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Kreislaufstérungen

Odem (1):

Definition:

vermehrte Ansammlung von Flissigkeit im Gewebe bzw. in
Korperhohlen

deshalb mussen unterschieden werden:

Intrazellulare Extrazellulare
Wasseransammlung Wasseransammlung

Ursachen Energiemangel der Zelle diverse (s.u.)

- tribe Schwellung
- vakuolare Degeneration

Grad .
- hydropische Degenera-
tion
v.a. Parenchymzellen: Gewebe: Odem
Lage Leber, Nierentubulus, Korperhohlen: Hydrops,

Myokard Aszites, Hydrothorax




Kreislaufstérungen

Odem (2):
Formen der Odeme:
- Stauungsodem
- renales bzw. hypoproteiniamisches Odem
- entziindliches Odem

- Lymphodem
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Kreislaufstérungen

Odem (3):
Arterieller Schenkel: Kapillar- Venoéser Schenkel:
hydrostatischer Druck: 35 mmHg bett hydrostatischer Druck: 17 mmHg
onkotischer Zug: 26 mmHg onkotischer Zug: 26 mmHg
+9 mmHg -9 mmHg

@

Austritt von Flussigkeit Wiedereintritt von Flussig-
in den Extrazellularraum keit in die GefaRbahn

> ‘Lymphgefé@

zusatzliche Drainage des
Interzellularraumes

LMU



Kreislaufstérungen

Odem (4):
PG:

1. Erhohung des hydrostatischen Druckes

= Stauungsddem

- kardialen Ursprungs

Linksinsuffizienz (AV-Klappe)

> Lungenodem
Rechtsinsuffizienz

> Stauung in den gr.
Kreislauf
- Ascites
- Unterhautodeme
(Senkungs6deme
an den Gliedm.)

Arterieller Schenkel:

hydrostatischer Druck: 35 mmHg
onkotischer Zug: 26 mmHg

+9 mmHg

Kapillar-

Venoser Schenkel:

bett hydrostatischer Druck: 17 mmHg
onkotischer Zug: 26 mmHg

-9 mmHg

Austritt von Flussigkeit

in den Extrazellularraum

>

P

Wiedereintritt von Fliissig-
keit in die GefaBRbahn

Lymphgefa

zusatzliche Drainage des
Interzellularraumes
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Kreislaufstérungen

Odem (5):

- Pfortader
- Folge eines Leberschadens
- Pfortader-Thrombose
> Ruickstau in das ZufluBgebiet
- Ascites

- dunnflissiger Darminhalt (Stauungskatarrh)

zu beachten:

ein verlangsamter BlutfluB fuhrt zur lokalen Abnahme der
Sauerstoffspannung und damit zur Hypoxie und dadurch

zur GefaB- und Gewebeschadigung (s.o.)
LMU



Kreislaufstérungen

Odem (6):
PG:

2. Erhohung der Kapillarpermeabilitat

= entziindliches bzw. toxisches Odem

- Entziindungsmediatoren (s.u.)

- Bakterientoxine

- allergische Reaktion mit
Freisetzung von Histamin

- Insektenstiche
- Chemikalien

- metabolische Schaden (z.B.
Uramie

- thermische Schaden

Arterieller Schenkel: Kapillar- Venoéser Schenkel:
hydrostatischer Druck: 35 mmHg bett hydrostatischer Druck: 17 mmHg
onkotischer Zug: 26 mmHg onkotischer Zug: 26 mmHg

+9 mmHg

-9 mmHg

Austritt von Flissigkeit >
in den Extrazellularraum

Wiedereintritt von Fliissig-
keit in die GefaRbahn

\—> LymphgefaR

zusatzliche Drainage des
Interzellularraumes
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Kreislaufstérungen

Odem (7):
PG:

3. Verminderter onkotischer Zug

= renales Odem

Folge einer chronischen Nierenentzindung
> durch das defekte glomerulare Filter gelangt vermehrt

EiweiB3 in den Primarharn,
das nicht vollstandig ruck-
resorbiert werden kann

> EiweiBBverlust (Hypopro-
teinamie

> NaCl-Retention

Arterieller Schenkel: Vendser Schenkel:

Kapillar-

hydrostatischer Druck: 35 mmHg bett
onkotischer Zug: 26 mmHg

hydrostatischer Druck: 17 mmHg
onkotischer Zug: 26 mmHg

-9 mmHg

+9 mmHg

(4 s

Austritt von Fliissigkeit > Wiedereintritt von Fliissig-
in den Extrazellularraum keit in die GefaRbahn

\—> LymphgefaR

zusatzliche Drainage des
Interzellularraumes
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Kreislaufstérungen

Odem (8):
PG:

= hypoproteindmisches Odem

v.a. Mangel an Albumin

- Hungerédeme (kachektisches, marantisches Odem)

- parasitare Erkrankung
- Tumoren
- Leberschaden

- Darmveranderungen
(EiweiBverlust-Entero-
pathie)

DD:

Arterieller Schenkel: Vendser Schenkel:

Kapillar-

hydrostatischer Druck: 35 mmHg bett
onkotischer Zug: 26 mmHg

hydrostatischer Druck: 17 mmHg
onkotischer Zug: 26 mmHg

+9 mmHg -9 mmHg

(4 s

Austritt von Fliissigkeit > Wiedereintritt von Fliissig-
in den Extrazellularraum keit in die GefaRbahn

\—> LymphgefaR

zusatzliche Drainage des
Interzellularraumes

serose Atrophie von Organfett LMU




Kreislaufstérungen

Odem (9):
PG:
4. Lymphodem

bei gestortem LymphabfluB3 (ein Hinweis, daB tiber
diesen Weg Fliissigkeit aus dem Gewebe entfernt wird)

Behinderung des Abflusses durch

- Tumormetastasen in Ln.

- beim Mensch in den
Tropen auch Parasiten
(Filarien)

> fuhrt zur sog. Elephan-
tiasis (hochgrd. ver-
groBerte und derbe
GliedmaBen (s.u.)

Arterieller Schenkel: Vendser Schenkel:

Kapillar-
bett hydrostatischer Druck: 17 mmHg

hydrostatischer Druck: 35 mmHg onkotischer Zug: 26 mmH
F mmHg

onkotischer Zug: 26 mmHg
-9 mmHg

+9 mmHg

Austritt von Fliissigkeit > Wiedereintritt von Fliissig-
in den Extrazellularraum keit in die GefaRbahn

LymphgefaR

zusatzliche Drainage des
Interzellularraumes
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Kreislaufstérungen

Odem (10):

Qualitit der Odemfliissigkeit:
- Transsudat
wassrig und eiweiBarm, spez. Gew < 1018

bei: 1, 3, 4

E d t Arterieller Schenkel: Kapillar- Venoéser Schenkel:
Xsuda hydrostatischer Druck: 35 mmHg bett hydrostatischer Druck: 17 mmHg
onkotischer Zug: 26 mmHg onkotischer Zug: 26 mmHg

+9 mmHg -9 mmHg

eiweiBreich, schaumt
beim Schiitteln,
Rivalta-positiv,

spez. Gew. > 1018

bei: 2

Austritt von Fliissigkeit Wiedereintritt von Fliissig-

in den Extrazellularraum > keit in die GefaRbahn

zusatzliche Drainage des
Interzellularraumes

eines ist sie nicht: ein Sekret !! LMU



Kreislaufstérungen

Odem (11):

Folgen der Odembildung (1):
- akut
- Behinderung des Stoffaustausches (evtl. Nekrose)
- evtl. GewebezerreiBung ??
- chronisch

- Aktivierung der Fibrozyten und Umwandlung in Fibro-
blasten

- Synthese von ungeformter Grundsubstanz (Glukos-
aminoglykane / Mukopolysaccharide)

- Synthese von geformter Grundsubstanz (Kollagen-
fasern)
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Kreislaufstérungen

Odem (12):

Folgen der Odembildung (2):
> Fibrose oder Sklerose des Gewebes

z.B. wiederkehrendes Euterodem > ,,Bretteuter,
Elephantiasis

wichtiger / bedrohlicher allerdings, wenn in Parenchymen
Lunge> verminderter Gasaustausch = Dyspnoe

Niere > Kompression der Kapillaren = mangelhafte
Harnproduktion = Uramie
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Odem (13):

Kreislaufstérungen

S
e

interstitielles Odem

)

Fibrozyten-Aktivierung

Fibroblasten produzieren:
- ungeformte Grundsubstanz
(Glukosaminoglykane)
- geformte Grundsubstanz
(Kollagenfasern)

Fibroblasten-Proliferation (?)

Reifes Granulationsgewebe

- zellarm (Fibrozyten)
- faserreich

p ez
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Kreislaufstérungen

Odem (14):

Odem im ZNS:
- im ZNS gibt es keinen Interzellularraum

- dessen Funktion wird von Astrozyten ubernommen, die
sich unmittelbar an die GefaBe als Membrana gliae limitans
anschlieBen

- das Odem des ZNS ist also ein Astrozyten-Odem

- hohere Grade fihren zum Untergang der Astrozyten und
damit zur lokalen Nekrose des ZNS

> Kolliquationsnekrose = Malazie
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