenerge Katecholaminrezepto-
ren (Ausnahme: sympathische Innervation
der SchweiRdriisen iiber muskarinerge ACh-
Rezeptoren); Parasympathikus — Acetylcho-
lin iber muskarinerge ACh-Rezeptoren.

ACh

. ACh
Parasympathikus O————<O—< muscarinerg

nicotinerg

ACh i
Sympathikus O—<O—< sza,ﬂjriia]lm

nicotinerg

ACh !
O—< Adrenalin
oy, 0, By, By, By

nicotinerg "

NNM

ACh
SchweiBdriisen O—<O—< /;Cuhsca rinerg

nicotinerg

pré- auf
postganglionar

Ubertrégerstoffe im vegetativen Nervensystem

Wie unterscheiden sich nikotinerge, mus-
karinerge und adrenerge Rezeptoren? Erldutern
Sie die Funktionsprinzipien!

B Nikotinerge Rezeptoren: Bindung von Acetyl-
cholin an ACh-Rezeptor (Ionenkanal) — Off-
nung des lonenkanals — Na*-Einstrom in die
Zelle — Depolarisation der Zelle

B Muskarinerge Rezeptoren: Bindung von Ace-
tylcholin an muskarinergen Rezeptor — Akti-
vierung einer Signalkaskade, an der G-Proteine
und Funktionsproteine beteiligt sind — Verdn-
derung der Konzentration bestimmter second
messenger oder Erhohung der lonenleitfdhig-
keit

W (Nor-)adrenerge Rezeptoren: Bindung von
(Nor-)Adrenalin an (nor-)adrenerge Rezeptoren
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(at1-, d2-, PB1-, P2-, P3-Rezeptoren) — Aktivie-
rung einer Signalkaskade, an der G-Proteine
und Funktionsproteine beteiligt sind — Ande-
rung der Aktivitdt von Schliisselenzymen (z.B.
Adenylatzyklase A, Phospholipase C) oder Be-
einflussung von lonenkandlen.

Wie ist die Wirkung des Atropins bei dem

Kind zu erkldaren?

M Bindung von Atropin an ACh-Rezeptoren, ohne
sie zu erregen

B Daher kann trotz ungestorter Acetylcholinfrei-
setzung Acetylcholin nicht an ACh-Rezeptoren
binden — keine Acetylcholinwirkung, Atropin
ist ein kompetitiver Antagonist v.a. an muska-
rinergen Rezeptoren (s. Antwort zur Frage 11.5)
— Ausfall des Parasympathikus (,,Parasympa-
tholytikum*) mit Symptomen wie Pupillener-
weiterung (Mydriasis), verminderte Speichel-
sekretion, verminderte Schweif3sekretion
(SchweiRdriisen werden zwar sympathisch,
aber {iber muskarinerge Rezeptoren beein-
flusst), Herzfrequenzerhohung (Tachykardie),
Bewusstseinsstorungen (bis Koma), Erregung,
Unruhe, Angst.

EEM] wie konnen Sie die Wirkung des Atropins
aufheben? Erldutern Sie!

Mit Hilfe von Acetylcholinesterasehemmern; Er-
lauterung: Acetylcholinesterase baut Acetylcholin
zu Acetat und Cholin ab; Acetylcholinesterase-
hemmer hemmen die Acetylcholinesterase —kein
oder verzogerter Abbau von Acetylcholin — Ace-
tylcholin sammelt sich im synaptischen Spalt an
— Wirkungsverlangerung und damit -verstar-
kung von Acetylcholin.

EEFS was passiert, wenn Sie die Dosis des

wAtropinantagonisten“ zu hoch wahlen?

Es kommt zu einer Ubererregung v.a. von muska-

rinergen Rezeptoren, da diese am empfindlichs-

ten gegeniiber Acetylcholin sind; d.h. Vergif-

tungserscheinungen finden sich v.a. im Bereich

muskarinerger Synapsen (also v.a. verstarkte Pa-

rasympathikuswirkung an den Organen; weniger

betroffen sind nikotinerge Synapsen, wie sie z.B.

im Bereich der motorischen Endplatte oder am

1. Neuron von Sympathikus und Parasympathikus

vorkommen):

B Herz-Kreislaufsystem: Bradykardie (Herzfre-
quenzabfall), Hypotonie (Blutdruckabfall)

B Lunge: Bronchospasmus (Verengung der Luft-
wege), vermehrte Sekretion

B Auge: Miosis (Pupillenverengung)

B Harnblase: evtl. Urinabgang durch Tonussteige-
rung des M. detrusor vesicae

B Darm: Frequenz- und Tonussteigerung —
Durchfall

B Haut: vermehrte Schwei3sekretion (Schweilf3-
driisen werden zwar vom Sympathikus, aber
iiber muskarinerge Rezeptoren innerviert).
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Kommentar

Vegetatives Nervensystem (Uberblick): Fast alle
Organe werden von Sympathikus und Parasympa-
thikus innerviert, deren Wirkung in den meisten
Fdllen entgegengesetzt (antagonistisch) ist. Je
nachdem, welche Anforderungen gerade an den
Korper gestellt werden - also Leistung oder Rege-
neration -, liberwiegt die sympathische bzw. pa-
rasympathische Innervation. Allerdings gibt es von
dieser Regel auch Ausnahmen: GefdBe werden -
bis auf wenige Ausnahmen, z.B. Genitalorgane -
ausschlieBlich und direkt durch den Sympathikus
erregt. Der Parasympathikus erreicht am Herz nur
die Vorhofe, nicht dagegen die Kammern, so dass
der Parasympathikus keinen direkten Einfluss auf

die Kontraktionskraft (Inotropie) nehmen kann.
Die Steuerung des vegetativen Nervensystems ist
weitgehend der willkiirlichen Kontrolle entzogen,
sodass man auch vom autonomen Nervensystem
spricht. Die Steuerung erfolgt durch {ibergeordnete
Zentren wie Hypothalamus und Formatio reticula-
ris. Sympathikus und Parasympathikus lassen sich
nach anatomischen und funktionellen Gesichts-
punkten unterscheiden (s. Antwort zur Frage 11.1).
Beiden gemeinsam ist, dass ihre Neurone nicht di-
rekt aus dem Zentralnervensystem das Erfolgsor-
gan innervieren, sondern vorher noch einmal in
Ganglien umgeschaltet werden miissen. Die Neu-
rone im Zentralnervensystem werden als 1. oder

Wichtige rezeptorvermittelte Wirkungen des vegetativen Nervensystems

Parasympathikus (mukarinerge ACh-

Rezeptoren)
Pupille Verengung (M. sphincter pupillae)
Bronchien Verengung
Bronchialdriisen | Erregung
Magen Frequenz und Tonussteigerung, HCI
Produktion 1
Darm Frequenz- und Tonussteigerung
Leber Glukoneogenese
Pankreas Insulinsekretion 1
Niere
Uterus unterschiedlich, je nach Funktionszu-

stand

Harnblase (M. de- | Tonussteigerung
trusor vesicae

Harnblase (M.
sphincter int,)

BlutgefaRe Dilatation (Endhotel vermittelt)
in den Genitalorganen
Herz
- Sinuskno- negativ chronotyp
ten
- Vorhof negativ inotrop
- AV-Knoten | negativdromotrop
- Ventrikel kein Einfluss auf die Kontraktionkraft
- Speichel- viel diinnfliissiger Speichel
driisen

SchweiRdriisen
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prdgangliondre Neurone bezeichnet, Neurone, die
zum Erfolgsorgan ziehen als 2. oder postgangliond-
re Neurone.

Sympathikus: Der Sympathikus nimmt in gewis-
ser Weise eine Zwischenstellung zwischen Hor-
mon- und Nervensystem ein: Neben der Signal-
tibermittlung iiber Nervenzellen (1. und 2. Neuron
des Sympathikus) fiihrt eine Sympathikusaktivie-
rung auch zu einer Ausschiittung von Katecholami-
nen aus dem Nebennierenmark, die als ,Stresshor-
mone* {iber das Blut im Korper verteilt werden.
Das liegt daran, dass die Zellen des Nebennieren-
marks (NNM) als spezialisierte postgangliondre
Neurone ebenfalls zum Sympathikus gehoren. Sie
geben ihre Transmitter (Adrenalin, z.T. auch No-
radrenalin) aber nicht in einen synaptischen Spalt,
sondern ins Blut ab. Auf diese Weise werden die
Katecholamine im ganzen Korper verteilt und wir-
ken wie Hormone systemisch. Die Wirkung der Ka-
techolamine ist abhdngig vom jeweiligen Rezep-
tortyp, tiber den unterschiedliche Signalkaskaden
in Gang gesetzt werden. Zudem befinden sich be-
stimmte Rezeptortypen nur an bestimmten Er-
folgsorganen:

B o4- Rezeptoren befinden sich an der glatten
Muskulatur (z.B. Gefdf3e, Bronchiolen) und ver-
mitteln dort eine Kontraktion. Die Signalkaska-
de verlduft tiber die Phospholipase C mit den se-
cond messengern IP; und DAG.

B o3-Rezeptoren sind v.a. in der prasynaptischen
Membran der sympathischen Synapsen zu fin-
den und vermitteln dort eine negative Riick-
kopplung, d. h. sie hemmen die weitere Norad-
renalinfreisetzung . Vermittelt wird diese nega-
tive Riickkopplung durch Hemmung der Aden-
ylatzyklase, was ein Absinken der cAMP-Kon-

zentration zur Folge hat. Auch im endokrinen
Pankreas finden sich o,-Rezeptoren, hier hem-
men sie die Insulinausschiittung.

W Bi-Rezeptoren sind weitgehend spezifisch fiir
das Herz. Uber sie wirken Katecholamine positiv
inotrop (Steigerung der Kontraktionskraft), po-
sitiv chronotrop (Steigerung der Herzfrequenz),
positiv dromotrop (Erhéhung der Uberleitungs-
geschwindigkeit) und positiv bathmotrop (Stei-
gerung der allgemeinen Erregbarkeit). Wie alle
[-Rezeptoren wirken sie {iber eine Aktivierung
der Adenylatzyklase, die die cAMP-Konzentrati-
on ansteigen ldsst.

B (3;-Rezeptoren befinden sich ebenfalls an der
glatten Muskulatur. Thre Stimulation bewirkt
eine gegenteilige Reaktion im Vergleich zur Sti-
mulation von ;- Rezeptoren, d. h. sie vermitteln
eine Dilatation (z.B. Vaso- und Bronchodilatati-
on). Aullerdem steigern sie Insulinfreisetzung
und Glykogenolyse.

B f3-Rezeptoren befinden sich im Fettgewebe,
steigern die Lipolyse und stellen dem Kérper so
Energie bereit.

Zu beachten ist, dass Noradrenalin vorwiegend auf
a- und [1-Rezeptoren wirkt, dagegen kaum auf 3,-
Rezeptoren. Adrenalin kann dagegen auf alle Re-
zeptortypen wirken, die Wirkung hingt dabei von
der Adrenalinkonzentration ab: In niedrigen (phy-
siologischen) Dosen werden vorwiegend [3-Rezep-
toren aktiviert, mit steigender Konzentration wer-
den auch a-Rezeptoren immer stirker angespro-
chen.

Parasympathikus: Der Parasympathikus wirkt an
allen Organen iiber muskarinerge Acetylcholinre-
zeptoren.

[¥-¥]
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Medikamentose Beeinflussung des VNS

Einfluss des VNS auf verschiedenste Organe bzw. Organfunktionen (z.B. Herz, Defdkation,

Miktion)

Fall 12

Welche Bewusstseinsstadien kennen Sie?

Welches Stadium lag bei dem Patienten vor Kli-

nikaufnahme und welches bei Klinikaufnahme

vor?

B Wachheit: zur eigenen Person, Umgebung und
Zeit orientiert

B Somnolenz: Patient schlifrig, aber relativ
leicht weckbar; verlangsamte Reaktionen, Be-
wegungen und Sprache

M Sopor: Patient nur durch kréftige Stimulation,
z.B. starke Schmerzreize, teilweise erweckbar,
bei Aufhoren der Stimulation sofort Riickfall in
soporosen Zustand

B Koma: Patient nicht weckbar

Fallbeispiel:
B Patient vor Klinikaufnahme: Somnolenz
W Patient bei Klinikaufnahme: Sopor.
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Wie lisst sich der Schweregrad eines

Schddel-Hirn-Traumas bestimmen? Welcher

Schweregrad lag bei dem Patienten vor Klini-

kaufnahme und welcher bei Klinikaufnahme

vor?

M Einschdtzung des Schweregrads des Schadel-
Hirn-Traumas mit Hilfe der Glasgow Coma
Scale (GCS, s. Tab.): Beurteilung von Augen off-

nen, motorischer und verbaler Reaktiondes Pa-

tienten; Summe der 3 erhaltenen Punktzahlen

ergibt einen Zahlenwert zwischen 3 (schwerstes

Koma) und 15 (kein neurologisches Defizit)
B Fallbeispiel:

- Patient vor Klinikaufnahme: Augen 6ffnen
auf Ansprache 3 Punkte; gezielte Reaktion
auf Schmerzreize 4 Punkte; desorientierte,
konfuse Antwort 4 Punkte = 11 Punkte (mit-
telschweres Schddel-Hirn-Trauma)

- Patient bei Klinikaufnahme: Augen 6ffnen
auf Schmerzreiz 2 Punkte; ungezielte moto-
rische Reaktion auf Schmerzreiz 4 Punkte,
unverstdndliche Laute 2 Punkte =8 Punkte
(schweres Schadel-Hirn-Trauma); mogliche
Ursache fiir die Verschlechterung z.B. Hirn-
blutung, Hirnédem.

Beschreiben Sie das Funktionsprinzip des
EEG!

Synaptische Aktivierung kortikaler Neurone fiihrt
zu Feldpotenzialen — bei synchroner Erregung
ganzer Neuronenpopulationen entstehen wellen-
formige Signale unterschiedlicher Frequenz und
Amplitude — Registrierung dieser Signale mittels
Oberflichenelektroden, die an definierten Stellen
des Schddels angebracht werden.

Welche Grundrhythmen lassen sich im

EEG nachweisen? Wann lassen sie sich jeweils

ableiten?

B Beta(f3)-Wellen: Zeichen fiir mentale Aktivitdt
und Aufmerksambkeit; Frequenz 14-30 Hz

M Alpha(a)-Wellen: inaktiver Wachzustand bei
geschlossenen Augen, Frequenz 8 -13 Hz

B Theta(¥)-Wellen: Einschlafphase; Frequenz
4-7Hz

B Delta(d)-Wellen: Tiefschlaf, Frequenz 0,5 -
3 Hz.

Fall 12 Seite 13

Beta-Weilen

Alpha-Wellen

Theta-Wellen

Dielra-Wellen

Grundrhythmen im EEG

Welche verschiedenen Schlafstadien ken-

nen Sie? Wie lassen sie sich mittels EEG diffe-

renzieren?

B Wachzustand: Beta-Wellen, beim Schlief3en
der Augen Ubergang in Alpha-Wellen

M Einschlafphase (Stadium I): Ubergang der Al-
pha-Wellen in Wellen noch geringerer Fre-
quenz (Theta- und Delta-Wellen)

® Orthodoxer Schlaf (non-REM-Schlaf, Stadien
II-1V): reduzierte vegetative Funktionen; The-
ta- und Delta-Wellen, sog. K-Komplexe und f3-
Schlafspindeln

B Paradoxer Schlaf (REM-Schlaf, ,, Traum-
schlaf*): wechselnd Alpha- und Theta-
Wellen.

Schlafstadium Hirnstromkurve (EEG)

Wachen 501V

- o-Wellen 1s

Einschlafen (1)
B

9-Wellen
Leichtschlaf (I1) WWW“"‘/L/LW
¢ B-Spindeln

mitteltiefer Schlaf (111) WW
D &-Wellen mit K-Komplex
Tiefschlaf (IV) JWWMMN
E &-Wellen

B-/6-Wellen

paradoxer Schlaf (V)
F

Schlafstadien mit Hirnstromkurven im EEG
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Kommentar

Bewusstsein: Das Bewusstsein umfasst u.a. Fahig-
keiten zum Abstraktionsvermogen, zur gerichteten
Aufmerksambkeit, Selbstwahrnehmung, Verbalisie-
rung, Wertvorstellung, Planung und zum Verwer-
ten von Erfahrungen. Uber die Entstehung von Be-
wusstsein ist bis heute wenig bekannt. Eindeutig
ist jedoch, dass ein bestimmtes mittleres Aktivie-
rungsniveau des Kortex hierzu erforderlich ist, das
durch subkortikale Strukturen (z.B. ARAS, s. Fall 9)
reguliert wird. Wird das mittlere neuronale Akti-
vierungsniveau unterschritten (z.B. Schlaf, Narko-
se) bzw. iiberschritten (z.B. epileptischer Anfall),
ist Bewusstsein nicht moglich.

Glasgow Coma Scale (GCS)

Beste motorische
Reaktion

Augen 6ffnen

- befolgt Aufforderungen
- gezielte Reaktion auf

Schmerzreize
spontan ungezielte Reaktion auf
Schmerzreize
auf Ansprechen abnorme Beugereaktion
auf Schmerzreiz abnorme Streckreaktion

keine Reaktion keine Reaktion

Schadel-Hirn-Trauma: Als Schddel-Hirn-Trauma
(SHT) werden Verletzungen von Kopfschwarte,
Schéddel und Gehirn durch duf3ere Gewalteinwir-
kung bezeichnet. Mittels der Glasgow Coma Scale
wird der Schweregrad des SHT bestimmt (s. Ant-
wort zur Frage 12.2). Die klinische Symptomatik ist
abhdngig vom Ausmal$ der Schadigung: Bei leich-
tem SHT kann der Patient auch beschwerdefrei
sein oder nur Kopfschmerzen haben. Mittelschwe-
re SHT gehen mit einer tempordren Bewusst-
seinstriibung (< 24 Stunden) einher, schwere SHT
mit langer dauernder Bewusstseinstrilbung (> 24
Stunden).

Beste verbale Punkte
Reaktion
orientiert 5

desorientierte, konfuse 4

Antwort

inaddquate AuRerung 3
unverstdndliche Laute 2
keine AuRerung 1

3-8 Punkte: schweres Schddel-Hirn-Trauma (SHT), 9 - 12 Punkte: mittelschweres SHT, 13 - 15 Punkte leichtes

SHT

EEG: Zum Funktionsprinzip s. Antwort zur Frage
12.3.Zuden Grundrhythmen im EEG s. Antwort zur
Frage 12.4.Das EEG spielt bei der Diagnostik von
epileptischen Anfillen eine grof3e Rolle. Bei einem
epileptischem Anfall kommt es zu abnormen und
exzessiven Entladungen von Neuronenverbianden
im Gehirn. Von einer Epilepsie spricht man, wenn
mehr als ein epileptischer Anfall ohne unmittelba-
re Ursache auftritt. Je nachdem, ob die neuronalen
Entladungen initial in beiden GroBhirnhemispha-
ren oder nur in einem umschriebenen Neuronen-
verband innerhalb einer Hemisphdre beginnen,
spricht man von einem generalisiertem oder ei-
nem fokalen Anfall. Generalisierte und fokale An-

fille konnen mit Bewusstseinsstorungen einherge-
hen. Im Anfall lassen sich mittels EEG sog. Krampf-
potenziale (spezielle Wellenformen) nachweisen.
Das EEG wird auch zur Hirntoddiagnostik heran-
gezogen. Von Hirntod spricht man, wenn Hirnrinde
und Hirnstamm ihre Funktionsfahigkeit irreversi-
bel verloren haben. Klinisch duRBert sich dies in Pu-
pillenstarre, Areflexie, fehlendem Muskeltonus
(Atonie), fehlender Spontanatmung und Koma.
Findet sich neben den klinischen Zeichen des Hirn-
tods tiber 30 Minuten im EEG eine isoelektrische
Linie (sog. Nulllinien-EEG), gilt die Diagnose als ge-
sichert.
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Normales EEG

Schlaf: Im Schlaf wird das Gehirn nicht einfach

»abgeschaltet”, sondern es finden aktive neuronale

Prozesse statt. Dabei werden verschiedene Mecha-

nismen und Schaltkreise in rhythmischen Zyklen

aktiviert, die mit verschiedenen neurovegetativen

(z.B. Erhohung des Parasympathikotonus) und

psychophysischen Phdanomen (z.B. Traume) asso-

ziiert sind. Anhand der relativ spezifischen Muster

im EEG kann der Wechsel zwischen den einzelnen

Schlafphasen verfolgt werden (s. Antwort zur Frage

12.5). Nach Schlafbeginn werden zundchst die

Schlafstadien 1-IV durchlaufen, in denen die

Weckschwelle immer weiter ansteigt:

M Schlafstadium I dauert nur wenige Minuten und
ist gekennzeichnet durch unregelmdRiger wer-
dende Alpha-Wellen und Auftreten von Theta-
Wellen.

B [n Schlafstadium Il findet man charakteristische
Schlafspindeln aus an- und abschwellenden Pe-
rioden synchronisierter Aktivitdt sowie die sog.
K-Komplexe aus scharfen Wellen.

B Im Schlafstadium III findet man langsame Del-
ta-Wellen hoher Amplitude.
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EEC: Epileptischer Anfall

B Im Schlafstadium IV, das 20-40 Minuten dau-
ern kann, ist die Weckschwelle am héchsten. Im
EEG finden sich regelmdRige Delta-Wellen.

Am Ende des Stadiums IV werden die vorherigen
EEG-Stadien in umgekehrter Richtung durchlau-
fen, es treten kurze Phasen mit Beta-Wellen, wie
sie dhnlich auch im wachen Zustand gefunden
werden, auf. Man spricht daher von desynchroni-
siertem oder paradoxem Schlaf. Trotzdem bleibt
die Weckschwelle sehr hoch. Aufgrund der schnel-
len ruckartigen Augenbewegungen wdhrend die-
ser Schlafphase spricht man auch von REM (rapid
eye movements)-Schlaf . Blutdruck und Puls sind
wadhrend dieser Phase erhoht, gleichzeitig findet
man aber eine maximale Abnahme des Muskelto-
nus (Atonie), von der lediglich Atem- und Augen-
muskulatur ausgenommen sind. Wahrend einer
normalen Nacht werden die Perioden von synchro-
nisiertem non-REM-Schlaf (Stadien [-1V) und pa-
radoxem REM-Schlaf etwa 5-7-mal durchlaufen.
Mit fortschreitender Schlafdauer werden die REM-
Phasen ldnger, die spdten Tiefschlafphasen (Stadi-
um III und IV) werden kiirzer bzw. gar nicht mehr
erreicht.

m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN
Weitere integrative Leistungen des ZNS (z.B. Lernen, Geddchtnis, Schlaf-Wachrhythmus)

Funktionen der GroRhirnrinde
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Fall 13

Berechnen Sie den Bodymass-Index (BMI)
des Patienten!

= BMi= K?'rperr?asse [kg]
(Kérperlinge [m])?

. 17 kg B )

B BMI des Patienten: (181m) =35,7kg/m

Was ist das ,Kalorische Aquivalent“?

W Energiemenge, die bei der Verbrennung eines
Nahrstoffes pro verbrauchten Liter Sauerstoff
gewonnen wird (=KkJ/1 0,)

B Abhdngig von der Art des Nahrstoffes (s. Tab.).

Erldutern Sie den Begriff ,Respiratori-

scher Quotient“!

W Der Respiratorische Quotient (RQ) ist der Quo-
tient aus abgegebener CO,-Menge und aufge-
nommener O,-Menge:

Menge abgegebenes CO,
Menge aufgenommenes O,

RQ=

W Abhdngig ist er von der Art des Nahrstoffes (s.
Tab.); normalerweise ist der RQ =1, > 1 wird
er nur in Ausnahmesituationen (z.B. bei ver-
mehrter Kohlendioxidabgabe im Rahmen einer
Hyperventilation).

INEEFZ] Wie hoch ist der Energieumsatz des Pa-
tienten?

B Aus einer CO,-Abgabe von 1001 lasst sich mit
Hilfe des respiratorischen Quotienten (RQ fiir
Mischkost: 0,8) auf eine O,-Aufnahme von
0,8-1001=801 schlieRRen.

B Mit Hilfe des kalorischen Aquivalents (Misch-
kost: 20 k]/1 Oz) kann damit der Energieumsatz
berechnet werden: 801 0, 20kJ/1 0, =1600k]
(=~ 380Kkcal).

Mit welchen Methoden konnen Sie bei

dem Patienten den aktuellen Energieumsatz

messen? Erldautern Sie jeweils kurz das Prinzip!

M Direkte Kalorimetrie: bei Energieumsatz wird
Wairme frei — freigesetzte Warmemenge ist
proportional zum Energieumsatz; Messung der
Warmeabgabe in einer sog. Kalorimetrie-Kam-
mer — abgegebene Warmemenge erlaubt
Riickschluss auf Energieumsatz

B Indirekte Kalorimetrie: Verbrauch von Sauer-
stoff bei der Energiegewinnung durch Verbren-
nung der Nahrstoffe — O,-Verbrauch ist pro-
portional zum Energieumsatz; Messung des
0,-Verbrauchs — verbrauchte 0,-Menge er-
laubt Riickschluss auf Energieumsatz.

Kalorische Aquivalente, respiratorischer Quotient und Brennwert von Nihrstoffen

Nahrstoff

Kalorisches Aqui-
valent k][I0,

Kohlenhydrate 21 1

Fette 19,5 0,7
Eiweil3e 19 0,8
Mischkost 20 0,8

Respiratorischer
Quotient

Physikalischer Physiologi-

Brennwert in  scher Brenn-
kj/g (bzw. wert in k]/g
kcal[g) (bzw. kcal|g)
17,6 (4,2) 17,2 (41)
38,9(9,3) 38,9(9,3)
23(5,5) 17,2 (4,1)

Kommentar

Um Energie fiir Lebensvorgange zu gewinnen, wer-
den im Stoffwechsel Kohlenhydrate, Fette und Ei-
weilRe abgebaut und die Energie fiir die stindige
Regeneration kurzlebiger Energietrager (ATP) ver-
wendet. Bei allen Stoffwechselvorgdngen wird ein
Teil der umgesetzten Energie in Form von Wédrme
frei. Das Verhdltnis der tatsdchlich fiir Stoffwech-
selleistungen verwendeten Energie zu der insge-
samt umgesetzten Energie bezeichnet man als
Wirkungsgrad. Er liegt im menschlichen Kérper bei
ca. 25%, das bedeutet umgekehrt, dass etwa 75%
der Energie im Wdrme umgewandelt werden.

Energieumsatz: Der Energieumsatz gibt die pro
Zeiteinheit umgesetzte Energiemenge an. Seine
Hohe hangt v.a. vom Aktivitdtszustand der einzel-
nen Zelle bzw. des Gesamtorganismus ab, wird
aber auch von verschiedenen anderen Faktoren,
z.B. Schilddriisenhormone, AuRentemperatur, be-
einflusst.
Auf zelluldrer Ebene unterscheidet man zwischen:
B Erhaltungsumsatz, der zur Erhaltung der struk-
turellen Zellintegritdt (z.B. lonenkonzentratio-
nen, Membranpotenzial) notwendig ist,
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B Bereitschaftsumsatz, der notwendig ist, um die
volle Funktionsfahigkeit der Zelle zu gewdahr-
leisten, (d.h. bereit zu sein, um bei Bedarf eine
entsprechende Funktionsleistung zu erbringen)

B Tatigkeitsumsatz, dem Energieumsatz, den die
aktive Zelle bei Verrichtung ihrer speziellen
Funktion benoétigt (z.B. Sekretion einer Driisen-
zelle).

Betrachtet man den Gesamtorganismus, so unter-

scheidet man:

B Grundumsatz (,basaler Energieumsatz“): Ener-
gieumsatz fiir die ,bloBe Existenz* des Korpers,
also ohne besondere Korperfunktionen, die den
Energieumsatz zusatzlich erh6hen wiirden. Ge-
messen wird der Grundumsatz unter den vier
Bedingungen Niichternheit, korperliche Ruhe,
psychische Indifferenz und Indifferenztempera-
tur. Der Grundumsatz ist u.a. abhdngig von Al-
ter, Geschlecht, KorpergroRe und -gewicht und
liegt in der Gréenordnung von 6000-8000
kJ/d (1400- 1900 kcal/d).

B Ruheumsatz: Grundumsatz + Verdauungsum-
satz. Der Ruheumsatz liegt ca. 5-10% tiber dem
Ruheumsatz.

B Freizeitumsatz: Energieumsatz ohne wesentli-
che korperliche Betdtigung. Der Freizeitumsatz
betrdgt fiir Frauen ca. 8400k]/d, fiir Mdnner ca.
9600 kj/d.

B Arbeitsumsatz: zusdtzlicher Energieumsatz aus
korperlicher Betdtigung. Je nach Ausmaf$ steigt
der Energieumsatz durch korperliche Arbeit um
ca. 2000 (leichte Arbeit)-10000Kk]/d (schwere
Arbeit).

Organe mit besonders hohem Grundumsatz sind
Leber, Muskel und Gehirn.

Energietrager und Deckung des Energiebedarfs:
Zu den Hauptndhrstoffen zdhlen Kohlenhydrate,
Fette und Eiweil3e. Kohlenhydrate, in erster Linie
der Grundbaustein Glukose, und Fette liefern v.a.
Energie; Eiwei8e werden v.a. fiir den Aufbau kor-
pereigener Proteine verwendet. Die Energiege-
winnung des Korpers erfolgt durch Oxidation
(,Verbrennung*) der Ndhrstoffe. Der Energiegehalt

(Brennwert) der Nahrstoffe ist unterschiedlich (s.
Tab.) und wird in Kilojoule (kJ) angegeben. Weit-
verbreitet ist noch die Angabe in Kilokalorien
(kcal), es gilt folgender Umrechnungswert:
1kcal=4,187Kk]. Auch Alkohol (Ethanol) ist ein
Energietrager, dessen Brennwert 29,7Kk]/g
(7,1 kcal) betragt. Bei Proteinen ist der tatsachliche
(physikalische) Brennwert hoher als der physiolo-
gische. Ursache ist, dass die Stoffwechselendpro-
dukte immer noch energiereich sind, vom mensch-
lichen Korper aber nicht weiter abgebaut werden
kénnen.

Eine ausgewogene Erndhrung sollte zu 60% aus
Kohlenhydraten, zu 25% aus Fetten und zu 15%
aus EiweiBen bestehen.

Kalorimetrie: s. Antwort zur Frage 13.1. Der Vorteil
der indirekten Kalorimetrie im Vergleich zur direk-
ten Kalorimetrie liegt in ihrer einfacheren Durch-
fithrbarkeit und hoheren Genauigkeit. Da der O-
Verbrauch in einem festen Verhaltnis zur CO,-Ab-
gabe steht (respiratorischer Quotient), kann alter-
nativ zum O,-Verbrauch auch die CO,-Abgabe ge-
messen werden. Das ist aus praktischer Sicht aus
folgendem Grund wesentlich einfacher: Sowohl
das inspiratorische als auch das exspiratorische
Gasgemisch enthdlt Sauerstoff. Um den O,-Ver-
brauch zu messen, miisste man also Volumen und
0,-Konzentration der eingeatmeten Luft messen
und mit dem Volumen und der O,-Konzentration
der ausgeatmeten Luft vergleichen, die Differenz
des O,-Gehalts wdre die Menge des verbrauchten
0,.C0O; dagegen kommt in der Umgebungsluft in so
geringer Konzentration vor, dass man sie vernach-
ldssigen kann. Das abgeatmete CO, stammt prak-
tisch vollstandig aus dem Stoffwechsel, es reicht al-
so die einfache Messung der abgeatmeten CO,-
Menge aus, ohne dass man die Differenz zwischen
Ein- und Ausatemluft bestimmen miisste. Bei der
indirekten Kalorimetrie wird daher die CO ,-Abga-
be gemessen, mit Hilfe des respiratorischen Quo-
tienten wird daraus der O,-Verbrauch ermittelt
und dann mittels des kalorischen Aquivalents der
Energieumsatz berechnet (s. Antwort zur Frage
13.4).

[ P-8
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN
Schilddriisenhormone (Wirkungen auf Organismus)

Arbeits- und Leistungsphysiologie
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Fall 14

EZE] Wie unterscheidet sich der Kreislauf eines
noch ungeborenen Kindes von dem eines Er-
wachsenen?

M Die Funktion von Leber und Lunge wird beim
Fetus von der Plazenta iibernommen; daher
bendtigen diese Organe wesentlich weniger
sauerstoffreiches Blut und werden aus dem
Blutkreislauf durch Shunts (,Kurzschlussver-
bindungen*) weitgehend ausgeschaltet:

- Umgehung der Leber: Blutfluss {iber den
Ductus venosus Arantii direkt in die V. cava
inferior

- Umgehung der Lunge: Blutfluss durch das
offene Foramen ovale vom rechten in den
linken Vorhof, von hier aus iiber die linke
Kammer direkt in den groRBen Kreislauf; der
Korper (v.a. das Gehirn) erhdlt dadurch rela-
tiv sauerstoffreiches Blut

B Sauerstoffarmes Blut aus der V. cava superior
stromt zum groRen Teil in die rechte Kammer
— Truncus pulmonalis — aufgrund des hohen
Stromungswiderstandes in den LungengefdfSen
flieBt der grofte Teil des Blutes direkt weiter
iiber den Ductus arteriosus Botalli in die Aor-

ta.
/&;;Ie Lunge
Aorta
Ductus arteriosus Botalli /7
V. cava superior // W

Lungenarterie

Vorhof

Foramen ovale

Ductus

Nabelvene

Plazenta

Nabelarterien

Fetaler Kreislauf

Welche Umstellungsvorginge laufen nach

der Geburt ab?

M Geburt — Beliiftung der Lungen — Abnahme
des Stromungswiderstandes in den Lungenge-
faken — Zunahme der Lungendurchblutung

B Geburt — Verschluss der Nabelschnurarterien
— Zunahme des Stromungswiderstandes im
grof3en Kreislauf — Zunahme des Drucks in
Aorta und im linken Herzen —Ubersteigt der
Druck im linken Vorhof den des rechten — Ver-
schluss des Foramen ovale durch das Vorhof-
septum (funktioneller Verschluss)

B Geburt — Druckumkehr im Kreislaufsystem
(s.0.) — Stromungsumkehr im Ductus arterio-
sus Botalli — Entwicklung eines extrakardialen
Links-Rechts-Shunts —innerhalb einiger Stun-
den bis Tage vollstandiger Verschluss des
Ductus arteriosus Botalli durch Kontraktion der
glatten GefiBmuskulatur — komplette Tren-
nung von Lungen- und Kérperkreislauf

B Verschluss des Ductus venosus Arantii durch
Kontraktion der glatten Muskulatur — Zunah-
me der Leberdurchblutung.

Arterien zum Kopf
und zu den Armen

Aortenbogen

Lig. arteriosum
(ehemaliger

Lungenarterie
Ductus arteriosus)

(A. pulmonalis)

Lungenvenen

obereHohlvene (V. pulmonales)

(V. cavasuperior)

linker Vorhof
rechter Vorhof nkervor

linke Kammer

rechte Kammer

Verschlu
der NabelgefiRe

Postnataler Kreislauf

FlieBt in den Nabelschnurarterien sauer-

stoffreiches oder sauerstoffarmes Blut? Erlau-

tern Sie!

B Nabelschnurarterien leiten das Blut vom Fetus
zur Plazenta, d. h. das Blut ist sauerstoffarm

M In der Plazenta: Anreicherung des Blutes mit
Sauerstoff/Nahrstoffen und Abgabe von
CO»/Stoffwechselendprodukten

B Nabelschnurvene leitet das Blut von der Pla-
zenta zum Fetus, d.h. das Blut ist sauerstoff-
reich.
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11 [EEWA Was passiert, wenn sich der Ductus arte-

riosus Botalli - wie bei dem Frithgeborenen -

nicht verschlie3t?

m Aufgrund des Druckgradienten (hoher Druck
im Korperkreislauf, niedriger Druck im Lun-
genkreislauf) kommt es zu einem Links-
Rechts-Shunt, d. h. Blut flieRt aus der Aorta in
die Lunge — erhohte Lungendurchblutung und
erhohter Druck im Lungenkreislauf

Kommentar

B Langfristig kann sich dieser erhohte Druck im
Lungenkreislauf fixieren (pulmonale Hyperten-
sion); iibersteigt der Druck im Lungenkreislauf
den des Korperkreislaufes, kommt es zur
Shunt-Umbkehr, d. h. es entwickelt sich ein
Rechts-Links-Shunt, bei dem sauerstoffarmes
Blut aus dem rechten Herzen direkt in den Kor-
perkreislauf gepumpt wird; groRe Shuntvolu-
mina konnen das Herz stark belasten und zu
einer Herzinsuffizienz fiihren.

Kreislaufverhdltnisse vor der Geburt: Da der Fetus
nicht direkt, sondern nur indirekt {iber die Mutter
mit der Umwelt in Verbindung steht, ist die Menge
des zur Verfiigung stehenden Sauerstoffs (0,) limi-
tiert. Um trotzdem eine fiir die Organentwicklung
ausreichende 0-Konzentration sicherzustellen,
weisen Blut und Blutkreislauf des ungeborenen
Kindes einige Besonderheiten auf: Zum einen ist
die O,-Affinitét des fetalen Himoglobins deutlich
hoher als die des normalen (adulten) Himoglo-
bins. Die Erythrozyten nehmen daher genug Sauer-
stoff auf, obwohl das O,-Angebot in der Plazenta
insgesamt deutlich geringer ist als in der Lunge ei-
nes Erwachsenen. Zum anderen wird die Kreislauf-
effizienz durch Umgehungskreisldufe (Shuntver-
bindungen) erhoht: Organe, deren Funktionen
beim Fetus noch von der Plazenta tibernommen
werden (Leber, Lunge), werden nicht stdrker als
unbedingt notwendig durchblutet. So reicht der
Sauerstoff fiir alle Organe aus (s. Antwort zur Frage
14.1).

Praferenzielle Blutstromung im fetalen Herzen:
Aufgrund des anatomischen Aufbaus des fetalen
Herzens vermischen sich die Blutstrome aus der
Vena cava superior und inferior nicht vollstandig,
sondern gelangen jeweils v.a. in den rechten oder
linken Ventrikel: Sauerstoffreiches Blut aus der V.
umbilicalis gelangt iiber die Vena cava inferior in
den rechten Vorhof. Von hier flief3t es grofStenteils
durch das offene Formamen ovale in den linken
Vorhof und von dort in den linken Ventrikel. Von
hier gelangt das Blut in die Aorta und von dort in
GefdRe, die das Gehirn versorgen. Sauerstoffar-
mes Blut aus der Vena cava superior gelangt v.a. in
den rechten Ventrikel und von dort iiber den
Ductus arteriosus Botalli ebenfalls in die Aorta. Da
die Einmiindung des Ductus arteriosus Botalli aber
erst distal der Abgange der groRen Arterien fiir den
Kopfbereich liegt, erhdlt das Gehirn vorwiegend
sauerstoffreiches Blut, die untere Koérperhalfte da-
gegen insgesamt sauerstoffarmeres Blut.

Kreislaufumstellung nach der Geburt: s. Antwort
zur Frage 14.2.Die offenen Shuntverbindungen
(z.B. Ductus arteriosus Botalli, offenes Foramen
ovale) sind fiir das ungeborene Kind lebensnot-
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wendig. Nach der Geburt werden sie nicht mehr
benétigt und konnen sich bei fehlendem Ver-
schluss sogar hamodynamisch sehr ungiinstig auf
das Kreislaufsystem auswirken. Wéhrend vor der
Geburt die Druckverhaltnisse im Lungen- und Kor-
perkreislauf in etwa gleich sind, nimmt nach der
Geburt der Stromungswiderstand in den Lungen-
gefdBen durch die Entfaltung der Lunge stark ab,
wadhrend gleichzeitig der Strémungswiderstand
im groBen Kreislauf durch das Abbinden der Na-
belschnur stark ansteigt. Die Verdanderung der
Stromungswiderstdande fiihrt zur Differenzierung
in Hoch- und Niederdrucksystem. Solange der
Ductus arteriosus Botalli noch gedffnet ist, stromt
aufgrund des neuen Druckgradienten ein Teil des
Blutes aus der Aorta in die Lunge. Normalerweise
kontrahiert sich die Wandmuskulatur des Ductus
arteriosus Botalli innerhalb der ersten Lebensstun-
den und verschlieRt ihn funktionell, bis er dann in-
nerhalb des ersten Lebensjahres auch morpholo-
gisch durch Bindegewebe obliteriert.

Persistierender Ductus arteriosus Botalli: s. Ant-
wort zur Frage 14.4.Der Ductus arteriosus Botalli
verschlief3t sich normalerweise durch Kontraktion
seiner Wandmuskulatur innerhalb der ersten Le-
benstage. Verschlief3t sich der Ductus nicht, spricht
man von einem offenen oder persistierenden
Ductus arteriosus (PDA). Ein verzogerter oder aus-
bleibender Verschluss des Ductus arteriosus Botalli
findet sich bei Frithgeborenen relativ hdufig. Als
Ursache vermutet man eine Unreife des Ductusge-
webes und erhohte Prostaglandinspiegel im Blut.
Prostaglandine sind namlich am Offenhalten des
Ductus beteiligt, nach der Geburt sinkt ihr Spiegel
normalerweise rasch ab und der Ductus ver-
schlieRt sich spontan. Ein PDA bei Reifgeborenen
dagegen ist eine Anomalie, ein Spontanverschluss
ist selten. Ein hamodynamisch bedeutsamer PDA
fithrt zu einem Links-Rechts-Shunt mit Volumen-
iiberladung des linken Herzens und der Lunge so-
wie iberhohten Druckverhdltnissen im Lungenge-
faRsystem (pulmonale Hypertonie): Ein Teil des
Blutes, das aus der Lunge in den linken Ventrikel
und von dort in die Aorta gelangt, fliet iber den
offenen Ductus arteriosus wieder zuriick in die
Lunge. Je nach GrofBe des Shuntvolumens kann aus
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diesem Zirkulieren eine starke Belastung des Herz-
Kreislaufsystems resultieren, die bis zur Herzinsuf-
fizienz fithren kann. Durch den Abstrom des Blutes
in die Pulmonalarterien ,fehlt“ zudem Blut im gro-
Ben Kreislauf, das Herz reagiert darauf mit einer
Erhohung der Herzfrequenz. Man findet einen
LPulsus celer et altus“. Typisch ist weiterhin das
wechselnd laute systolisch-diastolische Herzge-
rdusch (,Maschinengerdusch“) und eine Minder-
versorgung der peripheren Kreislaufregionen mit
kalten Handen und FiiBen (s. Fallbeispiel). Echo-
kardiographisch kann man einen systolisch-dias-
tolischen Bluteinstrom aus der Aorta in den Pulmo-
nalarterienstamm sehen. In der Réntgenaufnahme
des Thorax sieht man infolge der Volumeniiberla-
dung eine Verbreiterung des linken Herzens und
prominente Lungengefdfe, evtl. auch ein Lungen-
o0dem. Bei Frithgeborenen kann versucht werden,
den PDA mittels Prostaglandinsynthesehemmer
(z.B. Indometacin) zu verschlieBen. Bleibt diese
Therapie erfolglos oder handelt es sich bei dem Pa-
tienten um ein reifes Neugeborenes oder noch dlte-
res Kind, bei dem kein Spontanverschluss zu er-
warten ist, so kann mittels Herzkatheter eine Me-
tallspirale in den Ductus eingebracht werden, um
ihn so zu verschlieBen. Wird der Links-Rechts-

Shunt nicht behandelt, kann die dauernde Druck-
erhohung zu einer Schddigung der Lungengefil3e
und einem Remodelling (Umbau der GefaRstruk-
tur) im kleinen Kreislauf fiihren, durch die der er-
hohte Druck letztlich fixiert wird. In der Folge kann
der Druck im kleinen Kreislauf so stark ansteigen,
dass er sogar den Druck des Korperkreislaufs tiber-
steigt. Dann kehrt sich der Shunt um, es resultiert
also ein Rechts-Links-Shunt, bei dem Blut direkt
aus dem Lungenkreislauf in den Korperkreislauf
gelangt, ohne vorher mit Sauerstoff gesattigt wor-
den zu sein. Die Folge ist eine Minderversorgung
des Korpers mit Sauerstoff, die sich durch eine
Zyanose (=blduliche Verfirbung von Haut und
Schleimhduten) und verminderte Belastbarkeit be-
merkbar macht. Da das rechte Herz langfristig
nicht fiir die Aufrechterhaltung solcher Druckver-
hdltnisse geschaffen ist, dekompensiert es irgend-
wann. Aufgrund der Veranderung der Lungengefa-
Be ist es dann zu spat, den Ductus zu verschlieBen:
Die daraus resultierende zusatzliche Erh6hung des
Stromungswiderstandes konnte das rechte Herz
(das ja sowieso schon mit dem hohen Druck tiber-
lastet ist) nicht bewdltigen. In diesem Stadium
muss statt dessen eine kombinierte Herz-Lungen-
Transplantation erwogen werden.

[ -¥)
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Fetales Himoglobin

Gliederung des Kreislaufsystems in Hoch- und Niederdrucksystem

Blutdruckregulation
Kreislaufphysik

Fall 15

EEXD Beschreiben Sie den Aufbau der Riech-

schleimhaut!

B Die Riechschleimhaut iiberzieht die Kuppeln
der Nasenhohlen

M Zellen der Riechschleimhaut: in Stiitzzellen
eingebettete Riechsinneszellen, Stammzellen
der Riechsinneszellen (Basalzellen), schleimse-
zernierende Bowman-Driisen; die Zellen der
Riechschleimhaut sind mit Schleim {iberzogen.

Erliutern Sie den Unterschied zwischen

primdren und sekunddren Sinneszellen! Han-

delt es sich bei den Riechsinneszellen um pri-
madre oder sekunddre Sinneszellen?

M Primdre Sinneszellen (z.B. Riechsinneszellen):
besitzen ein eigenes Axon, iiber das direkt Re-
zeptorpotenziale in Aktionspotenziale umge-
setzt und weitergeleitet werden konnen.

B Sekunddre Sinneszellen (z.B. Haarzellen im
Innenohr): besitzen kein eigenes Axon, son-

dern verschalten iiber chemische Synapsen auf
ein Axon einer nachgeschalteten Nervenzelle.

Was passiert, wenn ein Geruchsstoff auf

eine Riechsinneszelle trifft?

B Riechsinneszellen zeigen Spontanaktivitat, d. h.
auch in Ruhe lassen sich Aktionspotenziale in
bestimmter Frequenz ableiten; die Reizung
durch einen Geruchstoff erhéht oder senkt die-
se Impulsfrequenz

B Um einen Geruchstoff wahrnehmen zu kén-
nen, muss dieser zundchst in der die Riech-
schleimhaut bedeckenden Schleimschicht ge-
16st werden

B Gelangt der Geruchstoff durch die Schleim-
schicht an die Oberfliche der Riechsinneszelle,
aktiviert er dort ein Rezeptorprotein, das eine
intrazelluldre Signalkaskade tiber G-Proteine
aktiviert und zur Offnung von lonenkanilen
fiihrt; dadurch dndert sich das Membranpoten-
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zial der Riechsinneszelle und die Frequenz mit
der am Axonhiigel Aktionspotenziale entste-
hen

B Je nach chemischer Struktur der Geruchstoffe

M Die Axone der Mitralzellen ziehen als Tractus
olfactorius zum gleichseitigen Riechhirn (s.
Kommentar).

ist die Bindung an die Rezeptormolekiile unter- 11 Welche Erklirung halten Sie fiir die

schiedlich stark, daher reagiert eine Sinneszel-
le auf verschiedene Geruchsstoffe unterschied-
lich stark

B Der eigentliche Geruchseindruck ergibt sich
aus dem Erregungsmuster mehrerer Riechsin-
neszellen.

EEXA Erliutern Sie den Verlauf der Riechbahn!

H Die Axone der Riechsinneszellen ziehen als Fila
olfactoria durch die Lamina cribrosa des Sieb-
beins und ziehen danach als N. olfactorius zum
Bulbus olfactorius

B Im Bulbus olfactorius erfolgt die Umschaltung
auf das 2. Neuron (sog. Mitralzelle)

Kommentar

Symptomatik des Patienten am wahrschein-

lichsten?

B Der Patient versucht, einen vollstandigen Aus-
fall des Geruchsinns (Anosmie) zu simulieren,
um ein hoheres Schmerzensgeld zugesprochen
zu bekommen.

B Neben den Riechsinneszellen finden sich in der
Riechschleimhaut auch freie Nervenendigun-
gen, die durch scharf riechende Substanzen
(z.B. Ammoniak) zu einer Trigeminusreizung
fithren. Auch bei vollstindigem Ausfall des Ge-
ruchsinns bleibt diese trigeminale Komponente
intakt. Behauptet der Patient, auch diesen Reiz
nicht wahrnehmen zu kénnen, so muss vermu-
tet werden, dass er eine Anosmie vortduscht.

Geruchsensoren: Riechsinneszellen sind primadre
Sinneszellen. Sie sind die einzigen ausgereiften
Neurone, die sich noch teilen kénnen. Ihre Lebens-
dauer betrdgt ca. 60 Tage, sie regenerieren sich aus
den Basalzellen. Sie tragen an ihrem apikalen Ende
Zilien, auf denen Rezeptorproteine zur Erkennung
eines Duftstoffes lokalisiert sind.
Riechsinneszellen sind duf3erst empfindlich, d.h.
die Wahrnehmungsschwelle ist sehr niedrig. Um
einen Geruch auch identifizieren zu kénnen, wer-
den etwas hohere Konzentrationen benétigt (sog.
Erkennungsschwelle). Wenn man einem be-
stimmten Geruch iiber lingere Zeit ausgesetzt ist,
adaptiert der Geruchssinn, d.h. die Intensitat der
Geruchwahrnehmung sinkt auf etwa 25-40% der
Ausgangsintensitdt ab.

In der Riechschleimhaut finden sich auch freie
Nervenendigungen des N. trigeminus, die durch
stechend oder scharf riechende Substanzen, wie
Menthol, Eukalyptus oder Ammoniak, gereizt wer-
den. Bei vollstindiger Durchtrennung des N. ol-
factorius bleibt daher ein reduziertes ,Riechver-
mogen“ erhalten.

Riechbahn: Ein Axon einer Riechsinneszelle proji-
ziert tiber ein Filum olfactorium auf die Mitralzel-
len im Bulbus olfactorius (s. Antwort zur Frage
15.4). Hier erfolgt eine erste Signalverarbeitung
und Weiterleitung zum Riechhirn. Dieses liegt im
rostralen Teil des Telencephalons und besteht aus
prapiriformen Kortex, Tuberculum olfactorium
und Rindenarealen der Mandelkerne. Die Informa-
tionen aus dem Riechhirn werden direkt zum lim-

bischen System, zu den vegetativen Kernen des Hy-
pothalamus, der Formatio reticularis und dem
Neokortex weitergeleitet. Damit nimmt der Ge-
ruchssinn - groftenteils unterbewusst - grof3en
Einfluss auf viele verschiedene Korperfunktionen
und Emotionen.

Der Geruchsinn ist entwicklungsgeschichtlich ge-
sehen ein sehr alter Sinn. Geruchsinformationen
sind die einzigen sensiblen Informationen, die di-
rekt in die entsprechenden Rindenareale geleitet
werden, alle anderen Sinnesafferenzen werden zu-
ndchst im Thalamus verschaltet, bevor sie in ihr
entsprechendes Rindenareal gelangen.

Geruchqualititen und klinische Relevanz: Kli-
nisch unterscheidet man zwischen reinen Geruch-
stoffen (z.B. Lavendel, Benzol), Stoffen mit trige-
minaler Komponente (z.B. Ammoniak, Menthol)
und Stoffen mit Geschmackskomponente (z.B.
Chloroform). Bei Ausfall des Riechvermogens
(Anosmie) werden die reinen Geruchkomponen-
ten nicht wahrgenommen, die Stoffe mit Trigemi-
nusreizkomponente aber noch gespiirt bzw. Stoffe
mit Geschmackskomponente geschmeckt. Ver-
neint ein Patient auch diese Sinneswahrnehmun-
gen, so liegt der Verdacht nahe, dass er eine Anos-
mie simuliert.

Als Richtlinie fiir die Schdtzung von Schadenser-
satz- oder Rentenanspriichen gilt, dass ein volliger
Verlust des Geruchsinns mit etwa 10-15% Minde-
rung der Erwerbsfahigkeit (MdE) bewertet wird.

[ -8
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Geschmack
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Fall 16

EE] Welche verschiedenen Formen der EKG-
Ableitung kennen Sie? Erldutern Sie jeweils
Elektrodenanlage und -ableitung!

B Einthoven-Ableitungen: bipolare Extremitd-
tenableitungen (Ableitungen I, II, IlI) Anbringen
der Elektroden oberhalb beider Handgelenke
und des linken FulRgelenks, Ableiten jeweils
gegeneinander:

- Ableitung I: rechter Arm und linker Arm
- Ableitung II: rechter Arm und linkes Bein
- Ableitung III: linker Arm und linkes Bein
M Goldberger-Ableitungen: unipolare Extremita-
tenableitungen (Ableitungen aVF, aVL, aVR);
Anbringen der Elektroden wie bei Einthoven-
Ableitung, Zusammenschalten 2er Elektroden
und Ableitung gegen die einzelne Elektrode
- aVF-Ableitung: beide Armelektroden gegen
Beinelektrode

- aVL-Ableitung: linker Arm und linkes Bein
gegen rechten Arm

- aVR-Ableitung: rechter Arm und linkes Bein
gegen linken Arm

B Wilson-Ableitungen: unipolare Thoraxablei-
tungen (Ableitungen V; - Vs); Befestigung der
Elektroden iiber der Thoraxwand.

mifthere Axillardinie
vordere Axillariinle

Elektrodenanlage bei Wilson-Ableitung

Erliutern Sie die EKG-Kurve! Welchen

Vorgdngen im Herzen entsprechen die einzelnen

Zacken, Wellen und Strecken jeweils?

B P-Welle: Erregungsausbreitung tiber die Vor-
hofe

B PQ-Zeit (Beginn P bis Beginn QRS-Komplex):
Vorhofkontraktion und Erregungsiiberleitung
von den Vorhéfen auf die Kammern

B QRS-Komplex: Erregungsausbreitung {iber die
Kammern

B T-Welle: Erregungsriickbildung in den Kam-
mern

| ST-Strecke (Ende S bis Beginn T): komplette
Kammererregung.

B Manchmal findet man im Anschluss an die T-
Welle eine U-Welle, deren Entstehung unbe-
kannt ist.

M s. Kommentar

Um was fiir einen Lagetyp handelt es sich
bei diesem Patienten?
Steiltyp (Ermittlung des Lagetyps s. Kommentar).

11 ET¥ Was fillt Thnen im EKG noch auf?
Vorhofflimmern; Begriindung: statt P-Wellen un-
regelmadfiges Oszillieren, QRS-Komplexe in unre-
gelmdfigen Abstdnden (,Arrhythmia absoluta“).

EI3E was fiir Ausschlige wiirden Sie in den
Goldberger-Ableitungen erwarten?

M aVR: groR negativ

B aVL: klein negativ

B aVF: groR positiv.

avlL
izt TR i ia S G
avF! ! il

EKG: Goldberger-Ableitungen aVR, aVL, aVF
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Kommentar

EKG (Allgemeines): Die Erregungsausbreitung
iiber das Herz fiihrt zu Potenzialen, die sich von der
Korperoberfldche ableiten und als Elektrokardio-
gramm (EKG) darstellen lassen. Das EKG zeigt also
Anderungen des Erregungszustandes des Her-
zens an. Vollstdndig erregtes oder vollstandig un-
erregtes Herzmuskelgewebe (Myokard) liefert da-
gegen keine im EKG sichtbaren Ausschldge. Die im
EKG sichtbaren Potenzialdnderungen lassen Riick-
schliisse auf den Lagetyp, den Herzrhythmus, die
Impulsentstehung und -ausbreitung sowie deren
Stérungen zu. Die Hohe der Potenzialschwankun-
gen ist dabei in erster Linie von der Masse des
Myokards abhidngig. Aus diesem Grund fiihrt bei-
spielsweise die Erregung der muskelstarken Ven-
trikel zu starkeren Ausschligen als die Erregung
der vergleichsweise diinnwandigen Vorhafe.

EKG-Kurve: s. Antwort zur Frage 16.2 und Abb.

P-Welle

PQ- | QRS- | ST- : |
(:0(?'2155:15) Strecke | Komplex | Strecke i Salele
QRS-Dauer
(0,06-0,15ek.)
«<— PQ-Dauer ‘ QT-Dauer
(0,12-0,25ek.)
R
Q /\ ..........
I X
EKG-Kurve
\
~
o B e
N N 551 ]

Projektion eines Gegenstandes auf verschiedene Ebenen
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EKG-Ableitungen: s. Antwort zur Frage 16.1. Zu den
Extremitdtenableitungen gehdren die Ableitun-
gen nach Einthoven und Goldberger. Sie stellen
die Projektion des Herzvektors in der Frontalebe-
ne dar und ermdglichen u.a. die Bestimmung des
Lagetyps. In beiden Féllen werden Ableitungs-
elektroden an beiden Armen und dem linken Bein
befestigt. Bei der Brustwandableitung nach Wil-
son werden die Elektroden etwa in der Horizontal-
ebene iiber dem Thorax angebracht. Durch die
Brustwandableitung werden auch die zum Riicken
gerichteten Vektoren in der Horizontalebene
sichtbar gemacht, so dass mit diesen Ableitungen
Aussagen tiiber die Lokalisation pathologischer
Veranderungen im 3-dimensionalen Raum ge-
macht werden kénnen.

Projektion des Lagetyps im EKG: Im EKG wird die
Herzachse auf verschiedene Ebenen projiziert, ver-
gleichbar mit einem Schatten, den ein Gegenstand
auf eine Wand werfen wiirde. Aus der Kombination
der einzelnen Projektionen ldsst sich auf die Lage
des Herzens schlieBen. Durch folgendes Vorgehen
ldsst sich der Lagetyp sicher ermitteln:

1. Zeichnen Sie ein Dreieck und tragen Sie die Ab-
leitungen mit ihren Polarititen (+ und -) ein.

2. Machen Sie sich jeweils klar, welche Ableitung
Sie betrachten und tragen Sie dann den QRS-Au-
schlag auf (Ausschldge nach oben in Richtung +,
Ausschldge nach unten in Richtung -)

3. Ziehen Sie jeweils eine Senkrechte zur Ablei-
tungsebene durch die Ausschlagsspitzen;

4. Der Schnittpunkt ist die Spitze des Summenvek-
tors (der Ursprung entspricht dem Mittelpunkt
des Dreiecks)

5. Mit Hilfe des Cabrera-Kreises stellen Sie fest, in
Richtung welchen Lagetyps der ermittelte Sum-
menvektor zeigt.
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Cabrera-Kreis

Die mit dem EKG bestimmbare elektrische Herz-
achse entspricht in etwa der anatomischen Herz-
achse und ermoglicht so Riickschliisse auf den La-
getyp. Am groften ist der Ausschlag dann, wenn
die Herzachse parallel zur Ableitungsebene liegt.
So zeigt sich beispielsweise bei einer horizontalen
Herzachse (Linkstyp 0°) der grofSte Ausschlag in
Ableitung I, weil diese ebenfalls horizontal liegt.
Steht das Herz dagegen senkrecht (+90°), so zeigt
sich der grofSte Ausschlag in der senkrechten Ablei-
tungsebene aVF. Umgekehrt ist die Projektion in
der Ableitung am kleinsten, zu der die Herzachse
senkrecht steht (vergleichbar mit dem kleinsten
Schatten, wenn die Sonne mittags genau senkrecht
auf einen stehenden Menschen fillt). Ein Indiffe-
renztyp von 30° beispielsweise zeigt also praktisch
keinen Ausschlag in Ableitung III, zu der er senk-
recht steht.

Rechtstyp

Ursachen fiir Lagetypveranderungen: Normaler-
weise liegt die Herzachse herzgesunder erwachse-
ner Menschen zwischen Steiltyp und Linkstyp. Ur-
sachen fiir eine Anderung des Lagetyps kénnen
vielfaltig sein: Physiologischerweise dreht sich bei
Schwangeren beispielsweise der Lagetyp nach
links, weil der wachsende Uterus von unten gegen
das Zwerchfell, auf dem das Herz liegt, driickt und
es so zur Seite schiebt. Nach der Entbindung nor-
malisiert sich der Lagetyp wieder. Der Lagetyp ist
zudem altersabhdngig und verandert sich im Laufe
des Lebens: Bei Kindern ist ein Rechtstyp physiolo-
gisch, mit zunehmendem Alter entwickelt sich ein
Linkstyp.

Haufig sind Lagetypanderungen jedoch Ausdruck
pathologischer Veranderungen z.B. infolge Herzer-
krankungen. Bei Rechtsherzhypertrophie verlagert
sich die Herzachse nach rechts, bei Linksherzhy-
pertrophie nach links. Bei einer Mitralklappenste-
nose wie im Fallbeispiel kann aufgrund der klei-
nen Offnungsfliche der Mitralklappe das Blut nicht
mehr so leicht in den linken Ventrikel flieBen. Es
staut sich im linken Vorhof und in der Lunge, wo-
durch es zu einer Druckerhohung im linken Vorhof
kommt, der sich in die Lungenstrombahn fortsetzt.
Gegen diesen erhohten Druck muss der rechte Ven-
trikel anpumpen. Um diesen erhohten Druck be-
waltigen zu konnen, vergroRert er sich (Rechts-
herzhypertrophie). Dies kann man im EKG als Ver-
dnderung des Lagetyps in einen Steil- bis Rechtstyp
erkennen. Der erhdhte Druck im linken Vorhof
fithrt auch zu einer Verbreiterung (Dilatation) des
Vorhofs. Diese Gefiigedilatation stort dann auch
die Erregungsbildung, so dass sich z.B. ein Vorhof-
flimmern entwickeln kann (s. EKG Fallbeispiel).

[ ¥
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Vektortheorie, Vektorschleife
Verinderungen des Herzrhythmus

Erregungsbildung und -ausbreitung am Herzen
Mitralklappenstenose (Ursache, typische klinische Symptome)
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Fall 17

Erldutern Sie den Regelkreis der Gluko-
kortikoidfreisetzung!

CRH (Corticotropin Releasing Hormon = Corti-
coliberin) aus dem Hypothalamus stimuliert in
der Hypophyse die Sekretion von ACTH (Adre-
nocorticotropes Hormon)

ACTH wirkt auf die Nebennierenrinde (v.a. auf
die Zona fasciculata) — Stimulation der Syn-
these von Kortisol — Kortisolabgabe ins Blut —
Verteilung im gesamten Kérper — Hemmung
der CRH- und ACTH-Freisetzung in Hypothala-
mus und Hypophyse durch negative Riickkopp-
lung.

Corticoliberin

(CRH) N

POMC

ACTH y-Lipoprotein
(Corticotropin) f-Endorphin

MSH

Nebennierenrinde,
Zona fasciculata

J

Regelkreis der Glukokortikoidfreisetzung

Nennen Sie mindestens 5 Wirkungen des
Kortisols!

Steigerung des Blutzuckerspiegels durch For-
derung der Glukoneogenese und Hemmung
der Glukoseaufnahme in die Zellen

Katabole Wirkung auf den Proteinstoffwech-
sel (Abbau korpereigener Proteine; Verwen-
dung der dabei freiwerdenden Aminosduren
v.a. fiir Glukoneogenese)

Steigerung der Lipolyse mit Anstieg der Fett-
sdurenkonzentration

Mineralokortikoide Wirkung (vermehrte Na*-
Retention mit sekunddrer Wasserretention, ge-
steigerte K*- und H*-Sekretion)

Anstieg des Blutdrucks

Sensibilisierung verschiedener Organe fiir Ka-
techolaminwirkung

Abbau von Knochensubstanz
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B Antiphlogistische (entziindungshemmende)
Wirkung durch Hemmung der zelluldren und
humoralen Immunreaktion v.a. bei hheren
Glukokortikoiddosen

B ZNS-Veranderungen (z.B. Steigerung der Er-
regbarkeit, Senkung der Krampfschwelle, Aus-
16sung von Psychosen).

Wie funktioniert die Signaltransduktion
der Glukokortikoide?

Diffusion der lipophilen Glukokortikoide durch
die Plasmamembran — Bindung der Glukokorti-
koide an intrazelluldre Rezeptoren, die eine Hor-
monbindungsstelle und eine spezifische DNA-
Bindungsstelle besitzen — Konformationsande-
rung der DNA-Bindungsstelle — Bindung des Hor-
mon-Rezeptor-Komplexes an spezifische regula-
torische Sequenzen — Beeinflussung von Tran-
skription bestimmter Gensequenzen und damit
Beeinflussung der Bildung bestimmter mRNA und
Proteine.

INAFAZY Wie erkldren Sie sich die Hyperpigmen-
tierung (starke Braunfarbung) des Patienten?

B ACTH wird nicht direkt als einzelnes Peptid
synthetisiert, sondern ist ein Teil eines grof3e-
ren Proteins, dem POMC (Proopiomelanocor-
tin)

B POMC wird durch limitierte Proteolyse in meh-
rere wirksame Bruchstiicke und Teilpeptide ge-
spalten: $-Endorphin, a-MSH, y- MSH, ACTH,
v-Lipotropin.

B Bei primdrer Nebennierenrindeninsuffizienz
fehlt die negative Riickkopplung durch Korti-
sol; die Hypophyse bildet sehr viel POMC, aus
dem wiederum ACTH und MSH entstehen; bei-
de stimulieren die Melanozyten zur Pigment-
synthese.

M Die Sequenzen von MSH und ACTH {iberlap-
pen, so dass auch ACTH einen melanozytensti-
mulierenden Effekt hat

m Wias ist der Unterschied zwischen einer
primdren und einer sekunddren Nebennierenin-
suffizienz? Wie kann man zwischen beiden For-
men unterscheiden? Welche Form liegt bei dem
Patienten vor?

B Primdre Nebenniereninsuffizienz: Storung der
Nebennierenrinde bei intaktem Regelkreis;
keine Hormonsynthese in der Nebenniere —
Kortisolspiegel niedrig — fehlende negative
Riickkopplung — ACTH erhoht; Test: bei ACTH-
Gabe kein Anstieg des Kortisolspiegels

B Sekunddre Nebenniereninsuffizienz: Storung
des Regelkreises durch Funktionsausfall von
Hypothalamus oder Hypophyse — Fehlen von
ACTH — unzureichende Stimulation der Ne-
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bennierenrinde — unzureichende Kortisolpro-
duktion; Test: bei ACTH-Gabe Anstieg des Kor-
tisolspiegels.

Kommentar

Der Patient leidet an einer primdren Nebennieren-
insuffizienz; dies ist erkennbar an der Hyperpig-
mentierung, die auf eine erh6hte ACTH-Produktion
hinweist (s. Antwort zur Frage 17.4); der Regelkreis
ist also intakt.

Nebennierenrindenhormone: Die Nebenniererin-
de produziert lipophile Steroidhormone, und
Zwar:

B Mineralokortikoide (v.a. Aldosteron) in der Zo-
na glomerulosa. Sie regulieren den Wasser- und
Elektrolythaushalt und damit auch den Blut-
druck.

M Glukokortikoide (v.a. Kortisol) in der Zona fas-
ciculata. Sie beeinflussen nahezu alle Stoff-
wechselvorgdnge und stellen v.a. in Stresssitua-
tionen Energie bereit.

B Androgene (v.a. Dehydroepiandrosteron) in
der Zona reticularis. Sie wirken als mdnnliche
Sexualhormone und sind gleichzeitig Vorstufen
anderer Sexualhormone.

Wirkmechanismus der Steroidhormone: Alle Ne-
bennierenrindenhormone leiten sich vom Choles-
terin ab; sie unterscheiden sich nur durch ihre ver-
schiedenen Seitenketten. Aufgrund ihrer Lipophi-
lie kdnnen sie nicht in den Zellen gespeichert wer-
den, sondern werden bei Bedarf neu synthetisiert.
Im Blut werden sie zu {iber 90% an spezifische
Transportproteine oder Albumin gebunden trans-
portiert. Sie konnen leicht durch Plasmamembra-
nen diffundieren und binden intrazelluldr an Re-
zeptoren, iiber die die Gentranskription beein-
flusst werden kann (s. Antwort zur Frage 17.3). Auf
diese Weise verdndern Steroidhormone die
Enzymausstattung und damit die Funktion der
Zielzelle. Dieser Wirkmechanismus erklart auch,
warum die Wirkung der Steroidhormone erst nach
einer relativ langen Latenzzeit (Minuten bis Tage)
eintritt und relativ lange anhalt.

Wirkungen der Glukokortikoide: s. Antwort zur
Frage 17.2.Die einzelnen Steroidhormone, v.a. die
Mineralo- und Glukokortikoide, dhneln sich in ih-
rer chemischen Struktur sehr stark und beeinflus-
sen daher teilweise auch dieselben Funktionen. So
haben Mineralokortikoide auch einen schwachen
glukokortikoiden und Glukokortikoide einen
schwachen mineralokortikoiden Effekt.

Tagesrhythmik der Kortisolsekretion: Die Korti-
solsekretion unterliegt einem zirkadianen Rhyth-
mus mit einem Maximum der basalen Korti-
solsekretion in den friihen Morgenstunden und
einem weiteren, aber deutlich schwécheren An-
stieg am frithen Nachmittag. Zusatzlich zu dieser
Basalsekretion wird Kortisol in Stresssituationen
nach Bedarf ausgeschiittet. Miissen bei einem Pa-
tienten Glukokortikoide substituiert werden, sollte
diese natiirliche Rhythmik berticksichtigt, d.h. die
Glukokortikoide morgens gegeben werden.

Hyperkortisolismus: Das Krankheitsbild, das mit

einem Kortisoliiberschuss (Hyperkortisolismus)

einhergeht, wird als Cushing-Syndrom (sprich:

Kusching) bezeichnet. Die Wirkung des Kortisols

ist dabei so ausgepragt, dass sie pathologisch wird:

B Die Glukoneogenese ist so verstdrkt, dass eine
Hyperglykdmie mit diabetischer Stoffwechsel-
lage resultiert (,,Steroiddiabetes*).

B Aufgrund der mineralokortikoiden Wirkung
kommt es zu einer verstdarkten Na*- und Was-
serretention mit den Folgen Bluthochdruck, Hy-
pernatridmie und Hypokalidmie.

B Der verstiarkte Proteinkatabolismus fiihrt zur
Muskelatrophie mit spezifischer Fettumvertei-
lung (Stammfettsucht, Vollmondgesicht, ,Stier-
nacken*)

B Durch Hemmung der zelluliren und humoralen
Immunreaktion ist die Abwehrlage der Patien-
ten geschwacht.

W Die psychotrope Wirkung des Kortisols kann zu
einer Steroidpsychose (Euphorisierung, Depres-
sion) fithren.

Ursachen fiir ein Cushing-Syndrom koénnen sein:
autonome Hormonproduktion der Nebennieren
durch Tumoren, Erhéhung der ACTH-Konzentrati-
on im Plasma (z.B. durch hypophysdre Mikroade-
nome, paraneoplastische ACTH-Produktion durch
kleinzellige Bronchialkarzinome) oder aber iatro-
gen (,durch den Arzt ausgelost“). latrogene Cus-
hing-Syndrome konnen bei langdauernder, relativ
hochdosierter Glukokortikoidmedikation zur Un-
terdriickung des Immunsystems, z.B. nach Trans-
plantation oder bei Autoimmunerkrankungen, auf-
treten. Daher ist eine sorgfiltige Dosierung der
Glukokortikoide notwendig. Trotzdem lassen sich
Nebenwirkungen oft nicht ganz vermeiden und
miissen als ,.das kleinere Ubel* in Kauf genommen
werden (z.B. zur Verhinderung einer Transplantat-
abstofSung). Nach einer lingerdauernden Gluko-
kortikoidmedikation kann es zu einer Atrophie der
Nebennierenrinde kommen. Soll die Glukokorti-
koidmedikation beendet werden, so darf dies nur
langsam geschehen (sog. Ausschleichen der Medi-
kation), damit sich die Nebennierenrinde langsam
wieder erholen und ihre Hormonproduktion auf-
nehmen kann. Andernfalls droht ein akuter Gluko-
kortikoidmangel.

Hypokortisolismus: Die Folgen eines Glukokorti-
koidmangels (Hypokortisolismus) sind Wasserver-
lust, Hypotonie, Leistungsschwéche, Gewichtsver-
lust. Ist die Ursache eine Schadigung beider Neben-
nierenrinden spricht man von einem Morbus Ad-
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dison (primdre Nebenniereninsuffizienz). Typisch
ist eine Hyperpigmentierung als Folge der erhoh-
ten ACTH-Produktion bei intaktem Regelkreis. Bei
zusdtzlichen Belastungen (z.B. Fieber, starkere kor-
perliche Belastung) kann es zu einer Dekompensa-

tion in Form einer sog. Addison-Krise kommen.
Dabei entwickelt sich ein lebensbedrohlicher
Schockzustand mit extremer Schwache, Hypoto-
nie, Tachykardie und Stérungen des Wasser- und
Elektrolythaushalts.

ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Mineralokortikoide
Renin-Angiotensin-Aldosteron-System
Androgene

Biosynthese der Steroidhormone

EEXD wie viel Blut flieBt pro Zeiteinheit durch
die Nieren? Welcher Anteil davon wird filtriert,
welcher Anteil wieder riickresorbiert?

W Blutfluss durch beide Nieren: 1-1,2 I/min, dies
entspricht einem renalen Plasmafluss (RPF)
von ca. 600 ml/min

B 20% des Plasmas werden filtriert — glomerula-
re Filtrationsrate (GFR) 120 ml/min, entspricht
ca. 170 1/d (Primarfiltrat )

B Riickresorption von ca. 99% des Primarfiltrats,
d.h. Urinausscheidung ca. 1-2 1/d.

Welche Aufgabe hat der glomerulire Fil-

ter? Wie ist er aufgebaut?

B Aufgabe: ermoglicht die freie Passage von
Wasser, Elektrolyten und kleinen Molekiilen;
keine Passage von Makromolekiilen und zellu-
laren Bestandteilen

m Aufbau:

- Gefenstertes Endothel der Glomerulus-Ka-
pillaren: Porengrof3e 50 - 100 nm; Zuriick-
halten zelluldrer Bestandteile

- Basalmembran: dichtes Netz negativ gela-
dener Proteine; Zuriickhalten v.a. negativ
geladener Proteine mit einer Molekiilmasse
>50-400kDa

gefenstertes
Kapillarendothel

\ Basalmembran

——Kern eines
/ Podozyten

4 ?; 5 Podozyten-

ausldufer
Schematischer Aufbau des glomeruldren Filters
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- Podozyten: viszerales Blatt der Bowmann-
Kapsel, stark verzweigte und miteinander
verzahnte Fortsadtze, zwischen Fortsdtzen
nur sehr kleine Spalten; Zuriickhalten von
Molekiilen mit Durchmesser > 5nm.

Von welchen EinflussgroRen ist die Filtra-

tion im Glomerulus abhdngig?

M Die Filtration ist ein passiver Vorgang, der von
Druckdifferenzen abhdngt

B Die Hohe der glomeruldren Filtrationsrate
(GFR) ist abhdngig vom effektivem Filtrations-
druck (Pefr), von der hydraulischen Leitfahigkeit
(L) und der Filtrationsflache (F): GFR=Peg- F- L

W Der effektive Filtrationsdruck (Pefr) ergibt sich
aus dem hydrostatischen Druck in den Glome-
ruluskapillaren (,,Blutdruck in den Kapillaren®,
Pyap), dem onkotischen (= kolloidosmotischen)
Druck in den Kapillaren (7tonk) und dem hydro-
statischen Druck in der Bowman-Kapsel (Ppow):
Peff=Prap — Tonk — Phow = 48 mmHg - 25 mmHg
- 13 mmHg ~ 10 mmHg.

Kapillare —

Blutdruck kolloid-

48 mmHg Druckin effektiver osmotischer
UCKIN  Eitrations- Druck
Bowman- Ak 25 mmH
Kapsel 10mmH
13mmHg 9

Bowman-
Kapsel

Kapselraum
———— Tubulus

Der effektive Filtrationsdruck ergibt sich aus dem hydro-
statischen Druck in den Kapillaren (Blutdruck) minus
dem kolloidosmotischen Druck in den Kapillaren und
dem hydrostatischen Druck in der Bowmann-Kapsel

ent ist nur fur den persénlichen Gebrauch bestimmt und darf in keiner Form an Dritte weitergegeben werden!
.. Fallbuch Physiologie (ISBN 9783131404312) © 2005 Georg Thieme Verlag KG, Stuttgart



11 [fF¥A Wie erkliren Sie sich die ausgeprigten
Odeme der Patientin?

Hoher Eiweif3verlust im Rahmen einer Proteinurie
— Absinken des kolloidosmotischen Drucks im
Blut — Verschiebung von Fliissigkeit aus dem Blut
ins Interstitium — Verminderung des Plasmavo-
lumens — Gegenregulation durch Aktivierung des

Kommentar

Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems (RAAS) —
vermehrte Wasser- und Elektrolytretention — An-
stieg des hydrostatischen Drucks im GefaSbett —
noch mehr Wasser wird ins Gewebe gepresst.

Aufgaben der Niere: Zu den Aufgaben der Niere
gehort es, den Wasser- , Elektrolyt- und Sdure-Ba-
se-Haushalt des Korpers aufrechtzuerhalten. Wei-
terhin sollen Stoffwechselendprodukte (z.B. Harn-
stoff) und Fremdstoffe (z.B. Medikamente) ausge-
schieden werden und wertvolle Blutbestandteile
(z.B. Glukose, Aminosduren) dem Korper erhalten
bleiben. Daneben produziert die Niere Hormone
(z.B. Erythropoetin, Kalzitriol).

Funktionsprinzip der Niere: Das Funktionsprinzip
der Niere beruht darauf, dass zundchst moglichst
alle kleinen, im Plasma gelosten Teilchen filtriert
werden. Nur die Teilchen, die der Kérper benétigt,
werden dann wieder riickresorbiert. Auf diese
Weise wird nur eine begrenzte Anzahl von Trans-
portmechanismen in der Niere benétigt. Trotzdem
konnen Fremdstoffe (z.B. Medikamente) ausge-
schieden werden, indem sie einfach nicht riickre-
sorbiert werden. Wiirde die Ausscheidung dagegen
iiber eine gezielte Sekretion von Fremdstoffen
funktionieren, wdren viele unterschiedliche Trans-
portsysteme notwendig, und es bestdnde die Ge-
fahr, dass fiir einige ,neue* Stoffe keine Ausschei-
dungsmoglichkeit vorhanden wdre, weil ein ent-
sprechender Transporter fehlt. Zusdtzlich findet
man in den Tubuli aber auch Sekretionsmoglich-
keiten tiber die bestimmte Substanzen (z.B. Harn-
sdure, Penicillin) aktiv sezerniert und dann ausge-
schieden werden kénnen.

Glomeruldre Filtration: s. Antworten zu Fragen
18.1, 18.2 und 18.3.0b eine Stoff frei filtrierbar ist,
hangt von seiner Gréf8e und Ladung ab: Stoffe mit
einer Molekiilmasse bis zu ca. 10kDa sind unab-
hdngig von ihrer Ladung frei filtrierbar, Stoffe mit
einer Molekiilmasse iiber 80 kDa sind generell zu
groR, um filtriert zu werden. Fiir Molekiile zwi-
schen 10 und 80kDa hangt die Filtrierbarkeit von
ihrer Ladung ab: Negativ geladene Teilchen wer-
den von den negativen Ladungen des glomeruldren
Filters abgestoRen und sind deshalb besonders
schlecht filtrierbar. Zu beachten ist auch, dass man-
che kleinmolekulare Stoffe nicht filtriert werden
konnen, weil sie an Plasmaproteine gebunden sind,
dies ist z.B. fiir einen groRen Teil der Ca2* der Fall.

Proteinurie: Normalerweise werden mit dem Urin
fast keine Proteine ausgeschieden. Werden pro Tag
mehr als 150 mg Protein im Urin ausgeschieden, ist

dies pathologisch und wird als Proteinurie be-

zeichnet. Klinisch kann man eine ausgeprdgte Pro-

teinurie daran erkennen, dass der Urin schaumt.

Auf den Ort der Nierenschddigung lasst sich an-

hand der GroRe der ausgeschiedenen Proteine zu-

riickzuschlieen:

B GrofR3e Proteine (z.B. Albumin) gelangen norma-
lerweise gar nicht erst in das Tubulussystem.
Findet man sie trotzdem im Urin, so spricht das
fiir eine Schadigung der Glomeruli. Man spricht
auch von einer glomeruldren Proteinurie . Da
die Tubuli nicht auf die Riickresorption von gro-
Ben Proteinen ausgelegt sind, werden diese aus-
geschieden.

B Kleine Proteine mit einem Molekulargewicht
unter 25kDa (z.B. (3,-Mikroglobulin) werden
auch in einer gesunden Niere frei filtriert, dann
aber in den Tubuli riickresorbiert. Das vermehr-
te Auftreten solcher kleinen Proteine im Urin
spricht entweder fiir einen tubuldren Schaden
(tubulire Proteinurie) oder fiir ein Uberschrei-
ten der Riickresorptionskapazitit des Tubulus-
systems bei vermehrtem Anfall dieser Proteine
(sog. prarenale Proteinurie). Letzteres findet
man beispielsweise bei einem Plasmozytom
(Vermehrung maligner Plasmazellen), bei dem
mehr Immunglobulin-Leichtketten (sog. Bence-
Jones-Proteine) gebildet und filtriert werden, als
riickresorbiert werden kdnnen.

Ein nephrotisches Syndrom, wie im Fallbeispiel,

ist gekennzeichnet durch das Auftreten folgender

Symptome:

B Proteinurie {iber 3 g/d

B Hypalbumindmie

m periphere Odeme

B Hyperlipiddmie (durch reaktive Steigerung der
Lipoproteinsynthese bei Abnahme des kolloid-
osmotischen Drucks).

Ein nephrotisches Syndrom kann bei einer Vielzahl

von primdren und sekunddren Nierenerkrankun-

gen auftreten. Die hdufigsten Ursachen sind im

Kindesalter die Minimal-change-Glomeruloneph-

ritis, bei Erwachsenen ein Diabetes mellitus oder

verschiedene Glomerulonephritiden. Bei einer Mi-

nimal-change-Glomerulonephritis werden die Po-

dozytenfortsdtze durch Autoimmunprozesse ge-

schadigt. Dadurch wird die Ladungsselektivitdt der

Filtrationsbarriere gestért und auch groéRere Pro-
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teine (v.a. Albumin, Transferrin) werden filtriert.
Durch den Proteinverlust sinkt der kolloidosmoti-
sche Druck im GefaRbett und Fliissigkeit tritt in das

Interstitium iiber (Odembildung, s. Antwort zur
Frage 18.4).

[ ¥-¥)
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Bau des Nephrons
Harnkonzentrierung
Hormone der Niere
Nierendurchblutung

Fall 19

EEXN Welche Kerngebiete zihlen zu den Basal-

ganglien?

W Striatum: bestehend aus Nucleus caudatus und
Putamen

B Globus pallidus (,,Pallidum*): bestehend aus
Pars interna und Pars externa

W Substantia nigra: bestehend aus Pars reticulata
und Pars compacta

M Nucleus subthalamicus.

Welche Transmitter sind in den Basalgan-

glien zu finden?

B Glutamat: exzitatorisch

B GABA: inhibitorisch

B Dopamin: inhibitorisch und exzitatorisch

B Kotransmitter: Substanz P, Enkephalin, Dynor-
phin, Acetylcholin.

Uber welche Struktur erreichen Informa-

tionen die Basalganglien, iiber welche verlassen

sie sie?

B Eingangssystem: Striatum

B Ausgangssystem: Globus pallidus (Pars inter-
na) und Substantia nigra (Pars reticulata), die
jeweils in den Thalamus projizieren.

Kommentar

EEXA Zihlen Sie die 3 Funktionsschleifen der
Basalganglien auf, und nennen Sie jeweils deren
wichtigste Funktion!

B Skeletto-motorische Schleife zur Kontrolle der
Koordination und Geschwindigkeit von Bewe-
gungsabldufen: pramotorischer und supple-
mentar-motorischer Kortex — Putamen — Glo-
bus Pallidus, Substantia nigra — Thalamus —
supplementdr-motorischer Kortex

B Okulomotorische Schleife zur Steuerung der
Augenmotorik: prafrontaler und Parietalkortex,
frontales Augenfeld — Nucleus caudatus —
Globus pallidus, Substania nigra —Thalamus —
frontales Augenfeld

B Assoziativ-kognitive Schleifen fiir Emotionen,
mentale Leistungen, Verhaltenssteuerung: Pa-
rietalkortex, pramotorischer Kortex, prafronta-
ler Kortex — Nucleus caudatus — Globus palli-
dus, Substantia nigra — Thalamus — prafron-
taler Kortex.

Wie groR ist die Wahrscheinlichkeit, dass
der junge Mann Trager des mutierten Gens ist?
Chorea Huntington wird autosomal-dominant
vererbt, d.h. ein Trager des Gens gibt es statistisch
an die Halfte seiner Nachkommen weiter, d. h. die
Wahrscheinlichkeit betrdagt 50%, dass der junge
Mann Trdger des mutierten Gens ist.

Basalganglien: Die Basalganglien bestehen aus
mehreren miteinander verbundenen subkortika-
len Kerngebieten (s. Antwort zur Frage 19.1). Zu-
sammen mit dem Kleinhirn sind sie an der Verar-
beitung komplexer motorischer Informationen
(z. B. Schreiben, Ballspielen) beteiligt. Vereinfa-
chend kann man sagen, dass das Kleinhirn die Fein-
abstimmung einer Bewegung {ibernimmt, wéh-
rend die Basalganglien dariiber entscheiden, ob
diese Bewegung (oder Teile davon) zugelassen
oder unterdriickt wird. Indem sie bestimmte Be-
wegungsmuster selektiv fordern oder hemmen,
bestimmen sie Ausmaf, Geschwindigkeit, Rich-
tung und Kraft einfacher Bewegungen (motori-
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sches Programm) und setzen mehrere motorische
Programme zu komplexen Bewegungen oder Be-
wegungsabfolgen zusammen. Die Basalganglien
sind in sog. Riickkopplungsschleifen eingebun-
den, d.h. Signale aus dem Kortex erreichen die Ba-
salganglien, werden dort verarbeitet und gelangen
dann wieder zum Kortex (s. Antwort zur Frage
19.3). Uber hemmende oder férdernde Impulse aus
den Basalganglien werden die Signale und damit
die beabsichtigten Bewegungen modifiziert, um
einen ,glatten“ Bewegungsablauf zu erzielen. Da-
bei gehen vom Globus pallidus eher bewegungs-
fordernde, vom Striatum eher bewegungshem-
mende Impulse aus.
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pallidus
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caudatus |- Striatum
Putamen
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amygdaloideum

@ +— Riickenmark

Vor Ausfiihrung einer Bewegung nimmt das Gehirn den
wahrscheinlichen Bewegungsablauf vorweg. Nach Ent-
schluss zur Bewegung im Frontalhirn (1) gelangen die
Impulse in den prdmotorischen Kortex (2), danach in die
Basalganglien (3), den Thalamus (4), den primdr-moto-
rischen Kortex (5) und erst danach ins Riickenmark (6).

Storungen der Basalganglienfunktionen: Werden
die Basalganglien geschddigt, kommt es zu Stérun-
gen des harmonischen Bewegungsablaufs. Dabei

kann es je nach Schadigungsort entweder zu einem
Uberwiegen bewegungsférdernder oder zu einem
Uberwiegen bewegungshemmender Impulse
kommen. Im Globus pallidus iiberwiegt die phasi-
sche (kinetische), im Striatum die tonische Kompo-
nente. Stérungen in einem dieser Basalganglienbe-
reiche fithren durch das relative Ubergewicht der
tibrigen Anteile zu entsprechenden Stérungen ein-
zelner motorischer Komponenten (Muskeltonus,
Bewegungsausmalf3). Bei einem Funktionsausfall
des Globus pallidus tiberwiegt relativ die tonische
Komponente, so dass daraus hyperton-hypokineti-
schen Stérungen (z.B. Morbus Parkinson) resultie-
ren. Zum Ubergewicht der phasischen Komponen-
te kommt es dagegen bei einem Funktionsausfall
des Striatums, was eine hypoton-hyperkinetische
Stérungen (z.B. Chorea Huntington) zur Folge hat.
Beim Morbus Parkinson gehen die dopaminergen
Neurone, die von der Substantia nigra zum Stria-
tum ziehen zugrunde. Der Dopaminmangel fiihrt
zu einem Transmitterungleichgewicht mit fehlen-
der Hemmung cholinerger Neurone im Striatum.
Es entwickelt sich die klassische Trias: Muskelstei-
figkeit (Rigor), verminderte Spontanbeweglichkeit
(Bradykinese) und Zitterbewegungen (Tremor).
Bei der Chorea Huntington gehen hemmende
GABA-erge und cholinerge Zellen im Striatum un-
ter. Normalerweise ziehen diese Neurone vom
Striatum zur Substantia nigra. Fehlen sie, kommt es
zu einer {iberschieBenden Aktivitdt dopaminerger
Neurone in der Substantia nigra. Typisches Symp-
tom sind plotzlich einschieBende unkoordinierte
Bewegungen (s. Fallbeispiel).

[ ¥]
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Kleinhirn
Motorisches System
Sensomotorik

Fall 20

Welche Formen der Schwerhorigkeit ken-

nen Sie?

B Schallleitungsschwerhorigkeit: Storung der
Schallwellentibertragung aus der Luft auf die
Perilymphe — Schallwahrnehmung iiber Luft-
leitung reduziert, iber Knochenleitung nor-
mal; Ursache ist meist ein krankhafter Prozess
im Bereich des Mittelohrs (z.B. Mittelohrent-
ziindung, Trommelfellperforation), daher auch
»Mittelohrschwerhorigkeit* genannt

B Schallempfindungsschwerhdrigkeit: gestorte
Wahrnehmung und Weiterleitung der Schallin-
formation ins Gehirn — Schallwahrnehmung
tiber Luft- und Knochenleitung reduziert; Ursa-

che ist meist Haarzellschddigung (z.B. durch
Medikamente, Lirm), daher auch ,Innenohr-
schwerhorigkeit* genannt (obwohl auch retro-
kochledre Prozesse [z.B. Akustikusneurinom],
die die Signalweiterleitung/-verarbeitung be-
hindern, zu den Schallempfindungsschwerho-
rigkeiten zdhlen).

Welche einfachen Tests konnen Sie ein-

setzen? Erldutern Sie diese!

B Weber-Versuch: Aufsetzen einer schwingen-
den Stimmgabel auf die Schadelmitte; Schall-
wellen gelangen iiber Knochenleitung zu bei-
den Ohren, der Ton wird von jemandem, der
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mit beiden Ohren normal gut hort (oder auf
beiden Seiten gleich schlecht hort), auf beiden
Seiten gleich laut wahrgenommen; wird der
Ton auf einer Seite lauter gehort als auf der an-
deren (sog. Lateralisation), sind folgende Inter-
pretationen moglich:
- Schallleitungsstorung auf der Seite, auf der
der Ton lauter gehort wird
- Schallempfindungsstoérung auf der Seite, auf
der der Ton leiser gehort
Mit dem Weber-Versuch kann man nur feststellen,
dass eine von beiden Stérungen vorliegt. Um welche
Storung es sich handelt, ldsst sich anhand des We-
ber-Versuchs allein nicht differenzieren, dafiir
muss anschlieBend der Rinne-Test durchgefiihrt
werden:

B Rinne-Versuch ({iberpriift nur die Schalllei-
tung, daher auf der Seite durchzufiihren, auf
der eine Schallleitungsstérung differenzialdi-
agnostisch in Frage kommt): Aufsetzen einer
schwingenden Stimmgabel zundchst auf das
Mastoid — wenn der Patient den Ton nicht
mehr hort, wird die Stimmgabel - ohne sie neu
anzuschlagen - direkt vor das Ohr gehalten —
Frage, ob er sie nun wieder hort:

- Bei intaktem Mittelohr, hort der Proband
den Ton wieder (Rinne positiv), da die Luft-
leitung normalerweise besser als die Kno-
chenleitung ist; d. h. die Stérung muss an
anderer Stelle, ndmlich im Innenohr der an-
deren Seite liegen — Diagnose: Schallemp-
findungsstorung auf der Gegenseite

- Bei Mittelohrstérung hort er ihn nicht (Rin-
ne negativ) — Diagnose: Schallleitungssto-
rung im tiberpriiften Ohr.

Welche Ergebnisse erwarten Sie bei die-

sen Tests bei dem Patienten mit linksseitiger

Mittelohrentziindung?

B Weber-Versuch: Lateralisation des Tons ins lin-
ke Ohr

B Rinne-Versuch: links negativ, rechts positiv.

Kommentar

Zihlen Sie mindestens 3 weitere Tests zur
Uberpriifung des Gehérs auf, und erliutern Sie
diese!

B Tonschwellenaudiometrie: Tone verschiede-
ner Frequenz werden in steigender Lautstdrke
angeboten; Markierung in einem Tonaudio-
gramm, ab wann der Patient Tone hort; Ermitt-
lung der Horschwellenkurven fiir Knochen-
und Luftleitung getrennt moglich

B Sprachaudiometrie: {iber Kopfhérer oder Laut-
sprecher werden mehrsilbige Zahlen und ein-
silbige Testworter abgespielt und festgestellt,
wie viel Prozent davon der Proband versteht

M Electric Response Audiometry (ERA): unter
periodischen akustischen Reizen entstehen
entlang der Horbahn elektrische Potenzial-
schwankungen, sog. AEP = Akustisch Evozierte
Potenziale, die mit Oberflichen- oder Nadel-
elektroden registriert werden

B Otoakustische Emissionen: auf akustische Rei-
ze reagiert das gesunde Ohr mit sog. otoakusti-
schen Emissionen (OAE), die wahrscheinlich
auf die aktive Lingendnderung der duf3eren
Haarzellen zuriickzufiihren sind; mit hochsen-
siblen Messmikrofonen werden die OAE regis-
triert

B Impedanzdanderungsmessung: der grof3te Teil
der Schallenergie wird durch das normale
Trommelfell und Mittelohr absorbiert und dem
Innenohr zugefiihrt, ein kleiner Teil aber auf-
grund des akustischen Widerstands (Impe-
danz) reflektiert; da Verdanderungen am Trom-
melfell oder im Mittelohr den akustischen Wi-
derstand verandern, erlaubt die Impedanzmes-
sung Aussagen iiber den Schallleitungsapparat

B Stapediusreflex-Audiometrie: Impedanzmes-
sung nach akustisch ausgeléstem Stapediusre-
flex, bei hochgradiger Schwerhdrigkeit wird
die Reflexschwelle nicht erreicht und die Impe-
danz bleibt gleich.

Bei der groBen Anzahl verschiedener Hortests

kann man unterscheiden zwischen:

B subjektiven Hortests, die die aktive Mitarbeit
des Patienten erfordern (z.B. Testung des
Sprachverstiandnisses, Stimmgabeltests [=We-
ber- und Rinne-Versuch]) und

B objektiven Hortests, die eine Beurteilung des
Horvermogens unabhdngig von Angaben des
Patienten erlauben (z.B. Messung von AEP und
OAE, Impedanzmessung).

Subjektive Hortests: Man kann subjektive Hor-
tests weiter unterteilen in
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B Kklassische Hortests, bei der die akustischen Rei-
ze (z.B. Stimme, Lautstdrke der Stimmgabel)
nicht standardisiert sind und

B apparative semiobjektive Hortests, bei der die
akustischen Stimuli physikalisch genau defi-
niert sind, die Antwort des Patienten aber sub-
jektiv beeinflusst ist (z.B. Tonschwellenaudio-
gramm).

Da subjektive Hortests die Mitarbeit des Patienten

zwingend voraussetzen, sind solche Tests in be-

stimmten Situationen nicht oder nur bedingt ge-
eignet (z.B. bei sehr kleinen Kindern, Patienten mit
fehlender Einsicht, bei Verdacht auf Simulation
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oder Vortdauschung einer Aggravation [Verschlim-
merung]).

Objektive Hortests: Die objektiven Hortests er-
moglichen eine Beurteilung des Hérvermogens un-
abhangig von den Angaben des Patienten durch Re-
gistrierung reizkorrelierter auditorischer Parame-
ter. Zu den objektiven Hortests gehoren: Reflexau-
diometrie (z.B. Stapediusreflexaudiometrie), oto-
akustische Emissionen, Impedanzaudiometrie
und ERA (s. Antwort zur Frage 20.4). Sie kénnen be-
reits bei neugeborenen Kindern angewandt wer-
den, um mogliche Horstérungen friith zu erfassen
und rechtzeitig therapeutisch eingreifen zu kon-
nen. Sie konnen weiterhin bei Verdacht auf Simula-
tion einer Horstérung eingesetzt werden und zu-
dem Hinweise auf die Lokalisation einer Stérung
(Topodiagnostik) liefern.

Audiogramm: Die Ergebnisse der Hortests werden
hdufig in Form sog. Audiogramme dargestellt. Da-
bei entspricht die Nulllinie im Tonaudiogramm der
psychophysischen Horschwelleeines normalho-
renden Jugendlichen. Nach unten werden die stei-
genden dB-Werte aufgetragen. Das Ergebnis wird
in Abweichung von dieser Nulllinie, also relativ
zum ,Normalzustand"“ dargestellt. Beispiel: Ein Ton
von 1000 Hz wird von einem Probanden erst dann
wahrgenommen, wenn er 20dB lauter ist, als ihn
ein ,Normalhorender horen wiirde. Im Audio-

gramm liegt die Kurve bei 1000 Hz dann 20dB un-
ter der Nulllinie. Wiirde die Horschwelle dagegen
in einer Absolutdarstellung aufgezeichnet, so wiir-
de das Horvermogen im tiefen und hohen Fre-
quenzbereich nach unten gekriimmt verlaufen, da
die Empfindlichkeit des Ohres im mittleren Fre-
quenzbereich hoher ist als im Bereich hoher oder
tiefer Frequenzens.

Entwicklung des Horens nach der Geburt: Zwar
sind Mittel- und Innenohr bei der Geburt schon
funktionstiichtig, die zentrale Hérbahn muss aber
noch einen Reifungsprozess durchlaufen, der erst
mit etwa 12 Jahren abgeschlossen ist. Geht das
Gehor friih in der Kindheit verloren, geht auch der
bis dahin vorhandene Sprachschatz wieder verlo-
ren (prdlinguale Taubheit). Erst etwa ab dem 7. Le-
bensjahr ist die Sprachentwicklung so weit gefes-
tigt, dass das akustische Geddachtnis fiir Sprache
auch bei Verlust des Gehors erhalten bleibt.
Kinder, die unter einer unerkannten Horstorung
leiden, zeigen keine oder eine gestorte Sprachent-
wicklung, die zu sozialer Deprivation und geistiger
Retardierung fithren kann. Ein frithzeitiges Erken-
nen von Horstérungen bei Kindern ermoglicht
auch eine frithzeitige Versorgung mit einem Hor-
gerdt und spater ein gezieltes Hor- und Sprechtrai-
ning, so dass negative Spatfolgen vermieden wer-
den koénnen.

dB o (= ) o N o (= ) o N o (= ) o N
n f=3 o O o O oI n o o O o o oI n o (=2 =] [= I ) oI
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20 =] - ~N wn — ~N < o0 o — ~N wn — ~N < o0 (%=} — ~N wn — ~N < °S)
0 w— iomima SIS i
20 ‘lr ‘lr
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a Normal

b Mittelohrentziindung:

¢ Knalltrauma: Innenohrschaden

Mittelohrschaden

Tonschwellenaudiogramme
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Aufbau des Ohres
Wanderwellentheorie
Horbahn
Horfeldskalierung
Altersschwerhorigkeit
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Fall 21

Warum kommt es durch die verminderte
Natrium- und Chloridsekretion aus der Zelle zu
einem verminderten Wasserausstrom aus der
Zelle?

Geloste Teilchen (z.B. Elektrolyte) ziehen Wasser
an und erzeugen damit einen osmotischen
Druck; da bei Mukoviszidose zu wenig Elektroly-
te aus der Zelle transportiert werden, ist der os-
motische Druck zu niedrig, und es folgt zu wenig
Wasser.

Erldutern Sie in den Begriff Osmose!
Osmose: Diffusion von Losungsmittel (Wasser)
entlang eines Konzentrationsgradienten durch ei-
ne semipermeable Membran (Membran, die nur
fiir das Losungsmittel, nicht aber fiir die gelosten
Teilchen durchldssig ist).

Definieren Sie die Begriffe ,,onkotischer

Druck*, ,,Osmolalitit” und ,,Osmolaritat“!

B Onkotischer (=kolloidosmotischer) Druck:
osmotischer Druck, der von Makromolekiilen
(z.B. Proteinen) erzeugt wird

B Osmolalitdt: Anzahl geldster osmotisch wirk-
samer Teilchen pro Masseneinheit des Lo-
sungsmittels, Einheit: osmol/kg

B Osmolaritdt: Anzahl geloster osmotisch wirk-
samer Teilchen pro Volumeneinheit des L6-
sungsmittels, Einheit: osmol/l.

Erliutern Sie die Unterschiede zwischen

passivem und aktivem Transport! Nennen Sie je-

weils ein Beispiel fiir die einzelnen Transport-

prozesse!

B Passiver Transport: Stofftransport {iber Mem-
bran ohne Energieverbrauch; die treibende

Kommentar

Kraft ist der Konzentrationsunterschied; die
Transportrate ist abhdngig vom Konzentrati-
onsunterschied der gelosten Substanzen auf
beiden Seiten der Membran und von der Per-
meabilitdt der Membran fiir diese Substanz

- Einfache Diffusion: Diffusion direkt tiber
die Zellmembran; nur fiir sehr kleine Mole-
kiile (z.B. O, CO,) mdglich; die Transportra-
te ist proportional zur Konzentration der zu
transportierenden Substanz (z.B. Atemgas-
diffusion im Blut)

- Erleichterte (carriervermittelte) Diffusion:
Diffusion durch spezielle Kanalproteine
(Carrier); da die Anzahl der Carrier begrenzt
ist, unterliegt die Transportrate einer Satti-
gungskinetik (z. B. Glukosediffusion durch
Glukosetransporter [GLUT])

M Aktiver Transport: Stofftransport unter Ener-
gieverbrauch — ohne Energiezufuhr ist kein
aktiver Transport moglich; erfolgt immer mit-
tels mehr oder weniger spezifischer Transpor-
termolekiile und unterliegt daher einer Satti-
gungskinetik; kann ein Transportermolekiil
verschiedene Substanzen transportieren, so
konkurrieren diese um die , Transportpldtze*
(kompetitive Hemmung)

- Primdr-aktiver Transport: Energie fiir den
Transport wird direkt aus der Spaltung von
ATP gewonnen (z.B. Na*-K*-ATPase)

- Sekundar-aktiver Transport: kein direkter
ATP-Verbrauch, die treibende Kraft fiir den
Transport stellt ein - unter Energiever-
brauch aufgebauter - Konzentrationsgra-
dient (z.B. Na*-Glukose-Symport in Zellen
des Diinndarmepithels).

Diffusion: Der passive Transport eines Stoffes ent-
lang eines Konzentrationsgradienten wird als Dif-
fusion bezeichnet. Durch thermisch getriebene Ei-
genbewegung (Brown-Molekularbewegung) er-
folgt der Transport der Teilchen von Bereichen mit
hoherer zu Bereichen mit niedrigerer Konzentrati-
on. Diffusion ist von verschiedenen Faktoren ab-
hdngig und ldsst sich durch das Fick-Diffusionsge-
setz beschreiben:

AC
Ax
Jaifr=pro Zeiteinheit transportierte Stoffmenge

=, Nettodiffusionsrate* [mol/s]
A=Fliche [m?]

Jaigr =A-D-
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D = Diffusionskoeffizient [m?/s]
AC=Konzentrationsdifferenz [mol/m?]
Ax = Diffusionsstrecke [m].

Die einfache Diffusion kleiner Molekiile tiber eine
Membran ist direkt proportional zum Konzentrati-
onsunterschied. Gro3ere Teilchen dagegen kénnen
nicht direkt durch die Membran diffundieren, son-
dern sind auf besondere Transportkandle angewie-
sen (sog. erleichterte Diffusion). Auch die erleich-
terte Diffusion ist proportional zum Konzentrati-
onsunterschied, weist aber im Gegensatz zur einfa-
chen Diffusion eine Sattigungskinetik auf (s. Ant-
wort zur Frage 21.4).
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Osmose: Unter Osmose versteht man die gerichte-
te Diffusion eines Losungsmittel durch eine halb-
durchldssige (semipermeable) Membran. Die se-
mipermeable Membran ist dabei nur fiir das Lo-
sungsmittel durchlassig, fiir die gelosten Stoffe je-
doch nicht. Das Losungsmittel diffundiert von Be-
reichen niedrigerer Konzentration zu Bereichen
héherer Konzentration, um den Konzentrationsun-
terschied auszugleichen. Grund dafiir ist, dass die
gelosten Teilchen Wasser anziehen und so einen
osmotischen Druck erzeugen, der proportional zu
der Anzahl geldster Teilchen ist (s. Antwort zur Fra-
ge 21.1).

Osmolalitdt und Osmolaritat: Die Osmolaritat gibt
die Anzahl der Teilchen pro Volumeneinheit, die
Osmolalitit die Teilchenanzahl pro Masseneinheit
des Losungsmittels an. Bei dem Losungsmittel im
Korper handelt es sich um Wasser. 1 Liter Wasser
wiegt bei 4°C genau 1 kg. Osmolaritdt und Osmola-
litit schwach konzentrierter Losungen entspre-
chen sich daher weitgehend. Bei hoher konzen-
trierten Losungen, wie dem Blutplasma, kann das
Volumen der geldsten Stoffe (z.B. Proteine) we-
sentlich zum Gesamtvolumen beitragen, so dass
sich Osmolalitdt und Osmolaritdt deutlicher unter-
scheiden.

Die Osmolalitdt (bzw. Osmolaritit) einer Losung
hangt von der Anzahl der Dissoziationsprodukte
ab: Lost man ein Salz, z.B. 1 mmol NaCl in 1kg
Wasser, so dissoziieren die Elektrolyte in 1 mmol
Natriumionen und 1 mmol Chloridionen. Die Os-
molalitat betrdgt also 2 mosmol/kg H,0. Andere
Stoffe dagegen, z.B. Glukose, dissoziieren nicht,
d.h. 1 mmol Glukose in 1 kg Wasser ergibt eine Os-
molalitat von 1 mosmol/kg H, O. Manche Elektro-
lyte, z.B. das relativ schlecht 16sliche Kalziumphos-
phat, dissoziieren nur teilweise. Die Osmolalitat ei-
ner Substanz, die nur teilweise dissoziiert (reale
oder nichtideale Osmolalitat) ist kleiner, als die ei-
nes vollstandig dissoziierenden Stoffes (ideale Os-
molalitat).

Die reale Osmolalitdt des Plasmas betrdgt etwa
290 mosmol/kg H,0. Als isoton bezeichnet man Lo-
sungen, die den gleichen osmotischen Druck auf-
weisen wie Blutplasma (z.B. 0,9 %ige NaCl-Losung).
Losungen mit einer im Vergleich zum Plasma ge-
ringeren Osmolalitdt werden als hypoton, solche

mit einer hoheren Osmolalitdt als hyperton be-
zeichnet.

Transportformen: s. Antwort zur Frage 21.4.Er-
folgt der Transport der Teilchen iiber die Membran
in die gleiche Richtung, so spricht man von Sym-
port (z.B. Na*-Aminosdure-Symport in den Nieren-
tubuli), erfolgt er in entgegengesetzte Richtung
von Antiport (z.B. Ca?*-3-Na*-Antiport im Her-
zen). Werden dabei elektrisch geladene Teilchen
transportiert, so kann der Transport eine Ladungs-
veranderung der Zelle zur Folge haben. Es handelt
sich dann um einen elektrogenen Transport (z.B.
2 Na*-3-K*-Antiport). Werden nur ungeladene Teil-
chen transportiert (z.B. Glukosediffusion durch
Glukosetransporter) oder werden netto gleich vie-
le Ladungen in die Zelle hinein wie aus der Zelle he-
raus transportiert (z.B. Na*-H*-Antiport in den Be-
legzellen), so verdndert sich die Ladung der Zelle
durch den Transport nicht. Man spricht dann von
einem elektroneutralen Transport.

Mubkoviszidose: Die autosomal-rezessiv erbliche
Mukoviszidose (Syn. Zystische Fibrose) ist die hdu-
figste angeborene Stoffwechselkrankheit der wei-
Ben Rasse mit frithletalem Ausgang. Ursache ist ein
Defekt eines Chloridkanals in der apikalen Memb-
ran von Epithelzellen, durch den die Sekretion von
Cl" vermindert oder aufgehoben ist. In der Folge
werden auch weniger Na* und HCO;™ sezerniert.
Durch den Mangel an Elektrolyten ist der osmoti-
sche Druck zu niedrig und es gelangt zu wenig
Wasser in die Korpersekrete (v.a. Pankreassekret,
Bronchialschleim). Diese werden dadurch sehr
zahflissig und verstopfen die Ausfithrungsgange
der Driisen. Dies begiinstigt u.a. verschiedene und
wiederholte Infektionen (v.a. pulmonale Infektio-
nen). Durch die Verlegung der Atemwege mit zd-
hen Schleimmassen entwickeln sich Bronchieekta-
sen (Erweiterungen der Bronchien) und eine respi-
ratorische Insuffizienz. Auch das Pankreas wird
durch die Gangobstruktion hochgradig geschadigt.
Durch die fehlenden Verdauungsenzyme leiden
die Betroffenen an einem aufgetriebenen Abdo-
men, Verstopfung (Obstipation) und {ibelriechen-
den Fettstithlen (Steatorrhoe). Eine ausgeprdgte
Gedeihstorung ist durch die mangelnde Aufnahme
von Néhrstoffen und Vitaminen haufig.

ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Michaelis-Menten-Kinetik
Solvent drag
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Fall 22

Wie verhiilt sich der Blutdruck in den
LungengefdRen in Ruhe beim stehenden Men-
schen?
m Mittlerer Blutdruck in der A. pulmonalis: ca.
15 mmHg (25 mmHg systolisch, 8 mmHg dias-
tolisch)
B Der Blutdruck in den kleinen GefaBen hangt
v.a. von der Schwerkraft ab: auf Hohe der Pul-
monalklappe betragt er prakapillar etwa
12 mmHg, postkapilldr ca. 8 mmHg
- Unterhalb der Pulmonalklappe: kommt je-
weils noch der hydrostatische Druck von bis
zu 12 mmHg hinzu

- Oberhalb der Pulmonalklappe: kann der
Druck sogar subatmosphadrisch werden (also
unter dem Umgebungsluftdruck liegen), so
dass die Kapillaren weitgehend durch die
Alveolen - in denen atmosphadrischer Druck
herrscht - komprimiert werden.

Erldutern Sie den Euler-Liljestrand-Me-

chanismus!

B Ziel: Optimierung des Ventilations-Perfusions-
Verhailtnisses

B Nicht oder nur schlecht beliiftete Alveolarbe-
zirke tragen nicht oder nur wenig zum Gasaus-
tausch bei. Um die Lungendurchblutung effek-
tiv zu gestalten, wird die Durchblutung in die-
sen schlechtbeliifteten Gebieten zugunsten der
gutbeliifteten Gebiete gedrosselt. Dazu regis-
trieren Rezeptoren in den Alveolen den O,-Par-
tialdruck und l6sen eine sog. hypoxische Vaso-
konstriktion der zufithrenden BlutgefidRe aus,
wenn der Oy-Partialdruck zu niedrig ist. Sind
groRe Bereiche des Alveolarraums schlecht be-
liiftet, kann dadurch aber der pulmonale Ge-
faBwiderstand deutlich ansteigen.

Wovon hingt das Ventilations-Perfusi-
ons-Verhdltnis ab?

Perfusion (Q ) ist abhiingig von:
B Korperlicher Aktivitdt: in Ruhe werden nur et-
wa 50% der Lungenkapillaren durchblutet

Kommentar

B Hydrostatischem Druck: da der mittlere Blut-
druck im kleinen Kreislauf relativ gering ist,
hat der hydrostatische Druck groRRen Einfluss
(z.B. ist die Lungendurchblutung bei aufrechter
Korperhaltung in den Lungenspitzen deutlich
geringer als in der Lungenbasis)

B O,-Partialdruck: je niedriger der O,-Partial-
druck, desto stdrker wird die Durchblutung in
diesem Gebiet gedrosselt (Euler-Liljestrand-
Mechanismus)

Ventilation (V) ist abhidngig von:

W Korperliche Aktivitdt: bei korperlicher An-
strengung — Atemfrequenz 1

B Schwerkraft: Beliiftung der Lungenbasis ist
besser als die der Lungenspitze

Bedeutung fiir das Ventilations-Perfusions-Ver-

hiltnis V/Q :

B Lungenspitze: Ventilation |, Perfusion |

B Lungenbasis: Ventilation 1, Perfusion 1

B — in Ruhe: Abnahme des Ventilations-Perfusi-
ons-Verhdltnisses von der Lungenspitze zur
Lungenbasis; bei durchschnittlicher Alveolar-
ventilation (V=5 I/min) und Gesamtperfusion
(Q =61/ min): V/Q =0,83 (bei groRen lokalen
Unterschieden)

M Bei erhaltener Perfusion, aber fehlender Venti-
lation (z.B. nach Fremdkérperaspiration):
V/iQ =0

M Bei erhaltener Ventilation, aber fehlender Per-
fusion (z.B. nach Lungenembolie): V/Q =,

NPPAZY Wie erklaren Sie ihm die Entstehung ei-

nes Lungenddems bei der Hohenkrankheit?

Abnahme des O,-Partialdrucks in groBer Hohe —

B Auslosung einer hypoxischen Vasokonstriktion
(Euler-Liljestrand-Mechanismus) — Druckan-
stieg in den LungengefdRen

M und Steigerung der Lungendurchblutung we-
gen 0,-Mangels — weiterer Druckanstieg in
den Lungengefdf3en

— Ubersteigt der hydrostatische Druck den kol-

loidosmotischen Druck des Plasmas — Austritt

von Fliissigkeit in den Alveolarraum (Lungen-

odem).

Durchblutung (Perfusion) und Beliiftung (Ventila-
tion) der Lunge miissen aufeinander abgestimmt
sein, um einen optimalen Gasaustausch zu ermog-
lichen, denn eine Durchblutung nichtbeliifteter
Lungenbezirke nutzt fiir den Gasaustausch ebenso
wenig wie die Beliiftung nichtdurchbluteter Lun-
genbezirke.
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Lungenperfusion: Die Lunge ist das einzige Organ,
durch das das gesamte Herzminutenvolumen
stromt (ca. 5-6 I/min in Ruhe). Die Lungenstrom-
bahn gehort zum sog. Niederdrucksystem: Der
pulmonalarterielle Mitteldruck betrdgt nur etwa
15mmHg, wobei der Blutdruck etwa zwischen
25mmHg systolisch und 8 mmHg diastolisch
schwankt. Auch bei steigendem Herzminutenvolu-
men nimmt der pulmonale Druck kaum zu, weil
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der Stromungswiderstand durch eine druckpassi-
ve Dilatation der LungengefiBe sowie Eréffnung
zusdtzlicher Kapillaren (,Recruitment”) reduziert
wird. Die Lungenperfusion hdangt neben korperli-
cher Aktivitat und O,-Partialdruck vor allem von
der Lage des Lungenbezirks ab (s. Antwort zur Fra-
ge 22.3): Aufgrund der Schwerkraft ist der Blut-
druck in den oben gelegenen Lungenbezirken
deutlich geringer als in den Bezirken der Lungen-
basis. Dadurch entsteht eine starker vertikaler
Durchblutungsgradient.

Lungenventilation: Die Ventilation hdngt in erster
Linie vom Aktivitatszustand des Menschen ab, fiir
die gesamte Lunge betragt sie in Ruhe ca. 6-8
I/min und kann bei starker kérperlicher Anstren-
gung bis auf 90 - 120 I/min gesteigert werden. Auch
die Lungenventilation ist regional unterschiedlich:
Die unteren Lungenabschnitte ,hingen“ an den
oberen und machen dadurch deren Alveolarwédnde
steifer, so dass diese etwas schlechter ventiliert
werden. Der vertikale Ventilationsgradient ist aber
deutlich schwacher ausgepragt als der Perfusions-
gradient.

Ventilations-Perfusions-Verhdltnis: s. Antwort
zur Frage 22.3.Das Ventilations-Perfusions-Ver-
hdltnis unter Ruhebedingungen betragt fiir die Ge-
samtlunge 0,8-0,85.Aufgrund unterschiedlicher
hydrostatischer Krafte variiert es in den verschie-
denen Lungenabschnitten sehr stark: In den Kapil-
laren der Lungenspitzen herrscht teilweise subat-
mosphadrischer Druck (d.h. der Blutdruck in den
Kapillaren ist geringer als der Umgebungsluft-
druck), so dass die Kapillaren durch die Alveolen
komprimiert werden und diese Kapillaren von der
Perfusion ausgeschlossen sind. Im Bereich der Lun-
genbasis dagegen {ibersteigt der hydrostatische
Druck (,,Blutdruck®) den Alveolardruck und die Ka-
pillaren werden kontinuierlich durchblutet. Starke
Inhomogenitdten des Ventilations-Perfusions-Ver-

hdltnisses in den verschiedenen Lungenbezirken
gehen aber auf Kosten der Effektivitdt des Gasaus-
tausches: Der O,-Partialdruck in den Lungenspit-
zen ist zwar sehr hoch, da die Lungenspitzen aber
nur relativ schwach durchblutet werden, kann der
Sauerstoff gar nicht richtig genutzt werden. Die
Lungenspitzen sind also relativ ,hyperventiliert*.
Die Lungenbasis dagegen konnte aufgrund der
starken Durchblutung sogar mehr O, aufnehmen,
alsin den Alveolen zur Verfiigung steht. Bei korper-
licher Belastung steigt die gesamte Lungendurch-
blutung. Dadurch werden vorhandene Gefdf3e er-
weitert und neue Gefie geodffnet. Der Stromungs-
widerstand sinkt. Auf diese Weise werden auch die
Lungenspitzen besser perfundiert und kénnen ver-
starkt zum Gasaustausch beitragen.

Atmung in Hohe: Der fraktionelle Anteil der Gase
in allen Luftschichten ist in etwa gleich. Der Luft-
druck nimmt aber mit steigender Hohe {iber dem
Meeresspiegel ab, so dass auch die Partialdriicke
der einzelnen Gase mit steigender Hohe abnehmen
(s. Fall 70). Der Korper registriert die Abnahme des
0,-Partialdrucks (= Sauerstoffmangel) und reagiert
mit einer Steigerung des Herzminutenvolumens,
bei der auch die Lungendurchblutung gesteigert
wird. Gleichzeitig fiihrt der Sauerstoffmangel in
der Lunge aber zu einer hypoxischen Vasokonstrik-
tion (Euler-Liljestrand-Mechanismus), so dass der
hydrostatische Druck in den Lungenkapillaren ins-
gesamt deutlich ansteigt. Wenn er den kolloidos-
motischen Druck der Plasmas iibersteigt, wird
Fliissigkeit aus den Kapillaren in den Alveolarraum
gepresst, und es entwickelt sich ein lebensbedroh-
liches Lungenédem. Zur Therapie muss eine Beat-
mung mit O, erfolgen, um die Vasokonstriktion der
LungengefiRe aufzuheben. Durch die ausreichen-
de O,-Versorgung der Gewebe normalisiert sich
gleichzeitig auch das Herzminutenvolumen.

[-¥)
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Niederdrucksystem

Atmung beim Tauchen, Dekompressionskrankheit, Stickstoffnarkose (,, Tiefenrausch*)

Totraum
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Erldutern Sie das Spektrum sichtbarer

und nichtsichtbarer Wellenldngen!

B Wellenldnge des sichtbaren Lichts: 400 (vio-
lett) —750 (rot) nm

B Wahrgenommenes Farbspektrum: violett, blau,
griin, gelb, orange, rot

® Wellenldnge des nichtsichtbaren Lichtes:
<400 nm ultraviolett; > 750 nm infrarot.
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Wie unterscheiden sich die einzelnen Seh-
sinneszellen in ihren Absorptionseigenschaften?

Sehsinneszelle Absortionsmaxium Amax (Farbspektrum)

Stdbchen
Blau-(K-)Zapfen
Griin-(M-)Zapfen
Rot-(L-)Zapfen

500 nm (blaugriin)
420 nm (blauviolett)
535nm (griin)

565 nm (gelbrot)

Erliutern Sie die Theorie des trichromati-
schen Farbensehens!
W Die Sehfarbstoffe der verschiedenen Zapfen ab-

Wie kommen Farbsehschwiche und Far-
benblindheit zustande? Welche unterschiedli-
chen Formen gibt es?

B Fillt eine Zapfensorte ganz oder teilweise aus,
so wird das Verhadltnis, das zur Ermittlung des
Farbeindrucks notwendig ist, nur noch aus
dem Verhdltnis der Erregung von zwei Zapfen-
sorten gebildet (dichromate Stérung)

B Wellenldngen, die die beiden tibrig gebliebe-
nen Zapfensorten im gleichen Verhaltnis erre-
gen und sich nur durch die Komponente des

sorbieren Licht bestimmter Wellenldngen un-
terschiedlich stark
M D.h. Licht einer bestimmten Wellenldange fiihrt
zur Erregung mehrerer Zapfen, dies aber unter-
schiedlich stark; damit werden auch unter-
schiedlich stark die nachgeschalteten Neurone
132 erregt
B Aus dem Verhadltnis, in dem die einzelnen Zap-
fen erregt werden, ergibt sich durch komplexe dritten Zapfensystems unterscheiden lassen,
Verarbeitungsmechanismen in Retina, Corpus konnen nicht differenziert werden.
genicu]atum laterale und Sehrinde der Farbein- M s. Tab. Formen der Farbenblindheit und Farben-
druck. schwadche.

Blau-Zapfen  Stibchen Griin-Zapfen Rot-Zapfen n Was versteht man unter ,.additiver bzw.
subtraktiver Farbmischung“?

B Additive Farbmischung: Mischung von Licht
verschiedener Wellenldnge, die resultierende
»gemischte Farbe* umfasst also ein grof3eres
Spektrum an Wellenldngen als die einzelnen
,ungemischten* Farben (z.B. Ubereinanderpro-
jizieren von zwei Farbscheinwerfer im Theater:
rotes Licht + griines Licht — gelbes Licht); bei
Mischung aller Spektralfarben im richtigen Ver-

‘ ‘ ‘ | héltnis entsteht der Farbeindruck , weif8*

400 500 600 700 B Subtraktive Farbmischung: Mischung von zwei

Wellenlinge (nm) Farben, die verschiedene Wellenlingen des

Spektrums absorbieren; von dem Licht, dass auf
die neu gemischte Farbe fllt, werden insgesamt
mehr Wellenldngen absorbiert als jeweils von
den Einzelfarben; das Licht, das tibrig bleibt, um
ins Auge zu fallen, enthdlt also weniger Wellen-
lingen (z.B. Mischen von Olfarben auf der Palet-
te: rote Farbe + griine Farbe — brauner Farbton).

100 4

504

normierte Absorption (%)

Trichromatisches Farbensehen (Beispiel: 450 nm; Blau-
Zapfen werden am stdrksten erregt, Griin- und Rot-Zap-
fen nur relativ schwach)

Formen der Farbenblindheit und Farbenschwiche

Kompletter Ausfall Teilweiser Ausfall

(Farbenblindheit) (Farbenschwache)
L-Zapfen Protanopie (Rotblindheit) Protanomolie
M-Zapfen Deuteranopie (Griinblindheit) Deuteranomolie
K-Zapfen Tritanopie (Blauviolettblindheit) Tritanomolie

Fall 23 Seite 24

ent ist nur fur den persénlichen Gebrauch bestimmt und darf in keiner Form an Dritte weitergegeben werden!
.. Fallbuch Physiologie (ISBN 9783131404312) © 2005 Georg Thieme Verlag KG, Stuttgart



Kommentar

Farbwahrnehmung: Die Wahrnehmung von Far-
ben setzt sich aus den Komponenten Farbton, Sat-
tigung und Helligkeit zusammen. Die Farbwahr-
nehmung ist sehr komplex und erfolgt auf mehre-
ren Ebenen.

Grundlage der Farbwahrnehmung ist die Verarbei-
tung von Licht verschiedener Wellenlingen auf
Ebene der Photorezeptoren. Die drei verschiede-
nen Photorezeptoren absorbieren unterschiedlich
stark Wellenldngen des Lichts. Die Farbwahrneh-
mung auf dieser Ebene wird als trichromatisch
(rot, griin, blau) bezeichnet. Die Theorie des tri-
chromatischen Farbensehens besagt, dass sich je-
de beliebige Farbe durch die additive Mischung aus
den drei monochromatischen Lichtern Rot, Griin
und Blau erzeugen ldsst bzw. in diese zerlegt wer-
den kann. Dementsprechend reichen auch drei
Zapfensorten zur Farbwahrnehmung aus: Indem
sie durch verschiedene Wellenldngen unterschied-
lich stark erregt werden, kann sich aus dem Ver-
hadltnis der Erregungen jeder beliebige Farbein-
druck berechnen lassen (s. Antwort zur Frage 23.3).
Eine Verbesserung des Farbkontrasts erfolgt tiber
sog. Gegenfarbenneurone. Sie funktionieren iiber
eine farbantagonistische Hemmung farbspezifi-
scher On- und Off-Zentrum-Neurone der Retina (s.
Fall 6). In der sog. Gegenfarbentheorie wird davon
ausgegangen, dass sich die drei ,,Gegenfarbpaaren*
(Rot und Griin, Gelb und Blau, Schwarz und WeiR3)
jeweils gegenseitig hemmen. Aus diesem Zusam-
menspiel kann sich ebenfalls jede beliebige Farbe
ergeben. Die Gegenfarbentheorie spielt v.a. in der
Sehrinde eine Rolle.

Der eigentliche Farbeindruck wird durch weitere
neuronale Verarbeitungsprozesse modifiziert. So
erkennen wir beispielsweise ein Auto als gleich-
madRig getont, obwohl die Flachen, die im Schatten
liegen, rein physikalisch gesehen deutlich andere
Wellenldngen reflektieren als die Flichen in der
Sonne (sog. Farbkonstanz).

Farbenblindheit und -schwache: Etwa 9% der
Manner und 0,5% der Frauen sind farbenschwach
oder farbenblind, d.h. sie kdnnen bestimmte Far-
ben nur schlecht oder gar nicht voneinander unter-
scheiden. Die Gene fiir die Zapfenopsine der Griin-
und Rotzapfen werden X-chromosomal rezessiv
vererbt. Aus diesem Grund sind Mdnner von St6-
rungen des Rot- oder Griin-Sehens wesentlich hdu-
figer betroffen als Frauen.

Stérungen der Farbwahrnehmung lassen sich mit
verschiedenen Testverfahren erfassen: pseudoiso-
chromatische Farbtafeln (z.B. Isihara-Farbtafeln)
bestehen aus einzelnen Punkten gleicher Hellig-
keit, die sich nur durch ihre Farbart (Farbton und
-sattigung) unterscheiden und die zu verschiede-
nen Mustern (z.B. Zahlen) zusammengesetzt sind.
Menschen mit Farbwahrnehmungsstérungen kon-
nen diese Muster nicht richtig erkennen. Eine an-
dere Moglichkeit, die Farbtiichtigkeit zu {iberprii-
fen, bietet das sog. Anomaloskop. Hier muss der
Proband aus Rot und Griin ein bestimmtes Gelb,
das als Vergleichsfarbe auf der einen Seite zu sehen
ist, additiv mischen. Ein Rotschwacher mischt da-
bei zu viel Rot, ein Griinschwacher zu viel Griin da-
zu.

[¥-¥]
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Aufbau der Retina
Raumliches Sehen

Fall 24

Was ist der Unterschied zwischen spezifi-

scher und unspezifischer Abwehr?

M Unspezifische Abwehr: Verhindern des Ein-
dringens bzw. Unschddlichmachen von Krank-
heitserregern (z.B. Viren, Bakterien, Pilze)
durch verschiedene allgemeine Schutzmecha-
nismen des Kérpers, z.B.

- Humorale Faktoren, z.B. Lysozym, Komple-
mentfaktoren

- Zelluldre Faktoren, z.B. natiirliche Killerzel-
len, Granulozyten, Monozyten

- Biologische, chemische und physikalische
Faktoren: niedriger pH-Wert im Magen,
Nies- und Hustenreflex, Oberflichenbarriere
der intakten Haut, Schleimproduktion und
-abtransport durch Zilienbewegung

m Spezifische Abwehr: spezifische Vernichtung
ganz bestimmter Krankheitserreger; diese Fa-
higkeit muss erst erworben werden.
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Was versteht man unter Opsonierung?
Anlagerung von Komplementfaktoren oder Anti-
korpern an korperfremde Zellen — Erleichterung
der Phagozytose dieser Zellen.

Wie funktioniert die Phagozytose durch
Granulozyten?

L,UmflieSen“ eines mit Komplementfaktoren oder
Antikérpern markierten Bakteriums (oder Fremd-
korpers) durch Granulozyten unter Bildung von
Pseudopodien (lappenférmige Plasmaausstiilpun-
gen) — Aufnahme des Bakteriums in eine Mem-
branvakuole — Fusion mit mehreren Lysosomen
— Entstehung eines sog. Phagolysosoms — Abt6-
tung des Bakteriums mittels Sauerstoffradikale
(z.B. Oz, H20,, OCI") und proteolytischer Enzyme.

NPZEEY Durch welche Infektionen sind Patienten
mit Granulozyten-Funktionsstorungen beson-
ders gefdhrdet?

Durch Infektionen mit Krankheitserregern, die
normalerweise durch Phagozytose unschadlich
gemacht werden, also Infektionen mit Bakterien
und Pilzen.

Lysosom

Antigen- .
Antikorper-Komplex

C3b-
Rezeptor a

opsonisierter
Fremdkorper

-
Rezeptor

s 4
z.B. neutrophiler °
Granulozyt

i
L
x
-
8

rezirkulierte M
Rezeptoren

' o“! .
ve adf ~—
Phase 5:
Exozytose der Reste,

Rezirkulation der Rezeptoren

Phase 4:

Phase 1:
Fremdkorpererkennung

Was ist das Komplementsystem? Welche

Aufgabe hat es, und wie lduft es ab?

B Gruppe von ca. 20 Plasmaproteinen (sog. Kom-
plement)

B Aufgaben:

- Bildung eines sog. Membranangriffskomple-
xes, mit dessen Hilfe die Membran von Bak-
terien durchlochert wird (Lyse)

- Opsonierung

- Steigerung der Chemotaxis

B Ablauf:

- Aktivierung durch Antigen-Antikérper-Kom-
plexe (,klassischer Aktivierungsweg") oder
antigenunspezifisch durch Membranpoly-
saccharide von Bakterien oder C-reaktives
Protein (,alternativer* Aktivierungsweg)

- Auslosung einer Enzymkaskade, wobei eine
erste Komponente gespalten wird, das Pro-
dukt spaltet wiederum die nichste Kompo-
nente usw.

Phase 2:
Pseudopodienentwicklung

Phagosomen

Phase 3:
Phagosombildung

Auflosung
und Verdauung

Bildung von Phagolysosomen
und Lyse des Antigens

Phagozytose durch Granulozyten
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Kommentar

Abwehrsysteme: Der Korper schiitzt sich durch

verschiedene Mechanismen vor Krankheitserre-

gern wie Viren, Bakterien und Pilzen. Diese Ab-
wehrmechanismen setzen sich aus unspezifischen
und spezifischen Reaktionen zusammen:

B Die unspezifische Abwehr schiitzt den Koérper
schnell, aber unspezifisch vor Erregern.

M Die spezifische Abwehr erkennt selektiv Anti-
gene (korperfremde EiweilRe) und besitzt ein
sog. immunologisches Geddchtnis. Sie reagiert
langsamer, aber durch Fokussierung auf ganz
bestimmte Antigene effektiver.

Beide Abwehrmechanismen ergdnzen und re-
gulieren sich gegenseitig: So prdsentieren bei-
spielsweise Zellen der unspezifischen Abwehr
Antigene, damit sie von Zellen der spezifischen
Abwehr erkannt werden konnen. Umgekehrt
werden Antigene, die von hochspezifischen Me-
chanismen der spezifischen Abwehr erkannt
und markiert worden sind, durch das unspezifi-
sche Abwehrsystem phagozytiert und elimi-
niert.

Effektorzellen des Abwehrsystems sind neben
gewebestdndigen Zellen des Monozyten-Ma-
krophagen-Systems in erster Linie die weifSen
Blutkorperchen (Leukozyten), eine Zellgruppe,
die sich aus Granulozyten, Lymphozyten und
Monozyten zusammensetzt.

Zelluldre unspezifische Abwehr: Effektorzellen
der unspezifischen Abwehr sind Granulozyten und
Monozyten. Die Granulozyten werden entspre-
chend der Anfdrbbarkeit ihrer Granula eingeteilt
in: neutrophile Granulozyten (40-60%), eosino-
phile Granulozyten (1-3%) und basophile Granu-
lozyten (0-1%). Neutrophile Granulozyten und
Monozyten sind die wichtigsten Zellen der unspe-

zifischen Abwehr. Sie phagozytieren eingedrun-
gene Antigene, d. h. sie nehmen diese ins Zellinne-
re auf und bauen sie ab (s. Antwort zur Frage 24.3).
Daneben losen sie eine lokale Entziindungsreakti-
on aus. Monozyten produzieren zusdtzlich Stoffe
wie Interleukin-1, die stimulierend auf die Lym-
phozyten wirken. Zudem sind sie in der Lage, den
Lymphozyten Antigene zu prasentieren. Eosino-
phile Granulozyten sind ebenfalls zur Phagozytose
befdhigt; sie spielen eine Rolle bei allergischen Re-
aktionen, Infektionen mit Parasiten (z.B. Wiir-
mern) und Autoimmunkrankheiten. Basophile
Granulozyten enthalten Histamin und Heparin,
welches sie u.a. bei allergischen Reaktionen frei-
setzen. Sie sind ebenfalls an der Parasitenabwehr
beteiligt.

Humorale unspezifische Abwehr: Hierzu zdhlen
Lysozym und Komplementfaktoren (s. Antwort
zur Frage 24.5). Lysozym zerstort die Zellwand
grampositiver Zellen und wirkt dadurch bakteri-
zid.

Septische Granulomatose: Eine septische Granu-
lomatose wird in den meisten Fallen X-chromoso-
mal vererbt, so dass meist Jungen betroffen sind.
Bei dieser Erkrankung ist die Produktion der Sau-
erstoffradikale gestort. Dadurch kdnnen phagozy-
tierte Erreger nicht mehr effektiv abgetotet werden
und leben in den Granulozyten weiter. Dadurch
kommt es wiederholt zu kleinen eitrigen Abszes-
sen im ganzen Korper in Form von Entziindungen
der Lymphknoten (Lymphadenitis), Haut (Derma-
titis) und des Knochens (Osteomyelitis) sowie In-
fektionen des Respirations-, Gastrointestinal- und
Urogenitaltrakts. Therapeutisch ist eine Knochen-
marktransplantation in Erwdgung zu ziehen.

ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Spezifische Abwehr
Allergische Reaktionen (Typ I-1V)

Fall 25

Welche Vorginge laufen im Kérper beim

Wechsel vom Liegen zum Stehen ab?

M Beim Wechsel von Liegen zum Stehen (Ortho-
stase): Umverteilung des Blutvolumens auf-
grund der Schwerkraft, d.h. ca. 0,51 Blut versa-
cken in den vendsen KapazititsgefiBen der
Beine und des Splanchnikusgebietes —Abnah-
me des vendsen Riickstroms zum Herzen —
Abnahme des Schlagvolumens — Absinken des

Herzminutenvolumens und arteriellen Blut-
drucks

B Aktive Gegenregulation zur Aufrechterhaltung
des Herzzeitvolumens: Registrierung des nied-
rigen Blutdrucks durch Barorezeptoren im Aor-
tenbogen und Karotissinus — Aktivierung des
Sympathikus, Hemmung des Parasympathikus
(s. Antwort zur Frage 25.2).
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Beschreiben Sie die Gegenregulationsme-
chanismen und ihre Wirkungen beim Wechsel
vom Liegen zum Stehen!

B Aktivierung des Sympathikus:

- Vasokonstriktion der arteriellen Wider-
standsgefdfSe — Zunahme des gesamten pe-
ripheren Widerstands

- Vasokonstriktion der venésen Kapazitdtsge-
fiRe — Zunahme des verfiighbaren Blutvolu-
mens

- Anstieg der Herzfrequenz um 10-20% —

onsmechanismen nicht schnell genug — Abfall

der Gehirndurchblutung — Schwindel, Be-

wusstseinsverlust

B Prophylaxe:

- Langsames Aufstehen, so dass Gegenregula-
tion langsam aktiviert werden kann

- Betdtigen der Muskelpumpe der Waden-
muskulatur (z.B. FiiRBe kreisen, Zehenspit-
zenstand) fiihrt zur Zunahme des vendsen
Riickstroms zum Herzen.

Aufrechterhalten des Herzminutenvolumens 111 Was ist die wahrscheinlichste Ursache fiir

bei niedrigerem Schlagvolumen
B Hemmung des Parasympathikus
B Aktivierung des Renin-Angiotensin-Aldoste-
ron-Systems — Vasokonstriktion, langfristig
Volumenretention.

Warum empfiehlt Ihnen der Pfleger, vor-

sichtig aufzustehen?

M Bei niedrigem Ausgangsblutdruck und entspre-
chender Disposition greifen o.g. Gegenregulati-

Kommentar

Ihr Umfallen?

Vasovagale Synkope ({iberschiefSende vagale Re-
flexantwort auf einen sympathischen Reiz): hau-
figste Ursache einer Synkope bei jungen Men-
schen; typischerweise psychische Ausloser (z.B.
Stress durch ungewohnte Situation, Anblick von
Blut); kurzzeitiger reversibler Bewusstseinsver-
lust.

Kurzfristige Mechanismen der Blutdruckregula-
tion: Der kurzfristigen Kontrolle des Blutdrucks
dienen v.a. reflektorische Veranderungen von Herz
und GefdfR3en, die innerhalb von Sekunden bis Mi-
nuten greifen. Der Reflexbogens verlduft afferent
tiber N. glossopharyngeus, N. vagus und Afferen-
zen aus den Herzvorhdfen und der A. pulmonalis.
Uber die zentrale Verschaltung auf kreislaufsteu-
ernde Neurone der Medulla oblongata wird die Ak-
tivitdt von Sympathikus und Parasympathikus re-
guliert. Als Effektoren dienen neben dem Herz Wi-
derstands- und KapazitdtsgefdRe. Zur Kreislaufre-
gulation bei Orthostase s. Antworten zu den Fragen
25.1 und 25.2.

Mittel- und langfristige Mechanismen der Blut-
druckregulation: Die mittel- und langfristige Blut-
druckregulation erfolgt in erster Linie iiber ver-
schiedene Hormone, die die Menge des zirkulie-
renden Blutvolumens beeinflussen, z.B. Aldoste-
ron, ADH, ANP.

Synkope: Unter einer Synkope versteht man einen
plotzlichen reversiblen Bewusstseinsverlust
(,Ohnmacht“) infolge zerebraler Minderdurch-
blutung. Die Ursachen konnen vielfaltig sein. Bei
gesunden Personen findet man am hdufigsten eine
vasovagale (=neurokardiogene) Synkope. Dabei
wird durch psychische Faktoren wie Stress,
Schmerz oder Angst eine Reflexkaskade mit Ver-
minderung der Sympathikusaktivitit und {iber-
schieBender Parasymphatikusreaktion ausgeldst.
Die dadurch bedingte Bradykardie und der Blut-
druckabfall haben eine Minderdurchblutung des
Gehirns zur Folge.

Orthostatischer Kollaps: Auch bei intakter Regula-
tion kann es bei ungiinstigen Rahmenbedingungen
zu orthostatischen Stérungen kommen: Bei ruhi-
gem Stehen (Fehlen der Muskelpumpe) und hoher
Umgebungstemperatur kann der vendse Riick-
strom so weit vermindert sein, dass es zu einer
passageren Kreislaufinsuffizienz mit Bewusst-
seinsstorung kommt.

[ ¥ -¥]
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Frank-Starling-Mechanismus
Organdurchblutung

Veranderungen der Durchblutung bei korperlicher Arbeit
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Fall 26

Erliutern Sie den neuroendokrinen Re-

gelkreis des Somatotropins!

B Ausschiittung von Somatoliberin (Somatotro-
pin Releasing Hormon, SRH) und (Somatosta-
tin = Somatotropin Inhibiting Hormon, SIH)
durch den Hypothalamus

M Davon abhdngig schiittet die Hypophyse Soma-
totropin (STH) aus, das in der Leber die Bildung
von Somatomedinen (z.B. IGF-1) induziert, z.T.
aber auch direkt als effektorisches Hormon auf
die Zielorgane wirkt

| Effekte des Somatotropins wirken im Sinne ei-
ner negativen Riickkopplung (z.B. hoher Blut-
glukosespiegel hemmt die STH-Ausschiittung).

Somatoliberin Somatostatin

(SRH) (SiH)
Somatotropin
(STH)
di Lipolyse,
S_olr(I:1Fat1ome inC hepatische
el Glukose-Freisetzung

!

Knochen- und Organwachstum

Neuroendokriner Regelkreis des Somatotropins

Zihlen Sie mindestens 6 Wirkungen des

Somatotropins auf!

B Knochen: Férderung des Lingenwachstums
(v.a. iber Somatomedine)

B Proteinstoffwechsel: Proteinanabolismus —
Wachstum von Weichteilgewebe

B Fettstoffwechsel: Steigerung der Lipolyse di-
rekt oder indirekt {iber Sensibilisierung des
Fettgewebes gegeniiber Katecholaminen

B Kohlenhydratstoffwechsel: kurzfristig Steige-
rung der Insulinsekretion, langfristig aber auch
Forderung der Glukoneogenese, Verminderung
des Glukoseverbrauchs

B Stimulation des Immunsystems

B Na*- und Cl-Retention in der Niere

B Vermehrte Ca?*- und Phosphat-Resorption im
Darm

B Forderung der Erythropoese.

Welche klinischen Auswirkungen erwar-
ten Sie bei einem Somatotropiniiberschuss, wel-
che bei einem Somatotropinmangel?

B Somatotropiniiberschuss:

- Vor Schluss der Epiphysenfugen: Riesen-
wuchs (Gigantismus)

- Nach Schluss der Epiphysenfugen: Akrome-
galie =Vergroerung der Akren (z.B. Kinn,
Supraorbitalwiilste, FiiBe, Hinde), Dicken-
zunahme der Knochen, Splanchnomegalie
(GroRRenzunahme der inneren Organe), Blut-
hochdruck, Hyperkalzurie, diabetogene
Stoffwechsellage

B Somatotropinmangel:

- Vor Schluss der Epiphysenfugen: hypophy-
sdrer Kleinwuchs (Zwergenwuchs)

- Nach Schluss der Epiphysenfugen: keine Fol-
gen bekannt, evtl. Schwachung des Immun-
systems.

Zeichnen Sie die Sehbahn auf, benennen
Sie die einzelnen relevanten Strukturen!

L

Amaurosis rechts

Nervus
opticus

Chiasma
opticum .

Tractus = bitemporale
opticus Corpus Hemianopsie

geniculatum N
Radiatio laterale
optica \\\

homonyme
Hemianopsie

striata

Verlauf der Sehbahn und charakteristische Gesichtsfeld-
ausfdlle

Fall 26 Seite 27

Dieses Dokument ist nur fur den persénlichen Gebrauch bestimmt und darf in keiner Form an Dritte weitergegeben werden!
Aus Walter, K.: Fallbuch Physiologie (ISBN 9783131404312) © 2005 Georg Thieme Verlag KG, Stuttgart




EIFE welche Diagnose stellen Sie? Was ist die
wahrscheinlichste Ursache?

Bitemporale Hemianopsie, wahrscheinlich auf-
grund eines Hypophysentumors.

PId Wwelche charakteristischen Gesichtsfeld-

ausfille ergeben sich durch Lisionen an ver-

schiedenen Abschnitten der Sehbahn?

B Unterbrechung des N. opticus: Blindheit auf
der gleichen Seite (Amaurosis)

Kommentar

M Ldsion in der Mitte des Chiasma opticum
(kreuzende Fasern aus den nasalen Retinahalf-
ten): Ausfall beider temporaler Gesichtsfelder
(bitemporale Hemianopsie), s. Fallbeispiel

M Lision des Tractus opticus: Ausfall beider Ge-
sichtsfeldhalften zur anderen Seite (homony-
me Hemianopsie zur Gegenseite)

M Lisionen in der Radiatio optica oder der pri-
madren Sehrinde: je nach Ausmaf3 Quadranten-
ausfalle bis hin zur kompletten homonymen
Hemianopsie zur Gegenseite.

Somatotropin: Somatotropin (STH, Growth Hor-
mone) wird in den azidophilen (somatotropen)
Zellen der Adenohypophyse gebildet und pulsatil
ins Blut abgegeben. Die Somatotropinausschiit-
tung hdngt von vielen verschiedenen Faktoren ab
und wird neben den hypothalamischen Hormonen
Somatoliberin (SRH=Somatotropin Releasing
Hormone) und Somatostatin (SIH=Somatotropin
Inhibiting Hormone) beeinflusst von Schilddrii-
senhormonen, Dopamin, Ostrogenen, Stoffwech-
selfaktoren (z.B. Blutzuckerspiegel, Fettsduren),
zirkulierenden Wachstumshormonen, Stress und
korperlicher Aktivitdt.

Im Unterschied zu anderen hypophysdren Hormo-
nen kann Somatotropin auch direkt, d.h. ohne
Wirkungsvermittlung tiber eine endokrine Drtiise,
Stoffwechselwirkungen auf die peripheren Zielzel-
len entfalten. Dies gilt in erster Linie fiir die Effekte
auf den Kohlenhydrat- und Fettstoffwechsel. Die
Forderung von Proteinsynthese, Lingenwachstum
und Zellteilung werden dagegen vorwiegend iiber
Somatomedine IGF1 und IGF2 vermittelt. Die IGF-
Peptide (Insulin-like Growth Factor) weisen eine
Strukturdhnlichkeit mit Proinsulin auf und wirken
uiber sehr dhnliche Rezeptoren. Trotzdem wirkt So-
matotropin langfristig blutzuckersteigernd. Der
Blutglukosespiegel steht in enger Wechselwirkung
mit der Somatotropinausschiittung: Ist er niedrig,
wird vermehrt Somatotropin ausgeschiittet, hohe
Blutglukosespiegel hemmen dagegen die Somato-
tropinausschiittung. Diese Wechselwirkung wird
in der Klinik auch zur Diagnostik einer autonomen
Somatotropinproduktion genutzt: Bei intaktem
Regelkreis ldsst sich die Somatotropinausschiit-
tung durch Glukosebelastung unterdriicken. Ist der
Regelkreis gestort und erfolgt die Somatotropin-
produktion autonom, ldsst sich - wie im Fallbei-
spiel - die Somatotropinproduktion durch Gluko-
sebelastung nicht mehr unterdriicken. Wegen der
pulsatilen Sekretion miissen bei der Diagnostik
immer mehrmals am Tag die Werte bestimmt wer-
den (sog. Tagesprofil).

Somatotropin kann nur so lange das Langenwachs-
tum der Knochen beeinflussen, so lange die Epi-
physenfugen noch offen sind. Wenn sie bereits ge-
schlossen sind, ist nur noch ein appositionelles
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Knochenwachstum v.a. an den Akren (z.B. Kinn,
Supraorbitalwiilste, Nase) moglich, d.h. die Kno-
chen werden nicht mehr langer sondern dicker. Bei
Somatotropiniiberschuss vergrobern sich dann
z.B. Gesicht, Hinde und Fiil3e, so dass beispielswei-
se Schuhe zu driicken beginnen und nicht mehr
passen (s. Fallbeispiel). Es entwickelt sich eine
Akromegalie (s. Antwort zur Frage 26.3). Diese
Verdnderungen sind auch nach Normalisierung des
Somatotropinspiegels nicht mehr reversibel, d.h.
der Patient im Fallbeispiel wird seine ,markanten
Gesichtsziige* auch nach der Therapie behalten.
Um diese morphologischen Verdanderungen zu ver-
hindern, hilft nur eine frithzeitige Diagnose und
Therapie einer Akromegalie (operative Entfernung
des Hypophysenadenoms, Gabe des Somatostatin-
Analogons Octreotid).

Akromegalie - Typisches Aussehen
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Sehbahn: In der nasalen Retinahdlfte wird das
temporale Gesichtsfeld, in der temporalen Reti-
nahdlfte das nasale Gesichtsfeld registriert. Die
Axone der Ganglienzellen laufen als N. opticus bis
zum Chiasma opticum, wo die Fasern der nasalen
Retinahdlften zur Gegenseite kreuzen. Gekreuzte
und ungekreuzte Fasern verlaufen dann gemein-
sam als Tractus opticus zum Corpus geniculatum
laterale (CGL). Im Tractus opticus verlaufen also
Fasern, die Informationen der kontralateralen Ge-
sichtsfeldhilfte weiterleiten. Im CGL werden die
Neurone umgeschaltet, die Afferenzen ziehen
dann als Radiatio optica (Gratiolet-Sehstrahlung)
in die primdre Sehrinde (Area striata des Okzipi-
tallappens, Area 17).

Gesichtsfeldausfdlle: Zur genauen Analyse des Ge-
sichtsfelds bedient man sich eines Perimeters: Da-
bei fixiert der Proband mit unbewegtem Kopf ei-
nen Punkt im Zentrum einer Halbkugel. Gleichzei-
tig werden ihm an verschiedenen Stellen Lichtreize
dargeboten, und er muss signalisieren, ob er einen
Lichtreiz wahrnimmt. Man kann die Gesichtsfelder
fiir weif3es oder farbiges Licht getrennt bestimmen.
Aufgrund der unterschiedlichen Lokalisation der

Stdbchen (in der Netzhautperipherie) und der Zap-
fen (zentral in und um die Fovea centralis) ist das
Gesichtsfeld fiir Hell-Dunkel-Reize groRer als das
fiir Farben (s. Fall 6).

Aus charakteristischen Gesichtsfeldausféllen las-
sen sich recht genau Schliisse auf die Lokalisation
einer Storung der Sehbahn ziehen (s. Antwort zur
Frage 26.6).

Die hdufigste Ursache fiir eine bitemporale He-
mianopsie ist ein Hypophysentumor, der zentral
auf das Chiasma opticum driickt. Es werden folg-
lich die zentral liegenden kreuzenden Nervenfa-
sern geschddigt, die von den nasalen Retinahdlften
kommen, wdhrend die duBeren nicht gekreuzten
Fasern zundchst unversehrt bleiben. Die Folge ist
ein Ausfall des temporalen Gesichtsfelds (bitempo-
rale Hemianopsie, ,Scheuklappenblindheit”). Das
scharfe Sehen ist zundchst nicht beeintrachtigt, da
die Fovea centralis in der temporalen Retinahilfte
liegt, die Fasern also eher lateral im Chiasma opti-
cum liegen. Aus diesem Grund bleiben auch relativ
grofBe Gesichtsfeldausfalle von den Patienten hdu-
fig lange Zeit unbemerkt und werden manchmal
erst durch eine Gesichtsfeldanalyse mit Hilfe eines
Perimeters aufgedeckt.

ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Perimetrie

Weitere Hormone der Hypophyse (z.B. Prolaktin, ACTH) und Erkrankungen bei deren

Uberschuss

Hormone des Hypothalamus
Insulin

Signalverarbeitung in der Retina

Fall 27

Wie erfolgt der Informationsfluss an

elektrischen und chemischen Synapsen?

W Elektrische Synapse: Informationsweitergabe
zwischen Zellen durch Gap junctions iiber in-
terzelluldre lonenkandle (Konnexone); ,unge-
richtete* Synapse, d. h. Informationsfluss in
beide Richtungen moglich

B Chemische Synapse: kein direkter Zellkontakt,
zwischen den Zellen befindet sich ein ca.
30nm breiter Spalt (,,synaptischer Spalt“); In-
formationsfluss durch Ausschiittung von
Transmittern an der prasynaptischen Memb-
ran, die im Bereich der postsynaptischen Mem-
bran eine Erregung auslésen; ,gerichtete Sy-
napse, d.h. Informationsfluss nur in eine Rich-
tung (von prdsynaptischer Membran des Axo-
nendes auf postsynaptische Membran der
nachgeschalteten Zelle).

Was passiert in einer chemischen Synap-

se, wenn ein Aktionspotenzial eintrifft?

Eintreffen eines Aktionspotenzials im Axonende

an prasynaptischer Membran — Depolarisation

der prasynaptischen Membran — Aktivierung

spannungsgesteuerter Ca?*-Kandle — Ca®*-Ein-

strom in das Axonende — Exozytose des Trans-

mitters in den synaptischen Spalt — an der post-

synaptischen Membran bindet der Transmitter an

ligandengesteuerte

M ionotrope Rezeptoren — Offnung eines lonen-
kanals — Depolarisation (EPSP) oder Hyperpo-
larisation (IPSP) der Zielzelle

oder

B metabotrope Rezeptoren — Auslosung einer
G-Protein-vermittelten Signalkaskade

— Abbau des Transmitters oder Wiederaufnahme

in die prdsynaptische Endigung.
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Was besagt die , Alles-oder-Nichts-Regel*,
und wofiir gilt sie?

Entweder ein Reiz ist iiberschwellig, dann ent-
steht ein Aktionspotenzial in voller Hohe (,Al-
les*), oder ein Reiz ist unterschwellig, dann ent-
steht kein Aktionspotenzial (,,Nichts“). Die ,Al-
les-oder-Nichts-Regel“ gilt fiir Aktionspotenziale
auflerhalb der Refraktdrphase.

Erldutern Sie die Unterschiede zwischen

einem EPSP und einem IPSP!

B EPSP (exzitatorisches postsynaptisches Poten-
zial): Transmitterbindung an postsynaptische
Membran — Erh6hung der Na*-Permeabilitdt
— Depolarisation und Erregung der Zielzelle

W IPSP (inhibitorisches postsynaptisches Potenzi-
al): Transmitterbindung an postsynaptische
Membran — Offnung von K*- oder CI" -Kanilen
— Hyperpolarisation der Zielzelle (wirkt einer
Erregung der Zielzelle entgegen).

Zihlen Sie jeweils 2 typische exzitatori-

sche und inhibitorische Transmitter auf!

W Exzitatorisch: Glutamat, Acetylcholin, Seroto-
nin, Dopamin

Kommentar

B Inhibitorisch: GABA (y-Aminobuttersdure),
Glycin.

Erliutern Sie den Wirkmechanismus von
Botulinumtoxin! Nennen Sie mindestens 3 wei-
tere Synapsengifte und deren Wirkmechanis-
men!

B Botulinumtoxin: Hemmung der Acetylcholin
(ACh)-Freisetzung an cholinergen exzitatori-
schen Synapsen — schlaffe Muskellihmung

B Curare: Bindung an ACh-Rezeptoren ohne De-
polarisation auszulésen — kompetetive Ver-
drangung von ACh vom Rezeptor — schlaffe
Lahmung

M Acetylcholinesterase-Hemmer (z.B. E605): ir-
reversible Hemmung der Acetylcholinesterase
— Verhinderung des ACh-Abbaus — Dauerer-
regung cholinerger Synapsen — Krampfe, ge-
steigerte Parasympathikusaktivitdt

B Tetanustoxin: Hemmung der Freisetzung von
Glycin und GABA aus inhibitorischen Synapsen
— relatives Uberwiegen erregender Impulse —
Krampfe.

Synapsen: Signale miissen von einer Zelle zur an-
deren weitergegeben werden, um Wirkungen am
Zielort auszuldsen. Bei der Ubertragung der Signa-
le spielen Kontaktstellen zwischen den Zellen, sog.
Synapsen, eine grof3e Rolle. Man unterscheidet da-
bei elektrische von chemischen Synapsen.

Elektrische Synpase: s. Antwort zur Frage 27.1. Die-
se Form der Erregungsiibertragung findet man v.a.
an glatter Muskulatur und Herzmuskulatur.

Chemische Synapse: s. Antworten zu Fragen 27.1
und 27.2. Eine Erregungsweiterleitung mittels che-

Transmitter
Vesikel
Synapsin

synaptische Calmoduhn 2+
Endigung v \Ca?*]|

Proteln—
synaptischer |nase ||

Spalt‘\ Abspaltung
* Transmitter-

prasynaptische
Membran

Exozytose
T

postsynaptische Membran Rezeptor
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mischer Synapsen findet man v.a. an Nervenzellen.
Die Erregungsweiterleitung wird durch eine Depo-
larisation der Membran durch ein Aktionspoten-
zial ausgeldst. Dies fiihrt zur Offnung spannungs-
abhdngiger Ca?*-Kandle im Bereich des Axonendes
und zum Ca?*-Einstrom in das Axonende. Ca?* bin-
det an ein Protein der Vesikelmembran (Synapto-
tagmin) und ,.entsperrt“ dadurch die Vesikelmem-
bran, die die Transmitter umschlief3t. Mittels wei-
terer Proteine (Syntaxin, SNAP-25, Synaptobrevin,
rab3) kann der Vesikel dann mit der prasynapti-
schen Membran verschmelzen und so iiber Exozy-

Aktions-
potenzial

spannungsabhangiger
Na*-Kanal

spannungs-
abhéngiger
Ca?*-Kanal

Aufbau einer chemischen
Synapse
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tose den Transmitter in den synaptischen Spalt
freisetzen. Gleichzeitig aktiviert Ca®* {iber Calmo-
dulin eine Proteinkinase, die das Enzym Synapsin
aktiviert, tiber das weitere Vesikel an die prasynap-
tische Membran andocken und zur weiteren Ver-
wendung bereitgestellt werden.

Transmitter: s. Antwort zur Frage 27.5.]Jede Ner-
venzelle benutzt nur jeweils eine Art von Trans-
mitter. Gleichzeitig mit diesem Transmitter wer-
den aber auch andere biologisch aktive Substanzen
(z.B. ATP, Substanz P) in den synaptischen Spalt ab-
gegeben. Diese Substanzen werden als Kotrans-
mitter bezeichnet und modulieren die synapti-
schen Prozesse, indem sie z.B. die Intensitdt und
Dauer der Transmitterwirkung beeinflussen.

Modulation der Signalintensitdt: Anders als Akti-
onspotenziale, deren Amplitude immer gleich ist
(,Alles-Oder-Nichts-Regel“, s. Antwort zur Frage
27.3), konnen postsynaptische Potenziale (EPSP,
IPSP) unterschiedlich stark sein. Die Amplitude ei-
nes postsynaptischen Potenzials hdngt von der
Zahl der aktivierten Rezeptoren ab. Diese hdngt
wiederum von der Transmittermenge im synapti-
schen Spalt ab: Je mehr Transmitter im synapti-
schen Spalt vorhanden sind, desto linger und desto
mehr Rezeptoren der postsynaptischen Membran
werden aktiviert. Die Transmitterfreisetzung wie-
derum ist von der Ca®*-Konzentration in der prasy-
naptischen Endung abhdngig:

W Treffen mehrere Aktionspotenziale so kurz hin-
tereinander ein, dass die Ca?*-Konzentration in
der prasynaptischen Endung zwischenzeitlich
nicht mehr auf den Ausgangswert absinken
kann, so hat das einen Anstieg der Ca 2*-Konzen-
tration und damit der Transmitterfreisetzung
zur Folge (sog. synaptische Potenzierung).

M Ein hoher extrazellulirer Ca?*-Spiegel begiins-
tigt den Ca?*-Einstrom in die Zelle und fiihrt so
zu einer vermehrten Transmitterfreisetzung.

Ein hoher extrazellulirer Mg?*-Spiegel hemmt da-

gegen den Ca?*-Einstrom in die prasynaptische En-

dung und verringert so den Transmitterausstof3.

Summation (Bahnung): An einer Nervenzelle fin-
det man nicht nur eine, sondern sehr viele, sowohl
exzitatorisch als auch inhibitorisch wirkende Sy-
napsen. Ob ein Aktionspotenzial in der efferenten

Nervenfaser entsteht, hingt davon ab, ob in der
Summe die Erregung der exzitatorischen oder der
inhibitorischen Synapsen {iberwiegt. Dieser Pro-
zess wird als Summation (oder Bahnung) bezeich-
net: Ein einzelnes Aktionspotenzial in der afferen-
ten Nervenfaser fiihrt zu einer Erregung der post-
synaptischen Membran, d.h. zu einem exzitatori-
schen postsynaptischen Potenzial (EPSP) der Ziel-
zelle. Ein einzelnes EPSP ist aber nicht ausreichend,
um ein Aktionspotenzial in der efferenten Nerven-
faser dieser Zelle auszul6sen. Dazu miissen mehre-
re EPSP zusammentreffen, die entweder

M gleichzeitig in mehreren Synapsen auftreten
(rdumliche Summation)

W oder in einer Synapse kurz nacheinander auftre-
ten (zeitliche Summation). Hierbei muss dann
das Zeitintervall zwischen den einzelnen Akti-
onspotenzialen kiirzer als die Dauer eines ein-
zelnen EPSP sein, damit der Summationseffekt
eintreten kann.

Botulinumtoxin: Clostridium botulinum ist ein
anaerobes Bakterium, das in verdorbenen Lebens-
mittelkonserven vorkommen kann. Sein aus zwei
Untereinheiten (A und B) bestehendes Exotoxin
(Botulinumtoxin) zdhlt zu den potentesten be-
kannten Nervengiften. Botulinumtoxin A zerstort
SNAP-25, Botulinustoxin B Synaptobrevin (s.o.).
Auf diese Weise konnen bei Eintreffen eines Akti-
onspotenzials die Vesikel mit den Transmittern
nicht mit der prasynaptischen Membran ver-
schmelzen; die Acetylcholinfreisetzung wird ver-
hindert. Es resultiert eine schlaffe Lihmung. Au-
Berdem kommt es zu einer Degeneration des Axo-
nendes, so dass die muskelrelaxierende Wirkung
deutlich ldnger anhalt, als eigentlich Botulinumto-
xin vorhanden ist. Erst nach Wochen, wenn ein
neues funktionsfihiges Axonende aussprosst, lasst
die Wirkung wieder nach. Botulinumtoxin (,,Bo-
tox*) wird zur Therapie fokaler Spasmen der Ske-
lettmuskulatur (z.B. Torticollis spasmodicus, s.
Fallbeispiel) eingesetzt. Neuerdings findet es auch
zu kosmetischen Zwecken Anwendung: Um Falten
zu glatten, wird Botulinumtoxin in die mimisch
Muskulatur gespritzt. Als mogliche ,Nebenwir-
kung* kann eine zu starke Ladhmung der Gesichts-
muskulatur eintreten (sog. Maskengesicht).

ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN
Erregungsentstehung und -weiterleitung in erregbaren Zellen

Ablauf eines Aktionspotenzials
Tetanus (Wundstarrkrampf)
Transmitter und ihre Rezeptoren
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Fall 28

Erldutern Sie den Aufbau des Gleichge-

wichtsorgans!

B Das Gleichgewichtsorgan liegt als hdutiges La-
byrinth im knéchernen Labyrinth des Felsen-
beins, es ist mit Endolymphe gefiillt und wird
von Perilymphe umspiilt

M 3 Bogengangsorgane (horizontaler, vorderer
und hinterer vertikaler Bogengang), die jeweils
mit einer Verdickung, der Ampulle, enden

B 2 Makulaorgane (Sacculus, Utriculus)

| Sinneszellen:

- Haarzellen, die apikal eine lange Kinozilie
und viele Stereozilien besitzen, die {iber sog.
Tip Links (Proteinfiden) untereinander ver-
bunden sind

- Die Zilien der Haarzellen der Bogengangsor-
gane ragen in die sog. Cupula

- Die Zilien der Haarzellen der Makulaorgane
ragen in eine gallertartige Membran, auf der
relativ schwere Kalzitkristalle (Statolithen)
liegen.

m Was passiert in den Gleichgewichtsorga-
nen, wenn man den Kopf nach links dreht?
B Aufgrund der Tragheit der Endolymphe kommt
es zur Ablenkung der Cupulae in beiden hori-
zontalen Bogengdngen

Cupulagallerte

Kinozilium
Stereovill

Jtip links*

gestaucht Nervenaktionspotenziale

afferente

Synapse efferente

Synapse

afferente
Nervenfaser

Jz__m

1

vorderer und

hinterer
Bogengang

horizontaler
Bogengang

Cupula

Macula utriculi

vestibulares Labyrinth

Macula sacculi

Kinozilien
und
Stereo-
villi

Crista
.| ampullaris

Gleichgewichtsorgan

Jtip links*
gedehnt

Deaktivierung

2
Ruheaktivitat

3
Aktivierung

Auslenkung der Stereozilien am Beispiel einer Cupula: In Ruhe nimmt die Cupula eine mittlere Stellung ein und die
Stereozilien stehen aufrecht. Eine Mikroelektrode misst am afferenten Nerv eine mittlere Aktivitdt (2). Wird die Cupu-
la in Richtung Kinozilium ausgelenkt, so nimmt die Aktivitdt in der afferenten Nervenfaser zu (3). Bei einer Cupula-
auslenkung in die Gegenrichtung wird die dfferente Nervenfaser deaktiviert, die Hiufigkeit der Aktionspotenziale
nimmt ab (1).
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B Im linken Bogengang: Stereozilien driicken in
Richtung des Kinoziliums (Aktivierung) — Er-
hohung der Kationen-Leitfihigkeit der zilidren
Membran — Depolarisation der Haarzellen —
Anstieg der Glutamatfreisetzung der Haarzel-
len — Erhohung der Aktionspotenzialfrequenz
in den nachgeschalteten Zellen

B Im rechten Bogengang: Auslenkung der Stereo-
zilien weg vom Kinozilium (Deaktivierung) —
Senkung der Kationen-Leitfihigkeit — Abnah-
me der Glutamatfreisetzung der Haarzellen —
Abnahme der Aktionspotenzialfrequenz in den
nachgeschalteten Nervenzellen.

Was wiirden Sie erwarten, wenn Sie das
rechte (gesunde) Ohr mit warmem Wasser spii-
len?

Nystagmus nach rechts (s. Antwort zur Frage
28.4).

Welche physiologischen Formen von Nys-

tagmus kennen Sie? Unter welchen Vorausset-

zungen lassen sie sich beobachten?

B Optokinetischer Nystagmus (,,Eisenbahn-Nys-
tagmus"): Umwelt bewegt sich relativ zum Be-
trachter (z.B. bei Beobachtung der Umgebung

Kommentar

aus einem fahrendem Zug); dabei unwillkiirli-
che Fixation einzelner Objekte (z.B. Bdume)
und Augenfolgebewegung bis das fixierte Ob-
jekt aus Blickfeld verschwunden ist; dann er-
folgt eine schnelle Riickstellbewegung, ein
neues Objekt wird fixiert; Nystagmus erfolgt in
Fahrtrichtung

B Rotatorischer Nystagmus: Proband sitzt auf ei-
nem Drehstuhl und hat eine Frenzel-Brille auf,
mit der es ihm unméglich ist zu fixieren; beim
Drehen um die vertikale Achse kommt es zu ei-
nem Nystagmus in Drehrichtung

M Postrotatorischer Nystagmus bei Anhalten des
Drehstuhls wird die Endolymphe abgebremst
und schwappt aufgrund ihrer Tragheit in die
andere Richtung — Nystagmus in die umge-
kehrte Richtung, also entgegen der Drehrich-
tung

B Kalorischer Nystagmus Auslosung eines Nys-
tagmus bei Reizung des horizontalen Bogen-
gangs durch Spiilen des Gehérgangs mit kal-
tem oder warmem Wasser, Richtung ist von
der Temperatur abhdngig:
- Spiilung mit warmem Wasser: Nystagmus

zum gespiilten Ohr hin
- Spiilung mit kaltem Wasser: Nystagmus
vom gespiilten Ohr weg.

Gleichgewichtsorgan: s. Antwort zur Frage
28.1.Das Gleichgewichtsorgan liegt im Innenohr.
Es besteht aus 3 Bogengdngen und 2 Makulaorga-
nen, die die Endolymphe und in bestimmten Berei-
chen die Haarzellen enthalten. Haarzellen sind se-
kundire Sinneszellen, d.h. sie haben kein eigenes
Axon, sondern verschalten tiber glutaminerge Sy-
napsen auf nachgeschaltete Nervenzellen. Die Axo-
ne der nachgeschalteten Nervenzellen ziehen als
N. vestibularis (Teil des N. vestibulocochlearis, VIII.
Hirnnerv) zu den Vestibulariskernen im Hirn-
stamm.

Welche Sinneszellen beim Bewegen des Kopfes er-
regt werden, hangt von der Bewegungsrichtung
ab: Die Makulaorgane werden durch Linear-
(Translations-)beschleunigungen, z.B. nach oben,
unten oder bei Abweichungen des Kopfes von der
Senkrechten, aktiviert, die Bogengangsorgane
durch Drehbeschleunigungen. Bei komplexen Be-
wegungen werden meist mehrere Teile des Gleich-
gewichtsorgans aktiviert.

Ubersetzung der Bewegungsreize in elektrische
Impulse: Bei einer Kopfbewegung entsteht in den
Bogengangsorganen aufgrund der Trdgheit der
Endolymphe beidseits der Cupula kurzzeitig ein
kleiner Druckunterschied, der eine Auslenkung
der Cupula und damit ein Verschieben der in die
Cupula ragenden Zilien gegeneinander zur Folge
hat. In den Makulaorganen werden die Zilien
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durch die tragheitsbedingte Verschiebung der Sta-
tolithenmembran ausgelenkt. Durch die Auslen-
kung der Zilien dndert sich die Leitfahigkeit der
zilidren Kationen-Kandle: Eine Auslenkung der
Stereozilien in Richtung der einzelnen Kinozilie er-
hoht die Leitfihigkeit fiir K*, Na* und Ca?*, eine
Auslenkung in die entgegengesetzte Richtung er-
niedrigt sie.

Im Endolymphraum herrscht ein Potenzial von
80-120mV gegeniiber der umgegebenden Peri-
lymphe. Da die Haarzellen selbst ein Ruhemem-
branpotenzial zwischen -40 und -80mV aufwei-
sen, betrdgt die Potenzialdifferenz zwischen Endo-
lymphe und Haarzellen insgesamt etwa
120-180 mV. Gleichzeitig entspricht die K*-Kon-
zentration in der Endolymphe in etwa der K*-Kon-
zentration des Intrazellulirraums (155 mmol/l).
Aufgrund des starken elektrischen Gradienten geht
eine Erhohung der Kationen-Leitfihigkeit mit ei-
nem verstirkten Einstrom von Na*, Ca?* und K* in
die Haarzelle einher. Die daraus resultierende De-
polarisation der Haarzelle wird als Sensorpotenzial
bezeichnet. Je nach Hohe des Sensorpotenzials er-
hohen sich die Glutamatfreisetzung und dadurch
Aktionspotenzialfrequenz in der nachgeschalteten
Nervenzelle. Umgekehrt fiihrt eine Abnahme der
Kationen-Leitfdhigkeit zu einer reduzierten Gluta-
matfreisetzung und damit Abnahme der Aktions-
potenzialfrequenz (s. Antwort zur Frage 28.2).
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Zentrale Verschaltung: Die Informationen des ves-
tibuldren Systems dienen zur Raumorientierung,
Aufrechterhaltung einer stabilen Korperhaltung
und konstanten Blickkontrolle auch bei Bewe-
gungen von Kopf, Kérper und/oder Umwelt.

Das Gleichgewichtsorgan allein ist nicht in der La-
ge zu unterscheiden, ob sich nur der Kopf oder der
ganze Korper bewegt. Zur vollstindigen Orientie-
rung erhalten die Vestibulariskerne daher auch Af-
ferenzen von den Propiozeptoren (v.a. der Hals-
muskulatur) und dem visuellen System. Von den
Vestibulariskernen aus ziehen wiederum wichtige
Verschaltungen zur Gegenseite, zu den Augenmus-
kelkernen, den Motoneuronen der Skelettmusku-
latur, dem Kleinhirn und zum Gyrus postcentralis.
So kénnen beispielsweise Anderungen der Kopf-
stellung umgehend durch gegenldufige Augenbe-
wegungen Kkorrigiert werden, um das Blickfeld
moglichst konstant zu halten (vestibulookuldrer
Reflex).

Da die beiden Innenohre spiegelbildlich zueinan-
der aufgebaut sind, geht die Erregung des einen
Gleichgewichtsorgans immer mit einer Hemmung
des anderen Gleichgewichtsorgans einher. Das Ge-
hirn ist daran gewdhnt, dass die beiden Gleichge-

wichtorgane stets gegensdtzlich erregt werden.
Fdllt eines der beiden Organe aus, so dass bei Be-
wegungen die Impulsfrequenz nur noch einseitig
verandert wird, hat das hiufig Schwindel, Ubelkeit
und eine Fallneigung zur erkrankten Seite zur Folge
(s. Fallbeispiel).

Nystagmus: Unter Nystagmus versteht man un-
willkiirliche rhythmische Augenbewegungen,
d.h. langsame Augenfolgebewegungen in eine
Richtung gefolgt von schnellen Riickstellbewegun-
gen in die andere Richtung. Die Richtung des Nys-
tagmus wird nach der schnellen Komponente be-
nannt. Bestimmte Formen des Nystagmus sind
physiologisch (s. Antwort zur Frage 28.4). Sie kén-
nen in der Klinik zur Funktionspriifung des vesti-
buldren Systems eingesetzt werden. Umgekehrt
kann eine Schdadigung des vestibuldren Systems,
z.B. durch Minderdurchblutung, Trauma oder In-
fektion, zu unangemessenen Augenbewegungen
fithren (pathologischer Nystagmus). Diese Augen-
bewegungen haben ein Wandern der Objekte auf
der Netzhaut zur Folge (,,der Raum dreht sich“) und
konnen {iber Verbindungen mit dem vegetativem
Nervensystem zu Schwindel, Ubelkeit und Erbre-
chen fithren.
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Aufbau des Innenohrs
Pathologische Nystagmusformen

Welche Auswirkung hat eine Hyperventi-
lation (iibermdRige Atmung) auf den Sdure-Ba-
se-Haushalt?

Durch die tibermdRige Atmung wird zu viel CO,
abgeatmet. Da sich die Reaktion H* + HCO3™ <> CO,
+ H,0 in einem FlieBgleichgewicht befindet, sinkt
durch den CO,-Verlust die H*-Konzentration und
der pH-Wert steigt (respiratorische Alkalose).

Welche weiteren Stérungen des Siure-Ba-
se-Haushalts kennen Sie? Nennen Sie jeweils ein
Beispiel fiir eine mogliche Ursache! Erldutern
Sie, iiber welchen Mechanismus der Kérper ver-
suchen kann, die jeweilige Storung zu kompen-
sieren!

B Respiratorische Azidose: verminderte Atmung
(z.B. bei zentraler Atemdepression, neuromus-
kuldren Erkrankungen) — Anstieg des CO,-Par-
tialdrucks — Anstieg der H*-Konzentration —
pH-Wert | ; Kompensationsmechanismus:
verstdrkte metabolische H*-Elimination tiber
die Niere
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B Metabolische Azidose: vermehrter H*-Anfall
im Stoffwechsel (z.B. bei Ketoazidose, vermin-
derter H*-Elimination iiber die Niere bei
Niereninsuffizienz) — pH-Wert | ; Kompensa-
tionsmechanismus: verstarkte respiratorische
H*-Elimination durch verstarktes Abatmen von
CO; (,,Kussmaul-Atmung*)

B Metabolische Alkalose: erhéhter H*-Verlust im
Stoffwechsel (z.B. Erbrechen von Magensaft,
Hyperaldosteronismus) — pH-Wert 1 ; Kom-
pensationsmechanismus: CO,-Retention durch
abgeflachte Atmung (Limitierung durch Sauer-
stoffbedarf des Korpers).

Woran erkennen Sie, um welche Art von

Storung es sich handelt? Nennen Sie die zu er-

wartenden Befundkonstellationen im Labor!

B pH-Wert: Norm 7,37 -7,43; < 7,37 Azidose;
> 743 Alkalose

M Ursache der Storung: Bestimmung anhand re-
spiratorischer (paCO, = arterieller CO,-Partial-
druck) und metabolischer (BE =Base excess,
Standardbikarbonat) Parameter (s. Kommen-
tar).
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pH-Wert  paCoO; BE Standardbikarbonat
Respiratorische | 1 normal
Azidose (oder kompensatorisch 1)
Respiratorische 1 l normal
Alkalose (oder kompensatorisch | )
Metabolische l normal - !
Azidose (oder kompen-

satorisch | )

Metabolische 1 normal + 1
Alkalose (oder kompen-

satorisch 1)

Warum kommt es bei Hyperventilation

zu tetanischen Muskelkrampfen? Was konnen

Sie therapeutisch tun?

M Nur ,freie* Ca?* wirken membranstabilisierend

B Bei respiratorischer Alkalose H*-Verlust — Frei-
werden von Bindungsstellen an Plasmaprotei-
nen fiir positiv geladene lonen (H* waren an
Plasmaproteine gebunden) — Bindung von
Ca®* an diese Stellen — Mangel an ,freiem*
Ca?* (bei unverindertem Gesamt- Ca?*) —
Ubererregbarkeit der Zellen — tetanische Mus-
kelkrampfe

Kommentar

M Therapie:

- Patient beruhigen

- Patient in Papier- oder Plastiktiite ein- und
ausatmen lassen, dabei muss die Tiite Nase
und Mund umschlieRBen (= Riickatmung des
CO; — CO; 1 — H" 71— Normalisierung des
pH — Bindung von H* an Plasmaproteine —
Freiwerden von Ca?* — Membranstabilisie-
rung — Nachlassen der Ubererregbarkeit).

Der pH-Wert des Blutes wird normalerweise in en-

gen Grenzen konstant gehalten. Eine entscheiden-

de Rolle spielen neben den Puffersystemen des

Blutes (s.u.)

M die Niere (als metabolisches System), die die H*-
bzw. HCO3™-Ausscheidung dem Bedarf anpassen
kann, und

M die Lunge (als respiratorisches System), iiber die
H* durch Abatmung von CO; eliminiert werden
kann.

Ist eines der beiden Systeme gestort, versucht der

Korper dies tiber das andere System zu kompensie-

ren. Metabolische Stérungen werden also respira-

torisch, respiratorische Stérungen metabolisch
kompensiert.

Puffersysteme im Blut: Die drei wichtigsten Puf-

fersysteme im Blut sind:

® Bikarbonat-Puffer (H* + HCO3™ <> H,COs5 <> H,0
+ COy); es handelt sich um ein offenes System,
weil tiberschiissiges CO, leicht {iber die Lunge
abgeatmet oder tiberschiissiges HCOs5™ iiber die
Niere ausgeschieden werden kann;

M Proteine (v.a. Himoglobin), deren ionisierte
Aminosdure-Seitenketten {iber Puffereigen-
schaften verfiigen;

Dieses Dokument ist nur fur den persénlichen Gebrauch bestimmt und darf in keiner Form an Dritte weitergegeben werden!
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B Phosphat-Puffer (H" + HPO4* < HyPOy).
Puffersysteme sind v.a. an der kurzfristigen Regu-
lation des pH-Wertes beteiligt, Niere und Lunge an
der langfristigen Konstanthaltung.

Verinderungen respiratorischer und metaboli-
scher Parameter: s. Antwort zur Frage 29.3. Um die
Ursache einer Storung des Sdure-Base-Haushaltes
zu finden, betrachtet man respiratorische (CO»-
Partialdruck) und metabolische (BE oder Standard-
bikarbonat) Parameter. Ist nur einer der beiden
Parameter verdndert, handelt es sich um eine
nichtkompensierte Storung dieses Systems. Sind
beide Parameter verdndert, so handelt es sich ent-
weder um eine kombinierte oder teilkompensier-
te Storung (pH-Wert pathologisch) oder um eine
kompensierte Storung (pH-Wert im Normbe-
reich).

W CO,-Partialdruck (Norm 40 mmHg): primar er-
niedrigt bei respiratorischer Alkalose oder kom-
pensatorisch erniedrigt bei metabolischer Azi-
dose, primar erhoht bei respiratorischer Azidose
oder kompensatorisch erhoht bei metabolischer
Alkalose.
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M Base excess (BE, ,Baseniiberschuss“, Norm
-2,5-2,5mmol/l): primdr negativ bei metaboli-
scher Azidose oder kompensatorisch vermin-
dert bei respiratorischer Alkalose, primdr posi-
tiv bei metabolischer Alkalose oder kompensa-
torisch erhoht bei respiratorischer Azidose.

B Standardbikarbonat (Norm 21-28 mmol/l):
verhdlt sich wie Base excess.

Hyperventilationstetanie: s. Antworten zu Fragen
29.1 und 29.4. Eine Hyperventilationstetanie ist ei-
ne hdufige, aber harmlose Stérung des Saure-Base-

Haushaltes, die meist bei Mddchen in der Pubertdt
auftritt. Die Atmung ist kurzfristig so stark gestei-
gert, dass der pH-Wert schneller ansteigt, als die
Gegenregulationsmechanismen der Niere greifen
konnen. So kommt es trotz intakter Organfunktion
kurzfristig zu einer Verschiebung des pH-Wertes in
den alkalischen Bereich mit den entsprechenden
Folgen einer Ubererregbarkeit (Krampfe). Sobald
sich die Atmung und damit auch der pH-Wert wie-
der normalisiert haben, verschwindet die Sympto-
matik

[ ¥-¥]
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Henderson-Hasselbalch-Gleichung
Hyperkaliamie bei Azidose

Bikarbonat-Ausscheidung iiber die Niere

Berechnung des BE

Erliutern Sie den Begriff ,Sauerstoff-
schuld“!

Bei Beginn der Muskelarbeit (bis sich der Kérper
an den erhohten Bedarf angepasst hat) ist der
Sauerstoffbedarf hoher als die Sauerstoffaufnah-
me; es entsteht ein Sauerstoffdefizit, welches
nach Beendigung der Arbeit als Sauerstoffschuld
durch Mehratmung wieder ausgeglichen werden
muss.

Was versteht man unter der ,,Dauerleis-
tungsgrenze*“?

Leistung, die gerade noch langfristig (ca. 1 h)
durchgehalten werden kann; abhdngig von Trai-
ningszustand, Alter, Konstitution, Geschlecht.

DY Was lasst sich aus der Blutlaktatkonzent-

ration des Leistungssportlers schlieRen?
Dauerleistungsgrenze ist iiberschritten; Begriin-
dung: Sauerstoffbedarf des Kérpers kann nicht

Rote Muskelfasern

(,,tonische* Typ-I-Fasern)

Kontraktion langsam

Funktion Ausdauer-, Haltearbeit

Deckung des
Energiebedarfs

Aerobe Glykolyse

Besonderheiten im

Aufbau bin, zahlreiche Blutkapillaren

Fall 30

mehr vollstindig gedeckt werden, Energiegewin-
nung verlduft anaerob (Kohlenhydrate werden -
ohne Sauerstoff - zu Laktat abgebaut).

Erkliren Sie die wesentlichen Unterschie-

de zwischen Kraft- und Ausdauertraining!

B Krafttraining: Anregung von Muskelwachs-
tum, Steigerung der isometrischen Muskel-
kraft; optimales Training: kurze, fast maximale
Muskelkontraktionen

B Ausdauertraining: Erh6hung der Dauerleis-
tungsgrenze, um Leistungsfahigkeit des Herz-
Kreislaufsystems zu steigern; durch Wachstum
des Herzens (,,Sportlerherz“) wird ein groRReres
Schlagvolumen und damit eine Steigerung des
maximalen Herzminutenvolumens erreicht.

Welche unterschiedlichen Arten von Ske-
lettmuskelfasern kennen Sie? Welcher Typ wird
durch das Rudertraining verstarkt ausgebildet?

WeiRe Muskelfasern
(,,phasische“ Typ-II-Fasern)

schnell
Schnellkraft
Anaerobe Glykolyse

Viele Mitochondrien, viel Myoglo- Hohe ATPase-Aktivitdt der Myo-

sinkopfchen; groRe Glykogenvor-
rdte, relativ wenig Mitochond-
rien/Kapillaren

Rudern ist ein Ausdauersport, d. h. es werden verstarkt rote Muskelfasern ausgebildet
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Aerobe und anaerobe Energiegewinnung: Der
Korper verbraucht standig Energie, die ihm in Form
von ATP zur Verfiigung steht. Um seinen Energie-
bedarfzu decken, muss der Korper also standig neu
ATP synthetisieren. Dies erfolgt normalerweise
mittels oxidativer Phosphorylierung, also im Zit-
ratzyklus und in der Atmungskette der Mitochon-
drien (aerobe Glykolyse). Wenn zu wenig Sauer-
stoff vorhanden ist oder wenn - bei Uberschreiten
der Dauerleistungsgrenze — der 0,-Bedarf das O3-
Angebot {iberschreitet, greift der Kérper auf Ener-
giegewinnung durch anaerobe Glykolyse zuriick,
bei der Glukose zu Laktat abgebaut wird. Fiir diese
Reaktion ist kein Sauerstoff erforderlich, sie ist
aber wesentlich weniger effektiv, weil dabei nur
ein relativ kleiner Teil der in Glukose enthaltenen
Energie tatsdchlich frei wird. Langfristig kann so
der erhohte O,-Bedarf nicht ausreichend gedeckt
werden. Die 0,-Schuld wird immer gréBer und
zwingt schlief8lich zum Abbruch der Leistung (Er-
schopfung).

Dauerleistungsgrenze: Kurzfristig kann der
Mensch sehr groRe korperliche Leistungen voll-
bringen. Wenn diese mehr Energie erfordern, als
langere Zeit bereitgestellt werden kann, kommt es
zu einer zunehmenden Ermiidung bis die Arbeit
aufgrund von Erschépfung abgebrochen werden
muss. Die maximale korperliche Arbeit, die lang-
fristig (ca. 1 Stunde) durchgehalten werden kann,
wird als Dauerleistungsgrenze bezeichnet. Die

-

0-Schuld  O;-Bedart
7 / 2=
Schuld

03 -Autnahme

Ausgleich der
02 -Schuld

Erholungs-
pulssumme

Pulstrequenz

Leistung

ﬂ—H
Leistung unterhalb
der Dauerleistungsgrenze

durchschnittliche Dauerleistungsgrenze liegt etwa
beim 5-10-fachen des Grundumsatzes
(1-1,5W/kg KG, s. Fall 13), also bei etwa 5-10
W/kg KG. Bei Leistungssportlern kann die Dauer-
leistungsgrenze bei intensivem Training bis auf das
20-fache des Grundumsatzes gesteigert werden.
Bei Leistung unterhalb der Dauerleistungsgrenze
steigen O,-Verbrauch und Herzminutenvolumen
innerhalb weniger Minuten auf einen erhdhten
Wert an, der bis zur Beendigung der Leistung kon-
stant bleibt. Dabei befinden sich Herzminutenvo-
lumen (messbar an einer konstanten Herzfre-
quenz), Atmung (messbar iiber eine konstante O,-
Aufnahme) und Stoffwechsel (ATP-Verbrauch und
ATP-Resynthese) in einem ,steady state“. Es be-
steht eine lineare Korrelation zwischen Pulsfre-
quenz und Leistung: Je hoher die zu verrichtende
Arbeit, desto mehr Energie und damit desto mehr
Sauerstoff bendtigt der Kérper. Das Herzminuten-
volumen muss also ansteigen, um den O»-Bedarf zu
decken. Die zu Beginn der Arbeit eingegangene
Sauerstoffschuld bleibt von der Dauer der Leistung
unbeeinflusst und wird erst nach Beendigung aus-
geglichen, indem die Herzfrequenz nach Beendi-
gung der Arbeit erst etwas verzogert absinkt (sog.
Erholungspulssumme). So steht auch nach Been-
digung der Arbeit noch eine erhéhte O,-Menge zur
Verfiigung, die zur Deckung der O,-Schuld einge-
setzt wird.

Bei Leistung oberhalb der Dauerleistungsgrenze
iibersteigt der fiir den Energieumsatz notwendige

0;-Bedarf
Y

Ausgleich der
03-Schuld

Leistung uber der
Dauerleistungsgrenze

Sauerstoffverbrauch und Pulsfrequenz bei korperlicher Leistung (Links: Bei Leistungen unterhalb der Dauerleistungs-
grenze wird anfangs eine O,-Schuld eingegangen, im weiteren Verlauf entspricht die O,-Aufnahme dem O, -Ver-
brauch, und die Pulsfrequenz bleibt konstant. Nach Beendigung der Leistung wird die anfdngliche O,-Schuld wieder
ausgeglichen. Rechts: Bei Leistungen oberhalb der Dauerleistungsgrenze kann der Ox-Bedarf nicht gedeckt werden,
die O,-Schuld wdchst immer weiter, begleitet von einem Anstieg der Pulsfrequenz.
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0,-Bedarf die maximale Kapazitat des kardiorespi-
ratorischen Systems. Die Sauerstoffschuld wachst
immer weiter an, es kommt zur Ermiidung bis die
Arbeit aus Erschopfung schlieRlich abgebrochen
werden muss. Es wird kein ,,steady state“ erreicht,
daher steigt die Herzfrequenz wahrend der Arbeit
immer weiter an. Da die Sauerstoffschuld immer
mehr zugenommen hat, ist auch die Erholungs-
pulssumme deutlich hdher als bei Leistung unter-
halb der Dauerleistungsgrenze.

In Ruhe liegt die Laktatkonzentration im Blutplas-
ma etwa bei 1mmol/l. Bei Arbeit unterhalb der
Dauerleistungsgrenze steigt die Laktatkonzentra-
tion nur wenig (bis maximal 2 -3 mmol/l) an. Bei
Uberschreiten der Dauerleistungsgrenze wird der
0,-Bedarf nicht vollstindig gedeckt. Der Korper
greift auf anaerobe Energiegewinnung zuriick und

baut dabei Kohlenhydrate zu Laktat ab. Steigende
Laktatkonzentrationen sind daher ein zuverldssi-
ger Indikator fiir eine wachsende O, -Schuld, die
wiederum ein Hinweis darauf ist, dass die Dauer-
leistungsgrenze tiberschritten wurde (,anaerobe
Schwelle“). Der Laktatspiegel steigt steil an und
kann Werte bis zu 10-15 mmol/l erreichen.

Training: Als Training bezeichnet man die Summe
aller MaRnahmen, die zur Steigerung der korperli-
chen Leistungsfahigkeit fiihren. Durch wiederhol-
te Belastung des motorischen Systems bzw. der an
der Sauerstoffversorgung beteiligten Organe
kommt es zu einer VergréfSerung der Leistungsre-
serven. Morphologisch kann sich das beispielswei-
se durch eine Zunahme der Muskelmasse, eine
Steigerung des maximal erreichbaren Herzzeitvo-
lumens, funktionell durch eine verbesserte Koordi-
nation bemerkbar machen.

[
* ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN
Leistungsdiagnostik (z.B. Fahrradergometrie)
Anpassungsvorgdnge im Korper bei der Umstellung von Ruhe auf Leistung (z.B. des

Herz-Kreislaufsystems)

Wie werden Kohlenhydrate verdaut?

B Kohlenhydrate werden nur als Monosaccharide
resorbiert — Spaltung komplexer Kohlenhy-
drate (z.B. Stdrke) durch Amylasen aus Spei-
cheldriisen und Pankreas in kleinere Bruchstii-
cke (Oligosaccharide) — weitere Spaltung
durch Enzyme des intestinalen Biirstensaums
zu Monosacchariden

B Transport der Monosaccharide Glukose und
Galaktose in die Darmepithelzellen durch Na*-
gekoppelten sekunddr-aktiven Symport (trei-
bende Kraft ist der Na*-Gradient: pro Na*, das
in die Zelle gelangt, wird {iber den Symport-
transporter ein Monosaccharid transportiert);
Fruktose gelangt passiv durch erleichterte Dif-
fusion in die Enterozyten

B Aus den Enterozyten gelangen die Mono-
saccharide tiber Glukosetransporter (GLUT2)
ins Pfortaderblut (— Leber).

Wie funktioniert die Proteinverdauung?

B Im Magen: Denaturierung der Proteine durch
sauren Magensaft

B Proteinspaltung in kleine Bruchstiicke (Oligo-
peptide, Di-/Tripeptide, Aminosduren) durch
Pepsin (Magen), Proteasen des Pankreassafts
(Diinndarm), Oligopeptidasen (Biirstensaum)

B Aufnahme von Aminosduren in Enterozyten
durch sekunddr-aktiven Na*-Symport
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B Aufnahme von Di- und Tripeptiden in Entero-
zyten durch H*-gekoppelten Symport-Trans-
porter, in Enterozyten groStenteils weitere
Spaltung in einzelne Aminosduren.

Welche Mangelerscheinungen drohen

nach der Entfernung groBer Teile des Ileums?

B Im Ileum wird der Komplex aus Intrinsic factor
und Vitamin By, resorbiert; fehlt das lleum, so
kann nicht mehr genug Vitamin By, resorbiert
werden, ohne entsprechende parenterale Sub-
stitution droht ein Vitamin-B 1,-Mangel; Folge:
perniziose Andmie (s. Fall 4).

B Ohne lleum ist zudem auch die Gallesdurere-
sorption und damit auch die Resorption von
Fett und fettlslichen Vitaminen gestort.

ERIEY Wie erkldren Sie sich die ausgepragte Di-

arrhoe bei dem Patienten?

M Durch fehlendes [leum: Storung der Gallensau-
reriickresorption

B Nichtresorbierte Gallensduren werden im
Darm durch Bakterien dekonjugiert

B Dekonjugierte Gallensduren férdern die NaCl-
und Wassersekretion in den Darm und stimu-
lieren die Kolonpassage — Durchfille (sog.
chologene Diarrhoe).
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Verdauung und Resorptionsorte: Der Verdau-
ungsprozess beginnt bereits im Mund, wenn feste
Nahrung zerkaut und mit Speichel vermischt wird.
Speichel enthdlt neben Abwehrstoffen (z.B. Im-
munglobulin A, Lysozym) auch Enzyme (Amyla-
sen), durch die die Kohlenhydratspaltung eingelei-
tet wird. Im Magen erfolgt die Denaturierung von
Proteinen und die Emulgation von Fetten. Gleich-
zeitig werden diese Substanzen teilweise schon in
kleinere Bruchstiicke gespalten. Vom Magen wird
der Speisebrei (Chymus) portionsweise in den
Diinndarm weitergegeben. Im oberen Diinndarm
(Jejunum) spalten Enzyme des Pankreassafts Koh-
lenhydrate, Fette und Eiweil3e in resorbierbare Be-
standteile. Die Fettverdauung erfolgt in Anwesen-
heit von Gallensduren. Der grofte Teil der Nah-
rungsbestandteile ist am Ende des Jejunums be-
reits resorbiert, lediglich Vitamin Bj, und Gallen-
sduren werden erst im Ileum in nennenswertem
Ausmall aufgenommen. Im Kolon werden noch
Wasser und Elektrolyte resorbiert.

Treibende Kraft fiir die meisten Transportprozesse
an der Darmschleimhaut ist die Na*-K*-ATPase in
der basolateralen Membran der Epithelzellen.
Durch sie wird ein starker elektrochemischer Na*-
Gradient aufgebaut, der als Antrieb fiir viele sekun-
dar-aktive Transportprozesse genutzt wird.

Calcium

Magnesium Pankreas-

Fisen enzyme
) fettlosl.
Monosaccharide Vitamine

Disaccharide

Protein
wasserlosliche
Vitamine
Diinndarm
Vitamin B,
Gallen-
salz-
wasser
Resorptionsorte

Kohlenhydratverdauung: s. Antwort zur Frage
311

EiweilBverdauung: s. Antwort zur Frage 31.2.

Fettverdauung: 90% der Nahrungsfette sind Tri-
acylglycerine, der Rest besteht aus Cholesterin,
Cholesterinestern, Phospholipiden, fettloslichen
Vitaminen und Sphingolipiden. Fette sind schlecht
wasserldslich. Um sie resorbieren zu kénnen, miis-
sen sie zundchst emulgiert werden, um gentigend
Angriffsflache fiir die fettspaltenden Enzyme (Li-
pasen) zu schaffen. Im Magen werden die Fette zu-
ndchst mechanisch zu Fetttropfchen mit einem
Durchmesser von 0,5-2 um emulgiert. Unter der
Einwirkung einer sdurestabilen Lipase werden be-
reits hier bis zu 30% der Nahrungsfette gespalten.
Im Duodenum kommt der fetthaltige Chymus mit
den Gallensduren, die eine noch feinere Emulgie-
rung ermoglichen, und Pankreasenzymen (z.B.
Pankreaslipase, Phospolipase, Cholesterinestera-
se) in Kontakt. Die bei der Fettverdauung entste-
henden freien Fettsdauren und 2-Monoacylglyceri-
ne bilden in Anwesenheit der Gallensduren zusam-
men mit Cholesterin, Phospholipiden, fettloslichen
Vitaminen und anderen apolaren Lipiden Mizellen
mit einem Durchmesser von 20-50 nm. Aufgrund
ihrer geringen Grof3e kénnen die Mizellen leicht
zwischen die Mikrovilli des Biirstensaums gelan-
gen und aufgrund ihrer Lipophilie direkt tiber die
Zellmembran in die Enterozyten iibertreten. Dort
werden sie zum groRten Teil wieder zu Triacylgly-
cerinen und Cholesterinestern zusammengesetzt
und zusammen mit verschiedenen Apoproteinen
in Chylomikronen eingebaut. Die Chylomikronen
gelangen aus den Enterozyten in die LymphgefaRe,
von wo aus sie unter Umgehung der Leber den sys-
temischen Kreislauf erreichen.

Resorption von Wasser und Elektrolyten: Die Re-
sorption von Nahrungsbestandteilen aus dem
Darmlumen erfolgt isoosmotisch. Das bedeutet,
dass bei Aufnahme hypertoner Nahrung zundchst
grofle Mengen Wasser sezerniert werden miissen.
Erméglicht werden die raschen Wasser- und Elekt-
rolytbewegungen durch die hohe Permeabilitdt
der Diinndarmschleimhaut. Insgesamt miissen pro
Tag ca. 91 Wasser (ca. 21 aus Nahrung, ca. 71 Ver-
dauungssekrete) aus dem Darm resorbiert werden.
Wasser und Elektrolyte kdnnen entweder parazel-
luldr (im Bereich der Interzellularspalten) durch
Solvent drag oder transzelluldr {iber Transporter in
der luminalen Membran resorbiert werden.
Wasser wird zusammen mit osmotisch wirksamen
Stoffen resorbiert, so dass der Darminhalt immer
plasmaisoton bleibt.

Natrium wird im Diinndarm parazellular tiber Sol-
vent drag oder {iber Na*-Substrat-Symporte aufge-
nommen. Im Kolon, in dem die Schlussleisten viel
dichter sind, wird Natrium v.a. iber Na*-H*- und
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Nahrungsfette

Zungengrundlipase

Ductus

Gallensauren choledochus

Spaltung
im Magen

Duodenum

Emulgierung
und
enzymatische
Spaltung

r Oesophagus

Magen

Pankreas

Pankreaslipase und Phospholipase A,

Chylomikronen |— LymphgefdRe — BlutgefdRe

Mizellen- Resorption
bildung im Jejunum

’ kurzkettige Fettsduren ‘—» Pfortader — Leber

Fettverdauung

HCO3™-Cl-Austauscher und aldosteronabhdngige
Na*-Kandle aufgenommen.

Kalium wird sowohl resorbiert als auch sezerniert.
Im Diinndarm erfolgt die Resorption in erster Linie
parazelluldr. Wie in der Niere wird auch im Darm
die K*-Ausscheidung durch Aldosteron gefordert.
Chlorid wird im Diinndarm teils tiber Solvent drag
resorbiert, aber auch die transepitheliale Potenzi-
aldifferenz (luminale Seite des Epithels ist gegen-
iiber der Serosaseite positiv geladen) begiinstigt
die CI- -Resorption. Im Kolon wird CI- iiber einen
HCO5™-Cl-Austauscher resorbiert.

Gallensdurenverlustsyndrom: Der Gallensduren-
verlust durch fehlende Resorption nach Ileumre-
sektion hat hdufig eine chologene Diarrhoe zur

Folge (s. Antwort zur Frage 31.4). Therapeutisch
kann das Austauscherharz Colestyramin gegeben
werden. Dieses bindet Gallensduren und inakti-
viert sie damit biologisch.

Ist der Gallensdurenverlust groRer als die Gallen-
sdurenneusynthese, so stehen nicht mehr genug
Gallensduren zur Verfiigung, um Fette emulgieren
zu konnen. Diese werden dadurch nicht mehr voll-
stindig resorbiert und teilweise {iber den Stuhl
ausgeschieden. Der Stuhl glinzt fettig (sog. Ste-
atorrhoe). Zur Therapie ersetzt man langkettige
durch kurz- und mittelkettige Fettsduren, die gal-
lensdureunabhdngig aufgenommen werden. Ent-
hdlt die Galle zudem weniger Gallensduren als
Cholesterin, kann Cholesterin ausfallen und Gal-
lensteine bilden (s. Fall 7).

ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Malabsorption, Maldigestion

Bestandteile der Nahrung (z.B. [essenzielle] Aminosduren, Spurenelemente, Vitamine)
Pankreassaft (Zusammensetzung, Bildung, Sekretionsreiz, Funktion)
Galle (Zusammensetzung, Bildung, Sekretionsreiz, Funktion)

Fetttransport in Blut und Lymphe
Stofftransport iiber Membranen

Fall 31 Seite 32

ent ist nur fur den persénlichen Gebrauch bestimmt und darf in keiner Form an Dritte weitergegeben werden!
.. Fallbuch Physiologie (ISBN 9783131404312) © 2005 Georg Thieme Verlag KG, Stuttgart



Fall 32

Wie wird die Nierendurchblutung norma-

lerweise reguliert?

Bayliss-Effekt: Autoregulationsmechanismus, Ver-

dnderung des Stromungswiderstands in Abhdn-

gigkeit vom Blutdruck, um die Nierendurchblu-

tung konstant zu halten

B Anstieg des Blutdrucks — Zunahme der tan-
gentialen Wandspannung — Kontraktion der
glatten GefdfSmuskulatur

B Abnahme des Blutdrucks — Abnahme der tan-
gentialen Wandspannung — Relaxation der
glatten GefdfSmuskulatur

Daraus folgt ein in etwa gleichbleibender Quo-

tient aus Blutdruck und Stromungswiderstand

auch bei wechselnden Blutdriicken — konstanter

renaler Blutfluss (RBF) im Bereich eines arteriel-

len Mitteldrucks von 80-180 mmHg; bei Uber-

oder Unterschreiten dieses Bereichs druckpassive

Verdnderung des RBF.

Welche Funktionen der Niere werden

durch die Durchblutung direkt beeinflusst?

B Glomerulare Filtration: Zunahme der Nieren-
durchblutung — Steigerung der Filtration

B Konzentrierungsfahigkeit: abhdngig von der
Hohe des mittels des Gegenstromprinzips auf-
gebauten Konzentrationsgradienten; bei star-
ker Durchblutung des Nierenmarks wird ein
Teil dieses Konzentrationsgradienten ausge-
schwemmt — Abnahme der Konzentrierungs-
fahigkeit.

Kommentar

Wie erkliren Sie sich den Bluthochdruck
bei der Patientin?

Renovaskuldre (=renale) Hypertonie: Mangel-
durchblutung der Niere aufgrund der Nierenarte-
rienstenose fithrt zu einer Aktivierung des Renin-
Angiotensin-Aldosteron-Systems mit gesteigerter
Reninfreisetzung — Bildung von Angiotensin Il
und Aldosteron — Blutdruckanstieg (s. Antwort
zur Frage 32.4 und Kommentar).

Erldutern Sie den Regelkreis des Renin-
Angiotensin-Aldosteron-Systems (RAAS)!

Blutdruck ¥ Angiotensinogen
Hypovoldmie
Hyponatridmie
Hyperkalidmie
Azidose
Sympathikus 4

+ . +
— Renin —»

Angiotensin |

ACE —*»

Angiotensin Il —
b

Na*-Retention < ‘ Aldosteron
K*-, H*-Sekretion

Vasokonstriktion

Renin-Angiotensin-Aldosteron-System (RAAS)

Welche Verinderungen des Elektrolyt-
haushaltes erwarten Sie bei der Patientin?
Nierenarterienstenose — verminderte Nierenper-
fusion — Aktivierung des RAAS — vermehrte Frei-
setzung von Aldosteron — Na*-Retention, K*- und
H*-Sekretion — Hypernatriamie, Hypokalidmie,
Alkalose.

Nierendurchblutung: Obwohl die beiden Nieren
zusammen nur etwa 300 g wiegen, flieRen in Ruhe
etwa 20% des Herzminutenvolumens, (d.h. pro
Minute etwa 1-1,21Blut) durch sie hindurch. Auch
bei Blutdruckanstieg oder -abfall muss die absolu-
te Nierendurchblutung konstant bleiben, da sich
Verdanderungen der Nierendurchblutung direkt auf
die glomeruldre Filtration und Konzentrierungsfa-
higkeit auswirken wiirden (s. Antwort zur Frage
32.2).

Die Nierendurchblutung ist in Mark (10%) und Rin-
de (90%) sehr unterschiedlich: Eine starke Durch-
blutung der Rinde ist notwendig, um eine ausrei-
chende Menge Primdrharn filtrieren zu konnen. Ei-
ne zu starke Markdurchblutung dagegen wiirde
zum Auswaschen des in der Henle-Schleife mit Hil-
fe des Gegenstromprinzips aufgebauten Konzen-

trationsgradienten fithren. Dies wiirde die Kon-
zentrierungsfahigkeit der Niere, die ja von der ma-
ximalen Osmolaritit des Nierenmarks abhdngt,
einschranken.

Regulationsmechanismen der Nierendurchblu-
tung: Auf kurzfristige Veranderungen des Blut-
drucks reagiert die Niere durch den myogenen Au-
toregulationsmechanismus, dem sog. Bayliss-Ef-
fekt (s. Antwort zur Frage 32.1). AuBerdem ist die
Niere an einer langfristigen humoralen Blutdruck-
regulation beteiligt: Durch verschiedene Ausloser
(z.B. Abfall des renalen Perfusionsdrucks, Abfall
des Na*-Gehalts, Sympathikusaktivierung) wird
das  Renin-Angiotensin-Aldosteron-System
(RAAS) aktiviert (s. Antwort zur Frage 32.4).
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Renin-Angiotensin-Aldosteron-System (RAAS):
Bei Aktivierung des RAAS kommt es zu einer ver-
starkten Freisetzung von Renin aus dem juxtaglo-
meruldren Apparat der Niere. Renin ist eine Pro-
tease, die das aus der Leber stammende Angioten-
sinogen in biologisch inaktives Angiotensin I spal-
tet. Angiotensin I wird durch das Angiotensin Con-
verting Enzyme (ACE) weiter in biologisch aktives
Angiotensin Il gespalten. Angiotensin Il wirkt stark
vasokonstriktorisch und erzielt {iber den Anstieg
des peripheren Widerstands einen deutlichen
Blutdruckanstieg. Gleichzeitig stimuliert es in der
Nebennierenrinde die Freisetzung von Aldosteron.
Angiotensin Il wirkt auRerdem blutdrucksteigend
iber eine Stimulation des Sympathikus, des Durst-
gefiihls und der ADH-Sekretion.

Renaler Hypertonus: Ist bei Stenosen der Nieren-
arterien der Stromungswiderstand so hoch, dass
der renale Perfusionsdruck sinkt, so reagiert die
Niere darauf mit einer Steigerung der Reninfreiset-
zung. Diese Reninfreisetzung hat einen massiven
Blutdruckanstieg zur Folge, der mittels Medika-
menten kaum gesenkt werden kann (s. Fallbei-
spiel). Um die Nierendurchblutung zu normalisie-
ren, muss die Stenose der Nierenarterie beseitigt
werden. Besteht die Nierenarterienstenose iiber
einen lingeren Zeitraum, kann sich der renale
Hochdruck fixieren, d.h. der Blutdruck normali-
siert sich auch nach Beseitigung der Stenose nicht
mehr vollstdndig.

ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN
Kurz-, mittel- und langfristige nervale und humorale Blutdruckregulationsmechanismen
Aufbau des Konzentrationsgradienten zwischen Nierenmark und Nierenrinde

Glomerulare Filtration

Fall 33

Nennen Sie die wesentlichen Unterschie-
de zwischen den Aktionspotenzialen von Ner-
venzellen, Zellen des Arbeitsmyokards und
Schrittmacherzellen des Herzens!

Aktionspotenzial Nervenzelle

Dauer 1ms
beteiligte lonen Na*, K*
Form

,Besonderheiten*

Arbeitsmyokard Schrittmacherzellen

100-400 ms
Na*, Ca%*, K*

100-200ms

verschiedene Kat-
ionen (v.a. Ca%* K*)

Plateauphase langsame diastoli-
sche Spontandepola-

risation

Zeichnen Sie die Aktionspotenziale von

Zellen des Arbeitsmyokards und Schrittmacher-

zellen auf! Erldutern Sie, wie sie zustande kom-

men!

B Aktionspotenzial in Zellen des Arbeitsmyo-
Kkards: Offnung schneller spannungsgesteuer-
ter Na*-Kandle — schneller Na*-Einstrom —
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Depolarisation (steiler Aufstrich) — Offnung
potenzialgesteuerter Dihydropyridinrezeptor-
assoziierter Ca?*-Kanéle — Ca®*-Einstrom ins
Zytosol, Ca?* wirkt als second messenger —
Offnung ligandengesteuerter Ryanodin-sensiti-
ver Ca?*-Kanile im sarkoplasmatischen Retiku-
lum — weiterer Ca%*-Einstrom ins Zytosol +
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gleichzeitige Abnahme der K*-Leitfahigkeit (»,langsame diastolische Spontandepolarisati-

(Plateauphase) — Riicktransport des Ca?* in on“) — bei Erreichen des Schwellenpotenzials
sarkoplasmatisches Retikulum/Extrazellular- (ca. -40 mV) starke Zunahme der Ca?*-Leit-
raum — Erhéhung der K*-Leitfdhigkeit — Re- fahigkeit — schnelle Depolarisation —Ende des
polarisation der Zelle Aktionspotenzials durch Offnung von K*-Kana-

len — Repolarisation der Zelle (negativster
Membranpotenzial [mV] Wert, d(?n das. Potenzial dabei erreicht=, maxi-
A males diastolisches Potenzial“, MDP).

Wodurch unterscheiden sich Aktionspo-
Kontraktion tenziale des Vorhofmyokards von denen des
Ventrikelmyokards sowie Schrittmacheraktions-
potenziale des Sinusknotens von denen des AV-
Knotens?
-80 - B Aktionspotenziale des Arbeitsmyokards in
Leitfahigkeit Vorhof und Ventrikel: sehr dhnliche Form, Ak-
tionspotenziale der Vorhofe sind aber schma-
ler, weil sie im Schnitt etwas kiirzer dauern (ca.
100-150 ms) als die der Ventrikel (ca.
200-400 ms)
B Aktionspotenziale der Schrittmacherzellen:
unterscheiden sich v.a. durch Impulsfrequenz: 153
Je schneller (,,steiler*) die langsame diastoli-
sche Spontandepolarisation, desto schneller
wird das Schwellenpotenzial erreicht und des-

Aktionspotenzial in Zellen des Arbeitsmyokards und die to hoher ist die Frequenz; der Sinusknoten
zugehdrigen lonenstréme zeigt die steilste diastolische Spontandepolari-
sation.

B Aktionspotenzial in Schrittmacherzellen:
Schrittmacherzellen haben kein stabiles Ruhe-
potenzial, sondern depolarisieren spontan
durch nichtselektiven Einstrom von Kationen

Membranpotenzial [mV]

40|
07 Erregungsausbreitung und Form der Aktionspotenziale in
den verschiedenen Abschnitten des Herzens
Schwellen- |
potential
Was sind , kreisende Erregungen®, warum
_80 sind sie so gefdhrlich, und wie werden sie nor-
— ACaZ* ['isrfgslf"ekt!;/e n malerweise verhindert?
eitfahigkeit ookl B Beim Kreisen einer Erregung im Herzen (,re-

entry”) sind standig gleichzeitig Teile des Her-
zens erregt und andere Teile unerregt — keine
Entspannung des Herzens — keine Ventrikel-
fiillung — kein Blutauswurf in Kreislauf —

fir Kationen |
|

Aktionspotenzial ind lonenstréme in Schrittmacherzel- funktioneller Herzstillstand“ (s. auch Kom-

len; durchgezogene Linie = rasche diastolische Spontan- mentar)

depolarisation (z. B. im Sinusknoten) mit hoher Aktions- M Verhinderung normalerweise durch lange Pla-
potenzialfrequenz, gestrichelte Linie = flachere diastoli- teauphase: Aktionspotenziale sind so lang, dass
sche Spontandepolarisation (z.B. im AV-Knoten) erzeugt zuerst erregte Myokardteile noch unerregbar
eine geringere Aktionspotenzialfrequenz (refraktdr) sind, wenn die letzten Teile des

Myokards erregt werden.
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Kommentar

Neben den Muskelzellen, die fiir die Kontraktion
des Herzens verantwortlich sind (Arbeitsmyo-
kard), besitzt das Herz auch Muskelzellen, die auf
die Bildung und Weiterleitung von elektrischen Er-
regungen spezialisiert sind (Erregungsbildungs-
system und -leitungssystem). Die Erregung ent-
steht also nicht in irgendwelchen Nervenzellen
sondern im Herzen selbst. Man spricht daher auch
von Autonomie oder Autorhythmie des Herzens.
Die Umsetzung einer elektrischen Erregung (Akti-
onspotenzial) in eine mechanische Aktion (Kon-
traktion) wird als elektromechanische Kopplung
bezeichnet.

Erregungsbildung: Die Erregungsbildung erfolgt
in sog. Schrittmacherzellen. Dies sind Herzmus-
kelzellen, die spontan depolarisieren und damit
eine Erregung auslosen kénnen. Zu den Schrittma-
cherzellen zahlen:
B Sinusknoten im rechten Vorhof
B AV-Knoten zwischen Vorhofen und Ventrikeln
B His-Biindel, Tawara-Schenkel und Purkinje-Fa-
sern in den Ventrikeln.
Der Sinusknoten hat die hochste Eigenfrequenz al-
ler Schrittmacherzellen, daher wird das Herz nor-
malerweise durch den Sinusknoten erregt. Er wird
deshalb auch als primdrer Schrittmacher bezeich-
net. Die Erregung des Sinusknotens erreicht die iib-
rigen Teile des Erregungsleitungssystems, noch be-
vor dort die langsame diastolische Spontandepola-
risation zum Erreichen des Schwellenpotenzials
fithren konnte und depolarisiert sie. Nur wenn die
Erregung des Sinusknotens ausfdllt oder nicht wei-
tergeleitet werden kann, kommt die Eigenfrequenz
der weiter distal liegenden Schrittmacher zum Tra-
gen.

Die Frequenz einer Schrittmacherzelle wird durch

die Geschwindigkeit des Erreichens des Schwel-

lenpotenzials bestimmt und hdngt damit von vier

Faktoren ab:

B Anstiegssteilheit der langsamen diastolischen
Spontandepolarisation: Je starker der unspezi-
fische Kationeneinstrom, desto schneller depo-
larisiert die Zelle und desto schneller wird das
Schwellenpotenzial erreicht und ein Aktionspo-
tenzial ausgeldst.

B Verlauf der Repolarisation: Je schneller die Zel-
le repolarisiert, desto schneller kann auch ein
neuer Erregungszyklus beginnen.

B Schwellenpotenzial: Je niedriger das Schwel-
lenpotenzial liegt, desto schneller wird es er-
reicht und eine Erregung ausgelost.

B Maximales diastolisches Potenzial (MDP): Je
weniger negativ das MDP ist, desto ndher liegt es
am Schwellenpotenzial, so dass dieses dann
schneller erreicht wird.

Der Sinusknoten als primdrer Schrittmacher gibt

normalerweise eine Frequenz von 60-100 Schlai-

gen/min (sog. Sinusrhythmus) vor, der AV-Knoten
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als sekunddrer Schrittmacher ist mit 40 -55 Schla-
gen/min schon deutlich langsamer. Sog. tertidre
(ventrikuldre) Schrittmacher weisen sogar noch
niedrigere Eigenfrequenzen von 25-40 Schldgen/
min auf, die normalerweise nicht mehr zur Auf-
rechterhaltung eines ausreichenden Herzminuten-
volumens geniigen.

Erregungsausbreitung: Die einzelnen Herzmus-
kelzellen stehen {iber gap junctions untereinander
in Verbindung. Das hat zur Folge, dass die Erregung
einer einzelnen Zelle auf die angrenzenden Zellen
iibertragen wird und auch diese erregt. Die einzel-
nen Herzmuskelzellen verhalten sich funktionell
also wie eine einzige grof3e Zelle, man spricht da-
her auch von einem ,funktionellen Synzytium*“.
Zwischen Vorhofen und Kammern liegt eine binde-
gewebige Ventilebene, die die Vorhéfe und Kam-
mern gegeneinander isoliert und nur an einer Stel-
le, dem AV-Knoten, durch Herzmuskelzellen unter-
brochen wird. Nur an dieser Stelle kann die Erre-
gung von den Vorhofen auf die Kammern tiberge-
leitet werden. Durch die langsame Leitung des AV-
Knotens findet hier gleichzeitig eine Verzégerung
statt. Dadurch erfolgen Vorhof- und Kammerkon-
traktion nacheinander, und die Vorhofkontraktion
kann noch zur Kammerfiillung beitragen kann.

Refraktarzeit: Wenn die Herzmuskelzelle voll-
standig depolarisiert ist, kann selbst durch hohe
Reizintensitdten kein neues Aktionspotenzial aus-
gelost werden (absolute Refraktdrzeit). Solange
die Zelle noch nicht vollstindig repolarisiert ist,
das Membranpotenzial aber schon wieder deutlich
negativer ist, kann durch hohe Reizintensitdten ei-
ne erneute Erregung ausgelost werden (relative
Refraktarzeit). Die Refraktdrzeit schiitzt das Herz
vor einer vorzeitigen Wiedererregung und fiihrt
dazu, dass die Herzmuskelzellen erst erschlaffen,
bevor sie sich erneut kontrahieren konnen. Dieser
Wechsel zwischen Erschlaffung und Kontraktion
ist unbedingt erforderlich, damit das Herz seine
Pumpfunktion tiberhaupt erfiillen kann.

Kammerflimmern: Beim Kammerflimmern krei-
sen die Erregungen zwischen erregten und uner-
regten Myokardteilen. Kreisende Erregungen ent-
stehen dann, wenn das Myokard an einer Stelle er-
regt wird, wahrend ein Teil der Zellen noch refrak-
tdr, ein anderer Teil bereits wieder erregbar ist. Ur-
sache kann beispielsweise ein Stromschlag sein,
der in die sog. vulnerable Phase des Herzzyklus
(Ende der T-Welle) fdllt. Durch die stindige Erre-
gung von Teilen des Myokards ist weder eine ge-
ordnete Kontraktion noch eine Entspannung und
damit auch keine Pumpleistung mehr moéglich. Um
diese kreisenden Erregungen zu unterbrechen,
kann man versuchen, alle Zellen gleichzeitig zu er-
regen, damit sie danach alle in die Refraktarzeit
und dann in einen unerregten Zustand iibergehen.
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Wenn das geschehen ist, kann wieder ein geordne-
ter Sinusrhythmus einsetzen. Fiir eine solche sog.
Kardioversion werden in der Notfallmedizin Elekt-
roschocks mit einen Defibrillator verabreicht. Ist

ein solches Gerat nicht zur Stelle, so kann man ver-
suchen, mit einem starken mechanischen Reiz (z.B.
prakordialer Faustschlag, s. Fallbeispiel) den glei-
chen Effekt zu erreichen.

[ ¥
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN
Elektrolytstorungen und Auswirkungen auf die Erregung des Herzens (z.B.
Hyper-/Hypokaliamie, Hyper-/Hypokalzimie)
Storungen der Erregungsbildung und -weiterleitung im Herzen (z.B. AV-Block)

Elektromechanische Kopplung
EKG

Fall 34

Wie unterscheiden sich Proportional-,
Differenzial- und Proportional-Differenzial-Re-
zeptoren? Zeichnen Sie das Antwortverhalten
der einzelnen Rezeptortypen auf einen Recht-
eckreiz schematisch auf!

Reiner Proportional-Rezeptor: Reaktion nur
auf absolute Starke eines Reizes, d. h. Rezeptor-
antwort ist direkt proportional zur Reizstarke
Reiner Differenzial-Rezeptor: Reaktion nur auf
Anderungen der Reizintensitit

Reizstarke

Rechteckreiz

Zeit

Proportional-Rezeptor

Differenzial-Rezeptor !

Aktionspotenzialfrequenz

Proportional-
Differenzial-Rezeptor

Antwortverhalten von Proportional-Rezeptor, Differenzi-
al-Rezeptor und Proportional-Differenzial-Rezeptor auf
einen Rechteckreiz
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[ | Proportional-Differenzial-Rezeptor.:. Reaktion 155
hangt von absoluter Reizstirke und Anderung
der Reizintensitdt ab; starkste Reaktion daher
zu Beginn eines Reizes — dann trotz gleichblei-
bender Reizstirke Abnahme der Aktionspoten-
zialfrequenz — bei Beendigung des Reizes be-
sonders starker Abfall der Aktionspotenzialfre-
quenz — erneutes Einstellen der Ruhefrequenz

Bei den meisten Rezeptoren handelt es sich um
Mischformen, wobei entweder die Proportional-
oder die Differenzialkomponente iiberwiegen
kann.

Welche Sensoren in der Haut kennen Sie?
Nennen Sie mindestens 5 Rezeptoren und ihre
wichtigsten Merkmale!

B Ruffini-Korperchen: langsam adaptierender
(SA1I) Druck- bzw. Dehnungsrezeptor aus
mehreren Nervenendigungen im Stratum reti-
culare, die von einer Bindegewebekapsel zu-
sammengefasst werden, reagiert nur auf abso-
lute Druckintensitat (reiner Proportional-Re-
zeptor)

B Meissner-Korperchen: rasch adaptierender
(RA) reiner Differenzial-Rezeptor, bestehend
aus Lamellarzellen (terminalen Schwann-Zel-
len), Nervenfasern/-terminalen und Bindege-
webekapsel; reagiert auf Druckdnderungen
und registriert so Berithrungen

B Haarfollikel-Rezeptoren: rasch adaptierender
(RA) reiner Differenzial-Rezeptor, zugehéorige
Nervenfaser windet sich um Haarschafte und
reagiert auf deren Auslenkungsgeschwindig-
keit

B Merkel-Zellen: langsam adaptierender (SA I)
Druckrezeptor, bestehend aus einer Merkel-
Zelle und zugehoriger Axonterminale, reagiert
auf Druck und Geschwindigkeit der Druckén-
derung (Proportional-Differenzial-Rezeptor);
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hdufig in Gruppen angeordnet, dann als , Tast-
scheiben“ bezeichnet

B Pacini-Korperchen: sehr schnell adaptierender
(FA'II) Proportional-Differenzial-Rezeptor, bei
dem das afferente Axon in einen lamellenarti-
gen Innen- und AuRenkolben eingebettet ist,
der addquate Reiz sind schnelle Schwingungen
(Vibrationen), wohingegen langsame Bewe-
gungen (wie durch einen StoRdampfer) von
den Lamellen abgefangen werden

B Thermorezeptoren: mittelschnell adaptieren-
de Proportional-Differenzial-Rezeptoren, man
unterscheidet Warm- von Kaltrezeptoren, bei
Indifferenztemperatur haben beide Rezeptor-
typen eine niedrige Entladungsfrequenz, bei
Temperaturdnderung dndert sich die Entla-
dungsfrequenz invers, d.h. die der Warmrezep-
toren verhdlt sich entgegengesetzt der Kaltre-
zeptoren

B Freie Nervenendigungen: langsam bzw. nicht
adaptierende Schmerzrezeptoren mit markar-
men (Typ A) bzw. marklosen (Typ C) Fasern.

Kommentar

Erlidutern Sie die Begriffe , Empfindungs-
schwelle“, ,Unterschiedsschwelle“ und ,rdumli-
ches Auflésungsvermogen*?

m Empfindungsschwelle: gibt an, welche mini-
male Intensitdt ein Reizes haben muss, damit
er {iberhaupt wahrgenommen wird

B Unterschiedsschwelle: gibt den miminalen
Unterschied zwischen zwei Reizintensitdten
an, der notig ist, damit die Reize als unter-
schiedlich stark empfunden werden kénnen
(mindestens 3 -10% der Reizintensitat)

B Rdumliches Auflosungsvermdogen: beschreibt
den kleinsten Abstand, den zwei gleichzeitig
angebotene punktférmige Beriihrungsreize ge-
rade noch haben diirfen, damit sie als getrenn-
te Reize wahrgenommen werden kénnen (si-
multane Raumschwelle oder Zweipunkt-
schwelle); je kleiner die Zweipunktschwelle,
desto hoher das Auflésungsvermégen, beson-
ders hoch ist es an Fingerspitzen (ca. 1-3 mm)
und Zunge (ca. 0,5-1 mm), relativ gering am
Riicken (ca. 50-70 mm).

Warum spiirt die Frau keine Schmerzen
mehr, als Sie ihr in die Hand stechen?

Durch die tiefe dermale Verbrennung sind auch
die Nozizeptoren, die in der Dermis und an der

Grenze zur Epidermis liegen, zerstort.

Sensibilitat: Als Sensibilitit bezeichnet man die
Fdhigkeit zur Wahrnehmung verschiedener Reize
an Haut, inneren Organen, Muskeln und Gelenken.
Die Wahrnehmungsfahigkeit der Haut kann man
auch als Oberflichensensibilitdt bezeichnen, die
der inneren Organe als viszerale Sensibilitit und
die der Muskeln und Gelenke als Tiefensensibili-
tit. Zur Oberflichensensibilitit zdhlen Tast-,
Schmerz- und Temperatursinn.

Tastsinn: Zum Tastsinn zdhlen die Sinnesqualitd-
ten Druck, Berithrung und Vibration. Sie werden
durch Sensoren (sog. Mechanorezeptoren) vermit-
telt, die sich in allen Schichten der Haut finden und
sich in ihrer Form und Funktion deutlich unter-
scheiden (s. Antwort zur Frage 34.2). Entsprechend
ihrer Reaktionen auf einen Reiz unterscheidet man
Mechanorezeptoren in: Proportional-Rezeptoren,
Differenzial-Rezeptoren und Proportional-Diffe-
renzial-Rezeptoren (s. Antwort zur Frage 34.1).
Proportional-Rezeptoren (Intensitdtsdetektoren)
reagieren auf einen gleichbleibenden Reiz mit ei-
ner anhaltenden Steigerung ihrer Impulsrate. Sie
werden daher auch als SA-Sensoren (,,slow adap-
ting“) bezeichnet und lassen sich unterteilen in:
B Typ-I-Sensoren (SA I), die in Ruhe keine Aktivi-
tat aufweisen;
B Typ-II-Sensoren (SAII), die eine spontane Ruhe-
frequenz aufweisen.
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Zu den Proportional-Rezeptoren zdhlen z.B. Ruffi-
ni-Korperchen. Reine Differenzial-Rezeptoren
(Geschwindigkeitsdetektoren) reagieren nur auf
Anderungen eines Reizes mit einer Anderung ih-
rer Impulsrate. Diese Rezeptoren bezeichnet man
auch als FA-I-(,fast adapting“) bzw. RA-(,rapid
adapting“)-Sensoren. Besonders sensibel reagieren
sie auf Bestreichen der Haut oder Vibrationen. Ty-
pische Differenzial-Rezeptoren sind Meissner-Kor-
perchen oder Haarfollikel-Rezeptoren. Proportio-
nal-Differenzial-Rezeptoren (Beschleunigungs-
detektoren) reagieren besonders auf Vibrationen,
die Impulsrate steigt dabei proportional zur Vibra-
tionsfrequenz. Sie adaptieren besonders schnell
und werden daher auch als FA-II-Sensoren klassifi-
ziert. Ein typischer Vertreter sind die Pacini-Kor-
perchen.

Temperatursinn: Die Empfindung Kalte wird von
Kaltrezeptoren, die Empfindung Wairme von
Warmrezeptoren vermittelt. Beide Rezeptortypen
registrieren, ob und mit welcher Geschwindigkeit
sich die Hauttemperatur verandert. Es handelt sich
also um Proportional-Differenzial-Rezeptoren.
Kaltrezeptoren reagieren im Bereich von 15-35°C,
Warmrezeptoren im Bereich von 30-43°C mit ei-
ner Steigerung ihrer Aktionspotenzialfrequenz. Im
Bereich der Indifferenztemperatur (31-35°C) zei-
gen beide Rezeptortypen eine Ruheaktivitat.
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Schmerzsinn: s. Fall 54.

Reizschwellen: Um einen Reiz iiberhaupt wahr-
nehmen zu konnen, muss er eine bestimmte mini-
male Intensitit haben. Diesen Wert bezeichnet
man als Empfindungsschwelle, den Reiz als
Schwellenreiz. Die Intensitdt einer Sinnesempfin-
dung wadchst in weiten Bereichen anndhernd pro-
portional zum Logarithmus der Reizstdrke (We-
ber-Fechner-Gesetz). Um zwei Reize qualitativ
oder in ihrer Intensitdt unterscheiden zu kénnen,
miissen sie sich mindestens um einen bestimmten
Wert unterscheiden, diesen Minimalwert bezeich-
net man als Unterschiedsschwelle. Je geringer die
Unterschiedsschwelle ist, desto feiner ist das Emp-
findungsvermogen: Bei einer hohen Unterschieds-
schwelle, miissen sich zwei Reize relativ stark un-
terscheiden, um {iberhaupt als unterschiedlich
wahrgenommen werden zu kénnen, bei einer ge-
ringen Unterschiedsschwelle dagegen reichen da-
fiir schon feine Unterschiede aus. Fiir den Tastsinn
liegt die Intensitdtsunterschiedschwelle bei ca. 5%,
d.h. ein Reiz kann dann als stdrker oder schwécher
wahrgenommen werden, wenn der Unterschied
zwischen seiner Intensitdt und der des Ausgangs-
wertes um mindestens 5% voneinander abweicht.
Nimmt die Reizstdrke eines Reizes zu, muss der Ab-
solutbetrag also immer groRBer werden, damit der
Reiz als stdarker empfunden wird. Der Quotient aus
Reizzuwachs zu Ausgangsreiz (sog. Weber-Quo-
tient) bleibt dabei weitgehend gleich (bei ca. 5%).

Verbrennungen: Bei Verbrennungen handelt es

sich um thermische Schadigungen der Haut, z.B.

durch direkten Kontakt mit Feuer, Kontakt mit hei-

Ben Fliissigkeiten (Verbriihung) oder elektrischen

Strom. Die Tiefe einer Verbrennung ldsst sich in

verschiedene Schweregrade einteilen:

M Bei Verbrennungen 1. Grades (z.B. starker Son-
nenbrand) sind die Hautanhangsgebilde intakt.
Das betroffene Gebiet ist schmerzhaft, man fin-
det ein Erythem (Rétung) und ggf. ein Odem.

M Bei Verbrennungen 2. Grades findet sich neben
dem Erythem eine Fliissigkeitsansammlung
zwischen Epidermis und Korium, die als Blasen-
bildung imponiert. Bei der oberfldchlichen der-
malen Verbrennung (Grad 2a ) sind die Hautan-
hangsgebilde noch intakt, dementsprechend ist
nach Abheilung auch wieder eine normale
Oberflachensensibilitdt zu erwarten. Bei tiefen
dermalen Verbrennungen (Grad 2b) sind die
Hautrezeptoren mitgeschddigt, dadurch sind
Oberfldachensensibilitit und Schmerzempfin-
den im betroffenen Bereich abgeschwdcht bis
aufgehoben. Die spontane Abheilung erfolgt un-
ter einer ausgepragten hypertrophen Narben-
bildung (sog. Keloide).

B Verbrennungen 3.Grades reichen bis in die
Subkutis. Haut und Hautanhangsgebilde sind
zerstort und damit auch die Oberflachensensi-
bilitat aufgehoben. So kann durch einen Nadel-
stich weder Schmerz empfunden noch eine Blu-
tung provoziert werden (sog. Nadelstichprobe,
s. Fallbeispiel). Eine Spontanheilung ist nicht
mehr moglich.

ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Qualitdten der Tiefensensibilitdt
Viszerale Sensibilitat
Schmerzleitung, Schmerzempfinden

Fall 35

Beschreiben Sie den Aufbau von Antikor-

pern!

B Antikorper (Immunglobuline, Ig): Glykoprotei-
ne, die als Monomere (IgG, IgE, IgD), Dimere
(IgA) oder Pentamere (IgM) vorliegen

B Aufbau eines Monomers:

— 2 leichte und 2 schwere Ketten, die zusam-
men eine Y-formige Konformation haben

- N-terminale Enden der leichten und schwe-
ren Ketten zusammen bilden jeweils die An-
tigen-bindende Region F,p; diese ist bei je-
dem Antikorper spezifisch gegen ein ganz
bestimmtes antigenes Epitop gerichtet

- Fc-Fragment (nur schwere Ketten) ist bei al-
len Antikorpern einer Klasse gleich; es kann

mit Makrophagen, Lymphozyten oder Kom-
plementfaktoren reagieren.

Welche verschiedenen Immunglobulin-
klassen kennen Sie? Nennen Sie jeweils die
wichtigsten Merkmale und Funktionen!

B IgG: Monomer, plazentagdngig; Funktion: Op-
sonierung von Erregern, Stimulation der un-
spezifischen Immunabwehr, Komplementakti-
vierung

B IgM: Pentamer; Funktion: Agglutination von
Fremdzellen und Viren, Komplementaktivie-
rung, Stimulation der unspezifischen Immun-
abwehr, als Monomer B-Zell-Rezeptor
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IgA ]-Kette

Antigenbindung
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S-Stiick

b Immunglobulinklassen

B IgA: Dimer; Funktion: sekretorisches Immun-
globulin auf Schleimhduten, in Speichel, Tra-
nen zur lokalen Erregerabwehr

W IgE: Monomer; Funktion: Aktivierung von
Mastzellen/Granulozyten, Parasitenabwehr, Be-
teiligung bei allergischen Reaktionen

M IgD: Monomer; Funktion: B-Zell-Rezeptor.

Was ist der Unterschied zwischen passi-

ver und aktiver Immunisierung?

B Passive Inmunisierung: Injektion von Immun-
globulinen — sofortige Immunitat; Abbau der
Immunglobuline durch den Kérper; Dauer des
Schutzes ist daher abhdngig von der Halb-
wertszeit der Immunglobuline (ca. 3 Wochen),
nach Abbau aller Immunglobuline keine Im-
munitdt mehr

B Aktive Immunisierung: Injektion spezifischer
Antigene, Auslosung einer B-Zell-Reaktion —
Bildung korpereigener Antikorper und Ge-
dachtniszellen — bei erneutem Kontakt mit
gleichem Antigen — schnelle und intensive Im-
munantwort; diese Immunitat halt Jahre bis
Jahrzehnte.

Was passiert bei einer Impfung gegen Ro-
teln?

Injektion antigener Epitope inaktivierter Rotelnvi-
ren — Erkennen des Antigens durch IgD und mo-
nomeres IgM auf der Oberfldche des entsprechen-
den B-Lymphozyten — ,Verdauung“ und Prasen-
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der schweren/
leichten Kette

antigene Epitope
gD, IgM-Manomer

B-Lymphozyt
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Proliferation
Differenzierung

Plasma-
zellen

Y ¥ S8 Y 4
Antigenprdsentation fiir die humorale Immunreaktion

tation des Antigenpeptids im MHC-II-Komplex
auf der Oberfldche des B-Lymphozyten — Erken-
nen des Antigen-MHC-II-Komplexes durch pas-
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sende T-Helferzellen — Sekretion von IL-4 — An-

regung der B-Zell-Proliferation —

B Differenzierung in Plasmazellen — Bildung von
Antikérpern

M Entstehung von Gedachtniszellen — bei erneu-
tem Kontakt mit Antigen, z.B. Kontakt mit
Jrichtigen“ Roteln-Viren, schnelle und spezifi-
sche Immunantwort moglich.

Kommentar

Warum empfehlen Sie der Patientin eine
zweite Impfung?

Der wiederholte Kontakt mit bestimmten Antige-
nen, z.B. durch eine 2. und 3.Auffrischimpfung
oder durch direkten Kontakt mit den Krankheitser-
regern, fithrt zu immer starkeren Immunreaktio-
nen (Booster-Effekt) — besserer Impfschutz.

Spezifische humorale Abwehr: B-Lymphozyten
sind Trdger der spezifischen humoralen Abwehr:
Bei Antigenkontakt produzieren sie Antikérper
(Immunglobuline) und Gedachtniszellen (s. Ant-
wort zur Frage 35.4)

Primar- und Sekunddrantwort: Die Antikoérperbil-
dung hangt stark davon ab, ob der Kérper zum ers-
ten oder zum wiederholten Mal mit einem be-
stimmten Antigen in Kontakt kommt. Beim ersten
Kontakt steigt die Antikorperkonzentration erst
nach etwa einer Woche an und fallt dann relativ
schnell ab. Bei den in dieser sog. Primdrreaktion
gebildeten Antikorpern handelt es sich zum groi3-
ten Teil um IgM, erst spater setzt auch die Bildung
von IgG ein. IgM sind also Marker fiir eine frische
Infektion. Im Rahmen der Primarreaktion werden
zusdtzlich auch sog. Geddchtniszellen gebildet, die
bei einem erneuten Kontakt mit dem Antigen eine
schnellere und bessere Immunantwort (dann mit
IgG) ermoglichen. Bei der sog. Sekunddrreaktion
gelangt ein Antigen in den Korper, das schon eine
Immunreaktion ausgeldst hatte. Die Antikorper-
konzentration steigt schon nach wenigen Tagen an,
die Antikorperbildung ist aufRerdem wesentlich

primdre sekundare
Immun- Immunantwort
antwort (Booster

zweite
Antigen-
injektion
erste
Antigen-
injektion

Antikérperim Serum  —

starker und hdlt tiber lingere Zeit an. AuBerdem
steigt die Affinitdt der Antikorper gegeniiber dem
Antigen, d.h. die Antikorper ,passen* noch besser
zum Antigen, und es finden sich fast ausschlief8lich
IgG. Diese Steigerung der Immunantwort bei er-
neutem Antigen-Kontakt (sog. Booster-Effekt)
kann man sich zunutze machen, indem man beim
Impfen nach einiger Zeit nochmals mit dem glei-
chen Antigen immunisiert , um eine bessere Im-
munitdtslage zu erreichen (s. Antwort zur Frage
35.5).

Den Wechsel der Immunglobulinklassen von IgM
zu IgG kann man sich laborchemisch zu Nutze ma-
chen, um frische von bereits linger zuriickliegen-
den Infektionen zu unterscheiden. Findet man bei
einem Patienten sowohl IgM als auch IgG, kann
man von einer frischen Infektion ausgehen. Findet
man dagegen nur IgG, so ist der Patient schon vor
langer Zeit infiziert worden. Wichtig ist dies z.B.
wenn im Rahmen einer Schwangerschaft der Ver-
dacht auf eine Infektion besteht, die nur bei Erstin-
fektion zu Schadigung des Kindes fiihrt (z.B. To-
xoplasmose). Weist man bei der Schwangeren nur
IgG, aber keine IgM nach, so ist die Infektion schon
vor langerer Zeit erfolgt und damit fiir das Kind oh-

dritte
Antigen-
injektion

l
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<
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Der wiederholte Kontakt mit bestimmten Antigenen, z.B. durch eine 2. und 3. Auffrischimpfung oder durch direkten
Kontakt mit den Krankheitserregern, fiihrt zu immer stdrkeren Immunreaktionen
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ne Bedeutung. Findet man dagegen auch IgM, so
muss man von einer frischen Infektion ausgehen,
die zu Stérungen der kindlichen Entwicklung fiih-
ren kann.

,Nestschutz“: Da eine nennenswerte Antikorper-

bildung bei einem Kind erst ca. 2-6 Monate nach

der Geburt langsam einsetzt, wird es zundchst

noch durch miitterliche Antikorper geschiitzt. Da-

bei handelt es sich um

M| IgG, die iiber die Plazenta aus dem miitterli-
chen in den kindlichen Kreislauf {ibergetreten
sind und

M IgA, die aus der Muttermilch stammen und ei-
ne wichtige Infektionsprophylaxe im Darm des
Sduglings darstellen.

Titer: Als Titer bezeichnet man die serologische
Menge eines Antikérpers im Serum, die noch eine
deutlich positive Reaktion (z.B. Agglutination, Pra-
zipitation) mit dem Reaktionspartner bewirkt. An-
gegeben wird der Titer als Verdiinnung, so bedeu-
tet ein Titer von 1:8, dass bei einer 8-fachen Ver-
diinnung gerade noch eine deutliche Reaktion er-
reicht wird. Die Antikorperkonzentration ist folg-

lich sehr gering, eine ausreichende Immunitdt ge-
geniiber dem Antigen ist nicht gegeben. Ist die An-
tikorperkonzentration dagegen hoch, z.B. ein Titer
von 1:1024, bedeutet dass, dass trotz einer starken
Verdiinnung immer noch eine Reaktion erreicht
werden kann. Es besteht also eine sichere Immuni-
tdt.

Roteln: Bei Roteln handelt es sich in der Regel um
eine harmlose Virusinfektion, die mit Hautaus-
schlag und leichtem Fieber einhergeht. Aufgrund
einer hohen Infektiositdt erkranken meist Kinder
im Vorschulalter, daher zdhlen Rételn zu den sog.
Kinderkrankheiten. Gefahrlich ist eine Roteln-In-
fektion bei einer Schwangeren (v.a. im ersten
Schwangerschaftsdrittel), weil sie zu schweren
Entwicklungsstérungen beim Kind fiihren kann. Zu
den Folgen einer solchen sog. Rételnembryopathie
zdhlen Anomalien des Zentralnervensystems, psy-
chomotorische Retardierung, Herzfehler, Innen-
ohrschadigungen und Augenauffdlligkeiten. Um
dies zu verhindern, sollten alle Frauen im gebarfa-
higen Alter, die nicht immun gegen Roteln sind,
geimpft werden.

[ ¥ -¥]
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Zellulare spezifische Abwehr
Unspezifische Abwehr

Weitere empfohlene Impfungen (Impfkalender des Robert-Koch-Instituts)

MHC-Komplex
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Nennen Sie die wichtigsten Regionen der
GroR3hirnrinde, die am Sprechen und am Sprach-
verstindnis beteiligt sind und ihre jeweilige
Aufgabe!

B Primdre Horrinde: Wahrnehmung akustischer
Signale (z.B. Aufnahme gesprochener Sprache)

B Wernicke-Region (= sekunddre Horrinde, sen-
sorisches Sprachzentrum): Interpretation des
akustischen Eindrucks (Sprachverstandnis)

B Primadre Sehrinde: Wahrnehmung optischer
Signale (Schrift)

B Sekundaire Sehrinde: Interpretation des visuel-
len Eindrucks (,Lesen®)

M Gyrus angularis (Area 39): Weiterverarbeitung
optischer, akustischer, sensorischer Informatio-
nen

B Broca-Region im pramotorischen Kortex
(=motorisches Sprachzentrum): Sprachpro-
duktion
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B Basalganglien, Kleinhirn, Thalamus, Motor-
kortex: Koordination/Steuerung der Motorik
von Sprechmuskulatur (Sprechen) oder Hand
(Schreiben).

motorischer Kortex Fasciculus arcuatus
(Region fir Mund

und Zunge)

visueller
Assoziations-
Kortex

Broca-Region Wernicke-Region  Gyrus angularis

Sprachzentren
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Was ist eine Aphasie? Welche einzelnen

Formen kennen Sie?

Aphasie: zentrale Sprachstérung, die nach (zu-

mindest weitgehend) abgeschlossener Sprachent-

wicklung auftritt; Ursache sind Schadigungen der

Sprachzentren im Gehirn; Ausmaf und Form der

Aphasie sind vom geschddigten Bereich abhdngig:

B Wernicke-Aphasie: sensorische Aphasie, ge-
stortes Sprachverstandnis fiihrt sekundar auch
zu gestorter Spontansprache

M Broca-Aphasie: motorische Aphasie, gestorte
Sprache bei erhaltenem Sprachverstdandnis

B Globale Aphasie: sowohl Sprachverstdndnis als
auch Sprachproduktion sind schwerwiegend
gestort, im Extremfall ist keine Sprachdufle-
rung moglich

B Amnestische Aphasie: leichte Sprachstérung
mit Wortfindungsstérungen und Umschreibun-
gen inhaltstragender Worte.

Kommentar

Um welche Form der Aphasie handelt es
sich bei dem Patienten?

Broca-Aphasie; Begriindung: Patient reagiert
addquat auf Aufforderungen (= Sprachverstdandnis
erhalten), trotz gro3ter Anstrengung nur geringe
Wortbildung moglich (= gestorte Sprachprodukti-
on).

EfS%E Wo vermuten Sie die Blutung bei dem Pa-
tienten bzw. welches GefaR ist am wahrschein-
lichsten betroffen?

Schadigung der Broca-Region im posterioren An-
teil des linken Gyrus frontalis inferior, Versor-
gungsgebiet der A. prafrontralis (Ast der A. cere-
bri media).

Sprachzentren: s. Antwort zur Frage 36.1. Als
Sprachzentren (Sprachregion) bezeichnet man be-
stimmte Teile der sprachdominanten Hemispha-
re, deren Lasion regelmaRig zu mehr oder weniger
spezifischen Sprachstérungen fiihrt. Auf welcher
GroBhirnhemisphdre die Sprachzentren liegen,
hangt davon ab, welches die dominante Hemi-
sphdre ist. Bei Rechtshandern (ca. 90% der Men-
schen) und vielen Linkshdndern liegen sie linkshe-
misphdrisch, nur bei einem kleinen Teil der Links-
hdnder sind die Sprachzentren rechtshemisphd-
risch lokalisiert.

In der Broca-Region erfolgt die motorische Sprach-
bildung, daher wird diese Region auch als motori-
sches Sprachzentrum bezeichnet. Sie steht in en-
gem Kontakt mit der Region des motorischen Kor-
tex, die fiir die Sprechmuskulatur (Kehlkopf, Zun-
ge, Lippen; s. Fall 56) verantwortlich ist. Die Werni-
cke-Region ist verantwortlich fiir Sprachverstand-
nis und Wortfindung und wird daher auch als sen-
sorisches Sprachzentrum bezeichnet. Broca- und
Wernicke-Region sind {iber den Fasciculus arcua-
tus miteinander verbunden.

Aphasien: s. Antwort zur Frage 36.2. Die Diagnose
einer Aphasie erfordert eine eingehende neuro-
psychologische Untersuchung; zu priifen sind da-
bei u.a. Spontansprache, Nachsprechen, Sprach-
verstindnis, Benennen und Beschreiben. Die
Sprachregionen sind auch am Lesen und Schreiben
beteiligt, daher miissen auch Abschreiben, Schrei-
ben nach Diktat und Schriftverstindnis gepriift
werden.

Broca-Aphasie: Eine Lision im Bereich der Broca-
Region (motorische Sprachregion im posterioren
Anteil des Gyrus frontalis inferior) hat Storungen
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der Sprachproduktion zur Folge (motorische Apha-
sie). Wahrend das Sprachverstandnis normal ist, ist
die Spontansprache reduziert, und die Artikulation
erfolgt nur sehr miihevoll (s. Fallbeispiel). Haufig
tritt ein Agrammatismus auf, und es wird im Tele-
grammstil (einzelne einfache Wérter) gesprochen.
Auch das Nachsprechen und das Schreiben sind ge-
stort.

Wernicke-Aphasie: Eine Ldsion im Bereich der
Wernicke-Region (sensorische Sprachregion im
posterioren Anteil des linken Gyrus temporalis su-
perior) fithrt zu einer Stérung des Sprachverstand-
nisses (sensorische Aphasie) bei erhaltener, aber
sekunddr gestorter Spontansprache. Die Patienten
verstehen die Sprache nicht mehr und kénnen da-
her auch nicht mehr nachsprechen. Die Spontan-
sprache ist zwar fliissig, aber oft unverstandlich,
was den Patienten aufgrund des fehlenden Sprach-
verstandnisses aber nicht bewusst wird. Haufig
verwenden sie auch Wortneuschépfungen (Neolo-
gismen) oder machen phonematische (z.B. ,spel-
len* statt ,sprechen“) oder semantische (,Auto*
statt ,,Fahrrad“) Fehler.

Globale Aphasie: Bei der globalen Aphasie handelt
es sich um die schwerste Form einer Sprachst6-
rung, bei der sowohl Sprachverstandnis als auch
Sprachproduktion deutlich beeintrachtig sind. Ur-
sache sind Ldsionen der perisylvischen Region. Es
findet sich nur eine geringe, unfliissige und artiku-
latorisch stark beeintrachtigte Sprache oder
Sprachautomatismen in Form stereotyper Silben-
oder Wortfolgen (,,ja, ja, ja...“), das Nachsprechen
ist deutlich gestort. Im Extremfall sind die Betroffe-
nen komplett sprachlos.
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Amnestische Aphasie: Bei der amnestischen
Aphasie handelt es sich um eine leichte Sprachsto-
rung mit geringfiigig gestortem Sprachverstand-
nis. Das Nachsprechen ist normal, wobei hdufig die
inhaltliche Bedeutung nicht erkannt wird. Die
Sprachproduktion ist zwar fliissig, aber haufig un-
exakt mit Umschreibungen oder Ausweichen auf
sinnverwandte Worter (z.B. ,zum Wegfahren“
statt ,,Auto®).

Schlaganfall: Als Schlaganfall werden akute
Durchblutungsstorungen des Gehirns bezeichnet,
die zu einem Untergang von Hirnzellen fiihren. Ur-
sache ist meist ein GefdRverschluss (zerebrale
Ischdmie, Hirninfarkt), seltener eine Blutung. Typi-
scherweise tritt eine Lihmung der kontralateralen
Korperhdlfte (sog. Hemiparese) und - falls die
sprachdominante Hemisphare betroffen ist - eine
Aphasie auf.

[ ¥ -8)
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Arterielle Versorgung des Gehirns
Primdr motorischer Kortex
Stimmbildung

Wie funktioniert die Blutdruckmessung

nach Riva-Rocci?

B Messung des Blutdrucks auf Herzhéhe

M Eine aufblasbare Manschette wird um den
Oberarm gelegt, das Stethoskop in der Ellen-
beuge aufgesetzt (Auskultation der A. brachia-
lis)

B Aufpumpen der Manschette {iber den systoli-
schen Druck (— vollstandige Komprimierung
der Arterien, kein Puls an der A. radialis spiir-
bar)

M Langsam Druck ablassen:

- Bei Unterschreitung des systolischen
Drucks: Arterie kann sich in der Systole

A.brachialis

Manschette

Pumpe

Manschettendruck

100
diastolischer Wert
75

150 \L
125 systolischer Wert @

AL

Fall 37

kurzfristig gegen Manschettendruck 6ffnen;
in der Diastole sinkt der Blutdruck wieder
ab, die Arterie wird erneut komprimiert —
,Offnen und SchlieRen* der Arterie verur-
sacht eine intermittierende turbulente Blut-
stromung, horbar als pulssynchrones Ge-
rdusch (sog. Korotkow-Gerdusch); der
Druckwert, bei dem dieses Gerdusch erst-
malig auftritt, entspricht dem systolischen
Blutdruck

- Bei Unterschreiten des diastolischen Drucks
bleibt die Arterie stindig offen — kein Ge-
rdusch mehr horbar; bei Verschwinden des
Gerduschs ist also der diastolische Blutdruck
erreicht.

Ablassventil

Druck (A. brachialis)

&3 IBEEH

Korotkoff-Gerdusche ;——FQ—‘—*—H—*—Q—.—o—

Zeit
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Wie lassen sich die unterschiedlichen
Messergebnisse erkldaren? Was haben Sie mogli-
cherweise falsch gemacht?

Fehler Folge

Benutzung derselben Blut-

Fehlervermeidung durch

Zu schmale Manschette fiihrt ~Manschettenbreite an Arm-

druckmanschette bei Mutter  zur punktférmigen Kompres- umfang anpassen (fiir Er-

und Kind
Messwerte

Gesprdach wahrend der Blut-  Beim Sprechen wird die
Bauchpresse betdtigt —

druckmessung

sion der Arterie — falsch hohe wachsene andere Manschet-

ten als fiir Kinder)

Ruhiges Sitzen, kein Sprechen
wadhrend der Messung

Druckanstieg abdominal —
falsch hohe Messwerte

Erlidutern Sie die ,Windkesselfunktion

der Aorta“!

B Windkesselgefd3e (Aorta und gro3e Arterien)
dienen dazu, eine diskontinuierliche und star-
ken Druckschwankungen unterliegende Blut-
stromung in eine kontinuierliche Strémung
umzuwandeln

M Durch ihren hohen Anteil an elastischen Fasern
konnen diese Gefdf3e ein Teil des Blutes, das in
der Systole ausgeworfen wird, zundchst kurz-
fristig ,speichern®

M Erst in der Diastole gelangt es - aufgrund der
elastischen Riickstellkrifte der Gefdl3e — weiter
in die Arterien; auf diese Weise werden Druck-
und Stromungsspitzen gegldttet.

Kommentar

Wie unterscheiden sich Strompuls und

Druckpuls?

B Druckpuls: rhythmische Pulswellen, die durch
Schwankungen des Blutdrucks hervorgerufen
werden; Reflexion der Pulswelle bei Anderung
der Wellenimpedanz (z.B. an Gefdf8aufzwei-
gungen) — Pulwellen laufen zurtick, werden
erneut reflektiert usw. — Driicke addieren sich
— Druckpuls nimmt peripherwarts zu

® Strompuls: zeitlicher Verlauf der Blutstro-
mung; entsteht durch Beschleunigung des Blu-
tes bis auf 600 ml/s durch die Pumpleistung
des Herzens — Abnahme der Stromungsge-
schwindigkeit in Richtung der Peripherie we-
gen Zunahme des GesamtgefaBquerschnitts —
Strompuls nimmt peripherwadrts ab.

Pulswellen: Die rhythmische Pumpleistung des
Herzens erzeugt Pulswellen in den nachgeschalte-
ten GefdlRen, die sich in Richtung der Kapillaren
fortpflanzen. Die Pulswellen, die durch die rhyth-
mischen Schwankungen des Blutdrucks hervorge-
rufen werden, und als Wellen tiber die arteriellen
GefiBwande laufen, werden als Druckpuls be-
zeichnet (s. Antwort zur Frage 37.4). Der Druckpuls
entsteht dadurch, dass nicht das gesamte Schlag-
volumen sofort weiterbeférdert wird, sondern ein
Teil davon die Aortenwand aufdehnt (Windkessel-
funktion der Aorta, s. Frage 37.3). Die Ausbreitungs-
geschwindigkeit der Druckwelle (Pulswellenge-
schwindigkeit) hangt vom Blutdruck, der Elastizi-
tdt der GefiBwdnde und dem Radius ab: Je starrer
das Gefdfd und je kleiner das Lumen, desto hoher ist
die Pulswellengeschwindigkeit. Demnach steigt
sie von ca. 5 m/s in der Aorta (viele elastische Fa-
sern, grofSer Durchmesser) auf 8 - 12 m/s in der Pe-
ripherie (kleinere Lumina, muskelstarke, relativ
starre GefiBwadnde). Bei Arteriosklerose ist die
Pulswellengeschwindigkeit aufgrund der starren
GefdBwadnde ebenfalls erhoht. Die Geschwindig-

keit der Blutstrémung wird als Strompuls bezeich-
net (s. Antwort zur Frage 37.4), sie ist deutlich ge-
ringer als die Ausbreitungsgeschwindigkeit der
Druckwelle. Die Blutstrémung im arteriellen Sys-
tem hat ihr Maximum wahrend der Austreibungs-
phase des Herzens, in der Geschwindigkeiten von
mehr als 1 m/s erreicht werden konnen. In Rich-
tung der Peripherie nimmt der GesamtgefaBquer-
schnitt zu und die Blutstromung wird immer lang-
samer. Dadurch nimmt der Strompuls peripher-
wadrts immer weiter ab.

Pulsqualitdten: Bei der Palpation einer oberfldch-
lich gelegenen Arterie (z.B. A. radialis) kann man
verschiedene Pulsqualititen unterscheiden, die
Aussagen {iber das kardiovaskuldre System erlau-
ben: Frequenz, Rhythmus, Spannung (abhdngig
von der Hohe des Mitteldrucks), Amplitude (Pulsus
magnus oder parvus; durch hohe Schlagvolumina
oder Arteriosklerose steigt die Amplitude) und An-
stiegssteilheit (Pulsus celer oder tardus; abhdngig
vom Blutdruck).
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Anderungen des Druckpulses (a) und Strompulses (b) im
arteriellen System

Blutdruck: Unter Blutdruck versteht man in der
Regel den arteriellen Blutdruck im Kérperkreislauf.
Wihrend der systolischen Anspannungsphase fallt

der Blutdruck in der Aorta auf ein Minimum ab,
den sog. diastolischen Blutdruck. In der systoli-
schen Auswurfphase steigt der Blutdruck in der
Aorta bis zu einem Maximum, dem sog. systoli-
schen Blutdruck. Man kann auch sagen, dass der
systolische Blutdruck das systolische Maximum
der Druckpulskurve, der diastolische Blutdruck das
diastolische Minimum der Druckpulskurve be-
zeichnet. Der Blutdruck sollte bei Gesunden in Ru-
he systolisch <140mmHg und diastolisch
<90mmHg. Liegt er dauerhaft dartiber, spricht
man von einer arteriellen Hypertonie (,Bluthoch-
druck®).

Die Hohe des Blutdrucks hdangt vom Herzzeitvolu-
men und dem peripheren GefiSwiderstand ab: So-
wohl mit steigendem Herzzeitvolumen als auch
mit steigendem peripheren GefdBwiderstand
steigt der Blutdruck an.

Blutdruckmessung: Die Messung des Blutdrucks
ist eine der hdufigsten Untersuchungen zur Beur-
teilung des Herz-Kreislaufsystems. Der Blutdruck
kann entweder ,blutig“ durch Einbringen eines
Messkatheters in die Strombahn oder ,unblutig”
nach Riva-Rocci mit Hilfe einer Blutdruckman-
schette (s. Antwort zur Frage 37.1) ermittelt wer-
den. Bei der unblutigen Messung ist auf verschie-
dene Fehlerquellen zu achten. Ein zu hoher Blut-
druck wird gemessen, wenn

B die Manschette zu schmal ist, da man dann zum
Abdriicken der Arterie einen hoheren Man-
schettendruck benétigt.

B die Manschette zu locker sitzt, da man dann
zum Abdriicken der Arterie einen héheren Man-
schettendruck benétigt.

B der Proband wahrend der Messung spricht, da
die Betdtigung der Bauchpresse beim Sprechen
zu erhohten intraabdominalen Driicken fiihrt.

B der Blutdruck unterhalb der Herzhohe gemes-
sen wird, da sich hydrostatische Driicke zum ar-
teriellen Druck addieren.

Ein zu niedriger Blutdruck wird gemessen, wenn

die o.g. Bedingungen umgekehrt sind.

[ 98]
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Rhythmische Blutdruckschwankungen

Mittlerer arterieller Blutdruck, Blutdruckamplitude
Funktionelle Anatomie des GefdRRsystems (z.B. Widerstandsgefal3e, Kapazititsgefif3e)

(Zentral-)Venoser Blutdruck
Direkte Blutdruckmessung
Blutdruckregulation
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Wo werden Androgene synthetisiert?

M Leydig-Zellen im Hoden

B Zona reticularis der Nebennierenrinde

B AuBerdem: in Fettgewebe, Leber, Lunge, Haut.

Wie wird die Androgenproduktion ge-
steuert?
Pulsatile GnRH-Freisetzung aus Hypothalamus —

Stimulation der FSH- und LH-Sekretion aus Hypo-
physe — LH stimuliert die Leydig-Zellen zur Pro-

[om [

) o

?%

%

Sertoli-Zellen Leydig-Zellen

H Testosteron

Spermatogenese

Steuerung der mdnnlichen Sexualhormone und der Sper-
matogenese

Kommentar

duktion von Testosteron — Testosteron stimuliert
die Spermatogenese und hemmt {iber negative
Riickkopplung die weitere GnRH- und Gonadotro-
pin-Freisetzung

Nennen Sie mindestens 4 Wirkungen der

Androgene!

B Ausbildung primdrer (z.B. Hoden, Penis) und
sekundadrer (z.B. tiefe Stimme, h6here Muskel-
masse) Geschlechtsmerkmale

B Anabole Wirkung auf Knochen und Muskulatur

B Forderung des Laingenwachstum, in hohen Do-
sen Schluss der Epiphysenfugen

B Ausbildung der Schambehaarung

B Steuerung der Spermatogenese

B Forderung von Libido und Potenz

B Forderung der Erythropoese

| Differenzierung des Fetus in einen mdnnlichen
Phéanotyp.

IR Wie erkldren Sie sich das Fehlen des Ute-

rus und die kurze Vagina sowie die fehlende

Schambehaarung bei ansonsten weiblichem

Phdnotyp?

B Androgene sind fiir die Ausbildung eines
madnnlichen Phdnotyps notwendig; bei fehlen-
der Androgenwirkung (z.B. aufgrund eines An-
drogenrezeptordefekts) — Ausbildung eines
weiblichen Phanotyps

B Hoden (Sertoli-Zellen) produzieren trotzdem
Anti-Miiller-Hormon — Riickbildung der Miil-
ler-Gange, d. h. keine Ausbildung der Struktu-
ren, die sich sonst aus Miiller-Gangen entwi-
ckeln (Tuben, Uterus, oberes Drittel der Vagina)

B Testosteron ist verantwortlich fiir Schambe-
haarung; bei fehlendem Androgenstimulus —
keine Schambehaarung.

Regelkreis der Sexualhormone: Der Regelkreis,
iiber den die Produktion der mannlichen Sexual-
hormone gesteuert wird, ist dem Regelkreis bei
Frauen sehr dhnlich. Bei beiden Geschlechtern sti-
muliert GnRH (Gonadotropin-Releasing-Hormon)
die Freisetzung der Gonadotropine FSH (Follikel-
stimulierendes Hormon) und LH (Luteinisierendes
Hormon). Wie bei den Frauen stimuliert FSH die
Keimzellreifung: FSH wirkt auf die Sertoli-Zellen
und stimuliert damit die Spermatogenese. Gleich-
zeitig bilden die Sertoli-Zellen auch Inhibin, das
die weitere FSH-Freisetzung hemmt. LH wirkt auf
die Leydig-Zellen, die daraufhin Testosteron pro-

duzieren. Testosteron ist zusammen mit FSH an der
Spermatogenese beteiligt.

Dosiseffekt der Sexualhormonwirkung: Weibli-
che und madnnliche Sexualhormone werden so-
wohl von Frauen als auch von Mdnnern gebildet,
allerdings in unterschiedlichen Mengen. Die Wir-
kung der Sexualhormone ist aber dosisabhdngig,
so dass bei Frauen normalerweise die Wirkung der
weiblichen Sexualhormone, bei Mannern die der
mdnnlichen Sexualhormone iiberwiegt. Haben
Frauen dagegen relativ zu viele Androgene, so be-
obachtet man auch bei ihnen phanotypische Merk-
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malsausbildungen des mdnnlichen Geschlechts
(sog. Virilisierung), die in ihrem Ausmalf$ von der
Androgenmenge abhingig sind: Eine leichte An-
drogeniiberproduktion kann sich in Form eines
Hirsutismus (verstdrkter mannlicher Behaarungs-
typ) bemerkbar machen: z.B. ,Damenbart®,
Schamhaargrenze reicht bis zum Bauchnabel oder
Haare auf der Brust. Werden Androgene als Do-
pingmittel eingesetzt, so nimmt nicht nur die Mus-
kelmasse zu, sondern die Stimme wird auch tiefer,
die Behaarung verstdrkt sich usw. Umgekehrt fiihrt
eine verstirkte Ostrogenwirkung bei Minnern zu
einer Brustentwicklung (Gyndkomastie). Haufig
sind solche erhéhten Ostrogenspiegel bei deutlich
ibergewichtigen Mdnnern zu beobachten, da im
Fettgewebe vermehrt Ostrogene gebildet werden.
Zu einem Ostrogeniiberschuss kommt es auch bei
Einschriankungen der Leberfunktion, da Ostrogene
nur noch verzogert inaktiviert und ausgeschieden
werden konnen.

Testikuldare Feminisierung: Bei der testikuldren
Feminisierung konnen Androgene aufgrund eines
Rezeptordefekts ihre Wirkung nicht entfalten. Der
Effekt ist also der gleiche, als ob {iberhaupt keine
Androgene vorhanden waren. Trotz eines norma-
len XY-Karyotyps entwickelt sich also ein weibli-
cher Phanotyp. Anti-Miiller-Hormon wird trotz-
dem in den Sertoli-Zellen gebildet, so dass es zu ei-
ner Rickbildung der Miiller-Gange kommt und so-
mit der groRte Teil des inneren Genitales fehlt. Die
Hoden befinden sich haufig dort, wo bei Frauen die
Ovarien zu finden sind. Eine normale Spermatoge-
nese findet nicht statt. Testosteron beeinflusst
auch mannliches und weibliches Denken und Ver-
halten, d.h. bei fehlender Testosteronwirkung
kommt es zu einer zentralnervosen neuroendokri-
nen weiblichen Pragung. Die sexuelle Identitdt ist
somit weiblich. Da Testosteron peripher durch Aro-
matisierung in Ostrogene umgewandelt werden
kann, zeigen die meisten Patientinnen eine norma-
le weibliche Brustentwicklung.

[ ¥-&)
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Weibliche Sexualhormone

Embryologie: Geschlechtsfestlegung (Unterschiede zwischen chromosomalem, gonadalem
und somatischem Geschlecht), Entwicklung von mdnnlichem und weiblichem Phanotyp

Welche verschiedenen Kontraktionsfor-

men eines Skelettmuskels kennen Sie?

B Isometrische Kontraktion: Kraftzunahme bei
konstanter Muskellinge

B Isotonische Kontraktion: Muskelverkiirzung
bei konstanter Kraft

B Auxotonische Kontraktion: gleichzeitig Kraft-
zunahme und Muskelverkiirzung

B Anschlagszuckung: isotonische Kontraktion
bis zu vorgegebenem Anschlag, dann isometri-
sche Kontraktion

B Unterstiitzungszuckung: isometrische Kon-
traktion bis zu vorgegebenem Anschlag, dann
isotonische Kontraktion.

Wie ist eine motorische Einheit definiert?
a-Motoneuron + alle von diesem a.-Motoneuron
innervierten Muskelfasern.

Erldutern Sie die Begriffe ,Einzelzuckung*

und ,,tetanische Kontraktion“!

B Einzelzuckung: Auslosung einer Muskelfaser-
kontraktion durch ein einzelnes Aktionspoten-
zial (,,Alles-oder-Nichts-Regel“); Dauer 20-100
ms
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M Tetanische Kontraktion (,,Tetanus“): mehrere
miteinander verschmolzene Kontraktionen;
Ursache: die Dauer eines Aktionspotenzials ist
deutlich kiirzer als die Dauer einer Muskelkon-
traktion; die Muskelzellmembran ist bereits
kurz nach Ablauf eines Aktionspotenzials
(wdhrend sich die Faser noch kontrahiert) wie-
der erregbar — noch wdhrend der ersten Kon-
traktion kann ein neues Aktionspotenzial auf
den Muskel treffen und erneut eine Kontrak-
tion auslésen — Uberlagerung der beiden Kon-
traktionen (sog. Superposition) — héhere
Kraftentwicklung; folgen etliche Aktionspoten-

20/s 50/s

Reiz
L T LU

"
Aktions-
UL

Kontrak- J
tion ",

Einzel-  Superposition  Unvollkommener Vollkommener
zuckung  von zwei Tetanus Tetanus
Einzelzuckungen

Einzelzuckung, Superposition und Tetanus bei einer Ske-
lettmuskelfaser
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ziale in kurzem Abstand, entsteht durch Super- !!! Wie erkliren Sie sich die Muskelkrimpfe

position eine Dauerkontraktion, bei der deut- des Patienten?
lich mehr Kraft entwickelt werden kann, als bei M Tetanustoxin hemmt inhibitorische Interneuro-
einer Einzelzuckung. ne auf Riickenmarkebene, die normalerweise
a-Motoneurone hemmen
Wie kann die Kontraktionskraft eines ® Durch die fehlende Hemmung ist die Aktions-
Muskels dosiert werden? potenzialfrequenz in den c.-Motoneuronen zu
B Rekrutierung unterschiedlich vieler motori- hoch — die hohe Aktionspoten;ialfrequenz
scher Einheiten fithrt in der Muskulatur durch Uberlagerung
B Aktionspotenzialfrequenz von Kontraktionen (Superposition) zu tetani-
® Vordehnung des Muskels (s. Kommentar). schen Kontraktionen.

Kommentar

Kontraktionsformen: Bei der Muskelkontraktion
findet man verschiedene Formen, die auch inei-
nander tibergehen konnen (s. Antwort zur Frage
39.1).

100 A

80
Motorische Einheit: s. Antwort zur Frage 39.2. Die
GroRe einer motorischen Einheit hiangt davon ab,
wie diffizil die von dem entsprechenden Muskel zu
bewdltigenden Kontraktionen gesteuert werden
miissen. Je prdziser die Bewegung sein muss, desto
kleiner sind die motorischen Einheiten: In den Au-
genmuskeln sind jeweils nur sehr wenige Muskel-
fasern (ca. 5) zu einer motorischen Einheit zusam-
mengefasst, in der Oberschenkelmuskulatur, in der 20
es mehr auf Kraft als auf Prazision ankommt, dage-
gen bis zu 1000.

60 A

Kraftentwicklung
beim Skelettmuskel

40

Kraft in % vom Maximum

Regulation der Kontraktionskraft: Die Muskel- 0 T T T T T
kraft wird von vielen verschiedenen Faktoren be- 012 16 20 24 28 32 36
einflusst (s. Antwort zur Frage 39.3). Bei gesteiger- Sarkomerlange (um)
ter Aktionspotenzialfrequenz kommt es zur Super-

position von Einzelzuckungen und in der Muskel- Sarkomerlinge (um)

zelle wird insgesamt mehr Ca’* freigesetzt. Da- 1,55

durch konnen alle Querbriicken maximal aktiviert

werden, und die Kontraktionskraft des Muskels A _/\O%E(_
steigt. Kann man die einzelnen Kontraktionen noch 1.80
voneinander abgrenzen, so spricht man von einem

unvollkommenen Tetanus. Steigt die Frequenz der B — ﬂ\?\%’ﬂ [
Aktionspotenziale weiter an, so verschmelzen die

. s . . 2,00
Einzelzuckungen schlieBlich vollstindig zu einer
einzigen Kontraktion, man spricht von vollkom- € [
menem oder verschmolzenem Tetanus. Die Ver- 330

schmelzungsfrequenz, also die Reizfrequenz ab der

man einen vollstandigen Tetanus findet, liegt bei D — % [
50/s oder noch hoher. Bei der maximal moglichen
Kraftentwicklung spielt auch die Vordehnung des

Muskels eine Rolle (Kraft-Lingen-Beziehung): Mit E— >%< B

zunehmender Vordehnung steigt die Kontrakti-

onskraft an, erreicht bei einer Vordehnung von F
10-20% das Maximum und geht dann bei noch % —

groBerer Dehnung langsam wieder gegen Null.
Dieses Phanomen erkldart man sich folgenderma-
Ren: Ist der Muskel nicht oder kaum vorgedehnt,  Beziehung zwischen Sarkomerldnge und Kontraktions-
so {iberlappen sich die Aktin- und Myosinfilamen-  kraft

te schon in Ruhe sehr stark oder die Aktinfilamente

reichen im Extremfall sogar bis zu den gegentiber-

Aktinfilament Myosinfilament Aktinfilament
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liegenden Aktinfilamenten, und die Myosinfila-
mente stoffen durch den Querbriickenzyklus
schnell an die Z-Scheiben. Unter diesen Bedingun-
gen ist keine grof3e Kraftentwicklung moglich. Mit
zu starker Vordehnung dagegen, weichen die Ak-
tin- und Myosinfilamente so weit auseinander,
dass die Zahl der méglichen Querbriicken ab-
nimmt und dadurch die Kontraktionskraft geringer
wird. Bei einer Sarkomerldnge von 2-2,2 um fin-
det sich dagegen ein optimales Uberlappungsver-
haltnis der Aktin- und Myosinfilamente, so dass ei-
ne optimale Kraftentfaltung erméglicht.

Renshaw-Hemmung: Zum Schutz vor {iberschie-
Renden Kontraktionen und zur Feinregulation der
Motorik gibt es auch bei den a-Motoneuronen eine
Art negative Riickkopplung: Vom Axon der a-Mo-
toneuronen gehen Kollateralen zu inhibitorischen
Interneuronen, den sog. Renshaw-Zellen ab, die
das a-Motoneuron und andere synergistische Mo-
toneurone hemmen. Eine starke Aktivierung der a-
Motoneurone fiihrt also auch zu einer starken Akti-
vierung der Renshaw-Zellen, tiber die die a-Moto-
neurone gebremst werden (rekurrente Hemmung
oder Renshaw-Hemmung). Dadurch wird eine
Uberaktivitit und Uberlastung von Muskel, Seh-
nen und Knochen verhindert.

Tetanus (Wundstarrkrampf): Tetanus wird durch
das Tetanustoxin, das vom Bakterium Clostridium
tetani (C. tetani) gebildet wird, hervorgerufen. C.
tetani ist ein ubiquitdir vorkommender Erreger, so
dass schon bei Bagatellverletzungen eine Infektion
moglich ist. Beim Tetanustoxin handelt es sich um
ein starkes Nervengift, welches {iber die Axone bis
zu den motorischen Vorderhornzellen im Riicken-
mark wandert und dort die hemmende Wirkung
inhibitorischer Synapsen durch Verhinderung der
Freisetzung von inhibitorischen Transmittern (Gly-

cin, GABA) aufhebt. Aufgrund der fehlenden inhibi-
torischen Wirkung wird die Impulsfrequenz der a-
Motoneurone nicht wie {iblich gehemmt. Die Folge
sind schnell hintereinanderfolgende Aktionspo-
tenziale, die zu Dauerkontraktionen der Skelett-
muskulatur fithren. Die Erkrankung beginnt mit
Krampfen der Gesichts- und Kaumuskulatur (s.
Fallbeispiel) und setzt sich nach kaudal fort. Die ty-
pische Trias ist: Trismus (Kiefersperre aufgrund ei-
ner Kontraktion der Massetermuskulatur), Risus
sardonicus (sog. Teufelslachen aufgrund einer Ver-
krampfung der Gesichtsmuskulatur) und Opistho-
tonus (Uberstreckung des Patienten, so dass der
Patient im Extremfall nur noch auf dem Hinterkopf
und den Fersen liegt).

Ist die Erkrankung ausgebrochen, wird zur Neutra-
lisation Tetanus-Immunglobulin appliziert. Teta-
nustoxin, das bereits an Neurone gebunden ist,
kann damit aber nicht mehr entfernt werden. Um
die Erreger zu bekdmpfen, miissen schnellstmog-
lich eine griindliche chirurgische Wundtoilette
(Exzision) und eine Antibiotikatherapie erfolgen.
Die weitere Behandlung besteht vor allem in der
Einleitung einer umfassenden Intensivtherapie,
die der Erhaltung der Vitalfunktionen (kardiores-
piratorisches System) und der Relaxierung der
Muskulatur bis zur Elimination des Toxins aus dem
Kreislauf dient.

Zur Prophylaxe kann eine Impfung mit inaktivier-
tem Tetanustoxin erfolgen, die alle zehn Jahre auf-
gefrischt werden sollte. Bei fehlendem Impfschutz
kann bei einer Verletzung vorbeugend die Gabe
von Tetanus-Hyperimmunglobulin erfolgen. Auch
hier kommen Antibiotika und die chirurgische
Wundversorgung zum Einsatz. Gleichzeitig wird
mit einer aktiven Immunisierung begonnen.

[ ¥-&]
* ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN
Verschiedene Arten von Skelettmuskelfasern und ihre Eigenschaften
Ruhedehnungskurve des Skelettmuskels, Kurve der isometrischen Maxima, Kurve der

isotonischen Maxima
Immunisierung

TN Wie wird Sauerstoff im Blut transpor-
tiert?

B 1% physikalisch gelost

W 99% reversibel an Himoglobin gebunden.
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Erldutern Sie die Sauerstoffbindungskur-

ve!

B Beschreibt die Beladung des Himoglobins mit
Sauerstoff in Abhangigkeit vom O,-Partial-
druck (pa0;)

M Zeigt einen S-formigen Verlauf, der durch den
sog. kooperativen Effekt des Himoglobins be-
dingt ist (Anlagerung eines O,-Molekiils fiihrt
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zu einer Konformationsinderung des Himo-

globins und erleichtert so die Anlagerung wei-

terer O,-Molekiile an die iibrigen Bindungsstel-
len); aus dem S-férmigen Verlauf folgt:

- In der Lunge (hoher O,-Partialdruck): bei
Abfall des pa0O, sinkt die 0,-Sattigung kaum
ab (flacher Kurvenverlauf)

- Im Gewebe (niedriger O,-Partialdruck):
schon bei geringem Abfall des paO, wird
leicht Sauerstoff abgegeben (steiler Kurven-
verlauf).

Welche Ursachen fiir eine Rechts- bzw.
Linksverschiebung der Sauerstoffbindungskurve
kennen Sie, welche Auswirkungen hat dies?
W Linksverschiebung:
- Ursachen: pH-Wert 1, paCO; |, 2,3-BPG-
Konzentration | , Temperatur |
- Wirkung: Zunahme der O,-Affinitit — in
der Lunge erleichterte O,-Aufnahme, im Ge-
webe erschwerte O,-Abgabe

0,-Sattigung
in%

1004 o

normales arterielles Blut
(pH=7,4; pCO, = 40 mmHg;
e fo. 5, T=37°Q)

50 +

Rechtsverschiebung:
opH ¥

«pCO, A
o Temp. A
©2,3-BPG A
25 40 50 100 O,-Partialdruck
/ \ T in mmHg
~ Gewebe venoser arterieller
PO, PO, pO,

Sauerstoffbindungskurve des Himoglobins

Kommentar

B Rechtsverschiebung:
- Ursachen: pH-Wert |, paCO; 1, 2,3-BPG-
Konzentration 1, Temperatur 1
- Wirkung: Abnahme der O,-Affinitdt — in
der Lunge erschwerte O,-Aufnahme, im Ge-
webe erleichterte O,-Abgabe.

11 ZO] Warum fiihrt schon ein Kohlenmonoxid-

gehalt von 1% in der Atemluft zu schweren Ver-

giftungserscheinungen?

B Affinitdt von Kohlenmonoxid (CO) zu Himo-
globin ist 200-300-fach hoher als die von O,
— CO-Molekiile konnen auch bei geringer CO-
Konzentration und normalem O,-Partialdruck
sehr viele Himoglobin-Molekiile besetzen

B Auch CO zeigt einen kooperativen Effekt — zu-
sdtzlich erschwerte Sauerstoffabgabe im Gewe-
be.

T wie wird Kohlendioxid im Blut transpor-

tiert?

W 10% physikalisch gelost

B 10% an Aminogruppen von Himoglobin gebun-
den (Carbamino-Hdamoglobin)

| 80% als Bikarbonat (HCOs").

A Was versteht man unter dem Haldane-Ef-
fekt?

Beschreibt die CO,-Transportkapazitdt des Blutes
in Abhdngigkeit von der Sauerstoffsattigung des
Hamoglobins: je geringer die Sauerstoffsdttigung,
desto besser kann CO, gebunden werden;

Ursache: Desoxygeniertes Himoglobin

B ist eine schwachere Sdure als oxygeniertes Ha-
moglobin und kann dadurch besser H* binden
(verbesserte Pufferwirkung)

M| bildet leichter Carbamino-Hdamoglobin.

Atemgastransport in physikalisch geloster und
chemisch gebundener Form: Die Konzentration
eines physikalisch gelosten Gases in einer Fliissig-
keit ist proportional zum Partialdruck des Gases
iiber der Fliissigkeit (Henry-Dalton-Gesetz). Die
Loslichkeit eines Gases ist jeweils spezifisch fiir
ein bestimmtes Gas (Bunsen-Loslichkeitskoeffi-
zient) und ist fiir CO, etwa 20-mal hoher als fiir
Sauerstoff, so dass auch wesentlich mehr CO, phy-
sikalisch gelost werden kann als O,. Trotzdem ist
die physikalische Loslichkeit der Atemgase im
Blut insgesamt zu gering, um eine ausreichende

Versorgung der Gewebe zu gewdhrleisten. Daher
bedient sich der Koérper eines speziellen Tragermo-
lekiils, des Himoglobins, um Atemgase zusatzlich
chemisch gebunden zu transportieren.

Sauerstofftransport im Blut: Im Blut wird der
grofte Teil des Sauerstoffs (99%) reversibel an Ha-
moglobin gebunden transportiert. Himoglobin be-
steht aus 4 Ketten, die jeweils einen Him-Ring mit
einem Fe?* besitzen und damit jeweils ein 0,-Mo-
lekiil binden kénnen. Fe?* wird dadurch nicht ver-
dndert, bei der Bindung handelt es sich also um ei-
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ne Oxygenierung und nicht um eine Oxidation. La-
gert sich ein O,-Molekiil an eine Bindungsstelle an,
so dndert sich die Konformation des Himoglobins,
und die Anlagerung von O, an die iibrigen Bin-
dungsstellen wird dadurch erleichtert. Dieses Pha-
nomen wird als kooperativer Effekt bezeichnet
und ist fiir den S-formigen Verlauf der Sauerstoff-
bindungskurve verantwortlich (s. Antwort zur
Frage 40.2). Zum Vergleich: Myoglobin bindet Sau-
erstoff zwar auch iiber ein Him-Molekiil, da es
aber nur eine Bindungsstelle besitzt, verlduft die
Bindungskurve hyperbelférmig und nicht S-for-
mig.

Die Sauerstoffbindungskurve verschiebt sich zwi-
schen Gewebe und Lunge stdndig hin und her: In
der Lunge ist sie nach links verschoben, so dass
die Aufnahme neuer O,-Molekiile erleichtert ist.
Ursache der Linksverschiebung ist v.a. die Abat-
mung von CO,, durch die der CO,-Partialdruck
sinkt und der pH-Wert ansteigt. Umgekehrt ldsst
sich im Gewebe eine Rechtsverschiebung beob-
achten, die die 0,-Abgabe begiinstigt. Diese
Rechtsverschiebung wird v.a. durch das im Stoff-
wechsel anfallende CO, begiinstigt: Je starker die
Stoffwechselaktivitdt, desto mehr CO; féllt an und
desto stdarker wird die Sauerstoffbindungskurve
nach rechts verschoben. So wird die Abgabe von O,
das fiir diese Stoffwechselleistungen bendotigt
wird, ,bedarfsgerecht” erleichtert. Die Abhdngig-
keit der Sauerstoffaufnahme bzw. -abgabe in Lun-
ge und Gewebe vom CO,-Partialdruck und dem
pH-Wert wird als Bohr-Effekt bezeichnet.

Gestorter Sauerstofftransport durch inaktivierte
Hamoglobine: Kohlenmonoxidvergiftung (CO-
Vergiftungen) und Vergiftungen, die mit einer
Oxidation des Himoglobins einhergehen, haben
einen verminderten O,-Transport durch Stérung
des Himoglobins zur Folge. CO hat eine wesentlich
hohere Affinitdt zu Himoglobin als O,. Durch die
Bindung von CO an Hamoglobin entsteht Carboxy-
hamoglobin. Zum einen stehen weniger Bindungs-

pldtze fiir O, zu Verfiigung, zum anderen hat CO
gleichzeitig auch einen kooperativen Effekt, d.h.
auch wenn neben CO noch O, an das Himoglobin
gebunden ist, kann O, im Gewebe nur sehr schlecht
abgegeben werden. Carboxyhdmoglobin hat wie
Oxyhdmoglobin eine hellrote Farbe. Deshalb zei-
gen die Vergifteten keine Zyanose (blaurote Verfar-
bung von Haut und Schleimhduten) sondern ein
relativ frisches Aussehen, das in auffallendem Ge-
gensatz zu ihrem kritischen Zustand steht (s. Fall-
beispiel). Therapeutisch ist die wichtigste MaR-
nahme die Zufuhr von Sauerstoff. Je hoher der O,-
Druck dabei ist, desto eher lasst sich das CO aus der
Bindung verdrangen und wieder durch O, erset-
zen.

Bestimmte Gifte (z.B. Nitrit) fiihren zu einer Oxida-
tion des normalerweise 2-wertigen Ham-Eisens in
die 3-wertige Form (Fe3*). Oxidiertes Himoglobin
wird als Methimoglobin (MetHb) oder Hamiglo-
bin bezeichnet und kann keinen Sauerstoff mehr
binden.

Kohlendioxidtransport im Blut: CO, wird im Blut
zum grofRten Teil (ca. 80%) in Form von Bikarbonat
transportiert. Die Reaktion CO; + H,0 <> H,CO3 <>
HCO ;- + H* wird in den Erythrozyten durch die Car-
boanhydrase katalysiert. Der grofte Teil des ent-
stehenden Bikarbonats verldsst den Erythrozyten
im Austausch gegen Cl- (Hamburger-Shift). In der
Lunge verschiebt sich das Reaktionsgleichgewicht
durch die Abatmung von CO, (offenes System), so
dass diese Reaktion in umgekehrter Richtung ab-
lauft und CO, elektroneutral abgegeben werden
kann. Auch fiir den CO,-Transport im Blut ldsst sich
eine Bindungskurve ermitteln. Anders als die O»-
Bindung ist die CO,-Transportkapazitdt aber nicht
durch die Sdttigung des Himoglobins limitiert, so
dass sie kein Plateau (Sdttigungswert) aufweist.
Die CO, -Bindungskurve unterscheidet sich fiir
oxygeniertes und desoxygeniertes Blut, weil des-
oxygeniertes Blut mehr CO, binden kann (Haldane-
Effekt).

[P-8
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN
Angeborene Verdnderungen des Himoglobins (Himoglobinopathien, z.B.

Sichelzellandmie, Thalassimie)

Synthese und Struktur von 2,3-Bisphospoglycerat (= 2,3-BPG)

Gasaustausch in der Lunge
Henry-Dalton-Gesetz
Bikarbonat-Puffer im Blut
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Fall 41

5N Definieren Sie den Begriff ,,Clearance*!
Nennen Sie die Formel, mit der sich die Clearan-
ce berechnen ldsst!
Clearance: Plasmavolumen, dass pro Zeiteinheit
von einem bestimmten Stoff vollstandig gereinigt
wird

VU -Cu

Cp

Vp=Clearance = gereinigtes Plasmavolumen pro
Zeiteinheit (meist ml/min)

Vy = Urinvolumen pro Zeiteinheit

cy=Konzentration der Substanz X im Urin

cp=Konzentration der Substanz X im Plasma

V=

Welche Funktionsgroen der Niere lassen

sich mit Hilfe von Clearancebestimmungen be-

rechnen? Welche Eigenschaften muss eine Sub-

stanz jeweils haben, um dafiir geeignet zu sein?

B Glomerulare Filtrationsrate (GFR): zur Bestim-
mung der GFR wird eine Substanz bendtigt, die
in der Niere frei filtriert und weder sezerniert
noch resorbiert wird (z.B. Inulin); da die ge-
samte filtrierte Menge der Substanz auch aus-
geschieden wird, ldsst sich aus der Menge der
ausgeschiedenen Substanz auf das filtrierte Vo-
lumen riickschlieBen; die Clearance einer sol-
chen Substanz entspricht also der GFR

M Renaler Plasmafluss (RPF): zur Bestimmung
wird eine Substanz bendtigt, die in der Niere
frei filtriert und zusatzlich praktisch vollstan-
dig sezerniert wird (z.B. Paraaminohippursau-
re); auf diese Weise wird sowohl der Teil des
Plasmas, der filtriert wird, als auch das tibrige
Plasma {iber Sekretion vollstindig von der Sub-

mas* entspricht also der Menge des Plasmas,
das durch die Niere geflossen ist, also dem RPF.

Wie verhalten sich Inulin, Kreatinin, Pa-
raaminohippursdure (PAH), Glukose, Kalzium
und Albumin bzgl. Filtration, Sekretion und Re-
sorption normalerweise in der Niere?

Tabelle siehe unten.

ZE1 Wie unterscheiden sich Inulin- und Krea-
tinin-Clearance? Warum wird in der Praxis hdu-
figer die Kreatinin- statt der Inulin-Clearance
bestimmt?

B Kreatinin wird - im Gegensatz zu Inulin - in
geringem Umfang auch tubuldr sezerniert; die
Bestimmung der GFR mit Hilfe von Kreatinin
ist also etwas ungenauer, namlich etwas zu
hoch

B Kreatinin hat aber den Vorteil, dass es endogen
im Muskelstoffwechsel gebildet wird und da-
her nicht von auRen zugefiihrt werden muss

W Die Bestimmung der Inulin-Clearance erfordert
dagegen eine Dauerinfusion von Inulin, um ei-
nen konstanten Inulin-Plasmaspiegel zu erhal-
ten

M Fazit: Bestimmung der Kreatinin-Clearance ist
wesentlich unaufwendiger und fiir die klini-
sche Praxis hinreichend genau.

5 wie hoch ist die Kreatinin-Clearance bei

dem Patienten?

B Vy=360ml/2 h=360ml/120 min=3 ml/min;
cy=20mg/dl; cp,=1mg/dl

Vu-¢u _ 3mi/min - 20 mg/dl

stanz befreit; die Menge des ,,gereinigten Plas- W %= [ 1 mg/dl = 60 mljmin
Filtration Sekretion Resorption
Inulin frei nein nein
Kreatinin frei minimal nein
PAH frei nahezu vollstindig nein
Glukose frei nein normalerweise vollstdn-
dig (s. Frage 41.7)
Kalzium freie Filtration von freiem nein in Abhdngigkeit von der
Ca?*; keine Filtration von Kalzitriol- und Parathor-
gebundenem Ca?* monkonzentration
Albumin  minimal (0,03%) nein rezeptorvermittelte
Endozytose
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AR Warum reicht es zur Uberpriifung der
Nierenfunktion nicht aus, das Serum-Kreatinin
zu bestimmen?

B Serum-Kreatinin steigt erst iiber die Normgren-
ze, wenn das Glomerulumfiltrat und damit die
Kreatinin-Clearance um mehr als die Halfte re-
duziert sind

B Trotz eingeschrankter Nierenfunktion liegt also
das Serum-Kreatinin noch lange im Normbe-
reich

B Die Bestimmung der Kreatinin-Clearance ist
viel sensitiver, zeigt also auch schon eine leich-
te Einschrankung der Nierenfunktion an

Kommentar

Wie verhilt sich die Glukose-Clearance in
Abhingigkeit von der Blutglukosekonzentrati-
on?

B Glukose wird normalerweise frei filtriert und
praktisch vollstandig resorbiert, so dass die
Glukose-Clearance nahezu 0 ml/min ist

B Bei steigenden Glukosekonzentrationen wird
irgendwann das Transportmaximum der Glu-
kosetransporter iiberschritten (Schwellenwert
der Blutglukosekonzentration ca. 180 mg/dl) —
vollstandige Glukoseresorption nicht mehr
moglich — ein Teil der Glukose (der tiber
180 mg/dl liegt und nicht mehr riickresorbiert
werden kann) wird ausgeschieden — Glukose-
Clearance steigt auf Werte > 0 ml/min.

Clearance und Nierenfunktion: Die Clearance be-
schreibt das Plasmavolumen, das pro Zeiteinheit
von einer Substanz vollstindig befreit wird. Im
klinischen Alltag setzt man die Kreatinin-Clearan-
ce zur Bestimmung der glomerularen Filtrations-
rate ein, weil diese ein gutes MaR fiir die Nieren-
funktion darstellt (s. Antworten zu Fragen 41.1 und
41.2). Ist die glomeruldre Filtration vermindert, so
zeigt sich das in einer Verminderung der Kreatinin-
Clearance, d.h. umgekehrt, dass man aus einer re-
duzierten Kreatinin-Clearance auf eine Funktions-
einschrankung der Niere schlieRen kann.

Um die Clearance zu bestimmen, nutzt man Stoffe
mit charakteristischem Ausscheidungsmodus
(z.B. Inulin, Kreatinin). In der klinischen Praxis
wird in der Regel die Kreatinin-Clearance be-
stimmt (s. Antwort zur Frage 41.4). Hiermit lassen
sich bereits leichte Funktionseinschrankungen der
Niere in einem Stadium erkennen, in dem alle an-
deren Laborwerte noch im Normbereich liegen
konnen. So steigt beispielsweise das Serum-Kreati-
nin erst dann {iber die obere Normgrenze (ca.
1,1 mg/dl), wenn das Glomerulumfiltrat bereits um
mehr als die Hdlfte reduziert ist. Auch die Konzent-
rationen anderer harnpflichtiger Substanzen (z.B.
Harnstoff) konnen bei eingeschrankter Nieren-
funktion noch lange im Normbereich gehalten
werden und sind daher nicht geeignet, Schadigun-
gen der Niere in einem frithen Stadium zu erken-
nen.

Der Normbereich fiir die GFR hdangt neben dem Ge-
schlecht auch vom Alter ab: Bis zum 30. Lebens-
jahr gelten fiir Mdnner Werte tiber 110 ml/min, fiir
Frauen Werte {iber 95 ml/min als normal, ab dann
nimmt die GFR um ca. 10 ml/min pro Dekade ab.

Kreatinin-Clearance: Kreatinin fallt im Muskel-
stoffwechsel als Abbauprodukt von Kreatin an. Da
die Menge des produzierten Kreatinins direkt pro-
portional zur Muskelmasse ist, hangt die Kreati-
ninkonzentration u. a. von Geschlecht und Trai-
ningszustand ab. Sie ist aber bei einem Individuum
jeweils relativ konstant. Somit entfallt die Infusion
einer Testsubstanz, die z.B. zur Bestimmung der
Inulin-Clearance notwendig wdre. Aufgrund dieses
groflen Vorteils ist man bereit, die leichte Unge-
nauigkeit, die aus einer geringen Kreatininsekreti-
on resultiert, in Kauf zu nehmen. Die Sekretion fallt
zudem prozentual bei einer normalen Filtrations-
rate kaum ins Gewicht.

Praktische Durchfiithrung der Clearance-Bestim-
mung: Um die Kreatininclearance berechnen zu
kénnen, miissen die Variablen Vi (Urinvolumen pro
Zeit), cy (Kreatininkonzentration im Urin) und cp
(Kreatininkonzentration im Plasma) bekannt sein.
Dazu sammelt man iiber einen bestimmten Zeit-
raum Urin (am besten 24-Stunden-Sammelurin)
und bestimmt die Plasma- und Urinkonzentration
des Kreatinins mit entsprechenden Testansdtzen
photometrisch. Bei der korrekten Ermittlung des
Harnzeitvolumens ist zu beachten, dass die Blase
vor Beginn der Messung vollstindig entleert wird.

Kontrastmitteluntersuchung: Bei vorgeschddigter
Niere kann eine Kontrastmitteluntersuchung zur
Entwicklung eines akuten Nierenversagens fiihren.
Vor der Gabe des Rontgenkontrastmittels sollte die
Nierenfunktion abgeklart und der Patient ausrei-
chend mit Fliissigkeit versorgt worden sein. Als
Kontraindikation fiir eine solche Untersuchung gilt
eine Niereninsuffizienz mit einem Serumkreatinin
tiber 2,5 mg/dl.

[ ¥ -¥]
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Renaler Blutfluss
Glomeruldre Filtrationsrate
Endokrine Funktionen der Niere

Kalziumhaushalt (Wirkungen von Parathormon, Kalzitriol, Vitamin D)
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Was ist der Unterschied zwischen Schall-
druck und Lautstdrke? Nennen Sie jeweils die
zugehorige Einheit!

B Schalldruck: objektiv physikalisch messbarer
Druck von mechanischen Schwingungen, die
akustisch wahrgenommen werden koénnen;
Einheit ist N/m?=Pa; diese Einheit ist relativ
Lunpraktisch bzw. uniibersichtlich (s. Kom-
mentar), daher wird der Schalldruck haufig als
sog. Schalldruckpegel in der Einheit dB (Dezi-
bel) angegeben (s. Antwort zur Frage 42.2)
Lautstdrke: subjektiv empfundene Stdrke eines
Schalleindrucks; sie ist abhdngig von Schall-
druck und Frequenz (Tonhohe); Einheit ist
phon.

Was gibt der Schalldruckpegel an, und
wie ldsst er sich berechnen?

Schalldruckpegel (L) =logarithmische Verhaltnis-
zahl, die den festgestellten Schalldruck (px) in Be-
zug zu einem willkiirlich festgelegten Schalldruck
(Po=2- 107 Pa) setzt:

L=20-1g > [dB SPL].
Po

Welcher Erhéhung des Schalldrucks ent-
spricht eine Zunahme des Schalldruckpegels um
40dB?

Zunahme des Schalldruckpegels um 20 dB ent-
spricht einer Verzehnfachung des Schalldrucks.
— Zunahme um 40 dB entspricht einer Erhéhung
des Schalldrucks um Faktor 100.

Was ist eine Isophone?

W Verbindet man alle gleich laut empfundenen
Toénen verschiedener Frequenzen im Horfeld,
ergeben sich Linien, die als [sophonen bezeich-
net werden

B Alle Tone, die jeweils auf einer bestimmten
Isophone liegen, haben demnach den gleichen
phon-Wert, obwohl sich dB- und Hz-Werte un-
terscheiden.

n Zeichnen Sie ein Horfeld, und erliutern

Sie die wichtigsten Elemente!

Im Horfeld werden Schalldruck, Schalldruckpegel,

Lautstdrkepegel und Frequenz des horbaren

Spektrums gleichzeitig dargestellt:

B Schalldruck und Schalldruckpegel lassen sich
voneinander ableiten, es handelt sich um die
gleiche Information nur in unterschiedlichen
Einheiten (s. Antwort zur Frage 42.2 und Kom-
mentar)

Lautstarkepegel ist eine subjektive Empfin-
dung, die von Schalldruckpegel und Frequenz
abhdngig ist
- DefinitionsgemadR entspricht der Lautstdrke-
pegel in phon bei 1000 Hz dem Schalldruck-
pegel in dB
Die Lautstdrkepegel der Téne anderer Fre-
quenzen lassen sich anhand der Isophonen
bestimmen, Téne auf der gleichen Isophone
werden als gleich laut empfunden, Téne da-
runter als leiser bzw. dariiber als lauter
Frequenz: gibt Aufschluss tiber die Tonhéhe
Horschwelle: minimale Lautstarke eines Tones,
um gehort zu werden (liegt beim Gesunden bei
ca. 4 phon)
B Hauptsprachbereich: liegt zwischen
250-4000 Hz und 60 - 80 phon.

2. 1 02 i 140 \/—\
L \ / Schmerzgrenze 130 Phon
10"k
2-10 120 130
- Pressluftbohrer 120 Phon
oL 100 \ /-/
L g 100
—~ Verkehrslarm 70-90 Phon
5 2107 2 0 /.\/
< = \so
El - g
5 S Hauptsprach- =
= 21020 T 60 bereich so/\—' S Umgangssprache
S 5 2 50-70Phon
- [z S
2_103 L & 40 /\/ 2
T ~—40 £ Flistern 20-40 Phon
- i
5
2:10 20 S~—_ /\/ 5 Horschwelle 4 Phon
20 /\/
210 0 T~—s
20 315 63 250 1000 4000 16000
Phon = dB bei 1000 Hz Frequenz (Hz)

Hdrschwelle und Hauptsprachenbereich sowie die Kurven gleich empfundener Lautstdrken (Isophone)

Dieses Dokument ist nur fur den persénlichen Gebrauch bestimmt und darf in keiner Form an Dritte weitergegeben werden!
Aus Walter, K.: Fallbuch Physiologie (ISBN 9783131404312) © 2005 Georg Thieme Verlag KG, Stuttgart

Fall 42 Seite 43




174

Kommentar

Schallwellen sind Druckwellen, die sich in der Luft
mit einer Geschwindigkeit von 330 m/s ausbreiten.
Im Ohr werden diese mechanischen Schwingun-
gen in akustische Signale {ibersetzt. Zur physikali-
schen Beschreibung von Schallwellen sind zwei
GroRen erforderlich: Schalldruck (=Druckampli-
tude der Schwingungen) und Frequenz.

Schalldruck und Schalldruckpegel: Die Angabe
der Schalldruckwerte in der Einheit Pa (N/m?) im
Horbereich umfasst eine sehr grofle Spanne, so
dass diese Werte recht uniibersichtlich sind. Aus
diesem Grund wurde eine logarithmische Verhalt-
niszahl, der sog. Schalldruckpegel, eingefiihrt, der
inder Einheit dB SPL (,,sound pressure level“) ange-
geben wird (s. Antwort zur Frage 42.2). Der Null-
punkt der dB-Skala wurde durch die Definition von
Poals po= 2 - 10~ N/m? nahe an die minimale Hor-
schwelle gelegt. Schalldruck und Schalldruckpegel
geben also prinzipiell das Gleiche an, benutzen
aber unterschiedliche Einheiten. Vergleichbar ist
dies beispielsweise mit der Angabe von Gewichten
einmal in der Einheit Tonne (t), wenn man z.B. die
Fordermenge eines Kohlewerks meint, einmal in
der Einheit Milligramm (mg), wenn man die Pro-
teinausscheidung im Urin angeben mochte. Beide
Einheiten lassen sich leicht ineinander umrechnen,
je nach Situation ist aber die eine der beiden {iber-
sichtlicher. Die Umrechnung von Schalldruck in
Schalldruckpegel und umgekehrt ist zwar etwas
komplizierter aber prinzipiell genauso moglich.
Eine Verdoppelung des Schalldrucks entspricht ei-
ner Erhohung des Schalldruckpegels um 6 dB, eine
Verzehnfachung des Schalldrucks entspricht einer
Erh6hung des Schalldruckpegels um 20 dB.

Lautstarke und Isophone: Wie laut ein Ton tat-
sdchlich empfunden wird, hdngt aber nicht nur
vom objektiv messbaren Schalldruck, sondern
auch von der Schallfrequenz ab. Die Frequenz wird
subjektiv als Tonhéhe wahrgenommen. Dabei gilt:
je hoher die Frequenz, desto héher der Ton.

Tone unterschiedlicher Frequenz konnen trotz
gleichen Schalldrucks als unterschiedlich laut
empfunden werden: Sehr hohe und sehr tiefe T6-
ne, die auferhalb unseres Hauptsprachbereichs

liegen, werden bei gleichem Schalldruck wie ein
Vergleichston im Hauptsprachbereich verhaltnis-
maRig leiser empfunden, weil die Empfindlichkeit
unseres Horsinns in diesen Frequenzbereichen
schlechter ist. (Fast jeder kennt das Phdnomen an-
hand eines Tongenerators, bei dem man an einem
Knopf die Tonhohe verdndern kann: Je hoher man
die Frequenz dreht, desto hoher wird der Ton,
gleichzeitig empfindet man ihn aber auch immer
leiser. Er wird zu einem hohen leisen Fiepen, bis
man ihn schlieflich gar nicht mehr héren kann).
Die subjektiv empfundene Lautstarke wird in phon
angegeben. Per definitionem entspricht bei 1000
Hz (1 kHz) die phon-Skala der dB-Skala im Horfeld.
Ein Ton der Frequenz 1 kHz von 60 dB hat also auch
einen Lautstdrkepegel von 60 phon. Tone hoherer
oder niedriger Frequenz, die genauso laut empfun-
den werden wie dieser Ton, haben ebenfalls einen
Lautstarkepegel von 60 phon. Der Schalldruckpe-
gel kann je nach Frequenz aber dann fiir diese Laut-
starkeempfindung beispielsweise schon bei 50 dB
liegen oder erst bei 70 dB erreicht werden.

Das menschliche Ohr ist fiir Téne im Bereich zwi-
schen 2 -5 kHz am empfindlichsten. Das bedeutet,
dass hier schon Tone relativ geringen Schalldrucks
gehort werden konnen. Bei niedrigeren oder hohe-
ren Frequenzen bendétigt man hohere Schalldriicke,
um die gleiche Lautstirkeempfindung auszul6sen.
Die Isophonen, die jeweils alle Tone, die als gleich
laut empfunden werden, verbinden, steigen daher
im Bereich der niedrigeren und der hoheren Fre-
quenzen an.

Unterschiedsschwellen: Damit zwei Téne gleicher
Frequenz als unterschiedlich laut wahrgenommen
werden konnen, muss sich ihr Schalldruckpegel
um mindestens 1dB unterscheiden (Intensitdts-
Unterschiedsschwelle). Die Frequenz-Unter-
schiedsschwelle gibt an, wie stark sich die Fre-
quenz mindestens unterscheiden muss, damit die
beiden Tone als unterschiedlich hoch wahrgenom-
men werden. Sie hdngt sehr stark von der Tonfre-
quenz ab und ist im Bereich von Ténen um 1000 Hz
am niedrigsten. In diesem Tonbereich muss der
Tonhohenunterschied mindestens 0,3% (also ca. 3
Hz) betragen.
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Fall 43

Nennen Sie die wichtigsten lonen, die fiir
das Membranpotenzial eine Rolle spielen, und
geben Sie deren ungefdhre Konzentrationen im
Intra- und Extrazelluldrraum an!

Intrazelluldr (mmol/l) Extrazellular (mmol/l)

Kationen

Na* 12 145
K* 155 5
Ca%* 104-108 2
Anionen

cl- 4 120

,GroRe Anionen“ (Proteine, Phosphate) 155

Was versteht man unter dem ,,elektroche-
mischen Gleichgewicht“?

Sind elektrische und chemische (osmotische)
Krifte, die ein lon tiber die Membran bewegen,
gleich groR, aber entgegengesetzt gerichtet, findet
kein Nettofluss des lons {iber die Membran mehr
statt (= elektrochemisches Gleichgewicht).

Wozu dient die Nernst-Gleichung, und
wie lautet sie?

Nernst-Gleichung: Berechnung des elektrochemi-
schen Gleichgewichts (Gleichgewichtspotenzials)
fiir einzelne Ionen; sie lautet:

R-T ( C[X]aul;en
C[X]innen
Ex = Gleichgewichtspotenzial des lons X

Ex = .
X F.zx
R=allgemeine Gaskonstante (=8,314 ] - K - mol )
T=absolute Temperatur (=310 K)

F=Faraday-Konstante (Ladung pro mol)
(=9,65-10%A - s - mol ™)

zy=Ladungszahl des lons X (z.B. +1 fiir K*, + 1 ftr
Na*, +2 fiir Ca%*, -1 fiir CI")

¢[X]augen = effektive Konzentration des lons X extra-
zelluldr

C[X]innen = effektive Konzentration des lons X intra-
zelluldr

Da die Konstanten R, T und F im Kérper unverdn-
dert bleiben, ldsst sich die Gleichung vereinfachen:

1 C[X]aufsen
Ex=-61mV- _ In ( XJimen
(cave: Die Wertigkeit der lonen flie3t in die For-
mel mit ein; d.h. berechnet man das Gleichge-
wichtspotenzial fiir mehrwertige Ionen [z.B. Ca*,
zx=2] oder negativ geladene lonen [z.B. Cl -, zx=-
1], darf man den Faktor 1/z« nicht vergessen).

Berechnen Sie das Gleichgewichtspotenzi-
al fiir K*, Na*, Ca?* und CI" mit Hilfe der Nernst-
Gleichung!

1 5 mmol/l
W E =-6lmV- — -log ( )=—61mV<(1,49)w—90mV
(+1) 155 mmol/l
1 12 mmol/l
W E =-6lmV- — -log ( )=—61mV<(—1,08)z+66mV
(+1) 145 mmol/l
1 0,00001 mmol/l
W E? =-61mV. — log 7)=
(+2) 2 mmol/l

~61mV-(1/2)+ (- 530) = + 160 mV

1 4mmol/l
W sty g )
(-1) 120 mmol/l

=-6ImV-(-1)-(148) =~ +90mV
Warum liegt das Ruhemembranpotenzial
so nah am K*-Gleichgewichtspotenzial?

Das Membranpotenzial ndhert sich dem Gleichge-
wichtspotenzial des lons an, dessen Leitfahigkeit
am hochsten ist; die lonenleitfihigkeit der Mem-
bran in Ruhe ist fiir K* am hochsten.
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Gleichgewichtspotenzial und Nernst-Gleichung:
Aufgrund ungleicher Ladungsverteilung und Kon-
zentration im Intra- und Extrazelluldrraum wirken
auf die einzelnen lonen sowohl elektrische als auch
chemische Krafte ein, die sie in die eine oder ande-
re Richtung iiber die Membran bewegen kénnen.
Wenn die elektrischen und chemischen Kréfte, die
auf die Ionen einwirken im Gleichgewicht stehen,
d.h. die Krifte, die die lonen nach extrazelluldr
driicken genauso grof$ sind wie die Kraifte, die sie
nach intrazelluldr driicken, ist das elektrochemi-
sche Gleichgewicht erreicht. Solange das Gleichge-
wichtspotenzial besteht, findet kein Nettofluss
mehr statt. Das bedeutet fiir jedes lon, das die Zelle
verldsst, tritt auch eins in die Zelle ein und umge-
kehrt. Auch die Richtung, in die lonen passiv iiber
eine Membran flieBen, wird durch den elektroche-
mischen Gradienten bestimmt: Sie streben eine
Verteilung an, die dem elektrochemischen Gleich-
gewicht entspricht. Diesen Zustand streben auf-
grund der natiirlichen Neigung zur Entropie alle lo-
nen an, so dass auch die Richtung, in die lonen pas-
siv iiber eine Membran flieRen, durch den elektro-
chemischen Gradienten bestimmt wird und die
Zelle durch aktive Transportmechanismen (z.B.
Na-K-ATPase) gegensteuern muss. Gleichzeitig
kann diese Tendenz der einzelnen lonen, bestimm-
te Konzentrations- und Ladungsverhaltnisse zu er-
reichen, auch zur Erregbarkeit von Zellen genutzt
werden. Um zu verstehen, was passiert, wenn sich
ein Ionenkanal 6ffnet, muss man wissen, welche
Bewegung ein lon anstrebt. Na* hat beispielsweise
aufgrund des elektrochemischen Gradienten (ex-
trazellulir sowohl hohe Na*-Konzentration als
auch positive Ladung) eine Tendenz, in die Zellen
zu flieRen, die Offnung von Na*-Kanilen hat dem-
nach einen Na*-Einstrom in die Zelle zur Folge,
durch den die Zelle positiver wird, also depolari-
siert.

Mit Hilfe der Nernst-Gleichung ldsst sich fiir ein-
zelne Ionen ihr jeweiliges Gleichgewichtspotenzial
berechnen (s. Antwort zur Frage 43.3).

Membranpotenzial und Goldmann-Gleichung:
Alle Zellen des Korpers tragen auf ihrer Zellmemb-
ran elektrische Ladungen. In der Regel ist die Zel-
linnenseite negativ, die ZellaulRenseite positiv.
Zwischen Extra- und Intrazelluldrraum herrscht
also eine elektrische Spannung, es liegt eine Poten-
zialdifferenz der Membran vor, die etwas ungenau
als Membranpotenzial bezeichnet wird. Den Wert,
den die Zelle bei relativ geringer Zellaktivitdt ein-
nimmt, wird als Ruhemembranpotenzial bezeich-
net.

Das Membranpotenzial einer Zelle hangt v.a. von
der Ionenkonzentration im Intra- und Extrazellu-
larraum sowie der Leitfahigkeit der Membran fiir
die einzelnen Ionen ab. Die Leitfdhigkeit bezeich-
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net die Permeabilitdt (Durchldssigkeit) fiir einzel-
ne lonen und wird durch die Anzahl der getffneten
lonenkandle bestimmt. Berechnen ldsst sich das
Membranpotenzial mit Hilfe der Goldmann-Glei-
chung. Da in diese Gleichung neben den Ionenkon-
zentrationen auch die Leitfahigkeit (Permeabilitat
P) der einzelnen lonen einflieRt, werden die lonen
auf diese Weise ,,gewichtet*: Je groer ihre Leitfa-
higkeit ist, desto groRer ist auch ihr Einfluss auf das
Membranpotenzial. Die Goldmann-Gleichung lau-
tet:

R-T Py € [K*Jaugen + Pra* € [Na* Jaugen * Pt - € [Cl Jaugen
EM=——"log (
F Py € [K"Jinnen + Pra * € [N@Jinnen + Pt + € [C Jinnen

Eigentlich miisste man genau genommen alle am
Membranpotenzial beteiligten lonen in die Glei-
chung aufnehmen, zur Vereinfachung beschrankt
man sich aber auf diejenigen lonen, die aufgrund
ihrer Konzentration und ihrer Leitfahigkeit nen-
nenswert beteiligt sind, also auf K*, Na* und CI~.
Vereinfachend lasst sich sagen, dass sich das
Membranpotenzial der Zelle immer dem Gleich-
gewichtspotenzial desjenigen Ions anndhert, des-
sen Leitfdhigkeit am hdchsten ist. Im Ruhezu-
stand tiberwiegt mit weitem Abstand die K*-Leitfa-
higkeit. Sie hat einen Anteil von etwa 90% an der
Gesamtleitfdahigkeit der Membran und beruht auf
der relativ hohen Offenwahrscheinlichkeit der
zahlreichen K'-Kandle. Deshalb liegt das Ruhe-
membranpotenzial mit ca. -70-80mV in der Na-
he des K*-Gleichgewichtspotenzials von ca.
-90 mV. Steigt aber die Leitfdhigkeit eines anderen
Ions mit einem anderen Gleichgewichtspotenzial,
beispielsweise fiir Na* plétzlich an (z.B. Offnen der
Na*-Kandle bei Eintreffen eines Aktionspotenzi-
als), so tibersteigt plotzlich die Na*-Leitfdahigkeit
die der anderen lonen. Das Membranpotenzial ver-
schiebt sich in Richtung des Na*-Gleichgewichts-
potenzial von ca. +60mV, die Zelle depolarisiert.
Umgekehrt fiihrt eine zusatzliche Erhéhung der
K*-Leitfihigkeit durch Offnen weiterer K*-Kanile
zu einer noch stirkeren Anndherung des Mem-
branpotenzials an das K*-Gleichgewichtspotenzial,
die Zelle hyperpolarisiert.

Da sowohl der elektrische als auch der chemische
Gradient fiir Na* nach innen gerichtet sind, wiirden
das in die Zelle eingestromte Na* die Zelle nicht
mehr ,freiwillig verlassen. Langfristig wiirde das
zu einer Verschiebung des Na*-Gradienten fiihren.
Ahnliches gilt umgekehrt fiir K*, was iiber die
Membran gewandert sind. Aus diesem Grund muss
die Zelle aktiv versuchen, den Gradienten auch
entgegen der Tendenz der lonen, ihr Gleichge-
wichtspotenzial anzustreben, aufrechtzuerhalten.
Dazu bedient sie sich aktiver, energieverbrauchen-
der Transportsysteme wie der Na*-K*-ATPase, die
jeweils 3 Na* nach extrazellular und 2 K* nach in-
trazelluldr transportiert.
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Epileptischer Anfall und Epilepsie: Ein epilepti-
scher Anfall kommt durch eine massive spontane
synchrone Erregung ganzer Neuronenverbinde
zustande, die zu einer ausgeprdgten Membrande-
polarisation fiihrt. Ursache kénnen morphologi-
sche Hirnanomalien (z.B. Tumoren, Fehlbildun-
gen), Entziindungen oder metabolische Stérungen
(z.B. Stoffwechselerkrankungen, Alkohol) sein. Ei-
ne Epilepsie liegt dann vor, wenn zwei oder mehr
epileptische Anfille aufgetreten sind, ohne dass sie
durch eine unmittelbare Ursache provoziert wur-
den. Epilepsien gehoren zu den hdufigsten Erkran-
kungen des Nervensystems; sie treten bei 0,5-1%
der Bevolkerung auf. Pathophysiologisch kommt es
zu einem anfallsartigen (paroxysmalen) Depolari-
sationsshift (PDS), der durch ein Ungleichgewicht
zwischen exzitatorischen (EPSP) und inhibitori-
schen (IPSP) postsynaptischen Potenzialen ausge-
16st wird. Diese anfallsartige Depolarisation von
Neuronen ist auf eine Aktivierung von Ca?*-Kana-

len zuriickzufiihren: Durch den Ca?*-Einstrom
werden unspezifische Kationenkandle (v.a. Na*-
Kandle) gedffnet und l6sen die Depolarisation aus.
Normalerweise wird diese Depolarisation durch
die Offnung Ca?*-abhingiger K *- und Cl-Kanile
wieder beendet. Durch die Erhéhung der K*- und
Cl-Leitfahigkeit verschiebt sich das Membranpo-
tenzial zuriick in Richtung -90 mV und die Zelle hy-
perpolarisiert. Ist dieser Mechanismus gestort und
werden geniigend benachbarte Neurone gleichzei-
tig depolarisiert, so kann sich ein epileptischer An-
fall entwickeln.

Epileptische Anfdlle konnen lokal begrenzt bleiben
(sog. fokale oder Partialanfalle) oder sich tiber bei-
de Gehirnhdlften (sog. generalisierte Anfdlle) aus-
breiten. Eine Vielzahl von Symptomen ist moglich,
z.B. motorische Stérungen (Zuckungen einzelner
Muskelgruppen bis hin zum gesamten Korper),
sensible Stérungen (z.B. Missempfindungen) und
Bewusstseinsstérungen.

[¥-¥]
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7% Was ist ein neuroendokriner Regelkreis?
Was bedeutet der Begriff ,,negative Riickkopp-
lung“?

B Neuroendokriner Regelkreis: besteht aus drei
hierarchisch hintereinander geschalteten In-
stanzen (Hypothalamus — Adenohypophyse
(=Hypophysenvorderlappen) — effektorische
Hormondriise), die z.T. zum Nervensystem
»neuro“ (Hypothalamus, Adenohypophyse) und
z.T. zum Hormonsystem ,endokrin“ (effektive
Hormondriise) gehoren

B Negative Riickkopplung: das von der effektori-
schen Hormondriise freigesetzte Effektorhor-
mon hemmt die Freisetzung der hypothalami-
schen und hypophysaren Hormone, die seine
Sekretion stimulieren (— Verhinderung einer
tibermaRigen Hormonsekretion, wenn genug
Effektorhormon vorhanden ist).

Nennen Sie mindestens 3 Beispiele fiir

Hormone, die nicht iiber einen neuroendokri-

nen Regelkreis reguliert werden, und nennen Sie

den wichtigsten Freisetzungsreiz!

M Insulin: Anstieg des Blutzuckerspiegels

W ADH: Anstieg der Plasmaosmolaritdt

B Adrenalin: Sympathikusaktivierung

M Gastrin: Nahrungsaufnahme (Magendehnung,
Vagusreizung, Proteine)

B Aldosteron: Aktivierung des Renin-Angioten-
sin-Aldosteron-Systems.

Zihlen Sie die Hormone auf, die bei einer
Hypophysenvorderlappeninsuffizienz ausfallen!
Welche Symptome erwarten Sie bei der Patien-
tin?

B Mangel an FSH (Follikelstimulierendes Hor-
mon) und LH (Luteinisierendes Hormon) — Os-
trogene |, Gestagene | : sekundirer Hypogo-
nadismus (sekundire Amenorrhoe [Ausbleiben
der Menstruation], Libido- und Potenzverlust,
Verlust der Sekundarbehaarung)

B Mangel an TSH (Thyroideastimulierendes Hor-
mon)— T3 |, T4 | : Hypothyreose (z.B. Ver-
langsamung des Stoffwechsels, Apathie, Mii-
digkeit, Kalteintoleranz, Gewichtszunahme)

B Mangel an ACTH (Adrenocorticotropes Hor-
mon) — Kortisol | : sekundére Nebennieren-
rindeninsuffizienz (z.B. Adynamie, Gewichts-
abnahme, Hypotonie)

B Mangel an GH (Growth Hormone = Somatotro-
pin=Wachstumshormon): Fettmasse 1, Mus-
kelmasse |, Adynamie, Hypoglykamie

B Mangel an MSH (Melanozytenstimulierendes
Hormon): Depigmentation

B Mangel an Prolaktin: Agalaktie (fehlende
Milchproduktion), s. Fallbeispiel.
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Aufbau von Regelkreisen: Man unterscheidet ein-
fache Regelkreise, bei denen die Hormonausschiit-
tung direkt durch den zu regelnden Stoffwechsel-
parameter beeinflusst wird (s. Antwort zur Frage
44.2) von neuroendokrinen Regelkreisen, an de-
nen Hypothalamus, Hypophyse und eine effektori-
sche Hormondriise beteiligt sind.

Im Rahmen der neuroendokrinen Regelkreise wer-
den im Hypothalamus Releasing-Hormone (RH)
oder Inhibiting-Hormone (IH) freigesetzt, die in
der Adenohypophyse die Sekretion adenohyophy-
sdrer (glandotroper) Hormone beeinflussen. Die
glandotropen Hormone werden nach ihrer Funkti-
on benannt (z.B. TSH=Thyroideastimulierendes
Hormon: stimuliert die Schilddriise [Thyroidea])
und auch als ,,-tropine* bezeichnet (TSH =Thyreo-
tropin). Fiir dasselbe Hormon sind also mehrere
Bezeichnungen gebrduchlich. Die glandotropen
Hormone wirken auf die effektorische Hormon-
driise und stimulieren die Freisetzung eines effek-
torischen Hormons, das direkt den Stoffwechsel
oder andere Organfunktionen beeinflusst.

Hypothalamus

Inhibiting- N\

Hormon

Releasing-
Hormon

Adenohypophyse

glandotropes Hormon
(,Tropin™)

¢ .

effektorische Hormondriise
Effektorhormon

] .

Prinzip des neuroendokrinen Regelkreises

Regelkreise dienen dazu, stindig und ,automa-
tisch* fiir die richtige Hormonmenge zu sorgen.
Dazu bedienen sie sich des Prinzips der ,,negativen
Riickkopplung®, d.h. das Hormon, das gesteuert
werden soll, bremst selbst die Freisetzung seiner
eigenen Freisetzungshormone. Auf diese Weise
meldet es im Gehirn, dass es in ausreichender
Menge vorhanden ist. Die weitere Produktion wird
gedrosselt. Sinkt dadurch der Hormonspiegel ab,
wird auch die negative Riickkopplung schwacher,
es werden wieder mehr Freisetzungshormone pro-
duziert. Der Hormonspiegel steigt wieder an.

Auswirkungen hormoneller Verinderungen auf
die Regelkreise: Die unkontrollierte Anderung ei-
nes Parameters wirkt sich auf den gesamten Regel-
kreis aus. So fiihrt beispielsweise die unkontrol-
lierte Hormonproduktion durch einen Tumor iiber
die negative Riickkopplung zu einer Verminderung
des zugehorigen hypothalamischen Releasing-
Hormons und des adenohypophysdren Hormons
(z.B. bei einem autonomen Adenom der Schilddrii-
se sind T3 und T4 erhoht, TRH und TSH dagegen er-
niedrigt). Umgekehrt fiihrt ein Hormonmangel
durch Ausfall der effektorischen Hormondriise
(z.B. primdre Nebenniereninsuffizienz) zu einem
Anstieg des hypothalamischen und hypophysdren
Hormons (Beispiel: bei Nebennierenrindeninsuffi-
zienz mit Kortisolmangel steigen CRH- und ACTH-
Konzentration an).

Sheehan-Syndrom: Beim Sheehan-Syndrom han-
delt es sich um einen Ausfall des Hypophysenvor-
derlappens infolge einer postpartalen (nach der
Geburt auftretenden) ischamischen (Schadigung
aufgrund mangelnder Blutversorgung) Nekrose
des Hypophysenlappens nach Geburtskomplika-
tionen, die mit Blutverlust und Schock einherge-
hen. Klinisch manifestiert sich der Funktionsaus-
fall des Hypophysenvorderlappens meist zundchst
durch die fehlende Milchproduktion, im weiteren
Verlauf stellen sich dann auch eine Hypothyreose,
eine Nebenniereninsuffizienz, eine Ovarialinsuffi-
zienz usw. ein (s. Antwort zur Frage 44.3). Thera-
peutisch miissen die entsprechenden Hormone
substituiert werden.

[ -8
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Hormone des Hypothalamus

Hormone des Hypophysenhinterlappens (Neurohypophyse)

Hormone der Nebennierenrinde
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Was versteht man unter ,,Blutgruppen*?
Welche Blutgruppensysteme spielen im klini-
schen Alltag die grof3te Rolle?

B Auf der Erythrozytenoberfliche befinden sich
Glykolipide und -proteine (sog. Blutgruppen-
antigene), die sich zwischen verschiedenen In-
dividuen aufgrund zahlreicher Polymorphis-
men unterscheiden; sie sind somit Teil der im-
munologischen Identitdt eines Menschen: ei-
gene Blutgruppenantigene werden akzeptiert,
gegen fremde Blutgruppenantigene werden
Antikorper gebildet

B Am Bedeutsamsten sind: ABO-System, Rhesus-
System.

Wie werden Blutgruppen vererbt?

M Gen fiir die ABO-Eigenschaften liegt in den Al-
lelen A, B und 0 vor; A und B sind kodominant;
0 ist rezessiv gegeniiber A und B; Vererbung
nach den Mendel’schen Regeln:
- Blutgruppe A: Genotyp AA oder A0
- Blutgruppe B: Genotyp BB oder BO
- Blutgruppe AB: Genotyp AB
- Blutgruppe 0: Genotyp 00

B Rhesus-Blutgruppe: Erythrozyten tragen das
Antigen D (=Rhesus-positiv, Rh+) oder tragen
kein Antigen D (= Rhesus-negativ, rh-); Rh+ ist
dominant gegeniiber rh-; die Rhesus-Eigen-
schaft ist unabhdngig von der ABO-Blutgruppe

Was antworten Sie dem Vater?

ABO-System

W Vater: Blutgruppe B bei Genotyp BO — er hat
ein 0-Allel an das Kind weitergegeben

B Mutter: Blutgruppe A bei Genotyp AA oder AO
— sie hat ein A-Allel an das Kind weitergege-
ben

W Genotyp des Kindes: A0 — Blutgruppe A

Diagnose Zugabe von Serum mit dem Antikérper

Anti-A Anti-B Anti-A+

Rhesus-Eigenschaften

W Vater ist rhesus-positiv: Genotyp Rh+/rh- oder
Rh+/Rh+ — er hat ein Rh+-Allel an das Kind
weitergegeben

B Mutter ist rhesus-negativ: Genotyp rh-/rh- —
sie hat ein rh-Allel an das Kind weitergegeben

B Genotyp des Kindes: Rh+/rh- — Rhesus-positiv

Die Blutgruppe A Rh+ des Kindes ldsst sich leicht
erkldren und spricht also nicht gegen die Vater-
schaft.

5 Warum spielt das ABO-System bzgl. In-
kompatibilititen zwischen Mutter und Kind kli-
nisch nur eine geringe Rolle?

B Antikorper des ABO-Systems sind Immunglo-
buline der Klasse M (IgM), also Pentamere mit
einer Molekiilmasse von ca. 900000 Dalton

B IgM sind so grof3, dass sie die Plazentaschranke
normalerweise nicht passieren kénnen und da-
her auch nicht zur Agglutination (Verklum-
pung) kindlicher Erythrozyten im fetalen
Kreislauf fiihren.

Wie funktioniert eine Kreuzprobe? Wobei

spielt sie eine Rolle?

B Die Kreuzprobe erfolgt vor Durchfiihrung einer
Bluttransfusion, um zu priifen, ob das verwen-
dete Spenderblut mit dem Empfangerblut
kompatibel ist (s. Kommentar)

B Man mischt Blutbestandteile von Spender und
Empfanger, um zu testen, ob sie miteinander
reagieren — wenn keine Agglutination auftritt,
ist eine Transfusion moglich

B Major-Test: Mischung von Spendererythrozy-
ten mit Empfangerserum

B Minor-Test (Gegenprobe): Mischung von Emp-
fangererythrozyten mit Spenderserum

Anti-B
Erythrozyten Erythrozyten- Plasma- maglicher Haufigkeit (%)
Blutprobe der Blutgruppe antigene antikorper Genotyp
L [® © ®©J-@® | » [ e | ow || « |
Anti-A
2 ][O O O [ o [ 28 | « || & |
O Or-® | o | wer || oo | w0 |
kein Anti-A
- | ® @@ | » Jems] o~ | & |

Blutgruppenbestimmung im ABO-System mittels Agglutinationsreaktionen, Antigene und Antikorper bei verschiede-
nen Genotypen, Hdufigkeit der ABO-Blutgruppen in Mitteleuropa
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ABO-System: Nach bestimmten Erythrozyten-
merkmalen, die man A und B nennt, lassen sich im
ABO-System vier Blutgruppen unterscheiden. Die
Blutgruppe eines Menschen hangt davon ab, wel-
che beiden Allele des ABO-Systems er tragt (s. Ant-
wort zur Frage 45.2). Dabei kodieren die Allele A
(streng genommen A1 und A2) und B jeweils fiir ei-
nen spezifischen Zuckerrest an einem Glykolipid-
molekiil, der als Antigen wirkt. Das 0-Allel dage-
gen steht fiir das Fehlen dieses Zuckerrests. Als An-
tigen ist es ,stumm?®, ruft also keine eigene Anti-
korperreaktion hervor. Im Serum finden sich Anti-
korper gegen das jeweils fehlende Antigen:
B Menschen mit der Blutgruppe A haben Anti-B-
Antikorper
B Menschen mit der Blutgruppe B haben Anti-A-
Antikorper
B Menschen mit der Blutgruppe AB haben weder
Anti-A- noch Anti-B-Antikérper
B Menschen mit der Blutgruppe 0haben sowohl
Anti-A- als auch Anti-B-Antikorper.
Diese Antikorper heifSen auch Agglutinine, da sie
zur Agglutination (Verklumpung) fremder Erythro-
zytenfiithren. Sie sind auch ohne vorherigen Kontakt
zu anderen Blutgruppeneigenschaften vorhanden
und gehdren der Inmunglobulinklasse M (IgM) an.

Rhesussystem: Die Rhesus-Eigenschaft wird ei-
gentlich durch mehrere Antigene (sog. Partialanti-
gene) bestimmt, die als C, D und E bezeichnet wer-
den. Ein GroBbuchstabe charakterisiert dabei das
dominante Allel, ein Kleinbuchstabe das rezessive.
Das D-Antigen hat die gro3te antigene Wirksam-
keit. Daher wird Blut, dessen Erythrozyten das D-
Antigen prasentieren, als Rhesus-positiv, Blut, des-
sen Erythrozyten kein D-Antigen prdsentieren, da-
gegen als Rhesus-negativ bezeichnet - unabhangig
von den C- und E-Antigenen. Etwa 85% der Men-
schen sind Rhesus-positiv, etwa 15% Rhesus-nega-
tiv. Anti-D-Antikorper werden erst dann gebildet,
wenn Rhesus-negatives Blut mit Rhesus-positivem
Blut in Kontakt kommt (Sensibilisierung). Bei Anti-
D-Antikorpern handelt es sich um Immunglobuli-
ne der Klasse G (IgG).

Bluttransfusion: Eine i.v.-Ubertragung von Voll-
blut auf einen anderen Menschen kann nur gelin-
gen, wenn Spender und Empfanger die gleiche Blut-
gruppe haben. Andernfalls werden die Erythrozy-
ten durch Antikorper agglutiniert und zerstort. Im
Notfall, wenn die Blutgruppe des Patienten nicht
bekannt ist, aber aufgrund eines lebensbedrohli-
chen Blutverlusts schnell Erythrozyten oder andere
Blutbestandteile transfundiert werden miissen,
konnen reine Erythrozyten der Blutgruppe 0 rh-
infundiert werden. Diese besitzen keine antigenen

Eigenschaften und kénnen somit weder von Anti-A-
noch von Anti-B-Antikdrpern agglutiniert werden.
Auch sollten nur Rhesus-negative Erythrozyten
zum Einsatz kommen, um eine Sensibilisierung des
Empfdngers zu vermeiden. Umgekehrt kann Plas-
ma von Spendern der Blutgruppe AB auch bei Pa-
tienten mit anderen Blutgruppen eingesetzt wer-
den, weil es weder Anti-A- noch Anti-B-Antikdrper
enthalt. Vorraussetzung dabei ist, dass der Spender
entweder Rh+ ist oder noch nie mit Rhesus-Faktor
in Kontakt gekommen ist, damit er auch keine Rhe-
sus-Antikorper gebildet hat.

Folgen einer Rhesus-Sensibilisierung: Die erste
Ubertragung Rhesus-positiven Blutes auf einen
Rhesus-negativen Empfanger fiihrt in der Regel
nicht zu Reaktionen, weil noch keine Antikérper
vorhanden sind. Allerdings wird das Immunsystem
dadurch sensibilisiert und bildet nun Antikérper
(Anti-D-IgG). Diese Anti-D-IgG konnen bei einer er-
neuten Transfusion zu Transfusionszwischenféllen
fithren, daher sollte eine Transfusion Rhesus-positi-
ven Blutes auf Rhesus-negative Menschen unbe-
dingt vermieden werden.

Ursache fiir die Bildung von Rhesus-Antikorpern
bei Frauen ist aber in den meisten Fallen nicht eine
Bluttransfusion sondern eine Schwangerschaft mit
einem Rhesus-positiven Kind. Insbesondere bei der
Geburt ist die Wahrscheinlichkeit sehr hoch, dass
miitterliches mit kindlichem Blut in Kontakt
kommt und eine Sensibilisierungsreaktion ausge-
16st wird. Bei Folgeschwangerschaften konnen die
Anti-Rhesus-Antikorper aufgrund ihrer relativ klei-
nen Molekiilmasse die Plazentaschranke passieren.
Ist das Kind wie die Mutter Rhesus-negativ, so sind
sie fiir das Kind ohne Bedeutung. Ist das Kind aber
Rhesus-positiv, so agglutinieren die Anti-D-IgG die
kindlichen Erythrozyten und kénnen zu einer mas-
siven Himolyse beim Kind fiihren, die zu einer Sau-
erstoffmangelversorgung fiithrt und schlieRlich den
Tod des Kindes zur Folge haben kann (Morbus ha-
molyticum neonatorum). Um die Sensibilisierung
bei Rhesus-negativen Frauen zu verhindern, wird
eine sog. Anti-D-Prophylaxe durchgefiihrt: Dabei
werden der Mutter Anti-D-Immunglobuline ge-
spritzt, die kindliche Erythrozyten abfangen sollen,
noch bevor sie eine Immunreaktion bei der Mutter
auslosen konnen. Diese Anti-D-Prophylaxe wird bei
Rhesus-negativen Frauen etwa in der 26.Schwan-
gerschaftswoche sowie nach allen Ereignissen, die
die Gefahr eines Blutkontakts zwischen Mutter und
Kind bergen (z.B. Amniozentese, Sturz) durchge-
fiihrt. Ob die Anti-D-Prophylaxe direkt nach der Ge-
burt nochmals erfolgen muss, hdangt von der Blut-
gruppe des Kindes ab: Ist sie wie die Mutter Rhesus-
negativ, so kann die Prophylaxe entfallen.

ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Immunglobuline (Klassen, Bildung)

Bluttransfusion, Bedside-Test, Transfusionszwischenfall
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ZTH] Zeichnen Sie ein Druck-Volumen-Dia-
gramm des linken Ventrikels! Erldutern Sie die
Ruhe-Dehnungs-Kurve, und zeichnen Sie sie
ein!

B Ruhe-Dehnungs-Kurve (s. Abb. a): zeigt die An-
derung von Druck und Volumen bei Fiillung
des Herzens, d. h. sie spiegelt die passive Dehn-
barkeit des Ventrikels in der Diastole (,,Compli-
ance*) wider

M Die Kurve verlduft zundchst sehr flach; erst im
Bereich hoher Volumina steigt sie nennenswert
an; d.h. die Compliance des entspannten Ven-
trikels ist sehr hoch, erst wenn der Ventrikel
schon sehr stark gefiillt (und damit gedehnt)
ist, werden immer hohere Fiillungsdriicke be-
notigt, um noch mehr Volumen einfiillen zu
konnen.

Ruhe-Dehnungs-Kurve

Druck

Volumen

Abb. a - Ruhe-Dehnungs-Kurve des Herzens

Wie ermittelt man die ,,Kurve der isovolu-
metrischen Maxima“ und die ,Kurve der isoba-
ren Maxima“? Zeichnen Sie sie in das Diagramm
ein!

Experimentell kann man fiir jede beliebige Ven-
trikelfiillung (also von jedem Punkt der Ruhe-
Dehnungs-Kurve aus) das Herz rein isovolume-
trisch oder rein isobar kontrahieren lassen und
dabei die entsprechenden Maximalwerte in Ab-
hangigkeit von der Ventrikelfiillung ermitteln (s.
Abb. b):

B Kurve der isovolumetrischen Maxima:

- Isovolumetrische Kontraktion: bei gleich-
bleibendem Fiillungsvolumen wird die ge-
samte Kontraktionskraft fiir die Druckerzeu-
gung verwendet

- Ermittlung der Kurve der isovolumetrischen
Maxima: Ventrikelfiillung und Schluss aller
Herzklappen (= Volumen bleibt konstant);
Ermittlung des jeweils maximal erreichba-
ren Drucks fiir verschiedene Fiillungsvolu-
mina

B Kurve der isobaren Maxima:

- Isobare Kontraktion: bei gleichbleibendem
Druck wird die gesamte Kontraktionskraft
zur Verdnderung des Volumens verwendet

- Ermittlung der Kurve der isobaren Maxima:
maximale Herzklappenoffnung — jede Kon-
traktion fithrt sofort zum Volumenauswurf

ohne Druckanstieg; Ermittlung der jeweils
maximal erreichbaren Auswurfvolumina
ausgehend von verschiedenen Fiillungsvolu-

mina.
o Kurve der
= . .
S :\sllovglumetrlschen Kurve der
[a) axima isobaren

Maxima

Volumen

Abb. b - Kurve der isovolumetrischen und isobaren Maxi-
ma

Erldutern Sie die ,Kurve der Unterstiit-

zungsmaxima“! Zeichnen Sie sie ein!

| Die physiologische Kontraktion des Herzens ist
weder rein isovolumetrisch noch rein isobar,
sondern eine Kombination: zundchst erfolgt
ein Druckanstieg bei geschlossenen Klappen
(isovolumetrische Kontraktion), sobald sich die
Klappen 6ffnen, wird aber auch Volumen aus-
geworfen, wahrend der Druck noch weiter an-
steigt (analog einer auxotonen Kontraktion
beim Skelettmuskel)

B Da diese Kontraktion einer Mischung zwischen
beiden Extremformen einer Kontraktion ent-
spricht, spricht man in Analogie zum Skelett-
muskel von einer ,Unterstiitzungskontraktion*

B Diese Kontraktion stellt eine Mischung zwi-
schen beiden Extremformen einer Kontraktion
dar, die Kurve der Unterstiitzungsmaxima ver-
lauft daher auch als Verbindung zwischen dem
jeweiligen isovolumetrischen und isobaren
Maximum (daher hat jeder Punkt auf der Ru-
he-Dehnungs-Kurve seine ,eigene* Kurve der
Unterstiitzungsmaxima [U-Kurve]).

Kurve der
Unterstiitzungs-
maxima

Druck

Volumen

Abb. ¢ - Kurve der Unterstiitzungsmaxima
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ZT Zeichnen Sie die Druck- und Volumenin-
derungen wahrend eines Herzzyklus in das Dia-
gramm ein!

Druck

Volumen

Abb. d - Arbeitsdiagramm des Herzens: Druck- und Volu-
mendnderungen wéhrend eines Herzzyklus (A — B = Fiil-
lungsphase, B— C=Anspannungsphase, C — D= Aus-
treibungsphase, D — A = Entspannungsphase)

m Wie erkliren Sie sich die Symptomatik

des Patienten?

Beim Perikarderguss befindet sich Fliissigkeit im
Herzbeutel, so dass der Ventrikel nur gering ge-
fiillt werden kann. Die verrichtete Druck-Volu-
men-Arbeit ist daher gering (s. Abb.).

Kommentar

Verminderte Druck-Volumen-Arbeit — niedriger
Blutdruck (90/60 mmHg) — um das Herzminu-
tenvolumen konstant zu halten, wird die Herzfre-
quenz erhoht (100/min) — trotzdem wird kein
ausreichendes Herzminutenvolumen erreicht —
Abnahme der Filtration in der Niere — vermin-
derte Urinausscheidung.

1T Wie wiirde das Arbeitsdiagramm bei dem

Patienten mit Perikarderguss aussehen?

Druck

Volumen

Abb. e - Arbeitsdiagramm des Herzens bei eingeschrénk-
ter Ventrikelfiillung

Abhadngigkeit der Kontraktionskraft des Herzens
von der Ventrikelfiillung: Ahnlich wie beim Ske-
lettmuskel ist die Kontraktionskraft auch beim
Herzmuskel von der Vordehnung abhdngig, also in
diesem Fall vom Fiillungszustand. Im physiologi-
schen Bereich ist die Kontraktionskraft des Her-
zens um so hoher, je starker der Ventrikel gefiillt
ist. Erst wenn das Herz durch sehr hohe Volumina
stark tiberdehnt wird, nimmt die Kontraktions-
kraft wieder ab. Erkldren ldsst sich die Abhdngig-
keit der Kontraktionskraft vom diastolischen Fiil-
lungsvolumen durch die Eigenschaften des Myo-
kards: Auf verstdarkte Dehnung reagieren die Herz-
muskelzellen mit einer Zunahme des zytosoli-
schen Ca?* und einer verstirkten Ansprechbarkeit
der kontraktilen Elemente auf Ca?*. AuRerdem ist
die Uberlappung der kontraktilen Elemente bei ei-
ner verstdrkten Vordehnung giinstiger. Erst bei
sehr starker Vordehnung weichen die Aktin- und
Myosinfilamente so weit auseinander, dass sie
nicht mehr optimal interagieren kénnen, und die
Kontraktionskraft sinkt.

Druck-Volumen-Verdnderungen wdhrend eines
Herzzyklus: Tragt man die Verdnderungen von
Druck und Volumen wdhrend eines Herzzyklus in
ein Druck-Volumen-Diagramm ein, so erhalt man
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das Arbeitsdiagramm des Herzens. Anhand des
Arbeitsdiagramms ldsst sich auch die verrichtete
Druck-Volumen-Arbeit ermitteln: Sie entspricht
der Fliche, die durch das Arbeitsdiagramm be-
grenzt wird (Arbeit=Druck - Volumen) Zur Kons-
truktion des Arbeitsdiagramms werden die Ruhe-
Dehnungs-Kurve (s. Antwort zur Frage 46.1) und
die Kurve der Unterstiitzungsmaxima (s. Antwort
zur Frage 46.3) bendtigt. Die Kurve der Unterstiit-
zungsmaxima ergibt sich aus den Kurven der iso-
volumetrischen und isobaren Maxima (s. Antwort
zur Frage 46.2) und gibt alle fiir dieses Fiillungsvo-
lumen mdglichen Kombinationen aus Druckerzeu-
gung und Volumenauswurf an. Sie begrenzt die
von einem bestimmten Ventrikelvolumen aus
moglichen Unterstiitzungskontraktionen, indem
sie alle Moglichkeiten zwischen den beiden Extre-
men (rein isovolumetrische oder rein isobare Kon-
traktion) abdeckt. Man kann aus ihr das Verhaltnis
zwischen erzeugtem Druck und ausgeworfenem
Volumen ablesen: Soll beispielsweise ein starker
Druck aufgebaut werden, so bleibt nur noch relativ
wenig Kraft zum Volumenauswurf, umgekehrt
kann, wenn nur wenig Druck aufgebaut werden
muss, viel Kraft zum Volumenauswurf verwendet
werden (s. Abb. f). Jeder Phase des Herzzyklus ldsst
sich im Arbeitsdiagramm einem Abschnitt zuord-
nen:

ent ist nur fur den persénlichen Gebrauch bestimmt und darf in keiner Form an Dritte weitergegeben werden!
.. Fallbuch Physiologie (ISBN 9783131404312) © 2005 Georg Thieme Verlag KG, Stuttgart



W Widhrend der Fiillungsphase steigt der Ventri-
keldruck entlang der Ruhe-Dehnungs-Kurve
leicht an (s. Abb. d: A — B).

B Mit Beginn der Ventrikelsystole steigt der Ven-
trikeldruck, und die Herzklappen schlief3en
sich; es kommt zu einer rein isovolumetrischen
Kontraktion bis der diastolische Aortendruck er-
reicht ist (Anspannungsphase; s. Abb. d: B— C).

B Sobald der intraventrikuldre Druck den Druck in
der Aorta iibersteigt, 6ffnet sich die Aortenklap-
pe. Zusdtzlich zur Druckerzeugung wirft der
Ventrikel jetzt auch Blut in die Aorta aus (Aus-
treibungsphase, s. Abb. d: C— D). Wahrend der
Druck noch weiter ansteigt, nimmt das Ventri-
kelvolumen um das Schlagvolumen ab. Welcher
Druck dabei aufgebaut und welches Volumen
ausgeworfen werden kann, hdngt neben der
Inotropie vom urspriinglichen Fiillungszustand
des Herzens ab, durch den die Kurve der Unter-
stiitzungsmaxima, vorgegeben wird.

M Nach Erreichen der Kurve der Unterstiitzungs-
maxima und Ende der Systole setzt die Diastole
ein. Zu Beginn der Entspannungsphase schlief3t
sich die Aortenklappe, weil der Druck im Ventri-
kel rasch abfdllt und den Ausgangspunkt auf der
Ruhe-Dehnungs-Kurve zu Beginn der Fiillungs-
phase erreicht. Im Ventrikel befindet sich jetzt
nur noch das endsystolische Volumen (s. Abb. d:
D — A). Der Druckabfall erfolgt isovolumetrisch,
weil alle Klappen geschlossen sind und Blut we-
der in noch aus dem Herzen flieBen kann.

Perikarderguss: Bei einem Perikarderguss befin-
det sich Fliissigkeit, z.B. Blut, zwischen dem visze-
ralem und parietalem Blatt des Herzbeutels (Peri-
kard). Da das Perikard schlecht dehnbar ist,
schrankt die Fliissigkeit im Herzbeutel die Ventri-
kelfiillung ein: Je mehr Fliissigkeit sich im Herz-
beutel um die Ventrikel herum befindet, desto we-
niger Raum bleibt fiir Blut in den Ventrikeln. Die
Ventrikelfiillung ist also gering und damit auch die
Kontraktionskraft sehr schwach. Wenn Ventrikel-
volumen und Kontraktionskraft reduziert sind, ist

Druck 7
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maxima ,/
I"
/
/
/. .
S a
/ ~ ~/
Au, .
Stfe/zs

.
nspannungs
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\ \

\

\

1

\

\

\

A
X '

" Ruhedehnungs-
/\:m\u“gsphas kurve

Volumen

Abb. f - Arbeitsdiagramm des Herzens: Soll beispielswei-
se ein starker Druck aufgebaut werden, so bleibt nur
noch relativ wenig Kraft zum Volumenauswurf (s. Kurve
a: Durch den hohen Druckaufbau wird die U-Kurve be-
reits dann erreicht, wenn erst wenig Volumen ausgewor-
fen wurde), umgekehrt kann, wenn nur wenig Druck
aufgebaut werden muss, viel Kraft zum Volumenaus-
wurf verwendet werden (s. Kurve b: Da nur wenig Druck
aufgebaut wird, kann viel Volumen ausgeworfen wer-
den, bis die U-Kurve erreicht wird).

auch das Schlagvolumen gering. Dies kann bedeu-
ten, dass der Organismus nicht mehr ausreichend
mit Blut versorgt wird, und es zu einem kardioge-
nen Schock kommen kann: Der Blutdruck fallt ab,
die Herzfrequenz steigt an, die Urinausscheidung
ist aufgrund der mangelhaften Nierendurchblu-
tung reduziert (s. Fallbeispiel). Aus diesem Grund
muss ein Perikarderguss sofort durch eine Punkti-
on entlastet werden.

[ ¥
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Frank-Starling-Mechanismus
Herzzyklus (Systole, Diastole)
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Fall 47

Welche Mechanismen tragen dazu bei,

das Auge an schwache Lichtverhiltnisse anzu-

passen?

B Weitstellung der Pupille

B Umstellung von Zapfen- auf Stabchensehen

B Anstieg der Rhodopsinkonzentration

B VergroRerung der rezeptiven Felder (,,raumli-
che Summation*)

M Zeitliche Summation durch ,langeres Hin-
schauen*.

Zeichnen Sie den zeitlichen Verlauf der
Dunkeladaptation auf, und erldutern Sie ihn!
Kurve der Dunkeladaptation:

W Darstellung der fiir die Wahrnehmung eines
Lichtreizes minimal bendtigte Lichtintensitat
(relative Leuchtdichte) in Abhdngigkeit von der
Zeit der Dunkeladaptation

W Setzt sich aus Adaptationskurve der Zapfen
und der Stdbchen zusammen

M Bei Umstellung von sehr hellen auf schwache
Lichtintensitdten zuerst schnelle Adaptation
(v.a. durch schnelle Pupillenerweiterung be-
dingt)

10° :
t—— Stdbchenadaptation
10° £ Zapfenadaptation
photopisches
Sehen
4|
% 10
9
2 10° Kohlrausch-
E] Knick Dimmerungs-
3 sehen
2 10
k]
[
10| Retinaadaptation

Absolutschwelle

T
10 20 30
Adaptationszeit (min)

Adaptation von Stdbchen und Zapfen bei unterschiedli-
chen Lichtverhdltnissen

Kommentar

M Bei sehr geringer Lichtintensitdt wird trotz ma-
ximal erweiterter Pupille und VergroBerung
der rezeptiven Felder die minimale Schwelle
der Zapfen unterschritten — Umstellung des
Auges auf reines Stabchen-Sehen (sog. Kohl-
rausch-Knick)

B Im Verlauf der Dunkeladaptation erfolgt die
Regeneration von immer mehr Rhodopsin —
Steigerung der Lichtempfindlichkeit der Stdb-
chen — langsame weitere Adaptation.

Wie lisst sich diese Kurve experimentell
ermitteln?
B Zundchst Helladaptation des Probanden (z.B.

Sitzen im hellen Sonnenlicht)

B Danach Ermittlung der Dunkeladaptationskur-
ve in einem dunklen Raum:

- Ausgehend von schwachen Signalen werden
immer starker werdende Lichtreize dem
Probanden gezeigt; sobald er einen Lichtreiz
wahrnimmt, signalisiert der Proband dies

- Eintragen der wahrgenommenen Lichtinten-
sitdt in Abhdngigkeit von der Zeit, seit der er
im Dunkeln sitzt

- Mehrfache Wiederholung dieses Procedere
in kurzen Zeitabstdnden, jeweils beginnend
mit schwachen Lichtreizen, die immer star-
ker werden

- Durch Verbinden der ermittelten Punkte er-
hdlt man die Dunkeladaptationskurve.

NEFAZY Wie wiirde die Dunkeladaptationskurve

fiir die Patientin mit Retinitis pigmentosa ausse-

hen?

W Retinitis pigmentosa: Schadigung der Netz-
hautperipherie mit Stabchen, intakte Fovea
centralis mit Zapfen

® Kurve der Dunkeladaptation bei Ausfall der
Stabchenfunktion: entspricht der reinen Zap-
fenadaptationskurve (schwarze Linie in der Ab-
bildung) — kein Kohlrausch-Knick, unterhalb
einer gewissen Lichtintensitdt kein Sehein-
druck mehr moglich.

Adaptation des Auges: Das Auge ist in der Lage,
sich an sehr unterschiedliche Lichtintensititen
(Leuchtdichten) anzupassen, so kdnnen einerseits
schwach leuchtende Sterne andererseits Skifahrer
im gleiBenden Sonnenschein wahrgenommen
werden. Dazu kann die Lichtempfindlichkeit des
Auges im Rahmen von etwa 6 -7 Zehnerpotenzen
variiert werden. Die Adaptation verlduft nicht
gleichmalRig (s. Antwort zur Frage 47.2).
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Sehscharfe und zeitliches Auflosungsvermogen:
Auch Sehschadrfe (Visus) und zeitliches Auflgsungs-
vermogen werden vom Grad der Hell- oder Dun-
keladaptation des Auges beeinflusst. Generell gilt,
dass der Visus mit steigender Leuchtdichte zu-
nimmt. Deshalb werden bei Operationen auch
sehr helle OP-Lampen eingesetzt, weil die Opera-
teure dadurch schdrfer sehen konnen (allerdings
kann bei sehr hoher Leuchtdichte aufgrund von
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Blendungsphidnomenen die Sehscharfe auch wie-
der abnehmen). Bei abnehmender Leuchtdichte
dagegen werden die Zentren der rezeptiven Felder
funktionell gréfer, und das raumliche Auflésungs-
vermogen und damit auch der Visus nehmen ab.
Auch das zeitliche Aufldsungsvermagen, d.h. die
Fdhigkeit kurz hintereinander auftretende Flim-
merreize als getrennte Reize wahrnehmen zu kon-
nen, sinkt mit abnehmender Leuchtdichte. Wird
das zeitliche Auflésungsvermogen iiberschritten,
so verschmelzen die Einzelbilder. Dieses Phdno-
men wird z.B. im Kino benutzt, indem man einzel-
ne, nur wenig voneinander abweichende Bilder zu
einem Film verschmelzen ldsst. Bei sehr hohen
Leuchtdichten kann eine Bildfrequenz von bis zu
60 Bilder/Sekunde als Einzelbilder aufgelost wer-
den, bei schwachen Leuchtdichten dagegen sinkt
die Verschmelzungsfrequenz auf nur etwa 20 Bil-
der/Sekunde.

Nachbilder: Bei partieller Belichtung der Retina
kommt es auch zur partiellen Adaptation. Dies
fiihrt zum Auftreten von Nachbildern. Hierbei han-
delt es sich um optische Eindriicke, die noch eine
gewisse Zeit weiter bestehen, obwohl der optische
Reiz schon vortiiber ist. Man unterscheidet zwi-
schen negativen und farbigen Nachbildern.

Bei einem negativem Nachbild erfolgt die Hell-
adaptation nicht nur im Auge insgesamt sondern
zusdtzlich auch lokal in den betroffenen Netzhau-
tarealen, d. h. ein Retinaabschnitt, auf den sehr hel-
les Licht trifft, ist zundchst kurzzeitig lichtunemp-

findlicher als ein danebenliegender Abschnitt, der
nicht beleuchtet wurde. Wird eine helle Lichtquel-
le ldngere Zeit fixiert, so adaptiert der entspre-
chende Netzhautbezirk und wird unempfindlicher.
Blickt man danach auf eine gleichmaRig helle ho-
mogene Fldche, so erscheint der Bezirk, in dem vor-
her die Lichtquelle wahrgenommen wurde, dunk-
ler als die Umgebung.

Ein dhnliches Phdnomen tritt auch bei der Farb-
wahrnehmung auf (farbige Nachbilder), hier er-
scheinen die Nachbilder in der Komplementarfar-
be (sog. farbiger Sukzessivkontrast). Blickt man
beispielsweise lingere Zeit auf eine helle griine
Fldche, so wird vermehrt der Sehfarbstoff der griin-
empfindlichen Zapfen verbraucht. Betrachtet man
anschlieBend eine weiRe Fliche, so ist die Reiz-
schwelle fiir Griin-Sehen hoher, und man sieht ein
blassrotes Nachbild.

Retinitis pigmentosa: Bei der Retinitis pigmentosa
handelt es sich um eine fortschreitende Degenera-
tion der Stabchenzellen, die in 80-85% der Fille
auf einen autosomal-rezessiv erblichen Gendefekt
zuriickzufiihren ist. Durch die Degeneration der
Stabchen nimmt das Gesichtsfeld immer mehr ab,
bis schlieBlich nur noch die Zapfen in der Fovea
centralis tibrig bleiben. Obwohl die zentrale Seh-
scharfe und das Farbensehen durch die Zapfen er-
halten bleiben, gelten die Patienten als erblindet,
weil ihnen nur noch ein Gesichtsfeld von weniger
als 5° bleibt (sog. Flintenrohrgesichtsfeld), mit dem
eine Raumorientierung nicht mehr moglich ist.

[¥-¥]
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Sehscharfe (Visus)
Pupillenreaktionen

Aufbau der Retina, Stibchen und Zapfen

Nachtblindheit

Fall 48

ZE¥D Erkliren Sie den Begriff , Tiefensensibili-
tdt“! Welche Informationen spielen hierbei eine
Rolle?
W Tiefensensibilitdt (Syn. Propriozeption): Wahr-
nehmung von Stellung und Bewegung des Kor-
pers im Raum
B Integration von Informationen aus
- Muskelspindeln, Golgi-Sehnenorganen und
Gelenksensoren {iber Muskelspannung,
Muskelldnge, Gelenkstellung, Gelenkbewe-
gung

- Vestibularsystem (s. Fall 28)

- Mechanorezeptoren der Haut (s. Fall 34).

Was ist der Unterschied zwischen Eigen-
und Fremdreflexen? Nennen Sie jeweils mindes-
tens 2 Beispiele fiir Eigen- und Fremdreflexe!

B Eigenreflex (Muskeldehnungsreflex): Sensor
und Effektor liegen im selben ,Organ*; zwi-
schen afferenter sensibler und efferenter moto-
rischer Nervenfaser besteht nur eine einzige
synaptische Verschaltung (daher auch monosy-
naptischer Reflex genannt), Sensor: Muskel-
spindel im entsprechenden Muskel — la-Faser
— a-Motoneuron — Aa-Faser — Effektor:
Muskel; Beispiele: Patellarsehnenreflex, Achil-
lessehnenreflex, Bizepssehnenreflex

B Fremdreflex: Sensor und Effektor liegen nicht
im selben ,Organ“; Beteiligung mehrerer Sy-
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Stromschlag /

motorische
Endplatten

Muskel

——————— sensibles Neuron mit Rezeptor
motorisches Neuron mit Erfolgsorgan

———® >——— Synapse

napsen an der Verschaltung (daher auch poly-
synaptischer Reflex genannt); Beispiele:
Bauchhautreflex (Sensor: Haut, Effektor:
Bauchmuskel), Pupillenreflex (Sensor: Netz-
haut, Effektor: M. constrictor pupillae), Wiirge-
reflex (komplexer Reflex).

Was passiert, wenn man einen sensomo-

torischen Nerv elektrisch reizt?

Die Reizantwort eines elektrisch gereizten senso-

motorischen Nerven ist abhdngig von der Reiz-

starke, da die verschiedenen Fasertypen unter-
schiedlich stark auf die Reizung ansprechen:

B Niedrige Stromreize (< 50V): am sensibelsten
reagieren la-Fasern, die aus Muskelspindeln
stammen und auf a-Motoneurone verschalten,
so dass diese dann Aktionspotenziale iiber Aa-
Fasern zum Muskel schicken; ausgeloste Re-
flexantwort wird als H-Welle (Syn. H-Reflex)
bezeichnet

B Hohere Stromreize (>50V):

- Einerseits direkte Erregung motorischer Aa-
Fasern und direkte Auslésung einer Muskel-
zuckung ohne Verschaltung im Riickenmark
— Antwortzeit ist kiirzer, man bezeichnet
sie als M-Welle
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—— Haut mit Schmerzrezeptor

Eigenreflex

A o o e e e e e e e e e o

Eigen- und Fremdreflex

Reizung des N. tibialis

P T
! H-Relex

Ableitung M. triceps surae

™ -

M-Welle

35V 50 ms 40V
=7

eov& ssv&'

o H 3 H M max

Auslésung von H- und M-Welle bei zunehmender elektri-
scher Reizstdrke

- Andererseits zusatzliche Erregung der la-Fa-
sern, die im Anschluss daran ebenfalls eine
H-Welle auslost

- — im Elektromyogramm (EMG) erscheint
zuerst M-Welle, zeitverzogert die H-Welle

M Bei noch hoheren Stromreizen (>90V):
nimmt die Amplitude der M-Welle zu, die Am-
plitude der H-Welle dagegen ab; Ursache: bei
steigender Reizstdrke kommt es auch zu einer
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retrograden Erregungsleitung tiber die Ao-Fa-
sern zu den a-Motoneuronen im Riickenmark
— das Signal der la-Fasern trifft schlieRlich nur
noch auf bereits refraktare Motoneurone.

Erldutern Sie Aufgaben und Aufbau von

Muskelspindeln!

B Muskelspindeln liefern Informationen iiber
Lange und Langendnderung der Muskulatur

B Muskelspindeln (Kernkettenfasern und Kern-
sackfasern) sind spezielle Muskelfasern (,,intra-
fusale Muskelfasern*“), sie liegen im Muskel pa-
rallel zu den Muskelfasern der Arbeitsmusku-

& — a-Motoneuron

la- + II-Afferenz

J Y¥-Motoneuron

Kernsackfaser

Kernkettenfaser

Muskelspindel

Muskelfaser

Schematischer Aufbau einer Muskelspindel und ihre In-
nervation

Kommentar

latur (,extrafusale Muskelfasern“)

- Afferente Innervation durch spiralférmige
Umwicklung der Muskelfasern von Nerven-
fasern Typ Ia (,,anulospirale Endigung*“) und
z.T. Typ Il (v.a. Kernkettenfasern);

- Efferente Innervation der kontraktilen En-
den der Muskelfasern durch y-Motoneurone
(sog. Fusimotoneurone) zur Einstellung der
,Ziellinge* und Dehnungsempfindlichkeit.

X Was versteht man unter der Renshaw-
Hemmung?

Prinzip der negativen Riickkopplung: Verschal-
tung von a-Motoneuronen auf Interneurone
(Renshaw-Zellen) im Riickenmark, die die a-Mo-
toneuron hemmen (rekurrente oder autogene
Hemmung); Feinregulation der Motorik und
Schutz vor Uberaktivitit.

187

N/
Renshaw-Zelle é @)

a-Motoneuron

Renshaw-Hemmung

Tiefensensibilitat: Die Tiefensensibilitdt (Syn. Pro-
priozeption) dient der Wahrnehmung des Korpers
im Raum und erméglicht so eine sinnvolle Bewe-
gungskoordination. Durch verschiedene Proprio-
zeptoren (v.a. Muskelspindeln, Golgi-Sehnenorga-
ne, Gelenksensoren) werden sowohl geplante als
auch ungeplante Bewegungen (z.B. Stolpern) re-
gistriert und ggf. durch reflektorische Kompensati-
onsbewegungen ausgeglichen. Die Propriozeption
lauft unterbewusst ab und umfasst die Sinnesqua-
litdten
| Stellungssinn: liefert Informationen iiber die
Gelenkstellung
B Bewegungssinn: liefert Informationen iiber Ge-
schwindigkeit und Richtung einer Stellungsan-
derung

Dieses Dokument ist nur fur den persénlichen Gebrauch bestimmt und darf in keiner Form an Dritte weitergegeben werden!
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B Kraftsinn: liefert Informationen iiber die einge-
setzte Muskelkraft.

Bei den afferenten Fasern der Propriozeptoren

handelt es sich v.a. um schnellleitende Nervenfa-

sern Typ [ und Typ II (s. Fall 65). Die Weiterleitung

dieser Informationen zur GroRhirnrinde erfolgt

iiber das Hinterstrangsystem (s. Fall 9).

Motoneurone: Als Motoneurone bezeichnet man
Nervenzellen, deren Axone zu den Skelettmus-
keln ziehen und diese innervieren. Ihre Zellkor-
per liegen im Vorderhorn des Riickenmarks. Man
unterscheidet zwischen o- und y-Motoneuronen.
a-Motoneurone innervieren die Arbeitsmuskula-
tur (,extrafusale Muskulatur*). Sie stellen die End-
strecke der Motorik dar, d.h. auf sie konvergieren
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alle Bewegungsimpulse, die zentral (z.B. Kortex)
oder peripher (z.B. Reflexbdgen) entstanden sind.
Die aus ihnen stammenden Aktionspotenziale 16-
sen letztendlich die Muskelkontraktion aus. Die ef-
ferenten Fasern der a-Motoneurone sind Aca-Fa-
sern, d.h. dicke, markhaltige und damit sehr
schnellleitende Fasern. y-Motoneurone innervie-
ren die intrafusale Muskulatur der Muskelspin-
deln. Die efferenten Fasern der y-Motoneurone
sind Ay-Fasern, die diinner sind und damit lang-
samleitend. Sie haben die Aufgabe, die Muskel-
spindeln auf den jeweiligen Sollwert der Muskel-
ldnge einzustellen und somit eine addquate Reakti-
on der Muskelspindeln zu gewdhrleisten.

Reflexe: Ein Reflex ist eine stereotype Antwort ei-
nes Organismus auf einen Reiz. Ein Reflexbogen
beschreibt die Verschaltung von der Reizaufnah-
me bis zur Reflexantwort. Die Reizaufnahme er-
folgt durch einen Sensor (Rezeptor), der Reiz wird
iiber einen afferenten Schenkel in das zentrale
Nervensystem weitergeleitet und dort auf ein zen-
trales Neuron umgeschaltet. Dieses 16st dann die
Reflexantwort iiber einen efferenten Schenkel im
Effektororgan aus. Afferente Schenkel sind in der
Regel sensible Nervenfasern (ausgehend z.B. von
Muskelspindeln), efferente Schenkel Axone von o~
Motoneuronen. Die Zeit zwischen Reizbeginn und
Reflexantwort wird als Reflexzeit bezeichnet. Man
unterscheidet zwischen Eigen- und Fremdreflexen
(s. Antwort zur Frage 48.2).

Mit Hilfe der Eigenreflexe sollen ungewollte Lan-
gendnderungen eines Muskels moglichst rasch
ausgeglichen werden. Dadurch wird eine stabile
Korperkontrolle im Raum ermdglicht. Die Eigenre-
flexe werden auf Riickenmarkebene verschaltet, so
dass die Reflexzeit sehr kurz ist (ca. 30 ms). Um ei-
ne optimale Reflexantwort zu gewdhrleisten, miis-
sen die Rezeptoren standig an den aktuellen Soll-
wert angepasst werden: Daher werden bei Aktivie-
rung der a-Motoneurone und damit Auslésung ei-
ner Muskelkontraktion gleichzeitig auch die y-Mo-
toneurone aktiviert und die Muskelspindeln so auf
die neue Solllinge eingestellt. Man spricht daher
von der a-y-Koaktivierung.

Bei den Fremdreflexen handelt es sich haufig um
Schutzreflexe, z.B. das Zuriickziehen der Hand bei
Griff auf eine heiBe Herdplatte. Da hier mehrere
,Organe* beteiligt sind (z.B. Warmrezeptoren der
Haut, hemmende Interneurone im Riickenmark, o~
Motoneurone, verschiedene Muskeln) ist die Ver-
schaltung komplexer und die Reflexzeit langer.

Elektromyogramm: Bei einem Elektromyogramm
(EMG) werden elektrische Potenziale eines Mus-
kels aufgezeichnet, die bei einer Erregung der Mus-
kelzellen entstehen. Dazu werden entweder Na-
delelektroden in den Muskel eingestochen oder
Oberflachenelektroden iiber dem zu reizenden
Muskel angebracht, und der sensomotorische Nerv
wird mit verschiedenen Stromstdrken gereizt. Dies
hat die Erregung sensibler (afferenter) und motori-
scher (efferenter) Nervenfasern zur Folge. Im EMG
kann man die daraus resultierende Muskelantwort
als zwei getrennte Antworten differenzieren (s.
auch Antwort zur Frage 48.3):
B M-Welle: direkte Erregung des Muskels durch
Erregung der motorischen Aa-Fasern
B H-Welle: Reflexantwort nach Erregung der sen-
siblen la-Fasern. Die H-Welle (Hoffmann-Re-
flex) entspricht also einer Eigenreflexantwort,
bei der die sensible Faser nicht durch die Mus-
kelspindel sondern durch einen elektrischen
Reiz erregt wird.

Tabes dorsalis: Tabes dorsalis ist eine Manifestati-
on der Syphilis (Syn. Lues), die etwa 8-20 Jahre
nach einer Infektion mit Treponema pallidum, dem
Erreger der Syphilis, auftritt. Es kommt zu einer
Degeneration v.a. des Hinterstrangsystems im
Riickenmark. Dies bedingt die Symptome: gestorte
Tiefensensibilitdt, Ataxie (Koordinationsstérung)
und Gangunsicherheit. Auch die Reflexe werden
immer schwdcher bis hin zur voélligen Areflexie
(Reflexlosigkeit). Die fehlende Tiefensensibilitat
ldsst sich in der Regel teilweise durch Informatio-
nen anderer Sinnesorgane ausgleichen, so kann die
Gangunsicherheit durch visuelle Kontrolle teilwei-
se kompensiert werden. Wenn der Patient jedoch
die Augen schlie3t - die optische Information also
fehlt — macht sich der Ausfall der Propriozeption
besonders stark bemerkbar (s. Fallbeispiel).

ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Nervenfasertypen

Erregungsleitung in myelinisierten und marklosen Nervenfasern
Sensible ZNS-Bahnsysteme (z.B. Hinterstrangsystem)
Klinisch wichtige Muskeldehnungsreflexe (Reflex, Auslosung, Reflexantwort)
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ZEKN Erliutern Sie die Salzsiuresekretion im

Magen!

M Salzsdureproduktion/-sekretion erfolgt durch
Belegzellen

W Salzsdure (HCI) besteht aus H" und CI- — ge-
trennte Sekretion von H* und Cl- ins Magenlu-
men

B H* entstammt der durch die Carboanhydrase
katalysierten Reaktion H,0 + CO; <> H,CO3 <>
H*+ HCO3~

M H* wird tiber die H*-K*-ATPase durch primar-
aktiven Transport im Austausch gegen K* ins
Magenlumen gepumpt

M K* wandert durch einen K*-Kanal entlang sei-
nes elektrochemischen Gradienten passiv wie-
der ins Magenlumen

M Auf der basolateralen Seite Austausch von
HCOs5™ gegen CI-

M Cl- wandert durch die Zelle und gelangt durch
einen Cl-Kanal iiber die luminale Membran
entlang des elektrischen Gradienten ins Ma-
genlumen.

Histamin,
Gastrin,
Acetylcholin

H,0 +CO,

K+ H*+HCO3
Magenlumen e @ J

I HCO3

Salzsdureproduktion und -sekretion durch die Belegzel-
len im Magen (CA = Carboanhydrase)

Wie wird die Salzsiuresekretion im Ma-

gen gesteuert?

Anstieg der Salzsauresekretion bei Stimulation

der Belegzellen durch:

B Gastrin: gesteigerte Freisetzung durch Peptide
im Magen, Magendehnung, Vagusreiz, Alkohol,
Koffein

M Histamin: erhoht bei Vagusreiz

M Acetylcholin (als Transmitter des N. vagus): Ak-
tivierung durch sensible Reize (z.B. Geruch,
Geschmack)

Hemmung der Salzsduresekretion durch:
B Cholecystokinin (CCK)

| Sekretin

B Gastroinhibitorisches Peptid (GIP)

B Somatostatin.

Was ist der ,Intrinsic Factor, wozu wird
er benotigt?

Intrinsic factor ist ein Glykoprotein, das von den
Belegzellen des Magens gebildet wird und im Ma-
genlumen einen Komplex mit Vitamin By (Cobal-
amin) bildet; erst durch diese Komplexbildung
wird die Resorption von Vitamin By, im termina-
len lleum moglich.

111[ZE®Y Warum erhéhen Prostaglandinsynthese-

hemmer wie Diclofenac oder ASS das Risiko, ein

Magengeschwiir zu bekommen?

B Die Magenschleimhaut wird durch eine
Schleimschicht, deren Hauptbestandteile Mu-
zine und Wasser sind, vor der Magensaure ge-
schiitzt

M Die Bildung der Muzine erfolgt durch die Ne-
benzellen des Magens unter Einfluss von Pro-
staglandin E (PGE)

M Prostaglandine (u.a. PGE) werden mit Hilfe der
Cyclooxygenase aus Arachidonsdure gebildet

B Prostaglandinsynthesehemmer hemmen die
Cyclooxygenase — verminderte Synthese von
Prostaglandinen (also auch PGE) aus Arachi-
donsdure — verminderte Stimulation der Ne-
benzellen — verminderte Bildung des schiit-
zenden Schleims

B Zudem Enthemmung der Salzsdureproduktion
und Einschrankung der Durchblutungsregulati-
on der Schleimhaut bei Prostaglandinmangel

— Einnahme von Prostaglandinsynthesehem-

mern (Syn. nichtsteroidale Antirheumati-

ka=NSAR, z.B. Dicolfenac, ASS) fiihrt zu Redukti-
on der schleimhautschiitzenden Faktoren (PGE-

Synthese, Durchblutung) bei gleichzeitiger Erho-

hung des schleimhautschddigenden Faktors (Salz-

sdureproduktion) — erhohtes Risiko fiir ein Ma-
gengeschwiir.

INEERY Um was fiir eine Andmie handelt es sich

bei der Patientin? Was vermuten Sie als Ursache

fiir die Andmie?

M Diagnose: mikrozytare hypochrome Andmie;
Begriindung: MCV |, MCH |

B Ursache: Eisenmangel aufgrund einer gastroin-
testinalen Blutung bei Magengeschwiir.
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Kommentar

Magen: Hauptaufgaben des Magens sind Speiche-

rung, Durchmischung, Vorverdauung und Wei-

tertransport der Nahrung. Funktionell ldsst sich

der Magen in zwei Abschnitte gliedern:

B proximaler Magen (Kardia, Fundus, oberes
Drittel des Korpus): Speicherung der Nahrung

B distaler Magen (untere zwei Drittel des Kor-
pus, Antrum): Weitertransport der Nahrung ins
Duodenum.

Nach der Verteilung der Zellen der Magenschleim-

haut lassen sich drei Regionen unterscheiden (s.

Tab.).

Salzsduresekretion: s. Antworten zu den Fragen
49.1 und 49.2. Maximal angeregt wird die Salzsdu-
resekretion, wenn die Belegzellen gleichzeitig
durch Histamin, Acetylcholin und Gastrin stimu-
liert werden. Fillt nur einer dieser Stimuli weg, so
nimmt die Salzsduresekretion stark ab. Auf diese
Weise kann die Salzsduresekretion beispielsweise
durch Antagonisten am Histaminrezeptor medika-
mentds gedrosselt werden, auch wenn die Gastrin-
und Acetylcholinmenge gleich bleiben.

Schutz der Magenschleimhaut: Damit die Magen-
schleimhaut nicht durch Salzsdure und Pepsin an-
gegriffen wird, produzieren Zellen des Kardia- und
Antrumbereichs sowie die Nebenzellen alkali-
schen Schleim. Dieser Schleim enthalt u.a. HCOs,
der die Salzsdure direkt an der Magenwand neutra-
lisiert. So liegt hier der pH-Wert im neutralen Be-
reich (pH=7) im Gegensatz zum Magenlumen mit

einem pH-Wert von 1-2. Die Schleimschicht wird
unter Einfluss von Prostaglandinen (v.a. PGE) stdn-
dig erneuert.

Magengeschwiir: Ein Magengeschwiir (Syn.
Magenulkus) entsteht, wenn sich das Gleichge-
wicht zwischen aggressiven und protektiven Fak-
toren der Magenschleimhaut verschiebt, so dass
die Magenschleimhaut durch den salzsdure- und
pepsinhaltigen Magensaft angegriffen wird. Die
haufigsten Ursachen sind eine bakterielle Besied-
lung des Magens mit dem Bakterium Helicobacter
pylori, die Einnahme von Prostaglandinsynthese-
hemmern (s. Antwort zur Frage 49.4), Rauchen und
Durchblutungsstérungen. Insbesondere, wenn
mehrere solcher Risikofaktoren zusammen kom-
men, kénnen sich Ulzera im Magen oder auch im
Duodenum entwickeln. Neben Schmerzen kénnen
Ulzera auch zu gastrointestinalen Blutungen fiih-
ren, die sich durch Himatemesis (Bluterbrechen)
oder Meldna (schwarzes Blut im Stuhl) bemerkbar
machen kénnen. Durch den Kontakt des Himoglo-
bins mit saurem Mageninhalt, verfarbt sich das
Blut durch die Bildung von Himatin dunkel. Daher
sind nach Blutungen im Magen bei intakter Magen-
sdureproduktion der Stuhl (,Teerstuhl“) oder das
Erbrochene (,Kaffeesatzerbrechen“) schwarz. Da
solche Blutungen hdufig lange Zeit unbemerkt
bleiben, kann sich durch sie eine Eisenmangelana-
mie entwickeln (s. Antwort zur Frage 49.5).

Zellen der Magenschleimhaut (Lokalisation, Sekret, Aufgabe)

Magenregion Zellen

Kardia Schleimdriisen

Fundus/Korpus Belegzellen
Nebenzellen
Hauptzellen

Antrum Schleimdriisen

G-Zellen (endokrine
Zellen)

Sekret Aufgabe
Alkalischer Schleim Schleimhautschutz
Salzsdure Denaturierung der

Proteine, Einstellung
des pH-Optimums
fiir Pepsin, Abtétung
von Bakterien, Anre-
gung der Pankreas-
saftsekretion

Intrinsic Factor Komplexbildung mit

Vitamin By,

Alkalischer Schleim
Pepsinogen
Alkalischer Schleim

Gastrin

Schleimhautschutz
Spaltung der Proteine
Schleimhautschutz

Forderung der Salz-
sduresekretion
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Therapeutisch wird bei Helicobacter-pylori-Infek-
tion eine Antibiotikatherapie durchgefiihrt. AufSer-
dem wird die Salzsdureproduktion zeitweise ge-
hemmt, um der Magenschleimhaut Gelegenheit
zur Regeneration zu geben. Die wirksamste Metho-
de, die Magensdureproduktion medikamentds zu
hemmen, ist der Einsatz sog. Protonenpumpen-

hemmer. Diese blockieren die H*-K*-ATPase und
heben damit die Salzsdureproduktion vollstindig
auf. Auch Histaminrezeptorantagonisten konnen
die Salzsduresekretion hemmen, erreichen aber
nur eine Reduktion, keine vollstindige Aufhebung
der Magensaftsekretion (s.0.).

[¥-¥]
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Anatomie des Magens

Verdauung und Resorption von Nahrungsbestandteilen

Erbrechen (Ursachen, Ablauf)
Magenmotorik

Fall 50

Was antworten Sie dem Famulanten?

M Auch der zentralvendse Druck (,,zentraler Ve-
nendruck®) unterliegt puls- und atmungsab-
hdangigen Schwankungen

B Diese Druckschwankungen liegen normaler-
weise im Bereich zwischen 3 -5 mmHg und
sind v.a. vom Fiillungszustand des Kreislauf-
systems und der Pumpleistung des Herzens ab-
hangig

M Bei Herzgesunden sieht man diese Schwankun-
gen nicht; staut sich das Blut aber vor dem
Herzen bis in die Halsvenen (s. Fallbeispiel), so
konnen diese Druckschwankungen bei genau-
em Hinsehen von auf3en sichtbar sein.

Welche Teile des Kreislaufsystems geho-
ren zum Niederdrucksystem?

Kapillaren, gesamtes vendse GefaRsystem, rechtes
Herz, Lungenstrombahn, linker Vorhof, linker
Ventrikel in der Diastole.

Wovon hingt der Druck im Niederdruck-

system ab?

M Fiillungszustand des Kreislaufsystems: je ge-
ringer das Blutvolumen, desto niedriger der
Druck

B Korperhaltung:

- In aufrechter Korperhaltung wirkt sich die
Schwerkraft deutlich starker aus als im Lie-
gen: im Stehen betragt der vendse Druck in
den FiiBen ca. 90 mmHg, in den Hirnvenen
dagegen entsteht durch die Schwerkraft so-
gar ein Unterdruck (Druck im Sinus sagitta-
lis ca. -10 mmHg)

- Im Liegen sind die hydrostatischen Druck-
differenzen dagegen vernachldssigbar klein.

Zeichnen Sie den Verlauf der Venenpuls-
kurve auf, und erldutern Sie, wodurch die ein-
zelnen Schwankungen zustande kommen!

Der zentrale Venendruck (ZVD) wird kurz vor

oder im rechten Vorhof gemessen. Die einzelnen

Schwankungen lassen sich einzelnen Phasen des

Herzzyklus (Systole, Diastole) zuordnen:

W c-Welle: in der Anspannungsphase kontrahiert
sich das Herzens bei noch geschlossenen Klap-
pen; das Blut driickt von innen gegen die AV-
Klappe, deren Segel sich in den Vorhof wdlben,
so dass der Druck dort etwas ansteigt

B Druckabfall von ¢ nach x: in der Austrei-
bungsphase verschiebt sich durch die Kontrak-
tion die Ventilebene in Richtung Zwerchfell,
dadurch entsteht ein Sog auf das in den herz-
nahen Venen befindliche Blut (,,Ventilebenen-
mechanismus “), der ZVD sinkt

B Druckanstieg von x nach v: in der Entspan-
nungsphase sind die Klappen noch geschlos-
sen, das Blut ,staut* sich vor dem Ventrikel an

B Druckabfall von v nach y: zu Beginn der Fiil-
lungsphase 6ffnen sich die AV-Klappen, das
Blut kann in die Ventrikel stromen, dadurch
sinkt der ZVD kurzfristig wieder

B Druckanstieg nach y: mit zunehmender Fiil-
lung des Ventrikels steigt auch der ZVD an

B a-Welle: durch die Vorhofkontraktion am Ende
der Fiillungsphase wird noch mehr Blut in den
Ventrikel gepresst, gleichzeitig steigt auch der
ZVD.
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linker Vorhof

Segel-
klappen Aorta

linke Kammer
linkes Herz

Ventilebene

’
G

’ 4
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Fiillung Anspannung Austreibung Entspannung Fiillung

systolischer Blutdruck

. Offnungsdruck |
Aorta \
o] - diastolischer Blutdruck |
S Taschenklappen
a
Kammer
1. Herzton 2. Herzton
Herzténe A
A AL
—
Diastole Systole Diastole

Zeit

Venenpulskurve in Abhdngigkeit von der Herzaktion

Welche Mechanismen sind am vendsen m Sogeffekte der Atmung
Riickstrom beteiligt? W Ventilebenenmechanismus.

B Venenklappen
B Muskelpumpe

Kommentar

Niederdrucksystem: Das Niederdrucksystem um-  50.2). Die Definition des Niederdrucksystems ori-
fasst alle Bereiche des Kreislaufsystems, in denen  entiert sich also weniger an anatomischen sondern
im Liegen ein relativ niedriger mittlerer Blut- vielmehr an funktionellen Gesichtspunkten. Das

druck (< 20 mmHg) herrscht (s. Antwort zur Frage  erkldrt auch, warum der linke Ventrikel in der Dias-
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tole dem Niederdrucksystem und in der Systole
dem Hochdrucksystem angehért. Wahrend der
Blutdruck im Hochdrucksystem in erster Linie
durch die Pumpleistung des Herzens (hydrodyna-
misch erzeugter Druck) bedingt wird, spielt diese
fiir den Druck im Niederdrucksystem eine wesent-
lich geringere Rolle. Der Druck im Niederdrucksys-
tem ergibt sich in erster Linie aus dem Fiillungszu-
stand des Kreislaufsystems und der Schwerkraft
(hydrostatischer Druck). Da aber die Schwerkraft
auf das Hoch- und Niederdrucksystem gleicherma-
Ben wirkt, bleibt die fiir den Blutfluss entscheiden-
de arteriovenose Druckdifferenz (Differenz zwi-
schen Druck im arteriellen und vendsen System,
die die Vorraussetzung fiir den Blutfluss ist) von ihr
unbeeinflusst. Umgekehrt kann man sich das Wis-
sen, dass der Druck im Niederdrucksystem vom
Fiillungszustand des Kreislaufsystems abhdngt,
zunutze machen, um eine Intensivtherapie besser
zu tiberwachen: Durch Uberwachen des ZVD kann
eine Kreislaufiiberlastung, z.B. durch tibermafige
Infusionen, rechtzeitig erkannt werden.

Im Bereich des Niederdrucksystems befinden sich
85% des gesamten Blutvolumens. Daher werden
die GefdBe des Niederdrucksystems hdufig auch
als KapazitdtsgefiBe bezeichnet. Grund dafiir ist
die ca. 200-fach hohere Compliance (elastische Vo-
lumendehnbarkeit) der venosen GefdfBe im Ver-
gleich zu den arteriellen. Das bedeutet, dass Verdn-
derungen des Blutvolumens sich nahezu aus-
schlieRlich auf das Volumen im Niederdrucksys-
tem auswirken (Verteilung 1:200). Wenn man bei-
spielsweise 0,51 isotoner Kochsalzlésung infun-
diert, steigt das arterielle Volumen nur um 2,5 ml
an, 497,5 ml dagegen gelangen ins Niederdrucksys-
tem.

Pumpleistung des Herzens und statischer Blut-
druck: Die Hohe des zentralen Venendrucks
hdngt neben dem Fiillungszustand des Kreislauf-
systems auch von der Pumpleistung des Herzens
ab. Hort das Herz auf zu pumpen, so gleicht sich der
Blutdruck in allen Gefdl3en gemal3 der Schwerkraft
an und ergibt einen sog. statischen Blutdruck von
ca. 6-7mmHg. Bei schlagendem Herzen liegt der

mittlere zentrale Venendruck (ZVD) dagegen nur
etwa bei 3-5mmHg, weil mit jedem Herzschlag
Blut aus dem Nieder- in das Hochdrucksystem ge-
pumpt wird. Wéahrend der Blutdruck im arteriellen
Schenkel dadurch deutlich erhoht wird, sinkt er
umgekehrt im vendsen Teil ab.

Einfluss der Schwerkraft und hydrostatische In-
differenzebene: Wahrend im Liegen die vertikalen
Differenzen im GefdBsystem relativ klein und da-
mit praktisch vernachldssigbar sind, spielt die
Schwerkraft beim stehenden Menschen eine be-
deutende Rolle fiir den in den Gefd3en herrschen-
den Druck. Die Ebene des Gefd8systems, in der sich
der Druck im GefaBsystem beim Wechsel zwischen
Liegen und Stehen nicht verandert, wird als hydro-
statische Indifferenzebene bezeichnet. Sie liegt
etwa 5-10cm unterhalb des Zwerchfells. In allen
Bereichen oberhalb der Indifferenzebene herrscht
im Stehen eine niedrigerer Druck als im Liegen, in
allen Bereichen unterhalb der Indifferenzebene ein
héherer Druck.

Vendoser Riickstrom: Die arteriovendse Druckdif-
ferenz allein reicht zur Uberwindung der Schwer-
kraft nicht aus, es sind daher noch weitere Mecha-
nismen am vendsen Riickstrom beteiligt (s. Ant-
wort zur Frage 50.5). Durch die ventilartigen Ve-
nenklappen, die ein ZuriickflieBen des vendsen
Blutes in distalere Abschnitte verhindern, werden
insbesondere die Beinvenen segmental unterteilt.
Dadurch ist einerseits der resultierende hydrosta-
tische Druck deutlich geringer, als es der Gesamt-
hohe eigentlich entsprache, andererseits kann
Blut, das durch die Kontraktion der umliegenden
Muskulatur in einen Abschnitt gepresst wurde, nur
in Richtung Herz weitergedriickt werden (sog.
Muskelpumpe). In den herznahen Venen wird Blut
wahrend der Inspiration durch den negativen in-
trathorakalen Druck angesaugt (Sogeffekt der At-
mung). Auch hier wird ein Riickflie8en wahrend
der Exspiration durch Venenklappen verhindert.
Auch der Ventilebenenmechanismus fordert
durch eine gewisse Sogwirkung im herznahen Be-
reich den vendsen Riickstrom.

[ -¥]
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Hochdrucksystem
Orthostatische Regulation
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Fall 51

Nennen Sie mindestens 4 Hormone, die

direkten Einfluss auf den Blutglukosespiegel ha-

ben!

B Erhohung des Blutglukosespiegels: Glukagon,
Kortisol, Adrenalin, Somatotropin

B Senkung des Blutglukosespiegels: Insulin.

Welches sind die wichtigsten Wirkungen

von Insulin?

W Senkung des Blutglukosespiegels (v.a. durch
gesteigerte Aufnahme von Glukose in Leber-,
Fett- und Muskelzellen)

| Steigerung der Glykogensynthese bei gleichzei-
tiger Hemmung der Glukoneogenese und des
Glykogen-Abbaus

W Speicherung von energiereichen Substraten
(Glykogen, Fette, Proteine)

W Steigerung der Liponeogenese und Hemmung
der Lipolyse

W Steigerung der Proteinbiosynthese

M Gesteigerte K*-Aufnahme in den Intrazelluldr-
raum durch Stimulation der Na*-K*-ATPase.

Was miissen Sie bei der Insulintherapie
unbedingt beachten?

Durch die Gabe von Insulin wird auch vermehrt
K* in die Zellen aufgenommen, dadurch besteht
die Gefahr einer Hypokalidmie. Daher muss der
Kaliumspiegel regelmdRig kontrolliert und ggf. K*
substituiert werden.

Kommentar

Welche Einfliisse fordern bzw. hemmen
die Insulinsekretion?
B Forderung der Insulinsekretion:
- Hohe Blutglukosespiegel
- Hohe Spiegel von Fettsduren, Aminosauren,
Ketonkorpern
- Verschiedene gastrointestinale Hormone
(z.B. GIP, Gastrin, CCK, Sekretin)
- Aktivierung des N. vagus (Transmitter Ace-
tylcholin)
B Hemmung der Insulinsekretion:
- Somatostatin
- Adrenalin, Noradrenalin.

m Wie erkliren Sie sich die vertiefte At-

mung und den auffdlligen Geruch?

M Bei Insulinmangel werden vermehrt Fette ab-
gebaut und iiber Acetyl-CoA in Ketonkorper
(Hydroxybutyrat, Acetoacetat, Aceton) umge-
wandelt

B Da Ketonkorper Sduren sind, fiihrt eine hohe
Ketonkorperkonzentration zu einer metaboli-
schen Azidose — metabolische Stérungen des
Sdure-Base-Haushaltes werden respiratorisch
kompensiert (s. Fall 29) — Azidoseausgleich
durch verstdrkte Abatmung von CO, (die ver-
tiefte Atmung bei Ketoazidose wird auch als
Kussmaul-Atmung bezeichnet)

W Der auffdllige stiBliche Geruch (Geruch nach
Nagellackentferner) stammt von Aceton, das
bei der Ketonkérperbildung anfdllt.

Synthese von Insulin: Insulin ist ein Peptidhormon
aus 51 Aminosduren. Es besteht aus einer A- und
einer B-Kette, die tiber zwei Disulfidbriicken mitei-
nander verbunden sind. Die Insulinsynthese er-
folgt tiber Vorlduferpeptide in den (-Zellen der
Langerhans-Inseln im Pankreas. Im rauen endo-
plasmatischen Retikulum wird das einkettige un-
verzweigte Polypeptid Praproinsulin gebildet. Aus
diesem geht nach Abspaltung von 23 Aminosduren
das Proinsulin hervor. Das Proinsulin ist immer
noch einkettig, d. h. die A- und B-Kette sind immer
noch miteinander iiber ein sog. C-Peptid verbun-
den. Proinsulin gelangt {iber den Golgi-Apparat in
Sekretgranula und wird dort proteolytisch gespal-
ten: Die Spaltprodukte sind Insulin und das C-Pep-
tid. Da Insulin und C-Peptid in dquimolaren Kon-
zentrationen gebildet werden, ist das stabilere C-
Peptid ein guter Indikator fiir die endogene Insu-
linproduktion.
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Steuerung der Insulinsekretion: s. Antwort zur
Frage 51.4.Die Insulinsekretion wird direkt durch
den Blutglukosespiegel beeinflusst: Je hoher der
Blutglukosespiegel ist, desto mehr Glukose gelangt
in die $-Zellen und desto mehr ATP wird syntheti-
siert. Die erhohte ATP-Konzentration hemmt spe-
zielle ATP-abhdngige K*-Kandle, so dass der Kali-
umstrom gehemmt wird und die Zelle depolari-
siert. Diese Depolarisation wiederum aktiviert
spannungsgesteuerte Ca?*-Kandle und fiihrt zu ei-
nem Anstieg der intrazelluliren Ca?*-Konzentrati-
on, wodurch die Exozytose von Insulin getriggert
wird. Die Insulinsekretion kann durch verschiede-
ne humorale und nervale Reize zusitzlich gefor-
dert werden: Verschiedene gastrointestinale und
hypophysédre Hormone sensibilisieren die [3-Zellen
fiir den Einfluss von Glukose und fordern so die In-
sulinsekretion. Bei niedrigen Blutglukosewerten
sind sie jedoch unwirksam. Auch Acetylcholin, be-
stimmte Aminosduren oder freie Fettsduren for-
dern die Insulinfreisetzung. Durch die Kopplung
der Insulinausschiittung an die Nahrungsaufnah-
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Steuerung der Insulinsekretion durch hohen Blutglukose-
spiegel

me werden hohe Blutglukosespitzen nach den
Mabhlzeiten vermieden.

Wirkungen des Insulins: s. Antwort zur Frage 51. 2.

Glukagon: Glukagon wird in den a-Zellen des Pan-
kreas gebildet und ist der direkte Antagonist des
Insulins. Glukagon wird v.a. bei Absinken der Blut-
glukosekonzentration freigesetzt. Die Wirkungen
von Glukagon sind weitgehend entgegengesetzt
den Wirkungen des Insulins: So wird unter dem
Einfluss von Glukagon die Glykogenolyse gestei-
gert und die Glukoneogenese gefordert. Die Lipoly-
se und die (-Oxidation der Fettsduren nimmt
ebenso wie die Proteolyse zu.

Insulinmangel (Diabetes mellitus): Ein absoluter
oder relativer Insulinmangel fithrt zum Krank-
heitsbild des Diabetes mellitus, d.h. insulinabhdn-
gige Zellen konnen keine Glukose mehr aufneh-
men, der Blutglukosespiegel steigt auf Werte
> 180 mg/dl. Unmittelbare Folgen des Insulinman-
gels und hohen Blutglukosespiegels sind:

B Glukosemangel der insulinabhdngigen Zellen
(z.B. Muskel- und Fettzellen)

B Proteolyse mit Muskelschwund (kérperliche
Leistungsschwdche)

m Uberschreitung der Riickresorptionsschwelle
von Glukose in der Niere: Es kommt zur Gluko-
seausscheidung mit dem Urin (Glukosurie). Die
osmotische Wirkung von Glukose fiihrt zu einer
verstdrkten Diurese (Polyurie), dies fithrt wie-
derum zu verstarktem Durst. Der Patient trinkt
vermehrt (Polydipsie). Die verstdrkte Diurese
fiihrt zur Hypovoldmie, evtl. auch zur Dehydra-
tation (hypertone Dehydratation).

W Verstdrkter Fettabbau, Entstehung von Acetyl-
CoA und Umbau zu Ketonkorpern (Entwicklung
einer metabolischen Azidose).

Nach der Atiologie unterscheidet man zwei Typen
des Diabetes mellitus: Typ I und Typ II. Der Diabe-
tes mellitus Typ I tritt meist im Kindesalter vor
dem 20.Lebensjahr auf (sog. juveniler Diabetes
mellitus) und beruht auf einer autoimmun vermit-
telten Zerstorung der (3-Zellen. Insulin wird folg-
lich Giberhaupt nicht mehr gebildet; die Patienten
sind daher insulinpflichtig (Insulin-dependent dia-
betes mellitus [[IDDM]). Die meisten Diabetiker lei-
den jedoch am Diabetes mellitus Typ II, der haufig
in spdteren Lebensjahren auftritt (sog. Altersdiabe-
tes). Bei ihnen ist die Konzentration von Insulin im
Blut meist normal oder sogar leicht erhéht. Die Zel-
len dieser Patienten sind Insulin aber gegeniiber
relativ unempfindlich und reagieren daher nicht
addquat auf Insulin (periphere Insulinresistenz).
Der Typ-II-Diabetes ist primdr nicht insulinabhdn-
gig, sondern kann haufig durch Erndhrungsumstel-
lung, Gewichtsreduktion und Medikamente be-
handelt werden. Er wird daher auch als non-insu-
lin-dependent diabetes mellitus (NIDDM) bezeich-
net.

[¥-¥]
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Langzeitfolgen des Diabetes mellitus
Hypoglykdmie

Gastrointestinale Hormone (z.B. GIP, Gastrin, CCK, Sekretin)
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Fall 52

Definieren Sie die Begriffe , Arbeit* und
,Leistung“ physikalisch! Wie lassen sie sich be-
rechnen?

B Arbeit [J]=Kraft [N] - Weg [m]

B Leistung [W]=Arbeit []]/Zeit [s].

Welche Formen von Arbeit unterscheidet
man in der Physiologie?
In der Physiologie gilt alles, was einen erhohten
Energieumsatz im Muskel bedingt, als Arbeit.
Man unterscheidet:
B Dynamische Arbeit, die mit einer Lingendnde-
rung des Muskels einhergeht
- Positive dynamische Arbeit: die Muskulatur
verkiirzt sich
- Negative dynamische Arbeit: ,Bremsarbeit*,
der Muskel wird gedehnt
B Statische Arbeit, bei der die Muskelldnge kon-
stant bleibt (,Haltearbeit*), die im physikali-
schen Sinne keine Arbeit darstellt, da das Pro-
dukt aus Kraft - Weg =0 ist.

Fiihrt statische Haltearbeit oder rhyth-
misch-dynamische Arbeit schneller zu Ermii-
dung? Erldutern Sie!

Bei reiner Haltearbeit werden die Blutgefid3e im
Muskel durch die Muskelkontraktion kompri-
miert und so eine optimale Durchblutung behin-
dert. Dadurch ermiidet der Muskel schneller.

Welche Sportarten sind aus medizini-

scher Sicht empfehlenswert? Warum?

B Laufen, Schwimmen, Radfahren

B Begriindung: bei diesen Sportarten kommt es
zu einem rhythmischen Wechsel von Kontrak-
tion und Entspannung — dadurch wird eine
optimale Muskeldurchblutung gewdhrleistet.

Kommentar

Welche Anpassungsreaktion des Herz-

Kreislaufsystems und des respiratorischen Sys-

tems miissen im Korper ablaufen, um ihn an ei-

ne erhohte korperliche Leistung anzupassen?

Anpassungsreaktionen des Herz-Kreislaufsys-

tems: Symphatikusaktivierung —

| Steigerung von Herzfrequenz, Kontraktilitat,
Schlagvolumen — Erhéhung des Herzminuten-
volumens

B Umverteilung des Blutvolumens aus Splanchni-
kusgebiet und Haut zugunsten der Muskulatur

M Konstriktion der Venen — Erhohung des veno-
sen Riickstroms zum Herzen

Anpassungsreaktion des respiratorischen Sys-

tems:

| Steigerung der Atemfrequenz + vertiefte Atem-
ziige — Erh6hung des Atemminutenvolumens

B Erhohtes Atemminutenvolumen + erhohtes
Herzminutenvolumen (— erhdhte Lungen-
durchblutung) — Steigerung der Sauerstoffauf-
nahme

B Gesteigerte Sauerstoffausschopfung aus dem
Blut.

EPHE Was antworten Sie ihm?

M Erythropoetin ist ein aus der Niere stammen-
des Glykoprotein-Hormon, dass im Knochen-
mark die Bildung von Erythrozyten anregt

® Stimulation der Erythropoese — Himoglobin-
gehalt 7 und Hamatokrit 7 — Anstieg der Sau-
erstofftransportkapazitdt pro Volumeneinheit
Blut — bei gleichem Herzminutenvolumen
bessere O,-Versorgung

M Bei Kraftsportarten (Weitsprung, Kugelstof3en)
erfolgt die Energiegewinnung anaerob, eine
bessere O,-Versorgung nutzt also nur bei Aus-
dauersportarten (z.B. Radsport).

Soll eine korperliche Leistung erbracht werden, so
miissen dem Korper ausreichend Sauerstoff und
Energietrager (z.B. ATP, Glukose) bereitgestellt
werden.

Sauerstoffversorgung des Korpers bei korperli-
cher Leistung: Die Sauerstoffversorgung erfolgt
durch das Herz-Kreislaufsystem und das respira-
torische System und ist somit abhdngig von deren
Leistungsfdhigkeit bzw. Steigerungsfihigkeit. Um
den Sauerstoffbedarf bei korperlicher Leistung zu
decken, erhdéhen sich Atemminutenvolumen,
Herzminutenvolumen und Sauerstoffausschop-
fung des Blutes. Das Atemminutenvolumen lasst
sich von 5-61/min in Ruhe bis auf das 20 -30fache
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bei Leistung steigern (1201/min). Das Herzminu-
tenvolumen (Produkt aus Herzfrequenz und
Schlagvolumen) ldsst sich normalerweise nur um
das 3-4-fache steigern, also von etwa von 5-6
1/min in Ruhe bis auf 20-25 I/min bei Untrainier-
ten bzw. bis auf 30-40 I/min bei Hochleistungs-
sportlern. Diese Steigerung kommt in erster Linie
durch die Steigerung der Herzfrequenz bis auf
180-200 Schldge/min zustande. Da durch die er-
hohte Herzfrequenz die Diastolendauer und damit
die Fiillungsphase des Ventrikels abnimmt, kann
das Schlagvolumen aber - wenn {iberhaupt - nur
geringfiigig gesteigert werden. Durch das erhohte
Atemminutenvolumen und Herzzeitvolumen
steigt die Sauerstoffaufnahme von 0,251 O,/min in
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Ruhe bis auf 51 O,/min bei Leistung. Die arterielle
Sauerstoffsittigung liegt schon in Ruhe normaler-
weise bei 100%, so dass diese nicht gesteigert wer-
den kann. Stattdessen erhoht sich die Sauerstoff-
ausschopfung des Blutes bis auf etwa das 3-fache
(von ca. 40 ml O/I Blut auf 150 ml O,/1 Blut).

Kann nicht ausreichend Sauerstoff zur Verfiigung
gestellt werden, kann der Korper kurzfristig eine
Sauerstoffschuld eingehen und seinen Energiebe-
darf tiber anaerobe Glykolyse decken (s. Fall 30).

ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Training
Berechnung des Energieumsatzes
Kalorimetrie

Fall 53

Wie werden Aminosiuren in der Niere
normalerweise riickresorbiert? Warum ist nicht
nur der Transport von Zystin sondern auch von
anderen Aminosduren gestort?

M Im proximalen Tubulus erfolgt die Aminosau-
re-Riickresorption mittels sekundar-aktiver
Na*-Symporter

M Dabei hat nicht jede Aminosdure ein eigenes
Transportmolekiil, sondern die Transporter
konnen verschiedene strukturell verwandte
Aminosduren transportieren

B Der Zystin-Transporter transportiert demnach
auch andere basische Aminosauren (Ornithin,
Lysin, Arginin), ist er defekt werden auch diese
Aminosduren nicht mehr riickresorbiert.

Benennen Sie die einzelnen Abschnitte ei-

nes Nephrons, und geben Sie ihre Hauptfunkti-

on an!

B Glomerulus: Filtration

W Proximaler Tubulus: Riickresorption von ca. ?/s
des Filtrats

B Henle-Schleife: Aufbau eines Konzentrations-
gradienten (Voraussetzung fiir Harnkonzent-
rierung)

M Distaler Tubulus: Feinabstimmung der Harnzu-
sammensetzung

B Sammelrohr: Harnkonzentrierung.

Erldutern Sie kurz die Resorption von Na*,
Ca?* und Glukose aus dem Tubulus!
B Na*-Resorption: 99% des filtrierten Na* wird
riickresorbiert
- Im proximalen Tubulus: /s tiber sekundar-
aktive Kotransporte (z.B. Na*-Glukose-Sym-
port), sonst tiber parazelluldre Shunts und
Solvent drag
- Im distalen Tubulus und Sammelrohr: Fein-
abstimmung der Na*-Ausscheidung durch
Aldosteron und ANF (s. Fall 66)

B Ca?*-Resorption:
- Im proximalen Tubulus und Henle-Schleife:
2[5, v.a. durch passiven Transport
- Im dicken aufsteigenden Teil der Henle-
Schleife und friihdistalen Tubulus: '/s, Regu-
lation durch Parathormon und Kalzitriol
B Glukose: im proximalen Tubulus fast vollstan-
dige Resorption tiber sekundar-aktiven Na*-
Symport; Transporter sind relativ spezifisch fiir
strukturell verwandte Monosaccharide (vgl.
Aminosdure-Riickresorption), die sich in ihrem
Transport dann gegenseitig kompetitiv hem-
men.

Welche tubuliren Sekretionsvorginge be-
einflussen direkt den Siure-Base-Haushalt und
den pH-Wert des Urins?

B Phosphat-Puffer-System:

- pH-neutrale H*-Ausscheidung in Form von
titrierbarer Sdure

- Phosphat kann in Abhangigkeit vom pH-
Wert unterschiedlich stark dissoziieren und
dabei H* binden:
pH 1 =P0Og> +3 H* — HPO2 +2 H"

— HyPO4 +1 HY — H3PO4 - pH l
B Ammoniak-Mechanismus:

- Ausscheidung von H* in Form von nicht-
titrierbarer Saure als NH4* (Ammoniak)

— NH4* stammt aus dem Aminosdureabbau
(Glutamin « Glutamat + NH4* bzw. Glut-
amat <> 2-Oxoglutarat + NH4*) — in der Le-
ber Umwandlung in ungiftigen Harnstoff
oder Ausscheidung tiber die Niere

- In der Niere direkte Ausschleusung von NH4*
durch Na*-NH4*-Antiport aus der Zelle oder
Dissoziation zu gut membrangangigen NHs:
NH4* — NH3 + H*; im Tubuluslumen umge-
kehrte Reaktion: NH3 + H* — NH4*

- Harnstoffsynthese in der Leber verbraucht
HCOs", durch Ausscheidung von NH4* iiber
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Kommentar

die Niere wird HCOs™ eingespart und so ei-
ner Azidose entgegengewirkt
B Bikarbonat-Resorption:

- HCOs5 reagiert mit H*, das mit Hilfe eines
Na*-H*-Antiporters aus der Zelle geschleust
wird, zu H,0 und CO», die in die Zelle diffun-
dieren konnen

- In der Zelle dissoziieren sie wieder zu HCO3"
und H*

- H* kann im Austausch gegen Na* aus der Zel-
le gepumpt werden

- HCOs5 verldsst die Zelle auf der basolateralen
Seite {iber Na*-HCOs3™-Symport, HCO3™-CO3*
-Na*-Symport oder HCO;-Cl-Antiport

- Bei Alkalosen kann die HCOs™-Resorption
stark gedrosselt werden, so dass statt dessen
der Harn alkalischer wird.

Tubuldre Resorption und Sekretion: Der aller-
grofRte Teil des filtrierten Primdrharns (ca. 99%)
muss im Tubulussystem wieder resorbiert werden.
Das geschieht vor allem im proximalen Tubulus, in
dem etwa ?[; des Wassers und der Elektrolyte so-
wie fast alle Aminosduren und Glukose resorbiert
werden. Die Resorption dieser niedermolekularen
Substanzen erfolgt tiber spezifische Transportme-
chanismen, meist in Form eines sekundar-aktiven
Na*-Substrat-Symports (s. Antworten zu den Fra-
gen 53.1 und 53.3). Grof3ere Peptide und Proteine
konnen auch tiber Endozytose in die Tubuluszellen
aufgenommen und erst in den endozytotischen Ve-
sikeln durch lysosomale Enzyme weiter zerlegt
werden.

Neben Resorption findet durch die Tubuluszellen
auch eine Sekretion statt: Auf diese Weise konnen
auch Stoffe ausgeschieden werden, die nicht oder
nur in geringem Malf3e filtriert werden. Dies spielt
v.a. fiir organische Sduren (z.B. Harnsdure, Pa-
raamminohippursdure, Penicillin) eine bedeuten-
de Rolle.

Aufbau eines Konzentrationsgradienten: In der
Henle-Schleife erfolgt die Resorption v.a. mit dem
Ziel, einen Konzentrationsgradienten aufzubauen,
mit dessen Hilfe der Urin im Sammelrohr spater
konzentriert werden kann. Neben Elektrolyten
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undurchlssig fiir Harnstoff

7
N

T

Verhalten des Harnstoffs in der Niere

spielt v.a. Harnstoff, der im Nierenmark rezirku-
liert, eine grofRe Rolle fiir den Aufbau des Konzen-
trationsgradienten. Diese Rezirkulation beruht auf
der unterschiedlichen Durchldssigkeit der ver-
schiedenen Tubulusabschnitte fiir Harnstoff: Wah-
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rend der proximale Tubulus und das distale Sam-
melrohr gut fiir Harnstoff durchldssig sind, ist der
Tubulus vom dicken aufsteigenden Teil der Henle-
Schleife bis zum distalen Sammelrohr undurchlds-
sig fiir Harnstoff. Wéahrend der Passage durch die-
sen Abschnitt steigt aufgrund der Wasserresorpti-
on die relative Harnstoffkonzentration. Am Ende

des Sammelrohrs, wenn es wieder harnstoffdurch-
lassig wird, wandert der Harnstoff daher entlang
seines Konzentrationsgradienten ins Interstitium
und von dort wieder in den diinnen Teil der Henle-
Schleife. Dieses Zirkulieren des Harnstoffs ist fiir
etwa die Halfte der Osmolaritat des Konzentrati-
onsgradienten verantwortlich.

[¥-¥]
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Diuretika
Harnsdureausscheidung

Kalium- und Phosphatresorption
Kalziumhaushalt
Sdure-Base-Haushalt

Fall 54

Erliutern Sie die Unterschiede zwischen
iibertragenem und projiziertem Schmerz! Han-
delt es sich bei der Schmerzausstrahlung bei
Herzinfarkt um iibertragenen oder um projizier-
ten Schmerz?

m Ubertragener Schmerz: Schmerzreize aus den
inneren Organen fithren zu Schmerzempfin-
dungen im Bereich bestimmter Hautareale
(Head-Zone, s. Antwort zur Frage 54.2); Ursa-
che: nozizeptive Afferenzen aus den Organen
konvergieren mit denen der Haut auf ein ge-
meinsames Interneuron im Tractus spinothala-
micus; das Gehirn kann nicht differenzieren,
von welcher Afferenz das Interneuron ur-
spriinglich erregt wurde; da Schmerzen haufi-
ger ,von auRen* kommen, wird der Schmerz
vom ZNS als von der Haut kommend interpre-
tiert

W Projizierter Schmerz: Informationen der
Schmerzafferenzen, die im ZNS eintreffen, wer-
den vom Gehirn als Schmerzempfindung im
Ursprungsgebiet des entsprechenden Nerven
empfunden, auch wenn sie erst im Verlauf des
Nerven entstanden sind; z.B. Reizung des N. ul-
naris durch Anschlagen des Ellenbogens —
Schmerzempfindung im Bereich der ulnaren
Handseite (Klein- und Ringfinger).

B Schmerzausstrahlung bei Herzinfarkt: ibertra-
gener Schmerz (Schmerzempfindung in der
Head-Zone des Herzens).

Was versteht man unter ,,Head-Zonen“?
Nennen Sie mindestens 2 weitere Beispiele!
Head-Zone: bestimmtes Hautareal, in denen bei
Erkrankungen innerer Organe Schmerzen emp-
funden werden, weil die nozizeptiven Afferenzen
dieses Organs auf die gleichen Interneurone ver-
schalten wie die Nozizeptoren dieses Hautareals
(s. Antwort zur Frage 54.1); verschiedene Haut-

areale lassen sich ganz bestimmten Organen zu-

ordnen und sich daher in der Diagnostik verwen-

den, z.B.:

B Herz: linker Arm

B Gallenblase: rechte Schulter

B Diinndarm: paraumbilikal (um den Bauchnabel
herum)

M Niere und Hoden: Leistengegend

W Speiserdhre: Xiphoid.

Was versteht man unter Adaptation? Wie

adaptieren Nozizeptoren?

B Adaptation: Abnahme der Erregung bei weiter-
hin bestehendem Reiz, d.h. ,Gew6hnung“ an
einen Dauerreiz

M Nozizeptoren: sind tonische Proportional-Re-
zeptoren, d.h. sie adaptieren praktisch nicht.

Wie unterscheiden sich Oberflichen-

schmerz, Tiefenschmerz und viszeraler

Schmerz?

B Oberflichenschmerz: entsteht durch Reizung
von Nozizeptoren der Haut; Qualitdten:
- Friiher heller, gut lokalisierbarer Schmerz:

Afferenz iiber markhaltige Klasse Ad-Fasern
- Spdterer dumpfer, schlecht lokalisierbarer
Schmerz: Afferenz tiber marklose C-Fasern

B Tiefenschmerz: entsteht durch Reizung von
Nozizeptoren im Bewegungsapparat (z.B. Mus-
keln, Gelenke) oder der Hirnhdute; Qualitdt:
dumpf, schlecht lokalisierbar, Ausstrahlung in
weit entfernte Korperregionen

B Viszeraler Schmerz: entsteht durch Reizung
von Nozizeptoren in den Kapseln der paren-
chymatésen Organe, serdsen Hauten oder
Wanden von BlutgefdBen (z.B. durch Ischdmie,
Dehnung, Entziindung, Kompression); haufig
autonome Begleitreaktionen (z.B. Ubelkeit,
Blutdruckschwankungen); Qualitdt: dumpf,
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schlecht lokalisierbar, Ausstrahlung in die Um-
gebung.

m Beschreiben Sie die Bahnsysteme des no-

zizeptiven und des antinozizeptiven Systems!

B Nozizeptives System: Aufnahme der Reize
iiber freie Nervenendigungen (Nozizeptoren)
und Leitung tiber Ad- oder C-Fasern — Eintritt
iiber Hinterwurzel — Umschaltung im Hinter-
horn in der Substantia gelatinosa (Transmitter:
Substanz P) — Kreuzung auf Riickenmarkebene
zur Gegenseite — Tractus spinothalamicus la-
teralis (Vorderseitenstrang) — Thalamus —Gy-
rus postcentralis und Formatio reticularis
(zentrales Hohlengrau)

B Antinozizeptives System: absteigende, antino-
zizeptive Bahnen entspringen im Hypothala-
mus und zentralen Hohlengrau — Umschal-

Kommentar

tung in den Raphe-Kernen der Pons (Transmit-
ter: Enkephaline) — ziehen als Tractus reticu-
lospinalis zu den Hinterhdrnern — Umschal-
tung auf inhibitorische Interneurone (Trans-
mitter: Serotonin) — Hemmung der {ibertrage-
nen Schmerzimpulse (Transmitter: Enkephali-
ne).

Wie nennt man dieses Phinomen? Nen-

nen Sie ein weiteres Beispiel!

B Allodynie: Reize, die normalerweise nicht
schmerzhaft sind, 16sen eine Schmerzempfin-
dung aus; Ursache ist eine Steigerung der Er-
regbarkeit nozizeptiver Neurone durch lang
anhaltende, starke Reizung

W Beispiel: Bestreichen der Haut ist als Beriih-
rungsreiz normalerweise nicht schmerzhaft,
bei Sonnenbrand kann dies Schmerzen auslo-
sen.

Schmerz: Schmerz ist eine subjektiv empfundene
unangenehme Empfindung, welche mit einer tat-
sdchlichen oder moglichen Gewebeschddigung
verkniipft wird. Die Schmerzempfindung dient so-
zusagen als Warnsystem, das den Korper vor
Schddigungen schiitzen soll. Der empfundene
Schmerz hangt nicht nur vom AusmaR einer Gewe-
beschddigung sondern v.a. auch von zentralen Ver-
arbeitungsmechanismen ab. Dabei spielen affekti-
ve, vegetative, motorische, sensible oder kognitive
Komponenten eine grof3e Rolle. So ist die Schmerz-
empfindlichkeit beispielsweise bei Angst erhoht,
bei Wut dagegen herabgesetzt.

Nozizeption: Unter Nozizeption versteht man die
Reizaufnahme durch Nozizeptoren, die nervale
Weiterleitung und die zentrale Verarbeitung von
Schmerzreizen.

Nozizeptoren sind polymodal, d.h. sie reagieren
nicht nur auf einen einzelnen, genau charakteri-
sierten Reiz sondern auf verschiedene mechani-
sche (z.B. Schnitt, Druck), thermische (z.B. Kalte,
Hitze) oder chemische (z.B. Sduren, Bienengift)
Reize, die tatsdchlich oder potenziell gewebescha-
digend sind. Verschiedene korpereigene Signal-
stoffe (z.B. Prostaglandine, H*, Substanz P) konnen
die Empfindlichkeit der Nozizeptoren erhohen
oder selbst zu einer Schmerzempfindung fiihren.
Informationen der Nozizeptoren werden iiber den
Vorderseitenstrang (Tractus spinothalamicus late-
ralis) zum Thalamus und Gyrus postcentralis gelei-
tet (s. Antwort zur Frage 54.4). Im Thalamus erfolgt
die Auslosung vegetativer Reaktionen (z.B. Anstieg
von Herzfrequenz und Blutdruck), im Gyrus post-
centralis die Bewusstwerdung der Schmerzen.

Fall 54 Seite 55

Modulation der Schmerzempfindung: Eine Ein-
flussnahme auf die Schmerzempfindung kann auf
verschiedenen Ebenen erfolgen:

M Die Entstehung von Schmerzimpulsen in den
Nozizeptoren ldsst sich verhindern, in dem
man die Empfindlichkeit der Nozizeptoren re-
duziert (z.B. durch Prostaglandinsynthesehem-
mer).

M Die Impulsleitung kann durch Lokalandstheti-
ka aufgehoben werden oder durch die korper-
eigenen absteigenden Neurone des antinozi-
zeptiven Systems gebremst werden.

B SchlieBlich hdngt die Bewusstwerdung des
Schmerzes von der Stimmungslage des Betrof-
fenen ab; jene kann beispielsweise zentral
durch Opioide gehemmt werden.

Storungen der Schmerzempfindung: Sowohl ein
krankhaft gesteigertes Schmerzempfinden (Hy-
peralgesie) als auch eine verminderte Schmerz-
empfindlichkeit (Hypalgesie) konnen zu einer
schwerwiegenden Beeintrachtigung des Betroffe-
nen fithren. Als Analgesie bezeichnet man die voll-
standig aufgehobene Schmerzempfindung. Dies
kann bei Verletzungen von Nerven oder des ZNS
auftreten oder selten auch angeboren sein (konge-
nitale Analgesie). Hyp- und Analgesie kénnen zu
schweren Verletzungen fiihren, da die warnenden
Schmerzreize nicht wahrgenommen werden kon-
nen.

Adaptation: Adaptation beschreibt das Phanomen,
dass auch bei anhaltender Reizstarke, die Erregung
und damit die Wahrnehmung eines Reizes ab-
nimmt. Neben den Sinnesrezeptoren sind daran
auch zentralnervose Vorgange beteiligt. Man un-
terscheidet zwischen tonischer Adaptation und
phasischer Adaptation: Die tonische Adaptation
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erfolgt sehr langsam (SA-,slow-adapting“-Senso-
ren), wie es beispielsweise fiir die Schmerzwahr-
nehmung typisch ist (an Zahnschmerzen gew6hnt
man sich praktisch nicht). Die phasische Adaptati-

on lduft dagegen sehr schnell ab (FA-,fast-adap-
ting“-Sensoren), eine schnelle Adaptation zeigen
typischerweise Geruchsrezeptoren.

[¥-¥]
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Sensible Bahnsysteme des ZNS
Qualitdten der Oberflachensensibilitat
Geruch

Fall 55

Welche Driicke herrschen normalerweise

in Lunge und Pleuraspalt in Ruhe?

W Lunge: intrapulmonaler Druck (ppu) ist abhdn-
gig vom umgebenden Luftdruck und Thoraxbe-
wegungen; in Ruhelage: intrapulmonaler
Druck =atmosphadrischer Druck

W Pleuraspalt: intrapleuraler Druck (ppiey) ist sub-
atmosphadrisch.

IEsEPA Was ist ein Pneumothorax? Erldutern Sie
den Unterschied zwischen einem offenen und
einem Spannungspneumothorax! Welche
Druckverhaltnisse erwarten Sie bei diesen bei-
den Formen des Pneumothorax?

B Pneumothorax: Ansammlung von Luft im
Pleuraspalt mit Aufhebung des intrapleuralen
Drucks; fiihrt zu teilweisem oder komplettem
Kollaps der Lunge

B Offener Pneumothorax:

- Verbindung des Pleuraspalt mit der AuSen-
luft z.B. durch Verletzung der Thoraxwand

- Es herrschen im Pleuraspalt gleiche Druck-
verhdltnisse wie in der Umgebungsluft, also
atmosphadrische Driicke

B Spannungspneumothorax:

- Sonderform des Pneumothorax, bei dem
durch einen Ventilmechanismus wahrend
der Inspiration Luft in den Pleuraspalt ge-
langt, die bei der Exspiration nicht mehr
entweichen kann

- Der Druck ist hoher als in der Umgebungs-
luft.

Wie verhalten sich Druck und Volumen
im Verlauf eines Atemzyklus in Lunge und Pleu-
raspalt?

Inspiration:

B Lunge: durch Thoraxexkursion passive Wei-
tung der Lunge — Abnahme des intrapulmona-
len Drucks — Einstrom von Luft in die Lunge —
Anstieg des intrapulmonalen Drucks bis atmo-
spdrischer Druck wieder erreicht ist

Inspiration !  Exspiration _gg
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Verdnderungen des intrapulmonalen und intrapleuralen
Drucks im Verlauf eines Atemzyklus

M Pleuraspalt: durch Thoraxexkursion wird die
Thoraxwand von der Lunge ,weggezogen* —
Druck im Pleuraspalt nimmt weiter ab (ppieu
wird noch negativer)

Exspiration:

B Lunge: Zusammenziehen des Thorax — Kom-
pression der Lunge — Anstieg des intrapulmo-
nalen Drucks — Ausstrom von Luft aus der
Lunge — Abnahme des intrapulmonalen
Drucks bis atmosphdrischer Druck wieder er-
reicht ist

W Pleuraspalt: Kontraktion des Thorax um die
luftgefiillte Lunge — Anstieg des Drucks im
Pleuraspalt.

Welche Atemwiderstinde muss der Kor-
per bei der Atmung iiberwinden? Wovon han-
gen sie ab?

M Elastische Atemwiderstdnde: Eigenelastizitat
der Lunge (Lunge hat das Bestreben sich zu-
sammenzuziehen); bedingt durch die Oberfld-
chenspannung der Alveolen (?/3) und elasti-
schen Fasern des Lungengewebes ('/3)
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dehnbarer sind noch die elastischen Ele-
mente der Lunge (vgl. mit einem Fahrradrei-
fen, der sich zundchst leicht aufpumpen
ldsst, je weiter er aber schon aufgepumpt ist,
Erliutern Sie die Ruhe-Dehnungs-Kurve desto schwieriger wird es, noch mehr Luft
des Atemapparats! Welche Aussagen lassen sich hineinzupumpen)

damit iiber den Gesamtatemapparat sowie die - Compliance des Thorax ist um so groRer, je
Einzelkomponenten Lunge und Thorax machen? groRer das Volumen ist; Begriindung: der
Ruhe-Dehnungs-Kurve des Atemapparates: Thorax hat aus anatomischen Griinden die
B Graphische Darstellung der Compliance (Dehn- Tendenz, sich zu weiten

B Viskose Atemwiderstande: Reibung (z.B. bei
Thoraxbewegungen) und Stromungswider-
stand der Luft.

barkeit de Atemapparates) fiir die Einzelkom-
ponenten (Lunge, Thorax) und den Gesamtap-
parat

Ergibt sich, indem man die Lunge jeweils mit

- Der Druck in der Lunge allein (ppu) kann nie
negativ werden, weil sich die Lunge selbst
nicht aktiv weiten kann.

einem bestimmten Luftvolumen fiillt und dann !! Wie erkldren Sie sich diese rasche Ver-
die intrapulmonalen und intrapleuralen Drii- schlechterung? Was konnen Sie tun, um den Zu-
cke bei vollstdndig entspannter Atemmuskula-  stand des Patienten rasch zu stabilisieren?

tur bestimmt M Der Patient hat einen Spannungspneumotho-

B Ruhe-Dehnungs-Kurve des Gesamtatemappa-
rates: S-formiger Verlauf; im Bereich der Atem-
ruhelage steilster Verlauf, d. h. kleine Druck-
schwankungen gehen mit relativ groSen Volu-
menschwankungen einher, die Compliance ist
hier also am grof3ten

B Ruhe-Dehnungs-Kurve der Einzelkomponen-
ten:

- Compliance der Lunge ist umso grofR3er, je
weniger Luft in ihr enthalten ist; Begriin-
dung: je geringer die Vordehnung ist, desto

rax — Druck im rechten Thorax steigt — linke
Lunge wird immer weiter nach links gedriickt
— Kompression der linken Lunge — auch links
keine ausreichende Lungenfiillung mehr mog-
lich

Therapie: sofortige Entlastung des Span-
nungspneumothorax durch Punktion im 2.In-
terkostalraum in der Medioklavikularlinie mit
einer grofSlumigen Kaniile.

P PA-P P
pleu A— Fpleu A TLC
Retraktionskrafte:
— Thorax
— Lunge 16
Lunge
Thorax + Lunge -°
Gleichgewichtslage A N
des Thorax (Ppleu=0) g
Weitstellung des Thorax g
bei Pneumothorax S
[=4
13 &
Gleichgewichtslage =
des Atemapparates (PA=0) -
Atemruhelage
Retraktion der Lunge —2
beim Pneumothorax
RV
Gleichgewichtslage 11
Minimalvolumen
der Lunge (Pa - Ppleu=0)
| | | | 0

0

+2 +4

transmurale Druckdifferenz (kPa)

Ruhe-Dehnungs-Kurve des Atemapparates (pa=Alveolardruck, pie, = intrapleuraler Druck, RV = Residualvolumen,

TLC = Totalkapazitdt)
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Kommentar

Atemmechanik, intrapulmonale und intrapleu-
rale Driicke: Die Beliiftung der Lunge erfolgt durch
rhythmische Thoraxbewegungen. Diese werden
durch das Atemzentrum in der Medulla oblonga-
ta gesteuert und von der Atemmuskulatur ausge-
fithrt. Die Einatmung erfolgt durch Zwerchfell-
kontraktion (abdominelle Atmung) und Rippen-
hebung (thorakale Atmung). Die Ausatmung er-
folgt v.a. durch das Zusammenziehen der Lunge
aufgrund ihrer Eigenelastizitit. Die Atembewe-
gungen fithren zu Druckveranderungen in der Lun-
ge. Es entsteht ein Druckgradient zwischen Umge-
bungsluft und Lunge, der durch Ein- und Ausstrom
von Luft in die Lunge wieder ausgeglichen wird (s.
Antwort zur Frage 55.3). Der Druck in der Lunge
(intrapulmonaler Druck) kann dabei nie negativ
werden, da sich die Lunge nicht aktiv weiten kann
und damit keinen Sog aufbauen kann. Die Lunge ist
iiber den Pleuraspalt zwischen den beiden Pleu-
rabldttern mit der Thoraxwand beweglich verbun-
den. Aufgrund ihrer Eigenelastizitit hat die Lunge
das Bestreben, sich zusammenzuziehen. Dadurch
entsteht ein leichter Unterdruck im Pleuraspalt ge-
geniiber der Umgebung, der bei ca. 0,5kPa liegt.
Dieser Unterdruck wirkt sich auf den gesamten
Raum zwischen Thoraxwand und Lungenoberfla-
che aus und wird daher auch als intrathorakaler
Druck bezeichnet.

Ruhe-Dehnungs-Kurve des Atemapparates: s.
Antwort zur Frage 55.5.Mit der Ruhe-Dehnungs-
Kurve des Atemapparates ldsst sich die Compliance
graphisch darstellen. Um sie abzuleiten, werden
bei vollstandig entspannter Atemmuskulatur die
Luftvolumina und die entsprechenden intrapul-
monalen und intrapleuralen Driicke bestimmt.

In Atemruhelage ist die Lunge leicht gedehnt, der
Thorax dagegen leicht zusammengezogen. Wel-
ches Volumen sie enthalten wiirden, wenn sie je-
weils - unabhdngig vom restlichen System -ihre
Gleichgewichtslage einnehmen konnten, ldsst sich
daran ablesen, bei welchem Volumen die transmu-
rale Druckdifferenz ,,0“ betragen wiirde (Thorax ca.
4,51; Lunge ca. 0,71). Die Tendenz des Thorax, sich
auszuweiten, und der Lunge, sich zusammenzuzie-
hen, hilt sich in Atemruhelage die Waage. Das Ver-
halten des Gesamtapparates ergibt sich also aus
dem Zusammenspiel der einzelnen Komponenten.
Die Ruhe-Dehnungs-Kurve des Gesamtatemappa-
rates verlduft S-férmig: Im Bereich der Atemruhe-
lage verlduft sie am steilsten, d.h. schon kleine
Druckschwankungen gehen mit verhdltnismaRig
groflen Volumenschwankungen einher, die Com-
pliance ist hier also am groRten.

Elastische und viskdse Atemwegswiderstdnde: s.
Antwort zur Frage 55.4. Die Oberflaichenspannung
der Alveolen wird durch den Surfactant-Factor auf
nur noch ca. 10% des Ursprungswertes reduziert.
Dieser wird von Alveolarepithelzellen Typ II pro-

duziert und wirkt dhnlich wie Seife. Fehlt Sur-
factant-Factor, so steigt der elastische Atemwegs-
widerstand stark an, und die Lunge kann zusam-
menfallen.

Der viskdse Atemwegswiderstand hangt v.a. von
den Stromungswiderstinden in der Trachea und
den groBen Bronchien ab. Der Widerstand in den
tieferen Atemwegen liefert nur einen geringen Bei-
trag, weil der Gesamtquerschnitt in diesem Bereich
stark zunimmt.

Pneumothorax: Der Luftaustausch in der Lunge
beruht darauf, dass die Lunge durch die Thoraxbe-
wegung im Wechsel geweitet und wieder kompri-
miert wird. Dazu ist die Lunge aber nicht mit der
Thoraxwand verwachsen, sondern an ihr iiber den
Pleuraspalt angeheftet. Man kann das mit zwei
Glasplatten vergleichen, zwischen denen sich ein
diinner Flissigkeitsfilm befindet: Die beiden Glas-
platten lassen sich zwar leicht gegeneinander ver-
schieben, aber nur schlecht voneinander abheben.
Wird dieser Widerstand, der dem Abheben entge-
gensteht, jedoch einmal iberwunden, z.B. indem
Luft zwischen die beiden Scheiben gelangt, knnen
sie problemlos voneinander getrennt werden.
Ahnlich ist es auch im Pleuraspalt: Der enge Kon-
takt zwischen Lunge und Pleura parietalis der Tho-
raxwand halt sie aneinander. Dringt auch nur ein
wenig Luft (z.B. von auen bei einer penetrieren-
den Thoraxverletzung oder durch Riss einer Em-
physemblase [iibermdRige Erweiterung der Alveo-
len]) in den Pleuraspalt ein, so ist die Verbindung
aufgehoben; und die ganze Lunge 16st sich von der
Thoraxwand. Infolge ihrer Eigenelastizitdt zieht sie
sich dabei zusammen, sie kollabiert. Da die Lunge
sich nicht selbst aktiv bewegen kann, kann sie ohne
Kontakt zur Thoraxwand nicht mehr an der Atem-
bewegung teilnehmen, sie ist also ruhiggestellt. Es
findet kein wesentlicher Luftaustausch mit der Au-
Benluft mehr statt, damit tragt sie nicht mehr zum
Gasaustausch bei. Typische Symptome sind Atem-
not, Brustschmerz und Husten.

Offener Pneumothorax: Bei einem sog. offenen
Pneumothorax kann die Luft in den Pleuraraum hi-
naus- und hineinstromen. Dadurch wird die At-
mung nicht nur auf der Seite behindert, auf der die
Lunge kollabiert ist, sondern auch auf der unver-
letzten Seite. Es kommt zu einem sog. Mediastinal-
flattern: Bei der Inspiration wird das Mediastinum
durch den inspiratorisch sinkenden Pleuradruck
auf die gesunde Seite verzogen, bei der Exspiration
dagegen in Richtung der kollabierten Lunge ge-
driickt, dadurch ist die Atemexkursion des gesun-
den Lungenfliigels eingeschrankt.

Spannungspneumothorax: Gerade bei kleineren
Lochern kann sich ein sog. Spannungspneumotho-
rax ausbilden. Dabei wirkt das Loch als Ventil: Luft
kann nur noch in den Pleuraraum ein- nicht aber
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Inspiration Exspiration

Pneumothorax Spannungspneumothorax
(Ventilpneumothorax)

AR
\

N

Inspiration Exspiration Abdichtung
Pendelatmung Pendelatmung

offene Thoraxverletzung

Formen des Pneumothorax; Spannungspneumothorax und Pendelatmung bei Mediastinalflattern

ausstromen. Grund dafiir ist, dass das Loch bei der  gesunde Seite kaum mehr bewegen kann. AuRer-
Inspiration gedehnt und damit getffnet wird, bei ~dem steigt der intrathorakale Druck immer weiter
der Exspiration legen sich Gewebeteile vor die Off-  an und behindert so den venésen Riickstrom zum
nung, so dass die Luft nicht mehr entweichen kann.  Herzen. Bei einem Spannungspneumothorax muss
Dadurch nimmt das intrapleurale Gasvolumen mit  notfallmédRig eine Entlastungspunktion erfolgen,
jedem Atemzug zu. Durch die zunehmende Luftan-  durch die der Spannungspneumothorax in einen
sammlung wird das Mediastinum immer weiter offenen Pneumothorax umgewandelt wird (s. Ant-
auf die gesunde Seite verschoben, bis sich auch die ~ wort zur Frage 55.6).

[ -8
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN
Atemgrof3en
Compliance und Resistance
Kiinstliche Beatmung

Fall 56

Wie erkliren Sie sich die Symptomatik Welche Funktionen erfiillt der Kehlkopf?
der Patientin? Erldutern Sie!

Wabhrscheinlich sind bei der Schilddriisen-Opera- ™ Stimmbildung: durch Zusammentreten der
tionen die Nn. laryngei recurrentes geschidigt Stimmlippen (Phonationsstellung) kann mit
worden, so dass die Innervation aller innerer Hilfe der aus der Lunge ausstrémenden Luft ein
Kehlkopfmuskeln ausfallt. Dadurch konnen die Ton erzeugt werden

Stimmlippen nicht mehr gedffnet werden, sieen- M Atmung: bei Auseinanderweichen der Stimm-
gen den Atemstrom ein, und es kommt zu Atem- lippen (Respirationsstellung) wird die engste
not. Stelle des Kehlkopfes auf Hohe der Glottis ge-

offnet, dadurch kann die Luft ungehindert ein-
und ausstromen
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B Aspirationsschutz: um das Eindringen von
Speisen oder Fliissigkeit in die tieferen Luftwe-
ge zu verhindern, steigt der Kehlkopf beim
Schlucken nach oben, so dass sich die Epiglottis
vor den Kehlkopfeingang legt und ihn ver-
schlieR3t; gleichzeitig legen sich die Stimmlip-
pen aneinander und verschlieBen die Glottis

M Hustenreflex: gelangt ein Fremdkorper in den
Kehlkopf oder in die Trachea, wird der Husten-
reflex als Schutzreflex ausgeldst.

Wovon hingt die Hohe eines Tones ab?

B Tonhohe ist abhdngig von der Frequenz der
Stimmlippenschwingung, die wiederum von
der anatomischen Beschaffenheit und Span-
nung der Stimmlippen sowie von der Ge-
schwindigkeit und dem Druck des Atem-
stroms abhangt

B Je hoher die Frequenz der Stimmlippenschwin-
gung ist, umso hoher ist der erzeugte Ton

B Hohe Frequenzen der Stimmlippenschwingung
entstehen z.B. bei hoher Spannung der Stimm-
lippen oder kurzen Stimmlippen (Frauen).

1 was versteht man unter Artikulation?

Wie funktioniert sie?

B Artikulation: Bildung der verschiedenen
Sprachlaute (Vokale, Konsonanten) aus einem
im Kehlkopf erzeugten Ton durch Verdnderun-
gen des Ansatzrohres (Resonanzraum)

M Ansatzrohr besteht aus Rachen, Mundhohle,
Nase, Nasennebenhdhlen, supraglottischem
Raum

B Formung des Ansatzrohrs durch Bewegung der
»Sprechmuskulatur* in Lippe, Zunge, Kiefer,
Gaumensegel

Kommentar

W Vokale werden bei offenem Ansatzrohr gebil-
det

B Konsonanten entstehen durch Verengung (Rei-
belaute, z.B. ,w*, ,f*, ,,s*) oder Verschluss
(Sprenglaute, z.B. ,b*, ,t“, ,k“) an einer der drei
Artikulationszonen Lippe, Zungenspitze und
vorderer Gaumen oder Zungenriicken und
Gaumen.

Was versteht man unter ,,Bernoulli-

Schwingungen“?

B Zur Tonerzeugung (Phonation) wird die Glottis
fast verschlossen

B An dieser Engstelle ist die Stromungsgeschwin-
digkeit der Luft deutlich hoher als in der Tra-
chea oder dem dariiber liegenden Mund- und
Pharynxbereich

B Mit zunehmender Stromungsgeschwindigkeit
steigt die kinetische Energie der strémenden
Luft bei gleichzeitiger Druckabnahme

B Durch den Druckabfall im Glottisbereich wird
der Spalt zwischen den Stimmlippen noch en-
ger und die Stromungsgeschwindigkeit noch
hoéher bis sich die Stimmlippen schlieBlich
ganz aneinanderlegen und den Spalt vollstan-
dig verschlieBen

B Dadurch wird der Luftstrom unterbrochen bis
der subglottische Druck die Stimmlippen wie-
der auseinanderpresst

B Die durch diesen wechselnden Luftstrom ent-
stehenden Stimmlippenschwingungen folgen
den Bernoulli-Gesetzen (vgl. Physik) und wer-
den daher auch als Bernoulli-Schwingungen
bezeichnet.

Bau des Kehlkopfes: Der Kehlkopf (Larynx) be-
steht aus Knorpel und verbindet die Trachea mit
dem unteren Rachenraum (Hypopharynx). Er be-
steht aus dem Ringknorpel (Cartilago cricoidea)
auf dem der Schildknorpel (Cartilago thyroidea)
sitzt. Die Stimmlippen (Stimmbander) spannen
sich zwischen Schildknorpel und den Processus
vocales der beiden Stellknorpel (Cartilagines ary-
tenoidea). Der Spalt zwischen den Stimmlippen
wird Glottis (Stimmritze) genannt. Wahrend der
normalen In- und Exspiration ist die Glottis geoff-
net, weil die Mm. cricoarytenoidei posteriores
(Mm. postici, ,,Posticus*) die Stellknorpel nach au-
RBen drehen. Um Schall zu erzeugen, werden die
Stimmlippen durch den M. vocalis (M. thryroary-
taenoideus) und die Mm. arytenoidei transversi
und Mm. cricoarytenoidei laterales fast verschlos-
sen. Der M. cricothyroideus kann die Stimmbdnder
zusdtzlich spannen, indem er den Schildknorpel vi-
sierartig gegen den Ringknorpel abkippt (vgl. Ana-
tomie).

Innervation der Kehlkopfmuskulatur: Alle inne-
ren Kehlkopfmuskeln werden vom N. laryngeus
recurrens innerviert, nur der M. cricothyroideus
als dulerer Kehlkopfmuskel wird durch den N. la-
ryngeus superior innerviert. Bei Schadigung des N.
laryngeus recurrens, z.B. nach einer Schilddriisen-
Operation, lassen sich die Stimmbdnder nicht
mehr anspannen, es resultiert eine Aphonie
(Stimmlosigkeit). Bei beidseitigem Ausfall des N.
laryngeus recurrens kann die Glottis durch Lih-
mung der Mm. cricoarytenoidei posteriores nicht
mehr willkiirlich ge6ffnet werden. Es kommt zu ei-
ner starken Atemnot, die eine Tracheotomie (Luft-
rohrenschnitt) notwendig machen kann. Dabei
kann schon allein die Manipulation zur Darstel-
lung der Nn. recurrentes bei der Operation zu ei-
nem reversiblen Ausfall des N. laryngeus recurrens
mit Heiserkeit und Atemnot fithren. Halt die Ner-
venschddigung an, so muss ggf. eine operative La-
teralisierung der Stimmbander (Verlegung der
Stimmbadnder zur Seite, um die Atemwege freizu-
halten) oder eine Tracheotomie erwogen werden.

Fall 56 Seite 57

Dieses Dokument ist nur fur den persénlichen Gebrauch bestimmt und darf in keiner Form an Dritte weitergegeben werden!
Aus Walter, K.: Fallbuch Physiologie (ISBN 9783131404312) © 2005 Georg Thieme Verlag KG, Stuttgart




Phonation: Unter Phonation versteht man die Er-
zeugung von Schall im Kehlkopf. Dazu werden die
beiden Stimmlippen (Stimmbander) durch den ex-
spiratorischen Luftstrom in oszillierende Schwin-
gungen versetzt und erzeugen eine rhythmische
Unterbrechung des Luftstroms (s. Antwort zur Fra-
ge 56.5). Der wechselnde Luftstrom erzeugt ein
horbares Klanggemisch, welches reich an Oberto-
nen ist. Die Lautstdrke des erzeugten Klanges ist
vom Exspirationsdruck abhdngig. Die Grund-
stimme ist vom Bau des Kehlkopfes, v.a. von der
Stimmlippenldnge, abhdngig. In der Pubertdt
wachst der Kehlkopf, und die Stimmlippen werden
langer, so dass die Stimme tiefer wird. Bei Jungen
nimmt die Lange der Stimmlippen stdrker zu, des-
halb sinkt ihre Stimme in der Pubertdt um etwa ei-
ne Oktave, die von Mddchen nur um eine Terz ab.
Die Hohe des Klanges kann aber durch die wech-
selnde Spannung der Stimmbdnder willkiirlich
verdndert werden (s. Antwort zur Frage 56.3).

Artikulation: Die Konfiguration des Ansatzrohres
erzeugt bestimmte Resonanzfrequenzen, die man
als Formanten bezeichnet. Diese komplexen
Schallwellen eines Sprachlauts lassen sich physika-
lisch charakterisieren und sind fiir jeden Vokal
spezifisch. Ein ,E“ ist beispielsweise durch die For-
mantfrequenzen von ca. 500, 1800 und 2400 Hz
charakterisiert. Bei Konsonanten handelt es sich
dagegen physikalisch gesehen um Gerdusche. Sie
sind von der Phonation unabhdngig und entstehen
durch Verdnderungen des Ansatzrohres, z.B. Ver-
engung der Lippen (Reibelaute, z.B. ,w*“) oder

plétzliches Offnen eines Verschlusses (Sprenglau-
te, z.B. ,,p*). Beim Fliistern schwingen die Stimm-
bander nicht mit, sondern das Ansatzrohr wird
durch den Atemstrom zur Resonanz angeregt.

Artikulationsstellungen im Ansatzrohr (Durch verschie-
dene Stellungen der Zunge entstehen unterschiedliche
Rdume mit verschiedenen Resonanzfrequenzen. Abgebil-
det sind die Zungenstellungen fir die Bildung der For-
manten der Vokale /a/, /if und Ju/.)

[ ¥-&]
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Sprachverarbeitung
Aphasie

Wie kommt eine Erektion zustande?
Sexuelle Erregung — parasympathische Impulse
aus dem Sakralmark (iiber die Nn. erigentes) —
Freisetzung von NO (Stickstoffmonoxid) — Vaso-
dilatation der Arteriolen, die zu den Schwellkor-
pern fiihren — Zunahme des Blutvolumens in den
Kavernen der Schwellkérper — Druckanstieg —
Drosselung des venosen Abstroms — Erektion.
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Wo im Korper findet man glatte Muskula-
tur? Nennen Sie mindestens 3 Beispiele!
Bronchien, Blutgefdf3e, Gastrointestinaltrakt, ab-
leitende Harnwege, Auge, Uterus.
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Nennen Sie mindestens 4 Unterschiede
zwischen Skelettmuskulatur und glatter Musku-
latur!

Skelettmuskulatur Glatte Muskulatur

Aufbau und GréRe der Mus-
kelfasern

vielkernige Riesenzelle,
Durchmesser bis 80 um, Linge
bis zu mehreren cm

2:1

sehr regelmafig (lichtmikro-

Verhiltnis Aktin : Myosin
Anordnung der Aktin- und

Myosinfilamente skopisch als Querstreifung
sichtbar)
Innervation o-Motoneuron iiber motori-

sche Endplatte, Transmitter
Acetylcholin

Auslosung der Kontraktion Bindung von Ca?* an Troponin
durch C

durch dauerhaft erhohte Akti-
onspotenzialfrequenz, fiihrt
zur Ermiidung

Dauerkontraktion

einkernige, deutlich kleinere
Zellen, Linge bis zu 200 um

15:1

unregelmdRige Anordnung

sehr variabel: gap junctions,
Schrittmacherzellen, nerval,
verschiedene Transmitter
(z.B. Noradrenalin, Acetyl-
cholin, NO)

Bindung von Ca?* an Calmo-
dulin

durch erhohte Transmitter-
konzentration, keine Ermii-
dung

Beschreiben Sie den Kontraktionszyklus
einer glatten Muskelzelle!

Anstieg der intrazelluliren Ca?*-Konzentration —
Bindung von Ca?* an Calmodulin — Ca?*-Calmo-
dulin-Komplex aktiviert die Phosphokinase Myo-
sin-Leichtketten-Kinase (MLCK) — Phosphoryli-
sierung der leichten Ketten der Myosinkopfe —

Erschlaffung.

tion zwischen Aktin und Myosin mehr moglich —

VAN Wie wird durch den cGMP-Spiegel die
Kontraktilitat der Muskelfasern beeinflusst?
M cGMP stimuliert eine Proteinkinase, die die

Bindung der phosphorylisierten Myosinkopfe an
Aktin — Querbriickenmechanismus — Kontrakti-
on — Dephosphorylisierung der Leichtketten der
Myosinkdpfe durch Phosphatase — keine Interak-

Transmembranaler
Ca?*-Einstrom

CAMP[cGMP 4

!

Stimulation einer
Proteinkinase

Phosphorylierung

Kontraktionszyklus einer glatten Muskelzelle
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B Im phosporylierten Zustand kann die MLCK

Myosin-Leichketten-Kinase (MLCK) phospho-
ryliert

aber nicht durch den Ca?*-Calmodulin-Kom-

plex aktiviert werden — keine Kontraktion —
Gefdf$ erschlafft (Vasodilatation).

Ca2*-Freisetzung aus
intrazelluldren Speicher

Bildung des

| Ca —Calmodulin-KompIexes|

Aktivierung der hosohorvlierte MLCK st

phosphorylierte is

MLCK unempfindlich gegeniiber
Ca2*-Calmodulin-Komplex

Phosphorylierung der
leichten Ketten der Myosinképfe
l Keine Kontraktion
Kontraktion

Fall 57 Seite 58




Kommentar

Glatte Muskulatur: Nach dem Kontraktionsverhal-
ten ldsst sich glatte Muskulatur in solche mit an-
haltend-tonischer (z.B. in GefdBen) und solche
mit phasisch-rhythmischer Aktivitat (z.B. im Gas-
trointestinaltrakt) einteilen. Die Steuerung der
Kontraktion variiert zwischen den einzelnen glat-
ten Muskelfasern sehr stark: Neben der Innervati-
on durch das vegetative Nervensystem findet man
spontane Eigenaktivitit oder humorale Steue-
rungsmechanismen .

Vergleich des Kontraktionsablaufs zwischen Ske-
lett- und glatter Muskulatur: Die Grundprozesse
der Kontraktion sind in Skelett- und glatter Mus-
kulatur dhnlich: Durch Anstieg der Ca?*-Konzent-
ration kommt es zur Interaktion von Aktin- und
Myosinfilamenten, die sich gegeneinander ver-
schieben (Gleitfilamentmechanismus) und so zu
einer Verkiirzung der Muskelzelle fiihren (s. Ant-
wort 57.3 und Fall 10). Es gibt jedoch auch etliche
Unterschiede bei Kontraktionssteuerung und -ab-
lauf zwischen Skelett- und glatter Muskulatur,
aber auch zwischen den verschiedenen Unterfor-
men der glatten Muskulatur selbst. Daher lassen
sich keine allgemeingiiltigen Gesetze fiir die Kon-
traktion glatter Muskulatur benennen und der Ver-
gleich zwischen Skelett- und glatter Muskulatur
bleibt im Folgenden recht allgemein: Sowohl in der
glatten Muskulatur als auch im Skelettmuskel wird
die Kontraktion {iber Kalzium gesteuert. Wahrend
der Skelettmuskel aber groRe intrazellulire Ca?*-
Speicher (sakroplasmatisches Retikulum) besitzt,
sind die Ca?*-Speicher in der glatten Muskulatur

nur relativ schwach ausgebildet. Der Ca?*-Ein-
strom in die glatten Muskelzellen erfolgt tiber
spannungsabhdngige oder ligandenabhdngige
Ca’*-Kanile. Die Regulation der Kontraktion er-
folgt beim Skelettmuskel in erster Linie iiber Ak-
tinfilamente: In Ruhe wird die Myosinbindungs-
stelle des Aktinmolekiils von Tropomyosin blo-
ckiert. Erst wenn Ca?* an Troponin C bindet, wird
die Bindungsstelle frei, und der Querbriickenzyk-
lus kann einsetzen. Im glatten Muskel dagegen er-
folgt die Kontraktionsregulation in erster Linie
iiber die Myosinkopfe: Glatte Muskeln enthalten
kein Troponin C sondern Calmodulin, ein zytoplas-
matisches Protein, das mit Ca?* einen Ca?*-Calmo-
dulin-Komplex bildet, durch den die Myosin-
Leichtketten-Kinase (MLCK) aktiviert wird. Da-
durch wird wiederum Myosin phosphoryliert und
kann mit Aktin interagieren. Die MLCK kann aller-
dings nur dann durch den Ca?*-Calmodulin-Kom-
plex aktiviert werden, wenn sie nicht selbst phos-
phoryliert ist. Eine solche Phosphorylierung der
MLCK kommt durch eine Proteinkinase zustande,
die durch cAMP oder cGMP gesteuert wird (s. Ant-
wort zur Frage 57.5). So wirkt NO beispielsweise
deshalb vasodilatatorisch, weil es eine Guanylat-
zyklase aktiviert. Durch diese wird vermehrt cGMP
gebildet, das die Proteinkinase zur Phoshorylie-
rung der MLCK anregt. Einen dhnlichen Effekt hat
man, wenn man den Abbau des second messengers
cGMP durch Hemmung der Phosphodiesterase
hemmt, z.B. durch den Phoshodiesterase-Hemm-
stoff Sildenafil (s. Fallbeispiel).

[ ¥ -&]
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN
Skelettmuskulatur (Aufbau, Kontraktionsmechanismus)
Herzmuskulatur (Aufbau, Kontraktionsmechanismus)

Signaltransduktion zwischen Zellen

Erliutern Sie kurz den Ablauf der Blutstil-

lung!

B Primdre Himostase: Blutungsstillstand inner-
halb von Sekunden bis Minuten durch Vaso-
konstriktion und Thrombozytenaggregation
mit Bildung eines weifSen Thrombus

B Sekunddre Himostase: dauerhafter Verschluss
der Blutungsquelle durch plasmatische Gerin-
nung mit Bildung von Fibrin und daraus eines
dauerhaften roten Thrombus, der neben Fibrin
auch Erythrozyten enthalt (s. Antwort zur Fra-
ge 58.2).
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Fall 58

Erlidutern Sie kurz die Gerinnungskaska-

de!

Die Gerinnungskaskade kann {iber zwei verschie-

dene Aktivierungswege in Gang setzt werden:

B Exogene Aktivierung (extrinsisches System):
schneller Aktivierungsweg, v.a. bei Gewebever-
letzung mit Zellzerstérung (Freisetzung von Ge-
webethromboplastin [Faktor III] aus dem ver-
letzten Gewebe — Aktivierung von Faktor VII)

B Endogene Aktivierung (intrinsisches System):
langsamer Aktivierungsweg, v.a. bei reinen En-
dothelverletzungen (Aktivierung von Faktor XII
bei Kontakt mit Kollagenfasern — Xlla aktiviert
Faktor XI — Xla aktiviert Faktor IX — IXa akti-
viert Faktor VIII)

ent ist nur fur den persénlichen Gebrauch bestimmt und darf in keiner Form an Dritte weitergegeben werden!
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Gewebsverletzung

langsam \
endogenes System

‘ schnell
exogenes System

geschadigtes

GefiBendothel
Faktor X jnaktiv Gewebe
Faktor IX = Faktor IX jktiv 1
Faktor VIII
Catt Gewebs-
v | < Faktor Vlla Faktor VII+Ca** <¢————— thrombo-
Faktor XI| == Faktor XI kinase
Faktor X gkey +Ca**
Prothrombin ==~ Thrombin === Faktor VI|| =

1 a
gemeinsame Endstrecke Fibrinogen Fibrin

Gerinnungskaskade

Die Endstrecke mit Fibrinbildung ist in beiden Fal-

len dieselbe:

B Gemeinsame Endstrecke: Aktivierung von Fak-
tor X durch extrinsisches System (Vlla, Ca?*,
Plattchenfaktor 3) oder intrinsisches System
(VIIla, IXa, Ca?*, Plittchenfaktor 3) — Bildung
des Prothrombin-Aktivator-Komplexes (Xa, Va,
Phospholipiden, Ca?*) — Umwandlung von
Prothrombin (Faktor II) in Thrombin (Ila) —
Thrombin spaltet Fibrinogen zu Fibrin — Ver-
netzung der einzelnen Fibrinmonomere — Bil-
dung eines festen Fibrinthrombus.

Zdhlen Sie mindestens 3 verschiedene
Tests auf, mit denen die verschiedenen an der
Blutgerinnung beteiligten Systeme getestet wer-
den konnen! Erldutern Sie diese!

B Thrombozytenzahl: MaR fiir die Anzahl funkti-
onstiichtiger Thrombozyten (Norm
150000-450000/ul)

B Blutungszeit: globales Maf fiir die primare
Hdmostase (Norm 2 -3 min); Vorgehen: Setzen
einer kleinen Hautldsion (z.B. Schnitt ins Ohr-
lappchen) — Messung der Zeit bis zum Still-
stand der Blutung (Blut dabei regelmdRig ab-
tupfen)

B Quick-Test (Thromboplastinzeit): Testung des
extrinsischen System (Norm > 70%; zur besse-
ren Vergleichbarkeit gibt man die Thrombo-
plastinzeit zunehmend als standardisierte INR
[international normalized ratio] an, Norm 1,0);
Vorgehen: Zugabe von Gewebethromboplastin
und Ca?* zu Zitratblut — Messung der Zeit bis
zum Einsetzen der Gerinnung und Vergleich
der Gerinnungszeit mit der normalen Blutes

M PTT (Partielle Thromboplastinzeit): Testung
des intrinsischen Systems (Norm 405s); Vorge-
hen: Zugabe von Plittchenfaktor 3 und Ca?* zu
Zitratblut —Messung der Zeit bis zum Einset-
zen der Gerinnung

roter
Thrombus

B Thrombinzeit: Testung der thrombininduzier-
ten Fibrinbildung (Norm 10-20s); Vorgehen:
Zugabe von Thrombin zu Zitratblut — Messung
der Zeit bis zum Einsetzen der Gerinnung.

Welche Ergebnisse sind fiir Thrombozy-

tenzahl, Blutungszeit, Quick und PTT zu erwar-

ten?

B Thrombozytenzahl: normal, Quick-Wert: nor-
mal, Blutungszeit: normal, PTT: verlangert

B Begriindung: Faktor VIII gehort dem intrinsi-
schen System an — Testung des intrinsischen
Systems mittels PTT — PTT verldngert.

Wie liuft die Fibrinolyse ab?

Aktivierung von Plasminogen zu Plasmin durch
verschiedene Faktoren in Blut oder Gewebe (z.B.
Urokinase, t-PA) — Plasmin spaltet Fibrin in 16sli-
che Bruchstiicke, die gleichzeitig die weitere Bil-
dung von Fibrin hemmen — Auflésung des
Thrombus.

physiologische roter Thrombus

Aktivatoren Fibrin

l

Plasminogen —— Plasmin

S T

Strepto- Uro- bruchstiicke

kinase kinase Thrombus —é%
f

16st sich au
therapeutisch

eingesetzte Aktivatoren Rekanalisation

Fibrinolyse
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Kommentar

Primdre und sekunddre Hamostase: Durch die
primdre Hdamostase wird die Blutung zundchst
zum Stillstand gebracht, indem die GefiRwand
sich zusammenzieht (Vasokonstriktion) und die
Thrombozyten nach Kontakt mit bestimmten Sig-
nalstoffen (z.B. von-Willebrand-Faktor) aggregie-
ren (Thrombozytenaggregation). Bei Nachlassen
der Vasokonstriktion wiirde die Wunde wieder zu
bluten beginnen, daher wird in einem zweiten
Schritt die Wunde dauerhaft mit Fibrin verschlos-
sen (sekunddre Hdamostase, Syn. Blutgerinnung,
plasmatische Gerinnung). An diesem Prozess sind
eine Vielzahl verschiedener Proteine beteiligt, die
sich kaskadenartig aktivieren (s. Antwort zur Frage
58.2).

Regulation der Himostase: Gerinnungsfordernde
Faktoren (z.B. Gewebethrombokinase, Gerin-
nungsfaktoren) und gerinnungshemmende Fakto-
ren (z.B. Antithrombin III, Protein C, Protein S) im
Blut stehen normalerweise in einem Gleichge-
wicht. Einerseits soll dadurch der Kérper durch ei-
nen raschen Wundverschluss vor gréBeren Blut-
verlusten geschiitzt werden, andererseits soll eine
iberschief8ende Gerinnung mit Bildung von gefaf3-
verstopfenden Thromben verhindert werden. Auch
innerhalb einer intakten Gefibahn wird daher
standig in kleinsten Mengen Fibrin gebildet und
durch Fibrinolyse wieder aufgel6st.

Pharmakologische Hemmung der Hamostase:
Um die Blutgerinnung in vivo zu hemmen (z.B. bei
erhohter Thrombosegefahr, nach Herzklappener-
satz), konnen sog. Antikoagulanzien wie Heparin
und Vitamin-K-Antagonisten eingesetzt werden.
Das Glukosaminoglykan Heparin, welches auch im
Korper (v.a. in Gewebemastzellen) vorkommt, be-
schleunigt in Anwesenheit von Antithrombin III
die Inaktivierung von Thrombin und anderen ak-
tivierten Gerinnungsfaktoren (IXa, Xa, Xla, XIIa).
In hohen Dosen hemmt Heparin auch die Throm-
bozytenaggregation und -adhdsion. Heparin muss
parenteral zugefiihrt, also gespritzt oder als Infusi-
on verabreicht werden. Fiir eine dauerhafte Anti-
koagulation (Gerinnungshemmung) tiber Jahre ist
es daher in der Praxis nicht so gut geeignet. Statt
dessen greift man hdufig auf Vitamin-K-Antago-
nisten (sog. Kumarine), die als Tabletten verab-
reicht werden konnen, zuriick. Diese verhindern
die Carboxylierung Vitamin-K-abhdngiger Gerin-
nungsfaktoren (II, VII, IX, X) und damit die Bildung
funktionstiichtiger Gerinnungsfaktoren in der Le-
ber.Die gerinnungshemmende Wirkung der Ku-
marine setzt daher nur in vivo und auch erst nach
einigen Tagen ein, wenn die bereits carboxylierten
Gerinnungsfaktoren weitgehend verbraucht sind.
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Fibrinolyse: Durch die Fibrinolyse mittels Plasmin
werden Thromben wieder aufgel6st, so dass ein
Verstopfen der Blutbahn verhindert wird. Plasmin
kann das Fibrinnetz in wasserldsliche Bruchstiicke
zerlegen und Fibrinogen sowie die Faktoren V, VIII,
IX, XI und XII abbauen. Plasmin I6st daher nicht nur
Blutgerinnsel auf, sondern reduziert insgesamt die
Gerinnungsfahigkeit des Bluts. Plasmin entsteht
analog zu den an der Blutgerinnung beteiligten
Faktoren aus einer Vorstufe, dem Plasminogen. Un-
ter Einfluss von korpereigenen Aktivatoren wie t-
PA (tissue-type Plasminogen-Aktivator) oder Uro-
kinase (u-PA) wird Plasminogen in aktives Plasmin
umgewandelt. Auch verschiedene koérperfremde
Substanzen (z.B. Streptokinase) konnen Plasmino-
gen aktivieren. Sie werden therapeutisch zur Auf-
16sung von Thromben (Lysetherapie), z.B. bei
Schlaganfall oder Herzinfarkt, eingesetzt. Ge-
hemmt werden kann die Plasminwirkung durch
oz-Antiplasmin aus dem Plasma, das Plasmin im
stromenden Blut stdndig inaktiviert. In Thromben
dagegen ist die Plasminkonzentration hoch, weil
az-Antiplasmin nur langsam in den Thrombus dif-
fundieren kann. So entfaltet Plasmin seine fibrino-
lytische Wirkung in erster Linie dort, wo auch tat-
sdchlich Thromben sind.

Gerinnungsdiagnostik: In der Klinik gehdrt die
Gerinnungsdiagnostik mit zu den am hdufigsten
durchgefiihrten diagnostischen MaRBnahmen. So
sollte z.B. vor jeder Operation der Gerinnungssta-
tus tberpriift werden, um Komplikationen (z.B.
langdauernde Blutungen) zu vermeiden. AufSer-
dem konnen Gerinnungsstorungen diagnostiziert
oder der therapeutische Einsatz von Antikoagu-
lanzien tiberpriift werden. Verschiedene Tests ste-
hen zur Verfiigung, um die unterschiedlichen Pha-
sen der Hamostase zu erfassen (s. Antwort zur Fra-
ge 58.3).

Storungen der Hamostase: Eine Abnahme der
Thrombozyten <50000ul (Thrombozytopenie)
oder Storung der Funktionsfahigkeit der Thrombo-
zyten (Thrombozytopathie) fithrt zu einer Stérung
der primdren Hdmostase. Typischerweise treten
punktférmige (petechiale) Haut- und Schleim-
hautblutungen auf.

Fehlen gerinnungshemmende Faktoren (z.B. Anti-
thrombin III, Protein C, Protein S), kommt es zu ei-
ner iiberschiefenden Blutgerinnung mit Bildung
von Thromben (Thrombophilie).

Hamophilien (Bluterkrankheit) werden X-chro-
mosomal rezessiv vererbt und gehen mit einem
Mangel an Faktor VIII (Himophilie A) oder Faktor
IX (Himophilie B) einher. Betroffen sind aufgrund
des Erbganges fast nur Manner. Typischerweise
treten langdauernde Blutungen, grofflichige Ha-
matome und Gelenkeinblutungen auf. Die Throm-
bozytenfunktion ist intakt, und die primare Ha-
mostase somit ungestort. Dieser provisorische Ver-
schluss kann aber nicht durch Fibrinbildung gesi-
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chert werden. Typisch fiir die Himophilie ist daher
eine normale Blutungszeit und ein Wiedereinset-

zen der Blutung nach einigen Minuten mit prolon-
gierter Nachblutung.

ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN
Weitere zelluldre und nichtzellulidre Blutbestandteile

Blutstromung im Kreislauf

Fall 59

Was versteht man unter der ,, Koronarre-
serve“? Wie schatzen Sie diese bei Ilhrem Opa
ein?

B Koronarreserve: Differenz zwischen der Koro-
nardurchblutung in Ruhe und der maximal
moglichen Koronardurchblutung; betrdgt beim
Herzgesunden etwa das 4 - 6fache der Ruhe-
durchblutung.

M Bei Patienten mit Angina pectoris ist die Koro-
narreserve eingeschrankt, im Extremfall kann
die Herzdurchblutung gar nicht mehr gestei-
gert werden — ein erhohter Bedarf bei korper-
licher Arbeit kann nicht gedeckt werden —
Mangeldurchblutung (Ischdmie) — ischdamie-
bedingte Herzschmerzen bei Belastung.

Wie deckt das Herz seinen erhohten Sau-

erstoffbedarf bei korperlicher Belastung?

M Da die Sauerstoffausschopfung aus dem Blut ist
bereits in Ruhe sehr hoch (ca. 70%) ist, kann
ein gesteigerter O,-Bedarf daher nur iiber eine
gesteigerte Koronardurchblutung gedeckt
werden, die proportional zur Zunahme des O,-
Bedarfs ansteigen muss

M Die Zunahme der Koronardurchblutung erfolgt
v.a. durch lokal wirksame Faktoren (z.B. Ade-
nosin, H*, K*), die eine Vasodilatation auslosen.

Kommentar

Wie wirkt sich eine Verdopplung der
Herzfrequenz von 60 auf 120 Schlagen/min auf
die Herzdurchblutung aus?

B Waihrend der Systole werden die herzversor-
genden Kapillaren aufgrund des Druckanstiegs
komprimiert, so dass der Blutfluss sistiert —
der Herzmuskel kann nur wahrend der Diasto-
le durchblutet werden — die Herzdurchblu-
tung ist also u.a. von der Diastolendauer ab-
hdngig.

M In Ruhe betrdgt das Verhdltnis der Systole zur
Diastole etwa 1:2, demnach dauert bei einer
Herzfrequenz von 60 Schldgen/min die Systole
ca. 330 ms, die Diastole ca. 660 ms; bei Zunah-
me der Herzfrequenz bleibt die Dauer der Sys-
tole weitgehend unverdndert, die Frequenzzu-
nahme geschieht v.a. auf Kosten der Diastolen-
dauer.

M Bei einer Herzfrequenz von 120 Schligen/min
dauert ein Herzzyklus insgesamt 0,5 s. Die
Dauer der Systole nimmt nur geringfiigig ab:
sie dauert ca. 300 ms, demnach bleiben fiir die
Diastole nur noch 200 ms

B — Die Zeit, in der das Herz durchblutet wird,
ist also auf weniger als ein Drittel des Aus-
gangswertes abgesunken.

Koronardurchblutung: Etwa 5% des Herzminu-
tenvolumens werden fiir die Versorgung des Her-
zens benotigt. In Ruhe betrdgt die Koronardurch-
blutung etwa 250 ml/min, entsprechend einer spe-
zifischen Durchblutung von etwa 60-80 ml/min
pro 100 g Gewebe.

Da die Sauerstoffausschopfung bereits in Ruhe im
Vergleich zu anderen Organen sehr hoch ist, kann
sie kaum weiter gesteigert werden. Ein erhohter
Sauerstoffbedarf kann daher nur {iber eine gestei-
gerte Durchblutung gedeckt werden, die {iber eine
Vasodilatation der Koronargefif3e erreicht wird
(s. Antwort zur Frage 59.2). Die Differenz zwischen
der Durchblutung in Ruhe und der maximal mogli-
chen Durchblutung wird als Koronarreserve be-
zeichnet. Sie kennzeichnet gleichzeitig die Diffe-
renz zwischen dem O,-Verbrauch in Ruhe und dem
maximal moglichen O,-Verbrauch.

Wahrend der Systole werden die herzversorgen-
den Kapillaren so stark komprimiert, dass der Blut-
fluss sistiert. Gleichzeitig wird das vendse Blut in
die Koronarsinus abgepresst. In der Diastole dage-
gen sinkt der Druck, die Kapillaren 6ffnen sich, und
das Herz wird wieder durchblutet (s. Antwort zur
Frage 59.3). Da der systolische Druck in den endo-
kardnahen Schichten (Innenwand) am hdochsten
ist, werden diese Bereiche am kiirzesten durchblu-
tet. Daher reagieren sie auf eine Einschrankung der
Durchblutung (Ischdmie) auch am empfindlichs-
ten, und eine Myokardischimie manifestiert sich
meist als erstes in den subendokardialen Myokard-
schichten.

Koronare Herzkrankheit: Bei der koronaren Herz-
krankheit (KHK) manifestiert sich die Arterioskle-
rose an den Koronararterien. Durch die Arterio-
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sklerose verengt sich das Lumen der Koronararte- Schmerzen in der Brust (Angina pectoris) be-
rien, so dass die Durchblutung des Herzmuskels —merkbar macht. Eine wichtige Therapiemalinahme
unzureichend wird. In Ruhe reicht die Koronar- bei Angina pectoris ist die Senkung der Herzfre-
durchblutung hdufig noch aus. Bei Belastung kann  quenz (z.B. medikamentos durch (3-Blocker). Ei-
die Durchblutung aber nicht mehr so weit gestei- nerseits wird dadurch der O,-Bedarf gesenkt, an-
gert werden, dass der erhohte O,-Bedarf gedeckt dererseits nimmt die Diastolendauer und damit
wird: Es entsteht ein Missverhdltnis zwischen O,-  die Zeit, in der das Herz durchblutet wird, zu.
Bedarf und O,-Angebot, welches sich durch

[ -8
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN
GefdRversorgung des Herzens (Anatomie)
Steuerung der Herztatigkeit
Herzzyklus

Fall 60

212 [EK1 Wie setzt sich der optische Apparat des [ Was versteht man unter einem Astigma-

Auges zusammen? tiSll.llIS? ) )
Kornea, Linse, Glaskdrper, Kammerwasser. Astigmatismus (Hornhautverkriimmung): Fehl-

sichtigkeit, die durch eine unregelmaf3ige Wol-
bung der Kornea hervorgerufen wird; haufig ist
die Hornhaut nicht wie bei einer idealen Linse in
alle Richtungen ganz gleichmdfRig gewdlbt, son-
dern leicht zylindrisch geformt, so dass Licht-
strahlen nicht in einem Punkt gebiindelt werden,
sondern in einer Achse linienférmig verzogen
sind (ein Punkt wird dann nicht mehr punktfor-
mig sondern als kurzer Strich abgebildet).

Was ist das Problem bei der Kurzsichtig-
keit? Mit welchen Hilfsmitteln kann man sie
ausgleichen?

M Der Augapfel ist im Verhdltnis zur Brechkraft
zu lang — relativ zu starke Brechung der Licht-
strahlen:

- Bei nah gelegenen Gegenstdnden bereitet
das keine Probleme, da sowieso eine relativ

hohe Brechkraft benétigt wird . N .
- Bei weiter entfernt liegenden Gegenstinden n Wird eine Kurzsichtigkeit durch eine Al-

liegt die Bildebene aber auch bei maximaler terweitsichtigkeit korrigiert? Was wiirden Sie
Abflachung der Linse noch vor der Netzhaut; ~ der Mutter antworten?

von dort divergieren die Lichtstrahlen wie-  pje pathomechanismen von Kurz- und Altersweit-
der; ein Punkt des betrachteten Objekts sichtigkeit unterscheiden sich grundsitzlich, des-
wird daher auf der Netzhaut nicht als Punkt  paih kgnnen sich beide nicht gegenseitig ausglei-
sondern als Flache abgebildet; daher ent- chen:
steht beim Fern-Sehen kein scharfes Bild - M Bei der Kurzsichtigkeit ist die Brechkraft im
B Ausgleich: Reduktion der Brechkraft des opti- Verhiltnis zur Bulbuslinge zu hoch (s. Antwort
schen Apparates mittels vorgeschalteter Zer- zur Frage 60.2)
strsuungslinse (bikonkave Linse, ,Minus-Gld- g Bej reiner Altersweitsichtigkeit ist die Akkom-
ser*). modationsbreite aufgrund der abnehmenden
Elastizitdt der Linse eingeschrankt, d.h. die Lin-
INEEEER Was fiir eine Brille miissen Sie dem Mad- se kann nicht mehr so stark kugelig verformt
chen verordnen? werden, wie es zum Nah-Sehen benétigt wer-
B Das Madchen hat eine Myopie von den wiirde — Objekte in der Nihe kénnen
1 _ 1 =2,5dpt nicht mehr scharf abgebildet werden, der Nah-
Fernpunkt 04m punkt riickt in immer weitere Ferne; der Fern-
punkt bleibt unverandert
B Um sie auszugleichen, werden Zerstreuungs- W Ein Kurzsichtiger wird also, auch wenn er al-
linsen der Stdrke -2,5 dpt benétigt. tersweitsichtig wird, nicht besser Fern-Sehen

konnen, weil bei Altersweitsichtigkeit nicht die
Ursachen der Kurzsichtigkeit behoben werden,
also weder die Bulbusldange zunimmt, noch die
minimale Brechkraft der Linse abnimmt
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B Ein Kurzsichtiger kann aufgrund der relativ er-
héhten Brechkraft aber die Abnahme der Ak-
kommodationsbreite beim Lesen langer kom-
pensieren, so dass er erst spdter eine Lesebrille
bendtigt als ein Emmetroper. Wenn die Ak-
kommodationsbreite so weit eingeschrankt ist,

Kommentar

dass er auch zum Lesen eine Brille benétigt, so
bieten sich sog. Gleitsichtgldser an, die im obe-
ren Teil aus einer Zerstreuungslinse (zum Fern-
Sehen), im unteren Bereich aus einer Sammel-
linse (zum Nah-Sehen) bestehen.

Dioptrischer Apparat: Um ein Objekt scharf wahr-
nehmen zu kénnen, miissen die von einem Punkt
ausgehenden Lichtstrahlen auch auf der Netzhaut
wieder in einem Punkt zusammentreffen. Dazu
miissen die Lichtstrahlen im dioptrischen Apparat
des Auges, der aus Kornea (Hornhaut), Linse, Glas-
korper und Kammerwasser besteht, gebrochen
werden. Die Gesamtbrechkraft liegt bei etwa
59-73 dpt und setzt sich aus der Brechkraft der
Einzelkomponenten zusammen. Je starker sich die
Brechungsindices (optische Dichte) von zwei Me-
dien unterscheiden, desto stirker werden Licht-
strahlen an der Grenzfliche zwischen beiden ge-
brochen. Da die Kornea die Grenze zwischen Luft
und fliissigen Medien darstellt, tragt sie am starks-
ten zur Gesamtbrechkraft des Auges bei (ca. 43
dpt). Die Linse kann ihre Form verdandern, dadurch
verdndert sie ihre Brechkraft, die zwischen 19
(Fernakkommodation) und 34 dpt (Nahakkommo-
dation) schwankt. Glaskérper und Kammerwasser
haben eine dhnliche optische Dichte wie Kornea
und Linse, durch sie vermindert sich die Brechkraft
um ca. 3 dpt. Der dioptrische Apparat funktioniert
insgesamt wie eine Sammellinse, so dass ein Ob-
jekt auf der Retina verkleinert und auf dem Kopf
stehend abgebildet wird.

Akkommodation: Wie stark die Lichtstrahlen ge-
brochen werden miissen, hingt von der Entfer-
nung des betrachteten Objekts ab: Je weiter es ent-
fernt ist, desto paralleler verlaufen die Lichtstrah-
len und desto geringer muss die Brechkraft sein.
Je ndher es ist, desto starker miissen die Licht-
strahlen gebrochen werden. Die Brechkraft des
Auges kann verdandert werden, indem die Linse ab-
geflacht oder abgekugelt wird.

Soll ein nah gelegener Gegenstand betrachtet wer-
den, so kontrahiert sich der M. ciliaris. Dadurch
entspannen sich die Zonulafasern, und die Linsen-
kriimmung und damit die Brechkraft nehmen zu
(Nahakkommodation). Soll ein weit entferntes
Objekt betrachtet werden, so muss die Brechkraft
abnehmen (Fernakkommodation). Das geschieht,
indem der M. ciliaris erschlafft und die Sklera
durch den Augeninnendruck gespannt werden
kann. Diese Spannung tibertragt sich iiber die Zo-
nulafasern auf die Linse und zieht diese flach, so
dass die Brechkraft abnimmt.

Der Bereich, in dem das Auge seine Brechkraft dn-
dern kann, bezeichnet man als Akkommodations-
breite. Bei maximaler Nahakkommodation liegt
die Brechkraft junger Erwachsener bei ca. 73 dpt,

Ziliarmuskel (kontrahiert)
Zonulafasern (erschlafft)

Nahakkommodation

Fernakkommodation

Zonulafasern (angespannt)
Ziliarmuskel (erschlafft)

Nah- und Fernakommodation

bei maximaler Fernakkommodation (Blickpunkt
im Unendlichen) bei ca. 59 dpt; die Akkomadati-
onsbreite betrdgt folglich 14 dpt. Sie nimmt aber
mit dem Alter immer weiter ab. Die Akkommodati-
onsbreite ldsst sich mit Hilfe folgender Formel be-
rechnen, wenn Nah- und Fernpunkt bekannt sind:

1
Fernpunkt[m]

1
Akkommodationsbreite [dpt] = Nahpunktjm] -

Der Fernpunkt bei Normalsichtigen (Emmetropen)
liegt im Unendlichen. Der Nahpunkt liegt bei Kin-
dern ca. 5-7 cm vom Auge entfernt. Aufgrund der
abnehmenden Elastizitdt der Linse nimmt die Ak-
kommodationsbreite im Alter ab. Eine Akkommo-
dationsbreite von etwa 10 dpt gilt fiir Erwachsene
als normal, sie entspricht beim Normalsichtigen ei-
ner Entfernung des Nahpunkts vom Auge von
10cm.

Refraktionsanomalien: Refraktionsanomalien ist
der Oberbegriff fiir die verschiedenen Brechungs-
fehler des Auges. Hierzu zdhlen: Weitsichtigkeit
(Hypermetropie), Kurzsichtigkeit (Myopie) und
Astigmatismus. [hnen gemeinsam ist, dass durch
sie keine genaue punktférmige Abbildung auf der
Netzhaut erfolgt und damit kein scharfes Bild ent-
steht. Bei Weit- und Kurzsichtigkeit besteht ein
Missverhdltnis zwischen Bulbusldnge und Brech-
kraft des dioptrischen Apparates des Auges. Bei
der Weitsichtigkeit ist der Bulbus im Verhdltnis
zur Brechkraft zu kurz. Beim Betrachten nah gele-
gener Objekte liegt die Bildebene hinter der Netz-
haut, d. h. die von einem Punkt ausgehenden Licht-
strahlen treffen sich nicht in einem Punkt auf der
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Netzhaut, sondern treffen vorher schon auf sie, so
dass statt eines Punktes eine Fliche abgebildet
wird. Entfernte Gegenstinde konnen dagegen
scharf gesehen werden, weil dazu nur eine gerin-
gere Brechkraft benotigt wird. Um eine Weitsich-
tigkeit auszugleichen, benétigt man bikonvexe
Sammellinsen (,,Plus-Gldser*), die die Brechkraft
des optischen Apparates erhéhen. Bei der Kurz-
sichtigkeit ist das Verhaltnis Bulbusldnge zu Brech-
kraft genau umgekehrt (s. Antwort zur Frage 60.3).

Strahlengang und Korrektur bei Myopie (a) und bei Hy-
permetropie (b)

Presbyopie (Altersweitsichtigkeit): Mit zuneh-
mendem Alter verliert die Linse an Elastizitat, weil
immer mehr Linsenfasern in den Linsenkern einge-
lagert werden und durch die Linsenkapsel nicht

abgestof3en werden kénnen. Dadurch nehmen die
Verformbarkeit der Linse und damit die Akkom-
modationsbreite immer weiter ab. Der Nahpunkt
rickt immer weiter weg, so dass nahe Objekte
nicht mehr scharf erkannt werden kénnen. Da das
Auge allein nicht mehr in der Lage ist, die notwen-
dige Brechkraft zu erzeugen, muss die Nahakkom-
modation durch eine zusitzliche Sammellinse un-
terstiitzt werden, um ein Nah-Sehen (z.B. beim Le-
sen) wieder zu ermdoglichen. Durch die Sammellin-
se steigt die Brechkraft des optischen Gesamtsys-
tems, und der Nahpunkt riickt wieder in Reichwei-
te.

Astigmatismus: Beim reguldren Astigmatismus
haben die einzelnen Meridiane der Hornhautober-
flaiche unterschiedliche, aber in sich regelmafige
Kriimmungen mit jeweils definierter Brennweite.
Normalerweise ist die vertikale Kriimmung der
Hornhaut stiarker ausgeprdgt als die horizontale.
Weichen die Brechwerte der Achsen nicht mehr als
0,5 dpt voneinander ab, so spricht man von einem
physiologischen Astigmatismus, der keiner Kor-
rektur bedarf. Bei hoheren Werten kann der regu-
lare Astigmatismus durch zylindrische Korrektur-
linsen ausgeglichen werden.

Beim irreguldren Astigmatismus ist die Kornea-
oberfliche unregelmdRig gekriimmt. Ursache da-
fiir sind meist Vernarbungen oder Verletzungen.
Hier kann nur mit Hilfe eine Kontaktlinse wieder
eine gleichmaRige optische Oberflache hergestellt
werden.

[ ¥-¥]
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Chromatische und sphdrische Aberration

Pupille (Funktion, Lichtreaktion, Miosis, Mydriasis)

Aufbau des Auges
Signalverarbeitung an der Retina
Visus

Strabismus

%] Warum ist die Aufrechterhaltung eines
konstanten Kalziumspiegels so wichtig?
Kalzium spielt in vielen verschiedenen Bereichen
eine wichtige Rolle, z.B.
B Muskelkontraktion
B Knochenbestandteil
M Intrazelluldrer Transmitter (,second messen-
ger")
B Stabilisierende Wirkung auf Membranen
(— Verminderung der neuromuskuldren Erreg-
barkeit)
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W Kofaktor bei der Blutgerinnung.

Kalzium hat dabei oft die Funktion eines Signal-
stoffes. Schon eine leichte Zu- oder Abnahme der
Kalziumkonzentration wiirde verschiedene Sig-
nalkaskaden stark beeinflussen, daher waren bei
einem stark wechselnden Kalziumspiegel keine
geordneten Korperfunktionen moglich.
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In welcher Form liegt Kalzium im Korper Welche Hormone sind an der Aufrechter-

vor? haltung eines konstanten Kalziumspiegels im
B Im Knochen (>99%): Hydroxylapatit Blut beteiligt? Nennen Sie jeweils ihre wichtigs-
(Cayo[PO4]6[OH]) ten Funktionen!

B Im Plasma (< 1%):
- in freier Form (ca. 50%)
- an Plasmaproteine, v.a. Albumin, gebunden
(ca.38%)
- als 16sliche Komplexe mit anorganischen
Anionen (z.B. Phosphat, Sulfat, Zitrat) (ca.

12%).
Hormon Synthese(-ort) Funktion
Parathormon Epithelkorperchen der Aktivierung der Osteoklasten — Kalzi-
Nebenschilddriisen ummobilisation aus Knochen
Forderung der Kalziumresorption und
der Phosphatausscheidung in Niere
Forderung der Kalzitriolsynthese —
Serumkalziumspiegel 1
Vitamin-D-Hormon Hydroxylierung von Vita- Foérderung des Kalzium- und Phos- 215
(=Kalzitriol =1,25(0OH),- min D; in Leber und Niere phateinbaus in Knochen
Cholecalciferol) Forderung der Kalzium- und Phosphat-
resorption im Diinndarm
Reduktion der Kalziumausscheidung
in der Niere
— Serumkalziumspiegel |
Kalzitonin C-Zellen der Schilddriise ~ Férderung des Kalzium- und Phos-
phateinbaus in Knochen
Forderung der Kalzium- und Phospha-
tresorption im Diinndarm
Forderung der Kalzium- und Phosphat-
ausscheidung in der Niere
— Serumkalziumspiegel |
11 [ Welche Rolle spielt Phosphat im Zusam- - kommt es zum Ausfallen von Kalziumphos-
menhang mit dem Kalziumspiegel? phatkristallen im Gewebe (z.B. Niere), die
B HPO4? (Phosphat) und Ca?* bilden schwerlosli- zu einer Entziindungsreaktion und Schadi-
che Kalziumphosphatsalze, d. h. das Produkt gung des Gewebes fithren kénnen.
der lonenkonzentrationen von Ca?* und
HPO,*, das gerade noch eine volle Loslichkeit 11 [F# Wieso findet man beim priméiren Hyper-

des Salzes erlaubt (Loslichkeitsprodukt), istre-  parathyreoidismus gehiuft Nierensteine?

lativ gering; wenn es tiberschritten wird, fallen  parathormon steigert die Kalziummobilisation

Kalziumphosphatkristalle aus und die Phosphatausscheidung iiber die Niere —
B Wird das Loslichkeitsprodukt nur leicht iiber- aufgrund der hohen Ca?*-Spiegel wird vermehrt

schritten, so lagern sich die Hydroxylapatitkris-  Ca2* filtriert und z.T. auch ausgeschieden, dabei

talle im Knochen ab und sorgen dort fiir dessen  trifft es auf eine hohe Phosphatkonzentration

Fe§tigkeit ) ) . (wegen der gesteigerten Phosphatausscheidung)

B Wird der Ca**-Spiegel im Serum stdrker er- — Loslichkeitsprodukt wird {iberschritten — Kal-
hoht, so muss der HPO,*-Spiegel im Serum ge-  ziumphosphat fallt aus und fiihrt zur Bildung von
senkt werden (und umgekehrt), sonst Nierensteinen.

- wird Ca?* durch Bildung von Salzkomplexen
gebunden und dadurch biologisch inaktiv
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Kalziumbestand im Korper: s. Antwort zur Frage
61.2. Der menschliche Kérper enthdlt insgesamt ca.
1 kg Kalzium (ca. 25 mol), von dem sich tiber 99%
als sog. Hydroxylapatit (Caio[PO4]s [OH]2) im Kno-
chen befinden. Der Knochen dient gleichzeitig als
Speicher, aus dem Kalzium bei Bedarf schnell mo-
bilisiert oder in den Kalzium eingelagert werden
kann. Auf diese Weise kann der Blutkalziumspiegel
in engen Grenzen zwischen 2,2 und 2,6 mmol/l
konstant gehalten werden.

Regulation des Kalziumhaushalts: Kalzium ist an
vielen Zellfunktionen beteiligt (s. Antwort zur Fra-
ge 61.1). Schwankungen des Serumkalziumspie-
gels konnen somit schwerwiegende Folgen haben,
so dass der Serumkalziumspiegel unbedingt kon-
stant gehalten werden muss. An der Regulation des
Serumkalziumspiegels sind Parathormon, Vita-
min-D-Hormon (=Kalzitriol) und Kalzitonin betei-
ligt, die sich auch gegenseitig beeinflussen (s. auch
Antwort zur Frage 61.3).

Parathormon hebt den Kalziumspiegel kurzfristig
schnell an, allerdings erfolgt dies auf Kosten der
Knochenmasse. Um eine langfristige Deminerali-
sation des Knochens zu verhindern, stimuliert Pa-
rathormon gleichzeitig die Synthese von Kalzitriol.
Kalzitriol bewirkt eine erneute Mineralisation des
Knochens, indem es die Kalziumabsorption aus

11\

Knochenabbau

—> (Ca2+

—— Phosphat

Knochenaufbau |

Ca2*-Resorption

Ca2*-Resorption
Phosphat-Resorption

Darm

ol Ca2+-Retention
Phosphat — I Phosphat-
Knochen Ausscheidung

1Ca2+-Retention
¥ Phosphat-
Retention

Calcitriol (VitD5) .

Wirkungen von Parathormon (blau) und Kalzitriol
(schwarz) auf den Blutkalziumspiegel

Niere

dem Diinndarm fordert. Der daraus resultierende
Anstieg der Kalziumkonzentration im Blut fiihrt zu
einer Unterdriickung der Parathormonsekretion.
Dadurch verschiebt sich das Gleichgewicht zwi-
schen Osteoklasten- und Osteoblastenaktivitdt zu-
gunsten der Osteoblasten, und es wird Kalzium in
Form von Hydroxylapatit in den Knochen eingela-
gert. Da fiir den Knochenaufbau auch Phosphat be-
notigt wird, stimuliert Kalzitriol gleichzeitig auch
die Phosphatresorption im Darm. In der Niere stei-
gert Kalzitriol zusatzlich die Kalzium- und Phos-
phatresorption.

Kalzitonin senkt den Kalziumspiegel. Dies ge-
schieht in erster Linie durch eine verstarkte Einla-
gerung von Kalziumphosphat in den Knochen
(,Kalziumkonservierung“). Fiir diese verstdrkte
Mineralisierung wird auch die enterale Kalzium-
und Phosphatresorption gesteigert. Dazu wird die
Verdauung verzogert, um Kalziumspitzen durch
eine zu schnelle Resorption zu verhindern. In der
Niere dagegen wird die Kalzium- und Phosphatre-
sorption gehemmt.

Hyperparathyreoidismus: Bei einer Uberfunktion
der Epithelkoérperchen der Nebenschilddriisen
wird zu viel Parathormon gebildet. Dies fiihrt zu ei-
ner tibermdRigen Osteoklastentdtigkeit. Dadurch
wird zu viel Kalzium und Phosphat freigesetzt und
das Loslichkeitsprodukt der beiden lonen iiber-
schritten, so dass Kalziumphosphatsalze im Gewe-
be ausfallen (s. Antwort zur Frage 61.4). In der Folge
treten verschiedene Stérungen auf: Verkalkung der
Niere (Nephrokalzinose), Nierensteine (s. Antwort
zur Frage 61.5), gastrointestinale Beschwerden
(z.B. Magenschmerzen, Ubelkeit), neuromuskuli-
re Symptome (z.B. Muskelschwdche). Durch den
gesteigerten Knochenabbau leiden die Patienten
hdufig auch unter Knochenschmerzen, durch die
Osteopenie (Mangel an Knochenmasse) ist die Sta-
bilitdt des Skelettsystems gefdhrdet.

Von einem primdren Hyperparathyreoidismus
spricht man, wenn die Ursache fiir den Hyperpara-
thyreoidismus in den Nebenschilddriisen selbst
liegt (z.B. Adenom, Hyperplasie).

Bei einem sekundadren Hyperparathyreoidismus
reagieren die Nebenschilddriisen mit einer tiber-
madRigen Produktion von Parathormon auf Erkran-
kungen, die mit Kalziummangel einhergehen (z.B.
fehlende Hydroxylierung von Vitamin D3 bei Nie-
reinsuffizienz).

Um einen tertidren Hyperparathyreoidismus han-
delt es sich, wenn sich ein sekunddrer Hyperpara-
thyreoidismus schlieRlich verselbstdandigt, so dass
sich im Verlauf aufgrund des erhohten Parathor-
monspiegels eine Hyperkalzamie entwickelt.

[ -&]
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN
Sdure-Base-Haushalt und Serumkalziumspiegel
Vitamin D3 (Synthese, Symptome bei Mangel)
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Fall 62

Vergleichen Sie den Gesamtquerschnitt,
den Querschnitt der einzelnen GefdaRe und die
Stromungsgeschwindigkeit in der Aorta, den
grof3en Arterien, den Kapillaren und den Venen!

Arteriolen
Kapillaren
Venolen
Venen

V. cava

2
5
<

® Querschnitt der Aorta: ca. 5cm? Querschnitt
M Danach werden die Einzelgefd8e zwar immer des cm
enger, aufgrund der zunehmenden Verzwei- Einzelgefilles E
gung nimmt aber der Gesamtquerschnitt im- A0
mer weiter zu 5.10% -
B Kapillaren weisen einen Gesamtquerschnitt Gesamt- B
von 5000 cm? auf, obwohl der Querschnitt ei- Querschnitt ™
ner einzelnen Kapillare nur ca. 5 - 107 cm? be- il
trdgt "
B Entsprechend dem Kontinuititsgesetz (s. Fall Lineare %
72) nimmt die Stromungsgeschwindigkeit da- stromungs- /s
her immer weiter ab und erreicht im Bereich geschwindig-
der Kapillaren ihr Minimum keit 003k
B Wenn sich im vendsen Gefdlgbett immer mehr
GefiRe wieder zusammenschlieRBen, sinkt der ~ Querschnitt und Strémungsgeschwindigkeit im Blutge- 217
Gesamtquerschnitt wieder ab und die Stré- faRsystem
mungsgeschwindigkeit steigt.
Zeichnen Sie schematisch die Druckver-
héltnisse in den verschiedenen Kreislaufab-
schnitten auf!
Niederdruck- Hochdruck - Verteilungs- NDS
System (NDS) System (HDS) system
: | ; ! ” -~
o = LY
o X w E ~C
3|5l = 85 s55% §
€5l 585 23¥s§ i
Druck b o =o' = 9 Blut -
=E54a44q g' S Vol
120 3 = P e
g £ QA ’]
imHg g 2 : w33 10%
s c 5 8 35 E% HDS:
2 ¢ 5 = = 5%
BOF & o P g w 15 %
o > 9 =8 = 5 - 5%,
x E £ 2o % "
g 8§ 25¢=
x e 4 I 5
5 25%Thorax | NDS:
10 L 60%S0.NDS| 85%
[ —

Weg einer Drucksonde durch das Blutgefalsystem

Druckverhdltnisse in den verschiedenen Abschnitten des Kreislaufsystems (Erlduterungen s. Kommentar)
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Vergleichen Sie die Durchblutung von
Niere, Herz, Gehirn, Skelettmuskulatur und
Haut!

Niere Herz
Anteil vom Herzminu- 20 5
tenvolumen in Ruhe (%)
Spezifische Durchblu- 400 80-90
tung in Ruhe (ml/min
pro 100 g)
Gesamtdurchblutung in 1,2 1
Ruhe (1/min)
Maximale Durchblu- konstant 4-5

tungssteigerung (Faktor)

Gehirn Skelett- Haut
muskulatur

15 20 5-10

50-60 2-3 1-10

750 1 0,3-0,6

konstant 20-30 100

INEEPAZE Wie erkldren Sie sich die Ultraschallbe-
funde?

Durch die Verbindung mit dem arteriellen System
steigt der Druck innerhalb der Vene stark an (nor-
maler arterieller Mitteldruck in der A. radialis ca.

Kommentar

90 mmHg, normaler Venendruck in der V. radialis
ca. 5mmHg) und ,,beult” sie sozusagen aus; auf
die Dilatation reagiert das Gewebe aber mit einer
Zunahme der Wanddicke, um die Wandspannung
an den erhdhten Innendruck anzupassen.

Druckverhdltnisse im Kreislaufsystem: Das Kreis-
laufsystem ldsst sich funktionell einteilen in:
B Hochdrucksystem, in dem der mittlere Blut-
druck um 100 mmHg liegt und
B Niederdrucksystem, in dem der mittlere Blut-
druck <20 mmHg liegt.
Zum Hochdrucksystem gehoren Aorta und grof3e
Arterien, zum Niederdrucksystem Kapillaren, das
gesamte vendse GefdRsystem, rechtes Herz, Lun-
genstrombahn und linker Vorhof. Im linken Ventri-
kel finden sich die groBten Druckschwankungen,
hier liegt der Druck zwischen 120 mmHg in der
Systole und < 10 mmHg in der Diastole. Daher ge-
hort der linke Ventrikel in der Systole dem Hoch-
drucksystem, in der Diastole dem Niederdrucksys-
tem an. Die hdchsten Druckwerte lassen sich in
den groBen Arterien messen. Ursache hierfiir ist,
dass die Arterien zur Peripherie hin enger und we-
niger elastisch werden. Dadurch werden die Puls-
wellen partiell reflektiert, und es kommt zu einer
Uberhoéhung der systolischen Druckspitzen zur Pe-
ripherie hin, durch die sich die Druckamplitude na-
hezu verdoppeln kann. Der starkste Druckabfall
findet in den kleinen Arterien und Arteriolen
statt, die daher auch als Widerstandsgefif3e be-
zeichnet werden. Der Blutdruck im rechten Ventri-
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kel schwankt zwischen nahezu 0 und 25 mmHg. In
der A. pulmonalis sinkt er diastolisch nur bis ca.
10 mmHg ab.

Organdurchblutung: Die Durchblutung verschie-

dener Organe ist jeweils dem Bedarf angepasst und

ldsst sich anhand verschiedener Kriterien verglei-
chen (s. Tab.):

B Anteil am Herzminutenvolumen: In Ruhe ent-
fallt ein groer Teil der Gesamtdurchblutung auf
die Durchblutung der Nieren (20% des Herzmi-
nutenvolumens) und des Gehirns (15% des
Herzminutenvolumens). Da die Durchblutung
von Niere und Gehirn konstant gehalten wird,
nimmt der relative Anteil an der Gesamtdurch-
blutung unter Belastung ab. Das Herz dagegen,
dessen Durchblutung entsprechend der korper-
lichen Arbeit gesteigert werden muss, erhalt
standig etwa 5% des Herzminutenvolumens.

B Spezifische Durchblutung: gibt die Menge Blut,
die 100g Gewebe pro Minute erhalten; am
hochsten ist sie in den Nieren.

B Gesamtdurchblutung: hangt neben der spezifi-
schen Durchblutung vom Gesamtorgangewicht
ab: Obwohl beispielsweise die spezifische
Durchblutung des Skelettmuskels in Ruhe sehr
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gering ist (2-3 ml/min pro 100 g Gewebe), liegt
die Gesamtdurchblutung aufgrund des grofRen
Anteils der Muskulatur an der Kérpermasse in
Ruhe bei 11. Dies entspricht etwa 20% des Herz-
minutenvolumens, bei Belastung kann dieser
Wert aber stark ansteigen.

B Maximal mégliche Durchblutung: Wdhrend
die Durchblutung von Niere und Gehirn kon-
stant gehalten wird, hdangt die Durchblutung in
den meisten Organen vom Aktivitdtszustand
des Organs ab: Die Muskeldurchblutung kann
beispielsweise auf das 30-fache gesteigert wer-
den.

[ 9%
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Pulswelle

Kapillarsystem (Aufbau, Stoffaustausch)

Odeme (Definition, Entstehung)

Physikalische Grundlagen des Kreislaufs (z.B. Kontinuitdtsgesetz)

Fall 63

Welche Aufgaben hat das Pankreas?
B Endokrines Pankreas: Sekretion von Insulin
und Glukagon zur Regulation des Blutglukose-
spiegels (s. Fall 51)
B Exokrines Pankreas: Sekretion von Bauchspei-
chel
- Neutralisation des sauren Chymus durch
HCO3

- Aufspaltung der Nahrstoffe mit Hilfe von En-
zymen (Proteasen, Lipasen, kohlenhydrat-
spaltenden Enzymen, Nukleasen).

Welche einzelnen histologisch-anatomi-
schen Strukturen konnen Sie im Pankreas unter-
scheiden?

B Endokrines Pankreas: Langerhans-Inseln mit
a-Zellen (Glukagon), f-Zellen (Insulin), 8-Zel-
len (Somatostatin), PP-Zellen (Pankreatisches
Polypeptid)

B Exokrines Pankreas: Driisengewebe bestehend
aus Azini (v.a. Sekretion von Verdauungsenzy-
men) und Ausfithrungsgangen (Sekretion von
HCO3).

Nennen Sie Beispiele und erliutern Sie,
warum das bei einigen der Fall ist, bei anderen
dagegen nicht!

Vorstufe Enzym

Trypsinogen Trypsin
Chymotrypsinogen  Chymotrypsinogen
Proelastase Elastase
Proaminopeptidase  Aminopeptidase

Prophospholipase A Phospholipase A

B Proteasen und Phospholipase A kénnen nicht
zwischen korperfremden und korpereigenen
Proteinen unterscheiden. Um das Pankreas vor
Selbstandauung zu schiitzen, werden diese En-
zyme daher als inaktive Vorstufen sezerniert
und erst im Duodenum durch limitierte Pro-
teolyse mittels Enteropeptidasen aktiviert.

B Die Lipase ist auf Kofaktoren aus der Galle an-
gewiesen, ohne die sie nicht wirken kann, da-
her stellt die Sekretion des aktiven Enzyms kei-
ne Gefahr dar. Da der menschliche Korper
selbst keine Stdrke bildet, stellt auch das stdr-
kespaltende Enzym Amylase keine Gefahr fiir
den Kérper dar.

Wie wird die Pankreassekretion gesteu-
ert?
B Stimulation der Pankreassekretion:

- Parasympathikus (iiber N. vagus)

- Sekretin (wirkt v.a. auf die Ausfithrungsgan-
ge und regt die Sekretion eines besonders
bikarbonatreichen Sekrets an)

- Cholecystokinin (wirkt v.a. auf die Azini
und erhdht den Anteil der Proenzyme und
Enzyme)

- Substanz P

B Hemmung der Pankreassekretion: Sympathi-
kus (tiber Nn. splanchnici), Somatostatin, Glu-
kagon, pankreatisches Polypeptid.
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Kommentar

Zusammensetzung des Pankreassafts: Die we-
sentlichen Bestandteile des Pankreassafts sind
Verdauungsenzyme und Bikarbonat (HCO3").

Verdauungsenzyme: Proteolytische Enzyme (z.B.
Trypsin, Chymotrypsin, Elastase) machen den
groBten Teil der Verdauungsenzyme im Pankreas-
saft aus. Sie werden alle als inaktive Vorstufen se-
zerniert, um das Pankreas vor Selbstandauung zu
schiitzen (s. Antwort zur Frage 63.3). Als zusdtzli-
chen Schutz enthalt der Pankreassaft auch Trypsi-
ninhibitor, der die Umwandlung von Trypsinogen
in Trypsin verhindert. Trypsin wirkt autokataly-
tisch und wiirde auch die anderen Proteasen akti-
vieren und so zu einer Selbstandauung des Pankre-
as fithren. Normalerweise erfolgt die Aktivierung
dieser Vorstufen erst im Darmlumen durch die sog.
Enterokinase, eine Endopeptidase der Duodenal-
schleimhaut, und durch Trypsin.

Lipase, Amylase, Maltase, Ribo- und Desoxyribo-
nuklease werden dagegen bereits in aktiver Form
sezerniert.

Bikarbonat: HCOs~ wird zur Neutralisation des
sauren Chymus benoétigt und stellt im Diinndarm
einen alkalischen pH-Wert ein. Dieser wird beno-
tigt, damit die im Diinndarm wirkenden Enzyme
aktiviert werden. Unter Einfluss von Sekretin
nimmt die Konzentration von HCOs™ deutlich zu.
Dabei bleibt der Pankreassaft unabhdngig von der
Sekretionsrate plasmaisoston, d.h. das Verhaltnis
der wichtigsten Elektrolyte Na*, K*, CI- und HCO5"
wird zugunsten des HCO3™ verdndert, wahrend die
Gesamtosmolaritat gleich bleibt. Dazu wird an der
basolateralen Membran ein H*-Na*-Austauscher
aktiviert, der wiederum einen luminalen ClI-HCO3"
-Antiport antreibt.

Lumen H>0 + CO,

Bikarbonatsekretion durch die Pankreaszellen
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Pankreassaftsekretion: Die Menge des sezernier-
ten Pankreassafts variiert in Abhdngigkeit von der
Verdauungsphase sehr stark:

M Die Basalsekretion (,,Verdauungsruhe*) betragt
nur etwa 5 ml/h, kann aber etwa um das 100-fa-
che bis auf 500 ml/h (ca. 8 ml/min) gesteigert
werden.

B In der kephalen Phase fiihren der bloRe Geruch
und Geschmack des Essens oder die bloRe Vor-
stellung an das Essen iiber eine Vagusaktivie-
rung zu einem Anstieg der Bikarbonatsekretion
um 10-15% und der Enzymsekretion um
20-30%.

M In der gastralen Phase, wenn die Nahrung den
Magen erreicht hat, wird die Pankreassekretion
durch die Dehnung der Magenwand, vagovagale
Reflexe und vermutlich auch durch die erhdhte
Gastrinsekretion weiter gesteigert.

B In der intestinalen Phase erreicht die Pankreas-
sekretion ihren Maximalwert.

Die genaue Zusammensetzung des Pankreassafts
hdngt v.a. von den gastrointestinalen Hormonen
Sekretin und Cholecystokinin (CCK) ab. Sekretin
wird bei Abfall des pH-Wertes freigesetzt und
wirkt in erster Linie auf die Zellen der Pankreas-
gdnge, die daraufhin besonders viel HCO3™ sezer-
nieren. Die Freisetzung von CCK wird durch Pepti-
de, Aminosduren, Fette und Ca?* stimuliert. CCK
stimuliert die Azinuszellen zur vermehrten Sekre-
tion von Verdauungsenzymen.

Pankreatitis: Unter einer akuten Pankreatitis ver-
steht man eine Entziindung des Pankreas. Die hdu-
figsten Ursachen sind Verlegungen der Papille
durch Gallensteine mit Riickstau von Galle und
Pankreassaft sowie Alkoholmissbrauch. Es kommt
zu einer vorzeitigen Aktivierung der Proteasen im
Pankreas; das Pankreas ,verdaut sich selbst* (sog.
Autodigestion). Dies fiihrt zum klinischen Bild der
akuten Pankreatitis mit heftigsten Oberbauch-
schmerzen, vegetativen Begleitsymptomen (Ubel-
keit, Erbrechen) und Fieber. Es kann sich ein le-
bensbedrohlicher Schockzustand entwickeln.

Fortdauernde oder wiederholte Entziindungen des
Pankreas konnen das Pankreas zerstoren und so-
mit eine Organinsuffizienz bedingen. Man spricht
dann von einer chronischen Pankreatitis. Die hdau-
figste Ursache ist ein langjdhriger Alkoholmiss-
brauch, aber auch genetische Stérungen (z.B. Mu-
koviszidose) konnen zu einer chronischen Pan-
kreatitis fithren. Durch die Einschrankung der ex-
kretorischen Pankreasleistung werden zu wenig
Pankreasenzyme produziert, und es kommt zu
Maldigestion (Storung der Verdauung von Nah-
rungsbestandteilen und der Emulgierung der Fet-
te). Die Patienten haben Fettstiihle und nehmen
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Gewicht ab. Sind 90% des Pankreasgewebes unter-  gerhans-Inseln ein Diabetes mellitus manifestie-
gegangen, kann sich durch die Zerstérung der Lan-  ren.

[¥-¥]

m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN
Endokriner Pankreas (Insulin, Glukagon)
Verdauung von Proteinen, Kohlenhydraten, Fetten
Anatomie von Pankreas, Leber, Duodenum
Gastrointestinale Hormone und Peptide

Fall 64

[Z%] Beschreiben Sie den Aufbau des Innen-
ohrs!

ovales Gleichgewichtsorgan ~ Schnecke Schneckenspitze
Fenster

Das Innenohr liegt im Felsenbein, das als knocher-

nes Labyrinth das hdutige Labyrinth umgibt; in

ihm liegen das Gleichgewichtsorgan (s. Fall 28)

und die Cochlea, ein schneckenférmig aufgerolltes

System mit drei fliissigkeitsgefiillten Riumen:

W Scala vestibuli und Scala tympani: enthalten
Perilymphe, Scala vestibuli beginnt am ovalen
Fenster und geht am Helicotrema (Schnecken-
spitze) in die Scala tympani tiber, diese endet
am runden Fenster

M Scala media (Ductus cochlearis):

- Liegt zwischen Scala vestibuli und Scala
tympani, wird nach oben zur Scala vestibuli
durch die Reissner-Membran und nach un-
ten zur Scala tympani durch die Basilar-
membran begrenzt; lateral liegt die Stria
vascularis (blutgefaRreiche Wandschicht)

- Enthdlt Endolymphe, endet blind

- Enthalt das auf der Basilarmembran aufsit-
zende Corti-Organ mit den Sinneszellen (du-
Bere/innere Haarzellen, deren Zilien in den
Endolymphraum ragen, iiber sie ragt die Scala media
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Tektorialmembran); die Breite des Corti-Or- Scala vestibuli
gans nimmt von der Schneckenbasis zur Stria
Schneckenspitze zu. vascularis

Scala Spiral-
tympani ganglion
Scala media Reissner-~Perilymphe
Haarzellen Membran
Tektorial- duBere  innere Endolymphe
membran
Scala
vestibuli
afferente
u. efferente
Axone
|
Scala Corti-Tunnel

tympani Perilymphe

Aufbau des Innenohrs
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Erliutern Sie den Unterschied zwischen

Endolymphe und Perilymphe!

B Endolymphe: wird in der Stria vascularis gebil-
det und fiillt die Scala media aus; ihre Elektro-
lytzusammensetzung mit hohen K*-Gehalt (ca.
140 mmol/l) dhnelt stark der des Intrazellular-
raums

B Perilymphe: wird aus Liquor cerebrospinalis
und Plasma gebildet und fiillt Scala vestibuli
und Scala tympani aus; ihre Elektrolytzusam-
mensetzung entspricht in etwa der des Plas-
mas, sie ist also K*-arm und Na*-reich.

Was passiert normalerweise im Innenohr
bei der Ubersetzung von Schallwellen in elektri-
sche Signale?

Schallwellen bringen die Basilarmembran zum
Schwingen — die auf der Basilarmembran befind-
lichen inneren Haarzellen werden abgelenkt —
durch sog. Tip-Links (Proteine) werden K*-Kandle
in der Membran der inneren Haarzellen gedffnet
— K*-Einstrom in die inneren Haarzellen (entlang
der Potenzialdifferenz von der Endolymphe ca.
+80mV ins Zellinnere ca. -70 mV) — Depolarisa-
tion der inneren Haarzellen — Ca?*-Einstrom in
die Zelle — Glutamatfreisetzung an der basalen
Synapse der inneren Haarzelle — Entstehung ei-
nes EPSP (exzitatorisches postsynaptisches Poten-
zial) an der subsynaptischen Membran der affe-
renten Nervenfaser — Auslosung eines Aktions-
potenzials an der Nervenfaser.

¥4 Wie unterscheiden sich innere und duRe-

re Haarzellen?

B Innere Haarzellen: eigentliche Sinneszellen,
die die Schallwellen in Aktionspotenziale iiber-
setzen (s. Antwort zur Frage 64.3); Weiterlei-

Kommentar

tung der akustischen Information von den in-
neren Haarzellen zum Gehirn

B AuReren Haarzellen: keine direkte Beteiligung
an der Sinneswahrnehmung, sondern wirken
als kochledrer Verstdrker, d.h. sie sorgen da-
fiir, dass auch sehr schwache akustische Reize
noch wahrgenommen werden kénnen, indem
sie die Amplitude der Wanderwelle im ent-
sprechenden Bereich verstdrken und benach-
barte Basilarmembranabschnitte dimpfen (s.
Kommentar); sie werden efferent innerviert,
d.h. sie erhalten Informationen vom Gehirn.

Wie koénnen im Innenohr hohe von nied-

rigen Frequenzen unterschieden werden?

B Die Bewegung des Steigbiigels versetzt die Pe-
rilymphe in Bewegung und bringt dadurch die
Basilarmembran zum Schwingen

W Diese Schwingung pflanzt sich in Richtung He-
licotrema fort (Wanderwelle), dabei nimmt die
Amplitude zu, bis sie an einer bestimmten Stel-
le ihr Maximum erreicht und dann relativ
rasch in sich zusammenbricht

B An welcher Stelle das Amplitudenmaximum
erreicht wird, hangt von der Frequenz des To-
nes ab: Schwingungen mit hoher Frequenz er-
reichen ihr Maximum schon nahe an der
Schneckenbasis, solche mit tiefen Frequenzen
erst nahe am Helicotrema

B Auf diese Weise wird eine rdumliche Trennung
nach Frequenzen erreicht (Frequenz-Ort-Trans-
formation)

B An der Stelle mit der starksten Auslenkung der
Basilarmembran entsteht durch das Abscheren
der Zilien ein elektrisches Signal.

Schallverstarkung durch duBere Haarzellen: Die
Zilien der dufleren Haarzellen sind an der Spitze
mit der Tektorialmembran verbunden. Wenn die
Basilarmembran in Schwingung versetzt und da-
durch die Zilien abgeschert werden, fiihrt dies zu
wechselndem Offnen und SchlieBen der deh-
nungsempfindlichen K*-Kandle. Dies hat eine
wechselnde De- und Hyperpolarisation der duf3e-
ren Haarzellen zur Folge, wobei eine Verkiirzung
eine Depolarisation, eine Verldngerung eine Hy-
perpolarisation bewirkt (,elektromechanische
Transduktion“). Durch diese aktive oszillierende
Liangendnderung wird eine etwa 100-fache Signal-
verstdrkung erreicht.

Wanderwellentheorie: Mit Hilfe der Wanderwel-
lentheorie ldsst sich erkldren, wie das Innenohr
verschiedene Frequenzen unterscheidet: Trifft ei-
ne Schallwelle auf den Steigbtigel, so wird dieser
bewegt. Dies fiihrt zu einer Volumenverschiebung
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der angrenzenden Perilymphe, die im Bereich des
elastischen Verschlusses des runden Fensters aus-
weichen kann. Durch die Volumenverschiebung
wird die Basilarmembran und damit auch die Scala
media in Schwingung versetzt. Diese Schwingung
breitet sich in Form einer Wanderwelle mit unter-
schiedlicher Geschwindigkeit und Reichweite in
Richtung Helicotrema aus. Die Wanderwelle ver-
andert sich dabei: Ihre Ausbreitungsgeschwindig-
keit nimmt ab, die Wellenldnge wird kiirzer, und
die Amplitude wird gréRer, bis sie ein Maximum
erreicht und danach rasch abebbt. Grund dafiir ist,
dass die Basilarmembran zum Helicotrema hin
breiter und diinner wird und ihre Steifheit ab-
nimmt. Auf diese Weise gibt es fiir jede Frequenz
genau einen Ort, an dem Frequenz und Breite opti-
mal zusammenpassen und das Schwingungsmaxi-
mum erreicht wird. Anhand der Stelle, an der die
Basilarmembran maximal schwingt und die Haar-
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Maximum zellen so maximal erregt werden, kann das Gehirn
Ay die Hohe des gehdrten Tones bestimmen.

Morbus Méniére: Normalerweise sind Endolym-
phe und Perilymphe streng voneinander getrennt.
Die Durchmischung der beiden, entweder durch
a Ruptur des Endolymphschlauchs oder infolge einer
Permeabilitdtsstorung der Perilymph-Endolymph-
Schranke, ist der Ausléser fiir einen Morbus-Mé-

St niére-Anfall. Da im Innenohr sowohl das Hor- als
el

0 auch das Gleichgewichtsorgan liegen, gehen Sto-
1 y rungen des Innenohrs haufig sowohl mit Hor- als
_40] /) auch mit Gleichgewichtsstérungen einher. Deswe-
i gen treten beim Morbus Méniére nicht nur Tinni-
304 tus und Schwerhorigkeit, sondern auch Schwindel
| mit Ubelkeit und Erbrechen auf.
-120
-1604—— —
-200 |
b mv 223

Ein Ton einer bestimmten Frequenz I6st eine Wanderwel-
le aus, welche die Basilarmembran an einer bestimmten
Stelle maximal auslenkt (a). Dort werden die inneren
Haarzellen erregt, sie depolarisieren (b).

[ P8
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN
Hoérbahn
Richtungs- und Entfernungshéren
Testung der Horfunktion

Fall 65

Wie funktioniert normalerweise die Erre- Leitungsrichtung —— kontinuierliche
gungsleitung in Nervenfasern? Fortleitung
Erreichen des Schwellenpotenzials durch Depola- FO
risation der Axonmembran — Offnung schneller e e e e el Sl e e B, B N
o s AN = = = = = = tt+t e ------
spannungsabhdngiger Na*-Kandle — Na*-Ein- || P
strom — schnelle, stark_e Depolarlsat_lon der o R E EEEEETEEE:
Membran — elektrotonische Ausbreitung (wie in . -
N . . . nicht-
einem Strorpkabel) Qes Potenzials in alle.l_ilct_ltun— myelinisierte Nervenfaser I
gen — Erreichen weiterer spannungsabhangiger ‘ ) — saltatorische
Na*-Kanile — Depolarisation dieser Kanile durch Aktionspotenziale Fortleitung
die Spannungsdnderung — Offnung schneller l i —— :
. . + . . + ")4 ‘ —_ m ‘ + +
spannungsabhdngiger Na*-Kandle (Auslosung des
nichsten Aktionspotenzials). - : : == "
. . L . + R |- | T+
Wie unterscheidet sich die Erregungslei- vwwwemm— i
tung zwischen marklosen und markhaltigen Internodium Schniirring
Nervenfasern? myelinisierte Nervenfaser
B In marklosen Nervenfasern gehen die Mem-
branabschnitte, in denen die Depolarisation Weiterleitung von Aktionspotenzialen in marklosen und
stattfindet, nahtlos ineinander iiber, d.h. die markhaltigen Nervenfasern
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Erregungsausbreitung erfolgt kontinuierlich in
jedem Membranabschnitt gleich.

B In markhaltigen (myelinisierten) Nervenfa-
sern entstehen Aktionspotenziale nur im Be-
reich der Ranvier-Schniirringe (myelinfreie Ab-
schnitte). Im Bereich der Internodien (myelini-
sierte Abschnitte) wird die Erregung dagegen
elektrotonisch weitergeleitet. Die Weiterlei-
tung im Bereich der Internodien ist so schnell,
dass die Erregung von einem zum ndchsten
Schniirring zu springen scheint, man spricht
daher auch von saltatorischer Erregungslei-
tung.

Wovon hingt die Leitungsgeschwindig-

keit einer Nervenfaser ab?

B Membranwiderstand: die Myelinschicht iso-
liert das Axon, d.h.: je dicker die Myelinschicht,
desto besser ist das Axon isoliert und desto hé-
her ist der Membranwiderstand — die Erre-
gung wird in der Nervenfaser ,festgehalten*
und geht nicht iiber die Membran verloren;

— je hoher der Membranwiderstand, desto
besser die Erregungsleitung

B Lingswiderstand: den Widerstand, den die
Nervenfaser selbst der Erregungsausbreitung
entgegensetzt, bezeichnet man als (Innen-)
Lingswiderstand; er ist abhdngig von der Dicke
der Nervenfaser und nimmt mit dem Quadrat
des Durchmessers ab;

— es gilt also: je geringer der Langswiderstand,
desto schneller die Erregungsausbreitung

B Membrankapazitit: dhnlich wie ein Konden-
sator nimmt die Membran eine bestimmte La-
dungsmenge auf, die dann nicht mehr fiir die
elektrotonische Weiterleitung zur Verfiigung
steht — eine hohe Membrankapazitdt ver-
schlechtert die Erregungsleitung;

— je geringer die Membrankapazitdt, desto
besser die Erregungsleitung

B Die Membrankapazitdt nimmt zwar mit der Di-
cke der Nervenfaser und der Membranflache
zu, die Abnahme des Langswiderstandes und
die meist starkere Myelinisierung dicker Ner-
venfasern gleichen das aber aus.

Zusammenfassung: dicke, stark myelinisierte

Nervenfasern leiten am besten.

Definieren Sie die Begriffe ,,Rheobase*

und ,,Chronaxie*!

Soll ein elektrischer Reiz in einer Nervenfaser ein

Aktionspotenzial auslésen, muss der elektrische

Reiz das Membranpotenzial iiber das Schwellen-

potenzial verschieben. Ob das Schwellenpotenzial

erreicht wird, ist abhdngig von Reizstarke und

Reizdauer:

B Rheobase: minimale Reizstdrke, die ein Reiz
haben muss, damit bei unendlich langer Reiz-
dauer grade noch ein Aktionspotenzial ausge-
16st wird

Fall 65 Seite 66

Reizstérke, 1
(Spannung, U)

Doppelte
o Rheobase
LE e
T F—Rheohase _
Chronaxie Reizzeit, t
{um 0,5 ms)

Reizstdrke-Reizdauer-Kurve eines Nerven

B Chronaxie: minimale Reizdauer, mit der ein
Strom von doppelter Rheobasenstadrke einwir-
ken muss, um ein Aktionspotenzial auszulosen.

m Warum werden Rheobase und Chronaxie

fiir die Untersuchung der Nervenleitgeschwin-

digkeit benotigt?

B Wie stark ein Reiz sein muss, um eine ausrei-
chende Erregung des Nerven auszuldsen, kann
sehr unterschiedlich sein und hdngt u.a. von
der Leitfdhigkeit der Haut und der Menge an
Unterhautfettgewebe ab — die Rheobasenstar-
ke zwischen zwei Menschen kann sehr unter-
schiedlich sein — um die Werte fiir die Erre-
gungsleitgeschwindigkeit objektiv vergleichen
zu konnen, muss man daher fiir jeden Patien-
ten seinen individuellen ,Minimalreiz“ bestim-
men

B Die Chronaxie dagegen ist objektiver vergleich-
bar, weil diese Unterschiede durch den indivi-
duellen Rheobasenwert ausgeglichen worden
sind

M Interpolation dieser Werte ermdglicht einen
objektiven Vergleich der bestimmten Leitungs-
geschwindigkeitswerte mit den Normwerten

X3 Erliutern Sie das Phinomen der Refrak-

tdrzeit!

Die fiir das Aktionspotenzial verantwortlichen

schnellen Na*-Kandle kénnen in drei Zustdnden

vorliegen:

B In Ruhe befinden sich die Na*-Kandle im ge-
schlossen, aktivierbaren Zustand

M Durch einen iiberschwelligen Reiz werden sie
geoffnet und gehen danach immer in den

W geschlossen, nicht aktivierbaren Zustand {iber,
von dem aus sie nach ca. 2 ms wieder in den
geschlossen aktivierbaren Zustand wechseln.
Na*-Kanale die sich im geschlossen, nicht akti-
vierbaren Zustand befinden, konnen auch
durch starke Reize nicht geo6ffnet werden, es
kann also kein neues Aktionspotenzial entste-

ent ist nur fur den persénlichen Gebrauch bestimmt und darf in keiner Form an Dritte weitergegeben werden!
.. Fallbuch Physiologie (ISBN 9783131404312) © 2005 Georg Thieme Verlag KG, Stuttgart



hen — die Erregbarkeit einer Zelle hangt vom
Funktionszustand der Na*-Kandle ab:

B Absolute Refraktarzeit: alle Na*-Kanadle sind
geschlossen, nicht aktivierbar — Ausldsung ei-
nes Aktionspotenzials nicht moglich

B Relative Refraktarzeit: ein Teil der Na*-Kandle
befindet sich noch im geschlossen, nicht akti-
vierbaren Zustand, ein Teil dagegen im ge-

Kommentar

schlossen, aktivierbaren Zustand; ein tiber-
schwelliger Reiz kann nur die Na*-Kandle 6ff-
nen, die bereits wieder aktivierbar sind, dazu
muss der Reiz aber deutlich starker sein als au-
Rerhalb der Refraktarzeit und die Amplitude
des resultierenden Aktionspotenzials ist trotz-
dem geringer.

Erregungsentstehung: Ein Aktionspotenzial ent-
steht normalerweise dadurch, dass die Membran
im Bereich des Axonhiigels so stark depolarisiert
wird, dass der Schwellenwert spannungsabhdngi-
ger Na*-Kanale tiberschritten wird und sie sich 6ff-
nen. Ist ein Reiz also so stark, dass er die span-
nungsabhdngigen Na*-Kandle 6ffnet und ein Akti-
onspotenzial auslost, spricht man von einem iiber-
schwelligen Reiz. Es kommt zum Einstrom von Na*
und zu einer weiteren Depolarisation dieses Mem-
branabschnittes, die sich elekrotonisch ausbreitet
und so in den weiter distalen Membranabschnitten
ebenfalls Aktionspotenziale ausldst.

Erregungsleitung: Wird die Membran einer Ner-
venzelle erregt, so breitet sich diese Erregung in al-
le Richtungen aus. Je weiter sie dabei von der ur-
spriinglich erregten Stelle entfernt ist, desto
schwacher wird sie. Diese ,,passive* Erregungslei-
tung bezeichnet man als elektrotonische Erre-
gungsleitung. Vergleichbar ist dieses Phinomen
mit den konzentrischen Wellen die ein Stein her-
vorruft, wenn man ihn ins Wasser wirft: Die Wel-
len werden immer schwacher, je weiter sie vom
Zentrum entfernt sind. Um die Weiterleitung der
Erregung zu gewdhrleisten, muss jeweils ein neues
Aktionspotenzial hervorgerufen werden, bevor die
Erregung so stark abgeflacht ist, dass sie das
Schwellenpotenzial nicht mehr erreicht (s. Ant-
wort zur Frage 65.1).

Beeinflussung der Erregungsleitung: s. Antwort
zur Frage 65.2.Ein MaR fiir die elektrotonische
Leitfahigkeit einer Nervenfaser ist die Membran-
langskonstante A. Sie gibt an, in welcher Entfer-
nung vom Reizort die Potenzialdanderung auf 1/e
(entspricht ca. 37%) des Ursprungswertes abgefal-
len ist. Die Leitfihigkeit einer Nervenfaser ist also
um so hoher, je groRer die Membranldangskonstan-
te ist. Sie hdngt in erster Linie von der Isolierung,
d.h. von der Dicke der Myelinschicht ab.

Markhaltige Nervenfasern: Markhaltige (myelini-
sierte) Nervenfasern besitzen Myelinscheiden aus
Schwannzellen (im peripheren Nervensystem)
bzw. Oligodendrozyten (im ZNS), zwischen denen
kurze myelinfreie Stellen, die sog. Ranvier-Schniir-
ringe , liegen. Im Bereich der Ranvier-Schniirringe
finden sich die fiir das Aktionspotenzial notwendi-

gen spannungsabhdngigen lonenkandle. Die mye-
linisierten Abschnitte zwischen den Ranvier-
Schniirringen werden als Internodien bezeichnet,
hier ist das Axon sehr gut gegen den Extrazellular-
raum isoliert, und es finden sich kaum lonenkana-
le. Die Erregungsleitung im Bereich der Interno-
dien erfolgt elektronisch und damit sehr schnell,
ist aber mit einem Amplitudenverlust verbunden.
Die Linge der Internodien darf also nur so lang
sein, dass das Potenzial, wenn es den ndchsten
Schniirring erreicht, noch {iberschwellig ist, um
dort die nachsten Na*-Kanale 6ffnen zu konnen (ca.
300-2000 um). Je dicker die Myelinschicht ist,
desto besser ist die Isolierung. Daher kénnen die
Internodien in dick myelinisierten Fasern relativ
lang sein, und es wird trotzdem im Bereich der
Ranvier-Schniirringe noch das Schwellenpotenzial
erreicht.

Nervenfasertypen: Anhand ihres Myelinisierungs-
grades, ihrer Dicke und damit ihrer Leitungsge-
schwindigkeit kann man Nervenfasern in verschie-
dene Klassen einteilen (s. Tab.).

Multiple Sklerose: Bei der multiplen Sklerose (Syn.
Enzephalomyelitis disseminata) werden die Mye-
linscheiden im ZNS zerstort. Die Ursache dafiir ist
noch nicht vollstindig gekldrt, am wahrschein-
lichsten scheint es sich um einen viral getriggerten
Autoimmunprozess zu handeln. Durch den Zerfall
der Myelinscheiden nimmt die Isolierung der Axo-
ne gegen den Extrazelluldrraum ab, und ein grof3e-
rer Teil der Erregung geht iiber die Membran verlo-
ren. Dadurch schwdcht sich die Erregung in den In-
ternodien wdhrend der elektrotonischen Weiter-
leitung so stark ab, dass im Bereich der Schniirrin-
ge das Schwellenpotenzial nicht mehr erreicht
wird. Je nach Ausmaf8 der Demyelinisierung wird
die Erregungsleitung verzogert oder fdllt ganz aus.
Die Multiple Sklerose kann prinzipiell jede Region
des ZNS befallen und dadurch zu unterschiedlichs-
ten Symptomen fiihren, z.B. Stérungen im Bereich
der Augen (Visusverschlechterung, Augenmuskel-
lahmungen), Sensibilititsstorungen (Missempfin-
dungen), motorische Stérungen (fehlende Reflexe,
spastischer Muskeltonus), zerebelldre Symptome
(Ataxie, Intentionstremor), Blasenstoérungen
(Harnverhalt). Haufig verlduft die multiple Sklero-
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Uberblick iiber die Einteilung der Nervenfasern nach der Myelinisierung (nach Erlanger u. Gasser! sowie Lloyd u. Hunt?)

Ao | ++ 15
AB Il + 5-10
Ay + 5-10
Ad Il (+) 3

B (+) 1-3
C \% - 1

se in Schiiben, wobei sich die klinischen Symptome
zu Beginn der Erkrankung hdufig noch weitgehend
zuriickbilden, in spdteren Phasen aber zunehmend

70-120 efferent: a-Motoneurone
afferent: Muskelspindelafferen-
zen

40-70 afferent: Mechanoafferenzen
der Haut

30-40 efferent: Muskelspindelefferen-
zen

10-30 afferent: Thermoafferenzen,
nozizeptive Afferenzen (,heller
Sofortschmerz*)

5-20 efferent: pragangliondre vege-
tative Fasern

0,5-2 efferent: postgangliondre ve-

getative Fasern

afferent: nozizeptive Afferen-

zen (,dumpfer Spatschmerz*)

Restsymptome hinterlassen. Die Symptomatik
kann sich aber auch ohne eindeutige Schiibe ver-
schlechtern.

[ -8
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Aufbau von Nervenzellen

Erregungsweiterleitung zwischen Zellen (Synapsen)
Signalverarbeitung an der Synapse (z.B. Bahnung, Summation, Hemmung)

[0 Nennen Sie die 3 wichtigsten Hormone
fiir die Steuerung der Nierenfunktion und ihre
Funktion in Stichworten!

M Aldosteron: Steigerung der Na*-Retention so-
wie K*- und H*-Sekretion, dadurch Anstieg des
Plasmavolumens und Blutdrucksteigerung

B ADH: vermehrte Wasserretention

B ANF: Steigerung der Na*-Ausscheidung, da-
durch Abnahme des Plasmavolumens und Blut-
drucksenkung.

Erliutern Sie, wie die ADH-Freisetzung

gesteuert wird! Welche Werte waren fiir ADH

unter diesen Umstinden normalerweise zu er-

warten?

W Steigerung der ADH-Freisetzung bei: Anstieg
der Plasmaosmolalitdt, Abnahme des Blutvolu-
mens
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B Hemmung der ADH-Freisetzung bei: Abfall der
Plamaosmolalitdt, ANF, Alkohol

Bei erniedrigter Plasmaosmolalitdt miisste bei in-

taktem Regelkreis auch der ADH-Spiegel erniedrigt

sein. Die dennoch erhohten ADH-Werte sprechen

fiir eine unkontrollierte autonome Hormonpro-

duktion

Wo wird ADH normalerweise gebildet

und gespeichert? Wie wirkt es?

B ADH (Antidiuretisches Hormon = Adiure-
tin =Vasopressin) wird im Hypothalamus in
den Ncll. paraventricualris et supraopticus ge-
bildet; gelangt iiber axonalen Transport in den
Hypophysenhinterlappen (Neurohypophyse)
und wird dort gespeichert
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B Wirkungen:

- Verstdarkte Wasserriickresorption durch Sti-
mulation (iiber V,-Rezeptoren) des Einbaus
von Wasserkanalchen, sog. Aquaporinen
(AQP2), in die Sammelrohrwand: durch die-
se kann Wasser entlang des osmotischen
Gradienten ins Interstitium flieBen und so
riickresorbiert werden; bei maximaler Was-
serriickresorption kann der Urin dabei bis
auf die im Interstitium herrschende Osmola-
ritat konzentriert werden

- Vasokonstriktion

- Blutdrucksteigerung.

[ wie duRert sich ein ADH-Mangel?

B Krankheitsbild: Diabetes insipidus

B Pathophysiologie: verminderter Einbau von
Aquaporinen in die Sammelrohrwand — unzu-
reichende Wasserresorption in den Sammel-
rohren — starke Wasserverluste iiber die Niere
— groRe Urinmenge (Polyurie von 5-251/d)
trotz gleichzeitig erhohter Plasmaosmolaritat
— Ausgleich durch vermehrtes Trinken (Poly-
dipsie) (s. auch Fall 8).

Kommentar

[ Nennen Sie Sekretionsreiz und Wirkun-

gen des ANF!

B ANF (Atrialer natriuretischer Faktor; Syn.
ANP = Atriales natriuretisches Peptid) wird in
den Herzvorhofen (,,Atrial*) gebildet

W Sekretionsreiz: Zunahme der Wandspannung
der Herzvorhofe infolge eines erhohten Fiil-
lungsvolumens

B Wirkungen:

- Forderung der Natriumausscheidung:
durch Erhohung der glomeruldren Durch-
blutung und Nierenmarkdurchblutung bei
gleichzeitiger Hemmung der Na*-Resorption
im Sammelrohr

- Hemmung der Reninsekretion

- Im Gehirn: Verminderung von Durst und
Salzappetit, Hemmung der Sympathikusak-
tivitdt, Hemmung der ADH-Freisetzung,
Blutdrucksenkung.

227

Steuerung der Harnzusammensetzung durch
Hormone: Im proximalen Tubulus wird der groRte
Teil des Primdrharns riickresorbiert (s. Fall 53). Im
distalen Tubulus und Sammelrohr erfolgt die Fein-
abstimmung der Harnzusammensetzung iiber
Hormone (Aldosteron, ADH, ANF). Dies erfolgt an
die Bediirfnisse des Korpers angepasst, um grof3ere
Volumen- und Elektrolytschwankungen extra- und
intrazelluldr mit weitreichenden Konsequenzen zu
vermeiden (z.B. Blutdruckanstieg oder -abfall, Ver-
dnderung des Membranpotenzials). Bei Volumen-
mangel werden in Abhdngigkeit von der Osmolali-
tat Aldosteron und ADH ausgeschiittet, die iiber
unterschiedliche Mechanismen das Fliissigkeits-
volumen im Korper erhdhen:

M Bei erniedrigter Plasmaosmolalitdit wird v.a.
Aldosteron freigesetzt. Primdr fiihrt dies zu ei-
ner verstarkten Salzretention, konsekutiv wird
auch vermehrt Wasser zuriickgehalten.

B Bei erhohter Plasmaosmolalitit wird in v.a.
ADH freigesetzt, durch das reines Wasser riick-
resorbiert wird.

Aldosteron bewirkt eine Na*-Retention und eine

K*- und H*-Sekretion. Dabei folgt der Natriumre-

sorption die Aufnahme von Wasser, und das Volu-

men nimmt zu. Aldosteron ist ein Mineralokorti-
koid und wird in der Nebennierenrinde in der Zona
glomerulosa produziert. Stimulierend auf die Al-
dosteronfreisetzung wirken: Blutdruckabfall, Hy-
povoldmie, Hyponatridmie, Hyperkalidmie oder

Azidose, durch die das Renin-Angiotension-Aldos-

teron-System (s. Fall 32) aktiviert wird. ADH (Anti-
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diuretisches Hormon, Syn. Adiuretin, Vasopressin)
dagegen fordert direkt die Riickresorption von
Wasser , dadurch sinkt die Osmolalitdt (s. auch
Antwort zur Frage 66.3). Antagonistisch zu diesen
beiden Hormonen wirkt ANF (Atrialer natriureti-
scher Faktor, Syn. ANP=Atriales natriuretisches
Peptid ; Atriopeptin), durch das das Fliissigkeitsvo-
lumen abnimmt. Dies geschieht zum einen direkt
iiber seine natriuretische (die Na*-Ausscheidung
begiinstigende) Wirkung, zum anderen {iber die
Hemmung der ADH-Sekretion und die Abnahme
der Aldosteronsekretion durch Hemmung der Re-
ninfreisetzung (s. Antwort zur Frage 66.5).

Syndrom der inaddquaten ADH-Sekretion (SI-
ADH): Beim SIADH werden grofle Mengen ADH
freigesetzt, ohne dass noch eine physiologische
Kontrolle der ADH-Sekretion erkennbar wdre. Das
heifdt, trotz einer erniedrigten Plasmaosmolalitdt
finden sich erhdhte Plasma-ADH-Spiegel. Weil
kaum noch Wasser ausgeschieden wird, ist die Uri-
nosmolalitit abnorm hoch. Da die {ibrigen volu-
menregulierenden Systeme (Renin-Angiotensin-
Aldosteron-System, ANF) intakt sind, findet sich
dennoch ein weitgehend normales Extrazelluldr-
volumen. Gleichzeitig gehen aber durch die reaktiv
verminderte Aldosteronsekretion noch weiter
Elektrolyte iiber die Nieren verloren. Ein SIADH
kann bei verschiedenen Erkrankungen auftreten.
Besonders typisch ist es bei Erkrankungen des ZNS
oder bei kleinzelligem Bronchialkarzinom, bei
dem eine unkontrollierte ektope (auRerhalb des
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normalen Bildungsortes) paraneoplastische (als
Nebeneffekt einer Tumorerkrankung) ADH-Bil-

dung auftreten kann.

[ ¥-¥]
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Renin-Angiotensin-Aldosteron-System
Parathormon

Hormone, die von der Niere gebildet werden
Wasser- und Elektrolythaushalt des Kérpers

Fall 67

Erliutern Sie das Funktionsprinzip der
Signaltransduktion iiber G-Protein-gekoppelte
Rezeptoren!

M G-Protein-gekoppelte Rezeptoren sind trans-
membrandre Proteine, die eine Bindungsstelle
extrazelluldr fiir den Signalstoff und eine Bin-
dungsstelle intrazelluldr fiir die Aktivierung
des entsprechenden G-Proteins besitzen; bin-
det der entsprechende Botenstoff an den Re-
zeptor, so dndert dieser seine Konformation
und aktiviert das G-Protein

M G-Proteine (guanylnukleotidbindende Protei-
ne) bestehen aus drei Untereinheiten:

- Die sog. a-Untereinheit hat im Ruhezustand
GDP (Guanyldiphosphat) gebunden

- Wird das G-Protein aktiviert, so wird das
GDP durch energiereicheres GTP (Guanyltri-
phosphat) ersetzt

Botenstoff

v M

- Dadurch ist die a-Untereinheit aktiviert, sie
dissoziiert von der sog. By-Untereinheit ab
und diffundiert entlang der Zellmembran

- Dabei trifft sie auf bestimmte Effektorpro-
teine, deren Funktionszustand sie verandern
kann

- Die Effektorproteine synthetisieren z.B. se-
cond messenger oder haben Einfluss auf das
Membranpotenzial

- Aufgrund der GTPase-Aktivitdt der a-Unter-
einheit wird GTP wieder zu GDP hydroly-
siert — a-Untereinheit wird wieder inakti-
viert und bindet an eine (y-Untereinheit —
das G-Protein befindet sich wieder im Ruhe-
zustand, bis es erneut durch einen Rezeptor
aktiviert wird.

2) (3)

CE===)
O—==0
C==0

LTI

5%

second
messenger

Funktionsprinzip der G-Protein-gekoppelten Signaltransduktion

Wie funktioniert die Signaliibermittlung
iiber die Adenylatzyklase A und die Phospholi-
pase C?

B Aktivierung der Adenylatzyklase A durch ein
G-Protein — Synthese von cAMP (Abspaltung
von zwei Phosphatgruppen aus einem Molekiil
ATP und Zyklisierung des restlichen Molekiils)
— cAMP aktiviert die Proteinkinase A — Phos-
phorylierung von Funktionsproteinen — Ver-
dnderung des Funktionszustands der Zelle
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B Aktivierung der Phospholipase C durch G-Pro-
teine — Spaltung von Phospholipiden der Zell-
membran in die beiden second messenger
- Diacylglycerin (DAG) — Aktivierung der Pro-
teinkinase C — Phosphorylierung von Funk-
tionsproteinen — Verdanderung des Funkti-
onszustands der Zelle

- Inositoltrisphosphat (IP;) — Ca?*-Freiset-
zung aus intrazelluldren Speichern.
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Botenstoff

Protein-
kinase A

Phosphory-
~— lierung von
\ Funktions-

proteinen

Bildung von cAMP mit Hilfe der Adenylatzyklase und seine Wirkungen als second messenger

Botenstoff

v
/]

|
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Phosphory-
Protein- lierung von
kinase C Funktions-

proteinen

Q‘b Ca?*-Freisetzung

Bildung von IP; und DAG mit Hilfe der Phospholipase C und die Wirkungen als second messenger

Was ist ein ,,second messenger“? Nennen
Sie mindestens 2 weitere Beispiele!

Second messenger sind intrazelluldre Signalstoffe
(z.B. cAMP, IP3, DAG, Ca?*), die von den Zellen
selbst gebildet oder freigesetzt werden, nachdem
ein erstes Signal (z.B. Hormone, Transmitter, Zy-
tokine) von auf3en auf die Zelle getroffen ist; da-
durch wird eine Signalkaskade in Gang gesetzt,
durch die die Zellfunktion entsprechend verdn-
dert wird.

Wie konnen Zellen untereinander kom-
munizieren? Nennen Sie mindestens 2 Beispie-
le!

Die Kommunikation zwischen Zellen oder Zell-
verbdanden kann entweder durch direkten Kontakt
oder {iber die Abgabe von Signalstoffen erfolgen:

Kommentar

B Elektrische Synapsen: direkte Ubertragung
von Potenzialdnderung einer Zelle auf eine an-
grenzende Zelle tiber lonenkandle, z.B. Erre-
gungsausbreitung im Herzmuskel

B Chemische Synapsen: freigesetzte Transmitter
aus einer Zelle binden an Rezeptoren einer
nachgeschalteten Zelle und fithren so zu einer
Anderung ihres Funktionsmusters, z.B. Kon-
traktionsauslésung an der motorischen End-
platte

B Humorales System: die von einer Zelle ausge-
schiitteten Stoffe erreichen durch Diffusion
oder Transport iiber das Kreislaufsystem ande-
re Zellen und dndern deren Funktion, z.B. Hor-
mone

B Rezeptorinteraktion: durch direkten Kontakt
der Rezeptoren von zwei Zellen aktivieren oder
hemmen diese sich gegenseitig, z.B. Interaktion
zwischen Lymphozyten.

Interzelluldre Signaltransduktion: Damit die ein-
zelnen Zellen und die verschiedenen Organe opti-
mal zusammenarbeiten konnen, miissen sie ihre

Funktionen aufeinander abstimmen. Erméglicht
wird dies durch verschiedene Kommunikations-
moglichkeiten zwischen einzelnen Zellen bzw.
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Zellverbdnden (s. Antwort zur Frage 67.4). Je nach-
dem, wie schnell eine Reaktion erfolgen muss oder
wie lange der Effekt anhalten soll, kommt jeweils
eine andere Methode der Signaltransduktion zum
Einsatz. Herzmuskelzellen miissen z.B. schnell
reagieren, so dass sie direkt iiber gap junctions
miteinander verbunden sind. So wird eine schnelle
Ausbreitung einer Potenzialinderung von einer
Zelle auf eine andere ermdglicht. Besteht kein un-
mittelbarer Kontakt zwischen den Zellen, so kom-
men Signalstoffe (Transmitter, Hormone) zum Ein-
satz. Ist der Rezeptor fiir den Signalstoff gleichzei-
tig auch ein lonenkanal, wie die nikotinergen ACh-
Rezeptoren (ligandengesteuerter lonenkanal), so
kann durch die Ausschiittung von Transmitter eine
schnelle Potenzialinderung in der nachgeschalte-
ten Zelle ausgeldst werden (z.B. motorische End-
platte). Ein solches Signal wird sehr schnell umge-
setzt, halt aber auch nur so lange an, wie der Sig-
nalstoff an den Rezeptor gebunden ist.

Intrazelluldre Signaltransduktion: Um eine Funk-
tionsdanderung der Zelle, eine lingere Wirkung
oder eine Signalverstarkung zu erzielen, wird das
von auBen auf die Zelle eintreffende Signal zu-
ndchst in ein intrazelluldres Signal umgesetzt. Die
Bindung eines Signalstoffes an ein Rezeptormole-
kiil kann zur Aktivierung mehrerer G-Proteine
fithren, die jeweils mehrere Effektorproteine akti-
vieren und so die Bildung zahlreicher Molekiile des
entsprechenden second messengers induzieren.
Man spricht daher von einer Signalkaskade, bei
der das urspriingliche Signal um ein vielfaches ver-
starkt wird. Aufgrund dieses Verstarkungsmecha-
nismus reichen beispielsweise schon sehr geringe
Mengen eines Hormons aus, um auch gréRere Wir-
kungen zu entfalten.

G-Proteine und Effektorproteine: Es gibt viele ver-
schiedene G-Proteine, die sich durch unterschied-
liche Rezeptoren aktivieren lassen und in deren
Signalkaskade unterschiedliche Effektorproteine
(z.B. lonenkandle, Gunanylatzyklasen, Phospholi-
pasen) eine Rolle spielen. Ein aktiviertes G-Protein

kann wiederum eine Aktivierung, aber auch eine
Hemmung eines entsprechenden Effektorproteins
zur Folge haben. Je nach Wirkung spricht man da-
her von stimulierenden (Gs) oder inhibierenden
(Gi) G-Proteinen. So konnen z.B. Katecholamine
iiber $-Rezeptoren und das entsprechende Gs-Pro-
tein die Adenylatzyklase stimulieren, tiber o,-Re-
zeptoren und das entsprechende G;-Protein dage-
gen die Adenylatzyklase hemmen. Auf diese Weise
kann die Konzentration eines Signalstoffes (z.B.
cAMP) in beide Richtungen reguliert werden und
so entweder eine Stimulation oder eine Hemmung
der betreffenden Zellfunktion erreicht werden. Be-
endet wird die Wirkung durch den standigen Ab-
bau der second messenger (z.B. durch Phospho-
diesterasen) oder die Regeneration desselben,
wenn das Effektorprotein nicht linger gehemmt
wird. Sobald die Synthese der second messenger
nicht mehr durch den Rezeptor beeinflusst wird,
pendelt sich seine Konzentration wieder auf Hohe
des Ausgangswerts ein.

Cholera: Cholera wird durch eine orale Aufnahme
von Choleravibrionen ausgeldst. Voraussetzung fiir
die Ausbreitung von Cholera sind schlechte hygie-
nische Bedingungen. Das Infektionsrisiko ist fiir
Touristen in Endemiegebieten sehr klein, weil Cho-
lera vorzugsweise bei untererndhrten, vorerkrank-
ten Menschen auftritt (Armutskrankheit). Die Cho-
leravibrionen bleiben nur auf der Lumenseite der
Enterozyten haften und dringen nicht in das Gewe-
be ein. Sie erzeugen also auch keine Entziindung
oder Nekrose der Epithelien, sondern das Krank-
heitsbild wird durch das Choleratoxin hervorgeru-
fen (Intoxikation). Bei der klassischen Cholera
kommt es durch das Toxin zu massiven ,reiswas-
serdhnlichen“ Durchfdllen und Erbrechen von
wadssrigem Mageninhalt mit Blut- und Gallebei-
mengungen. Der starke Elektrolyt- und Wasserver-
lust kann insbesondere bei Kleinkindern schnell
verheerende Folgen haben. Unbehandelt betragt
die Letalitat 50%, die Todesursache ist meist eine
Kreislaufinsuffizienz oder ein Koma.

[ ¥-&]
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN
Wirkungsmechanismen von lipidléslichen Hormonen

Stickstoffmonoxid (NO) als Botenstoff
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Fall 68

%8 Was ist der Unterschied zwischen Herzto-

nen und Herzgerdauschen?

M Herztone: kurze Schallphidnomene am Herzen,
die physiologischerweise bei der normalen
Herzfunktion durch Bewegungen des Klappen-
apparates und durch Muskelanspannung ent-
stehen (s. Antwort zur Frage 68.2)

B Herzgerdusche: Schallphdnomene, die durch
Turbulenzen der Blutstromung infolge patho-
logischer Verdnderungen (v.a. der Herzklap-
pen) hervorgerufen werden.

Erliutern Sie die Herztone!

B 1.Herzton: entsteht zu Beginn der Systole (An-
spannungsphase) durch Anspannung der Ven-
trikelmuskulatur um den inkompressiblen In-
halt bei geschlossenen Herzklappen

M 2.Herzton: entsteht am Ende der Systole (Ende
der Austreibungsphase) durch Schluss der Ta-
schenklappen

m 3.Herzton: wird durch den frithdiastolischen
Bluteinstrom hervorgerufen

B 4.Herzton: entsteht durch die Vorhofkontrak-
tion.

1. und 2. Herzton finden sich physiologischerweise
bei allen Menschen, ein 3. und ggf. 4.Herzton
manchmal bei Kindern und Jugendlichen oder aber
bei Stérungen der Herzfunktion.

Warum unterscheiden sich Vorhof- und
Kammerfrequenz?

Die Kammern sind durch ein bindegewebiges
Septum von den Vorhéfen getrennt. Eine Uberlei-
tung auf die Kammern ist nur am AV-Knoten, an
dem die Erregungsleitung gleichzeitig stark ver-
zogert wird, moglich. Da die Zellen im AV-Knoten
eine relativ lange Refraktarzeit haben, kann nicht
jede der rasch hintereinander einfallenden Vor-
hoferregungen zu einer Erregung der Kammer
fithren, sondern immer erst eine Erregung, bei de-

ren Eintref

fen die Refraktdrzeit vorbei ist (sog. Frequenzsieb).

Daher ist die Kammerfrequenz deutlich geringer
als die des Vorhofs.

Welchen Sinn hat die Verzogerung der Er-

regungsleitung im AV-Knoten?

B Zeitliche Trennung von Vorhof- und Ventri-
kelkontraktion: die Vorhofkontraktion soll
noch zur Ventrikelfiillung beitragen und muss
daher zeitlich in geniigend grofem Abstand er-
folgen — durch die lange Uberleitungszeit im
AV-Knoten sind Vorhof- und Kammersystole
eindeutig zeitlich voneinander getrennt

B Frequenzsiebung: nach jeder weitergeleiteten
Erregung ist der AV-Knoten erst einmal refrak-
tdr, dadurch wird eine zu schnelle erneute Ven-
trikelerregung verhindert.

¥ Nennen Sie weitere Herzrhythmusstoérun-

gen! Wie lassen sie sich im EKG erkennen?
B Extrasystolen: entstehen ektop (also nicht in
den normalen Schrittmacherzellen) ohne Be-
ziehung zum normalen Rhythmus
- Supraventrikuldre Extrasystolen (SVES):
entstehen im Vorhof und werden tiber den
AV-Knoten wie eine regelhafte Erregung
weitergeleitet; im EKG erkennt man einen
normalen QRS-Komplex, dem keine normale
P-Welle vorausgeht und der zeitlich nicht in
den Rhythmus passt

- Ventrikuldre Extrasystolen (VES): entstehen
in den Kammern und breiten sich von dort
iiber das restliche Herz aus; im EKG zeigt
sich dementsprechend ein deformierter
QRS-Komplex, dessen Form vom Entste-
hungsort der VES abhdngt, der keinen zeitli-
chen Zusammenhang mit dem Herzrhyth-
mus aufweist und dem keine P-Welle vo-
rausgeht

b TRR

2RR

Extrasystolen (a - supraventrikuldre Extrasystolen, b — interponierte ventrikuldre Extrasystole [1] und ventrikuldre

Extrasystole mit kompensatorischer Pause [2])

Fall 68 Seite 69

Dieses Dokument ist nur fur den persénlichen Gebrauch bestimmt und darf in keiner Form an Dritte weitergegeben werden!
Aus Walter, K.: Fallbuch Physiologie (ISBN 9783131404312) © 2005 Georg Thieme Verlag KG, Stuttgart




- AV-Block Grad III: kompletter Ausfall der Er-
regungsiiberleitung; Vorhofe und Kammern
schlagen regelmaRig, aber vollig unabhédngig

B AV-Block: gestorte Uberleitung der Erregung
vom Vorhof auf die Kammern
- AV-Block Grad I: zu lange Uberleitungszeit,

im EKG ist das PQ-Intervall (Zeit zwischen
Beginn der P-Welle und dem Beginn des
QRS-Komplexes) >200 ms

AV-Block Grad II: einzelne Erregungen wer-
den nicht weitergeleitet und fallen komplett
aus; zwei Typen (Mobitz I = Wenckebach:
von Schlag zu Schlag nimmt die Uberlei-
tungszeit zu, bis eine Erregung ganz ausfallt;
Mobitz II: Erregungen werden in einem fes-

voneinander; die Ventrikelfrequenz ist auf-
grund des langsameren Eigenrhythmus des
eingesprungenen sekundaren Schrittma-
chers verlangsamt; im EKG sieht man regel-
maRig P-Wellen und regelmdRig QRS-Kom-
plexe, die allerdings in keinem zeitlichen
Zusammenhang zueinander stehen; der Ab-
stand zwischen den QRS-Komlexen ist lan-
ger als der zwischen den P-Wellen

ten Verhdltnis tibergeleitet, also z.B. nur je-
de 2.Erregung); im EKG sieht man P-Wellen,
denen kein QRS-Komplex folgt

B M N

>0,2s

232 b.1

b.2

| | | |
QRS QRS QRS QRS

AV-Blécke (a - AV-Block Grad I, b.1 - AV-Block Grad Il Typ Mobitz I, b.2 — AV-Block Grad Il Typ Mobitz Il, ¢ - AV-Block
Grad Ili)

- Kammerflimmern (> 320/min): Teile der
Kammern sind stdndig erregt und gehen an-

B Stérungen der Herzfrequenz:
- Vorhofflimmern (> 350/min): Teile des Vor-

hofs sind stdandig erregt, sobald der AV-Kno-
ten nicht mehr refraktar ist, wird die Erre-
gung auf die Kammern tibergeleitet; im EKG
sieht man statt P-Wellen eine stindig wech-
selnde Vorhoferregung in Form kleiner Wel-
len, in die QRS-Komplexe eingestreut sind

schlieRend wieder in die Refraktdrphase
iiber, die Erregung kreist also zwischen er-
regten und unerregten Myokardteilen (,,Re-
Entry*); dadurch ist keine Fiillung des Her-
zens oder eine geordnete Kontraktion mehr
moglich, es resultiert ein funktioneller Herz-
stillstand; im EKG sieht man unregelmaRige
sdgezahnartige Wellen.

O T W

a - Vorhofflimmern, b - Kammerflimmern
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Welche Rolle spielt das Nervensystem fiir

die Erregungsentstehung und -ausbreitung im

Herzen?

M Die Erregungsausbreitung erfolgt {iber speziali-
sierte Herzmuskelfasern unabhdngig vom Ner-
vensystem; das Herz wiirde also auch bei voll-

Kommentar

standiger Durchtrennung aller Nervenfasern
regelmadf3ig weiterschlagen

B Das (vegetative) Nervensystem hat lediglich
die Aufgabe, die Herzfrequenz in Abhdngigkeit
von den Bediirfnissen des restlichen Korpers
zu modifizieren.

Zeitlicher Ablauf der Herzaktion: Die Herzaktion
unterteilt sich in Systole und Diastole. Wahrend
der Systole unterscheidet man:

B Anspannungsphase: Hier kontrahiert sich der
Ventrikel isovolumetrisch bis zum Uberschrei-
ten des Aortendrucks.

® Austreibungsphase: Bei Uberschreiten des Aor-
tendrucks 6ffnen sich die Taschenklappen und
das Ventrikelvolumen von 140 ml wird um das
Schlagvolumen von ca. 90 ml verringert. Ldsst
der Ventrikeldruck nach und sinkt der Ventri-
keldruck unter den Aortendruck, schliefen sich
die Taschenklappen wieder.

Es beginnt die Diastole mit der

B Entspannungsphase: Hier sind alle vier Herz-
klappen geschlossen, der Ventrikeldruck sinkt
isovolumetrisch fast bis 0 mmHg; sobald er un-
ter den Vorhofdruck fillt 6ffnen sich die AV-
Klappen, und es beginnt die

M Fiillungsphase: Hier stromen passiv ca. 90 ml
Blut in die Ventrikel bis das enddiastolische
Ventrikelvolumen erreicht ist. Zum Schluss der

] — —
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Zeitlicher Ablauf der Herzaktion

Diastole erfolgt die Vorhofkontraktion, die et-
wa 10% zum Ventrikelvolumen beitragt. Er-
reicht die Erregung der Vorhofe den Ventrikel,
beginnt der Herzzyklus erneut mit der Systole.

Herztone und Herzgerdusche: s. Antworten zu

Fragen 68.1 und 68.2. Die Auskultation des Herzens

gehort mit zu den hdufigsten Untersuchungsme-

thoden. Dabei gibt es typische Auskultationspunk-

te am Herzen, wo die einzelnen Herzklappen am

besten gehort werden kénnen (s. Abb.). Lassen sich

Herzgerdusche feststellen, so kann man sie einord-

nen nach

B der Phase der Herzaktion, in der sie auftreten, in
systolische und diastolische Herzgerdusche

B Punctum maximum (Stelle, an der sie am lautes-
ten horbar sind)

B der Lautstdrke von nur mit Miihe auskultierbar
(1/6) bis horbar ohne Stethoskop (6/6)

B der Frequenz

B Art des Gerdusches in Decrescendo-, Spindel-,
Band-, Crescendoform.

Hieraus lassen sich dann Verdachtsdiagnosen

stellen, welche pathologischen Verdnderungen

am Herzen vorliegen konnten. So finden sich bei-

spielsweise systolische Gerdusche bei Stenosen

der Taschenklappen oder Insuffizienzen der AV-

Klappen; diastolische Gerdusche bei Insuffizien-

zen der Taschenklappen und Stenosen der AV-

Klappen.

Aortenklappe
(2. Interkostalraum
links parasternal)

Pulmonalklappe
(2. Interkostalraum
rechts parasternal)

Trikuspidalklappe
(4. Interkostalraum
links parasternal)

Erb’scher Punkt

Mitralklappe

(5. Interkostalraum
rechts Mediokla-
vikularlinie)

Auskultationsstellen der Herzklappen

Beeinflussung der Herzaktion durch das vegetati-
ve Nervensystem: Der Sympathikus hat insgesamt
einen fordernden, der Parasympathikus einen
hemmenden Einfluss auf die Herztdtigkeit. Der
Sympathikus erreicht alle Bereiche des Herzens
und wirkt
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B positiv inotrop (Steigerung der Kontraktions-
kraft)

B positiv chronotrop (Zunahme der Frequenz)

B positiv bathmotrop (Erhdhung der Erregbarkeit)

m positiv dromotrop (Beschleunigung der Uberlei-
tungszeit im AV-Knoten).

Da der Parasympathikus nur die Vorhofe, den Si-

nus- und den AV-Knoten nicht dagegen die Ventri-

kel erreicht, hat er keinen direkten Einfluss auf die

Inotropie. Er wirkt

B negativ chronotrop

B negativ bathmotrop

B negativ dromotrop.

Vorhofflimmern: Beim Vorhofflimmern (Syn. Ar-
rhythmia absoluta) werden die Vorhofe standig er-
regt, die Impulsfrequenz liegt bei > 350 min. Ha-
modynamisch stellt das Vorhofflimmern kein allzu
grof3es Problem dar, weil die Vorhofkontraktion
nur etwa 10% zur Ventrikelfiillung beitrdagt und so-
mit fiir eine effektive Pumpleistung nicht unbe-
dingt notwendig ist. Ein viel gréBeres Problem ist
die Gefahr der Thrombenbildung: Da die Frequenz
der Vorhofe so hoch ist, dass keine effektiven Vor-
hofkontraktionen mehr stattfinden, ,steht* das
Blut in den Vorhofen, und es konnen sich Gerinnsel
(Thromben) bilden. Insbesondere wenn der Herz-
rhythmus wieder in einen normalen Sinusrhyth-
mus umspringt, ist die Gefahr grof3, dass ein sol-
cher Thrombus dann tiber den linken Ventrikel und
die Aorta z.B. ins Gehirn embolisiert und dort ei-
nen Schlaganfall auslost. Aus diesem Grund wer-
den Patienten mit chronischem Vorhofflimmern
dauerhaft antikoaguliert, d. h. sie erhalten gerin-
nungshemmende Medikamente, z.B. Marcumar,

einen Vitamin-K-Antagonisten. Die Diagnose ,,Vor-
hofflimmern* ldsst sich am einfachsten mit dem
EKG stellen. Die QRS-Komplexe erscheinen auf den
ersten Blick hdufig relativ regelmdf3ig, man muss
also genau hinschauen, und am besten die Abstdn-
de zwischen den einzelnen QRS-Komplexen nach-
messen, und darauf achten, ob man P-Wellen sieht
oder nicht. Die Kammererregung selbst und damit
auch die QRS-Komplexe sind normal, weil die Erre-
gung auch beim Vorhofflimmern im AV-Knoten auf
die Kammern iibergeleitet wird. Allerdings besteht
insgesamt ein etwas erhohtes Risiko, dass das Vor-
hofflimmern auch mal in Kammerflimmern - das
anders als Vorhofflimmern mit dem Leben nicht
vereinbar ist - {ibergehen kann.

Therapeutisch wird versucht, den Herzrhythmus
wieder in einen Sinusrhythmus umzuwandeln
(Kardioversion). Das ist um so erfolgversprechen-
der, je frither das Vorhofflimmern therapiert wird.
Bei Patienten, die schon jahrelang ein Vorhofflim-
mern haben, sind die Erfolgsaussichten dagegen
eher gering. Bei der elektrischen Kardioversion
wird dem Herz ein Stromstof$ versetzt, damit alle
Herzmuskelzellen gleichzeitig erregt werden und
anschlieBend alle gleichzeitig wieder unerregt
sind, so soll die im Vorhof kreisende Erregung un-
terbrochen werden. Wenn die Kardioversion er-
folgreich ist, setzt danach wieder ein geordneter
Sinusrhythmus ein. Auch mit bestimmten Medika-
menten kann eine Kardioversion versucht werden.
Um zu verhindern, dass eine Kardioversion in den
Sinusrhythmus zu einer Embolie fiihrt, muss vor-
her per Ultraschall ein Thrombus ausgeschlossen
werden.

[ ¥-&)
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN
Anatomie des Herzens (z.B. Herzklappen, gro3e GefdR3e)
Druck- und Volumenanderungen wahrend eines Herzzyklus (Arbeitsdiagramm des

Herzens)
Ventilebenenmechanismus

Ablauf der Gerinnung und pharmakologische Hemmung der Gerinnungs

X} Was versteht man unter einem MHC?
MHC (major histocompatibility complex, Syn.
HLA = human leucocyte antigen) sind membra-
nassoziierte Glykoproteine, die eine zentrale Rolle
in der T-zell-vermittelten Immunantwort spielen;
sie dienen der Identifizierung von intakten kor-
pereigenen Zellen und der Identifizierung von
korpereigenen Zellen, die ein fremdes Antigen auf
ihrer Oberflache tragen. Man unterscheidet:
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B MHC I: kommen auf fast allen kernhaltigen
Korperzellen vor; wichtig fiir die Vernichtung
virusinfizierter Zellen durch zytotoxische T-
Zellen

B MHCII: finden sich auf lymphatischen Zellen;
Voraussetzung fiir die Zusammenarbeit zwi-
schen T-Helferzellen und B-Zellen.
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Welche verschiedenen T-Effektorzellen
kennen Sie? Wie lassen Sie sich unterscheiden,
und was ist ihre Funktion?

M Zytotoxische T-Lymphozyten (CD8*-T-Zellen):
tragen auf ihrer Oberfliche CD8-Molekiile, die
als Rezeptoren fungieren; sie erkennen fremde
Antigene, die auf MHC-I-Komplexen prasen-
tiert werden (z.B. nach Virusinfektion einer
Korperzelle) und bilden zytotoxische Substan-
zen (z.B. Perforine), durch die diese Zellen zer-
stort werden

B T-Helfer-Lymphozyten (CD4*-T-Zellen): tragen
auf ihrer Oberflache CD4-Rezeptoren; sie wer-
den aktiviert, wenn sie auf eine antigenprdsen-
tierende Zelle (z.B. Makrophagen, B-Lympho-
zyten) treffen, die das fiir sie spezifische Anti-
gen zusammen mit einem MHC-II-Molekiil
prdsentiert; sie lassen sich unterteilen in:

- Tui-Zellen: Freisetzung von Interferon v, In-
terleukin-2, TNFa /3 — Aktivierung von Ma-
krophagen,

- Tuz-Zellen: B-Zell-Aktivierung, Freisetzung
von Interleukin-4, Interleukin-5, Interleu-
kin-13.

INEEEREY Warum sind serologische Tests (Antikor-
per-Nachweis) zur Diagnose einer Infektion bei
dem Patienten nicht aussagekraftig?

M Bei AIDS (Acquired Immuno Deficiency Syn-
drome) werden die CD4*-T-Zellen durch HIV
(Human Immunodeficiency Virus) zerstort

B CD4*-T-Zellen sind sowohl an der zelluldren als
auch an der humoralen Abwehr beteiligt, in-
dem sie verschiedene Komponenten des Im-

Erreger

prasentierende

munsystems stimulieren (s. Antwort zur Frage
69.2)

B Die Antikorperproduktion der B-Zellen kommt
nur dann richtig in Gang, wenn sie von passen-
den T-Helferzellen stimuliert werden

M Fehlt dieser Stimulus, so bleibt die klonale Ver-
mehrung und Differenzierung in antikérper-
produzierende Plasmazellen aus; es wird keine
ausreichende Immunantwort erzielt

| Der fehlende Nachweis spezifischer Antikorper
schliet somit eine Infektion nicht aus, son-
dern ist wahrscheinlich Folge der AIDS-Erkran-
kung.

23 Wo lernen T-Zellen zwischen Selbst und
Fremd zu unterscheiden?

Um zwischen Selbst und Fremd unterscheiden zu

konnen, unterliegen T-Zellen im Thymus einer po-

sitiven und einer negativen Selektion; nur die T-

Zellen, die beide ,Tests“ bestehen, konnen sich

weiterentwickeln:

W Positive Selektion: nur Pra-T-Lymphoblasten,
die die individuellen korpereigenen MHC-Pro-
teine positiv erkennen, kénnen sich weiterent-
wickeln, die anderen gehen durch Apoptose
(programmierter Zelltod) zugrunde

B Negative Selektion: Pra-T-Lymphoblasten, de-
ren Rezeptoren MHC-Proteine mit kérpereige-
nen Strukturen (,Selbst-Antigenen“) erkennen,
gehen durch Apoptose zugrunde; versagt die-
ser Selektionsmechanismus, so kann es zu Au-
toimmunerkrankungen kommen.

Thy-Helfer- Makrophagen-
Lymphozyt aktivierung
cb4*

Lymphoki
I ) O

235

69

¢ 80 0%
S50
Lysis von
Zielzellen
< —» (Perforine,

Apoptose)
zytotoxische T-Zellen
(Proliferation und Aktivierung)

zytotoxischer|Suppressor-

Spezifische zelluldre Abwehr T-Lymphozyt CD8+

Kommentar

Spezifische zellulire Abwehr: T-Lymphozyten
sind fiir die spezifische zelluldire Abwehr verant-
wortlich. Sie spielen aber auch eine wichtige Rolle
bei der B-Zell-Aktivierung (spezifische humorale
Abwehr, s. Fall 35). T-Lymphozyten werden im Thy-
mus gepragt (s. Antwort zur Frage 69.4) und zirku-
lieren dann zwischen Blut und Lymphe und den se-
kunddren lymphatischen Organen (z.B. Lymph-

knoten, Milz). T-Lymphozyten konnen Antigene
nur dann erkennen, wenn diese an MHC-Molekiile
(s. Antwort zur Frage 69.1) gebunden sind.

Zytotoxische T-Lymphozyten: Wurde eine Zelle
beispielsweise durch einen Virus infiziert, so wer-
den von den MHC-I-Molekiilen virale Antigene
prasentiert. Diese Komplexe aus MHC [ und kor-
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perfremdem viralen Antigen werden von zytotoxi-
schen CD8 *-T-Zellen erkannt. Diese stimulieren
die Freisetzung zytotoxischer Substanzen (z.B. Per-
forine), durch die die virusinfizierte Zelle zerstort
wird.

T-Helferzellen: Hat eine antigenprdsentierende
Zelle (APC), z.B. ein B-Lymphozyt, ein spezifisches
korperfremdes Antigen gebunden und prasentiert
es einer entsprechenden CD4*-Helferzelle zusam-
men mit dem MHC-II-Molekiil, so beginnt diese,
Interleukine (v.a. IL-4) zu sezernieren. Das IL-4
wiederum stimuliert den B-Lymphozyten zur klo-
nalen Selektion und weiteren Differenzierung in
antikoérperproduzierende Plasmazellen.

AIDS (Acquired Immunodeficiency Syndrome):
Die erworbene Immunschwdche AIDS wird durch
die Retroviren HIV (Human Immunodeficiency Vi-
rus) verursacht. HIV befdllt spezifisch Zellen, die
CD4-Rezeptoren besitzen. Dazu gehdren neben

den CD4'-Lymphozyten auch antigenprdsentie-
rende Zellen wie Monozyten/Makrophagen und
Mikrogliazellen. Durch Zerstérung der CD4*-T-Zel-
len werden nicht mehr genug Zytokine produziert,
um die Immunabwehr ausreichend zu stimulieren.
Daher funktionieren alle Prozessen, die auf die Sti-
mulation durch T-Helferzellen angewiesen sind,
nicht mehr richtig (z.B. Antikorperbildung). Die
Folge sind opportunistische Infektionen, d.h. In-
fektionen mit Erregern, die bei intaktem Immun-
system unterdriickt werden kénnen und nur bei
Abwehrschwdche zu einer Erkrankung fiihren.
Hierzu zdhlen Infektionen mit Erregern wie Pneu-
mocystis carinii, Candida, Zytomegalievirus. Eine
Infektion mit Zytomegalievirus (CMV) kann bei ab-
wehrgeschwachten Menschen zu Pneumonie, Re-
tinitis und Enzephalitis fiihren (s. Fallbeispiel). Au-
Berdem treten spezifische Tumorerkrankungen
(z.B. Kaposi-Syndrom, B-Zell-Lymphome) gehduft
auf.
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Antigenprozessierung und Antigenprasentation
Spezifische humorale Abwehr (B-Lymphozyten)

Unspezifische Abwehr

Kompatibilitat bei Organtransplantationen

Was versteht man in der Atmungsphysio-
logie unter ,,Totraum*“?

Teil des Respirationstrakts, der zwar ventiliert
wird, aber nicht am Gasaustausch teilnimmt.

Erliutern Sie die Unterschiede! Vergré-
Bert sich bei einer Lungenembolie der anatomi-
sche oder der funktionelle Totraum?

B Anatomischer Totraum: Teil des Respirations-
trakts, der nicht am Gasaustausch teilnimmt,
weil er aufgrund seiner Anatomie nicht dazu
geeignet ist (z.B. Trachea, groRe Bronchien)

B Funktioneller Totraum: alle Anteile des Respi-
rationstrakts, die nicht am Gasaustausch teil-
nehmen, unabhdngig davon, ob der Grund dafiir
in der Anatomie oder in einer funktionellen Sto-
rung liegt; (Beispiel: nicht beliiftete Alveolarbe-
zirke zdhlen zum funktionellen Totraum, nicht
aber zum anatomischen, weil sie aufgrund ihrer
Anatomie eigentlich zum Gasaustausch in der
Lage wdren).

Bei lungengesunden Menschen entspricht der

funktionelle Totraum weitgehend dem anatomi-

schen. Bei Stérungen der Lungenfunktion kann
der funktionelle Totraum aber deutlich groRer
werden als der anatomische: Bei einer Lunge-
nembolie vergroRert sich der funktionelle To-
traum, weil in den Lungengebieten, in die kein
Blut mehr flieRt, kein Gasaustausch stattfindet.
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Woraus setzt sich die Luft zusammen?
Wie unterscheiden sich Alveolarluft und Raum-
luft?

M Luft: Gemisch aus verschiedenen Gasen (z.B.
Stickstoff [N,], Sauerstoff [O,], Edelgase, Kohlen-
dioxid [CO3])

B Raumluft (Richtwerte): N, 78%, 0, 21%, CO,
0,03%, Wasserdampfgehalt variabel

M Alveolarluft:

- Vollstindig mit Wasserdampf gesattigt

- CO,-Anteil ist deutlich hoher als in Raum-
luft, weil es im Stoffwechsel standig anfallt

- 0-Anteil ist geringer als in Raumluft, da es
im Stoffwechsel verbraucht wird

- — Richtwerte: N, 75%, 0, 13%, CO» 5%, H,0
6%.

Wias versteht man unter den Begriffen
HPartialdruck” und ,fraktioneller Anteil“? Erhalt
man unterschiedliche Partialdriicke wenn man
auf Meereshohe und auf einem Berg in 4000 m
Hohe misst? Begriinden Sie!
M Partialdruck:
- der Druck, der von einem bestimmten Gas
in einem Gasgemisch ausgeiibt wird
- der Anteil des Partialdrucks dieses Gases am
Gesamtdruck entspricht dem Volumenanteil
des Gases am Gesamtvolumen (Dalton-Ge-
setz); Beispiel: 20% eines Gasgemisches sei-
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en Sauerstoff — bei einem Gesamtluftdruck
von 100 kPa betrdgt der O,-Partialdruck

20 kPa, bei einem Gesamtluftdruck von

50 kPa betrdgt der O,-Partialdruck 10 kPa)

- die einzelnen Partialdriicke der verschiede-
nen Gase des Gasgemisches addieren sich
zum Gesamtdruck;

- — der Partialdruck eines Gases hangt vom
Anteil dieses Gases am Gesamtgasvolumen
und vom Gesamtluftdruck ab

B Fraktioneller Anteil: Volumenanteil eines Ga-
ses am Gesamtvolumen; die fraktionellen An-
teile der verschiedenen Gase bleiben in der

Erdatmosphare bis zu einer Hohe von etwa

100 km nahezu unverdndert

M Die fraktionellen Anteile von Stickstoff und

Sauerstoff auf Meereshohe entsprechen zwar

in etwa denen in 4000 m Hohe, der Luftdruck

ist jedoch deutlich niedriger (auf Meereshohe
ca. 101 kPa, auf 4000 m Hohe ca. 61 kPa), dem-
entsprechend betragen die Partialdriicke der

einzelnen Gase in Hohe auch nur etwa 60% im

Vergleich zur Meereshohe.

Unter welchen verschiedenen standardi-

sierten Bedingungen lassen sich Gasvolumina

messen?

M STPD (standard temperature pressure dry):
»Standardbedingungen®, T=0°C=273K,
p=101kPa, trockene Luft (pH,0=0kPa)

B BTPS (body temperature pressure saturated):
,Korperbedingungen“, T=37°C=310K, p=Um-
gebungsluftdruck, mit Wasserdampf gesattigte
Luft (pH20 =ca. 6,3 kPa)

M ATPS (ambient temperature pressure satura-
ted): ,Spirometerbedingungen®, T=Raumtem-
peratur, p =Umgebungsluftdruck, pH,0 = mit
Wasserdampf gesattigte Luft.

Erldutern Sie das 1. Fick-Diffusionsgesetz!
1. Fick-Diffusionsgesetz beschreibt die Diffusion
der Atemgase in Abhdngigkeit von der Austausch-
fliche, der Differenz zwischen dem alveolirem
und intravasalem Partialdruck des entsprechen-
den Gases und der Diffusionsstrecke. Es lautet:

_FeK
d
V =pro Zeiteinheit diffundierende Stoffmenge

\Y -Ap
F = Austauschfldache

K =Diffusionskoeffizient (Krogh-Diffusionskoeffi-
zient, charakteristisch fiir jedes Gas und Diffusi-
onsmedium)

d = Diffusionsstrecke

Ap = Partialdruckdifferenz

Kommentar

Gasaustausch: Beim Gasaustausch in der Lunge

wird Sauerstoff aus der Luft ins Blut aufgenommen

und Kohlendioxid aus dem Blut in die Luft abgege-

ben. An diesem Vorgang sind verschiedene Prozes-

se beteiligt:

M Ventilation: Beliiftung der Lunge {iber die
Atemwege

| Diffusion: Atemgasaustausch zwischen Alveo-
lar- und Kapillarraum

B Perfusion: Durchblutung der Lunge (s. Fall 22).

Ventilation: Ein wichtiges MaR fiir die Ventilation
ist das Atemminutenvolumen. Es ist das Produkt
aus Atemfrequenz/min und Atemzugvolumen. Fiir
Erwachsene ergibt sich in Ruhe (Atemfrequenz
15/min, Atemzugvolumen 0,51) ein Atemminuten-
volumen von 7,51/min. Da erst ab den Bronchioli
respiratorii der Gasaustausch stattfindet, steht
nicht das gesamte Atemminutenvolumen dem
Gasaustausch zur Verfiigung. Die ventilierten Ab-
schnitte, die nicht am Gasaustausch teilnehmen,
bezeichnet man als Totraum (s. Antworten zu Fra-
gen 70.1 und 70.2). Aufgabe des Totraums ist die
Weiterleitung, Anfeuchtung, Erwdrmung der
Atemluft und die Stimmbildung.

Dieses Dokument ist nur fur den persénlichen Gebrauch bestimmt und darf in keiner Form an Dritte weitergegeben werden!
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Das Totraumvolumen betrdgt beim Gesunden ca.
150 ml. Bei Ruheatmung mit einem Atemzugvolu-
men von 500 ml entspricht damit der relative An-
teil der Totraumventilation an der Gesamtventila-
tion etwa 30%, bei sehr flacher Atmung mit einem
Atemzugvolumen von 300 ml liegt dagegen der re-
lative Anteil der Totraumventilation an der Ge-
samtventilation schon bei 50%. Je flacher also die
Atmung ist, desto ineffektiver wird sie auch, weil
schliefBlich fast nur noch Luft im Totraum hin und
her geschoben wird.

Pro Atemzug gelangen somit ca. 350 ml Atemluft in
die Alveolen, die sich dort mit den 31 Gas der Resi-
dualkapazitdt vermischen. Pro Atemzug werden
also nur 10% der Alveolarluft ausgetauscht, so dass
die Zusammensetzung der Gase und damit die Par-
tialdriicke in den Alveolen relativ konstant sind
(p02=13,3kPa  [100mmHg], pCO, =5,3kPa
[40 mmHg]).

Diffusion: Der Gasaustausch zwischen Alveolen
und Blut der Lungenkapillaren erfolgt durch Diffu-
sion durch die Membranwdnde. Die treibende
Kraft sind die Partialdruckdifferenzen der Gase
zwischen Alveolarraum und Kapillarblut: pO; a-
veolarluft 100 mmHg und pOZ Kapillarblut 40 mran SO-
wie pCOzaweolariurr 40 mmHg und  pCO2kapiliarblut
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46 mmHg. Die GesetzmdRigkeiten der Diffusion
werden durch das Fick-Diffusionsgesetz beschrie-
ben (s. Antwort zur Frage 70.6).

Messbedingungen fiir Gasvolumina: Das Volu-
men eines Gases bzw. Gasgemisches wie der Luft
dndert sich in Abhdngigkeit vom herrschenden
Druck p und der Temperatur T (allgemeine Gasglei-
chung). Ein Druckanstieg vermindert das Volumen,
ein Temperaturanstieg erhoht es. Aus diesem
Grund sollte korrekterweise bei der Angabe von
Gasvolumina immer mit angegeben werden, unter
welchen Bedingungen sie ermittelt wurden. Ge-
brduchlich sind die Messbedingungen BTPS, ATPS
oder STPD (s. Antwort zur Frage 70.5). Als Richt-
wert kann man sich merken, dass die unter BTPS-
Bedingungen gemessenen Volumina etwa 10% ho-
her, die unter STPD-Bedingungen gemessenen Vo-
lumina etwa 10% niedriger sind, als die spiromet-
risch unter ATPS-Bedingungen gemessenen.

Lungenembolie: Als Lungenembolie bezeichnet
man den Verschluss einer Lungenarterie durch ei-
nen Embolus. Hierbei handelt es sich meist um ei-
nen abgeldsten Thrombus (Blutgerinnsel) von ei-
ner tiefen Venenthrombose der Bein- oder Becken-
venen. Eine solche Thrombose kann z.B. nach lan-
gem Sitzen ohne Bewegung entstehen, besonders
hdufig nach langen Fliigen (,economy-class-
Thrombose*). Durch den Verschluss einer Lungen-
arterie werden bestimmte Alveolarbezirke nicht
mehr durchblutet und kénnen daher - obwohl sie
normal beliiftet werden - nicht mehr am Gasaus-
tausch teilnehmen. Sie werden also zum funktio-
nellen Totraum. Je nach GroRe des verschlossenen
GefdBes reicht die Symptomatik von leichten
Brustschmerzen, iiber schwere Atemnot bis hin
zum Dplotzlichem Herzversagen. Therapeutisch
kann versucht werden, den Embolus aufzulésen
(Fibrinolyse) oder operativ zu entfernen.
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Allgemeine Gasgleichung

Berechnung des Totraumvolumens (Bohr-Formel)

Hohenatmung
Tauchen

Erldutern Sie den Regelkreis, iiber den

Schilddriisenhormone reguliert werden!

B TRH (Thyreotropin-Releasing-Hormon, Thyreo-
liberin) aus dem Hypothalamus stimuliert in
der Hypophyse die Sekretion von TSH (Thyroi-
deastimulierendes Hormon = Thyreotropin)

TRH
(Thyreoliberin) N\

TSH
(Thyreotropin)

Schilddriise

J\

‘ Thyroxin (T,) ~H-> Triiodthyronin (T5)

Regelkreis der Schilddriisenhormone
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B TSH stimuliert in der Schilddriise die Freiset-
zung von T3 (Trijodthyronin) und T4 (Thyroxin,
Tetraiodthyronin )

B T und T4 bremsen wiederum die TRH- und
TSH-Freisetzung (negative Riickkopplung).

Wie werden dadurch die Hormone, die

am Regelkreis beteiligt sind, beeinflusst?

M Durch die Stimulation mit den TSH-Antikor-
pern setzt die Schilddriise vermehrt Schilddrii-
senhormone frei —T3 und T4 erhoht

B T3 und T4 wirken negativ riickkoppelnd auf Hy-
pothalamus und Hypophyse —TRH und TSH
erniedrigt.

Welche Laborergebnisse erwarten Sie bei

einem manifesten Jodmangel? Welche Hormone

sind erhoht, welche erniedrigt?

B Ohne Jod konnen keine Schilddriisenhormone
gebildet werden —T; und T4 erniedrigt

M Der Korper versucht dem durch eine vermehr-
te Sekretion der Freisetzungshormone (TRH,
TSH) gegenzusteuern, auerdem fehlt die ne-
gative Riickkopplung —TRH und TSH erhoht.
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Nennen Sie die wichtigsten Wirkungen

der Schilddriisenhormone!

M Reifung und Entwicklung des Nervensystems

B Erhohung des Grundumsatzes

B Erh6hung der Kérpertemperatur

M Beeinflussung des Kohlenhydrat- und Fettstoff-
wechsels (Forderung von Glykogenolyse,
Glukoneogenese und Lipolyse)

W Verstdarkung der Katecholaminwirkung (v.a. am
Herzen steigern Schilddriisenhormone die
Empfindlichkeit durch Erh6hung der Anzahl
der Katecholaminrezeptoren)

B Forderung des Knochenwachstums (zusammen
mit Somatotropin).

Erliutern Sie die Unterschiede zwischen

Ta, T3 und rTs!

B T4 Hauptprodukt der Schilddriise; nur schwa-
che biologische Wirkung; peripher wird es
durch Dejodierung in T3 oder rT3 umgewandelt

B Ts: entsteht zum groBten Teil extrathyreoidal
durch Dejodierung von T4 an der Position 5°;
ca. 5-mal starkere biologische Wirkung als T4

M rT; (reverses Ts): entsteht peripher durch De-
jodierung von T4 an der Position 5; keine biolo-
gische Wirkung.

Kommentar

5 NH,
|
CH, —CH—COOH

Thyroxin, Levothyroxin, T4

[
5 5 NH,

\
HOQO CH, — CH—COOH
3’ 3

| |
Trijodthyronin, T3

5 NH,

|
OQ CH, — CH—COOH
3

reverses T3

Bildung, Transport und Abbau der Schilddriisen-
hormone: Die Biosynthese der Schilddriisenhor-
mone erfolgt in der Schilddriise aus Jod und Tyro-
sylverbindungen (Monojodtyrosin, Dijodtyrosin).
Jodid wird {iber einen membranstindigen Na*-Jo-
did-Kotransporter in die Follikelepithelzellen
transportiert. Dort wird es durch eine Peroxidase
zu Jod oxidiert und in die Tyrosylreste des Thyreo-
globulins eingebaut. Thyreoglobulin ist ein groRRes
Glykoprotein, das als Seitenketten zahlreiche Tyro-
sylreste besitzt und als Kolloid im Follikellumen
gespeichert wird. Jeweils zwei jodierte Tyrosinmo-
lekiile zusammen bilden ein Schilddriisenhormon
(meist Thyroxin). Soll Thyroxin freigesetzt werden,
so wird ein Teil des Kolloids {iber Endozytose in die
Zellen aufgenommen und Thyroxin durch lysoso-
male Enzyme proteolytisch vom Thyreoglobulin
abgespalten. Das Verhdltnis des von der Schilddrii-
se abgegebenen Ts; und T4 betrdgt etwa 1:10.Im
Plasma wird Thyroxin zu tiber 99% an Plasmapro-
teine (TBG =Thyroxinbindendes Globulin, Trans-
thyretin, Albumin) gebunden transportiert. Nur
freie Schilddriisenhormone sind biologisch aktiv,
die gebundene Form stellt also auch eine Art ,,Spei-
cherform* da.

Die Inaktivierung der Schilddriisenhormone er-
folgt durch weitere Dejodierung und die Kopplung
an Glukuron- oder Schwefelsdure. AnschlieBend
konnen sie tiber den Urin ausgeschieden werden.
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Ta, Tz und rT3: Das nur sehr schwach wirksame T,
stellt mit einer relativ langen Halbwertszeit von et-
wa 7 Tagen und einer Plasmaproteinbindung von
iiber 99% den peripheren ,Schilddriisenhormon-
vorrat* dar. Bei Bedarf kann T4 durch Dejodierung
am 5‘-Atom eines Phenolrings mit Hilfe von Dejo-
dasen in das biologisch etwa 5-mal aktivere Ts um-
gewandelt werden. Wird statt dessen das 5-Atom
des anderen Phenolrings dejodiert entsteht biolo-
gisch inaktives rTs. Die einzelnen Organe kdnnen
die Aktivitat der verschiedenen Isoenzyme der De-
jodasen regulieren. Je nachdem, welche Dejodase
vorrangig aktiv ist, dndert sich das Verhaltnis von
Ts zu unwirksamen T3 (rT3). Die Zelle ist so in der
Lage, die benotigte Menge an Schilddriisenhormo-
nen selbst zu titrieren. Bei schweren Erkrankungen
oder Erschopfungszustand verschiebt sich das Ver-
haltnis rTs3: T3 zu Gunsten des biologisch inaktiven
rTs. Dadurch wird der Grundumsatz gesenkt und
so die limitierten Energiereserven des Korpers ge-
schont.

Schilddriisenerkrankungen: Schilddriisenerkran-
kungen zdhlen neben dem Diabetes mellitus zu
den hdufigsten endokrinen Erkrankungen.

Eine Unterproduktion von Schilddriisenhormonen
wird als Hypothyreose bezeichnet. Neben Erkran-
kungen oder Fehlentwicklungen der Schilddriise
ist die haufigste Ursache fiir eine Hypothyreose ein
Jodmangel. Besonders schwer wirkt sich eine Hy-
pothyreose bei Neugeborenen aus: Ohne Schild-
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driisenhormone kann sich das Kind und insbeson-
dere sein Nervensystem nicht richtig entwickeln.
Ohne Hormonsubstitution fiihrt die Hypothyreose
zum Krankheitsbild Kretinismus, der durch Klein-
wuchs und geistige Behinderung gekennzeichnet
ist. Bei Erwachsenen, bei denen die ZNS-Entwick-
lung schon abgeschlossen ist, verlaufen die Stoff-
wechselvorginge langsamer, der Grundumsatz
und die Korpertemperatur sinken, die Patienten
leiden unter Antriebslosigkeit, Kdltegefiihl und Ge-
wichtszunahme. Eine Schilddriisenunterfunktion
kann erfolgreich durch die Substitution mit Thyro-
xin behandelt werden, das im Kérper dann zu akti-
vem T; dejodiert wird.

Eine Hyperthyreose (Uberproduktion von Schild-
driisenhormonen) kann Folge einer autonomen
Schilddriisenhormonproduktion (z.B. autonomes
Adenom, Karzinom) oder einer Autoimmuner-
krankung (z.B. Morbus Basedow) sein. Durch die
Hyperthyreose sind die Stoffwechselvorgange und
der Grundumsatz erhoht, die Patienten leiden un-
ter Unruhe und Nervositdt, Gewichtsverlust, er-

héhter Kérpertemperatur und Tachykardie. Thera-
peutisch kommen eine operative Therapie oder
Thyreostatika (Medikamente, die die Produktion
oder die Abgabe von Schilddriisenhormonen hem-
men) zum Einsatz.

Beim Morbus Basedow handelt es sich um eine Au-
toimmunerkrankung, bei der Antikérper gegen
TSH-Rezeptoren gebildet werden, die die Schild-
driise zur Uberproduktion von Schilddriisenhor-
monen stimulieren (s. Antwort zur Frage 71.2). Die
gleichzeitig vorliegenden hervorstehenden Augép-
fel (endokrine Orbitopathie) und Myxddeme (tei-
gige Schwellung durch Einlagerung von Mukopoly-
sacchariden im Interzelluldrraum) im Bereich der
Pratibialregion, Hande und FiiBe sind nicht auf die
Wirkung von Schilddriisenhormonen zuriickzu-
fithren, sondern kommen dadurch zustande, dass
auch das Gewebe in der Orbita oder anderen Kor-
perteilen von den Autoantikérpern angegriffen
wird. Die daraus resultierende Entziindungsreakti-
on hat eine Schwellung zur Folge.
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Signaltransduktion der Schilddriisenhormone
Weitere Hormone, die den Stoffwechsel beeinflussen

Nennen Sie die Formeln fiir das Ohm-Ge-

setz und das Hagen-Poiseuille-Gesetz, und er-

lautern Sie ihre Bedeutung!

B Das Ohm-Gesetz beschreibt die Abhdngigkeit
der Stromstdrke Q von der Druckdifferenz Ap
und dem Stromungswiderstand R:

.. Ap[mmHg]
Q[Ymin]= R [mmHg - min/I]
B Das Hagen-Poiseuille-Gesetz beschreibt die
Stromstdrke Q in Abhdngigkeit von GefdaRradius
r, Viskositdt v, GefdBlange 1 und Druckdifferenz
Ap:
-4
8-n-1

Q= -Ap

B Kombiniert man die beiden Formeln, so erhalt
man:
8-7-1
T 14
Das bedeutet, dass der Stromungswiderstand um

gekehrt proportional zur 4. Potenz des GefdaRradius
ist (R~1/r%). Schon eine geringe Einschrinkung
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des GefdRlumens hat also eine relativ starke Er-
hohung des Gefallwiderstandes zur Folge.

Wie dndert sich die Stromstirke, wenn
der GefdBradius durch Arteriosklerose um die
Halfte abnimmt?

M Eine arteriosklerotisch bedingte Einengung des
GefdBlumens mit einer Abnahme des Radius
um die Halfte fiihrt zu einer Erh6hung des Ge-
faBwiderstandes auf das 16-fache. ([R~1/r%] —
1/['fr]* =1/ [1/16 1*] ~ 16R)

B Demnach wiirde bei gleichbleibender Druck-
differenz die Stromstarke auf
0,5=0,0625=6,25% des Ursprungswertes ab-
sinken.

Nennen und erliutern Sie die beiden

Kirchhoff-Gesetze!

M 1.Kirchhoff-Gesetz:
Rgesamt=R1 +Ry+R3+...+Ry
Die Einzelwiderstdnde von in Reihe geschalte-
ten Gefdf3en addieren sich. Deshalb ist der Ge-
samtwiderstand in einem Gefd8system umso
hoher, je mehr GefdRBabschnitte hintereinander
folgen (bzw. je langer das Gefdf ist).
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B 2.Kirchhoff-Gesetz:
1/Rgesame=1/R1 +1/R2 +1/R3 +... +1/Rq
In parallel geschalteten Gefden entspricht
der Kehrwert des Gesamtwiderstandes der
Summe der Kehrwerte der Einzelwiderstdnde,
d.h. der Gesamtwiderstand ist umso geringer,
je mehr Gefdl3e parallel geschaltet sind, wobei
der Gesamtwiderstand aulRerdem kleiner ist,
als der Widerstand in den einzelnen GefaRen.

Wie unterscheiden sich turbulente und
laminare Stromungen? Erldutern Sie in diesem
Zusammenhang auch die Reynolds-Zahl!

M Bei einer laminaren Strémung stromt das Blut
in konzentrischen Schichten, wobei der Axial-
strom (also die ,innerste Schicht“) am schnells-
ten stromt, die duferste Blutschicht direkt an
der GefaBwand am langsamsten. Grund dafiir
ist die Reibung zwischen GefiBwand und Blut-
bestandteilen oder zwischen den einzelnen
konzentrischen Blutschichten.

B Bei UnregelmaRigkeiten im GefdBbett, sehr
niedriger Blutviskositdt oder hohen Stro-
mungsgeschwindigkeiten kann es zu Verwir-
belungen der Blutbestandteile kommen, die
Blutstromung wird turbulent. Dabei flieBen
die Blutbestandteile nicht mehr nur parallel
zur Langsachse des GefdRes, sondern kreuz
und quer, und der Reibungswiderstand steigt
stark an.

M Die sog. Reynolds-Zahl, in die der GefdBradius r,
die Stromungsgeschwindigkeit v, die Dichte ¢

Kommentar

und die Viskositdt der Fliissigkeit n eingehen,
liefert Hinweise darauf, ob die Strémung lami-
nar oder turbulent ist: Bis zu Werten von etwa
2000-2200 ist die Strémung laminar, bei héhe-
ren Werten geht sie in eine turbulente Stro-
mung {iber. Die Reynolds-Zahl Re ldsst sich fol-
gendermalfen berechnen:

2.r.v.q;

Re =

Bl

b

Laminare (a) und turbulente (b) Strémung

Wie wirkt sich das auf die Stromstirke
aus?

Die Stromstarke nimmt um den Faktor 44=256
zu.

Grundlage fiir das Verstandnis der Kreislaufphysio-
logie ist eine Vielzahl physikalischer Formeln, die
in miindlichen Priifungen auch gerne abgefragt
werden. Dabei sollte man darauf achten, nicht nur
die Formel auswendig zu lernen, sondern sich je-
weils zu fragen, welche Bedeutung sich daraus je-
weils fiir den Kreislauf ergibt.

Kontinuititsgesetz: Die Stromstirke Q hingt vom
GefdBquerschnitt D und der mittleren Stromungs-
geschwindigkeit ¥ ab: Q = D - 7. Sind mehrere Ab-
schnitte hintereinander geschaltet, wie das im Ge-
faRsystem der Fall ist, bleibt die Stromstdrke in je-
dem Abschnitt konstant:
Q=D;-91=Dz-%o=...=Dy- ¥y

Das bedeutet, dass eine Zunahme des Gesamtge-
faBquerschnittes in einem Abschnitt mit einer Ver-
langsamung der Stromungsgeschwindigkeit ein-
hergeht. Besonders deutlich wird dieser Zusam-
menhang, wenn man die Blutstromung in der Aor-
ta und den Kapillaren vergleicht. Der Querschnitt
der Aorta ist im Vergleich zum Gesamtquerschnitt
der Kapillaren relativ klein, so dass dort eine hohe
Stromungsgeschwindigkeit herrscht. Der Quer-
schnitt des gesamten Kapillarsystems ist dagegen
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sehr grof3, so dass das Blut dort sehr langsam
stromt.

Periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK):
Unter einer peripheren arteriellen Verschluss-
krankheit (pAVK) versteht man eine chronische
Einengung des GefdBquerschnitts peripherer Arte-
rien. Meist sind die Beinarterien betroffen. Hiau-
figste Ursache ist eine Arteriosklerose, bei der
durch Ablagerung von Plaques in den GefdfRen der
GefdBquerschnitt vermindert wird. Normalerwei-
se werden die GefiRweite und damit die Durchblu-
tung an den Sauerstoffbedarf der Gewebe ange-
passt. Dies geschieht indem der Stromungswider-
stand durch Dilatation der GefilRe gesenkt wird.
GemdR dem Ohm-Gesetz (Q=Ap/R) steigt die
Stromstdrke im nachfolgenden Gebiet dadurch an.
Bei der pAVK wird durch die arteriosklerotischen
Plaques das GefdBlumen eingeengt. Dadurch
nimmt der Stromungswiderstand im betroffenen
GefdRabschnitt stark zu (Hagen-Poiseuille-Gesetz
1/R ~ r*). Entsprechend dem Ohm-Gesetz hat das
wiederum eine Abnahme der Stromstérke zur Fol-
ge, das betroffene Gebiet wird also schlechter
durchblutet. In Ruhe reicht die Durchblutung hdu-
fig noch aus. Eine Steigerung der Durchblutung,
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wie sie unter Belastung notwendig wadre, ist aller-
dings nicht mehr moglich, weil das Gefal schon in
Ruhe seinen maximalen Durchmesser erreicht hat.
AuBerdem ist die Elastizitat der GefaBwand durch
die Plaques meist auch so stark eingeschrankt, dass
gar keine Lumenanpassung mehr moglich ware.
Der bei Belastung erhohte Sauerstoffbedarf kann
also nicht durch eine gesteigerte Durchblutung ge-
deckt werden. Diese Ischdmie (zu geringe Durch-
blutung) hat eine Hypoxie (zu geringe Sauerstoff-
versorgung) zur Folge, die sich als Schmerzen be-
merkbar macht. Hieraus resultiert das typische
Symptom bei pAVK: der belastungsabhdngige

Schmerz (Claudicatio intermittens). Da die Betrof-
fenen nach einer kurzen Gehstrecke wegen der
Schmerzen stehen bleiben miissen, bis die
Schmerzen nachlassen (und dabei hdufig zur , Tar-
nung” Schaufenster betrachten), spricht man auch
von der ,Schaufensterkrankheit“. Nimmt die Ver-
engung der Gefille immer weiter zu, so konnen
auch Ruheschmerzen auftreten, und letztendlich
kann das Gewebe absterben. Therapeutisch kann
man versuchen, den Gefdverschluss aufzudehnen
oder einen Bypass zu legen (Umgehung einer Ge-
faRBverengung mittels GefafSprothese).

ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

FlieRBeigenschaften des Blutes
Bayliss-Effekt
Blutdruckregulation
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Warum ist es trotzdem sinnvoll, das Kind
direkt nach der Geburt anzulegen?

Durch das Saugen des Kindes an der Brustwarze
wird die Prolaktin- und Oxytozinfreisetzung sti-
muliert, also der Regelkreis angeregt, der zur
Milchproduktion fiihrt.

NyEIPA Wieso wird vor der Geburt noch keine

Milch gebildet?

B Hohe Ostrogenspiegel durch Hormonprodukti-
on in der Plazenta

m Ostrogene wirken in den Milchdriisen prolak-
tinantagonistisch — Verhindern die Milchpro-
duktion

® Nach der Geburt Absinken der Ostrogenspiegel
— Prolaktin kann in der Brustdriise wirksam
werden — Einsetzen der Laktogenese (Milch-
produktion).

Erldutern Sie den Regelkreis, durch den

die Laktation gesteuert wird!

B Anregung der Milchproduktion (Galaktopoese)
durch Prolaktin

B Normalerweise wird die Prolaktinsekretion
durch Dopamin gehemmt, durch TRH (Thyreo-
liberin) geférdert

M Bei stillenden Frauen kommt es durch das Sau-
gen des Kindes an der Brustwarze zu Nerven-
impulsen in inhibitorischen Interneuronen, die
daraufhin die dopaminproduzierenden Neuro-
ne im Hypothalamus hemmen — Dopamin
| — Prolaktin 1 — Milchproduktion
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B AuRerdem fiihrt das Saugen an der Brustwarze
zur Aktivierung der oxytozinproduzierenden
Zellen — Oxytozin 1 — Milchejektion.

Saugreiz an der Mamille

Dopamin ‘ Oxytozin

®
W

-l
|

Milchejektion

Milchproduktion

Steuerung der Laktation (iber einen neurohormonalen
Reflex; Prinzip der doppelten Hemmung: Die Hemmung
des Hemmistoffs Dopamin fiihrt zu einer verstdrkten
Prolaktinfreisetzung. AuBerhalb der Stillperiode wird die
Prolaktinsekretion durch einen inhibitorischen Regelkreis
blockiert (gestrichelter Kasten).

ent ist nur fur den persénlichen Gebrauch bestimmt und darf in keiner Form an Dritte weitergegeben werden!
.. Fallbuch Physiologie (ISBN 9783131404312) © 2005 Georg Thieme Verlag KG, Stuttgart



Was antworten Sie ihr?

B Prolaktin hemmt die GnRH-Freisetzung — kein
FSH und LH — keine Reifung von Eizellen —
»Stillamenorrhoe*

Kommentar

m Allerdings: obwohl das in der Theorie gut
klappt, kann man sich darauf nicht verlassen,
man sollte also trotzdem verhiiten, wenn man
nicht schwanger werden will.

Laktation: Wéhrend der Schwangerschaft reift das
Driisengewebe der Brust unter dem Einfluss von
Ostrogenen, Progesteron, Prolaktin und HPL, um
die Voraussetzung fiir die Laktation zu schaffen.
Vor der Geburt wird die Milchproduktion aber
noch durch die hohen Ostrogenspiegel gehemmt
(s. Antwort zur Frage 73.2). Erst wenn nach der Ge-
burt auch die plazentare Hormonproduktion zum
Erliegen kommt, kann die Milchbildung einsetzen.
Die Laktation wird durch einen neurohormonalen
Reflex, der durch das Saugen des Kindes an der
Brustwarze ausgelost wird, aufrechterhalten (s.
Antwort zur Frage 73.3). Stillt die Frau nicht, so
fehlt dieser Reiz, und die Prolaktinsekretion und
damit auch die Milchbildung kommen zum Erlie-
gen. Um die Milchproduktion anzuregen, sollte da-
her direkt nach der Geburt dieser neurohormonale
Stimulus durch Anlegen des Kindes gesetzt werden
(das Kind saugt aufgrund seines Saugreflexes auch
dann an der Brustwarze, wenn noch keine Milch
kommt). Es dauert meist etwa 2-4 Tage, bis die
Milchbildung richtig in Gang kommt (,Milchein-
schuss*). Zundchst wird ein fettarmes Sekret, das
viel Eiweif8 und Immunglobuline enthalt (,,Kolos-

trum“), gebildet. Dieses verdndert sich langsam,
bis nach etwa zwei Wochen reife Frauenmilch ge-
bildet wird.

Das Saugen des Kindes fiihrt gleichzeitig auch
durch nervale Verschaltung auf die oxytozinprodu-
zierenden Zellen zu einer verstarkten Oxytozin-
freisetzung. Oxytozin bewirkt eine Kontraktion der
myoepithelialen Zellen in der Brustdriise und da-
mit die Milchejektion (Abpressen der Milch in die
Ausfiihrungsgange). Durch die gleichzeitige Wir-
kung auf die Uterusmuskulatur zieht diese sich zu-
sammen (,,Stillwehen*), wodurch die Uterusriick-
bildung begiinstigt wird.

Abstillen: Wenn schnell abgestillt werden soll, z.B.
wegen einer Mastitis (Entziindung der Brustdrii-
se), kann durch Dopaminagonisten (z.B. Bromo-
criptin) die Prolaktinsekretion und damit die
Milchbildung gehemmt werden. Wenn die Frau
primdr abstillen will (z.B. wegen einer Totgeburt
oder einer HIV-Infektion), ist dies am einfachsten,
wenn man den Regelkreis gar nicht erst in Gang
bringt oder gleich am Anfang durch Dopaminago-
nisten hemmt.

[P -¥
* Zusatzthemen fiir Lerngruppen

Weiblicher Zyklus
Schwangerschaft

Welche Rezeptortypen findet man im Be-

reich des vegetativen Nervensystems? Zdhlen Sie

sie auf, und erldutern Sie kurz, wo sie vorkom-

men!

B Nikotinerge Acetylcholin-Rezeptoren: 1. Neu-
ron von Sympathikus und Parasympathikus

B Muskarinerge Acetylcholin-Rezeptoren:
2.Neuron des Parasympathikus, Schweif3drii-
sen

B o4-Adrenozeptoren: 2. Neuron des Sympathi-
kus, z.B. glatte Muskulatur von GefdRBen oder
Bronchien (— Konstriktion)

B o»-Adrenozeptoren: 2. Neuron des Sympathi-
kus, prasynaptische Membran

B pi-Adrenozeptoren: 2. Neuron des Sympathi-
kus am Herzen

Fall 74

B (;-Adrenozeptoren: 2. Neuron des Sympathi-
kus, z.B. glatte Muskulatur von GefdRBen oder
Bronchien (— Dilatation), Uterusmuskulatur
(— Relaxation)

B f3-Adrenozeptoren: 2. Neuron des Sympathi-
kus im Fettgewebe.

Was fiir ein Medikament haben Sie der
Patientin zur Wehenhemmung gegeben?
B2-Sympathomimetikum; Begriindung: unter
Sympathikuseinfluss erfolgt eine uterusrelaxie-
rende Wirkung (Wehenhemmung) iiber 3,-Re-
zeptoren, daher gibt man ein Medikament, dass
diese Sympathikuswirkung imitiert.
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Wie erkliren Sie sich den Herzfrequenz-

anstieg bei der Patientin?

B Das f3,-Sympathomimetikum imitiert an allen
[2-Rezeptoren (also auch an den [3,-Rezeptoren
der GefdRe) die Sympathikuswirkung, dadurch
kommt es neben der Wehenhemmung auch zu
einer Vasodilatation (— Blutdruckabfall); um
den Blutdruck stabil zu halten, steigt reaktiv
die Herzfrequenz an.

B AuBerdem sind auch (3,-Sympathomimetika in
der Regel nicht 100%ig selektiv, sondern haben
auch eine Partialwirkung auf die 31-Rezeptoren
am Herzen, tiber die direkt eine Herzfrequenz-
zunahme erzielt wird (chronotrope Wirkung
des Sympathikus).

Erldutern Sie das Wirkprinzip von Sympa-
tholytika, Sympathomimetika, Parasympatholy-
tika und Parasympathomimetika !

B Sympatholytika: hemmen die Sympathikus-
wirkung, dadurch kommt es zu einem relativen
Uberwiegen des Parasympathikus, die Effekte
sind dhnlich wie bei einer Parasympathikusak-
tivierung

Kommentar

B Sympathomimetika: imitieren die Sympathi-
kuswirkung

B Parasympatholytika: hemmen die Parasympa-
thikuswirkung, dadurch kommt es zu einem
relativen Uberwiegen des Sympathikus, die Ef-
fekte sind dhnlich wie bei einer Sympathikus-
aktivierung

B Parasympathomimetika: imitieren die Para-
sympathikuswirkung.

Zihlen Sie fiir jeden dieser Wirkstoffe ei-

nen moglichen Einsatzbereich auf!

m Sympatholytika: Bluthochdruck, Herzrhyth-
musstérungen, Glaukom

W Sympathomimetika: Asthma bronchiale, We-
henhemmung (Tokolyse), Schleimhautab-
schwellung

M Parasympatholytika: Drang-Inkontinenz, Spas-
men glatter Muskulatur, Asthma bronchiale,
bradykarde Herzrhythmusstérungen

B Parasympathomimetika: postoperative Blasen-
oder Darmatonie, Glaukom, Myasthenia gravis

Pharmakologische Beeinflussung von Sympathi-
lkus und Parasympathikus: Da Sympathikus und
Parasympathikus weitgehend antagonistische Ef-
fekte haben und es bei Hemmung des einen Sys-
tems zum relativen Uberwiegen des anderen Sys-
tems kommt, haben Sympatholytika dhnliche Ef-
fekte wie Parasympathomimetika und Sympatho-
mimetika dhnliche Effekte wie Parasympatholyti-
ka.

Man kann zwischen direkten und indirekten Sym-

pathomimetika oder Parasympathomimetika un-

terscheiden:

B Direkte Sympathomimetika wirken direkt an
den adrenergen Rezeptoren als Agonisten (z.B.
Naphzolin an o-Rezeptoren, Salbutamol an f3-
Rezeptoren).

B Indirekte Sympathomimetika erhéhen dage-
gen die Noradrenalin-Konzentration im synap-
tischen Spalt, indem sie die Noradrenalin-Frei-
setzung steigern oder die Wiederaufnahme in

das freisetzende Neuron hemmen. Da [3,-Rezep-
toren nur eine dufSerst geringe Noradrenalin-Af-
finitdit haben (p,-Rezeptoren reagieren auf
Adrenalin), werden sie durch indirekte Sympa-
thomimetika praktisch nicht beeinflusst.

B Direkte Parasympathomimetika wirken direkt
auf Acetylcholin-Rezeptoren als Agonisten (z.B.
Nikotin an nikotinergen ACh-Rezeptoren; Mus-
karin, Carbachol oder Pilocarpin an muskariner-
gen ACh-Rezeptoren).

M Indirekte Parasympathomimetika erhéhen die
Acetylcholin-Konzentration im synaptischen
Spalt, indem sie den Abbau von Acetylcholin
durch Hemmung der Acetylcholinesterase hem-
men. Man kann dabei zwischen reversiblen Ace-
tylcholinesterasehemmern (z.B. Neostigmin,
Physostigmin), die in der Pharmakotherapie
zum Einsatz kommen, von irreversiblen Acetyl-
cholinesterasehemmern, die beispielsweise als
Insektizide eingesetzt werden, unterscheiden.

[ -8
m ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN
Vegetatives Nervensystem (Anatomie, Einfluss auf die verschiedenen Organe)
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Nennen Sie mindestens 3 typische Funkti-
onsstorungen, die bei Ausfall des Kleinhirns zu
erwarten sind!

Bei Kleinhirnausfallen finden sich keine isolierten

Lihmungen einzelner Muskelpartien, sondern

Stérungen in der Prazision von Bewegungsabldu-

fen oder des Gleichgewichts:

B Zerebelldre Ataxie (Gang- und Standunsicher-
heit)

B Dysmetrie (Bewegungen geraten zu kurz oder
zu lang)

M Intentionstremor (bei zielgerichteten Bewe-
gungen treten zitternde Hin- und Herbewe-
gungen auf)

B Dysdiadochokinese (schnelle Aktivierung von
Agonisten und Antagonisten ist gestort)

M Dysarthrie (verwaschene Sprache)

B Gleichgewichtsstérungen

B Muskelhypotonie ipsilateral.

Welche Potenziale lassen sich im Zusam-
menhang mit einer Willkiirbewegung ableiten?
Wo lassen sich diese Potenziale lokalisieren?

M Ca. 1svor der Bewegung ldsst sich ein Bereit-
schaftspotenzial ableiten:

- Zundchst in subkortikalen Strukturen (z.B.
im limbischen System)

- Danach verlagert es sich in den Assoziati-
onskortex, in dem der Bewegungsentwurf
entsteht (motorische Schleifen {iber Basal-
ganglien und Kleinhirn)

B Dem Bereitschaftspotenzial folgt ein Motorpo-
tenzial iber dem Projektionsfeld des zu bewe-
genden Muskels im Gyrus praecentralis (pri-
madr-motorischer Kortex), als Korrelat der Pyra-
midenbahnaktivierung.

Wie unterscheiden sich der primar- und

der sekundar-motorische Kortex?

B Im primadr-motorischen Kortex liegen die mo-
torischen Projektionsfelder der gesamten Mus-

KOMMENTAR

kulatur, von denen die Signale zur Kontraktion
ausgehen. Eine punktuelle Reizung fiihrt zur
Kontraktion eines ganz bestimmten Muskels

B Der sekundar-motorische Kortex ist fiir die
Koordination von elementaren Bewegungen
und die Planung von Bewegungsabldufen ver-
antwortlich. Eine punktuelle Reizung des se-
kundér-motorischen Kortex fithrt zu komple-
xeren Bewegungen.

Was versteht man unter der Pyramiden-

bahn?

m Uber die Pyramidenbahn (Tractus corticospina-
lis) werden die Befehle der Willkiirmotorik zur
Muskulatur geleitet.

B Der grofSte Teil der Pyramidenbahn-Axone ent-
springt in den motorischen Rindenfeldern und
kreuzt in der Pyramide auf die Gegenseite; die
Fasern der Pyramidenbahn ziehen vom Kortex
ohne synaptische Umschaltungen zu den Mo-
toneuronen im Riickenmark und geben unter-
wegs Kollateralen an den Thalamus, die Basal-
ganglien und das Kleinhirn ab.

Skizzieren Sie kurz die Aufgaben der Ba-

salganglien und des Kleinhirns!

B Basalganglien: Kontrolle des Gleichgewichts
von phasischen und tonischen Komponenten
und damit verschiedener Aspekte (z.B. Ge-
schwindigkeit, Amplitude) eines motorischen
Programms; ermdglichen die Zusammenset-
zung mehrerer motorischer Programme zu
komplexeren Bewegungen und Bewegungsfol-
gen

B Kleinhirn: Feinkoordination der Muskelkon-
traktionen (v.a. Feinabstimmung zwischen
Agonisten und Antagonisten) und Erhalt des
Gleichgewichts durch Integration sensorischer,
visueller und vestibuldrer Informationen.

Motorischer Kortex und Pyramidenbahn: s. Ant-
wort zur Frage 75.3. Der primdr-motorische Kortex
befindet sich im Gyrus prdcentralis, der sekundar-
motorische Kortex liegt in unmittelbarer Nachbar-
schaft rostral. Sowohl der primdr- als auch der se-
kundar-motorische Kortex sind somatotop geglie-
dert, d.h., jeder Muskel ldsst sich einem genauen
Hirnareal zuordnen, das seine Kontraktion steuert,
wobei die Rindenfelder benachbarter Muskeln
auch nebeneinander liegen. Die Grof3e der Rinden-
felder ist davon abhdngig, wie genau die motori-
sche Steuerung erfolgen muss: So nehmen bei-
spielsweise die Rindenfelder der Hand einen we-

sentlich gréBeren Teil ein als die der Oberschenkel-
muskulatur, weil die Handmuskulatur diffiziler ge-
steuert wird als die Beinbewegung. Zeichnet man
die reprdsentierten Korperteile iiber den Kortex
auf, so erhdlt man einen sog. motorischen Homun-
kulus.

Uber die Pyramidenbahn werden die Befehle der
Willkiirmotorik aus dem motorischen Kortex zur
Muskulatur geleitet (s. Antwort zur Frage 75.4).

Kleinhirn: Das Kleinhirn koordiniert und kontrol-
liert die motorischen Funktionen und ,glittet” Be-
wegungsabldufe. Dazu erhadlt es umfassende Infor-
mationen von den sensorischen Systemen (Affe-
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Reprdsentation der Kérpermuskulatur im primdr-motori-
schen Kortex (motorischer Homunkulus)

renzkopien) und motorischen Erregungen (Effe-
renzkopien). Die Kleinhirnrinde ist dreischichtig
organisiert, von auf3en nach innen findet man:

B Molekularschicht mit Korb- und Sternzellen

B Purkinje-Zellschicht mit Purkinje-Zellen

B Kornerzellschicht mit Kérner- und Golgizellen.
Die einzigen exzitatorisch wirkenden Zellen der
Kleinhirnrinde sind die Kérnerzellen, die Glut-
amat als Neurotransmitter einsetzen. Die Purkin-
je-, Golgi-, Stern- und Korbzellen sind inhibitorisch
wirkende Zellen, die GABA als Neurotransmitter
nutzen. Die Purkinje-Zellen sind die einzigen Effe-
renzen aus der Kleinhirnrinde und projizieren in

die Kleinhirnkerne, bei allen anderen Zellen der

Kleinhirnrinde handelt es sich um Interneurone.

Das Kleinhirn kann anatomisch und funktionell

unterteilt werden in:

B Vestibulozerebellum: Okulomotorik, Kontrolle
der Stellung von Koérperstamm, Kopf und Hals
und damit Gleichgewichtskontrolle

B Spinozerebellum: Kontrolle der Bewegungs-
durchfithrung unter enger Kopplung mit dem
Hirnstamm und dem spinalen System

m Kortiko- oder Pontozerebellum: Planung der
Zielmotorik in Kooperation mit den motori-
schen Rindenfeldern.

Entwicklungsgeschichtlich kann man das Klein-

hirn einteilen in die dlteren Bestandteile

B Palaeocerebellum (Lobus anterior cerebelli):
(aufrechte) Kérperhaltung

B Archaeocerebellum (Lobus flocculonodularis):
Gleichgewicht

und das jiingere

B Neocerebellum (v.a. Lobus posteroir cerebelli):
Feinabstimmung der Willkiirmotorik.

Storungen des Kleinhirns zeigen sich nicht in Form

von Ausfdllen der Sensibilitit oder motorischen

Lihmungen, sondern in Stérung der Feinabstim-

mung motorischer Abldufe und Gleichgewichts-

storungen (s. Antwort zur Frage 75.1).

Astrozytom: ZNS-Tumoren stellen die zweithdu-
figste Tumorart im Kindesalter, in der Halfte der
Fille handelt es sich dabei um Astrozytome. Die
Symptomatik wird neben allgemeinen Hirndruck-
symptomen (Erbrechen, Kopfschmerzen, Wesens-
dnderung) v. a. durch die Lokalisation des Tumors
bestimmt.

ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN

Sensorischer Kortex
Motorische Funktionen des Hirnstamms
Reflexe

Fall 75 Seite 76

ent ist nur fur den persénlichen Gebrauch bestimmt und darf in keiner Form an Dritte weitergegeben werden!
.. Fallbuch Physiologie (ISBN 9783131404312) © 2005 Georg Thieme Verlag KG, Stuttgart



Anhang

247

Dieses Dokument ist nur fur den persénlichen Gebrauch bestimmt und darf in keiner Form an Dritte weitergegeben werden!
Aus Walter, K.: Fallbuch Physiologie (ISBN 9783131404312) © 2005 Georg Thieme Verlag KG, Stuttgart



248

Quellenverzeichnis der Abbildungen

Abdolvahab-Emminger, H. (Hrsg.), Physikum
Exakt, 3. Auflage, Georg Thieme Verlag, Stuttgart,
New York, 2003 Fall 3 (modifiziert),

Fall 5, Fall 45, Fall 55

Biesalski, H. K., Grimm P,, Taschenatlas der Ernah-
rung, 3. Auflage, Georg Thieme Verlag, Stuttgart,
New York, 2004

Fall 7 (2 X modifiziert)

Bischoff, C. et al., RRN EMG/NLG, Georg Thieme
Verlag, Stuttgart, New York, 2003
Fall 10

Faller, A., Der Koérper des Menschen, 13. Auflage,
Georg Thieme Verlag, Stuttgart, New York, 1999
Fall 14

Gerlach, R., Bickel, A., Fallbuch Neurologie, Georg
Thieme Verlag, Stuttgart, New York, 2005
Fall 12 (2 x), Fall 26

Golenhofen, K., Schwarze Reihe Physiologie, 18.
Auflage, Georg Thieme Verlag, Stuttgart, New York,
2005

Fall 30, Fall 39, Fall 55, Fall 62 (2 x), Fall 65

Hamm, C. W., Willems, S., Checkliste EKG, Georg
Thieme Verlag, Stuttgart, New York, 1998
Fall 16, Fall 69

Hof, H., Dorris, R., Duale Reihe Mikrobiologie, 2.
Auflage, Georg Thieme Verlag, Stuttgart, New York,
2002

Fall 35 (2 x), Fall 69

Horacek, T., Der EKG-Trainer, Georg Thieme Verlag,
Stuttgart, New York, 1998
Fall 16

Horn, F. et al., Biochemie des Menschen, 2. Auflage,
Georg Thieme Verlag, Stuttgart, New York, 2003
Fall 40

Huppelsberg, J., Walter, K., Kurzlehrbuch Physiolo-

gie, 2. Auflage, Georg Thieme Verlag, Stuttgart, New

York, 2005
Fall 1 (2 x), Fall 5, Fall 6 (2 x), Fall 11 (3 x),
Fall 14, Fall 16 (2 x ), Fall 17, Fall 26, Fall 27, Fall
32, Fall 33 (3 x), Fall 36, Fall 37, Fall 38, Fall 39,
Fall 44, Fall 46, Fall 47, Fall 53 (2 x), Fall 60,
Fall 61, Fall 64, Fall 65, Fall 67 (3 x), Fall 68
(3 x), Fall 69 (5 x), Fall 71, Fall 72, Fall 73

Klinke, R, Silbernagl, S. (Hrsg.), Lehrbuch der Phy-
siologie, 4. Auflage, Georg Thieme Verlag, Stuttgart,
New York, 2003
Fall 6, Fall 10, Fall 20, Fall 23, Fall 24, Fall 28
(2 x), Fall 35, Fall 48, Fall 55, Fall 56, Fall 65

Krug, K. B. (Hrsg.), RRR Thoraxdiagnostik, Georg
Thieme Verlag, Stuttgart, New York, 2004
Fall 3

Konigshoff, M., Brandenburger, T., Kurzlehrbuch
Biochemie, Georg Thieme Verlag, Stuttgart, New
York, 2004

Fall 51 (2 x)

Lang, G. K., Augenheilkunde, 2. Auflage, Georg
Thieme Verlag, Stuttgart, New York, 2000
Fall 6

Moller, H.-J. et al., Duale Reihe Psychiatrie, 2. Aufla-
ge, Georg Thieme Verlag, Stuttgart, New York, 2001
Fall 5, Fall 12 (modifiziert)

Mumenthaler, M., Mattle, H., Neurologie, 11. Aufla-
ge, Georg Thieme Verlag, Stuttgart, New York, 2002
Fall 12

Niessen, K.-H., Pddiatrie, 6. Auflage, Georg Thieme
Verlag, Stuttgart, New York, 2001
Fall 18

Pfleiderer, A. et al. (Hrsg.), Gyndkologie und Ge-
burtshilfe, 3. Auflage, Georg Thieme Verlag, Stutt-
gart, New York, 2000

Fall 38

Regli, F., Mumenthaler, M., Basiswissen Neurologie,
Georg Thieme Verlag, Stuttgart, New York, 1996
Fall 9, Fall 75

Schwegler, J. S., Der Mensch -- Anatomie und Phy-
siologie, 2. Auflage, Georg Thieme Verlag, Stuttgart,
New York, 1998
Fall 6, Fall 18 (2 x), Fall 19 (modifiziert), Fall
50 (modifiziert), Fall 58 (2 x), Fall 60, Fall 64
(2 %)

Siegenthaler, W., Differentialdiagnose innerer
Krankheiten, 18. Auflage, Georg Thieme Verlag,
Stuttgart, New York, 2000

Fall 53

Silbernagl, S., Despopoulos, A., Taschenatlas der
Physiologie, 6. Auflage, Georg Thieme Verlag, Stutt-
gart, New York, 2003

Fall 10, Fall 37, Fall 42, Fall 47 (2 x)

So, C. S., Praktische Elektrokardiographie, 7. Aufla-
ge, Georg Thieme Verlag, Stuttgart, New York, 1996
Fall 16

Stephan, K. E., Physiologie fiir MTA, 2. Auflage,
Georg Thieme Verlag, Stuttgart, New York, 1984
Fall 47

Thiemes Innere Medizin (TIM), Georg Thieme Ver-
lag, Stuttgart, New York, 1999
Fall 26

Dieses Dokument ist nur fur den persénlichen Gebrauch bestimmt und darf in keiner Form an Dritte weitergegeben werden!

Aus Walter, K.: Fallbuch Physiologie (ISBN 9783131404312) © 2005 Georg Thieme Verlag KG, Stuttgart



Normwerte und Referenzbereiche

Herz-Kreislaufsystem

Blutdruck systolisch < 140mm Hg, diastolisch <90 mmHg
(Ruhe-)Herzfrequenz (Puls) 60-80/min

Blut und Immunsystem

Konventionell SI-Einheiten

Blutbild

e Leukozyten
e Erythrozyten

e Hamatokrit

e Hamoglobin (Hb)

e Thrombozyten

Q:37-48%
3:40-52%
?:12-16 g/dl
3:13,5-17 g/dl

3,8-10,5- 1071

:39-53-1021
:3,9-5,7-102/1

:0,37-0,48
:0,40-0,52

1 7,4-9,9 mmol/l
: 8,3-10,5 mmol/l

140-345 - 109/1

Os 0 Oy +O Oy 40

e MCV 80-100f1

e MCH 28-34pg Hb

e MCHC 31-37g/dl

Blutgerinnung

o Aktivierte Partielle 15-35s
Thromboplastinzeit (aPTT)

e Quick 70-120%

e INR 09-12

Blutgasanalyse

e paCo, 32-46 mmHg 4,3-6,2kPa

® pa0, 75-110 mmHg 9,8-14,5 kPa

e COHb bis 2% des Gesamt-Hb

e MetHb bis 1% des Gesamt-Hb

e pH 735-745

e BE (Base-Exzess)
e Standardbikarbonat

-2,5-2,5mmol/l
21-28 mmol/l

Elektrolyte
e Chlorid
e Kalium
e Kalzium (gesamt)
e Natrium

97-112mol/l
3,5-5,0 mmol/l
2,2-2,6 mmol/l
135 -145 mmol/l

Sonstige
e Blutglukose (niichtern)
e Plasmaosmolalitdt

e Urinosmolalitat

70-110 mg/dl

3,9-6,1 mmol/l
280-300 mosmol/kg
800- 1400 osmol/kg
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Sachverzeichnis

A

Abwehr

- spezifische 133, 157, 234

- unspezifische 133

ACE = Angiotensin Converting
Enzyme 152

Acetylcholinesterasehemmer
102, 105, 140

Acetylcholinrezeptor 103

ACTH = Adrenocorticotropes
Hormon 120

Adaptation 199

Addison, Morbus 121

Adenylatzyklase 68, 228

ADH = Antidiuretisches Hor-
mon 98, 227

Adiuretin 98, 227

Adrenalin 105

AEP = Akustisch Evozierte
Potenziale 126

Afterload 78

AIDS 235

Akkommodation 213

Akkommodationsbreite 213

Akromegalie 137

Aktinfilament 101

Aktionspotenzial 93, 225

- Herz 152

Akustisch Evozierte Potenzia-
le 126

Aldosteron 121, 227

Alkalose

- metabolische 144

- respiratorische 144

Alles-oder-Nichts-Regel,
Aktionspotenzial 140

Allodynie 200

Alpha-Gamma-Koaktivierung
188

Alpha(a)-Welle 108

Altersweitsichtigkeit 212

Ammoniak-Mechanismus,
Niere 197

Andmie 86

Analgesie 200

Androgen 121, 165

ANF = Atrialer natriuretischer
Faktor 227

Angina pectoris 212

Angiotensin Converting Enzy-
me, ACE 152

Angiotensin [ 152

Angiotensin Il 152

Anomaloskop 133

Anorexia nervosa 90

Anosmie 116

ANP = Atriales natriuretisches
Peptid 227

Antidiuretisches Hormon 227

Antikoagulanz 210

Antikorper 157

Antinozizeption 200

Antiport 129

Aphasie 161

ARAS = Aszendierendes Reti-
kuldres Aktivierendes Sys-
tem 100

Arbeit 196

Arbeitsdiagramm, Herz 181

Artikulation 205

Asthma bronchiale 84

Astigmatismus 214

Atemapparat 201

Atemgastransport 168

Atemgrenzwert 83

Atemgrofe

- dynamische 82

- statische 82

Atemmechanik 82, 201

Atemwiderstand 201

Atemzeitvolumen 82

Atemzugvolumen 82

Atmung, in der Hohe 131

ATPS =ambient temperature
pressure saturated 237

Atrialer natriuretischer Faktor
227

Atriopeptin 227

Atropin 105

Audiogramm 127

Auflésungsvermogen, raumli-
ches 156

Auge

- dioptrischer Apparat 212

- Hell-Dunkeladaptation 184

Ausdauertraining 146

AV-Block 231

Azidose

- metabolische 144

- respiratorische 144

Bahnung
- rdumliche 141
- zeitliche 141
Basalganglien 124
Basedow, Morbus 240
Bayliss-Effekt 151
Bernoulli-Schwingung 205
Beriihrungsempfinden 156
Beta(f3)-Welle 108
Bewusstsein 107
Bikarbonat-Puffer 145
Bikarbonat-Resorption, Niere
198
Bilirubin 94
Blutdruck 162
Blutdruckmessung 162
Blutdruckregulation 136
Blutgerinnung 210
- Hemmung 210
Blutglukose 194
Blutgruppe 180
Blutkreislauf, fetaler 113
Blutstillung 210
Bluttransfusion 180
Blutungszeit 209
Blutzucker 194
B-Lymphozyten 159
Bodymass-Index 111
Bohr-Effekt 170
Botulinumtoxin 140
Brennwert 112
Broca-Aphasie 161
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Broca-Region 160

Brown-Séquard-Syndrom 101

BTPS =body temperature
pressure saturated 237

C

CCK=Cholecystokinin 220

Chiasma opticum 138

Cholecystokinin 220

Cholera 230

Cholezystolithiasis 96

Chorea Huntington 125

Chronaxie 224

Clearance 171

Cochlea 221

Compliance 83

Corpus geniculatum laterale
139

Corpus luteum 89

Corticoliberin 120

Corti-Organ 221

CRH = Corticotropin Releasing
Hormon 120

Curare 140

Cushing-Syndrom 121

D

Dauerleistungsgrenze 147
Dehydratation 98
Delta(d)-Welle 108
Deuteranopie 132
Diabetes insipidus 98, 227
Diabetes mellitus 195
Diastole 233
Differenzial-Rezeptor 155
Diffusion 128
- Atemgasaustausch 237
- einfache 128
- erleichterte 128
Diffusionsgesetz, nach Fick
128, 237
Dioptrischer Apparat 212
Druck
- kolloidosmotischer 128
- onkotischer 128
- osmotischer 128
Druckempfinden 156
Druckpuls 163

Druck-Volumen-Arbeit, Herz
78

Ductus arteriosus Botalli 113

- persistierender 114

Ductus venosus Arantii 113

Dunkeladaptation, Auge 184

Durchblutung

- Organ- 217

- spezifische 218

EEG = Elektroenzephalo-
gramm 108

Effektorhormon 177

Eigenreflex 185

Einsekundenkapazitit 83

Einthoven-Ableitung 117

Einzelzuckung 166

Eisenmangelandmie 86 F

EKG =Elektrokardiogramm
117

EKG-Kurve 117

Electric Response Audiometry
126

Elektroenzephalogramm, EEG
108

Elektrokardiogramm, EKG 117

Elektrolythaushalt 97

Elektromyogramm 188

EMG = Elektromyogramm 188

Empfindungsschwelle 156

Empfindungsstérung, dissozi-
ierte 101

Endolymphe 222

Energiehaushalt 111

Energieumsatz 111

Enterohepatischer Kreislauf
94

Epilepsie 109, 177

EPSP = exzitatorisches postsy-
naptisches Potenzial 140

ERA =Electric Response Au-
diometry 126

Erregungsentstehung, Nerv
223

Erregungsleitung, Nerven 223

Erschépfung 147

Erythropoese 86

Erythropoetin 196

Erythrozyt 85

Erythrozytenbildung 86

Erythrozytenzahl 85

Euler-Liljestrand-Mechanis-
mus 130

Evaporation 80

Extrasystole 231

Extremitdtenableitung 117

Farbekoeffizient 85

Farbenblindheit 133

Farbenschwache 133

Farbensehen 132

- trichromatisches 133

Farbmischung

- additive 132

- subtraktive 132

Farbwahrnehmung 133

Fernakkomodation 213

Fett, Verdauung 149

FEV, 83

Fibrinolyse 210

Fick-Diffusionsgesetz 128, 237

Fieber 81

fight-and-flight-reaction 104

Filtration, glomeruldre 122

Follikelphase 87

Follikelstimulierendes Hor-
mon 87, 165

Folsdauremangel 86 F

Formant 206

Fraktioneller Anteil 237

Frank-Starling-Mechanismus
78

Fremdreflex 185

FSH = Follikelstimulierendes
Hormon 87, 165

251

G

Galaktopoese 242

Galle 94

Gallensdure 94

Gallensdurenverlustsyndrom
150

Gallenstein 94

Gasaustausch, Lunge 236

Gasvolumen, Messbedingun-
gen 238

Gegenfarbentheorie 133

Gelbkorperphase 89
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Gerinnungsdiagnostik 210

Gerinnungskaskade 208

Geruch 115

Geruchqualitdt 116

Gesichtsfeld 92, 139

Gesichtsfeldausfall 138

Gestagen 87

Glasgow Coma Scale 108

Glaukom 93

Gleichgewichtsorgan 142

Gleichgewichtspotenzial 175

Gleitfilamentmechanismus
102

Globus pallidus 124

Glukokortikoid 120

GnRH = Gonadotropin-Relea-
sing-Hormon 87, 165

Goldberger-Ableitung 117

Goldmann-Gleichung 176

Gonadotropin 89

Gonadotropin-Releasing-Hor-
mon 87, 165

G-Protein 228

Granulozyten

- basophile 135

- eosinophile 135

- neutrophile 135

Growth Hormone, STH 138

Grundumsatz 112

H

Haarzelle, Ohr 222

Hamatokrit 85

Hdm-Molekiil 85

Hédmoglobin 85

Hamoglobinkonzentration 85

Hédmophilie 210

Hdmostase 210

Hagen-Poiseuille-Gesetz 240

Haldane-Effekt 169

Hamburger-Shift 170

Harnkonzentrierung, tiber
Hormone 227

Harnstoff, Niere 198

Hautsensoren 155

hCG =humanes Choriongona-
dotropin 89

Head-Zone 199

Hell-Dunkeladaptation, Auge
184

Hemianopsie

- bitemporale 138

- homonyme 138

Henry-Dalton-Gesetz 169

Heparin 210

Herz

- Aktionspotenzial 154

- Arbeitsdiagramm 181

- Druck-Volumen-Arbeit 78

- Durchblutung 211

- EKG 117

- Erregungsbildung 154

- Erregungsleitung 154

- Frank-Starling-Mechanis-
mus 78

Herzachse 119

Herzaktion 231

Herzgerdusch 231

Herzrhythmus 231

Herzton 231

Hinterstrangsystem 100

Hirntod 109

HLA =human leucocyte anti-
gen 234

Hochdrucksystem 218

Hohenlungenddem 131

Horfeld 173

Horphysik 173

Horschwelle 127

Hoérschwellenkurve 126

Hortest 125

Hoffmann-Reflex 188

Hormon, glandotropes 178

Hormonentzugsblutung 89

H-Reflex 188

H-Welle 188

Hypalgesie 200

Hyperalgesie 200

Hyperhydratation 98

Hyperkortisolismus 121

Hypermetropie 213

Hyperparathyreoidismus 215

Hyperthyreose 240

Hyperventilationstetanie 146

Hypokortisolismus 121

Hypophysenhormone 177

Hypothyreose 239

IGF =Insulin-like Growth
Factor 138

Ikterus 95

Immunglobulin 157

Immunisierung

- aktive 158

- passive 158

Immunsystem 135, 157

- spezifisches 234

Impedanzanderungsmessung
126

Impfen 158

Indifferenztemperatur 80

Indikatorverdiinnungsverfah-
ren 97

Inhibin 165

Inhibiting-Hormon 178

Innenohr 221

Innenohrschwerhorigkeit 125

Insulin 194

Insulin-like Growth Factor
138

Intrinsic Factor 189

IPSP =inhibitorisches postsy-
naptisches Potenzial 140

Isihara-Farbtafeln 133

Isophone 173

J

Jodmangel 238

K

Kalium 98

Kalorimetrie 111

Kalorisches Aquivalent 111

Kalzitonin 215

Kalzitriol 215

Kalzium 98

Kalziumhaushalt 215

Kammerflimmern 154, 232

Kapazitdtsgefds 193

Kehlkopf 204

KHK = Koronare Herzkrank-
heit 211

Kirchhoff-Gesetz 240

Kleinhirn 245

Knochenleitung 125
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Kohlendioxid, Transport im
Blut 169
Kohlenhydrat, Verdauung 148
Kohlenmonoxidvergiftung
170
Kohlrausch-Knick 184
Koma 107
Komplementsystem 134
Konduktion 80
Kontinuitdtsgesetz 241
Kontraktionsformen, Skelett-
muskel 166
Kontraktionskraft, Skelett-
muskulatur 167
Kontrazeption 89
Konvektion 80
Konzentrationsgradient, Niere
198
Kooperativer Effekt, Himo-
globin 168
Koronardurchblutung 211
Koronare Herzkrankheit 211
Koronarreserve 211
Korotkow-Gerdusch 162
Kortisol 120
Kotransmitter 141
Krafttraining 146
Kreatinin-Clearance 172
Kreislaufregulation, bei
Orthostase 135
Kreislaufsystem 217
- Physikalische Grundlagen
240
Kretinismus 240
Kreuzprobe 179
Kumarin 210
Kurzsichtigkeit 212

Lagetyp, EKG 118

Lagetypverdnderungen, EKG
119

Laktation 242

Lautstdrke 173

Leber 94

Lecithin 94

Leistung 196

Leistungsphysiologie 196

Leitungsgeschwindigkeit,
Nervenfaser 224

Leukozyten 135

Lewis-Reaktion 80

LH = Luteinisierendes Hormon
87,165

L-Tubuli 101

Lues, Tabes dorsalis 188

Luftleitung 126

Luftzusammensetzung 236

Lunge

- Atemmechanik 82

- Druckverhaéltnisse 201

- Gasaustausch 236

- Perfusion 130

- Ruhe-Dehnungs-Kurve 201

- Ventilation 130

Lungenembolie 238

Lutealphase 89

Luteinisierendes Hormon 87,
165

Lysozym 135

Magengeschwiir 190
Magensaft 189
Magenulkus 190
Magnesium 98
Major-Test 179
MCH = mean corpuscular he-
moglobin 85
MCHC = mean corpuscular he-
moglobin concentration 85
MCV = mean corpuscular vo-
lume 85
Meissner-Korperchen 155
Membranpotenzial 175
Méniére, Morbus 223
Menstruationszyklus 87
Merkel-Zellen 155
Methdmoglobin 170
Mineralokortikoid 121
Minor-Test 179
Mitralklappenstenose 119
Mittelohrschwerhérigkeit 125
Monozyten 135
Motoneuron 187F
Motorische Einheit 103, 166
Motorische Endplatte, Signal-
transduktion 101
Motorischer Kortex 245
Motorisches System 245
MSH 120
Mukoviszidose 129

Multiple Sklerose 225
Muskelkontraktion 101
Muskelpumpe 193
Muskelspindel 187
Muskulatur,

- quergestreifte 101

- glatte 206

M-Welle 188
Myasthenia gravis 103
Myopie 213
Myosinfilament 101

Nachbild

- farbiges 185

- negatives 185

Nachlast 78

Nahakkomodation 213

Nahrung, Verdauung 148

Natrium 98

Nebenniereninsuffizienz 120

Nebennierenrindenhormon
121

Nephron 197

Nernst-Gleichung 175

Nerv

- Erregungsentstehung 223

- Erregungsleitung 223

- Leitungsgeschwindigkeit
224

Nervenfaser

- markhaltige (myelinisierte)
224

- marklose 223

Nervensystem, vegetatives
104

Nestschutz 160

Netzhaut 90

Neuroendokriner Regelkreis
177

Neurophysiologie 223

Niederdrucksystem 192, 218

Niere

- Durchblutung 151

- Filtration 123

- Resorptions- und Sekreti-
onsmechanismen 197

Nierenfunktion, Beurteilung
172

Noradrenalin 105

Nozizeption 199

253
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Nucleus

- caudatus 124

- subthalamicus 124
Nystagmus 143

o

OAE = otoakustische Emissio-
nen 126

Oberfldchensensibilitdt 155

- Afferenz 99

Odem 123

Ostrogen 87

Off-Zentrum-Neuron 93

Ohm-Gesetz 240

Ohr 221

On-Off-Neuron 93

On-Zentrum-Neuron 93

Opsonierung 134

Optischer Apparat 212

Organdurchblutung 217

Orthostase 135

Orthostatischer Kollaps 136

Osmolalitat 128

Osmolaritat 128

Osmose 128

Otoakustische Emissionen,
OAE 126

Ovulation 87

P

Pacini-Kérperchen 156
Pankreas 219
Pankreassaft 220
Pankreatitis 220
Parasympathikus 105
Parasympatholytikum 105,
244
Parasympathomimetikum
244
Parathormon 215
Parkinson, Morbus 125
Partialdruck 236
Peak-flow 83
Perikarderguss 183
Perilymphe 222
Perimeter 139
Perimetrie 92
Perspiratio
- insensibilis 81, 98

- sensibilis 81,97

Phonation 205

Phosphathaushalt 215

Phosphat-Puffer 145

Phosphat-Puffer-System,
Niere 197

Phospholipase 68, 228

Photochemische Reaktion 93

Photorezeptor 90

- Signaltransduktion 91

pH-Wert, Blut 145

Pneumothorax 203

POMC = Proopiomelanocortin
120

PQ-Zeit 117

Preload 78

Presbyopie 214

Progesteron 81, 87

Prolaktin 242

Proopiomelanocortin 120

Proportional-Differenzial-Re-
zeptor 155

Proportional-Rezeptor 155

Propriozeption 185

Protanopie 132

Protein, Verdauung 148

Proteinurie 123

Puffersystem, Blut 145

Puls 162

Pulswelle 163

Putamen 124

P-Welle 117

Pyramidenbahn 245

Q

QRS-Komplex 117
Quadrantenausfall 138
Quick-Test 209

R

RAAS =Renin-Angiotensin-Al-
dosteron-System 151

Radiatio optica 139

Reflex 188

Reflexaudiometrie 127

Reflexbogen 188

Refraktdrzeit 154

- absolute 225

- relative 225

Refraktionsanomalie 213

Regelkreis

- einfacher 178

- neuroendokriner 177

Reizschwelle 157

Releasing-Hormon 178

REM-Schlaf 108

Renaler Hypertonus 152

Renin-Angiotensin-Aldoste-
ron-System, RAAS 151

Renshaw-Hemmung 168, 187

Reservevolumen

- exspiratorisches 82

- inspiratorisches 82

Residualkapazitdt, funktionel-
le 82

Residualvolumen 82

Resistance 83

Resorption

- Nahrungsbestandteile 149

- Niere 197

Respiratorischer Quotient 111

Retikulozyt 86

Retina 90

Retinitis pigmentosa 185

Reynolds-Zahl 241

Rezeptives Feld 93

Rezeptor

- adrenerger 105

- ionotroper 139

metabotroper 139

muskarinerger 105

nikotinerger 105

Rezeptorpotenzial 93

Rheobase 224

Rhesusinkompatibilitdt 180

Rhesussystem 180

Riechbahn 116

Riechhirn 116

Riechschleimhaut 115

Riechsinneszelle 115

Rinne-Versuch 126

Riva-Rocci, Blutdruckmessung
162

Rételn 160

Riickkopplung, negative 177

Ruffini-K6érperchen 155

Ruhe-Dehnungs-Kurve

- Herz 181

- Lunge 202

Ruhemembranpotenzial 176
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Sdure-Base-Haushalt 144

- Niere 197

Sarkomer 101

Sauerstoff, Transport im Blut
168

Sauerstoffbindungskurve 168

Sauerstoffschuld 146

Schédel-Hirn-Trauma 109

Schalldruck 173

Schalldruckpegel 173

Schallempfindungsschwerho-
rigkeit 125

Schallleitungsschwerhorigkeit
125

Schilddriisenhormon 238

Schlaf 110

Schlafstadien 108

Schmerz 199

Schrittmacherzelle, Herz 153

Schwellenreiz 157

Schwerhorigkeit 125

Second messenger 229

Sehbahn 137

Sehrinde 139

Sekretin 220

Selektion, T-Lymphozyten 235

Sensibilitat 156

- epikritische 99

- protopathische 99

Septische Granulomatose 135

Sexualhormon, mannliches
165

SIADH = Syndrom der inada-
quaten ADH-Sekretion 227

Signaltransduktion

- Glukokortikoid 120

interzelluldre 229

intrazelluldre 228

motorische Endplatte 101

Photorezeptor 91

Riechsinneszelle 115

- Sinneszelle 93

- Synapse 139

SIH = Somatotropin Inhibiting
Hormon 137

Sinneszelle

- primdre 115

- sekundare 115

Skelettmuskulatur 101

- Kontraktionsform 166

- Kontraktionskraft 167

- rote 146

- weil3e 146

Skotom 93

Somatoliberin 137

Somatostatin 137

Somatotope Gliederung 99

Somatotropin 137

Somatotropin Releasing Hor-
mon, SRH 137

Somnolenz 107

Sopor 107

Spirometer 82

Sprachaudiometrie 126

Sprachverarbeitung 160

Sprechen 204

SRH = Somatotropin Releasing
Hormon 137

Stdbchen 90

Stapediusreflex-Audiometrie
126F

Steroiddiabetes 121

Steroidhormon 121

STH =Somatotropin 137

Stimme 204

Stimmgabeltest, Horvermo-
gen 125

STPD = standard temperature
pressure dry 237

Strahlung 80

Striatum 124

Strompuls 163

ST-Strecke 117

Substantia nigra 124

Summation

- rdumliche 141

- zeitliche 141

Surfactant-Factor 203

Sympathikus 104 F

Sympatholytikum 244

Sympathomimetikum 244

Symport 129

Synapse 229

- chemische 139

- elektrische 139

Syndrom der inaddquaten
ADH-Sekretion (SIADH) 227

Syphilis, Tabes dorsalis 188

Systole 233

T

T3 =Trijodthyronin 238

T4 =Thyroxin 238

Tabes dorsalis 188

Tastsinn 156

Testikuldre Feminisierung 166

Testosteron 165

Tetanus 168

Tetanustoxin 140

Thalamus 101

T-Helferzellen 236

Thermische Neutralzone 80

Thermoregulation 79

Thermorezeptoren 156

Theta(0)-Welle 108

Thoraxableitung 117

Thrombinzeit 209

Thromboplastinzeit 209

- partielle 209

Thyreotropin-Releasing-Hor-
mon 238

Thyroideastimulierendes Hor-
mon 238

Thyroxin 238

Thyroxinbindendes Globulin
239

Tiefensensibilitdt 185

- Afferenz 99

Tiffenau-Test 83

Titer 160

T-Lymphozyten 234

Tonaudiogramm 127

Tonschwellenaudiometrie 126

Totalkapazitdt 82

Totraum 236

Training 146

Transduktion, Sinneszelle 93

Transfusion, Blut 180

Transmitter 140

Transport

aktiver 128

elektrogener 129

elektroneutraler 129

- passiver 128

TRH =Thyreotropin-Relea-
sing-Hormon 238

Trijodthyronin 238

Tritanopie 132

Tropomyosin 103

Troponin 103

TSH =Thyroideastimulieren-
des Hormon 238
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T-Tubuli 101
T-Welle 117

U

Unterschiedsschwelle 156
Urobilinogen 96

Vv

Vasopressin 98, 227

Vegetatives Nervensystem
104

- pharmakologische Beein-
flussung 243

Vena-cava-Kompressionssyn-
drom 79

Venenpulskurve 191

Vendoser Riickstrom 193

Ventilation 237

Ventilations-Perfusions-Ver-
haltnis, Lunge 130

Ventilebenenmechanismus
191

Verbrennung 157

Verdauung 149

Verdunstung 80

Verhiitung 89

Verschlusskrankheit, periphe-
re arterielle 241

Vestibuldres System 142

Vibrationsemfinden 156

Vitalkapazitdt 82

Vitamin-B,-Mangel 86 F, 148

Vitamin-D-Hormon 215

Vitamin-K-Antagonist 210

Vorderseitenstrangsystem 101

Vorhofflimmern 119, 234

Vorlast 78

w

Wachheit 107
Warmeabgabe 81
Waidrmebildung 81
Wadrmehaushalt 79
Wanderwellentheorie 222
Wasserbilanz 97
Wasserhaushalt 97
Weber-Fechner-Gesetz 157
Weber-Quotient 157
Weber-Versuch 125
Wernicke-Aphasie 161
Wernicke-Region 160
Wilson-Ableitung 117
Windkesselgefal3 163
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Zapfen 91
Zystische Fibrose 129
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