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Vorwort








Longum iter est per praecepta, breve et efficax per exempla. [Gaius Julius Caesar]


Lang ist der Weg durch Lehren, kurz und wirkungsvoll durch Beispiele.





In der Regel freuen sich alle jungen Medizinstudenten zu Anfang des Studiums auf die Anatomievorlesung. Endlich geht es in medias res. Nach dieser kurzen Phase der Euphorie stellt sich aber schnell Ernüchterung ein. Oftmals wird in der Anatomie kaum oder gar nicht auf Erkrankungen eingegangen, die von anatomischen Strukturen ausgehen oder diese befallen können. Häufig wird die Anatomie deshalb als sehr trockenes Fachgebiet verstanden, welches mit sturem „Auswendiglernen” von Fakten einhergeht.


Fakt ist: die Anatomie und das Begreifen der anatomischen Strukturen und deren Zusammenhänge ist für Mediziner essenziell. Nur wer die Lage, Struktur und Aufgabe eines Organs kennt und erkennt, wird in der Lage sein, eine umfassende medizinische Beratung und Betreuung durchführen zu können.


Das vorgelegt Buch soll dazu dienen, dem Leser anhand von Fällen die Wichtigkeit der Anatomie im klinischen Alltag zu verdeutlichen. Nebenbei wird der Leser auch an häufige Erkrankungen und Frakturen und deren Diagnostik und Therapie herangeführt. Denn gerade durch diese Beispiele wird die Wichtigkeit der genauen Kenntnis der körperlichen Strukturen schnell klar. Man lernt die Anatomie nahezu spielerisch, da man immer das Bild des Patienten vor Augen hat. Dieses Buch erhebt nicht den Anspruch, ein vollständiges anatomisches Lehrbuch zu sein, sondern soll vielmehr den Anstoß geben, sich mit der Materie Anatomie profund und umfassend auseinander zu setzen.


Unser besonderer Dank gilt neben unseren Ehefrauen Nicole Gerstorfer und Petra Mencke auch Frau Barbara Emmert sowie unseren Lektoren Frau Richarz und Herrn Gattnarzik, die mit Engelsgeduld unser Buch bis zum Erscheinen und hoffentlich darüber hinaus begleitet haben und begleiten. Ohne diese Geduld würde das Buch nicht in dieser Form vorliegen.
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Fall 1






Anamnese


Die 42-jährige Frau Hinrichs kommt in Ihre Ambulanz. Sie klagt über starke Schmerzen im Bereich des mittleren Oberbauches (Epigastrium) und Übelkeit seit dem Abendessen am Vortag. Die Schmerzen würden am Rippenbogen entlang in den Rücken ausstrahlen. Seit dem Morgen könne sie wegen der Übelkeit und der Schmerzen nichts mehr essen, und auch um ihre vier Kinder habe sie sich am heutigen Tag nicht kümmern können. Eine Wärmflasche auf dem Bauch habe ihr kaum Linderung gebracht.


Die Patientin gibt an, ihre vier Kinder nach unkomplizierten Schwangerschaften via naturalis geboren zu haben. Außer einer arteriellen Hypertonie, die seit drei Jahren bekannt und vom Hausarzt gut eingestellt sei, sei sie noch nie ernstlich krank gewesen. Bei einer Routine-Ultraschalluntersuchung des Abdomens vor drei Monaten, im Rahmen der Abklärung der arteriellen Hypertonie, seien Gallensteine festgestellt worden. Die weitere Anamnese ist unauffällig.









Aufnahmebefund


Bei der Aufnahmeuntersuchung stellen Sie folgende Befunde fest: 42-jährige Frau in schlechtem AZ und adipösem EZ. Körpergröße 1,60 m bei einem Gewicht von 86 kg, BMI ([image: image] Fall 10) von 33,6.


Die Haut der Patientin ist fahl und feucht, die Skleren zeigen eine gelbe Verfärbung (Sklerenikterus). Die Temperatur beträgt 38,7 °C.


Bei der Auskultation von Herz und Lunge erheben Sie folgende Befunde: HF 118/min, keine pathologischen Herzgeräusche, RR 170/100 mmHg. Beide Lungen sind frei, normales Atemgeräusch.


Die Untersuchung des Abdomens ist für die Patientin unangenehm. Sie klagt über Druckschmerzen im Epigastrium und es zeigt sich eine leichte Abwehrspannung. Die Darmgeräusche (Peristaltik) sind spärlich.


Bei der rektalen Untersuchung fällt Ihnen lehmfarbener Stuhl auf, der vom Aussehen her an Erdnussbutter erinnert.






Welche Verdachtsdiagnose stellen Sie?


[image: image]Das klinische Bild ist typisch für ein akutes Abdomen, eine den Bauchraum betreffende und potenziell lebensbedrohliche Erkrankung deren Ursache primär unbekannt ist.


Die Schmerzen im Epigastrium lassen z.B. an eine Entzündung der Magenschleimhaut (Gastritis), ein Magen- (Ulcus ventriculi) oder Zwölffingerdarmgeschwür (Ulcus duodeni) denken.


Die gelbe Farbe der Skleren spricht für einen Ikterus (Gelbsucht). Dieser wird durch den Übertritt des Gallenfarbstoffs Bilirubin aus dem Gallengangssystem ins Blut verursacht. Häufig wird ein Ikterus durch einen Verschluss des abführenden Gallengangs (Ductus choledochus), z.B. durch Gallensteine, verursacht.


Bei der geschilderten Klinik (spärliche Peristaltik, Druckschmerz, Übelkeit) sollten auch ein Darmverschluss (Ileus) sowie ein Herzinfarkt mit Ausstrahlung der Schmerzen in den Bereich des Magens in Betracht gezogen werden.








[image: image] Das klinische Bild eines akuten Abdomens kann auch Hinweis auf einen Herzinfarkt sein!












Welche anatomischen Strukturen könnten betroffen sein?


[image: image]Bei einer Gastritis oder einem Ulkus des Magens oder des Zwölffingerdarmes sind die oberen Anteile des Gastrointestinaltraktes betroffen, und hiervon wiederum die oberen Schleimhautschichten, Mukosa und Submukosa.


Ein Ikterus kann auf eine Störung des Galleabflusses hinweisen, z.B. durch einen Verschluss der intra- oder extrahepatischen Gallengänge.


Im Rahmen eines Darmverschlusses (Ileus) kann der Speisebrei den Darm an einer Engstelle nicht mehr passieren. Dadurch staut sich der Speisebrei, bis es zu einer Umkehr der Peristaltik mit starken Schmerzen kommt.


Verschließt sich ein die Herzmuskulatur versorgendes Gefäß (Koronargefäß), spricht man von einem Herzinfarkt.












Diagnostik






Welche diagnostischen Maßnahmen würden Sie vorschlagen?


[image: image]Sie legen einen intravenösen Zugang in die V. mediana antebrachii und entnehmen Blut für eine genauere Untersuchung im Labor. Während Sie auf die Laborergebnisse warten, schreiben Sie ein EKG und machen eine Sonographie des Abdomens. Anschließend ordnen Sie eine Röntgenaufnahme vom Thorax der Patientin an.












[image: image] Ergebnisse


Das EKG ist unauffällig, d. h. Sie können mit großer Wahrscheinlichkeit einen Herzinfarkt ausschließen.


Bei der Sonographie des Abdomens können Sie alle soliden Abdominalorgane wie Leber, Milz, Nieren und Pankreas gut abgrenzen. Es fallen echodichte Strukturen im Bereich der Gallenblase und der ableitenden Gallenwege auf, diese sind deutlich erweitert. Die Pankreas wirkt ödematös vergrößert, ist aber schlecht erkennbar. Im Röntgen-Thorax können Sie, bis auf einen diskreten Pleuraerguss auf der rechten Thoraxseite, nichts Wesentliches entdecken.


Bei der Laboruntersuchung findet sich eine deutliche Erhöhung des Bilirubinwertes auf 2,83 mg/dl, der auch den Ikterus erklärt. Zusätzlich finden sich erhöhte Entzündungsparameter, sowohl die Leukozyten (15,2 × 103/μl) als auch das CRP (4,52 mg/dl), sind erhöht.








[image: image]

Abb. 1.1 Sonographie des Abdomens. [21]

















Was erkennen Sie in der Abdomensonographie?


[image: image]In der Abbildung erkennen Sie die Gallenblase, in deren Lumen sich echodichte Strukturen finden. Zu erkennen ist die Schallauslöschung. Pfeil: Konkremente.









Welche Diagnose stellen Sie?


[image: image]Die echodichten Strukturen im Bereich der Gallenblase sind Gallensteine. Im Bereich des Pankreas findet sich eine ähnliche Struktur, die mit großer Wahrscheinlichkeit ebenfalls ein Stein ist. Der Ductus choledochus ist somit verschlossen, die Gallenflüssigkeit aus der Leber kann nicht in den Dünndarm abfließen. Die glatte Muskulatur des Gallengangs versucht, den Stein durch peristaltische Wellen zu entfernen. Durch diese Kontraktionen der Muskulatur empfindet die Patientin kolikartige Schmerzen im Bereich des rechten Oberbauches. Die Gelbfärbung von Skleren und Haut ist durch einen erhöhten Übertritt von Gallenfarbstoffen (hauptsächlich Bilirubin) ins Blut bedingt. Durch die Stauung im Ductus choledochus kann die Galle nicht mehr abfließen, die Flüssigkeit staut sich in den Gallengängen der Leber. Der Übertritt von neuen Gallenfarbstoffen, als Abbauprodukt der Leber, in den Darm wird dadurch verhindert. Die Folge ist ein Anstieg des Bilirubinwertes im Serum, der letztlich verantwortlich für die Gelbfärbung der Patientin ist.












Anatomie


Sie überlegen sich nun, wie genau der Zusammenhang zwischen den einzelnen Strukturen des Gallengangssystems aussieht.






Was ist Galle und wo wird sie produziert?


[image: image]In der Leber, der größten Drüse des menschlichen Körpers, wird täglich etwa 1 Liter Galle produziert. Die Gallenflüssigkeit besteht im Wesentlichen aus Gallensäure (dient der Fettverdauung), dem Gallenfarbstoff, der aus Bilirubin, einem Abbauprodukt des Hämoglobin entsteht, und Cholesterin. Die Galle wird über die Gallenwege in den Darm abgegeben. Dort dient sie der Fettverdauung.









Wie werden die Gallenwege eingeteilt?


[image: image]Man unterscheidet beim Ableitungssystem der Galle in den Darm intra- und extrahepatische Gallenwege.






Intrahepatische Gallenwege


Die intrahepatischen Gallenwege bestehen im Wesentlichen aus den Gallenkapillaren (Canaliculi biliares). Dabei handelt es sich um rinnenartige Vertiefungen zwischen den einzelnen Hepatozyten der Leber. Die Wände der Gallenkapillaren werden von den Hepatozyten gebildet, die die Gallenkapillaren umgeben. Die Hepatozyten sezernieren die Galle in die Gallenkapillaren. Die in die Kapillaren sezernierte Galle wird entgegen dem Blutfluss, immer von der Peripherie zu den Vv. centrales, vom Zentrum eines Leberläppchens in Richtung der Peripherie transportiert.


Die Gallenkapillaren münden dann über die Herringer-Kanälchen in die zwischen den Leberläppchen liegenden Ductuli interlobulares und von dort wiederum in die Ductuli biliferi, die parallel zu den Blutgefäßen verlaufen. Diese münden schließlich in den Ductus hepaticus dexter (aus dem rechten Leberlappen) oder sinister (aus dem linken Leberlappen). Hier enden die intrahepatischen Gallenwege.









Extrahepatische Gallenwege


Als extrahepatische Gallenwege werden die Gänge außerhalb des Leberparenchyms bezeichnet. Hierzu gehören der Ductus hepaticus communis (Zusammenschluss von Ductus hepaticus dexter und sinister, bis zur Abzweigung des Ductus cysticus reichend), der Ductus cysticus (Abzweigung des Ductus hepaticus communis zur Gallenblase) und der Ductus choledochus (Fortsetzung des Ductus hepaticus communis) bis zur Papilla vateri (Papilla duodeni major). Meist mündet der Ausführungsgang des Pankreas (Ductus pancreaticus) noch vor der Papille in den Ductus choledochus.








[image: image]

Abb. 1.2 Übersicht über das extrahepatische Gallengangssystem und die Gänge des Pankreas. [2]














Wie würden Sie die Gallenblase und deren Funktion beschreiben?


[image: image]Die birnenförmige Gallenblase liegt am Unterrand der Leber. Sie ist etwa 10 cm lang und 5 cm breit. Ihr Fassungsvermögen beträgt 50 ml Galle. Die Aufgabe der Gallenblase ist die Speicherung der Galle bis zur Verwendung bei der Verdauung. Die Gallenblase steht über den Ductus cysticus mit dem Gallengangssystem in Verbindung. Nach der Nahrungsaufnahme kontrahiert sich die Gallenblase reflektorisch und die Galle fließt über den Ductus cysticus und den Ductus choledochus in das Duodenum.


Die Gallenblase wird in verschiedene Abschnitte unterteilt: Fundus vesicae biliaris (Gallenblasengrund), Corpus vesicae biliaris (Gallenblasenkörper) und Collum vesicae biliaris (Gallenblasenhals).












Therapie






Welche Therapie würden Sie vorschlagen? Welche Verfahren sind möglich?


[image: image]Die Gallensteine müssen entfernt werden. Möglich sind hier ein interventionelles Verfahren wie die ERCP (endoskopisch retrograde Cholangiopankreatikographie) oder ein operatives Verfahren wie z. B. die laparaskopische Cholezystektomie.









Wofür entscheiden Sie sich im Fall von Frau Hinrichs?


[image: image]Wegen des hohen Bilirubinwertes, der auf eine Verlegung des Ductus choledochus oder eine beginnende Pankreatitis hindeutet, entschließen Sie sich zur ERCP. Dabei wird ein biegsames Endoskop mit spezieller Optik über den Mund/Rachenraum, Ösophagus und Magen bis in das Duodenum vorgeschoben und gezielt die Papilla duodeni major aufgesucht. Diese wird mittels eines kleinen Schnittes so weit eröffnet, dass eine Kanüle mit Kontrastmittel eingeführt werden kann. Dann wird unter Röntgenkontrolle das Kontrastmittel verabreicht. Befindet sich ein Stein in den extrahepatischen Gallengängen, kann dieser so für den Untersucher sichtbar gemacht werden. Ein Stein oder Teile eines Steines (in der Klinik werden Steine im Gallengang Konkremente genannt) können dann entweder von selbst durch die Eröffnung der Papilla oder mittels einer entsprechenden Vorrichtung entfernt werden. Meist benutzt man dafür eine Art Körbchen, mit dem der Stein „eingefangen” und geborgen wird.












Verlauf


Um einen erneuten Verschluss der extrahepatischen Gallengänge durch einen Stein zu verhindern, wird die Gallenblase zu einem späteren Zeitpunkt operativ entfernt.








Quintessenz


Das Gallensteinleiden ist vor allem eine Erkrankung der westlichen Industrienationen, die familiär gehäuft auftritt. Besonders betroffen davon sind hellhäutige, zur Adipositas neigende Frauen im Alter von über 40 Jahren, die mehrere Kinder geboren haben. Man kann sich die prädisponierenden Faktoren am besten mit den 6 F’s merken: fat, female, forty, fair, fertile und family. Bei diesem Krankheitsbild ist sowohl in der internistisch interventionellen als auch chirurgischen Therapie die genaue Kenntnis der Anatomie von großer Bedeutung. Nur so kann, über eine differenzierte Indikationsstellung, die geeignete Therapie gefunden werden.
















Fall 2






Anamnese


In der Sprechstunde stellt sich Ihnen die 63-jährige Frau Schauer vor. Bereits beim Eintreten der Patientin bemerken Sie, dass sie am Hals eine starke Schwellung hat, die die Patientin durch ein Tuch notdürftig zu verstecken versucht.


Sie erzählt Ihnen, sie sei in den letzten Wochen zunehmend unruhig und gereizt gewesen und habe kaum noch schlafen können. Ihr Herz klopfe sehr schnell und ihr sei immer zu warm. Fortwährend müsse sie sich frische Kleidung anziehen, weil alles durchgeschwitzt sei. Außerdem habe sie abgenommen. Das sei anfangs ganz willkommen gewesen, weil sie 110 kg gewogen habe, aber da sie nun nur noch knapp 95 kg wiege, mache ihr das nun doch Angst.


Medikamente nimmt Frau Schauer nur gegen zu hohen Blutdruck (Enalapril) und gegen zu hohes Cholesterin (Sortis®). Zusätzlich, aber erst seit drei Monaten, nehme sie Jodetten®, die eigentlich ihr Mann verschrieben bekommen habe, aber wegen ihres Kropfes habe sie gedacht, könnten ihr die Tabletten nicht schaden, sie seien ja gut für die Schilddrüse?









Aufnahmebefund


Bei der körperlichen Untersuchung der 1,60 m großen und 95 kg schweren Frau fällt Ihnen bereits bei der Inspektion ein großer Kropf (Struma) auf. Die Palpation ergibt eine fast hühnereigroße Schilddrüse zu beiden Seiten des Kehlkopfes.


Die Auskultation von Herz und Lunge ergibt einen Puls von etwa 110/min und normale Herztöne, die Lungen sind beidseits belüftet und ohne pathologische Geräusche. Bei der Auskultation der Karotiden hören Sie in der Nähe der Schilddrüse ein lautes Schwirren. Als die Patientin ihre Bluse nach der Auskultation wieder zuknöpft, bemerken Sie, dass die Hände der Patientin stark zittern.


Die weiteren körperlichen Untersuchungsbefunde sind unauffällig.






Welche Erkrankung vermuten Sie bei der Patientin?


[image: image] Sie vermuten aufgrund der Anamnese und körperlichen Untersuchung eine Überfunktion der Schilddrüse (Hyperthyreose), d.h., es wird zu viel Schilddrüsenhormon produziert.


Eine Struma ist eine über die Norm vergrößerte Schilddrüse, die bei dieser Patientin wahrscheinlich zu viel Schilddrüsenhormon produziert.


Symptome einer solchen Hyperthyreose sind Zittern (Tremor), Unruhe, Gereiztheit, Schlaflosigkeit, eine Herzfrequenz über 100/min (Sinustachykardie), Gewichtsverlust und Schweißausbrüche mit Wärmeintoleranz. Zur Sicherung Ihrer Diagnose führen Sie noch weitere Untersuchungen durch.












Diagnostik






Welche weiterführenden Untersuchungen würden Sie durchführen?


[image: image] Folgende Untersuchung sollten bei Frau Schauer durchgeführt werden:







• Laborchemische Untersuchungen: Zur Feststellung einer Schilddrüsenüberoder unterfunktion sollten die Schilddrüsenhormone im Blut bestimmt werden. Es handelt sich dabei um TSH, fT3 und fT4.


• Sonographie der Schilddrüse: Zur Abschätzung der Größe der Schilddrüse und etwaiger knotiger Veränderungen führen Sie eine Ultraschalluntersuchung (Sonographie) durch.


• Als weitere Untersuchung wird eine Szintigraphie der Schilddrüse durchgeführt. Dabei wird mittels eines radioaktiven Stoffes (z.B. radioaktive Jod-Isotope oder Technetium), den die Schilddrüse aufnimmt und speichert, das Schilddrüsenparenchym sichtbar gemacht. Anhand der Färbung (die Intensität der Färbung gibt Aufschluss über die Menge des aufgenommenen Stoffes) auf dem Szintigraphiebild können besonders stoffwechselreiche (helle Färbung) oder -arme Areale (dunkle Färbung) festgestellt werden.











[image: image] Zeigt sich im Szintigramm ein sog. kalter Knoten (sehr dunkel bis keine Anfärbung), d.h. ein Areal ohne wesentliche Stoffwechselzeichen, sollte dieser mittels einer Feinnadelbiopsie auf maligne Zellen untersucht werden.















Anatomie


Sie überlegen, welche der oben genannten Untersuchungen als erste sinnvoll sein könnte. Sie entscheiden sich für eine Sonographie, weil diese keine Nebenwirkungen hat und relativ schnell durchgeführt werden kann. Zuerst sollten Sie sich aber Gedanken über die makroskopische Anatomie der Schilddrüse machen, damit Sie in einer Sonographie auch wichtige Strukturen zuordnen können.






Wie ist die Schilddrüse makroskopisch aufgebaut?


[image: image] Die Schilddrüse (Glandula thyroidea) ist eine endokrine Drüse, d.h. sie gibt ihr Hormon direkt in die Blutbahn ab und verfügt nicht über einen Ausführungsgang. Sie ist U-förmig und besteht aus zwei Lappen: Dem Lobus dexter glandulae thyroidae und dem Lobus sinister glandulae thyroidae. Verbunden sind beide über einen ca. querfingerbreiten Steg, den Isthmus glandulae thyroidae, der sich etwa in Höhe des 2.–4. Trachealknorpels befindet. Bei etwa 10% aller Menschen findet sich zusätzlich noch ein Lobus pyramidalis, der vom Isthmus aus nach kranial zieht. Dieser Lobus besteht aus normalem Schilddrüsengewebe, ist aber ein Überrest des embryonalen Ductus thyroglossus.









Der Kapselapparat hält die Schilddrüse an der anatomisch korrekten Position. Können Sie ihn beschreiben?


[image: image] Die Schilddrüse wird von Kapseln umgeben. Außen liegt die Capsula fibrosa (oder Capsula externa). Diese besteht aus straffem Bindegewebe und hat eine feste Verbindung zu Trachea und Kehlkopf, und lockere Verbindungen zu den anderen benachbarten Strukturen. Sie hält die Schilddrüse an ihrem anatomisch korrekten Platz.


Die zweite Kapsel ist die Capsula interna. Sie besteht ebenfalls aus Bindegewebe, das jedoch wesentlich feiner ist. Es umgibt das Schilddrüsenparenchym nicht nur, sondern unterteilt die Lobi noch in kleinere Lobuli, indem es die Schilddrüse mit Trabekeln durchzieht.


Zwischen den beiden Kapseln liegen die Blutgefäße der Schilddrüse, die Epithelkörperchen und die Nerven.








Ergebnis


[image: image] In der durchgeführten Sonographie erkennen Sie eine deutliche Vergrößerung der Schilddrüse. Beide Lappen sind vergrößert, und Sie erkennen knotige Veränderungen. Es handelt sich also um eine so genannte knotige Struma.












Welche Strukturen liegen in unmittelbarer Nachbarschaft der Schilddrüse und wie wird diese begrenzt?


[image: image] Die Schilddrüse liegt unterhalb des Schildknorpels (Cartilago thyroidea) des Kehlkopfes (Larynx). Mit den beiden Lobi umfasst sie den Schildknorpel jeweils lateral bis zum Trigonum caroticum. Dorsal des Kehlkopfes reichen die Lobi bis an den Pharynx und den Ösophagus heran. Nach kaudal reicht die Schilddrüse bis etwa zum 4.–6. Trachealknorpel.







• Ventral ist die Schilddrüse von der Lamina pretrachealis der Fascia cervicalis bedeckt.


• Lateral ist die Schilddrüse eingerahmt von den Mm. sternohyoidei und sternothyroidei.


• Dorsal liegen der Kehlkopf und die Trachea.


• Dorsolateral findet sich der Gefäß-Nervenstrang des Halses mit der A. carotis communis, der V. jugularis und dem N. vagus.











[image: image]

Abb. 2.1 Schematische Darstellung der Lage der Schilddrüse. [9]




Nachdem Sie jetzt wissen, dass die Schilddrüse vergrößert ist, interessiert Sie nun, wie hoch die Schilddrüsenwerte im Labor sind. Dazu wird der Patientin Blut abgenommen.












Ergebnisse


[image: image] Laborwerte: In den Untersuchungen zeigt sich eine massive Erhöhung der Werte für fT4 und fT3. Außerdem ist das TSH erniedrigt.








Nachdem Sie die erhöhten Laborparameter gesehen haben, melden Sie die Patientin für eine Szintigraphie an.








Ergebnis


[image: image] In der Szintigraphie zeigt sich, dass es viele, den knotigen Arealen entsprechende, helle Herde („heiße Knoten”) gibt. Das bestätigt Ihre Diagnose der knotigen Struma.












Was wissen Sie über die mikroskopische Anatomie der Schilddrüse?


[image: image] Das Parenchym (Funktionsgewebe) der Schilddrüse besteht im Wesentlichen aus verschieden großen Follikeln (Bläschen). Zwischen diesen Bläschen liegt das Stroma (Bindegewebe mit Blut- und Lymphgefäßen).


Ein Follikel ist im Prinzip eine Kugel aus einschichtigem Epithelgewebe (sog. Follikelzellen) auf einer Basalmembran und dem Kolloid als Füllung. Das Kolloid liegt im Inneren des Follikels und besteht seinerseits wieder aus dem Glykoprotein Thyreoglobulin, an das die Schilddrüsenhormone gebunden sind. Je nach Aktivitätszustand der Schilddrüse sind die Follikel mit Kolloid gefüllt oder fast leer ([image: image] Abb. 2.2).





[image: image]

Abb. 2.2 Schnitt durch die Schilddrüse. Man erkennt die Follikel (a) in inaktivem Zustand mit viel Kolloid (K) und (b) in aktivem Zustand mit wenig Kolloid. [3]




Die Aufgabe der Follikelzellen ist die Aufnahme von Jod, die Produktion der Hormone und deren Abgabe in das Blut oder das Kolloid.


Zusätzlich dazu gibt es spezielle Follikelzellen, die im Zellverband als hellere Zellen zu erkennen sind und als C-Zellen bezeichnet werden. Sie sind Bestandteil des APUD-(APUD = amine precursor uptake and decarboxylation system = diffuses neuroendokrines Zellsystem)Zellsystems und bilden das Hormon Calcitonin, den Gegenspieler des in den Epithelkörperchen der Nebenschilddrüse gebildeten Parathormons. Calcitonin verursacht eine Senkung des Calciumspiegels im Blut durch Hemmung der Osteoklasten in den Knochen.









Wie werden Schilddrüsenhormone gebildet?


[image: image] Den Stimulus zur Bildung von Hormonen in der Schilddrüse gibt der Hypothalamus. Dort wird bei Mangel an Schilddrüsenhormon ein Releasing Hormon, das TRH (Thyreotropin-realeasing hormone), ausgeschüttet. Das TRH verursacht in der Adenohypophse die Ausschüttung des TSH (Thyroidea-stimulierendes Hormon), das wiederum in der Schilddrüse zu einer vermehrten Bildung von T3 und T4 führt. T3 ist das Trijodthyronin, das biologisch wirksamere Schilddrüsenhormon. T4 ist das Tetrajodthyronin (Tyroxin). Beide Hormone werden in den Körper ausgeschüttet, das T4 wird peripher in T3 umgewandelt. Im Serum gemessenes T3 und T4 wird mit dem Präfix f (= freies) versehen. Bei einer Hyperthyreose sind das TRH und das TSH niedrig, da über eine Rückkopplung deren Ausschüttung gehemmt wird. Bei einer Hypothyreose sind TRH und TSH erhöht.








[image: image] Bei der Diagnostik von Schilddrüsenüber- oder -unterfunktionen ist die Mitbestimmung des TSH-Wertes unerlässlich, weil das TSH ein Marker für die Funktion der Hypophyse und die Funktion des Regelkreises zwischen Hypophyse und Schilddrüse ist. Das TSH wird bei niedrigen Schilddrüsenwerten vermehrt in der Hypophyse freigesetzt. Bei hohen peripheren Schilddrüsenwerten wird die Synthese des TSH gehemmt. Anhand des TSH kann also abgeschätzt werden, ob eine Hypo- oder Hyperthyreose vorliegt.















Diagnose


In den durchgeführten Untersuchungen bestätigt sich Ihr Verdacht auf eine Hyperthyreose aufgrund einer knotigen Struma. Das TSH ist erniedrigt und die Schilddrüsenhormone sind stark erhöht. In der Sonographie zeigt sich, dass die Schilddrüse über die Norm vergrößert ist und viele knotige Veränderungen aufweist.


Die Szintigraphie zeigt stoffwechselaktives Gewebe, sog. heiße Knoten. Ein Hinweis auf eine maligne Erkrankung besteht nicht.









Therapie






Welche therapeutischen Maßnahmen schlagen Sie vor?


[image: image] Sie empfehlen Frau Schauer, mit der Einnahme von Jodetten sofort aufzuhören, und äußern den Verdacht, dass sich die Hyperthyreose erst nach Einnahme der Jodtabletten entwickelt hat, da die Patientin schon jahrelang eine Struma hatte, aber sich hyperthyreote Symptome erst mit der Einnahme der Tabletten entwickelt haben.


Zudem verschreiben Sie der Patientin Thyreostatika, d.h. Medikamente, die eine Drosselung der Schilddrüsenhormonproduktion verursachen, und empfehlen ihr, sich bei einem Chirurgen zur operativen Entfernung der Schilddrüse (Strumektomie) vorzustellen.









Worauf muss der Chirurg bei der Operation achten, und die Kenntnis welcher Strukturen ist für ihn unerlässlich?


[image: image] Die Schilddrüse wird von den Nn. laryngeus superior (N. recurrens) und inferior parasympathisch und sensibel versorgt. Beide sind Äste des N. vagus (X). Bei einer intraoperativen Schädigung des N. recurrens auf einer Seite bemerkt der Patient postoperativ Heiserkeit. Diese rührt daher, dass ein Stimmband nicht innerviert ist und somit nicht mehr funktioniert. Bei einer beidseitigen Durchtrennung des N. recurrens liegt eine vollständige Lähmung der Stimmbänder vor. Es droht die Gefahr, dass der Patient durch einen vollständigen Verschluss der Stimmlippen erstickt.









Wie erfolgt die arterielle Versorgung?


[image: image]




• Die paarige A. thyroidea superior versorgt den oberen Teil der Schilddrüse. Dabei handelt es sich um einen Ast der A. carotis externa.


• Die paarige A. thyroidea inferior versorgt den unteren Teil der Schilddrüse. Sie ist ein Ast aus dem Truncus thyreocervicalis aus der A. subclavia.


• Bei ∼10% der Menschen findet sich zusätzlich eine A. thyroidea ima. Diese verläuft zum Isthmus und stammt entweder direkt aus der Aorta thoracalis oder dem Truncus brachiocephalicus.












Wie erfolgt die venöse Versorgung?


[image: image]




• Die paarige V. thyroidea superior ist zuständig für den venösen Abfluss aus dem oberen Teil der Schilddrüse in die V. jugularis interna.


• Über die paarige V. thyroidea inferior erfolgt der venöse Abfluss aus dem mittleren Teil der Schilddrüse in die V. jugularis interna.


• Über den Plexus thyroideus impar erfolgt der venöse Abfluss aus dem unteren Teil der Schilddrüse und des Isthmus in den Truncus brachiocephalicus.















Verlauf


Bei Frau Schauer legt sich nach Einnahme der Medikamente die Symptomatik schnell wieder. Die Schilddrüse bleibt aber vergrößert. Nach sechs Monaten empfehlen Sie die operative Entfernung der Schilddrüse.








Quintessenz


Bei der Schilddrüse handelt es sich um eine endokrine Drüse, die für die Aufrechterhaltung des Stoffwechsels unerlässliche Hormone produziert. Bei Krankheiten der Schilddrüse zeigen sich oft Symptome einer Hyperthyreose (Herzfrequenz erhöht, Herzrhythmusstörungen, Wärmeintoleranz, Tremor, Gewichtsverlust, etc.) oder einer Hypothyreose (Gewichtszunahme, Müdigkeit, Kälteintoleranz etc.). In einem solchen Fall sollte das TSH untersucht werden. Je nach Ursache der Symptome kann dann eine weitere Therapie, z. B. Operation, erfolgen.
















Fall 3






Anamnese


Der 83-jährige Herr Cox wird mit dem Rettungswagen in die Notaufnahme gebracht. Er ist im Seniorenheim gestürzt und konnte anschließend, wegen starker Schmerzen im Bereich der rechten Hüfte, nicht mehr aufstehen.


Herr Cox leidet an verschiedenen internistischen Vorerkrankungen, wie Diabetes mellitus, koronarer Herzerkrankung, arterieller Hypertonie und einer Demenz. Diese Informationen müssen Sie einem Begleitschreiben des Seniorenheims entnehmen, da Herr Cox Ihnen keine zusammenhängenden Informationen geben kann.


Die Medikamentenliste liegt ebenfalls bei. Sie kennen alle Medikamente und deren Wirkung.









Aufnahmebefund


Bei der körperlichen Untersuchung des 83-Jährigen im Liegen fällt Ihnen sofort eine Fehlstellung des rechten Beins auf. Das Bein ist nach außen rotiert und verkürzt. Bei Druck auf die Hüfte gibt Herr Cox starke Schmerzen an. Eine Bewegung im Hüftgelenk ist wegen der starken Schmerzen nicht möglich. Die Durchblutung, Motorik und Sensibilität (DMS) distal der Hüfte ist normal.






Wie prüfen Sie die Durchblutung, Motorik und Sensibilität?


[image: image] Die Durchblutung distal der Hüfte wird geprüft durch Tasten der Pulse im Bereich der Leiste (A. femoralis), des Knies (A. poplitea) und des Sprunggelenks (A. tibialis posterior und A. dorsalis pedis).


Zur Prüfung der Motorik wird der Patient gebeten, das Knie leicht zu beugen, eine Ab- und Adduktion im Sprunggelenk und eine Bewegung der Zehen auszuführen. Die Sensibilitätsprüfung wird durch ein Bestreichen der Haut erreicht. Der Patient wird dann nach Taubheitsgefühl oder völligem Fehlen von Empfindungen gefragt.








[image: image] Nach einem Sturz und Schmerzen in einer Extremität sollte immer die DMS peripher geprüft werden. Nur so kann orientierend ein Gefäß- oder Nervenschaden ausgeschlossen werden.












Welche Arbeitsdiagnose stellen Sie?


[image: image] Sie vermuten eine Verletzung des Hüftgelenks. Angesichts des Traumas kommen eine Prellung der Hüfte oder eine Fraktur im Bereich des proximalen Oberschenkels und damit eine Beeinträchtigung im Hüftgelenk in Frage. Bevor Sie sich die Diagnostik überlegen, sollten Sie nochmals kurz über die Anatomie nachdenken.












Anatomie






Um was für ein Gelenk handelt es sich beim Hüftgelenk?


[image: image] Das Hüftgelenk (Articulatio iliofemoralis oder Articulatio coxae) ist ein Kugelgelenk. Der Femur weist am proximalen Ende eine kugelige Verdickung auf, den sog. Hüftkopf. Demgegenüber liegt am Hüftbein die Pfanne des Gelenks. Ein Kugelgelenk zeichnet sich durch eine große Beweglichkeit aus. Das Hüftgelenk besitzt drei Freiheitsgrade.









Welche knöchernen Strukturen sind an der Bildung des Hüftgelenks beteiligt?


[image: image] An der Bildung des Hüftgelenks sind das proximale Ende des Femurs mit dem Hüftkopf (Caput femoris) und das Azetabulum des Hüftbeins (Os coxae) als Pfanne beteiligt. Diese beiden Strukturen können im Fall eines Traumas verletzt sein, wobei die Fraktur des proximalen Oberschenkels deutlich häufiger auftritt als die Azetabulumfraktur. Diese findet sich in der Regel nur im Rahmen von Hochrasanztraumata.









Wie ist das normale Bewegungsausmaß des Hüftgelenks?


[image: image] Da das Hüftgelenk ein Kugelgelenk ist und über drei Freiheitsgrade verfügt, kann es in drei Richtungen bewegt werden:







• Die Außenrotation beträgt bis zu 15°, die Innenrotation bis zu 35°.


• Bei der Abduktion sind bei jungen Patienten bis zu 40° möglich, die Adduktion ist mit bis zu 10° deutlich geringer.


• Das Bein kann in der Retroversion bis zu 15° gestreckt werden, eine Beugung im Hüftgelenk ist bis zu 140° möglich.











[image: image] Das Hüftgelenk ist mit der Schulter eines der beweglichsten Gelenke des menschlichen Körpers.















Diagnostik


Nach Ihren eingehenden Überlegungen wollen Sie jetzt wissen, woran Ihr Patient leidet. Sie haben Ihm während Ihrer Gedankengänge bereits einen intravenösen Zugang gelegt und ihm ein Schmerzmittel (z. B. Dipidolor® 7,5 mg) verabreicht, worauf sich die Schmerzen des Patienten deutlich besserten.






Welche diagnostischen Maßnahmen schlagen Sie vor?


[image: image] Sie haben den Verdacht, es könnte eine Fraktur im Bereich der Hüfte, also entweder des proximalen Femurs oder des Azetabulums vorliegen. Um diese Strukturen beurteilen zu können, sollte eine Röntgenaufnahme angefordert werden. Sie ordnen eine Beckenübersichtsaufnahme an, damit auf die gesunde Gegenseite als Vergleich zurückgegriffen werden kann, zudem können etwaige Verletzungen des Beckens beurteilt werden. Dann möchten Sie noch eine Aufnahme der Hüfte in zwei Ebenen.


Während Sie auf das Röntgen warten, führen Sie sich den Aufbau des Azetabulums noch einmal vor Augen.









Wie ist das Azetabulum aufgebaut?


[image: image] Das Azetabulum bildet zusammen mit dem Ligamentum transversum acetabuli die Gelenkpfanne des Hüftgelenks. In der Aufsicht entspricht das Azetabulum der Form des Hüftkopfes ([image: image] Abb. 3.1). Der Hüftkopf artikuliert nur mit einer Fläche, der Facies lunata, die halbmondförmig das Azetabulum nach kranial, ventral und dorsal auskleidet. Nach kaudal hin ist das Azetabulum vom Lig. transversum acetabuli abgegrenzt. Innerhalb der Facies lunata findet sich die Fossa acetabuli (Pfannenboden). Sie ist an der Artikulation nicht beteiligt. Die Facies lunata ist als gelenkbildende Fläche mit Knorpel überzogen. Dieser Überzug fehlt in der Fossa acetabuli, sie ist mit einem bindegewebigen Polster, das mit Fettzellen durchsetzt ist, ausgekleidet. Aus der Fossa acetabuli zieht das Lig. capitis femoris zum Caput femoris.





[image: image]

Abb. 3.1 Azetabulum in der Draufsicht. Gut zu erkennen ist die halbmondoder sichelförmige Struktur der Facies lunata. [24]




Am äußeren Rand der Facies lunata und damit an der Begrenzung des Azetabulums liegt das Labrum acetabulare. Dabei handelt es sich um eine faserknorpelige Erhöhung des Azetabulums. Sinn dieser Struktur ist es, das Caput femoris besser ins Azetabulum einzubinden. Durch diese „Gelenklippe” wird eine Luxation bei normalen Bewegungen verhindert.








Ergebnis


[image: image]





[image: image]

Abb. 3.2 Beckenübersichtsaufnahme von Herrn Cox. [5]














Was erkennen Sie auf dem Röntgenbild?


[image: image] Es zeigt sich im Bereich des rechten proximalen Femurs eine Fraktur des Schenkelhalses (Pfeil).












Verlauf


Voller Stolz über Ihre richtige Diagnose einer Fraktur des Schenkelhalses rufen Sie den Oberarzt an. In der Hoffnung, dass Sie jetzt endlich auch mal in den OP dürfen, schildern Sie ihm den Fall. Er verspricht Ihnen, gleich in die Notaufnahme zu kommen und bittet Sie, sich schon mal Gedanken zur Operation zu machen.









Therapie






Welche verschiedenen Operationsverfahren gibt es?


[image: image] Die Therapie einer Schenkelhalsfraktur besteht heute in der Regel aus einer Operation. Dabei wird zwischen Verfahren, bei denen das Caput femoris erhalten bleiben kann (kopferhaltende Verfahren), und Operationen, bei denen eine Resektion des Caput femoris und dessen Ersatz durch eine Prothese indiziert ist (kopfresezierende Verfahren), unterschieden. Ist die Gelenkfläche des Azetabulums durch arthrotische Veränderungen bereits stark verändert, kann auch ein kompletter Gelenksersatz (Totalendoprothese = TEP) mit Ersatz des Azetabulums und des Caput femoris erfolgen.


Kopferhaltende Operationen sind Osteosyntheseverfahren, bei denen der Kopf über die Fraktur wieder an den Schaft des Femurs befestigt wird. Das gebräuchlichste Verfahren bei jungen Patienten ist die Schraubenosteosynthese. Über drei Schrauben durch den Trochanter majus des Femurs wird der Hüftkopf wieder am Femur befestigt. Eine andere Methode ist das Einbringen von Platten zur Befestigung.


Am häufigsten wird jedoch die γ-Nagelung verwendet. Dabei wird ein Nagel in den Femurschaft eingebracht, durch welchen ein weiterer in Richtung Hüftkopf gebohrt werden kann. Dadurch spannen sich die Nägel in Form eines altgriechischen γ ineinander auf ([image: image] Abb. 3.3).





[image: image]

Abb. 3.3 a und b: Kopferhaltende Verfahren bei der Schenkelhalsfraktur, c: Hemiendoprothese (HEP) oder auch Duokopfprothese. [24]




Die kopfresezierenden Verfahren beschränken sich im Wesentlichen auf das Entfernen des Hüftkopfes und den Ersatz durch eine passende Prothese.









Können Sie kurz Aufbau und Aufgabe der Gelenkkapsel des Hüftgelenks beschreiben?


[image: image] Die Kapsel des Hüftgelenks ist eine sehr straffe Hülle um das Gelenk. Sie entspringt am knöchernen Rand des Azetabulums, ohne eine fixe Verbindung zum Labrum acetabulare. Auf der ventralen Seite reicht die Kapsel bis zur Linea intertrochanterica und umschließt damit den Schenkelhals komplett. Auf der dorsalen Seite ist sie etwa 1,5 cm proximal der Crista intertrochanterica am Schenkelhals befestigt. Damit umschließt sie zu etwa ⅔ den Schenkelhals.


Die Gelenkkapsel schützt das Gelenk zusätzlich vor Luxationen. Den wichtigsten Schutz vor Luxation bietet jedoch der starke Bandapparat.









Was wissen Sie über den Bandapparat am Hüftgelenk?


[image: image] Der Bandapparat des Hüftgelenks wird im Wesentlichen von folgenden Bändern gebildet:







• Zona orbicularis (Ringzone): Sie umgreift den Schenkelhals und verhindert das Hervortreten des Hüftkopfes aus der Pfanne.


• Lig. iliofemorale (Darmbein-Oberschenkel-Band): Zieht schräg von der Spina iliaca anterior inferior über die Gelenkkapsel zur Linea intertrochanterica. Das Band verstärkt die Vorderwand der Gelenkkapsel, hemmt eine Überstreckung im Hüftgelenk, sowie die Adduktion und Außenrotation des Beines.


• Lig. ischiofemorale (Sitzbein-Oberschenkel-Band): Zieht schräg vom Os ischii über die Gelenkkapsel zur Zona orbicularis und zur Linea intertrochanterica. Dieses Band verstärkt die Hinterwand der Gelenkkapsel und verhindert so eine zu starke Innenrotation und eine zu starke Streckung im Bereich der Hüfte.


• Lig. pubofemorale (Schambein-Oberschenkel-Band): Zieht schräg vom Os pubis zur Zona orbicularis, zum Trochanter minor und zur Linea intertrochanterica. Es ist das schwächste Band des Bandapparates und verstärkt die mediale Wand der Gelenkkapsel. In Streckstellung verhindert das Band eine zu starke Außenrotation im Hüftgelenk und in Beugestellung eine Adduktion des Beines.





Die Zona orbicularis umfasst den Schenkelhals und erhält Fasern der anderen Bänder. Diese verlaufen jeweils schräg über die Gelenkkapsel hinweg und umgeben sie schraubenartig. Bei Beugung im Hüftgelenk sind die Bänder entspannt, bei Streckung angespannt.









Was wissen Sie über die Blutversorgung des Hüftkopfes?


[image: image] Das Hüftgelenk und insbesondere das Caput femoris wird über die Aa. circumflexae femoris medialis und lateralis aus der A. femoris profunda versorgt. Ist die Versorgung durch Abriss der Arterien oder Verlegung durch Fragmente gestört, kann es zu einer Nekrose des Caput femoris kommen. Dieses muss dann im Zweifelsfall durch eine Prothese ersetzt werden.












Verlauf


Herr Cox erhält eine Duokopfprothese. Die Wunde heilt gut und Herr Cox kann am dritten postoperativen Tag bereits mit krankengymnastischen Übungen beginnen. Am sechsten postoperativen Tag ist er sogar schon mit einem Rollator auf der Station unterwegs. Die Fäden werden am 10. postoperativen Tag entfernt und Herr Cox wird nach Hause entlassen.








Quintessenz


Die Fraktur des Schenkelhalses ist eine in höherem Alter sehr häufig auftretende Fraktur, die meist durch Stürze auf die Hüfte entsteht. Bei jüngeren Patienten ist diese Fraktur sehr selten und tritt meist im Rahmen von Hochrasanztraumata auf.


Die Diagnose wird klinisch gestellt. Häufig findet man als Symptome eine Verkürzung des Beines auf der betroffenen Seite und eine Außenrotation. Zusätzlich zur körperlichen Untersuchung muss immer eine Röntgenaufnahme in zwei Ebenen erfolgen.


Bei einer Fraktur im Bereich des proximalen Humerus sollte eine operative Versorgung erfolgen. Man unterscheidet dabei zwischen kopferhaltenden und -resezierenden Operationsverfahren.


Das Hüftgelenk ist ein Kugelgelenk mit drei Freiheitsgraden. Es ist nach dem Schultergelenk eines der beweglichsten Gelenke des menschlichen Körpers. Knöchern sind das Hüftbein (Os coxae) des Beckens und der proximale Femur beteiligt. Die Gelenkpfanne im Bereich des Hüftbeines, das Azetabulum, weist neben einer Gelenkfläche (Facies lunata) eine seitliche Erhöhung, das Labrum acetabulare, auf. Dies dient im Wesentlichen dem Schutz vor Luxation. Ein weiterer Luxationsschutz ist die straffe Gelenkkapsel und der Bandapparat der das Gelenk stützt.


Klinisch wichtig bei einer Fraktur im Bereich des Schenkelhalses ist die arterielle Versorgung des Caput femoris aus der A. profunda femoris. Ist die Durchblutung gestört, kann es zu einer Nekrose im Hüftkopf kommen.
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