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Brief des Prasidenten

Univ.-Prof. Dr.
Gebhart Mathis

Préasident
des
Berufsverbandes
Osterreichischer

Internisten

A8y 44y

Paradigmenwechsel

Darf ich mich mit einigen Uberlegungen aus
meinem Werdegang vorstellen? Im Jahr 1976,
alsich in Innere Medizin rigoros gepruft wurde,
hat Hegglin die hier gezeigte Graphik zum aku-
ten Abdomen in seinem legendéaren Lehrbuch
.Differentialdiagnose der Inneren Medizin“ ge-
zeichnet. Damals hatten wir beim akuten
Bauch eine Anamnese und einen klinisch-phy-
sikalischen Befund (heute auch noch?), etwas
Labor und ein Abdomen-leer-Rdntgen.

Gerade zum Beginn meines Turnus wurden die dsterreichischen Spitéler fur
die Geburtshelfer mit Ultraschallgeraten zur Senkung der Sauglingssterblichkeit
ausgestattet. Der Oberarzt meiner internistischen Ausbildungsstatte hat die
Chance des Videoson sofort erkannt. So bin ich mit dem Ultraschall
aufgewachsen.

Heute konnen wir die meisten Ursachen des akuten Abdomens (Appendizitis,
Divertikulitis, Gallenkolik, inkarzierte Hernie, Perforation und lleus)
sonographisch sichern. Vor 30 Jahren hatte der Internist nur ein EKG mit
Stromkurven, heute kann er echokardiographisch das Herz selbst in dessen
Dynamik einsehen. Gleiches gilt fiir die Fu3pulse und das Stenosegerausch
Uber der Carotis.

Die Entwicklung portabler Ultraschallsysteme fuhrt zu einem Paradigmen-
wechsel. Wir kénnen mit dem Ultraschallgerat an das Bett des Patienten gehen,
bei der Visite und in der Notfallaufnahme. Wir haben heute ein Ultra-
schallstethoskop, das jeder Internist in der Grundausbildung erlernen sollte.
Die Anwendung hat sich etwas in die Additivfacher zerfleddert. Eine grindliche
Ultraschalldiagnostik sollte Basis fur jeden Internisten sein, von der Locke bis
zur Socke, von der Arteritis temporalis bis zur Wadenthrombose.

lhr
Prof. Dr. Gebhart Mathis

Der Berufsverband Osterreichischer Internisten

wunscht allen Kolleginnen und Kollegen

frohe Festtage und alles Gute fir 2009!
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Standespolitik

\Von
Dr. Hans Walek

Es reicht!

Wenn es stimmt, dass der Bund in den vergangenen Jahren fir die Leistun-
gen Arbeitslosengeld und Wochengeld nicht aufgekommen ist und diese immen-
sen Summen der Gebietskrankenkasse, der diese Auslagen gar nicht zukom-
men, schuldig geblieben ist, wenn es stimmt, dass grof3e Betriebe/Firmen den
Standort Osterreich nur deshalb beibehalten, weil sie keine Dienstgeberabgaben
entrichten, dann ist vieles faul in diesem Staat!

Wenn dann wir Arzte fir das Debakel und die Misere der GKK verantwortlich
gemacht werden - die Aufwendungen der GKK fir den gesamten niedergelasse-
nen Bereich betragen laut Statistik lediglich 13 % - dann stinkt diese Infamie
der Politiker bis zum Himmel.

Vertraut man den Statistiken, dann hat sich in den vergangenen Jahren trotz
progredienter Einnahmen der GKK das Einkommen der Arzte in Wien nicht oder
kaum verandert. Das bedeutet fur die Mediziner bei andauernder Inflation einen
glatten Realverlust. Nicht nur, dass wir diesen die vergangenen Jahre mit be-
merkenswerter Geduld hingenommen haben, missen wir uns auch noch die Rolle
des Siindenbocks in der Offentlichkeit gefallen lassen!

Es reicht. Eine Systemanderung muss her.

Dass diese nicht unbedingt darin bestehen muss, dass wir Arzte die
pekunéren Verpflichtungen von Krankenkassen und Staat iibernehmen und das
programmierte Debakel in der Medikamentenverwaltung als weitere Belastung
auf uns nehmen, wie es bereits vorgeschlagen wurde, liegt auf der Hand.

Eine sinnvolle Alternative kann nur darin bestehen, dass wir uns aus dem
Morderspiel zwischen Krankenkasse und Politik heraushalten und das tun, was
wir eigentlich gelernt haben - unsere Patienten betreuen nach bestem Wissen
und Gewissen. Selbst wenn der ohnehin schon ausgehohlte und seit Uber ei-
nem Jahr in Frage gestellte Gesamtvertrag aufgekindigt wird. Wir sind nicht
Vasallen einer Wirtschaftskammer oder Fundis aus dem Bereich Okonomie -
wir sind Arzte!

Fir den Vorstand des BOI

Dr. Hans Walek, Vizeprasident
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Hamaturie aus nephrologischer Sicht

Hamaturie aus
nephrologischer Sicht

Fallbeispiel

Ein 19-jahriger Mann kommt in lhre Ordination, weil
man ihm bei der Stellung gesagt hat, dass er ,Blut im
Harn“ habe und dies abkléaren lassen solle. Der junge
Mann ist vollig beschwerdefrei und treibt viel Sport (div.
Kampfsportarten), das Korpergewicht ist stabil, der kli-
nische Status altersentsprechend unauffallig.

Die Anamnese des Patienten ist abgesehen von einer
Appendektomie im 12. Lebensjahr bland. Es besteht
ein Nikotinabusus (10-15 Zigaretten am Tag). Es gibt
keine Angehérigen mit ,Nierenproblemen® (Dialyse

Von oder Nierentransplantation).
. o Auf genaueres Befragen gibt er an vor etwa 2 Jahren
Dr. Elisabeth Dittrich einmalig nach einem grippalen Infekt eine Braun-

farbung des Harns bemerkt zu haben.

Korrespondenzadresse: Einleitung
Hamaturie ist ein haufiger Zufallsbefund bei klinisch
vollig gesund wirkenden Menschen, kann aber ein wichti-
ger Hinweis auf das Vorliegen pathologischer Verande-
rungen im Bereich der Nieren oder der harnableitenden
Wege sein. Das Spektrum der méglichen Ursachen einer
Hamaturie ist mannigfaltig. Vor allem bei jungen Men-
schen findet man haufig eine sporadische transiente
Hamaturie ohne weiteren Krankheitswert oder meist be-
nigne durchaus reversible
Ursachen. So kann es durch

Wilhelminenspital - Wien

6. Medizinische Abteilung mit Nephrologie und Dialyse
Montleartstrasse 37

A-1160 Wien

elisabeth.dittrich@wienkav.at

= 50 Jahre = 50 Jahre starke korperlicher Belas-
: tung (,Exercise induced" - z.B.
PyelorephriteZyatiis/UrethrilisProstatitis Maphro-Umalithiasis Langstreckenlauf) oder auch
Mephre-/Uraliihiasis Mesranzallkarznam 'm R.ahmen vo.n lnfekthnen
zu einer transienten Mikro-
Exarcise Hamaturia Prostatakarzinom oder Makrohamaturie kom-
men. Eine Hamaturie kann
Palyoysiic kidney disease Hamblasenkarzinom aber auch erstes Symptom
einer malignen potentiell t6d-
Trauma PyalomephritiaZysiiiaUrethrit=Prostatils lich verlaufenden Erkrankung
HydronaphrosafUretetrsirikier Paolyoysiic kidney disease sein oder d“rCh_e'ne N_|erer_1-
erkrankung bedingt sein, die
HyperkaleuriaHy penurikos e Miereninkak moglicherweise zu einem
- terminalen, dialysepflichti-
Benigna Blasen-/Prostatatumons HydronaphrosalUredetrstrikdur gen Nierenversagen fihrt.
AFhalformeationen Misreniuberkidose Vor allem bel.m alteren Pqtl_
enten sollte ein zugrunde lie-
Hamblasamkarzinom Benigne Blasenturmore gendes Malignom ausge-
schlossen werden (Tabel-

Prostatakarzinom Ewarcise Hamaluno lel).

Tabelle 1: Nicht glomeruldre Ursachen von Hamaturie
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|
""-"l!""'!-"!

s

Abbildung 1: Makrohdmaturie (rechtes Réhrchen)
Diagnostik

Prinzipiell unterscheidet man die mit freiem Auge sicht-
bare Makroh&maturie von der nur im Mikroskop nachweis-
baren Mikrohdmaturie (Abbildung 1). Es reicht schon eine
kleine Menge Blut aus (0,5 — 1ml), um eine grol3ere Men-
ge Harn (1L) rétlich zu verfarben. Allerdings ist nicht jeder
rote Harn, den ein Patient beschreibt, auch gleich blutiger
Harn, da es auch durch den Verzehr bestimmter Nah-
rungsmittel (z. B. rote RiUben) bei pradisponierten Men-
schen zu einer rétlichen Verfarbung des Harns kommen
kann. Auch durch diverse Medikamente (Rifampicin,
Doxorubicin) kann ein blutiger Harn vorgetauscht werden.

Eine Mdglichkeit zur Differenzierung ist die Zentri-
fugation des Harns. Es setzen sich hierbei die Erythrozy-
ten ab und der Uberstand wird im Falle einer echten Ha-
maturie klar. Bleibt die Rot- oder Braun-Verfarbung der
Harnprobe nach Zentrifugation bestehen, kann, wie zuvor
erwahnt, entweder die Ingestion spezieller Nahrungsmit-
tel oder Medikamente urséchlich sein oder aber weitaus
haufiger eine Hamoglobinurie oder Myoglobinurie vorlie-
gen.

Normal = 1 Patient

® Ery/Hbpos

Abbildung 2: Harnstreifen - isolierte Hamaturie

Viel einfacher als die Zentrifugation des Harns und vor
allem leichter und schneller verfugbar, ist die Durchfiih-
rung eines Harnstreifentests, da es am entsprechenden
Testfeld zu einer Lyse der Erythrozyten und damit zu einer
Hamoglobinfreisetzung kommt. Das Hamoglobin kataly-
siert dann eine Oxydation des aufgetragenen Farb-
indikators und es kommt zu einer Grinverfarbung des
Feldes (Abbildung 2). Sind nur einzelne Erythrozyten im
Harn (Mikroh&dmaturie) erscheinen typischerweise punkt-
formige lokalisierte Verfarbungen. Die Nachweisgrenze
des Streifentest liegt bei ca. 5 Erythrozyten/ul Harn.

Problematisch ist allerdings, dass Hamoglobinurie
(massive Hamolyse) und Myoglobinurie (Rhabdomyolyse)
neben einer Verfarbung des Harns auch ein positives
Resultat im Harnstreifentest im Sinne einer homogenen
Grunfarbung des Testfeldes fur Blut zeigen. In diesen
Féllen ist prinzipiell die weiterfihrende Harndiagnostik
mittels Harnsediment angezeigt, wobei allerdings meist
die weiteren Laborparameter und die klinische Présenta-
tion und Anamnese des Patienten hier klare Hinweise lie-
fern.

Der Harnstreifentest ist im Screening und in der ersten
Abklarung einer moglichen Hamaturie extrem effizient, da
er leicht verfugbar und relativ kostenginstig ist. Aul3erdem
ist er einfach zu handhaben und liefert ein schnelles und
gut interpretierbares Ergebnis. Allerdings kdnnen auch
falsch positive Ergebnisse durch Verunreinigungen des
UringefalRes durch Reinigungsmittel auftreten. In seltenen
Fallen kann eine Grinfarbung des Testfeldes fur Blut auch
durch Leukozyten verursacht werden. Der diagnostische
Goldstandard bei Verdacht auf Vorliegen einer Hamaturie
und der nachste Schritt bei einem positiven Resultat am
Teststreifen ist die mikroskopische Harnsediment-
untersuchung.

Harnsediment

Fur das Harnsediment wird Morgenharn verwendet, da
er konzentriert ist und hier Erythrozyten weniger leicht
hamolysieren. Nach Zentrifugation und Abgiel3en des
Uberstandes wird ein Tropfen des Sediments auf einen
Objekttrager aufgebracht und gedeckt im Phasenkontrast-
mikroskop analysiert.

Abbildung 3 zeigt eine eumorphe Erythrozyturie. Alle
Erythrozyten weisen die gleiche Morphologie wie Erythro-
zyten in einem peripheren Blutausstrich auf. Sie sind uni-
form und rund. Dieser Befund ist typisch fur eine nicht
glomerulare Hamaturie, wie sie im Rahmen einer post-
renalen Blutung auftritt. Im Falle einer glomeruléaren Ha-
maturie findet man dysmorphe ,verformte* Erythrozyten.
Haufig sieht man Membraneinstilpungen oder — Ein-
schnirungen, Membrandefekte oder Wellungen. Diese
Zellschadigungen dirften einerseits durch das mechani-
sche Trauma beim ,Durchquetschen” der Zellen durch die
glomeruldre Basalmembran, andererseits auch durch
das osmotische Trauma am Weg der Erythrozyten durch
die verschiedenen Tubulussegmente entstehen. Im Prin-
zip geht man bei einem Auftreten von mehr als 30%
dysmorpher Erythrozyten im Harn von einer glomeruléren
Erkrankung aus, beziglich eines signifikanten Prozentsat-
zes differieren hier die Angaben in der Literatur stark. Des
weiteren ist sicher die Expertise des Betrachters in der
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Abbildung 3: Eumorphe Erythrozyturie

Interpretation des Begriffs ,dysmorph* ausschlaggebend.
Hoch spezifisch (ab = 5% der vorhandenen Erythrozyten)
fur eine glomerulére Ursache der Hamaturie sind Akan-
thozyten — Erythrozyten mit ganz typischen keulenférmigen
Membranausstilpungen (siehe Abbildung 4).

Pathognomonisch fiir eine glomerulédre Schadigung ist
der Nachweis von Erythrozytenzylindern, die erythro-
zytenhaltigen Ausglissen von Tubuli entsprechen (Abbil-
dung 4).

Als weitere Befunde kann man naturlich im Harn-
sediment Leukozyten, Mikroorganismen, diverse Epithel-
zellen oder auch Kristalle und entdifferenzierte maligen
entartete Zellen sehen.

Das Harnsediment ist letztlich das entscheidende
Diagnostikum fiir die weitere Abklarung und Uberweisung
zum zusténdigen Spezialisten (Nephrologe versus Urolo-
ge). Wie schon eingangs erwahnt kann bei isoliertem
Vorliegen einer Mikrohdmaturie beim jungen gesunden
Erwachsenen primér von einer benignen
Ursache der Hamaturie ausgegangen wer-
den, da auch im Rahmen von kdrperlicher
Belastung (,exercise induced hematuria“),
bei Frauen kurz nach sexueller Aktivitat, oder
auch im Rahmen von Infekten und Fieber eine
transiente Mikroh&maturie auftreten kann.
Deshalb sollte nach einigen Tagen eine neu-
erliche Harnanalyse erfolgen. Bei Patienten
nach dem 50.Lebensjahr (vor allem bei
Méannern wenn weitere Risikofaktoren wie
Rauchen oder Analgetikaabusus bestehen)
sollte auch schon bei Auftreten einer tran-
sienten eumorphen Mikroh&maturie eine
ausfuhrliche bildgebende und urologische
Abklarung erfolgen, da hier die Wahrschein-
lichkeit auf ein zugrunde liegendes Malignom
deutlich erhéht ist.

Eumorphe Hamaturie

Oft kdnnen schon Anamnese und Klini-
sche Prasentation des Patienten einen Hin-
weis auf die Ursache der Hamaturie geben.
Gleichzeitig bestehende Pyurie oder Dysurie

und erhdhte Entziindungsparameter weisen auf eine In-
fektion des Harntrakts hin. Flankenschmerz mit Ausstrah-
lung in die Leistengegend bei Makrohamaturie (eventuell
mit Auftreten von Koageln im Harn) lassen in erster Linie
an eine Urolithiasis oder Malignom denken. Zyklische
Hamaturie bei préamenopausalen Frauen kann Zeichen
einer Endometriose des Harntrakts sein. Wahrend der
Menses kann es zur Verunreinigung der Harnprobe mit
Menstruationsblut kommen. Hier sollte eine Harnkontrolle
nach Ende der Menstruationsblutung erfolgen. Massive
korperliche Belastung (Marathonlauf, Rudern) aber auch
Kontaktsportarten wie FuRball oder Boxen kénnen zu ei-
ner transienten Hamaturie fihren. Auch im Rahmen einer
Uberantikoagulation kénnen Makrohamaturieepisoden
beobachtet werden. In diesen Féallen sollte immer eine
weitere Abklarung nach Gerinnungsoptimierung erfolgen.
Eine wichtige Differentialdiagnose bei der eumorphen
Makro- oder Mikrohdmaturie, klassischerweise begleitet
von Schmerzen im LWS-Bereich, ist die Zysteneinblutung
bei Patienten mit Zystennieren.

Hinsichtlich der Behandlung der zuvor genannten Er-
krankungen ist sicher eine enge und ergdnzende Zusam-
menarbeit von Urologen, Nephrologen und niedergelas-
senen Internisten ideal. Patienten mit familidrer Zysten-
nierenerkrankung (PKD) sollten friihzeitig in eine regelma-
Rige Kontrolle an einer nephrologischen Ambulanz ein-
gebunden werden, da diese Erkrankung haufig zu einer
progredienten Einschrankung der Nierenfunktion mit
letztlich Dialysepflichtigkeit flhrt.

Eine basale bildgebende Diagnostik der Nieren und
des Harntrakts erfolgt primar mit Ultraschall oder eventu-
ell Nativ-CT, da diese Techniken nicht invasiv sind und
keine Applikation nephrotoxischer Kontrastmittel notwen-
dig ist. Bei Vorliegen einer Makrohamaturie ist eine Zysto-
skopie vor allem bei Risikopatienten unverzichtbar. Sind
diese Untersuchungen inkonklusiv, kommen bei der wei-

Abbildung 4: Akanthozyten, Erythrozytenzylinder
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teren Abklarung Kontrastmittel-CT (Urographie) und die
Magnetresonanz-Tomographie zum Einsatz.

Dysmorphe Hamaturie

Bei Vorliegen einer dysmorphen Hamaturie (= Erythro-
zytenzylinder oder Akanthozyten — Abbildung 4) vor allem
bei gleichzeitigem Nachweis einer Proteinurie und/oder
reduzierter Nierenfunktion und/oder arterieller Hypertonie
sollte der Patient zu einem Nephrologen Ubergewiesen
werden.

Im Rahmen von Glomerulonephritiden oder bei Nieren-
manifestation von verschiedenen Systemerkrankungen
(systemischer Lupus erythematodes, Vaskulitiden, usw.)
ist eine Hamaturie haufig mit Proteinurie, Hypertension
oder gleichzeitiger Nierenfunktionsverschlechterung ver-
gesellschaftet. Hier sollte eine umgehende Vorstellung
des Patienten bei einem Nephrologen erfolgen, damit so
rasch wie mdglich eine adaquate Diagnostik und Thera-
pie eingeleitet werden kann.

In diesem Artikel wird aber in weiterer Folge ausschliel3-
lich auf die Ursachen der isolierten Hamaturie eingegan-
gen.

Initial sollte auch bei einer isolierten dysmorphen Ha-
maturie eine Kontrolle in einem Intervall von einigen Ta-
gen bis Wochen erfolgen. Transiente dysmorphe Mikro-
hamaturieepisoden kénnen im Anschluss oder im Rah-
men von Infektionen des Respirationstrakt vorkommen
(Poststreptokokken-Glomerulonephritis, unspezifische
mesangioproliferative Veranderungen).

In den meisten Féallen liegen einer isolierten per-
sistierenden dysmorphen Hamaturie drei glomerulére
Erkrankungen zugrunde: die IgA-Nephropathie, die ,thin
basement membrane disease” (benigne familiare Hama-
turie) und das Alport Syndrom (Hereditére Nephritis) (Ab-
bildung 5). Mehr als 50% der Féalle einer asymptoma-
tischen Mikroh&maturie sind durch eine IgA-Nephropathie
oder eine ,thin basement membrane disaese” bedingt.

IgA-Nephropathie
Die IgA-Nephropathie ist die haufigste Glomerulo-

nephritisform, wobei ihre Inzidenz auf 25-40 Neuerkr-
ankungen auf eine Million Einwohner pro Jahr geschatzt

isolierte glomeruldre Hamaturie
* |gA Mephropathie
*  Thin Basement Membrane Mephropathie

#  Alport Syndrom

] paslinfeklidas GH
Nt rsrspen]
" JExercme nduced”

Abbildung 5: Ursachen fur isolierte glomulére Hamaturie

wird. In Autopsiestudien fand man in 1,3% das Vorliegen
einer IgA-Nephropathie. Die IgA-Nephropathie ist eine
histologische Diagnose mit dem Nachweis von IgA-Abla-
gerungen im Glomerulum. Das typische Manifestations-
alter ist das friihe Erwachsenenalter, wobei Manner etwa
zweimal haufiger betroffen sind als Frauen. Die Pathoge-
nese der Erkrankung ist nicht eindeutig geklart. Charak-
teristisch ist die asymptomatische Mikrohdmaturie aber
auch intermittierend auftretende Makroh&maturieepi-
soden, die klassischerweise im Anschluss an respirato-
rische Infekte auftreten. Oft besteht zuséatzlich eine gerin-
ge Proteinurie (< 1g/24h). In etwa 50% der Félle hat die
IgA-Nephropathie einen sehr benignen Verlauf ohne wei-
tere Nierenfunktionsverschlechterung. Gerade bei Fehlen
einer Nierenfunktionseinschrankung oder Proteinurie
(bzw. nur geringer Proteinurie) bei Diagnosestellung ist
ein aulBerst gunstiger Langzeitverlauf zu erwarten.
Allerdings kommt es auch in bis zu 30% der Félle zu einer
langsamen aber progredienten Verschlechterung der
Nierenfunktion bis hin zum terminalen, dialysepflichtigen
Nierenversagen. Selten kann auch ein sehr aggressiver
Verlauf im Sinne einer rapid progredienten Glomeru-
lonephritis im Rahmen einer IgA-Nephropathie beobach-
tet werden, der eine Therapie mit potenten Immunsup-
pressiva notig macht. Prinzipiell verfolgt man bei milden
Verlaufen eine beobachtende Strategie, wobei erst bei
begleitender groRRerer Proteinurie oder Nierenfunktions-
verschlechterung eine klare Indikation zur Nierenbiopsie
besteht. Es wird eine rigorose Blutdruckeinstellung mit
Werten unter 125/85 angestrebt, ACE-Hemmer und
Angiotensin-Rezeptorblockertherapie werden aufgrund
ihrer antiproteinurischen Wirkung empfohlen. Die Kom-
bination von ACE-Hemmer und Angiotensin-Rezeptor-
blocker ist in dieser Indikation durchaus gerechtfertigt, um
ein Optimum an Proteinurie-Reduktion zu erzielen. Wenn
mdglich sollten beide Praparate maximal ausdosiert wer-
den.

Thin basement membrane disease

Die ,thin basement membrane disease" ist eine hau-
fige glomerulare Erkrankung. Ihre Inzidenz wird auf 5-9%
der Population geschéatzt. Da die isolierte Hamaturie kei-
ne Indikation zu einer invasiven Diagnostik (Nieren-
biopsie) darstellt, liegen keine genauen Daten zur Inzidenz
dieser Erkrankung vor. Als typischer Befund ist eine iso-
lierte persistierende oder rezidivierende asymptomatische
Mikrohamaturie auffallig und wird meist zuféllig entdeckt.
Es liegt klassischerweise keine Proteinurie vor. Eine po-
sitive Familienanamnese hinsichtlich Hamaturie ist hau-
fig (30-50%), wobei im Gegensatz zum Alport Syndrom
(siehe Tabelle 2) typischerweise keine erhdhte familiare
Inzidenz hinsichtlich Dialysepflichtigkeit besteht. Der Ver-
lauf der Erkrankung ist bei dem Uberwiegenden Teil der
Patienten auf3erst gutartig und die Langzeitprognose ex-
zellent. Nur sehr selten kommt es im Verlauf der Erkran-
kung zu einer langsam fortschreitenden Nierenfunktions-
verschlechterung. Urséchlich liegen der ,thin basement
membrane disease” vermutlich Defekte bzw. Mutationen
im Bereich der fir die alpha-3 und alpha-4-Kette des Typ-
IV-Kollagens kodierender Gene zugrunde, was zu einer
diffusen Verdiinnung der glomeruldren Basalmembran
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FPositiver Harnstreifen fir Blut

r'/_.""

dem 15 und 35 Lebensjahr gekenn-
zeichnet. Klassisch ist neben der rena-
len Manifestation die meist bilaterale
Schwerhorigkeit, die im Hochtonbe-
reich beginnt. Weiters kdnnen beim

""“‘E'.*?‘“”'““F' i Keine "’"Eﬂam.'"f lhlarﬁumu!'lgan Alport Syndrom verschiedene Augen-

Tosbon ""E!EH-TW [A'E-m--ah"-'-ﬂ RMkd*m T L) ! veradnderungen auftreten, wie z.B. bei
positiy 20-30% der Méanner bei X-chromosoma-

1 Rote Fiben? lem Erbgang ein vorderer Lenticonus.
Harnsediment Hirmoglobinmka? Diese Veranderung ist nahezu patho-
1‘-5\"1\. suily Myoglobmuria? gnomonisch fir das Vorliegen eines

e Alport Syndroms. Frauen sind meist

[ = oligosymptomatische ,carrier”, wobei
dyamarphe Eumarphe Emnythrozyten es auch bei bis zu 30% bis zum 60.Le-
Eryihrozyten T bensjahr zu einer Niereninsuffizienz
ST | kommen kann. Makrohdmaturieepi-

| Gilomerulire Himaturie Michi-Gilomarulane Hamaturia soden sind zwar insgesamt selten,
1 aber bei weiblichen ,carriern* des X-

Frnlal.nurla? | chromosomalen Alport Syndroms ne-
Hyperionie? Bildgabung ben zusa_tzllc?her I_Drotemurl_v_s unq
Misrenfunition? Urologische Abklzrung Schwerhorigkeit haufiger assoziiert mit

Nephrologlsche Abklanung

Algorithmus 1: Abklarungsalgorithmus fir Mikroh&maturie

fuhrt (150-220 nm versus 300-400 nm bei gesunden Indi-
viduen). Der Erbgang ist in den meisten Fallen autosomal
dominant.

Alport Syndrom

Das Alport Syndrom ist eine angeborene Kollagen-
synthesestdrung, die durch Mutationen an der alpha-3,
alpha-4 oder alpha-5 Kette des Typ IV Kollagens entsteht.
Neben Aufsplitterung der glomeruldren Basalmembran
treten auch Veréanderungen im Bereich des Innenohrs und
am Auge auf. Der Vererbungsmodus des Alport Syndroms
ist in 80% X-chromosomal, in 15% autosomal rezessiv
und in 5% autosomal dominant. Das erste Symptom des
Alport Syndroms ist typi-
scherweise eine asymp-
tomatische Mikrohama-
turie beim jungen Mann
(meist schon im Kindes-

Igf-Naphropathia

einer schlechteren Prognose hinsicht-
lich Entwicklung einer Dialysepflich-
tigkeit. Wenn bis zum 30. bis 40. Lebensjahr lediglich eine
asymptomatische Mikroh&maturie besteht, ist eine Pro-
gression zum Nierenversagen sehr unwahrscheinlich.
Insgesamt ist die Diagnose eines Alport Syndroms bei
Vorliegen der Kombination aus Niereninsuffizienz,
Schwerhdrigkeit, eventuell Augenveranderungen und ei-
ner positiven Familienanamnese sehr wahrscheinlich. In
einer Nierenbiopsie findet man eine typische Aufsplitterung
der glomeruléaren Basalmembran, in der Hautbiopsie
kann das Vorliegen eines Alport Syndroms mittels eines
spezifischen Antikérpers nachgewiesen werden. Als
nichtinvasive Methode ist eine genetische Analyse még-
lich, allerdings noch nicht allgemein verfugbar.

Zusammenfassung

Bei Vorliegen einer anhaltenden isolierten Makro-
hamaturie oder vor allem bei Auftreten von Blutkoageln im

Thin basement
mambranea disease

Alport Syndrom

alter). In weiterer Folge
kommt es zum Auftreten
einer Proteinurie und ar-
terieller Hypertonie. Da
es momentan keine spe-
zifischen Therapiemdg-
lichkeiten gibt, ist der na-
turliche Krankheitsverlauf
durch eine meist rasch-
progrediente Verschlech-
terung der Nierenfunktion
bis hin zur Dialysepflich-
tigkeit meist zwischen

lakrohamaturisepisoden

Progredients
Wiereninsuffizienz

fam#iar gahauft
Dilalysepflichtiglket

famiar gehauft
Hematurie

famiiar gehauft
Schwerhbriglait

+ - 5
- 4 o *
- - -
- + +
i n +

Tabelle 2: Differentialdiagnose: isolierte persistierende glomerulare Hamaturie
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Hamaturie aus nephrologischer Sicht

Harn sollte primér an eine postrenale Blutungsquelle
gedacht werden und der Patient einem Urologen vorge-
stellt werden. Bei Vorliegen einer isolierten Mikroh&maturie
(Harnstreifentest) beim asymptomatischen Patienten ist
primar ein zweiter positiver Test nach einigen Tagen ab-
zuwarten (Ausschluss: ,Exercise induced Hematuria, Ver-
unreinigung durch Menstruationsblut). Es folgt dann
bei positivem Testergebnis als Goldstandard die mikros-
kopische Analyse des Harnsediments hinsichtlich
Erythrozytenmorphologie und Zylinder und damit die Un-
terscheidung zwischen glomerulérer und nicht-glomeru-
larer Hamaturie (siehe Algorithmus 1). Die eumorphe
Hamaturie erfordert meist eine weitere urologische und
bildgebende Abkléarung.

Die glomerulare dysmorphe Hamaturie ist meist eine
Zufalldiagnose und stellt, tritt sie isoliert auf, aus nephro-
logischer Sicht keine Indikation fur eine invasive Diagnos-
tik im Sinne einer Nierenbiopsie dar. Wie oben erwéhnt
liegen einer isolierten persistierenden oder rezidivieren-
den Mikroh&maturie in den meisten Féllen drei glomeru-
lare Erkrankungen zu Grunde: die IgA-Nephropathie, die
»thin basement membrane disease” und das Alport Syn-
drom. Oft kénnen in der Differenzialdiagnose dieser 3
Erkrankungen schon die Anamnese und die klinische
Untersuchung die entscheidenden Hinweise geben (Ta-
belle 2).

Da diese Erkrankungen bei isolierter Hamaturie wie im
Falle der IgA-Nephropathie und der ,thin basement
membrane disease" einen auf3erst gutartigen Verlauf
haben, beziehungsweise eine spezifische Therapie (wie
im Falle des Alport Syndroms) derzeit nicht verfugbar ist,
besteht bei isolierter Hamaturie primar keine Indikation
zur Nierenbiopsie. In speziellen Fallen der Familienpla-
nung oder auf dringenden Patientenwunsch kann eine
Biopsie angedacht werden.

Wichtig ist aber eine regelmafige Kontrolle der Pati-
enten hinsichtlich des Auftretens einer Proteinurie, arteri-
ellen Hypertonie oder Nierenfunktionsverschlechterung
(siehe Algorithmus 2) und in diesem Falle eine frihzeiti-
ge Zuweisung zum Facharzt fur Nephrologie.

Glomeruldre Hamaturie

Isolarte Hamatune s Profeinurie
= Migrenfunkiion |
l = art. Hypartonie
jahrliche Kontrolle l

= Migrenfunktion |
= art Hypertonie

Algorithmus 2: Management der glomeruldren Hamaturie

Fallbeispiel

lhr Patient hat einen fir Blut positiven Harnstreifentest
(Protein negativ) und im Sediment finden sich 50%
dysmorphe Erythrozyten. Das heif3t der Patient zeigt in
wiederholten Harnproben den positiven Nachweis von
Erythrozyten. Sie denken bei sonst beschwerdefreiem
Patienten und negativer Familienanamnese hinsicht-
lich Dialysepflichtigkeit und Schwerhdrigkeit an die Dif-
ferentialdiagnose der IgA-Nephropathie. Aufgrund der
beschriebenen Makrohdmaturieepisode erscheint die
IgA-Nephropathie noch wahrscheinlicher. Die Nieren-
funktion ist mit einer Kreatinin-Clearance von 113 ml/
min normal, ebenso der Blutdruck (RR 115/75). Sie
empfehlen ihrem Patienten regelméfRige Kontrollen in
einem halben Jahr und dann in jahrlichen Abstanden
durchzufuhren.
Sechs Jahre spéater kommt der Patient fur eine Krank-
schreibung bei Zeichen eines grippalen Infektes wieder
in ihre Ordination. Kontrollen hat er in der Zwischenzeit
nicht durchgefiihrt. In einer Blutabnahme 2 Woche spé-
ter zeigt sich ein Serumkreatinin von 1,5mg/dl, der
Harnstreifen ist positiv auf Blut und Protein, die Eiweil3-
ausscheidung liegt bei 2,2g/24h.
In einer Biopsie bestétigt sich die Diagnose einer IgA-
Nephropathie.

Q

Literatur beim Verfasser
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Kurskalender

Echokardiographiekurse 2009

Veranstaltet vom Berufsverband Osterreichischer Internisten in Zusammenarbeit mit der Arztekammer fiir Wien.
Die Kurse sind entsprechend den Empfehlungen der Osterreichischen Kardiologischen Gesellschaft,
Arbeitsgruppe Echokardiographie, gestaltet.

Grundkurs |
Leitung: Univ.-Prof.Dr. T. Binder
Kurstermin: 16.—-17. Janner 2009 Fr. 14.00-21.30 Uhr, Sa. 8.30-18.00 Uhr
Kursort: Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien
Kursbeitrag: 395 Euro fiir Mitglieder des BOI
495 Euro fir Nichtmitglieder des BOI
Grundkurs Il
Leitung: Univ.-Prof.Dr. T. Binder
Kurstermin: 13.—-14. Mérz 2009 Fr. 14.00-21.30 Uhr, Sa. 8.30-18.00 Uhr
Kursort: Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien
Kursbeitrag: 395 Euro fiir Mitglieder des BOI

495 Euro fir Nichtmitglieder des BOI

Hinweis: Aus organisatorischen Grinden kénnen Grundkurs | und Grundkurs 1l
nur gemeinsam gebucht werden !

Aufbaukurs |
Leitung: Univ.-Prof.Dr. T. Binder
Kurstermin: 16.—17. Oktober 2009 Fr. 14.00-21.30 Uhr, Sa. 8.30-18.00 Uhr
Kursort: Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien
Kursbeitrag: 395 Euro fiir Mitglieder des BOI
495 Euro fir Nichtmitglieder des BOI
Aufbaukurs 1l
Leitung: Univ.-Prof.Dr. T. Binder
Kurstermin: 13.—-14. November 2009 Fr. 14.00-21.30 Uhr, Sa. 8.30-18.00 Uhr
Kursort: Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien
Kursbeitrag: 395 Euro fiir Mitglieder des BOI

495 Euro fir Nichtmitglieder des BOI

Hinweis: Aus organisatorischen Grinden konnen Aufbaukurs [ und Aufbaukurs Il
nur gemeinsam gebucht werden !

Transdsophageale Echokardiographie - Grundkurs
Leitung: Univ.-Prof. Dr. T. Binder

Kurstermin: 11. September 2009 Fr. 14.00 - 20.00 Uhr
Kursort: Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien
Kursbeitrag: 220 Euro fir Mitglieder des BOI

300 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI

INTERN 4/08
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Kurskalender

Duplexsonographie der peripheren Gefal3e

Leitung: Univ.-Doz.Dr. R. Katzenschlager, Prim.Univ.-Doz.Dr. M. Hirschl

Kurstermin:
Kursort:
Kursbeitrag:

Kurstermin:
Kursort:
Kursbeitrag:

Kurstermin:
Kursort:
Kursbeitrag:

Kurstermin:
Kursort:
Kursbeitrag:

Kurstermin:
Kursort:
Kursbeitrag:

Grundkurs

11.-12. September 2009 Fr. 16.00-19.00 Uhr, Sa. 9.00 - 13.00 Uhr
Hanusch Krankenhaus, Angiologie, Wien

255 Euro fir Mitglieder des BOI

355 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI

Aufbaukurs

11.-12. Dezember 2009 Fr. 16.00-19.00 Uhr, Sa. 9.00 - 13.00 Uhr
Hanusch Krankenhaus, Angiologie, Wien

255 Euro fiir Mitglieder des BOI

355 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI

Carotissonographie - Wien

Leitung: Univ.-Doz.Dr. R. Katzenschlager, Dr. A. Ugurluoglu

Grundkurs |
6.- 7. Marz 2009 Fr. 16.00-19.00 Uhr, Sa. 9.00 - 13.00 Uhr
Hanusch Krankenhaus, Angiologie, Wien
255 Euro fiir Mitglieder des BOI
355 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI

Grundkurs 11

17.-18. April 2009 Fr. 16.00-19.00 Uhr, Sa. 9.00 - 13.00 Uhr
Hanusch Krankenhaus, Angiologie, Wien

255 Euro fiir Mitglieder des BOI

355 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI

Abschlusskurs
5.-6. Juni 2009 Fr. 16.00-19.00 Uhr, Sa. 9.00 - 13.00 Uhr
Hanusch Krankenhaus, Angiologie, Wien
255 Euro fir Mitglieder des BOI
355 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI

Klinisch orientierte Schilddriisensonographie inkl.

Schilddrisenfunktionsstérungen

Leitung: OA Dr. Wolfgang Blank (DEGUM-Seminarleiter)

Achtung: keine praktische Ubungen! Ultraschallkenntnisse werden vorausgesetzt!

Kurstermin:
Kursort:
Kursbeitrag:

25. September 2009 Fr. 13.00 - 19.00 Uhr
Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien
175 Euro fir Mitglieder des BOI

250 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI
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Sekretariat/ Fr. B. Teuschl u. Fr. S. Bachtrog
Berufsverband Osterreichischer Internisten
Treustr. 43/4/4

1200 Wien

Tel + FAX: 270 24 57

sekr@boei.or.at

KURSANMELDEFORMULAR

o3 o TR T = 10 7 (=Y o
Titel, Name

Postlz., Ort, Str., Nr.
TEL: ceeeriiiccnnnnnennesssttcccssssssesssssssseseses (Vormittags erreichbar)

FAX:

E-MAIL:

o] Facharzt fiir Innere Medizin
o] In Ausbildung zum FA fiir Innere Medizin
o] Fachrichtung..........ccocoveeiiiniiiiiieee

tatig im Krankenhaus..........cccccoveveiiiiiniiiieiee

melde mich fiir folgende Kurse verbindlich an:

Datum Kurs

Ich habe die Geschéftsbedingungen zur Kenntnis genommen.

Datum Unterschrift

INTERN 4/08
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Kurskalender

Ultraschalltage Gaschurn

16. Ultraschalltage Gaschurn, 1. - 7. Marz 2009

Programm:

Abdomen-Refresherkurs 1.- 4. Marz 2009
Lungen- und Pleurasonographie 5.-7. Marz 2009
Kontakt:

Univ.-Prof. Dr.ebhard Mathis, Dr. Summer Str. 3, A-6830 Rankweil
E-Mail: gebhard.mathis@cable.vol.at

Detailinformationen, Anmeldung:

www.ultraschallkurse.at

Werden auch Sie Mitglied beim BOI !

Bitte ausschneiden und einsenden an: BOI, Treustr. 43/4/4, A-1200 Wien

3<

r-—-r————1/7"—]/Y¥FF"F"F"" - — — — — 1
AUSZUG AUS
N e BANDS. | Ich ersuche um Aufnahme als |
STATUTEN I I
§3. ARTEN DER | o Ordentliches Mitglied Name, Titel |
MITGLIEDSCHAFT | © AuRerordentliches Mitglied (It. §3a) |
Ordentliches Mitglied o AuRRerordentliches Mitglied (It. 83b)
kannjeder Facharztfir I I
Innere Medizinwerden.

| inden |
AuRerordentliches Mit- I . i i . I
glied konnenwerden: Berufsverband Osterreichischer Internisten Adresse
§3a) Personenund Korper- : :
schaften, die ander For- H H T .
Serng desVerbandes JahresmltglleQSbgltrage.
neressierundberei |  Ordentliche Mitglieder EUR45 Tel. |
sind,im Rahmender . .
Verbandstatigkeit mitzu- I a.o. Mitglieder/§ 3a EUR 450 I
wirken. | a.o.Mitglieder/§ 3b EUR 45 omail |
el ) . |
InnereMedizinanstreben. | O Facharzt fur Innere Medizin |
Sie, bzw. ihre Organe H H i 171
wnnenandenveranea | O1N Ausbildung zum FA fiir Innere Medizin |
tungendes Verbandes 0 sonst: "
ohne Stimmrechtteil- I Unterschrift I
nehmen L - - M|
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Kurskalender

Kurstermin:
Kursort:
Kursbeitrag:

Lungenfunktion in Theorie und Praxis
Leitung: Univ.-Prof. Dr. Paul Haber

2. Oktober 2009 Fr. 14.00-18.00 Uhr
Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien
125 Euro fiir Mitglieder des BOI

200 Euro fir Nichtmitglieder des BOI

Ergometrie- und Spiroergometrieseminar inkl.
Myocardszintigraphie und Coronar CT/MR

Leitung: Univ.-Prof. Dr. P. Haber, Prim.Univ.-Prof.Dr. P. Schmid,

Kurstermin:
Kursort:
Kursbeitrag:

Univ.-Doz.DDr. G. Porenta

3. Oktober 2009 Sa. 8.30-13.30 Uhr
Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien
150 Euro fiir Mitglieder des BOI

250 Euro fir Nichtmitglieder des BOI

Echokardiographie Refresherkurs /

Workshop Herzklappenfehler
Leitung: Univ.-Prof. Dr. Thomas Binder

Gute Grundkenntnisse der Echokardiographie werden vorausgesetzt!

Kurstermin:
Kursort:
Kursbeitrag:

Inhalt:

19. Juni 2009 Fr. 14.00-20.00 Uhr
Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien
220 Euro fir Mitglieder des BOI

300 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI

- Quantifizierung - neues und altes

- Mechanismus und Ursachen fir Insuffizienzen - Wie erkenne ich sie im Echo?
- Alternative Diagnoseverfahren - Wann setze ich sie ein?

- Therapieoptionen - Wann OP? Klappeninterventionen, neue Richtlinien

- Myokardfunktion bei Vitien - Wie kann ich diese beurteilen und werten?

- "Pitfalls" - Wann kann man sich tduschen?

- Quiz - Wie gut sind ihre Kenntnisse?

- Fragen - Was immer sie gerne wissen wollen.....
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Kursubersicht 2009

Janner 2009 16.1.-17.1. Echokardiographie - Grundkurs 1 Binder

Marz 6.3.-7.3. Carotissonographie - Grundkurs 1/Wien Katzenschlager/Ugurluoglu
13.3.-14.3. Echokardiographie - Grundkurs 2 Binder
27.3. Medizinische Trainingsberatung Haber

April 17.4.-18.4. Carotissonographie - Grundkurs 2/Wien Katzenschlager/Ugurluoglu

Mai 8.5. Rheuma - State of the Art Cauza

Juni 5.6.-6.6. Carotissonographie - Abschlusskurs/Wien Katzenschlager/Ugurluoglu
19.6. Echokardiographie Refresherkurs, WS Herzklappen Binder

September 11.9. Transdsophageale Echokardiographie-Grundkurs  Binder
11.9.-12.9. Duplexsonographie periphere Gefal3e/Grundkurs  Katzenschlager/Hirschl
25.9. Klinisch orientierte Schilddriisensonographie Blank

Oktober 2.10. Lungenfunktion in Theorie und Praxis Haber
3.10. Ergo-,Spiroergo,Myocardszinti.,CoronarCT/MR Haber, Schmid, Porenta
16.10.-17.10 Echokardiographie - Aufbaukurs 1 Binder

November  13.11.-14.11.Echokardiographie - Aufbaukurs 2 Binder

Dezember 11.12.-12.12.Duplexsonographie periphere GefaRe/Aufbaukurs Katzenschlager/Hirschl

Neue Adresse des Fortbildungszentrums:
1200 Wien, Treustrasse 43 / Stiege 4 / 4. Stock

Ney ! Medizinische Trainingsberatung
e Leitung: Univ.-Prof. Dr. Paul Haber
Kurstermin: 27. Méarz 2009 Fr. 14.00-18.00 Uhr
Kursort: Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien N l I I
Kursbeitrag: 125 Euro fiir Mitglieder des BOI eu . s s
200 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI
Inhalt:
- Was ist Training?
- Was wird trainiert - motorische Grundfahigkeiten, Ausdauer und Kraft
- Einige Regeln zur Methodik des Trainings
- Medizinische Indikationen fur Training
- Bedeutung von Training fur Gesundheit und Krankheit
Ney ! Rheuma - State of the Art
=e e Leitung: Prim. Univ.-Doz. Dr. Edmund Cauza
Kurstermin: 8. Mai 2009 Fr. 14.00-18.00 Uhr
Kursort: Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien N ' I |
Kursbeitrag: 125 Euro fiir Mitglieder des BOI eu .= m
200 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI
Inhalt:

- Differentialdiagnose

- Therapiestrategien

- State of the Art - Behandlungswege
- Fallbeispiele

- Diagnosequiz



