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Vorwort


Die demographische Entwicklung unserer Gesellschaft führt in allen Bereichen öffentlichen Lebens zu einschneidenden Veränderungen. Der Altersdurchschnitt in den westlichen Industrienationen wird in den kommenden Jahren weiter kontinuierlich ansteigen und unsere Gesellschaft vor neue Aufgaben und Probleme stellen.


Auch in der Orthopädie und Unfallchirurgie wird der behandelnde Arzt zunehmend mit einem älteren Patientengut konfrontiert und den daraus resultierenden Anforderungen.


Die Traumatologie des alten Menschen erfordert besondere Kenntnisse und Fertigkeiten, die den besonderen Bedingungen dieser Patienten gerecht werden. Die im Alter veränderte Anatomie und Physiologie müssen Berücksichtigung finden und erfordern häufig eine intensive Zusammenarbeit mit den angrenzenden Fachgebieten.


Für den Chirurgen war es bisher schwierig, einen umfassenden Einblick in das Gebiet der Alterstraumatologie und seiner speziellen Probleme zu bekommen, da eine entsprechende übersichtliche Darstellung im deutschsprachigen Raum bisher fehlt.


Die Zeit erscheint reif für ein aktuelles und umfassendes Lehrbuch „Alterstraumatologie”, um der zunehmenden Bedeutung dieses speziellen Teilgebietes gerecht zu werden. Zudem wünschen sich die Herausgeber für die Versorgung ihrer Eltern, Angehörigen und Lehrer im Alter und nicht zuletzt für sich selbst, junge, gut ausgebildete Kollegen, die sich für die Alterstraumatologie begeistern können.


Ein Lehrbuch der Alterstraumatologie kann nicht von einem oder wenigen verfasst werden, wenn es den Anspruch auf eine umfassende Abhandlung dieses Gebietes erhebt. So ist auch dieses Buch das Werk vieler Autoren, die das fundierte Wissen ihrer Fachgebiete zum Gesamtwerk beigetragen haben.


Das Buch ist in einen Allgemeinen und einen Speziellen Teil gegliedert.


Im Allgemeinen Teil haben namhafte Spezialisten der angrenzenden Fachgebiete die unterschiedlichen Anforderungen für ihr Fachgebiet im Rahmen der Alterstraumatologie dargestellt. Im Speziellen Teil konnten zahlreiche Experten u. a. der Arbeitsgemeinschaft Alterstraumatologie der Deutschen Gesellschaft für Unfallchirurgie gewonnen werden, ihr differenziertes Wissen darzustellen.


Ziel dieses Buches ist es nicht, detaillierte Operationsmethoden und Therapien vorzustellen, da dies in entsprechender Fachliteratur nachzulesen ist. Daher erhebt dieses Lehrbuch keinen Anspruch auf Vollständigkeit. Ziel ist es vielmehr, die besonderen Aspekte und Anforderungen der Traumatologie des alten Menschen im Allgemeinen und bei speziellen Verletzungen im Besonderen darzustellen.


Wir danken den zahlreichen Autoren für ihre kompetente und zügige Mitarbeit. Ohne ihre Teilnahme wäre dieses Lehrbuch in dieser Form nicht denkbar.


Wir danken dem Elsevier Verlag für die Unterstützung und Möglichkeit, dieses Lehrbuch zu verlegen. Unser besonderer Dank gilt hier vor allem Herrn Dr. Till Meinert, der dieses Buch von Anfang an mit viel Optimismus konstruktiv begleitet hat und uns in den vergangenen zwei Jahren in stets hilfsbereiter Weise betreut hat.


Wir danken Frau Karolin Dospil für ihr engagiertes und geduldiges Lektorat, und Frau Dr. Vera Pedersen für die redaktionelle Bearbeitung der Manuskripte.


Herrn Professor Axel Rüter gilt unser besonderer Dank, lieferte er doch die initiale Idee für ein Werk dieser Art, und wir freuen uns sehr, dass sein Geleitwort die 1. Auflage begleitet.


Wir hoffen, dass dieses Lehrbuch dem geneigten Leser mit speziellem Interesse an der Alterstraumatologie die Möglichkeit einer umfassenden und aktuellen Orientierung bietet und neben praktischen Anleitungen auch einen Überblick über das derzeit verfügbare Wissen dieses Teilgebietes ermöglicht.


Kritische Anmerkungen, Verbesserungsvorschläge und Anregungen aus dem Leserkreis sind uns jederzeit willkommen!




Michael J. Raschke and Richard Stange, Münster, im April 2008















Geleitwort


„Alterstraumatologie”, ein Blick in die Laien- und Fachpresse belegt die Bedeutung dieses Themas.


50% aller in Deutschland lebenden 75-Jährigen fahren noch selbst Auto. Jedes Jahr ziehen sich 100 000 Rentner bei Gartenarbeiten Verletzungen zu, die ärztlich behandelt werden müssen. In manchen renommierten Skiorten sind mehr Gäste über 65 als unter 45 Jahre alt. Neben dem Phänomen, dass die Menschen älter werden, zeigt sich, dass sie auch in den entsprechenden Altersstufen aktiver bleiben.


Die Kehrseite dieser an sich erfreulichen Entwicklung ist, dass Ältere dadurch mehr Verletzungsrisiken ausgesetzt sind oder sich solchen selber aussetzen und ein Alter erleben, in dem physiologischerweise ihr muskulo-skelettales System bezüglich Muskelkraft und Knochenqualität Involutionen unterliegt und sich Gelenke degenerativ verändern und somit die Gefahr von Frakturen sprunghaft ansteigt.


Hinzu kommt eine Abnahme der Vigilanz und Kooperationsfähigkeit. Neuere Untersuchungen haben nachgewiesen, dass bereits 10% aller über 60-Jährigen Einschränkungen in ihren kognitiven Fähigkeiten aufweisen.


Aufgabe der Alterstraumatologie ist es, die ihr anvertrauten Verletzten rasch in das ihnen vor dem Unfall noch mögliche Ausmaß von Aktivität und Selbstständigkeit, trotz der in unterschiedlichem Ausmaß anzutreffenden oben erwähnten altersbedingten Veränderungen, zurückzubringen.


Dies erfordert spezielle Kenntnisse in den lokalen und allgemeinenmedizinischenProblemen dieser Altersgruppe und die Beherrschung des ganzen Armatariums der Unfall- und Wiederherstellungschirurgie.


Unverzichtbar ist die enge Kooperation mit allen Disziplinen der Gerontologie.


Dieses breite Spektrum macht eine umfassende und informative Darstellung sinnvoll und rechtfertigt daher ein eigenes Buch „Alterstraumatologie”.


Herr Professor Raschke und die von ihm geleitete Arbeitsgemeinschaft Alterstraumatologie der Deutschen Gesellschaft für Unfallchirurgie hat diese Anregung dankenswerterweise aufgenommen und mit dem stets engagierten Elsevier Verlag in die Tat umgesetzt.


Ich bin überzeugt, dass das vorliegende Buch allen Unfallchirurgen, aber auch anderen in die Behandlung älterer und alter Verletzter involvierten Fachrichtungen auf dem Boden des aktuellen Kenntnisstandes wertvolle Anregungen und Hilfen geben wird.




Axel Rüter, Ph.D., Augsburg, im April 2008
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Abkürzungsverzeichnis





AADI    anteriores atlantodentales Intervall


ACG    Akromioklavikulargelenk


ADL    activities of daily life; Aktivitäten des täglichen Lebens


AIS    abbreviated injury scale; Bewertungsskala für Überlebenswahrscheinlichkeit Polytraumatisierter


AP    alkalische Phosphatase


ARDS    adult respiratory distress syndrome; Atemnotsyndrom des Erwachsenen


ARIF    arthroskopische Reposition und Osteosynthese


aSDH    akutes subdurales Hämatom


BWK    Brustwirbelkörper


CAP    community acquired pneumonia


CENP    continuous extrathoracal negative pressure; kontinuierlicher extrathorakaler negativer Druck


CK    Kreatinkinase


COPD    chronic obstructive pulmonary disease; chronisch obstruktive Lungenerkrankung


CPAP    continuous positive airway pressure; kontinuierliche Überdruckbeatmung


CPM    continuous passive motion; kontinuierliche passive Bewegung(sschiene)


CPP    cerebral perfusion pressure; zerebraler Perfusionsdruck


CRPS    chronisches regionales Schmerzsyndrom (ehemals: Morbus Sudeck, Algodystrophie)


cSDH    chronisches subdurales Hämatom


CVI    chronisch-venöse Insuffizienz


DCP    dynamische Kompressionsplatte


DISH    diffuse idiopathische skelettale Hyperostose


DISI    dorsal intercalated segment instability


DRUG    distales Radioulnargelenk


DXA    double energy X-ray absorptiometer; Dual X-ray-Absorbitometrie


ECLA    extracorporal lung assist; extrakorporale Lungenunterstützung


ECMO    extracorporal membrane oxygenation; extrakorporale Membranoxygenierung


EDH    epidurales Hämatom


ESBL    extended spectrum ß-Laktamasebildende Enterobacteriaceae


GOT    Glutamatoxalacetattransaminase


HDL    High-density-Lipoprotein


HIF    hypoxia inducible factor; hypoxieinduzierter Faktor


HIT    heparininduzierte Thrombozytopenie


HTO    hohe tibiale Osteotomie


HWK    Halswirbelkörper


HWS    Halswirbelsäule


IAT    intraoperative Autotransfusion


ICD    implantierbarer Kardioverterdefibrillator


ICP    intracranial pressure; intrakranieller Druck


IDL    Intermediate-density-Lipoprotein


INR    international normalized ratio; Thromboplastinzeit


ISS    injury severity score; Bewertungssmaßstab zur Verletzungsschwere eines Polytraumas


LCP    locking compression plate


LDH    Lactatdehydrogenase


LDL    Low-density-Lip oprotein


LISS    less invasive stabilisation system


LUCL    laterales ulnares Kollateralband


MAP    arterieller Mitteldruck


MCL    mediales Kollateralband


MRE    multiresistente Erreger


MRSA    Methicillin-resistenter Staphylococcus aureus


NMH    niedermolekulares Heparin


ORIF    offene Reposition und Osteosynthese


pAVK    periphere arterielle Verschlusskrankheit


PCA    patient-controlled analgesia; patientenkontrollierte Analgesie


PEEP    positiver endexspiratorischer Druck


PFN    proximaler Femurnagel


PISI    palmar intercalated segment instability


PMMA    Polymethylmethacrylat


PNF    proprioceptive neuromuscular facilitation; propriozeptive neuromuskuläre Bahnung


poP    perioperative Prophylaxe


pQCT    periphere quantitative Computertomographie


PRIND    prolongiertes reversibles ischämisches neurologisches Defizit


PT(C)A    perkutane transluminale (Katheter-)Angioplastie


PTS    postthrombotisches Syndrom


QCT    quantitative Computertomographie


QUS    quantitativer Ultraschall


SAE    subkortikale arteriosklerotische Enzephalopathie


SEPS    subfasziale endoskopische Perforansvenenchirurgie


SIRS    systemic inflammatory response syndrome; systemische inflammatorische Reaktion


STT    skaphotrapeziotrapezoideal


SVES    supraventrikuläre Extrasystole


TEP    Totalendoprothese


TFCC    triangulärer fibrokartilaginärer Komplex


TIA    transitorisch ischämische Attacke


TIVA    totale intravenöse Anästhesie


tSAB    traumatische Subarachnoidalblutung


TSH    thyreoideastimulierendes Hormon


TVT    tiefe Beinvenenthrombose


UCV    Ulcus cruris venosum


UFH    unfraktioniertes Heparin


VEGF    vascular endothelial growth factor; vaskulärer endothelialer Wachstumsfaktor


VES    ventrikuläre Extrasystole


VISA    Vancomycin intermediate Staphylococcus aureus


VLDL    Very-low-density-Lipoprotein


VRE    Vancomycin-resistente Enterokokken
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KAPITEL 1

Epidemiologische Entwicklung


Uwe Frerichmann and Rüdiger Lohmann



1.1 Demographie


1.2 Osteoporose


1.3 Sturz


1.4 Proximale Femurfrakturen


1.5 Wirbelsäulenfrakturen


1.6 Proximale Humerusfraktur


1.7 Distale Radiusfraktur


1.8 Periprothetische Frakturen


1.9 Kosten


1.10 Prophylaxe





Das zahlenmäßige Verhältnis zwischen älteren und jüngeren Menschen wird sich – nicht nur in Deutschland-in den nächsten Jahrzehnten erheblich verschieben. Die medizinische Versorgung der Zukunft wird daher künftig vermehrt durch die Versorgung älterer Menschen geprägt sein. Eine erhöhte Mobilität und Aktivität wird gerade die Zahl der Verletzungen im Alter überproportional ansteigen lassen. Die häufigste Ursache von Frakturen sind dabei Stürze in Kombination mit Osteo-porose. Durch spezielle Implantate konnte zwar eine Verbesserung der Möglichkeiten in der operativen Therapie erreicht werden, der Patient im hohen Lebensalter ist jedoch häufig multimorbide und benötigt eine interdisziplinäre Versorgung mit anschließender geria-trischer Rehabilitation zur vollständigen Wiedereingliederung. Demographische Daten lassen befürchten, dass in den nächsten Jahrzehnten mit einer dramatischen Kostenexplosion nur für diesen Bereich zu rechnen ist, und dies bei immer knapper werdenden Ressourcen.



1.1 Demographie


Nach Schätzungen der Vereinten Nationen wird die Weltbevölkerung im Jahr 2050 zwei Milliarden Menschen mit einem Alter über 60 Jahre umfassen. Neben chronischen Erkrankungen wie Hypertonie, Arteriosklerose und Krebs resultiert aus der weltweit steigenden Lebenserwartung und der hiermit verbundenen Umverteilung der Bevölkerungspyramide auch eine steigende Prävalenz von Erkrankungen und Verletzungsfolgen des muskuloskelettalen Systems.


Keine Bevölkerungsgruppe ist in den letzten 30 Jahren so rasch angewachsen wie die der alten und besonders der hochaltrigen Menschen. Im Jahr 2040 werden nach den neusten Bevölkerungsschätzungen 11,7 Millionen Einwohner Deutschlands zwischen 65 und 80 Jahre und 4,3 Millionen über 80 Jahre alt sein. Im Jahre 2050 wird die Hälfte der Bevölkerung älter als 48 Jahre und ein Drittel 60 Jahre oder älter sein.


Insbesondere in der Altersgruppe ab 85 Jahren ist eine erhebliche Steigerungen der Fallzahlen in den kommenden Jahren zu erwarten. Im Jahre 2020 ist im Vergleich zu heute bereits eine Steigerung der Anzahl von Menschen in dieser Altersgruppe von 74% und bis zum Jahre 2050 um 351% zu verzeichnen ([image: image] Abb. 1-1).
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Abb. 1-1 Demographische Entwicklung der Bevölkerung Deutschlands bis 2050 (Statistisches Bundesamt 2003.





Die Lebenserwartung eines heute 60-jährigen Mannes beträgt 79 Jahre, die einer 60-jährigen Frau 83 Jahre. Dabei nimmt Deutschland im internationalen Vergleich keine Spitzenstellung ein. Aus diesem Grund wird die Lebenserwartung voraussichtlich auch weiterhin steigen.






1.2 Osteoporose


Die Osteoporose ist eine der teuersten chronischen Krankheiten mit direkten Kosten in den USA von über 35 Milliarden US$ pro Jahr. Jede zweite Frau und jeder fünfte Mann erleidet im Lauf seines Lebens eine osteo-porotische Fraktur (Jones et al. 1994).


Die WHO definiert die Osteoporose als eine systemische Erkrankung des Skeletts, deren Charakteristika eine niedrige Knochenmasse und eine Verschlechterung der Mikroarchitektur des Knochengewebes sind und die zu einer erhöhten Knochenfragilität und als Konsequenz daraus zu einem erhöhten Frakturrisiko führt (NIH Consensus Development Panel on Osteoporosis 2001).


Daten aus Europa und den USA zeigen übereinstimmend, dass die Prävalenz mit Beginn der sechsten Lebensdekade deutlich zunimmt. Während in Nordeuropa bei der Gruppe der 50- bis 59-jährigen Frauen eine Prävalenz der Osteoporose im Bereich der Hüfte von ca. 7% vorliegt, steigt diese auf 22% in der Gruppe der 60- bis 69-Jährigen an. Eine generalisierte Osteoporose findet sich bei etwa 5% der 50-jährigen, aber bei rund 50% der 85-jährigen Frauen. Bei den Männern beträgt die Prävalenz ca. 2% bei den 50-Jährigen und 20% bei den 85-Jährigen.


In Deutschland leiden 7,8 Millionen Bundesbürger an Osteoporose, dabei bilden die Frauen mit 6,5 Millionen Betroffenen die überwiegende Mehrheit.


Die jährliche Inzidenz morphometrisch nachweisbarer Wirbelkörperbrüche bei 50- bis 79-jährigen Frauen beträgt etwa 1%, bei den Männern im gleichen Alter 0,6%. Bei den häufig aus der Kombination aus Osteoporose und Sturz resultierenden peripheren Frakturen liegt die jährliche Inzidenz in dieser Altersklasse bei 1,9% bei den Frauen und 0,7% bei den Männern. Die Inzidenz beider Manifestationsformen der Osteoporose nimmt mit dem Lebensalter exponenziell zu.


Osteoporoseassoziierte Frakturen führen bei Frauen und Männern zu einer deutlichen Einschränkung der Lebensqualität und sind mit einer erhöhten Mortalität verbunden.


Patienten mit einer Fraktur nach einem Bagatell-trauma haben ein 2- bis 6-fach erhöhtes Risiko, eine erneute Fraktur zu erleiden, gegenüber Patienten ohne Frakturen in ihrer Anamnese.


Durch eine konsequente Behandlung der Osteoporose wird eine behandlungspflichtige Zweitfraktur in bis zu 60% der untersuchten Patienten vermieden (Borgström et al. 2006). Trotz des Nachweises der Reduktion des Frakturrisikos durch die Therapie der Osteoporose erfolgt diese nur in 13% der Fälle.


Zur primären Prävention und Behandlung der Osteoporose können nichtmedikamentöse und medikamentöse Interventionen gehören.


Die evidenzbasierten Leitlinien zur Diagnostik und Behandlung der Osteoporose im Alter werden von der Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften veröffentlicht (AWMF 2006).






1.3 Sturz


Stürze sind neben der Osteoporose einer der wichtigsten Risikofaktoren für Frakturen im Alter. 90% der proxima-len Femurfrakturen und 50% der Wirbelkörperfrakturen werden durch Stürze verursacht. Als „Sturz” ist ein unfreiwilliges, plötzliches, unkontrolliertes Herunterfallen oder -gleiten des Körpers auf eine tiefere Ebene aus dem Stehen, Sitzen oder Liegen zu verstehen.


Die Anamnese multipler Stürze in der Vorgeschichte erhöht das Risiko für periphere Frakturen bei postmeno-pausalen Frauen und älteren Männern. Stürze zählen zu den acht häufigsten Todesursachen bei älteren Menschen. Etwa 30% aller über 65-Jährigen stürzt zumindest einmal pro Jahr. Von diesen erleiden ca. 30 bis 40% schwerwiegende Verletzungen, von denen eine proximale Femurfraktur die häufigste ist. Ungefähr 40% aller Altenheimeinweisungen resultieren aus einem Sturz.


Neben der oben erläuterten Osteoporoseprophylaxe und Behandlung kann durch eine gezielte Sturzprävention die Rate behandlungspflichtiger Verletzungen bei Menschen im höheren Lebensalter dramatisch gesenkt werden. Die evidenzbasierten Leitlinien wurden von der Deutschen Gesellschaft für Allgemeinmedizin und Familienmedizin (DGAM) aufgestellt (DGAM 2004).






1.4 Proximale Femurfrakturen


Einer der größten Kostenfaktoren in der Alterstraumato-logie sind die hüftgelenknahen Frakturen, die regelhaft einer stationären Behandlung bedürfen. Das Risiko einer 75-jährigen Frau, während ihres Lebens eine hüftgelenknahe Fraktur zu erleiden, liegt bei ca. 20%, das eines gleichaltrigen Mannes bei ca. 9%.


In Deutschland wird von einer Gesamtzahl hüftgelenknaher Frakturen pro Jahr zwischen 80000 und 150000 (Siebert und Beck 2005) ausgegangen. In eigenen Untersuchungen beträgt die altersabhängige Inzidenz (pro Jahr) im Alter zwischen 60 und 64 Jahren 0,06% und zeigt erwartungsgemäß eine exponenzielle Steigerung mit zunehmendem Alter ([image: image] Abb. 1-2; Frerichmann et al. 2007). Das jährliche Risiko eines Krankenhausaufenthaltes aufgrund einer hüftgelenknahen Fraktur steigt um den Faktor 22. In der Altersgruppe von 85 Jahren und älter bedeutet dies, dass die Wahrscheinlichkeit, innerhalb der nächsten fünf Jahre einen Krankenhausaufenthalt wegen hüftgelenknaher Fraktur zu erleben, schon bei etwa 7% liegt (Lohmann et al. 2007).




[image: image]


Abb. 1-2 Altersabhängige Inzidenz der huftgelenknahen Fraktur pro Jahr





Die Daten über die Versorgungsart in Abhängigkeit vom Frakturtyp spiegeln sehr gut die derzeitige Strategie in der Therapie hüftgelenknaher Frakturen wider ([image: image] Tab. 1-1). In Bezug auf die Schenkelhalsfrakturen ist der klare Trend zur definitiven Lösung (endoprothe-tischer Ersatz) in 80% zu verzeichnen. Im Gegensatz dazu stehen Daten großer Sammeluntersuchungen aus dem skandinavischen Raum, bei denen in 71% initial der osteosynthetische Ansatz zur Behandlung von Schenkelhalsfrakturen vertreten wird. Osteosyntheseverfahren überwogen bei pertrochantären und subtrochantären Frakturen.




Tab. 1-1


Anteil (%) des Versorgungsverfahrens bei verschiedenen Hauptdiagnosen.
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Im Jahre 1965 betrug die Letalität für proximale Femurfrakturen noch 40 bis 50% (Siebert und Beck 2005). Durch moderne interdisziplinäre Therapieverfahren mit der Möglichkeit einer sofortigen postoperativen Mobilisierung konnte die Mortalität deutlich gesenkt werden. Die Letalität im ersten Jahr nach einer proximalen Fe-murfraktur wird in verschiedenen Studien derzeit mit 4,9 bis 31% angegeben (Cummings und Melton 2002, Smektala et al. 1999). In eigenen Untersuchungen zeigt sich eine steigende akute Krankenhausletalität mit zunehmendem Alter. So betrug in der Altersgruppe bis 64 Jahre die Letalität 2,1% und stieg mit zunehmendem Alter auf 8,6% (Alter > 85 Jahre) an.


Ebenso bedeutsam sind die funktionalen Defizite bei den Überlebenden, die häufig eine Einweisung in Alten-und Pflegeheime, eine erhöhte Pflegebedürftigkeit und starke Einschränkungen der Lebensqualität verursachen (Borgström et al. 2006).


Bei gleich bleibender Inzidenz ist in Zukunft aufgrund der demographischen Entwicklung mit einer dramatischen Zunahme der proximalen Femurfrakturen zu rechnen. Insbesondere in der Altersgruppe ab 85 Jahren ist eine erhebliche Steigerungen der Fallzahlen in den kommenden Jahren zu erwarten ([image: image] Abb. 1-3).
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Abb. 1-3 Entwicklung der Anzahl isolierter proximaler Femurfrakturen bis zum Jahr 2050 in Abhängigkeit vom Alter








1.5 Wirbelsäulenfrakturen


Weltweit wird die Prävalenz für osteoporotische Wirbelkörperfrakturen auf über 100 Millionen Patienten geschätzt. In Europa werden jährlich 440000 Wirbelkörperfrakturen diagnostiziert. Für Frauen zwischen 50 und 79 Jahren liegt die Inzidenz bei 1,1% und für Männern im gleichen Alter bei 0,6 % (Felsenberg et al. 2002). Eine vorbestehende Fraktur erhöht das Frakturrisiko, und so steigt die Inzidenz vertebraler Frakturen bei Frauen ohne prävalente Fraktur von 0,7 auf 4,62 % bei Frauen mit vorbestehenden Frakturen.


Die Inzidenz von Wirbelkörperfrakturen steigt auch mit zunehmendem Alter. Neben Stürzen weisen viele Patienten Spontanfrakturen bei Osteoporose auf. Die Behandlung von Wirbelkörperfrakturen ohne adäquates Trauma zielt auf die Ausschaltung der Schmerzen und die Möglichkeit einer Frühmobilisation ab. Zunehmend werden operative Verfahren mit minimalinvasiver Technik (Vertebro- und Kyphoplastie) zur Aufrichtung der erheblich komprimierten Wirbelkörper und zur Verbesserung der Schmerzsymptomatik durchgeführt.


Über 50% der Patienten mit Wirbelsäulenfrakturen erleiden innerhalb der nächsten drei Jahre erneut Wirbelsäulenfrakturen, viele innerhalb des ersten Jahres. Wirbelkörperfrakturen im Alter sind mit steigender Morbidität und Mortalität assoziiert. In einer schwedischen Studie zur Untersuchung der langfristigen Lebensqualität nach osteoporotischen Frakturen konnten eine stärkere Reduktion der Lebensqualität durch Wirbelkörperfrakturen als durch proximale Femurfrakturen nachgewiesen werden (Borgström et al. 2006).






1.6 Proximale Humerusfraktur


Die proximale Humerusfraktur stellt mit einer Häufigkeit von etwa 5% aller Extremitätenfrakturen eine häufige Verletzung insbesondere des alten Menschen dar. Bereits 1999 wurde die Inzidenz in Deutschland auf 90 000 geschätzt. In skandinavischen Studien konnte eine Inzidenz von 105 proximalen Humerusfrakturen auf 100 000 Personenjahre nachgewiesen werden, wobei die meisten proximalen Humerusfrakturen primär osteo-porotisch bedingt sind (Sarkar et al. 1999). Aufgrund der Osteoporose liegt eine Dominanz des weiblichen Geschlechts im Verhältnis 3:1 vor. Der Unfallmechanismus ist uniform mit Sturz auf den ausgestreckten Arm oder direkt auf die Schulter.


Etwa die Hälfte aller proximalen Humerusfrakturen sind nach der AO-Klassifikation ([image: image] Kap. 15) Bl.l- A2.2-A3.2- oder A1.2-Frakturen, wobei die valgisch impak-tierte Bl. 1-Fraktur mit 15% die häufigste Frakturform ist (Lang et al. 2003).


Beim geriatrischen Patienten beeinflussen Osteoporose, Arthrose, Degeneration der Rotatorenmanschette und die Multimorbidität entscheidend das Endergebnis. Das Therapiespektrum der dislozierten proximalen Humerusfraktur reicht von der rein konservativen Therapie bis zur primären Hemiarthroplastik. Nach einer pros-pektiven internationalen Multicenterstudie werden auch weiterhin sehr unterschiedliche Behandlungsverfahren angewandt (Weber und Matter 1998).






1.7 Distale Radiusfraktur


Jeder sechste Knochenbruch beim Menschen ist eine distale Radiusfraktur. Damit ist sie die häufigste Frakturform des Menschen. Bei einer Inzidenz von 2 pro 1000 ist in 80% der Fälle das weibliche Geschlecht über 50 Jahre betroffen. In Deutschland treten über 200 000 Frakturen des distalen Radiusendes im Jahr auf. Diese Schätzungen zur Häufigkeit dieses Verletzungsmusters beruhen auf Untersuchungen aus Skandinavien und Großbritannien (2500 bis 4000 Frakturen auf 1 Million Einwohner pro Jahr).


Im Vergleich zu jüngeren Patienten finden sich im Alter häufiger extraartikuläre Frakturen. Je nach Stellung der Handwurzel zum distalen Radius kommt es in 90% der Fälle zu Extensions- und in 10% zu Flexionsfrakturen. Eine Besonderheit osteoporotischer Frakturen besteht in der häufig irreversiblen Kompression der Spongiosa mit Ausbildung eines Defektes, begleitet von lamellären Trümmerzonen der metaphysären ausgedünnten Kortikalis nach Reposition. Diese Kompression der Trabekel ist das Korrelat für den häufig zu beobachtenden sekundären Korrekturverlust. Begleitverletzungen des Skaphoids oder des skapholunären Übergangs sind im Vergleich zu jüngeren Patienten eher selten. In etwa der Hälfte der Fälle finden sich Verletzungen der distalen Ulna, wie Abrisse des Processus sty-loideus ulnae, oder eine distale Ulnafraktur als zusätzliche Instabilitätskriterien.


Die Therapie der distalen Radiusfraktur beim alten Menschen stellt aufgrund der Osteoporose sowie der im Alter veränderten Ansprüche und Möglichkeit der Nachbehandlung eine zunehmende Herausforderung dar. Zum Einsatz kommen auch beim älteren Patienten, neben der konservativen Therapie, die gängigen Osteo-synthesetechniken wie Kirschner-Draht-Fixation und Gipsimmobilisierung, dorsale oder palmare Platten-osteosynthese, die externe Fixation oder Kombinationen aus den genannten Verfahren. Die Komplikationen der distalen Radiusfraktur im Alter bestehen hauptsächlich in Redislokationen oder Sinterungen aufgrund des nachweisbaren Knochendefekts im osteoporotischen Knochen.






1.8 Periprothetische Frakturen


Insgesamt ist eine Zunahme der jährlich implantierten Hüft- und Knieendoprothesen zu verzeichnen. So werden in Deutschland derzeit ca. 135000 Hüft-TEP jährlich implantiert. Bei einer steigenden Lebenserwartung und deutlich steigender Freizeitaktivität, auch in höherem Lebensalter, kommt es zwangsläufig zu einer kontinuierlichen Zunahme der postoperativen periprothe-tischen Frakturen. Diese werden bei 0,15 bis 1,64% der Hüftprothesen beobachtet.


Ein prädisponierender Faktor für das Auftreten einer Fraktur ist neben der Osteoporose die Prothesenlockerung. Biomechanisch begünstigende Biegemomente zwischen Prothesenspitze und Femurschaft resultieren in Frakturen durch Bagatelltraumen. Bei der Begutachtung und Diskussion der Versorgungsstrategien müssen insbesondere die Frakturlokali-sation und der Frakturverlauf beachtet werden.


Für die Verankerung zusätzlicher Implantate fehlt häufig der Platz, insbesondere bei zementierten Prothesen. Die vorhandene Knochenstruktur bzw. -qualität sowie die Frage nach einer Prothesenlockerung sind maßgeblich für die Therapieentscheidung, ob eine Osteo-synthese durchgeführt werden kann oder ob ein Prothesenersatz zur Anwendung kommt. Die Komplikationsrate periprothetischer Frakturen ist hoch und steigt bei Revisionseingriffen überproportional an. Nach Möglichkeit sollte ein einzeitiges und definitives Verfahren gewählt werden.






1.9 Kosten


Immense Kosten werden durch die Notwendigkeit der Behandlung osteoporotischer Frakturen jährlich in Deutschland verursacht, die Schätzungen reichen zwischen 2 und 4 Mrd. € pro Jahr. In den USA werden die Kosten für osteoporotische Frakturen auf insgesamt 20 Mrd. US$ pro Jahr geschätzt, wobei auf die proxima-len Femurfrakturen ein Drittel der Kosten entfielen (Cummings und Melton 2002). Der größte Faktor entfiel hier auf die stationäre Behandlung sowie die Pflegeheime. Im Jahr 1995 wurden die jährlichen Kosten in den USA auf 8,7 Mrd. US$ geschätzt, wobei sich hier insbesondere eine Unterscheidung in den einzelnen Altersgruppen fand. Die durchschnittlichen Kosten für die proximale Femurfraktur eines 50-Jährigen betrugen 5200 US$ (4073 €) und die eines 90-Jährigen 14000 US$ (10966 €; Wehren und Magaziner 2003). In Holland wurden 1996 über 400 Millionen Gulden (182 Millionen €) für osteoporotische Frakturen ausgegeben, dabei entfielen ein Drittel dieser Kosten auf Patienten über 85 Jahre, die in der Gesamtbevölkerung nur 1,3% ausmachten.


In der Literatur finden sich unterschiedliche Angaben für die Kosten der akuten stationären Behandlung der proximalen Femurfraktur.


Es wird postuliert, dass die häufige Multimorbidität des verunfallten älteren Patienten erhebliche Zusatzaufwendungen verursacht. Dieses bezieht sich insbesondere auf die Intensivüberwachung, Pflege und Rehabilitation.






1.10 Prophylaxe


Aufgrund der demographischen Entwicklung ist mit einer dramatischen Zunahme der Verletzungen im Alter zu rechnen, und damit ist eine Kostenexplosion für die Versorgung geriatrischer Patienten zu erwarten (Chrischilles 1994).


Um dieser Entwicklung entgegenzuwirken, muss die Prävention von Verletzungen im höheren Lebensalter einen höheren Stellenwert erhalten. Sollte es gelingen, das Risiko z.B. durch präventive Maßnahmen zu vermindern, so würden auch die Fallzahlen sinken. Mehrere Studien konnten den positiven Effekt von einer adäquaten Osteoporosetherapie sowie der Sturzprophylaxe nachweisen (Cummings und Melton 2002). Auf der anderen Seite wird die leitliniengerechte Umsetzung der Osteoporosetherapie selbst nach osteoporotischen Frakturen kaum durchgeführt.


Aufgrund des Kostendrucks innerhalb der Gesundheitssysteme darf die Qualität der Versorgung der Patienten im höheren Lebensalter nicht verschlechtert werden. Ziel ist die optimale Ergebnisqualität zu den geringst möglichen Kosten. Der Patient soll die Therapie bekommen, die für ihn die besten Ergebnisse erwarten lässt. Es wird postuliert, dass durch die modernen Therapieverfahren Komplikationen und somit Folgekosten langfristig gesenkt werden können. Optimal wäre die beste medizinische Versorgung zum kostengünstigsten Preis.
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2.1 Patientenautonomie – Geschäftsfähigkeit – Einwilligungsfähigkeit – Betreuung und Vormundschaft


Zu den Grundvoraussetzungen ärztlichen Handelns gehört, neben der Indiziertheit des Eingriffs und der Heilbehandlung lege artis, die Einwilligung des Patienten nach ordnungsgemäßer ärztlicher Aufklärung1. Nach höchstrichterlicher Rechtsprechung erfüllt der ärztliche Heileingriff den strafrechtlichen Tatbestand der Körperverletzung, der einer Rechtfertigung bedarf2. Ihre Notwendigkeit ist Ausdruck der über das Strafrecht hinaus geschützten Patientenautonomie.


Ein ohne Einwilligung des Patienten handelnder Arzt kann sich nicht nur strafbar machen, sondern auch zu einem zivilrechtlichen Schadenersatz (einschließlich Schmerzensgeld) verpflichtet sein, denn die Patientenautonomie ist Ausfluss des über §823 BGB geschützten Persönlichkeitsrechts.


Fehlt die Einwilligung oder wird sie während des Eingriffs zurückgezogen, so handelt der Arzt rechtswidrig, wenn nicht ausnahmsweise andere Rechtfertigungsgründe eingreifen, so etwa die mutmaßliche Einwilligung oder der rechtfertigende Notstand.


Führt der Arzt am bewusstlos ins Krankenhaus eingelieferten Patienten eine Notoperation durch, fehlt zwar eine explizite Einwilligung. Der Arzt darf diese aber vermuten (sog. mutmaßliche Einwilligung), sofern keine Anhaltspunkte gegen diese Mutmaßung sprechen. Kraft seiner Autonomie kann also jeder Patient jederzeit, auch nach Beginn der Behandlung, über deren Fortsetzung entscheiden. Ohne seine Einwilligung ist die Behandlung nicht gerechtfertigt, es sei denn, der Rechtfertigungsgrund der mutmaßlichen Einwilligung oder des rechtfertigenden Notstandes greift ein.


Insbesondere bei der Behandlung älterer Menschen entstehen schwierige rechtliche Probleme der Patientenautonomie. Dabei soll nicht verkannt werden, dass die Therapie älterer, oft multimorbider Menschen in erster Linie besondere Schwierigkeiten der Einhaltung des ärztlichen und pflegerischen Standards in der Therapie selbst mit sich bringt. Dies gilt vor allem für die Sturzprophylaxe in der Physiotherapie und Rehabilitation oder die standardgerechte Einhaltung der Lagerungstechniken. Die dabei entstehenden rechtlichen Probleme sind vor allem Probleme der Beweislast im Streitfall: Wer hat die richtige Lagerung zu beweisen? Führen Schutz-, Aufklärungs- und Kontrollpflichten zu einer Umkehr der Beweislast? Welche organisatorischen Anforderungen werden an ärztliche Therapie und Pflege gestellt, um einen Sturz im Krankenhaus zu vermeiden? Die Anforderungen an den ärztlichen Standard werden im Besonderen Teil dieses Werkes behandelt, die Beweislastfragen im Streitfall darzustellen würde den Rahmen dieses Beitrages sprengen, an dieser Stelle sei auf weiterführende Literatur verwiesen3.


Dieser Beitrag beschränkt sich bei der Darstellung der juristischen Besonderheiten in der Alterstraumatolo-gie bewusst auf die Probleme der Patientenautonomie als rein rechtlichen Problemkreis. Nicht selten ist die Behandlungsbedürftigkeit des älteren Patienten mit besonderen Krankheitsbildern und -Situationen gepaart: organische oder symptomatische Störungen, psychische oder Verhaltensstörungen durch psychotrope Substanzen, affektive Störungen, aufgrund deren der Patient jede Behandlung ablehnt, Schizophrenie, wahnhafte Entwicklungen oder schwere und schwerste Intelligenzminderungen, insbesondere der Demenz bzw. der Alzheimer-Demenz.


Die Alterstraumatologie wirft daher besondere Fragen auf. Fragen nach der Geschäftsfähigkeit, der Einwilligungsfähigkeit, der Notwendigkeit einer einzurichtenden Betreuung oder der Anrufung des Vormundschaftsgerichtes. Diese Grundfragen werden zunächst dargestellt, bevor spezielle Fragen der Patientenverfügung, der Vorsorgevollmacht, der Palliativmedizin und der Sterbebegleitung, der Sterbehilfe und des Suizids erörtert werden.



2.1.1 Geschäftsfähigkeit und Einwilligungsfähigkeit


Nicht nur das Strafrecht, sondern das gesamte bürgerliche Recht geht vom Grundsatz der Privatautonomie aus. Es überlässt dem Einzelnen, seine Lebensverhältnisse im Rahmen der Rechtsordnung durch Rechtsgeschäfte eigenverantwortlich zu ordnen. Die Privatautonomie ist Teil des grundrechtlich durch Art. 1 und 2 GG geschützten Selbstbestimmungsrechts4.


Arztvertrag und Krankenhausaufnahmevertrag sind Rechtsgeschäfte, sie bedürfen zu ihrer Wirksamkeit gemäß §§ 104 und 105 BGB der Geschäftsfähigkeit der Vertragspartner. Nicht nur, aber besonders für die Behandlung älterer Menschen gilt, dass der Patient, der sich in einem die freie Willensbestimmung ausschließenden Zustand krankhafter Störung der Geistestätigkeit befindet, sofern nicht der Zustand seiner Natur nach ein vorübergehender ist, geschäftsunfähig ist (§ 104 BGB). Geschäftsunfähigkeit erfasst also Geisteskrankheit und Geistesschwäche5. Die freie Willensbestimmung ist ausgeschlossen, wenn der Betroffene nicht mehr in der Lage ist, seine Entscheidung von vernünftigen Erwägungen abhängig zu machen6.


Ein schwerst demenzkranker Patient kann folglich geschäftsunfähig sein, wenn sein Zustand eine krankhafte Störung der Geistestätigkeit mit sich bringt. Demgegenüber ist ein Betrunkener geschäftsfähig, kann folglich grundsätzlich wirksame Verträge schließen, da sein Zustand der „Geistesstörung” der Natur nach ein vorübergehender ist. Eine vorübergehende Störung der Geistestätigkeit (z.B. bei einem Blutalkoholgehalt von mehr als 3 Promille) kann aber die Willenserklärung nichtig machen, §105 Abs. 2 BGB).



Geschäftsunfähigkeit


Die Geschäftsfähigkeit des Patienten wird aber vermutet, die Ausnahme der Geschäftsunfähigkeit bedarf der konkreten Feststellung. Geschäftsfähigkeit ist die Fähigkeit, Rechtsgeschäfte zu schließen. Fehlt also die Geschäftsfähigkeit, ist der Arztvertrag oder der Krankenhausaufnahmevertrag unwirksam. Rechtsgeschäfte eines Geschäftsunfähigen können daher nur durch einen bevollmächtigten Vertreter oder gerichtlich bestellten Betreuer wirksam geschlossen werden. Um die Wirksamkeit herbeizuführen, bedarf es sodann der Bestellung eines Betreuers des Patienten. Die Betreuung umfasst alle Tätigkeiten, die erforderlich sind, um die Angelegenheiten des Betreuten rechtlich zu besorgen (§ 1901 Abs. 1 BGB).






Einwilligungsfähigkeit


Von der Geschäftsfähigkeit ist die Einwilligungsfähigkeit zu unterscheiden. Während die Geschäftsfähigkeit die Fähigkeit zum Abschluss von wirksamen Rechtsgeschäften darstellt, ist die Einwilligungsfähigkeit die Fähigkeit, einer konkreten Heilmaßnahme zuzustimmen und diese rechtmäßig werden zu lassen.


Ein Patient ist fähig, in die ärztliche Behandlung einzuwilligen, also einwilligungsfähig, wenn er die ausreichende Urteilsfähigkeit über Wesen, Bedeutung und Tragweite der ärztlichen Maßnahme besitzt. Im Vergleich zur Geschäftsfähigkeit stellt die Einwilligungsfähigkeit folglich ein wesensähnliches Minus dar, denn ein Geschäftsunfähiger kann trotzdem die Fähigkeit besitzen, Wesen, Bedeutung und Tragweite einer konkreten Behandlung zu erkennen.


Geschäftsunfähigkeit kann folglich mit Einwilligungs-fähigkeit zusammenfallen, denknotwendig ist dies jedoch nicht immer.






Vorsorgevollmacht


Der Patient ist allerdings auch in der Lage, zeitlich schon weit vor einer ärztlichen Behandlung mit einer Vorsorgeverfügung, auch „Vorsorgevollmacht” genannt, die er im Zustand der Geschäftsfähigkeit abgibt, einen Bevollmächtigten zu bestellen, der anstelle eines Betreuers für den Patienten rechtsgeschäftliche Willenserklärungen oder auch tatsächliche Einwilligungen in die ärztliche Behandlung abgibt. Bei fehlender Einsichtsfähigkeit des Patienten erteilt dann der Bevollmächtigte gemäß § 1904 Abs. 2 BGB die Einwilligung und schließt auch den Arztvertrag bzw. Krankenhausaufnahmevertrag namens und in Vollmacht des vertretenen Patienten. Wenn darüber hinaus die begründete Gefahr besteht, dass der Patient aufgrund der Maßnahme stirbt oder einen schweren oder länger dauernden gesundheitlichen Schaden erleidet, bedarf die Einwilligung des Betreuers bzw. des Vorsorgebevollmächtigten der vormundschaftsgerichtlichen Genehmigung (§ 1904 Abs. 1 Satz 1 BGB, § 1904 Abs. 1 Satz 1 i.V.m. § 1904 Abs. 2 Satz 2 BGB).








2.1.2 Patientenverfügung und Vorsorgevollmacht


Für die Behandlung des Patienten bleibt danach zu differenzieren: Entscheidend ist immer der Wille des Patienten in der aktuellen Situation unmittelbar vor der Behandlung. Fehlt dem Patienten zu diesem Zeitpunkt die Einwilligungsfähigkeit, so kommt es auf seinen mutmaßlichen Willen an. Für die Ermittlung des mutmaßlichen Willens ist die Patientenverfügung bzw. die Vorsorgeverfügung das wichtigste Indiz7. Denn die Patientenverfügung wurde in mehr oder weniger gesunden Tagen im Zustand der Geschäftsfähigkeit getroffen. Die hierfür entwickelten Formulare versuchen, die künftige Behandlungssituation möglichst konkret vorwegzunehmen und für diese Behandlungssituation die Einwilligung abstrakt und antizipiert zu erteilen. Da sie abstrakt und antizipiert erteilt ist, ist sie auch jederzeit widerruflich.


Demgegenüber ist der Vorsorgebevollmächtigte, der also aufgrund einer Vorsorgevollmacht rechtsgeschäftliche Vollmacht erteilt erhalten hat, dem Betreuer gleichgestellt, da das Gesetz in § 1904 Abs. 2 BGB unter Voraussetzung schriftlicher Bevollmächtigung und ausdrücklicher Einbeziehung der dort genannten medizinischen Maßnahmen die Vorsorgebevollmächtigung einer Betreuung gleichstellt.






2.1.3 Einwilligung in Behandlungsabbruch


Da die Einwilligung des Patienten auch die Möglichkeit erfassen muss, nach Beginn der Behandlung über deren Fortsetzung zu entscheiden, also die begonnene Behandlung abzubrechen, erfasst die Einwilligung grundsätzlich auch die Möglichkeit, den Behandlungsabbruch herbeizuführen.


Dies greift die Problematik der Tötung, des Selbstmordes und der Sterbehilfe auf. Die Problematik wird im Folgenden noch eingehend erläutert, grundsätzlich gilt aber zunächst, dass der Patient auch in den Abbruch ärztlicher Maßnahmen einwilligen kann, er kann jede ärztliche Behandlung verweigern. Wenn der Patient die ausreichende Urteilsfähigkeit über Wesen, Bedeutung und Tragweite der ärztlichen Maßnahme besitzt, also einwilligungsfähig ist – dies ist nicht gleichzusetzen mit Geschäftsfähigkeit, sondern nur mit der Fähigkeit, Bedeutung, Umfang und Tragweite der Verfügung zu erkennen8 -, bedarf es nicht mehr des Rechtfertigungsgrundes der mutmaßlichen Einwilligung, der Bestellung eines Betreuers oder eines Vorsorgebevollmächtigten, dader Patient bereits einwilligungsfähig ist. Sobald aber Zweifel an der Einwilligungsfähigkeit bestehen, bedarf diese der konkreten Feststellung hinsichtlich Krankheitsbild und kognitiver Fähigkeiten, so dass auch Fachleute hinzugezogen werden müssen, es sich also in jedem Falle empfiehlt, auch das Vormundschaftsgericht einzuschalten.






2.1.4 Der nicht einwilligungsfähige Patient


Bei dem nicht einwilligungsfähigen Patienten gilt es drei alternative Behandlungssituationen zu unterscheiden:




• Es liegt eine Patientenverfügung vor.


• Eine Patientenverfügung fehlt, aber Dritte, also Zeugen, können den mutmaßlichen Willen des Patienten bekunden.


• Es fehlen Patientenverfügung und Dritte zur Ermittlung des mutmaßlichen Patientenwillen.





Es ist von dem Grundsatz auszugehen, dass die ärztliche Behandlung im Zweifel begonnen oder fortgeführt werden soll, wenn nicht eindeutig zu klären ist, dass der Patient sie abgelehnt hätte9. Der Arzt ist aber, wenn eine Patientenverfügung vorliegt, im Besitz einer Willenserklärung des Patienten.


Eine Patientenverfügung ist die schriftliche, in seltenen Fällen auch mündliche Willensäußerung eines einwilligungsfähigen Patienten zur zukünftigen Behandlung im Falle, dass er zum Zeitpunkt der Behandlung nicht mehr einwilligungsfähig ist. Sie beschreibt das Verlangen des Patienten, dass unter bestimmten, konkret geschilderten Verhältnissen lebenserhaltende Maßnahmen unterlassen bzw. schmerzlindernde Medikamente verabreicht werden, auch wenn sie sich möglicherweise lebensverkürzend auswirken10. Nach den Handreichungen der Bundesärztekammer zum Umgang mit Patientenverfügungen sind diese verbindlich, wenn nach Prüfung des behandelnden Arztes keine konkreten Anhaltspunkte für eine Willensänderung vorliegen11.


Fehlt eine solche Patientenverfügung, existieren aber Zeugen oder Gesprächspartner zur Ermittlung des mutmaßlichen Willens, wird der Arzt mit Hilfe des Betreuers den Willensvorrang des Betreuten zu ermitteln versuchen (§ 1901 Abs. 3 BGB). Denn der gesetzliche Betreuer ist gemäß § 1901 BGB an die Wünsche des Betreuten gebunden. Der gesetzliche Betreuer oder der vom Patienten bestimmte Bevollmächtigte entscheiden für den Patienten mit arztbindender Wirkung. Dabei muss unter den Voraussetzungen des § 1904 Abs. 1 BGB jede Handlung vormundschaftsgerichtlich genehmigt werden, bei welcher „die begründete Gefahr besteht, dass der Betreute aufgrund der Maßnahme stirbt oder einen schweren oder lang andauernden gesundheitlichen Schaden erleidet” ([image: image] Abschnitt 2.3).


Lässt sich der mutmaßliche Wille des Patienten überhaupt nicht ermitteln, so hat der Bundesgerichtshof die Behandlung nach dem Grundsatz „in dubio pro vita” vorgegeben. Allerdings besteht die Verpflichtung zur Lebenserhaltung nicht unter allen Umständen. Der behandelnde Arzt hat „in Wahrung des mutmaßlich besten Interesses seines Patienten”12 die Entscheidung auf sich zu nehmen.






2.1.5 Betreuung und Vormundschaft


Bereits die Erörterungen zu Geschäftsfähigkeit und Einwilligungsfähigkeit haben gezeigt, in welchem Maße Betreuung und Vormundschaft in die Patientenautonomie vor allem des älteren Patienten eingreifen. Deshalb bedarf es einer möglichst genauen rechtlichen Fixierung:


Das Vormundschaftsgericht bestellt gemäß § 1896 Abs. 1 Satz 1 BGB auf Antrag des Betroffenen oder von Amtswegen einen Betreuer, wenn ein Volljähriger aufgrund einer psychischen Krankheit oder einer körperlichen, geistigen oder seelischen Behinderung seine Angelegenheiten ganz oder teilweise nicht besorgen kann. Den Antrag kann auch ein Geschäftsunfähiger stellen. Der Betreuer darf nur für Aufgabenkreise bestellt werden, in denen die Betreuung erforderlich ist (§ 1896 Abs. 2 Satz 1).


Insofern kann der Betreuer auch gegen den Willen des Patienten entscheiden, ohne dass dies außerhalb von § 1904 BGB (dazu später) der Genehmigung des Vormundschaftsgerichts bedarf. Er hat sich gemäß § 1901 Abs. 2 BGB jedoch am Wohl des Betreuten zu orientieren. Die Betreuung kann jedoch auch eingeschränkt angeordnet werden.


Fehlt dem Patienten etwa die Krankheitseinsicht, so kann das Vormundschaftsgericht die Betreuung auch dahingehend eingeschränkt anordnen, dass der Betreuer nur die medikamentöse Behandlung und deren ständige Überwachungsicherzustellen hat.


Die gerichtliche Bestellung eines Betreuers greift unter Umständen massiv in die Patientenautonomie ein. Schließlich entscheidet letzten Endes ein Dritter für den Betreuten. Der Patient ist daher in der Lage, mit einer Vorsorgeverfügung, auch Vorsorgevollmacht genannt, die er im Zustand der Geschäftsfähigkeit (also antizipiert) abgibt, einen Bevollmächtigten zu bestellen, der anstelle eines Betreuers für den Patienten rechtsgeschäftliche Willenserklärungen oder auch tatsächliche Handlungen (z. B. die Einwilligung) vornimmt. Die Betreuung ist nicht erforderlich, soweit die Angelegenheiten des Volljährigen durch einen Bevollmächtigten ebenso gut wie durch einen Betreuer besorgt werden können. Die Betreuung ist also subsidiär, insbesondere verschafft eine Vorsorgevollmacht dem Bevollmächtigten automatisch auch die Stellung eines gesetzlichen Vertreters13, der also für den Vollmachtgeber wirksam handeln kann.


Bei Zweifeln an der Wirksamkeit einer Vollmacht kann allerdings eine Betreuung angeordnet werden, ebenso bei einer nicht den Voraussetzungen des § 1904 Abs. 2 Satz 2 BGB genügenden Vollmacht, also insbesondere einer Vollmacht, die sich nicht ausdrücklich auf die dort genannten Heilbehandlungsmaßnahmen bezieht. Die Vollmacht des Betreuers kann auch eingeschränkt werden, etwa bei fehlender Krankheitseinsicht, lediglich zur Sicherstellung der erforderlichen medikamentösen Behandlung und deren ständige Überwachung14. Die Gesundheitsfürsorge im Sinne des § 1896 BGB berechtigt auch zur Behandlung gegen den natürlichen Willen des Betreuten, ohne dass dies außerhalb von § 1904 BGB der vormundschaftsgerichtlichen Genehmigung bedürfte.


Schriftliche Betreuungsverfügungen sind gemäß § 1901a BGB unverzüglich an das zuständige Vormundschaftsgericht abzuliefern. Zweck der Ablieferungspflicht ist es, dem Betroffenen die Sicherheit zu geben, dass das Vormundschaftsgericht rechtzeitig von seinen Wünschen Kenntnis erlangt. Ebenso hat der Inhaber einer Betreuungsverfügung das Vormundschaftsgericht über das Bestehen einer Vorsorgevollmacht zu unterrichten. Hier muss der Bevollmächtigte also nicht das Original der Vollmacht bei Gericht abliefern, da er sich ja im Rechtsverkehr noch legitimieren muss. Ohnehin bleibt die Originalvorsorgevollmacht beim Notar.






2.1.6 Erfordernis der Genehmigung des Vormundschaftsgerichts


Die Genehmigung des Vormundschaftsgerichtes bei ärztlichen Maßnahmen ist gemäß § 1904 Abs. 1 BGB nur erforderlich, wenn die begründete Gefahr besteht, dass der Betreute aufgrund der Maßnahme stirbt oder einen schweren und länger andauernden gesundheitlichen Schaden erleidet.


Die Vorschrift des § 1904 BGB ist unklar und hat viele Rechtsprobleme aufgeworfen.


Zum einen bleibt festzuhalten, dass der Schutzmechanismus des § 1904 BGB, also das Erfordernis der vormundschaftsgerichtlichen Genehmigung, erstbei fehlender natürlicher Einsichtsfähigkeit des Betreuten eingreift15. Hat der Patient noch die natürliche Einsichtsfähigkeit in Bezug auf die konkret zur Entscheidung stehende Maßnahme, hat der Wille des Betreuten absoluten Vorrang16. Es bedarf in diesem Fall keiner Einwilligung oder Ablehnung durch den Betreuer. Der Betreuer kann auch nicht etwa bei einem medizinischen Eingriff den Betreuten mit seiner eigenen Einwilligung präjudi-zieren.


Ebenso schwierig zu beurteilen ist die Frage, welcher Maßstab an die genehmigungsbedürftigen Eingriffe im Sinne des § 1904 BGB zu legen ist. Wann besteht die begründete Gefahr des Todes oder schweren Schadens? Das Gesetz gibt keine Entscheidungshilfen für die Frage nach dem Grad der Gefährlichkeit und der Wahrscheinlichkeit des Verletzungseintritts. Einig ist man sich darüber, dass wenig wahrscheinliche, jedoch letztlich nicht auszuschließende Risiken nicht der Genehmigung des Vormundschaftsgerichts bedürfen. Es muss sich vielmehr um eine ernstliche und konkrete Erwartung solcher Folgen aufgrund des besonders gelagerten Einzelfalles handeln, seltene Nebenwirkungen lösen die Genehmigungsbedürftigkeit nicht aus17. Nach dem Willen des Gesetzgebers soll das Vormundschaftsgericht vor allem hinsichtlich des Sterberisikos bei Risikooperationen an Herzkranken oder aus sonstigen Gründen durch die Operation besonders gefährdeter Personen eingeschaltet werden18. Die andere Alternative ist diejenige schwerer und länger dauernder gesundheitlicher Schäden.


Nicht genehmigungspflichtig ist also z. B. die Ernährungssonde durch die Bauchdecke (PEG) oder die Therapie von Depressionen mittels Elektrokrampftherapie oder Psychopharmaka 19. Genehmigungspflichtig ist dagegen die zwangsweise Verabreichung eines Depotneuroleptikums. Als genehmigungsbedürftige Untersuchungen werden z.B. die Leberblindpunktion oder die Herzkatheteruntersuchungen eingesetzt, genehmigungsbedürftige Operationen sind Herzoperationen20. Nicht ausschließbare Risiken oder seltene Nebenwirkungen begründen noch keine Genehmigungspflicht21.


Entbehrlich ist andererseits die Genehmigung, wenn durch den damit verbundenen Aufschub Gefahr für Leib oder Leben des Patienten eintritt (§ 1904 Abs. 1 Satz 2 BGB), d.h., wenn ohne sofortige Maßnahmen erhebliche gesundheitliche Nachteile wahrscheinlich wären. In diesen Fällen ist auch nicht etwa die vormundschaftsgerichtliche Genehmigung nachzuholen, aber die Einwilligung des Betreuers bleibt notwendig. Fehlt aber ein Betreuer, so ist je nach Eilbedürftigkeit ein vorläufiger Betreuer gemäß § 69 FGG zu bestellen oder, für den Fall, dass auch dies zu lange dauern würde, ist der Arzt berechtigt, unter dem Gesichtspunkt der mutmaßlichen Einwilligung und des rechtfertigenden Notstandes auch ohne Betreuer und ohne vormundschaftsgerichtliche Genehmigung zu handeln.


Vormundschaftsgerichte sind bisher nach der Statistik des Bundesministeriums der Justiz in Relation zur Zahl der Betreuungen mit wenigen Anträgen gemäß § 1904 BGB befasst.








2.2 Patientenaufklärung und Patienteneinwilligung


Bereits die vorstehenden Ausführungen zur Patientenautonomie haben gezeigt, dass die Wirksamkeit der Einwilligung des Patienten im Bereich der Behandlung von Traumata älterer Patienten besondere Schwierigkeiten bietet. Dies gilt umso mehr, wenn man berücksichtigt, dass die wirksame Einwilligung des Patienten eine vollständige Aufklärung voraussetzt.


Die Patientenaufklärung ist das Gegengewicht zur medizinischen Autorität; medizinische Indikation und Patienteneinwilligung bilden ein Junktim der ärztlichen Behandlung22. Durch die Aufklärung des Patienten soll sich der Patient ein Bild über die Schwere des Eingriffs und die damit verbundenen Risiken machen können. Erst ein aufgeklärter Patient kann eine Abwägung über Chancen, Notwendigkeit und Risiken des Eingriffs treffen. Die Aufklärung dient zugleich der Vertrauensbildung zwischen dem Arzt und dem Patienten23, sie mini-miertbei einem vertrauensvollen Gespräch eine mögliche Unzufriedenheit des Patienten. Damit ist die ordnungsgemäße Aufklärung Teil des ärztlichen Risikomanagements und gleichzeitig Präventivmaßnahme.


Eine standardgerechte Aufklärung setzt daher angemessene kommunikative Kompetenz des Arztes voraus. Nur in äußerst seltenen Ausnahmefällen kann es aus therapeutischen Gründen gerechtfertigt sein, den schwerkranken Patienten über seinen Gesundheitszustand zu täuschen. In solchen Fällen wird die Aufklärungspflicht zur Aufklärungslast. Der Arzt hat abzuwägen, wie viel Wahrheit geboten ist und der Patient ertragen kann24.


Bei Therapieverweigerung steht es andererseits dem Arzt nicht zu, die Motive seines Patienten zu erforschen oder zu bewerten25. Er kann mit dem Patienten die Motive erörtern, hat aber die Entscheidung des Patienten zu respektieren. Zur Patientenautonomie gehört auch die Möglichkeit zu Entscheidungen, die andere Menschen nicht als vernünftig ansehen26. In diesem Fall soll allerdings nach den Grundsätzen zur ärztlichen Sterbebegleitung der Bundesärztekammer der Arzt Kranken, die eine notwendige Behandlung ablehnen, helfen, die Entscheidung zu überdenken.



2.2.1 Therapeutische Aufklärung und Selbstbestimmungsaufklärung


Die Rechtsprechung unterscheidet als substanziell unterschiedliche Arten der Patientenaufklärung die therapeutische Aufklärung, die Aufklärung des Patienten über prä- und postoperative Verhaltensmaßregeln und die Selbstbestimmungsaufklärung, die Aufklärung des Patienten über das, was er im Rahmen seines Selbstbestimmungsrechtes in Kauf zu nehmen bereit sein muss.


Von der Aufklärung des Patienten über Diagnose, Verlauf und Risiko der ärztlichen Behandlung, auch „Selbstbestimmungsaufklärung” genannt, weil sie den aufgeklärten Patienten in den Stand versetzt, selbst über die Durchführung der ärztlichen Behandlung zu ent-scheiden, ist die therapeutische Aufklärung zu trennen. Die therapeutische Aufklärung, die auch „Sicherungsaufklärung” genannt wird, soll dem Patienten Verhaltensmaßregeln an die Hand geben, ihn z.B. über das therapeutisch richtige Verhalten in der postoperativen Phase informieren (wie z.B. über die Bedeutung der Nahrungs- und Flüssigkeitskarenz, die medizinisch richtige Bewegung, die Möglichkeit postoperativer Komplikationen und die richtige Reaktion bei deren Eintritt)27. Im Haftungsprozess hat der Patient Fehler des Arztes bei der therapeutischen Aufklärung zu beweisen, während den Arzt die volle Beweislast für die ordnungsgemäße Selbstbestimmungsaufklärung als Rechtfertigungsgrund ärztlichen Handelns trifft.


Gerade im Bereich der Alterstraumatologie darf die Bedeutung der therapeutischen Aufklärung nicht vernachlässigt werden. In Anbetracht der oft vorhandenen kognitiven, sensitiven oder auch psychischen Beeinträchtigungen des Patienten muss sich der Arzt im besonderen Maße auf individuelle Eigenheiten seines Patienten einstellen und überlegen, wie er diesem Patienten das richtige prä- oder postoperative Verhalten erläutern und auch verinnerlichen kann. Es bedarf erheblicher ärztlicher Erfahrung, die Notwendigkeit bestimmter Verhaltensmaßregeln dem Patienten zu verdeutlichen. Dazu gehört auch die Unterrichtung über eine korrekte Medikamenteneinnahme (Dosis, Unverträglichkeiten und Nebenwirkungen eines Medikamentes) bzw. die damit verbundenen Risiken28, Informationen über die Dringlichkeit einer gebotenen (z. B. Vertebroplastie bei einer Sinterungsfraktur der Wirbelsäule)29 oder auch die Unterrichtung über eine Diagnose und der bei drohender Verschlechterung erforderliche Hinweis, sich zu einer Kontrolluntersuchung vorzustellen30. Der Arzt ist auch verpflichtet, dem Patienten, der die notwendige Behandlung verweigert, auf mögliche, für den Laien nicht ohne weiteres erkennbare Gefahren der Nichtbehandlung hinzuweisen31. Die Beispiele über therapeutisch notwendige Hinweise könnten beliebig vermehrt werden, an dieser Stelle soll der Hinweis genügen, dass zweckmäßigerweise die Erteilung derartiger therapeutischer Hinweise auch in den Krankenakten dokumentiert wird, um späteren Beweisschwierigkeiten im Streitfall zu entgehen.






2.2.2 Selbstbestimmungsaufklärung


Die Selbstbestimmungsaufklärung umfasst die Aufklärung über Diagnose, Verlauf und Risiken der ärztlichen Behandlung und deshalb auch bei unterschiedlicher Risikorelevanz die Aufklärung über Behandlungsalternativen. Die Diagnoseaufklärung hat lediglich als Grundaufklärung den medizinischen Befund im Großen und Ganzen wiederzugeben, die Verlaufsaufklärung erfasst Art, Umfang, Erfolgschancen und Folgen der Therapie, während die in der Haftungsrechtsprechung bedeutsamste Risikoaufklärung die Aufklärung über alle typischen Risiken, die die Lebensführung beeinflussen können, betrifft.


Auch im Bereich der Alterstraumatologie sollte der Arzt – gewissermaßen als Checkliste – die sechs großen „W” der Aufklärung bedenken:




• Wer muss aufklären?


• Wen muss der Arzt aufklären?


• Wann ist aufzuklären?


• Wie ist aufzuklären?


• Worüber ist aufzuklären?


• Wie weit ist aufzuklären?





Diese Fragen sollten in der Tat im Sinne einer Checkliste abgeklärt und abgearbeitet werden32. Für den Bereich der Alterstraumatologie sind folgende Punkte besonders hervorzuheben.



Wer muss aufklären?


Aufklärungsp flieh tig ist grundsätzlich jeder Arzt für diejenige Behandlungsmaßnahme, die er selbst durchführt, also z. B. der Operateur über das Operationsrisiko, der Anästhesist über das Narkoserisiko. Aufklärender Arzt und Operateur müssen nicht identisch sein33. Gerade bei älteren Menschen bestehen aber bei Delegation der Aufklärung an andere Ärzte Kommunikationsgefahren, die nicht übersehen werden dürfen. Im Falle einer Überweisung obliegt die Aufklärung grundsätzlich dem hinzugezogenen Arzt34. Das bedeutet, dass bei konsiliarischen Maßnahmen die Aufklärungspflicht auf der Seite des Konsiliarius liegt.


Beispiel: endoskopischer Eingriff bei einem Poly-traumapatienten. Nicht immer kann sich aber bei älteren Menschen der hinzugezogene Arzt darauf verlassen, dass der überweisende Arzt den Patienten im Verantwor-tungsbereich seiner Fachrichtung sorgfältig aufgeklärt, untersucht und behandelt hat.


Aufklärungspflichtig und gleichzeitig berechtigt ist aber auch nur der Arzt, nicht die Krankenschwester, der Pfleger oder der Student im praktischen Jahr.






Wen muss der Arzt aufklären?


Die Aufklärung muss demjenigen zuteil werden, der die Einwilligung in den Eingriff zu geben hat, also dem Patienten selbst, nicht etwa Angehörigen, aber im Falle der Bestellung eines Betreuers und fehlender Einsichtsfähigkeit des Patienten dem Betreuer, im Falle des Vorsorgebevollmächtigten diesem. Aber auch der Patient selbst, sogar der psychisch Kranke ist aufzuklären, soweit er einwilligungsfähig ist. Hier ist eine besonders schonende Aufklärung unumgänglich.






Wann ist aufzuklären?


Die Patientenaufklärung hat grundsätzlich so rechtzeitig zu erfolgen, dass diese durch hinreichende Abwägung der für und gegen den Eingriff sprechenden Gründe seine Entscheidungsfreiheit und damit sein Selbstbestimmungsrecht in angemessener Weise wahren kann35. Auch diese Überlegungsfrist kann nach den individuellen Verhältnissen bei älteren Menschen länger bemessen sein als bei jüngeren. Der Schutz des Selbstbestimmungsrechts des Patienten erfordert grundsätzlich, dass ein Arzt, der einem Patienten die Entscheidung über die Duldung eines operativen Eingriffs, etwa einer Bandscheibenoperation, abverlangt und für diesen bereits einen Termin bestimmt, ihn schon zu diesem, ggf. Wochen vor dem Eingriff liegenden Zeitpunkt auch die mit dem Eingriff verbundenen Risiken aufzeigt36. Eine erst später erfolgte Aufklärung ist aber wirksam, wenn der Patient noch ausreichend Gelegenheit hat, sich innerlich frei zu entscheiden. Die Aufklärung hat im Laufe des Vortages, nicht erst am Vorabend der Operation stattzufinden, da der Patient, insbesondere der ältere Patient, regelmäßig mit der Verarbeitung der ihm mitgeteilten Fakten und der von ihm zu treffenden Entscheidung am Vorabend überfordert ist. Wird z.B. einem Patienten erstmals im Aufklärungsgespräch am Vorabend der Operation mitgeteilt, dass die Entfernung eines Tumors im Bereich der Hirnanhangdrüse möglicherweise zu einer Erblindung des Auges führen könne, so ist die Einwilligung in die Operation unwirksam37. Erst recht ist eine Aufklärung „vor der Tür des Operationssaales” nicht zu billigen38. Andererseits reicht die Aufklärung bei risikoarmen diagnostischen Eingriffen am Tage des Eingriffs selbst aus. Ebenso kann bei Notoperationen ein Aufklä-rungsgespräch naturgemäß nicht bzw. nur kurzfristig vor dem Eingriff durchgeführt werden. So genügt bei einem Notfallpatienten mit einer Schenkelhalsfraktur die Aufklärung unmittelbar vor dem Eingriff39. Bei vital indizierten Notoperationen greift schon der Gesichtspunkt der mutmaßlichen Einwilligung.


Der Gesichtspunkt der mutmaßlichen Einwilligung greift auch, wenn sich überraschend erst während der Operation die Notwendigkeit der Operationserweiterung zeigt und die Nichtbehandlung oder der Abbruch des Eingriffs medizinisch unvertretbar ist40. In diesem Fall ist die Operationserweiterung auch ohne ausdrückliche Einwilligung gerechtfertigt.






Wie ist aufzuklären?


Die Patientenaufklärung bedarf grundsätzlich nicht der Schriftform, wobei schon aus forensischen Gründen, aber auch unter dem Gesichtspunkt der notwendigen Dokumentation von Behandlungsschritten die Aufklärung in den Krankenunterlagen zu dokumentieren ist, also auch, ob, wann und über welche Risiken aufgeklärt worden ist, ggf. unter Benennung von Zeugen. Der Aufklärung mittels Aufklärungsbogen ist der Vorzug zu geben. Die Besonderheiten des Behandlungsfalles sind auf dem Aufklärungsbogen hervorzuheben oder hinzuzufügen. Der Aufklärungsbogen dokumentiert das Aufklärungsgespräch, er ersetzt es aber nicht. Das Aufklä-rungsgespräch ist unerlässlich und hat gerade im Bereich der Alterstraumatologie vertrauensbildende und auch medizinisch unerlässliche Bedeutung41. Immer hat sich der Arzt zu fragen, ob der Einwilligende die ausreichende Urteilsfähigkeit über Wesen, Bedeutung und Tragweite der medizinischen Behandlung besitzt, also nicht etwa die rechtsgeschäftliche Geschäftsfähigkeit, sondern die natürliche Einsichts- und Steuerungsfähigkeit42. In das Aufklärungsgespräch einzubeziehen hat der Arzt die Schmerzempfindlichkeit, die Bereitschaft, Schmerzen zu ertragen und Belastungen auf sich zu nehmen, andererseits die Aussichten auf Lebensrettung, zumindest Lebensverlängerung durch die ärztlichen Maßnahmen43.






Worüber ist aufzuklären?


Der Arzt muss den Patienten „im Großen und Ganzen” aufklären. Verlangt wird keine exakte medizinische Beschreibung, sondern die Vermittlung des allgemeinen Bildes von der Schwere und der Richtung der Risiken, insbesondere auch das Risiko nachhaltiger Belastungen für die zukünftige Lebensführung (z.B. Entstellungen, Querschnittslähmung, Dauerschmerz). Das Verschweigen von gravierenden Risiken bis hin zur Letalität aus ethischen Gründen unter therapeutischer Rücksicht ist nicht angezeigt. Die Auswahl der richtigen Therapie fällt in das freie Beurteilungsermessen des Arztes. Aber über Behandlungsalternativen hat der Arzt dann aufzuklären, wenn diese ein andersartiges oder geringeres Risiko-Spektrum eröffnen, bei gleichartigem Risikospektrum eine bessere Chance auf Heilung versprechen oder wenn die ausgewählte Methode nicht die der Wahl ist44. Zur präoperativen Aufklärung über echte Behandlungsalternativen gehört selbstverständlich die Wahl zwischen konservativer und operativer Methode, so etwa bei einer dislozierten Radiusfraktur45, Injektionen ins Kniegelenk46 oder Lysebehandlung nach einem Herzinfarkt47. Die Aufklärung umfasst auch die Aufklärung über ein hohes Misserfolgsrisiko, so wenn der Eingriff zur Beseitigung schmerzhafter Beschwerden vorgenommen wird, die im Falle des Misserfolges nicht beseitigt, sondern möglicherweise sogar noch vergrößert werden48.






Wie weit ist aufzuklären?


Unabhängig von der Komplikationsrate sind auch solche Eingriffsrisiken aufklärungspflichtig, die im Einzelfall das zukünftige Leben des Patienten schwer belasten und auch bei geringer Komplikationsrate für den Eingriff spezifisch, für den Laien jedoch überraschend sind. Dem Patienten nützen keine Risikostatistiken, z.B. Querschnittslähmung oder Kaudalähmung bei Bandscheibenoperation49, Liquorverlustsyndrom bei anhaltenden postspinalen Kopfschmerzen bei Spinalanästhesie.50


Auf die besonderen Probleme der ärztlichen Aufklärung und Patienteneinwilligung im finalen Stadium wird weiter unten in diesem Kapitel eingegangen. Die Ausführungen zur Aufklärung und Einwilligung haben gezeigt, dass auch der ärztliche Alltag in der Alterstraumatolo-gie – neben den häufig zu bewältigenden Problemen der medizinischen Indikation und der standardgerechten Durchführung des Eingriffs – von der Sorge um die notwendige Klärung des Patientenwillens nach standardgerechter Patientenaufklärung gekennzeichnet ist.











2.3 Sterbehilfe


Sterbehilfe, Hilfe zum Sterben, Hilfe beim Sterben, kann sich in unterschiedlicher Art und Weise vollziehen. Terminologisch zu unterscheiden sind die passive Sterbehilfe, d.h. das Unterlassen lebenserhaltender oder -verlängernder Maßnahmen, und die aktive Sterbehilfe, d.h. das aktive Eingreifen in den Sterbevorgang im Sinn eines kausalen Handelns. Unter letzteren Begriff fällt auch die indirekte Sterbehilfe als gezielte Schmerzlinderung unter Inkaufnahme einer lebensverkürzenden Wirkung. Die Abgrenzung ist oft nicht einfach gerade im Hinblick darauf, dass auch der Abbruch von Behandlungsmaßnahmen aktives Tun, z.B. durch Abschalten der Apparate oder Einstellen der künstlichen Ernährung, voraussetzt.


Im Rahmen der Diskussion um die rechtliche Zuläs-sigkeit der Sterbehilfe ist – wie bereits im Rahmen des Abschnitts 2.1 dargelegt – zu beachten, dass nach der Rechtsprechung jede – auch lege artis – durchgeführte ärztliche Behandlung eine tatbestandliche Körperverletzung darstellt und erst auf der Ebene der Rechtswidrigkeit durch eine nach umfangreicher Aufklärung wirksam erteilte Einwilligung des Patienten gerechtfertigt werden kann51.


Der Problemkreis „Sterbehilfe” ist juristisch schwer greifbar: Es gibt zwar lediglich einzelne Fallentscheidungen, jedoch keine speziellen Normierungen in Gesetzen.


Berührt sind verfassungsrechtliche, strafrechtliche und zivilrechtliche Aspekte, die im Folgenden näher beleuchtet werden sollen.



2.3.1 Verfassungsrecht


Verfassungsrechtlich ist die grundrechtliche Freiheit der Selbstbestimmung des Sterbewilligen betroffen. Das grundrechtlich geschützte Selbstbestimmungsrecht ist verankert in dem Recht auf körperliche Unversehrtheit (Art. 2 Abs. 2 S. 1 GG) und dem allgemeinen Persönlichkeitsrecht (Art. 2 Abs. 1 i. V.m. Art. 1 Abs. 1 GG).


Jeder selbstbestimmungsfähige Mensch hat das Recht, eine medizinische Behandlung zu gestatten oder zu verweigern.52 Das Selbstbestimmungsrecht des Patienten über seinen Körper, das ihm erlaubt, einem natürlichen Geschehensablauf sogar bis zum Tod seinen Lauf zu lassen, steht damit letztlich über einer wie auch immer gearteten Schutzpflicht anderer für seinen Körper und letztlich auch sein Leben.53


Im Rahmen der passiven Sterbehilfe ist daher die Patientenautonomie im Sinn einer vom grundrechtlich verankerten Selbstbestimmungsrecht des Patienten getragenen Entscheidung über die Durchführung einer lebensverlängernden Maßnahme verfassungsrechtlich geschützt. Das Verfügungsrecht des Patienten wird daher von Verfassungsrechtlern auch als „Recht auf einen menschenwürdigen Tod”54 bezeichnet.


Die aktive Sterbehilfe stößt auf verfassungsrechtliche Bedenken, da eine absolute staatliche Pflicht zum Schutz des Lebens besteht, die in Art. 2 Abs. 2 S. 1 GG i. V m. der Menschenwürde Art. 1 Abs.l GG verankert ist.55 Denn das Leben des Menschen ist „vitale Basis der Menschenwürde”56, sein Schutz ist „staatliche Pflicht (Art. 2 Abs. 2 GG), seine Erhaltung vorrangige ärztliche Aufgabe”57.






2.3.2 Strafrecht

Aktive Sterbehilfe ist strafbar. Wenn Ärzte oder Pflegepersonal altruistisch handeln, ohne den Willen des Patienten zu berücksichtigen oder zu ermitteln, liegt – bei entsprechenden Mordmerkmalen – Mord, §211 StGB, oder Totschlag, §212 StGB, vor. Wenn der Patient den Tod selbst wünscht, ist ein aktives Handeln strafbar gem. § 216 StGB als „Tötung auf Verlangen”.


Der Arzt darf also nicht aktiv in den Sterbevorgang eingreifen, auch nicht aufgrund des ausdrücklichen und ernstlichen Verlangens des Patienten.


Ein Problem liegt in der Abgrenzung der strafbaren Tötung auf Verlangen von der straflosen Teilnahme an der Selbsttötung. Hier kommt es darauf an, wer die sog. Tatherrschaft hat: Hat der Verstorbene bis zum Todeseintritt die freie Entscheidung über sein Schicksal in der Hand gehalten, liegt eine Selbsttötung vor, die nicht strafbar ist und an der auch keine strafbare Teilnahme möglich ist ([image: image] Abschnitt 2.5).


Die aktive Sterbehilfe ist nach höchstrichterlicher Rechtsprechung ausnahmsweise dann keine rechtswidrige Tötung im Sinn des Strafrechts, wenn sie sich darin erschöpft, dem Patienten durch Verabreichen ärztlich gebotener schmerzlindernder Medikation einen qualvollen Todeskampf zu ersparen, auch wenn dadurch der Todeseintritt beschleunigt wird. Bei einer solchen „indirekten Sterbehilfe” ist der Todeseintritt unbeabsichtigte, aber in Kauf genommene Nebenfolge.


In der „Dolantin’-Entscheidung des BGH58 heißt es zur Begründung anschaulich:


„Die Ermöglichung eines Todes in Würde und Schmerzfreiheit gemäß dem erklärten oder mutmaßlichen Patientenwillen (BGHSt 37, 376) ist ein höherwertiges Rechtsgut als die Aussicht, unter schwersten, insbesondere sog. Vernichtungsschmerzen noch kurze Zeit länger leben zu müssen.”


Ebenso wenig strafbar ist die passive Sterbehilfe. Beispielsweise macht sich ein Arzt nicht wegen eines Tötungsdelikts strafbar, wenn bei einem einwilligungsfähigen Patienten nach umfangreicher Aufklärung keine Ernährung über Magensonde oder künstliche Beatmung durchgeführt wird.


Bei nicht einwilligungsfähigen Patienten ist dies schwieriger zu beurteilen, die Voraussetzungen strafloser passiver Sterbehilfe sind im Einzelnen in Rechtsprechung und Literatur umstritten. Auch in diesen Fällen ist passive Sterbehilfe nach der Rechtsprechung zulässig, wenn sie dem mutmaßlichen Willen des Patienten entspricht.59 Zu beachten ist jedoch, dass an die Annahme des mutmaßlichen Willens hohe Anforderungen zu stellen sind. Im „Interesse des Schutzes menschlichen Lebens” muss der Gefahr vorgebeugt werden, „dass Arzt, Angehörige oder Betreuer unabhängig vom Willen des entscheidungsunfähigen Kranken nach eigenen Maßstäben und Vorstellungen das von ihnen als sinnlos, lebensunwert oder unnütz angesehene Dasein des Patienten beenden.”60


Zu der Frage, unter welchen medizinischen Voraussetzungen die Rechtsordnung gestattet, im Sinn passiver Sterbehilfe lebensverlängernde Maßnahmen zu unterlassen oder nicht fortzuführen, hat der BGH in seinem Urteil vom 13.9.199461 grundlegend und präzise Stellung genommen:


„Sterbehilfe in diesem Sinne setzt voraus, dass das Grundleiden des Kranken nach ärztlicher Überzeugung unumkehrbar (irreversibel) ist, einen tödlichen Verlauf angenommen hat und der Tod in kurzer Zeit eintreten wird. Ist eine derartige Prognose – insbesondere das Merkmal der unmittelbaren Todesnähe – gegeben, so hat der Sterbevorgang bereits eingesetzt. Erst in diesem Stadium ist es deshalb gerechtfertigt, von Hilfe für den Sterbenden und Hilfe beim Sterben, kurz: von Sterbehilfe zu sprechen. Sie erlaubt dem Arzt den Verzicht auf lebensverlängernde Maßnahmen wie Beatmung, Bluttransfusion oder künstliche Ernährung”62.






2.3.3 Zivilrecht


Auch im zivilrechtlichen, haftungsrechtlich geprägten Arzt-Patienten-Verhältnis sind das grundrechtlich verankerte Selbstbestimmungsrecht des Patienten und die Patientenautonomie von entscheidender Bedeutung.


Unter Hinweis auf die zitierte strafrechtliche Entscheidung des BGH vom 13.9.1994hat auch der 12. Zivilsenat des BGH das Unterlassen lebensverlängernder oder lebenserhaltender Maßnahmen – bei Vorliegen der medizinischen Voraussetzungen – als rechtmäßig angesehen, wenn dies dem Willen des Patienten entspricht (vgl. nur BGH, NJW 2003,1588 ff):


„Die objektive Eingrenzung zulässiger Sterbehilfe ist auch für das Zivilrecht verbindlich; denn die Zivilrechtsordnung kann nicht erlauben, was das Strafrecht verbietet.”


Weiter führt der BGH aus:


„Die Entscheidungsmacht des gesetzlichen Betreuers ist jedoch mit der aus dem Selbstbestimmungsrecht folgenden Entscheidungsmacht des einwilligungsfähigen Patienten nicht deckungsgleich, sondern als gesetzliche Vertretungsmacht an rechtliche Vorgaben gebunden; nur soweit sie sich im Rahmen dieser Bindung hält, kann sie sich gegenüber der Verpflichtung des Arztes, dasLeben des Patienten zu erhalten, durchsetzen. Das bedeutet: Die medizinischen Voraussetzungen, unter denen das Recht eine vom gesetzlichen Vertreter konsentierte Sterbehilfe auch im weiteren Sinne gestattet, binden den Arzt ebenso wie den gesetzlichen Vertreter. Liegen diese nicht vor, ist die Sterbehilfe rechtwidrig; sie wird nicht dadurch rechtmäßig, dass der gesetzliche Vertreter in sie – und sei es auch mit Billigung des Vormundschaftsgerichts – einwilligt.”


Maßgeblich ist daher – insbesondere auch für die Entscheidung des Arztes – das Vorliegen der von der Rechtsprechung des BGH aufgezeigten medizinischen Voraussetzungen, nämlich, dass die Krankheit des Patienten einen irreversiblen und tödlichen Verlauf angenommen hat.


Gerade die Beurteilung dieser Unumkehrbarkeit des Krankheitsverlaufs wirft in der medizinischen Praxis große Schwierigkeiten auf. Die Medizin hängt von Erfahrungen und Prognosen ab. Den die Entscheidung des BGH prägenden Begriffs des „irreversibel tödlichen Verlaufs” hat daher die Vorsitzende Richterin des Senats Dr. Hahne in einem Interview in der Frankfurter Allgemeine Zeitung vom 18.7.2003 folgendermaßen erläutert:


„Dieser Begriff findet sich in den Richtlinien für die Sterbehilfe’ der Bundesärztekammer, wie sie vom Ersten Strafsenat in seine Entscheidung übernommen wurde. Auch wir hielten uns daran gebunden, denn das Zivilrecht kann nicht das erlauben, was das Strafrecht verbietet. Voraussetzung dafür, dass künstlich lebensverlängernde Maßnahmen gegen den Willen des Patienten nicht oder nicht mehr vorgenommen werden dürfen, ist also, dass der Patient bei einem natürlichen Verlauf seiner Krankheit ohne künstliche ärztliche Hilfsmittel sterben würde.”


Auf die Frage, ob der Tod unmittelbar bevorstehen müsse bzw. wie die Sachlage zu beurteilen sei, wenn der Patient noch organisch lebt, aber keinerlei Bewusstsein mehr hat, antwortete die Vorsitzende Richterin:


„Zum Menschsein gehört mehr als der Aufrechterhaltung der vegetativen Lebensfunktionen, mehr als der bloße Stoffwechsel. Geist und Seele machen den Menschen aus. Wir meinen, dass eine Weiterbehandlung – auch aus ärztlich-ethischer Sicht – nur dort vorgenommen werden sollte, wo eine Chance besteht, dass der Patient wieder zu dieser Persönlichkeit wird, die als bewusster Mensch am Leben der anderen teilhaben kann. Wenn diese Chance nicht mehr besteht, befindet sich unseres Erachtens ein solcher Wachkomapatient in einem irreversiblen tödlichen Verlauf. Wenn er dann in seiner Patientenverfügung bestimmt hat, dass er einen solchen Zustand nicht künstlich verlängert haben möchte, hat das der Arzt zu befolgen.”


In der Erklärung der Entscheidung gegenüber der Presse wird die Vorsitzende Richterin also deutlicher als in den Entscheidungsgründen selbst.


Auch nach der „Grundsatzentscheidung” des 12. Zivilsenates des BGH besteht Unsicherheit, insbesondere hinsichtlich der Auslegung der Grenzen einer Unumkehrbarkeit des Krankheitsverlaufs und hinsichtlich der Genehmigungserfordernisse durch das Vormundschaftsgericht.


Exemplarisch seien zu dem Themenkreis und der Auslegung zwei neuere untergerichtliche Entscheidungen zitiert:


Nach einem Beschluss des Landgerichts Waldshut-Tiengen vom 20.02.2006 – 1T 161/0563 – hat das Vormundschaftsgericht einen Antrag des Betreuers zum Abbruch der künstlichen Sondenernährung zu genehmigen, wenn die Wünsche des Betroffenen, sofern sie sich feststellen lassen, nicht durch entgegenstehende Bekundungen widerrufen sind und dem Wohl des Betroffenen nicht zuwiderlaufen. Eine Sinnesbekundung, mit der der Patient seine Einwilligung in Maßnahmen der in Frage stehenden Art für eine Situation, wie sie jetzt eingetreten sei, erklärt oder verweigert habe, bestehe fort, falls der Patient sie nicht widerrufen habe. Sie könne entweder in einer „Patientenverfügung” zum Ausdruck gekommen sein und damit Ausdruck des fortwirkenden Selbstbestimmungsrechts sein. Aber auch die Selbstverantwortung des Betroffenen sei für den Betreuer bindend. Wenn keine Willensbekundung festzustellen sei, bedeute eine Orientierung am Wohl des Betroffenen, dass die Entscheidung gemäß § 1901 Abs. 2 BGB aus der Sicht des Betroffenen, d.h. nach seinen Lebensentscheidungen, Wertvorstellungen und Überzeugungen, zu treffen ist. In jedem Fall sei das Unterlassen oder der Abbruch lebensverlängernder Maßnahmen nur zulässig, wenn das Grundleiden des Patienten nach ärztlicher Überzeugung unumkehrbar sei und einen tödlichen Verlauf angenommen habe. Ausdrücklich betonte das Land-gericht Waldshut-Tiengen unter Verweis auf eine Entscheidung des OLG Karlsruhe, NJW 2004, 1882, dass hierzu nicht erforderlich sei, dass der Tod in kurzer Zeit bevorstehe.


In einem Beschluss des Landgerichts Berlin vom 03.03.2006 – 83 T 595/0564 – stellte das Gericht klar, wann keine Genehmigung durch das Vormundschaftsgericht notwendig ist. Nach den im Weg der Rechtsfortbildung durch den BGH entwickelten Grundsätzen sei eine vormundschaftsgerichtliche Genehmigung nur in Fällen erforderlich, in denen ein solches ärztliches Angebot vorliege, also der Betreuer gemäß dem von ihm festgestellten Willen des Betroffenen die Einstellung der lebenserhaltenden Maßnahmen gegen die behandelnden Ärzte durchzusetzen beabsichtige. Ein derartiger Fall war in dem zugrunde liegenden Rechtsstreit nicht gegeben, weil der behandelnde Arzt der Betroffenen, wie sich aus seinem ärztlichen Zeugnis und auch aus seinem von der Sachverständigen in ihrem Gutachten wiedergegebenen Äußerungen ergeben hat, die Fortführung der lebenserhaltenden Maßnahmen offensichtlich nicht mehr als sinnvolle Maßnahme angesehen und deswegen deren Beendigung befürwortet hatte. Auch aus dem Gutachten der Sachverständigen ergab sich nicht, dass eine Fortführung der künstlichen Ernährung bei der Betroffenen noch eine medizinisch sinnvolle Behandlungsmaßnahme darstellen konnte. Daher durften im vorliegenden Fall die bei der Betroffenen durchgeführten lebenserhaltenden Maßnahmen mit Zustimmung der Betreuerin beendet werden, ohne dass dies einer vormundschaftsgerichtlichen Genehmigung bedurfte.


Die vorgenannten Entscheidungen bestätigen die durch den BGH in der „Grundsatzentscheidung” aufgestellten Erfordernisse und konkretisieren diese. Die weitere Entwicklung der Rechtsprechung sollte jedoch mit großer Aufmerksamkeit verfolgt werden, weil jeder Einzelfall Abgrenzungsschwierigkeiten aufwerfen wird.



FAZIT


Festzuhalten bleibt, dass die Rechtsgebiete des Verfassungsrecht, Strafrechts und Zivilrechts im Bereich der Sterbehilfe stark verknüpft sind. Das verfassungsrechtlich verankerte Selbstbestimmungsrecht des Patienten wirkt sowohl im Strafrecht als auch im Zivilrecht als entscheidender Faktor: Die Einwilligung des Patienten ist Voraussetzung rechtmäßigen ärztlichen Handelns. Der Patient hat die Wahl zwischen Behandlung und Nichtbehandlung. Voraussetzung für diese Wahlmöglichkeit ist die Einwilligungsfähigkeit des Patienten.




Einwilligungsfähiger Patient

Bei einem einwilligungsfähigen Patienten ist eine umfangreiche ärztliche Aufklärung erforderlich (vgl. Abschnitt 4.2), da die ärztliche Maßnahme einen Eingriff in die körperliche Integrität darstellt. Der ordnungsgemäß aufgeklärte einwilligungsfähige Patient darf ärztliche Maßnahmen ablehnen, auch wenn dies objektiv unvernünftig, medizinisch nicht vertretbar und selbstschädigend ist.65 Es darf gegen den Willen des Patienten kein Eingriff vorgenommen und auch keine ursprünglich mit seinem Willen begonnene Maßnahme fortgesetzt werden. Dies gilt unabhängig davon, ob der Patient gar keine Einwilligung erteilt hat oder eine solche widerruft.


Eine Grenze besteht erst dann, wenn das Handeln des Arztes nach dem Willen des Patienten eine strafbare aktive Sterbehilfe i. S. d. § 216 StGB darstellt.






Einwilligungsunfähiger Patient


Bei einem nicht einwilligungsfähigen Patienten ist die Lage für den behandelnden Arzt schwieriger.


Wenn keine Patientenverfügung oder Vorsorgevollmacht vorliegt und kein Betreuer oder Bevollmächtigter bestellt ist, kann allenfalls der mutmaßliche Wille des Patienten durch Gespräche mit Angehörigen oder sonstigen auskunftsfähigen Personen ermittelt werden.


Wenn auch dies nicht möglich ist, weil z. B. keine auskunftsfähigen Personen mit zumutbaren Aufwand zu ermitteln sind, kann der Arzt nicht selbst nach seinem Gewissen entscheiden, sondern muss auf die Bestellung eines Betreuers warten und in der Zwischenzeit weiterbehandeln.66 Das Handeln des Arztes bis zur Bestellung/ Entscheidung des Betreuers ist durch die nachträgliche Genehmigung geheilt bzw. gemäß § 34 StGB wegen Notstandes gerechtfertigt.67


Wenn jedoch bei einem einwilligungsunfähigen Patienten eine Patientenverfügung vorliegt, kommt dieser als „antizipativer, zukunftswirksamer Festlegung”68 ent-scheidende Bedeutung zu. Aus der ärztlichen Praxis der Alterstraumatologie dürfte die Frage nach dem Bestehen einer Patientenverfügung nicht mehr hinwegzudenken sein. Die Rechtsnatur und Verbindlichkeit solcher Patientenverfügungen sollen im folgenden Abschnitt geklärt werden.











2.4 Patientenverfügung


Eine Patientenverfügung ist eine „individuelle, schriftliche oder mündliche, formfreie Willenserklärung eines entscheidungsfähigen Menschen zur zukünftigen Behandlung im Falle der eigenen Äußerungsunfähigkeit”69.



2.4.1 Inhalt und Wirksamkeit einer Patientenverfügung


Idealerweise ist eine Patientenverfügung schriftlich niedergelegt und ggf. sogar notariell beglaubigt, um eine Verbindlichkeit zu gewährleisten. Die notarielle Beglaubigung gewährleistet die Echtheit der Unterschrift. Für eine mündliche Äußerung bleibt der Patient bzw. – im Anwendungsfall entsprechend die Angehörigen oder sonstigen Vertrauenspersonen – beweisbedürftig.


Die Rechtswirksamkeit der Erklärung hängt von der Geschäftsfähigkeit des Erklärenden ab, § 105 BGB. Die Erklärungen können auch nachträglich widerrufen werden, solange der Erklärende einwilligungsfähig ist. Vor diesem Hintergrund wird auch geraten, Patientenverfügungen von Zeit zu Zeit zu erneuern, um eine aktuelle Verbindlichkeit zu gewährleisten.


In der Regel sind in der Erklärung Angaben zu Art und Umfang der gewünschten Behandlung (v. a. in Bezug auf lebenserhaltende Maßnahmen, künstliche Ernährung, künstliche Flüssigkeitszufuhr, Wiederbelebung, künstliche Beatmung, Umgang mit Blut/Blutbestandteilen, Antibiotika, Dialyse etc.) enthalten. Gegebenenfalls werden zusätzlich persönliche Wertvorstellungen, Einstellungen zum eigenen Leben und Sterben und religiöse Anschauungen geschildert. Je genauer und detaillierter eine Patientenverfügung gestaltet ist, umso besser ist der Wille des Patienten zu ermitteln und die ärztliche Behandlung entsprechend auszurichten. Man wird alier-dings nie alle denkbaren Fälle mit einer Patientenverfügung erfassen können. Krankheitsverläufe sind immer individuell.


Während der Patient mit einer Patientenverfügung selbst die Entscheidung trifft, bevollmächtigt er hierzu bei einer Vorsorgevollmacht eine von ihm ausgewählte Vertrauensperson. Eine Patientenverfügung kann auch mit einer solchen Vorsorgevollmacht verbunden werden, wodurch auch eine spätere Betreuerbestellung durch das Vormundschaftsgericht vermieden wird.






2.4.2 Verbindlichkeit von Patientenverfügungen


In dem bereits im Rahmen der voranstehenden Ausführungen zur zivilrechtlichen Beurteilung der Sterbehilfe zitierten und besprochenen Beschluss vom 17.3.2003-XII ZB 2/03 – NJW 2003, 1588, hat der BGH zur Frage der Verbindlichkeit von Patientenverfügungen eindeutig Stellung genommen.


Der Patient hatte einen hypoxischen Gehirnschaden im Sinn eines apallischen Syndroms erlitten und wurde über eine PEG-Sonde ernährt. Der zum Betreuer bestellte Sohn des Patienten beantragte beim Amtsgericht die Einstellung der Sondenernährung und verwies hierbei auf eine entsprechende Patientenverfügung seines Vaters. Das Amtsgericht als Vormundschaftsgericht lehnte den Antrag ab. Die hiergegen gerichteten Rechtsmittel des Sohnes hatten letztlich erst vor dem BGH Erfolg.


In der Entscheidungsbegründung führt der BGH aus:


„Die Beibehaltung einer Magensonde und die mit ihrer Hilfe ermöglichte künstliche Ernährung sind fortdauernde Eingriffe in die körperliche Integrität des Patienten. Solche Eingriffe bedürfen – ebenso wie das ursprüngliche Legen der Sonde – grundsätzlich der Einwilligung des Patienten. Ist der Patient zum Zeitpunkt der Maßnahme nicht einwilligungsfähig, gilt: Eine frühere Willensbekundung, mit welcher der Patient seine Einwilligung in Maßnahmen der in Frage stehenden Art für eine Situation, wie sie jetzt eingetreten ist, erklärt oder verweigert hat, wirkt, falls der Patient sie nicht widerrufen hat, fort; die inzwischen eingetretene Einwilligungsunfähigkeit ändert nach dem Rechtsgedanken des §130 Abs. 2 BGB an der fortdauernden Maßgeblichkeit des früher erklärten Willens nichts.”


Eine eindeutige Erklärung in einer Patientenverfügung kann grundsätzlich nicht nachträglich durch Abstellen auf einen mutmaßlichen Willen korrigiert werden:


„Allerdings kommt die Berücksichtigung eines solchen (individuell-)mutmaßlichen Willens nur hilfsweise in Be-tracht, wenn und soweit nämlich eine im einwilligungsfä-higen Zustand getroffene, antizipative’ Willensbekundung des Betroffenen – mag sie sich als Einwilligung in oder als Veto gegen eine bestimmte medizinische Behandlung darstellen – nicht zu ermitteln ist. Liegt eine solche Willensäußerung, etwa – wie hier – in Form einer sog. Patientenverfügung vor, bindet sie als Ausdruck des fortwirkenden Selbstbestimmungsrechts, aber auch der Selbstverantwortung des Betroffenen den Betreuer; denn schon die Würde des Betroffenen (Art. 1 Abs. 1 GG) verlangt, dass eine von ihm eigenverantwortlich getroffene Entscheidung auch dann noch respektiert wird, wenn er die Fähigkeit zu eigenverantwortlichen Entscheiden inzwischen verloren hat. Die Willensbekundung des Betroffenen für oder gegen bestimmte medizinische Maßnahmen darf deshalb vom Betreuer nicht durch einen Rückgriff auf einen mutmaßlichen Willen des Betroffenen, korrigiert’ werden, es sei denn, dass der Betroffene sich von seiner früheren Verfügung mit erkennbarem Widerrufswillen distanziert oder die Sachlage sich nachträglich so erheblich geändert hat, dass die frühere selbstverantwortliche Entscheidung die aktuelle Sachlage nicht erfasst.”


Ebenso wie der Betreuer ist auch der behandelnde Arzt an den in der Patientenverfügung geäußerten Willen des Patienten gebunden. Der Arzt ist so weit gebunden, wie die Behandlungssituation derjenigen entspricht, die der Patient in der Verfügung beschrieben hat, und keine konkreten Anhaltspunkte für eine nachträgliche Willensänderung erkennbar sind.70


Der BGH hält fest, dass der Betreuer dem Patientenwillen gegenüber Arzt und Patient in eigener rechtlicher Verantwortung Ausdruck und Geltung verschaffen müsse. Im Weg der Rechtsfortbildung hat das Gericht ferner festgestellt, dass ein Betreuer in eine Beendigung lebensverlängernder Maßnahmen nur mit Genehmigung des Vormundschaftsgerichts einwilligen kann. Die Einwilligung werde nur mit der Zustimmung des Vormundschaftsgerichts wirksam.


Das Vormundschaftsgericht habe dabei das Verhalten des Betreuers auf seine Rechtmäßigkeit zu überprüfen, treffe aber keine eigene Entscheidung gegen lebensverlängernde Maßnahmen:


„Das Vormundschaftsgericht muss der Entscheidung des Betreuers zustimmen, wenn feststeht, dass die Krankheit einen irreversiblen tödlichen Verlauf genommen hat und die ärztlicherseits angebotene Behandlung dem früher erklärten und fortgeltenden Willen des Betroffenen, hilfsweise dessen (individuell-)mutmaßlichen Willen widerspricht.”


Wenn keine Behandlungsmaßnahme angeboten werde, weil sie medizinisch nicht indiziert, nicht mehr sinnvoll oder aus sonstigen Gründen nicht möglich sei, sei für eine Einwilligung des Betreuers und eine Zustimmung des Vormundschaftsgerichts allerdings kein Raum.






2.4.3 Gesetzliche Regelung


Trotz dieser gerichtlichen Fallentscheidungen bestehen Verunsicherungen über die Ausgestaltung und Verbindlichkeit von Patientenverfügungen fort.


Unklar bleibt trotz der zitierten Entscheidung des BGH, ob ein Behandlungsabbruch außerhalb der unmittelbaren Sterbephase möglich ist und wann genau ein „irreversibler tödlicher Verlauf” anzunehmen ist. Auch die Frage, in welchen konkreten Fällen die Entscheidung eines Betreuers durch das Vormundschaftsgericht überprüft werden muss, bleibt zum Teil offen.


Teilweise wird in der Praxis eine strikte Beachtung von Patientenverfügungen postuliert, teilweise jedoch auch vertreten, dass eine Patientenverfügung lediglich eine Orientierungshilfe bei der Auslegung des Patientenwillens sei.71 Solange keine gesetzliche Regelung in Kraft tritt, wird dieser Streit fortbestehen.


Die Enquete-Kommission des Bundestages „Ethik und Recht der modernen Medizin” hat in ihrem Bericht72empfohlen, im Rahmen einer gesetzlichen Regelung die Gültigkeit von Patientenverfügungen auf Fallkonstellationen zu beschränken, in denen das Grundleiden irreversibel und trotz medizinischer Behandlung nach ärztlicher Erkenntnis zum Tode führen wird. Durch Patientenverfügungen sollen Maßnahmen der Basisversorgung nicht ausgeschlossen werden können. Der Betreuer soll konsiliarisch beraten werden, wenn die Verweigerung einer medizinisch indizierten Maßnahme in Frage steht. Des Weiteren wird ein Genehmigungserfordernis durch das Vormundschaftsgericht befürwortet.


Die Arbeitsgruppe des Bundesministeriums für Justiz „Patientenautonomie am Lebensende” legte am 10.6.2004 einen umfangreichen Bericht mit Änderungsvorschlägen zum zivilrechtlichen Betreuungsrecht und zum Strafrecht vor. Der im Anschluss an den Bericht der Kommission vorgelegte Referentenentwurf des Bundesjustizministeriums wurde jedoch scharf öffentlich kritisiert und vom Kabinett nicht beschlossen.


In den Koalitionsvereinbarungen hat die Große Koalition angekündigt, die Gesetzgebungsdebatte zur Sterbe-hilfe und Patientenverfügung zu beginnen. Im Februar 2007 haben CDU und SPD zwei unterschiedliche Gruppeneinträge eingereicht.73 Während der von der SPD beabsichtigte Gesetzesentwurf vorsieht, dass eine Patientenverfügung – „unabhängig von Art und Stadium der Erkrankung” – generell bindend ist, will die CDU die Reichweite der Patientenverfügung auf „irreversible Grundleiden, die trotz medizinischer Behandlung einen tödlichen Verlauf genommen haben”, beschränken.74 Am 29. März 2007 sind die Gesetzesentwürfe diskutiert worden. Weitere Gesetzesentwürfe haben die Parteien – auch fraktionsübergreifend – in Aussicht gestellt, auch zur Jahreswende 2007/08 ist das Gesetzesvorhaben nicht abgeschlossen.


Großer Diskussionsbedarf besteht also bei der Frage, ob Patientenverfügungen auch bei Wachkomapatienten, Demenz- und Alzheimer-Kranken, Altersverwirrtheit oder ähnlichen Krankheitszuständen bindend sind. Dagegen könnte z. B. bei Wachkomapatienten sprechen, dass Menschen im Wachkoma unter bestimmten Umständen ein reiches mentales Leben haben können, auch wenn ihnen Äußerungsmöglichkeiten versagt bleiben. Der Arzt sieht die Gefahr, dass zwischen den Wünschen und Vorstellungen gesunder und kranker Menschen eine breite Lücke klafft75.


Die Einschränkung der Reichweite von Patientenverfügungen auf irreversible Grundleiden, die einen tödlichen Verlauf genommen haben, wird im Hinblick auf die Beschränkung des verfassungsrechtlich verankerten Selbstbestimmungsrechts und der Menschenwürde stark kritisiert76: Die Vorsorge mittels einer Patientenverfügung werde für einen Großteil der Patienten wertlos. Altersgebrechlichen, mehrfach erkrankten Menschen, die nicht an einer zum Tode führenden Krankheit leiden, werde die Möglichkeit verwehrt, durch eine Patientenverfügung, lebensverlängernde Maßnahmen nach Herzstillstand zu verbieten. Im Einzelfall könne es medizinisch sehr umstritten sein, wann ein irreversibles Grundleiden mit einem tödlichen Verlauf vorliege.77


Andererseits warnt die Bundesärztekammer vor einem detaillierten Gesetz zu Patientenverfügungen.78 Es sei fraglich, ob Rechtsverbindlichkeit erreicht werden könne, da Krankheitsverläufe immer individuell seien und sich nicht einfach mit einem Gesetz regeln ließen.


Der Präsident der Ärztekammer, Prof. Dr. med. Jörg-Friedrich Hoppe, betonte, dass sich der Patient zu jeder Zeit sicher sein müsse, dass Ärzte konsequent für sein Leben einträten.79 Allenfalls solle der Gesetzgeber notwendige verfahrensrechtliche Fragen, z. B. die Einschaltung des Vormundschaftsgerichts, regeln, nicht aber weitergehende Regelungen treffen.80


Zu Recht wird in der Rechtsliteratur daraufhingewiesen, dass die Verbindlichkeit von Patientenverfügungen primär ein Auslegungsproblem ist und die Verbindlichkeit nur so weit reichen kann, wie dies der Betroffene selbst gewollt hat.81 Dieses Auslegungsproblem könne der Gesetzgeber jedenfalls nicht lösen, er könne und solle jedoch eine Vermutungsregel aufstellen, wonach im Zweifel das in der Patientenverfügung Niedergelegte dem tatsächlichen Willen des Patienten entspricht.82


Der weitere Verlauf der gesetzgeberischen Projekte um die Sterbehilfe und Patientenverfügung ist mit Spannung zu erwarten.








2.5 Suizid


Neben schwerstkranken Patienten werden sich im Praxisalltag der Alterstraumatologie auch Situationen ergeben, in denen der behandelnde Arzt bzw. das Pflegepersonal mit Suizidfällen zu tun haben.


Die rechtliche Problematik des Suizids wurde bereits im Rahmen der strafrechtlichen Aspekte der Sterbehilfe angesprochen. Äußerst schwierig stellt sich die Abgrenzung zur strafbaren Tötung auf Verlangen gem. §216 StGB dar.



2.5.1 Straflösigkeit der Teilnahme am Selbstmord


Ausgangspunkt der Betrachtungen ist, dass Selbstmord nicht strafbar ist, weil § 211 StGB die Tötung eines anderen Menschen erfordert. Daher ist auch die Teilnahme am Suizid eines anderen straflos, weil Teilnahme nur an einer tatbestandsmäßigen und rechtswidrigen Haupttat (§§26, 27 mit 11 Abs. 1 Nr. 5 StGB). So stellt auch der BGH eindeutig fest:


„Die eigenverantwortlich gewollte und verwirklichte Selbsttötung ist straflos, weil sie nicht den Tatbestand eines Tötungsdelikts erfüllt. Daher kann ohne Rücksicht auf die Lauterkeit der Motive nicht als Anstifter oder Gehilfe bestraft werden, wer sich hieran beteiligt.”83






2.5.2 Abgrenzung zur Tötung auf Verlangen


Abzugrenzen ist jedoch diese straflose Selbstmordteilnahme von einer strafbaren Tötung auf Verlangen nach § 216 StGB, die wiederum durch Unterlassen oder aktives Tun begangen werden kann.


Die Abgrenzung wird nach der Rechtsprechung des BGH84 nach dem objektiven Kriterium der Tatherrschaft vorgenommen; eine Orientierung an subjektiven Kriterien sei nicht möglich, weil eine Tötung auf Verlangen gem. §216 StGB bereits „tatbestandlich die Unterordnung (des Täters) unter den fremden Willen (des Opfers)” voraussetze. Tatherrschaft in diesem Sinne liege vor, wenn sich das Opfer „in die Hand des anderen begeben habe, um duldend den Tod von ihm entgegenzunehmen”. Anders sei die Beurteilung, wenn der Verstorbene „bis zuletzt die freie Entscheidung über sein Schicksal” behielt, „dann tötete er sich selbst, wenn auch mit fremder Hilfe”.


So ist z.B. das Überlassen eines tödlich wirkenden Giftes an einen Patienten, der dies in voller Selbstverantwortlichkeit eigenhändig trinkt, straflose Beihilfe zum Selbstmord.85






2.5.3 Strafbare Tötung durch Unterlassen bei Garantenstellung und unterlassene Hilfeleistung


Zu beachten ist jedoch, dass bei selbstmordgefährdeten Patienten auch eine Garantenstellung des Arztes in Betracht kommt und daher ein Tötungsdelikt durch Unterlassen verwirklicht werden kann.


Nach ständiger Rechtsprechung ist der Selbstmord ein Unglücksfall im Sinne der Vorschrift des § 323c StGB, die die unterlassene Hilfeleistung unter Strafe stellt.


Der BGH86 hält in dem viel zitierten „Wittig-Urteil” fest:


„Wer einen Bewusstlosen in einer lebensbedrohlichen Lage antrifft und die erforderliche und ihm zumutbare Hilfe zur Lebensrettung nicht leistet, obwohl ihn – z. B. als behandelnden Arzt – eine Garantenpflicht für das Leben des Verunglückten trifft, macht sich nach allgemeinen Grundsätzen wegen eines Tötungsdelikts durch Unterlassen strafbar”, auch dann, „wenn der Garant durch sein Verhalten den früher geäußerten Wunsch des Sterbenden erfüllen will”.


„An dieser Beurteilung ändert sich nichts dadurch, dass der eine Hilfeleistung erfordernde Zustand des handlungs-und willensunfähig gewordenen Opfers von diesem absichtlich herbeigeführt worden ist.”


Jedenfalls dann, wenn der ohne ärztlichen Eingriff sicher dem Tod preisgegebene Suizident schon bewusstlos ist, darf sich der behandelnde Arzt nicht allein nach dessen vor Eintritt der Bewusstlosigkeit erklärten Willen richten, sondern hat in eigener Verantwortung eine Entscheidung über die Vornahme oder Nichtvornahme auch des nur möglicherweise erfolgreichen Eingriffs zu treffen.”


Ein Arzt darf sich also grundsätzlich dem Todeswunsch des Suizidenten nicht beugen.87 Der Wille des bewusstlosen Suizidpatienten ist in solchen Fällen unbeachtlich.88 Offen gelassen hat der BGH die Frage, ob diese Grundsätze auch für einen bewusstseinsklaren, aber schwer verletzten Suizidenten gelten.89 Verweigert aber z. B. der frei verantwortliche, in Todesgefahr schwebende Patient in Ausübung seines Selbstbestimmungsrechts-etwa als bekennender Zeuge Jehovas nach einem unverschuldeten Verkehrsunfall – sämtliche Blutprodukte bei seiner primären Rettung, trübt dann ein und verstirbt, weil seinem Wunsch stattgegeben und keine Blutprodukte verabreicht wurden, so entfallen das aus dem Arzt-Patienten-Verhältnis abgeleitete Behandlungsrecht und die auf den Lebensschutz zielende Behandlungspflicht des Arztes, er wird zum Begleiter im Sterben und bleibt nur noch Garant für die Basisversorgung des Unfallopfers. Der Vollständigkeit halber sei erwähnt, dass aber auch eine Bluttransfusion entgegen dem Willen des Patienten unter dem Gesichtspunkt des rechtfertigenden Notstandes (§ 34 StGB) zulässig wäre.


Eine Einschränkung dieser grundsätzlichen Strafbarkeit nimmt der BGH lediglich dahingehend vor, dass er für äußerste „Grenzsituationen” auf die „ärztliche Gewissensentscheidung” rekurriert: Sie könne die Rettungspflichten des Arztes gegenüber einem be wusstlosen Suizidpatienten beschränken, und zwar sowohl Garantenpflichten als auch — unter dem Gesichtspunkt der Unzumutbarkeit — die Pflichten aus § 323 c StGB.90






2.5.4 Ausblick

Der 63. Deutsche Juristentag hat kürzlich nachstehenden Entschluss gefasst:


„Die ausnahmslos standesrechtliche Missbilligung des ärztlich assistierten Suizids sollte einer differenzierten Beurteilung weichen, welche die Mitwirkung des Arztes an dem Suizid eines Patienten mit unerträglichen, unheilbaren und palliativ medizinischen Mitteln nicht ausreichend zu lindernden Leiden als eine nicht nur strafrechtlich zulässige, sondern auch ethisch vertretbare Form der Sterbebegleitung toleriert.”


Der Arzt darf sich dabei, wie Hoppe zutreffend ausführt, nicht dem Druck des Zeitgeistes unterwerfen. Bei dieser grundsätzlichen ethischen Frage ist ein Diktat des Zeitgeistes unzulässig91. Wenn Hoppe ausführt, „in den Niederlanden gibt es längst keine stabile Grenze mehr gegen Fremdbestimmung und Tötung auf Verlangen anderer, die Mitleid haben, der Situation nicht gewachsen sind oder die Pflege nicht mehr bezahlen wollen”, ist diese Warnung ernst zu nehmen. Die schwierigen und vielfältigen Prozesse der Krankheit und des Sterbens sind nicht normierbar. Aber auch zum Schutz der Ärzte, so fordert der Juristentag, ist


„im Strafgesetzbuch klarzustellen, dass das Unterlassen, Begrenzen oder Beenden lebenserhaltender Maßnahmen eine straflose Behandlungsbegrenzung ist, wenn für solche Maßnahmen keine medizinische Indikation besteht, wenn dies vom Betroffenen ausdrücklich und ernstlich verlangt wird, wenn dies vom Betroffenen in einer Patientenverfügung für den Fall einer Einwilligungsfähigkeit angeordnet wurde, wenn dies von einem Vertreter des Patienten – erforderlichenfalls mit Genehmigung des Vormundschaftsgerichts – verlangt wird und der erklärte oder mutmaßliche Wille des Betroffenen nicht erkennbar entgegensteht und wenn der Patient einwilligungsunfähig ist und aufgrund verlässlicher Anhaltspunkte anzunehmen ist, dass er diese Behandlung ablehnen würde (mutmaßlicher Wille).”


Diese zusammenfassende Entschließung des Deutschen Juristentages könnte aus juristischer und unseres Erachtens auch ethischer Sicht in Zukunft auch Leitlinie in der Alterstraumatologie sein.







FAZIT


Die Ausführungen zu juristischen Besonderheiten der Alterstraumatologie haben gezeigt, dass die Rechtsprechung der Wahrung des Selbstbestimmungsrechts des Patienten vor Beginn der ärztlichen Behandlung wesentliche Bedeutung beimisst, aber als notwendiges Korrektiv dem Arzt die Rechtfertigungsgründe der mutmaßlichen Einwilligung und des rechtfertigenden Notstandes an die Hand gibt. Versucht man abschließend, die juristische Gemengelage für die ärztliche Praxis handhabbar zu machen, lassen sich folgende Behandlungsleitlinien feststellen, die im klinischen Alltag den Umgang mit verletzten älteren Patienten erleichtern können:




• Ist ärztliches Eingreifen – etwa bei einem polytrauma-tisierten Patienten – vital indiziert und sofortiges ärztliches Behandeln zur Beseitigung einer lebensbedrohlichen Situation geboten, besteht keine Aufklä-rungspflicht des Arztes oder die Aufklärungspflicht tendiert – je nach Situation – gegen „null”. Bei unaufschiebbaren, vital indizierten Eingriffen entfällt die Aufklärungspflicht in vollem Umfange, da der Lebensrettung Vorrang vor dem Schutz des Selbstbestimmungsrechtes des Patienten gebührt, der Patient in dieser traumatischen Krankheitssituation auch nicht ansprechbar ist und daher eine Aufklärung aus rein tatsächlichen Gründen nicht möglich ist. Dem Arzt stehen der Rechtfertigungsgrund der mutmaßlichen Einwilligung des Patienten und der Rechtfertigungs-grund des rechtfertigenden Notstandes nach § 34 StGB zur Seite.


• In anderen Fällen des dringlichen Notfalls, z. B. bei einer distalen Radiusfraktur mit dem Erfordernis einer geplanten Plattenosteosynthese und einer geplanten Plexusanästhesie, ist die Aufklärungspflicht des Arztes eingeschränkt. Sein Eingriff ist medizinisch zur Beseitigung einer erheblichen Gesundheitsstörung zwingend erforderlich, der Arzt darf davon ausgehen, dass der Patient unter diesen Umständen gewisse Risiken auf sich nimmt. Die Aufklärungspflicht erlischt aber nicht vollständig, weil das Selbstbestimmungsrecht des Patienten verlangt, dass der Arzt ihm die Möglichkeit lässt, über den Eingriff selbst zu entscheiden und ihn notfalls auch abzulehnen, selbst wenn sein Entschluss medizinisch unvernünftig ist. Nicht der Arzt, nur der Patient darf über das Risiko entscheiden, dem er sich durch die Therapie aussetzen will. Ein therapeutisches Privileg zugunsten des Arztes gibt es nicht. In der Praxis wird der Patient nahezu immer seine Einwilligung nach ärztlicher Aufklärung erteilen. Die Aufklärung unmittelbar vor dem Eingriff genügtbei einem Notfallpatienten, bei dem unverzügliches ärztliches Handeln geboten ist92. Bestehen Zweifel an der Einsichtsfähigkeit des Patienten, ist von einer mutmaßlichen Einwilligung des Patienten zur Vornahme vital indizierter Notoperationen auszugehen93.


• Handelt es sich dagegen um eine elektive Operation, aktualisiert sich die ärztliche Aufklärungspflicht in vollem Umfange. Bei schwierigen und risikoreichen Eingriffen hat die ärztliche Aufklärung des Patienten schon zu diesem Zeitpunkt zu erfolgen, in dem der spätere Eingriff verabredet und der Termin hierfür festgelegt wird94. Die Aufklärung hat also so früh wie möglich zu erfolgen, soweit keine Sonderlage vorliegt oder die Durchführung der Operation nicht mehr von dem Vorliegen wichtiger Untersuchungsbefunde abhängt95. In diesen Fällen kann sogar eine Doppelaufklärung notwendig sein, da die Einwilligung des Patienten im Zeitpunkt der Operation noch andauern muss und zwischen der Aufklärung und dem ärztlichen Eingriff ein gewisses Maß an zeitlicher Nähe vorausgesetzt wird96.


• Bedarf der ursprüngliche Operationsplan intraoperativ der Erweiterung, kann der Arzt bei akuter vitaler Indikation mit Lebensbedrohung des Patienten und ohne Anhaltspunkte für einen entgegenstehenden Willen zur Änderung und Erweiterung der Operation nicht nur berechtigt, sondern sogar verpflichtet sein, die Erweiterungsoperation vorzunehmen. Der Arzt muss die Operation nur dann abbrechen, um für den Erweiterungseingriff die notwendige Einwilligung einzuholen, wenn dies ohne j ede Gefährdung des Patienten möglich und ungewiss ist, ob er die Änderung oder Erweiterung der Operation belegt. Der Rechtfertigungsgrund der mutmaßlichen Einwilligung greift auch dann ein, wenn im Falle des Operationsabbruchs der dann folgende Neueingriff mit größeren Gefahren, jedenfalls aber mit weiteren körperlichen und seelischen Beeinträchtigungen verbunden ist. Dies wird unter medizinischen Kautelen beim älteren Menschen regelmäßig der Fall sein.


• Der Wille der Angehörigen ist regelmäßig unmaßgeblich. Die Aufklärung des Ehegatten des Patienten ersetzt nicht die Aufklärung des Patienten selbst97.


• Als allgemeine Richtschnur sei empfohlen, den Patienten möglichst früh in die Entscheidung über die Notwendigkeit der ärztlichen Behandlung einzube-ziehen und im Sinn einer patientenbezogenen Aufklärung nicht nur den konkreten Eingriff, sondern auch die Auswirkungen für die zukünftige Lebensführung zu verdeutlichen. Immer hat die medizinische Entscheidung den Entschluss des Patienten als personalen Faktor einzubeziehen. Der Arzt sollte sich allerdings immer verdeutlichen, dass auch die Einwilligung des Patienten den Arzt nicht von der Verantwortung für das medizinisch richtige Vorgehen und für die Einhaltung der medizinisch-ethischen Grenzen freistellt.








92OLG Saarbrücken VersR 1988, 95, für einen Notfallpatienten mit einem Magendurchbruch


93OLG Celle, VersR 1984, 444


94BGH NJW 1992, 2351; ständige Rechtsprechung


95BGH NJW 2003, 2012, 2013


96Hoppe, NJW 1998, 782, 785/787


97OLG Köln NJW 1987, 2302
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KAPITEL 3

Der multimorbide Patient


Judith Junge and Elisabeth Steinhagen-Thiessen



3.1 Krankheiten des Herz-Kreislauf-Systems


3.1.1 Herzinsuffizienz


3.1.2 Koronare Herzkrankheit


3.1.3 Arterielle Hypertonie


3.1.4 Herzrhythmusstörungen


3.1.5 Herzklappenfehler


3.1.6 Periphere arterielle Verschlusskrankheit


3.1.7 Antithrombotische Therapie


3.2 Pulmonale Erkrankungen


3.2.1 Pneumonie


3.2.2 Chronisch obstruktive Lungenerkrankungen


3.3 Stoffwechselerkrankungen


3.3.1 Diabetes mellitus


3.3.2 Schilddrüsenfunktionsstörungen


3.3.3 Fettstoffwechselstörungen


3.4 Malnutrition


3.5 Nierenerkrankungen


3.5.1 Chronische Niereninsuffizienz und akutes Nierenversagen


3.5.2 Glomeruläre Erkrankungen


3.6 Neurologische Erkrankungen


3.6.1 Zerebrale Durchblutungsstörungen


3.6.2 Demenz


3.6.3 Depression


3.6.4 Morbus Parkinson


3.6.5 Synkopen


3.7 Ophthalmologische Erkrankungen


3.7.1 Physiologische Alterungsprozesse


3.7.2 Spezifische Erkrankungen


3.8 Hals-Nasen-Ohren-Krankheiten


3.8.1 Schwindel und Gleichgewichtsstörungen


3.8.2 Schwerhörigkeit





Jede Gesundheitsstörung bringt den älteren Menschen an seine Leistungsreserven, denen es gilt adäquat zu begegnen. Dabei nimmt der Geriater Abstand von übertriebenen invasiven Interventionen, Polypragmasie und hektischen therapeutischen Maßnahmen, denn diese schaden oft mehr, als dass sie nutzen. Die Aufgabe des Geriaters besteht darin, auf der einen Seite bei gegebener Indikation alle notwendigen therapeutischen Ressourcen einzufordern und bereitzuhalten, auf der anderen Seite ist es ebenso seine ärztliche Pflicht, Änderungen des Therapieziels aufgrund fehlender medizinischer Indikation oder dem Patientenwillen folgend zu akzeptieren. Dieser Herausforderung gilt es sich sowohl mit medizinischem Sachverstand als auch mit einem Gespür für die ethische Verantwortung zu stellen (Nacimiento et al. 2007).



3.1 Krankheiten des Herz-Kreislauf-Systems


Kardiovaskuläre Erkrankungen stellen in Deutschland die führende Todesursache dar und geben in der Geriatrie den häufigsten Anlass für eine stationäre Behandlung (Deutsches Zentrum für Altersfragen 2006). Mit zunehmendem Lebensalter entwickeln sich strukturelle und funktioneile Modifikationen des Herz-Kreislauf-Systems, welche sich besonders auf die hämodynamische Antwort bei körperlicher oder psychischer Belastung, z. B. bei Operationen, und die Toleranz gegenüber speziellen kardiovaskulären Erkrankungen auswirken können (Nikolaus 2000). Dabei sind drei Funktionsveränderungen bedeutsam:




• wachsende Belastung des linksventrikulären Auswurfs und die additiv wirksame verminderte arterioläre Vasodilatationsfähigkeit infolge der zunehmenden Steifigkeit des zentralen arteriellen Systems


• Abnahme der Reaktion auf sympathische Reize, einhergehend mit reduzierter Frequenzsteigerung und Kontraktilität des Myokards


• verminderte Kapazität zur Modifikation der Myo-kardstrukturen als Antwort auf Langzeitbelastungen.





Kommt nun zu dieser grundsätzlich beeinträchtigten Ausgangsbasis für Kompensationsmechanismen eine kardiale Erkrankung hinzu, wird der betagte Patient zu einem früheren Zeitpunkt klinisch symptomatisch werden. Denn die Kompensations- sowie Adaptationsfähigkeit des kardiovaskulären Systems wird eher erschöpft sein als bei einem jüngeren Patienten (Nikolaus 2000). Die Betroffenen können infolge der Akuterkrankung unmittelbar einen Verlust der Alltagskompetenz erleiden.



3.1.1 Herzinsuffizienz


Die Herzinsuffizienz gilt als das führende kardiale Krankheitsbild mit wachsender epidemiologischer Bedeutung im höheren Lebensalter. Die Prävalenz steigt von 1% in der 5. Dekade über 3% in der 6. bis zu 13% in der 8. Lebensdekade (Raem et al. 2005). Die Herzinsuffizienz ist ein klinisches Syndrom unterschiedlicher Atiologie und keine eigenständige Krankheit. Ursachen finden sich in allen Anteilen des Herz-Kreislauf-Systems oder anderen neurohumoralen Regelsystemen. Man unterscheidet eine akute von einer chronischen Herzinsuffizienz und eine Links- von einer Rechts- bzw. Globalinsuffizienz. Die Stadieneinteilung erfolgt anhand der in [image: image] Tabelle 3-1 gezeigten Klassifikation der New York Heart Association (NYHA; AWMF-Leitlinien).




Tab. 3-1


Revidierte NYHA-Klassifikation bei Herzinsuffizienz (AWMF-Leitlinien).


[image: Image]






Atiologie


Nahezu ausnahmslos lassen sich exakt definierte Erkrankungen als Ursache einer Herzinsuffizienz eruieren. Nach den Daten der Framingham-Studie überwiegt mit über 70% die arterielle Hypertonie als ätiologischer Fak- tor, es folgt mit 50% bei der männlichen und 33% bei der weiblichen Bevölkerung der Verlust kontraktiler Elemente infolge einer koronaren Herzkrankheit. So kommt der rechtzeitigen Erkennung und Behandlung, ja der Prävention dieser beiden Risikofaktoren eine besondere Bedeutung zu (Nikolaus 2000). Weitere pathogenetische Faktoren bei der Entwicklung einer Herzinsuffizienz sind längerfristige Volumenbelastung aufgrund von Mitral- und Aortenklappenfehlern, nichtischämisch bedingte Herzmuskelerkrankungen, Herzrhythmusstörungen und Füllungsbehinderungen der Herzkammern. Bei älteren Patienten findet man jedoch beinahe immer eine multifaktorielle Genese (Wettstein et al. 2001). Anämie, Niereninsuffizienz und endokrinologische Krankheiten können eine Herzinsuffizienz verstärken, selten auch auslösen. Es gilt potenziell reversible, die Herzinsuffizienz negativ beeinflussende Nebenerkrankungen zu erkennen und zu behandeln (Raem et al. 2005).






Pathophysiologie


Nach der myokardialen Schädigung kommt es mit dem Ziel der Aufrechterhaltung eines bedarfsgerechten Schlagvolumens kompensatorisch zu einer ventrikulären Dilatation und konsekutiv zu einer dehnungsinduzierten Apoptose der Myozyten, welche ihrerseits eine weitere Ventrikeldilatation verursacht. Zur Kompensation der reduzierten kardialen Auswurffraktion werden sowohl das sympathische als auch das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System aktiviert. Dies führt zu einer periphe ren Vasokonstriktion und verminderter Katecholaminempfindlichkeit des Herzens. Es entwickelt sich ein kontinuierlicher, dynamischer Prozess infolge der Kompensationsmechanismen mit stetigem Progress der Erkrankung (Raem et al. 2005). Nach der hauptsächlich betroffenen Kammer unterscheidet man eine Links – von einer Rechtsherzinsuffizienz, sind beide Seiten betroffen, spricht man von einer Globalherzinsuffizienz. Bei der Linksherzinsuffizienz stehen die Folgen des Rückstaus in die Lungenstrombahn, also Dyspnoe, Orthopnoe und Asthma cardiale, im Vordergrund der klinischen Befunde. Die vornehmliche Rechtsherzinsuffizienz ist durch Ödeme in den abhängigen Körperpartien, Lebervergrößerung und Aszites infolge des Rückstaus in die venösen Kapazitätsgefäße charakterisiert. Klinisch sieht man bei einer chronischen Entwicklung zumeist eine Kombination aus beiden Entitäten, also eine Globalherzinsuffizienz, weil ein insuffizienter linker Ventrikel aufgrund der in Reihe geschalteten Herzhöhlen zu einer konsekutiven Rechtsherzinsuffizienz führen kann.






Diagnose und Therapie


Über eine Belastungsdyspnoe als Frühsymptom klagen die Patienten mit zunehmendem Alter aufgrund der abnehmenden Mobilität weniger. Hingegen lassen sich paroxysmale nächtliche Atemnot, Orthopnoe und Reizhusten feststellen. Periphere Ödeme allein sind wegen ihrer Multikausalität wenig aussagekräftig (Füsgen 2000). Die Diagnostik umfasst die Fahndung nach einer definierten kardialen Grunderkrankung inklusive Laboruntersuchungen und bildgebender Verfahren.


Jede symptomatische Herzinsuffizienz, aber auch jede Pumpfunktionsstörung mit weniger als 40% Ejektionsfraktion bedarf einer Behandlung. Neben All gemeinmaßnahmen steht eine, die definierte kardiale Grund erkrankung zu beachtende Kombination aus ACE-Inhibitoren bzw. AT1-Rezeptorblockern, E-Blockern, Diuretika und ggf. Herzglykosiden im Vordergrund. Dabei ist bei älteren Patienten bei zumeist vorhandener Polypharmazie auf Medikamenteninteraktionen, bei eingeschränkter Nierenfunktion auf Dosisanpassungen und Kontrollen des Wirkstoffspiegels zu achten. Zudem gilt bei genereller Empfindlichkeit geriatrischer Patienten gegenüber Substanzen jedweder Art: start low and go slow.



FAZIT


Senioren stellen einen wesentlichen Anteil der herzinsuffizienten Patienten dar, doch leider wird diese Subgruppe in aktuellen Studien nicht ausreichend be rücksichtigt. Das Erkennen der zugrunde liegenden Ursache einer Herzinsuffizienz gestaltet sich aufgrund der Komorbidität oftmals schwierig. Die Therapie orientiert sich an den Begleiterkrankungen. Es gilt ein besonderes Augenmerk auf die Therapiesicherung zu legen, denn Incompliance ist die häufigste Ursache für eine Dekompensation.








3.1.2 Koronare Herzkrankheit

Unter der koronaren Herzkrankheit (KHK) wird eine stenosierende Veränderung des Herzkranzgefäßsystems infolge einer Atherosklerose verstanden, die zu einem Missverhältnis zwischen Sauerstoffbedarf und Sauer stoffangebot im abhängigen Herzmuskelareal führen kann. Nach der Anzahl der stenosierten Hauptgefäße spricht man von einer koronaren Ein-, Zwei- oder Dreigefäßerkrankung. Aus epidemiologischer Sicht handelt es sich um die häufigste Todesursache in den westlichen Industrienationen. Auch dies ist eine Erkrankung, die vornehmlich ältere Menschen betrifft, vier Fünftel aller Myokardinfarkte treten nach dem 65. Lebensjahr auf (Raem et al. 2005).


Die Risikofaktoren umfassen unbeeinflussbare Faktoren wie familiäre Disposition, Lebensalter und männliches Geschlecht sowie beeinflussbare Faktoren. Ein arterieller Hypertonus, Dyslipidämien, Nikotinabusus, Diabetes mellitus, körperliche Inaktivität und ein metabolisches Syndrom erhöhen das Risiko, eine KHK zu entwickeln. Neben diesen klassischen Faktoren kennt man heute weitere Prädiktoren wie das Lipoprotein (a), Homocystein und den postmenopausalen Östrogenmangel.



Ätiologie und Pathogenese


In den letzten Jahrzehnten wurden zur Entstehung der Atherosklerose zwei zentrale Hypothesen entwickelt, die sog. Response-to-Injury-Hypothese und die Hypo-these der Lipoprotein-induzierten Atherosklerose. Erstere sieht die Initiierung des komplexen Geschehens in der durch o. g. Noxen hervorgerufenen Koronarendothelschädigung. In der Folge kommt es, vermittelt durch Mediatoren, zu einer Migration und Proliferation von glatten Muskelzellen aus der Media in die Intima, außerdem bilden sich Schaumzellen in Media und Intima. Die zweite Hypothese sieht den Beginn des arteriosklerotischen Geschehens in einer oxidativen Modifizierung von Low-density-Lipoproteinen (LDL). Diese werden von Makrophagen aufgenommen, die sich zu Schaumzellen umwandeln. Bei dieser Theorie wird die Endothelverletzung nur als Teilschritt in der Abfolge des komplexen Vorganges betrachtet. Unabhängig von ihrer Ursache verursacht die Bildung von Schaumzellen eine in die tieferen Wandschichten reichende Entzündungsreaktion. Folge ist ein allmählicher Gewebeumbau mit arteriosklerotischen Plaques. An aufgebrochenen Plaques kommt es infolge einer aktivierten Gerinnungskaskade zur weiteren Reduktion des Gefäßdurchmessers. Insgesamt wird das Gefäß fragil.






Symptome


Die Symptome einer KHK bei älteren Patienten sind häufig atypisch. Aufgrund der eingeschränkten körperlichen Aktivität kommt es zumeist nicht zur Belastungsangina. Vielmehr beschreiben die Patienten Unwohlsein, Übelkeit sowie Leistungsknick. Die meist vorhandene Komorbidität führt zudem oftmals zu Fehldiagnosen wie gastroösophagealem Reflux oder vertebragener Erkrankung. Außerdem schildern die betagten Patienten die Schmerzen häufig als weniger stark und beeinträchtigend. Die Inzidenz asymptomatischer myokardialer Ischämien und asymptomatischer Myokardinfarkte ist bei älteren Patienten deutlich höher (Framingham-Studie). Auch bei einem akuten Myokardinfarkt fehlt häufig der typische starke retrosternale Schmerz, oft leiden die Patienten an einer Dyspnoe oder einem Lungen ödem. Nicht selten werden diese Patienten neurologisch auffällig (Pathy 1967, Bayer et al. 1986, Wroblewski et al. 1986).






Klassifizierung


Mit Einführung des hochsensitiven Parameters Troponin erfolgte eine Redefinition des Myokardinfarktes (The Joint European Society of Cardiology/American College of Cardiology Committee 2000). Man spricht von einem akuten Koronarsyndrom mit folgender klinischer Klassifizierung. Liegt ein typischer Brustschmerz vor, erfolgen die EKG-Registrierung und die Bestimmung des Troponins I/T. Bei positivem Troponin und ST-Streckenhebung handelt es sich um einen ST-Strecken hebungsinfarkt (STEMI). Bei positivem Troponin ohne ST-Streckenhebung spricht man von einem Nicht-ST-Streckenhe bungsinfarkt (NSTEMI). Typische Beschwerden ohne Nachweis von Troponin mit oder ohne EKG-Verände rungen nennt man instabile Angina pectoris. Unter einer stabilen Angina pectoris wird eine reversible Myokardischämie verstanden, welche vorwiegend bei körperlicher bzw. psychischer Belastung auftritt und deren Symptomatik nach Belastungsende sistiert. Ein Nachweis von Troponin bleibt negativ.


Mithilfe dieser sensitiven Laborparameter wird bei uncharakteristischen Beschwerden, die im Alter häufig sind, oft eine Zuordnung erleichtert.






Diagnose und Therapie


Bei der Diagnose ist die atypische Symptomatik bei der Anamnese, auch in Bezug auf eine OP-Vorbereitung, zu beachten. Es folgen Befunderhebungen lege artis. Dabei ist die definitive Diagnose einer stenosierenden KHK nur durch eine Koronarangiographie möglich.


Therapeutisch gilt es bei der stabilen Angina pectoris den Sauerstoffbedarf des Herzmuskels zu senken und die Sauerstoffverfügbarkeit zu erhöhen, da hier ein relativer myokardialer Sauerstoffmangel vorliegt. Zusätzlich können Risikofaktoren eliminiert werden. Zur medikamentösen Behandlung stehen Nitrate, E-Blocker, Thrombozytenaggregationshemmer, Kalziumantagonisten und Statine zur Verfügung. Darüber hinaus sollten interventionelle Therapieverfahren erwogen werden.


Bei der instabilen Angina pectoris und dem NSTEMI kommt es zu einem passageren, partiellen oder kompletten Koronarverschluss durch spontanes Aufbrechen oder Unterbluten atheromatöser Plaques, verbunden mit Thrombusablagerungen. Bei einem akuten Koronarsyndrom handelt es sich immer um einen Notfall. Zur medikamentösen Stabilisierung sollten die Gabe von Sauerstoff, Nitraten, E-Blockern, Thrombozytenaggregationshemmern, Heparin und Statinen in Erwägung gezogen werden. Interventionelle Therapien kommen ebenfalls zum Einsatz, die Entscheidung zwischen invasiver und konservativer Therapie bedarf einer sorgfältigen individuellen Abwägung.


Bei einem STEMI kommt es zu einer vollständigen Verlegung des Gefäßlumens. Bereits nach 20-minütigem Verschluss kommt es zu ersten Nekrosen innerhalb des von der betroffenen Koronararterie versorgten Areals. Bei der Behandlung stehen zunächst die Analgosedierung und Infarktverkleinerung im Vordergrund. Der Benefit einer Thrombolysetherapie ist bei älteren Patienten jedoch deutlich geringer als bei jüngeren. Aus der aktuellen Datenlage geht nicht zweifelsfrei hervor, ob eine Thrombolyse bei Patienten über 75 Jahre sinnvoll ist. Zudem stellt dieses Alter einen unabhängigen Risikofaktor für intrazerebrale Blutungen im Rahmen der Thrombolysetherapie dar (Raem et al. 2005). Wenn es ein kardiologisches Zentrum vor Ort gibt, erscheint eine interventionelle Therapie innerhalb von 60 bis 90 Minuten nach Schmerzbeginn sinnvoll, zumal diese mit einem deutlich geringeren Risiko für intrazerebrale Blutungen behaftet ist.


Solange keine spezifischen Therapieempfehlungen anhand kontrollierter Studien existieren, sollte sich die Behandlung des akuten Myokardinfarktes bei älteren Patienten an den allgemeinen Therapieempfehlungen der europäischen und amerikanischen Fachgesellschaften orientieren (van de Werf et al. 2003).


Zur Vermeidung von Akut- und Spätkomplikationen gelten für ältere Betroffene die gleichen Empfehlungen wie für jüngere Patienten: Überwachung und frühzeitige Einleitung einer medikamentösen Therapie mit ACE-Inhibitoren und E-Blockern. Langzeittherapeutisch sollten genannte Präparate weiterverordnet und um einen Thrombozytenaggregationshemmer sowie ein Statin erweitert werden, dies unter Ausschaltung beeinflussbarer kardiovaskulärer Risikofaktoren. Eine Rehabilitation sollte zudem angestrebt werden.



FAZIT


Die KHK gewinnt angesichts verbesserter Behandlungsmöglichkeiten und der damit verbundenen steigenden Lebenserwartung gerade bei älteren multimorbiden Patienten zusehends an Bedeutung. Ein entscheidender Faktor der Primärprophylaxe besteht in der Bekämpfung der Risikofaktoren. Auch sekundärprophylaktisch bleibt die Kontrolle dieser Determinanten von großer Wichtigkeit. Schließlich ist die Bedeutung der Bewegungstherapie in Koronarsportgruppen für die Ökonomisierung des Herzmuskels durch ein dosiertes Übungsprogramm nicht zu vernachlässigen. Sie kommt den Anforderungen des täglichen Lebens entgegen, steigert nicht zuletzt die Lebensfreude und stärkt das Selbstbewusstsein (Nikolaus 2000).











3.1.3 Arterielle Hypertonie


Reproduzierbar unbehandelte Blutdruckwerte ab 140 mmHg systolisch und/oder 90 mmHg diastolisch werden als arterielle Hypertonie bezeichnet. Die Prävalenz der Hypertonie steigt mit zunehmendem Alter, etwa 40% der über 60-Jährigen weisen einen Bluthochdruck auf (Wettstein et al. 2001). Man kennt verschiedene Stadien der Hypertonie, die in [image: image] Tabelle 3-2 aufgelistet sind.




Tab. 3-2


Definition und Klassifikation von Blutdruckwert-bereichen (AWMF-Leitlinien).








	Klassifikation

	systolisch

	diastolisch









	optimal

	< 120 mmHg

	< 80 mmHg





	normal

	< 130 mmHg

	< 85 mmHg





	hochnormal

	130–139 mmHg

	85–89 mmHg





	leichte Hypertonie (Schweregrad 1)

	140–159 mmHg

	90–99 mmHg





	mittelschwere Hypertonie (Schweregrad 2)

	160–179 mmHg

	100–109 mmHg





	schwere Hypertonie (Schweregrad 3)

	≥ 180 mmHg

	≥ 110 mmHg





	isolierte systolische Hypertonie

	≥ 140 mmHg

	< 90 mmHg











Es existiert eine zusätzliche Klassifikation der WHO in Abhängigkeit von den Endorganschäden. Dabei liegen im Stadium I keine objektiven Anzeichen von hypertensiven Organveränderungen vor, im Stadium II findet man Endorganschäden wie eine Linksherzhypertrophie, benigne Retinaveränderungen, Proteinurie und bildgebend nachweisbare atherosklerotische Plaques in den großen Gefäßen. Im Stadium III zeigen sich hypertoniebedingte Folgeerkrankungen wie Herzinsuffizienz, Angina pectoris, zerebrale Komplikationen, maligne Retinopathie, Niereninsuffizienz, Aortenaneurysma und eine pAVK.


Man unterscheidet die mit 90% überwiegende essenzielle Hypertonie, deren Ursache unbekannt ist, von den sekundären Hypertonieformen, die renaler oder endokriner Genese, aber auch medikamentös induziert sein können, etwa durch NSAR, trizyklische Antidepres siva, Laxanzien und Sympathomimetika. Eine seltene Ursache ist die Aortenisthmusstenose (Herold 2007).



Isolierte systolische Hypertonie


Eine im Alter häufig auftretende Sonderform der arteriellen Hypertonie ist die isolierte systolische Hypertonie. Definitionsgemäß handelt es sich dabei um einen systolischen Blutdruck über 160 mmHg bei diastolischen Werten unter 90 mmHg. Aufgrund der zunehmenden Gefäßsklerose nimmt die Gefäßwandelastizität ab, dies geht mit einer Störung der Windkesselfunktion der herznahen Gefäße einher (O’Rourke et al. 1993). Die Folge ist eine erhöhte Pulswellengeschwindigkeit: Die reflektierte Pulswelle erreicht das Herz bereits in der Spätsystole und bewirkt eine Pulsaugmentation mit konsekutivem Blutdruckanstieg. Gleichzeitig vermindert sich die Druckaugmentation in der frühen Diastole, so dass der diastolische Blutdruck stärker abfällt (Raem et al. 2005). Der Nutzen einer antihypertensiven Therapie bei der isolierten systolischen Hypertonie des älteren Patienten konnte in Studien belegt werden, dabei werden die gleichen Zielwerte des systolischen Blutdruckes wie bei der gewöhnlichen Hypertonie gefordert (Holzgreve et al. 1993, Steassen et al. 1997).


Differenzialdiagnostisch müssen bei einer isolierten systolischen Hypertonie eine Aortenklappeninsuffizienz, eine Hyperthyreose, AV-Fisteln sowie Bradyarrhythmien als mögliche Ursachen berücksichtigt werden (Raem et al. 2005).






Diagnose und Therapie


Klinisch können Hypertoniker zunächst lange Zeit unauffällig sein. Entwickeln Patienten Beschwerden, so klagen sie typischerweise über Kopfschmerzen, besonders morgens, außerdem über Schwindel, Angina pectoris, Palpitationen, Dyspnoe und Epistaxis. Nach eingehender Anamnese und Basisdiagnostik gilt es nach Endorganschäden zu fahnden und sekundäre Hypertonieformen auszuschließen. Therapeutisch wird diese Gruppe kausal behandelt. In der Mehrzahl der Fälle handelt es sich jedoch um eine essenzielle Hypertonie, hier wird eine symptomatische Therapie eingeleitet.


In Anlehnung an die Empfehlungen der Deutschen Hochdruckliga umfasst der Stufenplan der Behandlung in Stufe 1 zunächst Allgemeinmaßnahmen wie Gewichtsnormalisierung, salzarme mediterrane Kost, Bewegung, Regulierung der Lebensweise sowie Behandlung anderer kardiovaskulärer Risikofaktoren. Ergibt sich keine zufriedenstellende Blutdrucksenkung, beginnt man in der Stufe 2 mit der Ordination einer Monotherapie mit einem Antihypertonikum der 1. Wahl. Dabei stehen E-Blocker, Diuretika, ACE-Inhibitoren, AT1-Antagonisten und lang wirksame Kalziumantagonisten zur Verfügung. Bei unzureichender Blutdrucksenkung empfiehlt sich die Kombinationstherapie aus zwei dieser Präparate unter Ergänzung der Wirkungsmechanismen. Kommt es nach verschiedenen Zweifachkombinationen nicht zu einer Blutdrucksenkung, muss nach Ausschluss von Ursachen einer Therapieresistenz um ein drittes der genannten Präparate ergänzt werden. Als Reservepräparate stehen D1-Blocker und zentral wirksame Pharmaka zur Verfügung. Die Auswahl der Antihypertensiva richtet sich dabei immer nach individueller Verträglichkeit und Begleiterkrankungen. [image: image] Tabelle 3-3 gibt Aufschluss über Indikationen und Kontraindikationen der wesentlichen Antihypertensiva.




Tab. 3-3


Indikationen und Kontraindikationen der wichtigsten Antihypertensiva (Füsgen 2000, AWMF-Leitlinien).


[image: Image]





Der Blutdruck muss bei betagten Patienten behutsam gesenkt werden. Auf eine langsame Aufdosierung der Antihypertensiva ist zu achten, nur so können rasante Blutdrucksenkungen vermieden werden. Dem Körper muss ausreichend Zeit für die Adaptation der autoregulativen Mechanismen gegeben werden. Außerdem sollte die Indikation zur abendlichen Verabreichung der Medikation zurückhaltend gestellt werden, um nächtliche Hypotonien mit konsekutiver Sturz- und Frakturgefahr sowie ischämische Schlaganfälle zu umgehen. Auch von einem abrupten Absetzen dieser Medikamente ist wegen des Rebound-Effektes dringend abzuraten. Zur Erhöhung der Compliance tragen ambulante Selbstmessungen des Blutdruckes durch den Patienten sowie einfache Therapieschemata bei.



FAZIT


Die arterielle Hypertonie wird nicht allein nach der Blutdruckhöhe definiert, sondern richtet sich auch nach hypertoniebedingten organischen Folgeschäden. Dabei hängen Prognose und Therapiebedürftigkeit wesentlich vom Ausmaß der Endorganschäden ab. Grundsätzlich wird die Indikation zur antihypertensiven Behandlung heute bis zum 85. Lebensjahr empfohlen, die Ordination geeigneter Antihypertensiva sollte in Zusammenschau der Begleiterkrankungen, die Aufdosierung mit Bedacht erfolgen.








3.1.4 Herzrhythmusstörungen

Als Herzrhythmusstörungen bezeichnet man die Abweichung der zeitlichen Abfolge des Herzzyklus von den normalen, regelmäßigen Herzaktionen mit der Konsequenz einer unregelmäßigen oder regelmäßigen, aber zu langsamen oder zu schnellen Herzschlagabfolge (Wettstein et al. 2001). Pathogenetisch sind dafür Störungen der Reizbildung und der Reizleitung verantwortlich. Nach dem Ort der Entstehung unterscheidet man ortho-tope Reizbildungsstörungen mit der Reizbildung im Sinusknoten (Sinusarrhythmie, Sinustachykardie, Sinusbradykardie) von heterotopen Reizbildungsstörungen mit der Reizbildung außerhalb des Sinusknotens (Extrasystolen, Ersatzrhythmen, Vorhoftachykardien, Vorhofflattern/-flimmern, Kammertachykardien, Kammerflattern/-flimmern). Zudem kennt man Störungen im spezifischen Reizleitungssystem (SA-Block, AV-Block, Rechts- und Linksschenkelblock, Hemiblock, trifaszikulärer Block). Die Frequenz betrachtend werden tachykarde von bradykarden Herzrhythmusstörungen unter schieden. Die häufigste Rhythmusstörung im Alter ist das Vorhofflimmern, das nahezu 10% der über 80-Jährigen betrifft.



Ätiologie


Die Ursachen von Herzrhythmusstörungen sind mannigfaltig. Kardiale Auslöser sind KHK, Myokardinfarkt, linksventrikuläre Dysfunktion, Kardiomyopathien, Klappenvitien und viele mehr. Extrakardial wird nach auslösenden Medikamenten, Elektrolytstörungen, Hyperthyreose, Hypovolämie, Hypoxie und Fieber gefahndet. Herzrhythmusstörungen können auch idiopathischer Natur sein.






Diagnose und Therapie


Eine gezielte Anamnese deckt die klinische Symptomatik als Folge der hämodynamischen Auswirkungen der entsprechenden Herzrhythmusstörung auf. So kann der Patient Palpitationen bei Extrasystolen, Herzrasen mit regelmäßigem Puls bei einer Sinustachykardie, Herzrasen mit unregelmäßigem Puls bei Vorhofflimmern und Synkopen bei Pausen infolge AV-Blockierungen beschreiben. Über Schwindel klagen die Patienten ebenfalls häufig, doch handelt es sich in diesem Fall um ein unspezifisches Symptom ([image: image] Abschnitt „Hals-Nasen-Ohren Erkrankungen”).


Die klinischen Befunde sind wegweisend für das Ausmaß der Diagnostik und Therapie.


Arrhythmieverdächtige Beschwerden sollten durch ein Langzeit-EKG objektiviert werden. Zur obligaten Risikoabschätzung ist anzumerken, dass Herzrhythmusstörungen bei kardialen Erkrankungen mit der Gefahr ventrikulärer Arrhythmien mit konsekutivem plötzlichem Herztod als vital bedrohlich einzuschätzen, hingegen bei herzgesunden Patienten in der Regel als nicht vital gefährlich zu bewerten sind. Bei ungestörter Hämodynamik besteht keine Behandlungsindikation.






Tachykarde supraventrikuläre Herzrhythmusstörungen


Bei einer Sinusknotentachykardie handelt es sich um eine regelmäßige oder unregelmäßige Herzschlagabfolge mit einer Frequenz von über 100/min. Auf jede P-Welle folgt ein normaler schmaler QRS-Komplex. Ursächlich liegen meist physiologische Auslöser ohne Krankheitswert zugrunde (Belastung). Aber auch Fieber, Anämie, Volumenmangel, Hyperthyreose oder Medikamente können eine Sinusknotentachykardie hervorrufen. Therapeutisch wird kausal behandelt, ggf. kann die Substitution von Metoprolol notwendig werden. Daneben kennt man supraventrikuläre Extrasystolen (SVES). Je nach Ursprung findet sich im EKG eine deformierte oder negative P-Welle, die PQ-Dauer ist verkürzt, das postextrasystolische Intervall ist verlängert und der QRS-Komplex in der Regel schmal. SVES sind meist ohne Krankheitswert und bedürfen demnach selten einer Therapie. Bei erheblicher Symptomatik kann Metoprolol substituiert werden.


Sieht man ein plötzlich einsetzendes Herzrasen mit einer Frequenz von 150–220/min, handelt es sich um eine paroxysmale supraventrikuläre Tachkardie, dabei unterscheidet man fokale atriale Tachykardien, AV-Knoten-Reentry-Tachykardien und Präexzitationssyndrome. AV-Knoten-Reentry-Tachykardien werden durch VES oder SVES bei Vorhandensein funktionell getrennter Leitungsbahnen mit unterschiedlicher Leitungsgeschwindigkeit im AV-Knoten ausgelöst. Durch Blockierung meist der schnelleren Leitungsbahn nimmt der Impuls anterograd die langsame Bahn, kehrt retrograd über die schnelle Bahn in den Vorhof zurück und induziert so eine Kreiserregung. Elektrokardiographisch ist die retrograde P-Welle im schmalen QRS-Komplex verborgen und häufig in Ableitung V1 als R’ nachweisbar. Kurativ bietet sich eine Katheterablation an, während eines An-falls vagale Manöver, Adenosin, Metoprolol oder Verapamil. Bei Präexzitationssyndromen liegt eine akzessorische Leitungsbahn unter Umgehung des AV-Knotens vor, auch hier können sich Kreiserregungen entwickeln.


Elektrokardiographische Hinweise bieten eine verkürzte PQ-Zeit und die Deltawelle. Während eines Anfalls verfährt man wie oben beschrieben, eine Katheterablation kann ebenfalls kurativ sein. Fokale atriale Tachykardien sind selten, neigen zur Unaufhörlichkeit und kön nen 1 : 1 oder 2 : 1 auf die Kammern übergeleitet werden. Dabei unterscheiden sich die P-Wellen in ihrer Morphologie von den während des Sinusrhythmus gebildeten P-Wellen. Therapeutisch stehen vagale Manöver, Metoprolol, Verapamil oder Amiodaron zur Verfügung. Über eine Katheterablation ist im Verlauf zu entscheiden.


Regelmäßige Vorhoferregungen mit einer Vorhoffrequenz von 200 – 350/min mit regelmäßigem oder unregelmäßigem Kammerrhythmus bei n : 1-Überleitung werden als Vorhofflattern bezeichnet. Therapeutisch bedient man sich vagaler Manöver, elektrischer Überstimulation, Metoprolol, Verapamil, Amiodaron oder Flecainid. Eine Katheterablation kann auch hier von Nutzen sein. Bei Vorhofflimmern liegen ungeordnete Vorhoferregungen mit einer Vorhoffrequenz von 350 – 600/min mit unregelmäßiger Überleitung auf die Herzkammern vor. Elektrokardiographisch sieht man keine P-Welle, sondern eine unruhige isoelektrische Linie und unregelmäßige schmale QRS-Komplexe. Ätiologisch tritt das Vorhofflimmern meist sekundär bei kardiovaskulären Erkrankungen auf, nur in 15% der Fälle handelt es sich um primäres Vorhofflimmern. Man unterscheidet paroxysmales von chronischem Vorhofflimmern, überdies eine akute Tachyarrhythmia absoluta. Therapeutisch gilt es sowohl den Rhythmus zu kontrollieren als auch die Thromboembolieprophylaxe zu berücksichtigen. Zur Frequenzkontrolle stehen bei der chronischen Verände rung Metoprolol, Digitalis, Verapamil und Amiodaron zur Verfügung. Ein paroxysmales Vorhofflimmern kann medikamentös konvertiert werden, in der Akutsituation sollte eine elektrische Kardioversion erwogen werden. Dauert das Vorhofflimmern länger als 48 Stunden an, muss eine Thromboembolieprophylaxe vorgenommen werden. Bei erhöhtem kardiovaskulärem Risikoprofil ist eine orale Antikoagulation obligat, liegen Kontraindi kationen vor, werden Thrombozytenaggregationshemmer ordiniert ([image: image] Abschnitt „Antithrombotische Therapie”).






Tachykarde ventrikuläre Herzrhythmusstörungen


Ventrikuläre Extrasystolen treten mit schenkelblockartiger Veränderung des QRS-Komplexes mit kompensatorischer Pause einzeln, als Paare oder Triplets auf. Bei erheblicher Symptomatik steht die Therapieoption mit Metoprolol zur Verfügung. Bei ventrikulären Tachykardien handelt sich um monomorphe, deformierte und breite QRS-Komplexe mit einer Frequenz von 150 – 220/min ohne Bezug zur P-Welle. Es handelt sich um eine gefährliche Herzrhythmusstörung mit der Gefahr der Entwicklung von Kammerflattern/-flimmern. Es bedarf der Medikations- und Elektrolytüberprüfung.


Pathologische Verlängerungen des QT-Intervalls führen zu polymorphen ventrikulären Tachykardien vom Typ „Torsade de pointes”. Im EKG sieht man spindelförmige Rotationen der breiten QRS-Komplexe um die isoelektrische Linie. Dies erfordert die kardiopulmonale Reanimation. Auch Kammerflattern entspricht funktionell einem Herzstillstand und erfordert Wiederbelebungsmaßnahmen. Elektrokardiographisch zeigen sich schenkelblockartig deformierte, breite hochamplitudige Haarnadelkurven mit einer Frequenz von 250 – 350/min. Bei Kammerflimmern liegt eine ungeordnete Erregung des Kammermyokards mit einer Frequenz > 400/min vor. Im EKG sind keine QRS-Komplexe erkennbar, nur hochfrequente Flimmerwellen. Eine kardiopulmonale Reanimation muss eingeleitet werden. Die beste Rezidivprophylaxe besteht, neben der Behandlung der Grunderkrankung, in der Implantation eines Kardioverterdefibrillators (ICD).






Bradykarde Herzrhythmusstörungen


Neben den genannten ätiologischen Faktoren für die Auslösung von Herzrhythmusstörungen ist bei betagten Patienten für die bradykarden Rhythmusstörungen ferner die Degeneration des Erregungsbildungs- und Erregungsleitungssystems zu berücksichtigen.


Eine Sinusbradykardie ist eine meist asymptomatische, oftmals vagotoniebedingte oder auch medikamentös induzierte Arrhythmie mit einer Frequenz < 60/min. Ein intermittierender Sinusstillstand mit abruptem Wechsel von brady- und tachykarden Rhythmen ist charakteristisch für das Sick-Sinus-Syndrom. Auch intraventrikuläre Leitungsblockierungen können zu Bradykardien führen. Bei einem sinuatrialen Block (SA-Block) besteht eine gestörte Überleitung vom Sinusknoten auf die Vorhofmuskulatur, man kennt drei Schweregrade. Bei einer gestörten Überleitung vom Vorhof auf die Ventrikelmuskulatur spricht man von einem atrioventrikulären Block (AV-Block). Ein verlängertes PQ-Intervall findet sich bei Grad I, periodisch zunehmende Verlänge rung der AV-Überleitung bei Grad II (Typ Wenckebach) und ein kompletter Leitungsblock im Wechsel mit verzögerter oder normaler AV-Überleitung bei Grad II (Typ Mobitz). Grad III entspricht einer kompletten AV-Blockierung mit oder ohne Ersatzrhythmus. Hier besteht die Gefahr der zerebralen Minderperfusion und des HerzKreislauf-Stillstandes.


Therapeutisch stehen in der Akutsituation Atropin oder Ipratropiumbromid sowie eine temporäre Ventrikelstimulation zur Verfügung. Prognostisch ist die Implantation eines permanenten Herzschrittmachers zu diskutieren, dabei stellen AV-Blockierungen im Alter die häufigste Indikation dar. Auf negativ chronotrop wirksame Medikamente muss verzichtet werden.



FAZIT


Die verschiedenen Herzrhythmusstörungen können sowohl im fortgeschrittenen Alter als auch in jüngeren Jahren auftreten, allerdings verfügt der ältere Patient über eine geringere hämodynamische Toleranz. Aufgrund von Degenerationsprozessen und häufigeren kardialen Begleiterkrankungen treten bradykarde Herzrhythmusstörungen und Vorhofflimmern im Alter vermehrt auf. Als Sturzursache sind Rhythmusstörungen im Alter selten, dennoch gilt es sie zu erkennen und zu therapieren. Die zur Verfügung stehenden Behandlungsmethoden müssen gerade im Alter ganz auf die individuellen Gegebenheiten des Patienten abgestimmt werden.








3.1.5 Herzklappenfehler

Bei Herzklappenfehlern handelt es sich um Fehlfunktionen, also Stenosen und/oder Insuffizienzen, der Herzklappen durch Veränderung des Klappengewebes oder der subvalvulären Strukturen. Im Alter sind diese Vitien fast ausschließlich erworbener Natur und Ursache für 7% der Herzinsuffizienzen (Raem et al. 2005).


Für die Entwicklung der Klappenfehler sind degenerative Prozesse wie Sklerose und Kalzifizierung sowie entzündliche Ursachen und Myokardischämien verantwortlich. Man unterscheidet akute von chronischen Verläufen. Die Schweregradbeurteilung beruht, begleitet von der klinischen Beschwerdesymptomatik, v. a. auf hämodynamischen Parametern. Stenosen verursachen eine Druckbelastung und sind mit einer schlechteren Prognose verbunden als Insuffizienzen, welche zu einer Volumenbelastung führen. Aufgrund der überwiegenden mechanischen Beanspruchung des linken Herzens sind die Aorten- und die Mitralklappe häufiger betroffen. Oftmals findet man kombinierte Vitien. Bei anamnestisch zu erhebenden Synkopen ist eine Aortenklappenstenose auszuschließen.


Die Behandlung erfordert die Beachtung zahlreicher altersbedingter Faktoren. Die im Alter häufige Komorbidität ist ebenso zu berücksichtigen wie der physische, mentale und soziale Zustand des Patienten. Therapeutische Möglichkeiten erstrecken sich von konservativen Allgemeinmaßnahmen über medikamentöse Therapien bis hin zur operativen Versorgung (Raem et al. 2005).






3.1.6 Periphere arterielle Verschlusskrankheit


Die periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) ist eine typische Erkrankung des Alters, wobei 20% der über 70-Jährigen betroffen sind (Raem et al. 2005). Es handelt sich in über 95% der Fälle um eine obliterierende Arte riosklerose, selten sind Vaskulitiden, Embolien oder Aneurysmen ursächlich. Risikofaktoren für die Entstehung einer pAVK sind Nikotinabusus, Diabetes mellitus, arterielle Hypertonie und Hyperlipoproteinämie. Zumeist, d. h. in über 90% der Fälle, ist die pAVK in den unteren Extremitäten lokalisiert. Klinisch bleibt der ältere Patient oftmals, auch aufgrund des eingeschränkten Aktionsradius, zunächst weitgehend asymptomatisch, und die Erkrankung tritt durch lagerungsbedingte Druckschäden oder nicht heilende Wunden nach kleinen Verletzungen zutage. Mobile Patienten wiederum beklagen typischerweise eine Claudicatio intermittens. Nach einer definierten Gehstrecke zwingt der Claudicatio-Schmerz den Patienten stehen zu bleiben. Dieses Symptom erlaubt eine Stadieneinteilung der pAVK in sog. Fontaine-Stadien, die in [image: image] Tabelle 3-4 dargestellt sind. Dabei ist die Schmerzsymptomatik abhängig von der Lokalisation der Stenose. Zu beachten ist die mögliche Symptomarmut bei einer Polyneuropathie.




Tab. 3-4


Stadien der arteriellen Verschlusskrankheit nach Fontaine-Ratschow (Herold 2007).


[image: Image]





Eine Ischämiesymptomatik der herznahen Gefäße kann zu Schwindel, Synkopen, Sehstörungen oder Pare sen der oberen Extremitäten führen.


Im Stadium IV können sich infolge der chronischkritischen Ischämie ulzeröse und gangränöse Veränderungen oder Nekrosen entwickeln. Häufig kommt es besonders bei Diabetikern zu einer sich ausbreitenden sekundären Infektion mit rascher Progredienz und vitaler Sepsisgefahr. Therapeutisch bedeutend sind die konsequente Behandlung der Risikofaktoren und, wenn möglich, eine Bewegungstherapie im Sinn eines Gefäßtrainings. Medikamentös stehen Thrombozytenaggregationshemmer sowie durchblutungsfördernde Präparate und wenn erforderlich Analgetika und Antibiotika zur Verfügung. Eine adäquate Wundversorgung ist obligat. In Zusammenschau der Befunde sind Revaskularisierungsmaßnahmen und als Ultima Ratio eine Amputation zu erwägen. Bei dem geriatrischen Patienten ist zu beachten, dass das Ziel der anschließenden Rehabilitation im Falle einer Amputation die Selbstständigkeit bei den Verrichtungen des täglichen Lebens und die Rückkehr in die häusliche Umgebung darstellt (Füsgen 2000). Die prothetische Versorgung steht dagegen weniger im Mittelpunkt.


Erwartungsgemäß existiert bei einer pAVK eine hohe Koinzidenz mit einer KHK und anderen Organlokalisationen der generalisierten Arteriosklerose. So weisen in den Stadien III und IV 90% der Patienten eine KHK und 50% arteriosklerotische Veränderungen der extrakraniellen Hirnarterien auf (Herold 2007).


Folgerichtig empfiehlt sich bei pAVK-Patienten eine weiterführende Gefäßdiagnostik zur Risikostratifizierung und Einleitung einer Sekundärprophylaxe. Eine bedeutende Funktion hat die Primärprävention der pAVK, die sich im jüngeren Alter abspielt. Eine erfolgreiche Prävention ist wichtig für die „compression of morbidity”, also für die Verringerung der in Krankheit verbrachten Lebensjahre. Dies ist durch Langzeitstudien belegt (American Heart Association 1997).






3.1.7 Antithrombotische Therapie


Bei der Indikationsstellung zur antithrombotischen Therapie, insbesondere zur therapeutischen Antikoagulation oder Thrombolysebehandlung, ist stets die individuelle Situation des geriatrischen Patienten zu berücksichtigen. Mannigfaltige Determinanten wie Begleiterkrankungen (Hypertonus), Organfunktionseinschränkungen (Pharmakokinetik), Multimedikation (Interaktionen), geriatrische Syndrome (rezidivierende Stürze) und Überwachungsmöglichkeiten müssen ebenfalls in die Therapieentscheidung einfließen. Allerdings lässt das hohe individuelle Risiko thromboembolischer Komplikationen im Vergleich zu jüngeren Patienten trotz vermehrter Blutungskomplikationen einen erhöhten Nutzen erwarten (Wettstein et al. 2001).


Indikationen für die Therapie mit oralen Antikoagulanzien sind Vorhofflimmern, Herzklappenersatz, Sekundärprophylaxe nach tiefer Beinvenenthrombose oder Lungenembolie und Sekundärprophylaxe nach arterieller Gefäßrekonstruktion sowie nach Myokardinfarkt. Kontraindikationen für eine therapeutische Antikoagulation sind manifeste Blutungen, ein erhöhtes Blutungsrisiko wie floride gastrointestinale Ulzera, Malignome und Operationen in den vorangegangenen zehn Tagen, ein maligner arterieller Hypertonus, ein frischer apoplektischer Insult, Epilepsien und hämorrhagische Diathesen. Als relative Kontraindikationen gelten rezidivierende Stürze und mangelnde Compliance.








3.2 Pulmonale Erkrankungen


Pulmonale Erkrankungen sind eine häufige und entscheidende Ursache von Immobilität im Alter. Pulmonale Komplikationen verursachen insbesondere im Rahmen anderer Grunderkrankungen zahlreiche Krankenhausaufenthalte sowie protrahierte Verläufe und sind nicht selten entscheidend für den weiteren Gesamtverlauf (Nikolaus 2000).


Das respiratorische System ist von physiologischen Altersveränderungen betroffen, die unter normalen Gegebenheiten nicht zu einer Einschränkung der Aktivitäten des täglichen Lebens führen. Gerät dieses fragile System nun infolge einer anderen Grunderkrankung aus dem Gleichgewicht, so fehlt es den Betagten an Kompensationsmechanismen, und es kann zu pulmonalen Komplikationen mit fulminanteren Verläufen als bei jungen Patienten kommen. Die typischen Altersveränderungen im respiratorischen System betreffen neben der Atemregulation die Atempumpe, das Gasaustauschsystem und die Schutzmechanismen. So nimmt die Muskelkraft der Atempumpe kontinuierlich ab, die statischen Lungenvolumina vergrößern sich, während die dynamischen abnehmen. Infolge einer zunehmenden Verteilungsstörung vermindert sich die Oxygenierungsfähigkeit der Lunge. Ferner nimmt die Atemantwort auf eine Hypoxie oder Hyperkapnie um 40 – 50% ab. Darüber hinaus neigen ältere Personen erheblich zu obstruktiven und zentralen nächtlichen Atempausen. Die physiologische Reduktion der pulmonalen Schutzmechanismen schließt die mukoziliäre Clearance, die Schutzreflexe und das schleimhautspezifische Immunsystem mit ein (Nikolaus 2000).



3.2.1 Pneumonie


Bei der Pneumonie handelt es sich um eine akute oder chronische Entzündung des Lungengewebes. Man unterscheidet Pneumonien im Wesentlichen nach der Lokalisation und Ausdehnung, nach der Ätiologie und nach dem Entstehungsort, also ambulant (CAP, community acquired pneumonia) oder nosokomial erworben. Eine zuverlässige Aussage zur Genese einer Pneumonie kann aufgrund fehlender typischer klinischer Verläufe ohne eindeutige laborchemische Parameter und sichere röntgenologische Hinweise nicht getroffen werden. Fieber und Husten können bei bis zu 50% der betroffenen Senioren fehlen. Vielmehr sollten Symptome wie Thoraxschmerzen, Tachypnoe, Verwirrtheit, Somnolenz und eine plötzliche Verschlechterung einer bekannten Grunderkrankung Anlass zur Verdachtsdiagnose Pneumonie geben. Gleichwohl können Tachykardie, Zyanose, Hypotonie, Hypothermie < 35 qC und Hyperthermie > 40 qC Zeichen einer schweren Pneumonie mit ungünstiger Prognose sein. Häufigster Pneumonieerreger ist Streptococcus pneumoniae, je nach Studie ruft er 20 – 64% der Fälle hervor. Heimbewohner zeigen sogar ein dreifach erhöhtes Risiko, an einer Pneumokokkenpneumonie zu erkranken (Nikolaus 2000). Viruspneumonien wiederum haben, je nach epidemiologischer Situation, eine Gesamthäufigkeit von 2 – 19% und werden zum größten Teil durch das Influenzavirus bestimmt. Bei Patienten mit exazerbierter COPD treten Erreger wie Haemophilus influenzae und Moraxella catharralis in den Vordergrund. Das Erregerspektrum der nosokomialen Pneumonie wird zu 60 – 80% von gramnegativen Bakterien des Verdauungstraktes wie Klebsiella pneumoniae und Pseudomonas aeruginosa bestimmt. Bei beatmeten Patienten muss ferner mit dem gleichzeitigen Auftreten mehrerer, teils multiresistenter Keime gerechnet werden.


Bei Pneumonien spielt die frühzeitige Gabe des mutmaßlich richtigen Antibiotikums im Sinn einer kalkulierten Chemotherapie unter Beachtung des möglichen Entstehungsmechanismus, der epidemiologischen Situation und der lokalen Resistenzlage eine entscheidende Rolle für die Prognose.






3.2.2 Chronisch obstruktive Lungenerkrankungen


Im Alter finden sich gehäuft Endstadien obstruktiver Atemwegserkrankungen mit chronischer Dyspnoe in Ruhe oder bei geringster Belastung, häufigen Atemwegsinfekten, schweren Störungen der Oxygenierung in Ruhe und unter Belastung sowie einer chronischen Störung der Atempumpe. Klinisch lassen ein verlängertes Exspirium, Tachypnoe, der Einsatz der Atemhilfsmuskulatur und typische Auskultationsbefunde eine Atemwegsobstruktion als Ursache der Dyspnoe wahrscheinlich werden. Die Abgrenzung einer durch eine Lungenstauung hervorgerufenen Atemwegsobstruktion ist aufgrund klinischer Zeichen allein nicht sicher möglich. Hier sind die Anamnese, ein EKG und ein Röntgen-Thorax zur Differenzialdiagnose obligat.


In Anlehnung an internationale Leitlinien wird der Begriff „COPD” (chronic obstructive pulmonary disease) für die chronisch obstruktive Bronchitis, das Lungenemphysem und deren Kombination benutzt. Dabei ist das Lungenemphysem des älteren Patienten zumeist Folge einer chronischen Bronchitis. Nicht eingeschlossen in die Diagnose COPD werden andere Ursachen einer chronischen Atemwegsobstruktion wie z. B. das Asthma bronchiale (AWMF-Leitlinien). Das Asthma bronchiale ist eine chronisch entzündliche Erkrankung der Atemwege, charakterisiert durch eine bronchiale Hyperreagibilität und eine variable Atemwegsobstruktion. Asthma bronchiale wird in über 25% der Fälle nach dem 65. Lebensjahr erstmals diagnostiziert (Raem et al. 2005). Das Ziel der medikamentösen Therapie besteht in der Suppression der asthmatischen Entzündung und in der Verminderung der bronchialen Hyperreagibilität und der Atemwegsobstruktion. Die Präparate werden in Controller (Dauermedikation zur Langzeitkontrolle wie Glukokortikosteroide, E2-Sympathomimetika, Theophyllin, Leukotrienrezeptorantagonisten) und Reliever (Bedarfsmedikation wie kurzwirksame inhalative E2-Sympathomimetika) unterteilt und nach Stufenplan ordiniert (AWMF-Leitlinien).


Die COPD ist klinisch charakterisiert durch eine Kombination aus chronischem Husten, gesteigerter Sputumproduktion, Atemnot, Atemwegsobstruktion und eingeschränktem Gasaustausch mit progredienter, nach Gabe von Bronchodilatatoren und/oder Glukokortikoiden nicht vollständig reversibler Atemwegsobstruktion (AWMF-Leitlinien). Diese Erkrankung stellt gegenwärtig weltweit die vierthäufigste Todesursache dar, und für die nächsten Jahrzehnte ist ein weiterer Anstieg der Prävalenz, Morbidität und Mortalität zu erwarten. Dabei gilt der steigende Nikotinkonsum als Hauptursache für das Zunehmen der COPD. Zudem gilt die COPD als Präkanzerose für das am häufigsten zum Tode führende Malignom, das Bronchialkarzinom. Wesentlich für das Management der COPD sind zunächst die exakte Diagnose als Grundlage einer effektiven und differenzierten Therapie, präventive Maßnahmen, insbesondere das Ausschalten von Risikofaktoren, die Langzeittherapie und die Behandlung akuter Exazerbationen. Der Rauchstopp ist die wichtigste Maßnahme, um eine Progression der COPD zu verhindern. Zur medikamentösen Therapie stehen Bronchodilatatoren (E2-Sympathomimetika, Anticholinergika und Theophyllin) als Basismedikamente zur Verfügung. Eine Dauerbehandlung mit systemischen Glukokortikoiden sollte wegen der häufigen unerwünschten Effekte vermieden werden. Generell gilt: Der Einsatz hoher Dosen systemisch verabreichter Glukokortikosteroide sollte bei älteren Patienten so kurz wie möglich gehalten werden und eine orale Langzeittherapie mit der kleinstmöglichen Dosis, die für eine optimale Lebensqualität erforderlich ist, erfolgen. Außerdem profitieren COPD-Patienten von angemessenem körperlichem Training und Langzeitsauerstofftherapie. Akute Exazerbationen, deren Ursache zumeist Bronchialinfekte sind, bedürfen einer zusätzlichen medikamentösen Therapie. Medikamente der Wahl sind inhalative Bronchodilatatoren, systemisch applizierte Glukokortikoide sowie Theophyllin. Überdies können Patienten mit Exazerbationen und den klinischen Zeichen eines bakteriellen Atemwegsinfektes von einer Behandlung mit Antibiotika profitieren. Bei akuter respiratorischer Partialinsuffizienz ist die Sauerstoffgabe indiziert, bei respiratorischer Insuffizienz mit Hyperkapnie im Rahmen der akuten Exazerbation der Einsatz der nichtinvasiven Beatmung zu überprüfen (AWMF-Leitlinien). Allerdings lässt sich mit keiner der medikamentösen Therapieansätze die Progression der Lungenfunktionsstörung aufhalten. Die Pharmakotherapie ermöglicht eine Linderung der Beschwerden, eine Besserung der körperlichen Leistungsfähigkeit, der Lebensqualität und/oder eine Reduktion von Exazerbationen.







FAZIT


Die häufigsten pulmonalen Erkrankungen bei betagten Patienten sind die Pneumonie und die COPD. Bei der COPD ist wegen des zunehmenden Nikotinkonsums mit einem weiteren Anstieg zu rechnen. Die Therapie zielt insbesondere auf die Verbesserung der Lebensqualität der Patienten, eine kausale Behandlung dieser Krankheit, die die Progression verlangsamt oder gar aufhält, gibt es bisher nicht. Die Beherrschung der Terminalstadien erfordert großes Fingerspitzengefühl. Die Prognose muss klar formuliert werden, obwohl sichere Prädiktoren eines Überlebens oft nicht existieren. Die Angehörigen und das Behandlungsteam wollen das schwere Leiden des Patienten oft nicht unnötig verlängern. Eine invasive Beatmung sollte deshalb – auch wegen der zu erwartenden zahlreichen Komplikationen – möglichst vermieden werden (Nikolaus 2000). Das Ziel im End-stadium ist die adäquate palliative Begleitung des Betroffenen.


Die Infektionen der unteren Atemwege zählen mit zu den häufigsten Todesursachen im Alter. Die Pneumonie, auch als „Freund der Betagten” bezeichnet, bildet mit 60% mit Abstand die häufigste Todesursache von an Demenz erkrankten Patienten (Wettstein et al. 2001). Dies ist zumeist auf zusätzliche schwere Störungen im multimorbiden Kontext zurückzuführen (Nikolaus 2000). Für die Indikationsstellung einer kausalen Therapie bleibt der mutmaßliche Wille des Patienten entscheidend ([image: image] Kap. 2).











3.3 Stoffwechselerkrankungen


Altern ist ein physiologischer Prozess, der auch mit Veränderungen des endokrinen Milieus assoziiert ist. Die in aller Regel abnehmenden hormonellen Aktivitäten sind Teil des Alterns, doch bleibt es Gegenstand der Diskussion, inwieweit diese wiederum kausal zum Alterungsprozess beitragen. Störungen endokriner Funktionen betreffen in besonderem Maß und in klinischer Ausprägung das endokrine Pankreas und die Schilddrüse. Außerdem gewinnen Fettstoffwechselstörungen im fortgeschrittenen Alter zunehmend an Bedeutung.



3.3.1 Diabetes mellitus


Diabetes mellitus ist der Sammelbegriff für heterogene Störungen des Glukosestoffwechsels mit genetischer Komponente, deren Leitbefund die chronische Hyperglykämie ist. Als Ursachen gelten entweder eine gestörte Insulinsekretion, eine gestörte Insulinwirkung oder beiderlei Komponenten.


Man unterscheidet neben seltenen Formen den Typ1-Diabetes, der infolge einer Zerstörung der E-Zellen des Pankreas zu einem absoluten Insulinmangel führt, von dem zu mehr als 90% vorherrschenden Typ-2-Diabetes. Dieser kann sich von einer vorwiegenden Insu linresistenz mit relativem Insulinmangel bis zu einem überwiegend sekretorischen Defekt mit Insulinresistenz erstrecken und ist häufig mit einem metabolischen Syndrom vergesellschaftet (AWMF-Leitlinien). Die früher gebräuchliche Unterteilung in Typ 2a und Typ 2b gilt als überholt, ebenso wie die Einteilung in IDDM (insulin dependent diabetes mellitus) und NIDDM (non insulin dependent diabetes mellitus) aufgrund des Insulinsekretionsdefektes bei Typ-2-Diabetikern (Raem et al. 2005).


Unter älteren Menschen leidet heute nahezu jeder Fünfte an einem Diabetes mellitus, die Tendenz ist steigend (Raem et al. 2005). Die Gründe für diese Entwicklung sind vielfältig. Neben verschärften Diagnosekriterien und einem verbesserten Screening der Bevölkerung spielen besonders bei dem dominierenden Typ-2-Diabetes die zunehmende Lebenserwartung und die Lebensführung mit Bewegungsarmut und Adipositas eine maßgebliche Rolle.


Entscheidend zu Beginn des Typ-2-Diabetes ist die Insulinresistenz, die vom Organismus über Jahrzehnte kompensiert werden kann. Pathophysiologisch liegt hier eine gestörte Insulinsignaltransduktion in den Zielzellen zugrunde, dies führt zu einer unzureichenden Glukoseaufnahme in die Zellen und folglich zu einer Hyperglykämie. An der Leber verursacht die Insulinresistenz eine ungenügende Suppression der Glukoseproduktion, im Fettgewebe eine gesteigerte Lipolyse mit konsekutiver Freisetzung freier Fettsäuren. Dem Typ-1-Diabetes des älteren Patienten wiederum, auch LADA (latent autoimmune diabetes of the adult) genannt, liegt ein absoluter Insulinmangel infolge eines zumeist schleichenden Autoimmunprozesses angesichts der Zerstörung der E-Zellen zugrunde. Dieser Diabetestyp muss aufgrund der dann abweichenden Therapie differenzialdiagnostisch berücksichtigt werden.



Diagnose und Symptome


Als Diagnosekriterien des Diabetes mellitus gelten Gelegenheitsblutglukosewerte über 200 mg/dl, weiterhin eine Nüchternblutglukose > 110 mg/dl im kapillären Vollblut bzw. 126 mg/dl im venösen Plasma (AWMF-Leitlinien). Der orale Glukosetoleranztest hat in der Geriatrie wenig Bedeutung. Wichtiger ist eine Kontrolle des HbA1c-Wertes, also die Langzeiteinstellung des Diabetes mellitus. Bei betagten Patienten ist die Aussagekraft dieses Parameters bei üblicherweise begleitender Niereninsuffizienz jedoch eingeschränkt. Ferner gibt das C-Peptid Auskunft über die Restsekretion von Insulin und stellt somit einen Indikator für eine potenzielle Therapieumstellung dar. Vervollständigt wird die Labordiagnostik durch die Lipidwerte im Serum und eine Urindiagnostik. Zu berücksichtigen ist, dass die Nierenschwelle für Glukose bei der diabetischen Nephropathie erhöht sein kann (Wettstein et al. 2001).


Bei den Symptomen fällt auf, dass betagte Patienten typischerweise nicht unter den klassischen Beschwerden wie Polyurie oder Polydipsie leiden. Vielmehr wird die Erkrankung durch unspezifische Allgemeinsymptome wie Appetitlosigkeit, Gewichtsverlust, Müdigkeit und kognitive Defizite maskiert (Wettstein et al. 2001).


Weiterhin haben ältere Patienten eine eingeschränkte Toleranz gegenüber akuten Stoffwechselentgleisungen. Schwerste Hyperglykämien manifestieren sich in der Regel als hyperosmolares diabetisches Koma mit ho-her Mortalität, Ketoazidosen sind selten. Die Therapie sollte insgesamt vorsichtiger als bei jüngeren Patienten mit langsamerer Blutzuckersenkung erfolgen (Nikolaus 2000). Auch von Hypoglykämien sind ältere Patienten in stärkerem Maße betroffen. Zu beachten ist außerdem, dass Ältere eine eingeschränkte Hypoglykämiewahrnehmung haben, die oft Folge einer E-Blocker-Therapie ist. (Wettstein et al. 2001). Es bleibt festzuhalten, dass bei einem geriatrischen Patienten in jeder unklaren Situation eine Blutzuckerbestimmung selbstverständlich zum diagnostischen Vorgehen gehört.






Komplikationen


Als komplex und problematisch stellen sich die Spätschäden des Diabetes mellitus dar. Zu den gefürchteten Folgen gehören die Mikro- sowie die Makroangiopathie. Pathogenetisch kommt es bei der Mikroangiopathie zu einer Zunahme extrazellulärer glykosylierter Matrix an den Gefäßen, die zu hoch reaktiven Produkten weiterreagiert und an der Gefäßschädigung vermutlich beteiligt ist. Von der Mikroangiopathie können alle Gefäßregionen des Körpers betroffen sein, besondere klinische Relevanz erreichen die diabetische Nephropathie, Retinopathie und Neuropathie. Die Retino pathie führt zu einer zunehmenden Visuseinschränkung bis hin zur Erblindung, die es unter allen Umständen mittels präventiver diagnostischer und therapeutischer Maßnahmen zu verhindern gilt. Das Spektrum der diabetischen Nephropathie reicht von einer milden Proteinurie bis hin zur terminalen, dialysepflichtigen Niereninsuffizienz. Die diabetische Polyneuropathie betrifft die sensiblen, motorischen und autonomen Nerven und trägt entschei dend zur Entwicklung des diabetischen Fußsyndroms bei. Infolge eines Bagatelltraumas kann es durch ein komplexes Zusammenwirken unterschiedlicher krankheitsverursachender Faktoren zu einer Läsion kommen, die sich möglicherweise zu einer Nekrose des gesamten Fußes entwickelt (Wettstein et al. 2001). Jährlich werden in Deutschland etwa 30 000 diabetesbedingte Amputationen vorgenommen, von denen sich durch gezielte Prävention 45 – 85% vermeiden ließen (Raem et al. 2005). Überdies führt die Polyneuropathie im multimorbiden Kontext zur Sturzgefährdung. Durch eine gute Stoffwechselkontrolle und einen suffizient eingestellten arteriellen Hypertonus lässt sich die Progression dieser Prozesse allerdings aufhalten.


Die diabetische Makroangiopathie wiederum ist gekennzeichnet von einer Mediasklerose der großen Arterien und gehört zu den häufigsten Folgeschäden bei Diabetikern. Es besteht ein hohes Risiko für eine frühzeitige und beschleunigte Arteriosklerose mit instabilen Plaques und der Gefahr von Myokardinfarkt, Schlaganfall und peripherer arterieller Verschlusskrankheit. Insgesamt sterben etwa 75% der Diabetiker an kardiovaskulären Erkrankungen. Die Ordination eines Thrombozytenaggregationshemmers ist deshalb neben einer konsequenten Hypertonie- und Diabetestherapie unverzichtbar.






Therapie


Die moderne Diabetestherapie mit ihrem multifaktoriellen Ansatz, der die Selbstbestimmung des Patienten in den Vordergrund stellt, fußt auch bei Betagten auf vier Säulen: der Schulung der Betroffenen, der Lebensführung, der medikamentöse Therapie und dem Monitoring (Raem et al. 2005). Für die medikamentöse Therapie stehen orale Antidiabetika und Insuline zur Verfügung. Zu Details der Pharmakologie verweisen wir auf die evidenzbasierten Leitlinien der Deutschen Diabetes Gesellschaft (DDG) und der Deutschen Gesellschaft für Geriatrie (DGG). Das Behandlungsziel des geriatrischen Patienten wird immer individuell unter Berücksichtigung der Multimorbidität, der Nutzen-Risiko-Relation und der Realisierbarkeit einer Therapie definiert. Zudem müssen Möglichkeiten, Fähigkeiten und Wünsche des Betroffenen beachtet werden. Zur Evaluation der Gesamtsituation ist ein umfassendes geriatrisches Assessment unabdingbar. Die Priorität liegt in der Vermeidung von Akutkomplikationen, insbesondere Hypoglykämien, und der Verbesserung der Lebensqualität. Dazu gehört auch die langfristige Optimierung der Stoffwechsellage zur Vermeidung von Spätkomplikationen.








3.3.2 Schilddrüsenfunktionsstörungen


Der Alterungsprozess der Schilddrüse ist durch morphologische und funktionelle Veränderungen gekennzeichnet. So kommt es zur fibrotischen Atrophie von Schilddrüsengewebe bei gleichzeitiger Zunahme regressiv degenerativer Veränderungen mit Kalkeinlagerung und nodöser Umwandlung. Darüber hinaus induziert ein potenziell lang bestehender alimentärer Jodmangel eine Fehlanpassung mit Entwicklung von Knoten, die zum Teil autonom sind. Mit zunehmendem Alter besteht weiterhin die Tendenz zur Ausbildung von Autoimmun phänomenen und zur Produktion von organspezifischen Autoantikörpern (Nikolaus 2000). Überdies kommt es infolge einer reduzierten Aktivität der 5′-Dejodase zu einer verminderten peripheren Konversion und damit zu einer Abnahme der fT3- sowie der TSH-Konzentration im Blut, während der fT4-Spiegel unverändert bleibt (Ritz und Stefanksi 1996).


Zudem beeinflussen zahlreiche Medikamente den Schilddrüsenhormonstoffwechsel und führen zu Veränderungen der funktionellen Schilddrüsenparameter. So entwickeln Patienten nach einer Langzeittherapie mit Lithium eine subklinische Hypothyreose, da Lithium und Jod den gleichen Stoffwechselweg nehmen. Ferner können jodhaltige Medikamente wie Amiodaron oder Röntgen-Kontrastmittel bei bestehender Autonomie eine Hyperthyreose und bei normaler Schilddrüsenfunktion eine passagere Hypothyreose bewirken. Weiterhin hem-men Glukokortikoide die Ausschüttung von TSH sowie die Konversion.



Hypothyreose


Störungen der Schilddrüsenfunktion nehmen mit zunehmendem Alter an Häufigkeit zu und stellen nach dem Diabetes mellitus die häufigste endokrinologische Krankheitsgruppe dar. So tritt eine manifeste Hypothyreose bei 3 – 6% der Bevölkerung jenseits des 80. Lebensjahres auf, während von einer subklinischen Hypothyreose 10% betroffen sind (Wettstein et al. 2001). Häufigste Ursache beim älteren Menschen ist die Autoimmunthyreoiditis Hashimoto, seltener sind iatrogene Auslöser wie ein nicht substituierter Zustand nach Intervention, eine unkontrollierte Einnahme von Thyreostatika sowie unerwünschte Arzneimittelnebenwirkungen. Die Symptome sind im Alter eher oligosymptomatisch und atypisch. Müdigkeit, Antriebslosigkeit, kognitive Defizite, Kälteempfindlichkeit, Obstipation und Myopathie, die zu häufigen Stürzen führt, lasten Patienten und auch die Angehörigen häufig dem Alterungsprozess an (Mariotti et al. 1993). Daher gehört die Bestimmung des TSH in jedes Routinelabor einer geriatrischen Institution. Eine manifeste Hypothyreose wird aufgrund der potenziellen Gefahr von Herzrhythmusstörungen in niedrigerer Dosis sowie langsamerer Aufdosierung als bei jüngeren Patienten oral substituiert.






Hyperthyreose


Die Prävalenz der Hyperthyreose beträgt bei geriatrischen Patienten 2% (Wettstein et al. 2001). In den meisten Fällen ist sie auf die multinoduläre toxische Struma oder den Morbus Basedow zurückzuführen. Seltener sind das toxische Schilddrüsenadenom oder eine hyperthyreote Dekompensation nach Aufnahme jodhaltigen Kontrastmittels oder Amiodaron Auslöser. Ältere hyperthyreote Menschen haben in aller Regel auch bei diesem Krankheitsbild weniger typische Symptome als jüngere. So fehlen oftmals die Struma und die typische endokrine Orbitopathie. Häufigere Symptome umfassen Herzrhythmusstörungen, Herzinsuffizienz, Angina pectoris und Delir. Gleichwohl kann auch ein Symptomenkomplex aus Schwäche, Gewichtsverlust, Lethargie und Depression bei geriatrischen Patienten Ausdruck einer Hyper-thy reose sein (Wettstein et al. 2001). Diagnostisch bedient man sich Laboruntersuchungen und bildgebender Verfahren. Die Therapie beginnt zunächst mit Thyreostatika und richtet sich im weiteren Verlauf nach der Ätiologie und der individuellen Situation im multimorbiden Kontext.


In Jodmangelgebieten steigt überdies die Strumahäufigkeit mit zunehmendem Alter. In der gesunden Bevölkerung der über 60-Jährigen findet man eine sonographische Schilddrüsenvergrößerung bei 40% der Frauen und 20% der Männer. Eine länger bestehende Struma wandelt sich häufig knotig um, so sieht man bei 90% der weiblichen und 50% der männlichen Hochbetagten knotige Schilddrüsenveränderungen (Wettstein et al. 2001). Bildgebende Verfahren können Aufschluss über deren Funktion und Hinweise auf die Dignität geben. Insgesamt jedoch nimmt die Malignitätswahrscheinlichkeit mit zunehmendem Alter ab, nur ein verschwindend kleiner Teil der Schilddrüsenknoten ist maligne (Nikolaus 2000). In Zusammenschau der Befunde ist die Indikation für eine Intervention individuell zu prüfen.








3.3.3 Fettstoffwechselstörungen


Fettstoffwechselstörungen gehören in den westlichen Industrienationen zu den Volkskrankheiten. Durch eine frühzeitige Diagnose und Behandlung dieser Erkrankung ist es heute möglich, Gefäßkomplikationen zu verhindern oder ihre Progression zu verzögern (Doucet et al. 1995). Der pathophysiologische Grund für Fettstoffwechselstörungen ist eine erhöhte Synthese oder ein verminderter Abbau von Lipoproteinen. Lipoproteine sind aus Lipiden und Proteinen zusammengesetzte Komplexe, die für den Transport von Cholesterin, Triglyzeriden und fettlöslichen Vitaminen unverzichtbar sind. Die Plasmalipoproteine werden anhand ihrer relativen Dichte in fünf Hauptklassen eingeteilt: Chylomikronen, Very-low-density-Lipoproteine (VLDL), Intermediate-density-Lipoproteine (IDL), Low-density-Lipoproteine (LDL) und High-density-Lipoproteine (HDL). Die Apolipoproteine wiederum sind für die Zusammenlagerung und Struktur der Lipoproteine sowie zur Übermittlung der Bindung an Zelloberflächenrezeptoren erforderlich (Praxis-Leitlinie 2005).


Der Lipidtransport ist auf dem exogenen oder endogenen Weg möglich sowie durch einen reversen Transport. Auf dem exogenen Weg werden Nahrungslipide in Form von Chylomikronen zur Leber transportiert. Der endogene Weg des Lipoproteinstoffwechsels umfasst die hepatische Sekretion und den Metabolismus von VLDL zu IDL und zu LDL (Praxis-Leitlinie 2005). Dabei nimmt die Dichte und damit die Atherogenität der Partikel fortwährend zu. Für den Rücktransport von Cholesterin zur Leber spielen die HDL-Partikel eine entscheidende Rolle. Hier wird die molekulare Grundlage für die HDL-vermittelte antiarteriosklerotische Wirkung vermutet (Doucet et al. 1995).


Fettstoffwechselstörungen resultieren in messbaren Veränderungen der Lipidplasmaspiegel. Auf diesen Werten fußt die Klassifikation der Fettstoffwechselstörungen: man unterscheidet Hypercholesterinämien von Hypertriglyzeridämien, kombinierten Hyperlipoproteinämien und seltenen Formen. Überdies lassen sich die Fettstoffwechselstörungen in primäre und sekundäre Formen einteilen, wobei als primär jene Formen mit ausgeprägtem genetischem Hintergrund definiert werden, während sekundäre Formen überwiegend oder ausschließlich Folge einer anderen Erkrankung oder Störung sind (Doucet et al. 1995). Als Beispiel seien der Diabetes mellitus, die Hypothyreose, der Alkoholabusus und unerwünschte Arzneimittelwirkungen, z. B. von Glukokortikosteroiden, E-Blockern und Diuretika, angeführt.


Das diagnostische Vorgehen umfasst einen vollständigen Lipidstatus, dazu gehören die Bestimmung des Gesamtcholesterins, der Triglyzeride und des HDL-Cholesterins. Das LDL-Cholesterin kann nach der Friedewald-Formel berechnet oder direkt bestimmt werden. Eine zumindest einmalige Bestimmung des Lipoproteins (a) ist wünschenswert (Doucet et al. 1995). Klinisch imponieren bei den Betroffenen nicht selten Xanthome der Sehnen, ein Arcus lipoides der Kornea sowie eine palpatorische Hepatomegalie bei Hypertriglyzeridämien.


Die therapeutischen Ziele der Lipidparameter richten sich nach dem Risikoprofil des Patienten und müssen individuell festgelegt werden (Doucet et al. 1995). Grundsätzlich gilt für Senioren, dass primärprophylaktisch die Ordination einer lipidsenkenden Therapie bei hohem kardiovaskulärem Risikoprofil bzw. Hinweisen auf eine bestehende kardiovaskuläre Erkrankung erwogen werden sollte. Ebenso muss in der Sekundärprävention, ähnlich wie bei jüngeren Patienten, eine Therapie überdacht werden. Studien haben gezeigt, dass sich die kardiovaskuläre Morbidität und Mortalität unter einer medikamentösen lipidsenkenden Therapie mit Statinen auch bei Betagten reduzieren lässt. In die therapeutische Entscheidungsfindung sollten bestehende Komorbiditäten und Lebenserwartung mit einfließen und so ein individuelles Risiko ermittelt werden (Harrison 2005). Neben der medikamentösen Therapie sind begleitend sportliche Basismaßnahmen, so realisierbar, notwendig.



FAZIT


Der Diabetes mellitus geht bei Älteren mit der höchsten Rate an Morbidität und Mortalität einher! Bei unzureichender Intervention führt dies zum Auftreten kaum mehr beherrschbarer individueller Probleme, die nahezu zwangsläufig zu Pflegebedürftigkeit führen. Den derzeit sinnvollsten Ansatz zur Problembeherrschung stellen sowohl aus individueller als auch aus gesellschaftlicher Sicht Maßnahmen zur Sekundärprävention dar. Eine möglichst frühzeitige Diagnosestellung sowie eine konsequente Ausschöpfung der Therapiemöglichkeiten führen dabei nachweislich zu einem Aufschub von Komplikationen und verbessern die Lebensqualität. Ohne Frage müssen sich die Therapiekonzepte an den Möglichkeiten und Bedürfnissen der Betroffenen orientieren (Füsgen 2000).


Angesichts der hohen Prävalenz der Schilddrüsenerkrankungen im Alter sollte differenzialdiagnostisch auch häufiger an diese Erkrankungen gedacht werden. Dabei ist zu beachten, dass das klinische Erscheinungsbild der Dysfunktionen bei Betagten eher unspezifisch ist und sich häufig als Verstärkung präexistenter Beschwerdekomplexe manifestiert (Nikolaus 2000).


Auch Fettstoffwechselstörungen kommt im Alter eine wesentliche Bedeutung im Sinne einer Erhöhung des kardiovaskulären Risikos der Betroffenen zu. Durch eine adäquate lipidsenkende Therapie kann auch bei Betagten eine Reduktion kardiovaskulärer Ereignisse erzielt werden. Die Behandlungsindikation ist allerdings immer individuell unter Berücksichtigung des Global risikos des einzelnen Patienten zu stellen, wobei das biologische Alter entscheidender ist als das chronologische (Harrison 2005).











3.4 Malnutrition

Eine Unter- oder Mangelernährung, eine Malnutrition, ist definiert als unzureichende Versorgung des Organismus mit Energie und Nährstoffen bis hin zur Kachexie (Nikolaus 2000). Bei geriatrischen Patienten bedeutet eine Malnutrition eine Unterversorgung mit einem oder mehreren biochemisch messbaren Ernährungsparametern wie Kalorien, Proteinen, Fettsäuren, Mineralsalzen, Vitaminen, Spurenelementen oder Wasser. Bei fast jedem akut kranken Betagten lässt sich eine mehr oder minder ausgeprägte, zumeist multiple Unterversorgung mit den aufgeführten Substraten ausmachen. Die Malnutrition ist die häufigste Komorbidität im Senium (Raem et al. 2005) und bestimmt die Mortalität und Morbidität wesentlich mit (Eckardt 2007).





Ätiologie


Der physiologische Alterungsprozess geht mit einem per se weniger stark ausgeprägten Appetit, einer verringerten Geschmacks- und Geruchswahrnehmung und einem schnelleren Sättigungsgefühl einher, so dass sich mit steigendem Lebensalter auch meist die aufgenommene Nahrungsmenge reduziert. Endorphine und gastrointestinale Hormone scheinen eine bedeutende, jedoch noch nicht ausreichend untersuchte Rolle zu spielen. Die Mangelernährung kann trotz des abnehmenden Kalorienbedarfs im Alter bei dem mit engen Kapazitätsreserven agierenden Organismus rasch physiologische Grenzen erreichen (Füsgen 2000). Weiterhin stellt die soziale Komponente mit mangelndem Kontakt zu anderen Personen und daraus resultierender Isolation einen Faktor zur Entwicklung einer Mangelernährung dar.


Als pathologische Ursachen einer Malnutrition gelten etwa eine Malabsorption, ein erhöhter Grundumsatz, z. B. infolge einer Hyperthyreose, ein auszehrender Prozess wie ein malignes Leiden oder das Unvermögen, Nahrung adäquat aufzunehmen. Letzteres bezeichnet man gemeinhin als Dysphagie, diese schließt alle For-men einer Kau-, Schling- oder Schluckstörungen mit ein. So zählen Einschränkungen des Kauvermögens ebenso dazu wie eine tumorbedingte Ösophagusstenose oder eine Schluckapraxie des Patienten mit fortgeschrittenem demenziellem Syndrom. Des Weiteren ist die mangelhafte Kaufunktion infolge fehlender Zahnsanierung oder schlecht sitzender Zahnprothesen nicht unterzubewerten (Raem et al. 2005). Fernerhin muss Appetitlosigkeit bei betagten Patienten die Suche nach akuten oder chronischen Infektionskrankheiten, hämatologischen und psychiatrischen Erkrankungen, aber auch Intoxikationen induzieren. Auch ein chronisches Schmerzsyndrom kann zu einer Malnutrition führen (Füsgen 2000). Iatrogene Einflüsse auf den Appetit haben überdies die Verordnung gewisser Pharmaka. So werden unerwünschte Arzneimittelwirkungen nichtsteroidaler Antiphlogistika bei betagten Patienten aufgrund der stark reduzierten viszeralen Schmerzempfindung kaum wahrgenommen. Vielmehr reagieren die Betroffenen auf Läsionen im Gastrointestinaltrakt mit Appetitminderung bis hin zur Appetitlosigkeit. Daneben sind weitere Medikamente, und schließlich ihre Multimedikation, wie Schleifendiuretika, Digitalis, Antibiotika, antineoplastische Medikamente, sowie Psychopharmaka für eine Appetitminderung verantwortlich (Raem et al. 2005). In Zusammenschau der Befunde ist bei der Malnutrition geriatrischer Patienten vornehmlich von einer multifaktoriellen Genese auszugehen.






Symptome


Konstant und hochspezifisch für eine Malnutrition ist das Kardinalsymptom Appetitverlust. Dieses Frühsymptom führt schleichend innerhalb von Wochen zu resistenter Müdigkeit und Schwäche. Weitere Spätsymptome sind Verschlechterung des Allgemeinzustandes, kognitive Leistungsminderung, Schwäche der Beinmuskulatur und zu einem späteren Zeitpunkt eine merkliche Gewichtsabnahme (Raem et al. 2005), welche bei älteren Menschen zunächst die Extremitäten und das Gesicht, erst später die Bauchdecken betrifft (Füsgen 2000). Dies führt gemeinsam mit der sich im Alter per se entwickelnden Sarkopenie, einem Verlust von Skelettmuskelmasse und -größe (Schlierf 1996), zu Immobilität, Stürzen und Frakturgefahr. Ferner resultiert aus der Mangelernährung ein Vitaminmangel mit seinen Folgen, beispielhaft sei der Vitamin-D-Mangel mit steigender Osteoporose – und Frakturgefahr genannt. Nicht zu unterschätzen ist weiterhin die mit Untergewicht oftmals einhergehende Abwehrschwäche infolge eines verschlechterten Immunstatus, was konsekutiv zu erhöhter Infektanfälligkeit, verzögerter Rekonvaleszenz und einer allgemein erhöhten Morbidität führt. Außerdem werden bei Betroffenen eine schlechtere Wundheilung sowie ein erhöhtes Risiko für die Entwicklung von Dekubitalulzera beobachtet (Füsgen 2000).







Diagnose

Die Malnutritionsdiagnostik ist im Alter ein fester Bestandteil des geriatrischen Assessments. Anhand der Anamnese, der klinischen Früh- und Spätsymptome und des Nutrogramms kann die Diagnose „Malnutrition” eindeutig gestellt werden. Unter den zahlreichen Parametern des Nutrogramms sind Albumin, Cholesterin, Transferrin, Ferritin, Vitamin B12, Folsäure, Homocystein und das Blutbild als wichtigste Kenngrößen zu nennen. Dabei bleibt das Albumin bei richtiger Interpretation einer der aussagekräftigsten Ernährungsparameter (Raem et al. 2005). Bei der Fahndung nach der Ätiologie der Mangelzustände sollte bei aufwändigen, den Betagten zumeist belastenden diagnostischen Methoden stets überlegt werden, ob sich für den Patienten therapeutische Konsequenzen ergeben. Eine umfassende Diagnostik mit dem alleinigen Ziel der Diagnosefindung ist bei älteren Patienten abzulehnen (Füsgen 2000).






Therapie


Bei der Verordnung einer Ernährungstherapie ist die Kenntnis der Ursachen und Entstehungsmechanismen der Mangelernährung wichtig. Folgerichtig sollte dann möglichst zusätzlich zu der symptomatischen eine kausale Therapie eingeleitet werden, z. B. die Behandlung eines Magenulkus. Die symptomatische Behandlung umfasst diätetische Maßnahmen unterschiedlicher Applikationsformen unter Beachtung individueller Mangelzustände in Kombination mit allgemeinen Behandlungsformen, die auch eine physiotherapeutische Thera-pie beinhalten sollten (Raem et al. 2005). Dabei muss Mehrbedarf bei kataboler Stoffwechsellage beachtet werden. So sind Patienten mit akuten Infektionen, die etwa mit Fieber einhergehen, auf eine höhere Kaloriensubstitution angewiesen. Auch bei großen Dekubitalulzera sowie perioperativ ist der Bedarf an Nährstoffen erhöht (Wettstein et al. 2001).


Sind aufgrund von Erkrankungen und ihren Folgen, wie Aspirationsgefahr durch fehlende Schutzreflexe infolge eines Schlaganfalles, keine Ernährungsmöglichkeiten via naturalis möglich, so ist die Frage nach einer künstlichen Ernährung zu klären (Füsgen 2000). Hierfür bieten sich in Abhängigkeit von der Prognose der Grunderkrankungen sowohl enterale als auch parenterale Möglichkeiten an. Bei der Applikation von Ernährungssonden stehen für den langfristigen bzw. dauerhaften Einsatz unter Umgehung des zervikothorakalen Verdauungstraktes derzeit die perkutane endoskopische Gastrostomie (PEG) oder die Jejunostomie (PEJ) zur Verfügung. Dabei kann die Ernährung mit diesen Methoden sowohl supportiv als auch vollständig erfolgen (Raem et al. 2005). Vor Einleitung einer künstlichen Ernährung ist stets in Zusammenschau der Befunde, der Prognose und des mutmaßlichen Willens des Betroffenen kritisch die Indikation zu dieser invasiven Maßnahme zu überprüfen. Die Entscheidung bei Patienten mit demenziellem Syndrom im fortgeschrittenen Stadium mit gestörtem Ess- und Trinkverhalten stellt sich oftmals als problematisch dar, verbindliche Richtlinien hinsichtlich der Indikation zur Anlage einer Ernährungssonde existieren im deutschsprachigen Raum nicht. Für den Entscheidungsprozess jedoch zu berücksichtigen ist, dass diese Patienten in Terminalphasen der Erkrankung bei entsprechenden pflegerischen Maßnahmen wie Mundpflege nicht unter quälendem Durstgefühl leiden (Nikolaus 2000) und die Exsikkose palliativ wirkt.



FAZIT


Die Malnutrition zählt zu den häufigsten geriatrischen Symptomen mit weit reichender Bedeutung für Lebensqualität, Krankheitsverlauf und Lebenserwartung der Patienten (Nikolaus 2000). Die Ursachen sind mannigfaltig und zumeist multifaktoriell, die Symptome unspezifisch. Ziel einer Intervention muss eine Linderung der Beschwerden sowie, in Abhängigkeit von Grunderkrankungen und der Prognose, eine sinnvolle Therapie sein (Raem et al. 2005). Vor Einleiten eines invasiven Ernährungsregimes ist die Indikation achtsam zu hinterfragen. Die Sicherung von lebensverlängernden Maßnahmen wie Infusionen oder Sonden durch freiheitsentziehende Maßnahmen bei einem demenziellen Syndrom im fortgeschrittenen Stadium, auch bei vitaler Gefährdung des Patienten, verstößt gegen die Menschenwürde und ist deshalb kaum zu rechtfertigen (Wettstein et al. 2001).














3.5 Nierenerkrankungen


Infolge altersbedingter Nierenveränderungen reagiert der Körper im fortgeschrittenen Alter besonders empfindlich auf Störungen des Wasserhaushaltes und der Nierenfunktion. So sind im höheren Alter regelmäßig Veränderungen der Nierenstruktur und der renalen Funktion nachweisbar. Die Nieren verlieren an Gewicht, dies ist im Besonderen auf Gewebeveränderungen in der Nierenrinde zurückzuführen. Die Zahl der Glomerula und der proximalen Tubuli nimmt stetig ab, histologisch lässt sich eine Sklerosierung der Glomerula nachweisen, so dass der Anteil funktionsloser Glomerula mit zunehmendem Alter steigt. Die morphologischen Veränderungen der Niere gehen mit einer altersabhängigen Abnahme des renalen Blutflusses einher. Die Clearance nimmt pro Dekade um 10% ab. Auch die glomeruläre Filtrationsrate sinkt mit zunehmendem Lebensalter im Durchschnitt um 0,75 ml/min pro Jahr parallel zu einer Abnahme der Muskelmasse und somit der Kreatininproduktion. Deshalb lässt sich bei älteren Menschen zunächst kein Anstieg der Serumkreatininkonzentration nachweisen. Zur genaueren Einschätzung der glomerulären Filtrationsrate (GFR) ist daher die Bestimmung der Kreatinin-Clearance empfehlenswert (Raem et al. 2005). Eine Proteinurie wiederum wird als wichtigster Prädiktor einer schlechten renalen Funktionsprognose beschrieben (Nikolaus 2000). Trotz der genannten Funk tionseinschränkungen ist die Niere des älteren Menschen unter normalen Bedingungen in der Lage, den Wasser- und Elektrolythaushalt zu regulieren. Im Vergleich zu jüngeren Menschen sind jedoch die Harnkonzentrations- und Verdünnungsfähigkeit sowie die Ausscheidung von Säuren und Kalium, ferner die Natriumrückresorptionskapazität im distalen Tubulus vermindert (Raem et al. 2005). Zusammen mit einer reduzierten Ansprechbarkeit auf ADH, einem abgeschwächten Durstgefühl und unerwünschten Arzneimittelnebenwirkungen führt dies oftmals zu Volumenmangel und Hypernatriämie. Weiterhin sieht man häufig Hyponatriämien, deren Ursache zumeist in unerwünschten Arzneimittelwirkungen zu suchen ist. Die genannten Störungen des Elektrolythaushaltes sind bei geriatrischen Patienten nicht selten für neurologische oder psychiatrische Symptome verantwortlich (Raem et al. 2005).



3.5.1 Chronische Niereninsuffizienz und akutes Nierenversagen


Die chronisch terminale Niereninsuffizienz wird zunehmend eine Erkrankung des alten Menschen. Das Spektrum der Erkrankungen, die bei Betagten zu einer Nierenersatztherapie führt, unterscheidet sich von dem jüngerer Menschen. Die mit Abstand wichtigste Ursache ist die diabetische Nephropathie (Ritz und Stefanski 1996). Weitere Ursachen sind die ischämische Nephropathie mit arteriosklerotischer Nierenarterienstenose und Cholesterinembolie, Vaskulitiden und Myelome (Nikolaus 2000). Insgesamt sollte die Behandlungsstrategie eines betagten niereninsuffizienten Patienten eine optimale Blutdruckeinstellung, eine Dosisanpassung renal eliminierter Pharmaka und eine ausreichende Flüssigkeitszufuhr angesichts der gestörten Konzentrationsfähigkeit der Niere umfassen. Zu berücksichtigen ist auch, dass Menschen im höheren Lebensalter aufgrund der altersbedingten Nierenveränderungen besonders gefährdet sind, ein akutes Nierenversagen zu entwickeln. Eine besondere Gefahr bedeutet in diesem Zusammenhang die Dehydratation, die Fehldosierung von Medikamenten mit renaler Elimination, der Einsatz von Röntgen-Kontrastmitteln sowie die Häufung von Herzinsuffizienz, Diabetes mellitus und Hypertonie. Pathophysiologisch betrachtet, ist die renale Ischämie Hauptursache für das akute Nierenversagen im Alter. So kann eine Hypovolämie Folge von Fieber, Diuretika- oder Laxanziengebrauch sowie einer ungenügenden Flüssigkeitsaufnahme sein. Weiterhin reduziert der Einsatz von nichtsteroidalen Antiphlogistika, ACE-Hemmern, AT1-Rezeptor-Antagonisten und Schleifendiuretika infolge der Inhibition vasodilatatorisch wirksamer Prostaglandine den meist ohnehin, infolge von Arteriosklerose oder chronischer Niereninsuffizienz verminderten, renalen Blutfluss. Häufig führen auch der Gebrauch von Aminoglykosiden und größere operative Eingriffe bei älteren Patienten zu einem akuten Nierenversagen. Das postrenale Nierenversagen infolge einer Obstruktion der Harnwege, z. B. bedingt durch eine Prostatavergrößerung, löst ebenfalls nicht selten ein akutes Nierenversagen aus. Daher gilt es, bei jedem älteren Patienten mit Oligurie oder Anurie mittels einer Sonographie eine Harnwegsob struktion auszuschließen (Raem et al. 2005).






3.5.2 Glomeruläre Erkrankungen


Es wird geschätzt, dass 20% der Patienten mit einer Glomerulonephritis älter als 60 Jahre sind. Dabei unterscheidet sich der klinische Verlauf glomerulärer Erkrankungen bei älteren Patienten prinzipiell nicht von dem jüngerer Patienten. Die häufigste Indikation zur Nierenbiopsie ist im Senium das nephrotische Syndrom, welches im Alter nicht selten mit einer Neoplasie vergesellschaftet ist. Bei Patienten mit nephrotischem Syndrom besteht die Gefahr für ein akutes Nierenversagen, insbesondere nach Verabreichung nichtsteroidaler Antiphlogistika oder nach Volumendepletion infolge rigoroser Diuretikatherapie (Raem et al. 2005).







FAZIT


Im Alter besteht eine besondere Neigung für einen Volumenmangel und für Elektrolytverschiebungen. Die Dehydratation, der Gebrauch von nichtsteroidalen Antiphlogistika, ACE-Hemmern, AT1-Rezeptor-Antagonisten oder Schleifendiuretika sind besonders häufig für die Entwicklung eines Nierenversagens mitverantwortlich. Im Rahmen eines Akutereignisses, wie z. B. einer Fraktur, entwickelt sich nicht selten aus einer vorbestehenden chronischen Niereninsuffizienz ein akutes Nierenversagen. Daher spielt die interdisziplinäre Betreuung geriatrischer Patienten mit per se erhöhten Risikofaktoren sowohl prä-, peri- als auch postoperativ eine wichtige Rolle. Die Kommunikation im interdisziplinären Team sollte zwischen Chirurgen, Anästhesisten, Geriatern und Nephrologen gegeben sein.


Der klinische Verlauf glomerulärer Erkrankungen bei betagten Patienten unterscheidet sich prinzipiell nicht von dem jüngerer Patienten. Die Datenlage zu nephrologischen Erkrankungen in der Geriatrie ist als defizitär einzustufen. Es ist zu hoffen, dass durch zusätzliche Untersuchungen ein weitreichender Erkenntnisgewinn erzielt werden kann.











3.6 Neurologische Erkrankungen




3.6.1 Zerebrale Durchblutungsstörungen


Die zerebrovaskulären Erkrankungen sind im Alter die Hauptursache von milden bis hin zu schwersten Funktionseinschränkungen (Fischer 2002). Jährlich werden etwa 200 000 neue Schlaganfälle in Deutschland beobachtet, dabei findet sich ein exponenzieller Anstieg mit zunehmendem Lebensalter (Raem et al. 2005). Als Schlaganfall bezeichnet man eine akut auftretende neurologische Fokalsymptomatik, die in etwa 80% der Fälle auf einer Durchblutungsstörung umschriebener Gehirnareale (ischämischer Schlaganfall) und in 20% auf einer Gehirnblutung beruht. Die klassische Differenzierung des ischämischen Schlaganfalles anhand der Rückbildungsgeschwindigkeit der neurologischen Ausfälle von transitorisch ischämischer Attacke (TIA) über prolongiertes reversibles ischämisches neurologisches Defizit (PRIND) bis hin zum manifesten ischämischen Schlaganfall gilt als überholt. Die Eingruppierung von Schlaganfällen nach der Dauer der Symptome wird zunehmend durch eine pathophysiologische Einteilung ersetzt, nachdem gezeigt werden konnte, dass auch bei vielen Patienten mit flüchtiger Symptomatik morphologische Hirnschäden nachweisbar sind und sich die Rezidivrate von Patienten mit persistierender Symptomatik nicht unterscheidet (AWMF-Leitlinien).



Ätiologie und Pathogenese


Die Ursachen ischämischer Schlaganfälle schließen mikroangiopathische, hämodynamische und thromboembolische Mechanismen ein. Bei letzteren entstammen die Embolien zumeist dem Herzen bei Vorliegen von Vorhofflimmern, aber auch eine arterioarteriell embolische Genese bei rupturierten arteriosklerotischen Plaques aus der extrakraniellen A. carotis ist häufig. Intrazerebrale Blutungen wiederum sind meist Folge einer arteriellen Hypertonie. Andere Ursachen können Arteriopathien, Tumoreinblutungen oder Gefäßanomalien sein. Oftmals bleibt die Genese auch unklar.


Pathoanatomisch unterscheidet man Grenzzoneninfarkte, bei denen die ischämische Nekrose im Grenzgebiet des Versorgungsgebietes zwischen zwei oder drei großen pialen Arterien liegt, von Territorialinfarkten, bei denen eine Ischämie im Versorgungsgebiet der betroffenen Pialarterie besteht. Außerdem kennt man lakunäre Hirninfarkte als Folge eines Verschlusses einer kleinen penetrierenden Arterie sowie Endstrominfarkte in distalen Versorgungsgebieten einer nicht kollateralisierten Endarterie (Fischer 2002).


Als unbeeinflussbare Risikofaktoren für die Entwicklung eines Schlaganfalls gelten das Alter, das männliche Geschlecht und die genetische Disposition. Die beeinflussbaren Risikofaktoren sind zahlreich, als bedeutendster wird die arterielle Hypertonie beschrieben (Wettstein et al. 2001). Es folgen die bekannten kardiovaskulären Risikofaktoren Diabetes mellitus, Hyperlipoproteinämie und Nikotinabusus. Das Risiko steigt weiterhin bei Komorbiditäten wie Vorhofflimmern, KHK und Karotisstenosen.






Symptome


Die Fokalsymptomatik besteht in der Regel aus charakteristischen, individuell sehr variablen Lähmungserscheinungen wie motorischen und/oder sensiblen Paresen, Aphasie, Dysarthrie, Dysphagie, verschiedenen Sehstörungen und neuropsychologischen Defiziten (Raem et al. 2005). Dabei bewirken unterschiedliche pathophysiologische Geschehen das gleiche klinische Bild. Es kommen differenzialdiagnostisch auch andere Ursachen für diese klinischen Erscheinungsbilder infrage wie raumfordernde Hirnprozesse, Meningoenzephalitiden oder Intoxikationen. Ein Großhirninfarkt lässt sich dem Karotisstromgebiet zuordnen. Dabei ist für einen Defekt im Versorgungsbereich der A. cerebri anterior eine beinbetonte sensomotorische Hemiparese, ggf. gemeinsam mit einer zentralen Blasenstörung, richtungweisend.


Dem Mediastromgebiet entspricht die brachiofazial betonte Hemiparese vom Typ Wernicke-Mann. Findet sich die Hemisymptomatik rechts, dann ist sie oft mit einer Aphasie kombiniert, links häufig mit einem Hemineglect. Ein Posteriorinsult äußert sich klinisch durch eine Hemihypästhesie und eine Hemianopsie. Hirnstamminfarkte ihrerseits imponieren häufig mit Vigilanzstörungen, Tetraplegie und Blickparesen, Thalamusinfarkte mit einer schwer lokalisierbaren Schmerzhaftigkeit der kontralateralen Körperhälfte (Fischer 2002).






Diagnose und Therapie


Neue, sich deutlich verstärkende, mehr oder minder schlagartig auftretende Symptome wie Lähmungen, Seh- oder Sprachstörungen, Sensibilitäts- oder Bewusstseinsstörungen müssen zunächst als bedrohliche Zeichen erkannt werden. Entscheidend ist, diese Signale richtig zu werten und vorerst als lebensbedrohlichen Notfall einzustufen. Außerhalb einer klinischen Einrichtung gilt es sofort einen Notarzt zu verständigen und keine Zeit zu verlieren – „time is brain”. Initial steht die Kontrolle der Vitalparameter im Vordergrund, als definitive Diagnostik ist unmittelbar ein EKG anzufertigen und eine kraniale Computertomographie (cCT) durchzuführen. Diese initiale bildgebende Diagnostik entscheidet über den Therapieplan. Bei einer intrakraniellen Blutung wird zum weiteren Prozedere ein Neurochirurg hinzugezogen. Ein ischämischer Infarkt zeigt sich im cCT in der Regel erst später. Sofern der Patient die Voraussetzungen erfüllt, muss eine Lyse oder Katheterdilatation diskutiert werden. Diese einzigen spezifischen Therapien werden jedoch relativ selten und kaum bei älteren Patienten vorgenommen (Fischer 2002).


Für die weitere Prognose ist die Behandlung von Komplikationen zweifellos mit entscheidend. Komplikationen muss vorgebeugt werden, zugleich muss das Behandlungsteam ihre Warnzeichen erkennen. Beispielhaft seien an dieser Stelle Aspiration, epileptische Symptomatik und Pneumonie in der Frühphase, Venenthrombose und Lungenarterienembolie im weiteren Verlauf und Stürze nach der Mobilisation genannt. Eine zusätzliche sehr häufige Komplikation ist die Depression (Fischer 2002).


Die Phase der Immobilisierung darf nur kurz anhalten, die Integration rehabilitativer Elemente in die Therapie muss schnell erfolgen. Schädigung und Fähigkeitsstörung sind die primären Schwerpunkte des folgenden interdisziplinären therapeutischen Vorgehens (Fischer 2002). Entscheidend für den Erfolg ist der schnellstmögliche Beginn einer Rehabilitationsbehandlung nach der akuten Phase. Bei geriatrischen Patienten bietet sich eine Klinik mit geriatrischer frührehabilitativer Komplextherapie an. Die medizinisch geriatrische Kompetenz und das geriatrische multiprofessionelle Team bieten mit der einschlägigen Erfahrung und dem ganzheitlichen, umfassenden Versorgungskonzept das optimale Angebot für die weitere Behandlung (Fischer 2002). Die geriatrische Klinik richtet ihr Augenmerk natürlich auch auf die Sekundärprävention, bei der die Antikoagulation bzw. Thrombozytenaggregationshemmung unter individueller Nutzen-Risiko-Abwägung im Vordergrund steht. Auch die zerebrovaskulären Risikofaktoren werden mit behandelt, einen besonderen Stellenwert nimmt die Behandlung des Blutdruckes ein. Die Indikation zu einer Karotisthrombendarteriektomie (TEA) stellt das interdiziplinäre Team.



FAZIT


Ein Schlaganfall muss als medizinischer Notfall betrachtet werden. Es gilt diesen prompt zu erkennen, sofort an einem spezialisierten Zentrum (Stroke Unit) zu behandeln und anschließend Sekundärpräventionen einzuleiten. Eine frühzeitige Rehabilitation spielt eine wesentliche Rolle. Eine Lanze für die moderne Arbeitsorganisation bricht die geriatrische Rehabilitation mit ihrer institutionalisierten Zusammenarbeit verschiedenster Berufsgruppen. Dies ermöglicht einen ständigen Informationsaustausch, stete Diskussion des Erreichten und des weiter zu Erreichenden. Jede Funktionsverbesserung – und mag sie auch noch so klein sein – stellt für den Patienten einen gewaltigen Sprung nach vorne dar: Sie macht ihn selbstständiger, autonomer und freier.








3.6.2 Demenz

Der Begriff „Demenz” bezeichnet ein klinisches Syndrom und wird anhand internationaler Klassifikationssysteme (ICD-10, DSM-IV) diagnostiziert ([image: image] Tab. 3-5). Die Diagnose Demenz ist gerechtfertigt, wenn Störungen des Gedächtnisses, sowohl des Kurz- als auch des Langzeitgedächtnisses, vorliegen sowie entweder Störungen im abstrakten Denken, eingeschränkte Urteilsfähigkeit, Orientierungsstörungen, Veränderung der Persönlichkeit oder Störungen höherer kognitiver Funktionen. Diese Merkmale wiederum haben alltagsrelevante Konsequenzen. Die Störung muss seit mindestens sechs Monaten und nicht nur im Rahmen eines Delirs bestehen; abzugrenzen ist weiterhin eine Minderbegabung. Andere relevante zerebrale, extrazerebrale, substanzinduzierte und psychiatrische Erkrankungen müssen sicher ausgeschlossen werden. Fakultativ sind assoziierte psychiatrische Symptome wie Verhaltensstörungen, Depression, Delir und psychotische Symptome. Es werden drei Schweregrade der Demenz unterschieden, von leicht über mittelschwer bis hin zur schweren Form. Alle epidemiologischen Studien zeigen einen exponentiellen Anstieg der Demenzerkrankung im Alter. Die Prävalenz betrachtend, sind etwa 1,5% der 65- bis 69-Jährigen und über 20% der 85- bis 90-Jährigen betroffen (Füsgen 2000). Mit steigender Lebenserwartung ist mit einer rasanten Zunahme von Demenzerkrankungen zu rechnen. Nicht zuletzt aufgrund der Pflegebedürftigkeit im fortgeschrittenen Stadium handelt es sich auch um ein sozialpolitisch hochbrisantes Thema.




Tab. 3-5


Demenzformen.


[image: Image]






Ätiologie und Formen


Eine Demenz kann verstanden werden als gemeinsame Endstrecke von zerebralen Krankheiten, die höhere integrative Leistungen des Gehirns zunehmend einschränken, aber gänzlich unterschiedliche Ursachen haben. Die Literatur unterscheidet mehr als 100 zu einer Demenz führende Krankheiten. Ätiologisch unterscheidet man primär degenerative Demenzerkrankungen von vaskulären, infektiösen, metabolisch/toxischen und seltenen Formen. Die genauen Anteile schwanken deutlich je nach der untersuchten Population, eine Demenz vom Alz heimer-Typ wird zumindest der Hälfte der Betroffenen zugesprochen, es folgt mit etwa einem Viertel die vaskuläre Form (Hüll et al. 1997). Die Ursachen treten jedoch kombiniert auf, so dass die gemischte degenerativ-vaskuläre Demenz im Alter regelhaft ist (Förstl et al. 2005). Einige Wissenschaftler sprechen sich allerdings gegen die Klassifizierung des demenziellen Syndroms in einzeln definierte Demenzen aus, da auf neuropathologischer Ebene, unabhängig von der klinischen Einteilung, immer sowohl typische neurodegenerative als auch vaskuläre zerebrale Schädigungen nachweisbar sind. Hinsichtlich der Prognose, Behandlung, aber auch der Begleitsymptomatik und der Einstellung von Risikofaktoren erscheint eine Beibehaltung der Einteilung in einzelne Demenzformen allerdings sinnvoll (Hüll und Schmidtke 2004).


Zu den primär degenerativen Formen gehören u. a. die Demenz vom Alzheimer-Typ, die frontotemporale Demenz, die Lewy-Körper-Demenz und die Demenz bei Morbus Parkinson. Die Multiinfarktdemenz und der Morbus Binswanger gehören der Gruppe der vaskulären Demenzen an. Die AIDS-Enzephalopathie und die Creutzfeldt-Jakob-Krankheit führen infolge der Infektion zu dem Bild einer Demenz, auch die multiple Sklerose kann zu kognitiven Defiziten führen. An metabolisch/toxischen Ursachen sind z. B. Schilddrüsenfunktionsstörungen, Vitaminmangel, Medikamentenintoxikationen, Elektrolytstörungen und Alkohol zu nennen. Selten können zerebrale Raumforderungen oder ein Normaldruckhydrozephalus Grund einer Demenz sein. Im letzteren Falle ist die Klinik durch die Trias kognitive Defizite, Gangstörung und Harninkontinenz gekennzeichnet. Insgesamt ist das Spektrum der Demenzerkrankung sehr umfangreich und kann hier nur skizziert werden, die häufigsten Formen sollen kurz charakterisiert werden.



Demenz vom Alzheimer-Typ


Die Demenz vom Alzheimer-Typ (DAT) ist die häufigste Demenzursache. Es handelt sich um eine primär degenerative Erkrankung, die langsam fortschreitend v. a. Nervenzellen des Parietal- und Temporallappens einschließlich des Hippocampus zerstört. Im Gegensatz zu anderen Formen der Demenz findet sich eine über lange Zeit intakte Fassade der ursprünglichen Persönlichkeit. Klinisch steht ein schleichender Beginn der Symptomatik mit initial episodischen Gedächtnis- und räumlichen Orientierungsstörungen im Vordergrund der kognitiven Defizite, die Progression ist gleichförmig. Das neuropathologische Bild ist neben der Reduktion von Neuronen und Synapsen gekennzeichnet durch kompakte extrazelluläre E-Amyloid-Ablagerungen, sog. senile Plaques, und intrazelluläre Fibrillenverklumpungen, sog. neurofibrilläre Tangles, die überwiegend aus dem Protein Tau bestehen. Außer kortikalen Neuronen sind auch frühzeitig die aszendierenden cholinergen, noradrenergen und serotonergen Systeme betroffen. Zum jetzigen Zeitpunkt ist weder die Ätiologie noch die Pathogenese der Erkrankung endgültig geklärt, hereditäre Faktoren spielen sicher eine Rolle. Dabei sei auch die Korrelation mit verschiedenen Allelen des Apolipoproteins E (Apo-E4) erwähnt.






Vaskuläre Demenzen


Bei vaskulären Demenzformen handelt es sich pathophysiologisch um eine heterogene Gruppe kognitiver Beeinträchtigungen infolge von zumeist rezidivierenden oder multifokalen zerebralen Ischämien aufgrund von Durchblutungsstörungen. Mikroangiopathien sind durch subkortikale, meist diffus ausgedehnte Hirnveränderungen gekennzeichnet. Eine Variante mit erheblicher Ausprägung multipler lakunärer Marklager- und Stammganglieninfarkte bezeichnet man als subkortikale arteriosklerotische Enzephalopathie (SAE, Morbus Binswanger). Die Betroffenen zeigen neben kognitiven Defiziten Störungen des Antriebs, des Affektes und der Motorik. Die Multiinfarktdemenz wiederum ist ein Beispiel für eine Makroangiopathie, bei der multiple, häufig kortikale Territorialinfarkte führend sind. Anamnestisch sind nicht selten vorangegangene teilkompensierte neurologische Ausfälle zu eruieren. Patienten mit einer vaskulären Demenzform leiden oftmals unter einem arteriellen Hypertonus.






Weitere Demenzformen


Bei der frontotemporalen Demenz (Morbus Pick) handelt es sich um eine progressiv-degenerative Erkrankung des Präseniums, die in 50% der Fälle familiär gehäuft auftritt. Es findet sich eine überwiegend frontale und temporal betonte Atrophie mit entsprechenden neuropsychologischen Ausfällen bei initial recht gut erhaltener Gedächtnisleistung. Das zentrale kognitive Problem besteht – je nach Prävalenz der Atrophie – in sprachlichsemantischen Defiziten oder dem Verlust der Fähigkeit, sich in Dritte hineinzuversetzen und soziale Konsequenzen des eigenen Handelns zu bedenken. Dies führt zu Persönlichkeitsveränderungen und Störungen der sozialen Beziehungen (AWMF-Leitlinien). Die Lewy-Körper-Demenz ist eine Demenzform, die neuropathologisch zusätzlich zu Plaques und Tangles durch neokortikale Einschlusskörper, sog. Lewy-Körper, charakterisiert ist. Das neuropsychologische Ausfallmuster ist frontobasal betont mit initial wenig ausgeprägter Gedächtnis- und Raum-Sinn-Störung. Eine Lewy-Körper-Demenz ist dann wahrscheinlich, wenn eine fluktuierende Hirnleistung von einem Parkinson-Syndrom oder visuellen Halluzinationen begleitet wird und eine Sturzanamnese zu erheben ist.








Diagnose und Therapie


Eine sichere Artdiagnose einer Demenz ist intra vitam oft nicht möglich. Doch sollte nach der Diagnosestellung „Demenz” auch die Ätiologie klassifiziert werden, mit standardisierten Instrumenten ist dies weithin möglich. Eine eingehende persönliche wie auch Fremdanamnese ist unerlässlich. Eine gezielte Untersuchung der kognitiven Funktionen ist wichtig. Hilfreich sind standardisierte neuropsychologische Testverfahren zur Quantifizierung der kognitiven Einschränkungen. Weiterhin ist eine ausführliche körperliche Untersuchung unter Einbeziehung eines neurologischen Status obligat. Es folgen Laboruntersuchungen, die über eventuelle reversible Elektrolytstörungen, Vitamin-B12- oder Folsäuremangelzustände, Nieren- oder Leberschäden und Infekte Aufschluss geben. Die Medikamente müssen überprüft werden, denn sedierende und anticholinerg wirksame Präparate sowie Analgetika können bereits in niedrigen Dosierungen zu kognitiven Beeinträchtigungen führen. Eine zerebrale Bildgebung gehört ebenfalls zu einer Demenzdiagnostik.


Entscheidend ist die Differenzialdiagnose Demenz vs. Delir. Bei einem Delir handelt es sich um ein akutes, Stunden bis Tage dauerndes psychiatrisches Syndrom mit Desorientiertheit, Wahrnehmungstäuschungen und Unruhe oder Sedation (Wettstein et al. 2001), also um einen potenziell reversiblen Zustand, der bei geriatrischen Patienten oftmals postoperativ gesehen wird. Persistieren nun delirauslösende Faktoren, ergibt sich das Bild einer Demenz. Dieses Bild ist reversibel, solange es nicht zu Schädigungen und Nekrosen in verschiedenen Gehirnregionen gekommen ist. Bei richtiger Behandlung kann die Leistungsfähigkeit bei diesen Patienten weitgehend wiederhergestellt werden, weshalb es relevant ist, diese Subgruppe zu erkennen.


Bei der Pharmakotherapie der Demenz gilt, dass es sich stets um einen symptomatischen Ansatz handelt, eine kausale Therapie ist zum heutigen Zeitpunkt nicht bekannt. Ziele der Behandlung schließen einen Stillstand bzw. eine Verlangsamung der Progression ein, unter besonderer Beachtung der funktionalen Ebene, gefordert wird ein möglichst langer Erhalt der Aktivitäten des täglichen Lebens (ADL). Positiv wirkt sich auf den Patienten auch aus, wenn er so lange wie möglich in seiner vertrauten Umgebung leben kann. Gemäß den Leitlinien der Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften ist eine dauerhafte medikamentöse Behandlung mit Acetylcholinesterasein hi bitoren (Donepezil, Galantamin, Rivastigmin) evidenzbasierte Therapie der ersten Wahl bei Patienten mit leichter bis mittelschwerer Alzheimer-Demenz, der N-methyl-Daspartat (NMDA)-Rezeptorantagonist Memantine hingegen ist evidenzbasierte Therapie der mittelschweren bis schweren Demenz vom Alzheimer-Typ. Nootropika sind in der Basistherapie der Alzheimer-Demenz obsolet. Auch bei der Lewy-Körper-Demenz sind Acetylcholinesteraseinhibitoren durchaus erfolgreich. Bei der frontotemporalen Demenz sind nur symptomatische Therapien in Form von Neuroleptika und Antidepressiva verfügbar. Rivastigmin wird evidenzbasiert bei der Demenz infolge einer Parkinson-Krankheit ordiniert. Die Therapie der vaskulären Demenzen orientiert sich primär an der Behandlung der vaskulären Grunderkrankung und der vaskulären Risikofaktoren. Aufgrund der aktuellen Studien kann die Therapie mit Memantine, Donepezil, Galantamin oder Rivastigmin bei leichten bis mittelschweren Formen gleichermaßen empfohlen werden, es handelt sich jedoch noch um eine Off-label-Behandlung (AWMF-Leitlinien). Darüber hinaus müssen internistische und psychiatrische Krankheiten begleitend therapiert werden. Überdies spielen auch nichtpharmakologische Ansätze eine bedeutende Rolle.



FAZIT


Der Verlust der geistigen Leistungsfähigkeit stellt für den denkenden Menschen eine enorme Bedrohung dar. Infolge der demographischen Entwicklung ist die Zahl der Demenzerkrankten bedeutend angestiegen. Es ist damit zu rechnen, dass sich diese Entwicklung fortsetzt (Förstl et al. 2005). Da kausale Therapiemöglichkeiten der meisten Demenzformen bis zum heutigen Tag fehlen, kommt der Prävention eine besondere Bedeutung zu. Es ist belegt, dass sowohl körperliche als auch geistige Aktivitäten bei Personen ohne kognitive Einschränkungen das Risiko des Auftretens eines demenziellen Syndroms signifikant senken können. Außerdem sollten kardio- bzw. zerebrovaskuläre Risikofaktoren, insbesondere die arterielle Hypertonie, konsequent vermieden bzw. behandelt werden. Medikamentöse Therapien der Demenz erfolgen unter kritischer individueller Evaluation des Krankheitsverlaufes und werden durch nichtmedikamentöse Behandlungsformen ergänzt.











3.6.3 Depression


Depressionserkrankungen und depressive Syndrome gehören nach den demenziellen Syndromen zu den häufigsten psychiatrischen Erkrankungen im Alter. Nach den internationalen Klassifikationssystemen (ICD-10, DSM-IV) werden die Depressionserkrankungen hinsichtlich ihrer Verlaufscharakteristika (episodisch oder chronisch), ihrer Schweregrad- (leicht, mittel, schwer) und Merkmalscharakteristika (mit oder ohne psychotische und somatische Symptome, unipolar oder bipolar) sowie ihrer Auslösebedingungen eingeteilt. Diese Klassifikationssysteme vermeiden alle ätiologischen Gesichtspunkte, weshalb der Begriff der endogenen Depression als obsolet gilt. Vielmehr werden Major-Depressionen, Dysthymie, Anpassungsstörungen, organisch-affektive Syndrome und seltene Formen unterschieden (Nikolaus 2000). Für eine detailliertere Differenzierung wird auf die entsprechende Fachliteratur verwiesen.


Im Sprachgebrauch ist auf eine korrekte Nomenklatur zu achten. So unterscheidet man Depressionssymptome von Depressionssyndromen und der Depressionserkrankung. Dabei sind die Symptome wie Traurigkeit und Schlafstörung Teil des Syndroms wie z. B. der reaktiven Depression. Die Dysthymie etwa ist wiederum international klassifiziert (Steinhagen-Thiessen 2002). Bei den über 65-Jährigen sind 15% der in eigenen Haushalten lebenden und 40 – 55% der im Heim lebenden Personen mäßig depressiv, schwere Depressionserkrankungen finden sich bei 2 – 3% der im Privathaushalt lebenden sowie 6 – 12% der vollstationär untergebrachten Betagten (Wettstein et al. 2001). Eine deutlich höhere Dunkelziffer ist nicht auszuschließen.



Ätiologie und Symptome


Die Ätiopathogenese depressiver Krankheitsbilder ist noch nicht vollständig geklärt. Es ist von einem multikausalen Bedingungsgefüge aus genetischen, neurochemischen und sozialen Faktoren auszugehen (Nikolaus 2000). Auf neuropathophysiologischer Ebene scheinen abnehmende Rezeptorsensibilitäten, vermehrte Monoaminooxidaseaktivitäten, gestörte Feedback-Regulationen neuroendokriner Systeme und morphologischstrukturelle Neurodegenerationen eine Rolle zu spielen (Nikolaus 2000). Psychosoziale Umstände wie Trauer, Verlust und Isolation sind häufige Risikofaktoren. Auch andere Grunderkrankungen wie Morbus Parkinson, demenzielle Syndrome und zerebrovaskuläre Erkrankungen können zur Entwicklung einer Depression führen. Die Differenzialdiagnose Demenz vs. Depression ist oftmals eine Herausforderung. Depressionen mit dramatischen Verhaltens- und Leistungsveränderungen können fälschlicherweise als demenzielle Erkrankung imponieren (Füsgen 2000), auch können Depressionen Folge einer Demenz sein. Die Differenzialdiagnose ist ohne Verlaufsbeurteilung oft schwer zu stellen (Füsgen 2000). Daneben gibt es eine nicht unerhebliche Zahl von Patienten, die gleichzeitig unter einer Depression und einer Demenz leiden (Nikolaus 2000). Überdies haben neben weiteren Faktoren endokrine Krankheiten, Alkoholabusus, Elektrolytstörungen, Anämien, Niereninsuffizienz, Morbus Parkinson und Malignome Einfluss auf die Entstehung einer Depression. Auch das Nebenwirkungsprofil bestimmter Medikamente ist zu beachten, z. B. Digitalispräparate, E-Blocker, Neuroleptika und Steroide (Wettstein et al. 2001).


Die klassischen Symptome der Depression bestehen aus einer anhaltend traurigen, gedrückten Stimmung, Interesse- und Freudlosigkeit sowie einer Antriebsstörung. Andere häufige Symptome sind verminderte Konzentrationsfähigkeit, Gedächtnisstörungen, Gewichtsveränderungen und Schlafstörungen. Die Patienten sind oftmals von Schuldgefühlen geplagt, Suizidalität ist keine Seltenheit. Gelegentlich entwickeln die Betroffenen Wahngedanken. Geriatrische Patienten bieten gleichwohl häufig nicht das Vollbild einer Depression, im Vordergrund stehen bei ihnen nicht selten Gereiztheit, Resignation, Misstrauen oder hypochondrische Symptome.






Diagnose und Therapie


Die Anamnese bei dem Verdacht auf eine depressive Erkrankung ist mit äußerster Sensibilität zu erheben, denn oft haben Patienten Mühe, sich ein depressives Leiden einzugestehen. Zudem ist zu berücksichtigen, dass viele ältere Patienten eher über somatische Beschwerden klagen als über affektive, daher empfiehlt es sich, gezielt nach diesen zu fragen (Nikolaus 2000). Die ausführliche Eigenanamnese wird ergänzt durch eine Fremdanamnese, ein formelles Assessment und eine internistische und neurologische Abklärung, bei der nach potenziell reversiblen Ursachen gefahndet werden muss. Weiterhin gilt es ein präsuizidales Syndrom zu erkennen und jederzeit anzusprechen. Die Betroffenen fühlen sich dadurch zumeist entlastet und verstanden. Die Suizidraten steigen mit zunehmendem Alter (Füsgen 2000). Depressionen sind also potenziell lebensbedrohliche Erkrankungen, die aggressiv behandelt werden müssen. Therapeutisch bedient man sich eines multimodalen Ansatzes. Dieser umfasst die drei Säulen der psychiatrischen Behandlung: Sozio-, Psycho- und Somatotherapie. Empfehlenswerte Antidepressiva in der Geriatrie sind selektive Serotoninwiederaufnahmehemmer (SSRI) wie z. B. Citalopram oder Fluoxetin sowie noradrenerg und serotonerg wirksame Antidepressiva wie Mirtazapin. Dabei sind mögliche pharmakodynamische und -kinetische Interaktionen bei einer Polypharmakotherapie zu beachten. Wichtig sind deshalb ein langsames Einschleichen und zugleich ein adäquates Aufdosieren der Medikation. Auf die Ordination von trizyklischen Antidepressiva sollte aufgrund der anticholinergen Nebenwirkungen und der drohenden orthostatischen Hypotonie mit konsekutiver Sturz- und Frakturgefahr verzichtet werden.
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Thiaziddiuretika Herzinsuffizienz, betagte Patienten, solierte Niereninsufizienz
systolische Hypertonie
Schleffendiuretika Herzinsuffizienz, Niereninsuffizenz
Aldosteronantagonisten  Herzinsuffizienz, nach Myokardinfarkt Niereninsuffizienz,
Hyperkalizmie
B-Blocker KHK, nach Myokardinfarkt, Herzinsuffizienz, AV-Block Il Glukoseintoleranz,
Tachyarthythrien PAVK, COPD
Kalziumantagonisten  betagte Patienten, isolerte systolische Hypertonie, Tachyarthythrien,
(Dihycropyriine) KHK, pAVK, Arteriosklerose der Karotiden Herzinsuffizienz
Kalziumantagonisten  KHK, Arteriosklerose der Karotiden, AV-Block Il
(Verapamil Diltiazem)  supraventrikulére Tachykardien Herzinsuffizienz
ACE-Hernmer Herzinsuffizienz, KHK, nach Myokardinfarkt, pAVK, ~ Hyperkaliamie, Nieren-

nichtdiabetische Nephropathie, Nephropathie bei arterienstenose beidseits
Typ-1-Diabetes, Proteinurie

AT -Antagoristen Herzinsuffizienz, pAVK, Nephropathie bei Hyperkaliamie, Nieren-
Typ-2-Diabetes, Mikroalbuminurie, Proteinurie,  arterienstenose beidseits
linksventrikulare Hypertrophie

o-Blocker PAVK, Prostatahyperplasie, Hyperlipidamie orthostatische Hypotonie  Herzinsuffizienz





