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ist, hängt vom Frakturlinienverlauf und ei-
ner evtl. Stauchung der Epiphysenfuge ab. 
Die Eltern des Kindes werden hierüber auf-
geklärt und auf ggf. erforderliche Langzeit-
kontrollen aufmerksam gemacht.

Vorsicht

Frakturen bei Kindern werden von Erwach-

senen oft wegen (scheinbar oder tatsäch-

lich) geringer Beschwerden übersehen. 

Daher gilt: Kindliche Klagen sowie neu auf-

getretene Auffälligkeiten immer ernst neh-

men!

Frakturen bei alten Menschen

Alte Menschen sind durch  erhöhte Fallnei-
gung, verminderte Fähigkeit, Stürze abzu-
fangen und geringere Knochenstabilität 
(Osteoporose) stärker frakturgefährdet.

Gleichzeitig ist das Komplikationsrisiko 
z. B. durch Immobilisierung bei ihnen höher 
als bei jungen Menschen. Zudem können 
viele alte Menschen im Rahmen der Rehabi-
litation nicht so gut mitarbeiten wie jünge-
re, z. B. gestaltet sich eine Mobilisierung mit 
Teilbelastung o"  schwierig. Ziel ist es, den 
alten Menschen so schnell wie möglich zu 
mobilisieren (möglichst unter Vollbelas-
tung) und in sein bisheriges soziales Umfeld 
zurückzubringen. Hierfür werden ggf. Ab-
striche bei der Funktion (z. B. Beweglich-
keitseinschränkung) in Kauf genommen.

26.5.3 Klinik und Diagnostik 
von Frakturen

Klinische Frakturzeichen

Sichere Frakturzeichen

 Nur sichere  Frakturzeichen sind bewei-
send für eine Fraktur:

Fehlstellung durch Frakturverschiebung
Abnorme Beweglichkeit
Fühl- oder hörbare Krepitation ( Kno-
chenreiben) bei Bewegung
Sichtbare Fraktur, z. B. bei durchgespieß-
tem Knochenfragment.

Unsichere Frakturzeichen

Bei vielen Frakturen sind nur unsichere 
Frakturzeichen feststellbar. Sie deuten 
zwar auf eine Fraktur hin, können aber 
auch bei anderen Verletzungen au" reten:

Schmerzen
Schwellungen, Hämatome
Störungen der Beweglichkeit.

Diagnostik

 Zu  Diagnosesicherung und # erapieplanung 
werden stets Röntgenbilder in mindestens 

zwei Ebenen angefertigt. Bei unklarem Be-
fund erfolgt o"  eine Computertomogra$ e, 
ebenso bei komplexen Frakturen (dann evtl. 
als 3-D-Computertomogra$ e,  16.6.3).

Ausschluss von Begleitverletzungen

Bei jeder Fraktur können Nerven oder Gefä-
ße mitverletzt werden, insbesondere solche 
in Knochennähe. Typische Beispiele sind 
die Lähmung des N. radialis bei einer Ober-
armfraktur und die Verletzung der A. popli-
tea bei knienahen Oberschenkelfrakturen.

DMS-Kontrolle

 Unbedingt erforderlich  ist die Kontrolle 

von Durchblutung, Motorik und Sensibili-

tät distal der Fraktur (  26.1.3).

Blutverlust durch Frakturen

 Nicht  unterschätzt werden darf der Blutver-
lust bei Frakturen. So sind bei Oberarm-
frakturen Erwachsener Blutverluste bis ca. 
700 ml, bei Oberschenkelfrakturen bis ca. 2 l 
und bei Beckenfrakturen bis ca. 4 l möglich. 
Insbesondere bei Frakturen großer Kno-
chen und ausgedehnten Weichteilverlet-
zungen gerät der Verletzte schnell in einen 
hypovolämischen Schock (  15.6.2).

26.5.4 Therapieprinzipien bei 
Frakturen

Ziel jeder Frakturbehandlung ist eine 

möglichst frühzeitige Mobilisation des Pa-

tienten bei bestmöglicher (Langzeit-)

Funktion des verletzten Körperteils. Hierzu 

dient das Konzept der drei Rs: Reposition, 

Retention, Rehabilitation.

 Reposition

Erster Schritt der  Frakturbehandlung ist die 
Reposition ( Einrichten der Fraktur), d. h. 
das Zurückführen der Fragmente in die 
anatomisch korrekte Position. Die Reposi-
tion sollte möglichst sofort erfolgen, v. a. bei 

Frakturen mit Gelenkbeteiligung oder 
gleichzeitiger Luxation, da die Gefahr einer 
posttraumatischen Arthrose (   26.6.3) 
sonst groß ist.

O"  ist eine geschlossene Reposition 
möglich, d. h. ein Einrichten der Fraktur 
durch manuellen Zug und Gegenzug von 
außen. Wesentliche Voraussetzung ist eine 
adäquate Schmerzausschaltung und evtl. 
Muskelrelaxation, ggf. durch Narkose. Ge-
lingt die geschlossene Reposition nicht, ist 
eine o! ene Reposition durch Operation er-
forderlich.

Retention

Der zweite Schritt ist die Retention   (Fixa-
tion),  d. h. die Ruhigstellung der Fraktur bis 
zur Verheilung.

Konservative Retention: 
Gipsbehandlung, Extension, Verbände, 
Orthesen

Bekanntestes Verfahren der konservativen 
Retention ist die Gipsbehandlung (  26.4.1). 
 Auch andere ruhig stellende Verbände 
(  26.4.2), Schienen (  26.4.6) und Orthe-
sen (  26.4.7) können zur Retention einge-
setzt werden, so etwa ein Rucksackverband 
bei Klavikulafraktur (Schlüsselbeinbruch 

 26.8.1).
Zweite Möglichkeit ist die  Extension 

(Streckbehandlung    26.4.5). Meist handelt 
es sich um knöcherne Extensionen. Insbe-
sondere bei Kindern kann der Zug auch 
über Klebe-(P" aster-) oder Schaumsto# ver-
bände ausgeübt werden. Unter anderem 
wegen der Immobilisierung des Patienten 
mit allen daraus resultierenden Komplikati-
onen, des hohen p& egerischen Aufwands 
und der gestiegenen operativen Möglich-
keiten ist die Extension heute weitgehend 
verlassen.

Operative Retention: Osteosynthese

P" ege vor und nach orthopädischen und 
traumatologischen Operationen  26.1.3

 TBL

Indikationen für konservative 
Frakturbehandlung

Indikationen für operative Frakturbehandlung

Frakturen im Kindesalter (in 90 % der 

Fälle)

Nichtdislozierte und nicht dislokati-

onsgefährdete Frakturen, evtl. auch 

nichtdislozierte, aber dislokationsge-

fährdete Frakturen; z. B. unkomplizier-

te Radiusfrakturen, Rippenfrakturen

OP- und/oder Anästhesieunfähigkeit 

des Patienten

Ruhigstellung bis zur (endgültigen) 

operativen Versorgung

Off ene Frakturen (ab Grad II)

Frakturen mit begleitenden Gefäß- oder Nervenver-

letzungen

Frakturen mit Gelenkbeteiligung

Frakturen bei Polytrauma (  26.7.9)

Frakturen älterer Patienten (schnellere Mobilisation)

Dislozierte Frakturen, die unter Bildwandlerkontrolle 

nicht reponiert werden können

Frakturen der unteren Extremität (hohe Gefahr der 

Achsenfehlstellung wegen der starken Belastung)

Tab. 26.4 Hauptindikationen für die konservative und die operative Frakturbehandlung. 
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Die operative Retention durch Osteosyn-
these (  Tab. 26.4,  Tab. 26.5,  Abb. 26.31) 
ist bei konservativ  nicht reponiblen oder 
nicht " xierbaren Frakturen, bei den meisten 
Frakturen mit Gelenkbeteiligung, bei höher-
gradig o$ enen Frakturen oder bei älteren Pa-
tienten zur Verkürzung der Immobilisation 
angezeigt. Die Fraktur wird reponiert und 
das Ergebnis durch Einbringen eines (Me-
tall-)Implantats (  Abb. 26.32,  Abb. 26.33) 
gesichert. Die zahlreichen Osteosynthesever-
fahren (   Abb.  26.31) können miteinander 
kombiniert werden.

Bei zusätzlicher Anwendung von Kno-
chenzement, v. a. um große Knochendefek-
te bei pathologischen Frakturen aufzufül-
len, spricht man von Verbundosteosynthe-

se.  Knochendefekte  können auch mit auto-
logen (körpereigenen) oder homologen 
(Knochenbank-)Transplantaten  aufgefüllt 
werden. Dabei sollte körpereigenem Kno-
chen (z. B. aus dem Beckenkamm) wegen 
der höheren biologischen Wertigkeit und 
des fehlenden Infektionsrisikos der Vorzug 
gegeben werden.

Die Stabilität einer osteosynthetisch ver-
sorgten Fraktur ist v. a. von Frakturtyp, Os-
teosyntheseverfahren und evtl. Begleiter-
krankungen des Patienten, z. B. einer schwe-
ren Osteoporose, abhängig. In der Regel ist 
die Fraktur nach Osteosynthese zumindest 
übungsstabil (d. h. der Patient darf die be-
tro$ ene Extremität bewegen, aber nicht be-
lasten) oder teilbelastungsstabil, o'  auch 

belastungsstabil (d. h. der Patient darf voll 
belasten). Lagerungsstabile Osteosynthe-
sen, bei denen der Patient die betro$ ene Re-
gion ohne Stütze von außen weder bewegen 
noch belasten darf, sind die Ausnahme.

Bei Kindern ist immer, bei Erwachsenen 
meist eine zweite Operation zur  Metallent-
fernung erforderlich, überwiegend 6–12 
Monate nach der Erstoperation.

Endoprothesen

Bei manchen gelenknahen Frakturen ist ein 
Erhalt des natürlichen Gelenks nicht mög-
lich. So kann es bei vorbestehender Arthro-
se am Hü' gelenk und bei alten Patienten 
zur rascheren und schmerzärmeren Remo-
bilisation sinnvoll sein, eine Endoprothese 
(künstliches  Gelenk aus Metall) zu implan-
tieren.

Rehabilitation

 Drittes „R“  der Frakturbehandlung ist die 
Rehabilitation. Sie beginnt bereits im 
Krankenhaus, etwa wenn der Physiothera-
peut mit dem Patienten nicht " xierte Gelen-
ke durchbewegt oder die P* egenden den 
Patienten zur eigenständigen Mobilisation 
und zur selbstständigen Durchführung von 
Tätigkeiten anleiten oder anhalten.

 

Endoprothese
Dynamische

Hüftschraube

Zuggurtungs-

osteosynthese
Fixateur externe

Spickdraht-

osteosynthese

Marknagel-

osteosynthese

Schrauben-

osteosynthese

Platten-

osteosynthese

Kompression des

Frakturspalts durch

sog. Zugschrauben

Stabilisierung durch

mithilfe von Schrauben

befestigter Metall-

platten

Bei langen Röhrenknochen

Schienung von innen

Weiterentwicklung

Verriegelungsnagel 

Stabilisierung

durch kleine

Drahtstifte

Nur Lagerungs-

stabilität

Kompression des

Frakturspalts durch

Drahtschlingen

Stabilisierung durch

frakturfern ange-

brachte, die Haut

überragende

(Metall)Konstruktion

Gleiten einer

Laschenschraube in

einer fixierten Platte.

Bei Belastung

Kompression des

Frakturspalts

Implantation

eines künstlichen

Gelenks

Abb. 26.31 Verschiedene Osteosyntheseverfahren  in der Schemazeichnung. [L138, L190]

 
b

a

Abb. 26.32 Kortikalisschraube  (a, durchge-
hendes Gewinde)  und Spongiosaschraube (b, 
glattes Halsteil). [V228]

 

Abb. 26.33 Platten werden nach ihrer Funktion 
(z. B. Neutralisations-, Kompressionsplatte) 
oder Form bezeichnet – hier eine  T-Platte. 
[V228]
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forderlich. Ein Blutbild ist zum Ausschluss 
von Infektionen nötig.

Behandlungsstrategie

Auf der Intensivstation erfolgen:
Intravenöse Volumensubstitution, ggf. 
unter ZVD-Kontrolle. In den ersten 
12 Std. kann der Flüssigkeitsbedarf bis 
zu 10 % des Körpergewichts betragen
Gabe von Normalinsulin i. v. (  23.6.8) 
über Spritzenpumpe, z. B. Anfangsbolus 
10 IE, dann ca. 6 IE/Std. Dabei darf der 
Blutzuckerspiegel stündlich nur um ma-
ximal 50 mg/dl (2,7 mmol/l) sinken, da 
sonst die Gefahr eines Hirnödems besteht
Bei BZ < 250 mg/dl (13,8 mmol/l) Dosis-
reduktion des Insulins und zusätzlich 
Glukose i. v.
Elektrolytausgleich, v. a. Kaliumzufuhr, 
da durch Azidoseausgleich und Insulin-
gabe vermehrt Kalium in die Zellen ein-
strömt (Gefahr von Herzrhythmusstö-
rungen!)
Bei ausgeprägter Azidose Bikarbonatga-
be zur Korrektur des Säure-Basen-Haus-
halts (  30.11.1)
& romboseprophylaxe mit Heparin.

Pfl ege

Flüssigkeitsbilanzierung.  Legen eines 
transurethralen Blasendauerkatheters, 
bei starkem Erbrechen auch Legen einer 
Magensonde
Durchführung aller notwendigen Pro-
phylaxen
Überwachung der Infusionstherapie, 
P* ege der venösen Zugänge.

Patientenbeobachtung und Dokumen-

tation
 •  Stündliche Kontrollen von BZ, Kalium, 

Natrium, ZVD (  18.1.3)

 •  Mindestens vierstündliche Kontrollen 

der BGA (  20.3.3)

 •  Regelmäßige Kontrolle von Blutdruck, 

Puls, Atmung (Aspirationsgefahr), Tem-

peratur, Haut und Bewusstsein

 •  Flüssigkeitsbilanzierung mit stündli-

cher Bilanz.

23.6.5 Hypoglykämie

Hypoglykämie: Blutzucker unter 

50 mg/dl (2,8 mmol/l). Bei leichten Hypo-
glykämien vegetative Symptome und evtl. 

psychische Veränderungen, Handlungsfä-

higkeit erhalten. Bei schweren Hypoglyk-
ämien (BZ in der Regel < 40 mg/dl = 

2,2 mmol/l) Bewusstseinsstörung, neurolo-

gische Ausfälle und Handlungsunfähigkeit.

Krankheitsentstehung

Hypoglykämien treten ganz überwiegend 
bei bekannten Diabetikern als Folge einer 
Arzneimittelüberdosierung, zu später oder/
und zu geringer Aufnahme von Kohlenhy-
draten, Alkoholgenuss oder ungewohnt 
schwerer körperlicher Anstrengung auf. 
Nicht selten haben vor allem ältere Men-
schen keinen Appetit und essen folglich nur 
wenig oder gar nichts, spritzen aber trotz-
dem die verordnete Menge Insulin oder 
nehmen ihre Tabletten ein.

Ursachen von Hypoglykämien bei Nicht-
Diabetikern sind z. B. schwere Leber- oder 
Nierenfunktionsstörungen, eine Alkohol-
vergi+ ung (   15.7.2) oder ein Insulinom 
(  23.10).

Symptome, Befund und Diagnostik

Die klinischen Symptome entwickeln sich 
o+  innerhalb weniger Minuten (   Tab. 
23.7):

Heißhunger, Zittern, Schwitzen, Angst, 
Unruhe, Herzklopfen durch die Sympa-
thikusaktivierung mit Adrenalinaus-
schüttung
Als Folgen des Glukosemangels im Ge-
hirn psychische Veränderungen (Reiz-
barkeit, Aggressivität, Konzentrations-
störungen, Albernheit, Weinen, Ver-
wirrtheit), Kopfschmerzen. Bewusst-

seinstrübung bis zur Bewusstlosigkeit, 
neurologische Ausfälle (z. B. Halbseiten-
lähmung, Sprachstörung), zerebrale 
Krampfanfälle, im Extrem zentrale 
Atem- und Kreislaufregulationsstörun-
gen.

Bei Medikation mit Betablockern 

(   Pharma-Info 19.1) oder diabetischer 

Neuropathie (  23.6.6) können die vegeta-

tiv bedingten Symptome fehlen, bei lang-

jährigem Diabetes oder häufigen Hypo-

glyk ämien kann die Hypoglykämiewahr-

nehmung abnehmen. Umgekehrt können 

bei zuvor andauernd erhöhten Blutzucker-

werten Unterzuckerungssymptome bereits 

bei hochnormalen Blutzuckerwerten auf-

treten. Betroffene, Angehörige und ggf. 

Betreuer (z. B. Lehrer) sollten deshalb in 

der Hypoglykämiewahrnehmung geschult 

werden.

Die Diagnosestellung ist durch Blutzucker-
messung sofort möglich.

Behandlungsstrategie

Leichte Hypoglykämien werden meist vom 
 Betro4 enen selbst abgefangen. 2–4 Plätt-
chen Traubenzucker oder glukosehaltige 
Getränke (z. B. 100–200 ml Apfelsa+ ) stei-
gern den Blutzucker unabhängig von der 
Medikation, Di- und Oligosaccharide (v. a. 
Würfelzucker, zuckerhaltige Produkte) wir-
ken nicht bei Medikation mit Glukosidase-
hemmern (  Tab. 23.8).

Ist der Patient nicht mehr ansprechbar, 
können Dritte eine Glukagon-Fertigampulle 
(z. B. GlucaGen  HypoKit    Abb.  23.12) 
i. m. oder s. c. spritzen, die aber nicht  bei al-
koholbedingten Hypoglykämien und leeren 
Glygokenspeichern (z. B. nach einer Hypo-
glykämie kurz zuvor) wirkt. Die ärztliche 
Behandlung besteht in Glukose 40 % i. v.

Die weitere Behandlungsstrategie und 
stationäre Beobachtungsdauer hängen da-
von ab, wie schnell der Patient au; lart und 
welche Ursache der Hypoglykämie zugrun-

 TBL

Hyperglykämisches Koma Schwere Hypoglykämie 
(hypoglykämischer Schock)

Beginn Langsam über Tage Rasch (Minuten)

Bedürfnis Starker Durst Heißhunger

Muskulatur Hypoton Hyperton, Tremor

Haut Trocken, exsikkiert Feucht, kalter Schweiß

Atmung Vertieft bei Ketoazidose Normal

Augäpfel Weich, eingefallen Normal

Symptome Fieber, Bauchschmerz, evtl. zerebrale 

Krampfanfälle

Zerebrale Krampfanfälle, neurolo-

gische Ausfälle

Tab. 23.7 Differenzialdiagnose zwischen hyperglykämischem Koma und schwerer Hypoglykämie 
(hypoglykämischem Schock).    

 
Abb. 23.12 Bei einer schweren Hypoglykämie 
außerhalb des Krankenhauses kann die Gluka-
goninjektion lebensrettend sein. Dieses Set er-
möglicht durch seine bebilderten Instruktionen 
auch Laien die Injektion. [K115]
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de lag. Immer ist eine genaue Überprüfung 
der Medikation erforderlich.

Pfl ege

Zunächst steht die Überwachung des  Pati-
enten im Vordergrund: Bewusstsein beob-
achten, Puls und RR halbstündlich, Blutzu-
cker in den ersten 24 Std. zweistündlich 
kontrollieren. Außerdem versuchen die 
P$ egenden, gemeinsam mit dem Patienten 
die Ursache für die Hypoglykämie zu % nden 
und beraten ihn dann entsprechend.

Vorsicht

 •  Bei Bewusstlosigkeit unbekannter Ur-

sache stets BZ-Stix durchführen

 •  Bei unklarem Koma von einer 

Hypoglyk ämie ausgehen, nie Insulin, 

sondern Glukose geben und Wirkung 

abwarten. Bei einer Hyperglykämie 

schaden die 10 g Zucker auch nicht 

mehr, aber Insulin bei Hypoglykämie 

kann tödlich sein.

Prävention und Gesundheitsberatung

  •  Empfehlen einer strukturierten Diabe-

tesschulung

 •  Information über Warnsymptome einer 

Hypoglykämie

 •  Ständiges Mitführen von Traubenzu-

cker: mindestens 2 BE, z. B. vier quad-

ratische Plättchen (23 g)

 •  Hypoglykämie-Prävention beim Sport 

 23.6.10.

23.6.6 Diabetische 
Folgeerkrankungen

Entscheidend für die Prognose eines 

Menschen mit Diabetes sind heute v. a. die 

diabetischen Folgeerkrankungen. Durch 

Veränderungen an den großen und kleinen 

Arterien und Nerven sind praktisch alle Or-

gansysteme betroffen (   Abb.  23.13). An 

ihrem Zustandekommen ist die chronische 

Hyperglykämie ganz wesentlich beteiligt. 

Gute Stoffwechselführung zögert die Fol-

geerkrankungen erheblich hinaus.

 Diabetische Makro- und 
Mikroangiopathie

Diabetische Makroangiopathie (  Erkran-
kung der großen Blutgefäße) bezeichnet ei-
ne vorzeitige Arteriosklerose (  19.5.1) mit 
KHK (   18.5.1,   18.5.2), Schlaganfall 
(   34.6) und peripherer arterieller Ver-
schlusskrankheit (pAVK   19.5.2) als 
Hauptmanifestationen. Gerade die KHK 
verläu#  beim Diabetiker klinisch häu$ g 
atypisch ohne warnende Schmerzen (keine 
Angina pectoris, „stummer“ Infarkt).

Die diabetische Mikroangiopathie (Er-
krankung der kleinen  Blutgefäße) ist hinge-
gen diabetesspezi� sch. Sie befällt insbeson-
dere Nieren, Augen und periphere Nerven, 
aber auch die kleinen Äste der Herzkranzar-
terien (small vessel disease).

Diabetische Nephropathie

Bei der diabetischen Nephropathie (Glo-
merulosklerose  Kimmelstiel-Wilson)  kommt 
es,  möglicherweise infolge einer Freiset-
zung von Wachstumsfaktoren durch die 
Hyperglykämie (bei genetischer Veranla-
gung), im Glomerulus zur Verdickung der 
Kapillarwände, Bindegewebsvermehrung 
und Sklerosierung. Frühsymptom ist eine 
Mikroalbuminurie, d. h. eine leicht gestei-
gerte Albuminausscheidung mit dem Urin 
(   30.2.11), die mittels Urinteststreifen 
feststellbar ist (z. B. Micral-Test ). Sie ist 
noch reversibel. Später nimmt die Nieren-
funktion langsam bis zur Dialysep* icht ab. 
Beschleunigend wirken neben hohem Blut-
zucker eine arterielle Hypertonie, Rauchen 
und hoher Eiweißverzehr.

Diabetische Augenkomplikationen

Am Auge führt die Mikroangiopathie zur 
diabetischen Retinopathie mit  Blutun-
gen, Gefäßwucherungen und Netzhautablö-
sung (   Abb.  32.15). Sie ist eine  der häu-

$ gsten Erblindungsursachen bei Erwachse-
nen.

Auch Katarakt (Linsentrübung   32.7) 
und  Glaukom (Erhöhung des Augeninnen-
drucks    32.8) sind häu$ ger als bei Gesun-
den.

Diabetische Neuropathie

Die diabetische Neuropathie ist wahr-
scheinlich  verursacht durch eine direkte 
Nervenschädigung infolge hyperglykämie-
bedingter Sto+ wechselveränderungen kom-
biniert mit einer Schädigung der winzig 
kleinen Blutgefäße, welche die Nerven ver-
sorgen.

Sie zeigt sich v. a. als periphere Polyneu-
ropathie (Schädigung der peripheren Ner-
ven) mit  Sensibilitätsstörungen, Schmerzen 
und Lähmungen. Besonders typisch sind 
schmerzha# e Missemp$ ndungen der dista-
len Unterschenkel und Füße (burning feet). 
Frühzeichen ist ein gestörtes  Vibrations-
emp$ nden.

An zweiter Stelle steht die autonome Po-
lyneuropathie des vegetativen (autono-
men) Nervensystems. Hauptsymptome 
sind eine verminderte Anpassungsfähigkeit 
der Herzfrequenz, Blutdruckregulations-
störungen mit Schwindel und Übelkeit, 
Völlegefühl durch Magenentleerungsstö-
rung und Durchfall oder Obstipation durch 
Beeinträchtigung der Darmperistaltik. Be-

 

Durchblutungsstörungen, Schlaganfall

Glaukom, Katarakt, Retinopathie

Herzrhythmus-, Blutdruck-

regulationsstörungen, Herzinfarkt

Völlegefühl, Sodbrennen

Nephropathie

Meteorismus, Obstipation,

Diarrhö

Blasenfunktionsstörungen

Periphere Polyneuropathie

Muskelschmerzen,

Muskelschwäche, Wadenkrämpfe

Periphere Polyneuropathie,

diabetisches Fußsyndrom, pAVK

Bei Männern oft schon früh

Erektionsstörungen/Störungen

sexueller Funktionen

Abb. 23.13 Diabetische 
 Folgeerkrankungen. Fol-
gen der Makroangiopathie 
sind bei  der Diabetiker 
die Haupttodesursache, 
gut die Hälfte der Diabeti-
ker stirbt an einer Herzer-
krankung. [L138]
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Hyperaldosteronismus

 Hyperaldosteronismus: Nebennie-

renrindenhormonüberproduktion mit Er-

höhung des Aldosterons.

Krankheitsentstehung

Unterschieden werden:
Primärer Hyperaldosteronismus 
(Conn-Syndrom), z. B. durch gutartige 
 Nebennierenrindendenome oder eine 
beidseitige idiopathische Nebennieren-
rindenhyperplasie
Sekundärer Hyperaldosteronismus 
durch Aktivierung des Renin-Angioten-
sin-Aldosteron-Systems, z. B. bei Diure-
tikatherapie oder Nierenarterienstenose 
(  30.5.2).

Symptome, Befund und Diagnostik

Leitsymptom ist eine Hypertonie mit allen 
ihren Folgen (    19.4.1). Hypokaliämie und 
Alkalose sind möglich und können sich 
durch Obstipation, Muskelschwäche bis zu 
Lähmungen, aber auch tetanische Muskel-
krämpfe und Parästhesien (Missemp$ n-
dungen) zeigen.

Der primäre Hyperaldosteronismus mit 

normalem Serumkalium ist die häufigste 

Ursache einer sekundären Hypertonie 

beim Erwachsenen!

Die Aldosteronbestimmung ergibt erhöhte 
Werte. Beim primären Hyperaldosteronismus 
ist der Reninspiegel erniedrigt, beim sekun-
dären Hyperaldosteronismus erhöht. Die Lo-
kalisationsdiagnostik umfasst v. a. Ultraschall, 
Szintigra$ e, CT und Kernspintomogra$ e.

Behandlungsstrategie

Bei Adenomen wird die betro% ene Neben-
niere operativ entfernt (teils minimalinva-
siv), bei Nebennierenrindenhyperplasie die 
Aldosteronwirkung z. B. mit Spironolacton 
(etwa in Aldactone )  dauerha&  unterdrückt. 
Evtl. sind weitere Diuretika  (  Phar ma-Info 
30.1) erforderlich. Bei sekundärem Hyperal-
dosteronismus steht die Ursachenbeseiti-
gung im Vordergrund.

23.5.2 Unterfunktion der 
Nebennierenrinde

 Nebennierenrindeninsuffizienz (Un-

terfunktion der Nebennierenrinde): Mögli-

cherweise lebensbedrohlicher Mangel an 

Mineralo- und Glukokortikoiden. Durch 

Substitution der fehlenden Hormone heu-

te gute Prognose.

 Krankheitsentstehung

Liegt die Ursache in einem Zelluntergang 
von Nebennierenrindenzellen, spricht man 
von primärer Nebennierenrindeninsu!  -
zienz (Morbus Addison). 80 % dieser Fälle 
sind  autoimmun bedingt, die restlichen 
20 % verteilen sich auf eine Reihe seltener 
Ursachen (z. B. Tbc, Blutung).

Die sekundäre Nebennierenrindeninsuf-
" zienz ist Folge einer verminderten Stimula-
tion bei Hypothalamus- oder Hypophysener-
krankungen sowie Nebenwirkung einer Glu-
kokortikoiddauerbehandlung (  Pharma-In-
fo 23.1). Im Gegensatz zur primären 
Nebennierenrindeninsu+  zienz ist hier die 
ACTH-unabhängige Mineralokortikoidse-
kretion weitgehend erhalten.

Symptome und 
Untersuchungsbefund

Die Patienten fühlen sich müde und 
schwach. O&  bestehen Übelkeit und Erbre-
chen, sodass die Kranken an Gewicht verlie-
ren. Hypoglykämien sowie psychische Stö-
rungen wie Reizbarkeit oder Verwirrtheit 
sind möglich.

Bei der primären Nebennierenrindenin-
su+  zienz bestehen mit Dehydratation, Hy-
potonie, evtl. Schwindel und Ohnmachten 
sowie Salzhunger zusätzlich die Zeichen ei-
nes Mineralokortikoidmangels. Außerdem 
fällt eine Hyperpigmentierung auch nicht 
sonnenbeschienener Hautbezirke wie z. B. 
Handinnen6 ächen, Fußsohlen und Mund-
schleimhaut auf.

Bei Kindern lassen die Schulleistungen 
meist nach, Wachstum und Pubertät verzö-
gern sich.

Notfall: Addison-Krise

  Typische Erstmanifestation ist die Addison-

Krise , die bei (gerade noch) kompensierter 

Nebennierenrindeninsuffizienz durch zu-

sätzliche Belastungen wie Infektion oder 

Unfall ausgelöst wird.

Zusätzlich zu oben genannten Sympto-

men bestehen eine deutliche Dehydratati-

on, ein Schock mit Oligurie und Bewusst-

seinsstörungen bis zum Koma sowie evtl. 

Erbrechen und Durchfälle. Lebensrettend 

ist die Intensivtherapie mit Kortisongabe 

und Volumensubstitution.

Diagnostik und 
Diff erenzialdiagnose

Kortisol im Blut sowie seine Metaboliten im 
Urin sind vermindert. Bei der primären Ne-
bennierenrindeninsu+  zienz bestehen ein 
Aldosteronmangel und eine metabolische 
Azidose (   30.11.1) mit erhöhter Kalium- 

und erniedrigter Natriumkonzentration des 
Blutes.

ACTH-Bestimmung im Blut, CRH-Test 
(   23.5.1) und ACTH-Test (Kortisolbe-
stimmung nach Gabe von ACTH) erlauben 
die  Di% erenzierung zwischen primärer und 
sekundärer Nebennierenrindeninsu+  zienz. 
Bei primärer Nebennierenrindeninsu+  zi-
enz wird nach Autoantikörpern im Blut ge-
sucht, bei sekundärer nach der Ursache.

Behandlungsstrategie

Bei der primären Nebennierenrindeninsuf-
$ zienz müssen Mineralo- und Glukokorti-
koide lebenslang ersetzt werden (   Phar-
ma-Info 23.1), bei der sekundären nur die 
Glukokortikoide.

Geeignet sind z. B. Hydrocortison (etwa 
Hydrocortison Acis ) und Fludrocortison   
(etwa Astonin  H)  . Um den normalen Ta-
gesrhythmus nachzuahmen, wird  die Korti-
sondosis meist in eine morgendliche und 
eine geringere mittägliche und/oder abend-
liche Dosis aufgeteilt.

Pfl ege

Bei Verdacht auf eine Nebennierenrinden-
insu+  zienz Beobachtung auf die Warn-
symptome einer Addison-Krise: zuneh-
mende Schwäche bei gleichzeitiger Unru-
he, Übelkeit, Erbrechen und Verminde-
rung der Urinmenge. Wegen Hypotonie 
regelmäßig Blutdruck kontrollieren
Reichliches Trinken, eher kochsalzreiche 
Ernährung.

Prävention und Gesundheitsberatung

  •  Notwendigkeit der lebenslangen Hor-

monsubstitution. Bei Belastungen je-

der Art (Stress, körperliche Anstren-

gung, Infekte) Erhöhung der Kortison-

dosis auf das 2- bis 5-fache, im Zwei-

felsfall Arztrücksprache

 •  Patientenausweis, den der Betroffene 

zusammen mit einer „Notportion“ Kor-

tison stets bei sich tragen sollte.

23.6 Diabetes mellitus

Diabetes mellitus (Zuckerkrankheit): 

Verschiedene Stoffwechselstörungen mit 

chronischer Erhöhung des Blutzuckerspie-

gels (bei erniedrigter intrazellulärer Blut-

zuckerverfügbarkeit) durch Insulinmangel 

und/oder verminderte Insulinempfindlich-

keit (  [2]).

Geschätzte Diabeteshäufigkeit in 

Deutschland knapp 10 % der Erwachse-

nen. Oft starke psychische Belastung der 

Betroffenen sowie erhebliche soziale Be-
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23.6 Diabetes mellitus

23

deutung insbesondere durch gravierende 

Folgeerkrankungen. DMP (Disease Ma-

nagement Programm  7.3) sowohl für Di-
abetes mellitus Typ 1 als auch für Diabetes 
mellitus Typ 2 vorhanden.

Der manifeste Diabetes mellitus eingeteilt 
in (  [2]):

Diabetes mellitus Typ 1 (  Tab. 23.4, 
 23.6.1)

Diabetes mellitus Typ 2 (  Tab. 23.4, 
 23.6.2)

Andere spezi! sche Diabetes-Typen 
(Diabetes mellitus Typ 3) wie z. B. Diabe-
tes mellitus durch Erkrankungen des 
exokrinen Pankreas, hormonelle Erkran-
kungen (etwa Morbus Cushing  21.5.1) 
oder Arzneimittel (Glukokortikoide 

 Pharma-Info 23.1, " iazid-Diuretika 
 Pharma-Info 30.1). 

Hierzu zählen auch die MODY-Formen 
(Maturity-onset-Diabetes-of-the-Young) 

durch einen genetischen Defekt der B-Zell-
Funktion

Gestationsdiabetes (Schwangerscha! s-
diabetes, Diabetes mellitus Typ 4 

 23.  6.3).

23.6.1 Diabetes  mellitus Typ 1

Diabetes mellitus  Typ 1: Diabetes 
mellitus durch absoluten Insulinmangel 
infolge meist autoimmun bedingter Zer-
störung der B-Zellen des Pankreas. In 
Deutschland 5–10 % der Diabetiker, davon 
ca. 25.000 unter 20 Jahren. Prognose 
durch (intensivierte) Insulintherapie heute 
wesentlich besser als früher.

Krankheitsentstehung

Wahrscheinlich setzen exogene Faktoren, 
am ehesten Virusinfekte (z. B. Mumps, 
Coxsackie), auf dem Boden einer erblichen 
Veranlagung eine pathologische Immunre-

aktion in Gang, welche die B-Zellen des 
Pankreas zerstört und zum absoluten Insu-
linmangel führt. Wenn 80–90 % der B-Zel-
len zerstört sind, wird die Erkrankung kli-
nisch manifest.

Symptome und 
Untersuchungsbefund

Das klinische Bild des Diabetes mellitus 
Typ  1 entwickelt sich rasch in Tagen bis 
Wochen:

Durch die erhöhte Zuckerausscheidung 
mit dem Urin (Glukosurie) kommt es zu 
einer  Polyurie. Diese kann bei schon 
„trockenen“ Kindern zu erneutem nächt-
lichen Einnässen führen. Trotz großen 
Durstes und hoher Trinkmengen (Poly-
dipsie) entwickelt der Patient eine zu-
nehmende  Dehydratation
Viele Patienten nehmen trotz reichlichen 
Essens an Gewicht ab
Die zunehmende Sto' wechselentglei-
sung führt zu Übelkeit, Bauchschmerzen, 
Schwäche und Bewusstseinsstörungen 
bis zum Koma (  23.6.4), das v. a. bei 
Kindern nicht selten Erstmanifestation 
des Diabetes ist.

Die Patienten sind häu+ g schlank. Bei Be-
wusstlosen weisen vertie/ e Atmung und 
Azetongeruch der Atemlu/  auf ein ketoazi-
dotisches  Koma  hin (  23.6.4).

 Diagnostik

Bei Krankheitsmanifestation ist der Blutzu-
ckerspiegel (BZ) deutlich erhöht. Gleichzei-
tiges Vorhandensein typischer Diabetes-
symptome sichert dann die Diagnose. Wei-
tere Untersuchungen wie Blutgasanalyse 
(  20.3.3) und Bestimmung der Elektrolyte 
sollen das Ausmaß der Sto' wechselentglei-
sung und die aktuelle Gefährdung erfassen. 
Sinnvolle Urinuntersuchungen sind Urin-
status sowie Untersuchung auf Glukose und 
Ketonkörper, die als Folge des gesteigerten 
Fettabbaus entstehen.

Bei den meisten Typ-1-Diabetikern sind 
verschiedene Autoantikörper (z. B.  Insel-
zellautoantikörper = ICA,   Insulinantikör-
per = IAA,   Glutaminsäure-Decarboxyla-
se-Antikörper = GADA,   Tyrosin-Phos-
phatase-IA-2-Autoantikörper = IA-2A) 

 nachweisbar.
Die Messung des C-Peptids, einer Ami-

nosäurekette, die bei Abspaltung  des Insu-
lins aus dem Vorläufer Proinsulin entsteht, 
ermöglicht die Abschätzung der (Rest-)In-
sulineigenproduktion.
Diagnostik bei ketoazidotischem Koma 

 23.6.4

 TBL

Diabetes mellitus Typ 1 Diabetes mellitus Typ 2

Manifestationsalter Meist vor dem 40. Lebensjahr Meist im mittleren bis höheren Lebensalter

Ursache und 

Auslöser
Absoluter Insulinmangel infol-
ge autoimmunbedingter Zer-
störung der B-Zellen des Pan-
kreas (  Abb. 23.11)

Verminderte Insulinwirkung an Leber-, 
Muskel- und Fettzellen (Insulinresistenz). 
Zunächst kompensatorisch erhöhte Insu-
linproduktion, die sich später erschöpft 
(  Abb. 23.11). Förderung der Manifestati-
on v. a. durch Überernährung und Bewe-
gungsmangel

Erbliche Komponente Vorhanden, aber eher gering Stärker ausgeprägt als bei Typ 1

Klinik Rascher Beginn mit starkem 
Durst, Polyurie, Übelkeit, 
Schwäche und Gewichtsver-
lust. Häufig Ketose, Ketoazi-
dose oder Koma (gerade bei 
Kindern) bei Manifestation

Langsamer Beginn mit Harnwegsinfek-
ten, Hautjucken, Mykosen, Schwäche. 
Häufig Bluthochdruck und Übergewicht. 
Bei Diagnose bei bis zu 20 % bereits dia-
betische Folgeerkrankungen

Besondere 

Laborbefunde
C-Peptid niedrig. Meist Auto-
antikörpernachweis

Keine Autoantikörper, C-Peptid meist 
hoch

Stoffwechsellage Eher labil Eher stabil

Therapie Insulin, diabetesgerechte Er-
nährung

Gewichtsreduktion, Bewegung, ange-
passte Ernährung. Bei Erfolglosigkeit ora-
le Antidiabetika, bei Versagen Insulin

Tab. 23.4 Unterscheidung von Diabetes mellitus Typ 1 und Typ 2.   

 
Abb. 23.11 Entwickung von Insulinsekretion und Blutzucker bei Diabetes mellitus Typ 1 (links) und 
Typ 2 (rechts). [L138]
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Erstmaßnahmen bei stumpfem 

Bauchtrauma

  •  Bei allen polytraumatisierten Patienten 

auf die Leitsymptome eines Bauchtrau-

mas achten: Schmerzen, Abwehrspan-

nung der Bauchdecke, Schocksymptome

 •  Vitalzeichen engmaschig kontrollieren

 •  Oberkörper leicht erhöht lagern, bei 

Dyspnoe Sauerstoff verabreichen (Arzt-

anordnung)

 •  Patienten beruhigen, ihn nicht alleine 

lassen

 •  Materialen richten zum Legen eines in-

travenösen Zugangs, Infusionstherapie 

überwachen

 •  Ggf. diagnostische Maßnahmen vorbe-

reiten und OP-Vorbereitung beginnen 

(Arztanordnung).

Bei der klinischen Untersuchung sind häu� g 
ober� ächliche Schürfungen, Prellmarken 
und Hämatome zu sehen. Eine o� ene Wun-
de zur Bauchhöhle fehlt de� nitionsgemäß.

Diagnostisch folgen eine Sonogra� e des 
Abdomens zum Nachweis von freier Flüs-
sigkeit (Blut) und Organrupturen, Röntgen-
aufnahmen des � orax (Pneumo-, Häma-
tothorax?), des Abdomens („freie“ Lu�  als 
Zeichen einer Hohlorganruptur?) und evtl. 
Kontrastmitteldarstellungen des Magen-
Darm-Trakts mit wasserlöslichem Kon-
trastmittel zum Rupturnachweis. Bei weiter 
unklarem Befund können CT, Angiogra� e 
oder Laparoskopie erforderlich sein. Bei 
dringendem  Verdacht auf eine Verletzung 
intraabdomineller Organe ist eine Laparo-
tomie nötig.

Die weitere Behandlung hängt von Art 
und Ausmaß der intraabdominellen Verlet-
zungen ab.

Polytrauma

Polytrauma (Mehrfachverletzung  ): 

Gleichzeitig entstandene Verletzung meh-

rerer Organe oder Organsysteme, wobei ei-

ne der Verletzungen oder die Kombina tion 

der Verletzungen lebensbedrohlich ist. 

Häufigste Ursache sind Verkehrsunfälle.

Die Versorgung eines  Patienten mit Poly-
trauma läu�  nach einem Stufenplan ab 
(   Tab.  26.11). O�  entscheidet die erste 
Stunde nach dem Unfall über die weitere 

Prognose des Patienten: Fehler oder Unter-
lassungen in dieser Zeit können zu irrever-
siblen Schäden führen. Diese Phase weist 
durch das Nebeneinander vieler teils kom-
plexer Aufgaben bei gleichzeitig höchstem 
Zeitdruck einige Besonderheiten auf und 
soll deshalb hier näher erläutert werden.

Reanimationsphase

Zeit: Erste Stunde („Goldene Stunde“)

Ziel: Stabilisierung der Vitalfunktionen, 

Vermeidung irreversibler Schäden.

 

Bronchus-

abriss

Lungen-

(ein-)riss

Lungen-

kontusion

Aorten-

ruptur

Herz-

kontusion

Herzruptur Zwerch-

fellruptur

Abb. 26.59 Thoraxverletzungen. Rippenfraktu-
ren siehe Text, Hämatothorax und Sternum-
fraktur  Tab. 26.10. [L138]

 TBL

Dauer, Ort Ziel Maßnahmen

Reanimationsphase

Dauer: Minuten bis 

ca. eine Stunde

Ort: Unfallort, Not-

arztwagen, Rettungs-

hubschrauber, 

Notfall aufnahme, 

Röntgenabteilung

Stabilisierung der Vi-

talfunktionen

Vermeidung irreversi-

bler Schäden

Reanimation, Erstversorgung (  Kap. 13)

(Notfall-)Diagnostik und Therapie sowie 

Schaff ung der Voraussetzungen zur OP

Erste operative Phase (Day-1-Surgery)

Dauer: Stunden

Ort: Operationsabtei-

lung

Vermeidung irreversi-

bler Schäden

Schaff en günstiger 

Voraussetzungen für 

eine spätere endgülti-

ge Versorgung z. B. 

von Frakturen

Versorgung von:

Akut lebensbedrohlichen Verletzungen, 

z. B. Gehirnblutungen mit erhöhtem intra-

kraniellen Druck, Leber-, Milzruptur, Nie-

ren-, Gefäßverletzungen

Verletzungen, die sonst mit irreversiblen 

Schäden einhergehen, z. B. bestimmte Wir-

belsäulenverletzungen (drohendes Quer-

schnittssyndrom), off ene Frakturen (Infekti-

onsgefahr), grobe Skelettinstabilitäten

Erste Postaggressionsphase*

Dauer: Tage

Ort: Intensivstation

Stabilisierung aller ge-

störten Körperfunktio-

nen, um gute Vorausset-

zungen für weitere Ope-

rationen zu schaffen

(Intensiv-)pflegerische Maßnahmen, ggf. ein-

schließlich Beatmung. Operative Eingriffe in 

dieser Zeit sind sehr ungünstig und sollten 

auf unabdingbare, wenig eingreifende Maß-

nahmen beschränkt bleiben (z. B. Tampona-

denwechsel)

Zweite operative Phase

Dauer: Stunden

Ort: Operationsabtei-

lung

Versorgung nicht akut 

lebensbedrohlicher 

Verletzungen

Beispiele:

Endgültige Frakturversorgung (Ersatz eines 

Fixateur externe durch Osteosynthese)

Weichteilplastiken, verzögerter Wundver-

schluss

Zweite Postaggressionsphase*

Dauer: Tage

Ort: Intensivstation

Stabilisierung aller ge-

störten Körperfunktio-

nen

(Intensiv-)pflegerische Maßnahmen

Heilungsphase

Dauer: Wochen

Ort: Intensiv-, Allge-

meinstation

Weitere Stabilisierung

Erholung

(Intensive) pfl egerische Einleitung der Re-

habilitationsmaßnahmen. Zunächst ggf. 

Entwöhnung vom Beatmungsgerät, dann 

Kostaufbau, Mobilisation, gezielte Therapie 

gestörter Funktionen (z. B. Logopädie)

 * Postaggressionssyndrom: Allgemeinveränderungen des Organismus durch verletzungs- oder 
operationsbedingte Schädigung von Körpergeweben („Aggression“). Gekennzeichnet durch 
katabole Stoffwechsellage (Fett-, Eiweiß-, Glykogenabbau), Glukoseverwertungsstörung, Was-
serretention, Veränderungen des Säure-Basen-Haushalts, Temperaturerhöhung bis 38,5 °C, 
Blutgerinnungs- und Organfunktionsstörungen

Tab. 26.11 Versorgung eines Polytraumatisierten. [A150] 
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 Nach einer fachgerechten Erstversorgung 
am Unfallort (ggf. einschl. Intubation, Beat-
mung) wird der Verletzte unter Fortsetzung 
der begonnenen Maßnahmen ins Kranken-
haus transportiert.

Dort laufen Notfalldiagnostik und -thera-
pie gleichzeitig ab. Ein gut eingearbeitetes 
Team aus P� egenden, Ärzten und MTA ist da-
bei unabdingbar: Der Schockraum„manager“ 
legt nach der Erstuntersuchung die diagnosti-
sche Reihenfolge fest und entscheidet, welche 
Ärzte anderer Fachrichtungen hinzugezogen 
werden. Möglichst zeitgleich überprü�  ein 
(weiterer) Chirurg mittels Sonogra� e des Ab-
domens und ggf. des � orax, ob freie Flüssig-
keit als Hinweis auf eine Blutung oder Organ-
perforation vorliegt. Der Anästhesist und sein 
Team überwachen und sichern die Vitalfunk-
tionen des Patienten.

Sobald der Verletzte stabil genug ist, 
schließt sich die Röntgendiagnostik an, die 
beim Bewusstlosen zumindest mehrere de-
� nierte Standardaufnahmen (z. B. � orax, 
HWS in zwei Ebenen) umfasst und entspre-
chend der Extremitätenverletzungen er-
gänzt wird. Zunehmende Bedeutung bereits 
in dieser Phase erlangt die routinemäßige 
Spiral-CT (von der Schädel- bis zur Ganz-
körper-CT). Räumliche Nähe des Schock-
raums zur Röntgenabteilung,  evtl. mit 
Möglichkeit der bildgebenden Diagnostik 
ohne erneutes Umlagern des Patienten, ist 
dabei wesentlich.

Möglicherweise muss schnellstmöglich 
operiert werden, um das Leben des Patien-
ten zu retten, etwa bei schweren Blutungen 
in die Bauchhöhle. Die allgemeinen Regeln 
der OP-Vorbereitung bezüglich Diagnostik, 
Vorbereitung, Au! lärung und Einwilli-
gung gelten dann nur sehr eingeschränkt 
bis gar nicht.

26.8 Erkrankungen und 
Verletzungen von 
Schultergürtel und Oberarm

26.8.1 Klavikulafraktur

Klavikulafraktur beim Neugeborenen  31.24.4
Eine Klavikulafraktur (   Schlüsselbeinbruch) 
ist meist durch indirekte Gewalteinwirkung 

 bedingt, etwa einen Sturz auf den gestreck-
ten Arm.

Der Patient klagt über (Druck-)Schmer-
zen und eine schmerzha� e Bewegungsein-
schränkung des Schultergelenks. Der Un-
tersucher stellt eine Krepitation (Knochen-
reiben) und tastbare Stufenbildung fest. Die 
Diagnose wird radiologisch gesichert.

Die Behandlung besteht im Anlegen ei-
nes Rucksackverbands oder einer Arm-
schlinge für ca. vier Wochen (  26.4.2). Ei-
ne Operation ist z. B. nötig bei stärkerer 
Verschiebung, Verkürzung, drohender 
Hautdurchspießung oder Gefäß-Nerven-
Verletzung.

26.8.2 Tendinitis calcarea, 
Bursitis subacromialis

Tendinitis calcarea : Reaktive Kalkab-

lagerungen in Sehnenansätzen bei Min-

derdurchblutung der Rotatorenmanschet-

te des Schultergelenks (in 90 % Supra- 

und Infraspinatussehne).

Chronische Bursitis subacromialis : Aus-

dehnung des Kalkherdes bis an die Ober-

fläche des Sehnenspiegels und mechani-

sche Irritation der Bursa subacromialis.

Akute Bursitis subacromialis: Durchbre-

chen des Kalkdepots in die Bursa.

Symptome, Befund und Diagnostik

Die Tendinitis calcarea bereitet in der Re-
gel keine Beschwerden. Bei der chronischen 
Bursitis subacromialis klagt der Patient 
über chronisch-rezidivierende Schmerzen 
vor allem bei Abduktion des Armes.

Bei einer akuten Bursitis subacromialis 
hat der Patient einen sehr starken Dauer- 
und Druckschmerz in der gesamten Schul-
terregion, am stärksten vor dem Tubercu-
lum majus des Humerus. Er bewegt die 
Schulter schmerzbedingt kaum. Die Ge-
lenkkonturen sind evtl. verstrichen, die 
Haut ist überwärmt. Der Painful-arc-Test 
(  Abb. 26.60) und der Supraspinatustest 
(der Patient  kann den Arm bei gleichzeiti-
gem Druck von oben nicht in 90°-Abduk-
tion halten) sind schmerzbedingt kaum an-
zuwenden.

Meist genügt eine Sonogra% e zur Beurtei-
lung. Röntgenaufnahmen und evtl. Kern-
spintomogra% e werden ergänzend durchge-
führt.

Behandlungsstrategie

Wegen der hohen Selbstheilungstendenz 
(die Kalkherde lösen sich o'  in Wochen bis 
Monaten spontan auf) ist die Behandlung 
zunächst konservativ:

Bei der chronischen Bursitis werden 
physikalische * erapiemaßnahmen, Ul-
traschall und lokale Injektionen einge-
setzt. Bei Erfolglosigkeit kann eine or-
thopädische Stoßwellenbehandlung er-
wogen werden

Bei der akuten Bursitis sind Kälte- und 
Elektrotherapie angezeigt. Medikamen-
tös werden starke Analgetika (z. B. Tra-
mal )   und nichtsteroidale  Antirheumati-
ka (z. B. Voltaren   Pharma-Info 14.1, 

 Pharma-Info 25.1) gegeben
Ver+ üssigt sich der Kalkherd (röntgeno-
logisch erkennbar an der Weichzeich-
nung des Kalkherdes), hil'  o'  eine 
Punktion und Spülung der Bursa unter 
Bildverstärkerkontrolle, evtl. mit Injek-
tion z. B. von Lokalanästhetika (ggf. mit 
Glukokortikoidzusatz).

Eine operative Entfernung des Kalkherdes 
ist bei Erfolglosigkeit der konservativen 
* erapie angeraten.

26.8.3 Schultersteife

Schultersteife  (Frozen shoulder  ): Fi-

brosierung und Schrumpfung der Gelenk-

kapsel mit schmerzhafter Bewegungsein-

schränkung des Gelenks. Altersgipfel 

40.–60. Lebensjahr.

Krankheitsentstehung

Bei der primären (idiopathischen) Schul-
tersteife ist die Ätiologie unbekannt. Häu% -
ger ist die sekundäre Schultersteife als Fol-
ge z. B. einer Omarthrose (Arthrose des 
Schultergelenks), einer  Tendinitis calcarea, 
eines Traumas oder nach Immobilisation.

Symptome, Befund und Diagnostik

Leitsymptome sind Schmerzen und Bewe-
gungseinschränkung, v. a. der Außenrota-
tion und Abduktion.

 

60°

120°

Supraspinatus-
sehne

Kalkherd Akromion

Schmerz

Abb. 26.60 Der schmerzhafte Bogen ( Painful 
arc). [L190]
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