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31.2 Körperebenen, Lagebezeichnungen, Achsen und Bewegungsrichtungen

1

1.1.6   Abkürzungen

Vieles wird in der Medizin abgekürzt, v.a., wenn es sich um ständig 
wiederkehrende Begriff e handelt. Arteria wird mit  A. bezeichnet, 
Musculus mit M., Vena mit V., Nervus mit N. usw. Zur Pluralbil-
dung werden die Buchstaben verdoppelt: Aus A. wird Aa. (Arteri-
en), aus M. wird Mm. (mehrere Muskeln), aus V. wird Vv. und N. 
wird zu Nn. Die wichtigsten Abkürzungen Abkürzungsverzeichnis.

M E R K E
Ganz allgemein sollte der Studierende beim Erlernen der medizinischen 
Sprache sehr viel Geduld mit sich selbst haben. Das geht nicht in drei 
Wochen, auch nicht in drei Monaten. Lediglich die einleitend aufgelisteten 
Körperachsen und Lagebeziehungen (› Kap. 1.2) sollten bereits zu Be-
ginn des Studiums auswendig gelernt werden – der Rest wächst von ganz 
alleine.

1.2   Körperebenen, Lagebezeichnungen, 
Achsen und Bewegungsrichtungen

1.2.1   Körperebenen (› Abb. 1.1)

Um die Lage eines Organs oder einer  Struktur im menschlichen 
Körper zu beschreiben, benötigt man zunächst die 3 Dimensionen 
bzw. Achsen des Raums. Zusätzlich ist es hilfreich, z.B. eine Schnitt-
führung durch eine Struktur mit verbindlichen Begriff en zu belegen 
und damit zu vereinheitlichen.

Danach betrifft   ein quer geführter Schnitt durch irgendeinen Teil 
des Körpers die Horizontal- bzw. Transversalebene . Die Schnittfüh-
rung parallel zur Stirn (= Frons) wird als Frontalebene  bezeichnet, 
die Schnittführung im rechten Winkel hierzu (parallel zum Ohr) als 

Sagittalebene . Hierbei ist zu beachten, dass ungezählte Schnitte ei-
ner bestimmten Ebene möglich sind. Ein Sagittalschnitt kann das 
linke oder das rechte Ohrläppchen streifen, aber auch mehr oder 
weniger vollständig abtrennen oder irgendwo zur Mitte des Kör-
pers hin erfolgen. Dies alles sind Sagittalschnitte, denn sie erfolgen 
allesamt in einer Ebene parallel zum Ohr. Sämtliche Bezeichnungen 
beziehen sich auf die sog.  Nullstellung: aufrechte Körperhaltung, 
Handfl ächen nach vorne gerichtet.

M E R K E
• Sagittalebene: Schnittführung parallel zum Ohr
• Frontalebene: Schnittführung parallel zur Stirn
• Transversalebene (Horizontalebene): Schnittführung quer durch 

den Körper

 1.2.2   Lagebezeichnungen und Bewegungs-
richtungen (› Tab. 1.1, › Tab. 1.2)

 Will man die Lage von Organen genauer bezeichnen, müssen sie 
sowohl ihrem Raum zugeordnet als auch in Beziehung zu Nachbar-
strukturen gesetzt werden. Ein Organ kann z.B. im Bauchraum 
links oder rechts sitzen, oben oder unten, vorne oder hinten oder 
natürlich auch genau in der Mitte. Ein Organ, das hinten angeord-
net ist, befi ndet sich dennoch vor weiteren Strukturen wie Wirbel-
säule oder Haut. Man könnte z.B. formulieren, dass sich die Nieren 
hinten im Oberbauch befi nden, oberhalb von Darmanteilen, aber 
unterhalb von Leber bzw. Milz. Für solche Zuordnungen und relati-
ven Lagebezeichnungen gibt es eine überschaubare Anzahl an 
Übersetzungen in die medizinische Sprache (› Abb. 1.2):

Ventral und dorsal sowie kranial und kaudal     stehen als Begriff e 
jeweils für sich alleine. Zum Beispiel befi ndet sich das Herz ventral 
der Wirbelsäule, dorsal des Brustbeins, kranial des Bauchs und kau-
dal des Halses. Dagegen werden die Bezeichnungen anterior, pos-

 Abb. 1.1  Körperebenen und Bewegungsrichtungen der Extremitäten   [L141]

 Tab. 1.1  Lagebezeichnungen                  

anterior – posterior vorne – hinten (vor bzw. hinter einem Bezugs-
substrat)

ventral – dorsal vorne – hinten (bauchwärts – rückenwärts)

superior – inferior oben – unten (über bzw. unter einem Bezugs-
substrat) 

kranial oberhalb, in Richtung Kopf (von Cranium = Kopf)

kaudal unterhalb, in Richtung Beine (von Cauda = 
Schwanz)

medial – lateral zur Mitte hin – zur Seite hin gelegen

median exakt in der Mittellinie gelegen (die Mediansagittale 
schneidet den Körper in zwei gleich große Hälften)

dexter, dextra rechts

sinister, sinistra links

profundus – 
 superfi cialis

tief, in der Tiefe – oberfl ächlich gelegen

zentral im Körperinneren oder im Inneren eines Organs

peripher auf der Oberfl äche des Körpers oder eines Organs 
bzw. auch in der Umgebung eines Organs
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4 1 Terminologie (Nomenklatur)

1

terior, superior und inferior     in der Regel einem Namen hinzuge-
fügt, stehen also nicht für sich alleine: Die A. mesenterica superior 
befi ndet sich kranial der A. mesenterica inferior.

Entsprechendes gilt für die Begriff e zentral und peripher,   die für 
sich alleine stehen, und die Bezeichnungen profundus und superfi -
cialis,   die einem Wort hinzugefügt werden: Das Herz befi ndet sich 
zentral im Th orax, ein Nävus (Muttermal) dagegen peripher. Peri-
pher muss sich nicht unbedingt auf die Körperoberfl äche, also die 
Haut beziehen. In der Peripherie (= Umgebung) des Herzens befi n-
det sich z.B. die Lunge. Manchmal ist auch der gesamte Organismus 
als Gegensatz zum Gehirn (Zerebrum) gemeint: Zerebral fi nden sich 
anders aufgebaute Kapillaren als peripher. Es hängt also vom jewei-
ligen Zusammenhang ab, wie der Begriff  verstanden werden muss.

An den Extremitäten (Armen und Beinen) gelten zusätzliche 
Bezeichnungen , um die Lage einer Struktur oder eine Bewegung 
verwechslungssicher zu bezeichnen (› Abb. 1.1, › Abb. 1.2, 
› Abb. 1.3):

M E R K E
Bei der Supination der Hohlhand bildet sich eine „Suppentasse“.
In Pronation legt man die Hand auf das Brot, wenn man es schneiden 
will.

 1.2.3   Orientierungslinien am Rumpf (› Abb. 1.2)

Wenn man die Lage einer   Struktur in Beziehung zu ihren Nachbar-
strukturen setzt, hat man damit gleichzeitig ihre ungefähre Lage in 
einem bestimmten Raum defi niert. Eine Angabe wie diejenige, dass 

 Tab. 1.2  Bewegungsrichtungen                

distal vom Rumpf weg, in Richtung Extremitätenende

proximal zum Rumpf hin (der Ellenbogen liegt distal des 
Oberarms und proximal der Hand)

palmar – dorsal zur Handfl äche – zum Handrücken hin 
(Palma = Handfl äche, Dorsum = Rücken)

plantar – dorsal zur Fußsohle – zum Fußrücken hin 
(Planta = Fußsohle)

Flexion – fl ektieren Beugung – beugen

Extension – 
 extendieren

Streckung – strecken

Abduktion – 
 abduzieren

Bewegung von der Körperachse weg – abspreizen

Adduktion – 
 adduzieren

Bewegung auf die Körperachse zu – heranführen

Anteversion die Extremität nach vorne bewegen

Retroversion die Extremität nach hinten bewegen

Rotation Drehung

Supination – 
 Pronation

Drehbewegung von Hand oder Fuß; bei der Supina-
tion werden Handfl äche bzw. Fußsohle nach oben 
gewendet, bei der Pronation nach unten

a b

 Abb. 1.2  Orientierungslinien am Rumpf   und Lagebezeichnungen [S007-22]
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51.2 Körperebenen, Lagebezeichnungen, Achsen und Bewegungsrichtungen

1

z.B. die linke Niere im linken Oberbauch liegt, lateral von Magen 
und Pankreas, kaudal der Milz und kranial der linken Kolonfl exur, 
grenzt die Lage weiter ein. Will man dieselbe noch exakter beschrei-
ben, kann man hierfür knöcherne Strukturen zu Hilfe nehmen. Da-
mit liegt die linke Niere also nun vor den Rippen 9–11.

Es gibt einzelne Strukturen wie die Herzspitze, bei der eine zenti-
metergenaue Lagebeschreibung größere Bedeutung für die Abgren-
zung des Gesunden vom Pathologischen (Krankhaft en) besitzt. 
Auch hier kann man knöcherne Strukturen benutzen und mit Be-
zug auf das gewählte Beispiel defi nieren, dass sich die Herzspitze 
eines normal großen Herzens in der Atemruhelage im   5. Zwischen-
rippenraum (= 5. Intercostalraum [ICR]; von Costa = Rippe, inter 
= dazwischen) befi ndet. Ein ICR reicht allerdings vom Brustbein 
(Sternum) bis zur Wirbelsäule, an der die Rippen befestigt sind, so-
dass weitere Bezugspunkte gefunden werden müssen.

Hierfür bieten sich ventral am Körper Brustbein (Sternum) und 
Schlüsselbein (Klavikula) an, dorsal das Schulterblatt (Skapula). 
Man benutzt also für Strukturen wie die Aorta ascendens oder den 
rechten Vorhof des Herzens, die hinter dem Sternum liegen (re-
trosternal) und dessen rechten Rand überragen, den Begriff  para-
sternal  (neben dem Sternum) bzw. rechts parasternal. Entspre-
chend nimmt man die gut sichtbare und leicht tastbare Klavikula, 
fällt von ihrer Mitte aus ein Lot senkrecht nach unten und gewinnt 
damit die (fi ktive) Medioclavicularlinie (MCL).  Nun lässt sich die 
angesprochene Lage der Herzspitze auf den cm2 genau beschreiben: 
Sie liegt im 5. ICR links ganz leicht medial der MCL. Entsprechend 
kann man das Lot aus der Achselhöhle (Axilla) senkrecht nach un-
ten fällen und gewinnt damit die  Axillarlinie für genauere Lagebe-
schreibungen am seitlichen Rumpf, oder das Lot des unteren Schul-
terblattwinkels (Skapularlinie)  für Zuordnungen am Rücken. 

 Abb. 1.3  Bewegungen   im Schultergelenk: a Lage der 
Hauptachsen, b Bewegung um die transversale Achse: 
Ante- und Retroversion, c Bewegung um die sagittale 
Achse: Ab- und Adduktion, d Bewegung um die longi-
tudinale Achse: Innen- und Außenrotation [L106]

trans
-versale
Achse

sagittale
Achse

vertikale
(longitudinale)
Achse

a

Anteversion

Retro-
version

transversale
Achse

b

Adduktion

sagittale
Achse

c

Abduktion

Außen-
rotation

longi-
tudinale
Achse

d

Innen-
rotation
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6 1 Terminologie (Nomenklatur)

1

1.3   Medizinisch bedeutsame Größen-
ordnungen

1.3.1   Längenmaße

M E R K E
• 1 Meter (m) = 1.000 Millimeter (mm)
• 1 mm = 1.000 Mikrometer (μm)

• 1 μm = 1.000 Nanometer (nm); ein Nanometer ist also der tausendste 
Teil (= 10–3) eines Mikrometers   und der millionste Teil (= 10–6) eines 
Millimeters.

Es ist zu beachten, dass der griechische Buchstabe „μ“ als „mü“ gespro-
chen wird, dass μm aber trotzdem nicht „Mümeter“, sondern Mikrometer 
heißt. Es gibt keine „Mümeter“ und auch keine „Mükrometer“.

Beispiele: Eine übliche Zelle weist einen Durchmesser von 20–
30 μm auf. Dies sind 0,02–0,03 mm. Die Zellmembran ist etwa 5 nm 
dick, Ribosomen sind 20 nm (0,02 μm) dick.

Das menschliche Auge vermag Strukturen bis knapp unterhalb 
0,1 mm (100 μm) noch als winzigen Punkt zu erkennen. Das Licht-
mikroskop löst Strukturen bis etwa 0,25  μm auf – die absolute 
Grenze liegt bei 0,2 μm (200 nm). Dies hängt mit der sinusförmigen 
Wellenlänge des sichtbaren Lichts zusammen, das bei 400  nm 
(= violett) beginnt. Nur Gegenstände, die mindestens einer halben 
Lichtwelle (Berg oder Tal) entsprechen, werden abgebildet. Zell-
membranen oder Ribosomen können also längst nicht mehr gese-
hen werden. Auch Viren lassen sich im Lichtmikroskop nicht dar-
stellen, weil es, abgesehen vom „Mimi-Virus“ keine Viren gibt, die 
größer als 200  nm sind. Wenn also in den Th eorien Enderleins 
menschliche Zellen lichtmikroskopisch von Viren bevölkert wer-
den, kann an dieser Behauptung irgendetwas nicht stimmen. Erst 
im Elektronenmikroskop werden auch kleinste Strukturen bis 
0,3 nm sichtbar – entsprechend der hier verwendeten Wellenlän-
gen. Die Erkenntnisse der modernen Zellbiologie haben sich u.a. 
hieraus entwickelt.

1.3.2   Potenzen

M E R K E
• 101 = 10
• 102 = 100
• 103 = 1.000
• 104 = 10.000
• 105 = 100.000
• 106 = 1.000.000 = 1 Million
• 109 = 1.000.000.000 = 1 Milliarde
• 1012 = 1 Billion, eine Eins mit 12 Nullen dahinter
Sehr große Zahlen werden i.d.R. nicht als Milliarden,  Billionen usw. be-
zeichnet und schon gar nicht ausgeschrieben, sondern als 10xx defi niert.

Beispiele: Der Körper des Erwachsenen besteht aus etwa 1013 orts-
ständigen Zellen. Dies sind 10  Billionen Zellen – eine Eins mit 
13 Nullen. Im Stuhl des Erwachsenen fi nden sich pro Gramm bis zu 
1012 (1  Billion) Bakterien. Ein Harnwegsinfekt gilt erst ab einer 
Keimzahl von 106 pro ml Urin als nachgewiesen (signifi kant); 
Keimzahlen bis 105 sind demnach normal.

1.3.3   Raummaße

M E R K E
• 1 l (Liter) = 10 dl (Deziliter) = 1.000 ml (Milliliter) 
• 1 dl = 100 ml
• 1 ml = 1.000 μl (Mikroliter)
• 1 μl = 1.000 nl (Nanoliter)
• 1 nl = 1.000 pl (Picoliter)
• 1 pl = 1.000 fl  (Femtoliter)
Ein Nanoliter ist also 10–3 μl = 10–6 ml = 10–9 l.

Beispiel: Der Rauminhalt einer roten Blutzelle (Erythrozyt) beträgt 
defi nitionsgemäß ca. 90 Femtoliter (fl ). Dies sind 10–15 Liter (l).

In Bezug auf Einnahmeanweisungen für den Patienten haben das 
Fassungsvermögen von Tee- und Esslöff el Bedeutung: Defi nitions-
gemäß passen in einen Teelöff el 5 ml einer wässrigen Flüssigkeit, 
in einen Esslöff el 15 ml. Dass moderne Tee- und Esslöff el in der 
Regel kleiner sind als zu den Zeiten, als diese Vorgaben gemacht 
wurden, bleibt hierbei unberücksichtigt.

Bedeutung hat daneben die Umrechnung von Tropfen in Milli-
liter. Defi nitionsgemäß enthält 1  ml einer wässrigen Flüssigkeit 
20 Tropfen und wiegt 1 g. Ein einzelner Tropfen entspricht dem-
nach 0,05 ml (20 × 0,05 ml = 1 ml) und wiegt 0,05 g (= 50 mg).

M E R K E
• 1 Teelöffel fasst 5 ml bzw. 5 g Wasser.
• 1 Esslöffel fasst 15 ml bzw. 15 g Wasser.
• 1 ml Wasser = 20 Tropfen

1.3.4   Gewicht, Masse

M E R K E
• 1 kg (Kilogramm) = 1.000 g (Gramm)  
• 1 g = 1.000 mg (Milligramm)
• 1 mg = 1.000 μg (Mikrogramm)
• 1 μg = 1.000 ng (Nanogramm)
• 1 ng = 1.000 pg (Picogramm)
1 Picogramm ist also 10–3 ng = 10–6 μg = 10–9 mg = 10–12 g = 10–15 kg.

Beispiel: Ein einzelner Erythrozyt wiegt rund 30  pg (Referenz-
bereich 28–32 pg).
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71.4 Allgemeine Nomenklatur

1

1.3.5   Zeit

M E R K E
• 1 Minute  (Min. bzw. min) = 60 Sekunden (Sek. bzw. s)
• 1 s = 1.000 ms (Millisekunden)
• 1 ms = 1.000 μs (Ms)

Beispiel: Natriumkanäle (Poren für Natrium in den Zellmembra-
nen) haben Öff nungszeiten von gerade mal 1–2 ms. Danach sind sie 
wieder geschlossen.

1.3.6   Prozent

1 Prozent (%) ist der hundertste Teil einer  bestimmten Menge, also 
1 g von 100 g oder 3,5 g von 350 g oder 0,7 g von 70 g usw.

1 Volumenprozent (Vol.%) ist 1 ml auf 100 ml  bzw. 1 dl. Gluko-
se ist im Blutserum defi nitionsgemäß in einer Konzentration von 
65–100 mg pro 100 ml (= mg/dl) enthalten. Der Begriff  des „Pro-
zents“ wird in der Medizin insoweit zweckentfremdet, als man die 
Konzentration mg/dl „medizinisch-umgangssprachlich“ auch als 
mg% bezeichnet. Normbereich für Glukose also: 65–100 mg/dl oder 
mg% (Milligrammprozent).

Beispiel: Um 1,5 l einer 0,9 %-igen Kochsalzlösung herzustellen, 
löst man 13,5  g NaCl auf 1,5  l = 1,5  kg Wasser (0,9  g/100  ml = 
9 g/1.000 ml = 13,5 g/1,5 l).

1.3.7   Druckmessung

Der Blutdruck  bzw. ganz allgemein der Druck , den das strömende 
Blut in den Gefäßen verursacht, wird zumeist in mmHg gemessen.

Hg ist das chemische Symbol für Hydrargyrum = Quecksilber. Es 
ist das einzige fl üssige Metall und mehr als 10-mal so schwer wie 
Wasser. Ein systolischer Blutdruck von 120 mmHg verursacht ei-
nen Druck der Blutfl üssigkeit auf die Gefäßwände, der dem Gewicht 
einer Quecksilbersäule mit einer Höhe von 120 mm entspricht. Die 
Quecksilbersäule eines üblichen Tischgeräts steigt also bei diesem 
Blutdruck auf eine Höhe von 12  cm. Würde man Wasser anstatt 
Quecksilber verwenden, müssten Blutdruckmessgeräte in Raumhö-
he oder darüber hinaus verwendet werden. In den Zeiten vor der 
Einführung elektronischer Messungen existierte demnach kein 
praktikabler Ersatz für die Quecksilber-Messung.

1.4   Allgemeine Nomenklatur  
(› Tab. 1.3)

M E R K E
Bei der folgenden Aufl istung ist fett gedruckt, was betont wird.

 Tab. 1.3  Allgemeine Nomenklatur  

A

ab weg, fort (Abduktion = seitliche Wegbewegung einer Extremität)

Abdomen Bauch (abdominelle Schmerzen = Bauchschmerzen)

Acetabulum Hüftgelenkspfanne (wörtlich: Essigschälchen)

Acromion Schulterhöhe

ad zu, hinzu, heran (Adduktion = Heranführen einer Ex tremität zum Rumpf hin)

Adipositas Fettleibigkeit

Adnexe dem Uterus anhängend (Eileiter und Ovar)

Aer Luft (aerobe Bakterien vermehren sich ausschließlich bei Anwesenheit von Luft bzw. Sauerstoff). Gesprochen wird Aer zwei-
silbig – also A-er und nicht „Är“.

Ästhesie Empfi ndung (Parästhesie = para Ästhesie = neben der Empfi ndung = Missempfi ndung)

Ätiologie Ursache, Verursachung (Ätiologie einer Krankheit)

akut plötzlich einsetzend, kurz dauernd (Gegenteil: chronisch)

Algos (Dolor) Schmerz (Analgesie = Schmerzlosigkeit, Schmerz befreiung)

alimentär nahrungsbedingt, nahrungsabhängig

Alkalose Verschiebung des Serum-pH-Werts in Richtung alkalisch (> 7,44)

Alveole Lungenbläschen

An-, A- Verneinung (Anurie = keine Harnausscheidung; Anämie = Blutarmut)

Anamnese Krankengeschichte (eigentlich Erinnerung)

Anastomose Verbindung zwischen zwei Gefäßen

Angulus Winkel, Ecke (Angulus scapulae = Schulterblattwinkel)

Anorexia Appetitlosigkeit (= Inappetenz)

ante vorne, vorwärts, voraus (Anteversion = Bewegung nach vorne)

anti gegen, entgegen (Antihypertonika = Medikamente  gegen hohen Blutdruck)
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neben auch Eigennamen. Wenn aus den inaktiven Formen (Zymo-
gene = Proenzyme) die aktiven entstanden sind, fügt man zur 
Kennzeichnung den Buchstaben „a“ hinzu. Zum Beispiel entsteht 
aus dem inaktiven Faktor II (= Prothrombin) der aktive Faktor IIa 
(= Th rombin).

 Abgesehen von den Faktoren  III (Gewebethromboplastin),  IV 
(Calcium = Nahrungsfaktor) und Gewebefaktoren wie PF  3, PAF 
oder vWF werden alle übrigen in der Leber produziert.

Vitamin K

Die Synthese der Faktoren II, VII, IX und X ist abhängig von der 
Anwesenheit von Vitamin K. Vitamin K  ist damit das wesentliche 
Vitamin der Blutgerinnung. Das Vitamin gehört gemeinsam mit A 
(bzw. Carotin), D und E (Merkhilfe: „EDEKA“) zu den fettlöslichen 
Vitaminen. Der Tagesbedarf liegt bei 70–80 µg (Mikro-, nicht Mil-
ligramm!). Enthalten ist es v.a. in grünen Gemüsen wie u.a. Broc-
coli, Spinat oder Kohlsorten, in geringerem Umfang auch in Salat, 
Obst, Getreide und Fleisch. Zusätzlich wird es von der bakteriellen 
Darmfl ora hergestellt, aus dem Dickdarm resorbiert und bei ei-
nem Überangebot in der Leber gespeichert, zusätzlich (den weite-
ren fettlöslichen Vitaminen entsprechend) auch noch unspezifi sch 
im Fettgewebe. Die bakterielle Synthese im Dickdarm liegt in einer 
Größenordnung von 50 % des Tagesbedarfs, reicht also zur voll-

ständigen Versorgung des Menschen bei Weitem nicht aus. Bei ei-
ner pathologischen Fehlbesiedlung des Dickdarms (Dysbiose), die 
angesichts der verbreiteten Fehlernährung und häufi ger antibioti-
scher Th erapien eher zur Regel als zur Ausnahme geworden ist, 
trägt die Darmfl ora kaum noch zur Vitamin-K-Versorgung bei, 
 wodurch Mangelzustände möglich bzw. häufi ger geworden sind. 
Vit amin K besitzt über seine essenzielle Beteiligung an der Blutge-
rinnung  hinaus auch Vitaminfunktion in Osteoblasten (Synthese 
von Osteocalcin, › Fach Bewegungsapparat), in Gefäßwänden 
(Schutz vor der Arteriosklerose) und in der Atmungskette der 
Mitochon drien.

Mangelerscheinungen an Vitamin K  können  also ursächlich 
entstehen: 
• aus einer Malabsorption hinsichtlich der Nahrungsfette 
• aus einseitiger Ernährung (wenig Gemüse und Salat)
• aus Antibiotika-Th erapien mit resultierender Darm-Dysbiose 
• Bei Patienten mit chronischen Lebererkrankungen kann die 

verminderte Speicherfunktion der Leber zu Mangelzuständen 
führen.

Ein Mangel an Vitamin K bedingt aufgrund des resultierenden 
Mangels an Gerinnungsfaktoren eine verlängerte Blutgerinnungs-
zeit bis hin zu Einblutungen in Gewebe und Organe (Hämorrha-
gie),  wenn der Mangelzustand sehr ausgeprägt ist. Mögliche Aus-
wirkungen auf Atmungskette und Knochenstoff wechsel sind nach 
wie vor unzureichend untersucht und defi niert.

Die verminderte Blutgerinnung bei einem tatsächlichen oder 
funktionellen Vitamin-K-Mangel macht man sich therapeutisch 
zunutze, indem man  Antagonisten des Vitamin  K (z.B. Marcu-
mar®) in einer Dosierung verabreicht, die einerseits noch nicht zu 
unkontrollierbaren Blutungen führen darf, andererseits aber intra-
vasale Th rombenbildungen z.B. bei Patienten nach einem Herzin-
farkt zuverlässig verhindert (› Kap. 1.8.5).

Neugeborene mit Vitamin-K-Mangel neigen zu intrazerebralen 
Blutungen. Man substituiert deshalb Neugeborene im Rahmen der 
U1, und zusätzlich bei U2 und U3, routinemäßig oral mit  Vitamin-
K-Tropfen (Konakion®). Die Ursache für diesen verbreiteten Man-
gelzustand bei Neugeborenen ist darin zu sehen, dass das mütterli-
che Vitamin K nicht ausreichend plazentagängig ist. Zusätzlich gibt 
es noch keine Darmfl ora, die ersatzweise einspringen könnte.

E X K U R S
Die Vitaminfunktion besteht sowohl bei den Gerinnungsfaktoren als auch 
beim Osteocalcin des Knochens darin, dass Vitamin K essenziell an der 
Wirkung der sog. Gammaglutamylcarboxylase beteiligt ist. Dieses Enzym 
carboxyliert Glutaminsäure (Glutamyl-) in Gammastellung, also am vor-
letzten C der Seitenkette, sodass diese saure Aminosäure nun 2 statt einer 
COOH-Gruppe in ihrer Seitenkette trägt. Damit besitzt die Aminosäure 
beim physiologischen pH-Wert des jeweiligen Gewebes 2 negative La-
dungen, an die sich ein positives Calciumion (Ca2+) anlagern kann. Dies 
ist von größter Bedeutung für die Faktoren der Blutgerinnung wie auch für 
das Osteocalcin, weil in der Knochenmatrix ohne Überschuss von Calcium 
(und Phosphat) keine Kalzifi zierung stattfi nden könnte. Im Ergebnis gibt 
es ohne Osteocalcin keinen regulären (verkalkten) Knochen und ohne 
 Vitamin K kein Osteocalcin.

 Tab. 1.3  Blutgerinnungsfaktoren. Nur die fett gedruckten 
 Bezeichnungen haben im Alltag Bedeutung.                   

Faktor Name Plasmakonzentration

I Fibrinogen 2–4,5 g/l Blut

II Prothrombin 60–100 mg/l Blut

III Gewebethromboplastin in Gefäßendothelien

IV Calcium (Ca2+) 100–120 mg (2,4 mmol/l Blut)

V Proaccelerin 10 mg

VI Accelerin (= Va) –

VII Prokonvertin 0,5 mg

VIII antihämophiles Globulin A 0,2 mg

IX Christmas-Faktor (anti-
hämophiles Globulin B)

5–7 mg

X Stuart-Prower-Faktor 10 mg

XI Thromboplastin-Antecedent 
(Rosenthal-Faktor)

6 mg

XII Hageman-Faktor 15–50 mg

XIII fi brinstabilisierender Faktor 10–40 mg

Präkallikrein 40–50 mg

HMW-Kininogen 60 mg

PF 3 (Plättchenfaktor 3) Thrombozyten-Phospholipide

PAF (plättchenaktivierender 
Faktor)

in Endothelien, Makrophagen 
und Thrombozyten

vWF (von-Willebrand-Faktor) 10 mg, gebildet in Endothelien 
und Thrombozyten
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1

1.8.2    Hämostase

Das komplexe Gesamtsystem, das zunächst zur Blutstillung  und 
schließlich zur Blutgerinnung führt, wird als  Hämostase („das Blut 
steht“) bezeichnet. Die wesentliche Aufgabe der Hämostase besteht 
in der Abdichtung verletzter Blutgefäße, um Blutverluste möglichst 
klein zu halten. Gleichzeitig muss dabei aber diese Abdichtung so 
umschrieben erfolgen, dass die Durchblutung nachgeschalteter Ge-
webe nicht wesentlich behindert sein darf. Daraus folgt, dass der 
entstehende Th rombus zwar die Verletzung im Bereich der Gefäß-
wand zuverlässig verschließen muss, jedoch ohne das Gefäßlumen 
hierbei nennenswert einzuengen oder gar zu verschließen. Erreicht 
wird die Gefäßabdichtung durch das Zusammenwirken von 
Th rombozyten, Gefäßwand und den Faktoren der Blutgerin-
nung.

Eine überschießende Blutgerinnung wird durch Hemmstoff e 
der Gerinnung wie AT III, Heparin, NO und Prostazyklin sowie ein 
weiteres System verhindert, das als fi brinolytisches System bezeich-
net wird. Störungen im Zusammenspiel der Systeme führen zu Hä-
morrhagien oder zur vermehrten Th rombenbildung.

Man kann die Hämostase in zwei Phasen unterteilen, die zwar 
gleichzeitig beginnen, deren Ergebnis jedoch aufgrund unterschied-
licher Ablaufgeschwindigkeit zeitlich abgestuft  erkennbar wird:
• erste Phase (= Blutstillung bzw. primäre Hämostase):  Kons-

triktion der betroff enen Blutgefäße und v.a. Bildung eines 
  Th rombozytenpfropfes

• zweite Phase (= Blutgerinnung bzw. sekundäre Hämostase): 
Verfestigung des Pfropfes und Erreichen eines stabilen Ver-
schlusses

Blutstillung (primäre Hämostase)

Gefäßkonstriktion

Zunächst führt die Verletzung eines Gefäßes zu seiner Konstriktion, 
woraus eine Minderdurchblutung im Bereich der Verletzung re-
sultiert. Ist das Gefäß vollständig durchtrennt, zieht es sich durch 
diese Muskelkontraktion auch ein Stück weit ins Gewebe zurück. 
Das ausströmende Blut erzeugt hierbei durch den zunehmenden 
Gewebedruck eine Tamponade.

Thrombozytenfunktionen

Adhäsion
 Im Bereich der Verletzung erhalten Kollagenfasern unterhalb de-
fekter Endothelzellen Kontakt zum Blut. Diese Kollagenfasern 
werden nun von Th rombozyten erkannt und für ein erstes An-
heft en (Adhäsion) an den Gefäßwanddefekt benutzt, wofür der 
von-Willebrand-Faktor  (vWF) von Bedeutung ist. Gleichzeitig 
verändern die scheibenförmigen Th rombozyten ihre äußere Ge-
stalt in kugelige und mit langen Fortsätzen versehene Gebilde, 
ermöglicht durch ihr Zytoskelett aus Aktin und Myosin. Die Fort-
sätze dienen der Anheft ung sowohl am Kollagen als auch an wei-
teren Th rombozyten.

Der vWF wird von Th rombozyten und Gefäßendothelien synthe-
tisiert und erreicht einen Plasmaspiegel von etwa 10 mg/l. Er bin-
det einerseits an Kollagenfasern und andererseits an einen Rezeptor 
der Th rombozytenmembran (Glykoprotein = GP Ib); der vWF bil-
det dadurch eine Brücke für die Adhäsion der Blutplättchen 
(› Abb. 1.47).

 Aggregation und weißer Th rombus
Im Augenblick der Bindung   werden die Th rombozyten aktiviert. 
Die Aktivierung bewirkt über einen Calciumeinstrom sowohl ihre 
Formänderung als auch die Sekretion verschiedener Substanzen 
aus ihren Granula (ADP, Serotonin und Th romboxan  A2). Auch 
weitere Faktoren wie Adrenalin, einzelne Faktoren der Gerinnung 
(z.B. Fibrinogen) oder der plättchenaktivierende Faktor (PAF) wer-
den von Th rombozyten sezerniert. Als wichtigsten Th rombozyten-
faktor im Sinne eines Grundverständnisses sollte man sich das 
Pros taglandin Th romboxan A2 merken, eventuell noch zusätzlich 
Serotonin und ADP. Die Folge ist u.a. eine Anlockung und Aktivie-
rung weiterer Th rombozyten, die sich nun im Bereich der Ver-
letzung miteinander verzahnen  (Aggregation) und einen ersten 
 Th rombozytenpfropf bilden (sog. weißer Th rombus).  

M E R K E
Intakte Endothelzellen besitzen keine Rezeptoren für Thrombozyten bzw. 
den vWF. Durch die Bildung von Prostazyklin und NO verhindern sie 
darüber hinaus sogar die Thrombozytenaggregation.

GpIb/IX

Faktor
VIII

Von-
Wille-
brand-
Faktor

Kollagen
VI

 Abb. 1.47  Thrombozytenadhäsion bei der Blutstillung [L238]
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E X K U R S
Serotonin 

Serotonin  ist ein sog. biogenes Amin und wird aus der Aminosäure Trypto-
phan hergestellt. Es gehört, gemeinsam mit Thromboxan A2 und PAF, zu 
den stärksten Lockstoffen und Aktivatoren für weitere Thrombozyten. Da-
neben bewirkt es aber auch eine starke Gefäßkonstriktion, wodurch der 
Blutstrom verlangsamt und der Blutverlust vermindert wird.
PAF und Thromboxan A2 (› Abb. 1.48) entstehen   aus Phospholipiden 
der Zellmembran (sog. Omega-6-Fettsäuren [› Fach Stoffwechsel]). 
Während der plättchenaktivierende Faktor einen integralen Bestandteil 
der Doppelpalisadenschicht darstellt, gehört Thromboxan A2  zur Gruppe 
der Prostaglandine (sog. Gewebehormone), die über den Zwischenschritt 
der Arachidonsäure in zahlreichen Geweben des Körpers entstehen. So 
wird z.B. mit dem  Prostazyklin, einem weiteren Prostaglandin, der 
wichtigste Gegenspieler des Thromboxan in den Gefäßendothelien 
synthetisiert. Prostazyklin behindert die Plättchenaggregation (› Abb. 
1.48).
PAF wird nicht nur von Thrombozyten, sondern auch von Endothelien, 
Makro- und Mikrophagen (Neutrophilen) gebildet. Auch die chemotakti-
sche Anlockung bezieht neben Thrombozyten auch die Phagozyten 
mit ein. Der Faktor verknüpft dadurch das System von Körperabwehr und 
Entzündung mit demjenigen der Blutstillung.

 Die primäre Hämostase, die Blutstillung, ist mit der Bildung des 
weißen Th rombus und der Vasokonstriktion abgeschlossen. Die 
hierfür benötigte Zeit liegt bei 2–4  Minuten. Diese Zeit wird als 
 Blutungszeit (BZ) bezeichnet. 

P A T H O L O G I E
Bei einer  Thrombozytopenie von < 50.000 Blutplättchen/μl Blut oder 
bei einer pathologischen Thrombozytenfunktion ist die Blutungs-
zeit verlängert.
Therapeutisch kann man eine  gesteigerte Thrombozytenaggrega-
tion vermindern, indem man das Enzym, das für die Bildung des 
Thromboxan A2 zuständig ist (Cyclooxygenase = COX), hemmt (› Abb. 
1.48). Hierfür geeignet ist z.B. Acetylsalicylsäure (ASS, › Fach Phar-
makologie).   Eine weitere, vergleichsweise moderne Alternative besteht in 
Clopidogrel (Plavix® und Generika). Clopidogrel  besetzt auf der Throm-
bozytenmembran den Rezeptor, über den das ADP seine Wirkungen 
 entfaltet. Wie bedeutsam die ADP-Wirkung neben denjenigen von Throm-
boxan und Serotonin ist, erkennt man daran, dass die resultierende Be-
hinderung der Thrombozytenaggregation gegenüber der ASS-Wir-
kung nochmals gesteigert ist – allerdings mit der Hypothek eines vielfach 
höheren Preises, nicht so ganz unbedeutend in der Zeit eines überlasteten 
Gesundheitssystems. Die beiden Wirksubstanzen werden auch in Kombi-
nation eingesetzt, u.a. zum Offenhalten eines kardialen Stents (z.B. nach 
Herzinfarkt) bzw. bereits prophylaktisch beim akuten Koronarsyndrom.
Im Rumpel-Leede-Test  wird neben der Prüfung der Kapillarstabilität 
auch die Funktion bzw. reguläre Anzahl der Thrombozyten überprüft: 
Nach einem Stau mittels einer um den Oberarm des Patienten gewickelten 
Blutdruckmanschette, die 5 Minuten lang auf Werte unterhalb des sys-
tolischen Blutdrucks (Puls noch tastbar) aufgepumpt wird, sieht man im 
positiven Fall punktförmige Hauteinblutungen (Petechien) als  Hin-
weis auf eine der beiden möglichen Störungen. Allerdings sprechen Pete-
chien üblicherweise eher für eine Fragilität der Kapillaren, während die 
größeren Flecken der Purpura auf eine Mangelfunktion bzw. unzurei-
chende Zahl an Thrombozyten weisen. Man erkennt diesen Zusammen-
hang an der medizinischen Diagnose einer thrombozytopenischen 
Purpura.  

Prostazyklin (PGI2) Prostaglandine (PG) Thromboxan A2Leukotriene (LT)

 Abb. 1.48  Synthese von u.a. PAF, Prostazyklin und Thromboxan A2 aus den Phospholipiden der Zellmembran [L112]
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431.8 Blutgerinnung

1

Blutgerinnung (sekundäre Hämostase)

Der weiße Th rombus  stellt  kein allzu stabiles Gebilde dar. Bei der 
nun folgenden Blutgerinnung kommt es deshalb zu seiner Größen-
zunahme unter Einlagerung von Erythrozyten (  roter Th rombus) 
und v.a. Verfestigung durch Ausbildung eines stabilen Fibrinnet-
zes.

Thrombinbildung

Im Zentrum der  Blutgerinnung steht der Faktor X, dessen Aktivie-
rung zum Faktor Xa schließlich zur Ausbildung des Fibrinnetzes 
führt. Die Aktivierung des Faktors X kann auf zwei unterschiedlichen 
Wegen erfolgen – durch ein endogenes (intrinsisches) System über 
Gerinnungsfaktoren des Plasmas, und durch ein exogenes (extrinsi-
sches) System über Faktoren des verletzten Gewebes (› Abb. 1.49).

 Extrinsische Blutgerinnung
Im verletzten Gewebe entsteht  zunächst aus Gewebethromboplas-
tin (Faktor  III) Th romboplastin (Faktor  IIIa).   Der Faktor III ist 
Bestandteil der Membranen von Gefäßendothelien und benachbar-
ten Zellen – in den Endothelmembranen allerdings nur an den dem 
Blut abgewandten Seiten. Die Aktivierung zu IIIa erfolgt durch den 
Kontakt zu Plasmabestandteilen.

Die Aufgabe des Faktors IIIa besteht in der Aktivierung des Fak-
tors VII zu VIIa. VIIa bildet gemeinsam mit Ca2+ und Phospholipi-

den einen Komplex, der seinerseits den Faktor X in Xa überführt. 
Hier treff en ex- und intrinsisches System zusammen.

Intrinsische Blutgerinnung
Ausgangspunkt ist der im Plasma  gelöste Faktor  XII, der beim 
Kontakt mit verletzten Gefäßwänden und unter Mithilfe von Prä-
kallikrein zu XIIa aktiviert wird. XIIa aktiviert neben Präkallikrein 
den Faktor XI, XIa seinerseits Faktor IX unter Mithilfe von Cal-
cium (= Faktor IV) zu IXa.

Nun entsteht ein Komplex aus IXa, VIIIa, Phospholipiden 
(= PF 3) und Calcium, der den Faktor X in Xa überführt. Die Akti-
vierung von VIII zu VIIIa erfolgte bereits im Zusammenhang mit 
der Aktivierung bzw. Bindung des von-Willebrand-Faktors an Kol-
lagen und Th rombozyten, weil die beiden Faktoren im Blutplasma 
aneinander gekoppelt sind.

Erwähnt sei bereits an dieser Stelle, dass die Faktoren XIIa und 
v.a. Kallikrein neben ihren Aktivierungen im Rahmen der Gerin-
nung gleichzeitig das fi brinolytische System in Gang setzen.

Gemeinsame Endstrecke
Faktor  Xa bildet den Schnittpunkt der beiden Systeme. Von dort 
aus erfolgen nun die letzten Schritte, die zur Bildung des endgülti-
gen, stabilen Verschlusses der Blutungsquelle führen. Xa wandelt, 
gemeinsam mit Va, Phospholipiden und Ca2+ (dieser Komplex wird 
auch als Th rombokinase bzw. Prothrombinaktivator bezeichnet), 
den   Faktor II (Prothrombin) in IIa (Th rombin) um.

 Abb. 1.49  Schema der Blutgerinnung [L253]

intrinsisches System

extrinsisches System
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44 1 Hämatologie

1

Fibrinbildung

Eine Wirkung  von  Th rombin besteht in einer mehrmaligen Spal-
tung des Plasma-Fibrinogen (Faktor I) , wodurch zunächst einzelne 
Fibrinfäden (Ia) entstehen, die sich spezifi sch an Membranprote-
ine der Th rombozyten anlagern.

Die Aufgabe des ebenfalls durch Th rombin aktivierten Fak-
tors XIIIa besteht dann abschließend darin, das Fibringefl echt zu 
verfestigen, indem er die einzelnen Fibrinfäden chemisch mitei-
nander verknüpft , sodass ein polymerisiertes, unlösliches Fibrin-
netz entsteht (› Abb. 1.50).

 Thrombusbildung und Retraktion

Th rombin besitzt weitere Wirkungen. Zum Beispiel aktiviert es 
Th rombozyten und stimuliert gemeinsam mit XIIIa auch deren Zy-
toskelett, sodass der primär gebildete weiße Th rombus zunächst 
unter Einlagerung von Erythrozyten und weiteren Th rombozyten 
(roter Th rombus)   wächst, sich anschließend aber durch den Zug 
der Th rombozyten am Fibrinnetz verfestigt und retrahiert (verklei-
nert), bis er schließlich den Defekt, den er verschließt, auch einengt. 
Diese letzte Phase der Blutgerinnung   wird Retraktionsphase ge-
nannt.

H I N W E I S  P R Ü F U N G
Zusammensetzung der einzelnen Komplexe, Details und Reihenfolge des 
Ablaufs besitzen keine Prüfungsrelevanz. Eine grobe Kenntnisnahme der 
Übersicht (› Abb. 1.49) dürfte genügen.

E X K U R S
Interessant ist die Beeinfl ussung von Blutstillung und Blutgerinnung durch 
Stress. Für Stress  als oberste (nervale und hormonelle) Instanz zuständig 
ist der Sympathikus als Teil des Vegetativums. Stress bedeutete im Ver-
lauf der Evolution weniger die psychische Komponente, die man heute mit 
diesem Begriff verbindet, sondern vor allem die körperliche Gefährdung 
des Lebens z.B. durch Kampf oder Flucht. Der nervale Sympathikus begeg-

net dieser Situation, also beispielsweise einem angstbesetzten Ereignis, 
ohne jeglichen Zeitverlust mit einer Aktivierung von Blutdruck, Herz- und 
Atemfrequenz sowie Anhebung der Brennstoffreserven (Glukose und Fett-
säuren) nebst vorsorglicher Aktivierung (Vorspannung) der gesamten Ske-
lettmuskulatur. Den bei Kampf und Flucht drohenden Verletzungen dient 
u.a. ein erhöhter Schutz vor übermäßigen Blutverlusten: Über die Entlee-
rung des Milzspeichers für die Thrombozyten (› Kap. 1.5.3) werden 
Reserven für eine rasche Blutstillung geschaffen, während das Hormon 
Cortisol als zweite, etwas langsamere „Stress-Instanz“ vorsorglich deren 
Neusynthese im Knochenmark ankurbelt, damit bei anhaltenden Ausei-
nandersetzungen keine Engpässe entstehen. Zusätzlich und gleichzeitig 
stimuliert der Sympathikus die Leber zur Produktion von Gerinnungs-
faktoren, nachgewiesen z.B. für Fibrinogen und den Faktor VII. Man 
kann davon ausgehen, dass diese zusätzliche Synthese auch für den Fak-
tor III z.B. in den Endothelien gilt, sodass mit der Aktivierung der extrin-
sischen Blutgerinnung genau derjenige Anteil zur Verfügung steht, der 
in dieser Situation eventuell gebraucht wird. 
Aus diesem Zusammenhang heraus gut verständlich wird die bekannte 
Redewendung, dass einem bei einem massiven Erschrecken „das Blut in 
den Adern gefriert“. Allerdings führt die sympathische Aktivierung noch 
nicht zur Bildung von Thromben; ihre Bildung wird lediglich für den Fall 
des Falles vorbereitet. Genauer besprochen wird die faszinierend genau 
an die Gesamtsituation angepasste, allumfassende Kooperation von Sym-
pathikus und Cortisol im › Fach Endokrinologie.

Zusammenfassung

Hämostase

Blutstillung (primäre Hämostase)
• Faktoren der Blutstillung: Gefäßwand, Th rombozyten, vWF
• Vasokonstriktion
• Th rombozytenadhäsion an die verletzte Gefäßwand
• Th rombozytenaktivierung durch Kollagen, Th romboxan, Sero-

tonin, PAF
• Aggregation zum weißen Th rombus (provisorische Abdichtung)
• Dauer: 2–4 Minuten (Blutungszeit)

 Abb. 1.50  Modell der Bildung des Fibrinnetzes [L253]
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1815.3 Erkrankungen der Arterien

5

Risikofaktoren
• Adipositas
• Stress
• Nikotinabusus
• Veranlagung
• erhöhte Blutfette
• Diabetes mellitus
• überhöhter Kochsalzkonsum

Symptome
• meist nicht vorhanden
• Kopfschmerzen
• Tinnitus
• Schwindel
• Nasenbluten

Komplikationen
• Linksherzinsuffi  zienz mit Lungenödem
• Arteriosklerose, Herzinfarkt, Schlaganfall
• intrazerebrale Blutungen 
• Nierenschäden
• Netzhautschädigungen

Therapie
• Ursachen behandeln.
• Kochsalzrestriktion
• ACE-Hemmer, Calciumantagonisten, Betablocker, Diuretika
• hypertensive Krise: Notarzt rufen, Patienten beruhigen, Ober-

körper hoch lagern, venösen Zugang legen.

5.3.4   Pulmonale Hypertonie

Der physiologische systolische Druck im   Lungenkreislauf liegt bei 
20–25 mmHg, der Mitteldruck bei etwa 14 mmHg. Bei einem Mit-
teldruck > 25 mmHg oder einem systolischen Druck > 35 mmHg 
spricht man von der pulmonalen Hypertonie.

Krankheitsentstehung

Der Druck im Lungenkreislauf wird ausschließlich vom rechten 
Ventrikel aufgebaut und vom Widerstand der Lungengefäße beein-
fl usst. Ein peripherer Hochdruck verursacht im kleinen Kreislauf 
keine Druckänderungen oder gar Schäden, weil er nur bis zu den 
peripheren Kapillaren wirksam wird, aber nicht mehr am venösen 
Gefäßbett oder gar in dessen Fortsetzung in den rechten Ventrikel 
hinein. Der Hochdruck im Lungenkreislauf hat dementsprechend 
mit dem Hochdruck im großen Kreislauf nichts zu tun. Eine Aus-
nahme stellt der Volumenhochdruck  dar. Das Mehrvolumen muss 
in diesem Fall ungeschmälert auch durch die Lunge, woraus bei 
längerem Bestand Veränderungen der Lungengefäße resultieren 
können. Mitbetroff en ist die rechte Kammer, die auf die Volumen-
überladung und die später dazukommende Widerstandserhöhung 
im kleinen Kreislauf mit einer exzentrischen Hypertrophie reagiert. 
Dieser Zusammenhang gilt allerdings nur für extreme Volumen-

überladungen, nicht für Vermehrungen, wie sie bei einem Sportler 
oder in der Schwangerschaft  physiologischerweise entstehen. Als 
Ursache dafür, dass die beiden Kreisläufe auf gesteigerte Blutvolu-
mina so unterschiedlich reagieren, kann man die Reaktionsweise 
der Widerstandsgefäße verantwortlich machen: Während peri-
phere Arteriolen ihr Lumen bei größeren Volumina enger stellen 
und damit dem linken Ventrikel einen zusätzlichen Widerstand 
bieten, dilatieren die Arteriolen der Lunge bei zusätzlichen Volu-
mina, sodass der Gesamtwiderstand für den rechten Ventrikel nur 
unwesentlich zunimmt.

Hauptursachen für die pulmonale Hypertonie sind ein Stau vor 
dem linken Herzen sowie eine Rarefi zierung der Lungengefäße  
im Verlauf einer Lungenerkrankung. Stau oder Volumenüberla-
dung werden von kongenitalen Herzmissbildungen mit Shuntvolu-
men, Mitralisfehlern und der fortgeschrittenen Linksherzinsuffi  zi-
enz verursacht. Der Circulus vitiosus, der sich zwischen Rechts-
herzhypertrophie und Anpassung der Lungengefäße entwickelt, 
wurde beim Ductus Botalli apertus (› Kap. 5.1.1) besprochen.

Widerstandserhöhungen in der Lungenstrombahn durch Um-
bauvorgänge fi nden sich beim Lungenemphysem, der Lungenfi b-
rose und weiteren Lungenkrankheiten, bei denen Lungengewebe 
einschließlich seiner Gefäßversorgung zugrunde geht. Hierfür fi n-
den sich zahlreiche Ursachen bis hin zu rezidivierenden Lungen-
embolien.  Bei einer in Folge einer Lungenerkrankung symptoma-
tisch gewordenen Rechtsherzhypertrophie  spricht man vom Cor 
pulmonale  (› Fach Atmung).

Symptomatik

Symptome des Lungenhochdrucks entstehen erst in fortgeschritte-
nen Stadien und sind dann unspezifi sch und vieldeutig: Unzurei-
chende Aufsättigung des Blutes und Minderangebot ans linke Herz 
führen zu verminderter Leistungsfähigkeit und Belastungsdys-
pnoe , in fortgeschrittenen Stadien zu Zyanose, Trommelschlägel-
fi ngern und Polyglobulie. Die sich entwickelnde Rechtsherzinsuffi  -
zienz  wird an ihren unspezifi schen Symptomen erkennbar, die 
denjenigen der Linksherzinsuffi  zienz entsprechen  und von der 
WHO auch hinsichtlich ihrer Ausprägung in identisch defi nierte 
Klassen I–IV eingeteilt werden. Th orakale Schmerzen und Rhyth-
musstörungen mit Palpitationen aufgrund der ventrikulären Ischä-
mie sind zusätzlich möglich, ebenso Synkopen infolge des zerebra-
len Sauerstoff mangels.

Diagnostik

Der Nachweis einer pulmonalen Hypertonie ist in der Allgemein-
praxis nicht möglich. Bei einer Rechtsherzinsuffi  zienz mit periphe-
ren Ödemen und gestauten Halsvenen besteht natürlich der drin-
gende Verdacht auf eine pulmonale Hypertonie, weil der Rechts-
herzinsuffi  zienz mehrheitlich eine Rechtsherzhypertrophie voraus-
geht.

Eine apparative Diagnostik durch Röntgenaufnahmen, Echokar-
diographie, EKG und Lungenfunktionsprüfungen ergibt weitere 
Hinweise. Der eigentliche Nachweis bedarf einer Rechtsherzkathe-
terisierung mit direkter Druckmessung.
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Therapie

Neben einer möglichst ursächlichen Th erapie der zugrunde liegen-
den Erkrankung verbleiben v.a. symptomatische Möglichkeiten. 
Man rät zu körperlicher Schonung, behandelt die Polyglobulie mit 
wiederholten Aderlässen , appliziert Sauerstoff  und versucht, die 
Rechtsherzinsuffi  zienz mit Herzglykosiden abzumildern. Eine 
Th erapie mit Diuretika hat sich am Druck im großen Kreislauf aus-
zurichten. Seit 2009 sind (sehr teure) Medikamente auf dem Markt, 
die relativ spezifi sch auf den Druck im kleinen Kreislauf einwirken 
sollen. Dazu zählen beispielsweise Sildenafi l und Tadalafi l.

Die Prognose ist insgesamt ungünstig. Die Mehrzahl der Patien-
ten verstirbt im Rechtsherzversagen. Ob die spezifi sch wirksame 
Medikation die Langzeitprognose nennenswert verbessert, wird 
man abwarten müssen.

Zusammenfassung

Pulmonale Hypertonie

Erhöhung des Drucks im Lungenkreislauf auf >  35  mmHg systo-
lisch

Ursachen
• lang anhaltende, massive Volumenüberlastung
• Lungenerkrankung mit Verkleinerung des Gefäßquerschnitts
• erhöhter Widerstand vor dem linken Herzen

Symptome
• Belastungsdyspnoe

– analog zur Linksherzinsuffi  zienz in die Klasse I–IV eingeteilt
• Zyanose
• Sauerstoff mangel in Gehirn und Peripherie
• Polyglobulie
• Trommelschlägelfi nger, Uhrglasnägel
• Rückstau der Rechtsherzinsuffi  zienz: Ödeme in Beinen und peri-

pheren Organen

Komplikation
• Rechtsherzversagen

5.3.5   Hypotonie

Als arterielle Hypotonie   bezeichnet man Blutdruckwerte unter 
RR 100/60 mmHg bei der Frau und unter RR 110/60 beim Mann.

Man kann die essenzielle (= primäre oder konstitutionelle) Hy-
potonie von der sekundären, erworbenen abgrenzen.

Krankheitsentstehung 

Die essenzielle Hypotonie  ist eine Ausschlussdiagnose. Sie wird ge-
stellt, wenn keine sekundäre Form gefunden wurde. Die sekundäre 
Hypotonie  hat analog zur sekundären Hypertonie eine erkennbare 
Ursache. In Frage kommen eine endokrine Hypotonie (Morbus Ad-

dison, Hypothyreose u.a.), kardiovaskuläre Formen (Perikarder-
guss bzw. -verwachsungen, Herzinsuffi  zienz, Aortenstenose, Zu-
stand nach Herzinfarkt), eine infektiöse, medikamentöse oder hy-
povolämische Hypotonie nach umfangreichem Flüssigkeitsverlust. 
Auch bei längerer Bettlägerigkeit entsteht ein Blutdruckabfall – je 
nach Ausgangslage bis hin zu hypotonen Werten.

Symptomatik

Die überwiegende Mehrzahl der Betroff enen ist beschwerdefrei. 
Häufi g besteht lediglich eine milde Zunahme der Herzfrequenz. Die 
Blutdruckamplitude ist gleichzeitig verkleinert. Beides resultiert 
aus der reaktiven Sympathikusaktivierung. Im Gegensatz zu dieser 
üblichen Konstellation zeichnet sich die Hypotonie der Hypothyre-
ose dadurch aus, dass sie von einer Bradykardie begleitet wird. Es 
gibt allerdings auch essenzielle Formen der Hypotonie mit gemä-
ßigter Herzfrequenz.

Entstehen aus einer Hypotonie subjektive Symptome, äußern sich 
dieselben v.a. zerebral als Schwindel  oder Kollapsneigung . Die 
Sympathikusaktivierung zeigt sich in kalten Extremitäten und ver-
mehrtem Schwitzen. Bei manchen Menschen sind diese Symptome 
nochmals akzentuiert und verstärkt, v.a. beim Aufrichten aus dem 
Liegen, Bücken oder Knien. Es entsteht das Orthostase-Syndrom.

Orthostase-Syndrom
Defi niert ist das Orthostase-Syndrom  (orthos = gerade, aufrecht) 
nach der zerebralen Ischämie mit Schwindel, Ohrensausen (Tinni-
tus), evtl. Übelkeit und Kollapsneigung bis  hin zu regelrechten 
 Synkopen, die bevorzugt beim Aufrichten aus gebückter oder lie-
gender Position heraus entstehen. Hierbei versacken bis zu mehr 
als 500  ml Blut in den Venen der Beine und des Beckens, indem 
diese passiv durch den hydrostatischen Druck des Blutes aufge-
dehnt werden. Das Herz erhält also weniger Volumen aus dem 
Kreislauf zurück. Die akute Hypovolämie führt zur Gegenregulation 
von Sympathikus und RAAS. Die Herzfrequenz wird gesteigert, die 
peripheren Widerstandsgefäße und venösen Kapazitätsgefäße ver-
engen sich. Etwas verzögert kommt noch die zusätzlich kreislauff ül-
lende Wirkung von Aldosteron und ADH hinzu.

Der systolische Blutdruck fällt in Folge der Hypovolämie etwas 
ab, der diastolische bleibt wegen der peripheren Gefäßverengung 
gleich oder steigt um ca. 5 mmHg (› Abb. 5.30). Der Mitteldruck 
bleibt im Wesentlichen unverändert. Die Herzfrequenz nimmt um 
etwa 5–15  Schläge/min zu. Diese physiologische Regulation beim 
Aufrichten aus dem Liegen reicht in der Regel aus, um ernsthaft e 
Symptome zu verhindern.

 Diagnostik

Die adäquate Reaktion des Vegetativums bzw. deren Störung lässt 
sich im  Schellong-Test  objektivieren, bei dem Puls und Blutdruck 
zunächst im Liegen und anschließend nach dem Aufrichten in den 
Stand im Abstand von etwa 1 min so lange gemessen werden, bis sie 
konstant bleiben. Indiziert ist der Schellong-Test bei Patienten mit 
Orthostase-Syndrom (Schwindel und Kollapsneigung) zum Aus-
schluss ernsthaft er Störungen.
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Sympathikotone Dysregulation
 Die sympathikotone Hypotonie bzw. Dysregulation  zeigt im Schel-
long-Test eine überschießende Gegenregulation des Sympathi-
kus, indem Herzfrequenz und diastolischer Blutdruck übermäßig 
ansteigen (› Abb. 5.31). Der Grund hierfür ist allerdings ebenfalls 
physiologisch, weil bei diesen Patienten der systolische Druck be-
sonders deutlich abfällt (≥ 15 mmHg). Entgegen der allgemein übli-
chen Defi nition handelt es sich also keineswegs um eine überschie-

ßende, sondern vielmehr um eine höchst angemessene Gegenre-
gulation, die sozusagen gerade Schlimmeres verhütet.

Man fi ndet einen solchen Sympathikotonus bevorzugt bei groß 
gewachsenen, schlanken, evtl. asthenischen Patientinnen, bei de-
nen das in Beine und Becken versackende Blutvolumen einen pro-
zentual besonders großen Anteil am HZV ausmacht. Das aktuelle 
Schlagvolumen lässt hier keinen ausreichenden systolischen Druck 
mehr zu. Wenn diese Patientinnen dann noch zu wenig trinken und 
salzen, vermag auch das RAAS kein ausreichendes Volumen zur 
Verfügung zu stellen.

 Asympathikotone Dysregulation
Die asympathikotone Dysregulation   ist durch eine unzureichende 
Gegenregulation des Sympathikus gekennzeichnet. Sie tritt v.a. 
bei neurologischen Störungen auf (z.B. diabetische oder alkoholi-
sche Polyneuropathie, Parkinson-Syndrom, Alkohol-Delir) und ist 
durch einen Abfall des arteriellen Mitteldrucks ohne wesentliche 
Zunahme der Herzfrequenz charakterisiert (› Abb. 5.31). Die 
neurologische Störung liegt im Bereich der peripheren Druckrezep-
toren, im Hirnstamm oder in der sympathischen Leitung über die 
aff erenten oder eff erenten Bahnen. Die Betroff enen sollten neurolo-
gisch abgeklärt werden, soweit noch keine Grunderkrankung be-
kannt ist.

Therapie

Bei sekundären Hypotonien  wird die Ursache therapiert.
Die primäre, angeborene Form der arteriellen Hypotonie ist kei-

ne Krankheit. Sie ist per se nicht behandlungsbedürft ig, sondern 
eher als „Geschenk“ zu betrachten: Die 100-Jährigen haben niemals 
einen hohen und zumeist auch keinen normalen, sondern in der 
Regel einen erniedrigten Blutdruck. Es gibt keinen besseren Schutz 
vor der Arteriosklerose und ihren Folgen. Auch ein Herz, das an-
statt üblicher Drücke nur 95  mmHg aufzubauen hat, wird kaum 
beansprucht. Besteht darüber hinaus noch eine gemäßigte Fre-
quenz, wird der natürliche Alterungsprozess weiter verlangsamt. 
Behandlungsbedürft ig ist also allein die aus niedrigen Drücken he-
raus evtl. entstehende Symptomatik.

arterieller
Mitteldruck
(Herzhöhe)

Herzschlag-
volumen

Herz-
frequenz

gesamter
peripherer
Widerstand

zentrales
Blutvolumen

Herzminuten-
volumen

Bein-Becken-
Volumen

 Abb. 5.30  Veränderungen von Kreislaufparametern beim Übergang vom Lie-
gen zum Stehen [L106]

 Abb. 5.31  Schellong-Test mit normaler Kreislaufregu-
lation, sympathikotoner und asympathikotoner Dysre-
gulation [L106]
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Milde Symptome einer hypotonen bzw. orthostatischen Dysregula-
tion lassen sich im Allgemeinen gut durch Kreislauft raining  
(Wechselduschen, Kneipp-Anwendungen, Ausdauersportarten) in 
den Griff  bekommen. Ausdauersport hilft  also nicht nur dabei, 
überhöhte Drücke abzusenken, sondern stabilisiert auch insgesamt 
die Kreislauff unktionen. Besonders wichtig ist eine reichliche Flüs-
sigkeitsaufnahme und die gegen den Zug der Zeit zu empfehlende 
Verwendung ausreichender Kochsalzmengen. Gerade die von hy-
potonen Beschwerden geplagten, meist jungen Patientinnen trin-
ken häufi g erschreckend wenig und vermeiden ausreichende Men-
gen Kochsalz, weil vor dessen Gebrauch überall gewarnt wird. Hier 
besteht also Bedarf an einer Beratung, welche die Zusammenhänge 
verständlich macht.

Reicht dies nicht aus, kann mit Sympathomimetika  – also Medi-
kamenten, die über eine Sympathikusaktivierung wirken oder 
selbst auf sympathische Rezeptoren einwirken, – eine Besserung 
versucht werden (Eff ortil® u.a.). Wirksamer sind in der Regel 
pfl anzliche Digitaloide , also Auszüge aus Weißdorn, Meerzwiebel, 
Maiglöckchen, Adonisröschen und weiteren Pfl anzen, die den 
Kreislauf stabilisieren und augenscheinlich keine Nebenwirkungen 
verursachen. Auf dem Beipackzettel ist die Indikation der hypoto-
nen Dysregulation allerdings zumeist nicht erwähnt; hier wird le-
diglich die Anwendung beim sog. Altersherz  empfohlen. Man sollte 
also die Angaben im Beipackzettel in einem Patientengespräch er-
gänzen. Besonders schnell hilft  Korodin®. Während einer homöo-
pathischen Th erapie ist es kontraindiziert, weil der enthaltene Cam-
pher zahlreiche Homöopathika antagonisiert.

Zusammenfassung

Hypotonie

Erniedrigung des Blutdrucks;  bei Frauen < 100/60 mmHg, bei Män-
nern < 110/60 mmHg 

Symptome
• meist keine
• Schwindel, Kollapsneigung v.a. nach dem Aufrichten aus dem 

Liegen, Bücken, Knien (Orthostase-Syndrom)
• kalte Extremitäten und schlecht tastbare Fußpulse

Diagnostik
• Schellong-Test

Therapie
• Ursachen behandeln.
• Auf ausreichende Trinkmenge und Kochsalzzufuhr achten.
• Kreislauft raining (Wechselduschen, Kneipp, Ausdauersport)
• pfl anzliche Digitaloide, Sympathomimetika

5.3.6   Schock

Unter Schock  versteht man ein peripheres Kreislaufversagen , aus 
dem ein akuter Sauerstoff mangel für die lebenswichtigen Organe 

entsteht. In den betroff enen Organen treten zunächst Störungen 
der Funktion auf, im weiteren Verlauf auch Störungen der Struktur.

A C H T U N G
Jeder Schockzustand ist direkt lebensbedrohend.

Krankheitsentstehung

Im Schock besteht ein Missverhältnis zwischen der Kapazität des 
Gefäßlumens und seinem Inhalt, dem zirkulierenden Blut. Es 
kommt also entweder zu einem Flüssigkeitsmangel bei normalem 
Lumen oder zu einer vergrößerten Gefäßkapazität bei normalem 
Flüssigkeitsvolumen. Immer ist in der Konsequenz für die vorhan-
dene Flüssigkeitsmenge das vorhandene Gefäßlumen zu groß.

Eine häufi ge und wesentliche Ursache für dieses Missverhältnis 
besteht z.B. in einer ausgeprägten Hypovolämie  . Schockformen auf 
Basis eines Flüssigkeitsverlusts werden als hypovolämischer bzw. 
als Volumenmangelschock  bezeichnet. Er kann entstehen durch:
• starken Blutverlust (Verletzungen, Oberschenkelhals- oder Be-

ckenfraktur, Milz- oder Leberriss)
• Ruptur eines Aneurysmas, meist der Aorta
• Blutungen aus Ösophagusvarizen oder aus gastrointestinalen 

Ulzera
• Karzinomblutungen
• postoperative Nachblutungen
• Durchfallerkrankungen, starkes Schwitzen oder rezidivierendes 

Erbrechen bei unzureichendem Flüssigkeitsausgleich – beson-
ders bei Kindern

• Verbrennung ausgedehnter Hautpartien (› Fach Dermatolo-
gie): Die Epidermis der Haut mit ihrer oberfl ächlichen Horn-
schicht stellt eine wirksame Barriere gegen eine Wasserverduns-
tung dar. Ist diese Hautschicht in größerem Umfang (10–20 % 
der Körperoberfl äche) zerstört, führt die einsetzende Verduns-
tung zu einer fortschreitenden Hypovolämie. Daneben bestehen 
toxische Auswirkungen auf den Kreislauf durch die verbrannten 
Hautanteile, die teilweise in den Kreislauf gelangen. Auch hier 
sind Kinder besonders gefährdet.

Eine Mangelversorgung der Peripherie kann auch aus kardiogener 
Ursache  bei Herzversagen, Herzinfarkt, Kammerfl immern, einer 
akuten Myokarditis oder einer akuten Klappeninsuffi  zienz eintre-
ten. Auch eine Lungenembolie kann zum Rechtsherzversagen füh-
ren. Man spricht in diesen Fällen vom kardiogenen Schock.

Weitere mögliche Schockformen  sind der  endokrine Schock  
(z.B. Addison-Krise), der  anaphylaktische Schock  infolge eines 
mediatorbedingten (Histamin) Druckabfalls in der Peripherie oder 
der septische Schock   bei einer Bakteriämie durch (gramnegative) 
Bakterien bzw. deren Endotoxine (Escherichia coli, Hämophilus, 
Klebsiella, Pseudomonas u.a.). Der septische Schock wird deshalb 
auch als Endotoxinschock bezeichnet, obwohl grampositive Bakte-
rien wie Staphylococcus aureus (häufi g), aus denen keine Endotoxi-
ne entstehen, ebenfalls einen septischen Schock auszulösen vermö-
gen. Schließlich gibt es noch (selten) den neurogenen Schock   mit 
einer Gefäßerweiterung der Peripherie, die durch ein Versagen zen-
traler Kreislaufzentren zustande kommt.
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Das intravasale Volumen ist nur beim hypovolämischen Schock im-
mer erniedrigt. Der kardiogene Schock entsteht durch die Unfähig-
keit des Herzens, die Peripherie mit ausreichendem Volumen zu 
versorgen. Bei allen übrigen Schockformen besteht zumindest pri-
mär ein normales Blutvolumen bei ausreichender Herzleistung, 
wobei das Blut allerdings durch Weitstellung der Gefäße in der Pe-
ripherie versackt und dadurch dem Herzen sowie der Mikrozirkula-
tion (Kapillaren) nicht mehr zur Verfügung steht.

M E R K E
Die Gefahr eines hypovolämischen oder kardiogenen Schocks mit seinen 
Folgen droht in etwa dann, wenn das HZV von 5 auf ca. 3 l abgefallen ist 
oder, ausgehend vom Blutvolumen, wenn 1,5  l Blut verloren gegangen 
sind.

Das Missverhältnis zwischen intravasalem Volumen und der aktu-
ellen Kapazität der Gefäße wird anhand des Druckabfalls von den 
Systemen RAAS  und Sympathikus erkannt. Die Gegensteuerung 
(› Abb. 5.32) bewirkt eine Zunahme des zirkulierenden Volu-
mens durch Rückresorption in der Niere (Aldosteron, ADH) und 
Engstellung der venösen Kapazitätsgefäße (Sympathikus, Angio-
tensin  II) mit resultierender Vergrößerung des Schlagvolumens, 
Anhebung des diastolischen Drucks (Angiotensin II, Sympathikus) 
durch Engstellung der Arteriolen sowie Aktivierung der Herzfunk-
tion (positiv inotrope und chronotrope Wirkung des Sympathikus). 
Diese Gegensteuerung reicht üblicherweise aus, um die Entstehung 
eines Schocks zu verhindern.

Sind die Flüssigkeitsverluste aber zu groß, führt die ausgeprägte 
Engstellung der Arteriolen zu einer weiter zunehmenden Mangel-
versorgung der Gewebe mit entsprechendem Sauerstoff mangel 
(Hypoxie). Im Bereich der Mikrozirkulation daraufh in freigesetzte 
Mediatoren verstärken und beschleunigen das Geschehen: Die Ar-
teriolen erschlaff en nun, während die Venolen verengt bleiben und 
die Kapillaren durchlässig werden, sodass Ödeme entstehen. Das 
zirkulierende Volumen wird dadurch erneut vermindert, ein aus-
reichender Blutdruck kann nicht mehr aufrechterhalten werden.

 Symptomatik

Das wesentliche Symptom  eines jeden manifesten Schockzustands 
besteht in einer Blutdruckerniedrigung in Bereiche, bei denen es 
zur Mangelversorgung überlebensnotwendiger Organe kommen 
muss. Die reaktive Sympathikusaktivierung wird an einer ausge-
prägten Tachykardie  und Tachypnoe  (beschleunigte Atmung) 
erkennbar, zusätzlich auch an einer kühlen, blassen (später zyano-
tischen) und feuchten Haut (sympathische Stimulation der 
Schweißdrüsen). Man spricht von einer kaltschweißigen Haut. 
Die Oligurie  weist auf den Volumenmangel und die Aldosteron-/
ADH-Wirkung hin.

Es kommt zur Zentralisation des Kreislaufs , bei der Sympathi-
kus und v.a. ADH (= Vasopressin) durch Engstellung der Arterio-
len in Haut, Muskulatur und Bauchraum versuchen, die für das 
Überleben besonders wichtigen Organe Gehirn, Herz und Lunge 
auf Kosten der übrigen Organe noch ausreichend zu durchbluten. 
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 Abb. 5.32  Pathogenese des Schocks [L106]
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Vasopressin vermag in den hier sezernierten Mengen off ensichtlich 
sogar die lokalen Mediatoren zu überstimmen.

In Serum und Gewebe fi ndet man eine metabolische Azidose , 
Einschränkung der Wärmeproduktion mit Absinken der Körper-
temperatur, funktionelle Störungen der mangelversorgten Gewebe 
und schließlich deren Schädigung. Ischämie und Hypoxie des Herz-
muskels führen im Schockverlauf zur zunehmenden Herzinsuffi  zi-
enz , wodurch die inotrope Wirkung des Sympathikus nicht mehr 
ausreichend zum Tragen kommt und das Herzzeitvolumen weiter 
abnimmt. Die zerebrale Mangelversorgung zeigt sich in Schwindel, 
Somnolenz oder Koma, das beginnende Nierenversagen in einer 
Anurie (< 100 ml Urin/24 h) .

E X K U R S
Die metabolische Azidose  einer jeden Schockform entsteht aus dem 
mangelhaften Abtransport des in der Peripherie gebildeten CO2 bei ab-
nehmendem Blutfl uss, überwiegend jedoch als Laktatazidose, weil Ge-
webe im Sauerstoffmangel Glukose nur noch bis zur Milchsäure (Laktat) 
abzubauen vermag  (anaerobe Glykolyse). Die Milchsäure als End-
produkt dieses Stoffwechselwegs wird ans Serum abgegeben. Der Ener-
giegewinn ist mit 2 ATP pro Molekül Glukose gegenüber den üblichen 
38 ATP-Molekülen kaum der Rede wert, doch stellt dies für Gewebe im 
Sauerstoffmangel oder für Zellen, die keine Mitochondrien enthalten (Ery-
throzyten) die einzig verbleibende Möglichkeit der ATP-Gewinnung dar. 
Das Absinken der Körpertemperatur entsteht aus derselben Ursache he-
raus, weil Zellen ohne oxidative Verbrennung von Glukose oder Fettsäu-
ren auch keine Wärme erzeugen können.
Hinsichtlich zerebraler bzw. psychischer Symptome muss bedacht werden, 
dass emotionale Ereignisse wie Angst keine Einbahnstraße darstellen. So, 
wie eine jede ausgeprägte Emotion ganz unabhängig von körperlichen 
Mangelzuständen (Hypovolämie, Hypoglykämie, Hypoxie) den Sympathi-
kus aktivieren muss, weil das Überleben von einer sofortigen und ange-
passten körperlichen Reaktion abhängen kann, so wird eine jede massi-
ve Sympathikusaktivierung   neben einer erhöhten zerebralen Auf-
merksamkeit auch Angst erzeugen. Der evolutionäre Sinn der Kopplung 
dürfte in einer gegenseitigen Verstärkung dieser elementaren Faktoren zu 
suchen sein und darin, dass Flucht zumeist mehr Überlebenschancen bie-
tet als Kampf. Allerdings enthalten auch Aggressivität, Angriff oder Zorn 
Elemente der Angst.

Die Gegenregulation durch Sympathikus und RAAS kann zu Be-
ginn eines Schocks vorübergehend normale Blutdruckwerte auf-
recht erhalten (kompensierter Schock), verbunden mit einer bereits 
sehr schnellen Herz- und Atemfrequenz. Gerade die Engstellung 
der präkapillären Widerstandsgefäße führt nun aber zur weiteren 
Mangelversorgung der nachgeschalteten Mikrozirkulation, die in 
das gefürchtete Multiorganversagen  münden kann. Im Vorder-
grund stehen hier Niere (Schockniere)  und Lunge (Schocklunge 
bzw. ARDS) . 

Durch die Strömungsverlangsamung mit teilweise nahezu ste-
hendem Blut in der Peripherie kommt es zur generalisierten intra-
vasalen Blutgerinnung  mit massenhaft er Bildung von Mikro-
thromben , die den Rückfl uss zum Herzen weiter erschweren. Zu-
sätzlich fi ndet sich auch eine Erhöhung des Hämatokrit, die sich 
durch den Serumverlust in die Gewebe leicht erklären lässt. Die 
Erythrozyten ballen sich zusammen (Sludge-Phänomen) , wodurch 
die Mikrozirkulation weiter behindert wird.  Die in der Peripherie 

entstandenen Mikrothromben gelangen v.a. auch in die Lunge und 
führen hier zu einer zunehmenden Beeinträchtigung des Gasaus-
tausches und der Durchblutung mit Ödembildung in den Alveolen. 
Spätestens in diesem Stadium ist das Geschehen irreversibel gewor-
den, wenn nicht pharmakologisch rasch und eff ektiv gegengesteu-
ert werden kann. Es kommt zur Schocklunge (ARDS = adult respi-
ratory distress syndrome) und zum fi nalen Lungenversagen  mit 
innerem Ersticken. Im Zuge des massiven und generalisierten Ver-
brauchs von Th rombozyten und Gerinnungsfaktoren kann eine hä-
morrhagische Diathese (Blutungsbereitschaft ) entstehen, erkenn-
bar an Hauteinblutungen . Man spricht von der Verbrauchsko-
agulopathie .

M E R K E
Zusammenfassend kommt es im Schock durch die Mangelversorgung 
der Peripherie mit begleitender intravasaler Blutgerinnung  zu funk-
tionellen und strukturellen Störungen der Organe. Die Mangelversorgung 
des Gehirns führt zu Somnolenz oder Koma, der Druckabfall in der Niere 
zur Oligurie und schließlich Anurie (Schockniere), die in die Lunge einge-
schwemmten Mikrothromben zum Lungenversagen (Schocklunge = 
ARDS). Die metabolische Azidose kann Übelkeit und Bauchschmerzen 
verursachen. Der Blutdruck ist niedrig bis nicht mehr messbar. Daneben 
sieht man durch die Sympathikusaktivierung eine massive Tachykardie 
und Tachypnoe sowie eine kalte, blasse und feuchte Haut. Aus Tachykar-
die und geringem Schlagvolumen resultiert der wegweisende fadenför-
mige Puls (Pulsus fi liformis). 

Besonderheiten des anaphylaktischen Schocks
Der anaphylaktische Schock   entsteht IgE-vermittelt als allergische 
Reaktion vom Typ I, die jetzt nicht umschrieben die Haut (Urtika-
ria, Neurodermitis) oder die Bronchien (Asthmaanfall) betrifft  , 
sondern den gesamten systemischen Kreislauf.

Häufi gste Auslöser sind Medikamente, Insektenstiche und 
Nahrungsmittel, wobei der Schock in erster Linie innerhalb von 
Sekunden oder wenigen Minuten nach intravenöser Gabe eines Al-
lergens oder nach Insektenstichen in Erscheinung tritt. Er entsteht 
weitgehend unabhängig von der verabfolgten Menge des Allergens.

Mediatorsubstanz des anaphylaktischen Schocks ist Histamin . 
Dieses biogene Amin befi ndet sich peripher überwiegend in den 
Mastzellen der Gewebe. Seine Wirkungen zeigen sich lokal in der 
bekannten Entzündungsreaktion mit Rötung, Überwärmung, 
Schwellung und Schmerzen. Die Erweiterung der Arteriolen führt 
zur Mehrdurchblutung (Rötung und Überwärmung). Die gleichzei-
tige Engstellung der Venolen behindert den Abfl uss des Blutes in 
den venösen Schenkel. In Verbindung mit einem Durchlässigwer-
den der Kapillaren führt dieser Stau zum Serumaustritt ins perika-
pilläre Gewebe (Ödem). Die histaminbedingte Reizung der 
Schmerzrezeptoren bedingt den Schmerz. Dieser in umschriebenen 
Gewebearealen sinnvolle Mechanismus (› Fach Allgemeine Pa-
thologie) führt aber nun, wenn er generalisiert abläuft , zur massi-
ven Hypovolämie mit Abnahme des Herzzeitvolumens und letzt-
endlich zum Schock.

Das Ergebnis entspricht dem hypovolämischen Schock,   doch 
kann es zusätzlich zu generalisiertem Juckreiz mit oder ohne urti-
karielle Effl  oreszenzen (Histaminwirkung in der Lederhaut), zum 
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Angioödem (u.a. Glottisödem) und zur Bronchialspastik   kom-
men, daneben auch zu abdominellen Krämpfen, weil Histamin die 
glatte Muskulatur u.a. an Atemwegen und Darm zur Kontraktion 
bringt. Die Bronchialspastik führt zur Atemnot mit giemenden, 
stridorösen Atemgeräuschen, am evtl. auft retenden Glottisödem 
kann der Patient ersticken.

Der anaphylaktische Schock lässt sich also von den übrigen 
Schockformen dadurch abgrenzen, dass häufi g zusätzlich Juckreiz, 
ein Bronchospasmus und/oder ein Glottisödem mit Atemnot und 
Stridor bestehen. Heft ige Bauchschmerzen und begleitende Übel-
keit vermögen das Bild eines akuten Abdomens vorzutäuschen. 
Die auslösende Komponente in Gestalt eines Bienen- oder Wespen-
stichs bzw. durch die Spritze des Th erapeuten lässt in der Regel eine 
rasche Diagnose zu.

Besonderheiten des septischen Schocks
Der septische Schock   führt durch das zumeist bestehende Fieber 
nicht zur Minder-, sondern zur Mehrdurchblutung der Haut, die 
dadurch warm und gerötet, erst später im Schockverlauf aufgrund 
zunehmender Sympathikus- und Vasopressinwirkung grau er-
scheint und manchmal Einblutungen oder Exantheme zeigt.

Auch die Pathogenese des septischen Schocks unterscheidet sich 
sehr von den übrigen Schockformen: Es ist gerade die hier sehr 
frühzeitig einsetzende Blutgerinnung , die den Schockzustand er-
möglicht und sein Fortschreiten bedingt, während die peripheren 
Gefäße zunächst eher weit gestellt sind, bevor es zur Kreislaufzen-
tralisation kommt. Generalisierte Th rombenbildungen mit Ver-
stopfen der Kapillaren führen zum Serumaustritt in die peripheren 
Gewebe und in dessen Folge zur Hypovolämie. Hier fi ndet sich nun 
die Schnittstelle zum hypovolämischen Schock mit entsprechen-
dem Fortgang des Geschehens.

Die Th rombenbildung des septischen Schocks lässt sich gut mit 
einer generalisierten Komplementaktivierung durch die Endotoxi-
ne erklären, wo es v.a. aufgrund der Anaphylatoxine C3a und C5a 
zu hohen Histaminkonzentrationen im Serum kommt. Der noch 
bedeutsamere Mechanismus besteht allerdings darin, dass die im 
Rahmen einer bakteriellen Sepsis reichlich ausgeschütteten Makro-
phagen-Interleukine IL-1 und v.a. TNF-α neben ihren sonstigen 
Wirkungen auch eine intravasale Gerinnung  in die Wege leiten, 
indem sie die Endothelien zur Sekretion von PAF, Faktor  III und 
Phospholipiden veranlassen sowie gleichzeitig die Bildung des 
schützenden Prostazyklin hemmen (› Fach Hämatologie). Es 
kommt hierbei also ausnahmsweise ganz unabhängig von der Vir-
chow-Trias zur intravasalen Gerinnung mit massenhaft er Bildung 
von Mikrothromben.

Diagnostik

Der zentrale Venendruck (ZVD ) ist beim hypovolämischen und 
anaphylaktischen Schock erniedrigt – die Venen des Halses sind so-
zusagen leergelaufen. Beim kardiogenen Schock sind sie dagegen 
gestaut. Als weiteren Hinweis auf diese Schockform fi ndet man 
häufi g Rhythmusstörungen. Beim septischen Schock erkennt man 
im Gegensatz zu allen weiteren Schockformen unauff ällig gefüllte 
Halsvenen, weil der zentrale Venendruck hier zumindest in den 

Anfangsstadien unverändert bleibt. Als weiteres Erkennungsmerk-
mal besteht hier eine warme und gerötete Haut.

Der Blutdruck  ist defi nitionsgemäß auf weniger als 90 mmHg 
systolisch (bzw. um mehr als ein Drittel des Ausgangswertes) gefal-
len, ist aber beim Auffi  nden des Patienten in der Regel bereits sehr 
niedrig bis nicht mehr messbar, der Puls nicht nur schnell, sondern 
infolge des geringen Auswurfvolumens auch fadenförmig (Pulsus 
fi liformis).  

Das bereits bestehende Ausmaß eines Schocks kann mit dem 
 Schockindex beschrieben werden. Dieser Begriff  errechnet sich aus 
dem Verhältnis zwischen Pulsfrequenz und systolischem Blut-
druck. Die normale Relation liegt bei ungefähr 0,5 (60 als beispiel-
haft e Pulsfrequenz geteilt durch die 120  mmHg des systolischen 
Blutdrucks). Bei einem Puls von 100/min und einem systolischen 
Blutdruck von ebenfalls 100 mmHg ergibt sich ein Schockindex von 
1,0. Hier droht der Schock bereits, während er bei einer Pulsfre-
quenz von 120/min und systolischem Blutdruck von 80 mmHg er-
reicht ist (Schockindex = 1,5). Ein Schockindex von 1,5 oder darü-
ber defi niert also neben dem isolierten systolischen Blutdruck 
<  90  mmHg den manifesten Schock und damit die unmittelbare 
Lebensbedrohung des Patienten. Ist man ohne Blutdruckmessgerät 
unterwegs und trifft   auf einen evtl. bereits komatösen Patienten, 
kann die Diagnose bereits aufgrund des hochfrequenten, fadenför-
migen Pulses des Patienten gestellt werden.

Therapie

A C H T U N G
Jeder Schock stellt einen hochakuten Notfall dar, weshalb der Notarzt um-
gehend verständigt werden muss.

Die ungewöhnlich komplexe klinische Th erapie des Schocks  soll 
hier nicht besprochen werden.

Für den Heilpraktiker bestehen die wesentlichen Notfallmaß-
nahmen der Erstversorgung in der Schocklagerung  (nicht beim 
kardiogenen Schock!) mit Anheben der Beine und Kopft iefl agerung 
(› Abb. 5.33), im Anlegen einer Infusion sowie in der Gabe von 
Sauerstoff , soweit vorhanden. Kommt es im Rahmen einer intrave-
nösen Injektion zum anaphylaktischen Schock, muss die Nadel be-
lassen und fi xiert werden, weil hierdurch bereits ein Zugang ge-
schaff en ist. Gerade beim anaphylaktischen oder hypovolämischen 
Schock kann es wegen der kaum noch gefüllten Venen allergrößte 
Probleme bereiten, überhaupt einen venösen Zugang zu fi nden.

Beim anaphylaktischen Schock    kann über die liegende Nadel 
bzw. Infusion ein Antihistaminikum wie z.B. Fenistil® (nicht ver-
schreibungspfl ichtig) gegeben werden. Der Notarzt appliziert dane-
ben Adrenalin und Cortisol, bei Bronchospasmus Bronchospasmo-
lytika (AABC-Regel).

Patienten mit einer bekannten Anaphylaxie z.B. gegen Insekten-
gift e (Bienen, Wespen, Hornissen) und ausgeprägten, lebensgefähr-
denden Reaktionen in der Vorgeschichte sind heute überwiegend 
mit einem Notfallbesteck versorgt, das im Anschluss an einen In-
sektenstich und ersten Anzeichen einer anaphylaktischen Reaktion 
von ihnen selbst oder von unterwiesenen Angehörigen appliziert 
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94 4 Krankheitsbilder

4

 Therapie

Große Pleuraergüsse werden in der Klinik punktiert und abgelas-
sen, um so für eine Entlastung zu sorgen – aber auch, um gleichzei-
tig eine zusätzliche diagnostische Möglichkeit zu erhalten (› Abb. 
4.21). Eine ursächliche Diagnose bzw. Zuordnung zu einer bis da-
hin nicht erkannten Grunderkrankung ist nämlich häufi g recht 
schwierig, manchmal sogar unmöglich. Abpunktierte Ergüsse lau-
fen, abhängig von ihrer Ursache, oft mals wieder nach, sodass 
manchmal nichts anderes übrig bleibt, als durch infi ltrierte Subs-
tanzen die beiden Pleurablätter umschrieben miteinander zu ver-
kleben.

 
Zusammenfassung

Pleuritis, Pleuraerguss

Entzündung des Brustfells, zum Teil mit erheblichen Flüssigkeits-
ansammlungen im Pleuraspalt

Ursachen
• begleitend zu viralen Infekten der Atemwege
• Lobärpneumonie
• Tuberkulose
• Bronchialkarzinom, Mammakarzinom
• Lungeninfarkt, z. B. im Rahmen einer Lungenembolie

• als Transsudat bei Rechtsherzinsuffi  zienz, Niereninsuffi  zienz, 
nephrotischem Syndrom oder Leberzirrhose

• akute Pankreatitis

Symptome
• Dyspnoe
• thorakaler Druck
• Schmerzen bei der Atmung mit Nachschleppen der betroff enen 

Seite
• bei Mediastinalverlagerung gestaute Halsvenen
• evtl. Fieber

Diagnostik
• auskultatorisch abgeschwächtes Atemgeräusch, abgeschwächte 

Bronchophonie und Stimmfremitus, gedämpft er Klopfschall
• apparativ mittels Ultraschall und Röntgen
• Untersuchung des Punktats

Therapie
• Behandlung der Ursache
• Punktion

4.13   Asthma bronchiale

Das Bronchialasthma   ist eine Erkrankung aus dem atopischen For-
menkreis, zu dem Erkrankungen zählen, die den Kriterien einer 
sog. Allergie vom Typ 1 gehorchen (› Fach Immunologie). Ent-
sprechend den weiteren atopischen Krankheiten   (Heuschnupfen, 
atopisches Ekzem, Urtikaria, allergische Reaktionen auf Insekten-
stiche) gewann auch das Asthma bronchiale in den westlichen Län-
dern laufend über viele Jahrzehnte an Bedeutung, wobei nun aller-
dings eine Art Plateau ohne weitere Veränderungen entstanden zu 
sein scheint.

Derzeit betrifft   das Asthma bronchiale in Deutschland etwa 6 % 
der erwachsenen Bevölkerung und 14 % der Kinder. Dabei ist ein 
Häufi gkeitsmaximum im 3.–4. Lebensjahr zu verzeichnen, auch 
wenn Asthma grundsätzlich in jedem Alter entstehen kann. Ande-
rerseits verschwinden beim größeren Teil der Kinder die Sympto-
me bis zum Erwachsenenalter, um dann nur teilweise in späteren 
Jahren erneut aufzutreten. Zusätzlich erkranken auch Erwachsene, 
die während der Kindheit symptomlos waren. Es gibt deshalb kei-
nen direkten Zusammenhang zwischen der Häufi gkeit im Kindes- 
und Erwachsenenalter. Insgesamt rechnet man weltweit mit etwa 
300 Millionen Betroff enen, womit das Asthma bronchiale zu den 
häufi gsten Krankheiten überhaupt zählt.

Die Letalität der Erkrankung ist seit etlichen Jahren rückläufi g, 
weil die modernen standardisierten Th erapien ungleich wirksamer 
sind als diejenigen früherer Jahre. Inzwischen entstehen Todesfälle 
fast nur noch bei unzureichenden bzw. fehlerhaft en Th erapien, z. B. 
einer Non-Compliance gegenüber inhalativen Glukokortikoiden. Sie 
sind also eher selten geworden, während vor der Jahrhundertwende 
noch mehrere Tausend Patienten/Jahr daran verstarben. Selbst das 
Lungenemphysem, früher nahezu eine „Selbstverständlichkeit“ 
beim chronischen Asthmapatienten, wird kaum noch gesehen.

 Abb. 4.21  Punktion eines Pleuraergusses [L190]
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954.13 Asthma bronchiale

4

Defi nition

Asthma heißt im Griechischen Atemnot . Das Asthma bronchiale 
ist also die durch krankhaft  veränderte Bronchien bzw. Bronchiolen 
verursachte Atemnot. Das Asthma cardiale bezeichnet eine Atem-
not, die durch eine Herzinsuffi  zienz hervorgerufen wird.

Ausgelöst wird das Bronchialasthma durch einen Spasmus der 
glatten Muskulatur der Wände von kleinen Bronchien und Bron-
chiolen mit Verengung ihres Lumens. Dies erfolgt anfangs immer 
anfallsartig, in späteren Stadien zumindest teilweise auch als 
Dauerzustand. Es resultiert eine anfallsweise oder (in späten Stadi-
en) andauernde Atemnot (Dyspnoe), die bei ausgeprägten Formen 
mit Todesangst verbunden ist, weil der resultierende Luft durchtritt 
tatsächlich kaum noch zum Leben reicht. Die Atemnot geht häufi g 
mit einem quälenden Husten,  in fortgeschrittenen Stadien auch 
mit der Produktion eines zähen, glasigen Sputums einher. Manch-
mal, v.a. bei Kindern, entsteht allerdings als früher Hinweis ledig-
lich ein chronisch rezidivierender Hustenreiz aufgrund der ent-
zündlichen Vorgänge, jedoch noch ohne deutliche Dyspnoe, bis 
dann zu einem späteren Zeitpunkt die Anfälle erscheinen.

M E R K E
Defi nitionsgemäß handelt es sich beim Asthma bronchiale um eine ent-
zündliche, obstruktive Erkrankung der Atemwege mit anfallsweise auftre-
tender Dyspnoe auf dem Boden einer bronchialen Hyperreaktivität und 
reversibler Verengung von kleinen Bronchien und Bronchiolen. Als früher 
Hinweis erscheint manchmal lediglich ein rezidivierender Husten.

Krankheitsentstehung

Das Spektrum angeschuldigter Ursachen entspricht der pauscha-
lierten Defi nition der Erkrankung. Man kennt die im Sinne der 
Symptomatik ursächliche Hyperreagibilität der Atemwege mit re-
sultierender Spastik, ist aber nicht in der Lage, den gemeinsamen 
Nenner für diese immer gleiche Auswirkung zu fi nden:
• Allergisches Asthma bronchiale : IgE-vermittelte Form mit Anti-

körpern u.a. gegen Pollen, Tierhaare, Hausstaubmilben bzw. de-
ren Ausscheidungen, Bettfedern, Schimmelpilzsporen, Insekten-
gift e (Bienen, Wespen) sowie ungezählte Nahrungsmittel ein-
schließlich enthaltener Konservierungsmittel. Diese Form wird 
auch als extrinsisches Asthma bronchiale  bezeichnet, weil die 
auslösenden Allergene  „von außen“ kommen. Dabei gilt die  
Hausstaubmilbe als häufi gstes Allergen überhaupt.

• Infektbedingtes, sog. intrinsisches Asthma bronchiale : Atem-
not im Zusammenhang mit Infekten der Atemwege z. B. durch 
Rhino-, RS- oder Corona-Viren oder bei bakteriellen Infekten. 
Als Ursache postuliert man der Einfachheit halber die direkte 
Stimulierung sensibler Nerven durch Viren oder Bakterien, als 
Hinweis auf die weit verbreiteten, naiven Vorstellungswelten der 
Medizin gerade auch beim Asthma. Der Begriff  „intrinsisch“ ist 
ohnehin nicht wirklich glücklich gewählt, denn Viren und Bak-
terien kommen bekanntlich ebenfalls „von außen“.

• Mischform aus extrinsischem und intrinsischem Asthma 
bronchiale: Exazerbation eines allergischen Asthma bronchiale 
im Rahmen von Infekten

• Anstrengungsasthma : Anfälle im Rahmen oder (meistens) im 
Anschluss an körperliche Belastungen

• Medikamentös ausgelöstes Asthma bronchiale  durch Hemmer 
der Prostaglandinsynthese (v.a. ASS, weniger deutlich durch 
Ibuprofen und Diclofenac), durch Penicilline oder Sulfi t-Bei-
mengungen mancher Medikamente

• Berufl ich verursachtes Asthma bronchiale  durch Inhalation 
von allergisierenden oder toxischen Substanzen – z. B. als 
 Bäckerasthma (Mehlstaub, Hilfsstoff e, Schimmelpilze) oder als 
Asthma des Pilzzüchters (Pilzsporen bzw. Konidien)

• Ein privat, freizeit- oder urlaubsbedingtes Asthma wurde bis-
her noch nicht defi niert.

Die Einteilung ist unglaublich sinnlos, denn jedes Allergen des 
Asthmapatienten lässt sich der IgE-vermittelten Allergisierung 
zuordnen. Dies bedeutet, dass das fehlgeleitete Immunsystem des 
Atopikers alle diese Allergene als Parasiten einstuft  und mit genau 
den Mitteln dagegen angeht, die dafür als wirksam erachtet und im 
Verlauf vieler Jahrmillionen entwickelt worden sind. Der Mehl-
staub des Bäckers, Pollen, Tierhaare und Nahrungsbestandteile 
oder die Konidien des Pilzzüchters werden genauso verwechselt 
und gleichbehandelt wie Viren, Bakterien und Pilze. Deswegen sind 
beim infektallergischen Asthma regelhaft  IgE-Antikörper gegen 
unterschiedlichste Erreger nachzuweisen, während nicht-atopi-
sche Immunsysteme diese Infektionen mit der Bildung von IgG 
oder über die zellvermittelte Abwehr beantworten. Selbst in schul-
medizinischen Defi nitionen ist neuerdings klar geworden, dass die 
Trennung zwischen in- und extrinsisch nicht mehr aufrechtzuer-
halten ist, weil die Mehrzahl der kindlichen Asthmaanfälle gerade 
im Zuge viraler Atemwegsinfekte auft ritt bzw. das vorbestehende 
Asthma auch beim Erwachsenen exazerbiert. 

Selbst beim Anstrengungsasthma  fi ndet man erhöhte IgE-Se-
rumspiegel, sofern man danach sucht!! Auff allend im medizini-
schen Alltag ist allerdings, dass genau dies regelhaft  eben nicht ge-
schieht – weder bei Heuschnupfen oder Asthma bronchiale noch 
bei urtikariellen Symptomen oder gar einer Neurodermitis. Unge-
zählte Asthma- oder Neurodermitis-Patienten wissen nichts von 
IgE-Spiegeln, weil dieselben nie bestimmt worden sind. Dies geht so 
weit, dass die Bitte informierter Patienten um die Bestimmung des 
IgE-Serumspiegels in zahlreichen Praxen abschlägig beschieden 
wird, weil man den Zusammenhang nicht versteht. Andererseits 
hat natürlich das Wissen um die Höhe des Serumspiegels so lange 
keine therapeutischen Konsequenzen, wie die im Folgenden be-
schriebenen Ursache-Wirkungs-Beziehungen mitsamt den resul-
tierenden Möglichkeiten der Heilung atopischer Erkrankungen 
noch keinen Einzug in die Medizin gefunden haben.

Genetische Ursachen
Die wesentliche Ursache von Asthma bronchiale  und allen weiteren 
Erkrankungen  aus dem atopischen Formenkreis besteht in ange-
borenen chromosomalen Veränderungen, die in erster Linie eine 
Umpolung und „Simplifi zierung“ des Immunsystems erzeugen: Ein 
Großteil der Fremdantigene wird unabhängig von ihrer eigentlichen 
Zugehörigkeit als Parasit, als Wurm oder Amöbe wahrgenommen. 
Die feine Unterscheidungsfähigkeit üblicher Immunsysteme einer-
seits zwischen unterschiedlichen Erregerarten wie Viren, Bakterien 
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und ihren Toxinen, Pilzen oder Parasiten und andererseits Fremdan-
tigenen wie Pollen, Tierhaaren oder üblichen Nahrungsbestandtei-
len, die keinerlei Bedrohung für den Organismus darstellen können, 
geht dadurch beim Atopiker vollständig verloren.

Als weitere Folge, von der Medizin immer noch nicht zur Kennt-
nis genommen, entstehen notwendigerweise gehäuft e Infekte in 
Kindheit und (zumindest frühem) Erwachsenenalter, denn wenn 
Viren und Bakterien als beherrschende Ursachen infektiöser Er-
krankungen nur noch oberfl ächlich und unspezifi sch „als Wür-
mer“ bekämpft  werden, haben sie leichtes Spiel in ihrer eigenen 
Vermehrung. Indem auch die Fähigkeit zur Erzeugung hohen Fie-
bers verloren geht (s. später), lässt sich die Atopie zusätzlich und 
unabhängig von ihren allergischen Symptomen mit einer allge-
meinen Immuninsuffi  zienz gleichsetzen.

M E R K E
Atopische Immunsysteme wähnen sich gewissermaßen von Würmern um-
zingelt; sie reagieren im eigentlichen Sinn wahnhaft.

Für die Fehlsteuerung wird eine ganze Reihe von Genen verant-
wortlich gemacht, sodass die Anlage zur Atopie sehr wahrschein-
lich polygenetisch verursacht wird, allerdings mit einem Schwer-
punkt auf einigen wenigen Genen:

Besonders bedeutsam erscheint beispielsweise ein Chromoso-
mendefekt auf Chromosom  11. Die Mutation betrifft   ein Enzym 
namens δ-6-Desaturase , dessen Funktion in der Umwandlung der 
2-fach ungesättigten Linolsäure  in die 3-fach ungesättigte 
γ-Linolensäure  besteht. Linolsäure ist ein essenzieller Nahrungs-
bestandteil, weil sie zwar zur Synthese eines Teils der Prostaglandi-
ne und Leukotriene benötigt wird, jedoch im Organismus nicht 
selbst synthetisiert werden kann. Dies bedeutet, dass sie entspre-
chend den Vitaminen und essenziellen Aminosäuren mit der Nah-
rung zugeführt werden muss. Die benötigte Menge liegt bei 10–
15 g/Tag. Enthalten ist sie in pfl anzlichen Ölen. Linolsäure ist ne-
ben α-Linolensäure,  aus der Omega-3-Fettsäuren entstehen, die 
einzige essenzielle Fettsäure menschlicher Nahrung. Aus der zu-
geführten Linolsäure entsteht im gesunden Organismus in einem 
ersten Schritt γ-Linolensäure und aus dieser auf verschiedenen 
Stoff wechselwegen die unterschiedlichsten Endprodukte, darunter 
über die Arachidonsäure (Fettsäure mit 20 C-Atomen) ein Teil der 
Prostaglandine und Leukotriene.   Ein angeborener Mangel an 
wirksamer Desaturase führt demnach zu einem Mangel an 
γ-Linolensäure und einem Defi zit dieser Endprodukte.

Ein weiterer, möglicherweise ebenfalls im Vordergrund stehen-
der Defekt betrifft   Chromosom 5 und hier Faktoren, welche von 
den TH2-Helferzellen  produziert werden und den kontaktierenden 
B-Lymphozyten signalisieren, welche Immunglobuline deren 
„Töchter“ (= Plasmazellen) zu produzieren haben. Abhängig vom 
Cocktail der Interleukine, die sie von den Helferzellen erhalten, 
werden im Zuge der Immunantwort von den Plasmazellen IgA-, 
IgG- oder eben IgE-Antikörper produziert und in die Körperfl üssig-
keiten abgegeben. Im Hinblick auf die IgE-Erzeugung stehen die 
Interleukine 4, 9 und 13 im Vordergrund. Beteiligt ist zusätzlich 
Interleukin 5 – zumindest insofern, als dieser Botenstoff  der Hel-
ferzellen im Knochenmark die Produktion der eosinophilen Gra-

nulozyten ankurbelt und dadurch die für die Typ-1-Allergie  typi-
sche Eosinophilie mit den erhöhten IgE-Serumspiegeln verknüpft .

T-Helferzellen erhalten ihre Informationen über die Art des zu 
bekämpfenden Fremdmaterials von Makrophagen und dendriti-
schen Zellen, die parallel zur Präsentation phagozytierten Mate-
rials diesem zugeordnete Interleukine an die Helferzellen weiter-
geben, sodass dieselben erst auf dieser Basis ihren eigenen Nach-
richtencocktail für die B-Lymphozyten zusammenmischen. Bei-
spielsweise ist bei bakteriellen Infekten zwar IL-4 ebenfalls darin 
enthalten, dagegen fehlen IL-9 und IL-13, sodass anstelle der IgE- 
nun IgG-Antikörper gebildet werden. Zusätzlich entscheidet sich 
bereits an der Schnittstelle der antigenpräsentierenden Zellen, ob 
das Immunsystem überhaupt Notiz von Fremdantigenen (z. B. 
Nahrungsfaktoren) nimmt, ob es dieselben viralen oder bakteriel-
len Erregern zuordnet oder ob diese Zellen die Harmlosigkeit von 
Fremdmaterial erkennen und genau deswegen von vornherein 
nicht verarbeiten. In diesem Fall entstehen, wie evolutionär vorge-
sehen, keinerlei Immunreaktionen. 

Gegenüber viralen Erregern entstehen bei einem gesunden Im-
munsystem in erster Linie nicht TH2-, sondern TH1-Helferzellen,  wo-
durch eine gänzlich andere Schiene des Immunsystems aktiv wird, 
mithin auch keine Interleukine, die zu IgE führen, entstehen können. 
Zusätzlich werden dabei Interferone  gebildet, welche die Abwehr von 
Viren enorm verstärken. Ihr Mangel bei Atopikern erklärt zusätzlich 
zu den „falschen Immunglobulinen“, warum virale Infekte bei den Be-
troff enen häufi ger apparent erscheinen und heft iger verlaufen.

A C H T U N G
Es versteht sich von selbst, dass die kurzen Hinweise auf die Arbeitsweise 
gesunder und atopischer Immunsysteme ohne Kenntnis des › Faches 
Immunologie nicht verstanden werden können.

Nun scheint die grundlegende Einordnung von Fremdantigenen 
durch antigenpräsentierende Zellen mit nachfolgendem Informa-
tionsfl uss zu den T-Helferzellen vom Chromosom 11 abhängig zu 
sein, weil nach einer Heilung seiner Mutation genetische Abwei-
chungen auf Chromosom 5 off ensichtlich unbedeutend werden. 
Dies geht daraus hervor, dass sich im Zuge einer Normalisierung des 
Desaturase-Weges auch die IgE-Serumspiegel sowie die vorbeste-
hende Eosinophilie  in aller Regel vollständig normalisieren. Damit 
ist eine Erkrankung aus dem atopischen Formenkreis unmöglich 
geworden, denn IgE ist die Basis jeglicher atopischen Reaktionswei-
se. Übliche Infekte verlaufen milder und werden seltener.

Ein Mangel an δ-6-Desaturase hat einen Mangel an γ-Linolensäure 
 zur Folge und dieser wiederum führt dazu, dass neben der Schiefl age 
des Immunsystems ein Mangel an Prostaglandinen (z. B. PGE2) ent-
steht. Vor allem PGE2 bewirkt an der glatten Muskulatur von Gefä-
ßen und Bronchialsystem eine Erschlaff ung, führt also zu einer Dila-
tation der Bronchien, daneben zur Weitstellung der Blutgefäße (z. B. 
auch in der Niere). Ein Mangel führt dagegen in den Atemwegen zum 
relativen Überwiegen von PGF (und D2) und damit zur Engerstel-
lung oder zumindest zu einer Störung des Gleichgewichts zwischen 
Verengung und Relaxation im Bronchialsystem. Die Störung dieses 
Gleichgewichts führt beim Analgetika-Asthma (v.a. ASS-induziert) 
 oder beim Anstrengungsasthma  bereits ohne zusätzliche Allergene 
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zur Engstellung der Bronchiolen, woran die Bedeutung des hyperre-
agiblen Bronchialsystems auf der Basis eines Missverhältnisses ver-
schiedener Prostaglandine abgelesen werden kann. Allerdings tragen 
auch die zahlreichen IgE-besetzten Mastzellen an der Oberfl äche der 
Schleimhäute (s. unten) maßgeblich zum Geschehen bei, weil sie of-
fensichtlich bereits bei minimalen, selbst physischen Reizen degranu-
lieren können. Mit ursächlich für einen Anfall nach körperlicher An-
strengung ist wohl die Eindickung des Schleims, weil die Atemgase 
im Verlauf der Hyperventilation bzw. Mehratmung nicht mehr mit 
Wasserdampf gesättigt sein können.

Die Chromosomendefekte bewirken also, dass in verschiedenen 
Körperbereichen (u.a. Haut, glatte Muskulatur, Immunsystem), in 
denen sich mehrere Komponenten eines Regelkreises mit der korrek-
ten Einstellung diverser Faktoren an die jeweiligen Erfordernisse be-
schäft igen, wesentliche Bestandteile fehlen. Auch jenseits von Regel-
kreisen entstehen einzelne Defi zite, z. B. an der Haut. So führt dort 
der Mangel an γ Linolensäure, einem wichtigen und physiologi-
schen Bestandteil der Epidermis, zur auff allend trockenen Haut des 
Atopikers. Die Überstimulation der Eosinophilen-Synthese durch 
 IL-5 und des IgE-Serumspiegels durch die Interleukine 4, 9 und 13 hat 
zur Folge, dass die Schleimhäute in Atemwegen und Darmtrakt, ab-
hängig von der Eintrittspforte der vorherrschenden Allergene, durch 
eine große Anzahl von Eosinophilen und Mastzellen besetzt sind.

Bereits in der Säuglingszeit erscheint als erster Hinweis auf die ato-
pische Diathese ein mehr oder weniger ausgeprägter Milchschorf , 
sobald Kuhmilchprodukte zugefüttert werden. Das kann man als Re-
aktion auf deren Proteine betrachten, die in diesem Lebensabschnitt 
ohne vorherige Spaltung im Dünndarm über Endozytose aufgenom-
men werden und deshalb als Fremdantigen wirken. In der Kindheit 
stehen rezidivierende  Tonsillitiden oder  Mittelohrentzündungen 
im Vordergrund – oft  bis ins Erwachsenenalter hinein, weil das Im-
munsystem nicht in der Lage ist, gegenüber zahlreichen Viren und 
Bakterien eine physiologische Antwort zu erzeugen. Ein ausreichend 
hohes, der jeweiligen Situation angemessenes Fieber ist wegen des 
Mangels an Pg-E2 im hypothalamischen Temperaturzentrum zumin-
dest im Erwachsenenalter nicht mehr erreichbar.

H I N W E I S  D E S  A U T O R S
Bei Kindern, Jugendlichen und jungen Erwachsenen kann die beständige 
Rezidivneigung hinsichtlich eitriger Tonsillitiden, Otitiden und Sinusiti-
den als geradezu pathognomonisch für eine atopische Diathese  
angesehen werden. Oft genug wurden die Tonsillen überfl üssigerweise 
bereits in früher Kindheit entfernt. Wegen der Neigung zur nasalen Poly-
posis  besteht häufi g eine behinderte Nasenatmung. Die Impetigo con-
tagiosa  des Kleinkindesalters und die Neigung zur Warzenbildung  in 
jedem Lebensalter weisen ergänzend auf die immunologische Inkompe-
tenz und die gestörte Barrierefunktion der Haut (Sebostase). Die diesbe-
zügliche Verdachtsdiagnose gilt bereits nahezu zweifelsfrei für Patienten 
mit ausgeprägter Sebostase und der Anamnese eines Milchschorfs. 
In all diesen Fällen sollte grundsätzlich der IgE-Serumspiegel bestimmt 
werden, auch wenn noch keine Erkrankung aus dem atopischen Formen-
kreis entstanden ist, um die Möglichkeit einer wirksamen Prophylaxe zu 
erhalten und die Schiefl age des Immunsystems auszugleichen. Selbst eine 
adäquate Fiebererzeugung wird im Verlauf der Therapie wieder möglich 
– von größter Bedeutung nicht nur für die Infektabwehr, sondern auch in 
Bezug auf die Vermeidung oder wenigstens das Hinauszögern der Entste-
hung maligner Erkrankungen!

Während das relative Überwiegen von Pg-F (in der Bronchialwand) 
und Pg-D2 (aus Mastzellen) gegenüber Pg-E2 einen Teil der Hyper-
reagibilität des Bronchialsystems   zu erklären vermag, führt die 
fehlgesteuerte Überproduktion von IgE (über die Mastzellaktivie-
rung)  neben der Bronchokonstriktion auch zur entzündlichen 
Komponente und damit zur Entwicklung des chronischen Asthma 
bronchiale. Die aus den Mastzellen erfolgende Histamin-Freiset-
zung im Verlauf der Bindung von Allergenen an ihre spezifi schen 
membranständigen IgE-Antikörper (› Fach Immunologie) löst 
Konstriktion und nachfolgende Entzündung der Bronchiolen 
aus. Zusätzlich entstehen aus den Mastzellen weitere Stoff e wie Pro-
staglandine und Leukotriene, daneben auch schädigende Oxida-
tionsprodukte (Sauerstoff radikale) aus Granulozyten und Eosino-
philen, die diese Vorgänge unterstützen und verstärken.

M E R K E
Die Hyperreagibilität im System der glatten Bronchialmuskulatur führt 
im Zuge einer wiederholten Allergenexposition und der resultierenden 
muskulären Hypertrophie und entzündlichen Wandverdickung mit 
Schleimsekretion im Bronchialbaum schließlich zum chronischen Asth-
ma bronchiale, wodurch auch außerhalb akuter Anfälle Atemnot besteht.

Allergene
Fast regelhaft  bestehen beim   Asthma nicht nur Allergien auf ver-
schiedene Pollen , Hausstaub  oder chemische Stoff e, sondern auch 
auf  Nahrungsmittel. Ganz im Vordergrund befi nden sich – ent-
sprechend den Verhältnissen bei der Neurodermitis – Eiweiß-Un-
verträglichkeiten aus Milch und/oder Weizen, seltener auch Hüh-
nerei. Speziell diese Nahrungsbestandteile sind als sog. Grund-
allergene zu betrachten, auf die sich weitere Lebensmittel ein-
schließlich diverser Konservierungsmittel und Gewürze aufpfropfen. 
Ein guter Hinweis auf diese Zusammenhänge bietet der Milchschorf 
des Säuglings, der genau dann entsteht, wenn diese Nahrungsmittel 
zugeführt werden (s. oben). Gerade das Kuhmilcheiweiß als zu-
meist erstes Allergen des Atopikers scheint nachfolgenden Allerge-
nen den Weg zu bereiten, gewissermaßen die angeborene Anlage 
einer „IgE-Karriere“ erst richtig zu manifestieren.

H I N W E I S  D E S  A U T O R S
Kinder, die von einer nicht-atopischen (!) Mutter mit dem physiologi-
scherweise sehr hohen Gehalt der Muttermilch an γ-Linolensäure (180 
mg/Tag) lange gestillt werden und im kritischen Zeitraum der ersten 4–6 
Monate weder Kuhmilch- noch Weizenproteine erhalten, entwickeln ihre 
atopischen Symptome in aller Regel sowohl deutlich später als auch sehr 
viel milder, falls überhaupt! Die Milch einer atopischen Mutter enthält 
dagegen wenig oder (bei homozygoter Anlage) keine γ-Linolensäure und 
ist im Hinblick auf diese Art einer Prophylaxe ohne Nutzen, sofern die Be-
troffene nicht zumindest während der Stillzeit γ-Linolensäure substituiert. 
Im Idealfall sollte jede Schwangere mit positiver Familienanamnese die 
Höhe ihres IgE-Serumspiegels kennen, um ihrem Kind die bestmögliche 
Prophylaxe zu ermöglichen.

Die Psyche scheint als grundsätzlicher Verstärkungsfaktor zahl-
reicher Krankheiten und ihrer Symptome auch als Auslöser eines 
Asthmaanfalls von Bedeutung zu sein. Möglicherweise werden 
psychische Alterationen über vagale Eff erenzen zu den Atemwegen 
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geleitet. Leider glaubt noch heute so mancher Th erapeut dabei so-
gar an ein verursachendes Prinzip. Allerdings vermag eine sehr aus-
geprägte und anhaltende Stresssituation oder eine Phase tiefer 
Trauer die Asthmasituation sogar (laut Medizin „paradoxerweise“) 
zu verbessern. Dies erscheint folgerichtig, weil im Zusammenhang 
oft  sehr hohe Cortisol-Serumspiegel vorherrschen: Zum Stress ge-
sellt sich das Stresshormon.

H I N W E I S  D E S  A U T O R S
Immer zu denken ist auch an eine intestinale Candidose ,  die jegliche 
Allergie verstärkt (nicht verursacht). Möglicherweise besitzen gerade 
Candida-Allergene die Eigenschaft, die Umstimmung des Immunsystems 
in Richtung IgE-Synthese weiter zu verstärken. Jedenfalls kann eine or-
dentlich durchgeführte Darmsanierung, unter Einschluss von Nystatin, 
bestehende Symptome sehr ausgeprägt abmildern.

Kriterien der Krankheitsentstehung
Die Anlage zum Asthma bronchiale  wird durch den angeborenen 
Chromosomendefekt bereits „in die Wiege gelegt“, wie man u.a. 
an der familiären Häufung und einer besonders hohen Konkor-
danz unter eineiigen Zwillingen in Bezug auf sämtliche atopi-
schen Erkrankungen erkennt. Ob es allerdings im Laufe des Le-
bens dazu kommt, ob stattdessen eine Neurodermitis oder „nur“ 
eine allergische Rhinitis oder im Extremfall auch alle 3 Erkran-
kungen oder aber keine von ihnen entstehen, hängt von einer 
ganzen Reihe zusätzlicher Faktoren ab, von denen bisher nur we-
nige bekannt sind.

Entscheidend scheint zunächst, ob von den im Vordergrund ste-
henden Chromosomen beide (homozygot) oder nur eines (hetero-
zygot) von dem Defekt betroff en sind, ob also z. B. die Desaturase 
vermindert oder gar nicht mehr hergestellt werden kann. Wurde 
das defekte Gen nur von einem Elternteil weitergegeben, ist der re-
sultierende IgE-Serumspiegel nur mäßig bis maximal ca. 150 I.E. 
erhöht, Asthma oder atopisches Ekzem werden unwahrscheinlich 
bzw. sind nahezu ausgeschlossen. Die Mehrzahl der Betroff enen 
entwickelt z. B. Heuschnupfen, Urtikaria oder allergische Reaktio-
nen auf Insektenstiche, sofern nicht lediglich eine gewisse Infekt-
neigung neben einer mäßigen Sebostase besteht. Ein Milchschorf 
kann in diesen Fällen, muss aber nicht beobachtet worden sein.

Daneben scheint die gesamte Lebensweise v.a. im Hinblick auf 
die Ernährung und die Reinheit der Luft  eine Rolle zu spielen. Ent-
scheidend sind aber auch Faktoren wie die medizinische Betreu-
ung. Zum Beispiel führt die reichliche Versorgung mit Antibiotika 
leichter und schneller zu Asthma oder Neurodermitis als eine mehr 
an der Natur und Physiologie ausgerichtete Medizin. Immer wieder 
fällt auch der zeitliche Zusammenhang einer Tonsillektomie mit 
dem nachfolgenden Beginn eines allergischen Asthma  auf.

Wesentlich scheinen die hygienischen Verhältnisse zu sein (sog. 
Hygiene- bzw. Urwaldhypothese), indem gerade „ein bisschen 
Dreck und der eine oder andere Wurm“ vor atopischen Erkrankun-
gen schützen – wohl durch Training des Immunsystems. Aus die-
sem Zusammenhang heraus sind grundsätzlich Kinder, die auf dem 
Land, z. B. auf dem Bauernhof aufwachsen, weniger gefährdet als 
Stadtkinder bzw. als Kinder von Eltern, die ihren Kindern mit 
 Sagrotan den Weg ins Leben bahnen.

Einen Hinweis auf die Entwicklung eines späteren Asthma 
bronchiale erhält man bei Kindern, wenn bei vergleichsweise 
harmlosen viralen Infekten bereits wiederholt eine Bronchial-
spastik auft ritt. Dies sollte stets Anlass zur Bestimmung des IgE-
Serumspiegels sein, unter nachfolgender Substitution der 
γ-Linolensäure.

Histologische Veränderungen
Die Veränderungen in den unteren  Atemwegen bestehen nicht nur 
aus dem Spasmus der glatten Muskulatur. Im Vordergrund steht, 
jedenfalls beim chronisch gewordenen Asthma, die entzündliche 
Komponente mit Infi ltration der Wände von Bronchien und Bron-
chiolen und der vermehrten Bildung eines zähen, grau-glasigen 
Schleims.

Histologisch fi ndet man in allen Krankheitsstadien reichliche 
Mengen an IgE-besetzten Mastzellen, die nach dem Kontakt mit 
dem jeweiligen Allergen die Mediatoren der Entzündung und der 
Bronchokonstriktion freisetzen – zunächst natürlich wie üblich 
Histamin. Diese Reaktion tritt als Sofortreaktion (Typ I-Allergie) 
direkt nach dem Allergenkontakt auf, kann aber (selten) auch erst 
Stunden nach der Allergenexposition als Spätreaktion erscheinen. 
Dafür verantwortlich ist die der Spastik nachfolgende Entzün-
dungsreaktion mit ödematöser Anschwellung der Bronchialwände 
aufgrund nachproduzierter Prostaglandine und v.a. Leukotriene. 
Zusätzlich bildet sich beim schweren, chronischen Asthma ein In-
fi ltrat aus eosinophilen, in geringem Umgang auch neutrophilen 
Granulozyten, Lymphozyten und Monozyten, die gemeinsam mit 
einer Fibrosierung die Schleimhaut umbauen und zu polsterför-
migen Aufl agerungen ins Bronchiolenlumen hinein führen. Die 
Basalmembran des Epithels ist stark verdickt und soll dadurch 
möglicherweise den Kontakt der Mastzellen mit inhalativen Aller-
genen erschweren. Vielleicht ist dies aber auch eine Folge der be-
ständig ins Lumen abschilfernden Epithelien. Die Zahl an Becher-
zellen und subepithelialen Schleimdrüsen ist enorm vermehrt, ihr 
Sekret eingedickt.

Es erfolgt also eine fortschreitende Stenosierung aus Gewebe 
und Schleim, die auch dann besteht, wenn gerade kein Allergen-
kontakt stattgefunden hat. Auch aus diesem Zusammenhang he-
raus erscheint die strikte Abgrenzung gegenüber der COPD als 
willkürlich und nicht gerechtfertigt, denn hier fi ndet nun gerade 
das statt, was als typisch für die COPD angesehen wird: Die un-
vollständige Rückbildung der Atemnot bei Inhalation von Bron-
chodilatatoren aufgrund polsterförmiger Verdickungen der Bron-
chialwand.

M E R K E
Inhalierte Glukokortikoide als alltäglich angewendete Basistherapie 
des Asthma  vermindern ganz besonders die entzündlichen Reaktionen 
der Bronchialwand und damit deren Umbauvorgänge. Dies dürfte die we-
sentliche Ursache dafür sein, dass man heute bei Patienten mit guter 
Compliance kaum noch schwere Formen des Asthma bronchiale sieht. In 
Bezug auf die Letalität steht die COPD längst und mit sehr weitem Ab-
stand vor dem Asthma. Möglicherweise wird man irgendwann auch bei 
der COPD inhalative Glukokortikoide einsetzen müssen, auch wenn sich 
natürlich die Ursachen nicht entsprechen.
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E X K U R S
Entzündliche Reaktionen und Umbau der Schleimhaut in den Atemwegen 
entsprechen den Vorgängen bei der Rhinitis allergica  bzw. dem Ent-
stehen einer nasalen Polyposis  bei jeder ausgeprägten Atopie, weil es 
sich dabei um das immer gleiche Muster der Reaktionen bei Typ-1-Allergi-
en handelt. Das weist ein weiteres Mal sowohl auf die Ursache der Poly-
posis nasi als auch darauf hin, warum die Nasenatmung unter einer hei-
lenden Therapie von Asthma oder Heuschnupfen oder atopischem Ek-
zem wieder vollkommen frei wird. Dies gilt selbstverständlich auch für 
Patienten mit hohen IgE-Serumspiegeln und behinderter Nasenatmung, 
die eben zu diesem Zeitpunkt noch keine Erkrankung aus dem atopischen 
Formenkreis entwickelt haben. Im Umkehrschluss: Bei Patienten mit chro-
nisch behinderter Nasenatmung und/oder chronischer Sinusitis sollte früh-
zeitig der IgE-Spiegel bestimmt werden, sofern dies aufgrund der zumeist 
auffallenden Sebostase nicht ohnehin längst geschehen ist!

Im abgehusteten grau-glasigen Sputum des Asthmapatienten fi n-
det man neben eosinophilen Granulozyten und abgeschilferten Epi-
thelzellen auch spiralige Schleimfetzen, die Curschmann-Spiralen  
(› Abb. 4.22), sowie die Charcot-Leyden-Kristalle  (› Abb. 
4.23). Während die Curschmann-Spiralen als abgehustete „Ausguss-
präparate“ zähen Schleims aus den kleinen Bronchien anzusehen 

sind, stellen die Charcot-Leyden-Kristalle Auskristallisationspro-
dukte eosinophiler Granulozyten dar.

  Die mikroskopische Durchmusterung durch den Laborarzt be-
sitzt durchaus diagnostischen Charakter. Derselbe Zusammenhang 
gilt für das gasförmige NO (Stickstoff monoxid),  das vom Asthma-
patienten vermehrt abgeatmet und teilweise bereits zur Th erapie-
kontrolle gemessen wird. NO wird von Gefäßendothelien oder auch 
Makrophagen produziert und ist an den entzündlichen Gefäßerwei-
terungen in der Bronchialwand beteiligt. Je umfangreicher sich also 
die Entzündung darstellt, desto mehr NO wird gebildet und er-
scheint in der Ausatemluft .

Die entzündlichen Reaktionen der Bronchialwand fi nden sich in 
sämtlichen Atemwegen, von der Trachea bis hinunter zu den Bron-
chiolen, wobei die Beteiligung typischerweise ungleichmäßig ist. Es 
erscheint möglich, dass der relativ häufi g v.a. bei Kindern als Erst-
symptom eines nachfolgenden Asthma bronchiale erscheinende  re-
zidivierende Husten von entzündeten Anteilen des Bronchialsys-
tems verursacht wird, die aufgrund ihrer Größe und einer eff ektiven 
knorpeligen Verstärkung keine Obstruktion erleiden, sodass in die-
sem Stadium eben auch noch keine Asthmaanfälle entstehen können.

Folgen der Stenosierung
Die zum Teil beträchtliche  Lumeneinengung der Bronchiolen kann 
dank der reichlich ausgebildeten Hilfsmuskulatur für die Inspira-
tion eine wirksame Einatmung nicht verhindern – umso mehr, als 
sich das Lumen der Atemwege während der Inspiration mit Auf-
dehnung des gesamten Th orax durch den allseitigen Zug auf die 
Wandungen erweitert, während es bei der Exspiration durch die 
Verkleinerung des thorakalen Raums zur Stenosierung kommt.

Die Ausatmung funktioniert in frühen Stadien des Asthma noch 
recht ordentlich. Wenn aber durch die zunehmende Stenosierung 
der kleinen Bronchien und Bronchiolen und den resultierenden 
Rückstau der Atemluft  mit Umbau der Lunge deren Retraktions-
kraft  immer geringer wird, macht sich das Fehlen einer suffi  zienten 
Muskulatur für die Exspiration zunehmend bemerkbar. Die mit 
großer Kraft  durchgeführte Inspiration lässt Luft  in die Alveolen ge-
langen, die in der folgenden Exspiration nicht mehr vollständig 
abgeatmet werden kann. In der Folge weiten sich die Hohlräume 
der Lunge immer mehr. Das Lungengewebe verliert an Elastizität. 
Es kommt zum Lungenemphysem  und Fassthorax . An Haut und 
Schleimhäuten entstehen eine Zyanose, eventuell durch den anhal-
tenden Sauerstoff mangel auch Trommelschlägelfi nger  und Uhr-
glasnägel . Im Blut fi ndet sich eine Polyglobulie .

Bei schlecht eingestellten Patienten mit schwerem Asthma führt 
der fortschreitende Umbau des Lungengewebes mit Rarefi zierung 
(Verminderung) der Blutgefäße im Lauf der Jahre zu einer pulmo-
nalen Hypertonie , die wiederum eine zunehmende Belastung des 
rechten Herzens mit Ausbildung eines Cor pulmonale  bedingt. Ei-
ne mögliche Todesursache besteht daher im fi nalen Rechtsherz-
versagen.

Symptomatik

Die trockenen  Rasselgeräusche  (Giemen , Pfeifen ) während der er-
schwerten und verlängerten Exspiration (exspiratorischer Stri-

 Abb. 4.22  Curschmann-Spirale im Sputum bei Asthma bronchiale [G136]

 Abb. 4.23  Charcot-Leyden-Kristalle im Sputum bei Asthma bronchiale [E487]
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dor ) sind häufi g ohne Stethoskop zu hören. Allerdings besteht bei 
einem kleinen Teil der Patienten am Beginn der Erkrankung ledig-
lich ein rezidivierender Husten  ohne deutliche Atemnot (s. oben). 
In der Folge des peripheren Sauerstoff mangels kommt es zu Tachy-
kardie und Tachypnoe,  besonders ausgeprägt natürlich im Asth-
maanfall.

Asthmaanfälle oder zumindest eine Verschlimmerung der 
Bronchialobstruktion und Atemnot treten häufi g nachts in Erschei-
nung. Als Ursache dafür wird die geringere Wirksamkeit der Atem-
hilfsmuskulatur im Liegen angeschuldigt, doch dürft e v.a. der 
nachts erniedrigte körpereigene Cortisol-Spiegel ursächlich sein.

Status asthmaticus
Mit Status asthmaticus  wird ein besonders schwerer und lang an-
haltender Anfall bezeichnet, der sich mit den üblichen Bronchodi-
latatoren nicht mehr beheben lässt und Lebensgefahr bedeutet.

Mögliche Ursachen sind Atemwegsinfekte, psychische Alteratio-
nen, inhalierte toxische (Ozon, Zigarettenrauch) oder allergisierende 
Substanzen oder auch nur körperliche Anstrengungen. Ganz im 
Vordergrund steht heutzutage allerdings die Non-Compliance des 
Patienten. Die wichtigste therapeutische Maßnahme nach der Ver-
ständigung des Notarztes besteht in der Gabe von Sauerstoff , sofern 
vorhanden. Der Patient muss in aufrechter Körperposition verblei-
ben, um seine gesamte Atemhilfsmuskulatur einsetzen zu können.

Diagnostik

Entsprechend der durch den  Chromosomendefekt entstehenden 
allergischen Diathese ist das Immunglobulin  E im Serum in der 
Regel deutlich bis stark erhöht. Die gefundenen Werte liegen be-
sonders häufi g im Bereich zwischen etwa 200 und 500  Einheiten, 
also im Durchschnitt etwas niedriger als bei Patienten mit Neuro-
dermitis, jedoch deutlich höher als beim Heuschnupfen. Das sollte 
nun allerdings nicht verwechselt werden: Heuschnupfen entsteht 
bei 100, 500 oder 1.000 I.E. IgE. Es gibt keine obere Grenze, es gibt 
lediglich das Minimum eines IgE-Spiegels, das für einzelne atopi-
sche Erkrankungen erforderlich ist. Ein Asthma unterhalb 150 oder 
200 I.E. ist schwer vorstellbar, ebenso ein Heuschnupfen bei 25 I.E. 
Dagegen kann man bei 25 I.E. IgE durchaus eine Urtikaria oder 
 allergische Reaktionen auf Insektengift e beobachten. Unmöglich 
werden atopische Erscheinungen erst bei Serumspiegeln nahe null.

Die eigentliche Diagnosestellung erfolgt aus der Anamnese, v.a. 
auch im Hinblick auf nächtliche Symptome, und wird über Lungen-
funktionsprüfungen (u.a. FEV1) verifi ziert. Die Höhe des IgE-Se-
rumspiegels besitzt schulmedizinisch nach wie vor nicht die ge-
ringste Bedeutung. In frühen, noch unklaren Fällen, z. B. wenn le-
diglich ein chronischer Husten besteht, werden inhalative Provoka-
tionstests durchgeführt.

Im Stethoskop erscheinen im Anfall bzw. beim schweren Asthma 
die trockenen Rasselgeräusche (Giemen, Pfeifen)  manchmal ent-
gegen üblicher Defi nition in beiden Atemphasen, besonders ausge-
prägt jedoch während der Exspiration. Die Perkussion ergibt im 
Anfall und erst recht nach erfolgtem Lungenumbau einen hyperso-
noren Klopfschall.  Zumindest im Anfall befi ndet sich der Patient 
(s. oben) in aufrechter Körperhaltung, weil die Atemhilfsmusku-

latur dabei eff ektiver arbeitet, die Atmung demnach ein wenig suffi  -
zienter wird. Eventuell hat er auch die Arme an irgendeinem hohen 
Möbelstück aufgestützt und benutzt dadurch seine Pectoralismus-
kulatur (maior et minor; › Fach Bewegungsapparat) zusätzlich, 
auch wenn dies nur für die Einatmung hilfreich ist. Da der Sympa-
thikus aufgrund von Hypoxie und die Atemnot begleitende Angst 
massiv aktiviert ist, fi ndet man neben dem gesteigerten Ateman-
trieb auch eine Tachykardie und eine kaltschweißige Haut.  Bron-
chophonie und Stimmfremitus,  wenn sie denn jemand zur Unter-
suchung nutzen möchte, sind analog zur Situation beim Lungen-
emphysem abgeschwächt.

Der Th orax ist fassförmig aufgetrieben – mit tief stehenden 
Zwerchfellgrenzen, die Atemverschieblichkeit der Lunge entspre-
chend eingeschränkt oder bereits weitgehend aufgehoben. Im Blut 
fi ndet man neben der Polyglobulie evtl. eine Sauerstoff untersätti-
gung (Hypoxämie). 

Therapie

Die Th erapie besteht idealerweise in der   Allergenkarenz. Einzelne 
Allergene können durch eine Hyposensibilisierung  (› Kap. 4.14) 
 gelöscht werden. Beides ist aber im Allgemeinen im Alltag nicht 
durchführbar, weil ständig neue Allergene dazukommen und weil 
die diesbezügliche Diagnostik beim Asthma sehr viel unsicherer ist 
als beim Heuschnupfen. Zusätzlich könnte man gegen den Großteil 
der Allergene ohnehin nicht desensibilisieren. Weit im Vorder-
grund stehen demnach Inhalationstherapien, wobei es diesbezüg-
lich in den Leitlinien klare und über zahlreiche Studien auch her-
vorragend abgesicherte Vorgaben gibt.
Nach diesem Stufenschema benutzen
• Patienten mit nur gelegentlichen Asthmaanfällen (jedenfalls 

weniger als 2/Woche) schnellwirksame inhalative Bronchodila-
tatoren mit kurzer Halbwertszeit nur bei Bedarf. Verwendet 
werden in erster Linie  sympathomimetisch wirkende Dosier-
sprays, die z. B. Salbutamol oder Fenoterol enthalten.

• Sofern die Zahl der Anfälle auf 2/Woche oder darüber angestiegen 
ist, wird aus der Bedarfs- eine Dauertherapie. Diese erfolgt dann 
nicht mehr mit Bronchodilatatoren, die ja hinsichtlich der ent-
zündlichen Vorgänge keinerlei Wirksamkeit besitzen, sondern 
mit inhalativen, mild wirkenden Glukokortikoiden.  Im Ver-
gleich mit früheren Schemata und im Gegensatz zu den Vorbehal-
ten, die einer solchen Th erapie meist entgegenstehen, wurde da-
mit sowohl die Letalität als auch die früher übliche, beständige 
Zunahme der Morbidität um mehrere Größenordnungen abge-
senkt, sodass die Betroff enen inzwischen eine kaum noch einge-
schränkte Lebensqualität besitzen. Dieses beeindruckende Ergeb-
nis sollte akzeptiert und dem Patienten auch so vermittelt werden!

• Beim mittelschweren Asthma, bei dem es trotz dieser Th erapie 
zu einzelnen Anfällen kommt, wird die inhalative Glukokortiko-
idtherapie durch   Bronchodilatatoren mit langer Halbwertszeit, 
z. B. Formoterol, ergänzt. Inzwischen befi nden sich Kombina-
tionssprays aus Glukokortikoid und Betamimetikum auf dem 
Markt, die üblicherweise 2-mal/Tag anzuwenden sind, sodass 
die Th erapie sehr einfach durchgeführt werden kann.
Alternativ zu den Bronchodilatatoren kann ein stärker wirksa-
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mes Glukokortikoid versucht werden. Als weitere Alternative 
steht orales Th eophyllin (= Betamimetikum) zur Verfügung.

• Beim schwergradigen Asthma bildet die inhalative Kombina-
tion die Basis und wird ergänzt durch orale Glukokortikoide 
oder einen der modernen (sehr teuren) Antikörper. Im Status 
asthmaticus wird zusätzlich Sauerstoff  benötigt.

• Orale Antihistaminika  besitzen heute keine Bedeutung mehr
• Antibiotische Behandlung der rezidivierenden Infekte
Eine sehr wirksame und weitgehend nebenwirkungsfreie Prophy-
laxe, die v.a. im Kindesalter am Beginn jeglicher Th erapie stehen 
sollte, besteht in der inhalativen Zufuhr von Cromoglicinsäure  
(apothekenpfl ichtig), seltener auch in der oralen Zufuhr von Keto-
tifen  (verschreibungspfl ichtig). Diese Stoff e lagern sich an die 
Mastzellen der Gewebe und schützen sie vor der allergenspezifi -
schen Degranulation. Daraus folgt, dass sie nur vorbeugend und in 
ausreichend hoher Dosierung wirken (4-mal/Tag!). Im Asthmaan-
fall bleibt die Inhalation von Cromoglicinsäure ohne Wirkung. Es 
gibt eine Reihe diesbezüglicher Präparate auf dem Markt, teilweise 
auch als Spray in Kombination mit Bronchien erweiternden 
β-Sympathomimetika (z. B. Allergospasmin®, Ditec®).

Neue Th erapieansätze bestehen in der Verabreichung von Anti-
IgE, das die körpereigenen IgE-Moleküle bindet und unwirksam 
macht sowie in Leukotrien-Rezeptorantagonisten ,  weil die aus 
Mastzellen freigesetzten Leukotriene maßgeblich an den entzündli-
chen Vorgängen und der Bronchialspastik beteiligt sind.

Das modernste Präparat, das weitere Th erapieformen sehr wirk-
sam ergänzen kann, besteht in Antikörpern gegen Interleukin 5. 
In der Folge einer Hemmung von IL-5 sieht man einen ausgepräg-
ten Abfall der Eosinophilen sowohl im Blut als auch in den 
Schleimhäuten der Atemwege. 

Objektiviert wird der Th erapieerfolg, analog zur COPD, mit dem 
Spirometer (Bestimmung der Einsekundenkapazität) (› Abb. 
4.24). Auf die teilweise bereits in der Diagnostik angekommene 
Messung von NO in der Ausatemluft  wurde oben hingewiesen.

Die Adipositas kann Asthmasymptome verstärken, weshalb in 
diesen Fällen zur Gewichtsreduktion geraten wird. Noch mehr gilt 
dies selbstverständlich in Bezug auf Rauchen. Zusätzlich wird zu 
einer ballaststoff reichen Ernährung geraten, weil die Medizin zu-
nehmend den Zusammenhang zwischen Dysbiose und atopischer 
Ausprägung erkennt. 

H I N W E I S  D E S  A U T O R S
Besonders sinnvoll ist die regelmäßige Zufuhr der γ-Linolensäure (in 
ausreichender Dosierung!), die für jeden Atopiker zum essenziellen Nah-
rungsbestandteil geworden ist. Es sind zahlreiche Präparate aus Nacht-
kerzenöl oder Borretsch-Samenöl auf dem Markt, die γ-Linolensäure 
enthalten. Wesentlich preiswerter ist Walnussöl, das allerdings anstatt 
eines Anteils von 10 % γ-Linolensäure (Nachtkerze) nur etwas inkonstant 
3–5 % enthält, sodass wesentlich höher dosiert werden muss. Die Thera-
pie wird im › Fach Dermatologie und im › Fach Immunologie ausführ-
lich vorgestellt.
Im vollkommenen Gegensatz zu allen weiteren Erkrankungen aus dem 
atopischen Formenkreis führt diese Therapie beim langjährigen Asthma-
patienten häufi g nur noch zu Besserungen der Symptomatik. Die wahr-
scheinlichste Ursache hierfür dürfte in den Umbauvorgängen der Atemwe-
ge bestehen, ergänzt durch die bereits eingetretenen, stets irreversiblen 
Veränderungen des Lungengewebes. Lediglich im Kindes- und Jugendal-
ter kann man von vollständigen Heilungen ausgehen, sofern die Öle aus-
reichend dosiert und konsequent verabreicht werden.

Zusammenfassung

Asthma bronchiale

Anfangs paroxysmale und reversible, später (bei unzureichender 
Th erapie) anhaltende Verengung der Atemwege mit Dyspnoe

Ursachen
• angeborene atopische Genese mit Fehlsteuerung des Immunsys-

tems, Vermehrung von Eosinophilen und IgE-besetzten Mast-
zellen in der Wandung der Atemwege

Folgen
• Bildung von IgE-Antikörpern gegen multiple Allergene
• allergische Sofortreaktion in den Atemwegen mit Spastik und 

entzündlichem Umbau der Bronchialwände
• Die Behinderung der Exspiration führt bei Non-Compliance ge-

genüber den modernen Th erapien schließlich zu Lungenemphy-
sem und Cor pulmonale.

Symptome
• Husten, oft  als unspezifi sches Frühsymptom
• Dyspnoe, Tachypnoe und Tachykardie
• Zyanose
• im Status asthmaticus Gefahr des Erstickens

Diagnostik
• Bestimmung des FEV1
• exspiratorischer Stridor in der Auskultation (Giemen, Pfeifen)
• hypersonorer Klopfschall  im Anfall

(Einsekundenkapazität)

 Abb. 4.24  Einsekundenkapazität beim Gesunden, schlecht eingestellten Asth-
matiker und im akuten Asthmaanfall [L190]
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KAPITEL

6   Zerebrale Hormondrüsen

6.1   Hypophyse/Hypothalamus

Die Hypophyse  (= Hirnanhangsdrüse, Glandula pituitaria) kann als 
übergeordnete Drüse des endokrinen   Systems angesehen werden 
(› Abb. 6.1). Gleichzeitig ist sie das Bindeglied zwischen den peri-
pheren Drüsen und dem Hypothalamus, der nervale Reize aus Um-
welt und Cerebrum auf sie überträgt und ihre Funktion steuert bzw. 
moduliert. Nur wenige periphere Hormondrüsen werden über-
haupt nicht von der Hypophyse „beaufsichtigt“ oder wenigstens 
beeinfl usst.

 6.1.1   Anatomie

Bei der Hypophyse (› Abb. 6.9)  handelt es sich um ein gut 500 mg 
schweres, etwa kirschgroßes Organ, das in einer Aussparung des 
Keilbeins (Os sphenoidale) platziert ist, dem sog. Türkensattel (Sella 
turcica, › Fach Bewegungsapparat). Sie ist hier lediglich durch eine 
dünne Knochenlamelle von der Keilbeinhöhle (= Nasennebenhöhle) 
getrennt. Die Blutversorgung erfolgt aus der A. carotis interna.

Die Hypophyse ist nach oben über eine Gewebebrücke, den sog. 
Hypophysenstiel (Infundibulum), mit dem Hypothalamus verbun-
den. Der Hypothalamus mit seinen Kerngebieten liegt direkt ober-

6.1 Hypophyse/Hypothalamus . . . . . . . . . . . . . . . . . . 95
6.1.1 Anatomie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 95
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6.2 Epiphyse . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 107
6.2.1 Anatomie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 107
6.2.2 Physiologie   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 107

 Abb. 6.1  Endokrines System und Rolle der Hypophyse 
[L107]
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halb der Hypophyse (› Abb. 6.9). Zu beachten ist seine zentrale 
Lage im Zwischenhirn mit Verschaltungen zu allen erdenklichen 
zerebralen Strukturen.

Aufbau der Hypophyse

Die von einer bindegewebigen Kapsel eingescheidete Hypophyse 
besteht aus drei verschiedenen Anteilen (› Abb. 6.2):
• Hypophysenvorderlappen (HVL), ventral gelegen
• Hypophysenhinterlappen (HHL), dorsal gelegen
• Zwischenlappen , zwischen HVL und HHL liegend, sehr schmal 

und kaum abgrenzbar
 Anordnung und Verschaltung zwischen Hypothalamus und Hypo-
physe   (› Abb. 6.3) erinnern an die Nebenniere: NNR und NNM 
sind sowohl anatomisch und physiologisch als auch im Hinblick auf 
die chemische Struktur ihrer Hormone streng voneinander ge-
trennt. Daneben ist das NNM genau genommen ein Nervengangli-
on, an welchem sympathische Nervenfasern synaptisch enden, und 
dessen Nervenzellen auf eine sympathische Stimulation hin ihre 
beiden Hormone ins Blut sezernieren (› Kap. 3.2).
• Den Part des NNM übernimmt in der Hypophyse gewissermaßen 

der HHL , in den über den Hypophysenstiel Nervenfasern des Hy-
pothalamus ziehen, um dort hypothalamische Nervensekrete als 
Hormone ins Blut des Kapillarnetzes des HHL auszuschütten. Der 
HHL enthält also praktisch nur Zellausläufer des Hypothalamus 
und gehört deshalb eigentlich funktionell zu diesem. Der HHL 
heißt wegen dieser Zusammenhänge auch Neurohypophyse. 

• Der HVL produziert dagegen in seinem Gewebe eigene Hormo-
ne. Er ist allerdings mit dem Hypothalamus – ähnlich NNR und 
NNM – über einen Pfortaderkreislauf   verbunden, indem das ve-
nöse Blut des Hypothalamus erst auf dem Umweg über einen 
hypophysären, zweiten Kreislauf in die V. jugularis abfl ießt. Der 
HVL erhält also mit seiner Blutversorgung über den Hypophy-
senstiel  konzentriert und unverdünnt die Hormone des Hypo-
thalamus und wird von diesen in seiner eigenen Hormonpro-
duktion beeinfl usst und teilweise auch gesteuert. Zur Abgren-

zung gegen die Neurohypophyse wird der HVL auch als Adeno-
hypophyse bezeichnet.

 Hormonproduktion

Adenohypophyse

Die Adenohypophyse  (HVL)  enthält fünf histologisch unterscheid-
bare Zellanteile, die insgesamt sechs verschiedene Hormone produ-
zieren:
• Die mit einem Anteil von 50 % weitaus größte Zellgruppe des 

HVL bildet das Somatotropin  (STH, somatotropes Hormon = 
Wachstumshormon).   

• Die Zellen, welche das Prolaktin  herstellen, schwanken in einem 
weiten Bereich zwischen 5 und 25 % Drüsenanteil. In der 
Schwangerschaft  vermehren sie ihren prozentualen Anteil am 
HVL und verursachen eine Gewichtsvermehrung der gesamten 
Hypophyse um 25 %.

• Eine weitere, in den HVL eingestreute Zellgruppe produziert die 
beiden gonadotropen (auf die Gonaden einwirkenden) Hormo-
ne FSH und LH.

• Schließlich gibt es noch zwei Zellgruppen, in welchen die Hor-
mone TSH und ACTH entstehen. Abb. 6.2  Histologisches Bild der Hypophyse [M375]
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 Abb. 6.3  Aufbau der Hypophyse; 1 großzellige Kerne des Hypothalamus, in 
denen ADH und Oxytocin gebildet werden, 2 hormonproduzierende Zellen der 
Adenohypophyse, 3 kleinzellige Kerne des Hypothalamus, in denen Releasing-
Hormone gebildet werden, 4 hypothalamische Neurone mit Kontrollfunktion für 
die Releasing-Hormone, 5 axonale Querverbindung, über die ADH auch den 
Portalkreislauf der Adenohypophyse erreichen kann [L123]

_58052_Schweitzer.indb   96_58052_Schweitzer.indb   96 13.04.2018   10:08:5213.04.2018   10:08:52



976.1 Hypophyse/Hypothalamus

6

Neurohypophyse 

Die Nervenfasern der Neurohypophyse (HHL) sezernieren die bei-
den Hormone ADH (antidiuretisches Hormon) und Oxytocin.  

Zwischenlappen

Im Gewebe des Zwischenlappens  fi nden sich zahlreiche Kolloidzys-
ten (› Abb. 6.2) ähnlich den Schilddrüsenfollikeln. Hier entsteht 
das Hormon Melanotropin  (MSH).  

M E R K E
Hormone der Hypophyse

• HVL: STH, Prolaktin, FSH, LH, TSH, ACTH
• HHL: ADH, Oxytocin
• Zwischenlappen: MSH

Insgesamt bildet die Hypophyse also neun verschiedene Hormone. 
Es handelt sich ausschließlich um Peptidhormone oder um Hormo-
ne, die sich von einzelnen Aminosäuren ableiten. Teilweise sind sie 
von ihrer Struktur her eng miteinander verwandt (beispielsweise 
ACTH und MSH).

Hinsichtlich ihrer Zielorgane lassen sich zwei Gruppen unter-
scheiden. Bei der einen Gruppe handelt es sich um sog. glandotro-
pe Hormone,   also Hormone, deren Wirkung ausschließlich auf die 
Beeinfl ussung (-trop) einer peripheren Hormondrüse (Glandula) 
gerichtet ist. Sie fungieren demnach lediglich als Botenstoff e für 
diese Drüsen. Dagegen besitzt die zweite Gruppe ohne Einschaltung 
einer zusätzlichen Drüse und analog zu sämtlichen peripheren Hor-
monen eigene hormonale Eff ekte auf die Gewebe. Man bezeichnet 
deshalb die Wirkungsweise dieser Gruppe als eff ektorisch bzw. so-
matotrop (Soma = Körper).

M E R K E
• glandotrope Hormone („Botenstoffe“): TSH, ACTH, FSH, LH
• somatotrope (effektorische) Hormone: STH und Prolaktin des HVL, alle 

Hormone aus Zwischen- und Hinterlappen (MSH, ADH, Oxytocin)

6.1.2   Physiologie

Hypothalamus

Th alamus und Hypothalamus  bauen gemeinsam das Zwischenhirn 
auf (› Fach Neurologie). Während der Th alamus den 3. Ventrikel 
hauptsächlich von oben, seitlich und hinten umfasst, bildet der Hy-
pothalamus seine vordere und untere Begrenzung. In der Projekti-
on auf das Gesicht befi ndet sich die Hypophyse etwa in der Verlän-
gerung der Nasenwurzel, der Hypothalamus auf Höhe der Augen-
brauen. Seine Masse beträgt ungefähr 15 g. Weitere anatomisch 
abgrenzbare Strukturen des Zwischenhirns wie z.B. Sub- oder Me-
tathalamus sind vorläufi g, beim aktuellen Wissensstand, ohne all-
tagsrelevante Bedeutung.

Der Hypothalamus bildet eine Zentrale, in der nahezu alle 
 Informationen aus Umwelt, Cerebrum, Hirnstamm und Körper-

peripherie zusammenlaufen, bewertet und beantwortet werden. Er 
steuert die Nahrungs- und Flüssigkeitsaufnahme, die Osmolarität 
der Körperfl üssigkeiten und die Körpertemperatur. Sein Appetit-
zentrum wird von etlichen Hormonen des Magen-Darm-Traktes 
stimuliert (z.B. dem Ghrelin  des Magens) oder gehemmt (PYY, 
GLP-1, GIP oder auch Leptin  aus dem Fettgewebe). Pyrogene wie 
IL-1, IL-6 und TNF-α erzeugen an seinem Temperaturzentrum Fie-
ber. Gemeinsam mit weiteren Strukturen (z.B. Epiphyse) bestimmt 
er den Tag-Nacht-Rhythmus.   Das hierfür wichtigste Kerngebiet 
des Hypothalamus heißt Nucleus suprachiasmaticus  und befi ndet 
sich seinem Namen entsprechend direkt oberhalb der Sehnerven-
kreuzung (Chiasma opticum). Das Vegetativum mit seinen beiden 
Anteilen Sympathikus und Parasympathikus und damit auch der 
Blutdruck unterstehen seiner Kontrolle. 

Der Hypothalamus ist zuständig für Feinabstimmungen in den 
hormonellen Regelkreisen zwischen der Hypophyse und den peri-
pheren Drüsen. Benutzt werden hierfür Releasing-Hormone 
(„Freisetzungshormone“) wie TRH (Th yreotropin-Releasing-Hor-
mon  ), GnRH  (Gonadotropin-Releasing-Hormon)  oder CRH (Cor-
ticotropin-Releasing-Hormon).  Ganz allgemein sind Releasing-
Hormone  Hypothalamushormone, die über den oben angesproche-
nen Pfortaderkreislauf in den HVL gelangen und dort die Bildung 
und Sekretion eines bestimmten Hormons induzieren, welches 
dann entweder selbst periphere Wirkungen verursacht oder aber 
auf eine periphere Hormondrüse, wie z.B. Schilddrüse oder NNR, 
einwirkt (› Abb. 6.4).

 Neben den induzierenden gibt es auch hemmende Hormone in 
diesem Regelkreis, die sog. Inhibiting-Hormone (v.a. Somatosta-
tin und Dopamin),   über die der Hypothalamus die Hypophyse ein-
zubremsen vermag. Es bestehen also scheinbare hormonelle „Um-

Hypothalamus Hypothalamus

CRH TRH

TSHACTH
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 Abb. 6.4  Einfl uss über den Hypothalamus [L157]
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wege“, die allerdings eine sehr viel feinere Anpassung an die Be-
dürfnisse des Körpers erlauben, als dies sonst der Fall wäre.

Der Hypothalamus  ist eine zentrale Schaltstation, in die auch 
nervöse Einfl üsse aus Zwischenhirn, limbischem System, Hirn-
stamm und Großhirnrinde münden, sodass Hormonausschüttun-
gen zentral und peripher von emotionalen Einfl üssen oder sensib-
len, sensorischen oder gedanklichen Vorstellungen und Eindrü-
cken des Großhirns verändert werden können.

So beeinfl ussen die Östrogene  über den Hypothalamus sogar die 
Hormonproduktion der Schilddrüse im Sinne einer Stimulierung, 
werden aber auch selbst hinsichtlich der Höhe ihres Serumspiegels 
durch Emotionen oder Leistungen der Großhirnrinde verändert. 
Zyklusstörungen der Frau können dementsprechend allein durch 
emotionale Aspekte (z.B. Depressionen) oder eine einseitige Verla-
gerung des eigenen Lebensmittelpunkts auf intellektuelle Leistun-
gen hervorgerufen werden. Erst durch derartige Verzahnungen und 
weitere Quervernetzungen sind feinste Abstimmungen der endo-
krinen Organe möglich. Wie umfangreich derartige Vernetzungen 
berücksichtigt und feinabgestimmt werden, sieht man z.B. beim 
Sexualverhalten der Frau, das neben den hormonellen Rückmel-
dungen aus den Ovarien, der emotionellen Gesamtsituation des 
limbischen Systems oder der Berücksichtigung des jeweiligen Le-
bensentwurfs einschließlich der berufl ichen Situation sogar das ak-
tuelle Körpergewicht miteinbezieht oder Phasen wie Schwanger-
schaft  und Stillzeit berücksichtigt. Aus diesem Zusammenhang he-
raus versteht es sich von selbst, dass das mit großem Aufwand ent-
wickelte „Viagra für die Frau“ (Flibanserin)  im Wesentlichen 
unwirksam sein muss, denn es beeinfl usst ja lediglich über eine 
Veränderung der Neurotransmitter Serotonin und Dopamin ganz 
und gar unspezifi sch einen winzigen Aspekt des Gesamtkons-
trukts.

Im Hypothalamus entsteht also ein unfassbar komplexes Muster 
an Informationen, die gesiebt, feinabgestimmt und verarbeitet wer-
den (› Abb.  6.4). In Zusammenarbeit mit Großhirn, sensiblen, 
sensorischen und emotionalen Eindrücken, Hypophyse und jewei-
liger peripherer Hormondrüse entsteht so ein Regelkreis, der alle 
Körperfunktionen und -bedürfnisse perfekt koordiniert.

Die Hypophyse selbst wird dadurch allerdings in ihrer überge-
ordneten Steuerfunktion  nicht entwertet. Sie erhält selbst die we-
sentlichen hormonellen Rückmeldungen aus der Peripherie und 
stimmt hierauf dann ihre eigenen Hormone ab wie der Leiter eines 
großen Projekts, der den Fortgang der Arbeit überwacht und steu-
ert. Über diesem steht aber der Chef des Gesamtkonzerns (= Hypo-
thalamus), der nicht nur für dieses eine (Hormon-)Projekt, sondern 
eben für den ganzen Konzern verantwortlich ist und das Einzelpro-
jekt mit dem Gesamtunternehmen abzustimmen hat.

M E R K E
Man kann den Hypothalamus zusammengefasst als zentrales Steuerele-
ment des endokrinen und des vegetativen Systems betrachten, gleichzei-
tig als wichtigstes unwillkürlich arbeitendes Erfolgsorgan des limbischen 
Systems und damit sämtlicher Emotionen.

Adenohypophyse

Der HVL bildet 6 Hormone –   die eff ektorischen Somatotropin und 
Prolaktin sowie die glandotropen TSH, ACTH, FSH und LH. 

TSH

Dieses Hormon wurde bereits bei der Schilddrüse (Glandula thyro-
idea) besprochen (› Kap. 2.2). Seinem Namen entsprechend (Th y-
roidea stimulierendes Hormon TSH bzw. Th yreotropin) stimuliert 
es die Schilddrüse    sowohl zum Wachstum als auch zur Hormon-
produktion. Ohne TSH bildet die Schilddrüse lediglich eine sehr 
geringe basale Menge an T4 und T3, die mit einem Leben „auf Spar-
fl amme“ gerade noch vereinbar ist. Es resultiert eine ausgeprägte 
Hypothyreose.

Gebildetes oder therapeutisch zugeführtes Schilddrüsenhormon 
hemmt dosisabhängig im Zuge der negativen Rückkopplung die 
Bildung des TSH im HVL. Th yroxin-Serumwerte an der oberen 
Grenze der Norm führen zu einer nahezu vollständigen Unterdrü-
ckung der TSH-Sekretion (Morbus Basedow, autonomes Adenom, 
hochdosierte Th erapie mit L-Th yroxin).

ACTH

ACTH (= Corticotropin)    stimuliert die Bildung von Cortisol  in der 
Zona fasciculata  der NNR, in geringerem Umfang auch diejenige 
von DHEA in der Zona reticularis , während das Aldosteron  der Zo-
na glomerulosa  kaum betroff en ist. Seine eigene Bildung wird eben-
falls wieder vom Hypothalamus durch dessen Corticotropin-Relea-
sing-Hormon (CRH) induziert.   

Die zirkadiane Rhythmik des CRH führt zur entsprechenden 
Rhythmik des ACTH und diese schließlich zu den schwankenden 
Cortisol-Serumspiegeln mit steilem Anstieg am frühen Morgen 
zum Zeitpunkt des üblichen Erwachens und abendlichem Abfall 
mit einem Tiefpunkt zur Zeit des üblichen Zubettgehens.

Cortisol  hemmt im Zuge seiner negativen Rückkopplung so-
wohl die CRH-Bildung als auch diejenige des ACTH. Erhöhte Se-
rumspiegel infolge externer Zufuhr (Th erapie mit Glukokortikoi-
den) oder aufgrund eines NNR-Adenoms unterdrücken die Pro-
duktion von CRH und ACTH weitgehend.

ACTH hat aufgrund seiner Strukturverwandtschaft  mit MSH ne-
ben der Stimulation der NNR noch eine weitere periphere Wirkung: 
Es veranlasst die Melanozyten der Haut zur leicht vermehrten Me-
laninsynthese; seine Mehrproduktion bei einem Hypophysenade-
nom oder bei einer primären NNR-Insuffi  zienz (Morbus Addison) 
führt zu einer geringgradig verstärkten Hautpigmentierung. Beim 
Morbus Addison ist hieran allerdings das MSH, das aufgrund iden-
tischer Vorstufen parallel zu ACTH gebildet wird, in weit größerem 
Umfang beteiligt.

FSH, LH

Die beiden gonadotropen Hormone wirken trotz ihres Namens 
(FSH = follikelstimulierendes, LH = luteinisierendes, gelbkörper-
bildendes Hormon)  sowohl am Ovar als auch am Hoden. Auch für 
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diese   Hormone  existiert mit dem GnRH ein Releasing-Hormon im 
Hypothalamus.

Östrogene   und Gestagene (Progesteron) wirken wie üblich im 
Sinne einer negativen Rückkopplung auf Hypophyse und Hypotha-
lamus. Sie vermögen allerdings, im Gegensatz zu den sonst üblichen 
Mechanismen, auch stimulierend zu wirken. So bewirkt z.B. der Ös-
trogenanstieg im Tertiärfollikel des Ovars vor der Ovulation einen 
steilen Anstieg des hypophysären LH. Dieses löst dann durch seine 
Wirkung auf den Graaf-Follikel die Ovulation aus (› Kap. 5.2.2).

STH

Soma heißt Körper.   Das somatotrope Hormon STH (= Somatotro-
pin = Wachstumshormon)   wirkt entsprechend seiner Benennung 
auf den ganzen Körper und stimuliert im Kindesalter Wachstum 
und Entwicklung; im Erwachsenenalter besitzt es große Bedeutung 
für die Regeneration und den Strukturerhalt der Gewebe.

Regulation der Hormonsekretion
Aus dem HVL sezerniert wird STH durch Stimulation des hypotha-
lamischen Releasing-Hormons GHRH („growth hormone releasing 
hormone“)   = SRH = Somatoliberin (› Abb.  6.5),  ausgelöst bei-
spielsweise durch körperlichen oder psychischen Stress. Die ge-

bräuchlichsten Benennungen des Releasing-Hormons sind GHRH 
und v.a. SRH.

Weitere Stimuli sind erniedrigte Glukose- und hohe Aminosäu-
ren-Serumspiegel sowie pauschal der Schlaf – besonders die Tief-
schlafphasen, in denen es bevorzugt beim Kind zum Wachstum 
und beim Erwachsenen zu Reparaturvorgängen kommt. Die we-
sentliche Sekretion von SRH und damit auch STH unter ungestör-
ten physiologischen Bedingungen, also bei üblichen Serumspie-
geln an Glukose und Aminosäuren sowie dem Fehlen besonderer 
Stressfaktoren, erfolgt in den nächtlichen Tiefschlafphasen. Auf 
das Lebensalter bezogen fi nden sich die höchsten Spiegel beim 
Neugeborenen und während der Pubertät.

M E R K E
Stimulanzien der STH-Sekretion

• GHRH (Hypothalamus)
= Somatoliberin
= SRH (Somatotropin-Releasing-Hormon)
= GRH (statt GHRH für growth hormone releasing hormone)
= GRF („F“ anstelle „H“ für Faktor)

• Hypoglykämie
• hohe Aminosäuren-Serumspiegel
• Disstress (über GHRH/SRH)
• nächtliche Tiefschlafphasen

 Abb. 6.5  Regelkreis des Somatotropins [L106]
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Erhöhte Glukose-Serumspiegel führen im Sinne einer negativen 
Rückkopplung zu einer Hemmung der STH-Sekretion. Beim Dia-
betiker mit seinen eingeschränkten Reparaturvorgängen bzw. 
Wundheilungsstörungen addieren sich demnach die erniedrigten 
STH-Serumspiegel zu den Auswirkungen von Makro- und Mikro-
angiopathie!

Hormonwirkungen
T3/T4 und STH   ergänzen sich, indem sie gemeinsam das Körper-
wachstum stimulieren, wobei allerdings STH den gewichtigeren 
Part bildet. In der Pubertät gesellen sich noch die Sexualhormone 
hinzu. STH induziert vor allem in der Leber die Synthese von 
Wachstumsfaktoren (Somatomedine wie IGF-1),  die z.B. an den 
Wachstumsfugen  der Röhrenknochen die Bildung der Chondro-
blasten und damit das Wachstum anregen. Darüber hinaus wird die 
Zellneubildung in jedem Lebensalter gefördert, sodass STH nicht 
nur das wesentliche Hormon der Wachstumsphase, sondern auch 
für (vor allem nächtliche) Reparaturarbeiten darstellt (s. oben).

Neben seiner allgemeinen Stimulierung von Wachstumsvorgän-
gen und Zellteilungen regt STH in der Leber Glykogenolyse und 
Glukoneogenese   an und am Fettgewebe die Lipolyse.  Es erhöht 
damit im Blut den Spiegel an Glukose und Fettsäuren, den Energie-
substraten für seine wachstumsanregende Wirkung. Im Erwachse-
nenalter stehen die anabolen Wirkungen im Vordergrund. Diese 
bestehen in einem verstärkten Einstrom von Aminosäuren in die 
Zellen von u.a. Knochen und Muskulatur mit nachfolgender Prote-
insynthese, sofern die Alltagsbelastungen dafür ausreichen, in ei-
ner allgemeinen Stimulation der Zellneubildung (im schlimmsten 
Fall auch bei Malignomen) und im Idealfall zusätzlich im Abbau 
der (viszeralen) Fettdepots. Dementsprechend entsteht bei einem 
Hormonmangel, wie er nicht nur beim Diabetiker, sondern bei-
spielsweise auch durch chronisch gestörte Tiefschlafphasen resul-
tieren kann, Adipositas, Wundheilungsstörungen sowie Abbau 
von Muskel- und Knochenmasse (Osteoporose). 

Aufgrund der positiven Wirkungen auf die Körperstruktur ist 
Somatotropin – abgesehen von seinem medizinischen Einsatz-
zweck bei kindlichem Minderwuchs –   bei Leistungssportlern und 

Kortex

Hypothalamus

Hypophyse Prolaktin

 Abb. 6.6  Wirkungen und Regulation des Prolaktins (PRL) [L106]
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als Anti-Aging-Präparat sehr beliebt. Verwendet werden gentech-
nologisch hergestellte Medikamente.

M E R K E
STH: Hormonwirkungen 

• anaboles Hormon
• Anregung von Wachstum und Zellneubildung
• Reparaturarbeiten – vor allem in körperlicher Ruhe bzw. den nächtli-

chen Tiefschlafphasen
• Anhebung des Glukose-Serumspiegels durch Glykogenolyse und Gluko-

neogenese (Leber) sowie Stimulierung der Glukagon-Sekretion (Pankreas)
• Anhebung des Fettsäuren-Serumspiegels (Lipolyse), bei ausreichender 

Verbrennung dieses Fettes Reduktion des viszeralen Fettgewebes
• Senkung des Aminosäuren-Serumspiegels (Aufnahme in die Zellen und 

Stimulierung der Proteinsynthese)

P A T H O L O G I E
Bei einer Minderproduktion von STH im Kindesalter entsteht der propor-
tionierte Minderwuchs. Bei einer  Mehrproduktion kommt es zu ver-
stärktem Wachstum (Gigantismus)   oder, nach der Pubertät, zur Akro-
megalie, bei der zunächst vor allem die Akren (Hände, Füße, Nase, Kinn, 
periorbitale Region und Zunge) vom verstärkten Wachstum betroffen sind, 
weil die geschlossenen Epiphysenfugen kein allgemeines Wachstum mehr 
zulassen

Prolaktin

Das Hormon  ist wahrscheinlich an immunologischen Prozessen be-
teiligt. Es fördert bei beiden Geschlechtern die elterliche Fürsorge 
und ergänzt damit die Wirkung des Oxytocin. Auch bei physischem 
oder psychischem Stress sind seine Serumspiegel erhöht. TRH sti-
muliert nicht nur die Sekretion von TSH, sondern in gewissem Um-
fang auch diejenige des Prolaktins. Das eigentliche Releasing-Hor-
mon ist wahrscheinlich das (noch hypothetische) PRH.   Während 
der Schwangerschaft  kommt es durch den Einfl uss der Östrogene 
zu erhöhten Serumspiegeln. 

Bei der Frau stimuliert Prolaktin, gemeinsam mit STH und Östro-
genen, das Wachstum der Brust in Pubertät und Schwangerschaft .

Die spezifi schste, evolutionär ganz im Vordergrund stehende 
Wirkung von Prolaktin besteht in der postpartalen (Partus = Ge-
burt) Anregung der Milchproduktion  in der weiblichen Brust. Vor 
allem das Saugen des Kindes erhöht seine Ausschüttung aus der 
Hypophyse und wirkt dadurch wiederum auf die Brust im Sinne ei-
ner erhöhten Milchbildung und -sekretion (› Abb. 6.6). Gleichzei-
tig wirkt es auf die Ovarien und unterdrückt dort die Ovulation. 
Das während der ersten Monate übliche regelmäßige und aus-
schließliche Stillen führt zur Anovulation  und schützt die Frau 
dadurch während der Stillzeit (weitestgehend) vor einer erneuten 
Schwangerschaft . Ein außerhalb der Stillzeit erhöhter Serumspiegel 
kann dementsprechend zur Sterilität führen. Möglich ist dies u.a. 
in anhaltenden belastenden Stresssituationen, woran man eben 
wiederum die evolutionäre Schwerpunktsetzung erkennt: In die-
sem Sinn soll die Frau eben erst dann schwanger werden, wenn sie 
sich voll und ganz auf diese Aufgabe konzentrieren und sich mit ihr 
identifi zieren kann. Derlei Zusammenhänge gehen im Zuge der 
sehr modernen Gleichmacherei der Geschlechter vollkommen un-

ter. Und möglichst bald nach der Geburt werden dann die Kinder, 
die dennoch geboren werden, selbstverständlich in die Kita abge-
schoben. 

 
Zusammenfassung
In der Adenohypophyse werden 6 Peptidhormone gebildet. TSH, 
ACTH, FSH und LH sind glandotrope Hormone ohne eigene Hor-
monwirkung, STH und Prolaktin sind eff ektorische Hormone.

TSH = Thyroidea stimulierendes Hormon, Thyreotropin

• stimuliert Wachstum und Hormonproduktion der Schilddrüse
• unterliegt einer negativen Rückkopplung durch T3, T4
• hypothalamische Stimulation durch TRH

ACTH = adrenocorticotropes Hormon = Corticotropin

• stimuliert die Bildung von Cortisol (und von DHEA)
• stimuliert die Melaninsynthese (in sehr geringem Umfang)
• Bildung wird durch CRH induziert
• unterliegt einer negativen Rückkopplung durch Cortisol

FSH = follikelstimulierendes Hormon

• induziert die Follikelreifung in den Ovarien (und die Spermio-
genese im Hoden)

• hypothalamische Stimulation durch GnRH 
• unterliegt einer negativen Rückkopplung durch Östrogene

LH = luteinisierendes Hormon = gelbkörperbildendes 
 Hormon

• induziert die Bildung des Corpus luteum in den Ovarien (und 
die Testosteronproduktion in den Hoden)

• Bildung wird durch GnRH stimuliert
• unterliegt einer negativen Rückkopplung durch Progesteron, 

aber einer positiven Rückkopplung durch Östrogene

STH = somatotropes Hormon = Somatotropin = Wachs-
tumshormon

• stimuliert im Kindesalter Wachstum und Entwicklung und in 
 jedem Alter Zellneubildung und Regeneration

• Bildung wird u.a. durch GHRH/SRH induziert

Prolaktin

• stimuliert, gemeinsam mit den Östrogenen das Wachstum der 
Brust und postpartal die Milchproduktion, unterdrückt die Ovu-
lation, fördert bei beiden Geschlechtern die elterliche Fürsorge 
und stimuliert das Immunsystem

• Bildung wird induziert durch TRH, Östrogene und PRH 
 (hypothetisches Hormon), durch das Saugen des Kindes an der 
Brust und durch Stress

Neurohypophyse

Der HHL sezerniert die beiden Hormone   ADH und Oxytocin, die 
im Hypothalamus gebildet und über die Neurone (Zellfortsätze) der 
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Dem gleichen Ziel dient eine größtmögliche Entspannung des 
Patienten, wozu nicht nur ein warmer Raum und neben dem Kör-
per liegende Arme, sondern auch eine vertrauensvolle Atmosphäre 
gehören. Wer als Th erapeut Hektik zeigt oder umgehend an der 
Stelle in den Bauch hineindrückt, an der der Patient soeben noch 
Schmerzen angegeben hat, wird lediglich Abwehrspannung erzeu-
gen, und ein angespannter Bauch lässt sich nicht mehr untersu-
chen. Man sollte also grundsätzlich dort mit der schonenden Palpa-
tion beginnen, wo mit einiger Wahrscheinlichkeit keine Schmer-
zen erzeugt werden.

Selbstverständlich ist, dass man inspektorisch erfasste Verän-
derungen anamnestisch zuzuordnen versucht, wodurch gleichzei-
tig eine gewisse Ablenkung und bessere Untersuchbarkeit des Pati-
enten gegeben sind. Derartige Veränderungen können z.B. Narben 
sein, ausladende Flanken als Hinweis auf einen Aszites, verstärkte 
Venenzeichnungen (Caput medusae?), Asymmetrien der Bauchde-
cken (Tumor?) oder auff allende Pulsationen links neben der Mittel-
linie (Aortenaneurysma?).

Sehr bewährt hat sich die vor jeglicher Palpation durchgeführte 
Perkussion des   Bauches, um gemeinsam mit der Anamnese einen 
Hinweis auf Störungen wie z.B. einen Reizdarm zu erhalten, wo-
durch tastbare Resistenzen bzw. ein derb vergrößertes Coecum oder 
Sigma eine andere Schlussfolgerung nahelegen, zumindest aber 
nicht gleich an einen Tumor denken lassen. Manchmal ist  diese Per-

kussion auch die einzige sinnvoll durchführbare Untersuchung des 
Abdomens, da durch sehr adipöse Bauchdecken hindurch gar 
nichts getastet werden kann. In diesem Fall ist man auf Zusatz-
untersuchungen wie Ultraschall oder eine Koloskopie angewiesen.

Die abdominelle Palpation erfolgt nicht in der Weise, dass man 
die Fingerspitzen in die Tiefe bohrt, sondern ausnahmslos mit fl ach 
aufl iegenden, gedoppelten Händen bzw. Fingern (› Abb. 3.3). 
Berücksichtigt werden muss, dass durch die Schicht des M. rectus 
abdominis, zumindest bei kräft igen Patienten, nichts getastet wer-
den kann. Man kommt aber ganz gut in diesen Bereich, wenn bei 
fl ach aufl iegenden Händen die Fingerspitzen seitlich unter den 
Muskelrand vorgeschoben werden.

 3.2.1   Leber

Die  Leber  liegt weitgehend vollständig in der rechten Zwerchfell-
kuppel hinter den Rippen. Die Palpation des unteren Leberrandes 
zur Beurteilung der Gewebekonsistenz (weich, derb, knotig-hö-
ckerig, scharfrandig oder stumpf) erfolgt im Anschluss an die Per-
kussion, mittels derer man zumindest die untere Lebergrenze be-
reits festgelegt hat.

Es ist daran zu denken, dass sich die gesamte Leber durch ihre 
Verwachsung am Zwerchfell mit der Atmung nach kranial und 

 Abb. 3.1  Einteilung des Bauchraums in vier Quadranten [E402]

Subkostalebene

Transtuberkularebene

Medioklavikularlinien

 Abb. 3.2  Unterteilung des Abdomens in Regionen [E402]
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kaudal verschiebt. Dies kann man sich zunutze machen, indem 
man unterhalb der perkutierten Organgrenze während einer wei-
ten Exspiration des Patienten die Bauchdecken vorsichtig und zu-
nehmend eindrückt, um in der darauf folgenden Inspiration den 
Leberunterrand, der sich dabei nach kaudal gegen die palpierenden 
Finger schiebt, zu beurteilen (› Abb. 3.4). Allerdings können da-
bei nur relativ grobe Veränderungen erkannt werden.

 Das gesunde Lebergewebe ist weich und nicht druckschmerz-
haft . Wird bei der Palpation ein Druckschmerz erzeugt, liegen 
Veränderungen wie z.B. eine Hepatitis vor, sofern es sich nicht um 
einen besonders ängstlichen und empfi ndsamen Patienten handelt 
bzw. die Palpation allzu grob durchgeführt wird. Der Leberrand 
ist scharfrandig und glatt und erscheint üblicherweise in Atemru-
helage in der MCL gerade eben am Rippenbogen, während er den-
selben medial der MCL überragt, weil der Rippenbogen zum epi-

gastrischen Winkel nach oben zieht. Dort verläuft  allerdings der 
M.  rectus abdominis, sodass das Lebergewebe dahinter nicht zu 
tasten ist. Während einer tiefen Inspiration verschiebt sich der 
untere Leberrand um etwa 2–4  cm nach kaudal in den Bauch-
raum hinein.

M E R K E
Die Frage, ob eine Leber eine normale Größe besitzt, lässt sich nicht 
mit der Palpation des unteren Leberrandes entscheiden. Zum Beispiel be-
dingt ein Lungenemphysem ein Tiefertreten der Leber in den Bauchraum, 
sodass der Leberrand in der MCL auch ohne Inspiration des Patienten 
mehrere Querfi nger unterhalb des Rippenbogens zu tasten ist. Erst die 
Perkussion der unteren und oberen Lebergrenze ergibt einen Hinweis 
auf die tatsächliche Größe des Organs.

3.2.2   Gallenblase

Die  Gallenblase  am Unterrand (und hinter) der Leber, zumeist et-
was medial der MCL, kann nur bei pathologischer Vergrößerung 
während einer tiefen Inspiration getastet werden.

P A T H O L O G I E
Eine tastbar vergrößerte, aber nicht druckschmerzhafte Gallenblase 
bei einem ikterischen Patienten (= Courvoisier-Zeichen ) ergibt einen 
Hinweis auf einen Verschluss des Ductus choledochus oder der Va-
ter-Papille, der nicht durch Steinkonkremente, sondern eher durch  einen  
malignen Tumor (z.B. Pankreaskopf- oder Gallengangskarzinom) verur-
sacht ist.
Dagegen ist eine akut gestaute Gallenblase  druckschmerzhaft. Vor al-
lem bei der akuten Cholezystitis wird die Gallenblasenregion derma-
ßen empfi ndlich, dass der Patient seine Inspiration abbricht, noch bevor 
die palpierenden Finger zu einer Beurteilung in der Lage sind (Murphy-
Zeichen).  

3.2.3   Magen und Duodenum

Die Palpation   von Magen  und Duodenum  erfolgt nicht in der Hoff -
nung, hier irgendeine Struktur heraustasten zu können, sondern 
ausschließlich, um den Patienten danach zu fragen, ob das Hinein-
drücken Schmerzen erzeugt.

Bleibt man mit den palpierenden Fingern streng im epigastri-
schen Winkel  unterhalb des Schwertfortsatzes, befi ndet man sich 
beim liegenden Patienten – abgesehen vom linken Leberlappen – 
über dem Magen und dort überwiegend über dessen Antrum oder 
der kleinen Kurvatur. Corpus und v.a. Fundus ventriculi liegen bei 
leerem Magen in der Regel hinter dem knöchernen Th orax und sind 
der Palpation höchstens im Stehen zugänglich, wenn sich dadurch 
der gesamte Magen nach unten senkt. Das Duodenum liegt einige 
Querfi nger weiter kaudal und rechts der Mittellinie. Ein Druck-
schmerz im epigastrischen Winkel  kann also im Zusammenhang 
mit der passenden Anamnese als Hinweis auf eine Antrumgastritis 
bzw. auf ein Ulcus ventriculi  angesehen werden. Entsprechend 
dient ein Druckschmerz kaudal davon und rechts der Mittellinie als 
Hinweis auf ein Ulcus duodeni.

 Abb. 3.3  Untersuchung des Abdomens mit fl ach aufgelegten, gedoppelten 
Händen [G175]

 Abb. 3.4  Palpation des unteren Leberrandes [M814]
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A C H T U N G
Gastritis, Ulkus und Magenkarzinom lassen sich weder durch die subjektiv 
empfundenen Symptome noch durch einen etwaigen Palpationsschmerz 
auch nur ansatzweise auseinanderhalten. Zumindest in der 2. Lebenshälf-
te sollte anlässlich der Erstdiagnostik grundsätzlich eine Gastroskopie an-
gestrebt werden.

Bei der Pylorusstenose  des Säuglings ist die Ringmuskulatur des 
Pylorus hypertrophiert. Der Pylorus ist deshalb etwas rechts der 
Mittellinie als derbe Resistenz zu tasten und manchmal auch zu 
sehen.

Große Tumoren des Magens (zumeist Malignome) lassen sich 
manchmal (selten) palpieren. Bei kachektischen Patienten sollte 
das Epigastrium immer palpiert werden, auch wenn subjektiv keine 
spezifi schen Beschwerden bestehen. Ein Magenkarzinom muss 
nicht unbedingt lokale Symptome verursachen.

H I N W E I S  D E S  A U T O R S
Epigastrische Beschwerden (sog. Reizmagen) werden häufi g durch eine 
Blockade des 6. Brustwirbels  verursacht. Noch deutlicher wird dieser 
Hinweis, wenn der Patient angibt, dass der Magen „nicht richtig arbeite“ 
bzw. vom Gefühl eines „Steins im Magen“ berichtet. In diesen Fällen be-
steht zumeist kein wesentlicher epigastrischer Druckschmerz, doch lässt 
sich seitlich der Mittellinie (auf der Seite der Blockade) schräg im Meridi-
anverlauf eine verquollene und schmerzhafte Hautfalte abheben, die bei 
der Kontrolle nach erfolgter Deblockierung umgehend weich und schmerz-
frei wird. Ganz allgemein kann die Th6-Blockade als häufi gste Ursache 
eines Reizmagens  gelten.

3.2.4   Pankreas

Das Pankreas   liegt retroperitoneal mit dem Kopf in der Duodenum-
schlinge und dem Körper etwa vor dem 2.  Lendenwirbel. Der 
Druckschmerz bei einer Pankreatitis  liegt demnach einige Querfi n-
ger weiter kaudal als derjenige des Magens. Die Abgrenzung gegen-
über Erkrankungen des Duodenums hat hauptsächlich durch die 
Anamnese mit entsprechenden Begleitsymptomen zu erfolgen. Im 
Zweifelsfall (akute Pankreatitis, perforiertes Duodenalulkus) ist an 
die typische Schmerzausstrahlung oder an das schmerzfreie Inter-
vall der Perforation von Magen und Duodenum zu denken.

Während das Pankreas unmöglich getastet werden kann, wird 
eine Pankreaspseudozyste  manchmal so groß, dass sie als prall-
elastische Resistenz erkennbar wird. Dabei besteht dann auch die 
Gefahr einer Rupturierung.

3.2.5   Milz

Die nicht vergrößerte Milz   kann, abgesehen von extrem schlanken 
jugendlichen Patienten oder schlanken Patienten mit extrem tief 
stehendem Zwerchfell, nicht getastet werden, auch wenn dies 
manchmal anders zu lesen ist. Überwiegend ist die Milz noch nicht 
einmal durch die Perkussion klar abzugrenzen. Da aber zahlreiche 
Erkrankungen mit einer Milzvergrößerung  einhergehen, sollte 
man immer versuchen, das Organ palpatorisch zu erfassen.

Der Patient liegt dabei wie üblich in Rückenlage, doch tut man 
sich manchmal leichter, wenn man den Patienten in die Rechtssei-
tenlage bringt. Entsprechend der Leber tritt die Milz während der 
Inspiration nach kaudal, wobei sie allerdings nur dann unter dem 
Rippenbogen hervortritt, wenn sie vergrößert ist. Mit der rechten, 
fl ach und direkt unterhalb der 11.–12. Rippe etwa im Bereich der 
hinteren Axillarlinie aufgelegten Hand wird ein Druck nach ventral 
in Richtung Bauchraum ausgeübt, während man die andere Hand 
gleichzeitig im linken Oberbauch der Gegenhand entgegenschiebt 
und nach einer tastbaren Resistenz sucht (› Abb. 3.5). Entspre-
chend den Verhältnissen im rechten Oberbauch wird der Patient zu 
einer tiefen Inspiration aufgefordert. Der Druck beider fl ächig auf-
gelegten Hände sollte sich weich und gleichmäßig aufb auen, zuletzt 
aber mit großer Kraft  erfolgen, bis die Handfl ächen praktisch nur 
noch durch die Bauchdecken des Patienten voneinander getrennt 
sind. Dies ist für den Patienten unangenehm, bereitet ihm jedoch 
ohne zusätzliche Pathologika keine Schmerzen. Ist man als Th era-
peut zu zaghaft , wird noch nicht einmal eine vergrößerte Milz er-
kannt.

M E R K E
Vor der Milzpalpation sollte der linke Ober- und Mittelbauch mit beiden, 
fl ach aufgelegten Händen palpiert werden, weil eine Splenomegalie bei 
manchen Erkrankungen (z.B. Leukosen) so ausgeprägt sein kann, dass 
sich der untere Milzpol bis zum kleinen Becken schiebt. In diesen Fällen 
kann das Organ bereits bei sehr fl acher Palpation direkt unter der Bauch-
decke als derbe Resistenz getastet werden.

 3.2.6   Dünndarm

Der Dünndarm   lässt sich kaum jemals palpieren – auch deshalb, 
weil er überwiegend hinter dem M. rectus abdominis liegt. Dies hat 
im Alltag keine wesentliche Bedeutung, weil dieser Darmanteil nur 
außerordentlich selten von Veränderungen betroff en ist. Liegen je-
doch als sehr seltene Ausnahme Tumoren oder, wie z.B. beim Mor-
bus Crohn, Konglomerate aus Darmschlingen vor, werden diese im 
rechten Unterbauch bzw. am Rand des M.  rectus abdominis er-

 Abb. 3.5  Untersuchung der Milz [O571]
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kennbar. Da sie spontan und bei der Palpation schmerzen, könnten 
sie bei unzureichender Anamnese mit einer Appendizitis verwech-
selt werden.

3.2.7   Dickdarm

Dickdarm  anteile können bei pathologischen Veränderungen 
leichter getastet und in Grenzen beurteilt werden. Dies gilt für 
Dickdarmtumoren, aber auch bereits für den Reizdarm, bei dem 
häufi g überblähte, spastisch verhärtete Kolonabschnitte palpabel 
werden.

Für Th erapeuten, die nicht gynäkologisch untersuchen, ist es im 
Zusammenhang mit Erkrankungen wie Dysmenorrhö , weiblicher 
Sterilität oder Abortneigung, Reizdarm bzw. Candida-verursachten 
oder -verstärkten Erkrankungen von Haut und weiteren Organen 
entscheidend wichtig, sowohl das Caecum als auch das Sigma be-
urteilen zu lernen. Diese beiden Darmabschnitte liegen den weibli-
chen Adnexen benachbart und sind bei der chronischen Adnexitis  
als Ursache von Sterilität und Dysmenorrhö stets mitbetroff en. 
Man tastet auf der Seite der Adnexitis einen verhärteten und auch 
für die Patientin druckschmerzhaft en Darmabschnitt, der nahezu 
immer den Schluss auf eine pathologisch veränderte Adnexe (Eilei-
ter und/oder Eierstock) zulässt.

H I N W E I S  D E S  A U T O R S
Mittels spezifi scher, bioenergetischer Testmethoden können die Adnexi-
tis bzw. Sterilität  verursachenden Bakterien erkannt und die Entzün-
dung auf homöopathischem Wege ausgeheilt werden. Dies gilt sogar für 
Chlamydien, die schulmedizinisch auch durch eine antibiotische Langzeit-
therapie nicht mehr aus dem Körper entfernt werden können. Mit beglei-
tender homöopathischer Therapie und Enzympräparaten lassen sich die 
entzündungsverursachten Verwachsungen im Bereich von Adnexe und 
Gebärmutter, die zur Dysmenorrhö führen, aufl ösen, sodass einer voll-
ständigen Beseitigung des Periodenschmerzes nichts im Wege steht 
(› Fach Gynäkologie).

Bei der Palpation des Dickdarms ist daran zu denken, dass Colon 
ascendens und Colon descendens retroperitoneal liegen und mit 
der hinteren Bauchwand verwachsen sind. Die Folge ist eine zu-
meist klar defi nierte Anordnung im Bauchraum. Für Quercolon 
und Sigma gilt dies nicht. Durch deren intraperitoneale Lage und 
Fixierung am beweglichen Mesocolon liegen diese Darmanteile 
bei jedem Patienten ein wenig anders, sodass sie erst gesucht wer-
den müssen. Ganz besonders gilt dies für das Colon transversum, 
das sowohl im Bereich von Magen und Duodenum, aber auch ein-
mal nahezu im kleinen Becken zu liegen kommen kann. Allerdings 
ist das Querkolon von Veränderungen der Adnexe niemals betrof-
fen und in diesen Fällen auch nicht tastbar. Tastbare Verhärtungen 
lassen daher eher an einen Tumor denken. 

Die palpatorische Abklärung der Appendizitis wird beim Krank-
heitsbild besprochen (› Kap. 4.6.4).

3.2.8   Niere

Die beiden   Nieren grenzen direkt an Leber bzw. Milz und liegen 
größtenteils gut geschützt hinter den unteren Rippen und retrope-
ritoneal nahe der hinteren Bauchwand. Sie können dadurch höchs-
tens als extrem seltene Ausnahme bei sehr mageren Menschen an-
deutungsweise tastbar werden. Wesentlich ist, dass sie aufgrund 
ihrer Kapselspannung bei jeglicher Entzündung eine enorme 
Schmerzhaft igkeit entwickeln, also Spontanschmerzen in der 
Flanke, jedenfalls aber erhebliche Druck- und Klopfschmerzen.      
Die Abklärung erfolgt durch Palpation der Nierenlager in den Flan-
ken oder, wenn dies schmerzfrei möglich ist, durch vorsichtiges (!) 
Beklopfen mit den Fingern oder (nachfolgend) mildem „Faust-
schlag“.

H I N W E I S  D E S  A U T O R S
Wesentlich ist, dass ein Flankenschmerz  viel häufi ger ist als eine Pyeli-
tis, weil auch Blockaden der unteren BWS in die Flanken ausstrahlen 
können. Die Muskulatur ist dabei verspannt, wodurch das Beklopfen der 
Flanke ebenfalls Schmerzen bereitet, die nicht so ohne Weiteres vom Nie-
renschmerz  abgegrenzt werden können. Während aber eine entzündete 
Niere auch starke Schmerzen bereitet, wenn man das Nierenlager von 
ventral, also im Bereich des lateralen Oberbauches beklopft bzw. diese 
Weichteile eindrückt, ist dies beim Blockierungsschmerz nicht mehr der 
Fall. Ein Flankenschmerz, der durch Eindrücken der Bauchdecken von ven-
tral nicht mehr reproduzierbar ist, kann nicht von einer Entzündung der 
Niere verursacht sein.
Eine weitere Unterscheidungsmöglichkeit ergibt sich durch die Urinunter-
suchung, die bei einer Pyelitis immer pathologische Parameter ergibt. In 
Zweifelsfällen lassen sich mit den modernen Ultraschallgeräten auch 
kleinste Veränderungen der Nieren nachweisen.

3.2.9   Hernien

Bauchwand- und Narbenhernie 

Eine  Hernie  (Bruch) im Bereich der Bauchwand kann als Vor-
wölbung   bzw. als kleiner Tumor gesehen und getastet werden, 
sofern sich Darmanteile durch die Bruchpforte nach außen schie-
ben (› Kap. 4.7.3). Dies ist entweder vorübergehend bei intraab-
domineller Druckerhöhung der Fall oder auf Dauer, wenn der 
Bruchinhalt sehr voluminös oder sogar akut eingeklemmt (inkar-
zeriert) ist und nicht mehr von alleine zurückgleiten kann. In je-
dem Fall aber ist, sofern kein Bruchinhalt erkennbar wird, bei 
sorgfältiger Palpation die Bruchpforte , also der Defekt der 
Bauchdecke, gewissermaßen als Loch zu tasten, das nur noch von 
der weichen Haut bedeckt ist. In Zweifelsfällen lässt man den Pa-
tienten husten oder pressen (Valsalva-Manöver)   und kontrolliert, 
ob sich an der verdächtigten Stelle der Bruch nach außen vor-
wölbt oder sich zumindest gegen die palpierende Hand schiebt. 
Vor allem Leistenhernien lassen sich häufi g nicht anders diagnos-
tizieren.
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M E R K E
Schmerzen sind kein Hinweis auf das Vorliegen oder Fehlen eines Bauch-
wandbruchs. Hernien schmerzen in der Regel nur, wenn Organanteile in 
der Bruchpforte eingeklemmt werden oder zumindest an den Bruchrän-
dern reiben.

A C H T U N G
Schmerzhaft eingeklemmte (inkarzerierte) Hernien , die sich nicht mehr in 
die Bauchhöhle zurückschieben lassen, sind als hochakuter Notfall anzu-
sehen.

Häufi ge Lokalisationen für abdominelle Hernien sind Epigastrium, 
seitliche Bauchwand und Nabel, wobei die epigastrische Hernie we-
niger im epigastrischen Winkel, sondern mehr in der Linea alba ei-
nige Querfi nger oberhalb des Nabels entsteht.

Immer ist auch im Bereich von Narben mit der Entstehung von 
Brüchen zu rechnen (Narbenhernie).

Leisten- und Schenkelhernie

Die Leistenhernie (› Kap. 4.7.3)  als häufi gste Form eines Bruches 
wölbt sich beim abdominellen Überdruck im Bereich der Leiste 
nach außen, während die Schenkelhernie unterhalb des Leisten-
bands ventral (medial der Lacuna vasorum) am Oberschenkel er-
kennbar wird.

Wird die (indirekte) Leistenhernie während der Inspektion nicht 
sichtbar, besteht beim Mann eine sichere diagnostische Abklä-
rungsmöglichkeit darin, dass man einen Finger durch die Hülle des 
Skrotums und unter Mitnahme dieses Gewebes in den Leistenkanal 
führt und dort die Bruchpforte tastet (› Abb. 3.6). Lässt man den 
Patienten husten, schiebt sich der Bruchinhalt gegen die Fingerspit-
ze. Diese Untersuchung erfolgt bevorzugt im Stehen des Patienten 
und ist, sofern man einige Vorsicht walten lässt, nicht schmerz-
haft .

 Naturgemäß ist diese Untersuchung bei der Frau nicht möglich, 
weshalb hier die Diagnostik ungleich schwieriger ist, sofern die 
Hernie nicht im Bereich der großen Schamlippen sichtbar wird. In 
Zweifelsfällen muss auf eine apparative Diagnostik, z.B. durch Ul-
traschall, ausgewichen werden.

Thorakale Hernien

Th orakale Hernien  wie z. B. Hernien des Magens (Hiatushernie; 
› Kap. 4.1.3) lassen sich weder sehen noch palpieren.  Sie kön-
nen bei entsprechendem Verdacht (Refl ux?) ausschließlich appa-
rativ nachgewiesen werden, z.B. durch Gastroskopie oder einen 
Bariumbreischluck bzw. Röntgenkontrastdarstellung.

3.2.10   Aszites

Ein Aszites   (freie Flüssigkeit in der Bauchhöhle = „Bauchwasser-
sucht“) kann an der Umfangsvermehrung des Bauches, beson-
ders aber an dessen seitlich ausladenden Anteilen vermutet wer-
den, sofern die Flüssigkeitsmenge mindestens 2  l beträgt 
(› Abb. 3.7). Er kann im eigentlichen Sinn nicht palpiert wer-

Spina iliaca
anterior

Leistenband

äußerer
Leistenring

 Abb. 3.6  Tasten der Bruchpforte bei einer Leistenhernie  beim Mann [L106]  Abb. 3.7  Aszites, Gynäkomastie und Bauchglatze bei Leberzirrhose [R246]
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den, doch gelingt es beim liegenden Patienten, auf der einen 
Bauchseite durch Beklopfen mit der fl achen Hand eine Welle zu 
erzeugen, die unter der auf der Gegenseite aufl iegenden Hand zu 
spüren ist (sog. Undulation ). Eine Alternative bietet die Perkussi-
on, bei der man eine Dämpfung des Klopfschalls erhält, wenn man 
von der Bauchwölbung zur Seite perkutiert. Im Ultraschall wer-
den auch geringe Mengen intraabdomineller Flüssigkeit erkenn-
bar.

P A T H O L O G I E
Wird ein Aszites bei männlichen Patienten von einer Bauchglatze und/
oder einer Gynäkomastie, evtl. sogar von einem Caput medusae begleitet, 
besteht der dringende Verdacht auf eine Leberzirrhose   als Ursache der 
gemeinsamen Veränderungen.

 3.3   Auskultation

Die abdominelle Auskultation  dient dem Erkennen der Darmge-
räusche  und ihrer Störungsmöglichkeiten. Darmgeräusche entste-
hen durch die Peristaltik , die den mehr oder weniger fl üssigen, mit 
Gas durchmischten Inhalt weiterbefördert.

Das Stethoskop sollte hierbei weich, aber durchaus mit ausrei-
chendem Druck in die Tiefe geschoben werden. Physiologische 
Darmgeräusche  klingen kollernd, gurrend oder glucksend und 
erscheinen spärlich mit einer Frequenz von etwa 5–10/min, so-
dass man manchmal etwas Geduld braucht. Gehäuft  treten sie bei 
Nahrungskarenz als Folge parasympathischer Stimulation auf 
(„Magenknurren“). Werden sie nicht in angemessener Zeit ver-
nehmbar, lassen sie sich durch kurzes und wiederholtes Eindrü-
cken des Stethoskops provozieren. Dafür wird das Stethoskop 
nicht jedes Mal von Neuem aufgesetzt; es wird lediglich der 
Druck, mit dem es bereits in die Tiefe vorgeschoben wurde, für 
einen Augenblick weiter verstärkt.

Beim Reizdarm  erscheinen die Darmgeräusche oft  lebhaft  und 
laut, passend zum üblicherweise überblähten Abdomen, sind je-
doch hinsichtlich ihrer Charakteristik nicht wesentlich verän-
dert. Dies gilt auch für eine Diarrhö  bzw. Enteritis,  doch kann 
die intraluminale Flüssigkeitsvermehrung dabei zu einem deutli-
chen Plätschern führen. Sogenannte hochgestellte, metallisch 
klingende Geräusche, evtl. als Pressstrahl, erscheinen beim 
  mechanischen Ileus; beim paralytischen Ileus herrscht „Toten-
stille“.

Werden Strömungsgeräusche vernehmbar, liegt die Ursache 
meist in einer Stenose der Aorta bzw. der Nierenarterien.

3.4   Perkussion

Die Technik der Perkussion  wird im › Fach Atmung und › Fach 
Herz-Kreislauf-System beschrieben. Am Bauch dient sie v.a. zum 
Erkennen des Luft gehalts der Darmschlingen und zur Bestim-
mung der Lebergrenzen. Auch die Milz kann eventuell mit dieser 
Untersuchungsmethode abgegrenzt werden.   

Darmschlingen

Vor allem die  Dickdarmschlingen   sind durch die Tätigkeit der 
physiologischen Darmfl ora stets mehr oder weniger luft - bzw. gas-
haltig. Man erzeugt deshalb mit der Perkussion einen Klopfschall, 
der am ehesten als sonor oder hypersonor beschrieben werden 
kann, über einzelnen Abschnitten aber auch als gedämpft . Erhält 
man bei der Perkussion von der Bauchwölbung abwärts zu den 
Flanken eine Dämpfung, ist an einen Aszites zu denken.

Beim Meteorismus  (› Fach Leitsymptome), in jedem Fall je-
doch beim Bild des Reizdarmsyndroms , sind einzelne Darmschlin-
gen überbläht und aufgetrieben. Der Klopfschall ist dann tympani-
tisch, klingt wie ein kleiner  Paukenton bzw. erinnert an eine darun-
ter liegende leere Schachtel („Schachtelton“).

Lebergrenzen

Sowohl die untere als auch die obere Lebergrenze lassen sich mit der 
Perkussion  problemlos und – bei korrekter Technik – mit großer Si-
cherheit erfassen. Damit ist gleichzeitig die Lebergröße defi niert.

Der untere Leberrand befi ndet sich in der MCL zumeist am Rip-
penbogen. Er ist dünn und liegt sehr oberfl ächlich hinter der 
Bauchdecke. Dies bedeutet, dass die Perkussion zart mit geringster 
Kraft  zu erfolgen hat, weil man ihn andernfalls „durchschlägt“ und 
die Leber erst in kranialeren Anteilen erfasst. Beim oberen Leber-
rand verhält es sich gerade andersherum, weil dort relativ dicke 
Lungenanteile vor der Leber liegen. Perkutiert man hier nicht kräf-
tig und damit mit großer Eindringtiefe, wird das Lebergewebe erst 
in sehr viel weiter kaudal liegenden Anteilen erkannt. Macht man 
beides falsch, resultiert eine perkutierte Lebergröße von vielleicht 4 
oder 5 cm, also z.B. das Endstadium einer Zirrhose.

Zur Bestimmung der unteren Lebergrenze drückt man den Ples-
simeterfi nger der einen Hand in der MCL und exakt horizontal in 
die Bauchdecken ein und perkutiert mit minimaler Kraft  in Rich-
tung Rippenbogen (› Abb. 3.8). Der Untersuchungsraum sollte da-
bei ruhig sein und das Ohr den Bauchdecken angenähert, weil man 
andernfalls nichts hört oder, falls doch, der Klopfschall mit zu großer 
Kraft  erzeugt wurde. Die Rippen selbst verfälschen das Klangbild 
nicht, falls der Leberrand im Einzelfall erst oberhalb des Rippenbo-
gens erscheinen sollte. Man hört bei der Perkussion zunächst den 
luft haltigen, sonoren Schall des Bauchraums, der beim Erreichen der 
Lebergrenze in die Dämpfung übergeht. Ist der Leberrand erreicht, 
sollte der Plessimeter-Finger nicht mehr abgehoben, sondern ledig-
lich minimal nach unten bzw. oben verschoben werden. Auf diese 
Weise kann die Lebergrenze nahezu millimetergenau erfasst werden.

 Der obere Leberrand   wird ebenfalls in der MCL und mit hori-
zontal aufgesetztem Plessimeterfi nger bestimmt. Die Mamma 
„stört“ dabei in der Regel nicht, was bedeutet, dass der Finger ohne 
Schmerzerzeugung durch das Gewebe hindurch auf dem Th orax 
aufgesetzt werden kann. Die mit großer Durchschlagskraft  durch 
die 3–4 cm des Lungengewebes hindurch vorgenommene Perkussi-
on erzeugt üblicherweise keine Schmerzen. Auch hier geht der so-
nore Lungenschall in die Leberdämpfung über. 
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Die beiden Lebergrenzen können markiert und ihr Abstand ge-
messen werden. Die physiologische Lebergröße liegt in der MCL 
bei 8–11 cm und ist bei Männern durchschnittlich etwas größer als 
bei Frauen.

Kratzauskultation

Die  Kratzauskultation  der Leber besitzt gegenüber der abgrenzen-
den Perkussion keinerlei Vorzüge, ist sogar zur Bestimmung des 
oberen Leberrandes ungeeignet, sodass sie genau genommen 
überhaupt keinen Aussagewert besitzt. Sie wäre von daher ent-
behrlich, wenn sie nicht manchmal in der Heilpraktikerprüfung zur 
Bestimmung der unteren Lebergrenze nachgefragt würde.

Man setzt dazu das Stethoskop in der MCL auf den knöchernen 
Th orax, etwa im Bereich der 9.–10.  Rippe, sodass man sich sicher 
über der Leber befi ndet. Anschließend verursacht man mit einem 
Holzmundspatel oder mit dem Fingernagel von den Bauchdecken 
aus nach kranial in Richtung Rippenbogen Kratzgeräusche (› Abb. 
3.9). Das im Stethoskop gehörte Geräuschphänomen ändert sich da-
bei deutlich beim Erreichen der Lebergrenze, weil nun die Geräusche 
über demselben Gewebe sowohl erzeugt als auch abgehört werden.

 3.5   Apparative Untersuchungen

3.5.1   Ultraschall und Röntgen

Die  Ultraschalluntersuchung (Sonographie) stellt die wichtigste 
apparative Untersuchungsmöglichkeit abdomineller Organe dar. 
Man kann damit – ohne Strahlenbelastung und für den Patienten 
schmerzfrei – die Mehrzahl der abdominellen Organe mit ausrei-
chender Genauigkeit erkennen und beurteilen. Ganz besonders gilt 
dies für Leber, Milz, Nieren, Pankreas, Uterus, Prostata und die gro-
ßen Gefäße, eingeschränkt jedoch auch für sämtliche weiteren 
Strukturen – zumindest insoweit, als hier deutliche Veränderungen 
vorliegen. Vermehrte Gasansammlungen im Bauchraum können 
die Aussagekraft  der Methode allerdings erheblich einschränken.

Die Technik soll hier nicht weiter beschrieben werden, weil sie 
aus Kostengründen für die weit überwiegende Mehrzahl der Heil-
praktiker nicht in Frage kommt, dann aber ohnehin erst gründlich 
erlernt werden müsste.

In den letzten zwei Jahrzehnten hat die Endosonographie  zu-
nehmend an Bedeutung gewonnen, weil sie die Möglichkeiten der 
transabdominellen Sonographie ganz erheblich erweitert und sie 
teilweise bereits ersetzt hat (› Kap. 3.5.2).

Röntgenaufnahmen, z.B. zum Erkennen von Spiegelbildungen 
beim Ileus, besitzen große Bedeutung für die Diagnostik in der Kli-
nik, evtl. bei besonderen Fragestellungen als CT oder zur Darstel-
lung der Gallenwege nach Kontrastmittelgabe. Sie sollen hier nicht 
beschrieben werden, weil sie für den Alltag oder die Prüfung des 
Heilpraktikers keine Relevanz besitzen.

3.5.2   Endoskopische Verfahren

„Endo“ bedeutet innen, „skopein“ heißt schauen, betrachten. Endo-
skopie  ist also der Blick ins Körperinnere, wobei damit v.a. Verfah-
ren gemeint sind, mit denen man ohne großen Aufwand und mit 
geringem Risiko für den Patienten in Körperhöhlen schaut, die von 
außen zugänglich sind. Im Vordergrund stehen die Koloskopie  (mit 
Rektoskopie ), Gastroskopie  (mit Ösophagoskopie und Duodenos-
kopie;› Abb. 3.10), Zystoskopie  und die  Bronchoskopie. Alle die-
se Verfahren stellen unentbehrliche Untersuchungsverfahren für 
den medizinischen Alltag dar, um ohne Operation oder Punktion 
Organe und ihre Veränderungen genauer betrachten zu können und 
evtl. Biopsien zu gewinnen. Benutzt werden zumeist fl exible Fiber-
glasgeräte mit integrierter Lichtquelle und Vergrößerungsoptiken, 
ergänzt durch ein Instrumentarium zur Biopsiegewinnung.

 Abb. 3.8  Perkussion des unteren und oberen Leberrandes in der MCL [E386]

 Abb. 3.9  Kratzauskultation der Leber [E386]
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 Endosonographie

Bei der Endosonographie  befi ndet sich ein miniaturisierter Schall-
kopf an der Spitze des meist fl exiblen Endoskops. Seine große Be-
deutung bezieht dieses Verfahren daraus, dass man damit zahlreiche 
Gewebe, die im direkten Kontakt zum Magen-Darm-Trakt, zumin-
dest jedoch in unmittelbarer Nähe dazu liegen, mit großer Genauig-
keit beurteilen kann. Bevorzugte Einsatzgebiete sind u.a. die Beur-
teilung des Herzens über die Speiseröhre (transösophageale  Echo-
kardiographie), die Diagnostik von Pankreas und weiteren Struk-
turen über eine Gastro- oder Duodenoskopie sowie die Diagnostik 
von Prostata (transrektal) und weiblicher Adnexe (transvaginal). 
Ein weiterer entscheidender Vorteil der Endosonographie besteht 
darin, dass man in die Endoskope ungeachtet des Platzbedarfs für 
den Schallkopf ein zusätzliches Instrumentarium integrieren kann, 
wodurch z.B. Feinnadelpunktionen zur Biopsiegewinnung unter di-
rekter Sicht auf verdächtige Gewebeanteile möglich werden.

ERCP

Die endoskopische retrograde Cholangiopankreatikographie 
(ERCP) stellt ein Verfahren dar, mit dem sich die Gallen- und Pan-
kreasgänge im    Röntgenkontrast (unter Durchleuchtung) gezielt 
darstellen lassen – von Bedeutung z.B. bei unklaren Abfl usshinder-
nissen (› Abb. 3.11). Man bringt dabei unter Sedierung oder in 
Kurznarkose des Patienten über eine Duodenoskopie Kontrastmit-
tel an der Vater-Papille in das Gangsystem ein. Auch die Gewin-
nung von Biopsien, z.B. bei einem Gallengangskarzinom, oder die 

Entfernung von Steinen bzw. Konkrementen im Ductus choledo-
chus oder an der Vater-Papille sind mit dieser Methode möglich, 
weil das verwendete Endoskop Platz für ein zusätzlich eingeschobe-
nes Instrumentarium bietet. Bei einer Stenose im Gangsystem, als 
Folge von Entzündungen (Cholangitis) oder Tumoren, kann ein 
Stent platziert werden.

Endoskopische Verfahren bergen gewisse Risiken, die in erster 
Linie von der Erfahrung des Untersuchers abhängen. Die Untersu-
chung kann zu Infektionen, blutenden Verletzungen, im Einzelfall 
sogar zur Perforation des untersuchten Abschnitts führen. Speziell 
bei der ERCP besteht ein zusätzliches Risikopotenzial darin, dass 
das unter Druck ins Gangsystem eingebrachte Kontrastmittel eine 
akute Pankreatitis  auslösen kann. Sofern es also nicht vorrangig 
darum geht, einen eingeklemmten Stein zu entfernen oder eine Bi-
opsie zu gewinnen, sollte man die risikofreie, nicht invasive MRT 
(als sog. Magnetresonanz-Cholangiopankreatikographie = MRCP) 
  bevorzugen. Das Gerät wird dabei so eingestellt, dass Hohlraum- 
bzw. Gangsysteme besonders deutlich dargestellt werden. Der diag-
nostische Gewinn ist mit der ERCP vergleichbar. 

Die früher häufi g angewendete i.v. Kontrastmittelinfusion mit 
anschließender radiologischer Darstellung der Gallenwege wird 
nicht mehr durchgeführt. Stattdessen wird heute (nur bei dringen-
der Indikation) die Leber perkutan punktiert und Kontrastmittel 
über die liegende Nadel direkt in die Gallenwege eingebracht (PTC 
= perkutane transhepatische Cholangiographie).   

 3.5.3   Wasserstoff-Exhalationstest

Bei der Laktoseintoleranz („Milchunverträglichkeit“) besteht  ein 
mehr oder weniger ausgeprägter Mangel an Laktase, sodass der 
Nahrungs-Milchzucker im Dünndarm nur unzureichend in seine 
Monosaccharide Glukose und Galaktose gespalten und damit auch 
nur unvollständig resorbiert werden kann. Es gibt (sehr selten) 
kongenitale, rezessiv vererbte Formen, die sich bereits im Kindesal-
ter manifestieren und Ausprägungen, die erst im Erwachsenenalter 
erkennbar werden. Unabhängig von vererbten Anomalien führt 
sehr viel häufi ger die zunehmend reduzierte Zufuhr von Milch und 
Milchprodukten zu einem Nachlassen der Laktaseaktivität. Die 
Symptome bestehen in einer osmotischen Diarrhö, Meteorismus 
und teilweise auch abdominellen Krämpfen nach der Zufuhr grö-

 Abb. 3.10  Gastroskopie [L190]

 Abb. 3.11  ERCP [X211]
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• Ultraschall
• Suche nach Abfl ussbehinderungen oder sonstigen Ursachen 

(bakterielle Streuherde)
Th erapie
• Bettruhe
• Antibiotika – möglichst gezielt nach Antibiogramm
• reichliche Flüssigkeitszufuhr
• Urinkontrollen nach Beschwerdefreiheit

Enuresis nocturna: nächtliches Einnässen bei Kindern 
ab dem 5. Lebensjahr – primär oder sekundär

Ursachen
• anatomische Anomalien
• „Reifungsverzögerungen“
• psychosoziale Probleme

Therapie
• ADH-Analoga (Desmopressin)
• Klingelhose (Klingelmatte)
• psychosomatische Aufarbeitung und Betreuung
• Antidepressiva

4.3   Glomerulonephritis

Die Glomerulonephritis (GN) bezeichnet   die entzündliche Verän-
derung der Glomeruli und wird zumeist synonym mit dem Begriff  
der Glomerulopathie  (GP) verwendet. Genauer und sinnvoller ist 
die ebenfalls gebräuchliche Unterscheidung zwischen der GP als ei-
ner allgemeinen Schädigung (Pathia = Erkrankung) bzw. als Be-
zeichnung einer nichtentzündlichen, degenerativen Veränderung 
der Glomeruli sowie der GN mit ihren spezifi sch entzündlichen 
Veränderungen (-itis).

Etliche Erkrankungen spielen sich exklusiv in der Niere ab (pri-
märe oder idiopathische GN bzw. GP), andere sind Teil eines um-
fassenderen, systemischen Prozesses (sekundäre GN und GP), so-
dass man GN und GP mit ihren jeweiligen beiden Unterformen in 
insgesamt vier Gruppen einteilen kann (Vierfelder-Schema): 

primäre Glomerulopathie primäre Glomerulonephritis

sekundäre Glomerulopathie sekundäre Glomerulonephritis

Es gibt akute Formen, die sich innerhalb von Tagen oder wenigen 
Wochen entwickeln, subakute bzw. „rapid-progressive“   Verände-
rungen, die über längere Zeiträume von Wochen bis Monaten ver-
laufen und schließlich die chronischen Formen, deren Erkran-
kungsdauer bei Monaten bis hin zu mehreren Jahren liegt. Sind nur 
wenige, jedenfalls aber weniger als die Hälft e der Glomeruli geschä-
digt, spricht man von einer fokalen Schädigung, sind es viele oder 
alle, nennt man die entsprechende Form diff us (› Abb. 4.3).

 Hinsichtlich des allgemeinen Auft retens von GN und GP gibt es 
keine statistischen Angaben, sehr wohl jedoch, was die Zahl derje-
nigen Patienten angeht, die aus diesem Grund in eine terminale 

Niereninsuffi  zienz münden. Danach ist unverändert in den westli-
chen Ländern der Diabetes mellitus  mit seiner diabetischen Ne-
phropathie  (= GP) die Hauptursache einer terminalen (dialyse-
pfl ichtigen) Niereninsuffi  zienz (Anteil etwa 35 %). Mit einem Anteil 
von jeweils 15–20 % folgt die Glomerulonephritis aber, gemein-
sam mit der arteriellen Hypertonie, bereits auf dem zweiten Platz 
diesbezüglicher Ursachen, woraus die Tragweite der Erkrankung 
abzulesen ist. Zusätzlich entsteht bei Patienten nach Nierentrans-
plantation  besonders häufi g eine Glomerulonephritis, die dann 
ebenfalls wieder in eine terminale Insuffi  zienz münden kann.

Krankheitsentstehung

M E R K E
Die Glomerulonephritis   (entzündliche Form) entsteht als Folge immuno-
logischer Reaktionen z.B. auf Erreger (Bakterien, Viren) bzw. deren 
Stoffwechselprodukte, nicht durch die Erreger selbst. Eine Infektion der 
Niere durch die Erreger selbst (meist Bakterien) heißt Pyelonephritis, 
nicht Glomerulonephritis. Ein weiterer Unterschied zwischen den beiden 
Formen besteht darin, dass Bakterien jeden Teil der Niere besiedeln und 
schädigen können, während sich die immunologischen Reaktionen analog 
zur Namensgebung weit überwiegend auf die Glomeruli beschränken.

Der glomeruläre Filter, bestehend aus Kapillarporen, Basalmem-
bran und den Schlitzporen zwischen den aneinander liegenden Po-
dozytenfortsätzen, ergänzt durch die negativen Ladungen der ent-
haltenen Proteine, hält an Blutbestandteilen lediglich die Zellen so-
wie großen Eiweiße zurück, während alle weiteren Serumanteile in 
den Bowman-Kapselraum abfi ltriert werden. Eine Schädigung im 
Bereich der Glomeruli hat demnach entweder zur Folge, dass diese 
Barriere dichter wird und die Filtration beeinträchtigt ist, oder es 
wird dadurch (meistens!) die Durchlässigkeit erhöht, sodass auch 
große Proteine und sogar Blutzellen hindurchtreten können und im 
Urin erscheinen.

diffus

fokal

segmental

 Abb. 4.3  Nomenklatur bei glomerulären Erkrankungen [L106]
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Es gibt eine große Anzahl von Ursachen mit unterschiedlichsten 
Auswirkungen auf die glomeruläre Barriere, entsprechend auch di-
vergierende Diagnosen und Prognosen hinsichtlich des Ausgangs 
von Glomerulonephritis und Glomerulopathie. Manche Formen 
sind zeitlich und örtlich begrenzt, andere schreiten voran bis hin 
zur terminalen, dialysepfl ichtigen Niereninsuffi  zienz. So gibt es z. B. 
eine fokal-proliferative Glomerulonephritis oder eine fokal-seg-
mentale Glomerulosklerose, aber eben auch eine diff us-proliferati-
ve Glomerulonephritis. Glücklicherweise sind die zahlreichen Un-
terformen, deren Defi nition in der urologischen bzw. inneren Me-
dizin hinsichtlich Th erapie und Prognose durchaus Konsequenzen 
nach sich zieht, für den Heilpraktiker wie für den Allgemeinmedizi-
ner ohne wirkliche Bedeutung. Hier geht es mehr um ein allgemei-
nes Verständnis möglicher Ursachen und deren Folgen. Lediglich 
einzelne Unterformen wie z. B. die typischen Folgen eines Diabetes 
mellitus, einer arteriellen Hypertonie oder auch einer Streptokok-
ken-Angina werden deshalb im Folgenden besprochen.

Faktoren, welche die Glomeruli schädigen, können entzündli-
cher Natur sein – überwiegend in Form von Antikörpern oder Im-
munkomplexen,  die sich dort ablagern und Komplement sowie 
weitere Anteile des Immunsystems aktivieren. Metabolische (dia-
betische Mikroangiopathie, Ablagerungen von Proteinen) oder to-
xisch wirkende Faktoren (EHEC-Toxine; › Fach Infektionskrank-
heiten) kommen genauso in Betracht wie hämodynamische bei der 
arteriellen Hypertonie oder (selten) Störungen bei (angeborenem) 
Gendefekt (z. B. Alport-Syndrom  bei fehlerhaft em Kollagen u. a. in 
den Basalmembranen der Glomeruli).

M E R K E
Die häufi gsten Ursachen von GN und GP nach der diabetischen Ne-
phropathie sind die Immunkomplex-Nephritis  sowie die arterielle 
Hypertonie.

Neben der Schädigung von Kapillarwandung, Basalmembran 
und Podozyten kommt es häufi g zusätzlich oder auch bei manchen 
Formen ausschließlich zur Beteiligung der Mesangiumzellen bzw. 
der Epithelzellen der Bowman-Kapsel. Besonders bei einer Proli-
feration der Letzteren fi ndet man des Öft eren sog. Halbmonde  – 
halbmondartige Ansammlungen aus Epithelien, Makrophagen und 
abgelagertem Fibrin im Kapselraum.

Zusammengefasst existieren 3 Hauptformen einer glomerulären 
Schädigung:
1. entzündliche (immunologische) Schädigung
2. metabolisch verursachte Veränderungen
3. mechanisch bedingte Schäden

Entzündliche Schädigungen

Bei den entzündlichen  Formen bleiben Antikörper  (teilweise als 
Autoantikörper gegen Nierengewebe) lumenseitig am Endothel der 
Glomerulusschlingen haft en und aktivieren Komplement und wei-
tere Immunfaktoren. Häufi g erfolgt diese Ablagerung auch, wie u. a. 
bei der Poststreptokokkennephritis, in der Form von zirkulieren-
den Immunkomplexen (Antigen-Antikörper-Komplexen). Die 
entstehende Entzündung führt dann zu variablen Folgeschäden: 

Sind die verursachenden Antigeneiweiße überwiegend negativ ge-
laden, vermögen sie die ebenfalls negativ geladene Basalmembran 
des glomerulären Filters nicht zu passieren und lagern sich dement-
sprechend im Bereich des Kapillarendothels und im Mesangium ab. 
Antigenproteine, die einen Überschuss an positiven Ladungen tra-
gen, überwinden dagegen diese Barriere und gelangen in den Be-
reich der Basalmembran bzw. denjenigen der Podozyten.

Antikörperablagerungen im Bereich von Endothel und Mesan-
gium (z.B. Poststreptokokken-Glomerulonephritis, Purpura 
Schönlein-Henoch) bedingen ausgeprägte Entzündungsreaktio-
nen (sog. nephritischer Reaktionstyp).  Dagegen kommt es bei 
Ablagerungen jenseits der Basalmembran zum sog. nephroti-
schen Reaktionstyp).  ohne ausgeprägte Entzündung, weil off en-
sichtlich die angelockten Leukozyten aus dem Blut der Glomeruli 
die Barriere der Basalmembran nur unwesentlich durchdringen 
können. Hauptursache der stattfi ndenden Entzündung scheint 
hierbei fast ausschließlich das Komplement zu sein. Die Folge ist in 
diesem Fall eine Proteinurie ohne wesentliche Leukozyturie, 
während es im Rahmen des nephritischen Reaktionstyps neben 
der Proteinurie    auch zur ausgeprägten Leukozyturie (Pyurie) 
und Hämaturie kommt. Natürlich sind derlei Feinheiten nicht 
prüfungsrelevant. Sie sollen lediglich aufzeigen, dass eine Glome-
rulonephritis mit geringgradiger, aber eben auch massiver Leuko-
zyturie einhergehen kann.

Entzündungen im Bereich der Glomeruli induzieren gewöhn-
lich eine Proliferation von Mesangiumzellen, teilweise auch eine 
der kapillären Endothelzellen. Eine solch proliferative Glomeru-
lonephritis  kann in manchen Fällen innerhalb von Tagen oder 
wenigen Wochen ein Nierenversagen auslösen. Bei einem gering-
gradigen, chronifi zierten Anfall von Immunkomplexen erfolgt die 
Proliferation des Mesangium und/oder Verdickung der Basal-
membran entsprechend langsamer, sodass es erst im Verlauf von 
Monaten oder Jahren zur Glomerulosklerose und Niereninsuffi  zi-
enz kommt.

Ist die Ursache der entzündlichen Vorgänge beseitigt, ist eine 
vollständige Wiederherstellung der Struktur möglich. So heilt eine 
Poststreptokokken-Glomerulonephritis im Kindesalter in der Re-
gel spontan und vollständig aus. In der Mehrzahl der Fälle einer 
Glomerulonephritis beim Erwachsenen bleiben dagegen Vernar-
bungen zurück, wodurch eine mehr oder weniger ausgeprägte Nie-
reninsuffi  zienz entstehen kann.
Ursachen einer Glomerulonephritis (› Abb. 4.4): 
• Antibasalmembran-Antikörper  zirkulieren im Blut und bin-

den an Strukturen der Basalmembran. Dieser Mechanismus ent-
spricht einer Autoimmunkrankheit.

• „In-situ”-Immunkomplexe bilden sich, wenn zirkulierende 
Antikörper auf ein Antigen treff en, das an der Oberfl äche von 
Podozytenmembranen sitzt und von diesen hergestellt wird.

• „Implantiertes“ Antigen liegt vor, wenn ein Antigen aufgrund 
seiner physikalischen Eigenschaft en aus dem Blutstrom in die 
Basalmembran gelangt, dort hängen bleibt und erst dann von ei-
nem Antikörper gebunden wird. Dieser Mechanismus entspricht 
dem vorhergehenden Typus, denn letztendlich spielt es hinsicht-
lich des Ergebnisses keine Rolle, ob ein Antigen von der Filter-
membran hergestellt wird oder sekundär dort hängen bleibt.

_58072_Schweitzer.indb   83_58072_Schweitzer.indb   83 13.04.2018   10:23:3513.04.2018   10:23:35



84 4 Krankheitsbilder

4

• Zirkulierende Immunkomplexe  lagern sich an der Basalmem-
bran ab und ergeben dort ein granuläres Reaktionsmuster in der 
Immunfl uoreszenz. Diese Pathogenese ist besonders häufi g und 
z.B. auch bei der Poststreptokokken-Nephritis zu beobachten. 
Ursache ist die allgemeine Eigenschaft  zirkulierender Antigen-
Antikörper-Komplexe, an den Gefäßendothelien unterschied-
lichster Organe und Strukturen haft en zu bleiben (z.B. in Gelen-
ken, der Haut oder eben den Glomeruli), um dann genau am Ort 
der Anlagerung über eine Komplementaktivierung einen Ent-
zündungsprozess in Gang zu setzen.

 Immunkomplexnephritis
Die Immunkomplex-Glomerulonephritis   entsteht im Rahmen einer 
bakteriellen Endokarditis, einer Hepatitis B oder C, eines Lupus 
erythematodes oder einer Purpura Schönlein-Henoch, weltweit 
ganz besonders häufi g allerdings im Anschluss an eine Infektion 
mit Streptokokken der Gruppe A. 

Die Poststreptokokken-Glomerulonephritis  entwickelt sich 
rund 2–3  Wochen nach einer Angina tonsillaris, eines Scharlach 
oder auch infolge einer Hautinfektion mit A-Streptokokken. Ur-
sächlich kommen nur bestimmte Serotypen von β-hämolysierenden 
Streptokokken der Gruppe  A (› Fach Mikrobiologie, › Fach 
Infektionskrankheiten) in Frage. Da sich diese Serotypen weitge-
hend von denjenigen unterscheiden, die ein rheumatisches Fieber 
auszulösen vermögen, sind die beiden Erkrankungen nur äußerst 
selten miteinander kombiniert.

Die gegen die Streptokokkenmembran gerichteten Antikörper 
stimmen bei einzelnen Subtypen mit Basalmembran-Bestandteilen 
der Niere überein, sodass sie dort haft en bleiben und immunologische 
Reaktionen erzeugen. Zusätzlich lagern sich auch von vornherein, wie 
soeben ausgeführt, zirkulierende Immunkomplexe in den Glomeruli 
ab, die aus bakteriellen Bestandteilen und dagegen gerichteten Anti-
körpern bestehen. In beiden Fällen entwickeln sich über eine Komple-
mentaktivierung entzündliche Veränderungen der Filterstrukturen 
mit zunehmender Durchlässigkeit auch für zelluläre Elemente.

Symptomatik
Die Patienten – entsprechend dem Altersgipfel für Angina und 
Scharlach zumeist Kinder im Alter zwischen 2 und 10 Jahren – kla-
gen über Krankheitsgefühl mit Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen, 
Flankenschmerzen, Übelkeit und Erbrechen, zumeist verbunden 
mit Leukozyturie und Makrohämaturie . Damit entspricht diese 
Form einer GN dem nephritischen Typ. Die beginnende Nierenin-
suffi  zienz  führt zu Ödemen und einer Hypertonie (gemeinsam mit 
der Hämaturie auch als Vollhard-Trias  bezeichnet). 

H I N W E I S  P R Ü F U N G
Derlei von den Erstbeschreibern geprägte, aus dem Gesamtspektrum her-
ausgehobene Symptomkonstellationen ergeben eigentlich heutzutage 
angesichts des jeweiligen Krankheitsbildes mit seiner Fülle typischer Sym-
ptome keinerlei Sinn mehr, sind jedoch immer noch irgendwie beliebt und 
von daher prinzipiell auch prüfungsrelevant.

Antibasal-
membran-
Antikörper

„In-situ“-
Immun-
komplex

„Implantiertes“
Antigen

Zirkulierende
Immun-

komplexe

 Abb. 4.4  Ursachen einer Glomerulonephritis [L112]
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Vollhard-Trias

• arterielle Hypertonie
• Ödeme
• Makrohämaturie

Diagnostik
Bei der körperlichen Untersuchung zeigen sich neben   dem Klopf-
schmerz im Nierenlager häufi g eine Hypervolämie mit erhöhtem 
Blutdruck und Ödemen, oft  mit Beginn an den Augenlidern. Im 
Urinstatus fi ndet man neben der Makrohämaturie  mit dysmor-
phen Erythrozyten und Erythrozytenzylindern  eine Leukozyt-
urie , teilweise mit Leukozytenzylindern, sowie eine Proteinurie . 
Nur selten wird bei der letzteren der Bereich des nephrotischen Syn-
droms erreicht (> 3,5 g/24 h). Ebenfalls selten führt die Erkrankung 
innerhalb von Wochen zum Nierenversagen. Sehr viel häufi ger fi n-
det man die Erkrankung subklinisch ohne wesentliche Symptome.

Im Serum kann ein mäßig erhöhter Kreatininspiegel  erkennbar 
werden als Hinweis auf die beginnende Niereninsuffi  zienz, daneben 
auch erhöhte Werte u. a. für Antistreptolysin  (ASL) und Immun-
globuline. ASL ist einer von mehreren nachweisbaren Streptokok-
kenantikörpern. Das Komplement ist wegen des umfangreichen 
Verbrauchs in der Niere meist erniedrigt.

Sofern eine, in diesen Fällen in der Regel überfl üssige Nierenbi-
opsie durchgeführt wird, fi ndet man in der lichtmikroskopischen 
und elektronenmikroskopischen Aufarbeitung das typische Bild ei-
ner  diff us-proliferativen Glomerulonephritis (› Abb. 4.5) mit 
abgelagerten Immunkomplexen und Antikörpern subendothelial 
(intrakapillär) sowie im Bereich von Basalmembran und viszeralem 
Epithel (Podozyten) unter Beteiligung des Mesangium.

Ergänzt werden soll, dass diese Form einer Glomerulonephritis 
in den westlichen Ländern nur noch selten anzutreff en ist – höchst-
wahrscheinlich deswegen, weil Angina und Scharlach in aller Regel 
und seit vielen Jahren angemessen therapiert werden (Penicillin).

M E R K E
Das klinische Bild der Poststreptokokken-Glomerulonephritis , einschließ-
lich der Urinbefunde, kann mit kleineren oder größeren Abweichungen bei 
jeder Form einer Glomerulonephritis gefunden werden.

Th erapie
Im Vordergrund stehen Bettruhe und die symptomatische Behand-
lung von Hypertonus und Ödemen. Noch vorhandene Bakterien 
werden antibiotisch therapiert. In ausgeprägten Fällen werden Glu-
kokortikoide, selten auch Immunsuppressiva benötigt. Die Progno-
se ist wie gesagt im Kindesalter sehr gut.

Goodpasture-Syndrom
Bei dieser Form einer  Glomerulonephritis handelt es sich um eine 
sehr seltene Autoimmunerkrankung, die hier nur beispielhaft  er-
wähnt werden soll. Der Angriff  des Immunsystems richtet sich gegen 
einen bestimmten Kollagentyp (Typ IV), der in der Basalmembran 
des glomerulären Filters enthalten ist. Da dasselbe Kollagen auch 
Teil der Basalmembran der Lungenalveolen ist, kommt es meist auch 
in der Lunge zu ernsthaft en Störungen (z. B. Lungenblutungen).

Typ 2

Typ 1

 Abb. 4.5  Diffuse membranös-proliferative  Glomerulonephritis. Typisch sind die 
subendotheliale Ablagerung von Immunkomplexen mit Doppelung der Basal-
membranen beim Typ 1 sowie intramembranöse Ablagerungen beim Typ 2. 
[L112]

 Abb. 4.6  Diffuse extrakapilläre (rapid progressive) Glomerulonephritis mit 
Halbmondbildung [L112]
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In der Niere entsteht eine  rapid-progressive  Glomerulonephri-
tis (› Abb. 4.6) mit Proteinurie und Hämaturie, die im Verlauf 
von Wochen in ein Nierenversagen münden kann. In der Nierenbi-
opsie zeigt sich eine massive diff us-proliferative Entzündung au-
ßerhalb der Kapillaren mit umfangreicher Halbmond bildung im 
Bowman-Kapselraum. Die Erkrankung betrifft   mehrheitlich junge 
Männer.

 Minimal-change-Glomerulopathie
Die Minimal-change-Glomerulopathie  ist eine v.a. im Kindesalter 
häufi ge Form einer Glomerulopathie, bei der im Lichtmikroskop 
keine Schäden zu erkennen sind („Minimalläsionen“; › Abb. 4.7) 
und bei der auch die Ursache unbekannt ist. In Einzelfällen vermu-
tet man Medikamente oder Nahrungsmittelallergien als Auslöser. 
Einzelne Zytokine stehen im Verdacht, an der Schädigung beteiligt 
zu sein, doch fi ndet man keine entzündlichen Reaktionen der Glo-
meruli, entsprechend auch keine Antikörper oder Immunkomplexe 
im Bereich der Filtermembran.

Die (geringen) Schäden beschränken sich auf die Podozyten,  
deren Fußfortsätze teilweise miteinander verschmelzen, teilweise 
aber auch zugrunde gehen. Manchmal lösen sich die Zellen voll-
ständig von der Basalmembran. Die Ladungen sind verändert, 
wodurch z.B. Albumin in großen Mengen passieren kann und aus-
geschieden wird. Es entsteht eine ausgeprägte Proteinurie  bis 
hin zum nephrotischen Syndrom mit Ödemen und einer Hyper-
lipoproteinämie. Die Nierenfunktion ist, abgesehen von der 
Durchlässigkeit für Proteine, erstaunlich wenig eingeschränkt. 
Beispielsweise befi ndet sich das Kreatinin üblicherweise im Norm-
bereich.

Die Prognose ist unter angemessener Th erapie (Glukokortiko-
ide)  zumindest im Kindesalter sehr gut (Heilungsrate > 90 %). 
Nicht so selten kommt es allerdings in späteren Jahren zu Rezidi-
ven.

 Beteiligung des Tubulussystems
Ergänzt werden soll, dass es bei jeder entzündlichen Form (-itis) 
einer Glomerulopathie regelhaft  zur Mitbeteiligung der Tubuli so-
wie des Niereninterstitiums (sog. tubulointerstitielle Entzündung 
und Fibrose) kommt, wobei die Zusammenhänge noch nicht end-
gültig geklärt sind. Man geht davon aus, dass die Entzündungsme-
diatoren (Leukozyten und humorale Immunfaktoren) der Glome-
rulonephritis   auf die benachbarten Tubulus- und Gewebeanteile 
übergreifen und dort zur entzündlichen Reaktion führen. Außer-
dem scheinen die bei der glomerulären Schädigung in zunehmen-
dem Umfang fi ltrierten Proteine die Tubulusepithelien zu schädi-
gen – u. a. dadurch, dass die an das fi ltrierte Albumin gebundenen 
Zytokine freigesetzt und wirksam werden. Schließlich könnte es 
distal einer Glomerulosklerose oder massiven glomerulären Ent-
zündung zur Ischämie mit ihren Auswirkungen auf das interstitiel-
le Gewebe kommen. Allerdings ist eine Ischämie des (tiefen) Nie-
renmarks allein schon deswegen zu erwarten, weil dasselbe aus-
schließlich aus den Vasa recta der juxtamedullären Nephrone ver-
sorgt wird und weil ein Teil dieser Nephrone einschließlich der 
Minderdurchblutung ihrer eff erenten Arteriolen an dem Prozess 
beteiligt ist.

Metabolisch entstandene Schäden

Metabolische  Schädigungen des Glomerulus entstehen durch die 
Ablagerung von Proteinen einschließlich sog. Paraproteine (Im-
munglobuline ohne Immunfunktion) bei der Amyloidose , häufi g 
aus unklarer Ursache heraus, und in der Mehrzahl der Fälle be-
dingt durch einen Diabetes mellitus .

Diabetische Nephropathie
Der Mechanismus, der bei  jedem dritten  Diabetiker zur Glomeru-
losklerose  (diabetische Nephropathie = Kimmelstiel-Wilson-Syn-
drom)  führt, ist letztendlich immer noch nicht vollständig geklärt. 
Die wesentliche Ursache besteht wahrscheinlich in der Glykierung 
(Glykosylierung) zahlreicher Proteine – u. a. in der Basalmembran 
der Filterstrukturen, wodurch dieselbe zwar verbreitert, gleichzeitig 
aber auch durchlässiger wird – zumindest teilweise deswegen, weil 
die negativen Ladungen über die Zuckeranbindungen verloren ge-
hen bzw. maskiert werden. Zusätzlich kommt es zur Proliferation 
der Mesangiumzellen samt ihrer Matrix sowie zur Mitbeteiligung 
der aff erenten und eff erenten Arteriolen mit Wandverdickung und 
Minderdurchblutung. Damit entspricht die Auswirkung auf Arteri-
olen und Kapillaren derjenigen in der Peripherie (  diabetische Mi-
kroangiopathie; › Fach Endokrinologie). Auch für die Nieren-
schäden gilt, dass sich Typ 1 und Typ 2 des Diabetes mellitus hin-
sichtlich der Folgen nicht voneinander unterscheiden lassen.

Bei der diabetischen Glomerulosklerose  lässt sich theoretisch ei-
ne diff use Form, bei der es neben der Basalmembranverdickung 
zunächst lediglich zur mesangialen Proliferation kommt, von einer 
nodulären Form unterscheiden, bei der darüber hinaus die Arteri-
olen mit ihrer Wandverdickung sowie die Kapillaren mit Ausbil-
dung von Mikroaneurysmen beteiligt sind und bei der es im Mes-
angium umschrieben zu Fibrosierungen und Sklerosierungen (= 
Glomerulosklerose) kommt (› Abb. 4.8). Allerdings gehen beide 

Verschmelzung
der

Fußfortsätze

 Abb. 4.7  Minimalläsionen bei Minimal-change-Glomerulopathie [L106]
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Formen ineinander über und ergeben letztendlich ein einheitliches 
Bild, sodass die (historische) Trennung überholt scheint. Die Er-
krankung schreitet üblicherweise fort, sofern der Diabetes nicht pe-
nibel eingestellt wird, bis nach langjähriger Dauer bei jedem 3. Dia-
betiker der Endzustand der dialysepfl ichtigen Niereninsuffi  zienz  
erreicht ist.

 Gleichzeitig entwickelt sich eine arterielle Hypertonie im syste-
mischen Kreislauf, die aus der RAAS-Aktivierung infolge mangel-
haft er Nierendurchblutung erklärt werden kann. Dies betrifft   in 
diesem Fall nicht die A. renalis mit ihren direkten Folgegefäßen (= 
diabetische  Makroangiopathie), sondern lässt sich aus der Arterio-
losklerose der aff erenten Arteriolen (diabetische Mikroangiopa-
thie) mit ihrer unelastisch gewordenen Gefäßwand ableiten. Diese 
Starrheit verhindert die adäquate Übertragung des intravasalen 
Drucks auf die Media. Der verminderte Druck auf die Barorezepto-
ren der Media führt nun zur Mehrsekretion von Renin,  sodass sich 
über das aktivierte RAAS eine Hypervolämie  mit Ödembildung 
und systolischer Hypertonie entwickeln muss. Zusätzlich beschleu-
nigt wird die Ausbildung der Hypertonie durch die diabetische Ma-
kroangiopathie, sofern sie die A.  renalis mit einbezieht und da-
durch zur Minderdurchblutung der aff erenten Arteriolen führt.

In den Glomeruli kommt es zunächst zur Hyperfi ltration, weil 
einerseits in den aff erenten Arteriolen zunehmend die Autoregula-
tion versagt und weil andererseits die hohen Angiotensin-II-Spiegel 
die eff erenten Arteriolen verengen. Die dadurch entstehenden Fi-
brosierungen der Filtermembran addieren sich zur Verdickung der 
Basalmembran und Proliferation der Mesangiumzellen hinzu. In 
frühen Stadien kommt es zur Mikroalbuminurie, die sich in der 
Folge über eine Makroalbuminurie  bis hin  zum nephrotischen 
Syndrom steigern kann.

M E R K E
Die Mikroalbuminurie ist ein relativ früher Hinweis auf die einsetzende 
Nierenschädigung, kann also beim Diabetiker gut zur Frühdiagnostik 
verwendet werden. Zu erwarten ist sie nach einer Krankheitsdauer von 
durchschnittlich etwa 10–15 Jahren, abhängig von der Einstellung des 
Glukose-Serumspiegels.

Aus der Fibrosierung von Filterstrukturen und Mesangiumzellen 
entsteht die Sklerosierung der Glomeruli und damit der Ausfall 
einer zunehmenden Zahl an Nephronen. Die in der Summe einge-
schränkte glomeruläre Filtrationsrate (GFR) führt zur Hypervol-
ämie mit weiter ansteigendem Blutdruck.

H I N W E I S  P R Ü F U N G
Die diabetische Nephropathie Kimmelstiel-Wilson ist eine Glomerulo-
sklerose, in erster Linie also Ausdruck der Mikroangiopathie und 
nicht der diabetischen Veränderungen an den großen Gefäßen (diabeti-
sche Makroangiopathie). 

Mechanisch bedingte Schäden

Arterielle Hypertonie
Mechanisch    verursachte Schäden am Glomerulus sind in der Regel 
die Folge einer systemischen arteriellen Hypertonie. Defi nitions-
gemäß sind die Glomeruli aufgrund der Autoregulation der Aa. in-
terlobulares im Verein mit derjenigen der aff erenten Arteriolen vor 
einem systolischen Blutdruck bis mindestens 170 mmHg geschützt. 
Bei einer chronischen Hypertonie mit systolischen Drücken ober-
halb 170 mmHg versagt dieser Schutz zunehmend, wodurch es in 
diesen Fällen zur Arteriolosklerose der aff erenten Arteriolen so-
wie zum erhöhten Druck im Bereich der Glomerulusschlingen 
kommt. Allerdings kommt es in geringerem Umfang bereits bei 
systolischen Drücken unterhalb 170 mmHg an sämtlichen Arterio-
len des Körpers einschließlich der Nieren zur allmählich zuneh-
menden Sklerosierung.

Dabei verhindert die Starrheit der Arteriolenwandung in der Fol-
ge ihrer Arteriolosklerose sowohl systemisch als auch in der Niere 
zunehmend eine Autoregulation, sodass der Druck in den Glomeru-
luskapillaren ansteigen muss. Zusätzlich bewirkt das Angioten-
sin II  des aktivierten RAAS eine Engerstellung der eff erenten Arte-
riolen, woraus ein Rückstau in die Glomeruluskapillaren resultiert. 
Im Ergebnis entstehen dort aufgrund der erhöhten Drücke über die 
sich ausbildende Hyperfi ltration  und Proteinurie   in den Bowman-
Kapselraum fi brinoide Nekrosen und Sklerosierungen der Filter-
strukturen einschließlich der Podozyten, eine Proliferation der 
Mesangiumzellen sowie – im Zuge der Gefäßwandschäden der glo-
merulären Kapillaren –Th rombenbildungen. Die Sklerosierung der 
Glomeruli führt zu deren Atrophie und Insuffi  zienz und damit letzt-
endlich auch zur Insuffi  zienz der gesamten Nierenfunktion 
(› Abb. 4.9). Damit sind die Folgeschäden der arteriellen Hyperto-
nie vergleichbar mit denjenigen der diabetischen Mikroangiopathie.

 Glomeruläre Hypertonie
Ein weiterer Faktor im Hinblick  auf die Entwicklung einer Nieren-
insuffi  zienz, der sich bei jeder Form einer Glomerulonephritis oder 
Glomerulopathie, die nicht beizeiten ausheilt oder hinsichtlich der 
entstehenden Schäden begrenzt ist, irgendwann einstellt, ist die 
sog. glomeruläre Hypertonie. Damit meint man den Hochdruck in 
den Glomeruluskapillaren, der sich ganz unabhängig von einer 
eventuellen systemischen Hypertonie dann einstellt, wenn der 
größere Teil der Nephrone (> 70 %) zugrunde gegangen ist. Die 

 Abb. 4.8  Noduläre diabetische Glomerulosklerose: Basalmembranverdickung, 
mesangiale Proliferation und knötchenförmige Vernarbung (Sklerose) der Kapil-
larschlingen mit Einlagerung von strukturlosem, hyalinem Material (Pfeil) [E570]
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verbliebenen Nephrone scheinen die Tätigkeit der fehlenden Neph-
rone mit übernehmen zu wollen. Verständlicher werden die Folgen, 
wenn man sich vor Augen führt, dass sich das Blut der A. renalis 
nun auf eine sehr viel geringere Querschnittsfl äche verteilt, wo-
durch die verbliebenen Nierenkörperchen nicht nur zusätzliches 
Blut, sondern eben auch Blut mit höheren Drücken erhalten. Es 
kommt zur glomerulären Hypertonie und Hyperfi ltration sowie 
zur Hypertrophie des verbleibenden Nierengewebes – also zur 
Größenzunahme der verbliebenen Zellen und Strukturen ein-
schließlich des Tubulussystems. Letztendlich entsteht jedoch unge-
achtet der Hypertrophie allein schon aufgrund der Hyperfi ltration 
eine ähnliche Situation, wie sie beim systemischen Hochdruck für 
alle Glomeruli gilt. Die nachfolgende  Glomerulosklerose mündet 
in Niereninsuffi  zienz und Nierenversagen.

Die Mechanismen, die im verbliebenen Teil der Nephrone zur 
Hypertrophie führen, sind letztendlich unklar. Wesentlich ist, dass 
der Verlust einer Niere (z.B. traumatisch, wegen eines Tumors 
oder aufgrund einer Lebendspende) oder auch die mäßig ausge-
prägte Hyperfi ltration in der Schwangerschaft  nicht dazu ausrei-
chen, die resultierende Hypertrophie bis zur Grenze einer begin-
nenden Schädigung der verbliebenen Nephrone zu treiben. So kann 
die GFR einer Einzelniere bis zu 80 % der Leistung zweier gesunder 
Nieren betragen, ohne dass eine Insuffi  zienz entstehen würde.

E X K U R S
Wahrscheinlich haben Hypertrophie verbleibender Nephrone und die Fra-
ge einer entstehenden Glomerulosklerose nichts miteinander zu tun. 
Die Hypertrophie entsteht offensichtlich durch die erzwungene Mehrarbeit 
einer abnehmenden Anzahl von Nephronen. Dagegen entscheidet sich 
das Schicksal der Niere allein aus der Frage, ob es in den Glomeruli zur 
Hyperfi ltration   kommt oder eben nicht. Für die Hyperfi ltration erforder-
lich sind jedoch Zusatzdrücke, die erst dann in ausreichendem Umfang 
zustande kommen können, wenn sich die unveränderte Blutfülle einer A.

renalis auf immer weniger Nephrone verteilt. Dagegen wird eine Einzel-
niere unverändert aus derselben A. renalis versorgt wie zuvor, während 
die A. renalis der Gegenseite mangels nachfolgendem Gewebe kein Blut 
mehr erhält. Dieses „überschüssige“ Blut wird nun über die Aorta auf 
sämtliche Gewebe und Organe verteilt, die hinter ihrem ursprünglichen 
Abzweig aus der Aorta bei L1/L2 noch arteriell versorgt werden müssen 
– u.a. distaler Dickdarm (A. mesenterica inferior), Gonaden (Aa. testicula-
res bzw. ovaricae), sämtliche Beckenorgane (Aa. iliacae internae) und die 
Beine (Aa. femorales). Und da sich die Durchblutungssituation der verblei-
benden Niere nicht nennenswert verändert, besteht auch kein Grund für 
eine vorzeitige Insuffi zienz. Die sehr geringe Mehrdurchblutung ohne we-
sentliche Druckerhöhung reicht jedoch offensichtlich dazu aus, die Ge-
samtfunktion über die entstehende Hypertrophie der Nephronstrukturen 
auf bis zu 80 % zu steigern, ohne nachteilige Folgen für die Glomeruli.

Symptomatik der Nephropathien

Die Symptome des Patienten folgen aus der   (systemischen) Grund-
krankheit, aus der Entzündung des Nierengewebes, einer sich 
entwickelnden Niereninsuffi  zienz  sowie evtl. aus dem Verlust von 
Eiweiß und Blut über den Urin. Es kommt also zu Krankheitsge-
fühl mit Appetitlosigkeit, zumindest bei einer Schwellung der Nie-
re auch zu Flankenschmerzen. Fieber ist häufi g. Ein ausgeprägter 
Eiweißverlust führt zu Ödemen. In den Fällen einer fortschreiten-
den Nephropathie entsteht eine arterielle Hypertonie.

Die erhöhte Durchlässigkeit der Basalmembran bei der   diabeti-
schen Nephropathie führt im Verein mit der Beteiligung der eff e-
renten Arteriole (Arteriolosklerose mit Rückstau in den Glomeru-
lus) und einer evtl. bestehenden Hypertonie zur Hyperfi ltration 
und Mikroalbuminurie  (30–300 mg/24 h). Später entwickeln sich 
eine Proteinurie  und teilweise auch ein nephrotisches Syndrom  
(> 3,5 g Eiweiß in 24 h). Am Ende steht die terminale Niereninsuf-
fi zienz.  Bis dahin bestehen die Symptome des Patienten neben den 
Symptomen der Grunderkrankung in einer osmotischen Diurese , 
Eiweißmangelödemen – evtl. zunächst als Lidödeme, muskulärer 
Schwäche bei Muskelatrophie (Mangel an Eiweiß) und Neigung zu 
Th rombosen  (Verlust von AT III). Die vorbestehende Hyperlipid-
ämie  wird weiter verstärkt. Der osmotischen Diurese  folgt im Rah-
men der zunehmenden Niereninsuffi  zienz die Oligurie , später An-
urie .

Diagnostik

Die eigentliche  Diagnose der verschiedenen Formen einer Glome-
rulonephritis  oder Glomerulopathie bedarf häufi g einer Nierenbi-
opsie , durch die der Pathologe mit den modernen Methoden der 
Immunfl uoreszenz u. a. zumeist eine klare Zuordnung treff en 
kann (› Abb. 4.10).

In zahlreichen Fällen wie z. B. der Glomerulonephritis im Kin-
desalter nach eitriger Angina oder (selten) nach einer Impetigo 
contagiosa erübrigt sie sich, weil das klinische Bild und der Befund 
von Urin und Serum zur Diagnose völlig ausreichen. Wegweisend 
sind Proteinurie, Hämaturie mit dysmorphen Erythrozyten und Zy-
lindern nebst begleitender Leukozyturie. Bakterien werden nicht 
gefunden, weil nicht die A-Streptokokken, sondern Immunkomple-
xe ursächlich für die Entzündung sind.

erhöhter
Systemblutdruck

 Abb. 4.9  Nierenschädigung durch arterielle Hypertonie [L106]
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Auch bei der mechanisch (systemische Hypertonie) oder metabo-
lisch verursachten Glomerulopathie (Glomerulosklerose des lang-
jährigen Diabetikers) ist eine bioptische Diagnostik überfl üssig. 
Hier könnte man höchstens zur Beurteilung der Nierenarterien an 
eine radiologische Kontrastmitteldarstellung der Gefäße (Angio-
graphie) denken.

 Therapie

Mechanisch und metabolisch  bedingte Schäden einer Glomerulo-
pathie  können nicht behandelt werden. Um ein Fortschreiten der 
Erkrankung zu verhindern, sollte eine Hypertonie adäquat thera-
piert (bevorzugt mit ACE-Hemmern)  bzw. ein Diabetes mellitus 
akribisch eingestellt werden (HbA1c möglichst < 6,5 %; › Fach En-
dokrinologie).

Bei den entzündlichen Formen ergibt sich die Th erapie ebenfalls 
aus der Ursache. Im Fall der Poststreptokokken-Glomerulonephri-
tis  oder einer sonstigen Glomerulonephritis (z.B. im Rahmen einer 
Endokarditis) steht neben Bettruhe die antibiotische Elimination 
der verursachenden Bakterien in Tonsillen bzw. Herzklappen im 
Vordergrund. Bei begleitenden Ödemen gibt man Diuretika . Eine 
eventuelle Hypertonie wird mit blutdrucksenkenden Medika-
menten behandelt. Nur selten wird eine Dialyse  („Blutwäsche“) bei 
fortschreitender Niereninsuffi  zienz benötigt. Kinder genesen in der 
Regel vollständig innerhalb einiger Wochen, bei Erwachsenen blei-
ben dagegen nicht so selten eine Einschränkung der Nierenfunkti-
on und/oder eine Proteinurie bestehen.

Bei der Mehrzahl der übrigen Glomerulonephritiden, bei denen 
keine kausale antibiotische Th erapie zur Verfügung steht, gibt man 
Glukokortikoide   und Immunsuppressiva (z.B. Cyclophospha-
mid) zur Unterdrückung der entzündlichen Vorgänge. Für einzelne 
viral – v.a. durch das Hepatitis-B- oder -C-Virus – verursachte For-
men existieren virustatisch wirkende Kombinationstherapien mit 
Interferon.

Auch bei angemessener Th erapie ist eine erhebliche Zahl an Glo-
merulonephritiden und Glomerulopathien nicht zu begrenzen und 

mündet nach Monaten oder Jahren in der terminalen Niereninsuf-
fi zienz  (Anteil unter den dialysepfl ichtigen Niereninsuffi  zienzen 
rund 15–20 % alleine für die Glomerulonephritis).

E X K U R S
Die im Zusammenhang weit im Vordergrund stehende antihypertensive 
Therapie mit ACE-Hemmern resultiert weniger aus deren grundsätzlichen, 
überragenden Eigenschaften, die sie zur weltweiten Nr. 1 in der Behand-
lung der arteriellen Hypertonie gemacht hat. Weit wichtiger ist im Zusam-
menhang ihre spezifi sche Synthesehemmung des Angiotensin II, womit 
dessen Verengung der efferenten Arteriole mit Rückstau in die Glomeru-
luskapillaren und resultierender Hyperfi ltration nicht mehr zum Tragen 
kommt.

Zusammenfassung

Glomerulopathie

Degenerative, nichtentzündliche Schädigung der Niere

Ursachen
• metabolisch durch eine Amyloidose und v.a. als diabetische 

Nephropathie
• mechanisch durch arterielle Hypertonie
• angeborene Defekte
• Rechtsherzinsuffi  zienz (Stau in die V. renalis)

Krankheitsentstehung
• beim Diabetiker (Kimmelstiel-Wilson): Mikroangiopathie (Ar-

teriolen und Glomerulus), dicke, vermehrt durchlässige Basal-
membran, Hyperfi ltration mit Proteinurie, Mesangium-Prolife-
ration mit Fibrosierung und Sklerosierung, Hauptursache (35 %) 
der terminalen Niereninsuffi  zienz

• bei Hypertonie: Arteriolosklerose der aff erenten Arteriolen mit 
Minderung der Autoregulation, Engstellung der eff erenten Arteri-
olen (Angiotensin II), als Resultat Hyperfi ltration und Protein urie 
in den Bowman-Kapselraum mit Sklerosierung der Strukturen

Symptome
• häufi g inapparent (Zufallsbefund)
• Entstehung bzw. Verstärkung einer vorbestehenden arteriellen 

Hypertonie
• Ödeme

Diagnostik
• Urinstatus (Albuminurie – zunächst als Mikroalbuminurie)
• Ultraschall
• bei Bedarf Nierenbiopsie oder Angiographie der Nierengefäße

Therapie
• penible Einstellung der Grunderkrankung
• bei Bedarf Diuretika, ACE-Hemmer

Prognose
• zumeist schlecht (  terminale Niereninsuffi  zienz)

 Abb. 4.10  Antibasalmembran-Antikörper in der Immunfl uoreszenz [E724]
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KAPITEL

2   Physiologie

2.1   Genitale

2.1.1   Geschlechtsentwicklung

Die Ovarien nebst ihrer  zyklischen Hormonbildung und deren Wir-
kungen auf Genitale und Gesamtorganismus werden im › Fach 
Endokrinologie besprochen. Sie sollten hier zunächst nochmals 
nachgelesen werden. Im Folgenden werden nur einige zusätzliche 
Aspekte herausgegriff en.

Neugeborenenphase

In der Neugeborenenphase  ist die Vagina gut befeuchtet. Ursache 
sind die mütterlichen plazentaren Hormone. Sie führen sogar dazu, 
dass etwa ab der 12. Lebensstunde eine bakterielle Besiedelung der 
Scheide mit Laktobazillen    (Döderlein-Bakterien)  beginnt, die den 
pH-Wert auf 5 erniedrigt. Der sich aus der Zervix entwickelnde 
Schleim führt zum sog. Fluor neonatalis , der gleichzeitig die regel-
rechte Hymenalöff nung beweist.

Der Entzug der mütterlichen Hormone führt in manchen Fällen 
(3 %) zu einer sichtbaren Hormonentzugsblutung aus dem Endo-
metrium  des neugeborenen Mädchens . Häufi ger (50 %) ist diese 
Blutung allerdings okkult nachzuweisen.

Die Brustdrüsen haben sich  durch die plazentaren Hormone üb-
licherweise vergrößert und sondern sogar in manchen Fällen, auch 
bei Jungen, die sog. Hexenmilch  ab.

Kindheit

In der Kindheit besteht keine messbare Konzentration an gonado-
tropen Hormonen oder spezifi schen Sexualhormonen. Die Scheide 
ist  trocken und beinhaltet keine bakterielle Besiedelung. Der pH-
Wert liegt bei 7, ist also neutral. Das Uterus-Korpus ist so klein, 
dass bei der rektalen Untersuchung lediglich die Portio zu tasten ist. 
Ein Drüsenkörper der Brust ist nicht erkennbar.

Zusammenfassung

 Neugeborene

• saures Scheidenmilieu mit Fluor neonatalis 
• Hormonentzugsblutung (selten)
• Vergrößerung der Brustdrüse, eventuell mit Absonderung der 

„Hexenmilch“

Kindheit

• neutrales, trockenes Scheidenmilieu
• keine Hormonkonzentration messbar
• Brustdrüse nicht erkennbar

Pubertät

In der Pubertät , als überleitender Phase zwischen Kindheit und Ge-
schlechtsreife, erwirbt der Hypothalamus die Fähigkeit, GnRH 
(Gonadotropin-Releasing-Hormon)  in ausreichender Menge zu 
synthetisieren und pulsatil (alle 90 min) zur Hypophyse abzugeben 
(› Fach Endokrinologie). Während dies anfangs überwiegend auf 
die Nachtstunden beschränkt bleibt, kommt es im Verlauf der Pu-
bertät zum stabilen Rhythmus der Geschlechtsreife.

Das Ovar beginnt,  in Abhängigkeit von FSH/LH der Hypophyse, 
mit der Produktion von Östrogenen und Androgenen, wobei v.a. 
letztere die häufi g zu beobachtende Acne vulgaris  bedingen. Gegen 
Ende der Pubertät kommt es schließlich zu regelmäßigen ovulatori-
schen Zyklen mit rhythmischer Estradiol/Progesteron-Produktion 
aus den sich bildenden Gelbkörpern, wodurch auch die Androgen-
produktion zurückgeht.

Die typische zeitliche Abfolge der körperlichen Entwicklung der 
Pubertät beginnt bei der Th elarche, um über Pubarche und den ty-
pischen Wachstumsschub schließlich mit der Menarche zu enden. 
Während also die primären Geschlechtsmerkmale Vulva, Vagina, 
Uterus, Tuben und Ovarien angeboren sind, entwickeln sich nun 
während dieser Zeitspanne die sekundären und tertiären Ge-
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2

schlechtsmerkmale   Mammae, Behaarungstyp, Beckenform, Fett-
verteilung, Stimmlage, Körpergröße und Knochenbau.

Thelarche

Die Th elarche (Telä = Brustwarze, Archä = Beginn), das Knospen der 
Brust  , beginnt im 10.–11. Lebensjahr. Unter dem Einfl uss der Östro-
gene kommt es zur Bildung der Milchgänge. Sobald sich Progesteron 
aus dem Corpus luteum hinzugesellt, erfolgt die Diff erenzierung in 
Läppchen und Milchgänge. Abgeschlossen ist die Entwicklung der 
Mamma (› Abb. 2.1) erst mit dem 20. Lebensjahr. Zum Zeitpunkt 
der Th elarche beginnt auch die Verbreiterung des Beckens.

 Pubarche

Die Entwicklung  der Schambehaarung (Pubarche) beginnt durch 
den Einfl uss der Androgene um das 11. Lebensjahr herum (› Abb. 
2.2). 1–2 Jahre später folgt die Behaarung der Axillen. Zum Weibli-

chen modifi ziert wird die Pubarche durch den gleichzeitigen Ein-
fl uss der Östrogene.

 Wachstum in der Pubertät

Zur selben Zeit (11.–12. Lebensjahr)   kommt es unter dem Einfl uss 
der Östrogene zu einem Wachstumsschub von etwa 8 cm pro Jahr. 
Das Wachstum endet mit dem Schluss der Wachstumsfugen unge-
fähr im 16. Lebensjahr. Kommt es vorzeitig zu erhöhten Östrogen-
spiegeln, so erfolgt auch der Wachstumsschub vorzeitig, sodass die 
betroff enen Kinder größer sind als ihre Altersgenossinnen. Durch 
den dann ebenfalls vorzeitig erfolgenden Epiphysenschluss sind sie 
allerdings im Erwachsenenalter eher kleiner als der Durchschnitt.

Menarche

Die erste Uterusblutung, die Menarche , erfolgt in Deutschland heu-
te im Durchschnittsalter von etwa 12 Jahren. Dieser Zeitpunkt liegt 
um 2 Jahre früher als vor 50 Jahren, und sogar um 4 Jahre früher als 
vor 100 Jahren. Dies wird auf Ernährungsfaktoren und auf eine Än-
derung der Umweltreize zurückgeführt.

Abhängig ist der Zeitpunkt vom Körpergewicht (Körperfett) und 
von Erbfaktoren. Die Abhängigkeit vom Körpergewicht führt man 
auf das im Fettgewebe enthaltene Hormon Leptin zurück. Aller-
dings wird auch das weibliche Sexualhormon Estron von Fettgewe-
be produziert. Auff allend ist der Zusammenhang mit der letzten 
Regelblutung (Menopause): Je frühzeitiger die Menarche einsetzt, 
desto später liegt zumeist der Zeitpunkt der Menopause  und umge-
kehrt.

Die Menarche ist üblicherweise noch keine echte Menstruation, 
d.h. es wird kein sekretorisch umgewandeltes, sondern lediglich ein 
proliferiertes Endometrium abgestoßen, weil es zu diesem Zeit-
punkt lediglich zu anovulatorischen Zyklen  kommt. Für gewöhn-
lich dauert es 2–3 Jahre, bis regelmäßige ovulatorische, biphasische 
Zyklen eintreten. Aus diesem Grund besteht auch während der Pu-
bertät eine weitgehende Sterilität.

 Abb. 2.1  Thelarche [L234]

 Abb. 2.2  Pubarche [L234]
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2

Weitere Veränderungen

Der Hymen wird im Verlauf der Pubertät   dicker, die Vagina wird 
feucht und faltig und weist nun auch wieder eine Besiedelung mit 
Döderlein-Bakterien  auf, die den pH-Wert auf etwa 4 verschieben. 
Der saure pH-Wert der Scheide gehört zum unspezifi schen Immun-
system und schützt vor einer Vermehrung pathogener Keime so-
wie, in Kombination mit dem Schleimpfropf der Zervix, Uterus  und 
Tuben vor einer Keimaszension. Das Corpus uteri wächst auf seine 
endgültige Größe und wird hierbei auch aus der bisher gestreckten 
Lage in die typische Anteversion und Antefl exion gebracht. Der 
Zervikalkanal öff net sich und sondert den für die Pubertät typi-
schen weißlich-fl ockigen Schleim ab.

Das Erleben der körperlichen Veränderungen, verstärkt durch 
die zerebralen Wirkungen der Geschlechtshormone, hat in diesem 
Zeitraum auch erhebliche seelische Auswirkungen. Der Wunsch 
nach Selbstständigkeit, Partnerschaft  und Gestaltung des eigenen 
Lebens wächst, doch kommt es gleichzeitig auch häufi g zu Minder-
wertigkeitsgefühlen, Unsicherheit und Einsamkeit bis hin zu 
schwersten Depressionen mit Suizidneigung.

Zusammenfassung

Pubertät

• Th elarche (10. Lebensjahr)
• Pubarche (11. Lebensjahr)
• Wachstumsschub (ab dem 11. Lebensjahr)
• Menarche (12. Lebensjahr) mit zunächst noch anovulatorischen 

Zyklen
• Acne vulgaris aufgrund der begleitenden Testosteronproduktion
• Besiedelung der Scheide mit Döderlein-Bakterien
• Wachstum und Verbiegung der Gebärmutter
• seelische und psychische Veränderungen

2.1.2   Menstruationszyklus

Die Dauer eines Zyklus beträgt im Mittel 28 Tage, doch gelten Ver-
schiebungen um bis zu 3 Tage noch als normal.  

Reifung der Eizelle

Während der Reifung einer  Eizelle zur Befruchtungsfähigkeit ent-
stehen nacheinander aus dem Primordialfollikel der Primärfollikel 
(50 μm), der Sekundär- (200 μm) und Tertiärfollikel (500 μm) bis 
hin zum sprungreifen, präovulatorischen sog. Graaf-Follikel, der 
bis zu 2 cm im Durchmesser erreicht (› Abb. 2.3). Diese Stadien 
sind sowohl mit einer Reifung der zentralen Eizelle als auch mit der 
Entwicklung der Epithelzellen sowie der Th eca folliculi verbunden. 
Beispielsweise wird aus dem einschichtigen Epithel des Primärfolli-
kels das mehrschichtige Epithel des Sekundärfollikels.

 Die Th eka diff erenziert  sich im Tertiärfollikel in eine zellreiche 
Th eca interna, welche gemeinsam mit den Granulosazellen  Östro-

gene produziert, und in eine faserreiche Th eca externa, welche die 
Blutgefäße führt und in das umgebende Bindegewebe übergeht. Das 
wichtigste Östrogen ist das Estradiol.  Daneben entstehen noch Es-
triol und Estron.

Ovulation

Aus dem sprungreifen  Tertiärfollikel, dem Graaf-Follikel,  der zwi-
schen den Follikelepithelzellen einen zystischen, fl üssigkeitsgefüll-
ten Hohlraum gebildet hat, erfolgt etwa am 14.  Zyklustag der Ei-
sprung (Ovulation). Dies bedeutet, dass die Wand des Follikels rup-
turiert und die Eizelle mitsamt einer umhüllenden Schicht aus Gra-
nulosazellen in den Eileiter (Tube) hinausgeschleudert wird 
(› Abb. 2.4). Dabei legt sich die Tube mit ihrer trichterförmigen 
Öff nung, chemotaktisch angelockt, exakt über den Graaf-Follikel.

 Der zurückbleibende Rest des Follikels faltet sich zusammen und 
formt sich zum sog. Gelbkörper (Corpus luteum) . Die Th ekazellen 
des Gelbkörpers produzieren ab diesem Zeitpunkt (genau genom-
men bereits einige Stunden vor der Ovulation) für die folgenden 
2 Wochen – zusätzlich zu den Östrogenen – das Gelbkörperhormon 
Progesteron (› Abb. 2.5).  Wird die im Eileiter zur Gebärmutter 
wandernde Eizelle  nicht befruchtet, bildet sich der Gelbkörper nach 
nunmehr insgesamt 28 Tagen (± 2 Tage) zurück und wandelt sich 
in eine bindegewebige Narbe um, das sog. Corpus albicans („wei-
ßer Körper“ = Narbe). Auch die Produktion des Progesterons ist 
damit bis auf eine  vernachlässigbare Basalsekretion beendet.

 Das zweite weibliche Sexualhormon Progesteron wird also, da es 
weit überwiegend  nur im Gelbkörper entsteht, nicht fortlaufend, 
sondern nahezu ausschließlich während der jeweils 2. Hälft e eines 
Menstruationszyklus gebildet und ins Blut sezerniert! Progesteron 
verstellt die Solltemperatur am Temperaturzentrum des Hypotha-
lamus nach oben. Sobald also sein Serumspiegel bis zum Folgetag 
der Ovulation ausreichend hoch ist, steigt die Körpertemperatur 
um durchschnittlich 0,4–0,5 °C. Diese Temperatur bleibt in der 2. 
Zyklushälft e (und in der Schwangerschaft ) so lange konstant, bis 
der Progesteron-Serumspiegel zum Zyklusende hin abfällt. Dem-
nach können ovulatorische Zyklen  ganz einfach über die Tempera-
turerhöhung in Zyklusmitte defi niert werden.

 Abb. 2.3  Zahlreiche Primordial- (Pfeile) und ein Sekundärfollikel (*) [M375]
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Es sei hier noch angemerkt, dass aus dem Ovar neben den weibli-
chen auch eine geringe Menge männlicher Hormone (DHEA und 
Testosteron) ans Blut abgegeben werden.

M E R K E
• Produktion der Östrogene (Follikelhormone)  

– in den reifenden Follikeln ab dem Stadium des Sekundärfollikels, in 
der 2. Zyklushälfte auch im Gelbkörper

– in sehr geringem Umfang in der Nebennierenrinde
• Produktion des Progesterons (Gelbkörper- oder Schwangerschaftshor-

mon)
– im Gelbkörper der 2. Zyklushälfte (und in der Schwangerschaft)

Zyklische Veränderungen der Gebärmutter

Etwa alle 28 Tage reift  in den Ovarien der  Frau eine einzelne Eizelle 
zur Befruchtungsfähigkeit heran,  die dann in die  Tube (Eileiter) 
ausgestoßen wird, um zur Gebärmutter zu wandern. Ermöglicht 
wird dies durch Flimmerhärchen und die Peristaltik der Tube. 
Während dieser „Wanderschaft “ kann die Eizelle befruchtet wer-
den. Da die Gebärmutter in keinem der 28-tägigen Zyklen „wissen“ 
kann, ob das Ei nun befruchtet wird oder nicht, muss sie jedes Mal 

Vorkehrungen für den Fall einer eventuellen Schwangerschaft  tref-
fen. Dies bedeutet v.a., dass die Schleimhaut sich einer solchen Situ-
ation in jedem Zyklus aufs Neue anzupassen hat.

Beide Hormone wirken an der Gebärmutterschleimhaut (Endo-
metrium):
• Estradiol bewirkt in den ersten 14 Tagen, der Follikelphase (auf 

das Ovar bezogen) bzw. Proliferationsphase (auf das Endome-
trium  bezogen), überwiegend eine Dickenzunahme des Endo-
metriums   auf ca. 6 mm. Diese Proliferation der Schleimhaut ist 
mit einem Wachstum von Arterien und Endometriumdrüsen 
verbunden. Der Muttermund weitet sich; der Schleim im Zervi-
kalkanal wird dünnfl üssiger und damit für die Spermien zuneh-
mend leichter passierbar.

• In den folgenden 14 Tagen, der Lutealphase (Ovar)  bzw. Sekre-
tionsphase (Endometrium),  erfolgt neben dem weiteren östro-
genvermittelten Wachstum durch Progesteron eine Umwand-
lung der hypertrophierten Schleimhaut. Die Durchblutung wird 
weiter gesteigert und es kommt zur Sekretion eines glykogenhal-
tigen Schleims.

Der weibliche Zyklus (› Abb. 2.6) beginnt mit dem ersten Tag der 
Menstruationsblutung. Die Proliferationsphase  beginnt also mit 
diesem 1. Blutungstag und endet 2 Wochen später mit der Ovula-
tion. Inmitten der Sekretionsphase, etwa am 20. Zyklustag, ist die 
Gebärmutterschleimhaut unter dem Einfl uss des Progesterons auf 
die Einnistung einer befruchteten Eizelle vorbereitet.

Diese Bereitschaft  des Endometriums  bleibt so lange erhalten, 
wie die Serumspiegel an Estradiol und Progesteron ausreichend 
hoch sind. Fallen sie ab, kommt es zu einer Minderdurchblutung 
durch Konstriktion der Schleimhautgefäße: Die Schleimhaut geht 
zugrunde und ihr Hauptanteil wird abgestoßen. Es kommt zur 
Menstruation und damit zum Beginn des nächsten Zyklus.

Die in der Gebärmutter während des 28-tägigen Zyklus aufge-
baute und für eine Schwangerschaft  vorbereitete Schleimhaut kann 
also wegen des Versiegens der Hormonproduktion im Gelbkörper 

Primordial-
    follikel Primär-

 follikel
früher Tertiär-
     follikel

reifer Tertiär-
follikel

(Graaf-Follikel)

 Corpus
albicans

Markgefäße

Corpus
luteum

  atretischer Follikel mit
kräftiger Basalmembran

und Theca interna

Ovulation

freigesetzte
Eizelle mit

Corona radiata

 Abb. 2.4  Follikelbildung und Ovulation [L141]

 Abb. 2.5  Strukturformel des Progesterons [L253]
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nicht mehr stabil gehalten werden und stößt sich ab; es kommt für 
3–5  Tage zur Hormonentzugsblutung  (Menstruation). Bereits 
2 Tage vor diesem neuen Zyklus beginnen allerdings schon wieder 
die nächsten Primordialfollikel zu reifen.

 Veränderungen an der Zervix

Während der Geschlechtsreife   schiebt sich das einschichtige, zylin-
drische Epithel der Schleimhaut des Zervikalkanals unter Östrogen-
einfl uss in Richtung der Portiooberfl äche nach außen vor (Portio-
ektopie)  und verdrängt hier das mehrschichtige Plattenepithel 
(› Abb. 2.7), während nach der Menopause der umgekehrte Vor-
gang stattfi ndet.

 Die Wirkung der Östrogene  in den 14 Tagen vor der Ovulation 
(Follikelphase bzw. Proliferationsphase) besteht an der Zervix in 

einer Erweiterung des Zervikalkanals und einer vermehrten 
Schleimbildung. Der Schleim besteht aus Glykoproteinen und ent-
hält neben Glukose, Elektrolyten und Spurenelementen auch Im-
munglobuline. Kurz vor der Ovulation wird er durch vermehrte 
Wassereinlagerung dünnfl üssiger. Die Muzinfäden sind nun nicht 
mehr vernetzt, sondern parallel ausgerichtet, wodurch sie einerseits 
für Spermien passierbar werden und andererseits eine sog. Spinn-
barkeit erhalten: Zwischen dem Daumen und einem weiteren Fin-
ger lassen sich 10–12 cm lange Fäden ziehen (› Abb. 2.8a). Ver-
teilt man den Zervixschleim  auf einem Objektträger und lässt ihn 
trocknen, so kristallisiert er zu einem farnkrautähnlichen Muster 
(sog. Farnkrautphänomen, › Abb. 2.8b). 

 Dieses Phänomen verschwindet unter dem Einfl uss des Proges-
terons der Lutealphase . Die Muzinfäden verdichten sich und wer-
den für Spermien unpassierbar; die Spinnbarkeit des Schleims ist 
nicht mehr vorhanden und der Zervikalkanal wird eng.

Tage

Follikelphase Lutealphase

Hormonzyklus Ovulation

Ovarhistologie

Endometriumhistologie

Körpertemperatur

Ovulation

Ovulation

Ovulation

 Abb. 2.6  Menstruationszyklus [L141]
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Veränderungen an der Scheide

Das unverhornte Plattenepithel der Vagina  besteht aus zahlrei-
chen, übereinander geschichteten Zellreihen. Die einzelnen Zellen 
enthalten ungewöhnlich viel Glykogen. Die an der Oberfl äche ab-
schilfernden Zellen dienen, einschließlich ihres Glykogens, den 
sog. Döderlein-Bakterien  (Lactobacillus acidophilus und weitere 
Laktobazillen) zur Ernährung. Diese physiologischen, fakultativ 
anaerob wachsenden Scheidenbakterien der  geschlechtsreifen 
Frau zerlegen das Glykogen in Glukose und bauen dieselbe dann, 
bei dem gegebenen O2-Mangel, zu Milchsäure ab. Das entstehende 
saure Milieu – im Idealfall etwa pH 3,8 – begünstigt die weitere 
Vermehrung der Laktobazillen  , während es gleichzeitig das 
Wachstum pathogener Keime hemmt. Auf diese Weise entsteht 
das physiologische Scheidenmilieu als Bestandteil des unspezifi -
schen Immunsystems.

Das Epithel der Scheide proliferiert unter dem Östrogeneinfl uss 
der Follikelphase. Das Progesteron der Corpus-luteum-Phase führt 

zu einer mikroskopisch nachweisbaren Veränderung der Zellen im 
Vaginalabstrich und zu ihrer verstärkten Abschilferung nebst Frei-
setzung von Glykogen.

Grundsätzlich lässt ein Vaginalabstrich einen recht sicheren 
Rückschluss auf den Zyklusabschnitt und auf die Konzentration der 
im Serum nachweisbaren Sexualhormone zu.

Veränderungen der Mamma

Die Brustdrüse ist ebenfalls zyklischen Veränderungen  unterwor-
fen. Im Gegensatz zum Endometrium erreicht sie ihren höchsten 
Proliferationsgrad in der zweiten Zyklushälft e. Das größere Ge-
samtvolumen der Brust in der Lutealphase lässt sich zusätzlich auch 
auf eine bessere Durchblutung und verstärkte Wassereinlagerung 
zurückführen.

Postmenopause/SeniumGeschlechtsreifeKindheit

 Abb. 2.7  Portioveränderungen [L234]

 Abb. 2.8  Spinnbarkeit des Zervixschleims  und Farnkrautphänomen. Nach der Menstruation ist der Schleim zäh und nicht gut spinnbar. a Kurz vor der Ovulation ist 
der Schleim dagegen klar und gut spinnbar. b Das Farnkrautphänomen bezeichnet das Muster beim Antrocknen des Scheidensekrets. [G130; F563]
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Psychische Veränderungen

Durch den zyklischen Einfl uss auf Psyche  und Vegetativum befi n-
det sich die Frau neurovegetativ in einem labileren Gleichgewicht 
als der Mann. Östrogene wirken stimmungsaufh ellend/euphorisie-
rend, aktivieren aber mehr den Parasympathikus; das Progesteron 
der Lutealphase führt eher zu einer Sedierung und verstärkt gleich-
zeitig, z.B. an den Blutgefäßen, die Wirkungen des Sympathikus.

Regulation der Hormonsekretion

Die Hormone des Ovars unterstehen  analog zur Situation beim Ho-
den der Kontrolle und Stimulation der Gonadotropine, also der hy-
pophysären Hormone FSH und LH, die ihrerseits wiederum durch 
das GnRH des Hypothalamus zur Sekretion gebracht werden 
(› Fach Endokrinologie).

LH und FSH während eines Zyklus

Während das FSH   am Hoden  ununterbrochen die Spermiogenese 
der Hodenkanälchen, und LH ebenfalls „rund um die Uhr“ die  Tes-
tosteronproduktion der Leydig-Zellen stimuliert, sind ihre Wirkun-
gen im Ovar zeitlich abgestuft . Die Hormonproduktion der Ovarien 
ist auf die Hypophysenhormone LH  und FSH sowie auf das GnRH 
des Hypothalamus abgestimmt und mit diesen rückgekoppelt.

FSH (follikelstimulierendes Hormon!) bedingt am Beginn eines 
Zyklus die Reifung verschiedener Primordialfollikel zu Primär- und 
Sekundärfollikeln, von denen etwa am 7. Zyklustag ein einziger he-
rausgebildet ist, der sich in der Folge weiterentwickelt, während die 
übrigen atrophieren. Der übrig gebliebene, sog. dominante Folli-
kel,  beginnt nun verstärkt Östrogene zu produzieren, wodurch im 
Zuge der negativen Rückkopplung der FSH-Serumspiegel abfällt.

Das LH  der Hypophyse ist, im Gegensatz zum FSH, mit dem Es-
tradiol positiv rückgekoppelt, sodass sein Serumspiegel parallel 
zur zunehmenden Östrogensekretion aus dem dominanten Follikel 
zunimmt. Kurz vor der Zyklusmitte erreicht die Östrogensekretion 
aus dem gewachsenen dominanten Follikel ein Maximum, und 
nachfolgend hiermit auch der LH-Serumspiegel. Sowohl Estradiol 
als v.a. auch das LH (luteinisierendes Hormon!) induzieren nun die 
Luteinisierung des Graaf-Follikels und Umwandlung  in das Cor-
pus luteum, wodurch bereits kurz vor der Ovulation die Progeste-
ron-Synthese  beginnt. Das zunächst lokal im Graaf-Follikel freige-
setzte Progesteron führt zur Aktivierung von proteolytischen Enzy-
men, die nun ihrerseits die Wand des Follikels andauen und damit 
die Ovulation erzwingen: Die Eizelle wird einschließlich der umge-
benden Granulosazellen in die Tube ausgeschieden.

Der Gelbkörper produziert nun neben Estradiol  auch zuneh-
mende Mengen Progesteron, um sich etwa ab dem 22. Zyklustag 
zurückzubilden. Wenn gegen Zyklusende die sezernierten Men-
gen an Estradiol und Progesteron nicht mehr ausreichen, die hy-
pertrophierte Uterusschleimhaut stabil zu halten, kommt es zur 
Blutung. Schon einige Tage zuvor führte die allmähliche Abnah-
me der Östrogenspiegel zu einem erneuten Anstieg des FSH, des-
sen Wirkung den Beginn des neuen Zyklus ermöglicht. Dies be-

deutet gleichzeitig, dass zum Zeitpunkt der Umwandlung des 
Corpus luteum ins Corpus albicans mit vollständigem Sistieren 
jeglicher Hormonproduktion bereits neue Sekundärfollikel ent-
standen sind, die ihrerseits mit einer zunächst noch geringen Ös-
trogensynthese begonnen haben, sodass dessen Serumspiegel nie 
ganz auf null abfällt.

Rückkopplungen

Während Östrogene die Sekretion von  FSH direkt an der Hypo-
physe unterdrücken und deren LH-Sekretion parallel hierzu ankur-
beln, erfolgt die entsprechende negative Rückkopplung durch Pro-
gesteron  v.a. am Hypothalamus, was zur Unterdrückung der 
 GnRH-Sekretion führt. In deren Folge kommt es zum Abfall von 
FSH und LH. Erst im Zuge der allmählichen Rückbildung des Cor-
pus luteum mit Verminderung der Progesteronsynthese können 
die GnRH-Produktion und damit die Serumspiegel von FSH und 
(nachfolgend) LH erneut ansteigen, sodass es zur erneuten Hor-
monsekretion aus dem Ovar kommt.

P A T H O L O G I E
Zyklusstörungen

Die Menstruation (Menses, Regelblutung)   dauert  durchschnittlich 
3–5 Tage. Hierbei gehen 40–80 ml Blut verloren, entsprechend einem Ei-
senverlust von 20–40 mg (2 ml Blut enthalten 1 mg Eisen). Der Eisenbe-
darf der Frau ist dadurch, außerhalb der Schwangerschaft, gegenüber 
demjenigen des Mannes um 1 mg/Tag gesteigert. Dies entspricht einer 
Zufuhr von etwa 10 mg, weil Eisen zumindest aus pfl anzlicher Kost nur 
zu rund 10 % resorbiert wird.
Eine übermäßig starke Blutung bei normaler Dauer wird als  Hyperme-
norrhö  bezeichnet. Hierbei entstehen Eisenverluste, die häufi g über die 
übliche Ernährung nicht mehr auszugleichen sind. Ursachen einer Hyper-
menorrhö sind u.a. Uterusmyome, Entzündungen   oder eine Endome-
triose.
Das Gegenteil der Hypermenorrhö ist die Hypomenorrhö,  also eine auf-
fallend schwache Regelblutung. Die wesentlichen Ursachen sind orale 
Kontrazeptiva (Pille) und hormonelle Störungen.
Zu den sog. Tempoanomalien,   also verkürzten  (Polymenorrhö) oder 
verlängerten  (Oligomenorrhö) Zyklen kommt es ebenfalls in der Regel 
durch hormonelle Störungen. Dagegen ist die Menorrhagie, die zeitlich 
verlängerte und meist auch verstärkte Menses , seltener durch Hor-
monstörungen und häufi ger durch Entzündungen von Uterus und Adnexe, 
durch Tumoren oder durch internistische Erkrankungen (z.B. Gerinnungs-
störungen) bedingt.
Zwischenblutungen  sind zusätzlich zwischen zwei Menstruationen auf-
tretende Blutungen. Die möglichen Ursachen sind vielfältig und reichen 
von hormonellen Störungen über Entzündungen bis hin zum Karzinom.
Mit Amenorrhö  wird das Ausbleiben der Regelblutung bezeichnet. Sie 
kann primär entstehen, indem es im Verlauf der Pubertät und in der Zeit 
danach nicht zur Menstruation kommt. Mögliche Ursachen sind Fehlbil-
dungen der Gebärmutter oder z.B. auch einmal eine Hymenalatresie (Hy-
men ohne Öffnung). Oder die Amenorrhö entsteht sekundär aus einer 
neu aufgetretenen pathologischen Veränderung. Vielfältigste hormonelle 
Dysfunktionen bis hin zur Schilddrüsenunterfunktion oder einem Diabetes 
mellitus können zur Amenorrhö führen. Nicht so selten sind psychische 
Alterationen oder eine massive Fehl- bzw. Mangelernährung (Anorexie) 
die Ursache.
Dysmenorrhö  ist die schmerzhafte Regelblutung. Sie kann primär, z.B. 
bei genitalen Fehlanlagen, oder (ungleich häufi ger) sekundär entstehen.
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H I N W E I S  D E S  A U T O R S
Sekundäre Dysmenorrhöen werden im medizinischen Alltag eher selten 
ursächlich erkannt und aus diesem Grunde häufi g in der psychosomati-
schen Schublade abgelegt. Ihre wesentliche Ursache besteht in postinfek-
tiösen Verwachsungen des Adnexbereichs, die mit Enzympräparaten und 
Homöopathie, nach Ausheilung der bakteriellen Ursache, innerhalb weni-
ger Monate zu beseitigen sind (s. später).
Dasselbe gilt für die Dyspareunie , also Schmerzen beim Geschlechtsver-
kehr, bei der man lieber in gestörten Partnerschaften herumirrt, anstatt 
sorgfältig gynäkologisch zu untersuchen.

M E R K E
Defi nitionen

• Hypermenorrhö : übermäßig starke Regelblutung
• Hypomenorrhö : auffallend schwache Regelblutung
• Polymenorrhö : verkürzter Zyklus
• Oligomenorrhö : verlängerter Zyklus (seltene Blutungen)

• Amenorrhö : primär oder sekundär fehlende Regelblutung
• Zwischenblutung : zusätzlich zwischen den Regelblutungen auftretende 

Blutungen
• Metrorrhagie : > 14 Tage dauernde Zwischenblutung
• Menorrhagie : zeitlich ausgedehnte und verstärkte Regelblutung
• Dysmenorrhö : schmerzhafte Regelblutung
• Dyspareunie : Schmerzen beim Geschlechtsverkehr

2.1.3   Kontrazeption

Kontrazeption (= Antikonzeption) bedeutet Verhinderung der 
Konzeption, also die Verhütung   einer ungewollten Schwanger-
schaft . Hierfür stehen eine ganze Reihe natürlicher (physiologi-
scher) sowie chemisch-mechanischer Methoden zur Verfügung 
(› Abb. 2.9). Sie sollen im Folgenden nur kurz vorgestellt werden.

 Abb. 2.9  Übersicht der wichtigsten Antikonzeptions-
methoden [L234]
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KAPITEL

3   Untersuchung

 Einführung 
Die Dermatologie hat eine ganz eigene, beschreibende Sprache. 
Dies rührt daher, dass kein anderes Organ dem direkten diagnos-
tischen Blick derart gut zugänglich ist, dass aber gleichzeitig die 
verschiedensten Krankheiten scheinbar ganz ähnliche, nur in 
Nuancen unterschiedliche und unterscheidbare Erscheinungen 
hervorrufen. Schließlich fehlen auch mit Ausnahme der manch-
mal hilfreichen Hautbiopsie oder der Aufl ichtmikroskopie  wei-
terführende Untersuchungsmöglichkeiten. 

Grundsätzlich haben die Schichten und Strukturen der Haut 
nur wenige Möglichkeiten, auf die verschiedensten Reize und 

Schädigungen zu reagieren. Des ungeachtet ist die auf den ersten 
Blick gegebene Verwechselbarkeit zahlreicher Hautkrankheiten 
häufi g auf den zweiten Blick nicht mehr gegeben. Dermatologi-
sche Krankheitsbilder erfordern daher eine ungewöhnlich exakte 
Betrachtung ihrer Erscheinungsformen, ergänzt durch ausführli-
che Anamnesen und eventuell Hautbiopsien, um tiefer liegende 
Schichten in ihrer Beteiligung und Veränderung zu erfassen. 
Beim Verdacht auf systemische Grunderkrankungen, die sich 
nicht so selten auch an der Haut manifestieren, sind ergänzende 
Laboruntersuchungen angezeigt.

3.1   Vorgehen

Ein mögliches Vorgehen bei der   dermatologischen Untersuchung 
ist in › Abb. 3.1 dargestellt.

 Die Anamnese   wird sich häufi g nicht nur auf den Patienten und 
seine Beschwerden, sondern auch auf seine Familie erstrecken 
müssen: Bei einem unsicheren Verdacht auf Schuppenfl echte ist es 
hilfreich zu erfahren, dass auch Opa und Tante darunter leiden bzw. 
gelitten haben. Ebenso hilft  es weiter, wenn man bei einem Kind 
mit nicht ganz typischer Neurodermitis erfährt, dass es als Säugling 
Milchschorf hatte und dass der eine Onkel an Heuschnupfen leidet 
und der andere an Asthma bronchiale. Ansonsten gelten die übli-
chen Regeln einer sinnvollen Anamnese natürlich auch für derma-
tologische Krankheitsbilder. Man wird also nach dem zeitlichen 
Beginn und dem Zeitrahmen der Veränderungen fragen, nach 
dem möglichst genauen Aussehen und der Lokalisation der ersten 
Effl  oreszenzen und evtl. nachfolgender Veränderungen. Beispiels-
weise beginnen Hauterkrankungen durch Herpesviren häufi g in der 
Form gruppiert stehender (in Gruppen beieinander liegender) Bläs-
chen, die allerdings sekundär zerfallen und sich fl ächig ausbreiten 
können, sodass der anfänglich typische Aspekt nicht mehr erkenn-
bar ist. Bei einer eventuell im Einzelfall nicht so ganz typischen Im-

Anamnese und Untersuchung Diagnose

 Abb. 3.1  Dermatologische Anamnese und Untersuchung [L238]
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petigo contagiosa erhält man Rückschlüsse durch den Hinweis, 
dass zunächst einzelne Bläschen auf entzündlich geröteten Flecken 
zu erkennen waren. Beim dyshidrotischen Handekzem, das in fort-
geschrittenen Stadien fast regelhaft  mit einem atopischen Ekzem 
verwechselt wird, kann die korrekte Diagnose bereits aus der Ana-
mnese gestellt werden: Es beginnt mit seitlich an den Fingern auf-
schießenden Bläschen, die wegen des massiven Juckreizes umge-
hend zerkratzt werden.

Gerade der Juckreiz   ist ein weiteres anamnestisches Kriterium 
besonderer Bedeutung. Beispielsweise jucken die Bläschen des dys-
hidrotischen Ekzems auff allend heft ig, diejenigen der Impetigo nur 
wenig und die Effl  oreszenzen der Psoriasis so gut wie überhaupt 
nicht. Dagegen erzeugen die Bläschen der Herpes-Erkrankungen 
eher brennende Schmerzen als Pruritus.

Bei den Begleitumständen, an die sich der Patient im zeitlichen 
Zusammenhang mit den dermatologischen Veränderungen erinnert, 
ist eher Zurückhaltung angezeigt. Ein jeder erinnert sich im Rahmen 
persönlicher Ursachenerforschung an subjektiv empfundene Auff äl-
ligkeiten, die allerdings zumeist vollkommen neben der Sache liegen. 
Wenn z.B. die Nase läuft , überlegt der Laie, wer welches Fenster wie 
lange geöff net hatte, womit Ursache und Schuldzuweisung auf der 
Hand zu liegen scheinen. Er weiß nichts davon, dass Viren nicht 
durch geöff nete Fenster fl iegen und er denkt nicht an den Nachbarn, 
dem er die Hand geschüttelt hat, um die aufgenommenen Erkäl-
tungsviren anschließend auf seine eigenen Nasenschleimhäute zu 
übertragen. Man kann aber den Patienten durch gezieltes Nachfragen 
dorthin führen, wo Zusammenhänge möglich werden. So ist z.B. an 
Medikamente zu denken sowie an allergisierende Substanzen in 
Schmuckgegenständen, kosmetischen Externas, Kleidung oder Le-
bensmitteln. Berufl iche Expositionen oder Sexualkontakte können 
von Bedeutung sein, ganz besonders auch begleitende Symptome wie 
Störungen des Allgemeinbefi ndens oder Hinweise auf Infektionen im 
zeitlichen Zusammenhang mit dem Auft reten der Effl  oreszenzen.

Wichtiges Hilfsmittel der Untersuchung ist ein Glasspatel  , mit 
dem man einen Druck auf die Haut und ihre Gefäße hervorrufen, 
also z.B. erweiterte Gefäße komprimieren und gleichzeitig deren 
Beteiligung bzw. die eigentliche Farbe eines pathologischen Infi l-
trats beobachten kann. Ein weiteres Hilfsmittel ist ein gewöhnlicher 
Holzmundspatel zum Abkratzen oberfl ächlicher Schichten oder 
Auslösen eines Dermographismus  (› Kap. 4.7.4). Mit dem Wood-
Licht (UV-A-Strahlung, › Abb. 4.28)  lässt sich bei einzelnen 
Haut infektionen eine farblich spezifi sche und typische Fluoreszenz 
erzeugen. Die Aufl ichtmikroskopie ermöglicht dem Erfahrenen, 
üblicherweise also dem Dermatologen, u.a. die Abgrenzung malig-
ner von benignen Veränderungen. Das wichtigste  dermatologische 
„Instrument“ aber bleibt das unbewaff nete Auge.

3.2   Effl oreszenzen

3.2.1   Grundlagen

Beliebige Hautveränderungen („Hautblüten“) werden pauschal als 
Effl  oreszenzen  bezeichnet (von effl  orescere = erblühen) und in 2 
Gruppen unterteilt: Primär- und Sekundäreffl  oreszenzen. Primäref-

fl oreszenzen entstehen defi nitionsgemäß primär und unmittelbar 
durch die zugrunde liegende Erkrankung, während Sekundäreffl  o-
reszenzen sekundär aus primären Veränderungen hervorgehen.

Primäreffl oreszenzen

Die wesentlichen Primäreffl  oreszenzen  sind:
• Fleck (Macula)
• Papel (Papula = Knötchen [Nodulus])
• Knoten (Nodus oder Tumor)
• Quaddel  (Urtika) 
• Bläschen  (Vesicula)  bzw. Blase (Vesica oder Bulla)
• Eiterbläschen  (Pustula) 

Sekundäreffl oreszenzen

Sekundäreffl  oreszenzen  sind:
• Schuppe (Squama) 
• Kruste (Crusta)
• Schürfung  bzw. Schürfwunde  (Erosion)
• Geschwür  (Ulkus) 
• Schrunde  bzw. Riss (Rhagade, Fissur)
• Hautverdünnung (Atrophie)
• Narbe  (Cicatrix) 
Die Einteilung in primäre und sekundäre Effl  oreszenzen ist nicht 
immer nachvollziehbar. Beispielsweise kann ein Eiterbläschen 
(häufi g) sekundär aufgrund bakterieller Superinfektion aus einem 
Bläschen entstehen, und eine Schürfwunde wird eigentlich primär 
durch ein entsprechendes Trauma verursacht.

Effl oreszenzen der Schleimhaut

Schleimhautspezifi sche  Effl  oreszenzen  sind Aphthe (Erosion bzw. 
Geschwür der Schleimhaut) und Leukoplakie (sog. Weißschwielen-
krankheit).

3.2.2   Beschreibung der Effl oreszenzen

Effl  oreszenzen  werden nach Größe, Form, Begrenzung, Anordnung 
und Ausdehnung beschrieben (› Abb. 3.2). Die einzelne Effl  ores-
zenz kann in ihrem Aussehen anulär (ringförmig), polyzyklisch 
(vielbogig), linear (linienförmig), gyriert (gewunden), nummulär 
(münzförmig) oder landkartenartig sein. Sie kann regelmäßig oder 
unregelmäßig, scharf oder unscharf begrenzt sein. In ihrer Vertei-
lung auf der Haut können die Effl  oreszenzen gruppiert (in einer 
Gruppe beieinander liegend), diff us (großfl ächig), zirkumskript 
(auf eine Stelle beschränkt, umschrieben), regionär (auf eine Kör-
perregion beschränkt), disseminiert (unregelmäßig verteilt) oder 
generalisiert (die ganze Haut befallend) sein. Sie können einzeln 
und gut abgegrenzt nebeneinander liegen oder miteinander ver-
schmelzen (konfl uieren).
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 3.2.3   Primäreffl oreszenzen

Fleck

Der Fleck  (Macula ; › Abb. 3.3)  ist defi niert als Veränderung der 
Hautfarbe ohne Veränderung der Hautkonsistenz. Es gibt braune 
Flecken aufgrund einer umschriebenen Hyperpigmentierung, wei-
ße bei der sog. Weißfl eckenkrankheit (Vitiligo), rote bei umschrie-
bener Hyperämie oder auch blaue bei einem Hämatom der Subku-
tis. Oft  treten sie gemeinsam mit anderen Effl  oreszenzen, z.B. mit 
einer Papel, auf. Eine fl ächige Rötung wird als Erythem bezeichnet. 

 Quaddel

Die Quaddel  (Urtika; › Abb. 3.4) ist eine fl üchtige, plateauartig 
über das Hautniveau erhabene, rote bzw. zumeist blasse Verände-
rung mit gerötetem Randsaum. 

Kriterium Beispiel Erläuterung

 Abb. 3.2  Beschreibung der Effl oreszenzen [L238]

 Abb. 3.3  Fleck: a Herd-
förmiger Veränderung der 
Hautfarbe ohne Verände-
rung der Hautkonsistenz. 
b Rötliche Flecke (Erythe-
me) am rechten Unterarm 
beim Erysipeloid. 
[L238; M174]

a

b

 Abb. 3.4  Quaddel. 
a Plateauartig über das 
Hautniveau erhabene 
Veränderung, die durch 
eine umschriebenes 
Ödem im Bereich der 
Papillarkörper verursacht 
wird. b Mehrere, zum 
Teil einzeln stehende, 
zum Teil konfl uierende, 
hautfarbene Quaddeln 
bei Urtikaria. 
[L238; M174]

a

b
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 Flüchtig heißt, dass sie zumeist nur über Minuten oder wenige 
Stunden bestehen bleibt und danach wieder verschwindet. In der 
Regel besteht starker Juckreiz . Das Aussehen der Quaddeln folgt 
aus einer massiven Erweiterung der Gefäße im oberen Corium mit 
Ödembildung im Bereich der Papillarkörper. Weil das Ödem wegen 
der Straffh  eit des Corium nicht so schnell ablaufen kann, verursacht 
es nicht nur die kissenartige Schwellung, sondern komprimiert 
auch die lokalen Blutgefäße, woraus die Blässe der Quaddeln resul-
tiert. Im Randbereich des Ödems werden die Blutgefäße nicht kom-
primiert, sodass es dort zur Rötung kommt.

Quaddeln sind eine Reaktionsweise der Haut bzw. ihrer Gefäße 
auf innerliche oder äußerliche Allergene (Urtikaria; › Kap. 4.7.4) 
und in aller Regel ein Hinweis auf eine allergische Reaktion vom 
Typ I, bei dem v.a. die IgE-vermittelte Histaminausschüttung aus 
den Mastzellen innerhalb von Sekunden oder Minuten (Sofortreak-
tion) umschriebene oder generalisierte Ödeme verursacht.

 Bläschen und Blase

Flüssigkeitsgefüllte Hohlräume bis 5  mm Durchmesser heißen 
Bläschen  (Vesicula; › Abb.  3.5);  oberhalb dieser Größe spricht 

man von Blasen (Bulla). Intraepidermale Bläschen   entstehen zu-
meist in der Stachelzellschicht durch Aufl ösung der Desmosomen 
(Akantholyse ) oder durch Zugrundegehen der Zellen. Subepider-
male Bläschen oder Blasen liegen unterhalb der Basalmembran und 
können durch Beimischung von Blut auch hämorrhagisch sein.

E X K U R S
Zysten sind mit Epithel  ausgekleidete Hohlräume, die einen mehr oder 
weniger fl üssigen Inhalt besitzen (Atherom , Retentionszyste ). Flüssigkeits-
gefüllte Hohlräume ohne Wandepithel heißen Pseudozysten.  Sie entste-
hen z.B. aus der Verfl üssigung eines Hämatoms oder einer Nekrose 
(› Fach Basiswissen, › Kap. 6 „Allgemeine Pathologie“).

Eiterbläschen

Eiterbläschen  (Pustula ; › Abb.  3.6) sind ihrem Namen entspre-
chend mit Eiter gefüllte Bläschen. Sie können sich aufgrund einer 
bakteriellen Superinfektion aus Bläschen entwickeln. Die im Cori-
um befi ndlichen, also subepidermalen Pusteln gehen im Allgemei-
nen von den Haarfollikeln aus wie bei der Follikulitis , beim Furun-
kel  oder den Vorstufen der Schweißdrüsenabszesse.

 Knötchen und Knoten

Die Papel  (Papula , Knötchen  oder Nodulus ; › Abb. 3.7) ist eine 
bis zu 5  mm große Gewebevermehrung – entweder der Epider-
mis, der Hornschicht oder des Coriums. Zusammengesetzte Pa-
peln zeigen oft  eine verbreiterte Epidermis sowie ein entzündliches 
Infi ltrat im oberen Corium. Die Psoriasis  (Schuppenfl echte) be-
steht aus nebeneinander liegenden, konfl uierenden Papeln, wo-
durch ganze Herde (Plaques)  entstehen. Der Knoten  (Nodus, Tu-
mor)   ist praktisch „die Fortsetzung der Papeln”, also eine wenig 
bis deutlich größere (> 5 mm), umschriebene, solide Gewebever-
mehrung.

 Abb. 3.5  Bläschen und 
Blase. a Intraepidermales 
Bläschen. b Subepider-
males Bläschen. c Rote 
Flecke an beiden Beinen, 
zum Teil mit prallen Bläs-
chen bzw. Blasen bei bul-
lösem Pemphigoid. 
[L238; M174]

a

b

c

 Abb. 3.6  Pustel. a Mit 
Eiter gefüllter, sichtbarer 
Hohlraum der Haut. 
b Am Rumpf und linken 
Arm sind zahlreiche, dicht 
stehende, teils konfl uie-
rende Pusteln auf Erythe-
men zu sehen. 
[L238; M174]

a

b
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 3.2.4   Sekundäreffl oreszenzen

Kruste

Die Kruste  (Crusta; › Abb. 3.8)  bildet sich nach oberfl ächlichen 
Hautdefekten u nd besteht aus eingetrocknetem Sekret (Blut, Plas-
ma oder Eiter) mit darin enthaltenen Zelltrümmern. Zumeist ent-
steht sie in der Folge einer Erosion oder einer Wunde.

 Schuppe und Hyperkeratose

Die beiden Begriff e werden in der Dermatologie etwas unscharf un-
terschieden, teilweise sogar synonym benutzt. Die Schuppe  (Squama ; 
› Abb. 3.9) bezeichnet im eigentlichen  Sinn eine Verhornungsstö-
rung,  die in einer für das Auge erkennbaren Schuppenbildung mün-
det. Diese Schuppen können sehr fein und auf Anhieb kaum sichtbar 
sein (kleieförmige Schuppung), aber auch groblamellär. In jedem Fall 
handelt es sich um Keratinlamellen, die nicht mehr einzeln und unbe-
merkt aus dem Stratum corneum abschilfern, sondern sich zu größe-
ren bis riesigen Verbänden zusammengeschlossen haben. Das zweite 
Erfordernis besteht darin, dass diese „Lamellenpakete“, die durchaus 
noch fl ache, zellorganellenfreie Keratinozyten enthalten können, 
nicht mehr fest auf ihrer Unterlage haft en, sodass sie sich spontan 
oder bei geringer Beanspruchung vom Stratum corneum ablösen.

 Grundsätzlich besteht die Ursache einer Schuppung in einer 
überstürzten Zellneubildung aus dem Stratum basale, wodurch 
sich die nachfolgenden Zellschichten verbreitern und die zugehöri-
ge Verhornung irregulär stattfi ndet. Man kann dies mit dem Be-
griff  einer Parahyperkeratose  beschreiben und der geordneten 
Orthohyperkeratose  gegenüberstellen. Ursachen sind z.B. entzünd-
liche Vorgänge im Corium, die einen Wachstumsreiz auf die Epi-
dermis ausüben. Das beste Beispiel hierfür bietet die Psoriasis  
(Schuppenfl echte; › Abb. 3.9b). Es kann sich aber auch um schä-
digende Einfl üsse der Epidermis selbst handeln, z.B. der epidermale 
Befall durch Warzenviren (HP-Viren). 

Bei einer physiologischen, sich ohne begleitende Entzündung 
ausbildenden Hyperkeratose kommt es ebenfalls zu einer gestei-
gerten Mitoserate, doch verläuft  diese nicht überstürzt bzw. irre-
gulär („para“), sondern wohlgeordnet („ortho“), sodass die verdick-
te Epidermis ein verbreitertes, jedoch regulär verhorntes Stratum 

 Abb. 3.7  Papel. a Um-
schriebene, feste Verdi-
ckung der Haut durch 
Zellvermehrung oder Ab-
lagerung fester Substan-
zen. b An der Wange ge-
rötete Knötchen unter-
schiedlicher Größe mit 
vereinzelter beginnender 
Schuppen- bzw. Krusten-
bildung bei papulöser 
Acne vulgaris. 
[L238; M174]

a

b

 Abb. 3.8  Kruste. a Die 
Kruste ist eingetrocknetes 
Sekret und entsteht meist 
auf Erosionen. Je nach 
Beimengung können sich 
auch gelblich-eitrige bzw. 
hämorrhagische Krusten 
bilden. b In der unteren 
Gesichtshälfte sind gelbli-
che Krusten durch einge-
trocknetes Sekret auf Ero-
sionen zu sehen. 
[L238; M174]

a

b

 Abb. 3.9  Schuppen. 
a Schuppen aus ablösba-
ren bzw. sich selbst ablö-
senden Hornzellkomple-
xen in unterschiedlichen 
Formen und Größen. 
b An Rumpf und Extre-
mitäten haben sich bei ei-
ner Psoriasis vulgaris 
scharf begrenzte Herde 
mit weißlicher, plättchen-
förmiger Schuppung auf 
durchscheinendem gerö-
tetem Grund gebildet. 
[L238; M174]

a

b
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corneum ausbildet, das nicht schuppt, sondern durch seine Dicke 
lediglich einen mechanisch stabileren Schutzwall erzeugt. Ursache 
ist niemals eine Erkrankung der Haut im eigentlichen Sinn, son-
dern lediglich die höchst angemessene Reaktion auf eine höhere 
Belastung an einer Lokalisation, die bis dahin geringeren Anforde-
rungen ausgesetzt war. Die zusätzliche Belastung kann mechani-
scher Art sein, z.B. bei Fehlstellungen der Füße bzw. über einen 
Dauerdruck durch schlecht sitzendes Schuhwerk. Auf diese Weise 
entstehen dann z.B. Schwielen an den Fußsohlen oder Clavi (Hüh-
neraugen)    an den Zehen. Oder die Ursache besteht in einem Ar-
beitsgerät, das andauernd oder zumindest wiederholt auf ein und 
dieselbe Stelle drückt und der Haut damit signalisiert, dass diese 
Lokalisation widerstandsfähiger zu werden hat.

Eine Dauerbelastung durch UV-Strahlen an ungeschützter Haut, 
z.B. bei einem Landwirt, kann den entsprechenden Eff ekt erzeugen. 
Es bildet sich die sog. Lichtschwiele.  Während die Lichtschwiele 
eine physiologische Reaktion einer gesunden Haut anzeigt, kann es 
im Zuge degenerativer Umwandlungen im fortgeschrittenen Le-
bensalter auch passieren, dass die anhaltende UV-Exposition ent-
zündliche Vorgänge mit reaktiven Parahyperkeratosen  auslöst. 
Die nun entstehende Schuppenbildung wird als aktinische Kerato-
se   bezeichnet (› Kap. 4.15.7). UV-Strahlung kann demnach in 
Abhängigkeit von ihrer Intensität, ihrer Einwirkzeit und vom Zu-
stand der Haut, auf die sie einwirkt, unterschiedliche Reaktionen 
erzeugen.

Leider wird die überaus physiologische Hyperkeratose auf dem 
Boden vermehrter Beanspruchung häufi g ebenfalls mit dem Begriff  
der Schuppe belegt, wobei man zur Abgrenzung gegenüber schup-
penden Hautkrankheiten dann lediglich von der festhaft enden, sog. 
orthokeratotischen Schuppe spricht,   um den Unterschied und die 
für das Auge fehlende Schuppenbildung herauszustellen. Wenn ei-

ne „Schuppe“ jedoch nicht schuppt, ist es eben eine Hyperkeratose 
– z.B. eine Schwiele – und keine Schuppe.

Sporadisch fi ndet man Mischtypen, also Übergänge zwischen 
beiden Formen, wenn sich z.B. im Verein mit mechanischen Belas-
tungen geringe entzündliche Reaktionen ausbilden (› Abb. 3.10).

 Schürfung

Die Schürfwunde  (Erosion ; › Abb. 3.11) ist defi nitionsgemäß ein 
Hautdefekt, der auf die Epidermis beschränkt ist. Trotz aller Defi -
nitionen zeigt sie aber doch zumeist kleine, punktförmige Blutun-
gen, die beweisend dafür stehen, dass das Corium im Bereich der 
Papillarkörper in Mitleidenschaft  gezogen worden ist. Schürfwun-
den heilen ohne Narbenbildung, weil die Neubildung der Epider-
mis durch das im Wesentlichen unversehrte Stratum basale regel-
recht erfolgen kann.

E X K U R S
Man kann der Erosion die Exkoriation  gegenüberstellen, bei der die 
Schürfung eindeutig bis in den Bereich der Papillen reicht. Hier fi nden sich 
zahlreiche punktförmige Blutungen neben Bezirken, die oberhalb der Ba-
salmembran getroffen wurden und daher keinen Blutaustritt aufweisen. 
Auch Exkoriationen  heilen üblicherweise ohne Narbenbildung.

Geschwür

Das Geschwür  (Ulkus ; › Abb. 3.12, › Abb. 3.13) bezeichnet ei-
nen größeren Defekt mit breiter Eröff nung des Corium oder so-
gar der Subkutis. Die Epidermis fehlt, wodurch das coriale bzw. 
subkutane Gewebe frei und ungeschützt ist. Die Folge ist stets ei-

 Abb. 3.11  Erosion. 
a Der epidermale Subs-
tanzdefekt kann einige 
oder alle Schichten der 
Epidermis umfassen. 
b Großfl ächige Erosionen 
am Rumpf, die zum Teil 
noch von der abgelösten 
und zusammengeschobe-
nen Epidermis bedeckt 
sind. [L238; M174]

a

b
a

b

 Abb. 3.10  Ortho- und Parahyperkeratosen. a Fest haftende Aufl agerung von 
Hornzellen. b An Handinnenfl ächen und seitlichen Hand- bzw. Fingerkanten 
fl ächenhafte, weißliche Keratose mit rötlichem Randsaum. [L238; M174] 
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1

   1.6.6   Becken (› Tab. 1.9)

a

b

 Abb. 1.115  Gesäßmuskulatur : M. gluteus maximus (a), M. gluteus medius (b) und M. gluteus minimus (› Abb. 1.117) [S007-22]

 Tab. 1.9  Muskeln im Bereich des Beckens          

M. gluteus maximus (großer Gesäßmuskel)

Ursprung kaudaler Anteil der Fascia thoracolumbalis, Seitenrand des Kreuzbeins und dorsomedialen Anteilen der Darmbeinschaufel

Ansatz seitlicher Oberschenkel: am Tractus iliotibialis der Fascia lata (kräftige Faszie um den gesamten Oberschenkel), am dorsolateralen Femur un-
terhalb des Trochanter major

Funktion • größter und stärkster Muskel des Menschen (gemeinsam mit dem M. quadriceps femoris)
• Faserverlauf von kranial und medial nach kaudal und lateral
• Aufrichten des Körpers
• Streckung und Außenrotation im Hüftgelenk

Innervation N. gluteus inferior (L4–S1)
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 Die Funktion der Gluteusmuskulatur (v. a. M. gluteus medius und 
minimus; › Abb. 1.115, › Abb. 1.117) lässt sich mit dem Tren-
delenburg-Zeichen überprüfen: Bei  Lähmung der Gluteusmusku-
latur ist der Einbeinstand auf der betroff enen Seite wegen des Ab-
sinkens des Beckens zur Seite des angehobenen Beines ( Spielbein) 
nicht mehr möglich. Zusätzlich entsteht ein Watschelgang. Das 

Trendelenburg-Zeichen ist auch bei angeborener Hüft  luxation po-
sitiv.  

Der M. gluteus minimus wird für intramuskuläre Injektionen 
verwendet. Der kräft igste Beuger im Hüft gelenk, der M. iliopsoas 
besteht aus dem M. psoas major und dem M. iliacus (› Abb. 
1.116).

 Abb. 1.116  M. psoas major und M. iliacus, meist zusammengefasst als M. iliopsoas [E402]

 Tab. 1.9  Muskeln im Bereich des Beckens (Forts.)

M. gluteus medius (mittlerer Gesäßmuskel)

Ursprung Crista iliaca und anschließender Teil der Darmbeinschaufel

Ansatz Trochanter major

Funktion • Abduktion im Hüftgelenk
• neigt das Becken gegen das Standbein und stabilisiert so den Einbeinstand

Innervation N. gluteus superior (L4–S1)

M. gluteus minimus (kleiner Gesäßmuskel)

Ursprung Darmbeinschaufel unterhalb des M. gluteus medius

Ansatz Trochanter major

Funktion • Abduktion im Hüftgelenk
• neigt das Becken gegen das Standbein und stabilisiert so den Einbeinstand

Innervation N. gluteus superior (L4–S1)

M. iliopsoas (Darmbeinlendenmuskel): besteht aus dem M. psoas major und dem M. iliacus

Ursprung • M. psoas: Seitenfl äche der BWK 12 und LWK 1–5
• M. iliacus: Innenfl äche der Darmbeinschaufel einschließlich Spina iliaca anterior inferior
• verläuft von LWS und Darmbein durchs Innere des Beckens zum dorsomedialen Oberschenkel

Ansatz Trochanter minor femoris

Funktion • kräftigster Beuger im Hüftgelenk (Beugen im Hüftgelenk heißt auch Aufrichten aus dem Liegen)
• besorgt die Anteversion des Schwungbeins beim Gehen

Innervation N. femoralis des Plexus lumbalis (Th12–L3)
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1

  1.6.7   Bein

Oberschenkel (› Abb. 1.117, › Abb. 1.118, 
› Tab. 1.10)

 Tab. 1.10  Muskeln des Oberschenkels                  

M. biceps femoris (zweiköpfi ger Schenkelmuskel)

Ursprung • Caput longum: am Tuber ischiadicum
• Caput breve: am lateralen Oberschenkel

Ansatz Fibulaköpfchen (lateral am Unterschenkel)

Funktion • läuft auf der Rückseite des Oberschenkels
• beugt im Kniegelenk
• rotiert Oberschenkel und Kniegelenk nach außen
• leichte Streckung im Hüftgelenk durch das Caput longum, 

das über 2 Gelenke zieht

Innervation N. ischiadicus (L5–S1)

 Abb. 1.117  Dorsal gelegene Muskeln des Oberschenkels : M. biceps femoris, M. semitendinosus und M. semimembranosus [S007-22]

 Tab. 1.10  Muskeln des Oberschenkels (Forts.)

M. semitendinosus (Halbsehnenmuskel)

Ursprung Tuber ischiadicum (verwachsen mit der Sehne des M. biceps 
femoris)

Ansatz Medialseite der Tuberositas tibiae (medial am Unterschenkel)

Funktion • läuft auf der Rückseite des Oberschenkels
• streckt im Hüftgelenk
• beugt im Kniegelenk
• Innenrotation von Oberschenkel und Kniegelenk

Innervation N. ischiadicus (L5–S2)

M. quadriceps femoris (vierköpfi ger Schenkelmuskel)

Der Muskel besteht aus 4 Teilen bzw. „Köpfen“, die sich am Oberrand 
der Patella zu einem einzigen Muskel zusammenschließen: M. rectus fe-
moris, M. vastus medialis, M. vastus intermedius und M. vastus lateralis.

Ursprung • M. vastus medialis: zwischen den beiden Trochanteren 
( Linea intertrochanterica) und kaudal davon

• M. vastus intermedius: frontal und lateral am Femurschaft
• M. vastus lateralis: Linea intertrochanterica und Trochan-

ter major
• M. rectus femoris: Spina iliaca anterior inferior und Ober-

rand des Acetabulum
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  Über seinen Patellarsehnenrefl ex (PSR)  ist der M. quadriceps fe-
moris Kennmuskel für die Funktion der Segmente L2–L4. Gemein-
sam mit dem M. gluteus maximus ist  er der umfangreichste und 
kräft igste Muskel des menschlichen Körpers.

 Tab. 1.10  Muskeln des Oberschenkels (Forts.)

M. quadriceps femoris (vierköpfi ger Schenkelmuskel)

Ansatz am Oberrand der Patella, benutzt diese als Sesambein und 
 inseriert über das Lig. patellae an der Tuberositas tibiae

Funktion • Streckung im Kniegelenk
• M. rectus femoris: zieht als einziger der 4 Teilmuskeln 

über 2 Gelenke (Hüft- und Kniegelenk); beugt deshalb 
auch als einziger in der Hüfte – zusätzlich zur Hauptfunk-
tion des Gesamtmuskels

Innervation N. femoralis (L2–L4)

M. sartorius (Schneidermuskel)

Ursprung Spina iliaca anterior superior

Ansatz medial neben der Tuberositas tibiae (wie M. gracilis)

Funktion • besitzt die längsten Muskelfasern (bis zu 30 cm)
• zieht über 2 Gelenke: geringe Beugung, Außenrotation 

und Abduktion im Hüftgelenk
• dreht den gebeugten Unterschenkel einwärts (  Schnei-

dermuskel)

Innervation N. femoralis (L2–L3)

a b

 Abb. 1.118  Ventral gelegene Muskeln des Oberschenkels und Adduktorengruppe. a Oberfl ächliche Schicht. b Tiefe Schicht. [S007-22]

 Tab. 1.10  Muskeln des Oberschenkels (Forts.)

M. gracilis (schlanker Muskel)

Ursprung unterer Schambeinast direkt neben der Symphyse

Ansatz medial neben der Tuberositas tibiae (wie M. sartorius)

Funktion • verläuft an der Innenseite des Oberschenkels
• Adduktion im Hüftgelenk

Innervation N. obturatorius (L2–L4)

M. adductor longus, M. adductor magnus, M. adductor brevis 
(langer, großer, kleiner Oberschenkelanspreizer)

Ursprung beide Schambeinäste

Ansatz Medialseite des Femur

Funktion Adduktion des Oberschenkels

Innervation N. obturatorius
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1

M. adductor longus, M. adductor magnus, M. adductor brevis 
und M. gracilis werden  gemeinsam zur Gruppe der Adduktoren 
zusammengefasst (› Abb. 1.118). Bei etlichen Sportarten (u.a. 
Fußball) kommt es hier zu Überlastungen und Verletzungen.

Die Fascia lata (Oberschenkelfaszie) bildet  mit ihrer lateralen 
Verstärkung (Tractus iliotibialis)  eine straff e Umhüllung des ge-
samten Oberschenkels. Der M. tensor fasciae latae (mit Ursprung 
von der Spina iliaca anterior superior) strafft   diese Faszie und  hilft  
gleichzeitig bei der Beugung und Innenrotation im Hüft gelenk 
(› Abb. 1.118).

 Unterschenkel (› Abb. 1.119, › Abb. 1.120, 
› Tab. 1.11)

   Unterhalb des M. gastrocnemius verläuft , mit Ursprung von den 
Rückfl ächen von Fibula und Tibia, der M. soleus (Schollenmuskel). 
  Da er ebenfalls über die Achillessehne am Fersenbein ansetzt, wird 
er gemeinsam mit dem Zwillingswadenmuskel zum M. triceps su-
rae (dreiköpfi ger Wadenmuskel)  zusammengefasst. Der Achilles-
sehnenrefl ex (ASR) prüft   überwiegend das Segment S1.

 Abb. 1.120  Muskeln des Unterschenkels in der Ansicht von ventral [S007-22]

 Abb. 1.119  Muskeln des Unterschenkels in der Ansicht von dorsal [S007-22]

 Tab. 1.11  Muskeln des Unterschenkels       

M. gastrocnemius (Zwillingswadenmuskel)

Ursprung • Caput mediale: am Epicondylus medialis femoris
• Caput laterale: am Epicondylus lateralis femoris

Ansatz mittels der langen Tendo calcanei (Achillessehne) am Tuber 
calcanei des Fersenbeins

Funktion • begrenzt beiderseits die Kniekehle
• bildet das Relief der Wade
• beugt im Kniegelenk
• Plantarfl exion und Supination des Fußes

Innervation N. tibialis (v. a. S1)

M. tibialis anterior (vorderer Schienbeinmuskel)

Ursprung laterale Tibiafl äche mit Membrana interossea cruris

Ansatz Os cuneiforme mediale und Os metatarsale I (am Fußrücken)

Funktion • Dorsalfl exion (= Dorsalextension) des Fußes
• leichte Supination

Innervation N. peroneus (fi bularis) profundus (L4–S1)
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P A T H O L O G I E
Bei einer Lähmung des M. tibialis anterior  und weiterer Extensoren 
von Fuß und Zehen, z. B. durch Druckschädigung des N. fi bularis im Be-
reich des Fibulaköpfchens, kann der Fuß nicht mehr gehoben werden. Es 
resultiert eine  Spitzfußstellung sowie der sog.  Steppergang.

1.6.8   Schulter und Arm

Schulter (› Tab. 1.12)

 Der M. supraspinatus     bildet gemeinsam mit M. infraspinatus, 
M.  subscapularis und M. teres minor die Rotatorenmanschette  
des Schultergelenks (› Abb. 1.121), die durch ihre Lage zwischen 
Skapula und den Tubercula des Humerus der stützenden Abde-
ckung der schlaff en Schultergelenkkapsel dient. Sie ist häufi g und 
gemeinsam mit weiteren Strukturen in das Bild der PHS (Periar-
thropathia humeroscapularis)   miteinbezogen. Typischerweise ist 
dabei u. a. die Supraspinatussehne verdickt und schmerzhaft  tast-
bar.

Der M. deltoideus (› Abb. 1.107)  legt sich wie ein Mantel um 
den proximalen Oberarmknochen und das Korakoid. Er gilt als 
Kennmuskel für das Segment C5. Sein Ursprung entspricht ziemlich 
genau dem Ansatz des M. trapezius.

 Tab. 1.11  Muskeln des Unterschenkels (Forts.)

M. fi bularis (peroneus) longus (langer Wadenbeinmuskel)

Ursprung proximales Drittel des Wadenbeins einschließlich Fibulaköpf-
chen

Ansatz Os cuneiforme mediale und Os metatarsale I (von plantar)

Funktion • Plantarfl exion im oberen Sprunggelenk
• Pronation im unteren Sprunggelenk

Innervation N. fi bularis (peroneus) superfi cialis (L5/S1)

 Tab. 1.12      Schultermuskeln 

M. supraspinatus (Obergrätenmuskel)

Ursprung Der Muskel liegt in der Fossa supraspinata, der er auch ent-
springt.

Ansatz Die kräftige Sehne zieht über den oberen Rand der Schulter-
gelenkkapsel und verschmilzt mit dieser; im weiteren Verlauf 
tritt sie unter dem Akromion auf den Oberarm und ist hier gut 
zu tasten, bevor sie am Tuberculum majus humeri ansetzt.

Funktion Abduktion des Armes

Innervation N. suprascapularis (C4–6)

M. deltoideus (Deltamuskel)

Ursprung laterales Drittel der Klavikula, Akromion, Spina scapulae

Ansatz Tuberositas deltoidea (Frontalfl äche des Humerus etwas 
oberhalb der Mitte des Schaftes)

Funktion • vorderer Anteil: dreht den Arm nach innen
• hinterer Anteil: dreht den Arm nach außen
• kräftiger mittlerer Anteil: hebt den Arm seitlich (abduziert) 

bis zur Horizontalen

Innervation N. axillaris (C5–6)

a

b

 Abb. 1.121  Schematische Darstellung der Rotatorenmanschette von dorsal (a) 
und ventral (b) [L239]
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 Oberarm (› Abb. 1.122, › Abb. 1.123, › Tab. 1.13)

a b

 Abb. 1.122  Beugemuskeln des rechten Oberarms (Ansicht von ventral). a Oberfl ächliche Schicht. b Tiefe Schicht. [S007-22]

 Tab. 1.13  Muskeln des Oberarms (Forts.)

M. triceps brachii (dreiköpfi ger Armstrecker)

Ursprung • Caput longum: am Tuberculum infraglenoidale scapulae – 
ist also zweigelenkig

• Caput laterale: am lateralen und dorsalen Umfang des 
proximalen Humerus

• Caput mediale: überwiegend dorsal am proximalen 
 Humerus

Ansatz mit gemeinsamer Sehne am Olecranon ulnae

Funktion • liegt mit 3 Köpfen dorsal und lateral am Oberarm
• wichtigster Streckmuskel im Ellbogengelenk

Innervation N. radialis (C6–C8)

M. coracobrachialis (Hakenarmmuskel)

Ursprung Proc. coracoideus

Ansatz ventral und medial in der Mitte des Humerusschaftes

Funktion Innenrotation und Adduktion

Innervation C5–C7

 Tab. 1.13  Muskeln des Oberarms         

M. biceps brachii (zweiköpfi ger Armmuskel)

Ursprung • Caput longum: am Tuberculum supraglenoidale scapulae, 
also am oberen Rand der Schultergelenkpfanne innerhalb 
der Gelenkkapsel; die Sehne läuft durchs Schultergelenk

• Caput breve: am Proc. coracoideus

Ansatz Tuberositas radii (Ulnarseite des proximalen Radius)

Funktion • zweigelenkiger Muskel
• Anteversion und Abduktion des Oberarms (bis zur Hori-

zontalen)
• Beugung im Ellbogengelenk – hierbei auch Supination des 

Unterarms; gilt aus der Beugestellung des Ellbogenge-
lenks heraus als stärkster Supinationsmuskel

• Innenrotation im Schultergelenk

Innervation C5–C7

M. brachialis (Armbeuger)

Ursprung v. a. Vorderfl äche der distalen Humerushälfte

Ansatz proximale Ventralseite der Ulna (Tuberositas ulnae)

Funktion kräftiger Beuger im Ellbogengelenk

Innervation C5–C7
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130 4 Neurologische Krankheitsbilder

4

In ausgeprägteren Fällen (1–2 % der Bevölkerung), die man 
nicht sekundär zuordnen und ausreichend behandeln kann, thera-
piert man wegen des vermuteten Zusammenhangs mit dem Dopa-
min-Stoff wechsel und analog zum Parkinson-Syndrom mit Dopa-
minagonisten   wie z. B. Ropinirol oder Pramipexol. In etlichen Fäl-
len ist diese Th erapie nicht wirksam und bei jedem Vierten kommt 
es sogar zur Verschlimmerung der Symptome. Levodopa als Aus-
gangssubstanz für die Dopamin- und Noradrenalinsynthese ist zu-
mindest prinzipiell ebenfalls wirksam, jedoch mit noch ausgepräg-
teren Nebenwirkungen behaft et. Weitere zerebral wirksame Medi-
kamente wie Antiepileptika oder Opiate sind als Medikamente der 
zweiten Wahl im Gebrauch. Die gute Wirksamkeit der Opiate 
weist neben der kritischen Bewertung der Dopaminagonisten ein 
weiteres Mal auf die Notwendigkeit einer Überprüfung der Dopa-
min-Hypothese, denn die Opiat-Wirkung besteht u.a. in einer 
Hemmung der Formatio reticularis, beispielsweise des periaquä-
duktalen Grau mit dessen Schmerzverarbeitung. Möglicherweise 
kommt künft ig auch Cannabis als Th erapeutikum in Frage.

Wie eigentlich immer, wenn stark wirksame, noch dazu aus un-
terschiedlichen Wirkstoffk  lassen in den zerebralen Stoff wechsel 
eingreifende Substanzen eingesetzt werden, besitzen die Medika-
mente neben ihren potenziellen Nebenwirkungen auch ein gewisses 
Besserungspotenzial, sind aber mangels Bezug zur eigentlichen Ur-
sache gerade nicht in der Lage, das Beschwerdebild zu heilen. Es 
existiert also nach wie vor keine kausale Th erapie.

H I N W E I S  D E S  A U T O R S
Es bestehen, parallel oder alternativ zur Eisensubstitution (abhängig 
vom Ferritinspiegel), gute Erfahrungen mit der Gabe von Magnesium 
(abends 400 mg, › Fach Endokrinologie mit Stoffwechsel) und Vitamin 
D (Tagesbedarf = 20 μg als Minimum), was aufgrund der beschriebenen 
Zusammenhänge nicht verwundern kann. Einzelne Studien, die die Wirk-
samkeit einer Magnesiumsubstitution zum Ziel hatten, erbrachten wider-
sprüchliche Ergebnisse. Nach Kenntnisnahme der Studie mit negativem 
Ergebnis erstaunt dies allerdings nicht, denn das Studiendesign wies ganz 
erhebliche Schwächen auf. 
Periphere nervale Störungen, z. B. die periphere Polyneuropathie bei Dia-
betes mellitus, Alkoholkrankheit oder nach Chemotherapie, sprechen 
häufi g durchaus zufriedenstellend auf α-Liponsäure an (300–600 mg/
Tag). Liponsäure ist eine physiologische, vitaminartige Substanz ohne 
nennenswerte Nebenwirkungen, sodass die Substitution über einige Mo-
nate immer einen Versuch wert ist.
An die unter › Kap. 2.3 (Schlaf) angesprochene, möglicherweise bedeut-
samste Ursache von Schlafstörungen sollte (nach der Prüfung) gedacht 
werden. So fehlen bei geopathisch belasteten Patienten typischerweise 
gerade die Tiefschlafphasen. Unklar bleibt, warum eine ordentlich 
durchgeführte Darmsanierung  (› Fach Verdauungssystem) analog zur 
Fibromyalgie zusätzlich zum Heilungsfortgang beitragen kann.

Zusammenfassung

Restless-Legs-Syndrom

Ursachen
• erbliche, in ihren molekularen Auswirkungen noch nicht defi -

nierte Faktoren

• modellhaft  vermutete Störung im Dopamin-Stoff wechsel
• sekundäre Formen bei

– Mangel an Eisen und/oder Magnesium
– Urämie
– Diurese
– Diabetes mellitus
– Alkoholkrankheit
– Schwangerschaft 

Symptome
• kribbelnde bzw. brennende Parästhesien oder ziehende Schmer-

zen, verbunden mit zwanghaft en Bewegungsimpulsen überwie-
gend in den unteren Extremitäten (Unterschenkel), aus der Ru-
he heraus, vorwiegend abends und nachts im Schlaf

• Schlafstörungen, Tagesmüdigkeit, Konzentrationsstörungen, 
körperliche und mentale Schwäche

Diagnostik
• Anamnese, keine spezifi sche Diagnostik möglich, Nachweis oder 

Ausschluss sekundärer Formen

Therapie
• bei sekundären Formen nach Möglichkeit Th erapie der Ursache
• Verbesserung der Schlafh ygiene (Sanierung des Schlafplatzes)
• in ausgeprägten Fällen Th erapieversuch mit Dopaminagonisten 

oder L-Dopa, Antiepileptika, Opioiden
• alternative Th erapie mit Magnesium (abends 400 mg), Vitamin 

D (mindestens 20, besser 40 μg /Tag), Darmsanierung, Eisen-
substitution abhängig vom Ferritin-Serumspiegel (Zielwert: Fer-
ritin > 50 ng/ml), Liponsäure

4.7   Epilepsie

Die Diagnosen  Epilepsie sowie epileptischer Anfall  müssen ausein-
andergehalten werden. Ein epileptischer Anfall ist zunächst ein ein-
zelnes Ereignis, das sich wiederholen kann oder auch nicht. Treten 
solche Anfälle rezidivierend auf, sind dann aber auslösenden Fakto-
ren zuzuordnen, die sich im Alltag des Patienten vermeiden lassen, 
ist auch hier die Diagnose der Epilepsie nicht begründet. Erst wenn 
sich epileptische Anfälle aufgrund einer genetischen Prädisposi-
tion oder infolge einer chronifi zierten Schädigung des ZNS wie-
derholen, ist die Defi nition einer Epilepsie erfüllt.

Man geht davon aus, dass auf etwa 0,4 % der Bevölkerung die 
Diagnose der Epilepsie zutrifft  , während 5–10 % irgendwann im 
Verlauf des Lebens einen einzelnen epileptischen Anfall erleiden 
– besonders häufi g entweder in der frühen Kindheit oder im 
fortgeschrittenen Lebensalter. Während in der Kindheit chro-
mosomale Faktoren sowie Fieberkrämpfe den Altersgipfel verur-
sachen, sind es im höheren Lebensalter ischämische Ursachen 
einschließlich Schlaganfall, zerebrale Tumoren oder Traumen 
sowie Stoff wechselerkrankungen. Wichtige Faktoren, die einma-
lige oder sporadische Anfälle triggern, sind z. B. Fieber, Schlaf-
entzug, extremer Disstress oder Flackerlicht, z. B. in Diskothe-
ken.

_58112_Schweitzer.indb   130_58112_Schweitzer.indb   130 20.04.2018   10:37:4420.04.2018   10:37:44



1314.7 Epilepsie

4

Epileptische Anfälle stellen eine Funktionsstörung des Gehirns 
dar, die aus einer exzessiven und synchronisierten Aktivität von 
Neuronenverbänden hervorgeht. Diese Gruppen von Neuronen 
können in unterschiedlichen ZNS-Arealen liegen, sodass auch die 
Auswirkungen unterschiedlich sind. Ebenso gibt es sehr vielfältige 
Ursachen für die Entstehung einer Epilepsie oder epileptischer An-
fälle, sodass es kein einheitliches Bild der Störung geben kann.

Ursachen

Es existiert eine  Reihe von Ereignissen, die bei einem Großteil der 
Menschen zur Entstehung epileptischer Anfälle oder zu einer Epi-
lepsie führen. Dazu gehören Schädel-Hirn-Traumata, v. a.  wenn es 
sich um eine off ene Verletzung oder ein SHT  III (Gehirnquet-
schung; › Kap. 4.8) handelt, Schlaganfälle und weitere ischämi-
sche oder hämorrhagische Schädigungen, Infektionen der Hirn-
substanz und Störungen der frühkindlichen Hirnentwicklung. 
Auch Hirntumoren lösen, nicht so selten als Erstsymptom, epilep-
tische Anfälle aus. Familiäre Formen entstehen eigengesetzlich, 
werden aber häufi g durch auslösende Faktoren gebahnt. Allerdings 
gilt grundsätzlich auch für ein gesundes, nicht vorbelastetes Gehirn, 
dass es unter bestimmten Bedingungen Anfälle zu produzieren ver-
mag, in Abhängigkeit von einer individuell sehr unterschiedlichen 
Krampfschwelle.

Bei den familiären, rezessiv oder dominant vererbten Formen 
kennt man inzwischen etliche Defekte auf unterschiedlichen Chro-
mosomen. Bei einer Unterform besteht z. B. durch Mutation eines 
Proteins ein verminderter Calciumeinstrom zu den präsynapti-
schen Vesikeln, in dessen Folge der Neurotransmitter (GABA) ver-
mindert freigesetzt wird und aus der mangelhaft en Funktion dieser 
inhibitorischen Synapsen eine Enthemmung postsynaptischer 
Neurone folgt. Bei einem weiteren Typ verursacht die Mutation 
von Kaliumkanälen einen unzureichenden Kaliumausstrom aus 
den Zellen – mit erniedrigtem Ruhepotenzial und spontanen Ak-
tionspotenzialen.

Weitere mögliche Ursachen epileptischer Anfälle stellen Drogen 
und Medikamente, Alkoholintoxikation bzw. v. a. Alkoholentzug, 
eine Vaskulitis oder Phakomatosen wie die Neurofi bromatose Reck-
linghausen  dar. An metabolischen Störungen sind v. a. die terminale 
Niereninsuffi  zienz (Urämie), Leberversagen, Elektrolytverschie-
bungen, Hypo- oder (sehr selten) Hyperglykämie zu nennen.
Die im Vordergrund stehenden Ursachen sind:
• familiäre Formen (chromosomale Mutationen)
• Fehlbildungen oder Fehlentwicklungen des Gehirns
• Schädel-Hirn-Trauma: off ene Verletzungen, SHT II und v.a. III 

(nach einem SHT I gibt es keine Epilepsie)
• Schlaganfall bzw. pauschal zerebrale Ischämien und/oder Ein-

blutungen
• bakterielle Meningitis, Enzephalitis, Hirnabszess
• zerebrale Tumoren oder Tumormetastasen
• toxische Schäden

– Drogen
– Alkoholentzug
– Medikamente
– metabolisch bei Urämie, Hypoglykämie, Leberinsuffi  zienz

Krankheitsentstehung

Bei Epilepsie und epileptischen  Anfällen ist ein Missverhältnis zwi-
schen exzitatorischen und inhibitorischen Erregungen entstan-
den. Aufgrund der unüberschaubaren Vielfalt an Verschaltungen 
der neuronalen Netzwerke ist es allerdings im konkreten Einzelfall 
nicht möglich, klare molekulare oder neuronale Zuordnungen zu 
treff en, wenn man von den defi nierten familiären Formen absieht. 
Aber selbst hier gibt es große Unterschiede der individuellen Reiz-
schwelle und hinsichtlich des Entstehungsortes der Anfälle. Beson-
ders häufi ge Ursachen epileptischer Anfälle wie Verletzungen, Ent-
zündungen, Ischämien, Einblutungen oder Tumoren stimmen dar-
in überein, dass sie umschriebene oder auch größere Anteile von 
Hirnsubstanz zerstören. Es entstehen Narben, in jedem Fall aber 
eine Störung der geordneten Wechselbeziehungen erregender und 
hemmender Impulse mit einem Überwiegen exzitatorischer Neuro-
ne. Dies kann teilweise mit gestörten ionalen Flüssen und Trans-
portvorgängen erklärt werden. Beispielsweise führt ein umschrie-
bener Sauerstoff mangel zu einem Mangel an ATP im betroff enen 
Neuronenverbund und damit auch zu Pumpenhemmungen mit 
Anhäufung von Calcium und Verschiebungen weiterer Ionen wie 
v. a. Kalium. Auch die repetitiven, in großer Anzahl sich wiederho-
lenden Salven exzitatorischer Neurone führen in den erreichten 
Nervenzellen zur Anhäufung von Calciumionen mit vermehrter 
Ausschüttung von Neurotransmittern an deren axonalen Synapsen. 
Wahrscheinlich trägt auch der Mangel an Astrozyten in zugrunde 
gegangenen Arealen zur Situation bei, weil dadurch das ionale Mili-
eu zusätzlich gestört ist.

Das Merkmal eines Anfalls besteht nicht nur darin, dass hem-
mende von erregenden Impulsen überspielt werden. Vielmehr 
kommt es in der Folge auch zu einer Synchronisierung, also 
Gleichschaltung einer Vielzahl von Neuronen, die im Verbund wei-
tere Hirnanteile in das Geschehen einbeziehen, evtl. sogar über das 
Corpus callosum die kontralaterale Hemisphäre. Das Verständnis 
um diese Vorgänge in Form einer Ursache-Wirkungs-Beziehung ist 
bisher sehr lückenhaft  und eher spekulativ.

Einteilung

Epilepsie bedeutet Fallsucht   oder auch „plötzliche Überwälti-
gung“. Tatsächlich besteht auch bei einem großen Anfall (Grand 
mal) die Neigung zu stürzen. Zahlreiche epileptische Anfälle sind 
andererseits nur gering ausgeprägt, manchmal lediglich für den Be-
troff enen, aber nicht für die Umgebung erkennbar. In anderen Fäl-
len registrieren die Umstehenden Veränderungen, die dem Betrof-
fenen selbst nicht bewusst werden. In der Summe ergeben sich eine 
Vielzahl an möglichen Symptomen und Auswirkungen.

Grob schematisch lassen sich epileptische Anfälle in fokale (par-
tielle) und in generalisierte Anfälle unterscheiden. Th eoretisch 
kann man diese Einteilung durch eine dritte Gruppe nicht klassifi -
zierter Anfälle ergänzen. Die Zuordnung zu diesen Gruppen er-
folgt unabhängig von den zugrunde liegenden zerebralen Störun-
gen ausschließlich aufgrund der erkennbaren Symptomatik, er-
gänzt durch die Befunde im EEG. Allerdings lassen sich als pau-
schale Ursache fokaler Anfälle umschriebene, auf einzelne Areale 
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des ZNS beschränkte Schädigungen fi nden, während bei generali-
sierten Anfällen meist weite Hirnbereiche einschließlich der Gegen-
seite betroff en sind.

Die Klassifi kation der Epilepsien wurde in den Jahren bis 2009 
überarbeitet, ist allerdings immer noch im Fluss, weil das Verständ-
nis um die pathophysiologischen Zusammenhänge noch längst 
nicht abgeschlossen ist. Derzeit kann man das folgende (vereinfach-
te) Einteilungsschema verwenden:  
Fokale Anfälle:
• ohne Bewusstseinsstörung

– mit motorischen Symptomen (Unterform Jackson-Anfall)
– mit sensibel-sensorischen Symptomen (Parästhesien, Licht-

blitze usw.)
– mit vegetativen Symptomen
– mit psychischen Symptomen

• mit Bewusstseinsstörung
• mit sekundärer Generalisierung 
Primär generalisierte Anfälle: 
• Absencen  (Bewusstseinsstörungen) ohne deutliche Symptome 

(Petit mal)
• Absencen mit muskulären Störungen und vegetativen Begleit-

symptomen
– atonische Anfälle
– tonische Anfälle
– klonische Anfälle
– tonisch-klonische Anfälle (Grand mal)

Nicht klassifi zierte Anfälle:
• nicht eindeutig fokal oder generalisiert, z. B. in der Form epilep-

tischer Spasmen bei Säuglingen

Symptomatik

Fokale Anfälle
Fokale Anfälle ohne Bewusstseinsstörung zeigen z. B. umschrie-
bene Bewegungen einer Extremität, sofern der Herd den motori-
schen Cortex betrifft  . Die Bewegung kann tonisch   in eine bestimm-
te Richtung oder, mehrheitlich, klonisch als abwechselnde Aktivi-
tät der Beuger und Strecker erfolgen. Ist die Hand betroff en, betei-
ligt sich häufi g die Gesichtsmuskulatur an dem Anfall, weil die 
Areale im Gyrus precentralis direkt benachbart liegen. Bei einzel-
nen Patienten beginnt ein fokaler Anfall sehr umschrieben z. B. in 
den Fingern und breitet sich anschließend auf proximale Muskel-
gruppen des Arms oder sogar auf die gesamte Körperhälft e aus. Ein 
solcher Anfall wird als Jackson-Anfall  bezeichnet. Seine Dauer be-
trägt Sekunden bis wenige Minuten, kann aber sehr selten auch ein-
mal über Stunden bestehen bleiben. Manchmal kommt es im An-
schluss zu einer vorübergehenden Parese (Lähmung) in der betrof-
fenen Muskulatur, die über Stunden oder Tage anhalten kann.

Fokale Anfälle können sich auch ohne motorische Störungen als 
Parästhesie n zeigen, oder sensorisch in der Form von Lichtblitzen 
oder optischen Halluzinationen . Weitere sensorische Eindrücke 
wie Veränderungen des Hörens mit Auft reten komplexer Geräu-
sche, des Riechens mit der Wahrnehmung intensiver spezifi scher 
Gerüche, des Gleichgewichts oder der Geschmacksempfi ndung 
sind möglich, ebenso vegetative Symptome wie plötzliches Errö-

ten, Schweißausbrüche oder epigastrische Sensationen. Einzelne 
Patienten empfi nden Angst oder haben das Gefühl bevorstehender 
Veränderungen oder berichten von Déjà-vu-Erlebnissen. Wenn 
derartige Eindrücke einer Ausbreitung des Anfalls bis hin zum ge-
neralisierten Anfall vorausgehen, werden sie als Aura  bezeichnet. 
Eine besonders häufi g zu beobachtende Form ist die epigastrische 
Aura,  bei der ein als unangenehm empfundenes Gefühl aus der Ma-
gengegend in den Th orax oder in den Kopf aufsteigt.

Manche fokalen Anfälle  zeigen umschriebene, z. B. motorische 
Auff älligkeiten, gehen jedoch mit mehr oder weniger ausgeprägten 
Störungen des Bewusstseins einher. Die Patienten vermögen wäh-
rend der Episoden keinen Kontakt zur Umgebung aufzunehmen 
oder erinnern sich nicht an das Ereignis. Solche Anfälle beginnen 
meist mit einer Aura, die stereotyp, also auf die immer gleiche Wei-
se, abläuft . Am Beginn des Anfalls und gleichzeitig auch als Beginn 
der Zeitspanne, an die sich der Patient nicht mehr erinnert, steht 
häufi g eine plötzliche Verhaltensänderung oder z. B. eine bewe-
gungslose Starre.

Fokale Anfälle mit sekundärer Generalisierung sind häufi g mit 
Störungen des Frontallappens verknüpft . Für den Beobachter sind 
die fokalen Störungen, die dem generalisierten Anfall vorausgehen, 
häufi g nicht erkennbar oder abzugrenzen. Die Unterscheidung sol-
cher Anfälle von den primär generalisierten ist allerdings wichtig, 
da sie Auswirkungen auf die Th erapie besitzen kann.

Generalisierte Anfälle
Generalisierte Anfälle  betreff en beide Hemisphären, wobei der An-
fall in der Regel aus einem umschriebenen Fokus heraus beginnt, 
um sich unmittelbar anschließend über das Corpus callosum auf 
die andere Seite auszudehnen. Generalisierte Anfälle können als 
isolierte Minimalvariante einer Absence erscheinen oder als gene-
ralisierter, tonisch-klonischer Anfall.

Absencen  (Petit mal)  sind akut einsetzende, kurz (10–30 s) dau-
ernde Bewusstseinsstörungen ohne Verlust der muskulären Kont-
rolle über den Körper. Milde Begleitsymptome wie Tonusänderun-
gen, Zuckungen der Augenlider oder Kaubewegungen sind mög-
lich. Für den Zeitraum der Absence besteht eine Amnesie . Weitere 
Nachwirkungen wie z. B. Verwirrtheit bestehen nicht.

Absencen beginnen regelhaft  in der frühen Kindheit oder Ju-
gend und können mehrmals am Tag erscheinen, teilweise bis zu 
>  100  Mal. Wegen der retrograden Amnesie  werden sie von den 
Kindern nicht zur Kenntnis genommen. Auch Eltern oder Lehrer 
deuten die kurzen „Abwesenheiten“ häufi g nur als Tagträumerei. 
Wichtig im Sinne der Diagnose ist, dass Absencen z. B. durch eine 
Hyperventilation provozierbar sind.  Obwohl diese typischen Ab-
sencen mehrheitlich genetisch verursacht sind, verlieren sich die 
Anfälle bei einem Teil der betroff enen Kinder spontan im Jugendal-
ter.

Atypische Absencen beginnen und enden weniger abrupt und 
halten für gewöhnlich auch länger an. Motorische Begleitphänome-
ne werden deutlicher erkennbar.

Generalisierte, tonisch-klonische Anfälle  (Grand mal ) fi ndet 
man bei etwa 10 % aller Patienten mit Epilepsie. Die Anfälle begin-
nen abrupt und ohne Vorzeichen, auch wenn einzelne Patienten 
unbestimmte Vorahnungen aufweisen können. Am Anfang stehen 
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generalisierte tonische Krämpfe, von denen auch die Atemmusku-
latur, die Bronchien und die Kaumuskulatur betroff en sind. In de-
ren Folge kommt es zu Zungen -, Lippen- oder Wangenbissen und 
zur Behinderung der Atmung mit lautem Stöhnen und zur Zyano-
se. Der aktivierte Sympathikus führt zu Blutdruckanstieg, Tachy-
kardie und Mydriasis. Nach etwa 10–20 Sekunden geht die toni-
sche Muskelanspannung in die klonische Phase über, verursacht 
von einem Wechsel zwischen Muskelanspannung und Relaxation. 
Zumeist bereits innerhalb 1 Minute lassen die Tonuserhöhung und 
damit der eigentliche Anfall nach. Die Muskulatur erschlafft   und 
der Patient fällt in den postiktalen Nachschlaf  oder er ist verwirrt. 
Das Bewusstsein kann nach Minuten oder auch erst nach Stunden 
wiederkehren. Begleitend bestehen häufi g bzw. beinahe regelhaft  
Harn- und Stuhlinkontinenz sowie eine stark vermehrte Speichel-
bildung (Hypersalivation), die zur behinderten stridorösen At-
mung führt, weil der Schluckrefl ex ausgefallen ist. Hinterher beste-
hen häufi g Kopf- und Muskelschmerzen sowie Müdigkeit.

Es gibt etliche Abweichungen von diesem typischen Muster. So 
kann die Muskelanspannung auch rein tonisch oder klonisch auf-
treten, aber auch atonisch mit kurzzeitigem Verlust der Funktion 
der Haltemuskulatur und sturzbedingter Verletzungsgefahr. Bei 
einem sehr kurz dauernden Anfall kommt es manchmal nur zu ei-
nem Nicken des Kopfes.

Status epilepticus
Epileptische  Anfälle sind selbstlimitierend und weisen gewöhnlich 
eine Dauer von Sekunden bis hin zu wenigen Minuten auf. Verein-
zelt kommt es jedoch zu zeitlich ausgedehnten Anfällen. Dauert ein 
solcher Anfall > 20 Minuten, wird er als Status epilepticus bezeich-
net. In der Regel handelt es sich dabei um einen Grand-mal-Anfall, 
doch ist er defi nitionsgemäß bei allen Anfallstypen möglich.
Mögliche Ursachen sind
• Fieber
• Hirntumoren
• zerebrale Infektionen
• Hypoglykämie
• das Absetzen einer antiepileptischen Th erapie
Ein Status epilepticus ist als Notfall anzusehen, der möglichst um-
gehend behandelt werden sollte, weil es dabei zu zunehmenden ze-
rebralen Schädigungen, zur respiratorischen Insuffi  zienz, Hyper-
thermie oder metabolischen Entgleisungen kommen kann. Der 
Notarzt wird mit Diazepam i.v. oder verwandten Substanzen thera-
pieren.

Fieberkrämpfe
Fieberkrämpfe  sind regelrechte Grand-mal-Anfälle. Man beobach-
tet sie fast ausschließlich bei Kleinkindern etwa zwischen 0,5 und 
5 Jahren und einer besonderen Häufung kurz vor Vollendung des 
zweiten Lebensjahres – weit überwiegend im Fieberanstieg. Rund 
3–5 % aller Kinder sind davon betroff en. Die Krampfschwelle ist in 
diesem Lebensabschnitt deutlich herabgesetzt. Zusätzlich geht man 
von einer familiären Disposition aus, doch entwickeln nur 4 % der 
Betroff enen später eine Epilepsie, während die Anfälle bei allen an-
deren spätestens nach dem 5. Lebensjahr sistieren. Nach dem erst-
maligen Auft reten eines Fieberkrampfes wird man meist versu-

chen, die Kinder im Rahmen von Infekten durch frühzeitige Gabe 
von Paracetamol oder Ibuprofen fi eberfrei zu halten. Inwieweit es 
im Einzelfall sinnvoll ist, dem Immunsystem das überaus wertvolle 
Fieber vorzuenthalten, könnte theoretisch ausprobiert werden, 
denn nur jedes 3. Kind erleidet überhaupt ein Rezidiv und bei weni-
ger als 10 % der Betroff enen kommt es zu einem dritten oder weite-
ren Anfällen. Natürlich steht diesen statistischen Unwahrschein-
lichkeiten die Angst der Eltern gegenüber.

Diagnostik

Im Hinblick auf die  Frage, ob es sich bei dem neurologischen Ereig-
nis eines Patienten wirklich um einen Anfall gehandelt hat, steht die 
Anamnese zentral im Mittelpunkt. Oft  bleibt sie bei ein- oder erst-
maligen Störungen das einzige Instrument zur Diagnosefi ndung, 
weil weitere Möglichkeiten nicht zur Verfügung stehen. Neurologi-
sche Untersuchungen einschließlich EEG, bildgebender Verfahren 
oder Laborparameter sind in solchen Fällen grundsätzlich ohne 
jegliche Auff älligkeiten, sofern es sich nicht um die Erstmanifesta-
tion eines Tumors gehandelt hat. Es geht also um eine möglichst 
exakte Eruierung der Symptomatik des möglichen Anfalls, daneben 
um Risikofaktoren und prädisponierende Faktoren wie frühkindli-
che Fieberkrämpfe, Alkohol- oder Drogenmissbrauch, Schlafentzug 
oder erlittene Schädel-Hirn-Traumen einschließlich einer etwaigen 
positiven Familienanamnese.

Neben der neurologischen ist eine gewissenhaft e Ganzkörper-
untersuchung unumgänglich, um Grunderkrankungen wie eine 
Neurofi bromatose, Infektionen, Störungen von Seiten der Leber 
oder Niere oder des Herzens (Endokarditis oder Vorhoffl  immern 
mit möglichen Th rombenbildungen?) nicht zu übersehen. Bei den 
Laborwerten sind neben dem großen Blutbild v. a. Elektrolyte, Le-
ber- und Nierenfunktion, Gerinnungsstatus, CRP und der Glukose-
spiegel von Bedeutung.

In CT bzw. MRT lassen sich auslösende Faktoren wie Tumoren, 
Einblutungen, Fehlbildungen oder Entzündungen erkennen. Be-
sonders bedeutsam in der Diagnostik eines Anfallsleidens ist das 
EEG. Das Elektroenzephalogramm ist für die Diagnose des Anfalls 
unverzichtbar, zeigt aber bei rezidivierenden Anfällen häufi g auch 
in den anfallsfreien Zeiten typische Veränderungen. Man fi ndet 
im Bereich der einzelnen Herde u. a. spitze, steil ansteigende und 
wieder abfallende Wellen (spikes) oder langsamer abfallende Wel-
len (sharp waves) oder eine Kombination aus beidem (spikes and 
waves) (› Abb. 4.9).

 Differenzialdiagnose

Die diff erenzialdiagnostisch wichtigsten und nicht immer klar ab-
grenzbaren Ereignisse sind TIA , manche Formen der Migräne , 
Synkopen  und die sog. psychogenen Anfälle, die den epileptischen 
zum Verwechseln ähnlich sehen können.

Psychogene Anfälle   treten hauptsächlich bei Menschen auf, die 
sich unlösbaren Problemen bzw. Konfl ikten ausgesetzt sehen und 
bestehen in sporadisch erscheinenden, über Minuten anhaltenden 
Verhaltensmustern wie rhythmischen Kopfb ewegungen, Schütteln 
oder Zuckungen der Extremitäten oder einem besonders typischen 
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Vorschieben des Beckens, dem Arc de cercle . Auff allend sind der 
oft  theatralische Ablauf dieser Anfälle, das ungestörte Bewusst-
sein und das strenge Achten auf die Vermeidung von Verletzun-
gen.

Therapie

Die Th erapie einer Epilepsie  ist daran ausgerichtet, verursachende 
zerebrale Schäden zu behandeln, soweit dies z. B. durch Entfernen 
eines Tumors gelingen mag, auslösende Faktoren eines Anfalls wie 
Schlafentzug, Fieber oder Flackerlicht zu vermeiden sowie durch 

Antiepileptika die Krampfschwelle heraufzusetzen. Bei Unwirk-
samkeit medikamentöser Th erapien kommen im Einzelfall auch 
operative Verfahren in Betracht, bei denen die verursachenden 
Herde neurochirurgisch entfernt werden. Teilweise sind umfang-
reiche Operationen notwendig, bei denen man z. B. große Teile ei-
nes Temporallappens einschließlich Hippocampus und Mandel-
kern entnimmt.

Beim Akutfall eines epileptischen Anfalls steht für den Heilprak-
tiker, abgesehen von der Verständigung des Notarztes, der Schutz 
des Patienten in Bezug auf Gegenstände oder Möbelstücke in sei-
nem unmittelbaren Bereich im Vordergrund. 

c d

b

a

 Abb. 4.9  Elektroenzephalogramm (EEG). a  Ableitungsschema. b Frequenzbänder des EEG. c EEG bei epileptischer Aktivität; oben = scharfe Wellen, unten = 
spikes and waves. d Erlöschen der EEG-Tätigkeit beim Sterben. [L106]
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M E R K E
In den Mund geschobene Gegenstände (Zungenkeil) werden nicht 
empfohlen, weil sich Zungen- oder Wangenbisse in der Regel bereits zu 
Beginn des Anfalls ereignen, anschließend also nicht mehr verhindert wer-
den können, und weil diese Gegenstände u. a. eine Gefährdung durch 
Aspiration beinhalten. Außerdem kann sich der Helfer dabei erheblich ver-
letzen. Allerdings gilt dies auch im Hinblick auf die manchmal immer noch 
empfohlene Entfernung losen Zahnersatzes.

Antiepileptika
Die ersten Antiepileptika   waren die Barbiturate, die bis heute im 
Gebrauch sind, obwohl es inzwischen eine reichliche Auswahl an 
wirksameren und nebenwirkungsärmeren Alternativen gibt. Die 
einzelnen Medikamentenklassen weisen hinsichtlich der Formen 
einer Epilepsie etwas unterschiedliche Wirkungen auf, sodass man 
sehr viel gezielter therapieren kann als in früheren Jahren. Anderer-
seits reagieren die Patienten sehr unterschiedlich auf die Substan-
zen, auch im Hinblick auf subjektiv empfundene Nebenwirkungen, 
sodass häufi g erst nach mehreren Versuchen das „Idealmedika-
ment“ gefunden wird. Auch die Höhe der Dosierung, die gerade 
noch wirksam ist, ist individuell unterschiedlich und muss regel-
recht ausprobiert werden. Das gewählte Medikament sollte einer-
seits prophylaktisch die Anfallsfrequenz möglichst auf null senken 
und andererseits den Arbeitsalltag des Patienten möglichst wenig 
beeinträchtigen. Vollständige Anfallsfreiheit wird bei etwa 75 % 
der Patienten erreicht.

Zur Auswahl stehen neben den Barbiturate n (Phenobarbital) 
Medikamente wie Carbamazepin , Phenytoin , Valproinsäure , Ga-
bapentin , Benzodiazepine  und viele weitere. Die Medikamente 
werden je nach Wirkung und Verträglichkeit als Monotherapie 
oder in Kombination gegeben. Vor allem die Benzodiazepine wer-
den auch im Akutfall eingesetzt, z. B. um einen Status epilepticus zu 
beenden. Für kindliche Fieberkrämpfe stehen sie als rektale Appli-
kation in der Form von Klysmen zur Verfügung.

Die Nebenwirkungen bestehen neben eher seltenen Symptomen 
wie Hautausschlägen, einer Knochenmarksuppression oder Störun-
gen der Leberfunktion hauptsächlich und übereinstimmend in ei-
ner Sedierung des Patienten bis hin zur Benommenheit, in Kopf-
schmerzen, Doppelbildern   oder einer Ataxie. Dies bedeutet, dass 
z. B. Autofahren trotz Anfallsfreiheit im Einzelfall unmöglich wird. 
Diese Nebenwirkungen resultieren aus dem Wirkprinzip der Subs-
tanzen, denn das Ziel besteht gerade darin, die übersteigerte Aktivi-
tät zerebraler Anteile herabzusetzen und dies kann eben nicht iso-
liert nur an einzelnen Herden geschehen.

Patienten, die unter der Th erapie über Jahre anfallsfrei werden, 
bleiben dies in einem großen Prozentsatz (ca. 60 %) auch nach 
dem Absetzen der Medikamente! Für diese Weglassversuche 
müssen die Medikamente grundsätzlich langsam über mehrere 
Monate ausgeschlichen werden. Autofahren oder ähnliche Tätig-
keiten mit Gefährdungspotenzial sollten in dieser Phase unterlas-
sen werden.

Zusammenfassung

Epilepsie

Wiederholte epileptische Anfälle aufgrund einer genetischen Prä-
disposition oder infolge einer chronifi zierten Schädigung des ZNS; 
im Gegensatz dazu steht der epileptische Anfall, der ein einzelnes 
Ereignis darstellt.

Ursachen
• Schädigung zerebralen Gewebes durch z. B. Einblutung, Ischä-

mie, Entzündung oder Tumor
• familiäre Formen
• zerebrale Fehlbildungen
• toxische Einwirkungen durch Medikamente, bei Hypoglykämie, 

im Alkoholentzug, bei terminaler Niereninsuffi  zienz (Urämie)

Symptome
Fokale (partielle) Anfälle: umschriebene Anfälle einer Hemisphäre
• fokale Anfälle mit motorischen und/oder sensibel-sensorischen 

und/oder vegetativen und/oder psychischen Symptomen, aber 
ohne Bewusstseinsstörung; z. B. Jackson-Anfall

• fokale Anfälle mit Bewusstseinsstörung
• fokale Anfälle mit sekundärer Generalisierung
Generalisierte Anfälle: betreff en beide Hemisphären
• Absencen (Bewusstseinsstörungen) ohne weitere Symptome 

(Petit mal)
• Absencen mit atonischen oder tonischen, klonischen oder to-

nisch-klonischen (Grand mal) oder vegetativen Begleiterschei-
nungen 

• typische Symptome des Grand mal:
– generalisierte tonisch-klonische Krämpfe
– Sympathikusaktivierung (Blutdruckanstieg, Tachykardie, My-

driasis)
– Behinderung der Atmung mit Hypersalivation und Stridor, 

evtl. Aufh ebung des Schluckrefl exes (  Aspirationsgefahr)
– Stuhl- und Harninkontinenz

• atypische Absencen mit ausgeprägten Tonusänderungen, aber 
ohne abrupten Beginn

• Fieberkrämpfe: Kleinkinder im Alter von 0,5– 5 Jahren; Auft re-
ten v.a. im Fieberanstieg; nach erstmaligem Auft reten Fieber-
prophylaxe bei Infekten mit Paracetamol oder Ibuprofen, rektale 
Diazepam-Klysmen als Notfallmedikament

Nicht klassifi zierte Anfälle: alle epileptischen Anfälle, die sich 
nicht zuordnen lassen, besonders häufi g im frühen Säuglingsalter
Status epilepticus: Dauer > 20 Minuten  Notfall

Diagnostik
• Anamnese
• neurologische und allgemeinmedizinische Untersuchung
• Laborparameter zum Erkennen oder zum Ausschluss fassbarer 

Störungen – u.a. Blutbild, Leber-, Nierenwerte
• EEG
• bei jedem Erstereignis CT oder MRT (Ausschluss Tumor oder 

Einblutung)
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Therapie
• Th erapie des Anfalls: Schutz des Patienten vor Verletzungen, 

nach Möglichkeit Seitenlagerung zur Aspirationsprophylaxe und 
Entfernung von losem Zahnersatz (falls ohne Gefährdung des 
Helfers möglich), bei prolongiertem Anfall Diazepam (Notarzt)

• Antiepileptika (Barbiturate, Carbamazepin, Phenytoin, Valpro-
insäure, Gabapentin, Benzodiazepine), wichtigste Nebenwir-
kung: Müdigkeit

4.8   Migräne

Kopfschmerzen  sind im Alltag ein häufi ges Ereignis. Die Mehrzahl 
der Formen lässt sich auf Erkrankungen zurückführen, die u.a. 
auch Kopfschmerzen hervorrufen. Diese sekundären Kopf-
schmerzerkrankungen stellen die Folge bzw. das Begleitsymptom 
einer anderweitigen Grunderkrankung dar. Weitaus am häufi gsten 
entstehen die sekundären Formen im Rahmen systemischer Infek-
te. Deutlich seltener fi ndet man ursächlich ein Schädeltrauma und 
am Ende der Skala stehen Hirntumoren.

Einige wenige Arten manifestieren sich dagegen ausschließlich 
und deswegen primär als Kopfschmerz: Der Kopfschmerz ist die 
Erkrankung. Zu diesen primären Kopfschmerzerkrankungen ge-
hören v. a. der Spannungskopfschmerz  als häufi gste Form (Anteil 
etwa 70 %), die Migräne und der Cluster-Kopfschmerz  (0,1 %). 
Auch weltweit stellt der Spannungskopfschmerz mit 1,5 Milliarden 
Betroff ener die häufi gste Kopfschmerzart dar. An zweiter Stelle 
folgt mit knapp 1 Milliarde Erkrankter bereits die Migräne. Die 
Tragweite dieses chronischen Krankheitsbildes lässt sich an diesen 
aktuellen Daten (2015) gut erkennen. Im › Fach Leitsymptome 
werden die verschiedenen Kopfschmerzformen einander gegen-
übergestellt.

Kopfschwarte und Schädelknochen einschließlich A. meningea 
media sind schmerzempfi ndlich. Dagegen können nur wenige Struk-
turen im Schädelinneren auf Alterationen mit Schmerzen reagieren. 
Dies sind v. a. die Dura mater einschließlich ihrer Duplikaturen (z. B. 
Falx cerebri) und die von ihr eingeschlossenen venösen Sinus sowie 
die großen zuführenden Arterien. Die Schmerzempfi ndlichkeit der 
intrakraniellen Arterien schließt den Anfangsteil der Gefäße, die in 
die Hirnsubstanz hineinziehen, mit ein. Dura und Gefäße werden 
vom N. trigeminus versorgt. Tatsächlich ist der V. Hirnnerv in all 
seinen Anteilen schmerzempfi ndlich. Dies gilt nicht nur für die Faser-
anteile, die aus dem Ganglion trigeminale zum Gesicht oder zur Dura 
ziehen, sondern auch für seine Kerngebiete im Hirnstamm. Alle wei-
teren intrakraniellen Anteile einschließlich der gesamten Hirnsubs-
tanz sind schmerzunempfi ndlich.

Defi nition

Die Migräne ist so alt wie die Menschheit, wie Zeugnisse aus dem 
Altertum belegen. Sie gilt heute als zweithäufi gste Ursache primärer 
Kopfschmerzen. Rund 15 % der Frauen und 6 % der Männer sind 
davon betroff en. Häufi g beginnt sie bereits im Kindesalter, zumin-
dest aber in der Pubertät. Die Bevorzugung des weiblichen Ge-
schlechts ist in der hormonellen Situation begründet.

Typischerweise handelt es sich um einen anfallsartig auft reten-
den, halbseitigen, sehr heft igen und teilweise pulsierenden Kopf-
schmerz , der häufi g von zusätzlichen Symptomen wie Übelkeit 
oder Licht- und Lärmempfi ndlichkeit begleitet wird und in kleine-
ren oder größeren Abständen rezidiviert. Die Kopfschmerzattacken 
können bei wiederholten Anfällen die Seite wechseln, manchmal 
sogar innerhalb eines Anfalls. Der Schmerz kann sich auf den Be-
reich der Schläfe oder auf den Hinterkopf konzentrieren. In bis zu 
30 % der Fälle ist er auch nicht deutlich seitenbetont und wird z. B. 
diff us in der Stirn empfunden.

Typisch ist der frühmorgendliche Beginn und sein häufi ges Ab-
klingen bis zum Morgen des Folgetages, wobei die Zeitdauer aller-
dings zwischen wenigen Stunden und einigen Tagen schwanken 
kann (4–72 Stunden). Oft  lassen sich bestimmte Triggerfaktoren 
ausmachen, die zum Anfall führen oder zumindest dazu beitragen.

Bei einzelnen Patienten erscheinen die Attacken nur ein- oder 
zweimal im Jahr, bei anderen wiederholen sie sich allmonatlich, im 
Extremfall auch deutlich häufi ger (chronische Migräne), evtl. mit 
jahreszeitlichen Schwankungen. Im Verlauf der Jahre treten die An-
fälle manchmal in zunehmender Häufi gkeit auf, häufi ger verlieren 
sie sich aber auch, ohne dass Ursachen gefunden würden.

Krankheitsentstehung

Die Mechanismen der Anfallsentstehung sind noch nicht vollstän-
dig geklärt, doch wurden inzwischen zahlreiche Details zusammen-
getragen. Genetische Faktoren scheinen eine Schlüsselrolle zu spie-
len, weil es fast regelhaft  zu familiären Häufungen kommt. Inzwi-
schen hat man die im Vordergrund stehenden Gene identifi ziert, 
deren Mutationen sich weit überwiegend auf nervale Ionenkanäle 
und Pumpen auswirken und damit zu Potenzialänderungen an den 
Neuronen führen.
Folgende Triggerfaktoren  können zur Anfallsentstehung beitra-
gen:
• grelles Licht und laute Geräusche
• körperlicher oder psychischer Stress
• hormoneller Zyklus, hormonelle Kontrazeptiva
• klimatische Veränderungen
• Schlafmangel
• Nahrungsfaktoren (Käse, Schokolade, Rotwein)
• Hunger
• Medikamente
• Alkohol (auch jenseits von Rotwein)
• Nach einer aktuellen (2017) fi nnischen Studie scheinen Kopf-

schmerzen (u.a. Migräne) bei niedrigen Vitamin-D-Serumspie-
geln signifi kant häufi ger aufzutreten.

M E R K E
Das Gehirn des Migränepatienten reagiert besonders empfi ndlich auf 
sensorische Reize wie Licht, Geräusche oder Gerüche – ohne Möglich-
keit, sich daran anzupassen. Bei Frauen ist diese Empfi ndlichkeit in Ab-
hängigkeit vom Menstruationszyklus häufi g noch weiter gesteigert. Die 
Überempfi ndlichkeit besteht ganz besonders zum Zeitpunkt der Anfälle, 
doch können andersherum Anfälle auch durch sensorische Reize getrig-
gert werden.
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• Gesamtletalität 1(–2)/1.000 Krankheitsfälle (gesamte EU: 
3/1.000)

• nach ca. 8 Jahren SSPE (selten)

Diagnostik
• klinisches Bild – v.a. Koplik-Flecken, Exanthem und Aspekt 

(verheult, verrotzt, verquollen)
• Lymphopenie
• Antikörper (IgM, Anstieg IgG)
• direkter Virusnachweis (PCR)

Therapie
• symptomatisch
• Antibiotika bei Superinfektionen
• Passiv- oder evtl. Aktivimpfung nach Kontakt zu Erkrankten 

(Inkubationsimpfung)

Impfung
• Lebendimpfung im Alter von 11–14 Monaten, 1 Auff risch-

impfung vor dem Ende des 2. Lebensjahres (STIKO) 
• Vorverlegung der 1. Impfung bei Säuglingen im Alter von 9–10 

Monaten, sofern ein wahrscheinlicher oder auch nur möglicher 
Kontakt zu Infi zierten bestand bzw. in Frage kommt

• Falls ein Säugling, z.B. nach gesichertem Kontakt zu einem 
 Masernkranken, bereits im 7.–8. Lebensmonat geimpft  wurde, 
sollen insgesamt 3 Impfungen durchgeführt werden.

• abhängig vom Impfstatus: 1 Auff rischimpfung bei jungen 
 Erwachsenen

Meldepfl icht
• nach § 6 IfSG

Behandlungsverbot
• ja

2.2   Infl uenza

Infl uenzaviren   sind mittelgroße (80–120 nm) RNA-Viren mit Hül-
le (› Abb. 2.6), die in den 3 Serotypen A, B und C vorkommen. 
Sie gehören zu den Orthomyxoviren . Ihre äußere Form ist pleo-
morph (mehrgestaltig), gleicht aber am häufi gsten einem Ei. Sie 
verursachen die Grippe (Infl uenza), wobei es sich hier um die echte 
Grippe  handelt und nicht um den sog. grippalen Infekt, der vom 
Laien häufi g als „Grippe“ bezeichnet wird. Grippale Infekte  werden 
von vergleichsweise harmlosen Viren (Rhino-, Adeno-, Parainfl u-
enza-, Coxsackie-, Corona-, Metapneumo- und RS-Viren) verur-
sacht, während es sich bei der Virusgrippe um eine schwere Infek-
tionskrankheit handelt, an der z.B. 1918/1919 (sog. spanische 
Grippe) weltweit mindestens 25  Millionen Menschen verstorben 
sind. Unabhängig von solchen Pandemiejahren sterben alljährlich 
weltweit mehrere 100.000 Menschen an der Infl uenza.

 Antigenwandel

Eine Besonderheit  der Infl uenzaviren besteht in ihrem Antigen-
wandel, der besonders den Typ A  betrifft  . Dabei treten in sehr vari-
ierenden Abständen von etwa 10–40 Jahren umfangreiche Verän-
derungen des viralen Genoms auf, die eine Immunisierung nach 
früherer Grippeerkrankung vollständig unterlaufen und zu Neuin-
fektionen führen. Kleinere Abwandlungen, die nicht zu völlig neu-
en Subtypen führen, erscheinen in wesentlich kürzeren Abständen.

M E R K E
Der große Antigenwandel wird als Antigenshift   bezeichnet, die kleine-
ren als Antigendrift .

Zwischen den großen Pandemien (1918/19, 1957/58, 1968/69, 
1977/78 und 2009/10) kommt es alle 2–3 Jahre zu kleineren Epide-
mien bei Nichtimmunisierten oder aufgrund von begrenzten Vi-
rusmutationen (Antigendrift ). Inzwischen kennt man von den bei-
den wesentlichen Hüllantigenen H und N des A-Virus (H = Häm-
agglutinin, N = Neuraminidase) 15 bzw. 9 Subtypen. Aktuell (seit 
1977)     zirkulieren v.a. H1N1 und H3N2.

Antigenshift 
Der Antigenshift  erfolgt in Vögeln oder auch im Schwein, weil die-
ses Tier sowohl von artspezifi schen als auch von vogel- oder men-
schenpathogenen Infl uenzaviren befallen wird und dadurch Über-
tragungen (Vermischungen) zwischen verschiedenen Virustypen 
verursacht. Von dort aus kommt dann jeweils eine neue Pandemie 
durch den Typ A in Gang, die im Verlauf der folgenden Jahre bis zu 
70 % der Weltbevölkerung erfasst.

Aviäre Infl uenza

Der Typ A wird u.a.  auch bei Pferden, Möwen und Enten gefunden. 
Vor allem bei Hühnern führen abweichende Serotypen (seit 1997 
H5N1)  zur Vogelgrippe  (= Gefl ügelpest   bzw. aviäre Infl uenza) 

 Abb. 2.6  Schematischer Aufbau des Infl uenzavirus [E315]
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mit extrem hoher Letalität. Diese Serotypen können mit hoher 
Kontagiosität Zugvögel und Schweine, selten auch Menschen infi -
zieren („Artensprung“; › Abb. 2.7) und (extrem selten!) von 
Mensch zu Mensch weitergetragen werden. In der Folge scheint ein 
Antigenshift  auch im Menschen möglich, sofern eine gleichzeitige 
Infektion mit humanen Serotypen stattfi ndet.

Befänden sich also in einem menschlichen Wirt sowohl men-
schen- als auch vogelspezifi sche Infl uenzaviren, könnten sich die 
jeweils 8 RNA-Segmente (› Abb. 2.6) beliebig zu einem neuen Vi-
rus zusammensetzen. Sollte dieses neue Virus so kontagiös sein wie 
H3N2 und so aggressiv wie H5N1 (annähernd 100 % Letalität unter 
den Vögeln, ca. 50 % beim Menschen), wäre eine neuerliche Pande-
mie mit Millionen von Toten kaum noch zu vermeiden. Glückli-
cherweise ist eine derartige Übertragung bisher nicht geschehen, 
was hauptsächlich daran liegt, dass sich bis heute insgesamt nur 
sehr wenige Menschen am Vogel infi ziert haben.

 Von Südostasien aus erreichte die Vogelgrippe 2005 Russland 
und Kasachstan, wo es unter Hühnern und Enten zu einem Mas-
sensterben kam. Im Winter 2005/06 wurde Europa erreicht. In 
Deutschland kam es im Februar 2006 zu ersten Erkrankungen bei 
Zugvögeln auf der Insel Rügen. Dass bald darauf und bis heute 
(2017) anhaltend die Gefahr gebannt wurde, weist auf eine sehr be-
eindruckende Weise auf die überragende Eff ektivität moderner Ge-
sundheitssysteme unter Führung der WHO hin, ein in diesem Zu-
sammenhang überaus positiver Aspekt der Globalisierung. Wäh-
rend es noch in der 1. Hälft e des 20. Jahrhunderts mit einer gewis-
sen Wahrscheinlichkeit zur pandemischen Ausbreitung mit 

Millionen von Sterbefällen gekommen wäre, führten die harmoni-
sierten weltweiten Anstrengungen zu einer vollständigen Eindäm-
mung des Geschehens.

Schweinegrippe

2009 wurde die Angst vor der Vogelgrippe von der Angst vor der 
Schweinegrippe  („neue Grippe“) abgelöst, die aus einer neuerlichen 
Mutation des H1N1-Virus in  mexikanischen Schweinen hervor-
ging und auf den Menschen übertragen wurde. Von Mexiko aus 
kam es infolge hoher Kontagiosität des Subtyps innerhalb kurzer 
Zeit zur Pandemie. Diese Form eines Grippevirus stellte allerdings 
nichts anderes dar als das, was an Drift  und Shift  ohnehin seit vielen 
Jahrzehnten neu entsteht. Noch dazu verlief die Erkrankung eher 
milder als zahlreiche Varianten zuvor und hätte die Hysterie selbst 
in der Fachwelt, die zur Empfehlung einer breiten Durchimpfung 
der Bevölkerung führte, keinesfalls gerechtfertigt. So war es denn 
auch weniger die damals registrierte Virulenz des Virus, die Sorgen 
bereitete, sondern mehr die Befürchtung, das Virus könne erneut 
mutieren und an Gefährlichkeit zulegen.

Allerdings hat sich in der Folge gezeigt, dass die „neue Grippe“ 
ihre relative Harmlosigkeit beibehielt, sodass heute niemand mehr 
über diese Variante spricht. Gleichzeitig jedoch entstand damals die 
Überlegung, ob man nicht aufgrund ihrer besonderen Gefährdung 
auch die Schwangeren in das Impfprogramm aufnehmen sollte. Die 
Umsetzung dieser prophylaktischen Maßnahme im Jahr 2010 gilt 
als Impfempfehlung für alle Schwangeren unverändert bis heute.

Normaler Verlauf 

Vogelgrippe

Menschl. Grippe

Das Virus verbreitet sich nur innerhalb 
der eigenen Gattung

Ein sich ständig veränderndes Virus 
kann sich manchmal auf andere 

Spezies übertragen

Grippeviren zweier Spezies befallen 
einen Wirt, entwickeln sich zu einem 
neuen Virus weiter, gegen das der 

Wirt nicht mehr immun ist

Gattungsgrenze

Eine begrenzte Übertragung 
des Virus von Mensch zu Mensch wurde

bei früheren Epidemien nachgewiesen

Seltener Artensprung Übergreifende Seuche

 Abb. 2.7  Artensprung bei der Übertragung der Vogelgrippe [L157]
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Krankheitsentstehung

Das Infl uenzavirus ist außerhalb seines Wirtes – im Gegensatz zu 
nahezu allen weiteren Viren – sehr stabil und kann deshalb auch 
über Gegenstände übertragen werden. Nach der Bindung an die 
Zielzelle (Adsorption)  wird es über Endozytose (Penetration ) in 
die Zelle eingeschleust. Das Virus benutzt für die Adsorption das 
Hämagglutinin seiner Hülle und für die Ausschleusung bzw.     Ab-
lösung von der Wirtszelle das Enzym Neuraminidase als weiteren 
Bestandteil seiner Hülle, das die Neuraminsäure menschlicher Zell-
membranen spaltet. Bereits 4 Stunden nach der Aufnahme in die 
Zelle sind in die Membran der Wirtszelle neue Virushüllen einge-
baut, die von den Nukleokapsiden im Zuge ihrer Ausschleusung 
(› Abb. 2.8) als Hülle verwendet werden. Die Wirtszelle geht we-
gen der gestörten zelleigenen Synthese anschließend zugrunde.

 Die Infl uenza ist eine Erkrankung, deren Kontagiosität längst 
nicht so extrem ist wie diejenige der Masern, Kinderlähmung oder 
Windpocken. Man schätzt den Kontagionsindex je nach Subtyp 
auf 0,2–0,5. Die Kontagiosität eines Erkrankten besteht in der Regel 
vom Ende der Inkubationszeit bis zu maximal 7  Tage nach Aus-
bruch der Erkrankung.

Der Häufi gkeitsgipfel liegt defi nitionsgemäß im Winterhalb-
jahr, aber eigentlich v.a. im Frühjahr, mit Beginn im Januar oder 
Februar. Die Übertragung erfolgt üblicherweise durch Tröpfchen-
infektion, seltener auch durch Schmierinfektion. Die Inkubati-
onszeit ist mit 1–4 Tagen recht kurz. Inapparente Verläufe sind 
mit schätzungsweise 30–50 % der Infi zierten häufi g. Befallen wer-
den typischerweise die Schleimhäute des gesamten Bronchial-
baums. Das Epithel der Bronchien wird nekrotisch, wodurch bak-
terielle Superinfektionen entstehen. Die bakterielle Broncho-
pneumonie  gilt als häufi gste Todesursache – v.a. bei geschwäch-
ten bzw. alten Menschen. Daneben fi ndet man im Gefolge der 

Infl uenza des Öft eren Bronchiektasen  (auch nach Masern und 
ganz besonders Keuchhusten).

Symptomatik

Die Grippe beginnt abrupt mit hohem Fieber und Schüttelfrost, 
Kopf-, Glieder- und Muskelschmerzen sowie allgemeiner Schwä-
che. Dieser heft ige Beginn aus vollständigem Wohlbefi nden heraus 
kann als wichtiges diagnostisches Unterscheidungskriterium ge-
genüber einem der üblichen grippalen Infekte gewertet werden. 
Bald darauf kommt es zur viralen Bronchitis mit heft igem (trocke-
nem) Husten, der durch eine Tracheitis rau und schmerzhaft  
wird. Schnupfen tritt eher nicht auf. Teilweise kommt es zur beglei-
tenden Myokarditis, eventuell mit relativer Bradykardie oder 
Rhythmusstörungen, die bei Herzkranken zur Todesursache wer-
den kann. Die manchmal zu beobachtende Hypotonie dürft e in 
Verbindung mit der Myokarditis stehen. Manchmal sieht man in 
den ersten Krankheitstagen ein fl üchtiges Exanthem (und Enan-
them  ), das an Masern oder Scharlach erinnern kann. Möglich ist die 
Beteiligung weiterer Organe und Gewebe (z.B. Leber, Darm) mit 
Übelkeit und Durchfällen. Der (häufi ge) Befall der Riechschleim-
haut, evtl. unter Einschluss der Nasennebenhöhlen, führt zu Stö-
rungen des Geruch- und Geschmacksempfi ndens.

A C H T U N G
Der Therapeut sollte immer daran denken, dass das zu zahlreichen Krank-
heiten gehörende „hohe Fieber “ auch einmal fehlen kann. Besonders 
häufi g betroffen vom Wegfall dieses oft als typisch und wegweisend an-
genommenen Symptoms sind Säuglinge, alte Menschen und Atopiker we-
gen deren Mangel an Prostaglandin E2 im hypothalamischen Temperatur-
zentrum. Im Zusammenhang weist also ein abrupter Beginn mit Schwä-
che, Kopfschmerzen, ausgeprägtem Krankheitsgefühl und den Sympto-
men der Atemwege selbst bei weitgehend fehlender Temperaturerhöhung 
auf die korrekte Diagnose. Von Bedeutung ist hierbei, dass man sich 
anamnestisch der meist bekannten, langjährigen Fieberfreiheit des Patien-
ten vergewissert und die richtigen Schlüsse zieht.

H I N W E I S  D E S  A U T O R S
Es hat sich bewährt, bei Patienten, die grundsätzlich nicht fi ebern können 
und zusätzlich atopische Stigmata bzw. entsprechende anamnestische 
Hinweise bieten, den IgE-Serumspiegel zu überprüfen. Die angemessene 
ursächliche Therapie führt auch bei sehr hohen Spiegeln nicht nur zum 
Abklingen atopischer Erscheinungen, sondern gleichzeitig auch zum be-
deutsamen therapeutischen Ziel einer physiologischen Fieberreak-
tion. Besprochen werden Zusammenhang und Therapie im › Fach Im-
munologie.

Komplikationen  sind Meningitis, Otitis media und Pseudokrupp      
bei Kleinkindern sowie auch eine virale Pneumonie oder Enzepha-
litis. Die virale Pneumonie ist nicht allzu häufi g, verläuft  aber von 
allen Pneumonien am schwersten (hohe Letalität). Die Grippe be-
sitzt auch insgesamt eine hohe Letalität, die man in Deutschland in 
früheren Jahrzehnten mit bis zu 20.000 Todesfällen/Jahr, weltweit 
bis 500.000 veranschlagen konnte. Ganz besonders davon betroff en 
sind auch heute noch ältere oder geschwächte Menschen. Abb. 2.8  Aussprossen von Infl uenzaviren aus einer infi zierten Zelle (elektro-

nenmikroskopische Aufnahme) [G162]
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Dank der relativ breit genutzten Impfung ist die Zahl an Infl uen-
zaerkrankungen wie auch an Todesfällen in den westlichen Län-
dern rückläufi g. Andererseits hängen Zahl und Schwere der Er-
krankung doch sehr vom jeweiligen Subtyp bzw. der Frage ab, wie 
lange der vorherrschende Typ in einer Bevölkerung bereits gras-
siert. Man wird deshalb auch künft ig starke Schwankungen beo-
bachten können. Beispielsweise kam es 2012 zu 12.000 Infl uenza-
Meldungen (mit 26 Todesfällen), während die 46.000 Erkrankun-
gen 2011 nur noch von der Pandemie im Jahr 2009 übertroff en 
wurden. Aktuell wurden 65.000 (2016) bzw. 80.000 Erkrankungen 
(2015) gemeldet, mit einem Schwerpunkt (⅔ der Fälle) bei Kindern 
und Jugendlichen. Allerdings wird mit einer überaus hohen Dun-
kelziff er gerechnet, weil die Meldung nur für den direkten Virus-
nachweis gilt – und der wird im medizinischen Alltag üblicherwei-
se nur bei besonderen Konstellationen bzw. in der Klinik versucht. 
Sofern man also die zahlreichen inapparent oder sehr mild verlau-
fenden Infektionen auch noch in diese Überlegungen miteinbe-
zieht, kann man wohl von einer jährlichen Untergrenze von etwa 
1  Million Infektionen allein in Deutschland ausgehen. Man darf 
deshalb auch die Zahl der Todesfälle nicht in Bezug zur Zahl an 
Meldungen setzen, weil sich diese nahezu ausschließlich auf schwe-
re Fälle konzentrieren, die dann auch überwiegend nicht nur statio-
när behandelt, sondern dort eben auch sorgfältiger abgeklärt wer-
den. So wurden die 152 Todesfälle im Jahr 2016 überwiegend bei 
stationären Patienten registriert.

In unkomplizierten Fällen dauert die Grippe 7–10 Tage, wobei 
aber noch etliche Wochen bis zur völligen Wiederherstellung verge-
hen können. Dieses Intervall ist v.a. bei älteren Menschen oft mals 
sehr ausgedehnt, wobei dann Schwäche und Müdigkeit im Vorder-
grund stehen (sog. Postinfl uenza-Asthenie).  Die Ursache hierfür 
ist unbekannt, doch könnte man sich vorstellen, dass der weit ver-
breitete und gerade bei alten Menschen besonders häufi ge, evtl. la-
tente Mangel an essenziellen Nährstoff en und Vitaminen aufgrund 
der umfangreichen Zellerneuerungen verstärkt und deshalb sym-
ptomatisch wird.

B- und C-Virus
Die Grippe durch   das Infl uenza-B-Virus , das ebenso wie der Typ C 
und im Gegensatz zum Typ A nur beim Menschen vorkommt, ver-
läuft  weniger typisch und weniger heft ig. Sie wird dadurch (noch) 
seltener diagnostiziert, obwohl die Durchseuchung in der Bevölke-
rung hoch ist. Bei den Meldungen entfällt nur ein Anteil von etwa 
25 % auf das B-Virus. Das Infl uenza-C-Virus  verursacht lediglich 
inapparente oder mit milden Symptomen verlaufende Infektionen.

Es ist möglich, dass das Reye-Syndrom  der Kinder, das üblicher-
weise in Verbindung mit ASS gebracht wird (› Fach Pharmakolo-
gie), überwiegend durch das B-Virus verursacht wird.

Diagnostik

Die Diagnose der Grippe wird in Zweifelsfällen serologisch durch 
den Anstieg spezifi scher Antikörper zwischen 2 Blutentnahmen er-
bracht. Als alleinige Bestimmung ist die Serologie nicht geeignet. 
Die Virusisolierung gelingt aus Rachenabstrichen oder aus dem 
Stuhl, inzwischen auch mit der PCR-Methode. 

Im Blut besteht eine Leukopenie  mit relativer Lymphozytose , 
wie dies für die Mehrzahl systemischer viraler Infektionen typisch 
ist. Eine eventuelle CRP-Erhöhung deutet auf eine bakterielle Su-
perinfektion (› Fach Immunologie).

Bei typischen Symptomen im zeitlichen Zusammenhang mit ei-
ner akuten Epidemie ist bei zuvor gesunden Erwachsenen ein La-
bornachweis nicht unbedingt erforderlich und wird deshalb auch 
überwiegend nicht durchgeführt (s. oben). Allerdings gibt es 
Schnellteste für niedergelassene Ärzte, die als direkter Nachweis 
im Hinblick auf eine Meldung nach § 7 IfSG anerkannt werden.

Impfung

Die v.a. für ältere (ab 60 Jahren) oder gefährdete   Menschen (z.B. bei 
kardiopulmonalen Vorerkrankungen, Diabetes mellitus, Immun-
insuffi  zienz) von der STIKO empfohlene Schutzimpfung besteht aus 
einem Totimpfstoff  (nur Hüllproteine), der laufend dem Antigen-
wandel angepasst werden muss, z.B. seit 2010 auch gegen die 
„Schweinegrippe“ wirksam ist. Dadurch werden regelmäßige 
(jährliche) Wiederimpfungen erforderlich, die allerdings nur von 
etwa einem Drittel der über 60-Jährigen genutzt wird. Ursächlich 
für das Erfordernis regelmäßiger Auff rischimpfungen ist neben 
dem Antigenwandel auch die relativ schwache Immunantwort auf 
Infl uenzaviren, die v.a. Antikörper gegen das Hämagglutinin der 
Hülle beinhaltet, aber kaum die zellvermittelte Abwehr. Die Wirk-
samkeit der Impfung ist trotzdem recht gut: Etwa 70 % der Geimpf-
ten erkranken im Verlauf einer Epidemie gar nicht, die restlichen 
30 % eher leicht und unspezifi sch. 

Zur seltenen Ausnahme von dieser Regel kam es im Winterhalb-
jahr 2014/15. Die WHO legt jeweils im Frühjahr anhand der aktuell 
im Umlauf befi ndlichen Erreger diejenigen Subtypen fest, gegen 
welche der Impfstoff  der nachfolgenden Saison wirksam sein soll, 
damit den Impfstoffh  erstellern ausreichend Zeit für Entwicklung 
und Produktion nebst der bei Impfstoff en überaus strengen Kon-
trollen verbleibt. Dabei kam es ausnahmsweise nachträglich zu Mu-
tationen eines der enthaltenen Subtypen, wodurch die Impfung nur 
gegenüber den weiteren Serotypen eine ausreichende Wirksamkeit 
aufwies. Die nachfolgende Grippewelle in Deutschland (und weite-
ren europäischen Ländern), mit Beginn in Süddeutschland, war 
entsprechend weit ausgeprägter als in üblichen Jahren. Dies mag 
nun Wasser auf die Mühlen der Impfgegner darstellen, belegt je-
doch als Ausnahme eher die Regel.

M E R K E
Man sollte den Geimpften mitteilen, dass sie kaum noch ernsthaft an der 
Grippe, aber jederzeit an einem grippalen Infekt erkranken können, um 
den üblichen Missverständnissen zuvorzukommen.

Die üblichen trivalenten Impfstoff e enthalten neben den beiden 
jeweils vorherrschenden A-Varianten (H1N1 und H3N2) auch ein 
Antigen des B-Virus. Inwieweit dies jenseits des Kindesalters sinn-
voll ist, muss off enbleiben, weil sich das B-Virus praktisch nicht 
verändert und die Durchseuchung der Bevölkerung überwiegend 
bereits im Kindesalter abgeschlossen ist.
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Seit 2010 gilt die Impfempfehlung der STIKO für alle Schwan-
geren (bevorzugt im 2. Trimenon). Dies ist ein bis heute (2017) 
immer noch einmaliger Vorgang, weil man gerade in der Schwan-
gerschaft  hinsichtlich jeglicher Medikation besonders zurückhal-
tend ist. Andererseits ist die Schwangerschaft  aufgrund der hormo-
nellen Situation (z.B. hoher Cortisolspiegel) mit einer gewissen 
Immundefi zienz verbunden, sodass man die Empfehlung durch-
aus akzeptieren sollte.

M E R K E
In der Schwangerschaft sind Lebendimpfungen grundsätzlich kontra-
indiziert, weil sich „Lebendiges“ vermehren und damit potenziell auch 
die Plazentarschranke überwinden kann. Dagegen sind Totimpfstoffe 
prinzipiell erlaubt, gerade weil hier eine Vermehrung von Keimen und da-
durch auch Bedrohung des Kindes unmöglich ist.

Die Grippeimpfung ist üblicherweise hervorragend verträglich. 
Nun wurde 2015 öff entlich, dass in der Folge der Impfung gegen die 
„Schweinegrippe“ im Jahr 2009 mit dem damaligen Impfstoff  Pan-
demrix® bis heute mehr als 50 Fälle einer Narkolepsie  gemeldet 
wurden. Weltweit sind mehrere Hundert Fälle dokumentiert. Be-
troff en waren sowohl Kinder als auch Erwachsene. Die Zeitspanne 
von der Impfung bis zu den ersten Symptomen lag weitgehend 
übereinstimmend bei etwa 6 Monaten. Dies wirft  nun kein beson-
ders gutes Licht auf Impfungen allgemein und auf die Grippeimp-
fung im Besonderen. Noch mehr gilt dies möglicherweise für die 
Zuordnung und Erfassung als Impfschaden, die immer noch nicht 
vollzogen ist, obwohl vor allem der feste Abstand zur Impfung in 
Verbindung mit dem Auft reten bei Kindern zumindest den Charak-
ter eines Indizienbeweises besitzt. 

Andererseits ist die Sachlage doch ziemlich komplex und liefert 
durchaus auch dem Impfstoffh  ersteller gute Argumente. Dazu ge-
hört u.a. die relative Häufi gkeit der Narkolepsie, mit geschätzt rund 
40.000 Betroff enen allein in Deutschland (mit hoher Dunkelziff er) 
und einer entsprechenden Zahl jährlich neu auft retender Fälle ohne 
Zusammenhang mit irgendeiner fassbaren Ursache. Angesichts der 
großen Zahl geimpft er Menschen kann man also davon ausgehen, 
dass ein vergleichsweise sehr kleiner Anteil hiervon irgendwann ei-
ne Narkolepsie entwickeln wird. Zusätzlich beginnt die Erkrankung 
häufi g schleichend, sodass der eigentliche Beginn im Rückblick oft  
unklar bleibt. Dies weist einmal mehr auf die Schwierigkeit, einen 
vermuteten bzw. möglichen Impfschaden auch tatsächlich zu be-
weisen.

P A T H O L O G I E
Narkolepsie

Die ursächlich ungeklärte „Schlafkrankheit“   drückt sich in wiederhol-
ten unwillkürlichen, nicht beeinfl ussbaren Schlafattacken aus – auch 
z.B. beim Autofahren oder beim über die Straße Gehen, sowie meist ei-
nem davon getrennten rezidivierenden, anfallsartig einsetzenden Ver-
lust der Muskelspannung, sodass es zu Stürzen kommt. Der nächtli-
che Schlaf ist gestört, sein Rhythmus verändert. Die eigentliche Störung 
der nervalen Tätigkeit befi ndet sich in Hypothalamus und limbischem 
System und beginnt in aller Regel im jungen Erwachsenenalter, nur sehr 
selten bereits im Kindesalter. Geht dem kurzzeitigen Verlust des Muskel-
tonus ein emotionales Ereignis voraus, wird dieses Symptom als Kataple-

xie bezeichnet. Auch eine ausgeprägte Tagesmüdigkeit, besonders häufi g 
gerade bei der Narkolepsie, vermag die Anfälle zu triggern.
Favorisiert wird heute die Erklärung der Narkolepsie als Autoim-
munkrankheit, die besonders das hypothalamische Schlaf-Wach-Zen-
trum mit seinem Neurotransmitter Orexin (= Hypocretin) betrifft, ein-
schließlich dessen Zielstruktur im limbischen System. Gestützt wird diese 
These durch tierexperimentelle Studien sowie durch das vorherrschende 
HLA-Muster der Betroffenen. Der mögliche Zusammenhang mit der Imp-
fung wird darin vermutet, dass eines der verimpften Infl uenza-Antigene 
eine Identität zu dem noch unbekannten Erreger (sowie der betroffenen 
Region im Hypothalamus) aufweisen könnte, sodass die gebildeten Anti-
körper dieselbe hypothalamische Struktur angreifen. Allerdings klingt eine 
Autoimmunreaktion aufgrund der Tätigkeit der regulatorischen T-Zellen 
üblicherweise ab, sobald sich das verursachende Fremdantigen nicht mehr 
im Körper befi ndet.
Behandelt wird die Narkolepsie mit verhaltenstherapeutischen Maßnah-
men (klingt besser als „Aufl istung von Verhaltensregeln“), Stimulanzien 
(z.B. Modafi nil) und Antidepressiva. Gezielter wirkende Medikamente sind 
in der Entwicklung.

Therapie

Eine orale Th erapie existiert in der Form von Neuraminidasehem-
mern  wie  Zanamivir und Oseltamivir (Tamifl u®) und ist auch für 
Kinder geeignet. Die beste Wirkung wird bei Einnahme in den ers-
ten Krankheitsstunden bzw. (bevorzugt) prophylaktisch erzielt. 
Allerdings erkennt man bei einer Sichtung der Datenlage, dass sich 
die Wirksamkeit dieser Th erapie im Wesentlichen darin erschöpft , 
Schwere und Verlauf der Infl uenza lediglich minimal abzumildern 
bzw. abzukürzen. Eine Th erapie mit Tamifl u® ist also höchstens bei 
schweren Vorerkrankungen angezeigt, sofern sie umgehend bzw. 
bereits prophylaktisch begonnen werden kann. Andererseits sollten 
gerade solche Patienten sinnvollerweise geimpft  sein.

Üblicherweise wird die Grippe lediglich symptomatisch bzw. bei 
den häufi gen Superinfektionen antibiotisch therapiert.

Meldepfl icht

Die Infl uenza ist meldepfl ichtig nach § 7 IfSG, aber nur bei direk-
tem Erregernachweis (z.B. über PCR). Seit 2007 existiert zusätzlich 
die Meldung nach § 6 für die Ansteckung am Vogel (aviäre Infl u-
enza), weil diese Form ein ungleich größeres Gefährdungspotenzial 
für die gesamte Bevölkerung besitzt. Vorübergehend galt eine Mel-
depfl icht bereits bei Verdacht auch im Jahr 2009 für die Neue Grip-
pe H1N1 („Schweinegrippe“).

2016 wurde aus der „aviären Infl uenza“ eine zoonotische Infl u-
enza,   erfasst also seither neben der Ansteckung am Vogel auch ganz 
pauschal Übertragungen von Säugetieren (meist Schweine) auf 
den Menschen. 

A C H T U N G
Es ist also nun jeglicher Verdacht einer menschlichen Ansteckung an be-
liebigen Tieren meldepfl ichtig nach § 6 IfSG.
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Zusammenfassung

Virusgrippe (Infl uenza)

Verursacht durch das Infl uenzavirus

Übertragungswege
• Tröpfcheninfektion
• Schmierinfektion

Inkubationszeit
• 1–4 Tage

Kontagionsindex
• 0,2–0,5 (abhängig von Subtyp und Resistenz)

Manifestationsindex
• ca. 0,6

Symptome
• abrupter Beginn mit hohem Fieber und Schüttelfrost 
• Kopf- und Gliederschmerzen
• Schwäche
• schmerzhaft er, trockener Husten
• Myokarditis mit Rhythmusstörungen, relative Bradykardie
• weitere Organbeteiligungen (z.B. Exanthem, Diarrhö, Otitis, 

 Sinusitis)
• Pseudokrupp bei Kleinkindern
• Meningitis, Meningoenzephalitis
• bakterielle Superinfektionen (Bronchopneumonie) als Haupt-

todesursache

Diagnostik
• Virusisolierung oder PCR (Rachenabstrich, Stuhl)
• Antikörperanstieg

Therapie
• symptomatisch, bei gefährdeten Patienten (wenig wirksame) 

Neuraminidasehemmer (Tamifl u®), Antibiotika bei Super-
infektionen

Impfung
• Menschen > 60 Jahre, Schwangere (  2. Trimenon) und Patien-

ten jeden Alters mit kardiopulmonalen oder sonstigen ernsthaf-
ten Vorerkrankungen (STIKO)

• jährliche Auff rischimpfung wegen möglichen Drift  bzw. Shift  
und ganz besonders aufgrund unzureichender Reaktionsweise 
(gesunder) Immunsysteme auf das Virus

Meldepfl icht
• nach § 7 IfSG (nur bei direktem Erregernachweis)
• zusätzlich nach § 6 IfSG für die zoonotische Infl uenza 

 (Ansteckung z.B. an Vogel oder Schwein)

Behandlungsverbot
• ja

2.3   Tollwut (Lyssa, Rabies)

Das Tollwutvirus  (Rabiesvirus, Lyssavirus)   gehört zu den    behüllten 
RNA-Viren und dort zur Familie der Rhabdoviren . Seine Form er-
innert an eine Patrone mit einem Querdurchmesser von 70 nm und 
einer Länge von 175 nm (› Abb. 2.9). Damit entspricht die Form 
des Virus sozusagen den tödlichen Folgen einer Infektion.

 Die Tollwut-Erkrankung stellt eine Zoonose  dar. Natürliche 
Wirte der Viren sind Füchse und Dachse. Von ihnen kann das Vi-
rus über den Speichel auf Hunde, Katzen und weitere Tiere über-
tragen werden. Auch Fledermäuse kommen als Infektionsquelle in 
Frage – in Europa z.B. als Aerosolinhalation in Fledermaushöhlen 
oder durch Vampir-Fledermäuse in Amerika. Für die europäischen 
Fledermäuse gelten Insekten als wesentliche Infektionsquelle. 
Weltweit stellen Hunde für den Menschen die Hauptinfektions-
quelle dar (99 % aller Infektionen). In Zentraleuropa sind es Füch-
se, in den USA stehen Fledermausbisse im Vordergrund.

Krankheitsentstehung

Die Infektion des Menschen erfolgt üblicherweise durch den Biss 
eines Tieres. Eine Ansteckung an infektiösem Tierspeichel ist aber 
auch über kleine Hautwunden oder über unverletzte Schleimhäute 
möglich. Dabei ist jedoch die Übertragungswahrscheinlichkeit 
nicht sehr groß. Man schätzt sie auf durchschnittlich nur etwa 10 % 
(Kontagionsindex 0,1).

Die Viren erscheinen erst kurz vor der manifesten Erkrankung 
im Speichel des Tieres. Wenn also z.B. nach einem Hundebiss das 
entsprechende Tier innerhalb der folgenden 7 Tage (maximal 10) 
noch keine Symptome einer Tollwuterkrankung zeigt, kann es den 
gebissenen Menschen auch nicht infi ziert haben.

Tollwutviren vermehren sich nach erfolgter Übertragung zu-
nächst lokal in der Muskulatur und gelangen dann über die zuge-
hörigen motorischen Endplatten bzw. über die Muskel- und Seh-
nenspindeln in die Nervenendungen. Ähnlich wie das Tetanusto-
xin wandern sie daraufh in retrograd mit einer Geschwindigkeit von 
3 mm/h ins Rückenmark und weiter ins Gehirn, wo sie sich in den 
Nervenzellen vermehren. Gelangen Viren beim Tierbiss in die Blut-
bahn, kann das ZNS auch direkt erreicht werden. Schließlich verlas-

 Abb. 2.9  Tollwutviren im Elektronenmikroskop [R132]
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20 1 Die wichtigsten Rechtsvorschriften für den Heilpraktiker

1

2. der Verdacht auf und die Erkrankung an einer mikrobiell bedingten  Le-
bensmittelvergiftung oder an einer akuten infektiösen  Gastroenteritis, 
wenn 
a. eine Person betroffen ist, die eine Tätigkeit im Sinnes des § 42 

Abs. 1 ausübt
b. zwei oder mehr gleichartige Erkrankungen auftreten, bei denen ein 

epidemischer Zusammenhang wahrscheinlich ist oder vermutet wird
3. der Verdacht einer über das übliche Ausmaß einer  Impfreaktion hin-

ausgehenden gesundheitlichen Schädigung
4. die Verletzung eines Menschen durch ein  tollwutkrankes, -verdächti-

ges oder ansteckungsverdächtiges Tier sowie die Berührung eines sol-
chen Tieres oder Tierkörpers

5. das Auftreten einer bedrohlichen übertragbaren Krankheit, die nicht 
bereits nach den Nummern 1 bis 4 meldepfl ichtig ist.

(2) 1 Dem Gesundheitsamt ist über die Meldung nach Absatz 1 Nr. 1 hi-
naus zu melden, wenn Personen, die an einer behandlungsbedürftigen 
Lungentuberkulose leiden, eine Behandlung verweigern oder abbrechen. 
2 Die Meldung nach Satz 1 hat gemäß § 8 Absatz 1 Nummer 1, § 9 Ab-
satz 1 und 3 Satz 1 oder 3 zu erfolgen.

Kommentierung

Am   wichtigsten ist  die Meldepfl icht der in § 6 Abs. 1 Nr. 1 genannten 
20 spezifi schen Krankheiten. Diese Krankheiten sind bei Verdacht, 
bei nachgewiesener Erkrankung und im Todesfall zu melden:

Die Meldepfl icht bei Tuberkulose  weicht etwas ab: Es wird keine 
Meldung bei Verdacht verlangt – dies würde zu viele letztlich nicht 
zutreff ende Meldungen mit sich bringen, da die klinischen An-
fangssymptome sehr unspezifi sch sind. Andererseits besteht die 
Meldepfl icht auch für Fälle, in denen noch kein Labornachweis vor-
liegt, wenn der Fall behandlungsbedürft ig erscheint. Denn der di-
rekte Nachweis ist wegen des langsamen Wachstums der Tuberku-
lose-Bakterien langwierig.

Nach § 6 Abs. 1 Nr. 2 sind Verdacht und Erkrankung bei mikro-
biell bedingter Lebensmittelvergift ung,  also durch Bakterientoxi-
ne bewirkten Magen-Darm-Erkrankungen und bei  akuten infekti-
ösen Gastroenteritiden unter eingeschränkten Voraussetzungen 
zu melden:
• Entweder muss es sich bei den Betroff enen um Personen han-

deln, die nach § 42 IfSG im Lebensmittelgewerbe tätig sind
• oder es müssen mindestens 2 Personen vermutlich über eine ge-

meinsame Infektionsquelle erkrankt sein.
Die Meldepfl icht für Impfschäden besteht nur bei Verdacht. Denn 
einen Impfschaden nachzuweisen, nimmt oft  Jahre in Anspruch 
und ist wegen der hier ungewöhnlich strengen Anforderungen der 
Schulmedizin zur Kausalität nur selten durchzusetzen. Damit käme 
ein Verbot des Impfstoff s zum Gesundheitsschutz zu spät. Leider 
wird die praktische Umsetzung der Meldepfl icht bei Impfschäden 
nicht ernst genommen. Keine Behörde, die mit Impfungen und 
Impfstoff en befasst ist, fühlt sich zuständig; so erklärt sich das „Un-
derreporting“ (Versäumnis zu melden) von mindestens 80 %. Es ist 
auch zu bedenken, dass – anders als bei der Meldepfl icht für Infek-
tionskrankheiten – eine psychologische Hemmschwelle für den 
impfenden Arzt besteht: Er muss damit einräumen, möglicherweise 
durch die Impfung selbst den Schaden gesetzt zu haben, insbeson-
dere wenn er die Impfung empfohlen hat.

Die Tollwut ist  außer bei Verdacht, Erkrankung und Tod nach 
§ 6 Abs. 1 Nr. 5 zu melden bei folgenden Situationen von Anste-
ckungsverdacht: „die Verletzung eines Menschen durch ein tollwut-
krankes, -verdächtiges oder -ansteckungsverdächtiges Tier sowie die 
Berührung eines solchen Tieres oder Tierkörpers“.

Die letzte Meldepfl icht  in Absatz 1 bildet eine Art Auff angtatbe-
stand  für Gefahren, die noch nicht unter Nr. 1–4 erfasst sind:
• es muss sich entweder um eine bedrohliche Krankheit handeln 

(mit bekanntem nicht-meldepfl ichtigen oder unbekanntem Er-
reger) oder

• es müssen mindestens 2 Personen erkrankt sein in einer Weise, 
dass eine gemeinsame Infektionsquelle anzunehmen ist.

Diese Vorschrift  wird in ihrer Bedeutung oft  unterschätzt. Für den 
Heilpraktiker ist danach meldepfl ichtig eine vermutliche Infekti-
onskrankheit (Krankheitserreger als Ursache), die bedrohlich er-
scheint (z. B. schwere Verlaufsform) oder bei der mehrere Erkran-
kungen mit epidemiologischem Zusammenhang vorliegen und 
vermutlich sehr ansteckend ist (s. § 2 Nr. 3a). 

H I N W E I S  P R Ü F U N G
Das Bundesgesundheitsministerium ist nach § 15 IfSG  ermächtigt, weitere 
Meldepfl ichten einzuführen. Davon wurde Gebrauch gemacht: Derzeit 
gibt es nur eine Verordnung, die die Meldepfl ichten erweitert. Sie wird 
weiter unten unter „§ 24 iVm § 15“ näher besprochen.
Außerdem wurden von einzelnen Bundesländern zusätzliche Meldepfl ich-
ten eingeführt. Diese fi nden Sie in der nachfolgenden › Tab. 1.1.
Zu Auswirkungen auf ein Behandlungsverbot siehe › Kap. 1.2.4.
Bitte informieren Sie Sich vor der Prüfung über aktuelle Änderungen über 
www.rki.de.

 § 7 IfSG: Meldepfl ichtige Nachweise von 
 Krankheitserregern

§ 7 IfSG enthält eine  Meldepfl icht für  bestimmte nachgewiesene 
Krankheitserreger, wenn ein direkter oder indirekter Nachweis  ei-
ner akuten Infektion vorliegt. Diese Meldepfl icht betrifft   nur La-
bors. Der Heilpraktiker darf die entsprechenden Erkrankungen 
aber nicht behandeln (§ 24 IfSG), wenn ein solcher Erreger bei sei-
nem Patienten durch ein Labor nachgewiesen ist.

G E S E T Z E S T E X T

§ 7 Meldepfl ichtige Nachweise von Krankheitserregern

(1) 1 Namentlich ist bei folgenden Krankheitserregern, soweit nicht anders 
bestimmt, der direkte oder indirekte Nachweis zu melden, soweit die 
Nachweise auf eine akute Infektion hinweisen:
1. Adenoviren; Meldepfl icht nur für den direkten Nachweis im Konjunk-

tivalabstrich
2. Bacillus anthracis
3. Bordetella pertussis, Bordetella parapertussis
4. Borrelia recurrentis
5. Brucella sp. 
6. Campylobacter sp., darmpathogen
7. Chlamydia psittaci
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8. Clostridium botulinum oder Toxinnachweis
9. Corynebacterium spp., Toxin bildend

10. Coxiella burnetii
11. humanpathogene Cryptosporidium sp.
12. Ebolavirus
13. 

a. Escherichia coli, enterohämorrhagische Stämme (EHEC)
b. Escherichia coli, sonstige darmpathogene Stämme

14. Francisella tularensis
15. FSME-Virus
16. Gelbfi ebervirus
17. Giardia lamblia
18. Haemophilus infl uenzae; Meldepfl icht nur für den direkten Nachweis 

aus Liquor oder Blut
19. Hantaviren
20. Hepatitis-A-Virus
21. Hepatitis-B-Virus; Meldepfl icht für alle Nachweise
22. Hepatitis-C-Virus; Meldepfl icht für alle Nachweise
23. Hepatitis-D-Virus; Meldepfl icht für alle Nachweise
24. Hepatitis-E-Virus
25. Infl uenzaviren; Meldepfl icht nur für den direkten Nachweis
26. Lassavirus
27. Legionella sp.
28. humanpathogene Leptospira sp.
29. Listeria monocytogenes; Meldepfl icht nur für den direkten Nachweis 

aus Blut, Liquor oder anderen normalerweise sterilen Substraten so-
wie aus Abstrichen von Neugeborenen

30. Marburgvirus
31. Masernvirus
32. Mumpsvirus
33. Mycobacterium leprae
34. Mycobacterium tuberculosis/africanum, Mycobacterium bovis; Melde-

pfl icht für den direkten Erregernachweis sowie nachfolgend für das 
Ergebnis der Resistenzbestimmung; vorab auch für den Nachweis 
säurefester Stäbchen im Sputum

35. Neisseria meningitidis; Meldepfl icht nur für den direkten Nachweis 
aus Liquor, Blut, hämorrhagischen Hautinfi ltraten oder anderen nor-
malerweise sterilen Substraten

36. Norovirus
37. Poliovirus
38. Rabiesvirus
39. Rickettsia prowazekii
40. Rotavirus
41. Rubellavirus
42. Salmonella Paratyphi; Meldepfl icht für alle direkten Nachweise
43. Salmonella Typhi; Meldepfl icht für alle direkten Nachweise
44. Salmonella, sonstige
45. Shigella sp.
46. Trichinella spiralis
47. Varizella-Zoster-Virus
48. Vibrio cholerae O 1 und O 139
49. Yersinia pestis
50. Yersinia spp., darmpathogen
51. andere Erreger hämorrhagischer Fieber
(2) 1 Namentlich sind in Bezug auf Infektionen und Kolonisationen Nachwei-
se von in dieser Vorschrift nicht genannten Krankheitserregern zu melden, 
wenn unter Berücksichtigung der Art der Krankheitserreger und der Häufi g-
keit ihres Nachweises Hinweise auf eine schwerwiegende Gefahr für die 
Allgemeinheit bestehen. 2 Die Meldung nach Satz 1 hat gemäß § 8 Absatz 1 
Nummer 2, 3 oder Absatz 4, § 9 Absatz 2, 3 Satz 1 oder 3 zu erfolgen.
(3) Nichtnamentlich ist bei folgenden Krankheitserregern der direkte oder 
indirekte Nachweis zu melden:
1. Treponema pallidum
2. HIV
3. Echinococcus sp.
4. Plasmodium sp.
5. Toxoplasma gondii; Meldepfl icht nur bei konnatalen Infektionen

H I N W E I S  P R Ü F U N G
Beachten Sie, dass durch Verordnung des Bundesgesundheitsministeriums 
nun auch folgende Erreger zu § 7 gehören:
• Chikungunya-Virus, Dengue-Virus, West-Nil-Virus, Zika-Virus und sons-

tigen Arboviren, soweit der Nachweis auf eine akute Infektion hinweist
• Staphylococcus aureus, Methicillin-resistente Stämme (MRSA) und viele 

weitere antibiotikaresistente Erreger (s.u. unter § 24 iVm § 15)

 Tab. 1.1  Übersicht über zusätzliche Meldepfl ichten  in den einzelnen Bundesländern

Bundesland Krankheit/Erreger Art der Meldepfl icht Meldepfl icht für HP

Bayern Lyme-Borreliose nicht-namentlich nein

Berlin Borreliose 
Borrelia burgdorferi

E + T namentlich
Labor, namentlich

ja
nein

Brandenburg Borreliose namentlich, E + T ja

Herpes zoster namentlich, E + T ja

Borrelia burdorferi namentlich, Labor, bei akuter Infektion nein

Streptococcus pneumoniae namentlich, Labor, bei akuter Infektion nein

Hessen ab 2017 keine Labor, namentlich nein

Mecklenburg-
Vorpommern

Bei allen namentlichen Meldungen nach § 6 IfSG ist zusätzlich der 
Impfstatus bez. der jeweiligen Krankheit anzugeben!

namentlich ja

Borreliose E + T nicht-namentlich, nur Arzt nein

Tetanus E + T nicht-namentlich, nur Arzt nein

Borrelia burdorferi Labor, nicht-namentlich nein

Clostridium tetani Labor, nicht-namentlich nein

Entamoeba histolytica Labor, namentlich nein

Streptococcus pneumoniae Labor, namentlich nein
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 Tab. 1.1  Übersicht über zusätzliche Meldepfl ichten in den einzelnen Bundesländern (Forts.)

Bundesland Krankheit/Erreger Art der Meldepfl icht Meldepfl icht für HP

Rheinland-Pfalz Lyme-Borreliose E + T, nicht-namentlich, nur Arzt nein

Saarland Lyme-Borreliose E + T, nicht-namentlich, nur Arzt nein

Sachsen angeb. Zytomegalie namentlich, E + T ja

angeb. Listeriose namentlich, E + T ja

angeb. Lues namentlich, E + T ja

angeb. Toxoplasmose namentlich, E + T ja

angeb. Rötelnembryopathie namentlich, E + T ja

angeb. Varizellensyndrom namentlich, E + T ja

Borreliose namentlich, E + T ja

Brucellose namentlich, E + T ja

Echinokokkose namentlich, E + T ja

Enteritis infectiosa, genau spezifi ziert nach Erregern namentlich, E + T ja

Fleckfi eber namentlich, E + T ja

Gasbrand/Gasödem namentlich, E + T ja

Gelbfi eber namentlich, E + T ja

Herpes zoster namentlich, E + T ja

Infl uenza namentlich, E + T ja

Legionellose namentlich, E + T ja

Lepra namentlich, E + T ja

Leptospirose namentlich, E + T ja

Listeriose namentlich, E + T ja

Malaria namentlich, E + T ja

Meningitis/Enzephalitis (alle bakteriellen und viralen Erreger) namentlich, E + T ja

Ornithose namentlich, E + T ja

Q-Fieber namentlich, E + T ja

Rückfallfi eber namentlich, E + T ja

Scharlach namentlich, E + T ja

Shigellenruhr namentlich, E + T ja

Tetanus namentlich, E + T ja

Toxoplasmose namentlich, E + T ja

Trachom namentlich, E + T ja

Trichinose namentlich, E + T ja

Tularämie namentlich, E + T ja

jeder Ausscheider von
• Campylobacter sp. namentlich ja
• Cryptosporidium parvum namentlich ja
• Entamoeba histolytica namentlich ja
• Escherichia coli (EPEC, ETEC, EIEC; EHEC, und weitere Stämme) namentlich ja
• Giardia lamblia namentlich ja
• Noro-Viren namentlich ja
• Rotaviren namentlich ja
• Salmonella sp. namentlich ja
• Shigella sp. namentlich ja
• toxinbildende C.-diphtheriae-Stämme namentlich ja
• Vibrio cholerae namentlich ja
• Yersinia enterocolitica namentlich ja
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 Tab. 1.1  Übersicht über zusätzliche Meldepfl ichten in den einzelnen Bundesländern (Forts.)

Bundesland Krankheit/Erreger Art der Meldepfl icht Meldepfl icht für HP

Sachsen Acinetobacter spp. mit bestimmten Resistenzen namentlich, Labor nein

Astroviren namentlich, Labor nein

Bordetella pertussis namentlich, Labor nein

Borrelia burgdorferi sp. namentlich, Labor nein

Clostridium tetani namentlich, Labor nein

Cytomegalievirus namentlich, Labor nein

Entamoeba histolytica namentlich, Labor nein

Enterobacteriaceae mit bestimmten Resistenzen namentlich, Labor nein

Enterovirus sp. namentlich, Labor nein

Gruppe-B-Streptokokken bei Schwangeren und Neugeborenen namentlich, Labor nein

Mycoplasma sp. namentlich, Labor nein

Parainfl uenzavirus namentlich, Labor nein

Parvovirus B19 namentlich, Labor nein

RS-Virus namentlich, Labor nein

Streptococcus pneumoniae namentlich, Labor nein

Varicella-Zoster-Virus nicht-namentlich, Labor nein

Chlamydia trachomatis nicht-namentlich, Labor nein

Neisseria gonorrhoeae namentlich, Labor nein

Adenovirus namentlich, Labor nein

Hepatitis-B-Virus namentlich, Labor nein

Hepatitis-C-Virus namentlich, Labor nein

Echinococcus sp. namentlich, Labor nein

Plasmodium sp. namentlich, Labor nein

Rubellavirus namentlich, Labor nein

Sachsen-Anhalt Toxoplasma gondii namentlich, Labor nein

Der Tod an jeder in § 6 oder oben nicht genannten Infektionskrank-
heit, mit Ausnahmen von AIDS, ist zu melden.

namentlich ja

konnatale Varizellen E + T ja

Borrelia burgdorferi Labor, namentlich nein

Streptococcus pneumoniae Labor, namentlich nein

Varizellenvirus, konnatal Labor, namentlich nein

Thüringen Scharlach namentlich E+T ja

chronische Hepatitis B namentlich E+T ja

chronische Hepatitis C namentlich E+T ja

übrige Formen der Meningitis/Enzephalitis namentlich E+T ja

Borreliose namentlich E+T ja

Keratoconjunctivitis epidemica namentlich E+T ja

Gasbrand nicht-namentlich ja

Tetanus nicht-namentlich ja

Beta-hämolysierende Streptokokken der Gruppe A namentlich, Labor nein

Entamoeba histolytica namentlich, Labor nein

Hepatitis-B-Virus namentlich, Labor nein

Hepatitis-C-Virus übrige Erreger der namentlich, Labor nein

Meningitis/Enzephalititis namentlich, Labor nein
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§ 8 IfSG: Zur Meldung verpfl ichtete Personen

§ 8 IfSG bestimmt  den Personenkreis, der in den Fällen  der §§ 6 und 
7 IfSG meldepfl ichtig ist. Dabei ist der Umfang der Meldepfl icht je 
nach Personengruppe unterschiedlich. 

G E S E T Z E S T E X T

§ 8 Zur Meldung verpfl ichtete Personen

(1) Zur Meldung oder Mitteilung sind verpfl ichtet:
1. im Falle des § 6 der feststellende Arzt; in Einrichtungen nach § 23 Ab-

satz 5 Satz 1 ist für die Einhaltung der Meldepfl icht neben dem fest-
stellenden Arzt auch der leitende Arzt, in Krankenhäusern mit mehre-
ren selbständigen Abteilungen der leitende Abteilungsarzt, in Einrich-
tungen ohne leitenden Arzt der behandelnde Arzt verantwortlich

2. im Falle des § 7 die Leiter von Medizinaluntersuchungsämtern und 
sonstigen privaten oder öffentlichen Untersuchungsstellen einschließ-
lich von Arztpraxen mit Infektionserregerdiagnostik und Krankenhaus-
laboratorien

8. im Falle des § 6 Abs. 1 der Heilpraktiker. 
(3) 1 Die Meldepfl icht besteht nicht, wenn dem Meldepfl ichtigen ein Nach-
weis vorliegt, dass die Meldung bereits erfolgte und andere als die bereits 
gemeldeten Angaben nicht erhoben wurden. 2 Eine Meldepfl icht besteht 
ebenfalls nicht für Erkrankungen, bei denen der Verdacht bereits gemeldet 
wurde und andere als die bereits gemeldeten Angaben nicht erhoben 
wurden.

Kommentierung

Der Kreis der Meldepfl ichtigen ist groß. Das liegt darin begründet, 
dass das Gesetz besonders die Personen verpfl ichten will, die typi-
scherweise als Erste mit dem Verdachtsfall in Kontakt kommen. 
Das ist in vielen Fällen nicht der Arzt, sondern z. B. das Personal 
von Pfl egeeinrichtungen.

Entwickelt sich eine Meldepfl icht von der Verdachtsstufe zur 
Stufe der nachgewiesenen Krankheit, braucht nicht erneut gemel-
det zu werden. Jedoch besteht eine Informationspfl icht, wenn sich 
ein Verdacht nicht bestätigt hat (§ 9 Abs. 3). Damit bleiben dem 
Gesundheitsamt unnötige Ermittlungen erspart. Es handelt sich 
hier um keine echte Meldepfl icht und ein Verstoß wird nicht be-
straft .

Die Meldepfl icht kann mehrere Personen gleichzeitig treff en. Für 
Meldepfl ichtige, die nicht selbstständig die Heilkunde ausüben, 
entfällt die Meldepfl icht, wenn unverzüglich ein Arzt hinzugezogen 

worden ist. Anderes gilt für die Konkurrenz der Meldepfl ichten, 
wenn es sich um Ärzte oder Heilpraktiker handelt. Hier entfällt die 
Meldepfl icht nur, wenn ein sicherer, d. h. schrift licher Nachweis, 
vorliegt, dass die Meldung bereits erfolgt ist. Eine zweite Voraus-
setzung ist, dass andere als die bereits gemeldeten Angaben nicht 
erhoben wurden.

M E R K E
Dem Heilpraktiker muss eine schriftliche Kopie der ärztlichen Meldung 
vorliegen, damit seine Meldepfl icht entfällt.

§ 9 IfSG: Inhalt, Form, Frist und Adressat der 
namentlichen Meldung

§ 9 IfSG legt die   Vorgaben für die Meldepfl icht fest  die aus den 
Meldeangaben, Meldeadressaten und Meldefristen bestehen. Es 
ist detailliert festgelegt, welche Angaben die Meldung enthalten 
muss.

G E S E T Z E S T E X T

§ 9 Namentlichen Meldung

(1) Die namentliche Meldung durch eine der in § 8 Absatz 1 Nummer 1 
und 4 bis 8 genannten Personen muss, soweit vorliegend, folgende Anga-
ben enthalten:
1. zur betroffenen Person:

a. Name und Vorname
b. Geschlecht
c. Geburtsdatum
d. Anschrift der Hauptwohnung oder des gewöhnlichen Aufenthaltsor-

tes und, falls abweichend: Anschrift des derzeitigen Aufenthaltsor-
tes

e. weitere Kontaktdaten
f. Tätigkeit in Einrichtungen und Unternehmen nach § 23 Absatz 5 

oder nach § 36 Absatz 1 und 2 mit Namen, Anschrift und weiteren 
Kontaktdaten der Einrichtung oder des Unternehmens

g. Tätigkeit nach § 42 Absatz 1 bei akuter Gastroenteritis, bei akuter 
Virushepatitis, bei Typhus abdominalis oder Paratyphus und bei 
Cholera mit Namen, Anschrift und weiteren Kontaktdaten der Ein-
richtung oder des Unternehmens

h. Betreuung oder Unterbringung in Einrichtungen nach § 23 Absatz 5 
Satz 1 oder § 36 Absatz 1 Nummer 1 bis 6 mit Namen, Anschrift 
und weiteren Kontaktdaten der Einrichtung

i. Diagnose oder Verdachtsdiagnose

 Tab. 1.1  Übersicht über zusätzliche Meldepfl ichten in den einzelnen Bundesländern (Forts.)

Bundesland Krankheit/Erreger Art der Meldepfl icht Meldepfl icht für HP

Thüringen Das gehäufte Auftreten gleichartiger Erkrankungen (ab fünf Erkran-
kungen innerhalb 48 h), bei denen eine gemeinsame Ursache vermu-
tet wird, auch wenn der übertragbare Charakter der Erkrankung nicht 
offensichtlich ist

ja

Die Meldepfl ichten gelten nur in den betreffenden Bundesländern. Sie ziehen keine Behandlungsverbote nach sich.
Abgesehen von dem Einblick, den man durch diese Tabelle in die durch den Föderalismus verursachte Vielfalt bekommt, sind doch manche Regelungen eine Ver-
besserung gegenüber dem IfSG. So verlangt Mecklenburg-Vorpommern bei den namentlichen Meldungen des § 6 die Erhebung des jeweiligen Impfstatus. Das ist 
eine glänzende Idee, um bei einigen Krankheiten, gegen die Impfungen üblich sind, festzustellen, inwieweit die Impfungen tatsächlich Schutz gewähren. Bisher 
gibt es dafür nur Antikörpertiter-Messungen, die aber ein unsicherer Anhaltspunkt sind. Inzwischen bittet auch das Robert-Koch-Institut die Ärzte, bei den Krank-
heiten, gegen die üblicherweise geimpft wird, den Impfstatus zu erheben.
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j. Tag der Erkrankung, Tag der Diagnose, gegebenenfalls Tag des To-
des und wahrscheinlicher Zeitpunkt oder Zeitraum der Infektion

k. wahrscheinliche Infektionsquelle, einschließlich der zugrunde lie-
genden Tatsachen

l. in Deutschland: Landkreis oder kreisfreie Stadt, in dem oder in der 
die Infektion wahrscheinlich erworben worden ist, ansonsten Staat, 
in dem die Infektion wahrscheinlich erworben worden ist

m. bei Tuberkulose, Hepatitis B und Hepatitis C: Geburtsstaat, Staats-
angehörigkeit und gegebenenfalls Jahr der Einreise nach Deutsch-
land,

n. Überweisung, Aufnahme und Entlassung aus einer Einrichtung nach 
§ 23 Absatz 5 Satz 1, gegebenenfalls intensivmedizinische Behand-
lung und deren Dauer

o. Spender für eine Blut-, Organ-, Gewebe- oder Zellspende in den 
letzten sechs Monaten

p. bei impfpräventablen Krankheiten Angaben zum diesbezüglichen 
Impfstatus

2. Name, Anschrift und weitere Kontaktdaten der Untersuchungsstelle, 
die mit der Erregerdiagnostik beauftragt ist,

3. Name, Anschrift und weitere Kontaktdaten des Meldenden und
4. bei einer Meldung nach § 6 Absatz 1 Satz 1 Nummer 3 die Angaben 

zur Schutzimpfung nach § 22 Absatz 2
(3) 1 Die namentliche Meldung muss unverzüglich erfolgen und dem zu-
ständigen Gesundheitsamt nach Absatz 4 spätestens 24 Stunden, nach-
dem der Meldende Kenntnis erlangt hat, vorliegen. 2 Eine Meldung darf 
wegen einzelner fehlender Angaben nicht verzögert werden. 3 Die Nach-
meldung oder Korrektur von Angaben hat unverzüglich nach deren Vorlie-
gen an das Gesundheitsamt zu erfolgen, das die ursprüngliche Meldung 
erhalten hat. 4 Das Gesundheitsamt ist befugt, von dem Meldenden Aus-
kunft über Angaben zu verlangen, die die Meldung zu enthalten hat. 5 Der 
Meldende hat dem Gesundheitsamt unverzüglich anzugeben, wenn sich 
eine Verdachtsmeldung nicht bestätigt hat.
(4) 1 Meldungen nach Absatz 1 haben an das Gesundheitsamt zu erfol-
gen, in dessen Bezirk sich die betroffene Person derzeitig aufhält oder 
zuletzt aufhielt. 2 Sofern die betroffene Person in einer Einrichtung gemäß 
Absatz 1 Nummer 1 Buchstabe h betreut oder untergebracht ist, haben 
Meldungen nach Absatz 1 an das Gesundheitsamt zu erfolgen, in dessen 
Bezirk sich die Einrichtung befi ndet. 3Meldungen nach Absatz 2 haben an 
das Gesundheitsamt zu erfolgen, in dessen Bezirk die Einsender ihren Sitz 
haben. 

Kommentierung

Die erforderlichen Angaben fi nden sich in den Meldeformularen, 
die man beim Gesundheitsamt anfordern oder von der  Internet-
seite  des Robert-Koch-Instituts (www.rki.de) herunterladen kann 
(› Abb. 1.1). Es ist also nicht nötig, sich die Angaben zu merken. 
Meldungen über weitere Tatsachen sind nicht erlaubt, da dafür kei-
ne Aufh ebung der Schweigepfl icht vorliegt.

A C H T U N G
Der Meldepfl ichtige darf grundsätzlich nicht mehr Informationen preisge-
ben als die in § 9 IfSG vorgeschriebenen. Er würde sonst gegen den Daten-
schutz verstoßen, denn für den Behandler gilt weiterhin Schweigepfl icht.

Das Gesetz geht off ensichtlich von Schrift form aus („der einsenden-
de Arzt“, bereitgestellte Formulare durch das RKI), ohne jedoch 
Schrift form konkret vorzuschreiben. Es empfi ehlt sich, auch um die 
Erfüllung der eigenen Meldepfl icht nachweisen zu können, immer 
die Meldung in Schrift form (Fax, E-Mail). Darüber hinaus sollte 
sofort telefonischer Kontakt aufgenommen werden, damit Fragen 
gleich geklärt werden können, z. B. der Praxisdesinfektion oder an 
welchen Arzt bzw. Krankenhaus der Patient am besten abzugeben 
ist.

Die namentliche Meldung muss unverzüglich, spätestens in-
nerhalb von 24 Stunden nach erlangter Kenntnis erfolgen. Unver-
züglich heißt, dass nur dringliche andere Pfl ichten Vorrang haben. 
Es wäre falsch, sich 24 Stunden Zeit zu lassen! Ergeben sich weitere 
relevante Informationen, soll eine Nachmeldung oder Korrektur, 
ebenfalls unverzüglich, erfolgen.

Adressat der Meldung ist das für den Aufenthalt des Betroff e-
nen zuständige Gesundheitsamt. Denn dieses kann am schnells-
ten reagieren, den Patienten aufsuchen, ihn in Quarantäne bringen, 
ortsnahe Spezialisten hinzuziehen usw. Das Gesundheitsamt des 
Aufenthaltsorts meldet gegebenenfalls an andere betroff ene Ge-
sundheitsämter, z. B. des Wohnorts, weiter.

1.2.4   § 24 IfSG: Behandlungsverbot

Mit § 24 beginnt der   Abschnitt „Bekämpfung  übertragbarer Krank-
heiten“ des IfSG. Dazu gehören z. B. Ermittlungen und Untersu-
chungen des Gesundheitsamts, berufl iche Tätigkeitsverbote und 
Quarantäne. In keinem Fall erlaubt das Gesetz eine zwangsweise 
Behandlung. Ein Kranker, der eine Gefahr für die Allgemeinheit ist, 
muss sich zwar eine Freiheitsentziehung in Form der Quarantäne 
gefallen lassen, kann jedoch nicht gezwungen werden, z. B. Antibio-
tika einzunehmen. Zwangsbehandlungen waren bis zum Jahr 2000 
im Geschlechtskrankheitengesetz vorgesehen. § 24 IfSG enthält 
dabei die für den Heilpraktiker wichtigste Vorschrift : das Be-
handlungsverbot.

G E S E T Z E S T E X T

§ 24 Behandlung übertragbarer Krankheiten

Die Behandlung von Personen, die an einer der in § 6 Abs. 1 Satz 1 Nr. 1, 
2 und 5 oder § 34 Abs. 1 genannten übertragbaren Krankheiten erkrankt 
oder dessen verdächtig sind oder die mit einem Krankheitserreger nach 
§ 7 infi ziert sind, ist insoweit im Rahmen der berufsmäßigen Ausübung 
der Heilkunde nur Ärzten gestattet. Satz 1 gilt entsprechend bei sexuell 
übertragbaren Krankheiten und für Krankheiten oder Krankheitserreger, 
die durch eine Rechtsverordnung auf Grund des § 15 Abs. 1 in die Melde-
pfl icht einbezogen sind. Als Behandlung im Sinne der Sätze 1 und 2 gilt 
auch der direkte und indirekte Nachweis eines Krankheitserregers für die 
Feststellung einer Infektion oder übertragbaren Krankheit; § 46 gilt ent-
sprechend.
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Meldepflichtige Krankheit gemäß §§ 6, 8, 9 IfSG

- Vertraulich - 

geb. am:

Telefon1):

 unverzüglich zu melden an:  

 Masern 
 Exanthem    Katarrh (wässriger Schnupfen) 
 Fieber     Konjunktivitis 
 Husten  

 Meningokokken, invasive Erkrankung 
 Ekchymosen    Meningeale Zeichen 
 Exanthem    Petechien 
 Fieber    Septisches Krankheitsbild 
 Herz-/Kreislaufversagen 
 Hirndruckzeichen 
 Lungenentzündung 

 Milzbrand 
 Mumps 

 Geschwollene Speicheldrüse(n) 
 Fieber 
 Hörverlust 
 Meningitis/Enzephalitis 
 Orchitis (Hodenentzündung) 
 Oophoritis (Eierstockentzündung) 
 Pankreatitis 

 Paratyphus 
 Pest 
 Poliomyelitis

Als Verdacht gilt jede akute schlaffe Lähmung der
Extremitäten,außer wenn traumatisch bedingt   

 Röteln 
 Exanthem 
 Lymphadenopathie im Kopf-Hals-Nackenbereich 
 Arthritis/Arthralgien 
 Rötelnembryopathie 

 Tollwut 
 Tollwutexposition, mögliche (§ 6 Abs. 1Nr. 4 IfSG)   
 Typhus abdominalis  

 Botulismus 
 Cholera 
 Clostridium-difficile-Infektion, schwere

Verlaufsform 
 Stationäre Aufnahme zur Behandlung einer

ambulant erworbenen Infektion    
 Aufnahme/Verlegung auf eine Intensivstation 
 ChirurgischerEingriff (z.B. Kolektomie) aufgrund

eines Megakolons, einer Darmperforation oder
einer Therapie-refraktären Kolitis

  

 
 Tod innerhalb von 30 Tagen nach Diagnose und

Wertung der Clostridium-difficile-Erkrankung
als direkte Todesursache oder als zum Tode
beitragende Erkrankung  

 Creutzfeldt-Jakob-Krankheit (CJK) / vCJK
(außer familiär-hereditäre Formen)

 
  

 Diphtherie 
 Hämorrhagisches Fieber, viral  

Erreger, falls bekannt: ………………………… 
 Hepatitis, akute virale; Typ: …………………  

 Fieber    Lebertransaminasen, erhöhte  
 Ikterus    Oberbauchbeschwerden 

 HUS (hämolytisch-urämisches
Syndrom, enteropathisch)

 
 

 Anämie, hämolytische 
 Nierenfunktionsstörung 
 Thrombozytopenie 

 Keuchhusten (Pertussis) 
 Husten (mind. 2 Wochen Dauer) 
 Anfallsweise auftretender Husten 
 Inspiratorischer Stridor 
 Erbrechen nach den Hustenanfällen 
 NUR bei Kindern <1 Jahr: Husten und Apnoen 

Patient/in(Name, Vorname, Adresse):  Geschlecht:  weibl.  männl. Meldeformular 

Meldende Person
(Ärztin/Arzt, Praxis, Krankenhaus, Adresse, Telefonnummer): 

 
 

 
Erkrankungsdatum3):
 

 ...........................................  
 

Diagnosedatum3): 
 

 ...........................................  
 

Datum der Meldung: 
 

 ...........................................  

 
 
 

Epidemiologische Situation 
 Patient/in ist im medizinischen Bereich tätig 
 Patient/in ist im Lebensmittelbereich tätig,nur bei akuter Gastroenteritis, akuter viraler Hepatitis, Typhus, Paratyphus, Cholera (§ 42 Abs. 1 IfSG)  
 Patient/in ist in Gemeinschaftseinrichtung tätig, z.B. Schule, Kinderkrippe, Heim, sonst. Massenunterkünfte (§§ 34 und 36 Abs. 1 IfSG)  
 Patient/in wird betreut in Gemeinschaftseinrichtung für Kinder oder Jugendliche, z.B. Schule, Kinderkrippe (§ 33 IfSG)   
 Patient/in ist in Krankenhaus / stationärer Pflegeeinrichtungseit: …………………………………… Name/Ort der Einrichtung: ……………………………………………………………   
 Sonstiger derzeitiger Aufenthaltsort, falls abweichend von Anschrift: …………………………………………………………………………………………………………………………….  
 Wahrscheinlicher Infektionsort, falls abweichend von Aufenthaltsort (Landkreis/Kreisfreie Stadt;Land, falls Ausland): .…………………………………………………………………...

……………………………………………………………………………………………………………..…. von: …………………………. bis: ………………………………………………….. 
    

  
 Teil einer Erkrankungshäufung (2 oder mehr Erkrankungen, bei denen ein epidemiologischer Zusammenhang vermutet wird)

Ausbruchsort, vermutete Exposition, etc.: …………………………………………………………………………………………………............................................………………………..   
 Es wurde ein Labor / eine Untersuchungsstelle mit der Erregerdiagnostik beauftragt2):

Name/Ort des Labors: ………………………………………………………………………………………………… Probenentnahme am: ……………………………………………………   

Adresse des zuständigen Gesundheitsamtes:  

 

Ve
rs

io
n 

01
.0

5.
20

16
  

1) Telefonnummer und Impfstatus der Patientin/des Patienten bei Einverständnis der Patientin/des Patienten bitte eintragen.
2) Die Laborausschlusskennziffer 32006 umfasst Erkrankungen oder den Verdacht auf Krankheiten, bei denen eine gesetzliche Meldepflicht besteht (§§ 6 und 7 IfSG).
3) Wenn genaues Datum nicht bekannt ist, bitte den wahrscheinlichen Zeitraum angeben.

 

  

 Tuberkulose 
 Erkrankung/Tod an einer behandlungsbedürftigen

 Tuberkulose, auch bei fehlendem
 bakteriologischem Nachweis  

 Therapieabbruch/-verweigerung (§ 6 Abs. 2 IfSG)  
 Windpocken (Varizellen) 

 

 Zoonotische Influenza
(bei aviärer Influenza bitte gesonderten Meldebogen nutzen) 
 

 Gesundheitliche Schädigung nach Impfung
(Zusätzliche Informationen werden über gesonderten Melde-
bogen erhoben, der beim Gesundheitsamt zu beziehen ist)  
 

 Mikrobiell bedingte Lebensmittelvergiftung
oder akute infektiöse Gastroenteritis 
 bei Personen, die eine Tätigkeit im Sinne des § 42

 Abs.1IfSGim Lebensmittelbereich ausüben
 oder

   
 

 bei 2 oder mehr Erkrankungen mit]
 wahrscheinlichem oder vermutetem
 epidemiologischen Zusammenhang 

Erreger, falls bekannt: …………………….
…………………………………………….……

 
 

 Gefahr für die Allgemeinheit 
 durch eine bedrohliche andere Krankheit 
 Häufung anderer Erkrankungen (2 oder mehr

 Fälle mit wahrscheinlichem oder vermutetem
 epidemiologischenZusammenhang)   

Art der Erkrankung / Erreger:
………………………………………………………… 

 Verdacht 

 Klinische Diagnose 

 Tod Todesdatum: …………………… 

 

Nur bei impfpräventablen Krankheiten1):
Gegen diese Krankheit 

 Geimpft                 Nicht geimpft   
Datum (letzte Impfung): ……………………………
Anzahl Impfdosen: …………………………………
Impfstoff: ……………………………………………

 
 

  

 Abb. 1.1  Meldeformular [W1005] 
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• Begleitsymptome: Übelkeit, Empfi ndlichkeit gegenüber Gerü-
chen, Geräuschen oder Licht, begleitende Angst, Tachykardie, 
Fieber, Schwitzen, Durchfälle, Müdigkeit, Gewichtsabnahme

• Begleiterkrankungen: chronische (bakterielle) Rhinitis oder Si-
nusitis, Insomnie, Hypermenorrhö oder Polymenorrhö bei 
Frauen, Hypertonie oder Hypotonie, Schwindel, bekannte Aller-
gien (IgE-Serumspiegel?); Diabetes mellitus, Hypoglykämien, 
Anämie, Gedächtnis, Gehör, Tinnitus, Sehschwäche

• Beginn im Anschluss an eine Operation, einen Unfall mit Schä-
delprellung oder Schleudertrauma, nach einem Infekt, einem 
Wohnungswechsel, der Geburt eines Kindes, Partnerwechsel, 
Berufswechsel oder neuer Brille

• Bedingungen am Arbeitsplatz bzw. in der Familie: Lärm, Hitze, 
schlechte Luft , PC

• off ensichtliche Vorboten bzw. Auslöser: Augensymptome, 
Übelkeit, Stress, Aufnahme bestimmter Nahrungsmittel, Woh-
nen an Hauptverkehrsstraße oder im Grünen

• Ausstrahlung wohin bzw. von wo, Nervenaustrittspunkte, Zäh-
ne, Amalgam, Rückenschmerzen

• familiäre Kopfschmerzanamnese

A C H T U N G
Wesentlich ist die Differenzierung eines „gutartigen“ Schmerzes von ei-
nem „bösartigen“ durch z. B. Tumor oder Blutung. Bei erstmals auftreten-
den Kopfschmerzen sind demnach CT oder MRT, evtl. auch ergänzende 
Laboruntersuchungen zu veranlassen.
Alarmzeichen bei Kopfschmerzen  sind:
• begleitende Wesensänderungen
• begleitende Übelkeit oder Erbrechen
• Bewusstseinstrübung
• Meningismus
• Horner-Syndrom
• Hirnnerven- und andere fokale Ausfälle
• akute Hypertonie und/oder Bradykardie
• Sehstörungen, Mydriasis

2.17   Schwindel

2.17.1   Defi nition

Der Begriff  des Schwindels  wird vom Patienten für sehr verschie-
denartige Zustände benutzt:
• Schwarzwerden vor den Augen
• Sehstörungen, z. B. Verschwommensehen
• Benommenheit, Unsicherheit, Schwäche
• Schwanken, Gangstörungen, Fallneigung
• Bewegungshalluzinationen
• Orientierungsschwierigkeiten, geistige Verwirrtheit
• Beim sog. Lift schwindel  entsteht ein Gefühl des Hochgehoben-

werdens bzw. des in den Boden Versinkens.

M E R K E
Es sollte im Einzelfall immer nachgefragt werden, was genau gemeint ist, 
wenn der Patient über Schwindel klagt.

Schwindel ist keine eigenständige Krankheit, sondern lediglich ein 
Symptom, das zu den verschiedenartigsten Erkrankungen gehören 
kann. Er erfordert deshalb zumeist umfangreiche diff erenzialdia-
gnostische Überlegungen und Untersuchungen, die allerdings im 
medizinischen Alltag nicht immer zu einer klaren diagnostischen 
Aussage führen.

Insgesamt 3 sensorische Systeme informieren, sich gegenseitig 
ergänzend, über die räumliche Position von Kopf und Restorga-
nismus (› Abb. 2.13): Dies ist das visuelle System  mit Beginn am 
Augenhintergrund und Projektion über Strukturen des Zwischen-
hirns bis zur Sehrinde im Hinterhauptlappen. Das Vestibularorgan 
des Innenohrs informiert auch bei geschlossenen Augen über die 
Position des Kopfes und erfasst gleichzeitig Beschleunigungen. 
Schließlich wird die Peripherie über Propriozeptoren  in Haut, 
Muskeln und Sehnen sowie Gelenkkapseln sensibel erfasst und ze-
rebral abgebildet.

 Schwindel (Vertigo) tritt immer dann auf, wenn in einem der 3 
Systeme eine physiologische Stimulation oder eine pathologi-
sche Dysfunktion zustande kommt, die durch die beiden ande-
ren Systeme nicht bestätigt bzw., falls pathologisch, nicht kom-
pensiert werden kann. Schwindel entsteht also auch bei völlig 
Gesunden, wenn sich die Systeme in ihrer Verarbeitung von Rei-
zen bzw. deren Ergebnis nicht einig sind. Insoweit kann man ei-
nen pathologischen von einem physiologischen Schwindel un-
terscheiden.

Die Hauptursache einer pathologischen Vertigo ist, nach übli-
cher Lehrmeinung, eine Fehlfunktion im Vestibularorgan. For-
mal abzugrenzen von der Verursachung im Vestibularapparat des 
Innenohrs (peripherer Schwindel  ) sind die Vestibulariskerne des 
Hirnstamms (zentraler Schwindel). Die Halluzination einer Eigen- 
oder Umgebungsbewegung wird zumeist als Drehen, seltener als 
Schwanken empfunden. Begleitet wird der Schwindel nicht so sel-
ten von Übelkeit und Nystagmus , eventuell sogar einer Gangata-
xie , die aus der Verschaltung der Vestibulariskerne mit dem Zere-
bellum verstanden werden kann.

Vestibular-
kerne

KleinhirnAugenmuskelkerne
III, IV, VI

peripherer
Vestibularapparat

Muskeltonus
Halsreflexe

Tiefensensibilität

 Abb. 2.13  Verschaltung von visuellem System, Vestibularorgan und Proprio-
zeptoren [L157]

_58142_Schweitzer.indb   62_58142_Schweitzer.indb   62 20.04.2018   09:04:0520.04.2018   09:04:05



632.17 Schwindel

2

2.17.2   Systematik

Es existieren unterschiedliche  Einteilungsvarianten des Schwindels. 
Nach Ursachen und Symptomen kann man ihn in folgende Berei-
che untergliedern:
• Allgemeinschwindel
• kortikaler Schwindel 
• vestibulärer Schwindel  (zentral oder peripher)
• zerebellärer Schwindel 
• okulärer bzw. visueller Schwindel 
• Kinetosen  (z. B. Seekrankheit) als  physiologischer Schwindel 
Nach einer anderen Einteilung lässt sich der Schwindel in die  beiden 
Bereiche der Schwäche (als Vorstufe einer Ohnmacht) und der Ver-
tigo , den eigentlichen Schwindel, unterscheiden, wobei mit Vertigo 
die Halluzination einer Eigen- oder Umgebungsbewegung gemeint 
ist. Weitere, in der Medizin benutzte Termini sind systematischer 
Schwindel  für den eigentlichen Schwindel (Vertigo) und asystema-
tischer Schwindel  für die Schwäche. Die wesentlichen Symptome 
und ihre Zuordnung ergeben sich aus› Abb. 2.14, wobei deutlich 
wird, dass sich Symptome und Ursachen teilweise überschneiden.

 2.17.3   Schwäche

Die Ursache einer Ohnmacht  bzw. kurzfristigen Bewusstlosigkeit 
(Synkope › Kap. 2.19)  ist in der Regel eine zerebrale Ischämie, 
v. a. in ihrer Auswirkung auf die Formatio reticularis des Hirn-
stamms. Eine Ischämie, die noch nicht ausreicht, um eine Bewusst-
losigkeit zu erzeugen, verursacht ein Gefühl der Schwäche, das man 

auch mit dem Attribut des Allgemeinschwindels  oder asystemati-
schen Schwindels belegen könnte.

Die hierbei entstehenden, das Gefühl der Schwäche begleitenden 
Symptome bestehen in Benommenheit, getrübtem Sehen bzw. 
Schwarzwerden vor den Augen, Schweregefühl in den Beinen bis 
hin zum Schwanken bzw. Taumeln sowie – als Sympathikusreak-
tion – Tachykardie und Schwitzen. Die Schwäche geht dann ent-
weder in eine Ohnmacht über oder sie verschwindet, z. B. durch 
Einnehmen einer liegenden Position.

Ursachen 

Wesentliche Ursachen der zerebralen Ischämie sind:  
• kardiale Insuffi  zienz
• Gefäßstenosierungen
• eine ausgeprägte Hypotonie mit orthostatischer Dysregulation
• kardiale Arrhythmie
• Angstzustände mit oder ohne Hyperventilation
• Anämie
• Formen der Epilepsie (Absencen)
• Karotissinus-Syndrom (› Kap. 2.19)

2.17.4   Physiologischer Schwindel

Physiologischer Schwindel  entsteht bei Unstimmigkeiten der 3 
Systeme untereinander, aber auch bei ungewöhnlichen Kopfb e-
wegungen oder Positionen zwischen Kopf und Hals. Letztere ent-

Skala der 
Schwindelarten:

diffuser (vasomoto-
rischer) Hirnschwindel 
(ohnmachtsähnlicher 
Schwindel)

Vestibularis-
schwindel

1 2 3

 Abb. 2.14  Arten von Schwindel [L157]
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steht z. B. beim Streichen einer Zimmerdecke. Zu ungewöhnlichen 
Bewegungen kommt es bei Schiff sfahrten oder beim andauernden 
Drehen im Kreis.

Unstimmigkeiten zwischen den Systemen erklären Schwindel 
und Übelkeit, die beim Autofahren, bei der Seekrankheit oder bei 
Astronauten in der Schwerelosigkeit entstehen. Auch im Kino, z. B. 
bei Autoverfolgungsjagden, kann es aufgrund von Unstimmigkei-
ten mit dem visuellen Erleben zu Schwindel kommen. Die Sensibili-
tät gegenüber derartigen Diskrepanzen unter den 3 Systemen ist 
nicht bei allen Menschen im gleichen Umfang ausgeprägt. Wäh-
rend es altgediente Seeleute gibt, die in den ersten Tagen einer je-
den Schiff sreise immer aufs Neue heft igste Symptome zeigen, gibt 
es „Landratten“, denen dies noch nicht einmal bei der allerersten 
Fahrt widerfährt. Es scheint möglich, dass diese individuellen Emp-
fi ndlichkeiten von zusätzlichen Reizen, z. B. aus einer Atlasblocka-
de, getriggert bzw. verstärkt werden.

Unstimmigkeiten der 3 Systeme mit resultierendem Schwindel 
bzw. Übelkeit werden in aller Regel innerhalb weniger Tage da-
durch ausgeglichen, dass zwei dieser Systeme die Führung über-
nehmen und die Abweichung dadurch kompensieren. Dies gilt 
auch für pathologische Störungen eines Systems.

2.17.5   Pathologischer Schwindel (Vertigo)

Störungen im propriozeptiven System führen nicht zu Schwindel  , 
sondern zu Parästhesien, Lähmungen   oder einer Ataxie . Bei einer 
peripheren Neuropathie oder muskulären Erkrankungen bedarf es 
zusätzlicher Faktoren, um das Gefühl eines Schwindels entstehen 
zu lassen. Bei pathologischen Schwindelzuständen ist demnach 
an das visuelle System, den Vestibularapparat im Innenohr sowie 
an die Verschaltungen der Vestibulariskerne  des Hirnstamms zu 
denken. Eine direkte Schädigung des N. vestibularis, z. B. durch ei-
nen Tumor (Akustikusneurinom), entwickelt sich in aller Regel so 
langsam und unterschwellig, dass zwar Tinnitus und Hörverlust 
entstehen, aber wegen der rechtzeitig einsetzenden Kompensation 
kein deutlich bemerkbarer Schwindel.

Visuelles System

Pathologischer Schwindel aus dem visuellen System  entsteht bei-
spielsweise durch eine neue oder schlecht angepasste Brille oder 
durch eine Augenmuskelparese  mit dem Auft reten von Doppelbil-
dern. Derartige Schwindelzustände werden in der Regel sehr 
schnell, innerhalb von Stunden oder wenigen Tagen durch die bei-
den anderen Systeme kompensiert.

Vestibularapparat

Das vestibuläre System   im knöchernen Labyrinth des Innenohrs 
besteht aus den 3 halbkreisförmigen, senkrecht aufeinander stehen-
den Bogengängen und dem otolithischen Apparat (Utriculus und 
Sacculus) (› Abb. 2.15, › Abb. 2.16). Die Bogengänge  registrie-

ren Winkelbeschleunigungen, also Drehbewegungen. Die Otoli-
then  nehmen lineare, geradlinige Bewegungen sowie statische 
Anziehungskräft e der Erde (Schwerkraft ) auf, wodurch auch die 
Lage des Kopfes im Raum vermittelt wird.

  Der VIII. Hirnnerv,  N. vestibulocochlearis, leitet die Impulse aus 
dem Gleichgewichtsorgan zu den vestibulären Kernen im Hirn-
stamm, wo sie verarbeitet werden. Von dort aus gehen in der Folge 
Impulse an die Kerne der Hirnnerven III (N. oculomotorius), IV 
(N. trochlearis) und VI (N. abducens), die die Funktion der Augen 
steuern, ans Großhirn, Kleinhirn sowie ans obere Halsmark. Wei-
tere Verschaltungen, v. a. aber die Projektionen der Vestibularisker-
ne auf die Nerven der äußeren Augenmuskulatur, bewirken bei einer 
vestibulären Fehlfunktion die Entstehung eines Nystagmus, also Os-
zillationsbewegungen der Augen. Die Projektion der Vestibularis-
kerne zum Halsmark hat Bedeutung für die Erkennung und Über-
wachung der Körperhaltung; diejenigen zur Großhirnrinde, die über 
den Th alamus laufen und hier moduliert werden, dienen hauptsäch-
lich dem Bewusstwerden von Haltung und Bewegungen des Kopfes.

Für den medizinischen Alltag ganz besonders wichtig ist die Tat-
sache, dass es sich bei den vielfältigen Projektionen, u. a. aufs obere 

 Abb. 2.15  Bogengänge (grün) mit Sinnesepithel (otolithischer Apparat; rot) im 
Innenohr sowie Afferenzen (N. vestibulocochlearis; blau) [L106] 

a b

 Abb. 2.16  Schema der Haarzellen mit Stereozilien und aufl iegenden Otolithen 
(Statoconien) aus Calciumcarbonat. Die Schwerkraft verschiebt die Otolithen-
membran gegen die Stereozilien. [L106]
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Halsmark, um keine Einbahnstraßen handelt: Störungen im Be-
reich des Atlas (in aller Regel Blockaden) sind sehr wahrscheinlich 
die mit weitem Abstand führende Ursache für rezidivierende 
Schwindelzustände,  häufi g vergesellschaft et mit Tinnitus  oder so-
gar Hörsturz , einem Gefühl der Unsicherheit oder Übelkeit bis hin 
zum Eindruck, „neben sich zu stehen“ bzw. „nicht mehr klar den-
ken zu können“. Nach der chirotherapeutischen Deblockierung 
wird dann von den betroff enen Patienten nicht nur über die Beseiti-
gung von Kopfschmerz, Schwindel oder Tinnitus, sondern auch 
voller Erstaunen darüber berichtet, wie klar man plötzlich denken 
könne bzw. von dem Gefühl, es sei ihnen „ein Vorhang oder Schlei-
er entfernt worden“. Ursachen sind Verschaltungen der obersten 
Wirbelsäulengelenke mit zahlreichen Zentren, u. a. eben auch mit 
dem Innenohr, zusätzlich eine Beeinfl ussung der Durchblutung der 
A. vertebralis, woraus Ischämien sowohl im Bereich von Innenohr 
und Hirnstamm als auch in der okzipitalen Sehrinde oder im Klein-
hirn entstehen können.

Ursachen

Angeschuldigte  Ursachen einer einseitigen Funktionsstörung des 
Labyrinths sind Infektionen (evtl. Rezidive einer Herpes-simplex-
Infektion, vergleichbar einem rezidivierenden Herpes labialis), 
Trauma und Mangeldurchblutung (Ischämie). Als unspezifi sche 
Umschreibung wird hierfür die Diagnose einer akuten Labyrinthi-
tis  benutzt. Da man hinsichtlich der angeführten Ursachen in den 
allermeisten Fällen dann doch nicht fündig wird, wurde die sehr 
allgemeine Diagnose einer peripheren Vestibulopathie  eingeführt. 
Hieraus erhellt sich der Umstand, dass die klare medizinische Aus-
sage hinsichtlich der häufi gsten Ursache eines Schwindels so klar 
nicht sein kann, denn sie geht über eine verschwommene Vermu-
tung, die sich v. a. gerade durch das Fehlen der angeschuldigten Zu-
sammenhänge auszeichnet, überhaupt nicht hinaus.

Man kann also ohne weiteres und unwidersprochen behaupten, 
dass die Medizin von der wesentlichen Ursache eines Schwindels 
nur sehr nebulöse Vorstellungen hat. Ersatzweise, und dem Zeit-
geist angemessen, neigt man heute dazu, v. a. den Schwankschwin-
del  (Lift schwindel)  der Psyche des Patienten, also unverarbeiteten 
Ängsten und seelischen Problemen zuzuordnen.

Andererseits gibt es durchaus auch Formen eines Schwindels, die 
man unter dem Begriff  des  psychogenen Schwindels einordnen 
kann. Möglich ist dies z. B. begleitend zu  Panikattacken oder, meist 
als Schwankschwindel, bei konkreten Angstzuständen wie bei Hö-
henangst oder Angst vor Menschenansammlungen. Beim psycho-
genen Schwindel fehlt ein pathologischer Nystagmus, doch ist der 
Umkehrschluss nicht zulässig, denn der oft  sehr ausgeprägte 
Schwindel einer Atlasblockade geht eben mehrheitlich auch ohne 
Nystagmus einher. Man sollte also die fassbaren Ursachen eines 
Schwankschwindels nicht in einen Topf mit (durch den Th erapeu-
ten der Einfachheit halber) vermuteten unverarbeiteten Ängsten 
stecken, denn diese fi ndet man bei gründlicher Suche bei jedem 
Menschen. Im Ergebnis hat man dann praktischerweise bei jegli-
cher Störung auch gleich die „passende Diagnose“ zur Hand und 
übersieht dabei die eigentliche Ursache der Blockade.

Morbus Menière

Besser defi niert als die „periphere Vestibulopathie “ ist der Morbus 
Menière,   der aus einer wechselnden Kombination aus Drehschwin-
delattacken , Übelkeit , Tinnitus  und fortschreitender, einseitiger 
Schwerhörigkeit , meist im Tieft onbereich, besteht. Die Schwin-
delattacken dauern beim Morbus Menière in der Regel zwischen 
30 Minuten und einigen Stunden.

Vermutete Ursache ist eine Druckerhöhung der endolymphati-
schen Flüssigkeit durch Störung ihrer Rückresorption (endolym-
phatischer Hydrops),   die zur Schädigung der vestibulären und 
cochleären Haarzellen führt. Begleitet werden die Attacken häufi g 
von Nystagmus  und erheblichen Angstzuständen.

Auch die Symptome der Menière-Krankheit stimmen auff allend 
genau mit den Symptomen der Atlasblockade  überein. Dieser Zu-
sammenhang gewinnt v. a. deswegen an Gewicht, weil die überwie-
gende Mehrzahl der Erkrankungen idiopathisch, also ohne nach-
weisbare Ursachen einer Druckerhöhung wie z. B. als Folge von In-
fektionen, Traumata, Autoimmunerkrankungen oder Tumoren 
entsteht. Die beste Abgrenzung erfolgt durch den Nystagmus, der 
sowohl beim Morbus Menière wie auch bei anderen organischen 
Störungen, zumindest nach Provokation, immer vorhanden ist, 
während er bei der Atlasstörung zumindest nicht regelhaft  beo-
bachtet wird. Das Problem, das sich dabei stellt, besteht darin, dass 
aus der Unkenntnis der häufi gen Atlasblockaden und ihren mögli-
chen Folgen heraus diese wichtige Diff erenzialdiagnose gar nicht 
erst erwogen wird, mithin auch keine Nystagmusprovokation ver-
sucht wird.

Dauerschwindel

Dem paroxysmalen Schwindel   des Morbus Menière lässt sich der 
Dauerschwindel gegenüberstellen, der durch den akuten Ausfall 
des Labyrinths zustande kommt und dann über Tage bis zu etwa 
2 Wochen bestehen bleibt. Typischerweise entsteht hierbei auch ei-
ne Fallneigung zur Seite der Erkrankung. Bei dem besonders häu-
fi gen Drehschwinde l wird die Bewegung in Richtung der gesun-
den Seite wahrgenommen.

Dauerschwindel kann auch als zentraler Schwindel bei Läsio-
nen im Bereich der Vestibulariskerne entstehen – z. B. bei Multi-
pler Sklerose, nach Infarkten, Intoxikationen (einschließlich Al-
kohol) oder Tumoren. Meist steht hierbei allerdings ein ausge-
prägter Nystagmus  im Vordergrund, während der Schwindel 
kompensiert ist und höchstens vorübergehend in Erscheinung 
tritt.

Lageschwindel

Der Lageschwindel  tritt nur bei für den jeweiligen Patienten typi-
schen Haltungen oder Lagerungen des Kopfes auf, besonders häu-
fi g bei Rechts- oder Linksseitenlage im Bett. Im Gegensatz zum La-
gerungsschwindel entsteht der Lageschwindel nicht sofort, sondern 
erst nach einer Latenzzeit zwischen etwa 5 und 30 Sekunden, um 
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dann allmählich wieder abzuklingen. Er wird stets von Nystagmus  
begleitet.

Ursache ist eine (angeschuldigte) Läsion oder Intoxikation im 
Bereich von Hirnstamm (Vestibulariskerne) oder Kleinhirn, wes-
halb man den Lageschwindel auch als zentralen Schwindel be-
zeichnet, doch wird in den allermeisten Fällen keine Ursache gefun-
den. Nach Wochen bis wenigen Monaten klingen die Symptome 
von alleine wieder ab.

Lagerungsschwindel

Als Ursache für den Lagerungsschwindel  wird eine Störung im 
Bereich des peripheren (z. B. Otolithenfunktion) oder zentralen 
Vestibularorgans angenommen. Besonders häufi g sollen sich 
Otolithen oder auch einzelne Bruchstücke aus ihrer angestamm-
ten Gallertschicht lösen (beispielsweise im Rahmen eines Trau-
mas) und in den hinteren Bogengang gelangen, wo sie dem Ge-
hirn dann Drehbeschleunigungen vorgaukeln. Durch gezielte, 
schnelle Drehbewegungen des Patienten-Oberkörpers (Lage-
rungsmanöver) kann der Erfahrene das Steinchen wieder aus dem 
betroff enen Bogengang herausschleudern. Häufi g klingen die Be-
schwerden jedoch nach Wochen oder wenigen Monaten von 
selbst ab.

Der Lagerungsschwindel beginnt nahezu ohne Latenzzeit bei 
Bewegungen des Kopfes, sodass die Patienten dazu neigen, den 
Kopf still zu halten. Dies gilt letztendlich für jede Form eines vesti-
bulären Schwindels. Sobald die Otolithen im Anschluss an die Be-
wegung wieder zur Ruhe kommen (nach längstens 30 Sekunden), 
ist die Schwindelattacke vorbei. Auch der Lagerungsschwindel wird 
regelmäßig von Nystagmus , teilweise auch von Übelkeit und Er-
brechen begleitet.

M E R K E
Es handelt sich offi ziell um die häufi gste Unterform eines pathologischen 
Schwindels.

2.17.6   Formen und Ursachen 
des pathologischen Schwindels

Allgemeiner = asystematischer Schwindel 
= Schwäche

Unsicherheit, Schwarzwerden vor   den Augen, Benommenheit, 
Taumeln, Schweregefühl
• ischämisch (kardial, arteriosklerotisch, hypoton)
• psychisch (Angst, Hyperventilation)
• Hypoglykämie
• Anämie
• Karotissinus-Syndrom
• nach Schädel-Hirn-Trauma
• Atlasblockade

Systematischer Schwindel 

Anfallsweiser oder andauernder oder  lageabhängiger Dreh-, 
Schwank- oder Lift schwindel – häufi g begleitet von Fallneigung, 
Gangataxie, Nystagmus, Übelkeit, Tinnitus, Hörverschlechterung
• Schlaganfall
• Akustikusneurinom und sonstige Hirntumoren
• Meningitis, Enzephalitis
• Trauma
• Ischämie
• Epilepsie
• toxische Substanzen (Drogen, Alkohol, Medikamente wie u. a. 

Antibiotika)
• neue oder schlecht angepasste Brille, Augenmuskelparese
• Multiple Sklerose
• Migräne (teilweise ohne deutliche Kopfschmerzen)
• Atlasblockade
• psychogener Schwindel  (Höhenangst, Agoraphobie)

M E R K E
Die häufi gste Ursache des eigentlichen (systematischen) Schwindels ist 
die vestibuläre Fehlfunktion (einschließlich Atlasblockade).

2.18   Koma

2.18.1   Defi nition

Von Koma  spricht man bei einer Bewusstlosigkeit, die zeitlich über 
die kurz dauernde Synkope hinausgeht, also über zumindest meh-
rere Minuten andauert. Die zerebralen Neurone, die zu Wachheit, 
Aufmerksamkeit und koordinierten und geordneten Denkabläufen 
befähigen, befi nden sich im Hirnstamm überwiegend in der For-
matio reticularis  des Mittelhirns und im Th alamus, einschließlich 
der Verbindung dieser Zentren mit den Großhirnhemisphären 
(› Abb. 2.17). Die Neurone erhalten über die verschiedensten sen-
siblen und sensorischen Organe aus der Peripherie unspezifi sche 
Anregungen und aktivieren daraufh in die Großhirnrinde. Dabei 
werden keine konkreten Informationen übertragen, sondern ledig-
lich eine grundsätzliche Bereitschaft  bzw. Aufmerksamkeit erzeugt. 
Das betreff ende System der Formatio reticularis des Hirnstamms 
wird in seiner Gesamtheit als ARAS  (= aufsteigendes retikuläres 
aktivierendes System) bezeichnet (› Abb. 2.18).

  2.18.2   Einteilung

Es gibt qualitative Grade einer Störung des  Bewusstseins, die mit 
unterschiedlichen diagnostischen Bezeichnungen belegt werden:
• Eine Verwirrtheit  bezeichnet den Zustand einer Störung des 

Bewusstseinsinhalts, die sich durch die Unfähigkeit auszeichnet, 
eine zusammenhängende Gedankenfolge aufrecht zu erhalten. 
Gleichzeitig fi ndet man in der Regel eine Störung der Orientie-
rung, oft  auch eine Inaktivität. Die Verwirrtheit kann auch als 
quantitativer Grad einer Bewusstseinsstörung defi niert sein, in-
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