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Vorwort

Das Studium der Medizin nach der neuen AO und das damit verbundene
Prisfungsverfahren wird seit geraumer Zeit praktiziert und hat zu einer ver-
anderten Arbeitsweise der Studenten gefiihrt:

Aufarbeitung des im vorklinischen und klinischen Studium vermittelten Wissens
anhand von bewihrten Lehrbiichern und erginzend dazu konzentrierte Vorbe-
reitung auf die schriftlichen Priifungen anhand eigener Ausarbeitungen oder
kursierender Skripten.

Die im Verlag Walter de Gruyter erscheinenden REPETITORIEN ZUM
GEGENSTANDSKATALOG sollen ausschlielich in diesem Zusammenhang
verstanden werden. Sie konnen kein Lehrbuch ersetzen und erheben auch einen
grundsitzlich anderen Anspruch: sie sollen ganz konkret Lernhilfe bieten fiir die
letzte Phase der Vorbereitung auf die schriftliche Priifung nach dem Multiple-
Choice-Verfahren. Wie schon der Titel REPETITORIUM sagt, wird hier
priifungsorientiert repetiert, was die medizinischen Lehrbiicher an Wissen
vermitteln.

Eine Gruppe von Medizinern - bekannt als Hannoversche Autorengemeinschaft,
die in der Vergangenheit im Eigenverlag den HANNOVERSCHEN
ANTWORTKATALOG verlegte - studiert seit Beginn dieses Prifungsver-
fahrens 1977 die Priifungsfragen, kennt die Schwichen und Argernisse der
unprizisen Fragestellungen und auch die zweifellos eingetretene groBere Sorgfalt
bei der Auswahl der Fragen, die dennoch immer wieder Grund zur Klage bieten.
Diese Gruppe, die wiahrend der Facharztausbildung {iber das ganze Bundesgebiet
verstreut titig ist, hat auch im engen Kontakt zu den jeweiligen Universititen

die Texte zu den Gegenstandskatalogen neu iiberarbeitet. Gegenstandskatalog
und Priifungsfragen bildeten dabei die Richtlinie fiir die Ausfiihrlichkeit des
Stoffes. Die Erfordemisse der Priiffung und die begrenzte Zeit der Kandidaten
waren Richtlinie fiir die Didaktik und den Aufbau dieser Buchreihe. So wurde

als Gliederung der Gegenstandskatalog zu Grunde gelegt; ein ausfiihrliches
Computer-Register sowohl in den Textbinden als auch in den Fragen-
sammliungen erméglicht es dem Kandidaten, schnell und sicher festgestellte
Wissensliicken zu fiillen und anhand von Fragen gewisse Themenkomplexe
gesondert zu Uberpriifen.

Berlin, Juli 1981 Der Verlag
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3.6 Bewegungsapparat, Muskel, Skelett, Weichteile

3,6.1 BANDSCHEIBENVORFALL

Die Bandscheibe (Discus intervertebralis) setzt sich aus dem Anulus
fibrosus sowie dem faserknorpeligen Nucleus pulposus zusammen. Im
cranialen und caudalen Bereich geht sie in die hyalin-knorpelige
SchluBplatte lber. Verstdrkt werden die Disci in ihren Randzonen,
dem sogenannten Randleistenanulus, durch derbe bindegewebige
Sharpey-Fasern, die in der oberen und unteren kndchernen Randleiste

des Wirbelkdrpers verankert sind.

Die hauptsdchlichste Ursache einer Discuschondrose liegt in der
vorzeitigen Alterung oder Uberm&figen Beanspruchung. Der Anulus

fibrosus verliert seine Elastizitdt, es entstehen radidre Risse.

Unter der zunehmenden Druckbelastung gelangen Teile des Nucleus
pulposus in die Risse, erweitern sie und es kommt zur Protrusion
(Vorwblbung des &uBeren Faserringes ohne ihn zu durchbrechen) oder
zum Prolaps (Vorfall), bei dem Bandscheibengewebe in den Wirbel-
kanal vordringt (nach dorsal oder dorsolateral) Die Bandscheiben-
einbriiche fiihren aufer zu dem direkten Prolaps und der Uberlastung
der kleinen Wirbelgelenke zu Wurzeleinklemmungen und reaktiver
Ausweichskoliose, Zwangssteifhaltung und reaktiver Verspannung der

Muskulatur.

Aus anatomisch-mechanischen Grinden spielen sich die friihesten und
stidrksten Symptome im Bereich der unteren Lenden- und Halswirbel-

sdule ab.

Der Bandscheibenvorfall im zervikalen Bereich ergibt hdufig Schmer-
zen, die in den Hinterkopf ausstrahlen, und zwar mit ziemlicher
Intensitdt. Sonst betreffen Schmerzen und Ausfdlle den Schulter-

und Armbereich (Brachialgie).



Der Bandscheibenvorfall im lumbalen Bereich beginnt meist mit dem
HexenschuB (Lumbago). Wahrend der ventrale Prolaps klinisch unbe-
merkt bleibt, kommt es beim dorsalen Prolaps zur Einengung des Wir-
belkanals mit Kompression des Riickenmarks bzw. der Cauda equina und
zur akuten Brachialgie bzw. Lumbago. Beim dorso-lateralen Prolaps
wird das Wirbelloch eingeengt und es kommt zum Druck auf die Nerven-

wurzeln und zur Ischialgie.

Weiterhin verursachen degenerative Verdnderungen mit Bildung von
Spondylophyten eine Auflockerung des Wirbelkdrper-Discusverbandes.
Die Rickenmuskulatur wird verstdrkt kompensatorisch angespannt und
Insuffizienzerscheinungen in Form von Riicken— und Kreuzschmerzen
machen sich bemerkbar. Zusdtzlich schmerzt die verstdrkte Belastung
der kleinen Wirbelgelenke. Es kommt zum Wurszelkompressionssyndrom
mit Einengung des Foramen intervertebrale und zur Durchblutungs-
und Leitungsstdérung im Bereich der Vorder- und Hinterwurzeln,
wodurch sensible, trophische und motorische Stdérungen in den be-

troffenen Segmenten verursacht werden.

Der Druck bewirkt:

Vorderwurzel zundchst faszikuldre Kréampfe Lahmungen

- -

Hinterwurzel Paraesthesien Anaesthesie

Circulus vitiosus

qudlende Schmerzen,
dumpfe Muskelschmerzen,
Wurzelgeféfe ———
verengen sich und

werden durchléssig

Druck steigt S6dematdse
weiter an Anschwellung

C_- und

Am hdufigsten tritt das L_-Syndrom, seltener das L4, 6

5

C7—Syndrom auf.



Spinale Sensibilitdtsst&rungen:

Sie treten unterhalb der Ldsion als segmentale, d.h. an den Glied-
maBen streifenfdrmige, am Rumpf girtelfdrmige, den Headschen Zonen
entsprechende Stérungen auf. Damit verbunden sind Hyperaesthesie,
Hyperalgesie, Hyperpathie und eine Stdrung des monosynaptischen
Reflexbogens, der zur Hypotonie und Arreflexie der betroffenen

Muskulatur fidhrt.

Durch den Ninhydrintest (SchweiBversuch) kann differentialdiag-
nostisch eine Wurzelschddigung von der peripheren Nervenlédsion
abgegrenzt werden. Beil erster Ldsion bleibt die sympathische In-
nervation der SchweiBdrisen unbeeintrdchtigt, bei letzterer ist
diese negativ wie auch die Uber die gleiche gestérte Sympathicus-

bahn beeinflufte Piloreaktion, die gestdrt oder aufgehoben ist.

Cervicale Wurzelkompressionssyndrome:

Protusionen oder Prolapse in diesem Bereich entwickeln sich zumeist
schleichend. Auszuschliefen sind u.a. das Brown-Séquard-Syndrom,
die amyotrophische Lateralsklerose oder die funikuldre Spinaler-
krankung. Die Schiddigung der einzelnen cervicalen Wurzeln sind
folgendermaBen zu erkennen:

Ci= und 02-Syndr0m: Im obersten Segment gibt es keine Hinterwurzel,
im darunter liegenden besteht kein Zwischen-
wirbelloch. Der Nerv verlduft in der Regel
zwischen Atlas und Epistropheus. Kompressionen

beruhen auf anatomischen Varianten oder Sub-

luxation.

02— und CS—Syndrom: Entsteht hdufig durch Verspannung der Nacken-

muskulatur und Steilhaltung des Kopfes (Schreib-

tischarbeit). Es kommt zur Occipitalisneuralgie



C4—Syndrom:

CS-Syndrom:

06-Syndrom:

07—Syndrom:

Cg—Syndrom:

mit Schmerzausstrahlung bis in den Hinterkopf

und Unterkiefer.

Es ensteht eine Diaphragmaparese mit réntgen-
ologisch sichtbarer Ausbuchtung des Diaphrag-
mas (Kuppel).

Es bestehen Schmerzen und Par&sthesien in der
Schulter und Vorderseite des Oberarmes. Weiter-
hin bestehen Paresen und Atrophien, bevorzugt
in den Mm. deltoides, biceps, brachii und
brachioradialis bzw. den Mm. supraspinati und
infraspinati. Der Bicepssehnenreflex ist ab-

geschwdcht oder aufgehoben.

Schmerzausstrahlung und Parédsthesien in AuBen-
und Vorderseite des Oberarmes und Daumenstrahl
des Unterarmes sowie Daumen. Der Bicepssehnen-

reflex ist abgeschwdcht oder aufgehoben.

Schmerzausstrahlung und Pardsthesien in der
Streckseite des Ober- und Unterarms bis hinein
in den 2. und 3. Fingerstrahl. Weiterhin be-
steht eine Parese und Atrophie im M. triceps
und der Daumenballenmuskulatur. Der Triceps-
sehnenreflex ist abgeschwdcht oder auch

fehlend.

Schmerzausstrahlung an der ulnaren Seite des
Oberarms, der ulnaren Seite des Unterarms und
der Hand (3.-5. Strahl). Durch Parese bildet
sich eine Krallenhand aus (&hnlich wie bei der
peripheren N. ulnarisverletzung). Der Triceps-

sehnenreflex ist abgeschwédcht.



Lumbale- und sacrale Wurzelkompressionssyndrome:

L3—Syndrom: Es machen sich Schmerzen und Pardsthesien an der
Vorderseite des Oberschenkels bemerkbar sowie
eine Parese des M. guadriceps und der Adduktoren-
gruppe. Der Patellarsehnenreflex ist abgeschwdcht.
Umgekehrter Laségue (Schmerzen im Oberschenkel

beim Zurickfihren des Beilines in Seitenlage).

L4—Syndrom: Schmerzausstrahlung ins Knie, Sensibilitéts-
stérungen medial an der Vorderfldche des Unter-
schenkels Uber Tibiakante. Parese des M. tibi-
alis anterior und des M. quadriceps mit Ausfall
des FuBanhebens. Der Patellarsehnenreflex ist
abgeschwécht.

Lg- und SZ—Syndrom (Ischias):

Beim L5— und beim Sl—Syndrom ist die Dehnung
des N. ischiadicus sehr schmerzhaft. Nur aus
der Rickenlage kann das Bein leicht angehocben
werden, weil die Schmerzen sonst verstérkt auf-
treten (Laségue Zeichen positiv). Gleichzeitig
tritt auf der Gegenseite ein Nervendehnungsreiz
mit gekreuzten Laségue Zeichen auf. Durch
Husten, Niesen oder Pressen beim Stuhlgang

steigt der Liquordruck und damit die Kompression

und die Schmerzen.

Beim LS—Syndrom treten Par- und Hypdsthesien
sowie Schmerzausstrahlung an der AuBenseite des
Oberschenkels, dem Schienbein bis zur grofen
Zehe auf. Weiterhin besteht eine GroBzehenheber-
ldhmung mit abgeschwlchter FuBheberschwdche, so-
daB ein Hackengang unmdglich ist. Der Patellar-

sehnenreflex und der Achillessehnenreflex sind



normalerweise erhalten, der Tibialis posterior-

Reflex ausgefallen.

Beim Sl-Syndrom kommt es zu hyperpathischen
Streifen und Schmerzausstrahlung an der Rickseite
des Oberschenkels, AuBenseite des Unterschenkels
und bis zu den Zehen III-V. Auflerdem sind Zehen-
stand und Achillessehnen-Reflex (ASR) beeintrach-
tigt sowie eine Pronationsschwédche am Fuf ausge-
prédgt. Wichtiger diagnostischer Hinweis ist der
Dornklopfschmerz 3-Fingerbreit unter der Darm-

beinkammlinie

52—Syndrom: Hier wird nur das Bein an seiner medialen Rick-
seite von Ober- und Unterschenkel sensibel ver-
sorgt. Der Fufl bleibt von Sensibilitdtsausfédllen
ab S, ausgeschlossen. Darunter liegende L&sionen

2

bis S, fihren sensibel nur zur Reithosenhyp~

und —-andisthesie am GeséB.

Zur Sicherung der neurologischen Untersuchung ist zundchst eine
Leeraufnahme der Wirbels&ule zu machen, bei der allerdings der
réntgenologische Befund im akuten Stadium unauffdllig ist und nur
eine Streckhaltung der Hals- bzw Lendenwirbelsdule zu sehen ist.
Mit der Leeraufnahme kodnnen osteolytische Prozesse wie Metastasen,
Tbc, Plasmozytom, eine Fraktur im Bereich des Wirbelbogens bzw.
eine Wirbelluxation ausgeschlossen werden. Erst spdter sieht man
osteochondrotische Randzacken und verschmdlerte Wirbelzwischen

raume.

Réntgenologisch nachweisbare Befunde lassen sich durch die Myelo-

graphie oder die Diskographie erst zeigen.

Die therapeutischen MaBnahmen sind im allgemeinen von konservativer

Natur. Man versucht es beim akuten Wurzelkompressionssyndrom mit:



* Warmeapplikation

¢« Lagerung

* enziundungshemmenden Kortikosteroiden

* Muskelrelaxantien

* Analgetika

* Manueller Therapie
Wichtigstes Ziel der konservativen Behandlung ist, den Circulus
vitiosus der Muskelverspannung zu durchbrechen und die Schmerzen
zu beseitigen. Dazu kann auch die Epiduralanaesthesie angebracht
sein. Im spdteren Stadium ist Heilgymnastik ntlitzlich, besonders
auch zur Prophylaxe eines neuen Anfalls, wozu noch Bdder und Schwim-

men kommen sollten.

Eine sofortige Operation ist indiziert, wenn alle konservativen
MaBnahmen keinen Erfolg gezeigt haben oder die Schmerzen so aus-
gepragt sind bzw. L&hmungserscheinungen eingetreten sind wie Sen-
sibilitdtsausfdlle mit Reflexausfall. Nach zuerst durchgefiihrter
Myelographie wird dann die Hemilaminektomie oder die Fensterung
des Ligamentum flavum durchgefithrt. Dabei ist der Zugang im Lum-
balbereich von hinten zwischen den Wirbelbdgen hindurch, im Zervi-
kalbereich jedoch von vorn zwischen Carotis und Osophagus hindurch,

was wesentlich schwieriger und risikoreicher ist.



3,6,2 BURSITIS

Definition:
Schleimbeutel (Bursae) sind physiologische Hohlrdume, die von einer
Synovia ausgekleidet und von einer bindegewebigen Kapsel umgeben

sind.

Sie existieren an hervorspringenden Knochenbezirken und dienen dort

zum Schutz der dartiberliegenden Sehnen bzw. Muskeln oder der Haut.

Sekundar koénnen Schleimbeutel als sog. Polsterschleimbeutel ent-
stehen an Knochenvorsprlingen (sog. Fxostosen), wo Weichteile und
Knochen sich unter Dauerdruck gegeneinander verschieben.
Wir unterscheiden:

* die akute posttraumatische Bursitis

* die chronische Bursitis

* die Bursitis purulenta (Bursaempyem)

Akute posttraumatische Bursitis

Entstehung:
Durch Sturz oder Schlag auf prominente Knochen (Olecranon, Knie).
Dabei kann es zur Wandldsion mit Einblutungen in die Schleimbeutel

kommen oder aber die Schleimbeutelwand wird traumatisch er&ffnet.

Symptome:

Odematdse, fluktuierende Schwellung und Druckschmerz

Therapie:
Punktion des H&matoms, anschlieBend Anlage eines Druckverbandes
und kurzfristige Ruhigstellung auf einer Gipsschiene.

Ist der Schleimbeutel erdffnet, sollte wegen der Infekt- und

Fistelgefahr sofort eine Bursektomie erfolgen.



Chronische Bursitis

Entstehung:

Sie kann aus der akuten posttraumatischen Bursitis entstehen oder
aber durch wiederholte mechanische Irritationen (Exostosen) infolge
von Berufsdispositionen (z.B. Bursitis praepatellaris bei der Putz-
frau, sog. Scheuerfrauenknie).

Bei der chronischen Bursitis findet sich eine verdickte Kapselwand,
deren Innenfldche mit Warzen oder Zotten ausgekleidet ist. Der
Kapselinhalt kann serds (Hygrom), serds-hé@morrhagisch oder gallert-
artig sein. Reiskérperbildungen (sog. Fibrinniederschlége) sowie
Verkalkungen kénnen auftreten ebenso wie Fisteln und Verbindungen

zum benachbarten Gelenk.

Symptome:
Schmerzen und Bewegungseinschrénkung infolge der prallelastischen
bis derben Schwellung. Manchmal kann die Schwellung das einzige

Symptom sein.

Hauptlokalisationen:

B.olecrani, B.praepatellaris, B. trochanterica, B.subachillae

Therapie:

Exstirpation; als konservative Therapiemethode gilt ein Versuch
mit Punktion, Cortisoninstillation sowie Druckverband und Ruhig-
stellung. Prophylaktische MaBnahmen sind das Tragen von Knie- bzw.

Ellenbogenschonern) .

Bursitis purulenta (Bursaempyem)

Bei einer eitrigen Schleimbeutelentzindung infolge eines Traumas
ist die Therapie der Wahl die breite Erdffnung und Drainterung
mit anschlieBender Ruhigstellung. Antibiotika sollten nur bei
Ausbildung einer periartikuldren Phlegmone gegeben werden. Die

Bursektomie erfolgt nach Abklingen der Entzlindungszeichen.
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3.6.3 DERMOIDSINUS (SINUS PILONIDALIS)

Am oberen Ende der Rima ani genau in der Mittellinie gelegene
Epitheleinsenkungen kénnen sich zu subkutanen Fisteln ausdehnen
und sekunddr infiziert werden. Es kommt dann zu duBerst druck-
dolenten Abszefibildungen.

Synonyme:

Steifbeinabszef, Sakraldermoid, Jeepfahrer-Krankheit.

Es besteht kein Zusammenhang mit entziindlichen Erkrankungen der
Analregion! Die Genese ist unklar. Die Erkrankung betrifft vor
allem stdrker behaarte Manner. Hiufiges Auftreten bei Schwitznei-

gung und mechanischer Irritation (Kraftfahrer).

Therapie:

Im akuten Stadium mit Umgebungsreaktion: AbszeBspaltung.
Dauernde Heilungen ohne Rezidive sind nur zu erwarten, wenn die
Fistelsysteme im subkutanen Fettgewebe bei einem Zweiteingriff

radikal entfernt werden.
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3,6.4 GELENKGANGLION

Definition:

Das Gelenkganglion ist ein mit gallertartiger Masse gefillter,
manchmal mehrkammeriger Tumor, der von einer Bindegewebskapsel
umgeben ist. Der Tumor ist (prallelastisch) rund, derb, von unter-
schiedlicher GréB8e und kaum verschieblich auf der Unterlage. Das
Ganglion kann lber seinen Stiel mit dem Gelenk oder der Sehnen-

scheide Verbindung haben.

Die Atiologie ist nicht gekldrt (tumorartige Neubildung aus ver-—
sprengtem arthrogenem Gewebe oder Degenerationszyste durch chro-
nische Traumatisierung). Betroffen sind vor allem Mddchen oder

junge Frauen (16.-20. Lebensjahr).

Hauptlokalisation:
* Dorsalseite des Handgelenkes (2/3 aller Ganglien)
« Kniekehle (sog. Bakerzyste)
¢ FuBriicken
« am lateralen Meniskus (sog. Meniskusganglion, vor allem bei
jungen Mannern, Meniskus hdufig degenerativ verdndert)

¢ Volarseite der Fingergrundgelenke (sog. Sehnenscheidenganglion)

Symptome:
Haufig nur geringe Beschwerden. Schmerzen entstehen durch Druck
auf Nerven oder Knochen. GréBere Kniekehlenganglien verursachen

Bewegungseinschrankung.

Therapie:

Die Therapie besteht in der Exstirpation.

Obsolete Methoden sind die Zertrlimmerung der Ganglien oder die
Injektion von cortisonhaltigen Medikamenten.

Spontanremissionen kommen vor. Rezidivquote nach Operationen bis

zu 30%.
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3.6.5 DEGENERATIVE GELENKERKRANKUNGEN

VerschleiBende Gelenkerkrankungen sind an allen Gelenken bekannt.
Sie treten bevorzugt an den tragenden Gelenken des Beines und der
Wirbels&ule auf. Die Erkrankungen werden unter den Oberbegriffen
Arthrose oder Arthrosis deformans zusammengefaBt. Da gleichzeitig
sekunddre Verdnderungen an den Gelenkkapseln auftreten, spricht

man auch von einer Arthritis deformans.

Pathologische Anatomie:

Die Arhtrose ist gekennzeichnet durch das Absterben von Knorpel-
zellen an der Gelenkoberfldche. In fortgeschrittenen Stadien kann
an den belasteten Gelenkteilen der Knorpel bis hin zum subchondra-

len Knochen fehlen.

Lést sich ein einzelnes gréBeres Knorpelstick, liegt ein freier
Gelenkkdrper ("Gelenkmaus”) vor, der zu Einklemmungserscheinungen

fihren kann.

An unbelasteten Anteilen des Gelenkes kommt es zu kndchernen
Proliferationen, den Osteophyten. Sie sind pathologisch-anatomisches

und auch réntgenologisches Leitsymptom der Arthrose.

Ursachen:

Die Arthrose entsteht bevorzugt im héheren Lebensalter, wenn der
gegen Erndhrungsstdrungen empfindliche Gelenkknorpel vermehrten
mechanischen Belastungen ausgesetzt ist; der Schmiermechanismus
der Gelenke, der auf Hyaluronat-Protein-Komplexbildung beruht, ist

im Alter weniger Ileistungsf&hig.
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Weitere Ursachen sind:

* Uberlastung durch Ubergewicht, Leistungssport und nach Amputation

oder Ldhmung der zweiten Extremitdt.

« Fehlbelastung bei statischen Stdrungen (O- und X-Beine, Beinver-

kilrzung und anderes}.

* Knorpelschidigung bei eitrigen Gelenkerkrankungen und intraarti-
kuldren Blutungen (Blutserum zerstdrt den Gelenkknorpel enzy-

matisch).

» Formverdnderungen der Gelenkoberfldche nach Frakturen mit Gelenk-

beteiligung.

Klinik:

Die Patienten klagen Ulber Schmerzen im betroffenen Gelenk, beson-
beim morgendlichen Bewegungsbeginn und nach lé&ngerer Belastung.

In fortgeschrittenen Stadien tritt Dauerschmerz auf. Durch Schon-
haltung und zunehmende Bewegungseinschrédnkung kommt es zu Kontrak-

turen.

Therapie:

Wenn méglich, sollte die Uberbeanspruchung des Gelenkes herabge-
setzt werden (Gehen mit Stock, Gewichtsreduktion bei Ubergewicht).

Die medikamentdse Therapie wird mit Analgetika und Antiphlogistika

durchgefihrt. Die intraartikuldre Gabe von Glukosamin oder von
hochsulfatierten Mukopolysaccharid-Polyschwefelsdureestern ist an

den groBen Gelenken méglich. Die physikalische Therapie besteht

in Massagen, Bddern, Kurzwellenbestrahlung, Ultraschallbehandlung.

Operative MaBnahmen sind Korrektur-Osteotomien, partieller oder

totaler Gelenkersatz und die Arthrodese.
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3,6,.6  HOHLHANDPHLEGMONE

Definition:

Die Hohlhandphlegmone ist eine diffus eitrige Entzilindung im Hohl-

handbereich.

Folgende Ursachen kommen in Frage:

+ {lbergreifen eines Panaritiums tendinosum auf die Hohlhand,
besonders disponiert sind der 1. und 5. Finger, da deren
Sehnenscheiden im Handwurzelbereich iliber die gemeinsame
Beuger-Sehnenscheide miteinander kommunizieren. Bei Infektionen

dieser beiden Finger kann leicht die sog. V-Phlegmone entstehen.

+ Ubergreifen von Infektionen auf die Hohlhand von der proximalen

Sehnenscheidenbegrenzung der Finger 2 - 4 (selten)

*+ Perforationsverletzung (Stich, SchuBl) der Hohlhand, die sich

entzindet

* Ausbreitung von Entziindungen der Metacarpalia oder der Finger-

grundgelenke II - V auf die Hohlhand

Symptome:

Schmerzhafte Schwellung der Hohlhand, Uberwdrmung, starke Druck-
schmerzhaftigkeit, Handrtickenddem, Krallenstellung des III. und

IV. Fingers (Grundglieder gestreckt, Mittel- und Endglieder gebeugt),
da vor allem deren Beugesehnen infolge der eiterbedingten Auftrei-
bung im Hohlhandbecken funktionseingeschréankt sind. Bei der
V-Phlegmone liegt dagegen der Hauptschmerz im Bereich des ulnaren

und radialen Sehnenscheidensackes.
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Bei der Hohlhandphlegmone handelt es sich um ein septisches Krank-
heitsbild. TemperaturerhShung, Leukozytose, Lymphangitis sowie
evtl. eine Lymphadenitis (Ellenbogen- und Achsellymphknotenschwel-

lung) bestehen immer.

Therapie:

Ausgiebige Inzision der Hohlhand, Er&6ffnung der Sehnenscheiden,
Einlage von Drains, tiber die eine Splilbehandlung erfolgen kann.
Gabe von Breitbandantibiotika sowie anschlieBend Anderung des Anti-
biotikums nach Keimaustestung. Ruhigstellung des Armes auf einer

dorsalen Oberarmgipsschiene in Funktionsstellung der Finger.

Bettruhe.



16

3,6,/ KNOCHENMETASTASEN

Karzinome und auch primdre Knochentumore k&nnen im Rahmen der Gene-
ralisierung der Tumorerkrankung sich im Skelett metastasierend

ausbreiten.

Die Ausbreitung erfolgt entweder hé@matogen oder durch Infiltration
in benachbarte Skelettanteile (Karzinome der Kieferh&hlenschleim-

haut, Prostata, Uterus).

Folgende Organkarzinome metastasieren bevorzugt in die Knochen:

Mammakarzinom (47%), Prostatakarzinom (42%), Schilddriisenkarzinom

(31%), Bronchialkarzinom (30%), Nierenkarzinom (20%).
Die Prozentangaben beziehen sich jeweils auf 100 Primdrkarzinome.

Manifestationsorte der Metastasen sind zu 80% die Wirbelsdule,
zu 40% das Femur, zu 25% Rippen und Brustbein, zu 20% der Schéidel.
Die Prozentsumme ist Utber 100, da Knochenmetastasen oft multipel

auftreten.

Das Hauptsymptom der Knochenmetastasen ist der Schmerz. Durch
osteolytische Metastasen ausgeldste Spontanfrakturen kdnnen das
ertse Zeichen einer Tumorerkrankung sein. Ein laborchemischer Hin-
weis ist die Erhéhung der alkalischen Phosphatase, beim Prostata-

karzinom die Erhéhung der sauren Phosphatase.

Die diagnostische Sicherung beim Verdacht auf Knochenmetastasen

erfolgt durch R&ntgenaufnahmen und die Skelettszintigraphie.

Die Behandlung von Knochenmetastasen kann sich nicht an die Prin-
zipien einer radikalen Tumortherapie (z.B. Amputation) halten, da

es sich hierbei um die Generalisierung der Tumorerkrankung handelt.



Beim Prostata- und Mammakarzinom (Einzelheiten siehe dort) lassen
sich durch die Hormontherapie eindrucksvolle Remissionen erzielen.
Metastasen der ubrigen Karzinome werden durch Bestrahlung,
Zytostatika und Natriumfluorid behandelt. Spontanfrakturen und
drohende Spontanfrakturen tragender Knochen (Femur!) werden opera-
tiv behandelt. Die Metastase wird dabei ausgerdumt und der Defekt
mit Knochenzement aufgefiillt. An RShrenknochen erfolgt zusétzlich
eine Osteosynthese zur Stabilisierung. Diese kombinierte Anwendung
von Defektauffiillung und Osteosynthese wird als "Verbund-Osteosyn-

these" bezeichnet.
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3,6,8 HUFTGELENKSLUXATION

Traumatische Hiiftgelenksluxation

Die traumatische Hiftgelenksluxation ist mit einem Anteil von 5%
aller Luxationen eine seltene Luxation, die durch eine erhebliche
Gewalteinwirkung verursacht wird. Je nach Lage des Femurkopfes
werden die Luxationen eingeteilt in die Luxatio iliaca (hinten
oben), Luxatio ischiadica (hinten unten), Luxatio pubica (vorn).
Bei den hinteren Luxationen liegen hdufig zus&tzliche kndcherne
Verletzungen vor: Frakturen des Azetabulum, Femurkopf- und Femur-
halsfrakturen. Bei allen diesen Luxationen k&énnen der Nerwvus

ischiadicus und die A. femoralis verletzt sein.

Die Therapie besteht in der sofortigen Reposition in Vollnarkose
mit Relaxation. Dislozierte Azetabulumfragmente, die sich nicht

reponieren lassen, missen verschraubt werden.

Die Nachbehandlung besteht in einer Entlastung des Gelenkes fir

2 - 4 Monate, um eine Hluftkopfnekrose oder sekunddre Arthrose zu

vermeiden.
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Angeborene Hiiftgelenksluxation

Mit dem Begriff "angeborene Hiftgelenksluxation" wird der Endzu-
stand einer komplexen Anlagestdrung des Hiftgelenks bezeichnet, die
nur in schweren, unbehandelten Fdllen zur Luxation fihrt.

Synonyme sind: Luxatio coxae congenita, anthropologische Luxation,

dysplastische Huftluxation.

Die Erkrankung wird unregelmdfig dominant vererbt und manifestiert
sich bei M&dchen sechsmal hdufiger als bei Knaben. Als Primdrver-
dnderung findet sich ein abgeflachtes, steilgestelltes Azetabulum.
Weitere anlagebedingte Normabweichungen sind ein vergroéferter Zen-
trum-Collum-Diaphysen-Winkel und eine vermehrte Antetorsion.
Aufgrund dieser Konstellation kommt es in den ersten Lebensmonaten
durch zunehmenden Muskelzug und Belastung zu einer Wanderung des
Hiftkopfes nach kranial, lateral und dorsal. Hierbei werden das
Ligamentum capitis femoris und die Gelenkkapsel extrem gedehnt.
Als Endzustand bildet sich eine Sekunddrpfanne aus. Unmittelbare
Folge kann eine Erndhrungsstdrung des Femurkopfes sein (Luxations-

Perthes).

Die Bedeutung der angeborenen Hiftluxation liegt in den Sp&tfolgen,
die sich in unbehandelten F&llen erst im Kindes- und Jugendalter
in einer erheblichen Beinverkiirzung und einer frihzeitigen Cox-

arhtrose zeigen.

Die Diagnose stutzt sich auf folgende wahrscheinliche und sichere

Zeichen:

Wahrscheinliche Zeichen:

a) Faltenasymmetrie.
Der Oberschenkel auf der kranken Seite zeigt mehr Falten als
auf der gesunden. Wird der S&ugling in Froschstellung auf den
Bauch gelegt, verl&duft auf der gesunden Seite eine lange tiefe
Falte zwischen Rumpf und Oberschenkel, die auf der kranken Seite

fehlt (sog. Hilgenreiner-Falte).



b)

c)

d)
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Beinlangendifferenz.

Verkldrzung auf der kranken Seite.

Bewegungseinschrédnkung.
Die aktive Beweglichkeit auf der kranken Seite ist vermindert
(Fremdanamnese durch die Mutter). Bei der passiven Prifung f&llt

eine Behinderung der Abspreizung auf.

Ortolani-Zeichen

Das in Riickenlage liegende Kind wird mit einer Hand auf dem
Untersuchungstisch fixiert. Die andere Hand fafBt das Bein der
zu untersuchenden Seite so, daB der Zeigefinger auf dem
Trochanter, der Daumen unterhalb der Inguinalfalte liegt. Der
Oberschenkel wird langsam unter Auslbung eines axialen, dor-
solateral gerichteten Drucks in Abduktion Uberfiihrt. Wenn eine
Hiftgelenksluxation vorliegt, kommt es hierbei zu einem

Schnapp-Phé&nomen.

Sichere Zeichen:

a)

b)

c)

Glissement.
Der Hiftkopf kann auBerhalb der Pfanne gegen das Darmbein be-

wegt werden.

Spannungspriifung nach Ludloff.
Da im luxierten Zustand die Knochenstrecke zwischen Becken und
Hiftgelenk verkirzt ist, ist bei rechtwinkliger Oberschenkel-

beugung und maximaler Abduktion die volle Kniestreckung mdglich.

Adduktorendelle.
Beim gesunden, auf dem Riicken liegenden Kind ist der Raum unter-
halb des Leistenbandes durch den Femurkopf ausgefiillt. Bei der

Luxation findet sich hier eine Delle. Der Femurkopf ist dann
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nach lateral verlagert tastbar.

d) Hilgenreiner'sches Zeichen.
Bei der Untersuchungstechnik nach Ortolani kann das Biiftgelenk

deutlich schnappend luxiert und reponiert werden.

Ré&ntgenuntersuchungen:

Wegen der Strahlenbelastung und weil der Kern des Femurkopfes erst
im 3. - 4. Lebensmonat sichtbar wird, ist die Indikation zu einer
frihzeitigen R&ntgenuntersuchung nur bei einer eindeutigen Luxation
nicht aber bei einer Dysplasie gegeben. Zu den R&ntgenzeichen ver-
gleiche Abbildung (Seite 21). Die Réntgenuntersuchungen dienen zur

Kontrolle der Therapie, weniger zur Diagnose der Erkrankung.

Wenn eine konservative Therapie nicht gelingt, wird eine Arthro-
graphie durchgeflihrt, mit der ein Repositionshindernis durch Weich-

teilinterposition erkannt werden kann.

Therapie:

Die Behandlung muf8 zu dem frihest mdglichen Zeitpunkt beginnen.
Sie ist zundchst immer konservativ. Ziel der Therapie ist es,
mdglichst schonend den Femurkopf in die Pfanne einzustellen und
zu retinieren. Auf diese Weise wird die Ausbildung einer normal
geformten Pfanne ermdglicht. Friher gelibte MaBnahmen wie das Ein-
gipsen in extremer Abduktionsposition sind mit dem Risiko der

Femurkopfschiddigung behaftet.

Bei jedem Verdacht auf eine Dysplasie muB das Kind breit gewickelt
werden. Wird der Verdacht im 4. Lebensmonat durch eine Réntgenauf-
nahme bestédtigt, erfolgt die weitere Behandlung mit einer Spreiz-

hose bis zum Ende des 1. Lebensjahres.



Bei der nachgewiesenen Luxation wird eine stationdre Therapie mit
Bandagen (Pavlik-Bandage, Hofmann-Daimler-Bandage) oder mit Exten-
sionen eingeleitet. Die gesamte Therapiedauer betrdgt bis zu

2 Jahren. Schldgt die konservative Therapie fehl, kommen verschie-

dene operative MaBnahmen zur Anwendung:
* offene Reposition mit anschlieBender Gipsfixation fiir 6 Wochen.

» Varusierungsosteotomie mit gleichzeitiger Korrektur einer ver-

mehrten Antetorsion (ab 3. Lebensjahr).

* Pfannendachplastik durch Einbringen eines autologen Knochen-

spans (3. - 4. Lebensjahr).
* Beckenosteotomie zur Verbesserung der Pfannenform.

Entscheidend fur die Prognose ist das Einsetzen der Therapie in
den ersten Lebenswochen. Dies ist nur mdglich, wenn die Erkrankung
durch sorgfdltige Vorsorgeuntersuchungen frihest mdéglich erkannt

wird.

Die Rontgendiagnostik der angeborenen Hiiftluxation

T
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Abbildung nach Schénbauer, Polt und Grill.
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Rontgenschema des kindlichen Beckens.

links: normale Verh&ltnisse

rechts: Hiftgelenksluxation

a)

c)

e)

Hilgenreiner-Linie:
Verbindung durch die Epiphysenfuge zwischen Os ileum ungd

Os pubis.

Ombrédannsche-Linie:
Lot von der lateralen Hiftpfannendachdecke auf die Hilgenreiner-
Linie. Dadurch entstehen 4 Quadranten. Im unteren inneren

Quadranten liegt im Normalfall dexr Femurkopf.

Abstand zwischen Diaphysenstachel und Os ischii.

Dieser Abstand wird mit zunehmender Luxation groéfer.

Menard-Shenton-Linie:
Die Verbindung der Konturen des Schenkelhalses und des Scham-~

beines mufl eine gleichmé&Bige Rundung ergeben.

Azetabulumwinkel zur Beschreibung der Steilheit der Pfanne.
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3,6.9 LUPUS ERYTHEMATODES DISSEMINATUS

Es handelt sich um eine akut oder chronisch febril verlaufende,
nicht infektidse Erkrankung der Haut und des GefdBbindegewebes,
wobei primdr Ver&nderungen der Haut, der Gelenke und der viszeralen

Organe im Vordergrund stehen.

Der Lupus erythematodes (LE) geh&ért zu den Kollagenosen und wird

als Autoimmunerkrankung angesehen. Zumeist sind Frauen zwischen dem
20.-50. Lebensjahr davon betroffen. Der Krankheitsverlauf ist nicht
einheitlich, die Uberlebenszeit betrigt bei 75% der Erkrankten mehr

als 5 Jahre.

Zur Diagnose sollten von ca. 14 Kriterien mindestens 5 Symptome
einschlieBlich der serologischen Untersuchungen zutreffen.

Diese sind:

* Hautveré&nderungen (60%) mit typischer schmetterlingsférmiger
Manifestation im Gesicht in Kombination mit einem Erythem,

Teleangiektasien, Atrophie, Hyperkeratose- und Alopecia areata.

* Gelenkverdnderungen (65%) mit dem klinischen Bild der PCP, wobei
auch die groBen Gelenke betroffen sind, Knochenusuren- oder

Deformitdten aber selten sind.
* hohe, anhaltende Temperaturen

* Manifestation am lymphatischen und blutbildenden System
in Form generalisierter Lymphknotenschwellungen (40-50%),
einer MilzvergréBerung (20%) sowie einer hypochromen An&mie
infolge der herabgesetzten Erythropoese, der Thrombopenie (43%)

und ausgeprdgter Leukopenie (bis zu 70%).

* Nierenbeteiligung (60-80%) in Form eines pathologischen Sedi-

mentsbefundes mit Erythrozyturie und Proteinurie bis zur
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progredienten Niereninsuffizienz bzw. Glomerulonephritis.

Gastro-intestinale Symptome (20%). Diese treten auf in Form von
Schmerzen, Durchfdllen oder kolitischer Erscheinungen auf Grund

entziindlicher Verdnderungen der Schleimhdute im Magen-Darmtrakt.

Erglisse der serdsen Haute wie bei Pleuritis, Aszitis, Peri-

karditis (50%)

Kardiovaskuldre Manifestation in Form einer Perikarditis (30%),
Myokarditis. An den peripheren Arterien zeigen sich ausgedehnte

entzindliche Ldsionen, die zu GefdBverschliissen fiihren k&nnen.

Raynaud-artige Ph&nomene wie Ulcus cruris, Arterienverschlissen,

Thrombophlebitiden

psychotische Syndrome oder Konvulsionen wie bei genuiner Epi-

lepsie oder Polyneuritis (25%)
Photosensibilitéat

Auftreten antinukledrer AutoantikoOrper in der Mehrzahl der
Klasse der 7-S-Gamma-G-Immunglobuline, die sich richten gegen
die

* Doppelstrang-DNS

* Nukleoproteide

* denaturierte DNS

* Histon, der EiweiBkomponente des Nukleoproteins

* RNS

* wasserldsliche Kernextrakte
Unter dem Mikroskop zeigen sich Kerne von neutrophilen Leuko~
zyten, die ihre Basophilie verlieren, ihr Kernmaterial wird
homogenisiert und 16st sich vom Zytoplasma ab. Mit dem dadurch
bedingten Zelltod wird das homogene Kernmaterial frei und wird
von intakten Zellen phagocytiert. Bei grdBerer Anzahl von

Phagocyten entsteht die Rosettenform des LE-Zellphdnomens.
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Die groBte diagnostische Hilfe ergibt sich beim Krankheitsbild

in
.

Verbindung von

rheumatoiden Gelenkerscheinungen ohne Deformité&ten
den charakteristischen Hauterscheinungen

den kardiologischen Symptomen

den Lymphknotenanschwellungen

der Entwicklung einer Nephropathie

einer Leukocytopenie

der Entwicklung des LE-Zellph&nomens

Therapie

Eine kurative Therapie ist nicht bekannt, doch gelingt es die

Krankheit Jjahrelang unter Kontrolle zu halten. Medikamentds werden

Korticoide, Antimalariaprédparate, Immunsuppressiva oder bei Unver-

trdglichkeit Antimetabolite verabreicht.

Die Mehrzahl der Erkrankten stirbt, 14Bt sich eine Schrumpfniere

mit dem sich einstellenden Hypertonus vermeiden, hauptsédchlich

an bakteriellen Infekten, plétzlichen Blutungen , zentralnervosem

oder kardialem Versagen oder der Uramie.
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3,6.10 MAMMAKARZINOM

Das Mammakarzinom ist vor dem Zervixkarzinom und dem Magenkarzinom
die bei der Frau am hdufigsten auftretende bdsartige Geschwulst.
7% aller Frauen in Deutschland werden von dieser Erkrankung be-
troffen. Die Erkrankungsh&ufigkeit nimmt mit dem Alter zu und ist
im 6. Lebensjahrzehnt am hdufigsten. Auch Mdnner werden befallen,

allerdings achtzigmal seltener.

Fur die Entstehung sind wahrscheinlich hormonelle Faktoren verant-
wortlich. Haufig finden sich in der Vorgeschichte Zyklusstérungen.
Hierbei wirkt ein kontinuierlicher Ostrogenspiegel auf die Mamma,
der fir die Genese verantwortlich gemacht wird. Fir diese Annahme
spricht die Tatsache, daR bei Médnnern, die wegen eines Prostata-
karzinoms mit Ostrogenen behandelt werden, Mammakarzinome vermehrt
beobachtet werden. Besonders gefdrdet sind Frauen mit proliferieren-
den Mastopathien. Eine familidre Hiufung ist erwiesen. Uber die
Einflisse, die Schwangerschaft und Stillen auf die Entstehung des

Mammakarzinoms haben, liegen widersprichliche Mitteilungen vor.

Histologisch lassen sich verschiedene Typen des Mammakarzinoms
differenzieren. Hieraus lassen sich jedoch weder Aussagen Uber
die Prognose machen, noch lassen sich unterschiedliche therapeu-
tische Konsequensen ziehen. Eine glinstige Prognose haben allein
das intraduktale Milchgangskarzinom und das durch sein Erschei-
nungsbild auffdllige Paget-Karzinom der Mamille, das heute eben-

falls als Milchgangskarzinom aufgefaBt wird.

Ein Mammasarkom (unter 1% aller Mammatumoren) ist prognostisch und

therapeutisch wie ein Karzinom zu bewerten.

Die Symptome des Mammakarzinoms sind spdrlich. In unter 10% der
Fdlle werden von den Betroffenen Schmerzen oder eine pathologische

Sekretion aus der Mamille angegeben.
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Folgende Zeichen bei der Untersuchung lassen sich finden:

« Knoten in der Brust:
Hinweise auf die Bdsartigkeit kann die fehlende Abgrenzbarkeit
gegenitiber der Umgebung und das einseitige Auftreten sein.

55% aller Karzinome finden sich im &duBeren oberen Quadranten.

+ Einziehung der Mamille

(Wichtig ist die Frage nach dem Verlauf)

« Lokale Unverschieblichkeit der Haut Uber dem tastbaren Tumor.
Dies Phénomen wird durch einen darunterliegenden infiltrierend

wachsenden ProzeB hervorgerufen.

« "Orangenhaut"

Grobknotige derbe Hautbezirke

« VergrdBerte, nicht druckdolente axilldre und supraklavikul&re

Lymphknoten.

Wenn eines dieser Symptome oder Zeichen bemerkt wird, mufl umgehend

eine weitere Diagnostik eingeleitet werden.

Pathologische Sekrete werden zytologisch untersucht.

Die Mammographie (Weichteilaufnahme der Brustdriise) liefert in
etwa 90% der Fdlle eine richtige Diagnose. Vorteil dieser Unter-
suchung ist die groBe Genauigkeit und die geringe subjektive Be-
lastung der Patientinnen. Die Strahlenbelastung ist erheblich.

Die Mammographie kann als routinemdfige Vorsorgeuntersuchung bei
gefdrdeten Patientinnen (familidre Belastung, behandeltes Karzinom
der kontralateralen Brustdriise, proliferierende Mastopathie) ein-

gesetzt werden.

In Milchgingen meist papillomatds wachsende Tumoren sind mit Hilfe
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einer Kontrastmittelfiillung der Gange (Galaktographie) sichtbar

zu machen, ohne daff hiermit eine Artdiagnose zu stellen wire.
Weitere mégliche Untersuchungen, wie die Punktionszytologie und

die Thermographie sind von untergeordneter Bedeutung, da beweisend
allein die Probeexzision und die histologische Untersuchung ist.
Der Eingriff kann bei kleinen gut tastbaren Tumoren ambulant in
Lokalandsthesie vorgenommen werden. In allen anderen Fdllen erfolgt
eine Operation in Vollnarkose mit intraoperativer Schnellschnitt-
untersuchung und sich eventuell anschlieBendem therapeutischen

Eingriff.

Die Therapie des Mammakarzinoms ist in ihren Einzelheiten umstritten.
Insbesondere herrscht Unklarheit lber die Ausdehnung des operativen
Eingriffes und den Wert einer postoperativen Zytostatikatherapie.

Um verschiedene Therapieformen in ihrer Wertigkeit zu bestimmen,

ist eine Stadieneinteilung unerl&flich.

Gebrduchlich sind die Einteilungen nach Steinthal oder besser nach

dem TNM-System (Einzelheiten siehe Behandlung maligner Tumoren).

Steinthal I:

Lokalisierter Mammatumor, keine axilldren Lymphknoten tastbar.

£T , N

1 , M.

la 0

Steinthal II:
Haut ber dem Tumor nicht verschieblich. Axill&re Lymphknoten
vergréfert tastbar.

= T2, N1b oder N2, MO.

Steinthal III:
GroBer Tumor. Infiltration in die Pektoralisfaszie, supraklaviku-

lédre Lymphknoten.

= T3, N3, MO
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(Steinthal IV):

Fernmetastasierung.
Das Stadium IV ist der Stéinthal-Einteilung nachtrdglich hinzuge-

fugt.

A

T N,, M, .

3" 737 1

Das meist gelibte therapeutische Vorgehen beim nichtmetastasierenden
Mammakarzinom ist die einfache Mastektomie mit Entfernung der unter-
halb der V. axillaris liegenden Lymphknoten. Es erfolgt eine zu-
sdtzliche postoperative Bestrahlung. Die Letalitdt dieses Vorgehens

liegt unter 1%.

Eine wichtige Komplikation ist das Lymphddem des Armes, das durch
die Operation und/oder die Bestrahlung ausgelést wird. Die thera-
peutischen M&glichkeiten sind spdrlich (Auswickeln, Diuretika).
Nach jahrelangem Bestehen kann sich ein lymphangioblastisches

Sarkom entwickeln: Stewart-Treves-Syndrom.

Erweiterte operative Verfahren wie die Radikaloperation mit Ex-
stirpation der Pektoralismuskulatur nach Rotter-Halstedt haben
an Bedeutung verloren, da sie bei gleichen Langzeitergebnissen

eine héhere Operationsletalitdt aufweisen.

Das Mammakarzinom zeichnet sich durch eine friihzeitige Metasta-
sierung aus. Bei 80% aller Patientinnen in den Stadien I und II
lassen sich histologisch Lymphknotenmetastasen nachweisen. Die
lymphogene Metastasierung erfolgt in die axill&ren, infra- und
supraklavikuldren, interpektoralen und retrosternalen Lymphknoten.
Himatogen metastasiert das Mammakarzinom mit einer relativen
Haufigkeit von 50% in das Skelett (Becken, Wirbels&dule, Rippen),

weiterhin in Lunge, Leber und Gehirn.

Wenn bei der Erstdiagnose des Karzinoms eine Metastasierung bereits

nachweisbar ist, besteht die Behandlung des Primdrtumors in



30

alleiniger Bestrahlung oder in einer palliativen Mastektomie mit
Nachbestrahlung. Eine systemische Therapie schlieBt sich an. Haut-

und Knochenmetastasen kénnen primdr bestrahlt werden.

Die endokrine Therapie beruht auf der empirisch gefundenen Hormon-

abhdngigkeit etwa der Halfte der Mammakarzinome. Bisher wurde die
Hormonabhdngigkeit ex juvantibus festgestellt, in Zukunft wird es
méglich sein, im Operationsprédparat Hormonrezeptoren zu bestimmen.

Durch ablative endokrine MaBnahmen wird auf operativem oder strah-

lentherapeutischem Weg die Funktion der Ovarien, der Hypophyse
oder der Nebenniere ausgeschaltet. So lassen sich bei Frauen vor
oder um die Menopause durch eine Ovarektomie in ca. 40% Remissionen

mit einer durchschnittlichen Dauer von 9 Monaten erzielen.

Bei weiterer Tumorprogression kénnen additive endokrine MaBnahmen

versucht werden. Sie bestehen in der Gabe von Androgenen, Ostro-
genen, Gestagenen oder Corticosteroiden. Einzelheiten hierzu eben-

so wie zur zytostatischen Chemotherapie miissen der Spezialliteratur

entnommen werden.

Weil viele Rezidive des Mammakarzinoms zwischen dem 5. und 10. Jahr
nach der Erstdiagnose auftreten, ist die Prognose durch die 5-Jahre-
Uberlebensrate nur ungeniigend beschrieben. Bei Zusammenfassung

aller Stadien {iberleben 50% der Patientinnen die ersten 5 Jahre

nach Behandlungsbeginn, 30% die ersten 10 Jahre. Die entsprechen-
den Zahlen flir das im Stadium I friherkannte Karzinom lauten 85%

und 70%.
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3.6.11  NARBENHERNIEN

Narbenhernien entstehen nach Laparotomien mit einer Hdufigkeit von
etwa 10%. Thnen zugrunde liegt das Auseinanderweichen der festen
Schichten der Bauchwand (Faszie, Muskulatur) bei intakten Hautver-
hédltnissen. Der Bruchsack wird durch das Peritoneum gebildet. Er
enthdlt als Bruchsackinhalt Darm und/oder Omentum majus. Hiervon
zu unterscheiden ist der Platsbauch, der in den ersten Tagen nach
einer Operation auftritt und bei dem es zusdtzlich zu einer Ruptur
der Peritonealnaht kommt. Wenn die Hautnaht nicht erdffnet ist,

spricht man von einem subkutanen Platzbauch. Offnen sich alle

Schichten der Bauchwand und fallen Baucheingeweide vor die Wunde,

liegt ein totaler Platzbauch vor.

Ein &hnliches Erscheinungsbild wie die echte Narbenhernie bietet
der Lahmungsbauchbruch (Bauchwandl&hmung), bei dem Eingeweide vor-
zufallen scheinen, bei dem aber der anatomische Aufbau der Bauch-
wand nicht gestdrt ist. Er entsteht durch die Durchtrennung von
motorischen Nerven bei Operationen oder neurologischen Erkrankungen

(Poliomyelitis, Querschnittsl&hmungen).

Die Narbenhernie diagnostiziert man, indem der Patient die Bauch-
muskulatur anspannt (Aufrichten aus dem Liegen ohne Hilfe der
Hénde) . Eine Einklemmungsgefahr ist nur bei kleinen Narbenhernien

gegeben.

Die Ursachen sind vielfdltig:

Manche Schnittfihrungen (Pararektalschnitt, unterer Medianschnitt)
sind mit einem gr8B8eren Risiko der Narbenhernienausbildung ver-
bunden. Ursachen von seiten des Patienten sind: Eiweifmangel,
Gerinnungsstérungen, lokale Infektionen, Adipositas, hohes Alter,
postoperativer Husten bei chronischer Bronchitis, Tumorkachexie.
Patienten mit einer laufenden Cortison-Medikation sind besonders

gefdrdet.
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Therapie

Nur der totale Platzbauch muB einer dringlichen operativen Therapie
zugefihrt werden. Bei allen anderen Formen wartet man 8 - 12 Monate
bis zur Stabilisierung der Wunde. Die Grundleiden (z.B. Ubergewicht)

missen in dieser Zeit behandelt werden.

Die Indikation zur Operation richtet sich nach dem Grad der Be-
schwerden und dem Allgemeinzustand des Patienten. Es wird die Fas-
ziendoppelung nach MAYO angestrebt. Die plastische Versorgung mit
Implantaten (Cutislappen, Kunststoffnetze) ist mdglich. Diese Ver-
fahren werden wegen der Infektionsgefahr und Implantatabstofung

nur selten verwendet.

Die konservative Therapie (bei Bauchwandl&hmungen ist nur diese

mdglich) besteht in der Anpassung von Bandagen.

3,6,12 OSTEOMYELITIS (AKUTE UND CHRONISCHE)

Der haufigste Erreger der Osteomyelitis ist der Staphylococcus
aureus haemolyticus (80-90%) odex die Streptokokken, seltener

Pneumokokken und Escherichia coli.

Die Knochen- und Gelenkinfektionen unterscheiden sich, abhéngig

vom Alter, wesentlich durch die Eintrittspforte der Erreger und

den Ausbreitungsweg. Das Prddilektionsalter liegt zwischen

6 - 18 Jahren. Der bevorzugte Sitz der Osteomyelitis ist primér

die Metaphyse der langen R&hrenknochen von Femur, Tibia und Humerus,

verursacht:

o hdmatogen durch Erregerembolien von Infektionsherden, die sich

im dichten Netz der Endarterien der Metaphyse verfangen;

e exogen durch posttraumatische und postoperative Infekte, wie



