Teil2: Vegetative Physiologie / Pathophysiologie

Einheitl: Anatomische Grundziige

Fachbegriffe:

Schidel... Granium hyaliner Knorpel... verkndchert imAlter
Eingeweide... Viscera elastischer Knorpel ... verkndchert nicht
Atlas... Trager d. Kopfes Brustkorb... Thorax

Nervus phrenicus ... versorgt das ZwerchfellZwerchfell ... Diaphragma
Luftréhre — Trachea

Wirbelsdule:

sieht von vorne geradeaus und von der Seite doppel-S-formig.
Aufbau: 34 Einzelelemente gegeneinander bewegbar

Einteilung in Hals-Brust- &Lendenwirbel:

7 Halswirbel 5 Lendenwirbel 4-5 Steillbeinwirbel
12 Brustwirbel5 Sakralwirbel

Brustkorb/Thorax:

Gebildet von BrustWirbelsdule, Brustbein, Rippen und Muskulatur.
Brustbein mit 7 Rippen durch Rippenknorpel verbumen (hyaliner
Knorpel kann verkndchern... darum im Alter leichter Rippenbruch,
und schweres Atmen)

7 Rippen direkt mit Brustbein verbumlen (echte Rippen - sternal)

8. — 10. Rippe indirekt mit Brustbein verb.(unechteRippen - asternal)
11.-12. Rippe frei in der Bauchwand (flichende Rippen )

Innerhalb des Thorax: Lungen, das Herz, der Thymus, gro3e Blutgefaf3e (Brustteil der Aorta,
Hohlvenen, Lungengefil3e), verschiedene Nerven(Nervus phrenicus, Nervus vagus,
Grenzstrang), Lymphknoten und Ductus thoracicus.

Das Zwerchfell (Diaphragma)trennt Brust- und Bauchhéhle voneinauler, ist ein Atemmuskel
=> quergestreifte Muskulatur ( unserem Willen unterworfen, aber autom. Gesteuert)

=» vom Nervus Phrenicus versorgt

=>»Heben/Senken vom Atemzentrum aus gesteuert

Atemtrakt/Atemsystem:

Im Eingeweideschédel (Schlund) begimt er. Beim Kehldeckel kommen Speise- und Luftrohre
zusammen. Je nachdem 6ffnet der Knorpel in die eineoder in die andere Richtung.

=>» Kehldeckel elagtischer Knorpel (kann nicht verkndchern)

=>» wichst nicht nach

Luftrohre - Trachea:

Aus Knorpelspangen aufgebaut Brustkorb ist ausgefiillt mit diinner Haut - Pleura
verbindet linke und rechte Lunge. Pleura perietaris & Pleura visceralis bilden einen
rechte Lunge —2 Lungenklappen Unterdruck im Brustkorb —zwischen den beiden
linke Lunge —3 Lungenklappen ist etwas Fliissigkeit

Luftleitung: Transport der Luft (funktioneller Totraum)
In Lungenblischen erfolgt Gasaustatsch — O wird aufgenommen /CO2 wird abgegeben
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Mediastinum ist der mittlerer Raum des Brustkorbs zwischen den Lungen. Im Mediastinum
liegen das Herz, die Speiserdhre, etc.

Herz/Kreislauf:

Herz als zentraler Motor unseres Kreislaufsystems

Linker Vorhof
Rechter Vorhof linkes Atrium
rechtes Atrium
Linke Klappe

Rechte Klappe Mitralklapl;pe

Tricuspitalklappe Bicusbitalklappe
Rechte Kammer Linke Kammer
rechter Ventrikel linker Ventrikel

Scheidewand trennt
rechts und links
(Septum)

alles vom Herzen weg in die Peripherie: ARTERIE (arterielles Blut)
alles von der Peripherie (Korper) zum Herzen: VENE (vendses Blut)
Beispiele:

Arteria Pulvonalis (Co2-reiches Blut) vom Herz zur Lunge

Vene Pulvonaris (Co2-reiches Blut) von Lunge zumHerz

Vene Cava (Co2-reiches Blut) Kérper zum Herz

Aorta — vom Herz zum Korper

wenn Vorhof-Systole, dann Kammer-Diastole (Vorhof und Kammer schlagen asynchron)
Systole: Zusammenziehenund Blut enfleeren
Diastole: Erweiterung und Blut eingromen lassen

Wenn die Klappen nicht richtig schlieBen, muss der Bereich vorher mehr arbeiten =»
Muskulatur wird stirker, das kann der Arzt dann erkennen

Wenn die Segelklappen offen sind, sind die Taschenklappen zu

Erregungsleitungssystem: modifizierte Herzmuskulatur / quergestreift, dem Willen nicht
unterworfen (Veg. NS ist zwar beeinflussbar, aber nur durch Training)

Erregung erfolgt durch:

SIN-Knoten: verantwortl. fiir Ruhepuls wenn SIN ausfillt, springt AV ein, der hat aber
AV-Knoten: (Atrio-VentrikularKnoten) niedrigere Frequenz (30-40)



Hisssches Biindel wenn AV ausfillt, Hisssches Biindel mit noch
geringerer Frequenz (Schrittmacher)

Verdauungstrakt:

Der Verdauungstrakt beginnt unterhalb des Ringkrorpels, wo die Speiseriihrein den Magen
miindet.

Ausgehend vom Magen héngt eine Fettschiirze tiber den Diinndarm, der ihn bei Bewegungen
schiitzt.

Die Darmwand des Diinndarms hat eine gro3e Oberflache die durch resorptives Epithelgewebe
sehr aufnahmefihig ist. Fiir die Verdauung ist es wichtig, dass der Diinndarm frei beweglich ist.
Das Gekrose (oder Mesenterium) ermoglicht dies.

Magensaft enthélt Schleim und Salzsdure. Letztere wird von Pepsinogen erzeugt.
Der ,,Pfortner* ist der Magenausgang. Er liefert den Inhalt des Magens portonsweise in den 12-
Finger-Darm (Teil des Diinndarms). Hier wird neutralisiert.

Der Diinndarm (ca. 6m lang) geht in den Dickdarm iiber. Zwischen den Beidenist eine Klappe,
die verhindert, dass der Inhalt des Dickdarmswieder zuriick in den Diinndarm kommt. Denn
beim Dickdarm wandert der Inhalt auf und ab.

Teil des Dickdarmsist der Blinddarm. An letzteren drannhéngt ein 6-12cm langer
Wurmfortsatz, auch appendix genannt. Dieser kann entziindet sen und wird bei Bedarf entfernt.
Am Ende wird in den Mastdarm / das Rectum iibergeleitet.

Der gesamte Verdauungstrakt wird von einem einzigen Hirnnerv versoigt, dem nervus vagus.
Wir kénnen unseren Schmerz bei den Eingeweiden deshalb also nur vageidentifizieren (links,
rechts, oben,...).

Leber

Grofte Driise des Korpers, Liegt rechts

Rechte Leberklappen groBer, ist mit Zwerchfell verwachsenund deshalb ,,atemverschieblich*
Sie produziert permanent Gallenfliissigkeit, die entweder in der Gallenblase gespeichert wird,
oder in den 12-Fingerdarm abgegeben wird.

Die Lebergalle ist gelblich, diinnfliissig

Die Galle der Gallenblase ist dunkelgriin und dickfliissig

3 SchlieBmuskel trennen die Bauchspeicheldrige, den 12-Finger-Darm und die Gallenblase
voneinander, die Gallenblase fiillt sich durch Riickstrom.

Niere

Ist ein Harnproduzierendes und Harnableitendes System

Sie kontrolliert die Salz- und Wasserausscheidung ist mit der Aterie renalis und der Vene renalis
verbunden, sowie natiirlich dem Harnleiter.

Einheit2: Blut & Hiamaotmologie
Schwerpunktthemen:

Blut:

Entwicklung aus Stammzellen / Differenzierung
Korpuskuldre Bestandteile (Periphere Blutzellen)



- korpuskulér: feste Bestandteile
Plasmatische Bestandtdale (Gerinnungsfaktoren — Welche Eiweil3stoffe, damit Blut gerinnt?)
- plasmatisch: im Blutplasma?

Héamatomologie: (Der Bereich in der Medizin, der sich mitden Blutzellen befasst)
Andmien

Leukozytosen, Leukopenien

Lymphadenopathien

Akute Leukdmien

Myeloproliferative Syndrome

Myelodysplastische Syndrome

Lymphoproliferative Erkrankungen

Blutgerinnungsstdrungen

Die Aufgaben des Blutes:

-Transport von Stoffen (02, CO2, Nahrungsstofte, Vitamine, Elektrolyte)
-Transport von Wérme (Heizung, Kiihlung)

-Transport von Hormonen (Signaliibermittlung)

-Pufferung und Abwehr von korperfrenden Stoffen und Mikroorganismen

Blut besteht aus verschiedengen Blutzellen und dem Blutplasma.

Einzelne Hauptaufgaben der verschiedenen Blutzellen:
Erythozyten (rote Blutkdrperchen)— O2-Transpurt, pH-Pufferung
Leukozyten — 3 Unterarten:

Granulozyten: unspezifische Inmunabwehr

Monozyten: spezifische Inmunabwehr

Lymphozyten: spezifische Inmunabwahr

Thrombozyten: Blutstillung

Das Verhiltnis vom Volumen der Blutzellen zum Volumen des gesamten Blutes nennt sich:
Hiamatokrit (Hkt)
Ein 80kg schwerer Mann hat 6Liter Blut.

Jager: Durch welche Methoden kann man die Blutzellen charakterisieren?:
- Morphologie: Blut-/Knochenmarksausgriche
- Zytochemie (hierwerden Enzymein den Blutzellen nachgewisen)
- Immunphénotypisierung (z.B. bei Leukdmie: Analyse der Expression verschiedener
Antigene auf der Oberfldche von Zellen;)
- Genetik

Wie kommts zur Differenzierung der Blutzellen?

- im hdmopoietischen Gewebe (beim Erwachsenen: rotes Knochenmark, beim Fetus: Milz und
Leber)

- unter Anwesenheit von himopoietschen Wachstumsfaktoren

- differenzieren pluripotente Stammzellen

- zu myeloiden, erythroiden und lymphoiden Vorlduferzellen

Diese Vorlauferzellen reproduzierensich selbst.

lymphoiden Vorlduferzellen — Lymphopoiese:

Pragung im Thymus: T-Zellen

Pragung im Knochenmark: B-Zellen

anderen Vorlduferzellen — Myelopoiese:
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2 Hormone:

Erythropoietin (Niere): O2-Mangel erhoht Ausschiittung, mehr Erys. Im Blut
Thrombopoietin (Leber)

fordern Reifungund Proliferation von Megakaryozyten undThrombozyten

Krankheiten:

Ursache: Zu schnelle Zerstorung im Blut oder in der Mik
Himolytische Anémie: Erythozyten werden zu schnell abgebaut —Mangel!
Autoimmunthrombopenie

Leukozytopenie: zu wenig Leukozyten
spezifischer: Granulozytopenie
Lymphozytopenie
Animie: zu wenig Erythozyten gebildet

Thrompozytopenie: zu wenig Thrombozyten
Ursache: Bildungsstorung im Knochenmark:

Aplastische Andmie: durch Bildungsstérung im Knochenmark hervorgerufen — ALLE
Vorlduferzellen werdenzu wenig ausgebildet

Leukimie: gestorte Reifung d. Vorlauferzellen od. vermehrte Bildung von Vorlduferzellen d.
Leukozyten; Leukdmiezellen verdrangendie Blutzellen beim Knochenmark. Es entsteht ein
Mangel an Thrombo-Leuko- und Erythozyten

Lymphatisches System:

B-Zellen produzeren Immunglobine (Antikorper)

wird eingesetzt gegen Antigene, die kdrperfremd sind (Bakterien, Viren, Pilze, Parasiten)
Es gibt komplexe Mechanismenzur Erkennung des Antigens, die Elliminierung derselben
erfolgt relativ einfach.

T-&B-Zellen kooperieren bei der Immunantwort

Naive (monospezifische, gegen ein best. Antigen gerichtete) T-/B-Zellen zirkulieren durch das
Blut auf der Suche nach ihrem Antigen. Wird es gefunden, vermehrt sie sich. Es entstehen
monospezifische Tochterzellen. Diese werden entweder zu Plasmazellen oder zu T-Zellen, die
die Elliminierung des Antigens einleiten.

Dies passiert bei Erstkontakt oder der Primarantwort auf ein Antigen (zuerst [gM dann IgG, hier
kann das Immunsystem eine anfingliche Verbreitung des ,,Feindes* nicht verhindern. Bei einer
zweiten Infektion tritt die spezifische ImmunglobinG-Produktion sofort anund die Viren
werden gleich anfangs eliminert.

Unspezifische Abwehr:

Im Blutplasma geldster Abwehrstoffe: Lysozym, Komplementfaktoren (natiirliche Killerzellen
(NK-Zellen), und Phagozyten (Makrophagen,die aus Monozyten und Granubzyten entstehen).
All diese schiddigen die Membrandes Antigens (nennt sich Zytolyse: durch
Membranangriffskomplex C5-C9).

Durch Opsonierung des Antigens wird den Phagozyten ermdglicht, an das Antigen anzudocken
und dieses zu ,,fressen®.. (Opsonierung durch C1q: klassische Komplementaktivierung; C3:
alternativer Kompl-akt.).



Die natiirlichen Killerzellen erkennen infizierte Zellen ander ,,fremden‘ Oberfliache. Duch
ihre Fc-Rezeptoren docken sie sich an die (mit IgG) opsonierten Zellen an und durchléchern sie
(Zytolyse). Dadurch wird die Proliferation dieser Zellen verhindert und fiir das weitere
Abwehrsystem angreifbar gemacht.

Die Makrophagen entstehen aus Monozyten oder sind ortsanséssig (z.B. Mikroglia im Gehirn,
oder Langerhans-Zellen in der Haut). Alle zusammen nennt man sie mononukledres
phagozytotisches System (MPS).

Spezifische zelluléiire Abwehr:
erfolgt durch bewaffnete T-Zellen — und wird relativ langam(Tage) aktiviert: sog. Verzogerte
Immunantwort. Zuerst soll das Antigen durch APC (antigenprisentierende Zellen) den naiven T-
Zellen vorgezeigt werden. Dazu wird das Antigen in eine molekulare Tasche der MHC-Klasse-I
und II-Proteine eingebaut. APC konnen sein: Dendritische Zellen, B-Zellen oder Makrophagen.
ICAM(auf APC-OF) bindet an LFA1(T-Zell-OF). Wenn die T-Zelle zufallig gerade auch fiir das
préasentierende Antigen spezifisch ist, wird die Bindung verstirkt, und durch ein Doppekignal
wird die Klonselektion ausgelost. Dabei geschieht folgendes: IL2 wird exprimiert (nach auflen
gebracht) und ein IL2-Rezptor wird ausgebildet. Dabei differenzieren sich die T-Zellen zu drei
bewaffneten Typen:
Zytotoxische T-Zellen (aus CD8-T-Zellen nach HLA 1-APrésentation)

=>infizierte Zellen getrieben in die Apoptose (programmierter Zelltod)
Thl und Th2-Zellen (aus CD4-T-Zellen nach HLA2-APridsentation)

=>Helferzellen: Thl: aktivieren Makrophagen mittels Inteferon-Ganma

Th2: B-Zell-Aktivierung
Th1/Th2 hemmen sich gegensetig- also einer der beiden vorherrschend

Spezifische humorale Immunabwehr:

B-Lymphozyten binden an das Antigen, internalisieren es und bereiten esauf. Das zweite Signal
zur Aktivierung der B-Zellen kommt entweder vom Antigen selbst(TI-Antigen —
thymusindependent) oder es stammt von der Th2-Zelle, denen die B-Zellen das TD-Antigen
(thymusdependent) prisentieren. Wenn ndmlich die T-Zellen das Antigen erkennen, so wird der
CD-40-Ligand ausgesendet und IL-4 sezerniert. Das16st bei der B-Zelle eine klonale Selektion
aus, die Sekretion von IgM und die Differenzierung zur Plasmazelle. Je nach Klassenwechsel
konnen dann von der Plasmazelle die verschiedensten Immunglobine exprimiert werden.

Bluststillung:
Das hdamostatische System schiitzt vor Blutungen. Thrombozyten, Plasmafaktoren und die

Gefdfwand sind beteiligt. Das verletzte Gefa3 verengt sich und die Thrombozyten
verkleben.das Leck in 2-4Minuten (Blutungszeit). Durch einen Fibrinfiz, der durch das
plasmatishe Gerinnungssystem gebildet wird, entsteht ein stabiler Verschluss.

Thrombozyten:

Tritt eine Verletzung auf, werden Kollagenfasern frei, an die sich die Thrombozyten (dank des
von-Willebrand-Faktors vWF)binden. Die TZ sezernieren Stoffe, die die Anziehung von
weiteren TZ anfordern (sog. TZ-Aktivierung). Diese sollen den Blutstrom verlangsamen
(vasokonstriktorisch wirken) und bei der Verklebung des Lecks mithelfen. An der Leckstelle
verdndern die TZ stark ihre Form (geférdert durch Thrombin und GPIIb/IIIa, das Fibrinogen
bindet und die TZ leichter miteinander vernetzt).

Blutgerinnung:

Zahlreiche Gerinnungsfaktoren beteiligt (Fibrinogen). Neben Ca+ auch Proteine, die in der
Leber synthetisiert werden. Oft ist auch Vitamin K zur Bildung der GF notwendig (z.b:
Prokonvertin oder Prothrombin).

Wie wird die Gerinnung aktiviert? Meistens sind die GF nicht aktiviert (zymogen). Aktiviert
werden sie innerhab einer Kaskade entweder endogen (im Gefidl3) oder exogen (von auf3en).



Nachdem F.X zu F.Xa (endogen oder rascher exogen) aktiviert F.Xa den F.V und bildet
zusammen mit F.Va, PL und Ca+ einen Komplex, der Prothrombin zu Thrombin umwandelt.
Dieses Thrombin aktiviert nun Fibrinogen zu Fibrin. Die einzelnen Fibrinfdden werdenzu
Fibrin vernetzt.

Gerinnungshemmung (Fibrinolyse):

Damit die GefaBenicht iibermiBig verschlossen werden (Thrombose), konnen entweder a.)
freie Fibringerinnsel wieder aufgelost werden (Fibrinolyse), oder b.) ein Ausufern der
Hiamostaste wird durch riickgekoppelte Hemmfaktoren ohnehin verhindert.

Fibronolyse: das macht das Plasmin, das aus Plasminogen enstelt. Plasminogen wird aktwiert
durch versch. Faktoren im Blut, im Harn oder im Gewebe. Fibrinspaltprodukte (Fibrinopeptide)
hemmen die Thrombindildung und die Fibrinpolymerisation, sodass die Fibrinolyse nicht noch
durch Bildung von weiteren Gerinnseln gestort wird.

Ein wichtiges Thromboseschutzprotein vom Blutplasma ist Antithrombin IIL

Einheit3.1: Lunge, Atmung, Siure-Basenhaushalt

3.1 Lunge/Atmung
Oberer Respirationstrakt Kehlkopf
Der Vagus-Nerv hat folgende Funkionen:
--) Motor-Funktionen:
Er leitet die Nervenreize zur Kontraktion der Kehlkopf-Muskeln
Kontraktion der Speiserohre
--) Afferente (zum Organ hinfiihrende) Sensor-Funktionen:
Nozizeption (Sinneswahrnehmung des Schmerzen, nicht emotional) entlang der Luftwege
(Hustenreiz/Hustenreflex)
Dehnungsrezeptoren der Lunge
Sauerstoft-und-Blutdruck-Rezptor im AortenBogen
Osmorezeptor in der Pfortader (portal veine)
Pfortader: eine Vene, die sich erneut in ein Kapillargebiet aufzweigt
Kapillaren: dort stindiger Stoffwechsel, ermdglt. Zellatmung
Osmorezeptor: messen den Osmotischen Druck
--) Efferente (vom Organ wegfiihrende ) Parasympathische Funktionen:
Bronchiale Abschniirung
Nervus Retardantes (oder Rami Cardiacci— Herzdste) Senk. Herzfrequenz&Kontraktionskraft
Sekretion und Beweglichkeit des Bauchraumes und des Gastrointestinaltraktes (Magen-Darm)
Beeinflussung der Sekretion des Hormone im Magen-Darm-Trakt (GI-Hormone)

Brustkorb (Chest), Atmungsmuskeln
Unterschiedliche Langen der Hebelarme im Rippenkifig bringt Bewegung nach oben (externe

Muskeln) und nach unten (irterne Muskeln)

Damit unteschiedliche Druckdifferenz zwischen Umweltund Lungenalveolen: Lungenvolumen
muss bei Ematmung vergrof3ert (Druck der Alveolen niedriger als in der Umwelt), bei
Ausatmung verkleinert werden.

Einatmung:

Anspannung (Abflachung) des Zwerchfells

Hebung (VergroBerung) des Brustkorbs durch Anspannung der Mm.scaleni und dermm.
Intercostales externi (und songige Atemhilfsmuskeln).

Ausatmung:

Verkleinerung von Brustkorb urd Lunge

Bei verstirkter Atmung: Muskeln der Bauchdecke pressen das Zwerchfell nach oben
Bei verstiarkter Atmung: Anspannung der Mm. Intercostales interni


http://de.wikipedia.org/wiki/Kapillare
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Beim Einatmen bewegen sich die abdominalen (betrefenden) Organe des Bauchraumes (Leber,
Magen, ...) nach unten, wahrend das Zwerchfell kontrahiert

Bronchienbaum, Position der Lungen und Oberflichenporjektionen

Luft gelangt vom Kehlkopf (Laryx) zur Lungenréhre und von dort in die vielverzweigen
(ramifizierten, verdstelten) Bronchienbdume der linken und rechten Lunge

Percussion: Grenze zwischen Luft-enthaltenden Teil und festem Teil

Auscultation: Gerdusche wiahrend Atmung und Herzschlagen

Am Ende der Verzweigungen der Bronchien sitzen kleine Bldschen, Alveolen (gesamt ca. 300
Millionen Stk.). Alveolen sind jener Teil der Lunge, in der der Gasaustausch bei der inneren
Atmung erfolgt.

Spirometrie, Atem(tidal)-und Lungenvolumen, Flussraten
Spirometrie ist ein med. Verfahren zur Messung des Lungen-/Atemvolumens
Ublicherweise macht man das mit einem,,Spirometer”.

Atemzugvolumen: normaler Atemzug (Alltdgliches Ein/Ausatmen)

Vitalkapaczitdt: Inspirative + Expirative Reservevolumen (max. mogliches Ein/Ausatmen)
Totalkaparzitdt: Vitalkapazitit + Residualvolumen (=Menge an Luft, die auch nach dem
Ausatmen in d. Lunge verbleibt)

Volumen hdngt vomAlter ab. (Residualvolumen steigt langsam mit dem Alter an, wiahrend
Vitalkapazitit nach 20 Jahren ungeféhrin Séttigung geht).

Das ,airway* (Atemzug)-Volumen ist nicht fiir Gasaustausch verfiigbar, es verbleibt in der
Luftréhre (Totraum).

Restriktive Lungenerkrankung: gekennzeichnet durch reduziertes Lungenwlumen
Obstruktive Lungenerkrankung reduzierte Flussraten

Erzwungene Ausatmung durch Erhéhurg des Drucks imerhalb des Brustkorbs driickt aufdie
Bronchien und verringert die Flussrate.Hilfreich, um Schleim zu entfernen wiahrend eines
Hustenreizes, jedoch schrinkt es die Atmung ein bei einer COPD (chronic obstructive
pulmonary disease). COPD ist eine weit verbreitete Gruppe von Krankheiten, bei der die
Ausatmung behindert ist durch Schleim (,,Raucherlunge®, ,,Raucherhusten®).

Man kann das Lungenvolumen auch durch die Fremdgasverdiinnungsmethode bestimmen. Man
gibt dem Patienten einen Schlauch,den er in den Mund nehmen soll. Am anderen Ende des
Schlauches befindet ach ein Behélter mit einer best. Menge an Helium. Nun dreht man den
Hahn auf, und l4sst den Patienten Ein und Ausatmen. Nach einiger Zeit hat sich die Menge
Helium im Behilter gedndert. Das ldsst Riickschliisse auf das Lungenvolumen zu.

Unterschiede im Pleuradruck (intrapleuraler Druck) wihrend der Atmung

Pleuradruck: Ist die Druckdiferenz zwischen dem Pleuraspalt (Raum zwischen Wandblatt und
Lungeniiberzug) und der AuBBenwelt (atmosphérischer Druck).

Bei normaler Atmung: Druck zwischen -8cm H20 (Einatmung) und -5¢cm H20 (Ausatmung)
Bei Atemanhalten geht der Druck zuriick und die Lungen dehnen sich langsam aus.


http://de.wikipedia.org/wiki/Atmung
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Druck-Volumenverhélmis bei...

Normaler Atmung;

Emphysema (Lungenaufblihung): kleine Druckénderungen bewirken groBBeVolumsinderung
Fibrosis: man braucht grof3e Driicke fiir merkbare Volumsénderung

Plethysmography: Man wird in einer Zelle eingeschlossen und das Lungenvolumen wihrend
der Atmung gemessen. Der Sauerstoff wird elektronisch geregelt zugefiihrt.

Dynamic Compliance (dynamische Fihigkeit des Patienten): Korrelaton des
Brustkorbvolumens mit dem Luftstrom.

Riickzugskrifte der Lunge (Oberflichenspannung und elastische Fasern)
(=kollabierte Lunge; im Ggs. Zu aufgeblasener Lunge)

Lunge kollabiert wenn der Pleuradruck gleich demAuBendruck ist. (z.B. wenn jemand mit dem
Messer in die Lunge sticht). Das nennt man Pneumothorax (Silbernagl S.110)

Wiederaufblasen der Lungen, wenn der Druck in den Luftwegen erhoht wird oder der
Pleuradruck verringertwird.

Die Scheidewand derAlveolen ist mit Pneumozyten(Typ1+2) und Kapillaren ausgestattet.
Typ2 produzert Surfactant (Oberflachenaktiven Stoff), der iiber die Luft iibertragen wird.

Wikipedia: Surfactant ist ein englisches Kunstwort (surface active agent) und bedeutet
grenzflachenaktive Substanz. Die englische Bezeichnung hat sich imDeutschen fiir eine
spezielle, physiologisch bedeutsame oberfldchenaktive Substanz in der Lunge durchgesetzt. Von
spezialisierten Lungenzellen (Pneumozyten Typ IT) werden besondere Phospholipide gebildet,
die als Surfactant, dhnlich wie Seife wirken, indem sie die Oberfldchenspannung in den
Alveolen um 83 % herabsetzen. Die Surfactant-Auskleidung ist fiir die Entfaltung und die
Formerhaltung der Alveolen unbedingt notwendig. Diese Phosphalipide verhindern ndmlich das
Zusammenfallen der Alveolen beim Ausatmen

IRDS: Infant Respiratory Distress Syndrome — zuwenig Surfactant vor der Geburt- Resulta
ist eine schwere Atemnot nach der Geburt; ein Gasaustawsch ist kaum oder gar nicht moglich.
Heutzutage hilft man sich, indem man Surfactant von Tieren oder kiinstlich synthetisiertes in
die Lunge des Sauglings bringt.

Funktionen von elastischen Fasern:
- helfen bei passivem Ausatmen durch Zusammenziehender Lunge
- halten Blutgefdf3e und Bronchien offen (nicht verstopft)
- ein Mangel an elastischen Fasern erhoht den Widerstand der Luftwege und der
Blutgefdle — und fiihrt wahrscheinlich zu COPD (,,Raucherlunge*)
COPD: Chronic obstructive pulmonary disease
Ist ein erhohter AtemwegsWiderstand
Verursacht durch: Rauchen erhoht Makrophagerproduktion, die produzieren Elastase, welche
elastische Fasern zerstoren.
Antithrombin (produziert von der Leber) verringert die Produktion von Elastase. Kann aber
erblich gestort sein, das erhoht die Wahrscheinlichkeit von COPD und Emphysema

Die Autonome Aktivierung der Bronchien:

--) Parasympathisch: Acetylcholin wird ausgelassen und aktiviert Bronchien, die vermehrt
Schleim sezernieren (aussofien). (Deshalb wird COPD oft mit parasymphatischen
Medikamenten behandelt)

--) Sympathisch: Catecholamine bewirken antagonstishce Wirkung auf die Bronchien


http://de.wikipedia.org/wiki/Alveole_(Lunge)
http://de.wikipedia.org/wiki/Oberfl?chenspannung
http://de.wikipedia.org/wiki/Seifen_(Waschmittel)
http://de.wikipedia.org/wiki/Phospholipide
http://de.wikipedia.org/wiki/Lunge
http://de.wikipedia.org/wiki/Physiologie
http://de.wikipedia.org/wiki/Grenzfl?chenaktive_Substanz

Auch zirkulierendes Adrenalien bewirkt eine Bronchodilation (Erweiterung der Bronchien)

Luftweg-Widerstand., Atemarbeit

Flow-Rate (Atemstromstéarke) wird gemessen iiber Pneumotachgraphen.
Der Atemwegwiderstand wird durchdas Ohmsche Gesetzbestimmt: I = U/R

Atemarbeit: W= P*V (Druck mal Volumen)

Berechnung der Lungen-Perfusion (Durchstromung) durch das Fick’sche Prinzip
Lung perfusion = oxygen consumption / arterio-venous difference of blood oxygen content

Aufbau der Blutgefifie (vaskulire Architektur) und mikroskopische Anatomie der Lunge

Arterien: vom Herzen zur Peripherie

Venen: von der Peripherie zum Herz

Arteria pulmonaris: Deoxygeniertes Blut kommt vom rechten Herzen zu den Aveolen
Wihrend bei

Arteria bronchialis: Oxygeniertes Blut vomlinken Herzen zu die anschlieBenden Luftwegen
kommt.

Vene Pulmonalis: Uber sie kommen Alle beiden zum Herzen zuriick.

Verinderung der Epithelschicht (hier: Schleimhautgewebe?) in den Atemwegen
Bronchus: mit Flimmerhirchen und Schleimschicht (von Mikusdriise); glatte Muskulatur und
Knorpel

Bronchious: nur noch Flimmerhérchen und glatte Muskulatur (keine Mukusdriisen u. Knorpel
mehr)

Alveole: Epithel wird flacher und formt Typ1-&Typ2-Pneumozyten; Kapilaren zwischen den
benachbarten Alveolen

Wenn Sauerstoff von den Alveolen zum Erythrozyten (roten Blutkérperchen) kommen will,
muss er die Epithelzelle der Alveolen, die Basismembran und die Endothelzelle der Kapillaren

passieren.

Blutperfusion (Blutdurchstromung). Gas-Austausch ventilation (Beliiftung)

Kontrolle der Atmung und des Gasaustausches iiber die Gehirnrinde (Medulla):
Es gibt Sensoren fiir CO2, O2 und pH am linken Herzen und einen Aktor, der die
Muskelkontraktion fiir die Atemmuskeln steuert. (Sl‘?lDie Lungeﬁ-Perfusion; also der Abtransport

Vom linken Herzen kommt O2-angereichertes Blut Iyon O2-reichen Blut ist regional

gela.i.ngt zum Herzen in die Lunge zur Sauerstoffanreiq o cchiedlich und Schwerkraft abhiingi.
zuriick zum linken Herzen.

. Perfusion ist ganz ,,oben‘ am Besten... Das
Ventilation: besorgt O2-Zufuhr von derAtmungsluft /o tilations/Perfusions-Verhiltnis (V/Q) ist
Perfusion: besorgt O2-Abtransport: Oxygenreiches by, . pag besagt, dass die Alveolen-Gas-
pulmonalis; i

N ) Mischung sehr nahe der Einatmungsluft ist,
Wihrend Oxygen-armesBlut von der arteria pulmons

also sehr Sauerstoffreich ist. nach unten hin
wird das Verhéltnis immer kleiner.



Der alveolédre Gas-Austausch kann gestort werden:
a.) Einschriankung der Austauschfldche
b.) Zunahme des Diffussionswiderstandes
c.) Verkiirzung der Kontaktzeit (Blutstromrate zu schnell — flow rate)

02 & CO2-Transport im Blut
Himoglobin bindet O2

02-Sittigung wird vom O2-Partialdruck bestimmt

Himoglobin ist tetraformig aufgebaut, es hat 4 Him-Molekiile eingebaut. Diese konnen O2
aufnehmen.

Bei einem geringen O2-Partialdruck hat Myglobin mehr Affinitit zu O2 als Himoglobin =
Deshalb kommt es zum Transfer vom Blut zum Muskelgewebe (Gewebe: tissue)

Die O2-Affinitiatkann u.A. durch 2 Effekte vergrofert werden:

a.) Bohr-Effekt: Gewebe-Stoffwechsel: Die Produktion von CO2 und (Milch)séure
verringert die O2-Affinitdt von Himoglobin. Dadurch wird O2 freiund kann von den
Gewebezellen aufgenomnen werden.

b.) Umgekehrt: Haldane-Effekt: Es ist wenig CO2 in den Lungen und das erhoht die O2-
Affinitét

Displacement of Oxigen (Verdringung von O2)

Kohlenmonoxid (CO) verdrdangt O2, weil...

—> 200x hohere Affinitdt bei Himoglobin als O2

—> Es ist nur sehr wenig Partial-Druck natwendig, damit CO die meisten O2-Bindungsstellen
zu iibernehmen kann.

Hamoglobin verliert die O2-Bindurgskapazitit, wenn Fe(2+) zu Fe(3+) oxidiert. Himoglobin
oxidiert dann zudem braunen Methdmoglobin.

Riickverwandlung in O2-Bindungsfihiges Himoglobin durch NADH-Produkfon in den
Erythrozyten.

Ventilations- und Perfusions-Storungen
Ventilations-Perfusionsverhiltnis:

- V/Q=0: eine Region wird iiberhaupt nicht beliifiet (Atelektase)
- V/Q~1: normal

=>» V/Q~unendlich: Frischluft-Bedingungen.

Wenn Ventilations- und Perfusionsverhiltnis nicht passt, dann

—> Alveolar Collapse (Alveolen kollabieren) oder zu wenig Ventilation (V=0)
Unter einer Atelektase versteht man einen kollabierten Lungenabschnitt, der mit wenig oder
keiner Luft gefiillt ist. Die Alveolarwande liegen einander an.


http://de.wikipedia.org/wiki/Lunge

—> anatmoischer Rechts-Links-Shunt: Das Blut kann ungelindert ohne Durchqueren der
Alveolen vorbeiflieBen.. Diesen Lungenanteilen wiirde nicht mal mehr eine O2-Beatmung
helfen, da der angebotene O2ja nicht mehr mit den Alveolen in Kontakt kommt.

- BlutgefiBverengung (Kapilare Stenose)

Alveolare HypOventilation (wenn die Alveolen mit ungeniigend Sauerstoff versorgt werden)
Konsequenzen:

- Arterielle Hypoxemie und GewebeHypaxemie (Blut und Gewebe werden mit ungentigend
Sauerstoff versorgt)

—> Arterielle Hyperkapnia (zu viel CO2)und Atmungsazidose (Storung des
Séure/Basenhaushaks des Korpers)

- Dilation der Gehirn-Arterien (Erweiterurg) und Erhchung der
Gehirn/Riickenmarksfliissigkeit (Liquor)

Atemkontrolle / Atmungszentrum in der Medulla:

An der Gabelung des Karotissinus-Arterie und dem Aortenbogen werden 02, CO2 und pH-Wert
von Chemorezeptoren iiberwacht. Bei Hypoxemie Hyperkapni oder Azidose wird die Atem-
Ansteuerung erhoht.

Normalwerte des arteriellen Blutes: PO2 = 90 mm Hg PCO2=40mm Hg pH=74

Steuerung des Ein-&Ausatmens durch: verschiede Zentren in mdulla oblongata (verldngertes
Mark — hinterster Gehirnteil, gehort zum Hirnstamm). Interneuronen dazwischen dienen zum
gegenseitigem Unterdriicken.

Afferente Signale zum Atmungszentrum (INPUT):

zur Kontrolleinheit (zum Organ) hinfithrende Signale:

- Chemorezeptoren

- Hormone (Progesteronc € weibliche Geschlechtshormone)
- Temperatur, Schmerz, Emotionen, Blutdruck,

- Lungendehnungsrezeptoren, Muskeldehnungsrezeptoren

Efferente Signale vom Atmungszentrum weg (OUTPUT):

Motorneurone in ,,spinal cord* (Riickenmark)

Musculus intercostalis externus (,,dulerer Zwischenrippenmuskel*) geht zur Lunge und zum
Diaphragma (Zwerchfell)

Musculus intercostalis internus (,,innerer Zwischenrippenmuskd‘) geht zur Lunge

3.2 Saure-/Basenhaushalt

Puffer-Systeme, Belastung der homoostatischen Funktion bei CO2-Produktion und
HCO3-Verbrauch., Henderson-Hasselbach-Gleichung / Blutgas-Analyse

Grundlage: Trennung von Wasser

ein kleiner Teil von Wasser wird gepsalten in H+und OH-

H+ *(mal) OH- = immer 10"

Per pH-Wert ist der neg. Logarithmus der molMenge der H+-Konzentration
Saure Losungen haben einen geringen pH-Wert (z.B.3)

Alkaline Losungen haben einen hohen pH-Wert (z.B. 9)



Grundlage: Basen und Siuren
Sduren spalten sich in Protonen(H+)und Anionen (A-)
Basen spalten sich in Hydoxyl-Ionen(OH-) und Kathonen(K+)

Puffer
Wenn ein Puffer in einer Lésung anwesend sind, wird unter Zugabevon starken Sduren oder
Basen der pH-Wert nicht wesentlich verdndert (nur gering).

Blut-Puffer: 2 Arten:
-> Bicarbonat-Puffer: ,,offenes System*— CO2 wird durch Atmung reguliert(hyperventilation,
hyperventilation), HCO3 durch Niereund indirekt iiber Leber

—> Non-Bicarbonat-Puffer (Phosphate, Himoglobin in Erythrozyten, Plasmaproteine)
»geschlossenes System*— Gesamtkonzentration bleibt auch nach einer Pufferung
konstant.

The Henderson-Hasselbalch equation (Puffergleichung)

CO2 + H20 < H2CO3 < H++ HCO3-

mit dieser Formel ldsst sich der pH-Wert einer Losung berechnen, sie beschreibt das Saure-
Basegleichgewicht einer teilweise dissoziierten, also schwachen Séureoder Base in wissriger
Losung

Téagliche Produktion von Siduren und Basen:

-> sehr viel CO2, das ausgeatmet werdensoll

- HCO3; nicht permanent, weils fiir Urea(den Harnstoff) und als Puffer verwendet wird
- NH3; wird fiir Urea und Glutamin(Aminosdure)-Synthese verwendet

- H+; Produktion braucht HCO3

HCO3 muss die Niere(kidney) regenerieren.. aus CO2 produzert es HCO3 und H+.. H+ wird
mit dem Urin ausgeschieden und HCO3 kommt ins Blut zurtick.

Verinderungen des pH-Wertes durch: )
- Stoffwechsel.: HCO3 geht verloren (Acidose -Ubersduerung)

> HCO3 kommthinzu (Alkalose — zu hoher pH-Wert)
> Atmung: CO2 wird nicht abgegeben (respiratve Acidose)
> CO2 wird zu viel abgegeben (respirative Alkalose)

> zur Kompensation:
Stoffwechselveranderungen konnen partiell durch verdnderte Atmung korrigiert werden
Atmungsverdnderungen konnen partidl durch Stoffwechsel-veranderung korrgiert werden

Respirative Acidose und Alkalose

Griinde fiir Respirative Acidose:

-> Einschrankung der Atmung: regulatorisch, motorisch(Thorax-Deformation) oder
neuromuskulér

- Reduzierter Gas-Austausch in den Lungen: Stérungen in der Blut-
Ventilation/Perfusion/Diffussion

Alveolare Hypoventilation: (unzulingliche Atmung)

Zentral: psychologische oder neuromuskuldre Stérung
(Schlaf, Gehirn-Trauma, Atmungsneurosen,...)

Asphyxia (Atemstillstand, Ohnmacht, Scheintod)

Blockierung des oberen Atmungstraktes



COPD, Tumor, ...
Griinde fiir Respirative Alkalose:

Alveolare Hyperventilation: (Beschleunigung des Atmens)

Hypoxie: Sauerstoffmangel

Schmerz, Angst, Fieber, Trauma

Kann freies Ca im Blut verringern; das lockert die Sensiblitét der Neuromuskulidren
Erregbarkeit und fiihrt zu mentaler Unruhe oder Krampfen/Kribbeln

Séduren-Sekretion der Niere: pH-Regulation

Die H+ werden sekriert,um den Séure-BasenHaushalt zu regulieren: Das geschieht durch:
—> gefilterte Bicarbonate resorbieren
- Exkretion von Sduren und Ammonium

Leber und Niere arbeiten hierbei zusammen

Metabolische Acidosen:

—> Zusitzliche Acidose:

Hoher Saureproduktion und hoher Bicarbonat-Konsum auf3erhalb des normalenBereiches
- Retention Acidose:

Die Niere kann die Sduren nicht in normalen fiir den Stoffwechsel brauchbare Mal3en
absondern; ungeniigende Saure-Absonderungskapazitét der Niere

- Substraction Acidose:

HCO3 geht in derNiere oder im interstine (Dam) verloren

e.g.: Milchsdure-Acidose; Ketoacidose

Metabolische Alkalosen:

Extrarenal (aullerhalb der Niere):

—>Sédure-Verlust: Erbrechen, Magenausgang, ...

- Uberschuss an HCO3: Miindlich oder parenteral (Umgehen des Verdauungstraktes,
kiinstlich)

Renal (die Niere betreffend):
Hyperaldosteronism: Zuviel Aldosteron
Hypokaliemia (Salzmangel)

Einheit4: Niere und Elektrolyte

Anatomie und Histologie

Renal Pelvis (Nierenbecken)
Bladder (Blase)

Bau der Niere:

Die Niere besteht aus Nierenbecken(renal pelvis)
Nierenrinde (cortex of kidney) Ureter
Nierenmark (Medulla) Blutversorgung durch:

Kelch (renal calices) Arteria renalis


http://dict.leo.org/ende?lp=ende&p=/gQPU.&search=calices
http://dict.leo.org/ende?lp=ende&p=/gQPU.&search=renal

Vene renalis renal — wie der Name schon sagt

Rinde (Cortex):

funktionell: Nephron, bestehend aus:

Nierenkérperchen (Malpigisches Korperchen) = Glomerulus (kapillares GefaSknéduel) von der
Bow-Mann-Kapsel umschlossen

Nierenkandlchen (Tubuli): Proximal & Distraler Tubulus, Henle-Schleife sowie das cortikale
Sammelrohr

Mark (Medulla):
Henle-Schleife (dickerins Mark absteigende Teil)
Vasa recta (kapillaren Gefédlle zur Versorgung des Marks)

Nierenkdorperchen:

Das Nierenkorperchen ig fiir das Ultrafiltrat de Blutes zusténdig (den Primérharn).

Eine Arteriole (vas afferens) bringt das Blut zum Glomerulus. (erstes Kapillarnetz —
Glomerulus-kapillaren) Dort zweigt es sich in Kapillaren auf und sammelt sich dann wieder
beim abfiihrenden Gefil3 (vas efferens). Nun gibt es 2 Arten, wie das Blut weitergefiihrt wird.
Das kortikale Nephron besitzt nur sehr kurze Henle-Schleifen. Das Blut flieff hier durch das
peritubuldren Kapillarnetz und versorgt dadurch die Tubuli.

Das juxtamedulldre Nephron hat sehr lange bis ins Nierenmark absteigende Gefal3e, die sich
Vasa recta nennen. Diese versorgen das Nierenmark. Sie begleiten die langen Henle-Schleifen
zum Teil bis hinunter zur Papillenspitze. Vasa recta haben einen HaarnadelformigenVerlauf und
sind wichtig fiir die Urinkonzentration.

Filtration:

Auf der Blutseite: Endothelzellen mit Poren

Auf der Urinseite: 3-schichtige Basalmembran und Schlitzmembran mit Poren

Urinweg:

Das Filtrat gelangt vom Glomerulus {iber den proximalen Tubulus, dann iiber die Henle-
Schleife (dick absteigend, diinn absteigend, diinn aufsteigend, dick aufsteigende Aste) zum
distalen Tubulus, und dieser iiber einen Verbindungstubulus zu den Sammelrohren. Sie miinden
an der Nierenpapille ins Nierenbecken. Uber den Harntrakt und demHarnleiter (Ureter) gelangt
das Filtrat in die Harnblase und Harnrohre ins Freie

Durchblutung:
Arteria arcuatae (zwischen Rinde und Mark) — rindenwiérts verzweigt sie sich zu den

Iterlobularen Arterien, aus denen die vas afferens entstehen.

\*m vas afferens iiber die globuli-Kapillaren zum vas efferens und von dort zum zweiten
pillarnetz und dann in die irterlobuldren Venen.

I;terlobulam Venen, miinden in die

Vene arcuatae.

Autoregulation der Niere
Da der Blutdruck im Korper nicht immer konstant ist, die Filtration in der Niere jedoch

konstanten Druck braucht, kann die Niere ihren Blutdruck selbst konstant halten.



Durch Drucksensoren liberwacht die Niereden Blutdruck des von den Arterien einstrémenden
Blutes. Bei Bedarf konnen die Gefdlle des Glomulus enger gestellt werden und so den
Blutdruck erhdhen. Auch konnen die zufiihrenden Arterien weiter gestellt werden, um einen zu
hohen Blutdruck zu vermeiden. Im Bereich von 100-200 mg Hg Koérper-Blutdruck ist der
Blutdruck innerhalb der globuldren Gefial3e konstant, also unabhingig vom arteriellen
Blutdruck.

Bei einem Blutdruck unterhalb von 50mg Hg wird kein Urin produzert.

Glomerulire Filtration

GFR: Glomerulire Filtrationsrate (Fliissigkeitsvolumen, das von allen Glomeruli pro
Zeiteinheit filtriert wird). Ca. 120ml/min.

RPF: Renaler Plasmafluss

RBF: Renaler Blutfluss

Peff: Effektiver Filtrationsdruck (treibende Kraftder Filtration)

FF: Filtrationsfraktion (GFR ist ungefahr 1/5 des RPF — wird FF genannt)
FF=GFR/RPF

Wenn sich die Plasmaproteinkonzentration erhdht, verringert sich Peff.

Die Filtrationsbarriere (Basalmembran und Schlitzmembian) der Glomeruli ldst nur
Substanzen mit einem leichten Molekulargewicht durch. Schwergewichtige Substanzen sowie
negativ geladene Substanzen werden blockiert (Siebkoeffizent). Verletzungen im Glomeruli
wiirden diese Blockade eventuel verhindern und dadurch verursachen, dass wichtige
Plasmaproteine filtriert werden.

Nephritis:  chronisch entziindliche Erkrankungen der Niere
Erkennbar durch: Proteine im Urin (Proteinurie)
Erythrozyten im Urin (Hdmaturie)
Glomerulire Filtrationsrate (GMR) niedrig
Odeme

Nephrose:  Erkrankungen der Glomeruli
Erkennbar durch: Proteinurie (massiv)
Hyperlipiddmie (Erhohte Konzentr Des Cholesterins)
Thromboseneigung (Blutgernnsel im Gefdl3)
Infektneigung

Proximaler Tubulus:
Innen ist der Hohlraum (Lumen)... Das Rohr ist mit einem Biirstensaum und darunter liegenden
Vakuolen belegt. Die Vakuolen nehmen kleine gefilterte Proteine des Primérharns auf

(degradieren sie enzynmtisch).
- Aminosiuren werdendurch Sodium reabsorbiert

Aufeaben der Niere:

a & b sind hormonell reguliert



a.) Regulation des Wasserhaushaltes, in bestimmten extrazellulidren Fliissigkeiten
hinsichtlich: Volumen (wichtigstes) / Osmolaritit / Komposition

b.) Regulation der gesamten Menge von Substanzen im Korper

Na+, K+, Cl-, PO4, Ca, ADH, ... (vor allem Elektrolyte)

Elektrolyte (Natrium, Kalium, Calcium, Magnesium, Chlorid, Phosphat) spielen zur

Regulation des osmotischen Drucks eine grof3e Rolle
c.) Ausscheidungsfunktion: Stoffwechselprodukte von endogenen Substraten...

z.B. Harnstoff, Harnsdure, Creatinin, ...

d.) Tubuléire Reabsorption:
Zuriickholen von organischen Substraten, wenn sie iiber die Tubuli reabsorbiert werdenund
zuvor bei der glomeruldren Filtration durchgerutscht sind. Z.B. Aminosduren, Glucose,
Phosphate, Bicarbonate, ...

¢.) Hormonproduktion und Sezernierung ins Blut
(z.B. Reinin, Erythropoetin, ...)
f.) Blutdruck-Regulation

g.) metabolische Aktivitiit (Stoffwechsel)
Umwandlung von Glucose und Fettsiduren in Enegie
Gluconeogenese um Blutzuckerspiegel aufrecht zu erhalten

Insulin-Clearance

Das Fick’sche Prinzip sagt: Bei einem dynamischen Equilibrium: Ein bestimmter Anteil geht in
ein System rein und ein bestimmter Anteil kommt wieder raus.
Anteil ist die Konzentration der Substanz * Volumen.

Wir wollen GFR (Glomerulére Filtrationsrate) messen:

Dazu brauchen wir eine bestimmte Indikatorsubstanz im Blut, die folgendes erfiillen muss:

fre1 filtrierbar keine Reabsorption oder Sekretion keine Verstoffwechselung
nur Ausscheidung!!!

Hier konnen wir Inulin heranziehen. Oder endogenes (im Korper vorhandenes) Kreatinin.

Der GFR = Insulin-Clearance

GFR = (VU * Uin) / Pin

VU... Urinzeitvolumen

Uin... Inulinkonzentration im Endurin

Pin... Inulinkonzentration im Plasma

Prinzip der renalen Clearance:

Sobald man das GFR weil} (bestimmt durch (V * Ux) / Px = GFR) ist der Anteil an resorbierter
oder sezernierter Substanz bestimmt durch den Unterschied zwischen gefiterter (Px*GFR) und
ausgeschiedener Menge (Ux*V).

Sezernierte Menge. Ux*V > Px*GFR

Resorbierte Menge: Ux*V < Px*GFR

Die Transportkapazitit der Tubuli hat Grenzen: Sowohl Resorpton als auch Sekretion gehenin
Sattigung



Pathologische Verinderungen im extrazelluliiren Volumen und im Fliissigkeitstransport
(Osmolaritit)

Isotone Dehydration: Na+ & H20O-Mangel

Hypertone Dehydration: H20-Mangel

Hypotone Dehydration: Aldosteron-Mangel - Na-+-Mangel
Isotone Hyperhydration: H20-&Na+-Uberschuss
Hypertone Hyperhydration: H20O-Uberschuss

Hypotone Hyperhydration: Na+-Uberschuss

Mikropunktion einer Nierentubuli:
Durch Glaskapillare kann man ein Nierentubuli anzapfen und Harnprobe direkt von derNiere
entnehmen.

Wasserresorption:

NaCl-Absorption ist fiir den Wasserhaushalt von grofler Bedeutung.

Das Harnzeitvolumen (Vu) ist ca. 0,5 — 2Liter pro Tag.

Unterhalb dieser Werte: Antidiurese

Oberhalb: Diurese

zuviel Harnzeitvolumen: Polyurie zu wenig: Oligurie(<0,5) fast nix:
Anurie (<0,1)

Durch die Wasserdiarese kann ,,freies Wasser* ausgeschieden werden, ohne dass NaCl oder
andere wichtige Stoffe mitausgeschieden werden.Das kann die Plasmaosmnolalitdt wieder
normalisieren, falls sie zu niedrig war

Gegenstromsystem vs. Austauschsystem:
in der Niere (vasa recta und Henle-Schleife)

Bei einem Austauschsystem haben wir einfach 2 Rohren, die parallel nebeneinander in gleicher
Flussrichtung laufen. Eine R6hre mit 100°C eine mit 0°C. Am Ende werden wir bei beiden
50°C haben.

Bei einem Gegenstromaustauschsystem haben wir 2 R6hren in entgegengesetzter Richtung
flieBen. Uber die ganze Lénge kann ein Temperatur-oder Stoffaustausch erfolgen.

Gegenstromaustausch in einerSchleife, dann ist die Austrittstemperatur annéhrend der
Eintritttemperatur, wenn dort, wo das Rohr einen Bogen macht, z.B. Eis darunter lieg.

In der Niere haben wir das Gegenstromaustauschrpinzip bei der Vasa recta.

Via Osmose tritt ein Teil des Wassers in das andere Ende der Vasa recta und so kommtes, dass
sich die Harnkonzentration nach unten hin (Papillenwirts) erhoht, weil immer mehr Wasser
abzieht.

Bei der Henle-Schleife haben wir ein Gegenstrommultiplikationsprinzip

Das dhnlich funktioniert wie oben funktioniert. Unten bleibt ein hochkonzentrierter Harn {ibrig,
wihrend oben ein Wasseraustausch stattfindet. Je langer die Schleifen, desto groBer ist der
Unterschied der Konzentration zwischen oben und urten.

Die Harnstoffkonzentration steigt also, je langer die Tubuli sind (je linger die Schleifen)
(weil Harnstoff nicht aus den Tubuli austreten kann). Beim Sammelkanal jedoch tritt etwas



Harnstoff aus, sodass dort die Konzentration und dann auch beim Endurin etwas geringer ist
also bei den Schleifen.

Die Osomolaritit wird kontrdliert von ADH

Hormonelle Regulation des Extrazellulirvoumens
Von folgenden Hormonen:

1. Renin — Angiotensin — Aldosteron (RAA-System)
2. Atriales natriuretisches Peptid (ANP)

3. Vasopressin / AVP (= Antidiuretisches Hormon/ ADH)

Renin-Sekretion wird stimuliert:

- Bei niedrigem renalem Blutdruck
- bei Symphatischer Stimulation

- bei geringer Na-Versorgung

Angiotensin-2 Funktionen:
- ADH freisetzen, damit Wasser ausgeschieden wird
- bei Durst
-Aldosteron freisetzen von derzona glomerulusa(dinne Aussenschicht der...) der
Nebennierenrinde .. bewirkt, dass in den distalen Tubuli mehr Sodium reabsorbiert wird
- es wird mehr Sodium im proximalen Tubuli reabsorbiert
- Vasokonstriktion = Gefallverengung:
intrarenal.. in der Niere
systemisch... im Korper

Was tut ANP?

- GFR (Glomerulére Filtrationsrate) erh6hen

—> Weniger Renin wird ausgesondert

—> Mehr Aldosteron wird ausgesondert

- Weniger Harnstoff (NaCl) und Wasser werden im Sammelkanal reabsorbiert

- Weniger Antidiuretische Hormon-Sekretion (Antidiuretisch: Gegen Ausscheiden)
—->—> Kurzum: Es wird mehrHarn ausgesondert und weniger resorbiert

Wie wird ADH-Sekretion reguliert?
Stimuli

Erhohte Osmolaritit

Vermindertes Blutvolumen

Hypoxie

Angiotensin II

Arzneimittel : Nikotin, Opiate, ...
Fieber, Schmerz, Stress

Rezeptoren Hypothalamus, zentrale Venen, ...

Hemmung : fiihrt zur Diurese (Ausscheidung) (HWZ von ADH ca. 30 min)
verminderte Osmolaritit (weniger Fliissigkeitaustausch innerhalb der Tubuli)
erhohtes Blutvolumen

ANP (hemmt ADH)



Alkohol (hemmt ADH)
Kalte (hemmt ADH)

Orthostatische Regulation (Orthostatik: Aufrechte Kérperhaltung)
a.) Aufstehen am Morgen von der Riickenlage (suppine Position)

Blut sammelt sich in den unteren Teilen des Kdrpers an, venoser Riickstromwird vermindert,
weniger Herzleistung, Blutdruck fallt.

Im Gegenzug: sympahtisches Erhohen des GefaBBwiderstames, Erhohen des Pulses,
Zusammenziehen der vendsen Gefélle, Blutdruck erhoht sich, kurzzeitiges Fallen des
Nierenblutdruckes, wenig GFR (Glumerulédre Filtrationsrate), Renin wird ausgeschieden, RAA-
System startet, ADH wird aktiviert, es soll tubuldr mehr Salz reabsorbiert werden, Salz und
Wasser bleiben gleich!

b.) Herzvorhof wird schneller gefiillt (teilweises Untertauchen im Wasser):
Venenkompression, von denVenen kommt weniger Blut zuriick, Verzogerung von ANP —
atriopeptin), GFR erhoht sich, RAA and ADH sind unterdriickt, weniger Natrium wird tubulér
reabsorbiert — Verlust von Salzund Wasser

Regulation des Sidure-Basen-Haushaltes
a.) Riickresorption von filtriertem Bikarbonat
b.) Ausscheidung titrierbarer Sdure (H2PO4-)
c.) Ausscheidung von Ammonium (NH4+)

Kooperation von Leber und Niere bei der Stickstoff-Exkretion (Aussonderung)
Harnstoft-Sysnthese in der Leber wird stimuliert von Alkalosis(Blut-pH-Erhéhung)
Acidosis (Blut-pH-Erniedrigung) stimuliert Glutamin-Synthese

Stoffwechselfunktion der Niere:

Glutamin =» Glucose und Ammonion(NH4+)
Proteine, Peptidhormone und Peptide =» Aminosduren
Citrulin =» Arginin

Miktion: (Harnlassen)
Interner Schliefmuskel (sympathsch und parasympathisch kontrolliert):
Externer SchlieBmuskel (wilentlich)

Dehnungssensoren messen den Fiillstand der Blase.

Sympathische Versorgung von den Lenden(Lumbal)-Segnents verursacht die Kontrakion
(Zusammenziehung) desinternen SchlieBmuskels (spncter) und die Relaxation der Harnblase
(detrusor muscle) —beides glatte Muskulatur (willentlich nicht od. nur teilweise zugénglich)
Parasympathische Versorgung von den sakralen Segmentteilen agieren antagonistisch (zur
sympathischen Versorgung) und bewirken dasHarnlassen (Miktion), wenn es durch die zentrale
Kontrolle erlaubt wird.

Der externe SchlieBmuskel ist Teil des Beckenbodens. Dessen willentliche Kontraktion kann
den Urinfluss durch den Harnleiter unterbrechen.

Einheit5: Herz — Kreislauf



Funktionen des Herz-/Kreislaufsystems:
Transport von:
Sauerstoff, CO2, Warme (als Abfall an Haut zur Kiihlung), Néhrstoffen, Hormonen, Pharmaka

Hochdruck-system: 100mm Hg = Arterielle Verteilung
Niederdruck-System: 10-15mm Hg = Vendses Sammelsystem (Resorvoir)

Versorgung nach Prioritdten von hochster Lebenswichtigkeit (zuerst Gehirn, Herzmuskel selbs,
Nieren, Skellettmuskulator, Magen-Darm-Trakt)

Auswurfphase: Systole (aktiv)
Fiillungsphase: Diastole (passiv)

Herz ist auch ein endokrines Organ, da es im Vorhof Hormone ausschiittet, die Einfluss auf die
Funktion des Herzens haben.

Ventile und Klappen arbeiten alternierend / antagonistisch, ansonsten Funktionsstdrung (z.B.
bei Entziindung)

Herz: (~300g schwer)

Steuerung iiber vegetativ. Nervensystem (Sympathikus aktiviert, Parasympathicus deaktiviert)
75% sind Muskelzellen, Rest ist Bindegewebe

Zellen bleiben in der GO-Phase stecken, proliferieren also nicht... entdifferenziertes Organ

2 wichtige Kennzahlen:

HerzFrequenz (HF)

Auswurf-Schlagvolumen (SV)

HZV (Herzzeitvolumen) = SV * HF < Gibt an, wieviel Liter pro Minute? (ca. 301/Minute)

2 Pumpen in einem Organ in Serie: (exakte Synchronisierung notwendig: Frank/Stalin-
Mechanismus)

Herz — Lunge — Herz — Kreislauf (seriell)

Reizleitungssystem im Herz:
durch spezialisierte Herzmuskelzellen:

Sin-Knoten (1. Schrittmacher),

AV-Knoten,

His-Biindel

danach linker und rechter Schenkel, an denen die Purkinje-Fasernanliegen.

Diese erregen die Arbeitsmuskulatur (keine Nervenfasern)und leiten mit ca. doppelter
Geschwindigkeit wie die normalen Herz-Muskel-Fasern

Beeinflussung der Reizleitung durch das Vegetative NS:

(+)Aktivierend:

—>Nervus sympathicus

zum Sin-Knoten:

Kann die Frequenz des Sin-Knoten seigern (und damit die freq. Des Herzens):
positiv chronotrope Wirkung

Zum AV-Knoten:

Kann die Uberleitungszeit beschleunigen (schnellere Erregungsleitung)
positiv dromotrop




Steigerung der Kraft der Muskelkontraktion:
positiv inotrop

(-)Hemmend:

—>Nervus vagus (Parasympathicus)

negativ chronotrop (frequ-Wrlangsamung)
negativ dromotrop (langsamer Erregungsleitung)
nicht negativ inotrop

Lusitropie: Erschlaffbarkeit des Herzens

Aufbau der Herzmuskelzelle:

Quergestreifte Muskulatur (wenig Kerne)

Durch Glanzstreifen werden Zellen zu Netzwerken verbunden

Als funktionelles Syncytium werden Zellen bezeichnet, diemorphologisch voneinander
getrennt, deren Zytoplasma aber iiber gap junctions miteinander verbunden ig.

Diese g.j’s dienen der Informationsiibertragung (Aufbaudurch Konnexone, Tunnel)

Kontraktion nach dem Alles-oder-Nichts-Prinzip:

Sobald eine Zelle kortrahiert, kontrahiert alles. ..

Aktionspotential dauert ca. 300ms =» Dauer einer Systole (aktiv)

Geht von -90 bis +25 mV

Wir haben eine sehr lange Plateauphase (Potential bleibt gleich), bevor Repolarisierung
Plateauphase kommt durch Ca+-Ionen zustande.

Wihrend der Systole ist keine weitere Erregungmdoglich (Refraktionsphase)

Membranpotentiale:

Sin-Knoten — hat schnellste Grundfrequenz

AV-Knoten — kann Aufgabe des Sin-Knoters iibernehmen, aber Frequenz etwas langsamer
Purkinjephasern und Kammer-Myokard Verzégerung der Depolarisation (Anderung des
Potentials) immer grofer

Diastolische Depolarisation:
Die Steilheit der Depolarisation ist einstellbar von Sympathicus (postiv chronotrop) und von
Parasympathicus (negatv chronotrop)

Bis hier her alle Informationen sind intrazelluldr / durch experimentelle Technik erlangt
die klinischen Methoden am lebenden Menschen sind extrazelluldr (durch EKG, EEG):

Elektrische Vorginge am Zellverband

Elektrokardiogramm (EKG)

Es werden die Potenzialdfferenzen aufgezeichnet, die von der Herzerregung kommen.
Wihrend die Herzaregung von Zelle zu Zelle wandert, entstehen messbare und vielfiltige
Potentiale, die sich vor allem in GroB3e und Richtung unterscheiden. Siesind als Vektoren
darstellbar und lassen sich zusamnenzéhlen (Summenvektor/Integralvektor).

Wihrend der Herzerregung dndert sich dieser Summenvektor genauso in GréB3e und Richtung.
Im Vektorkardiogramm kann man das sichtbar machen.

So kann man feststellen, ob ein Ventrikel {iberbelastet ist (dann zeigt erndmlich in eine
bestimmte Richtung).

Die Standardaufzeichnung eines EKG sollte folgende Form annehmen:


http://de.wikipedia.org/wiki/Gap_junction

P-Welle, danach eine kleine spitze Q-Zacke nach unten, gleich folgend mit einergroen R-
Zacke nach oben und gleich folgend mit einer S-Zacke nach unten. Nach einer etwas geraden
Strecke folgt etwas spéter eine T-Welle und eine U-Welle.

Interessant sind folgende Verhéltnisse:
ST-Strecke: (vollig erregte Kammern)
Gibt Auskuntft iiber die GroBeder Ausschldge

PQ-Strecke: (vollig erregte Vorhofe):
<200ms, ansonsten Problem am AV-Knoten

QRS-Komplex: (ca. 60-90ms)
Wenn iiber 100ms: Stérung in der Erregungsausbreitung (Schenkelblock)
QT-Zeit: ~350-400ms

Wenn nur kleine Ausschldge (low voltage EKG):

- Viele Zellen zerstort

- Ubergangswiderstand der Elektroden zu hoch

-> Hypothysiose: Unterfunktion der Schilddriise (Symptom: Myxddem: Haut ist teigig
geschwollen)

P-Welle: Depolarisation in den Vorhofen

Wenn Vorhéfe woll polarisiert. .. Isoelektr. Linie-OPotential (PQ-Strecke)
QRS-Kammerkomplex: Erregungsausbreitung in der Kammer

Wenn alle Kammern voll depolarisiert... Isoelektr. Linie-OPotential (ST-Str)
T-Welle: Repolarisation
U-Welle: noch ungeklért

Elektrokardiographie: Wie macht man ein Elektrokardiogramm?:

6 Ableitungen in Frontalebene

6 Ableitungen in der Horizontalebene

dabei miissen die Elektroden an der richtigen Stelle richtig polarisiert sein
wenn das vertauscht ist, zeigt der Vektor in die genau falsche Richtung

oder die klassische Einthoven-Methode, benétigt nur 3 Ableitungen
3 bipolare Extramitétenableitungen

1. linker Arm — rechter Arm

2. rechter Arm linkes Bein

3. linker Arm — linkes Bein

Auswertung bringt dann:
Herzrhythmus / Frequenzund Lagetyp

Wenn ST-Strecke nicht 0-Potential 2 Stoffwechselstorung oder Infarktgefahr
QRS-Komplex geht eine P-Welle voraus

Herzfrequenz sollte in Ruhe nicht {iber 15% variieren

P-Wellen haben die gleiche Form

Hering-Breuer-Reflex:
Beim Einatmen: Herzschlag schndler
Beim Ausatmen: Herzschlaglangsamer



Reflektorische Begrenzung des Einatmens wenn Lunge stark ausgedehnt (Wird eine
Uberdehnung der Alveolen verhindert.)

Wachstum des Herzens:

20g (Baby =» 300g (Erwachsener)=» 500¢g (Sportler)
500g: kritisches Herzgewicht, wenn dartiber, ist keine Riickbildung auf ,,normales Herz* mehr
moglich

2*10'" Zellen bleiben immer konstant.. nur die GroBe verdndert sich unter Belastung

Muskelfaserziige:

Innen und auBlen: spiralformig
Dazwischen: zirkular

Cardiomyopathien: Faserziige sind genetisch verdndert

Klappen: Pulmonalklappe (Taschenklappe)
Aortenklappe (Taschenklappe)
Mitralklappe (Segelklappe)
Trikuspidalklappe (Segelklappe)

Rechtes Herz: 3 Segel
Linkes Herz: 2 Segel

Taschenklappen sind Ausflussbahnen
Segelklappen sind Eingangsbahnen

Systole: (300ms)

.) Segelklappen geschlossen

.) Damit kein Riickflus in Einflussbahnen
.) Taschenklappen gedftnet

.) Effektiver Blutaustausch moglich

Diastole: (600ms)

.) Segelklappen gedftnet

.) Taschenklappen geschlossen

von Resorvoir in die Ventrikel

im linken Ventrikel(Kammer) hoherer Druck.

Ventilebene:

dort befinden sich alle 4 Klappen

die an einer Bindegewebsplatte (,,dem Herzskelett*) aufgehéingt sird
Klappenanheftung

Elektr. Isolator (zwischen Vorhof und Kammer)

Der Ventilebene-Mechanismus ist der entscheidende Faktor fiir die Ventrikelfiillung
(Kammerfiillung)

Druck-& Volumséinderung:

2 Fiillungsphasen



frithdiastolisch: passiv (Ventilebenenmeachnismus)
spatdiastolisch: aktiv (Vorhotkontraktion)

Diastole (niedriger Kammer-Druck)
Systole (hoher Kammern-Druck) =>» Wiggers-Diagramm

Phono-Kardiogramm:
4 Herztone: 1.+2. Herzton leicht zu horen

Herzgeriusche: sind pathologisch

wenn zw. 1.+2. ein Gerdusch: sysolisch

wenn zwisch. 2. + ndchstem 1. ein Gerdusch: diastolisch
Stromungsstérungen kann manhoren:

Ventrikel schliet nicht richtig: Insuffizienz

Verengung (Stenose)

1. Herzton: dunkler

entsteht durch Schluss derAV-Klappen
2. Herzton: heller

entsteht durch Schluss derAorten-&Pulmonalklappen
3. Herzton:

Blut schwappt in Kammer + Ventrikel

Druck-Volumen-Diagramm:
= Arbeistdiagramm des Herzens (fiir einen Herzzyklus)
Die Frage ist: Wie groB ist der Energiebedarf des Herzens?

Was wird gebaucht?

RDK: Ruhedehnungskurve: Gibt an, welche Driicke passiv, ohne dass der Muskel kontrahiert,
entstehen (und das bei verschiedenen Fiillvolumina der Kammern)

Isovolumentrische Maxima-Kurve (experimentell) maximale Druckentfaltung bei
konstantem Ventrikelvolumen

Isotonische Maxima-Kurve: (experimentell) Auswurf wird so gesteuert, dass wihrend sich das
Volumen &ndert, der Druck konstant bleibt.

U-Kuve: (Unterstiitzungskurve)

Was kann man ablesen?

Wie das Herz arbeitet:

Von einem enddiastolischen Volumen ausgehend (vollstindig gefiillt) kommt das Hezr in die
Anspannungsphase. Dort steigt der Ventrikeldruck so lange an (da ja alle Klappen zu sind), bis
der diastolische Aortendruck erreichtist und sich die Aortenklappe 6ffnet.

Bei der Austreibungsphase wird das Volumen der Kammer natiirlich geringer, wahrend der
Druck aber noch ansteigt (Warum? LaPlace-Gleichung). Nach erreichen des maximalen
systolischen Druckes dndertsich das Volumen nicht mehr, aber der Druck sinkt noch etwas bis
die Aortenklappe zufillt und den Beginn der Entspannungsphase einleitet. Dort féllt der Druck
rasch auffast 0 ab. Es befindet sich in der Kammer noch das endsystolische Volumen. In der
Fiillungsphase steigt der Druck ganz leicht an (und das Volumen geht natiirlich rauf).

Die Flache dieses Diagramms entspricht der geleisteten Arbeit des Herzens.
Herz-Zeit-Volumen (HZV oder HMV)

Die Kurve des Herzzeitvolumens (Herzrequenz * Volumen) zeigt, dass sich trotz steigender
Frequenz das Volumen dndern kann?




Begriindung: Eine hohere Frequenz geht auf Kosten (zeitlich) der Diastole, Die Fiillung kann ab
einer bestimmten Frequenz nicht mehrvollstdndig abgeschlossen werden =» Volumen sinkt.

Starling-Kuve:

Sorgt dafiir, dass das Schlagvolumen der beiden Ventrikel gleich ist. So wird ein Blutsau im
Lungen oder im Korperkreislauf verhindert.

Die Kurve ist abhéngig von der Dehnung der Ventrikelwand (im Prinzip der Fiillung der
Ventrikel), je mehr sich der Ventrikel dehtn, desto kréftiger kontraheren die Herzmuskeln.

Nitroglycerin kann die Gefdfle der Venen erweitern, das Herz verkleinert sich (Einsatz bei
Angina pectoris — Enge des Brustkorbs, so wird der Anfall unterbrochen)

Sliding filament theory: je nach Dehnung gibt es verschiedene Uberlappungen van Aktin &
Myosin. Wenn die Dehnung zu stark oder zu schwach ist, ist kein Muskel-Kraft-Aufbau
moglich

Unter Belastung ist die Starling-Kurve niclt giiltig!
Denn: Sympathicus-Beta-Rezeptor steigert die Kontraktionskraft (pos. Inotropie)

Calcium = Steuerung der Kontraktion:

Aktin bzw. Myosin starten eine ATP-Ase —(spalten ATP) es kommt zur Kraftentwicklng
(Aktin & Myosin sind Strukturproteine, groB3teils in den Muskelzellen; zur Kontraktion)

Je aktiver die ATP-Ase desto mehr Ca++ wird benotigt.

Das Steuersystem der Muskelzelle ist das sorkoplasmatkche Retikulum (Spezialform des
Endoplasm. Retikulums).

Es speichert Unmengen von Ca++, die bei eintreffen des elektrischen Impulses
(Aktionspotential) freigesetzt werden (RyR-Rezeptoren 6ffnen Schleusenund Ca stromt aus)
Efolgt kein weiterer Impuls, werden die Ca-lonen aktiv ins SR zurlickgepumpt und die
Muskelkontraktion ist beendet.

Bei Sauerstoffmangel ist die Relaxation als Erstes gestort (weil ATP-asen Sauerstoff brauchen?)

Gesetz von Laplace:
Kennzeichnet die Spannung in einem Rohr

Abhingig von Innendruck und Radius

Je dicker die Wand, desto niedriger die Wandspannung
Je groBer der InnenRadius, desto groBerdie Wandspannung

Beim Herz: Diastole und Systole: unterschiedliche Wandspannungen

Systole: hohe Wandspannung, Nachlast

Diastole: Vorlast, geringe Wandspannung (abhéngig vom Fiillungsdruck, Wanddichte, und dem
Fiillungsvolumen)

Sauerstoffverbrauch:
Herz braucht 8ml Sauerstoff , 80ml Sauerstoff bei Belastung
Beim Atmen 250-300ml Sauerstoff pro Minute



~70% O2-Extraktion des Blutes nachdemes das Herz passiert hat
Sauerstoffbedarf bestimmt durch:
Nachlast, Herzfrequenz, dp/dt (Druck/Zeit-Differnzierung?)

Beta-Blocker: (Beta-Rezeptor-Blocker): senken die Herzfiequenz, da der Sympathicus
beeinflusst wird.

Koronare Perfusion (Herzdurchblutung):

80ml pro Minute

800ml pro Minute bei Belastung

Durchblutung abhéngig von: Wandspannung, Frequenz, Druckdifferenz zwischen Aorta und
rechtem Vorhof

Infarkt: wenn Durchblutung nicht OK / zu wenig Sauerstoff fiir das Herz

Herz im Gesamtkreislauf

HOCHDRUCKSYSTEM: Systole 15% BlutVolumens (Aorta, gro3e Arterien — var. Widstd)
NIEDERDRUCKSYSTEM: Resorvoir-Funktion: 85% BlutVolumens (Venen, Lunge)

Austausch zw. den beiden Systemendurch: Kapillaren und Venen

Einheit6: Verdauung, Leber, Energichaushalt

A.: Digestive System (Verdauungsapparat)

Bauchraum: Magen und Leber, Bauchspeicheldrise, Diinndarm, Dickdarm, Rectum
Schlucken:

Schlucken:

Die Speiserdhre (Osophagus) ist teils quergestreifte teils glatte Muskulatur.

Die Zunge schiebt den Bissen in den Rachen zur Speiserdhre. Es passiert folgendes:

a.) Der Nasenraum wird abgedichtet, die Atmung wird angehalten

b.) Die Stimmritze verschlossen

c.) Die Luftréhre wird mit dem Kehldeckel verschlessen

Nun wird der obere Osophagussphinkter (SchlieBmuskel) gedffnet. Eine Peristaltikwelle
(wellenformige Bewegung der Muskulatur) befordert den Bissen nun bis zum Magen, falls er
stecken bleibt wird eine zweite Peristaltikwelle ausgeldst.

Schon bei Beginndes Schluckens wird auch der untere Osophagussphincter (vor dem
Mageneingang) gedffnet. Falls gerade nicht geschluckt wird, ist er geschlossen und bildet eine
Barriere gegen den Reflux (Riickfluss) desaggressiven Magensaftes.

Speichel
Speicheldriisen im Rachenraum:

Glandula parotis
Glandula sublingualis
Glandula submandibularis

Die Auslosung der Speichelproduktion in den grof8en Speicheldriisen geschieh reflektorisch.
tiber sympathische und parasympathische Aktivierung, die vom ,,Speichelzentrum* (im Gehirn)
befohlen werden, welches wiederum vom Hypothalamus kontrolliert wird.

(+)Reize: Geruch und Geschmackder Speisen, Beriihrung der Mundschleimhaut, Kauen,
Ubelkeit. Zum Teil auch erlernbare bedingte Reflexe (Tellerklappern vor dem Essen, ...)
(-)Hemmreize: Schlafund Dehydration



Speichelbildung:

In den Azinuszellen (Endstiicke der Speicheldriise) wird Rrimérspeichel gebidet. Und zwar
durch Salzreabsorption(HCO3, Bicarbonat) entlang der Gange, aufgrund der Durchlissigkeit
der Zellen (hyperosmotisch).

Perestaltikwelle: )
Der Druck éndert sich entlang des Osophagus (Speiserdhre) wéhrend dem Schlucken.
(Osophagusmanometrie), nur so ist die Beforderung zum Magen moglich.

Magen:
Fundus: Grund oder Bodenteil eines uber

Hohlorganes

Pars cardiaca (auch Kardia oder unterer
Osophagusspincter) die zweischichtige Osophagus
Speiserohrenmuskulatur geht in die
dreischichtige Magenmuskulatur

—
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Duodenum: 12-Finger-Darm
Pylorus: Pfortner

Auch der Magen hat Peristaltikwellen. Dadurch wird der Mageninhalt rhythmisch
durchgemischt und befordert kleine Portionen ins Duodenum.
Es gibt 4 Typen der Peristaltikwellen im Magen-Darm-Trakt:

-) Die schon besprochene Peristaltikwelle in Osophagus, Magen und Diinndarm
propulsiv (vorwértstreibend durch Riickstof3) fithrt zum Transport
nicht propulsiv: fithrt zur Durchmischung

-) Rythmische Segmentation in Diinndarm und Dickdarm fiihrt zur Durchmischung.

-) Pendelbewegung (Léngsverschiebung) —im Diinndarm und im Dickdarm
Langsverschiebund der Darmwand {iber die Chymussaule

-) Tonische Kontraktion — einfache Zusammenziehung bei den SchlieBmuskeln
fiihrt natiirlich zum Verschluss/zur Abtrennung

Magenschleimhaut:
Die Schleimhaut des Magens ig je nach Fiillungszustand in Falten gelegt. Die Schleimhaut

zeigt eine Felderung, diese "Felder" werden als Areae gastricae bezeichnet. Von der
Schleimhaut gehen kraterartigeVertiefungen zur Eigenschicht aus, die als ,,Magengriibchen*
(Foveolae gastricae) bezeichnet werden.

Nebenzellen: sondern Schleimab zum Schiitz vor der aggressiven Magensiure
Hauptzellen: bilden Pepsinogen (Vorstufe Pepsin)



Belegzellen: produzieren v.allem Salzsidure (HCI), meist neben den Hauptzellen, sie sind relativ
grof} und besitzen oft sogar einen zweiten Zellkern

Stimulation der Belegzellen:
--) Nervus vagus (durch Acetylcholin)
--) Mastzellen (durch Higamin)
--) Gastrin produzierende Zellen

Auslosung der Magensédure-Sekretion:
Kephale Phase - Gastrische Phase: - Intestinale Phase: (sieche oben)

Was beeinflusst die Entleerung ins Duodenum:
(1) Beschleunigung:

Magendehnung (durch NervusVagus, Gastrin)
Hoher Eiweiflgehalt der Nahrung (durch Gastrin)
ChymuspartikelgroBBe (Chymus: Speisebrei)

(-) Verlangsamung:

niedriger pH-Wert im Duodenum (Sekretin)
hypertoner Chymus (Hormoneg reflektorisch)
hoher Fettgehalt des Chymus

Dehnung des Duodenums (Nervus Vagus)
L-Tryptophan-reiche Nahrung (eine Aminosdure, die nicht gebildet, sondern nur iiber die
Nahrung aufgenommen werden kann)

Aufgaben von Secretin and Cholecystokinin(CCK-PZ):
CCK nennt man auch Pankreozymin (PZ)

Wihrend der Kephalen und Gagrischen Phase verursachen die Vagus-Nerven eine Sekretion
der Bauchspeicheldriisen-Sdfte. Je nachdem, wie der Speisebrei beschaffen ist, wird eine
spezielle Art von Saft ausgesondert.

Bei saurem Chymus (Speisebrei): verursachen die Entereoenddkrinen Zellen der Duodenum-
Wand, dass Secretin ausgeschittet wird.
Bei fettem, protein-reichem Chymus: wird Pankreozymin ausgeschiittet.

PZ und Secretin treten in die Blutbaln ein und erreichen den Pancreas (Bauchspeicheldrise).
Hier verursacht Secretin, dass ausgiebig Bicarbonat-reicher Pancreas-Saft sezerniert wird.
PZ verursacht, dass ausgiebig enzym-reicher Pancreas-Saft sezerniert wird.

Welche Hormone beeinflussen den Magen-Darm-Trakt bei der Sekretion und

Muskelbewegung?
Unwillkiirliche Muskelbewegung (Motilitit)

Gastrin (produziert von den G-Zellen im Antrum) — stimuliert die Hcl-Produktion im Magen.
Cholecystokinin (CCK) — Gallenblasenkontraktion, Pankreas-secretions-Stimulation
Sekretin Hemmt HCI-Produktion, HCO3 & Wasser-Sekretion im Pankreas

Glucagon — Hemmt HCI-Produktion, und die Magen-Darm-Motilitét

GIP (Glucose-abhéngges, Insolinotropes Peptid) —Insulinfreisetzung

Somatostatin — Hemmt Gastrin-&Pepsinogen-Sekretion, fordert Schleimprodukion (Magen)
Neurotensin — Hemmt Magensaftsekretion und Magenentleerung

Motilin — stimuliert Magen- Motilitidt und Pepsinogen-Sekretion

Magen-Darm-Hormone haben auch hemmenden Einfluss auf das Essverhalten



DARM (intestine)

3 Abschnitte des Diinndarms:

Mit dem Duodenum (12-Finger-Darm) beginnt der Diinndarm und setzt sich als Jejunum
(Leerdarm) fort und setzt sich als Ileum (Krummdarm) fort um danach in den Dickdarm zu
miinden.

Schichten der Darm-Wand

Von auflen nach innen:

AuBenschicht des Diinndarms: Serosa

Langsmuskelschicht

Plexus myentericus bzw. Auerbach

Ringmuskelschicht

Plexus submucosus bzw. Meissner

Schleimhaut (Mukosa), die von Epithelzellen bedeckt is.

Uber das Mesenterium wird der Diinndarm mit Blut (Arterie/Vene) und Lymphgefifien und
mit Nerven versorgt. (in den Darmzotten )

Bei der Grenzfliche Epithel/Lumen gibt es eine Oberflichenvergrofierung. Eine 3-fache OF-
VergrofBerung durch die Kerckring-Falten, durch die Darmzotten (Villi) ca. 30-fach und durch
den Biirstensaum / Mikrovilli 600-fach.

Darmzotten — Feinbau und Funktion:

Auf der Oberflache der Darmzotten (zum Lumen hin) sind neben den resorbierenden
Enterozyten (=héufigste Zelle des Diinndarmepithed) auch Becherzellen vorhanden,die
Schleim absondern (Schutz- und Gleischicht)

Als Grundlage der Darmzotten liegen die Lieberkiim-Krypten (Glandulae intestinales).
Folgende Zellen sitzen dort:

.) Undifferenzierte und mitotische Zellen

.) Mukose Zellen

.) Endo und parakrine Zellen, die von benachbarten chemosensorischen Zelen tiber die
Zusammensetzung des Chymusinformiert werden. Darauthin werdendie jeweiligen Hormone

ins Blut oder ihr parakriner Signalstoff ins Interstitium abgegeben.
(endokrin: ins Blut absondernd; parakrin: lokale Wirkung der Hormone ins Interstitium)
.) Immunzellen

Dickdarm
.) valva ileocaecalis (Dickdarmklappe)— vom Krummdam (Ileum) in den Dickdarm
.) Blinddarm (caecum) mit Wurmfortsatz (Appendx vermiformis)
.) Grimdarm (Colon) mit:
Colon ascendens (aufsteigend)
Colon transversum (querlaufend)
Colon descendens (absteigend)
Colon sigmoideum (S-formig verlaufend)
.) Mastdarm (Rectum)
.) Anus

Taenia: sind die Bandstreifen am Dickdarm
Durch die Ténien kommtes zu charakteristschen Aussackungen des Darmes, den sogenannten
Poschen (Haustra)



Bauchspeicheldriise:
Lage der Bauchspeicheldriise:

Ihr ,,Korper* liegt zwischen der 12-Finger-Darm-Schleife, dahinter ist die Aorta und die Vene
Cava und die linke Niere. Der Pankreas-Schwanz bedeckt einen kleinen Teil der Milz.

Der Hauptgallengang (ductus choledochus) & der Pancreas-Gang

Der Ductus choledochus (ductus=Gang, choledochus=Galle aufnehmend) ist die Vereinigung
des Ductus hepaticus (,,gemeinsamer Lebergang®) mit dem Ausfiihrungsgang der Gallenblase
(Ductus cysticus) und dient dem Transport der Gallenfliissigkeit in das Duodenum
(Zwolftingerdarm).

Also:

Von der Leber kommt der ductus hepaticus und vereinigt sich mit dem Ausgang der Gallenblase
(ductus cysticus) zum ductus choledochus.

Funktion: Transport der Gallenfliissigkeitins Duodenum (dem 12-Finger-Darm)

Gemeinsam mit dem ductus choledochus tritt der Ductus pancreaticus (Pancreasgang) mit in
den 12-Fingerdarm. Der Eintritt ist auch Vatersche Papille (papilla vateri) genannt.

Bildung der Pankreassifte:
Durch sog. Duktuldre Sekretion:

Ahnlich wie beim Speichel gibt es Azinuszellen
Pepsinogen wird in sogenannten Zymogengranula in den Zellen zwischengespeichert

Der Unterschied zum Pankreassaftund dem Speichelist, dass die Osmolalitédt und die
Konzentrationen von Na+ und K+ erhalten bleiben. Ansonsten haben wir auch wieder HCO3
und Wasser .

Die Pankreasenzyme:
Fiir die Verdauung unentehrlich

Die meisten pankreatschen Enzyme sind ,,Proenzyme* und werden im Duodenum aktiviert

Im Falle einer (pathologischen) Aktivierung innerhalb des Pankreas fiihrt zu Selbst-Verdauung
(Selbst-Digestion), Verteilung der aktiven Enzymeins Blut und lebensbedrchliche
pankreatische Nekrosen (Absterben von pankreatischem Gewebe).

Eiweil3-spaltende Enzyme:
Endopeptidasen: Trypsin, Elastase
Exopeptidasen: Carboxypeptase A und B

Fett-spaltende Enzyme:

Lipasen, Esterasen, Phospholipasen
Kohlenhydratspaltendes-Enzym:
Alpha-Amylase
Nucleinsiure-spaltende Enzyme:
Ribonuclease
Desoxy-Ribonuclease

LEBER

Blut in der Pfortader (Vena portae- Ader, die sich in ein Kapillargebiet aufzeigt) transportiert:
Kurzkettige Fettsduren

Aminosduren

Monosaccaride


http://de.wikipedia.org/wiki/Duodenum
http://de.wikipedia.org/wiki/Galle
http://de.wikipedia.org/wiki/Gallenblase
http://de.wikipedia.org/wiki/Ductus_hepaticus_communis

Vom Darm zur Leber

Pfortader (vene portae)

Leberarterie (Arteria hepatica)

LeberGallengang

die Veréstelungen dieser 3 ,,Leitungen® bilden die Leberlappen.

Lobus dexter (rechter Leberlappen— grof3er)
Lobus sinister (linker Leberlappen)

Die Venen sammeln das Blut zwischen den Segmenten und miinden in dieVene cava inferior
(untere Hohlvene)

Leberlappenarchitektur:
Die Leberlappen sind noch mal in kleine Leberldppchen urterteilt, bestehend aus Leberzellen

(Hepatozyten, mehrkernig, in Stringen angeordnet — sogenannte ,,Leberzellbalken®).
Periportalfelder liegen zwischen benachbarten Leberldppchen.Dort verlduft jeweils ein Ast der
Leberarterie, der Pfortader und ein Gallengang — genannt Glisson-Trias (periportale Trias).

Zwischen den Leberzellen: Lebersinusoide: erweiterte Kapillaren der Leber, sind von einem
Endothel ausgekleidet, das Makrophagen enthél (die Kupffer’schen Sternzellen).

Die Sinusoide transportieren das Blut der Pfortader zusammen mit dem Blut aus der
Leberarterie durch die einzelnen Leberldppchen in Richtung Lappchenzentrum. Dort wird es
von einer Zentralvene aufgenommen. Diese Zentralvenen vereinigen sich zu gréferen Venen
und schlieBlich zur Lebervene (Vena hepatica)

Grundziige der Gallebildung — ..cholephile Substanzen“

Den Spaltraum zwischen Lebersinusoiden und Leberzellen nennt man Dissé-Raum, in dem die
eigentliche Entgiftung stattfindet. Im Dissé-Raum befindet sich Blutplasma, weiterhin die sog.
lto-Zellen, die Vitamin A enthalten und der Fettspeicherung dienen

Anliegende Hepatozyten talen sich Gallenkandlchen (Canaliculi) und Tight Junctions.
Die Galle wird von den Leberzellen produziert und direk in die Gallekanilchen sezerniert.

Galle-Bestandteile werden in der Gallenblase konzentriert:

Sobald Speisebrei in den Duodenum(12-FingerDarm) kommt, wird CCK sekretiert. Es
aktiviert die Kontraktion der Gallen-Blase, und Galle wird in das Duodemim geliefert. Es wird
dort benutzt um Fat zu emulsieren und bei derFett-Verdauung zu helfen (Lipase =Spaltung...
oder mizelldr, siche unten).

Gallenséure (75%) und Phospholipide (15%) ,,16sen* Cholesterin durch Mizellen-Formation.
Ein unpassendes Mischverhiltnis (z.B. zu viel Cholesterin-Anteil) verursacht Cholestern-
Ablagerungen und Stein-Bildurg.

Enterohepatischer Gallensalz-Kreislauf

Wihrend der Verdauungsphase ist die Gallensalz-Konzentration in der Pfortader (vene portae)
sehr hoch. Folgen:

- GS-Synthese (Gallensdz-Synthese) wird gehemmt (negative Riickkoppelung)

- vermehrte Sekretion von GS in die Canaliculi (Gallenkanélchen) —fiihrt zu erhGhtem
Gallefluss (gallensalzabhéngige Cholerase)



Cholesterin-Synthese:

Wird von der Leber synthetisiert und vom Blut aufgenommen. Die Leber dient zur Versorgung
des peripheren Gewebes mit Cholesterin. Weiters wird Gallensdure und Cholesterin in den
Darm sezerniert.

Die Cholesterin-Synthese wird durchProduktions-Hemmung geregelt.

Resorption im Diinndarm:

Fett, Eiweill und Kohlenhydrate werden vornehmlich absorbiert im Duodenum (12FingerDarm)
und im Jejenum (Leerdarm). Resorptions-Reserve im Ilenum.

Wasser-Umsatz im Magen-Darm-Trakt:
Ca. 9L pro Tag (durch Nahrungsaufnahmeund Sekretion) wird ausgewogen durch Reabsorption

Bei hypoosmotischer Nahrung: effiziente Wasseraufnahme, WasserInhalt des Speisebreis geht
sehr rasch runter.

Bei hyperosmotischer Nahrung: hier wird im Duodenum zuerst ein langsamer
Fliissigkeitstransfer vom Blut zum Speisebrei verzeichnet,bevor dem Speisebrei danach wieder
das Wasser entzogen wird.

NaCl-Transport in den Darm

Eine Basolaterale (sinusoidal — von den erweiterten Gefaf8ender Leber her) NA+K+-ATP-ase
senkt die Na+-Konzentration innerhalb der Zellen, womit ein fallender Gradient bei der
betroffenen Membran entsteht.

Dieser Gradient (~60mV) dient als Triebkraft fiir die Aufnhahme von geldsten Substanzen (z.B.
Aminosduren, Glucose) und die NaCl Absorption. Wasser folgt der Absorption von NaCl.

Proteinverdauung:
Proteinverdauung beginnt im Magen. Die Salzsédure zersetzt die Proteineund aktiviert die 3

sezernierten Pepsinogene (Pepsine). Die Proteine werden gespalten.

Im Diinndarm werden die Pepsine wieder aktiviert. Vorstufen von weiteren Proteasengelangen
iiber den Pancreas ins Duodenum, wo sie aktiviert werden. Trypsin, Chymotrypsin und Elastase
zerlegen die EiweiBBmolekiile in kiirzere Peptide.

SchlieBlich werden die Proteine durch Corboxypepidase A und B (aus dem Pancreas) zersetzt
zu Dipeptidasen und Amiopeptidasen. Danach werden sie noch inTri und Dipeptide und in die
einzelnen Aminosduren zerlegt. Die Aminosduren werden aufgenommen und tiber die
Portalvene verfrachtet.

Fettverdauung:
Triacylglycerine(TG) werden zu Freien Fettsduren und MG (2-Monoacylglycerinen) gespalten

Mizellen formieren sich und resynthetisieren Triacylglycerine in den Enterozyten, danach
werden sie in Chylomikronen (die transpotieren Lipide vom Darm in die Peripherie) gepackt
und von dort in die Darmlyphe gebracht ( Umgehung der Leber!) und abgegeben, mit der sie
schlussendlich das Plasma des grof3en Kreislaufs erreichen.

Nach einem fettigen Essen triibt sich das Plasma fiir ca. 20-30 Minuten wegen seinem hohen

Chylomikronen-Gehalt. Durch Lipoprotein-Lipase werden die Triglyceride extrahiert von den
Chylomikronen. So wird ihre GroBe reduziertund deshalb das Plasmawieder klarer.

DICKDARM, Darmentleerung




2 Hauptfunktionen des Dickdarms: = Speicher fiir den Daminhalt
Absorption von Wasser und Elektrolyte

,Klnstlich in das Rektum eingefiillte Wasser (Einlauf) kann resorbiert werden. Auch
eingeflihrte Medikamente (Zapfchen) diffundieren durch die Datmmwand ins Blut. (Umgehung
der Magensdure und der Verdauungsenzyme und der Leber)*

Stuhlentleerung:
Willentliche und autonome Nervenstringe regulieren die Defiikation (Darmentleerung,

Stuhlgang).

Oberes Rectum (Ampullarecti) — Wird es mit Darminhalt gefiilt, werden Dehnungssensoren
erregt. Ganz reflektorisch 6ffnet sich der innere Sphinkter und der Stuhldrang wird ausgeldst.
Wird ihm nachgegeben, verkiirzt sich das Rektumund der Mm puborectales und der dufere
Analsphincter erschlaffen.

Durch den Parasympathikus wird die Ringmuskulaur des colon descences (absteigend),
Sigmoid und Rectum kontrahiert, und so der Stuhl ins Freie getrieben.

Defikationsfrequenz. Von 3x/Tag bis zu 3x/Woche.. abhidngig von den unverdaulichen
Ballaststoffen der Nahrung.

Zu stelten Stuhl: Obstipation

Zu viel zu flissiger Stuhl (Durchfall)

B.: ENERGIEHAUSHALT

Brennwerte: (Dadurch wird der Energiebedarf gedeckt)

Kohlenhydrat 4,1kcal

Eiweil 4, 1kcal

Fett 9,3kcal

Ical — Energie, um Wasser von 14,5 auf'15,5 °C zu erhitzen
lkcal = 4,2kJ (Joule)

1J/s=1W

Mindestbedarf an Proteinen(Eiweif}): 0,5g/kg Korpergewicht und Tag (die Hélfte muss als
tierisches Eiweill zugefiihit werden, damit alle essenziellen Aminosduren zugefiihrt werden).
Sie sind in den meisten Pflanzenproteinen unzureichend erhalten.

Fette: tierische oder pflanzliche Fette/Ole
Kohlenhydrate: Zucker Stirke Glykogen

Wichtige Spurenelemente:
Eisen (Fe), Zink (), Kupfer (Cu), Mangan(Mn), Molybdén(Mo), Iod(), Chobalt(), Chrom(),
Selen(Se)

Wichtige Vitamine:
A, Bl1,B2,B6,B12, C, D2, D3, E, H, K1, K2, Folsaure, Niacinamid, Pantothensaure,

Téglicher Energiegrundumsatz ca. 2660kcal/Tag
Ist aber altersabhingig

kann man messen:



direkt: Versuchstier in einem Behélter gesetzt, der umgeben ist von einem
Fliissigkeits/Eismantel. Man misst also, wie viel Schmelzwasser unten rauskommt, um dann auf
die Wirme riickzuschitzen.

Indirekt: Spirometrische Analyse des Sauerstoffverbrauchs

Es muss das kalorische Aquivalent (KA) bekannt sein. Den errechnet man sich durch den
physiologischen Brennwert und dernotwendigen O2-Menge. KA=Brennwert/O2-Verbrauch

Fiir die Berechnung des Energieumsatzes muss aulerdem bekannt sein, welche Art von
Nahrung gerade oxidiert wird. Das gibt der spiratorische Quotient (RQ) an. RQ=Vc0,/Vo
Kohlenhydrate: RQ=1

Eiweille: RQ=0,8

Fette: RQ=0,7

Korpertemperatur

Die Oberflichentemperatur in warmer und kalter Umgebung wird erreichtdurch
Blutdurchstromung (Perfusion) der Haut. Bei kalter Umgebungwird die Warme vorwiegend
im Oberkorperund im Kopfbehalten, wihrend sie sich bei warmer Umgebung auf den ganzen
Korper verteilk.

Die Korpertemperatur ist auerdem Tageszeit-abhingig. (beim Schlafen fallt sie rapide
herab). Nach dem Eisprung der Frau ist die Kdrpertemperatur auch hoher.

Die zentrale Korpertempemtur ist weitgehend unabhéngg von der Aullentemperatur, so lange
keine abnormen Auflentemperaturen herrschen.

Bei 20-28°C haben wir Warmebildung

Wérmeaustausch mit der Umwelt duich Konvektion(Wirmeleitung) und
Irradation(Wirmestrahlung)

Wirmeleitung

von der Haut an die umgebende Luft. Dazu muss die Luft kiihler sein. Warmestrahlung wird
gefordert, wenn die Luft schnell von der Hautnéhe wegbewegt wird (Aufsteigen der erwdrmten
Luft, oder Wind/Konvektion)

Wirmestrahlung:

Sind die Gegenstinde heifler als die Haut, nimmt der Korper von ihnen Strahlungswirme auf.
Sind sie kélter strahlt die Haut in diese Richtung ab.

Bei hohen Temperaturen: Verdunstung und Schwitzen (Wasserverdunstung)

Die Schweilldriisen werden cholnerg iiber den Sympathicus aktiviert

Sympathicus aktiviert auch den Musculus arrector pili (Haaraufrichtemuskel — glatte
Muskulatur, unwillkiirlich) — z.B. bei Wut oder Kilte (Gadnsehaut)

Die Korpertemperatur,,misst” der Koérper an der Haut und durch zentraleSensoren
Temperaturdifferenzen zum Set-Point (Sollwert; im Hypothalamus bestimmt) werden durch
Wirmeproduktion (Muskeln) oder Warmeabgabe (Haut) ausgeglichen.

Hyperthermia: Unfdhigkeit, die Warmeproduktion durch Warmeabgabe zu kompensieren
Fieber: verursacht durchdie Erhéhung des Setpoints des Hypothalamus durch fiebererzeugende
Faktoren (Bakterien, Produktion von IL-6) und Prostaglandin-Produktion (Gewebshormone)
Genauer: Bakterien oder Interleukine (IL-6) erhohen den Set-Point mittels Prostaglandin PGE2.
Im Vergleich zum nun erhéhten Setpont ist der Korper anfangs zu kalt, es kommt zu
Muskelzittern (Schiittelfrost). Beim Fieberabfall (Setpoirt niedriger) ist der Korper dann zu
warm und es kommt zu Gefderweiterungen und SchweiBausbriichen.



Anstrengung und Effizenz der Muskelarbeit
Fiir eine effiziente Muskelarbeit miissen Blutdruck, Herzfequenz, und Atmung richtig

angepasst werden.

AuBerdem ist ein enormer Verbrauch von gespeicherter Energie festzustellen (Spaltung von
ATP) und eine Versorgung mit neuen ATPs durch anaerobe Glycolyse und mitochondrischer
Atmung wéhrend der Muskelarbeit.

02-,.Schuld“

Nach einer Arbeitsperiode, die Atmung bleibt fiir einige Minuten erhoht, weil:

Sauerstoff wird gebraucht fiirdie Regeneration von ATP und CP-Speicherung und fiir die
Glucose-Produktion in der Leber von Lactat, die durch anaerobe Glycolyse in den Muskeln
erzeugt wurde.

Einheit7: Endokrine Systeme / Reproduktion

A. ENDOKRINE SYSTEME
Hypothalamus — Hypophyse

Schilddriise

Nebennierenmark — Nebennierenrinde
Bauchspeicheldriise

- Hypothalamus & Hypophyse

Pituitary gland - Hypophyse

Precursor - Wegbereiter

anterior pituitary = Hypophysenvorderlappen bzw Adenohypophyse
Thyroid Gland = Schilddriise:

Adrenal medulla—> Nebennieren-Mark

Adrenal cortex 2 Nebennieren-Rinde

Der Hypothalamus ist Teil des Gehirns und das wichtigste Steuerzentrum des Vegetativen NS
Funktionen des Hypothalamus:

Regulation der Korpertemperatur

Hunger, Durst

Sexuelles Verhalten

Neuroendokrine Kontrolle / Rhythmus (Tag/Nacht bzw. Zyklus der Frau)

Angst und Wut

Hypothalamus ist beeinflusst von Emotionen, Schlaf, Sport, Neurotransmitter, Ostrogen,
Androgen, Cortisol

Hunger-&Siittigungsgefiihl
Wenn der Blutzucker (Glucoselevd) niedrig = Hungergefiihl

Wenn viele Fettdepots im Korper, werden viele Leptin-Proteine synthetisiert
Im Hypothalamus sind Leptin-Rezeptoren = verringert Hungergefiihl
Wenn die Leute abnehmen, verringert sich der Leptin-Gehalt

Es gibt verschiedene Stimuli,die Hungergefiihl hervorrufenoder senken (inhibieren):
(+) stimuliert Hungergefiihl (wirkt orexigen):

NPY — Neuropeptid Y

NE — Norepinephtine

GABA - Gamma-aminobutyric acid

GAL - Galanin

Ghrelin


http://dict.leo.org/ende?lp=ende&p=/gQPU.&search=pituitary
http://dict.leo.org/ende?lp=ende&p=/gQPU.&search=anterior

EOP — Endogene Opiod-Peptide (EOP)
Orexin-A, B

(-) inhibiert Hungergefiihl (wirkt anorexigen):

CHR - Corticotropin-releasing hormone

Glucagon-like peptide I (GLP-I)

a-MSH - Alpha-Melanocyte-stimulating hormone

CART - Cocaine- and amphetamineRegulated Transcript

Lang-&Kurzzeitkontrolle:
Langzeit: Lipid-Speicher, Leptin
Kurzzeit: Ghrelin, Blutzucker

Bei Anorexie (Esstorung/Magersucht): Storung des weiblichen Menstruationszyklus
Durst

Hypovoldmie: Verminderung der Blutmenge im Blutkreislauf. (Ggs.: Hypervoldmie)
- Barorezeptoren messen den Druck und aktivieren Hormonkaskade (Angiotensin-2)
= Verursacht Durstgefiihl

Hypertonie: Bluthochdruck (Ggs. Hypotonie)_

—hohe Salzkonzentration

- Osmorezeptoren messenden Salzgehalt

—> Durstgefiihl

Je hoher die Plasmmosmalalitét ist, desto Intersiver ist das Durstgefiihl
Verbindung Hypothalamus — Hypophyse

Neurohypophyse aka Hypophysenhinterlappen (HHL)
Adenohypophyse aka Hypophysenvorderlappen (HVL)

HVL ist der grofte Teil der Hypophyse und wirkt als typische endokrine Driise. Die Hormone
die dort produziert werden, werden vom Hypothalamus auch hormonell gesteuert (s.u.)

Verbindung iiber grofizellige Kerne: (zur Neurohypophyse)

Nucleus paraventricularis — produzieren das Hormon Oxyfocin wird axonal zur Neurohyphyse
transportiert; auBerdem Sekretion von CRH (Corticotropin-releasing hormone)

Nucleus supraopticus — hat Osmorezeptoren, produziert Vasopressin (ADH — Antidiuretisches
Hormon Urinbildung hemmendes Hormon) — wird axonal zur Neurohypophyse transportiert

Verbindung iiber kleinzellige Kerne: (zur Adenohypophyse)

Diese Neuronen sezernieren Liberine (RH’s: Releasing-Hormone) und Statine.

Axonaler Transport ins Blut zu2 Kapillarnetzwerken. Dort Kontakt mit den Zellen.

Erstes Kapillarsystem — Pfortader — 2. Kapillarsystem. Dort sitzen Driisen, und produzieren zB.
Tropine, (z.B. STH: Somatotropes Hormon— Wachstumshormon —aka GH aka HGH aka WH )

Hypothalamus kontrolliert Hypophyse durch:
RH: Releasing-Hormone (+) fordert Synthetisierung
IC: Inhibiting-Hormone (-) unterdriickt Synthetisierung




Hypothalamus o
GRH

CRH TRH GnRH GIH

Anterior
pituitary

B-LPH ACTH TSH LH FSH GROWTH PROLACTIN
HORMONE

TSH: Schildriisen(Thyridea)-stimulierendes Hormon

TRH: Schilddriisen- -releasing Hormon

LH: luteinesierendes Hormon < synthetisiert Geschlechtshormone
FSH: Follikelstimmulierendes Hormon

LH & FSH: Reifung und Produktion der Geschlechtszellen
Gesteuert durch GnRH - gonadotrope Releasing-Hormon.
LH & FSH produzieren: Ostrogen, Progesteron (beides weid. Hormone)

Prolactin — Hormon, das mit Milchproduktion in der Brust (Weibchen) zu tun hat

Wachstumshormon (GH- growth hormone):
SRF(akaGRH) und SS(aka GIH) steuern STH (aka GH)

Growth-Hormon: wirkt anabol (vernehrt Aufnhahme von Aminosduren) z.B. bei der Leber

Wachstumsschiibe von 0-2 Jahren und in derPubertét (bei Weibchen: 11-13; bei Ménnchen: 13-
15). Wachstum maximal bis 20 Jahren, dann schlie}t sich die Wachstumsfuge(Epiphysenfuge)
in den langen Knochen (Knorpel verkndchert)

Relative Wichtigkeit folgender Hormone im Wachstum:
Schilddriisen(Thyroid)hormon: (TH)

Growth-Hormon (GH)

Androgen(minnl.) + Ostrogen (weibl.)

In (z.B.) der Leber bewirkt das Wachstumshormon die Synthese von IGF-I (Insulinlike-
GrowthFactor-1), das regt unter anderem das Knochenwachstum an und wirkt negativ zuriick
auf die Synthese von GH in der Adenohypophyse (anterior pituitary). Weiters stimuliert IGF-
das SS (Somatostatin) , das auch zu verringerter Synthese desGH fiihrt.

Grofites Wachstum von Mitternacht bis 05 Uhr
Am meisten wachsen wir, wenn wir schlafen. Das sieht man, wenn man schaut, wann das

Growth-Hormon am meisten ausgeschiittet wird. (bezogen auf die Tageszeit, nicht direkt auf
den Schlaf: Von Mitternacht bis 05 Uhr. )

Ereignisse, die durch das Growth-Hormon vermittelt werden:
Direkt iiber das GH:

Lipolytische Aktivitdt (Fettabbauend)

Verringert Insulinsensibilitdt (erhoht Blutzuckerspiegd)
Protein-Synthese

Wachstum (Epiphysenfuge)



http://de.wikipedia.org/wiki/Releasing-Hormon

Indirekt iiber das IGF-1:

Antilipolytische Aktivitét (Fettmobilisation)
Insulin-dhnliche-Aktivitét (verringert den Blutzuckerspegel)
Proteinsynthese

Wachstum (Epiphysenfuge)

negatives Feedback auf GH

=» Schilddriise: Thyroid Gland

Normales und Abnormales Wachstum:

Hypothyroid: hat Hypothyreose: Unterfunktion der Schilddriise
Dwarf (Zwerg) — Not Hypothyroid: kleinwiichsig

Hypothalamus

Anterior
pituitary

-

-
oy

Free T3
and Ty

o———

Metabolic

iy Thyroid

(TRH) Thyrin-Releasing-Hormon vom Hypothalamus kontrolliert TSH (Thyroid
Stimulierendes Hormon), das auf die Schildriise einwirkt und dann Effekte auf den
Stoffwechsel hat. T3 (Triiodthyronin) und T4 (Thyroxin) sind die negative Feedback-Schleife
fiir TSH und TRH.

Histologie:
Das Driisengewebe derSchilddriise besteht aus Follikeln (kleinen Bldschen.Im Inneren dieser

Bldschen: Hormone in inaktiver Form (Kolloid) gespeichert. Die Follikel sind von Epithelzellen
umgeben.

Funktionen der Schilddriise:
Synthese, Speicherung und Sekretion von Schilddriisen-Hormonen

Hyperthyriose: Uberfunktion der Schilddriise = miide, komische Haare, Haut anders
strukturiert:

Schilddriise nimmt lonen vom Blut auf (Deshalb radioaktive Ionen kommen als erstes in die
Schilddriise). Dort werden sie in Jod umgewandelt.


http://de.wikipedia.org/wiki/Schilddr?se

Die Epithelzellen der Schilddriise produzieren erstmal Thyreoglobulin in die Follikelhohle
(Zwischenraum Zelle — Vollikel) Thyreoglobulin wird an bestimmten Stellen ionisiert und
durch ein Enzym in Thyroxin(Tr) und Triiodthyronin (T3) umgewandelt, die ja die
eigentlichen Schilddriisenhormone sind.

T3 und T4 werden in Abhingigkeit des TSH-Spiegels in den Blutstrom entlassen.

Die beiden Hormone regen in fast allen Korperzellen denEnergie-Stoffwechsel an.
Allgemeine Funktionen von T3 und T4 in den Korperzellen:

Erh6éhung des Pulses und Blutdrucks (Herz)

Gefidllerweiterung

Anstieg der Korpertemperatur

Nervensystem-Entwicklung

Fett-Stoffwechsel

Knochen und Entwicklung

Wenn wir lange Zeit nichts essen — verlieren wir Gewicht.

Da andert sich unser Grundhaushalt. Anstatt T3 haben wir reverse T3, - dieses Hormon braucht
weniger Energie

Die niedrige Stoffwechselrate ist angepasst an den geringen Energiespiegel (der Nahrung), und
sobald dieser angepasst it¢, nehmen wir wieder Gewicht zu (,,JoJo-Effekt®).

Hyperthyreot:
Jemand, der zu viele Schilddriisen-Hormone im Korper hat: Dem ist immer warm

zu viel lonenhaltiges Salz, mehr TSH-Bildung, mehr T3-T4-Hormone im Korper, jeder Prozess
wird stimuliert, auch Schilddriisenwachstum (Struma (Kropfbildung))

Hypothyreot:
Jemand, der zu wenig Schilddriisen-Hormone im Korper hat: Demist immer kalt:
Myxddem: schwache, trockene Haut, langsame Sprache, miide

- Nebennierenmark und Nebennierenrinde
Adrenal gland > Nebenniere(NN)

-Medulla ->NN-Mark

-Cortex ->NN-Rinde

CRH wird im Hypothalamus synthetisiert:
Vielfiltige Wirkung von CRH:
Corticotropie Releasing Hormone

.) Verringert Hunger/Durstgefiihl
.) Beeinflusst Schlafphasen
.) In der Adenohypophyse aktiviert es die Proteinkinase A, das wiederum die Ausschiittung
von ACTH (Adrenokorticotropes Hormon) stimuliert. ACTH wirkt in der Nebennierenrinde
und stimuliert die Ausschiittung von Cortisol.
.) ,,Sympathicus*“-Zentrum— Teil des autonomen ZNS wird auch stimuliert. Das wirkt sich aus
auf: —> Nebennierenmark (Adrenalin wird ausgeschiitet)

- Herz (Blutdruck, Herzfrequenz, HZV)

- Magen/Darm-Trakt (Magensaft/ Motilitdt (Muskelbewegungen)...)

Stress heifit auch Stress fiir den Korper (hungrig, kimpfen, Psyche, laufen...)
- CRH wird ausgeschiittet > ACTH



http://de.wikipedia.org/wiki/Vasodilatation
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http://de.wikipedia.org/wiki/Puls

- ACTH bewirkt: Cortisol-Ausschiittung wird stimuliert (wirkt negativ zurtick auf
Nebenniere (CRH<<,ACTH<<)
-> Sympathicus wird stimuliert > Nebennierenmark in Alarmbereitschaft (>>Adenalin &
Noradrenalin>>)
—> iiber Adrenalin wird Energie mobilisiert (z.B. Leber)
- Herz (Blutdruck, HZV,...)

CRH-Ausschiittung wird auch beeinflust von Emotionen, Traumaeinfliissen, Rhythmus-
Einfluss

Rhythmus-Einfluss: tiglicher Rhythmus: ACTH (und damit auchCortisol) beginnen friih an
Morgen mit hdchster Konzentration im Blut.

Struktur und Funktion der Nebennierenrinde

Zona glamerulosa — Angiostenin-2 und ANF regulieren Aldosteron-Synthese
Zona fascilulata — ACTH reguliert Cortisol-Synthese
Zona reticularis — ACTH reguliert Synthese von Androgenen

Nebennierenmark (Medulla): Sympathicus reguliert viaAcetylcholin (cholinerg) die Synthese
von Adrenalin / Noradrenalin und Neuropeptiden

Fehlen von gewissen Enzymen kann Defizite hervorrufen: (z.B. 21-Hydrolase bewirkt
Maskulinisierung, da nur Androgene ohne diesem Enzym synthetisiert werden konnen)

Was macht Cortisol?

Stoffwechsel & Regulierung

Gehort zu den Glucocorticoiden (=haben Anteil an Zuckersynthese).

Die Zuckersynthese findet u.A.in der Leber statt. Folgende Mechansmen:
Gluconeogenese € Zucker aus organischen nicht-kohleydrat-Vorstufen gemacht
Glycogensynthese € gemacht von Aminosduren oder Muskel-Proteinen

Ein Embryo produziert noch kein Cortisol, erst nach der Geburt (get mature — Vollentwickelt)
startet die Cortisol-Synthese.

—> wirkt entziindungshemmend und immunsuppressv (Unterdriickung der Immunreaktion)
-> beeinflusst emotionales Verhalten / Wachheit
—> Die Geburt des Fetus wird dadurchermoglicht, dass sich der Hormonspiegd dndert

Cushing-Syndrom: Uberproduktion von Cortisol
—> Fett sammelt sich im Oberkorperan, NICHT in den Extremitdten
- Muskelprotein wird degradiert
- Fetter Nacken, fette Haut
—> Schlechte Wundheilung

Feedback-Mechanismus der Aldosteron-Ausschiittung:
Gehort zu Mineralkortikoiden (Stereoidhormon)wird auch als Dursthormon bezeichnet, da
Vermehrte Ausschiittung bei Fliissigkeitsmangel

.) Aldosteron wird durch das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System reguliert
.) Renin (von der Niere) wirkt als Protease = spaltet das v.A. in der Leber gebildete
Angiotensinogen in Angiotensin-1.


http://de.wikipedia.org/wiki/Renin-Angiotensin-Aldosteron-System

.) Im Blut wird Angiotensin-I vom ACE (Angiotensin-Converting-Enzym) in Angiotensin-II
umgewandelt.

.) Angiotensin-II (Blutdriick>>, Nierenperfusion>>, GFR>>) fordert Aldosteron-Ausschiittung.
.) Viel Angiotensin-II und Aldosteron im Blut hemmt die Reninfreisetzung

Aldosteron-Funktion:

.) Aldosteron reguliert die Riickresorption von Natrium- und Chloridionen in der Niere. Das
heif3t in Folge, dass die Schweildriisen besser kiiHen und die Speicheldriisen besser Speichel
produzieren kénnen.

.) Wasser-bewahrende Funktion

Nebennierenmark:

Adrenal medulla

Es ist eine Ansammlung von Nervenzellen (Ganglon, NervenKnoten)

Uber den Sympathicus wird cholinerg (ACh) die Adrenalin-Synthese provoziert, hauptsichlich
aber wird Adrenalin-Produktion vom Cortex (Anwesenheit von Cortisol) produziert.

Adrenalin und Nor-Adrenalin werden aus L-Tyrosin hergestellt.

Adrenalin & Nor-Adrenalin haben bestimmte Affinitdten zu Alpha&Beta-Rezeptoren.
Nor-Adrenalin ist auch ein Neurotransmtter im Sympathicus.

Hormone der Bauchspeicheldriise:

Pancreativ islets ,,Langerhans’schen Inseln“- nur 2% der Masse der Bauchspeicheldriise
Gehoren zum endokrinen System und:

- Regulieren die Hohe des Blutzuckers

—> Synthese und Ausschiittung von Insulin

Zelltypen und was sie synthetisieren: :

Alphazellen == Glukagon (20% Héaufigkeit der Zellen)
Betazellen ==> Insulin (65% Haufigkeit der Zellen)
Deltazellen => Somatostatin (12% Haufigkeit der Zellen)

PP-Zellen ==> Pankreatisches Polypeptid
Ghrelin- oder Epsilonzellen ==> Ghrelin

Insulin und Glukagon

Glukagon-& Insulin werden je nach aufgenommener Nahrung ausgeschiittet:
Kohlehydratkost: viel Insulin und nur am Anfang Glucagon
Eiweilkost. viel und lange Zeit Glukagon, wenig Insulin

Wie wird das gemacht? In Abhdngigkeit vom Blutzuckerspiegel!

Insulin-Sekretion:

Wenn Blutzucker hoch = Insulin-Synthese in den Beta-Zellen der LH-Inseln im Pankreas
Synthese geht folgendermal3en:

Exozytose durch Glucosetransporter (GLUT?2)

Glukosetransporter: sind Transmembran-Transportproteine, also Enzyme, die den Transport
von Glukose durch Zellwdnde katalysieren

.) Glykolyse in B-Zelle stellt ATP her
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.) ATP schlie3t ATP-abhéngigen Kalumkanal

.) Kaliumpermeabilitit der Zellmembran sinkt, Kaliumeinstrom sinkt

.) Membranpotential sinkt

.) spannungsabhingige Calciumkanileoffnen sich

.) Calcium kommt in B-Zellen und aktiviert Transport von Insulin-Speichervesikeln
.) Exozytose von Insulin

.) Insulinspiegel im Blut steigt an = Blutzuckerspiegel senkt sich

Wirkung von Insulin:

Kurzfristig (Sekunden):

Transport von Glucose, Aminosduren und Kalium in insulin-sensitive Zellen
Mittelfristig (Minuten):

Proteinsynthese steigt, Proteindegradation sinkt

Verzogert (Stunden)

Mehr mRNAss fiir Lipogene und andere Enzyme

Welchen Effekt hat Insulin fiir den Korper?

- Fettgewebe: .) Glycogensynthese
.) Fettsduresynthese .) Blutzuckerspiegel senkend wel weniger
.) mehr Glukose-FEintritt Glucose abgegeben wird
.) Triglyceridablagerung
.) Proteinsynthese - Muskulatur:
.) mehr Glucose-Eingang
- Leber: .) mehr Glycogen-Synthese
.) mehr Glucose Eingang .) mehr Lipid-Synthese
.) Proteinsynthese
.) Lipidsyntehse - Generell: Zellwachstum

weitere Regulation der Insulin-Ausschiittung:

Direkte Stimulation Glucose
Fructose
Aminosduren
(Arginin, Leucin)
Fettsauren
Ketone

Verstdrkung GLP 1
GIP
Sekretin
Acetylcholin
B-Adrenozeptoren

Hemmung o-Adrenozeptoren
Somatostatin
Galanin
Amylin
Pankreostatin

Was macht Glucagon?
Stimuliert:
Glycogenolyse
Gluconeogenese




Lipolyse

Ketogenese
() )
Wird ausgeschiittet, wenn: Wird unterdriickt, wenn:
Cortisol anwesend, Glucose selbst,
Blutzucker niedrig Secretin,
Stress Somatosin
Acetylcholin (vom Sympathicus) Insulin
Ketone
Somatostatin:

unterdriickt das GrowthHormon
- beeinflusst EEG im ZNS (ACh-Freisetzung)
- hat fast nur Unterdriickingseffekte (Glucagon, Insulin, Pankreatisches Polypeptid)

Wenn wir nicht essen, miissen wir

ZI1EL: Den Blutzuckerspiegel aufrechterhalten

- Glykogen mobilisieren (=spalten)

-> Fettsduren aus Fettgewebe entlassen (Lipolyse im Fettgewebe)
- Insulinspiegel sinkt

- Adrenalin und Glucagon-Spiegel steigt

Konsequenzen:

Lipolyse im Fettgewebe

Gluconeogenese und Glykogenolyse in der Leber

Oxidation von Fettsduren in vielen Geweben

Mehr Synthese und Ausschiittung von Ketonen von der Leber

2 Basis-Strategien fiir Regulation des Blutzuckerspiegels:
Glucoseproduktion (Leber)
Glucoseverbrauch in den Knochenmuskeln oderim Fettgewebe

Diabetes mellitus (Zuckerkrankheit):
Symptom: Ausscheidung von Zucker im Urin

Typ1: Insulinmangel (viel Glucagon)
Ursachen: Synthesedefekt
Rezeptordefekt

Anti-Korper werden gegen B-Zellen ausgebaut

Typ2: (Altersdiabetes):
Ursachen: wenig Insulin-sensibel
Sekretionsdefekt evt.
Immun gegen Insulin (Fettleibigkeit)

B. REPRODUKTION

Entwicklung der Hoden und Eierstocke




Miinnliche Differenzierung

SRY (Sex-Related-Region of Y-Chromosome) ist verantwortlich fiir
die Entwicklung des Hoden im Embryo
Hormonregulation

Danach unter Einwirkung von:

DHT (DiHydro-Testosteron) differenziert die &uBBeren Genitalien
T (Testosteron) differenziert die inneren minnl. Genitalien und

T entwickelt das ,,Male brain‘“ (mannl. Verhalten, sexuell)

Beim Erwachsenenen Hoden unter Einfuss von DHT:
Mainnliche sekundére Geschlechtsorgane (Bartwuchs, Haare auf der Brust, Stimmbruch,...)

Sexuelle Differentiation:

Das undifferenzierte Geschlecht im Embryo besitzt das Potential zur Entwicklung beider
Geschlechter:

Miiller-Gang: Vorstufe der Eileiter und des UteroVaginal-Kanals, also derweibl.
Geschlechtsorgane

Beim Ménnchen wird das AntiMiillerHormon (AMH) auch AntimiillerFaktor (AMF) genannt
gebildet, das die Riickbildung des Miiller-Gangs bewirkt. Fehlt es, Miiller-Gang-
Persistenzsyndrom (PMDS - Ausbildung einiger weiblichen Geschlechssteile im Méannchen)

Wolf-Gang: (Urnierengang) — primérer Harnleiter,

Aus dem Urnierengang entsteht im Rahmen der normalen ménnlichen Sexualdifferenzierung
der Hauptausfihrungsgang der Keimdriise, der Ductus deferens, das Samenblidschen sowie der
durch die Prostata ziehende Ductus ejaculatorius als Endabschnitt des Ductus
deferens(Samenleiter)

Der Eierstock schiittet keine Hormoneaus. Die sexuelle Differenzierung wird durchdie
Anwesenheit (madnnlich) oder Abwesenheit (weiblich) von Androgenen bestimmt.

g

Testosteron-Gehalt im Blut
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Hoden
Gehort zu den Keimdriisenund produziert die Samenfaden (Spermien). Aullerdem werden im
Hoden Androgene (liberwiegend Testosteron) gebildet.
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Der Hoden ist mit demNebenhoden verwachsen.

Die Spermatogenese vollzieht suich in den Hodenkanilchen (Tubuli seminiferi). Das
Keimepitzel besteht aus den Keimzellen und den Stertoli-Stiitzzellen. Vom {ibrigen
Hodengewebe sind die Hodenkanédlchen durch die Blut-Hoden-Schrankestreng getrennt, die
von den Sertoli-Zellen gebildet wird.

Das Gewebe zwischen den gewundenen Samenkanilchen wird als Interstitium bezeichnet..
Neben Bindegewebe, Blutgefdlen und Nervenfasern finden sich dort auch die Leydig Zellen.
Leydig-Zellen produzieren unter Anwesenheit von LH Testosteron sowie Oxytozin. Testosteron
bewirkt in den Samenkanélchen die Reifung der Spermatiden. (Dauert ca. 36 Tage beim
Menschen, Transport zum Nebenhoden, dort Reifung,ca. 8-17Tage).

Damit das Testosteron aber erst iiber die Blut-Hoden-Schrankedurchkommt ist das von den
Sertoli-Zellen produzierte Androgenbindungsprotein notwendig.

Regulation der Spermatogenese:

Leydig-Zellen kontrolliert von LH erzeugen Testosteron.
Sertoli-Zellen kontrolliert von FSH und Testosteron erzeugen Androgenbindungsprotein.
Erzeugte Keimzellen (Spermien) wirken negativ (hemmend) zuriick auf Sertoli-Zellen.

Funktionen von Testosteron:

(+) Direkt Stimulierend:
Spermatogenese

Rote Blutzellen

Muskeln

Korperfett des Oberkorpers
Knochenbau

Mainnliche Stimme
Erythrozyten (rote Blutzellen)

(+) iiber DHT vermittelt: T wird durch 4Alpha-Reduktase zu DHT
sekundire Geschlechtsmerkmale (Bart,...)
sexuelles ménnliches Verhalten

Weibliche Differenzierung:

Progesteron ist der Wegbereiter (precursor) der anderen Hormone

Minnchen: Ostradial
Weibchen: Ostriol bei Schwangerschaft
Eizellen sind die groBten Zellen im Korper

Feed-Back-Kontrolle der Eierstocke:
wichtige Substanzen:
Ostrogene, Inhibin, Androgene, Progesterone,

Ostrogene: Induzieren den schnellen GnRH-Rhythmus und die hohereSensitivitit der GnRH-
Rezeptoren


http://de.wikipedia.org/wiki/Interstitium

Unter einem Ovarialfollikel (oder Eibldschen) versteht man die Einheit aus Eizelle und den sie
umgebenden Hifszellen im Eierstock (Ovarium). Die Hilfszellen sind die Follikelepithelzellen
(Granulosazellen) sowie zwei Bindegewebsschichten, die diese umgeben - Theca interna und
Theca externa.

Die Granulosazellen synthetisieren unter FSH-Einfluss Inhibin, das negativ auf FSH
zurlickwirkt.

Die Steuerung dieser Prozesse erfolgt durch dasFollikelstimulierende Hormon (FSH) aus der
Hypophyse. Zum Follikelsprung(Eisprung) kommt es, wenn die Hypophysenhormone
(FSH) und Luteinisierende Hormone (LH) ein bestimmtes Konzentrationverhéltnis
erreicht haben.

Dabei wird die Eizelle zusammen mit den Begleitzellen in den Trichter des Eileiters gespiilt.

Im Verlauf der Follikelreifung produziert die gefa3- und zellreiche Theca interna Androgene,
gelangen in die Granulosazellen; dort zu Ostrogen, besonders Ostradiol aromatisiert.

Im Anschluss an die Ovulation bildet sich aus den Granulosa- und Thecazellen der Gelbkorper,
der Progesteron bildet.

Progesteron: bewirkt einen langsamen GnRH-Rhythmus

Follikelsprung
Die unbefruchtete Eizelle wird aus dem reifen Follikel (Graff-Follikel) gestoBen und vom

eileiter (Tuba uterina) aufgefangen. Sie wandert dannentlang dem Eileiter in Richtung
Gebdrmutter umsich dort einzunisten. Befruchtung ist erst nach dem Follikelsprung méoglich.
Der gesprungene Follkel entwickelt sich zum Gelbkdrper (Corpus luteum) und produzert
Progesteron. Progesteron verhindert das Abbluten der Gebarmutterschieimhaut. Bleibt eine
Befruchtung aus, hort das Corpus luteum auf, Progesteron zu produzieren und die
Menstruationsblutung beginnt.
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Menstruations-Zyklus:
.) GnRH wird stoBweise sezerniert (Ostrogen: kurze Intervalle, Progesteron: lange Intervale)
.) GnRH induziert Sekretion von FSH (und LH) mitder gleichen Frequenzwie oben
.) Nur bei ,.kurzen Intervallen* des FSH und GnRH-Rhythmus kénnen Folikel wachsen
.) FSH induziert die Aromatase in den Granulosa-Zellen, die Ostrogene von den Thecalnterna

in Androgene aromatisieren
.) Ostrogen in Zzshg. Mit FSH stimuliert die Bildung von Follikeln

- Ostrogen erreicht den Blutkreislauf
.) Ostrogen in der Hypophyse provozert die Synthese von wenig-glykosilierten GnRH-
Rezeptoren mit hoherer Sensitivitit
.) Nun hat Ostrogen eine SpitzenSekretion von FSH und LH provoziert
—> Das flihrt zum Eisprung und zur Gelbkorperbildung

.) Gelbkorper synthetisiert Progesteron. Dies bewirkt die ,,Umschaltung* in den langsamen
GnRH-Rhythmus (kein Follkelwachstum).
.) Androgen hat ein neg. Feedback auf LH und Inhibin ein neg. Fb. auf FSH

, also weniger Gelbkérperproduktion und weniger Ostrogene im Blut
.) Gelbkorper produzieren Progesteron, das bewirkt die ,,Umschaltung* auf den langsamen
GnRH-Rhythmus
.) Androgen hat neg. Feedback auf LH, Inhibin hat neg. Feedback auf FSH.

- weniger Ostrogen imBlut = weniger Gelbkdrperbildung
.) bei Befruchtung: hCG wirk sezerniert, Corpus Luteumbleibt bestehen, Schwangerschaft




Die Anzahl der Follikel pro Eisprung sinkt im Laufe des Alters der Frau, ab 50 hort sie ganz auf
(Menopause).

Befruchtung und Entwicklung des Embrvos:

Befruchtung:

Die Eizelle wandert durch den Eileiter (Tuba uterina) und wartet quasi wihrend dieser
Wanderung auf Befruchtung von Spemien, welche iiber die Vagina bis zum Eileiter vordringen.
Furchung (Bildung einer Morula):

Nach der Befruchtung erfolgt die Furchung,die Zellteilung durch Abschniirung der Zygote
(befruchteten Eizelle). Die so entstandenen Zellen nennt man Blastomere. Diese Zellen
wachsen zunéchg nicht, sondern werden bei jeder Teilung kleiner Diese Ansammlung von (ca.
8-32) Blastomeren nennt man Morula.

Nidation (Einnistung der Blastozyste):

Nach der Morula entwickelt sich die Blastozyste. Die Zona pellucida(Eihiille) 16st sich auf und
es differenzieren sich die Zellen in eine innere(Embryoblast) und eine duflere
Zellmasse(Trophoblast). Die dufleren Zellen bilden undurchlissige Zellverbindungen (tight
junctions) aus und trennen so die innere Zellmasse vom duferen Fliissigkeitsniveau im Eileiter
(von der Totipotenz zur Pluripotenz).

Aus dem Trophoblast differnziert sich spéter die Plazenta (Mutterkuchen) und die Eihéue
wihrend aus dem Embroyblast der Embryo selbst entsteht.

Die Blastozyste hat nun den Eileiter verlassen und kann sich an die hormonal vorbereitete
Uterus-Schleimhaut anheften (Nidation).

Entwicklung des Embryos:

Die sich nun entwickelnde Plazenta wéchst in die Schleimhaut des Uterus ein und versogt den
Embryo mit Néhrstoffen und Sauerstoff (iiber die Nabelschnur).

Der Aufbau der Plazenta:
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Die Plazenta selbst bildet CRH, HCG, Ostrogen, Progesteron, HPL.

Die ersten Wochen der Embryogenesebeherrscht HCG den Hormonhaushalt, wobei auch
Progesteron auftritt und langsam bis zur Geburt zunimmt. Auch der Ostrogen-Spiegel steigt bis

zur Geburt kontinuierlich an. CRH und HPL sind erst relativ spdt n gro3eren Mengen imBlut
vorhanden.
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Aufgabe von HCG:
Stimuliert in der fetalen Nebennierenrinde die Synthese von DHEAund DHEA-S

Unterdriicken der Follikelbildung im Eierstock )
im Gelbkorper die Produktion von Progesteron und Ostrogen aufrechterhalten (bis zur 6.
Woche, ab da kann die Plazenta selbst genug Progesteron und Osrogen synthetisieren).

Aufgabe von CRH:
-Tempo des CRH-Anstiegs bestimmt die Dauer der Schwangerschaft (Fiihgeburt/Spétgeburt)
Stimulation der ACTH-Sekretion der fetalen Hypophyse, dadurch:
—> Bildung von Cortisol in der fetalen NNR

(das fordert die CRH-Ausschiittung und die Lungenausbildung)
Produktion von DHEAund DHEA-S, aus dem die Plazenta Ostrogen synthetisiert.
Dadurch sehr hoherAnstieg von Ostrogen.
-> steigert die Erregbarkeit desUterus

Kurz vor der Geburt:
Progesteron-Konzentration sinkt ab
Uterusaktivitdt nimmt immer mehr zu (Vorwehe, Er6ffnungswehe, Austreibungswehe)

Brustentwicklung
Pubertit: keine Hormonsteuerung

Erwachsener: Ostrqgen und evt. Progesteron
Schwangerschaft: Odrogen, Prolactin, Progesteron, HPL
Nach der Schwangerschaft: Prolactin und Oxyocin

Laktation (Milchproduktion):

Durch das Saugenan den Briisten bewirkt der Séugling eine Stimulation {iber afferente
Nervenfastern zum Hypothalamus, der darauthin die Produktion von Prolactin und die von
Oxytocin anregt. Oxytocin bewirkt, dass die Muskelzellen entlang der Driisengénge
kontrahieren, sodass die Milch wihrend dem Stillen aktiv ausgetrieben wird.

Einheit8: Knochen und Gelenke

Osteologie — Lehre von den Knochen/ vom Skelettsystem
Knochen-Aufbau:




65% Mineralien

35% Collagen-Matrix (mit Proteinen und Fetten eingebaut)

Wasser

Zellen: Knochenaufbauend Osteoblasten und ,,Lining Cells*
KnochendegradierungOsteoklasten

Osteoblasten entwickeln sich aus Mesenchymzellen (embryonales Bindegewebe)durch
Differenzierung aus Preosteoblagen. Sie bilden indirekt die Grundlage fiirneue
Knochensubstanz (,,Knochenmatrix*), ndmlich indem sie kalziumphosphate und
Kalziumkarbonate in den interstitiellen Raum ausschiitten. Dabei verwandeln sie sich in nicht
mehr teilungsfihige Osteozyten, die zwischen den anorganischen Material sitzen und durch
Zellfortsétze untereinander verbunden.

Regulation der Osteoblasten durch Hormone:

Glucocorticoide und andere Stereoide —~>Knochen-Neuformatierung

PTH —>Reifung und Aktivierung der Osteoklasten
TGFBeta (Transform Growth Factor) = Zellproliferation, Zelldifferenzierung

Leptin (von Adipozyten)

BMPs (Bone Morphogenetic Proteine) -> sorgt fiir die Differenzierung von Osteoblasten

(Bestandteil von TGF-Beta-Signalsystem)

Osteoklasten

Entstanden aus d. Fusion von Einkernigen Zellen = mehrkernig

Knochenabbau, Knochendegradation; und damit Calcium-Phosphat-Mobilisierung in das
Blutplasma, also auch Beitrag fiir den Ca+-Haushalt im Korper

Es werden Enzyme in den mineralischen Knochen gepumpt.die die kollagene Knochenmatrix
auflosen. Die entstandenen Kollagenfragmente werden phagozytiert (,,gefressen®).

Regulation der Osteoklasten iiber Proteine:
Entwicklung von Osteoblasten in Osteoklasten

Osteoklasten-Aktivierung iiber:

RANK-liganden (RANKL)

Osteoprotegerin (OPG) (Protein)

Durch M-CSF und RANKL entwickelt sich ein Preosteoklast.

Knochen-Neu-Modellierung

1. Ruhige Phase — hier passiert nichts

2. Knochen-Absorption durch Osteoklasten

3. Aufhebung durch Verbreitung der Osteoblasten
4. Knochen werdenwieder aufgebaut

5. Ruhige Phase

Regulation der Konzentration von Ca+ und anorganischem Phosphat im Blutplasma
Substanzen:

Vitamin D (D3 — Calcitotrol, fiir die Resorption von Cat+ im Magen, und f.d. Ablagerung im
Knochen)

Calcitotin (senkt BlutCa+-Spiegel, da es die Osteoklasten-Aktivitdt hemmt)

Parathyroide Hormone (werden hinter der Schilddriise, im Nacken produzert, beeinflusst
Synthese/Sekretion von PTH)



http://de.wikipedia.org/w/index.php?title=Osteoprotegerin&action=edit

Funktionen:

Resorption im Magen-Darm-Trakt
Ausschiittung von der Niere
Speicherung im Knochen

Auswirkungen von Vitamin D3 bzw. 1,25 (OH),D

.) Mehr Ca+ und Phosphat-Resorption im Diinndarm (small intestine)

.) Stimulation der Collagen-Synthese in den Knochen

.) Erhohte Knochen-Resorbierung

.) Es gibt einen Rezeptor in den verschiedengen Zellen fiir V.D3
(auch den Langerhansschen Inseln der Bauchspeicheldrise)

Auswirkungen von Parathyroiden Hormonen :
Ca+-Konzentration beeinflusst die Synthese/Sekretion von PTH

Hypocalcaemia: PTH zu hoch - Ca+ im Blutplasma zu hoch
Hypercalcaemia: PTH zu niedrig - Ca+ im Blutplasma zu niedrig
Hyperphosphateaemia: Stimulierung der PTH-Sekretion

Auswirkungen von PTH:

Ca+- Aufrechterhaltung durch die Niere

Hemmen der Phosphat-Reabsorption in der Niere

Stimulation der Knochen-Resorbierung (mobilisieren von Ca und P vom Knochen)
Stimulation der Knochen-Formatierung

Stimulation der 1-alpha-Hydroxylase

Auswirkungen von Calcitonin:
.) Je hoher Ca-Level, desto mehr Calcitonin wird ausgeschiittet, um den Ca+-Level wieder zu

normalisierern (herabzusezten)

.) Umstritten: PTH-Gegenspieler

.) Hemmung der Osteoklasten-Aktivitét

.) Hemmung der Ca und Pi Reabsorbierung

Beispiele fiir Osteopathien(Krankhafte Veranderung im Knochen):
Osteoporose

Morbus Paget

Hyperparathyroidism

Rickets/Osteomalacia

Renal Osteopathy

Hypoparathyroidism

Osteoporose:
iiberméBiger Abbau der Knochensubstanz und -struktur und erhohter Fiakturanfélligkeit, der

das ganze Skelett betriftt (aka ,,Knochenschwund*)

- Abnormal verringerter BMD (Mineralknochendichte), wobei auch die Knochenqualtit
abnimmt (Stérungen in der Mikroarchitektur des Knochens) und zu einer Verminderung der
Knochenfestigkeit fiihrt.

Ursache: Das Verhiltnis von Knochenabbau(Osteoklasten) und
Knochenaufbau(Osteoblasten) ist gestort


http://de.wikipedia.org/wiki/Skelett
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Was beeinflusst die BMD - Mineralknochendichte

- Ausmal des maximalen Knochenaufbaus warhendder Adoleszenz (,,Peak Bone Mass*)
- Grad von Knocherschwund wihrend der folgenden Lebenszet

Die ,,Peak Bone Mass“ oder maximale Knochenmasse wird durch folgende Faktoren
determiniert:

-> genetische Komponente

- Erndhrung

- Hormonelle Faktoren

- Umweltfaktoren und Korperliche Aktivititen

Risikofaktoren von Osteoporose:

Gesichert:

Frauen mit weiller Haut oderasiatischer Herkunft
Erhohtes Alter

Friithe Menopause

Chronische Glucocorticoid-Behandlung
Lange Bettlagerigkeit

Nicht gesichert:

geringer Gewicht/GroBe-Quozient
Osteoporose in der Familiengeschichte
Hoher Alkoholkonsum

Calzium-ame Diét

Rauchen

Protein- oder Phosphat-reiche Diét
Hoher Kaffeekonsum

Griinde fiir Osteoporose:

Primére Osteoporose

Sekundiire Osteoprose:

Hypogonadismus (Unterfunktion der Keimdriisen und damitein Mangel der Sexualhormone)
Cortisonosteopathie (dauerhafte Anwendung von Cortison)

Hyperthyreosis (Uberfunktion der Schilddriise)

Leberkrankheit

Alkhoholismus

Malabsorption (verminderte Nihrstoffausnutzung aufgrund Stérungen im Verdauungstrakt)
Bettlagrigkeit (Immobilitation)

Chronische Polyarthritis (aka ,,-heumatoide Arthritis* = Entzlindung von Gelenken)

Lange Heparin-Therapie (Heparinzur Hemmung der Blutgerinnung

Diabetes mellitus (,,Zuckerkrankheit*)

rheumatoide Arthritis

hiufigste entziindliche Erkrankung der Gelenke. Der Krankheitsbeginn ist oft plotzlich, mit
Schmerzen in den kleinen Finger- oder Zehengelenken. Die betroffenen Gelenke schwellen an
und sind tiberwarmt.

Eine Gelenkskrankheit, charakterisiert durch einen erhohten Knochenaufbau bei demsub-
chrondralen Knochenbereichen (zwischen den Knorpehs und Gelenken), aufgrund eines
fortschreitenden Schadensdes zum Gelenk gehorenden (artikuédren) Knorpels.
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Osteoarthritis:

Haufigste Gelenkkrankhat

In der Mehrzahl der Leute, die ilter als 65 sind, findet man Osteoarthritis

GroBe sozio-okonomische Wichtigkeit, denn Osteoarthritis ist eine der wichtigsten Griinde fiir
chronische Behinderung in den modernen Gesellschaften

Primére und Sekundéire Formen

Griinde fiir Sekundéire Osteoarthritis I:

Trauma (akut, chronisch)

Stoffwechselstorung (Morbus Wilson, Himochromatose, .. .)
Morbus Wilson: Erbkrankheit; Korper speichert iibermaBig Kupfer in Leber und ZNS
Himochromatose: Vermehrte Aufnahme von Eisen im oberen Diinndarm, dadurch

Schadigung in wichtigen Organen

Endokrine Stérungen (Hypdhyreose, Hyperparathyreadismus(HPT))

HPT: Regulationsstorung der Epithelkorperchen (i.d. Nebenschilddriisen) — regulieren
Kalzium-Spiegel
Gelenksentzlindungskrankheiten (Rheumatoide Arthritis, ...)
Crystal Arthropathien (Gicht: Harnséurekristall lagert sich in peripheren Gelenken/Geweben ab)

Griinde fiir Sekundire Osteoarthritis I1:

Morbus Paget (siche unten)

Osteopetrose (Marmorknochenkrankhet; Unterfunktion der Osteoklasten, Minderung der mech.
Stabilitit)

Neuropathische Arthropathien (Stérungen in den Nerven fiihrt zu Gelenksentziindungen)
Hamoglobinopathien (Abweichungen des Himoglobins)

Héamophilie (Blutgerinnung gestort)

Morbus Paget:
Umbauvorgédnge des Knochens mit Verdickungen bei gleichzetig verminderter Bruchfestigkeit

Entstehung der Krankheit unbekannt, man geht von viralerInfektion aus, da man Masernviren
in den Osteoblasten gefunden hat.

Die GrofBle der Osteoklasten steigt (bis zu 100 Kerne)und das ldsst auch auf eine virus-dhnliche
Ursache schlieBen. Reaktiv folgen dann ungeordneteAnbauvorginge. Die Knochen werden
dicker und neigen zu Briichen und Verformungen

Risikofaktoren fiir (primére) Osteoarthritis:
Alter

Geschlecht

Fettsucht

Trauma

Mechanische Belastung

Genetische Faktoren

Gelenksknorpel
Bestehend aus: Chondrozyten

Knorpelgrundsubstanz (Proteoglycane, Hyaloronséure)
Typ-II-Kollagen-Fibrillen

kontinuierlicher Auf-&Abbau-Prozessin der extrazelluldren Matrix durch Metalloproteinasen
(z.B.: Stromelysin, Collagenase, Gelatinase)

Antagonisten dieses Prozesses: GewebeHemmer (Tissue Inhibitor) der Metalloproteinase
(TIMP), Plasminogen-Aktivator-Inhibitor-1 (P4/-1)


http://de.wikipedia.org/wiki/Knochenbruch

Interleukin-1 im Knorpel-Stoffwechsel

Produziert von Chondrozyten und einkernigen Zellen

Ist ein Entzlindungsfordernder Signalstoff

bewirkt die Freisetzung knorpelzerstdrender Enzyme

(+) Stimuliert die Synthese von Metalloproteinasen (bewirkt Abbau und Umbauder
Extrazelluldren Matrix)

(-) Hemmt die Prostaglandin-Synthese (Teil der Knorpelgrundsubstanz) durch Chondrozyten;
Hemmt also auch den Reperatur-Mechanismus des Knorpels

Pathogenese der Osteoarthritis (generell):

Imbalance zwischen mechanischer Belastung und Belastungskapazitit der Gelenksknorpel
Die Belastungskapazitét ist innerhalb bestimmter physiologischer Grenzen, bestimmt von der
Struktur der Gelenke. Wenn diese Grenzeniiberschritten werden, kommt es zu einer
Uberlastung, der den Abbau der Knorpelmatrix bewirkt (das heift, einen Verlust von
Regenerationspotential fiir die Chondrozyten)

Pathogenese der Osteoarthritis 1:

OSTEOARTHRITISAKA ARTHROSE

.) Storung der Ausrichtung der Kollagen-Fasern

.) Erhohte Synthese von Proteoglycan und Collagen, vermittelt von den Chrondrozyten (die
versuchen, den Schaden zu kompensieren) = Es kommt zur Anschwellung des Gelenkknorpels
.) Forsetzung der Anfangsursache: erhohte Ausdiinnung, es erscheinen ,,tears* im
Knorpelfasernetzwerk mit Gelenksabniitzung

Pathogenese der Osteoarthritis 2:
.) Ungleichgewicht zwischen Metalloproteinen und ihren Hemmern (z.B. TIMP)

.) Erhohter Knorpel-Abbau
.) Reaktion: Reperaturversuche derKnorpelfasern, wobei folgende Faktorenbeteiligt sind: IGF-
1, TGF-Beta, basic fibroblast growth factor,...

Pathogenese der Osteoarthritis 3:
.) Fortschreitende Beschddigung der Knorpel-Gleitfahigkeit in den Gelenken
.) Abnutzung des Knorpels, chronisch-fortschrettende Degeneration des Knorpels
.) Umbau-Prozess im subchondralen Knochen (unterhalb des Knorpels):
- vereinzelt Sklerose (Verhdartungen von Gewebe und Organen)
- unterhalb des Knorpek (subchondral) stirbt der Knochen ab (Nekrose)
Offnen der Mark-Holraums in Richtung des Gelenks
- Knochen-Aufbau aufGelenks-Spielraum (margin) = Osteophyten
(=Randwulstbildung im arthrotisch verdnderten Gelenk)
.) Synovitis (Entziindung der inneren Schicht der Gelenkkapsel): ,,aktivierte Arthrose*

Pathogenese der Osteoarthritis 4:

.) ungleiche Knorpel-Oberfldchen

.) neben Gelenks-Verrenkungen treten axialeDeformationen auf
.) stetiges Abnehmen der Gelenks-Mobilitét (,,Steitheit™)

.) Verdickung der Gelenkskapsel

.) Muskelschwund in der Umgebung von entzundenen Gelenken

Klinische Merkmale von Arthritis:
Gelenksschmerzen

Einschrankung der Beweglichkeit der Gelenke
In spéteren Phasen: andauernder Schmerz



http://de.wikipedia.org/wiki/Gelenk
http://de.wikipedia.org/wiki/Gelenk
http://de.wikipedia.org/wiki/Arthrose
http://de.wikipedia.org/wiki/Enzym
http://de.wikipedia.org/wiki/Knorpel

Merkliche Behinderungen

Therapie:
Generelle Einschrinkungen (Abnehmen,besseres Schuhwerk)

Physiotherapie
Medikamentdse Behandlung (Analgeica)
Orthopédisch-chirurgische Einschrankungen/Empfehlungen



