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Tumorklassifizierung: TMN - System



T in situ: Basalmembran noch nicht durchbrochen, keine Metastasen

T1         : Tumor <2cm

T2         : Tumor 2-4cm

T3         : Tumor >4cm

T4         : Tumor hat Wachstum in benachbarte Strukturen (z.B. Knochen)

Tx          : Minimalerfordernisse zur Beurteilung liegen noch nicht vor

To          : Metastasen ohne Ausgangstumor (sehr selten)



N0          : keine regionären Lymphknotenmetastasen

N1          : Lymphknoten auf der Tumorseite <2cm

N2a        : Lymphknoten auf der Tumorseite 3-6cm

N2b        : Lymphknoten auf der Tumorseite >3cm und mehr als 1 Knoten

N2c        : Lymphknoten auf der Tumorseite und kontralateral

N3          : Lymphknoten >6cm und nicht verschieblich

Nx          : Minimalerfordernisse zur Beurteilung liegen noch nicht vor



M0          : keine Fernmetastasen

M1          : Fernmetastasen vorhanden

Mx          : Minimalerfordernisse zur Beurteilung liegen noch nicht vor                     





TMN        : basiert auf klinischer Befunderhebung

pTMN      : basiert auf klinischer und anderweitiger Befunderhebung      





Sarkome:  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 14�Þ�  Tumore des Binde und Stützgewebes



-    Fleischgeschwulst

hämatogene Metastasierung

metastasieren häufiger als Karzinome

-    wachsen schneller und unreifer als Karzinome 

-    endifferenzierte Form der Sarkome  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  Spindelzellen

-    wachsen zunächst in Weichgewebe





Karzinome  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 14�Þ�  Tumore der inneren und äußeren Epithelien



Tumor der inneren und äußeren Oberflächen

Metastasieren in der Regel erst relativ spät und meist lymphogen





Achtung:

Vor Bestrahlung und Chemotherapie müssen die Tumorgrenzen tätowiert werden, da sich unter der Bestrahlung der Tumor klinisch verkleinern kann aber trotzdem in den alten Grenzen operiert werden muß. Entweder mit Vitalfarbe (Methylenblau) oder permanent mit Tusche

�Kennzeichen maligner Tumore





Anaerobe Glykolyse (durch den Verlust von Cytochrom)

erhöhter Eiweißbedarf der Tumorzellen �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� decken deshalb ihren Eiweißbedarf aus dem Serumeiweiß �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Hypoproteinämie �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� schließlich decken sie ihren Eiweißbedarf aus dem Eiweiß der Organe �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Athrophie �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Kachexie

Albumine �SYMBOL 175 \f "Symbol" \s 12�¯�, Globuline �SYMBOL 173 \f "Symbol" \s 12�­� im Serum

BSG �SYMBOL 173 \f "Symbol" \s 12�­�

Hypoproteinämie







Theorien der Tumorentstehung







Schädigung von DNS, RNS, Ergastoplasma (granuläres endoplasmat. Retikulum)



�Reiztheorie:    -     chron. Reize (chron. Entzündungen)

Narben

Teerprodukte, Ruß                                                          Summationseffekt

Azofarbstoffe

Arsenverbindungen

Ionisierende Strahlung (Röntgen, Radioaktivität)



Theorie der Fehlregulation

Überschuß (-fehl) regeneration nach Gewebezerstörung

Alte Narben

Schlecht sitzende Prothesen �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Druckulzera

Lupus vulgaris



Viren

Warzen, Papillome, Kondylome �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� durch Viren hervorgerufene Hyperplasien ohne autonomes Wachstum

Burkitt Tumor (EBV)

Karposi Sarkom (HIV)



Durch Infektionen:

Parasiten, Bakterien (Bilharzien�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®�Blasenpapillome; Leberegel�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®�Gallengangscarzinome)

Nicht der Auslöser, sondern sie rufen chron. Entzündungen hervor �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� maligne Entartung möglich







Theorie der Keimversprengung:

Verlagerung oder Fehlentwicklung embryonalen Gewebes (kein destruierendes Wachstum, keine Metastasen)

Choristie: Verlagerung an andere Stellen (Schilddrüsengewebe�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®�Zunge)

Choristie führt zur Tumorbildung �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Choristom

Teratom: Tumorbildung mit meheren Keimblättern

Heterotopie: Verlagerung wobei der embryonale Charakter nicht sicher ist

Hamarie: Gewebsfehlbildung ohne Verlagerung

Hamartome: Geschwulstentstehung durch Gewegsfehlbildung

Nävi: Harmatome der Haut



Theorie der Genmutation:

Fehler in der Autoreplikation von Nukleoproteidmolekülen

i.d.R. sind mehrere Mutationen gleichzeitig notwendig

Disposition zur Spontanmutation

Stoffwechselstörungen fördern die Bildung mutationsfördernder Stoffe

Künstliche Engiezufuhr erzeugt Mutationen



Tumormarker

tumorassoziierte Antigene im Serum

z.B. Mundschleimhaut SCC �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� squamous cell carcinoma antigen



zytologische Untersuchung �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� PE (größeres Stück, um auch Gewebeaufbau zu sehen)

Zellmorphologie

Gewebeaufbau





Tumorentstehung:

Pfeifenraucher: Lippenkrebs

Zigarettenraucher: Bronchial Ca. 





Leukoplakien:

Pfeifenraucher:  Wange und harter Gaumen

Zigarrenraucher: Lippe und überall

Zigarettenraucher:  weicher Gaumen







Phasen:

Initialphase

Promotionsphase (bei schwachen Reizen notwendig)

Latenzzeit

Progressionsphase (der Tumor wird makroskopisch sichtbar)







Erscheinungsformen (Anamnese) maligner Tumore



Schleimhautveränderungen (Farbe, Form, Druckstellen), die trotz adäquater Therapie innerhalb von 14 Tagen keine Tendenz zur Abheilung zeigen

nicht abwischbare Beläge

nicht abheilende Ex- oder Op-Wunden

Knochenauftreibungen

plötzliche Okklusionsstörungen

Ulzerationen

Foeter ex ore

unklare Blutungen aus Nase, blutiges Erbrechen

neurologische Beschwerden: Parästhesien, Anästhesien (Vincent), Hypästhesien

ungeklärte Zahnlockerungen, Zahnwanderungen oder Wurzelresorbtionen

Leukoplakie plus Papillom

„Prothesendruckstellen„ bei gutem Prothesensitz

Tumorkachexie: blasse Haut und Schwund des Unterhautfettgewebes

Tumoranämie 

derbe, unscharf begrenzte Tumorränder mit anderen Strukturen verbacken

evtl. Protrusio bulbi, Bulbushochstand, Verengung der Lidspalte

entstehende Gesichtsasymetrien

kurze Anamnese, schnelles Wachstum

schluckbeschwerden, kloßige Sprache, behinderte Mundöffnung

bei superinfiziertem Tumor �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� evtl. Druckdolenz

Zahnlockerungen, osteolytische Prozesse

derbe LK-Schwellung (LK evtl. mit anderen Strukturen verbacken)





Röntgen

positive Szintigraphie mit Methyl-Technikum 99 Phosphat

ct

Ultraschall

Magnetresonanz

Blutbild



�Metastasierungswege maligner Tumore



Pfortadertyp

Tumore im Bereich des Magen-Darm-Traktes

Metastasieren zunächst in der Leber und dann in der Lunge

Tiefsitzende Rektum- und Analcarcinome metastasieren direkt in die Lunge



Lungentyp (Vena cava Typ)

-     metastasieren in die Kunge

im Einzugsgebiet der Vena cava

adenoid zystisches Ca

Mamma Ca

Bronchial Ca. 

Schilddrüsen Ca



Vertebraler Typ

metastasieren in die Wirbelsäule

Prostata Ca

Mamma Ca





Metastasierungsformen



Lymphogen

Hämatogen

Kanalikulär (Krakenberg Tumor im Magen-Bauchraum, Ovarial Ca)

metastasieren diffus

ist eine Metastase vorhanden, sind Mikrometastasen generell vorhanden







Tumoranamnese

Gewichtsabnahme

Schwellung 

graue Hautfarbe wg. Anämie �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Blutung aus dem Tumor (Tumoranämie)

ungeklärte Blutungen aus Nase, im Stuhl usw. 

blutiger Auswurf

Blutbild

Röntgen, ct, Ultraschall, Magnetresonanz                       

















Tumoreinteilung







Pigmentbildende Tumore der Haut:



Benigne:�Maligne��Melanozytischer Naevus (Sommersprossen)

        1. Letingo simplex  >2-3mm

Naevuszellnaevi

        1. Junktionaler Naevus

-	entlang der Grenze zwischen Dermis und Epidermis

        2. Compount Naevus

-	in der Epidermis oder dem Corium

        3. Intradermaler Naevus

-	ausschließlich in der Dermis

Blauer Naevus

        1. gewöhnlicher blauer Naevus

-	in der Lamina propria

        2. zellulärer blauer Naevus

-	größer (einige cm)

Kongenitaler Naevus

	-       gleich nach der Geburt überall auftretend

                      im unteren Drittel des Stratum retikulare

Dysplastischer Naevus

-	  größer mit hoher Entartungsrate

Spindelzell Naevus   (benignes juveniles Melanom)

-	  meist im Gesicht, schnelles Wachstum,   

         plötzlich auftretend

�

Malignes Melanom











Maligner blauer Naevus  (fester blauer Knoten mit 

                                             asymetrischem Wachstum)

��





malignes Melanom



SSM

LMM      (aus LM)�ALM�NM�Bei radiärem (flächigem Wachstum) in der Regel keine Metastasen

Bei Tiefenwachstum sind regionäre Lymphknoten betroffen und ab einer Infiltrationstiefe von >4mm fast immer Fernmetastasen nachweisbar�Tumor ist relativ strahlenresistent. Der zu wählende Sicherheitsabstand richtet sich nach der Tumordicke (1, 5mm �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 10�Þ� Sicherheitsabstand von 1cm, Tumordicke 1, 5 – 4mm �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 10�Þ� Sicherheitsabstand bis zu 5cm in die Tiefe wird bis zur mimischen Muskulatur exzidiert. ��





Bindegewebstumore:



Benigne:�Maligne��Fibrom

Riesenzellfibrom

Adulte progressive Fibromatose

Infantile progressive Fibromatose

Gingivale Fibromatose�Fibrosarkom��

Fettgewebstumore:



Benigne�Maligne��Lipom

Spindelzellipom

Pleomorphes Lipom

Myxolipom  (schleimbildend)

Angiolipom

Chondrolipom�Liposarkom��







Muskuläre Tumore:



Benigne�Maligne��Leiomyom

Rhabdomyom









�Leiomyosarkom (glatte Muskulatur)

Rhabdomyosarkom (quergestreifte Muskulatur)��





Neurogene Tumore:



��Benigne�Maligne��Neurom

Solitäres Neurom der Haut

Neuromuskuläres Hamartom  (Mischung aus

                   proliferierenden Nerven- und Muskelfasern)

Schwannom

Solitäres Neurofibrom

Neurofibromatose (Recklinghausen)    �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 10�Þ� die  

              generalisierte Form neigt sehr oft zur Entartung  

              �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 10�Þ� dann ist die Prognose infaust�Malignes Schwannom

Malignes peripheres Neuroepitheliom

       (Askin-Tumor)��























Vaskulkäre Tumore:



Benigne�Maligne��

Naevus flammeus (vinosus, araneus)



Hämangiome

•	juveniles kapilläres Hämangiom

•	kavernöses Hämangiom

•	arteriovenöses Hämangiom

•	intramuskuläres Hämangiom

•	intravaskuläre Angiomatose

•	erworbenes Büschelangiom



Lymphangiom

•	zystisches Lymphangiom (Hygrom)

•	lymphangioma circumscriptum�







Hämangioepitheliom

Angiosarkom





(Kaposi Sarkom)��





Epitheliale Tumore:



Benigne�Maligne��Keratoakanthom   (Vulkan von oben)

Papillome  (meist jedoch nur Hyperplasien)�Basaliom

Morbus Bowen     (Ca in situ �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 10�Þ� intraepitheliuales   

                Plattenepithel Ca in situ �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 10�Þ� Präkanzerose

Merkelzellkarzinom

Plattenepithelkarzinom der Schleimhaut

Plattenepithelkarzinom der Haut

��





Tumore der Speicheldrüsen:



Benigne�Maligne��Pleomorphes Adenom (Parotismischtumor)

Zystadenolymphom (Martintumor, mono- 

                                        morphes Adenom)



(auch: Hämangiome, Lymphangiome, Lipom, Neurinom)�Adenoid-zystisches Krzinom (Zylindrom)

Mukoepidermoidtumor

Azinuszelltumor

Adenokarzinome��Tumore der Lymphknoten:



Benigne�Maligne��Morbus Boeck � (benigne Lymphogranulomatose,  

                           Sarkoidose)  

�SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 10�Þ� immunologische, generalisierte Erkrankung des 

     mesenschymalen Gewebes, fast immer Lymph-

     knotenbefall und/oder Lungenbefall)

�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 10�®� Knotenbildung in der Mucosa, Xerostomie, gingivale 

     Hyperplasie

    

     Heerford Syndrom:         a  .  Uveitis (Auge)

b.	Schwellungwen von Speichel und Tränendrüsen

c.	Gesichtslähmung�Hodkin Lymphom   (maligne Lymphgranulomatose)

                             Steinberg`sche Riesenzellen)

              -      lymphozytenreich                 relativ gut

-	nodulär sklerosierend

-	gemischtzellig

-	lymphozytenarm                    schlecht



Non Hodkin Lymphom

-	hoch maligne

-	niedrig maligne

-	T – Zell Typ

-	B – Zell Typ

     Neigt stärker zur Generalisierung und zum Organbefall

     als das Hodkin Lymphom



Burkitt Lymphom  (der am schnellsten wachsende 

                                  maligne Tumor des Menschen)



lymphatische Leukämie



��



DD Lymphknotenschwellung:



1.  Lymphadenitis (Abszeß, Tonsilitis...)

2.  Lymphknotenmetastase primärer Tumore

3.  Hodkin Lymphom

4.  Non Hodkin Lymphom

5.  Lymphatische Leukämie

6.  Lymphknoten TBC

7.  Morbus Boeck





Knochentumore



Osteogene Knochentumore

Benigne:

Osteom (gutartige Neubildung des reifen Knochengewebes und des Knochenmarks)

kompaktes Osteom  (im Gesichtsbereich: Exostosen, Enostosen)

spongiöses Osteom

Chondrom 

Chondrofibrom

Chondromyxom

Chondroangiom

Osteochondrom:  (Geschwulst aus Knochen und Knorpelgewebe �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� häufigster benigner Tumor 

     des Kiefergelenks

Osteofibrome:      (Knochenbindegewebsgeschwulst)

Maligne:

osteogenes Sarkom

2.   osteolytisches Sarkom

Chordom:   Kirschgroße Geschwulst aus Chordagewebe (embryonaler Vorläufer des Band-

                         scheibengallerts





Myelogene Knochentumore (Tumore des Knochenmarks)

Benigne

Hämangiom

2.   Hämangio-Endotheliom



Maligne

Hämangio-Endothel Sarkom:  entszehen aus dem Endothel der Knochenkapillaren

Hämoblastosen:   maligne Erkrankung des blutbildenden Systems (Knochenmark)

Lymphsarkome

Ewing Knochensarkom

Plasmozytom  (Myelom)

Multiples Myelom  (Morbus Kahler)





Retikulo-histiozytäre Knochentumore

Benigne

eosinophiles Knochengranulom



Maligne

Retikulosarkom

Lymphgraulomatose

Abt-Letterer-Siewe





Metastatische Knochentumore von:

Mamma Ca

Prostata Ca

Bronchial Ca

Schilddrüsen Ca

Hypernephrom	

�Osteomyelitis



Diagnostik:

OPG

Knochenszintigrphie (Blut abnehmen, die Leukozyten radioaktiv markieren und dann zurück in die Blutbahn �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� nach wenigen Stunden Auswertung unter einem „Geigerzähler„



Klinik:

Hypermineralisierte und hypomineralisierte Bereiche wechseln sich ab 

�SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� wolkige Struktur im Röntgenbild



Therapie

AB i.v. hochdosiert unter stationärer Aufnahme (orale Antibiotika erreichen nicht den gewünschten Plasmaspiegel)

Penizilin G

Clindamycin

Entfernen der Knochensequester mit

Decortikation plus lokale Antibiose plus systemische Antibiose weiterführen

Kollagenvlies (vom Schwein, vom Rind, synthetisch hergestellt) mit Antibiotikum 

Die lokale Antibiose ist notwendig, da durch die Schädigung der Arteriolen die Konzentration von AB im Kieferknochen sonst zu niedrig ist

Hyperbare O2 Therapie:

Patient kommt in Druckkammer

10 Sitzungen

O2 Partialdruck steigt über 100%

Anaerobier werden vernichtet

orale Antibiotikagabe für weitere 2 Monate

lebenslange Überwachung, da häufig Rezidive

-     Vincent Syndrom �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Anästhesie des n. mentalis plus rezidivierende Schwellungen

 �Blasenbildende Schleimhauterkrankungen





Autoimmunologisches Geschehen



pemphigus vulgaris

intraepitheliale Spaltbildung (Degenereation der Interzellularbrücken) �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� schlaffe Blasen (~3mm) auf unveränderter Haut, die leicht platzen und schlecht heilende Erosiopnen verursachen

Narbenbildung 

Antikörper gegen die Interzellularbrücken der  Epithelzellen

Luftbläsertest +, Tzanktest +, Nikolski I und II Phänomen



Systemisch Corticosteroide, spezifisch. Mundhygiene, Lakalanästhetika, Volon A Haftsalbe, Plasmapherese





Gingivitis pemhigoides �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� chronische Krankheitsform

Minimalvariante des benignen Schleimhautpemphigoid

Nur auf der Gingiva lokalisiert, evtl. nur an einzelnen Zähnen

Tzanktest -, Luftbläsertest +

�SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Volon A, Dontisolon



benignes Schleimhautpemphigoid

VERNARBENDES Schleimhautpemphigoid (subepithelial)

Befällt Mundschleimhaut, Conjunktividen, Haut und Oesophagus

Gefahr der Erblindung

Tzanktest –, Luftbläser +

Lokale Cortisongabe





bullöses Pemphigoid (Alterspemphigoid >60)

subepitheliale Blasen, d.h. gesamte Epitheldecke schützt die Blase �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� straffe, prall gespannte Blasen

Antikörper gegen Bestandteile der Basalmembran

auch oberes Abdomen und Unterschenkelinnenseite auf Blasenbildung kontrollieren

Tzanktest -, Nikolski I evtl. +, Nikolski II +



Systemisch Corticosteroide, Tumorsuche





5.   Lichen ruber planus bullöser Typ





Allergisches Geschehen



Erythema exsudativum multiforme  

�SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  postherpetisches erythema exsudativum multiforme

Bakterien, Viren, 5-8 Tage nach Herpes simplex Infektion, Arzneimittel

generalisierte Form:  Steven – Johnson – Syndrom

Multiple rote Flecken, große Blasen, kleeblattförmige Veränderungen

Zielscheibenförmige (target lesions) rote Veränderungen der Haut

Beteiligung der Bindehaut des Auges, Hände, Unterarm

Sehr schmerzhaft, Fieber bei der generalisierten Form

Befällt in der Regel Kinder und Jugendliche

Fortor ex oris

Blutig (hämorhagisch) verkrustete Lippen mit Erosionen der Mundschleimhaut



Majorvariante:  Lyell – Syndrom

Syndrom der verbrühten Haut mit großflächiger Blasenbildung

Nekrolyse der Epidermis �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®�  Epithelverlust an Mund-Nasen-Genitalschleimhaut

Befall der Konjunktividen �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Erblindungsgefahr

Hohes Fieber

Starker Plasmaverlust (ohne Behandlung letaler Ausgang)

Intra-, und Extraoral

In der Regel Medikamentenallergie oder Staphylokokkeninfektion bei Kindern



Kortikosteroide, Antibiotika und opthalmologische Kontrollen



Virales Geschehen



Herpes simplex labialis

Reztidiv einer Erstinfektion �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� nach Abklingen des mütterlichen Antikörperschutzes im Alter von 1-5 Jahren durch Schmier-, oder Tröpfcheninfektion

Dicht stehende, kleine, mit klarer Flüssigkeit gefüllte Bläschen 

Viren wandern ausgehend vom Gangluion Gasseri über die Nervenscheiden und führen zu einem Lokalrezidiv

Dauer 1 – 2 Wochen

Intraoral auf nicht beweglicher Schleimhaut 8 – 10 Tage



Desinfektion, Lomaherpan®, Volon-A Haftsalbe, nur in besonders schweren Fällen lokal antivirale Chemotherapeutika (Aciclovir – Salbe)





maligner Herpes simplex

seltene schwere Verlaufsform des normalen Herpes simplex bei Immungeschwächten Kindern

Miteinbeziehung der Pharynx und Larynxschleimhaut mit Gewebezerfall

Nach dem Platzen der Bläschen bleiben tiefe Erosionen zurück

Herpes zoster 

Zweitinfektion �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Lokalrezidiv der Windpockeninfektion

Zoster Varizellen Virus

Gürtelrose am Stamm und im Kopfbereich

Fieber und Lymphknotenschwellung

Bläschen, die rasch ulzerieren und narbig abheilen sind scharf auf den betroffenen Ast begrenzt

Bei Befall des n. opthalmicus Gefahr der Erblindung

Vorübergehende Fazialislähmung über Jahre hinweg möglich



Systemisch Aciclovir (Zovirax®), Analgetika, Vitamin B, Sulcoseryl®, Desinfektion





Herpangina

Infektion mit Coxacie A Virus (Inkubationszeit 2 – 6 Tage)

Typische Sommerkrankheit von Kindern (2. – 15. Lebensjahr)

Abheilung nach 4 – 6 Tagen

Allgemeinerkrankung mit Fieber, Halsschmerzen und Schluckbeschwerden mit multiplen schmerzhaften Bläschen im hinteren Teil der Mundhöhle

Multiple Aphten am Gaumen, den Gaumenbögen und den Tonsillen



Bettruhe, Analgetika (auch Lutschpastillen), Antipyretika





Gingivostomatitis herpetika (aphtosa)

Herpes simplex Erstinfektion

Kinder von 5. – 7. Monat, 3. – 5. und 17. – 25. Lebensjahr

Zunächst ~ 5 Tage Fieber mit Lymphknotenschwellung und danach multiple kleine Bläschen in der gesamten Mundhöhle

plus Gingivitis

Foeter ex oris, ANUG mit Übergriff auf das Parodont

Kontaktinfektion von intraoral nach extraoral

Krankheitsverlauf 1 – 2 Wochen, Verlauf der begleitenden Gingivitis ~ 6 Wochen



Bei schweren Fällen Antibiotika zur Vermeidung einer Encephalitis oder Sepsis, Antipyretika, Analgetika (Ben-u-ron Zäpfchen)





Varizellen (Windpocken)

Varicella-Zoster-Virus mit Inkubationszeit von 10 – 14 Tagen

Kinder vom 2. – 15. Lebensjahr

Sternkartenähnliche polymorphe Effloreszenzen an Kopf und Rumpf

Fieber, multiple rote Flecken am ganzen Körper

�Apthen



Apthen entstehen spontan ohne akutes Trauma und sind runde, ovale, schußförmige Geschwüre mit gelblich-weißem Zentrum und hochrotem Rand �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� sehr schmerzhaft

Apthen sind manchmal assoziiert mit Collitis ulzerosa, Morbus Chron, Eisenmangel oder Vitamin-B-Mangel



1.  Rezidivierende Aphten (habituelle Aphten)

Entstehen durch Streß oder kleinste Traumen

Maximal 1 – 3 linsengroße Apthen auf der verschieblichen Schleimhaut

Sie entstehen mehrmals jährlich und verschwinden nach ~ 1 Woche wieder

Mit zunehmendem Alter weniger Rezidive



Anästhesierende Lutschtabletten, Desinfektion (H2O2), Tetracyklinpulver auf trockene Apthe und darüber Volon-A-Haftsalbe, Cortidynoxan, Sulcoseryl, möglichst keine Citrusfrüchte, Tomaten oder Nüsse essen





chronisch rezidivierende solitäre Aphte

tritt immer einzeln auf

Achtung es könnte sich auch um eine Metastase handeln





rekurierende ulzerierende herpediforme Aphte

erheblich mehr als 3 Aphten

überall

schmerzhaft

kein Fieber und keine Gingivitis

Abheilen nach 10 – 14 Tagen





Ulcus aphtosum

Majorvariante einer Aphte

Durchmesser ~1cm

Abheilung unter Narbenbildung

In den ersten Tagen Fieber und Lymphknotenschwellung

Evtl. PE





Bednarsche Aphte 

Findet man an dem weichen Gaumen von Säuglingen

Hervorgerufen durch mechanische Verletzung durch von der Mutter praktizierte übertriebene Mundhygiene 









Behçet Syndrom (Morbus Behçet, maligne Apthose)

Trias:   -     orale Aphten

genitale Ulzera

Augensymtome (Entzündung der Regenbogenhaut)

Fieber und Dysproteinämie

Encephalomeningitis

Erblindung ist möglich, Hypopyon (Eiteransammlung am Boden der Vorderkammer)

Arthrose (rheumatische Beschwerden der großen Gelenke

Nekrotisierende Vaskulitis





Cortison, �SYMBOL 103 \f "Symbol" \s 14�g�Globuline, Immunsupression, Colchicin





Reiter Syndrom

Ähnlich dem Morbus Behçet

Trias:   -     Urethritis

Arthritis

Konjunktivitis

(orale Aphten)

(genitale Ulzera)



�Melkerson-Rosenthal-Syndrom



Trias:                     -     rezidivierende Facialisparese

Lingua plicata

Cheilitis granulomatosa (entzündliche Lippenschwellung -Tapierlippe- meist im Oberkiefer)



Corticosteroide zur Unterdrückung der Fibroblastenreifung plus Antibiotikagabe, da es bei entzündlichen Veränderungen durch Corticosteroide zu Wundheilungsstörungen kommt!







Zungenbrennen



in 2/3 aller Fälle handelt es sich um Neurosen �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Zungenbrennen wird im Laufe des Tages stärker, der Patient wacht nicht durch das Zungenbrennen auf

Habbits (z.B. Zungenpressen)

Allergien (Wekstoffe, Getränke, Monomer)

Scharfes Essen

Refluxoesophagitis oder Hyperacidität des Magens �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� das Brennen ist morgens stärker und läßt im Laufe des Tages nach





Möller-Hunter-Glossitis

Vitamin B12 Mangel (perniziöse Anämie)

Hervorgerufen z.B. durch Antibiotikatherapie mit Tetracyclinen oder Clindamycin für länger als 4 Wochen �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� pseudomembranöse Kollitis kann entstehen �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Vitamin B12 kann nicht mehr resorbiert werden

Perniziöse Anämie �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Lackzunge (glänzend, glatt, hochrot)

Vitamin B12 (Kobalmin) und die Folsäure sind wichtige Katalysatoren für die Zellteilung der Erythrozyten �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� ein Mangel an Vitamin B12 oder Folsäure verzögert die Zellteilung bei sonst normalen Zellwachstum �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� es entstehen zu große jedoch nicht ausgereifte Erythrozyten im Blut �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®�  O2 Mangelversorgung der Nervenendigungen �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Brennen

Hyperchrom, Makrocytär





Plummer-Vinson Syndrom 

Eisenmangel Glossitis

Hypochrome, mikrocytäre Anämie

Mundtrockenheit

Brüchigkeit der Nägel

Mundwinkelrhagaden

Schluckbeschwerden

Kombination der Krankheitsbilder von Möller-Hunter-Glossitis und Eisenmangel Glossitis





Sjögren Syndrom

Autoimmunologisches Geschehen

Trockene Conjunktivitis beidseits

Parotisschwellung beidseits

Xerostomie

Zungenathrophie mit Abbau der Papillen

Pflastersteinartige Furchung der Zunge

Hypoacidität bzw. Anacidität des Magens



Stationäre Corticoidtherapie, Vitamin B Substitution, Anregung der Tränen und Speichelbildung, Therapie der Anacidität





Glossitis rhombica mediana

Persistenz des tuberculum impar

Genau median am Übergang vom mittleren zum hinteren Zungendrittel gelegener papillenfreier rhomboider Bereich von 1 – 3cm Länge





Lingua geographica (lingula migrans)

Wanderplaques

Bild einer Landkarte

Konfluierende rosa bis tiefrote Flecken mit hellem Randsaum

Schmerzen bei scharfen Speisen

Oft zusammen mit lingua plicata





Zungenvaritzen

Erweiterung der Zungenvenen an der Zungenunterseite

V.a. Rechtsherzinsuffizienz evtl. mit Ödemen und Halsvenenstauung





Xerostomie durch allgemeine Dehydratation

Diabetes mellitus









Zur Unterscheidung vom Plummer-Vinson Syndrom !!



Plaut-Vincent-Syndrom (gangränöse Stomatitis)

Nekrotisierende ulzeröse Stomatitis

Tiefe Nekrosen, auch mit Beteiligung des Knochens

Hohes Fieber, Lymohadenitis

Maximalvariante �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� NOMA

Knochenauftreibungen







Juveniles ossifizierendes Fibrom:

< 15 Jahre, aggressives, schnelles Wachstum

fast ausschließlich im Oberkiefer 

nicht odontogener Ursprung

schmerzlos evtl. Wachstum in die Kieferhöhle 

bei aggresivem Wachstum evtl. Radikalop.





Ossifizierendes Fibrom:

zwischen dem 30-50 Lebenjahr

langsames Wachstum

Unterkiefer > Oberkiefer 

modellierende Osteotomie





Fibröse Dysplasie (Jaffé – Lichtenstein)

Jugendliche vor allem Mädchen sind betroffen

Starke harte Knochenauftreibungen (Gesichtsasymetrien)

Spongiosa wird durch fibröses Gewebe ersetzt

Meist in Kombination mit Zahnretentionen, Zahnfehlstellungen, Zahnstellungsänderungen

Röntenologisch: milchglasartige Zeichnung ohne erkennbare Abgrenzung zum gesunden Knochen, wechselnde Aufhellung - Verschattung





Cherubismus

Bilaterale symmetrische Auftreibung des Oberkiefer oder Unterkiefers

Augenachsenstellungen durch Verdrängung des Orbitabodens

Meist Jugendliche betroffen �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Puttengesicht

Okklusionsstörungen

nach der Pubertät modellierende Osteoplastik





Zentrales Riesenzellgranulom:

Im Gegensatz zum peripheren Riesenzellgranulom (epulis gigantocellularis �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� nur an der Gingiva) befindet sich das zentrale Riesenzellgraulom immer im Knochen

Meist Jungendliche betroffen

Verdrängung benachbarter Zähne, Auflösung des Pa-Spaltes �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Zahnlockerungen (schwimmende Zähne)





Metastasen, die oseoplastische Veränderungen hervorrufen

Prostatakarzinom

Neuroblastom (meist Jugendliche)

Retinoblastom (meist Jugendliche)

Rhabdomyosarkom (meist Jugendliche)





Ostitis deformans Paget (Morbus Paget)

Zunahme des Schädelumfangs (Hut wird zu klein) �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Einengung des canalis opticus (Erblindung)

Massive rheumatische Knochenschmerzem mit Verkrümmung der Extremitäten und der Wirbelsäule

Auflösung der Knochenkompakta und der lamina dura

Hyperzementosen





Primärer Hyperparathyreoidismus (brauner Tumor,Morbus Recklinghausen)

Osteodystrophia fibrosa generalista

Überfunktion der Nebenschilddrüse bedingt Störungen des Mineralstoffwechsels

Das Parathormon steuert den Ca2+ Haushalt des Körpers und steuert die Aktivität der Osteoklasten �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� durch die erhöhte Parathormonkonzentration kommt es zur regellosen Demineralisierung und gleichzeitiger regelloser Knochenneubildung

Ersatz des abgebauten Knochens durch fibroblastenreiches und kollagenarmes Bindegewebe mit Blutungsherden

Multiple Zystenbildungen mit Einblutungen (brauner Tumor)



�

Neurofibromatosa generalista (Recklinghausen Krankheit)

Über den ganzen Körper verteilte Neurofibrome der Hautnerven

Expandierende Nervenäste vermischt mit kollagenen Fasern

Pigmentierung der Fibrome �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� café au lait Flecken

Vereinzelt auch Tumore an den Hirnnerven

Die Neurofibrome infiltrieren den Knochen und führen zu Knochenveränderungen

Knochenanomalien, Augenhintergrundveränderungen





Akromegalie (Hypophysenüberfunktion)

Überproduktion von Wachstumshormonen (SHT �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� somatotropes Hormon)

Hyperzementosen

Vergrößerung von Zunge, Lippen, Ohren, Unterkiefer, Hände....  

modellierende Osteotomie, medikamentös durch Dopaminantagonisten







�Osteom

meist sind Frauen betroffen

halbkugelförmige scharf begrenzte Auflagerung mit gleichmäßiger Knochendichte

chirurgisches Abtragen





Osteoblastom

zentral in der Spongiosa vorkommend mit einer Größe von max. 2cm

schmerzen und Knochenauftreibungen

chirurgische Entfernung	





Epitheliale odontogene Tumore



Geschwulst des Zahnleistenepithels (ektodermal-odontogen)



Ameloblastom

semimalignes Verhalten (langsames, lokal invasives Wachstum)

im Unterkiefer 

schmerzlose Auftreibung des Unterkieferwinkels

hohe Rezidivneigung



I. solides Ameloblastom  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  plexiformer Typ

netzartiger Verband mit peripherer basalzellartiger Schicht (Ameloblastenschicht)

II. solid-zystisches Ameloblastom

III. zystisches Ameloblastom  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  follikulärer Typ

durch degenerativen Zerfall im Inneren �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� zystische Hohlraumbildung





Ameloblastisch-adenoider Tumor (Adenoameloblastom)

im Oberkiefer 	

selten Rezidive

langsames, expansives Wachstum

leicht zu entfernen





Verkalkender epithelial-odontogener Tumor  (Pindborg Tumor)

lansames aber lokal aggressives Wachstum

im Unterkiefer 



�Odontome



Epitelial und mesenchymal  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  zweiblättriger Tumor



I. Ameloblastisches Fibrom

weicher, bindegewebiger Tumor

bildet Kapsel

im Unterkiefer 

Kieferauftreibungen, Zahnstellungsänderungen

Keine Hartsubstanzbildung

II. Ameloblastisches Fibro-Odontom

Mit Hartsubstanzbildung

Kieferauftreibungen, Zahnstellungsänderungen

III. harte Odontome

Hartgewebsablagerung im großen Umfang

Oberkiefer und Unterkiefer (selten Auftreibungen)

Oft Infektionen und Sequesterbildung

Komplexe Odontome

Schmelz und Dentinsubstanz wenig Bindegewebe

Zusammengesetzte Odontome

Zusammengeschmolzene zahnähnliche Gebilde mit PA-Spalt



Mesenchymal odontogene Tumore �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 14�Þ� ausgehend von der Wurzelhaut



I. zementbildendes Fibrom

Langsames expansives Wachstum

Kieferauftreibungen

Keine Rezidive

Peripher auf dem Alveolarfortsatz oder zentral gelegen

II. benignes Zementoblastom

Meist im Unterkiefer 

Schmerzhafte Kieferauftreibungen

Ausgehend von Wurzelspitzen �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� betroffene Zähne meist avital

Oft Rezidive

III. Dentinom

Im Unterkiefer 

Ablagerung von irregulärem Dentin

IV. periapikale Zementdysplasie

Betroffener Zahn vital

Zementablagerungen

V. Dens in Dente  (Pulpitiden durch kleine Schmelzdefekte)



�Lichen ruber planus



meist sind Frauen betroffen

immunologisches Geschehen

Zerstörung der Basalzellschicht durch Autoaggression von T-Lymphozyten

Zunächt Epithelatrophien, dann Erosionen



Retikulierender oder konfluierender Plaque Typ

weißliche Netzzeichnung (Wickham Streifen)

nicht abwischbar



atrophischer, erosiver, bullöser Typ)

dunkelrote Areale mit Bläschenbildung

auch extraoral: rötliche Pappeln





Candidiasis (Soor)

weiße abwischbare, samtartige Veränderung �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� darunter gerötete leicht blutende Schleimhaut

abwischbar mit Blutungen

tritt meist an feuchten Stellen auf (Mundwinke1)

meist bei reduziertem Allgemeinzustand (Antibiose, Diabetes, Immundefekte)

geschwächte allgemeine Infektabwehr

geschwächte lokale Infektabwehr (lokale Reizfaktoren)

Formen:

akute pseudemembranöse Form

chronische erythematös-atrrophische Form

chronisch hyperplastische Form



Nystatin (Moronal®)

�Akute Parodontitis







Akute apikale Parodontitis (parodontitis apicalis acuta)



primäre akute Verlaufsform �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� die apikale Pardontitis folgt unmittelbar auf eine akute Pulpitis, röngenologisch noch unauffällig

sekundär akute Verlaufsform �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� nach langen chronischen apikalen Entzündungs-geschehen folgt plötzlich eine akute Exazerbation, röngenologisch sichtbare Aufhellung

Entzündungserreger oder deren Toxine meist ausgehend von einer Pulpitis 

nekrotische Pulpa mit infektiösem Material







Apikale Phase

Symptome 

gut lokalisiereter Dauerschmerz (ziehend, klopfend)

durch Wärme oder Kälte schlimmer

abends in der Regel durch die Bettwärme und die horizontale Lage: schlimmer

Zahn ist horizontal und vertikal klopfempfindlich

Therapie

Trepanation und vorsichtiges Aufbereiten ohne zusätzlich Bakterien über das foramen apicale zu pressen

Spülen 3%iges H2O2

Evtl.  desinfizierende Einlagen �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Chlorphenol-Kampfer-Menthol, ED 84®)	

Offen lassen evtl. den Patienten „saugen„ lassen

Antibiotika nur bei Risikopatienten





Enostale Phase

Symptome

ohne Therapie nach ~2 Tagen aus einer apikalen Phase

Abnahme der Schmerzintensität

Schmerz ist nicht mehr lokalisierbar (pochend)

evtl. vestibuläre Druckempfindlichkeit an der Wurzelspitze 

röngenologisch evtl. diskrete osteolytische Zeichen  

Therapie

Trepanation des schuldigen Zahnes, falls er identifizierbar ist

Fokalsanierung

Evtl. Knochentrepanation (Schröder´sche Lüftung)











Subperiostale Phase

Symptome

unerträgliche Schmerzen

das entzündliche Exsudat hat die vestibuläre bzw. orale Knochenschicht durchbrochen und sammelt sich unter dem Periost �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Spannungsschmerz

Anhebung des Vestibulums �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� schmerzhafte Palpation

weiches Begleitödem

Fieber

Therapie

chirurgische Inzision

im Oberkiefer Seitenzahnbereich �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Kieferklemme �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� stationäre Aufnahme

im Unterkiefer Seitenzahnbereich �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Schluckbeschwerden, kloßige Sprache �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� stationäre Aufnahme

droht eine Ausweitung  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  Antibiotikagabe





Phase der Weichteileiterung

Symptome

Das Periost reißt unter dem Druck ein und das Exsudat fließt in die Weichteile �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� zunächst ist der periostale Spannungsschmerz weg

hartes Begleitödem

Je nach Abwehrlage diffuse Ausbreitung  oder  Abszeßbildung

Im Unterkiefer bilden sich vestibulär oder/und lingual submuköse Abszesse

Im Oberkiefer bilden sich vestibulär submuköse Abszesse, palatinal jedoch fehlt die Submukosa �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� entweder bleibt der Prozeß in der subperiostalen Phase oder es entsteht eine odontogene Sinusitis maxillaris

Therapie

chirurgische Abszessinzision

Bei Gefahr der Ausbreitung möglichst Antibiotikagabe nach Antibiogramm

�Chronische apikale Parodontitis (parodontitis apicali chronica)  



Symptome

Sie verläuft in der Regel unbemerkt als apikales Granlom

Entsteht nach gangränösem Zerfall der Pulpa

Zunächst im Laufe der Zeit �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� periapikale Aufhellung �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Einlagerung von Kalksalzen in das Granulationsgewebe �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� partielle Verknöcherung (sklerosierende apikale Parodontitis) �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� wolkige Verschattung im Röntgenbild

Apikale Granulome enthalten oft Epithel �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� entzündlicher Reiz führt zur Zystenbildung

Therapie

Beseitigung der Ursache

Trepanation, Aufbereitung, Spülung

WF, WSR, Ex, Zystektomie







Chronisch granulierende und sezernierende Parodontitis nach Partsch



Symptome

das Granulationsgewebe der chronisch apikalen Parodontitis expqandiert und bildet einen Abfluß über einen Fistelgang

Fistelgänge führen gerne im Muskellücken der mimischen Muskulatur �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Gesichtsschwellunge oder sie entleeren sich nach intraoral bzw. extraoral 

Keine Spontanheilungstendenz



Therapie

Beseitigung der odontogenen Ursache (Ex)

Vollständige Exzision des Fistelganges





































Parodontopathien



Meist liegt ein Defekt der neutrophilen Granulozyten und der Monozyten vor!







PP:  Präpubertäre Parodontitis 

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� selten

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Verlauf im Alter von 2 – 4 Jahren

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� meist generalisiert mit hochroter Gingiva, starkem Knochenabbau und 

    Wurzelresorbtionen

�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� oft mit Infektionen des oberen Respirationstraktes, der Haut und dem Mittelohr





LJP:  lokalisierte juvenile marginale Parodontitis  (1-6-Form)

            �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� symetrische Lokalisation am mittleren Schneidezähnen und ersten Molaren

            �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Beginn unmittelbar nach der Pubertät (18 - 21 jährige)

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� geringe gingivale Entzündung, wenig supragingivale Plaque

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� starker Knochenverlust

            �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� es besteht die Gefahr, daß  sich die Krankheit auch auf den gesamten                                 	     Zahnhalteapparat ausdehnt �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� GJP

            �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� relativ selten (nur ca. 0,02% - 0,06%)





GJP:  generalisierte juvenile Parodontitis

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Symptome wie oben, jedoch generalisierter Knochenverlust





RPP:  rasch fortschreitende marginale Parodontitis

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� meist sind alle Zähne befallen mit rapidem Knochenverlust

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� oft ausgehend von einer LJP

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� weitaus häufiger als die LJP

�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Beginn unmittelbar nach der Pubertät, jedoch im Gegensatz zur LJP bis hinauf 

                zum 35igsten Lebensjahr

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� zyklischer Verlauf





AP:   Erwachsenenparodontitis

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� meistens sind die Eckzähne und die Prämolaren befallen

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� es können sogar nur einzelne Wurzeln befallen sein

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� auch ein generalisierter Verlauf ist möglich	

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� die Krankheit verläuft in Schüben

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� sie ist die häufigste Form der Parodontitis

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Beginn der Krankheit meist nach dem 30igsten - 35igsten Lebensjahr



RP:  refraktäre Parodontitis

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Fortschreiten des Knochen- und Attachementverlustes trotz adäquater Therapie





Parodontitis bei juvenilem Diabetes

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� meist im Alter von 13 – 18 und häufiger ab 40

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� 40% aller Typ I Diabetiker

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� parodontale Taschen, starker Attachement- und Knochenverlust

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� multiple Parodontalabszesse





ANUG:  akute nekrotisierende ulzeröse Gingivitis (Plaut-Vincent-Gingivitis)

ANUP:  akute nekrotisierende ulzeröse Parodontitis

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Nekrosen der Interdentalpapillen 

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Nekrosen und Ulzerationen der gesamten Gingiva, Verlust der Epitheldecke �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� die 

     Gingiva ist von einer schmierigen gelblichen Membran überzogen

�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� nach Abheilung bleiben interdentale Krater und wulstige Gingiva mit umgekehrt 

     girlandenförmigen Verlauf zurück

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Foeter ex ore

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� evtl. Fieber

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Schmerzen, Spontanblutungen

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Schleimhäute des Gastro-Intestinaltraktes können ebenfalls befallen sein

	�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� immer an Allgemeinerkrankungen denken (Leukämie, Thrombozytopathie, 

     Agranulozytose, Vitamin B Mangel

�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� evtl. auch orale Manifestation von HIV

�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� bei schweren Verlaufsformen systemische Antibiose

�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� wird durch schlechte Mundhygiene, Streß (Soldatenkrankheit) oder Rauchen ausgelößt









Nomenklatur:



Gingivitis:  Entzündung der marginalen Gingiva ohne vertiefte Taschen und ohne 

        röntgenologisch sichtbaren Knochenabbau



Parodontitis:  Entzündung des marginalen Parodontiums mit Bildung von Zahnfleischtaschen

superficialis  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  mit supraalveolären Taschen

profunda  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  intraalveolären Taschen  



Parodontosis:  Atrophie des marginalen Parodonts ohne erkennbare Entzündung



Gingivahyperplasie:  Entzündungsfreie Gewebevermehrung

Phenytoin (Dilantin®)  �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®�  zur Dämpfung von Epilepsieleiden

Cyclosporin A  �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®�  immunsuppressiver Wirkstoff (z.B. Transplantationen)

Nifedipin (Adalat®)  �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®�  Ca2+ Antagonist bei RR�SYMBOL 173 \f "Symbol" \s 12�­�, KHK

Zusammenfassung



Bakterielle Infektionen



Lues (Syphillis) �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 10�Þ� Treponema pallidum-Infektion

Primäraffekt :

Erregereintritt: ulcus durum (harter Schanker)

Regionäre LK 

Hochinfektiös

Sekundäraffekt :

Generalisierte hochinfektiöse Pappeln am ganzen Körper

Generalisierte LK

Plaque muquenes �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 10�®� dunkelrote, linsengroße Pappeln

Plaque opalines    �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 10�®� weißlich durch Epithelverdickung

Plaque erosives    �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 10�®� Plaque nach ulzerativem Zerfall

III.  Tertiäraffekt :

		Gummen �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 10�®� z.B. Gaumenperforation

		Defekt und Narbenbildung

		Tabes dorsalis �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 10�®� Rückenmarkserkrankung mit Sensibilitätsverlust



Lues connata tarda �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 10�®� angeborene Syphilis

Hutchinson Zähne

Innenohrtaubheit

Chronische Hornhautentzündung (Keratitis parenchymatosa)



Aktinomykose (Drusen) Begleitkeim des Staphylokokkus aureus

- Primäre chronische Aktinomykose  (Bild vor Ex.)

- Sekundäre chronische Aktinomykose  (Bild nach Ex. durch Begleitflora)

- Aktinomykose der Speicheldrüsen  (Sialodenitis dann Weichteilaktinomycom)

- Aktinomykotische Osteomyelitis  (tumorartige Knochenauftreibung, Fistelung)

- Aktinomykom des Knochens   (tumorartige Knochenauftreibung, zyst. Knochenhöhlen)



Tuberkulose :  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 10�Þ�  myobakterium tuberculosis (humanus und bovis)

Primärkomplex  (infektiös)

LK, kraterförmige schmerzhafte Ulci

Sekundärstadium  (nicht infektiös)

Lupus vulgaris, käsige Nekrosen, evtl. verkalkende LK

offene Organ Tbc  (infektiös)

meist Lunge, MSH: schmerzhafte ulzerierende grau-gelbe Geschwüre



Scharlach

scharlach rote Mund- und Rachenschleimhaut, papillomatöse Himbeerzunge



Gangränöse Stomatitis  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 10�Þ�  Trepanoma vicentii

Plaut Vincent´sche Infektion �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 10�®� Nekrosen von Knochen und Schleimhaut

Majorvariante �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 10�®� Noma



�Pilzinfektionen:



Candidiasis: gram +, candida albicans, candida parapsilosis, candida tropicalis



Akute pseudomembranöse Candidiasis  (SOOR)   �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 10�Þ�  weiß

Kalkspritzerartige Beläge

abwischbar �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 10�®� Wunde bleibt zurück

Mundwinkelsoor  (Faulecken)

Fe�SYMBOL 175 \f "Symbol" \s 10�¯�, Vit.B12�SYMBOL 175 \f "Symbol" \s 10�¯�, HSV, Staphiloccocus aureus, Avitaminosen, Lues 

Akut atrophische Candidiasis   �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 10�Þ�   rot

Feuerrot, brennend, juckend

Oft nach langer Antibiose

Chronisch atrophische Candidiasis   �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 10�Þ�   rot

Prothesenstomatitis (keine Beschwerden)

Rote SH Veränderung

Chronisch hyperplastische Candidiasis   �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 10�Þ�   weiß

Candida Leukoplakie

Weißlich papillomatös evtl. auch ulzerierend

Chronisch mukokutane Candidose  CMCC

Auch Gesichts- und Kopfhaut

T-Zell-Defekt, Neutrophilenfunktionsstörung





Epuliden : bindgewebige Gewebewucherungen des Zahnhalteapparats



Epulis granulomatosa

Rot, weich, blutet leicht, wenige mm bis zu 2cm

rezidive

Epulis gravidarum

Während der Schwangerschaft, danach Remission

Wahrscheinlich durch Follikelhormon

Epulis teleangiectaticum

Stark prolliferierendes BG, wie Angiom

Evtl. mit Knochenbeteiligung

Epulis fibromatosa  (fibröse Hyperplasie)

Derbe, blasse Ginivahyperplasie

Subepithelial, geflechtartige Kollagenfasern

Epulis fissurata

Prothesenrandfibrom (Lappenfibrom)

Zellarmes BG (Narbengewebe)

Reizfibrom

Narbengewebe, meist Intercallarlinie

Peripheres Riesenzellgranulom  (Epulis gigantozellularis)

Nur Gingiva, Rezidive

Dunkelrot bis blau







Zentrales Riesenzellgranulom  (ENULIS)

Im Knochen gelegen, Rezidive

Knochenauftreibung, Zahnlockerungen

Echter Riesenzelltumor

Lokal aggressive Osteoklastenwucherungen

Metastasen (Lunge)

Meist an den Extremitäten

�Le Fort I

Appertura piriformis

Crista zygomatico alveolaris

Processus pterigoideus Lamina lateralis et medialis

Mediale Kieferhöhlenwand bzw. laterale Nasenhöhlenwand

Vomer





Le Fort II

Sutura zygomatico maxillaris (zwischen maxilla und os zygomaticum)

Innenseíte des Infraorbitalrades

Crista lacrimalis anterior (mediale Orbitawand)

�Sutura frontomaxillaris        Nasenskelett

Sutura frontonasalis

Fissura orbitalis inferior

Processus pterygoideus Lamina lateralis et medialis

(mediale Kieferhöhlenwand)

Vomer





Le Fort III

Sutura temporozygomatica (zwischen os zygomaticum und arcus zygomaticus)

Sutura sphenozygomatico

Sutura frontozygomatico (lateraler Orbitarand)

Sutura sphenofrontalis (hintere Orbitawand)

Fissura orbitalis superior

�Sutura frontolacrimalis

Sutura fronomaxillaris           Nasenskelett

Sutura frontonasalis

Processus pterygoideus Lamina lateralis et medialis

(mediale Kieferhöhlenwand)

Vomer



































�Replantation:

Ist der gesamte bukkale Alveolarknochen verlorengegangen:

schlechte Prognose

Bildung tiefer Taschen mit Abszessen



Therapie

Kühlung des Zahnes auf –196°C (N2) und Replantation nach Verheilen der Alveole

Auffüllen des Defektes mit autologem Knochen oder alloplastischem Material zur Erhaltung des Alveolarkamms (später evtl. Implantatversorgung)



Vorgehen:

Feuchthalten des Desmodonts

vorsichtiges Spülen des Zahnes mit 3%igem H2O2 

Zahn in Antibiotikalösung (Nebacetin®) bei Zimmertemperatur lagern

Tetanusprophylaxe, evtl antibiotische Abschirmung

Spülen der Alveole mit 3%igem H2O2 

Entfernen des Koagels am Alveolenfundus, um den Zahn exakt replantieren zu können

Ruhigstellung für 4-6 Wochen

Bracket-Draht-Schiene



retardierte Replantation:

Kann der Zahn nicht unmittelbar replantiert werden:

Aufbewahrung im Kühlschrank bis 2 Tage (+4°C)

Medium mit Salzen und Streptomycin, Mycostatin



Replantation nach max. 14 Tagen

Lagerung in Gewebekultur, die eine Regeneration der Wurzelhautzellen ermöglicht



Replantation nach >14 Tagen

Lagerung in flüssigem Stickstoff



Weitere Therapie:

Bei abgeschlossenem Wurzelwachstum

Pulpa geht durch das Trauma und die Infektion zugrunde

endodontische Behandlung mit Wurzelfüllmaterialien, die entweder vollständig resorbiert werden können - oder - Verwendung von Silberstiften, die sich nach Wurzelresorbtion vollständig entfernen lassen

Bei noch nicht abgeschlossenem Wurzelwachstum:

Regeneration des desmodontalen Halteapperates

nach 3-6 Monaten stellt sich evtl. die Sensibilität wieder ein

Voraussetzung: Wurzelhaut und Papilla müssen vital erhalten sein

meist im Alter von 6-11 Jahren



Die duchschnittliche Lebensdauer total luxierter Zähne nach Replantation beträgt 7 Jahre, d.h. Funktion eines Lückenhalters, um eine prothetische Versorgung zu verzögern und die Knochenentwicklung nicht zu beeinflussen. 

Röntgenologische Beurteilung replantierter Zähne

Oberflächenresorbtion mit normalem Desmodontalspalt

Substitutionsresorbtion mit Ankylosierung

progressiv entzündliche Resorbtion



Specials:



Intrusion

< 4 Jahre �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� der Milchzahn liegt vestibulär des Zahnkeims

> 4 Jahre �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� der Zahnkeim wandert unter den Milchzahn �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Gefahr

Konsequenz für den Zahnkeim:

gelbliche-bräunliche Verfärbung durch Blutungen (Hämosiderin wird in der     Zahnsubstanz abgelagert)

Zahnkeimverlagerung

Zahndeformation

Ausbleibendes Wurzelwachstum

Retention durch ankylotische Verwachsung



Kontusion

Stauchung, desmodontale Quetschung

Zahn evtl. außer Kontakt schleifen

für 2-3 Wochen schienen, wöchendlich Vit-Proben

Achtung: Ligatur am betroffenen Zahn oberhalb des Äquators, da ansonsten der Zahn aus der Alveole bewegt wird �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� mit Kunststoff wird die Ligatur fixiert



Subuxation ohne Dislokation 

desmodontale Zereißung

bei Subluxation treten bei noch nicht abgeschlossenem Wurzelwachstum vermehrt Pulpaobliterationen auf

bei bereits abgeschlossenem Wurzelwachstum treten meist Pulpanekrosen auf

Terapie: Schienung für 4-6 Wochen, Rökö und Sensproben für 6-8 Monate



Subuxation mit Dislokation

desmodontale Zereißung mit Fraktur des Alveolarknochens

Reposition �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� LA ohne Vasokonstriktor, um Revaskularisation nicht zu gefährden



Luxation von Milchzähnen

Replantation nur wenn die physiolog. Resorbtion noch nicht eingesetzt hat �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� sonst Gefahr der Zahnkeimstauchung

lieber später KFO-Behandlung



Tübinger Sofortimplantat

früher aus Al-oxid-Keramik (Frialit I)�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Bruchgefahr

heute aus Titan (Frialit II)

Belastbar nach 3 Monaten, lagen Knochendefekte vor erst nach 4-6 Monaten

Achtung: Interimsprothesen können absinken �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Kontrollen



Amalgame

Inhaltsstoffe:

Silber :             -    Förderung der Expansion

größere Härte

schnellere Aushärtung



Zinn :               -     Plastizität

vermindert die gewünschte Expansion

vermindert die Härte

verzögert die Aushärtung

Führt evtl. zur Kontraktion des Amalgams



Kupfer:            -     erhöht die Härte des Amalgams

erhöht die gewünschte Expansion

führt leicht zu Verfärbungen



Zink  :              -     erleichtert den Mischvorgang

bei Zutritt von Feuchtigkeit führt Zink zu einem unerwünschten Flow des      

Amalgams



Flow :  Fließneigung des Amalgams unter einem bestimmten Druck (Kaubelastung)



Flowtest :  Ein 3 Stunden alter Amalgamzylinder von 4mm Durchmesser und 11mm Höhe wird 

bei 37°C über 21 Stunden mit 10 N/mm2  belastet. Er darf sich nur um 3% 

verkleinern



Creep :  Kriechende Aufwölbung des Amalgams an der Randwölbung. Der Creep entsteht in 

erster Linie durch die instabile �SYMBOL 103 \f "Symbol" \s 12�g�2 Phase



Creeptest :   wird am vollständig ausgehärteten Amalgam getestet. Ein 7 Tage alter Amalgam- 

zylinder mit 4mm Durchmesser und 8mm Höhe wird bei 37°C mit 36 N/mm2 

belastet. In den nächsten 3 Stunden darf die Verkleinerung nicht mehr als 3% der 

Anfangslänge betragen. 



Blister :  Blasen im Amalgam durch Feuchtigkeitszutritt beim Anmischen oder durch zu hohen 

Zinkgehalt. Platzt die Blase, so entsteht eine kraterförmige Pore �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Rauhigkeiten 

entstehen



Mikroporen :  Entstehen durch zu geringen Stopfdruck, zuviel Hg oder durch Expansion 



Poren :  Entstehen durch Überhitzung beim Polieren �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� durch Hg-Austritt 



Merkuroskopische Expansion :  In dem Spalt zwischen Füllung und Zahn bildet sich ein 

galvanisches Element �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� das freiwerdende Hg diffundiert in die frei werdenden interkristallinen Spalträume �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� die Füllung wächst



Trituration :  Anmischen des Alloy mit dem Quecksilber

Löffel:



Ca Früherkennung

Verändertes Epithel

Tumor

Ulcus der nicht abheilt

Schmerz �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Testanästhesie (Schmerzlokalisation, evtl. cerebral?)

Sensibilitätrsausfall

Röntgenbefund

Foeter



Osteoradionekrose:

Keinen Neba-Streifen, sondern dichte Naht, 2 Tagen prä und 2 Wochen post Op. AB



Wildersche Regel:



Ab 60 Jahre Höchstmenge um 1/3 reduzieren �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Stoffsechsel läuft langsamer (Abbau verzögert)



Abszeßeröffnung

Achtung: Anästhesie �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� evtl. Abszeß umspritzen

Schnitt bis auf Knochen, Periost mit Raspa anheben (Lüften) sonst Reabszeß

Drainage - nicht vernähen !!!!!!

1.  Tag Streifen zupfen, Fieber messen, 

3.  Tag Streifenwechsel, H2O2 Spülung, Fieber messen �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Streifen so lange, bis Wunde granuliert

Ex des schuldigen Zahns, wenn alles andere verheilt (nur Trep.)



Ranula:

Marsupialisation

In toto raus sonst sind die Grenzen nicht mehr zu erkennen

Auf der Lippe in toto raus  schuldige Drüse geht mit raus



Par Abszeß:

Spreizung

keilförmige Incision (Ex?)

horizontale Incision



Papillom:

Faltige Struktur �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� schlechte Reinigung �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� chron. Entzündungsreiz �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Entartung



Tyauch Test

Nikolsky Phänomen I

Nikolsky Phänomen II



Bei Osteomyelitis kein Tetracyclin ?? 





Gerinnungsstörungen:            



plasmatische Gerinnungsstörungen



Klinisch: flächenhafte Einblutungen in die Haut



Hämophilie A   (1:10.000)

geschlechtsgebundene (X-chromosomal) rezessive Vererbung

manifest fast ausschließlich bei Männern

spontane Blutungen in Gelenke, Muskulatur (Nervkompressionen) und andere Organ

Faktor VIII Spiegel

schwere Form (<1%)  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  spontane Gelenkeinblutungen

mittelschwere Form (1-5%)  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  gelegendliche Gelenkeinblutungen 

milde Form (5-30%)  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  Gelenkeinblutungen selten, aber postoperative Blutungen

vor Operationen Faktor VIII mind. 40%, bei großen Eingriffen 50% - 100%

Blutungszeit, Quick, TZ, Thrombozyten sind normal

Verlängerte partielle Thromboplastinzeit (bis zu 100s)

Verminderte Faktor VIII Aktivität

Therapie:

	+ Faktor VIII Substitution (HWZ ~ 5-8h) �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� falls sich ein Faktor VIII Antikörper 

  (Hemmkörper Hämophilie) gebildet hat, ansonsten:

	+ Prothrombinkomplex mit aktiviertem Faktor X und XII

	+ Chon I Fraktion

	+ Frischplasma, Frischblut



Hämophilie B

Klinisch wie A, jedoch seltener

Blutungszeit normal

Prothrombinzeit normal

TZ normal

pTT verlängert

vor Operationen mind. 40%

Therapie:

	+ Faktor IX (HWZ ~ 12-20h) Substitution

	+ PPSB Plasma (II, VII, X und antihämophilem Faktor IX)

	+ Frischplasma, Frischblut



von Willebrand-Jürgens-Syndrom

autosomal dominante Vererbung, bei Homozygoten klinischer Verlauf wie Hämophilie A, ansonsten mild verlaufende Thrombopathie

Verletzung eines inneren Endothels �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Blut kommt in Kontakt mit dem Kollagen des Blutgefäßes �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Thrombozyten heften sich dort an,  wobei der v.Willebrand-Faktor den Mittler darstellt

Normale Thrombozytenzahl (Thrombozytopathie) �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Blutungszeit verlängert

Faktor VIII (selten IX) ist unter 50%

Thrombozytenahhäsion ist herabgesetzt

Thrombozytenfunktionsstörungen



Klinisch:  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  Petechenien, hämorrhagische Gingivitis

		Thrombozytenzahl ~400.000/mm3

		unter 100.000/mm3 ist mit Nachblutungen zu rechnen

		unter 60.000/mm3 keine Extraktion

		ASS (Prostaglandinsyntheseantagonist)  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  Thromozytenaggregationshemmer 

(max. 100mg/Tag) 

 

angeboren  (Knochenmarksfunktionsstörungen)

Thrombasthenie Glazman-Naegeli Enzymdefekt



erworben  (tumorös, medikamentös)

chronische ideopathische thromozytopenische Purpura  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  Morbus Werlhof 

Autoimmumerkrankung mit rascher Elemination der IgG beladenen Thrombozyten

Zunehmende Petechien auch spontan

Im Knochenmark vermehrt jugenliche Megacaryozyten

Th. Kortikoide, Splenektomie, Vakzination gegen Pneumokokkenpneumonie, evtl. Thrombozytentransfusion



Akute ideopathische thrombozytopenische Purpura)

Meist postinfektiös im Kindesalter nach Rötel, Masern, Mumps

In der Regel Spontanremission, sonst Kortikoide



Sekundäre Thrombozytopenie (Infektion, Medikamente)





Vasopathien (Gefäßanomalien)



Klinisch:  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  Petechien, multible Teleangiektasien, im Kindesalter rezidivierende Epistaxis



angeboren 

Morbus Osler

erworben 

Purpura Schoenlein-Henoch (anaphylaktische Purpura)

Entsteht postinfektiös oder allergisch

Infektion der Kapillaren mit erhöhter Gefäßpermeabilitä und Spontanblutungen

Exantheme an Gesäß, Ellenbogenstreckseite, Unterschenkel und Füße, gastrointestinale Schmerzen

Th. Elemination der Ursache (Medikamente), evtl. Kortikoide





Purpura: exanthematösche (Schnechenförmige) Hautblutungen

Petechien:  punktförmige Hauteinblutungen

Teleangiektasien: bleibende Erweiterung der oberflächlichen Hautgefäße

�DIC

(Koagul-*; -pathie*) f: (engl.) disseminated intravascular coagulation (Abk. DIC); syn. disseminierte intravasale Gerinnung; Blutgerinnungsstörung als Folge einer Umsatzsteigerung von Thrombozyten* u. plasmat. Gerinnungsfaktoren mit Sympt. einer plasmatisch-thrombozytär bedingten hämorrhagischen Diathese*

Path.: erhöhte Gerinnungsbereitschaft durch Aktivierung der Blutgerinnung* mit intravasaler Bildung von Mikrothromben (Hyperkoagulabilität*), die bei einem Mißverhältnis zw. Verbrauch u. Produktion von Thrombozyten u. Gerinnungsfaktoren in eine gesteigerte Blutungsneigung (Hypokoagulabilität*) übergeht. Als sekundäre Folge einer V. tritt häufig eine Hyperfibrinolyse* auf, die zwar die Mikrozirkulationsstörung günstig beeinflussen kann, andererseits aber durch Freisetzung von Fibrinspaltprodukten (Fibrinopeptiden*) zu einer Verschlimmerung der V. führt. Urs.: Aktivierung der Gerinnung insbes. bei stärkeren (v.·a. gebh.) Blutungen (z.·B. vorzeitige Plazentalösung, retroplazentares Hämatom) sowie bei Fruchtwasserembolie, Dead fetus syndrome u. septischem Abort od. als Endzustand einer schockbedingten Mikrozirkulationsstörung mit Mikrothrombosierung der terminalen Endstrombahn (z.·B. bei hämorrhagischem od. septisch-toxischem Schock*, thrombotischer Mikroangiopathie*); Vork. u.·a. auch (als im Vordergrund stehende Störung) bei Purpura* anaphylactoides, in Zus. mit Waterhouse*-Friderichsen-Syndrom u. Kasabach*-Merritt-Syndrom, bei Karzinomen (Lunge, Prostata), akuter Pankreatitis, akuter Leukämie, dekompensierter Leberzirrhose sowie bei hämolyt. Transfusionszwischenfällen* u. als Kompl. bei therap. Fibrinolyse*; Diagn.: (labordiagn.) Thrombopenie, Fibrinogenopenie u. Verminderung des Faktors XIII der Blutgerinnung, bei sek. Hyperfibrinolyse Verlängerung der Thrombinzeit* u. Reptilasezeit*, bei der Thrombelastographie* Spindelform; Ther.: Substitution von Thrombozyten u. Gerinnungsfaktoren (Thrombozyten- u. Faktorenkonzentrate) unter Heparinisierung, Fibrinolyseinhibitoren. 



Purpura Schoenlein Hennoch

(Ý) f: Bez. f. bei Vasculitis* allergica auftretende Hautblutungen; Formen: 1. hämorrhagischer Typ (Schoenlein*-Henoch-Syndrom); 2. polymorph-nodulärer Typ (Trisymptom Gougerot) mit papulösen, urtikariellen, bullösen Effloreszenzen u. Blutungen; 3. papulo-nekrotischer Typ mit Lok. v.·a. an den Beinen; 4. Purpura fulminans: schwerste Form der P.·a.; meist nach Infekten auftretende Hämorrhagien in Haut, Schleimhaut u. inneren Organen mit nachfolgender Verbrauchskoagulopathie*. 



Morbus Werlhof

(Paul G. W., Arzt, Hannover, 1699-1767): (engl.) Werlhof's disease; syn. idiopathische thrombozytopenische Purpura (ITP), essentielle Thrombozytopenie; isolierte Thrombopenie* inf. verkürzter Thrombozytenlebensdauer durch antithrombozytäre Autoantikörper; Formen: 1. akute passagere W.-K.: plötzlicher Beginn, meist nach Virusinfekt (bes. bei Kindern), seltener nach Einnahme von Medikamenten (z. B. Antibiotika, Chinin, Chinidin, Digitoxin, Barbiturate); kurzer Verlauf, spontane Besserung; 2. chronische W.-K.: Autoimmunkrankheit ohne erkennbare Urs.; verläuft schubweise über Mon. bis Jahre; Frauen sind häufiger betroffen. Klin.: bei Thrombozytenzahlen unter 30·000/µl Blutungsneigung (Petechien, Hämaturie, gastrointestinale Blutungen), keine Anämie od. Leukopenie; im Knochenmark gesteigerte Megakaryozytopoese, fehlende, allenfalls geringe Splenomegalie; Ther.: Absetzen aller Medikamente; Kortikosteroide, Immunglobuline, Zytostatika, evtl. Splenektomie; Progn.: 1-4% der Pat. sterben an akuten intrakraniellen Blutungen. �Low dose Heparinisierung

(engl. niedrige Dosis): (engl.) low-dose heparinization; s. c.·Injektion v. Heparin* in niedriger Dosierung (i.·d.·R. 3·x·5000·I.E. pro 24·Std.) zur Thromboseprophylaxe* bzw. Embolieprophylaxe* (z.·B. bei Frischoperierten, Wöchnerinnen). 



Thromboseprophylaxe

(engl.) thrombosis prophylaxis; vorbeugende Maßnahmen zur Verhinderung einer Thrombose* nach Op., Geburt, Traumen, bei Immobilisation sowie bei chron.-venöser Insuffizienz u. nach Lungenembolie; 

physik.: u.·a. durch Kompressionsbehandlung* (Gummistrümpfe, elast. Binde), Hochlagerung der Beine, frühe Mobilisation*, aktive Atem- u. Beingymnastik; 

medikamentös: durch Hämodilution, Low-dose-Heparinisierung, Thrombozytenaggregationshemmer od. Antikoagulanzien; 

Prävention durch Gewichtsreduktion. Vgl. Embolieprophylaxe. 



Embolieprophylaxe

(engl.) emboloprophylaxis; Maßnahmen zur Verhinderung einer Embolie*, insbes. einer Thromboembolie*, nach Op., Geburt od. bei bettlägerigen Pat. v.·a. mit Varizen, Herzinsuffizienz od. Thrombophlebitis; 

mechan./physik. E.: s. Thromboseprophylaxe; 

medikamentöse E. durch subkutane Applikation von Heparin in niedriger Dosierung (sog. Low*-dose-Heparinisierung), bei chron.-rezidiv. Embolie mit Antikoagulanzien, z.·B. Cumarinderivaten*; 

operative E.: bei rezidivierender Lungenembolie* evtl. Vena*-cava-Blockade. 



Cumarinderivate

vom Cumarin abgeleitete, oral verabreichbare gerinnungshemmende Substanzen (Dicumarol, Phenprocoumon, Warfarin); Vitamin-K-Antagonisten, die die Synthese des Prothrombinkomplexes in der Leber hemmen; Latenzzeit bis zum Wirkungseintritt 36-48·Std.; Laborkontrolltest: Bestimmung der Thromboplastinzeit*; Antidot bei Überdosierung: Vitamin K; Verw.: s. Antikoagulanzien; NW: gastrointestinale Störungen, Haarausfall, Hautnekrosen, evtl. Urtikaria; Kontraind.: Schwangerschaft (vgl. Warfarin-Embryopathie). Vgl. Blutgerinnung, Thrombose. 



Quick-Test: Thromboplastinzeit

(engl.) prothrombin time; Abk. TPZ, syn. Prothrombinzeit; Parameter zum Nachweis von Störungen im exogenen System der Blutgerinnung* (Faktor II, V, VII, X) bei Cumarintherapie, Leberparenchymschäden, Vitamin-K-Mangel u. -Resorptionsstörungen, Fibrinogenopenie; Bestimmung durch Messung der Gerinnungszeit nach Inkubation von Zitratplasma mit Gewebethromboplastin u. Ca-Ionen (sog. Quick-Test); Meßwert in Prozent der normalen Zeit; Referenzbereich: s. Blutgerinnung (Tab.). Vgl. Thrombotest, Thrombinzeit. 



Partielle Thromboplastinzeit

(engl.) partial thromboplastin time (Abk. PTT); Parameter zum Nachweis von Störungen im endogenen System der Blutgerinnung* (Faktor I, II, V, VIII, IX, X, XI, XII) bei Verdacht auf Hämophilie* od. andere angeborene od. erworbene Blutgerinnungsstörungen, zur Überwachung einer Heparin- od. Fibrinolytikatherapie od. Suche nach pathol. Inhibitoren; Bestimmung durch Messung der Gerinnungszeit nach Inkubation von Zitratplasma mit einem Aktivator (Kaolin) u. Phospholipid (partielles Thromboplastin); Referenzbereich: s. Blutgerinnung (Tab.). 



Thrombinzeit

Abk. TZ; syn. Plasmathrombinzeit (PTZ); Bez. f. die 2. Phase der Blutgerinnung*, deren Länge von der Plasmakonzentration an Fibrinogen, Antithrombin III u. Heparin abhängt; Bestimmungsmethode: Messung der Gerinnungszeit im Zitratplasma nach Zugabe einer definierten Thrombinlösung zur Überwachung einer Heparin- od. Fibrinolytikatherapie od. Erfassung von Fibrinsynthese- u. -polymerisationsstörungen; Referenzbereich: s. Blutgerinnung (Tab.); vgl. Fibrinolyse, Thromboplastinzeit. 















Blutgerinnung

(engl.) blood coagulation; komplexer, in Phasen ablaufender Vorgang, der durch pathol. u. physiol. Prozesse ausgelöst wird u. in vivo v.·a. der Blutstillung dient; an der B. sind versch. Gerinnungsfaktoren beteiligt (s. Tab. 1). Ablauf der B. (Kaskadentheorie nach Macfarlaine, 1964): Vorphase: Die plasmat. Gerinnung nach einer Gewebsläsion kann sowohl auf exogenem Weg (Extrinsic-System; Voraussetzung: Freisetzung von Gewebethromboplastin; Ablauf in Sek.,) als auch auf endogenem Weg (Intrinsic-System; Voraussetzung: Kontakt von Faktor XII mit Fremdoberflächen od. Kollagenfasern aus verletztem Endothel, Thrombozytenzerfall; Ablauf in Min.) ausgelöst werden. An den nachfolgenden Reaktionen sind in beiden Systemen versch. Faktoren beteiligt: Im exogenen System wird Faktor VII durch seinen spezif. Aktivator (ubiquitäres zellständiges Gewebethromboplastin) in seine aktive Form (VIIa) überführt; Faktor VIIa verbindet sich unter Mitwirkung von Calciumionen mit den Phospholipidmizellen der verletzten Gewebezellen. Dieser Komplex stellt den Faktor-X-Aktivator des exogenen Systems dar. Im endogenen System beginnt die Reaktionsfolge mit der Kontaktaktivierung des Faktors XII; Faktor XIIa bildet zus. mit Faktor XI u. dem auf der Membran der Thrombozyten haftenden Plättchenfaktor 3 einen enzymatisch wirksamen Komplex, der die Umwandlung des Faktors IX in die aktive Form katalysiert; Faktor IXa bildet mit Faktor VIII, Calciumionen u. Phospholipid den Faktor-X-Aktivator des endogenen Systems. I. Phase: In dem folgenden, beiden Systemen gemeinsamen Reaktionsablauf bildet der aktivierte Faktor X mit Faktor V, Phospholipiden u. Calciumionen einen Komplex (Prothrombinaktivator), der in der Lage ist, Prothrombin in Thrombin umzuwandeln. II. Phase: Thrombin führt die Fibrinogenmoleküle unter Abspaltung der Fibrinopeptide A 

�EMBED Word.Picture.8���

u. B in Fibrinmonomere über, die spontan zu Fibrinpolymeren aggregieren. Aus diesem (in Monochloressigsäure noch löslichen) Komplex entsteht unter der Wirkung von aktiviertem Faktor XIII Fibrin. Nachphase: Zusammenziehung des geronnenen Materials (sog. Blutgerinnsel); s. Blutgerinnselretraktion. Hemmung der B.: physiol. durch Glätte des Gefäßendothels, Antithrombin III, Fibrinspaltprodukte, Heparin (gebildet in den basophilen Granulozyten); pharmak. kann durch Antikoagulanzien* u. Fibrinolytika* in die Gerinnung eingegriffen werden













Blutgerinnung                                  

Blutgerinnungsfaktoren

-----------------------------------------------------

I        Fibrinogen

II      Prothrombin

III    Gewebethromboplastin

IV    Calciumionen (Ca++)

V     Proakzelerin, Plasma-Akzelerator-Globulin, labiler Faktor

VI    Akzelerin, syn. Faktor Va

VII   Prokonvertin, stabiler Faktor, Prothrombinogen, Serum prothrombin conversion accelerator (SPCA)

VIII  antihämophiles Globulin (AGH), antihämophiler Faktor (AHF)

IX    Christmas-Faktor, Plasma thromboplastin component (PTC)

X     Stuart-Prower-Faktor

XI    Rosenthal-Faktor, Plasma thromboplastin antecedent (PTA)

XII   Hageman-Faktor

XIII  fibrinstabilisierender Faktor (FSF), Laki-Lorand-Faktor, Fibrinoligase

PF 3  Plättchenfaktor 3 (Phospholipide)







Die Faktoren II, VII, IX, X, XI, XII, XIII und Plasmapräkallikrein sind Proenzyme, die (in Gegenwart von HMW-Kininogen) zu den enzymatischen Faktoren II a, VII a, IX a, X a, XI a, XII a, XIII a und Plasmakallikrein aktiviert werden können. 

I, III, V, VI, VIII, PF3 sind Substratfaktoren (Proteine oder Lipide). Enzymatische Faktoren und Substratfaktoren bilden in Gegenwart von Ca2+ gerinnungsaktive Komplexe.



Blutgerinnung Referenzbereiche



Blutungszeit                                              120-300 s

Blutgerinnungszeit                                    180-660 s

  partielle  Thromboplastinzeit (PTT)        25-38 s

Thromboplastinzeit    (Quick, PT)             70-125 %

Plasmathrombinzeit   (PTZ)                      18-22 s

Fibrinogen                                                  2-4 g/l





Fraktur

(engl.) fracture; Knochenbruch, Kontinuitätsunterbrechung eines Knochens unter Bildung von Fragmenten (Bruchstücken); Urs.: 

direkte Gewalteinwirkung (z.·B. Schlag od. Stoß) mit unmittelbar am Ort erfolgender F.; 

indirekte, frakturferne Gewalteinwirkung (Hebelwirkung); 

wiederholte Einwirkung von Mikrotraumen (Ermüdungsbruch*); 

inadäquates Trauma bei vorgeschädigtem Knochengewebe (sog. pathologische Fraktur*); 

klin. Einteilung: 

geschlossene F. ohne Verletzung der Haut od. Weichteile; 

offene F. mit Haut- u. ggf. ausgeprägter Weichteilverletzung unterschiedl. Schweregrade: 

	Grad 1: Durchspießung der Haut von innen nach außen durch ein Knochenfragment; 

         Grad 2: Zerreißung der Haut von außen nach innen mit größerer Hautwunde, jedoch ohne wesentliche           

                      Weichteilschädigung; 

          Grad 3: breitflächige Zerstörung der Haut mit Schädigung von Muskeln, Sehnen, Nerven od.   

                       Blutgefäßen;

Diagn.:  1. sichere Frakturzeichen: Fehlstellung, abnorme Beweglichkeit, Crepitatio, sichtbare Knochenfragmente; 

	2.  unsichere Frakturzeichen: Schwellung, Hämatom, Schmerz, aufgehobene od. eingeschränkte         

     Funktionsfähigkeit; 

3.  Nachweis durch Rö.; 

4.  Begleitverletzungen (v.·a. Nervenschädigungen), allgemeine Auswirkungen (z.·B. Schock); 



Ther.:  

Reposition, Retention u. Ruhigstellung durch kons. od. chir. Behandlungsmethoden (Gipsverband*, Extensionsmethoden*, Osteosynthese*) bis zum Erreichen der Frakturheilung*, ggf. in Komb. mit funkt. Behandlung; Kompl.: Fettembolie, hämatogene Osteomyelitis, posttraumat. Osteitis, Gelenkinfektionen, Sudeck*-Syndrom, Kompartmentsyndrom*, Pseudarthrosenbildung. 



Frakturheilung

(engl.) fracture healing; syn. Knochenbruchheilung; Ausheilung eines Knochens nach Fraktur od. Osteotomie; Formen: 

Primärheilung ohne Kallusbildung bei stabilen Druckosteosynthesen: 

sog. Kontaktheilung: Ausheilung des Knochens wie beim physiol. Knochenumbau nach perfekter Adaptation der Fragmente in der Abfolge: Aktivierung (Latenzphase), Resorption von Knochensubstanz u. Schaffung breiter Kanäle durch Osteoklasten sowie Formation i.·S. einer Auffüllung mit Lamellenknochen durch Osteoblasten (ARF-Regel nach Frost); 

sog. Spaltheilung: Einsprossen meist endostaler Gefäße, Bildung von Geflechtknochen u. sek. Umbau in Lamellenknochen bei Bestehenbleiben kleinster Spalten (<0,4·mm) nach Reposition; 

Sekundärheilung: bei geringer Instabilität (z.·B. bei kons. Therapie mit Gipsverband) erfolgt vermehrte Resorption 

	am Frakturspalt mit Kallusbildung; Differenzierung erfolgt über Bindegewebskallus, Geflechtknochen (Fixationskallus) zu Lamellenknochen. Vgl. Ossifikation, Callus luxurians, Brückenkallus. 



Lokalanästhesie

(engl.) local anaesthetics; Substanzen, die eine örtlich begrenzte, reversible, teilweise od. vollständige Blockade der Erregungsleitung in Nervenfasern bewirken; Substanzgruppen (abgeleitet vom natürlichen Alkaloid Cocain): 

Aminoester (z.·B. Procain, Tetracain); 

Aminoamide (z.·B. Lidocain, Prilocain, Mepivacain, Bupivacain, Etidocain); Metabolisierung von L. vom Estertyp durch Cholinesterase* des Blutplasmas, von L. vom Amidtyp in der Leber; in Abhängigkeit u.·a. von der Lipidlöslichkeit werden L. mit kurzer (30-60·Min., z.·B. Procain), mittlerer (60-120·Min., z.·B. Lidocain) u. langer Wirkungsdauer (bis 400·Min., z.·B. Bupivacain) unterschieden; zur Verlängerung der Wirkungsdauer werden z.·T. Vasokonstriktoren (z.·B. Adrenalin) zugesetzt (cave: keine Anw. in Endarteriengebieten wie Zehen u. Finger wegen der Gefahr von Gangränen); in Abhängigkeit von der Anw. u. evtl. Vasokonstriktorenzusätzen sind best. Grenzdosen nicht zu überschreiten. 

Verw.: Lokalanästhesie*, Leitungsanästhesie*, Neuraltherapie*; mögliche NW als Folge system. Resorption: zentrale Erregung bis zu epileptiformen Krämpfen, hemmende Wirkungen am Herzen bis zum Herzstillstand, Hemmung des bulbären Atemzentrums bis zur Atemlähmung; allerg. Reaktionen (bei Procain häufiger als bei L. vom Amidtyp). 



Lidocain 

2-Diethylamino-2',6'-dimethylacetanilid (IUPAC); 

Lokalanästhetikum vom Amidtyp; Verw.: s. Lokalanästhetika; 

membranstabilisierendes Antiarrhythmikum (Klasse I B) zur Akutbehandlung ventrikulärer Extrasystolen u. ventrikulärer Tachykardien; NW: v.·a. Störungen des ZNS (Schwindel, Somnolenz, Verwirrtheit, Krämpfe); bei hohen Dosen Blutdruckabfall; vgl. Antiarrhythmika. 



Tetanus

(gr. tetanos Spannung, Krampf) m: Wundstarrkrampf; akute schwere Infektionskrankheit, die verursacht wird durch das Toxin von Clostridium* tetani, das meist mit verunreinigter Erde v. Gärten u. Feldern in die Wunden u. damit in den Körper gelangt; Inkubationszeit: 4-14 Tage, selten mehrere Monate; Sympt.: tonischer Krampf zunächst der Kiefer- u. Zungenmuskeln (Trismus, Risus sardonicus) u. der Nacken-, dann auch der Rücken- (Opisthotonus) u. Bauchmuskeln; zwischendurch schmerzhafte klon. Muskelkrämpfe; seltener ist d. Rumpf nach der Seite (Pleurothotonus), nach vorn (Emprosthotonus) od. gerade (Orthotonus) gestreckt. Die Extremitäten bleiben meist unbeteiligt (im Ggs. zum Strychnintetanus nach Strychninvergiftung, bei dem zw. den Anfällen auch Trismus u. Nackenstarre aufhören). Ther.: chir. Sanierung der Eintrittspforte; humanes antitoxisches Tetanusserum, simultan Tetanustoxoid an anderer Körperstelle (Wiederholung nach 14 Tagen); Antibiotika zur Bekämpfung von Sekundärinfektionen; Proph.: aktive Immunisierung mit Tetanus-Toxoid-Adsorbatimpfstoff schon im Kindesalter (Immunschutz für 5-10 Jahre, s. Schutzimpfung, Impfkalender); Tetanus-Klassifikationen: 



Tetanus-Klassifikationen

-------------------------------------------------------------------------

Schema nach Eyrich

Grad I    Muskelrigidität, Trismus, Opisthotonus, Schluckbeschwerden

Grad II   erhebliche Muskelrigidität bis fast zur Ateminsuffizienz, leichte Krampfneigung

Grad III  starke Muskelrigidität, Ateminsuffizienz, generalisierte Krämpfe, Kreislauflabilität



Schema nach Garnier

leichter Tetanus:   Trismus

mäßiger Tetanus:  Trismus, Spontankrämpfe, Opisthotonus

schwerer Tetanus: Trismus, Spontankrämpfe, Opisthotonus, Ateminsuffizienz



Schema nach Patel u. Joag

Grad 1  Kieferklemme

Grad 2  Kieferklemme, Spasmen

Grad 3  Kieferklemme, Spasmen, 38 °C bei Aufnahme

Grad 4  Kieferklemme, Spasmen, 38 °C bei Aufnahme, Inkubationszeit 7 Tage

Grad 5  Kieferklemme, Spasmen, 38 °C bei Aufnahme, Inkubationszeit 7 Tage, "interval of onset" 48 Std.

-------------------------------------------------------------------------



Koniotomie

(engl.) coniotomy; syn. Interkrikothyreotomie; Notfalleingriff zur schnellen Behebung einer Erstickungsgefahr bei Verlegung der oberen Luftwege (z.·B. durch Glottisödem, Fremdkörper, Kehlkopfkarzinom), wenn eine Intubation* od. eine Tracheotomie* unmöglich sind. Nach Hautschnitt wird das Ligamentum cricothyroideum (Lig. conicum) längs od. quer gespalten (notfalls mit dem Taschenmesser) u. eine Trachealkanüle* o.·ä. eingeführt; eine reguläre Tracheotomie ist schnellstmöglich anzustreben (Gefahr intralaryngealer Stenosebildung). 



Tracheotomie

(engl.) tracheotomy; Luftröhrenschnitt; op. Eröffnung der Trachea, meist als obere T., v.·a. nach vorheriger längerfristiger endotrachealer Intubation* mit Einbringen einer Trachealkanüle* in das Tracheostoma; Ind.: Langzeitintubation u. -beatmung, mechan. Behinderung der Atmung im Bereich des Kehlkopfs od. in der oberen Trachea; cave: in extremen Notsituationen ist der (komplikationsreichen) Nottracheotomie eine Koniotomie* vorzuziehen. 



Tracheotomie 







�



Pneumonie

(engl.) pneumonia; akute od. chron. Entz. des Lungenparenchyms, meist infektiöser, seltener allergischer, chemischer od. physikalischer Genese. P. stellen unter den Infektionskrankheiten in den industrialisierten Ländern die häufigste Todesurs. dar. Einteilung: I. nach morphol. u. röntg. Befunden (sog. Verschattungen) in lobäre (auch alveoläre), lobuläre (bronchopneumonische), segmentale u. (diffus-)interstitielle Formen; klassische Einteilung: 1. Lobärpneumonie (typ. Erreger: Streptococcus pneumoniae), pathol.-anat. mit stadienhaftem Verlauf: seröse Exsudation in d. Alveolen (sog. Anschoppung) 



Pneumonie: Lobärpneumonie im mittleren Stadium, auf- geschnittene Lunge in grau-rötlicher "Hepati- sation". Nur das obere Drittel des Organs war noch belüftet und atmungsfähig. [471] 



�

Pneumonie: Fieberkurve bei lobärer Pneumonie 







Atypische Pneumonie

(engl.) atypical pneumonia; Form der Pneumonie*, die sich von der typ. Symptomatik einer bakt. Pneumonie unterscheidet; der Begriff der a.·P. wurde im Lauf der Zeit unterschiedl. definiert: Pneumonie, die nicht durch Pneumokokken verursacht wird (Cole 1928); Pneumonie mit Nachw. von Kälteagglutininen im Blut (Eaton 1942); Pneumonie, die durch Mykoplasmen verursacht wird (sog. primär-a. P., Liu 1957), Pneumonie, die durch primär ultrafiltrierbare Krankheitserreger verursacht wird (Gsell 1967). Heute werden alle nicht-bakt. infektiösen Pneumonien unter diesem Begriff zusammengefaßt. Pathol.-anat. handelt es sich z.·T. um interstitielle Pneumonien (u.·a. virale, Mykoplasmen-Pneumonien u. Pneumocystis-carinii-Pneumonien). Ihre Häufigkeit wird höher als die der bakt. Pneumonien geschätzt; oft sind Kinder u. junge Erwachsene betroffen, endem. u. epidem. Auftreten ist beschrieben. Als Err. kommen Viren (Influenza-, Parainfluenza-, Paramyxo-, Adenoviren u.·a.), Chlamydien (Chlamydia psittaci), Mykoplasmen (Mycoplasma pneumoniae), Rickettsien (Coxiella burnetii) als bes. Bakteriengruppe, Pilze (Candida, Cryptococcus, Aspergillus, Mucor, außereurop. auch dimorphe Pilze) u. Parasiten (Helminthes, Protozoen wie Pneumocystis carinii) in Frage. Klin.: verzögerter schleichender Beginn m. mäßigem Fieber ohne Schüttelfrost, trockener Reizhusten m. wenig (mukösem) Auswurf, allg. Kopf- u. Muskelschmerzen, rel. geringes Krankheitsgefühl; wenig auffälliger physik. Untersuchungsbefund (auskultator. oft nur umschriebene klingende Rasselgeräusche); Diagn.: im Rö.-Thorax meist diffuse, wenig abgegrenzte, rundliche od. streifige, zum Konfluieren neigende, homogene (milchglasartige) bis inhomogen-retikuläre Infiltrate rel. unabhängig v. anat. Lappengrenzen, seltener Hilusschwellung, Pleuraerguß, Atelektasen; im Blutbild fehlende od. nur geringe Leukozytose, u.·U. Leukopenie, später oft rel. Lymphozytose; nur mäßig beschleunigte BKS; serol. bzw. virol. Untersuchungen (KBR) beweisen in ca. 50·% der Fälle (nachträgl.) die Ätiologie. Ther.: symptomat. (s. Pneumonie), u.·U. Chemotherapie je nach verantwortl. Krankheitserregern; u.·U. Virostatika*. Progn.: bei unkompl. Verlauf günstig. 



Biliöse Pneumonie

(engl.) bilious pneumonia; Pneumonie mit Ikterus* inf. vermehrter Hämolyse od. tox. Hepatopathie. 



Iniestitielle plasmatische Pneumonie

(engl.) interstitial plasma cell pneumonia; früher vorwiegend bei Frühgeborenen u. Säuglingen, heute bes. bei immundefizienten Pat. vorkommende Lungenerkrankung; Err.: nicht einheitl., z.·T. Pneumocystis* carinii; Pathol./Anat.: interstitielle Pneumonie, plasmazelluläre Infiltrate bes. um d. Bronchioli herum; Klin.: Tachydyspnoe, Zyanose; Diagn.: im Rö.-Thorax charakterist. diffuse milchglasartige Verschattung; Ther.: Cotrimoxazol; Progn.: unbehandelt hohe Letalität. 



Toxische Pneumonie

(engl.) toxic pneumonia; Pneumonie verursacht z.·B. durch Beryllium*; vgl. Thomasmehllunge. 



Pneumonieprophylaxe

(engl.) pneumonia prophylaxis; Maßnahmen zur Vorbeugung einer Pneumonie durch: 

Verbesserung der Lungenventilation: Oberkörperhochlagerung, Abreiben, Abklopfen u. Erzeugung einer örtl. Hyperämie, Atemübungen, Atemgymnastik; 

Verhinderung von Sekretansammlungen in den Bronchien: Anfeuchtung der Atemluft (z.·B. durch Ultraschallvernebler), Aufforderung zum Abhusten, Absaugen von Bronchialsekret u. Lagerungswechsel bei Bewußtlosen, Vibrations- u. Klopfmassage, Inhalation von sekretlösenden u. -verflüssigenden Medikamenten; 

Vermeidung einer Aspiration bei Bewußtseins- u. Schluckstörungen; 

Vermeidung von Keimverschleppung durch sorgfältige Mundpflege (s. Parotitisprophylaxe) u. regelmäßige Reinigung des Ultraschallverneblers; 

ausreichende Schmerzmedikation bei schmerzhaftem Atmen u. Abhusten (cave: bei Pneumoniegefahr keine atemdepressiven Analgetika verabreichen). 

























�primäre Hämostase

Gefäßschaden �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� reflektorische Retraktion (Einrollen) der verletzten Gefäße durch Thromboxan

Thrombozyten befinden sich in der Randströmung der Gefäße (also außen) und haben so ständigen Kontakt zum Gefäßendothel



Thrombozytenadhäsion

Durch die Endothelverletzung werden folgende Substanzen ausgeschüttet bzw. liegen frei

Kollagen Typ IV und V aus der Gefäßbasalmembran liegt frei

endothelialer vWF wird ausgeschüttet  (Fördert die Thrombozytenaggregation)

- großmolekularer Anteil des Faktors VIII

- verantwortlich für die Plättchenbindung

- wird im Gefäßendothel gebildet

- Vererbung autosomal (von Willebrand Jürgens Syndrom)

Niedermolekularar Anteil des Faktors VIII wird X-chromosomal vererbt �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 10�Þ� Hämophilie A

subendotheliales Fibronektin

Gewebsthromboplastin    (aktiviert extrinsic System)

Präkallikrein, Kallikrein  (aktiviert das Fibrinolysesystem)

Die Endothelwand wirkt antithrombotisch durch Abgabe von Prostaglandin (wird im Endothel synthetisiert) und EDRF durch die Thrombozytenadhäsion und Ablösen des Endothels wird dieser gerinnungshemmende Effekt aufgegeben



Thrombozytenaggregation

Bildung von Pseudopodien auf den Thrombozyten

Verschmelzen der Thrombozyten

durch ADP, ATP aus den Thrombozyten

durch Thrombin aus dem vorbeiströmenden Blut

3.   Permeabilitätssteigerung ihrer Zellmembran und Freisetzung von:

Serotonin und Prostaglandin �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Thromboxan (Verstärkung der Thrombozytenaggregation)

Thrombozytenfaktor 1, 2   (1: II�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®�IIa,  2: I�SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®�Ia)

Plättchenfaktor 3, 4  (3: endogen,   4: aktiviert Faktor IV (Ca))

Gefäßkonstriktion durch Freisetzung von: Katecholaminen, Serotonin und Kinin



sekundäre Hämostase

extrinsic System: Aktivierung durch Phospholipide aus dem Gewebe (Gewebsflüssigkeit �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Freisetzung)

instrinsic System: Aktivierung durch plasmatische Faktoren (Faktor XII �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Kontaktaktivierung)



Faktor VII: Aktivierung durch Gewebsthromboplastin aus der Endothelverletzung �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� schnell



Faktor XII: Aktivierung durch freiliegendes Kollagen aus dem verletzten Endothel. Gleichzeitig 

       aktiviert XII auch das Fibrinolysesystem (Embolieschutz) durch Interaktion mit 

       Präkallikrein und Kallikrein (langsam)

Thrombin aktiviert (feed back) V (aktiviert Prothrombin) und VIII (aktiviert X)

Gerinnungshemmung



1.   Therapeutisch

Silikonisierung

Na-Zitrat

Na-Oxalat

EDTA

Heparin  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  aktiviert (beschleunigt) AT III

Dicumarol  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  hemmt Vitamin K (Antidot)

ASS  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  Hemmung der Thrombozytenaggregation



2.  Physiologisch

Protein C  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  Produktion in Leber, Thrombin bindet an Thrombmodullin am 

Gefäßendothel und aktiviert Protein C �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� ProteinCa, Protein C benötigt Vitamin K, wird durch Thrombin aktiviert und inhibiert V und  VII, benötigt als Cofaktor: Protein S 

AT III  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  Produktion in Leber und Endothel hemmt alle Serinproteasen: VII, IX, X, XI, 

XII, Plasmin, Kallikrein, Thrombin

Mit Heparin ist die Hemmung um den Faktor 1000 schneller



Fibrinolyse



1.   Therapeutisch

Streptokinase (aus �SYMBOL 98 \f "Symbol" \s 12�b� hämolysierenden Streptokokken) �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� aktiviert Plasminogen �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Plasmin

Urokinase (in Niere synthetisiert)  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�   aktiviert Plasminogen �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Plasmin

tPa   �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�   Plasminogenaktivator



2.   Physiologisch

Plasminogen �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Plasmin (kann auch Fibrinogen, V, VIII spalten)

                                     �SYMBOL 175 \f "Symbol" \s 12�¯�

	           	Fibrin   �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®�   Fibrinspaltprodukte

O2 Mangel

Streß





Hemmung der Fibrinolyse



	1.  Therapeutisch

Aprotinin  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  Plasminhemmer

Aminokapronsäure  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  hemmt Plasminogen �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Plasmin





2.  Physiologisch

�SYMBOL 97 \f "Symbol" \s 12�a�2 Antiplasmin  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  hemmt Plasmin



�Notfall nur Venusberg �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  nicht bei Wahl, sonst gibt es die 6 !!!



anaphylaktischer Schock

oft vergesellschaftet mit asthmatischen Anfällen

durch Histaminausschüttung Weitstellung vor allem der Arterien und Arteriolen �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Bewußtlosigkeit

H2 Rezeptoren befinden sich auch in der Lunge (immer auch H2 Antihistaminika geben)

Antihistaminika wirken erst nach 30 Minuten �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� beim anaphylaktischen Schock ist diese Zeit zu lang

Bei einem anaphylaktischen Schock sind bereits alle Histaminrezeptoren durch Histamin belegt �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� ein Antihistaminika kann also nur noch freie nicht gebundene Histaminmoleküle blockieren �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� verbunden mit dem langsamen Wirkungseintritt: keine Wirkung im anaphylaktischen Schock

Cortisonpräparate wirken erst nach 20 Minuten



Therapie:

0,3 – 0,4mg Adrenalin subcutan zB. in den Arm oder Schulter

0,1mg Adrenalin neben das Zungenbändchen injezieren (nicht Aspirieren, da man immer ein Gefäß trifft �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� dies ist ja auch erwünscht)

ein anaphylaktischer Schock durch Adrenalin allein ist nicht möglich (körpereigener Stoff) wohl aber durch Na-Disulfit (Antioxidans) �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� In reinem Adrenalin sind keine Antioxidanzien enthalten (gefahrlose Gabe ohne weiteres möglich)

Volumensubstitution: Achtung bei hochmolekularen Stoffen �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� ab einem Molekulargewicht von  >200000 können die Substanzen nicht mehr von der Niere ausgeschieden werden �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� sie verbleiben lange im Kreislauf und müssen von der Leber abgebaut werden (die Leber arbeitet allerdings im Schock kaum noch) �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� diese hochmolekularen Stoffe entziehen dem Intestitiun Wasser und trocknen dieses aus



Kardialer Schock

Bei Linksherzinsuff. ist die Auswurfleistung des linken Ventrikels veringert �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� der linke Ventrikel ist überdehnt, die Muskulatur arbeitet ineffektiv �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� der Blutdruck ist labil

Patient aufrecht hinsetzen, damit das Blutvolumen im Herz sinken kann

Keinen Vasokonstriktor geben wenn der Blutdruck sinkt, sondern einen Vasodilatator weil:

durch den Vasodilatator wird die Dehnung des Herzmuskels veringert �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� er arbeitet effektiver �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� die Durchblutung der Organe verbessert sich �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� später steigt der Blutdruck

Therapie: Nitroglycerin



Kammerflimmern

+   Präcortikaler Schlag �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� wirkt nur bei Kammerflimmern �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� führt initial zu Asystolie

     schließlich läuft nach wenigen Sekunden ein geordneter Herzschlag wieder an

+   durch den Schlag wird der Parasympathicus stark gereizt �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� kurze Asystolie



Herzmassage

benötigte Frequenz: 80 – 100/min

Die Einhelfermethode führt meist nicht zum Erfolg, da in den Pausen die Blutsäule zum stehen kommt und  5 – 10 Herzdruckmassagen nötig sind, um diese Blutsäule wieder in Bewegung zu bringen �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Effektivität gering

Immunantwort



Unspezifische (angeborene) Immunabwehr



Abwehr durch:

gelöste Stoffe: 

Proteine: Lysozym, Komplementfaktoren

Signalstoffe: Lymphokine, Monokine (Interleukine)

agressive Verbindungen: O2-Radikale

Phagozyten (Freßzellen): Monozyten, Makrophagen (im Blut und im Gewebe ubiquitär 

vorhanden)

neutrophile Granulozyten (Lebensdauer 1 Tag !!)



Komplementsystem:

die biologischen Faktoren des Komplementsystems lagern sich an die Oberfläche des Erregers an (Opsonierung), und markieren den Erreger �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Erleichterung der Phagozytose

wirken stark lytisch auf den Erreger (C3b)

wirken stark chemotaktisch

beschleunigen die Freisetzung von Histamin und Leukotrien aus den Mastzellen �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Verstärkung der zytotoxischen Wirkung

klassischer Weg: Antikörper-Antigen-Reaktion (Immunkomplex)

alternativer Weg: Bindung direkt an Bakterienpolysaccaride



akut Phase Proteine

Komplement Proteine, c-reaktives Protein, Fibrinogen und �SYMBOL 97 \f "Symbol" \s 12�a�2-Makroglobulin

sie steigen im Blut an, wenn große Gewebebezirke betroffen sind



Erreger (Bakterium) dringt ein 

�SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Makrophage bindet an Erreger und schüttet Komplementfaktoren aus 

�SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� neutrophile Granulozyten aus der Blutbahn werden chemotaktisch angelockt, die neutrophilen  

     Granulozyten heften sich an die innere Gefäßwand (Margination) und verlassen das Gefäß 

     (Migration), um zu dem Erreger zu gelangen  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  Diapedese

�SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� neutrophile Granulozyten phagozytieren den Erreger (Rötung, Schwellung �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Entzündung)

lysosomale Enzyme, H2O2, oxidierende Sauerstoffradikale

Katalase steuert die Konzentration dieser Substanzen, sind viele Erreger eingefallen, so wird die Regulation aufgegeben �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Zerstörung des neutrophilen Granulozyten und evtl. des umliegenden Gewebes

 



Erreger dringt ein

�SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� ist der Erreger bekannt (erworbene Immunität) so binden sofort Antikörper (IgG, IgM) an und 

     markieren die Erregeroberfläche

�SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� ist der Erreger nicht bekannt, so können auch andere Opsonine (z.B. Komplementfaktoren) 

     binden

�SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Antikörper – Antigenbindung steigert den Appetit der Phagozyten (Opsonierung)



unsezifische Abwehr von Viren

�SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� befallene Zellen schütten Interferon aus

�SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Interferon lockt natürliche Killerzellen an �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� diese töten die gesamte Zelle ab

�SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Interferon steigert die Virusresistenz in noch nicht befallenen Zellen





Retikulo-Endotheliales System

Makrophagen (entstehen aus Monozyten) zirkulieren im Blut

Makrophagen, die nur innerhalb eines Organes zirkulieren �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Retikulo-Endotheliales System

Leber:  Kupfer`sche Sternzellen

Lungenalveolen

Milzsinus

Darmmukosa

Gelenkspalten:  synoviale A-Zellen

Gehirn:  Mikroglia

Endothelständige Makrophagen: z.B. in Nierenglomeruli







Spezifische (erworbene) Abwehr



humorale Abwehr:  B-Lymphozyten  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  Antikörperbildung (Einsatz von chemischen 

         Kampfstoffen �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� Ig :  Glycoproteine der �SYMBOL 103 \f "Symbol" \s 12�g�-Globulinfraktion)

zelluläre Abwehr:  T-Lymphozyten  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  T-Zellbildung (Einsatz von Zellen)





I. humorale Abwehr

Antigen bindet an membrangebundene Ig auf der Oberfläche der B-Lymhozyten

Antigenpräsentation durch Makrophagen oder B-Lymphozyt





Antigenpräsentation: Der eingedrungene Erreger wird von einer antigenpräsentierenden Makrophage (Zelle) �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� APC aufgenommen, zerkleinert und zusammen mit einem Haupthistokompatibilitätskomplex II (MHC II) zur Unterscheidung zwischen „selbst„ und „fremd„ auf der Zelloberfläche präsentiert. Die T Helferzelle erkennt das Signal und bindet mit ihrem T-Zell-Rezeptor (TCR) an den beiden spezifischen Rezeptoren der APC-Zelle bestehend aus Antigen und MHC-II. Die Aktivierung des TCR durch die spezifische Antigenerkennung führt über second messenger zu einem Ca-Einstrom, zur Aktivierung der Proteinkinase C  schließlich zu einer Steigerung der Mitoserate und damit zur T-Zell Proliferation. APC-Zelle und T-Helferzelle  bilden nun über MHC - Antigen - TCR eine Einheit. Die Kommunikation der Zellen miteinander beginnt. 

Der Ablauf der Antigenpräsentation durch die B-Zelle ist gleich





Die T-Helferzelle schüttet nun Zytokine aus, die die B-Zellen aktivieren



�SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Vermehrung der B-Zellen, wobei

�Plasmazellen entstehen                  Produktion von spezifischen Antikörpern (Ig)

Gedächtniszellen entstehen



klonale Expansion: die bei dem Erstkontakt mit dem Erreger entstandene spezifische Gedächtniszelle produziert bei Zweitkontakt mit dem spez. Antigen völlig gleiche Klone, die ausschließlich den benötigten Antikörper produzieren können. 



Immunglobuline können Erreger nicht vernichten, sondern nur markieren �SYMBOL 174 \f "Symbol" \s 12�®� die Vernichtung erfolgt durch Komplement oder Opsonierung





II. Zelluläre Abwehr

langsame durch T-Helferzellen vermittelte Reaktion (nach 2 Tagen)

von T-Killerzellen vermittelte Reaktion auf: 

Tumorzellen

Transplantationsabstoßung (fremder MHC)

Virusinfizierte Zellen �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� die befallenen Körperzellen präsentieren den Virus zusamman mit dem MHC I  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ�  MHC I wird ausschließlich von zytotoxischen T-Killerzellen erkannt  �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� nur virusbefallene Zellen werden getötet



Ablauf:



Phagozytose durch Makrophagen

Antigenpräsentation an der Oberfläche

zusammen mit MHC I zur Aktivierung der T-Killerzellen

zusammen mit MHC II zur Aktivierung der T-Helferzellen

T-Zellen binden an MHC I oder MHC II

T-Helferzellen

T-Supressorzellen

T-Lymphozyten

T-zellen werden zusätzlich durch Il-1 (aus den Makrophagen) und Il-2 (aus den T-Helferzellen) aktiviert

Schnelle Vermehrung (klonale Expression)

Es entstehen T-Gedächtniszellen

Es entstehen T-Zellen, die Lymphokine exprimieren und so Makrophagen aktivieren �SYMBOL 222 \f "Symbol" \s 12�Þ� Vernichtung des Erregers





Nachtrag:

proentzündlichen Zytokine:    TNF-�SYMBOL 97 \f "Symbol" \s 12�a�, IFN-�SYMBOL 103 \f "Symbol" \s 12�g�, IL1-�SYMBOL 98 \f "Symbol" \s 12�b�, IL-2, IL-6, IL-8, IL-12

contraentzündlichen Zytokinen:    IL-4, IL-10, IL-13 




