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Stadien bei Infektionskrankheit en
Bei Infektionskrankheiten können folgende wichtige Phasen unterschieden werden:
• Inkubationszeit: Zeit zwischen Ansteckung und dem Auft reten von Symptomen.
• Latenz: Zeitweiliges Verborgensein einer Krankheit im Sinne einer symptomfreien Zeit, z. B. bei Sy-

philis, Borreliose oder HIV.
• Manifestation: Charakteristisches Erscheinungsbild mit typischen Symptomen.

4.2.4   Statistische Krankheitsbegriffe 
Die Epidemiologie untersucht die statistische Verteilung ganz bestimmter Merkmale in einer Population. 
Diese werden mit defi nierten Begriff en beschrieben. Die wichtigsten epidemiologischen Defi nitionen 
sind:
• Inzidenz:  Anzahl der Neuerkrankungen an einer bestimmten Krankheit in einem Zeitraum (meist 

 Jahr) pro  (oder ) Menschen einer Population. Je höher die Inzidenz ist, desto höher ist 
das Risiko, an einer bestimmten Krankheit zu erkranken.

• Mittlere Lebenserwartung :  Zeitspanne, nach der  % aller Menschen einer bestimmten Bevölke-
rungsgruppe (z. B. Frauen) verstorben sind.

• Morbidität:  Zahl von Krankheitsfällen innerhalb einer bestimmten Population innerhalb eines be-
stimmten Zeitraums bezogen auf  Einwohner.

• Mortalität : Anzahl der Todesfälle in einem bestimmten Zeitraum (meist  Jahr) bezogen auf  
(oder ) Menschen einer Population.

• Letalität:  Tödlichkeit einer bestimmten Erkrankung. Sie zeigt den Anteil der an einer bestimmten 
Krankheit Verstorbenen innerhalb eines Zeitraums. Eine hohe Letalität hat z. B. die Sepsis, während 
z. B. eine Fußpilzerkrankung eine niedrige Letalität aufweist.

4.3   Entzündung

4.3.1   Allgemeines
Eine  Entzündung entsteht als Schutzmechanismus infolge eines Eindringens von Fremdorganismen 
(z. B. Bakterien, Viren, Parasiten, Pilze), nach Transplantation, einem Strukturschaden (z. B. durch Trau-
men), Noxen oder Nekrosen. Die Entzündungsreaktion setzt eine ganze Reaktionskaskade in Gang. Betei-
ligt sind u. a. das Gefäßendothel, Th rombozyten sowie Zellen und Faktoren des Immunsystems (› .., 
› ..).
Grundsätzlich kann zwischen einer akuten und chronischen Entzündung unterschieden werden, wobei 
die chronische Entzündung primär entstehen kann oder als Folge einer akuten Entzündung. Akute Ent-
zündungen heilen entweder im Sinne einer Restitutio ad integrum aus oder mit Narbenbildung (z. B. bei 
schweren Verläufen). Chronische Entzündungen hinterlassen in der Regel Narbengewebe. Beide Formen 
führen zu Gewebeschäden, die wiederum die Entzündungskaskade aktivieren können (› Abb. .).

4.2.4 Statistische Krankheitsbegriff e

4.3 Entzündung

4.3.1 Allgemeines
Eine Entzündung  ist eine komplexe Reaktion 
des Körpers auf die Invasion von Mikroben oder 
auf Strukturschäden.

Entzündungen können akut oder chronisch ver-
laufen.

Noxen

 Abb. 4.7  Ablauf und Folgen der Entzündungsreaktion [R285]

ABBILDUNG 4.7
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 4.3.2   Akute und chronische Entzündung

Akute Entzündung
Akute Entzündung en treten plötzlich, innerhalb von Stunden oder Tagen auf und zeigen meist intensive 
Symptome. Sie dauern in der Regel Tage bis wenige Wochen an. Die akute Entzündung ist durch eine 
Gefäßreaktion und zelluläre Reaktion gekennzeichnet, die sich mitunter auch zeitlich überlappen.

Vaskuläre Reaktion
  Im Zuge einer Entzündungsreaktion, z. B. nach Bakterieninvasion in ein bestimmtes Gebiet, erfolgt eine 
Gefäßreaktion, die durch vasoaktive Entzündungsmediatoren hervorgerufen wird und zunächst zur (fa-
kultativen) Vasokonstriktion (Gefäßengstellung) und dann zur Dilatation (Weitstellung) der Gefäße 
und zur Permeabilitätserhöhung im Entzündungsgebiet führt. Die Vasodilatation erfolgt nach Aktivie-
rung verschiedener Immunzellen und Freisetzung unterschiedlicher Zytokine, u. a. Interleukine, Interfe-
rone, TNF-α, Chemokine und darüber hinaus u. a. Histamin (aus Mastzellen und basophilen Granulozy-
ten), Serotonin (aus Th rombozyten) und Prostaglandine (aus Membranen). Alle genannten Stoff e führen 
zu einer lokalen Vasodilatation der Arteriolen und der Kapillaren, die als Rötung (Rubor) und Überwär-
mung (Calor) sichtbar wird. Durch die Mehrdurchblutung und den erhöhten hydrostatischen Druck 
wird Flüssigkeit in den extravasalen Raum hin verschoben und es entsteht schließlich ein Ödem (Tumor) 
im Gewebe (zunächst ein Transsudat, in der Folge ein Exsudat). Durch die Schwellung des Gewebes und 
die vielen verschiedenen Entzündungsmediatoren, die im Gewebe auch vorhanden sind, werden 
Schmerzfasern aktiviert, was zum Symptom Schmerz (Dolor) und eingeschränkter Funktion (Functio 
laesa) führt (› Abb. .).
 Die Erhöhung der Permeabilität der Gefäßwand entsteht v. a. durch Endothelkontraktionen, sodass Lü-
cken zwischen den einzelnen Endothelien entstehen. Diese Endothelzellreaktion ist ebenfalls Folge des 
Einfl usses von den Entzündungsmediatoren, v. a. Histamin, Leukotrienen und Kininen. Als Maxi mal va-

4.3.2 Akute und chronische Entzündung

Akute Entzündung en beginnen typischerweise 
schnell, dauern Tage bis Wochen an und heilen 
meist aus.
Lokale Entzündung szeichen entstehen durch 
Gefäßweitstellung und Erhöhung der Gefäßper-
meabilität. Kennzeichnend sind:
• Rötung (Rubor)
• Überwärmung (Calor)
• Schwellung (Tumor)
• Schmerz (Dolor)
• Eingeschränkte Funktion (Functio laesa)

KARDINALSYMPTOME DER ENTZÜNDUNG

Funktions-
störung

Über-
wärmungSchmerz Schwellung Rötung

Erregung von Schmerz-
rezeptoren

Lokale Kreislaufstörung mit
Gefäßerweiterung

Exsudation,
Ödembildung

Freisetzung von
Mediatoren

Leukozyten-
ausschwemmungZNS Fieber

Zellschädigung Zellproliferation

Entzündungsursache
(Noxe)

R
ep
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at
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 Abb. 4.8  Kardinalsymptome der Entzündung: Schmerz (Dolor), Rötung (Rubor), Schwellung (Tumor), Überwärmung 
(Calor), gestörte Funktion (Functio laesa) [L143]
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riante können Endothelzellnekrosen entstehen, die sich von der Basalmembran ablösen und Gefäße ver-
schließen. Durch die erhöhte Permeabilität treten hohe Flüssigkeitsmengen ins Gewebe und verursa-
chen eine starke Schwellung des Gewebes. Das hat den Vorteil, dass Noxen (in dem Fall Bakterien), die 
bei einer Entzündung in hohen Konzentrationen im Gewebe vorliegen, verdünnt werden können und die 
Gift igkeit so reduziert werden kann. Der Durchtritt der Flüssigkeit ins Gewebe wird auch als Exsudation 
bezeichnet, die ins Gewebe verschobene Flüssigkeit als Exsudat. Das Exsudat wird dann über das Lymph-
gefäßsystem abtransportiert. Eine Mitbeteiligung von regionalen Lymphknoten (bei starker Ausprägung 
auch systemisch) im Sinne einer entzündlichen Schwellung ist typisch. Bei ausreichend großen Lücken 
können auch Erythrozyten die Gefäßwände passieren, was zur hämorrhagischen Entzündung führt. Im-
munzellen, v. a. neutrophile Granulozyten und Makrophagen, die dringend im Entzündungsgebiet benö-
tigt werden, sind durch die entstehenden Lücken zwischen den Endothelien in der Lage, ins Gewebe aus-
zuwandern und Fremdstoff e zu phagozytieren. Im Gefäßlumen selber verlangsamt sich der Blutstrom, 
der Hämatokrit erhöht sich und die Erythrozyten reihen sich aneinander, was als Geldrollenbildung 
sichtbar wird. Th rombozyten können an der freiliegenden Basalmembran aggregieren und Plättchen-
thromben bilden. Stark ausgeprägte Entzündungsreaktionen können zur Aktivierung der plasmatischen 
Gerinnung und Th rombosen führen, die das Gefäß verschließen und Nekrosen produzieren können.

Zelluläre Reaktion 
An der Entzündungsreaktion sind unterschiedliche Zellen beteiligt:
• Endothelzellen und Th rombozyten: Endothelien begünstigen die Permeabilität, bilden vasokons-

trik torische und vasodilatatorische Substanzen und regulieren den Zustrom der nachfolgenden Zellen 
ins entzündliche Gebiet. Th rombozyten sind für die Blutstillung essenziell und bilden chemotaktische 
(anlockende) Faktoren für Granulozyten und Makrophagen.

• Neutrophile Granulozyten, die sich im Laufe einer Entzündungsreaktion bis auf das -Fache im 
Blut erhöhen können, und Monozyten bzw. Makrophagen wandern durch Chemotaxis angelockt ins 
Entzündungsgebiet und phagozytieren als fremd erkannte Partikel. Beide Zellarten phagozytieren, 
bis sie platzen, und bilden Eiter. Zusätzlich sind Makrophagen in der Lage, fremde Antigene an der 
Zelloberfl äche zu präsentieren und u. a. IL- zu bilden (proinfl ammatorische Substanz), was die Er-
kennung durch T-Helferzellen erleichtert und damit die spezifi sche Abwehr aktiviert. T-Helferzel-
len detektieren das fremde Antigen und induzieren B-Zellen zur Umwandlung zu Plasmazellen und 
zur Antikörperbildung. Nach abgelaufener Entzündung sind neutrophile Granulozyten und Makro-
phagen an der Aufl ösung des entzündlichen Exsudats beteiligt.

• Natürliche Killerzellen (NK-Zellen) sind an der Zerstörung als fremd erkannter Zellen durch Aus-
schüttung zytotoxischer Proteine beteiligt. Darüber hinaus produzieren sie Zytokine, z. B. TNF-α und 
Interferone.

• T-Zellen mit ihren Subpopulationen sind zuständig für die Aktivierung und Deaktivierung von Mak-
rophagen und B-Zellen, die Zytotoxizität und die Immunmodulation. Nach Abräumung der fremden 
Zellen werden die bis dahin aktiven Zellen von T-Suppressorzellen inhibiert, sodass die Entzündungs-
reaktion abnimmt und schließlich ganz sistiert. Das von der Entzündungsreaktion zerstörte Gewebe 
wird durch Fibroblasten mit Narbengewebe gefüllt. Weniger häufi g ist die Restitutio ad integrum.

Systemische Wirkungen
Neben  lokalen Entzündungssymptomen, die direkt am Ort der z. B. bakteriellen Invasion am stärksten 
sichtbar sind, ist die Ausbildung von systemischen, den gesamten Organismus betreff enden Symptomen 
möglich, die durch hämatogene Ausbreitung der Entzündungsmediatoren entstehen. Die wichtigsten 
systemischen Symptome und deren Entstehung sind:
•  Das von den Makrophagen, Endothelzellen und Fibroblasten gebildete Interleukin  und Prostaglan-

dine aus Endothelien, Th rombozyten und neutrophilen Granulozyten haben neben lokalen auch sys-
temische Wirkungen: Sie gelangen auf dem Blutweg in das ZNS und verstellen die Körper-Solltempe-
ratur nach oben, sodass Fieber entsteht, verbunden mit verstärktem Durst und Schweißneigung. Al-
leine die Erhöhung der Körpertemperatur kann schon den Stoff wechsel der Bakterien reduzieren.

• Die vermehrte Produktion von Akute-Phase-Proteinen in der Leber (ebenfalls stimuliert durch Il-), 
die zum Ziel die Opsonierung und die Komplementaktivierung haben, lassen sich anhand des erhöh-
ten CRP-Spiegels im Blut bestimmen. In der Serumelektrophorese steigen die Alpha-Fraktion 
(Akute-Phase-Proteine) und die Gamma-Fraktion (Antikörper).

• Auswirkung auf das Knochenmark mit erhöhter Bildung und Freisetzung von neutrophilen Granulo-
zyten (ebenfalls unter Einfl uss von IL-). Das wird (bei bakteriellen Infekten) in der Blutuntersuchung 
als Leukozytose mit Neutrophilie und Linksverschiebung sichtbar.

• Die beschleunigte BSG ist auf die partielle Neutralisation der negativen Ladungen auf den Zelloberfl ä-
chen der Erythrozyten zurückzuführen. Dadurch ziehen sich die Erythrozyten an, bilden Aggregate 
und können schneller sinken (bedingt durch höhere Dichte).

• Kopf-, Muskel-, Gelenkschmerzen und Müdigkeit werden durch nahezu alle Entzündungsmediato-
ren ausgelöst.

Die  zelluläre Reaktion wird von folgenden Zel-
len gewährleistet:
• Endothelien: Permeabilitätserhöhung
• Neutrophile Granulozyten und Makrophagen: 

Phagozytose (und Eiterbildung)
• Makrophagen: Antigenpräsentation und Akti-

vierung der spezifi schen Abwehr
• T4-Helferzelle: Aktivierung von B-Zellen, Um-

wandlung zu Plasmazellen und Antikörperbil-
dung

• T-Zellen: Aktivierung/Deaktivierung von Im-
munzellen

• NK-Zellen: zytotoxische Wirkung

Systemische Entzündungszeichen :
• Fieber
• CRP-Erhöhung
• BSG-Erhöhung
• Leukozytose mit Linksverschiebung
• IgM-Erhöhung
• Allgemeinerscheinungen wie Kopf-, Glieder-

schmerzen, Müdigkeit, Appetitlosigkeit
• Gegen Ende des Prozesses Erhöhung der eosi-

nophilen Granulozyten (Morgenröte der Gene-
sung)
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• Der von den Makrophagen gebildete TNF-α hat einen anorektischen (appetitdämpfenden) Eff ekt, der 
zu einer gewissen Appetitlosigkeit während einer fi ebrigen Infektion führt.

• Erhöhung der IgM-Antikörper: Nach Anlockung und Aktivierung der T-Helferzellen, die ihrerseits 
B-Zellen, T-Zellen und Gedächtniszellen stimulieren, wird das fremde Antigen durch die B-Zelle er-
kannt. Nach Antigenkontakt wandelt sich die B-Zelle in eine Plasmazelle um, die Antikörper produ-
ziert. Zunächst werden IgM-Antikörper gebildet, die in der Lage sind,  Antigene zu binden. Es ent-
stehen Antigen-Antikörper-Komplexe, die von eosinophilen Granulozyten phagozytiert werden kön-
nen. Das ist auch der Grund für die Erhöhung der Eosinophilen am Ende eines Entzündungsprozesses 
und wird manchmal auch als „Morgenröte der Genesung“ bezeichnet.

Chronische Entzündung
Chronische Entzündung en entstehen, wenn Noxen oder Entzündungsreize nicht eliminiert werden 
können und persistieren. Die chronische Reaktion kann Wochen, Monate bis Jahre andauern oder auch 
lebenslang. Sie ist gekennzeichnet durch die zahlreich vorhandenen Histiozyten (sessile Makrophagen 
des Bindegewebes), Fibroblasten und Endothelzellen, die kennzeichnend für das Granulationsgewebe 
sind. Es besteht aus diesen Zellen und Kapillaren. Im Laufe der Zeit entwickeln sich eine Gewebedestruk-
tion und Narbenbildung.
Chronische Entzündungen können als primär chronische Entzündungen auft reten, z. B. im Rahmen der 
rheumatoiden Arthritis oder der Tuberkulose, oder als sekundäre chronische Entzündungen, die aus 
einer akuten bakteriellen oder viralen Entzündung hervorgehen.

4.3.3   Bakterielle und virale Entzündungsreaktionen

Bakterielle Entzündungsreaktion
 Nach der Invasion von Bakterien in den menschlichen Körper vermehren sich diese zunächst an der Ein-
trittspforte. Bei deren Bekämpfung wird zunächst die Gefäßreaktion (Dilatation und Permeabilitätser-
höhung), gefolgt von der unspezifi schen zellulären (u. a. neutrophile Granulozyten und Makrophagen) 
und humoralen (Erhöhung von Komplement, CRP) Immunität aktiviert, die zur Reduktion der Invaso-
ren führt. Danach wird die spezifi sche zelluläre (T- und B-Lymphozyten) und humorale (spezifi sche 
Antikörper) Immunität aktiviert, die dann zur kompletten Elimination der Keime und einer Gedächtnis-
ausbildung über Memory-Zellen führt (› ..).
Während der Vermehrung werden Granulozyten und Makrophagen durch Chemotaxis angelockt, die 
zum Ort der Invasion wandern. Granulozyten und Makrophagen phagozytieren fremde Partikel. Beide 
Zellen neigen dazu sich zu überfressen, bis sie platzen, und bilden Eiter. Zusätzlich präsentieren Makro-
phagen bakterielle Bestandteile an der Zellmembran (Antigenpräsentation), was die Erkennung durch 
andere Zellen, v. a. T-Helferzellen begünstigt. T-Helferzellen aktivieren B-Zellen, die nach Antigenkon-
takt zu Plasmazellen werden und IgM-Antikörper bilden. Die Bindung von Antikörpern an Antigene 
führt zur Ausbildung von Immunkomplexen, die ihrerseits das Entzündungsgeschehen verstärken und 
eosinophile Granulozyten anlocken, die Immunkomplexe eliminieren können. T-Suppressorzellen hem-
men die bis dahin aktiven Immunzellen und die Entzündungsreaktion wird beendet. Fibroblasten wan-
dern ins betroff ene Gebiet ein und füllen die Gewebelücken durch kollagenes Bindegewebe (Narbengewe-
be).

Virale Entzündungsreaktion
 Nach dem Eintritt von Viren in den Körper heft en sich diese an Zellrezeptoren bestimmter Organe (Orga-
notropismus ) z. B. der Leber, der Bronchialschleimhaut oder der Epithelien im Mund-Rachen-Raum. 
Über Rezeptoren gelangen Viren in die Zelle, wo sie mit der eigenen Replikation (Vermehrung) beginnen. 
Danach werden sie aus der Zelle ausgeschleust, infi zieren benachbarte Zellen und zirkulieren im Blut 
(Virämie ), von wo aus sie wiederum andere Zellen infi zieren können. Die Wirtszelle selbst stirbt entwe-
der an Mangel an Substraten und durch die Lyse der Viren oder durch die Immunreaktion oder sie bleibt 
erhalten und produziert weiter Viren. Virusinfi zierte Zellen exprimieren winzige virale Bestandteile an 
der Zelloberfl äche, sodass sie von T-Lymphozyten erkannt werden. Ferner bilden und scheiden virusbe-
fallene Zellen Interferon aus, das Immunzellen anlockt und benachbarte Zellen vor einer Infektion 
schützt.
Makrophagen gesellen sich zur Entzündungsreaktion hinzu und stimulieren T-Helferzellen, die ihrer-
seits B-Lymphozyten stimulieren und somit zur Antikörperbildung beitragen. Freie Viren werden durch 
die Antikörper gebunden und dadurch neutralisiert. Ferner stimulieren die T-Zellen zytotoxische T-
Zellen (T-Zellen), die dann schlussendlich die virusproduzierenden Zellen zerstören und in der Folge 
zum Organschaden führen.
Die systemischen Reaktionen unterscheiden sich von den bakteriellen insofern, als man in der Regel eine 
Leukopenie mit Lymphozytose vorfi ndet und meist eine moderate CRP- und BSG-Erhöhung. Der 
Grund liegt darin, dass virusinfi zierte Zellen Interferone sezernieren, die zum einen benachbarte Zellen 
vor einer Infektion schützen und zum anderen die Lymphozytenfreisetzung aus dem Knochenmark för-
dern, die Granulozytenfreisetzung jedoch hemmen.

Chronische Entzündung en beginnen langsam 
und zunächst meist unmerklich. Sie dauern Mo-
nate bis Jahre und heilen meist unter Narbenbil-
dung aus.

4.3.3 Bakterielle und virale Entzündungsreak-
tionen

Die bakterielle Entzündung sreaktion ist durch 
lokale Entzündungszeichen und Eiterbildung 
gekennzeichnet. Die systemischen Entzün-
dungszeichen gleichen denen der akuten Ent-
zündung (› 4.3.1).

Virale Entzündung sreaktionen sind durch Orga-
notropismus gekennzeichnet.
Systemische Entzündungszeichen:
• Leukopenie mit Lymphozytose
• Geringe bis mäßige CRP- und BSG-Erhöhung
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4.3.4   Komplikationen 

Chronifizierung durch Persistenz des Erregers
Die Persistenz der Erreger führt meist zu einer sekundär chronischen Entzündung, die in Form eines 
Abszess es bei bakteriellen Erregern in Erscheinung treten kann. Ein Abszess ist ein künstlicher, durch 
den Entzündungsprozess erschaff ener Hohlraum, der mit Eiter gefüllt ist. Die Abszesskapsel besteht v. a. 
aus Bindegewebe, Lymphozyten und Plasmazellen. Die Gefäßversorgung ist eher rar, was die Diapedese 
(Durchtritt zum Entzündungsherd) von Phagozyten erschwert, aber auch z. B. von systemisch applizier-
ten Antibiotika.
Eine virale Persistenz führt meist im Laufe der Zeit zur Organinsuffi  zienz, weil die Wirtszelle entweder 
ausschließlich oder überwiegend mit der viralen Synthese beschäft igt ist, oder die Wirtszelle geht zugrun-
de.

Ausbreitung per continuitatem
Darunter versteht man die Ausbreitung der Entzündung auf Nachbarstrukturen. Sie ist meist durch 
zunehmende Entzündungszeichen und Krankheitssymptome gekennzeichnet, die von dem jeweils be-
troff enen Organ abhängig sind.

Lymphogene Streuung
Die lymphogene Streuung erfolgt über die Lymphbahnen zu den benachbarten Lymphknoten. Die 
Lymphknoten sind Filterstationen, die eine hohe Anzahl der Erreger eliminieren können. Dabei sind die 
betroff enen Lymphknoten geschwollen, meist schmerzhaft  und gerötet. Gelegentlich können sich Abszes-
se bilden, was als abszedierende Lymphadenitis  bezeichnet wird. Nach Mündung der Lymphgefäße in 
das venöse System können Keime hämatogen (über das Blut) verschleppt werden und z. B. metastatische 
Absiedlungen in jedem Organ bilden.

Hämatogene Streuung
Die hämatogene Streuung erfolgt über das Blut, wenn eine bakterielle Infektion nicht lokal begrenzt be-
herrscht werden kann. Dabei muss die Einschwemmung von Bakterien noch keine Symptome verursa-
chen und wird Bakteriämie  genannt. Passagere Bakteriämien werden z. B. im Rahmen der täglichen 
Zahnreinigung beobachtet; beim kompetenten Immunsystem werden sie rasch, v. a. von den Fresszellen 
der Milz, eliminiert.
Wenn pathogene (krankmachende) Keime, die ins Blut gelangt sind, eine starke Reaktion und unge-
hemmte Aktivierung der Entzündungsfaktoren und Gerinnung zur Folge haben, wird dieser Zustand als 
Sepsis  bezeichnet, der lebensbedrohlich sein kann. Die Sepsis wird nach Fachgesellschaft en (European 
Society of Intensive Care Medicine und Society of Critical Care Medicineals; Stand Dezember ) als 
„lebensbedrohliche Organdysfunktion aufgrund einer fehlregulierten Körperantwort auf eine Infektion“ 
defi niert. Dabei können in erster Näherung die Symptome Tachypnoe > /min (schnelle Atmung), Hy-
potonie <   mmHg (niedriger Blutdruck) und Vigilanzstörung (veränderter Bewusstseinszustand) 
zum Sepsisverdacht führen. Unter intensivmedizinischen Bedingungen werden noch andere Parameter 
zur Beurteilung hinzugezogen und unter dem SOFA-Score (Sequential Organ Failure Assessment-Score) 
subsumiert. Dazu zählen die Beurteilung von Sauerstoff sättigung, Th rombozytenzahl, Bilirubin, mittlerer 
arterieller Blutdruck, Glasgow Coma Scale, Kreatinin und Urinausscheidung. Für die Tätigkeit als Heil-
praktiker ist der SOFA-Score nicht besonders relevant.

ACHTUNG  Wichtig ist das Erkennen der drohenden Sepsis anhand folgender Parameter: infektiöses Ge-
schehen, beschleunigte Atmung, niedriger Blutdruck und Vigilanzstörung.

Die Sepsis kann mit einem Schock geschehen einhergehen, wobei die hämodynamischen (zirkulatori-
schen), zellulären und metabolischen Veränderungen im Vordergrund stehen bzw. hinzutreten. Der sep-
tische Schock kann anhand von  Kriterien festgehalten und erkannt werden: zum einen an der persistie-
rende Hypotonie, die auch unter Medikamentengabe schwer korrigierbar ist, und zum anderen an einer 
Laktaterhöhung, was Ausdruck eines anaeroben Zellstoff wechsels ist, durch mangelnde Sauerstoff ver-
sorgung der peripheren Zellen.
Ein anderes, der Sepsis ähnliches entzündliches Geschehen, aber ohne Nachweis einer Infektion wird 
unter SIRS  (Systemic Infl ammatory Response Syndrome) zusammengefasst. Ursachen für ein SIRS kön-
nen z. B. ausgedehnte Verletzungen oder Verbrennungen, eine schwer verlaufende Pankreatitis oder eine 
starke Blutung sein. Die Diagnosekriterien des SIRS sind durch  Symptome gekennzeichnet, wobei mehr 
als  Symptome vorhanden sein müssen:
• Körpertemperatur: <  °C oder >  °C
• Herzfrequenz > /min
• Tachypnoe mit einer Atemfrequenz > /min
• Leukozytenzahl < /mm, > /mm, >  % unreife Leukozyten (Stabkernige)

4.3.4 Komplikationen

Komplikationen einer Entzündung :
• Chronifi zierung
• Ausbreitung auf Nachbargewebe
• Lymphogene Streuung
• Hämatogene Streuung mit der Gefahr von 

Sepsis, septischem Schock und Septikopy-
ämie

ACHTUNG
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Komplikationen
• Arterielle Hypertonie, betrifft   ca.  % der Schlafapnoepatienten; die Schlafapnoe ist inzwischen die 

wichtigste Ursache der sekundären Hypertonie
• KHK mit den Folgekomplikationen Herzinfarkt und Herzrhythmusstörungen
• Apoplex
• Pulmonale Hypertonie und Cor pulmonale
• Polyglobulie durch rezidivierende Hypoxiezustände
• Deutlich erhöhtes Unfallrisiko

Diagnostik
• Anamnestische und fremdanamnestische Befragung zur Schlafqualität: Schnarchen, Atemaussetzer, 

Tagesmüdigkeit, Leistungsprofi l, Sekundenschlaf
• Internistische Untersuchung mit v. a. Lungenfunktionsdiagnostik, EKG und Laboruntersuchung zum 

Ausschluss Leber-, Nierenleiden, Schilddrüsenfunktionsstörungen, Glukosetest
• Ausschluss von anatomischen Anomalien durch den HNO-Arzt
• Polygrafi e mit Aufzeichnung von Atmung, Sauerstoff versorgung, Herzfrequenz und Polysomnografi e 

(Messung defi nierter Parameter während des Schlafs) im Schlafl abor

Therapie
• Allgemeinmaßnahmen: Gewichtsreduktion, Rückenlage meiden, Alkoholkonsum reduzieren, sedie-

rende Pharmaka nach Möglichkeit absetzen
• Verbesserung der Schlafh ygiene: Einhaltung des Wach-Schlaf-Rhythmus, Seitenlage, leichte Abend-

mahlzeiten, Beseitigung von schlafstörenden Einfl üssen wie z. B. unbequeme Matratze, Lärm, Kälte, 
Wärme, Streitigkeiten vor der Nachtruhe

• Atemmasken, meist CPAP (Continuous Positive Airway Pressure): kontinuierliche Überdruckatmung 
durch eine Nasen- oder Vollgesichtsmaske

• Eventuell chirurgische Th erapie mit dem Ziel der Beseitigung der Obstruktionen

8.5.4   Akute Bronchitis

Definition
Eine akute Bronchitis ist eine häufi ge  Erkrankung des Respirationstrakts mit Beteiligung der Bronchial-
schleimhäute.

Ursachen
Die akute Bronchitis wird zu  % von Viren hervorgerufen, z. B. durch Adeno-, Coxsackie- oder Infl uen-
zaviren. Zu den bakteriellen Auslösern zählen u. a. Mykoplasmen, Chlamydien, HiB und Pneumokokken. 
Andere Ursachen sind chemische Noxen, u. a. Gase und Stäube, oder bei Kinderkrankheiten. Diese No-
xen, v. a. aber Viren, schädigen die Bronchialschleimhaut, das Flimmerepithel arbeitet nur insuffi  zient 
oder wird zerstört. Das führt zum verlangsamten Abtransport von Fremdpartikeln. Die Schleimprodukti-

 Komplikationen:
• Arterielle Hypertonie
• KHK
• Apoplex
• Pulmonale Hypertonie und Cor pulmonale
• Polyglobulie
• Hohes Unfallrisiko

 Therapie:
• Allgemeinmaßnahmen: Gewichtsreduktion, 

Rückenlage meiden, Alkoholkonsum reduzie-
ren, sedierende Pharmaka nach Möglichkeit 
absetzen

• Verbesserung der Schlafhygiene
• Atemmasken, mit kontinuierlichen Überdruck-

atmung

8.5.4 Akute Bronchitis

•  Häufi ge Erkrankung des Respirationstrakts bei 
Kindern und Erwachsenen

• Meist viral bedingt, v. a. durch Adeno-, Coxsa-
ckie-, Infl uenzaviren

 Abb. 8.19  Nächtlicher Kreislauf des obstruktiven Schlafapnoesyndroms (ORT = oberer respiratorischer Trakt) [L141]

ABBILDUNG 8.19
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on nimmt zu und wird im Krankheitsprozess als produktiver Husten aus den Bronchien entfernt. Die 
akute Bronchitis zählt zu den häufi gsten Erkrankungen. Kinder und Jugendliche sind etwas häufi ger be-
troff en als Erwachsene, v. a. in den Wintermonaten.

Symptome
• Reizhusten und trockener Husten mit retrosternalen Schmerzen
• Zu Beginn der Erkrankung ist ein zäh-glasiger, spärlicher Auswurf typisch, später entwickelt sich 

ein produktiver Husten durch Organisation der Entzündung (Abräumreaktion durch Makrophagen)
• Kopfschmerzen, mäßiges Fieber, Muskel- und Gelenkschmerzen, die meist nicht zur Bettlägerigkeit 

zwingen
• Andere Symptome gleichen denen der Erkältungskrankheit, z. B. Niesen, Halsschmerzen und Schnup-

fen

Komplikationen
Komplikationen sind bei älteren Menschen, insbesondere bei vorbestehenden kardiopulmonalen Erkran-
kungen häufi ger als bei jungen, gesunden Patienten und können sich manifestieren als:
• Verschlechterung der bestehenden respiratorischen und kardialen Vorerkrankungen
• Bronchopneumonie mit Fieberanstieg und Sputumzunahme
• Sekundäre bakterielle Infektion, die meist mit febrilen Temperaturen und hohen Mengen produkti-

ven Sputums einhergehen

Diagnostik
Auskultation meist unauff ällig, nur bei umfangreicher Sekretbildung evtl. trockene Rasselgeräusche.

Therapie
• Körperliche Schonung
• Meidung von Nikotin und anderen inhalativen Noxen und Unterkühlung
• Reichliche Flüssigkeitszufuhr (–, l/Tag), wichtigstes Mittel zur Schleimverfl üssigung
• Dampfb äder und Inhalationen mit z. B. Kochsalz
• Brustumschläge und -wickel, z. B. als Quark- oder Kartoff elwickel
• Phytotherapeutische Th erapie mit Schleimstoff drogen (u. a. Eibisch, Hufl attichblätter, -blüten, Islän-

disch Moos, Spitzwegerichkraut), Expektoranzien (u. a. Eukalyptusblättern, Th ymiankraut, Schlüssel-
blumenblüten), Bronchospasmolytika (u. a. Lindenblüten, Primelwurzel, Süßholzwurzel)

• Pharmakologische Th erapie mit Bronchospasmolytika, Expektoranzien und ggf. Antibiotika
• Bei unproduktivem, quälendem Husten Reizunterdrückung mit Codein

8.5.5   Chronische Bronchitis und COPD

Definition
In   aufeinander folgenden Jahren bestehen während mindestens  aufeinander folgenden Monaten pro 
Jahr Husten und Auswurf. Die chronisch-obstruktive Lungenerkrankung  (COPD = Chronic Obstructive 
Pulmonary Disease) stellt das Stadium II der  chronischen Bronchitis dar, die durch eine nicht vollständig 
reversible obstruktive Komponente gekennzeichnet ist. Die COPD ist die dritthäufi gste Todesursache 
nach KHK und Apoplex weltweit.

Pathogenese
Die chronische Bronchitis ist in  % der Fälle auf Nikotinabusus zurückzuführen. Seltene Ursachen sind 
berufl iche Hitzeexposition, Staubbelastung und genetisch bedingter α-Antitrypsinmangel. Die Erkran-
kung beginnt in den unteren Atemwegen als chronische Bronchiolitis. Als Folge der chronischen Noxen-
belastung wird das Flimmerepithel zerstört und die Becherzellen vermehren sich, die einen hochviskösen 
Schleim absondern. Gleichzeitig wird die mukoziliäre Clearance extrem gestört. Im Verlauf der Erkran-
kung wandern Granulozyten in das bronchiale Gebiet ein und verursachen eine Entzündung und später 
einen narbigen Umbau. Die aus den Granulozyten freigesetzten Proteasen zerstören Lungengewebe und 
Bronchuswand. Diese wird dünner und erschlafft  , was bei forcierter Exspiration zum Bronchiolenkollaps 
führt und später zum Emphysem.

Symptome
• Stadium I: chronische, nichtobstruktive Bronchitis

– Husten
– Vor allem morgendlicher Auswurf
– Reversibles Stadium

• Stadium II: chronische obstruktive Bronchitis (COPD)
– Husten und Auswurf
– Zusätzlich Belastungsdyspnoe und Leistungsabfall

 Symptome der viralen Bronchitis:
• Reizhusten und trockener Husten mit retro-

sternalen Schmerzen
• Zäh-glasiger, spärlicher Auswurf
• Kopfschmerzen
• Mäßiges Fieber
• Muskel- und Gelenkschmerzen

 Therapie:
• Körperliche Schonung
• Meidung von Nikotin und anderen inhalativen 

Noxen
• Flüssigkeitszufuhr
• Brustumschläge und -wickel, Expektoranzien, 

ggf. Antibiotika
• Bei unproduktivem Husten Reizunterdrückung

8.5.5 Chronische Bronchitis und COPD

•  In 2 aufeinander folgenden Jahren bestehen 
während mindestens 3 aufeinander folgenden 
Monaten pro Jahr Husten und Auswurf

• Häufi ge Erkrankung in Industrieländern
• Hauptursache ist Nikotinabusus

 Leitsymptome:
• Stadium I (chronische, nichtobstruktive Bron-

chitis): Husten und v. a. morgendlicher Aus-
wurf; reversibles Stadium

• Stadium II (chronische obstruktive Bronchitis 
= COPD ): neben Husten und Auswurf zusätz-
lich Belastungsdyspnoe und Leistungsabfall, 
FEV1 ; irreversibles Stadium

• Stadium III: Emphysemstadium
Begleitsymptome:
• Leistungsknick
• Gewichtsabnahme
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– Irreversibles Stadium, das durch bronchiale Vernarbung und Obstruktion gekennzeichnet ist, die 
unterschiedliche Schweregrade aufweisen kann

– Lungenfunktionsprüfung: FEV  (forciertes exspiratorisches Volumen in der . Sekunde)
– Verminderte körperliche Leistungsfähigkeit, Gewichtsabnahme
– Verlust der Muskelmasse
– Psychische Veränderungen, v. a. als depressive Symptome
– Die COPD kann durch banale respiratorische Infekte exazerbieren (exacerbare: lat. hervorrufen, 

provozieren) und hinterlässt meist eine noch schlechtere Gesamtsituation im Sinne einer Krank-
heitsprogredienz

• Stadium III: Emphysemstadium (› ..)

Komplikationen
• Akute Exazerbation der COPD. Sie tritt häufi g im Herbst und Winter auf und ist durch Infektzeichen 

und gravierende Verschlechterung der bestehenden Symptome bis hin zur respiratorischen Insuffi  zi-
enz gekennzeichnet.

• Lungenemphysem.
• Cor pulmonale.
• Neigung zur Bronchopneumonie und sonstigen Infekten der Atemwege.
• Lungenabszess.
• Bronchiektasen.
• Respiratorische Insuffi  zienz : Geht mit Störungen des Gasaustauschs einher. Sie kann in respiratori-

sche Partialinsuffi  zienz und Globalinsuffi  zienz eingeteilt werden. Bei der Partialinsuffi  zienz fi ndet sich 
eine arterielle Hypoxämie bei normalen oder leicht erniedrigten CO-Werten. Die Globalinsuffi  zienz 
ist durch eine Hypoxämie und den Anstieg von CO-Werten (Hyperkapnie) im arteriellen Blut ge-
kennzeichnet. Die Symptome sind Unruhe, Desorientierung, Dyspnoe, Uhrglasnägel, Trommelschlä-
gelfi nger, Zyanose und beschleunigte Herzfrequenz.

• Bronchialkarzinom.

Differenzialdiagnosen
• Asthma bronchiale: Husten verschlimmert die pulmonale Situation; bei der chronischen Bronchitis 

führt das Abhusten zu einer Verminderung der Symptome
• Bronchialkarzinom: typisch sind u. a. blutiges Sputum, B-Symptome und lokale Symptome, die durch 

Infi ltration entstehen; die Diagnosesicherung erfolgt durch u. a. Röntgen-Th orax und Bronchoskopie
• Tuberkulose: die Symptome sind ähnlich wie beim Bronchialkarzinom; die Sicherung der Diagnose 

erfolgt u. a. durch ein Röntgen-Th orax und bakteriologischen Nachweis von Mykobakterien
• Asthma cardiale durch Linksherzinsuffi  zienz: typisch sind nächtlicher Husten und Dyspnoe, die 

durch aufrechte Lagerung eine Besserung erfahren, und Symptome der Linksherzinsuffi  zienz

MERKE  Die chronische Bronchitis ist die häufi gste Erkrankung in Industrieländern. Sie ist eine Aus-
schlussdiagnose.

Untersuchungsbefund
Trockene und/oder feuchte Rasselgeräusche je nach Sekretionsmenge.

Therapie
• Dauerhaft er und konsequenter Nikotinverzicht
• Atemgymnastik und dosiertes körperliches Training
• Sanierung bestehender und potenzieller Infektquellen
• Phytotherapeutische Behandlung mit Primelwurzel, Efeublättern, Lungenkraut, Vogelknöterichkraut, 

Alantwurzel ist begleitend möglich
• Bronchodilatierende Medikamente (β-Sympathomimetika und Parasympatholytika)
• Sekretolyse durch ausreichende Flüssigkeitszufuhr, Inhalationen mit , % NaCl-Lösung oder Klopf-

massage
• Antibiotische Th erapie bei akuter Exazerbation
• Pneumokokken- und Infl uenzaimpfung

8.5.6   Asthma bronchiale

Definition
Asthma bronchiale ist eine rezidivierende , entzündliche Erkrankung der Atemwege, die mit bronchialer 
Hyperreaktivität, Obstruktion durch übermäßige Produktion an zähem Schleim und Bronchokonstrik-
tion einhergeht.

 Komplikationen:
• Pneumonie
• Lungenabszess
• Bronchiektasen
• Bronchialkarzinom
• Akute Exazerbation
• Respiratorische Insuffi  zienz

MERKE

 Therapie:
• Dauerhafter Nikotinverzicht
• Atemgymnastik und dosiertes körperliches 

Training
• Sanierung bestehender und potenzieller In-

fektquellen
• Bronchodilatierende Medikamente, Sekretoly-

se
• Pneumokokken- und Infl uenzaimpfung

8.5.6 Asthma bronchiale
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Ursachen
• Allergisches Asthma bronchiale (extrinsisches Asthma): Ein Faktor ist die genetische Übertragung, 

die sog. atopische Diathese, die neben dem Asthma bronchiale mit allergischer Rhinitis und Neuro-
dermitis einhergeht. Kennzeichnend ist die Typ-I-Allergie mit überschießender Bildung von IgE.

• Nichtallergisches Asthma bronchiale (intrinsisches Asthma): Hauptursache sind rezidivierende In-
fekte und Unverträglichkeit von Salicylaten (z. B. Aspirin und andere NSAR) mit Ausbildung einer 
Pseudoallergie. Andere Ursachen sind eine Unverträglichkeit von Sulfi ten in der Nahrung oder ein 
gastroösophagealer Refl ux.

Pathogenese
Durch genetische Prädisposition und Allergene bzw. Infekte entwickelt sich eine entzündliche Reaktion 
in den Bronchien, an der u. a. Lymphozyten, Mastzellen und IgE beteiligt sind. Die entzündliche Antwort 
auf exogene Noxen kann entweder überschießend verlaufen oder eine Hyperreaktivität hinterlassen. Aus 
der Entzündung resultieren ein Schleimhautödem und eine vermehrte Sekretion von zähem Schleim 
(Dyskrinie), nicht selten begleitet von einem Bronchospasmus (› Abb. .). Zu den Auslösern eines 
Asthmaanfalls zählen:
• Allergene jeglicher Art
• Virale Infekte im Respirationstrakt
• Kälte, z. B. Joggen im Winter
• Körperlicher und seelischer Stress
• Medikamente, z. B. ASS, Betablocker

 Symptome
• Periodisch auft retende Dyspnoe und Tachypnoe
• Exspiratorischer Stridor und verlängerte Exspirationszeit
• Quälender Husten mit glasig-zähem, schwer abhustbarem Sputum, wobei jeder Hustenstoß die Dys-

pnoe in der Regel verschlechtert
• Tachykardie
• Angst, Unruhe
• Zyanose
• Bei infektassoziiertem Asthma ist das Sputum eher grün-gelb
• Gegebenenfalls subfebrile oder febrile Temperaturen

Komplikationen
• Status asthmaticus: lebensbedrohlicher Asthmaanfall, der sich über einen längeren Zeitraum erstreckt 

und nicht auf β-Sympathomimetika anspricht
• Respiratorische Insuffi  zienz (› ..)
• Lungenemphysem und Cor pulmonale bei chronischen Verläufen

Diagnostik
• Inspektion: Dyspnoe, Tachypnoe, Orthopnoe, Zyanose, Husten, Einsatz der Atemhilfsmuskulatur
• Palpation: verminderte Atemexkursion, verminderter Stimmfremitus
• Perkussion: hypersonorer Klopfschall, tief stehende und kaum verschiebliche Lungengrenzen
• Auskultation: Giemen, Brummen, Pfeifen, verminderte Atemgeräusche bis hin zur „Silent Chest“ 

möglich 
• Funktionsprüfung (Spirometrie): durch den erhöhten Atemwiderstand ist die Einsekundenkapazität 

(FEV) deutlich erniedrigt
• Allergisches Asthma: Gesamt-IgE  und positiver Prick-Test (Intrakutantest: Nachweistest einer So-

fortallergie) gegen die jeweiligen Antigene
• Nichtallergisches Asthma: Leukozyten, BSG und CRP 

•  Rezidivierende, entzündliche Erkrankung der 
Atemwege, die mit bronchialer Hyperreaktivi-
tät, übermäßiger Produktion an zähem 
Schleim und Bronchokonstriktion einhergeht

• Auslöser sind u. a. Allergene, Infekte, Kälte, 
Stress, Medikamente (z. B. ASS, Betablocker)

• Einteilung in:
– Allergisches Asthma bronchiale (extrinsi-

sches Asthma)
– Nichtallergisches Asthma bronchiale (intrin-

sisches Asthma)

 Leitsymptome:
• Periodisch auftretende Dyspnoe
• Exspiratorischer Stridor und verlängerte Exspi-

rationszeit
• Quälender Husten mit glasig-zähem, schwer 

abhustbarem Sputum
• Stimmfremitus , hypersonorer Klopfschall, 

Giemen, Brummen, Pfeifen, Atemgeräusche  
bis hin zur „Silent Chest“

• Evtl. Halsvenenstauung
Begleitsymptome:
• Tachypnoe
• Tachykardie
• Zyanose
• Angst, Unruhe

 Abb. 8.20  3 Mechanismen führen zur Einengung der 
Bronchien bei Asthma bronchiale [L190]

ABBILDUNG 8.20
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MERKE  Im freien Intervall (Zeit ohne Asthmaanfälle) können alle Untersuchungsergebnisse normal sein.

Therapie
• Notfall! → Vorgehen nach dem üblichen Standard (› ..)
• Ausschalten der Noxen, z. B. Allergene, Pharmaka, gastroösophagealer Refl ux
• Inhalative Glukokortikoide, Sympathomimetika, Parasympathikolytika, wobei Glukokortikoide die 

beste antientzündliche, antiallergische und immunsuppressive Wirkung haben; nach Anwendung von 
inhalativen Glukokortikoiden an eine anschließende Mundspülung denken, um oralen Candidosen 
vorzubeugen

• Sekretolyse
• Cromoglicinsäure, Ketotifen, Antihistaminika, Leukotrienrezeptor-Antagonisten
• Pneumokokken- und Infl uenzaimpfung
• Allgemeinmaßnahmen bei allergischem Asthma hervorgerufen durch Milben und Pollen: täglich 

Staubsaugen, bei starkem Pollenfl ug abends Haare waschen, Matratzensanierung und Verwendung 
von milbendichten Covern, regelmäßiger Bettwäschewechsel, auf Teppiche, Polstermöbel, Haustiere 
und Zimmerpfl anzen besonders im Schlafzimmer verzichten; als günstig erweist sich Aufenthalt im 
Gebirge und am Meer

ACHTUNG  Hinweise auf lebensbedrohliche Asthmaanfälle sind u. a.

• Atemfrequenz > 35/Min.
• Tachykardie > 140/Min.
• Silent Chest
• Herzrhythmusstörungen
• Flache Atmung und Erschöpfungssymptome wie u. a. fehlende oder inadäquate Reaktionen, Bewusst-

seinsveränderungen

8.5.7   Bronchiektasen

Definition
Bronchiektasen sind streckenweise  auft retende irreversible Bronchusaussackungen.

Pathogenese
Durch rezidivierende Infekte, COPD oder selten angeborene Bronchusanomalien dünnt die Bronchial-
schleimhaut aus, das Flimmerepithel und die Becherzellen gehen zugrunde. Es entstehen Aussackungen, 
deren Inhalt meist nicht regelmäßig entleert wird bzw. werden kann, sodass das Risiko der rezidivieren-
den Entzündungen steigt. Das Sputum ist dreischichtig und besteht aus Eiter, Schleim und Schaum. 
Bronchiektasen können eine sackartige, zylindrische, spindelförmige oder ampulläre Form haben 
(› Abb. .).

 Symptome
• Große morgendliche Sputummengen, die auch als maulvolle Expektoration bezeichnet werden
• Das Sputum ist in der Regel dreischichtig und besteht aus Eiter, Schaum und Schleim
• Hämoptoe (Bluthusten) oder  Hämoptysen (Blutbeimengungen) im  Sputum können beim Husten 

durch Gefäßruptur auft reten
• Bei starker Ausprägung Zeichen der pulmonalen Insuffi  zienz wie Uhrglasnägel, Trommelschlägelfi n-

ger, Zyanose

MERKE

 Therapie:
•   
• Ausschalten der Noxen
• Medikamentöse Therapie mit u. a. Glukokorti-

koiden, Sympathomimetika, Parasympathiko-
lytika, Antihistaminika

ACHTUNG

8.5.7 Bronchiektasen

 Angeborene oder erworbene Bronchusaussa-
ckung

 Leitsymptome:
• Dreischichtiges Sputum
• Hohe Sputummenge
Begleitsymptome:
• Hämoptoe, Hämoptysen
• Zyanose

 Abb. 8.21  Bronchiektasen, schematische Darstellung verschiedener Formen [R285]

ABBILDUNG 8.21
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Komplikationen
• Rezidivierende Bronchitiden und Pneumonien: entstehen durch Persistenz von Schleim, der den bes-

ten Nährboden für die bakterielle Vermehrung darstellt. Bei einer Exazerbation nimmt die Sputum-
menge noch einmal zu und das Sputum ist hauptsächlich eitrig. Die systemischen Entzündungszei-
chen (BSG, CRP, Leukozyten, Körpertemperatur) sind erhöht, die Lungenfunktion ist deutlich ver-
schlechtert.

• Lungenabszesse: Entstehen durch Einschmelzung bakterieller Herde.
• Lungenemphysem und Cor pulmonale durch rezidivierende Entzündungen, Vernarbungen der Bron-

chien und Destruktion des Lungengewebes. Das Cor pulmonale entwickelt sich als Reaktion auf das 
Lungenemphysem (› ..).

• Lungenblutung durch Arrosion größerer Gefäßstämme.

Therapie
• Atemgymnastik
• Dosiertes körperliches Training
• Auf Nikotinkonsum verzichten
• Behandlung der Grundkrankheit, sofern möglich
• Sekretmobilisierung („Bronchialtoilette“) durch ausreichende Trinkmenge, Inhalationen und Ver-

wendung von Abklopf- und Vibrationshilfsmitteln; sie werden am Th orax und Rücken angebracht 
und erzeugen Klopf- und Vibrationsimpulse, die zur Schleimlockerung beitragen

• Chirurgische Th erapie mit Entfernung der Bronchiektasen bei einseitiger Lokalisation
• Pneumokokken- und Infl uenzaimpfung

8.5.8   Lungenemphysem

Definition
Ein Lungenemphysem ist eine irreversible  Erweiterung der Luft räume distal der Bronchioli terminales 
durch Zerstörung der Alveolen und der Alveolarsepten.

Pathogenese
Die häufi gsten Ursachen des Emphysems sind COPD, Asthma bronchiale und rezidivierende bronchopul-
monale Infekte. Eine seltene, aber wichtige Ursache ist der angeborene α-Antitrypsinmangel, der je nach 
Vererbungsmodus (homozygot oder heterozygot) im frühen Erwachsenenalter (besonders unter gleichzei-
tigem Nikotinabusus) mit einem Emphysem in Erscheinung treten kann. Bei der Emphysementwicklung 
entstehen aus Alveolarbläschen Blasen, die zur Reduktion der Atemaustauschfl äche führen (› Abb. .).
Im Vordergrund steht die funktionelle Dominanz der Proteasen, die aus Granulozyten freigesetzt wer-
den und Alveolarwände zerstören. Unter physiologischen Umständen werden Überschüsse an Proteasen 
durch Antiproteasen, z. B. α-Antitrypsin, neutralisiert. Verschiebt sich das Gleichgewicht zugunsten der 
Proteasen, z. B. bei Nikotinkonsum, chronischen Entzündungen oder einem α-Antitrypsin-Mangel, 
schreitet die Destruktion der Alveolarwände voran und beschleunigt die Emphysementstehung.
Durch die reduzierte Atemaustauschfl äche und später durch reduzierte alveoläre Hypoventilation geht 
die Fähigkeit, dem Körper Sauerstoff  zuzuführen und Kohlendioxid zu entlassen, sukzessive verloren. Die 

 Komplikationen:
• Rezidivierende Infekte der Lunge
• Emphysem
• Cor pulmonale
• Lungenblutungen

8.5.8 Lungenemphysem

•  Irreversible Erweiterung der Lufträume distal 
der Bronchioli terminales durch Zerstörung 
der Alveolen und der Alveolarsepten

• Häufi gste Ursachen: COPD, rezidivierende 
bronchopulmonale Infekte, Asthma bronchia-
le, angeborener α1-Antitrypsinmangel.

 Abb. 8.22  Lungenemphysem. Die Emphysemblasen und 
Bläschen sind deutlich zu erkennen. Bei dieser Technik 
des Papiergroßschnitts wird ein Längsschnitt durch eine 
ganze Lunge hergestellt und das Schnittpräparat auf ein 
spezielles Papier aufgezogen und getrocknet (keine Fär-
bung). Eine Berechnung des Verlustes atembarer Lun-
genfläche ist damit möglich. [R285]

ABBILDUNG 8.22
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Symptome des Emphysems resultieren zum einen aus dem Sauerstoff mangel (Hypoxie, Hypoxämie) und 
Kohlendioxidüberschuss (Hyperkapnie), zum anderen aus der veränderten Blutzirkulation im kleinen 
Kreislauf und der Entstehung eines Cor pulmonale (› ..). Durch die Überblähung der Lunge steigen 
sowohl das thorakale Gasvolumen als auch die Totalkapazität und das Residualvolumen, wobei gleichzei-
tig die Vitalkapazität sinkt (› Abb. .).

  Symptome
• Leitsymptome: Ruhedyspnoe, Husten, Auswurf
• Leistungsabfall, Gewichtsabnahme, Erschöpfung und Einschränkung der Aktivitäten des täglichen 

Lebens
• In der älteren Klassifi kation kann das Emphysem eingeteilt werden in:

– Pink Puff er : kennzeichnend sind hagerer Habitus, kaum Zyanose, ausgeprägte Dyspnoe und tro-
ckener Husten

– Blue Bloater:  kennzeichnend sind adipöser Habitus, kaum Dyspnoe, ausgeprägte Zyanose und 
reichlich Husten mit Sputum

Komplikationen
• Respiratorische Insuffi  zienz, als Partial- oder Globalinsuffi  zienz (› ..)
• Pulmonale Hypertonie und Cor pulmonale
• Ruptur der Emphysemblasen mit Pneumothorax

Diagnostik
• Inspektion: fassförmiger Th orax, horizontal verlaufende Rippen, geblähte Schlüsselbeingruben, ver-

minderte Diff erenz zwischen in- und exspiratorischem Brustumfang, Trommelschlägelfi nger, Uhr-
glasnägel, Zyanose

• Palpation: verminderte Atemexkursionen, reduzierter Stimmfremitus
• Perkussion: hypersonorer Klopfschall, tief stehende wenig verschiebliche Atemgrenzen, verkleinerte 

Herzdämpfung
• Auskultation: leise Atemgeräusche, leise Herztöne, evtl. trockene Rasselgeräusche
• Funktionsprüfung: Zunahme des Residualvolumens, der Totalkapazität (Überblähung) und Abnah-

me der Vitalkapazität, FEV 

Therapie
• Behandlung der Ursache bei COPD (› ..), α-Antitrypsin-Mangel (Substitutionsbehandlung).
• Nikotinverzicht.
• Atemgymnastik.
• Pneumokokken- und Infl uenzaimpfung.
• Bei Bedarf kontrollierte Sauerstoff gabe (Kontrolle durch Blutgasanalysen). Der Sauerstoff rezeptor in 

der Medulla oblongata registriert bei Emphysemkranken einen Mangel an Sauerstoff , was den Atom-
antrieb aufrecht erhält oder beschleunigt. Bei Sättigung des Rezeptors durch unkontrollierte Sauer-
stoff gaben wird der Atemantrieb deutlich gesenkt oder sistiert völlig.

• Gegebenenfalls Lungentransplantation.

 Leitsymptome:
• Dyspnoe
• Husten und Auswurf
• Einteilung in Pink Puff er und Blue Bloater (äl-

tere Klassifi kation)
Begleitsymptome:
• Leistungsminderung
• Gewichtsabnahme

 Komplikationen:
• Respiratorische Insuffi  zienz
• Pulmonale Hypertonie
• Cor pulmonale

 Diagnostik:
• Fassförmiger Thorax
• Horizontal verlaufende Rippen
• Geblähte Schlüsselbeingruben
• Verminderte Diff erenz zwischen in- und exspi-

ratorischem Brustumfang
• Trommelschlägelfi nger, Uhrglasnägel
• Atemexkursionen 
• Stimmfremitus 
• Hypersonorer Klopfschall
• Tief stehende, wenig verschiebliche Atem-

grenzen
• Leise Atemgeräusche, evtl. trockene Rasselge-

räusche

 Therapie:
• Behandlung der Ursache
• Atemgymnastik
• Sauerstoff gabe
• Ggf. Lungentransplantation

 Abb. 8.23  Veränderung von Atemvolumina beim Em-
physem [L294, O599]

IRV

AZV

ERV

VC

RV

IRV

AZV

ERV

VC

RV

Normal Lungenemphysem mit
Überblähung

AZV = Atemzugvolumen
ERV = Exspiratorisches Reservevolumen
IRV = Inspiratorisches Reservevolumen
RV = Residualvolumen
TLC = Totale Lungenkapazität = VC + RV
VC = Vitalkapazität
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8.5.9   Atelektasen

Definition
Atelektasen sind luft leere  Lungenbezirke ohne entzündliche Veränderungen.

Ursachen
Bei der Atelektase werden Lungenareale komprimiert, sodass ein Gasaustausch nicht möglich ist.
• Bronchiale Obstruktion (Obstruktionsatelektase) durch u. a. Tumoren, Fremdkörper
• Kompression von außen (Kompressionsatelektase), z. B. durch Pleuraerguss, Zwerchfellhochstand 

bei Adipositas oder Läsion des N. phrenicus
• Kollaps der Lunge (Entspannungsatelektase), z. B. beim Pneumothorax

Symptome
• Je nach Ausdehnung völlige Symptomfreiheit oder Symptome einer respiratorischen Insuffi  zienz
• Bei chronischen Atelektasen großes Risiko einer sekundären bakteriellen Infektion und Fibrosierung

Diagnostik
• Inspektion: von unauff ällig bis Zyanose, evtl. nachschleppende Atmung
• Palpation: evtl. abgeschwächter Stimmfremitus
• Perkussion: Dämpfung (hyposonorer Klopfschall) über dem betroff enen Bereich
• Auskultation: reduziertes oder aufgehobenes Atemgeräusch

Therapie
• Behandlung der Ursache
• Atemgymnastik und bei Bedarf Sauerstoff gabe

8.5.10   Pneumonie

Definition
Eine Pneumonie ist eine akute oder chronische  Entzündung der Lunge, die sich entweder in den Alveolen 
und/oder im Interstitium abspielt.

Einteilung
Pneumonien werden nach unterschiedlichen Gesichtspunkten eingeteilt, z. B. nach Verlauf (akute und 
chronische Pneumonien), Ursache (Bakterien, Viren, chemische Noxen), Ausdehnung oder Lokalisati-
on (alveoläre oder interstitielle Pneumonien). Die wichtigste medizinische Einteilung orientiert sich am 
Entstehungsort. Dabei wird zwischen ambulant erworbenen und nosokomialen Pneumonien unter-
schieden.
Ambulante Formen werden zu Hause erworben, die Haupterreger sind Pneumokokken. Nosokomiale 
Formen sind im Krankenhaus oder im Zusammenhang mit einer ärztlichen Maßnahme erworben und 
treten nach – Tagen Aufenthalt auf. Dabei spielen gramnegative Keime und multiresistente Erreger 
eine große Rolle, u. a. MRSA (Methicilin-resistenter Staphylococcus aureus), VRE (Vancomycin-resis-
tente Enterokokken), ESBL (Extended Spectrum Betalactamase). Das Risiko der nosokomialen Infektion 
hängt zum einen von der Keimart ab, aber auch von der persönlichen Disposition, Grundkrankheiten und 
Art der Behandlung, z. B. vom reduzierten Immunstatus oder Aufenthalt auf Intensivstationen mit Beat-
mungspfl ichtigkeit.
Für den Heilpraktiker ist neben den beschriebenen Einteilungen die Unterscheidung zwischen typischen 
und atypischen Pneumonien wichtig:
• Typische Pneumonie:  Durch Pneumokokken, Streptokokken, Staphylokokken hervorgerufen. Pneu-

mokokken befi nden sich in der Mundhöhle bei  % der Erwachsenen, wobei sie nur dann zur Er-
krankung führen, wenn das Immunsystem supprimiert ist. Verlaufen als Lobärpneumonie ( Lappen-
pneumonie) oder als Herdpneumonie  (Bronchopneumonie).

• Atypische Pneumonie : Durch Mykoplasmen, Chlamydien, Legionellen, Viren, Pilze, Protozoen her-
vorgerufen. Sie verlaufen als interstitielle Pneumonie. 

Pathophysiologie
In den oberen Atemwegen fi ndet sich eine dichte v. a. bakterielle und mykotische Flora. Die unteren 
Atemwege sind unter physiologischen Umständen steril. Eine Invasion von Erregern wird vom immun-
kompetenten Organismus zum einen durch die mukoziliäre Clearance und zum anderen durch immuno-
logische Vorgänge beseitigt. Durch Vorerkrankungen der Lunge, welche die mukoziliäre Clearance ein-
schränken, und systemische Erkrankungen, welche die Immunlage reduzieren, können sich Keime in den 
Alveolen und/oder dem Interstitium ausbreiten. Begünstigt wird dieser Zustand z. B. durch Bettlägerig-
keit oder eine Aspiration (› Abb. .).

8.5.9 Atelektasen

•  Luftleere Lungenbezirke ohne Nachweis einer 
Entzündung

• Je nach Ursache können Obstruktions-, Kom-
pressions- und Entspannungsatelektasen un-
terschieden werden

• Je nach Umfang asymptomatische Verläufe bis 
hin zu Dyspnoe und Zyanose

8.5.10 Pneumonie

•  Akute oder chronische Entzündung der Lunge
• Spielt sich entweder in den Alveolen und/

oder im Interstitium ab
• Einteilung in:

– Typische Pneumonie: verursacht durch 
Pneumo-, Strepto-, Staphylokokken; ver-
läuft als Lobärpneumonie  (Lappenpneumo-
nie) oder Herdpneumonie  (Bronchopneumo-
nie)

– Atypische Pneumonie : durch Mykoplasmen, 
Chlamydien, Legionellen, Viren, Pilze, Proto-
zoen hervorgerufen; verläuft meist als inter-
stitielle Pneumonie
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Typische Pneumonien spielen sich in den Alveolen ab. Die Vermehrung der Keime führt zur Vasodila-
tation und Migration von Abwehrzellen in das betroff ene Gebiet. Histologisch lassen  Phasen unter-
scheiden:
• Anschoppungsphase (Stunden nach Infektion): Ist die erste Reaktion auf bakterielle Keime und ge-

kennzeichnet durch seröse Entzündung, alveoläres Ödem und kapilläre Hyperämie.
• Rote Hepatisation (.–. Tag): Hämorrhagische Entzündung und alveoläre Ansammlung von Fibrin 

und Erythrozyten. Die Bezeichnung der Hepatisation ist auf eine lederartige Veränderung der Lun-
genoberfl äche zurückzuführen.

• Grau-gelbe Hepatisation (.–. Tag): Ist durch eitrige Entzündung gekennzeichnet sowie alveoläre 
Ansammlung von Immunzellen und Fibrin.

• Lyse (nach dem . Tag): Ist durch Resorptionsprozesse gekennzeichnet, wobei die vollständige Re-
sorption erst nach  Wochen vollständig ist. Tritt keine Lyse ein, kann die Entzündung chronisch 
werden.

Atypische Pneumonien spielen sich vornehmlich im Interstitium ab, wobei auch hier eine vaskuläre 
und zelluläre Reaktion auft ritt. Die Alveolen sind insofern betroff en, als zum einen eine Schwellung der 
Alveolarmembran auft ritt, was die Diff usion erschwert, und zum anderen ein Untergang von Pneumozy-
ten, die Surfactant bilden. Die Folge ist eine Kollapsneigung der Alveolen. Die meisten Keime vermehren 
sich dabei intrazellulär und nicht, wie bei der Lobärpneumonie, in den Alveolen. Die Eiterbildung ist da-
bei stark eingeschränkt, sodass das Symptom des eitrigen Sputums nicht auft ritt. Der Verlauf kann akut 
oder chronisch sein, wobei chronische Formen in eine Lungenfi brose übergehen können.

 Symptome der typischen Pneumonie (Lobärpneumonie)
Die charakteristischen Symptome sind:
• Plötzlicher Beginn mit hohem Fieber, Schüttelfrost und heft igem Krankheitsgefühl
• Husten, rotbraunes (ab dem . Tag im Stadium der roten Hepatisation) und eitriges (ab dem . Tag 

und dem Stadium der graugelben Hepatisation) Sputum
• Dyspnoe (bei Kindern als „Nasenfl ügeln“ erkennbar), Tachypnoe
• Eventuell Th oraxschmerzen durch eine Begleitpleuritis
• Häufi g Herpes labialis

Symptome der atypischen Pneumonie (interstitielle Pneumonie)
• Meist langsamer Beginn
• Leichtes Fieber
• Kopfschmerzen
• Muskel- und Gelenkschmerzen
• Trockener Reizhusten mit wenig Auswurf
• Labor: häufi g Leukopenie und Lymphozytose

MERKE  Die Symptome der atypischen Pneumonie sind unspezifi sch und können mit einer Erkältungs-
krankheit verwechselt werden.

 Leitsymptome der typischen Pneumonie 
( Lobärpneumonie):
• Plötzlicher Beginn mit hohem Fieber, Schüttel-

frost und heftigem Krankheitsgefühl
• Husten
• Rotbraunes Sputum
• Dyspnoe (bei Kindern als „Nasenfl ügeln“ er-

kennbar), Tachypnoe
• Stimmfremitus , hyposonorer Klopfschall, 

klingende feuchte Rasselgeräusche, positive 
Bronchophonie

Begleitsymptome:
• Evtl. Thoraxschmerzen durch Begleitpleuritis
• Häufi g Herpes labialis
• Pleuraerguss
• Respiratorische Insuffi  zienz
• Sepsis und metastatische Eiterherde

MERKE

Pneumonie

Auslösende  Ereignisse

Pulmonale
Vorerkrankungen

Allgemeine Abwehrschwäche 

Prädisponierende  Faktoren

 Abb. 8.24   Prädisponierende Faktoren und auslösende Ereignisse einer Pneumonie [L106]
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Diagnostik
Die charakteristischen Befunde der typischen Pneumonie sind:
• Inspektion: Tachypnoe, evtl. Zyanose, Husten, eitriges Sputum, schwerkrankes Aussehen.
• Palpation: Eventuell nachschleppende Atmung, Stimmfremitus verstärkt.
• Perkussion: Über dem Entzündungsareal Dämpfung (hyposonorer Klopfschall).
• Auskultation: Bronchialatmen, klingende feuchte Rasselgeräusche, positive Bronchophonie.
• Labor: CRP , BSG , Leukozytose mit Linksverschiebung.
• Röntgen Th orax: Bei der Lobärpneumonie sind eine Verschattung über einem Lungenlappen und pro-

minente Lungenhili (durch Schwellung der hilären Lymphknoten) zu sehen (› Abb. .). Die inter-
stitielle Pneumonie betrifft   in der Regel beide Lungen und zeigt diff use Infi ltrationen (› Abb. .).

MERKE  Bei der atypischen Pneumonie ist der Untersuchungsbefund in der Regel unauff ällig. Das Rönt-
genbild ist wegweisend.

 Komplikationen
• Pleuritis, Pleuraerguss mit Exsudatbildung, Pleuraempyem bei Übergreifen des Entzündungsprozes-

ses auf die Pleura
• Respiratorische Insuffi  zienz bei ausgedehnter Pneumonie
• Sepsis und Bildung metastatischer Eiterherde, z. B. als Hirnabszess
• Tiefe Beinvenenthrombose durch lange Bettlägerigkeit

 Symptome der atypischen Pneumonie (intersti-
tielle Pneumonie):
• Meist langsamer Beginn mit leichtem Fieber
• Kopfschmerzen
• Muskel-, Gelenkschmerzen
• Trockener Reizhusten, wenig Auswurf
• Untersuchung meist ohne pathologischen Be-

fund

MERKE

 Abb. 8.25  Lobärpneumonie. Verschattung im rechten 
Unterlappen. Aufnahme im p. a. Strahlengang. [S008–3]

ABBILDUNG 8.25

 Abb. 8.26  Atypische Pneumonie. Beidseits symmetrische Zwerchfellstand, rechts parakardiale Verschattung über alle 
3 Lungenlappen. Links konfluierende Knötchen im Bereich des linken Lungenunterlappens. [S008–3]

ABBILDUNG 8.26
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Thrombozyten
 Th rombozyten ( Blutplättchen) sind ca. – μm große kernlose Zellfragmente, die für die  Blutstillung und 
Aktivierung der  Blutgerinnung zuständig sind. Sie sind – ähnlich wie die Erythrozyten – per defi nitio-
nem keine Blutzellen, weil ihnen der Kern und die Zellorganellen fehlen.
Sie entstehen im Knochenmark durch Abschnürung des Zytoplasmas der vielkernigen Megakaryozyten  
(Knochenmarkriesenzellen) (› Abb. .). Die Speicherung erfolgt in der Milz, die Lebensdauer beträgt 
– Tage. Der Abbau erfolgt v. a. in der Milz, in geringen Mengen auch in der Leber und im Knochen-
mark. Der Referenzwert liegt zwischen . und ./μl.

 Leukozyten
Die  Leukozyten (weiße  Blutkörperchen) sind eine heterogene Zellgruppe. Sie entstehen auch aus der plu-
ripotenten Stammzelle. Sie werden je nach Funktion, Morphologie, Anfärbbarkeit und Herkunft  einge-
teilt in (› Abb. .):
• Granulozyten
• Monozyten
• Lymphozyten
Nur ein kleiner Teil der Leukozyten zirkuliert im Blut im Sinne eines Transits, die Masse der Leukozyten 
( %) befi nden sich im Knochenmark und im Gewebe.

 Granulozyten
 Granulozyten besitzen unterschiedlich geformte Kerne. Das Zytoplasma enthält Granula, nach denen die 
Zellart auch benannt ist. Der Zellkern der meisten Granulozyten ist stark gelappt und zeigt mehrere Seg-
mente (segmentierter Granulozyt). Die Granulozyten lassen sich je nach Anfärbung der Granula einteilen 
in (› Tab. .):
• Neutrophile Granulozyten
• Eosinophile Granulozyten
• Basophile Granulozyten
 Junge Granulozyten weisen noch keine ausgeprägte Segmentierung der Kerne auf. Vielmehr gleicht der 
Kern einem Stab (stabkerniger  Granulozyt). Überalterte Granulozyten zeigen im Kern auch eine Über-
segmentierung des Kerns (› Abb. .). Werden bei einem Entzündungsprozess vermehrt jugendliche 
Granulozyten aus dem Knochenmark entlassen, spricht man von einer  Linksverschiebung. Eine Rechts-
verschiebung impliziert, dass die Nachbildung im Knochenmark verzögert bzw. gestört ist.

 Monozyten
 Monozyten sind die größten Blutzellen (› Abb. .). Der Kern ist gelappt oder leicht hufeisenförmig. 
Sie sind amöboid beweglich. Die Verweildauer im Blut beträgt wenige Stunden. Durch Diapedese verlas-
sen sie die Kapillaren, wandern in das umliegende Gewebe, wo sie dann  Makrophagen genannt werden.
Makrophagen haben eine beträchtliche Phagozytosefähigkeit. Sie nehmen alles Fremdmaterial bzw. als 
fremd erkanntes Material auf und verfetten unter Bildung von Eiter. Darüber hinaus präsentieren sie 
Antigene, bilden Interleukine, Proteasen und Sauerstoff radikale.

Thrombozyten  sind 1–4 µm große Zytoplasma-
abschnürungen der Megakaryozyten (Zellfrag-
mente). Sie dienen der Blutstillung und Aktivie-
rung der Gerinnung. Sie haben eine Lebensdau-
er von 10–14 Tagen, werden in der Milz gespei-
chert und dort auch abgebaut.

Leukozyten  dienen der Abwehr und werden ein-
geteilt in:
• Granulozyten
• Lymphozyten
• Monozyten

Je nach Anfärbbarkeit der Granula unterscheidet 
man:
• Neutrophile Granulozyten  (Granula kaum 

färbbar): zahlenmäßig am häufi gsten vertre-
ten; dienen v. a. der Phagozytose

• Eosinophile Granulozyten (Granula rot färb-
bar): phagozytieren Immunkomplexe, an der 
Abwehr allergischer und Wurmerkrankungen 
beteiligt

• Basophile Granulozyten (Granula blau färb-
bar): an der Typ-I-Allergie beteiligt; heißen im 
Gewebe Mastzellen

Monozyten  sind große Zellen, die nach Passage 
ins Gewebe Makrophagen  genannt werden. Die 
Hauptaufgabe ist die Phagozytose und Antigen-
Präsentation.

Leukozyten (gesamt)

Eosinophile Basophile Lymphozyten MonozytenNeutrophile

 Abb. 12.10  Differenzierung der Leukozyten in die unterschiedlichen Zellarten [L190, E277, M375]

ABBILDUNG 12.10

 Tab. 12.3  Untergruppen der Granulozyten   

Neutrophile Granulozyten Eosinophile Granulozyten Basophile Granulozyten
• Schwach anfärbbar
• 60 % der Leukozyten
• Amöboid beweglich und 

durchdringen Kapillaren
• Fähig zur Phagozytose
• Produzieren Mediatoren 

(Leukotriene)

• Granula rot färbbar
• Amöboid beweglich
• Fähig zur Phagozytose von Immunkom-

plexen
• In den frühen Morgenstunden am nied-

rigsten im Blut zu finden
• Beteiligt an allergischen (Autoimmun-)Er-

krankungen, Wurmerkrankungen

• Granula blau färbbar
• Phagozytieren fast gar nicht
• Beteiligt an allergischen Re-

aktionen vom Typ I
• Ins Gewebe ausgewanderte 

basophile Granulozyten hei-
ßen Mastzellen

TABELLE 12.3
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Lymphozyten
 Lymphozyten werden auch im Knochenmark gebildet und gehören zum spezifi schen Immunsystem. Sie 
sind amöboid beweglich, haben jedoch keine Fähigkeit zur Phagozytose. Sie sind relativ klein. Der Zell-
kern füllt die Zelle bis auf einen schmalen Zytoplasmasaum vollständig aus (› Abb. .). Je nach Prä-
gungsort unterscheidet man:
• T- Lymphozyten: Werden im Knochenmark gebildet und wandern als Vorläuferzelle in den Thymus 

ein, wo sie ihre immunologische Prägung erfahren. Sie dienen der zellgebundenen Immunität. Zu den 
T-Lymphozyten zählen:
– T-Helferzellen: Spielen eine zentrale Rolle im Entzündungsprozess. Sie aktivieren B- und T-Lym-

phozyten.
– T-zytotoxische Zellen: Detektieren und eliminieren Zellen mit fremder Glykokalix.
– T-Supressorzellen: Hemmen den gesamten Entzündungsprozess.
– T-Memory-Zellen: Fungieren als immunologisches Gedächtnis und werden bei Reinfektionen ak-

tiv.
• Natürliche Killerzellen  (NK-Zellen oder Null-Zellen): Sie sind etwas größer als B- und T-Lymphozy-

ten. Sie besitzen eine starke zytotoxische Aktivität in Bezug auf virusinfi zierte Zellen und Tumorzellen 
und sind in der Lage, die Apoptose einzuleiten.

• B- Lymphozyten: Entwickeln sich im Knochenmark (Bone Marrow), in dem sie über viele Stufen ihre 
Ausreifung erfahren. Nach einem Antigenreiz wandelt sich der B-Lymphozyt in eine  Plasmazelle und 
eine Memoryzelle um. Plasmazellen produzieren   Antikörper, die für die Neutralisation (Entgift ung) 
der Antigene von eminenter Bedeutung sind. Antikörper stellen Glykoproteine dar, die sich in Größe 
und Ladung voneinander unterscheiden (› Tab. .). Der Grundaufb au ist jedoch immer ähnlich 
(› Abb. .). Jeder Antikörper besteht aus schweren und leichten Ketten und hat eine ypsilonartige 
Struktur. An den kurzen Armen des Ypsilonarms fi nden sich die Antigenbindungsstellen. Hauptauf-
gabe der Antikörper ist es, Antigene zu binden, zu neutralisieren und unschädlich zu machen.

 Laborparameter
In der Laboruntersuchung können die Gesamtleukozytenzahl und die einzelnen Leukozytenfraktio-
nen (Diff erenzialblutbild ) bestimmt werden. Der Normwert schwankt zwischen .–./μl. Eine 
Leukozytose  (zu viele Leukozyten) fi ndet sich bei u. a. bakteriellen Infektionen, chronischen Entzündun-
gen, rheumatische Erkrankungen, soliden Tumorerkrankungen, Stress, Trauma, Allergien und Niko-
tinkonsum. Eine Leukopenie  (zu wenig Leukozyten) kann u. a. beim massiven Verbrauch von Leukozy-
ten bei septischen Erkrankungen, Autoimmunprozessen, Virusinfektionen oder Splenomegalie (Milzver-
größerung) auft reten.

Lymphozyten  werden in T- und B-Lymphozyten 
eingeteilt:
• T-Lymphozyten werden im Thymus geprägt 

und eingeteilt in:
– T4-Helferzellen
– T-zytotoxische Zellen
– T-Suppressorzellen
– T-Memory-Zellen

• Natürliche Killerzellen (NK-Zellen): besitzen 
zytotoxische Eigenschaften

• B-Zellen werden im Knochenmark geprägt und 
nach Antigenkontakt in Plasmazellen umge-
wandelt, die Antikörper bilden

Antikörperklassen :
• IgG: Sekundärantwort, plazentagängig
• IgM: Primärantwort
• IgA: Vorkommen in Sekreten
• IgE: Bindet an Mastzellen, bei der Typ-I-Aller-

gie beteiligt
• IgD: Funktion unklar

Die Gesamtleukozytenzahl liegt bei 3.800–
10.500/µl. Im Diff erenzialblutbild  werden die 
Leukozytensubpopulationen bestimmt.

 Abb. 12.11  Das Granulozytenalter ist an der Kernform erkennbar. [L190]

ABBILDUNG 12.11

 Tab. 12.4  Antikörperklassen  und deren Funktion

Antikörperklasse Abkürzung Vorkommen und Funktion

Immunglobulin G IgG • Hauptimmunglobulin im Serum
• Wichtigster Antikörper der Sekundärantwort
• Plazentagängig (wegen der geringen Größe)
• Verleiht dem Neugeborenen „Nestschutz“ oder Leihimmunität
• Besitzt 2 Antigen-Bindungsstellen

Immunglobulin M IgM • Wichtigster Antikörper der Primärantwort
• Besitzt 10 Antigen-Bindungsstellen

Immunglobulin A IgA • Vorherrschend in Sekreten (Tränenflüssigkeit, Speichel, Bronchial-
sekret, Muttermilch, urogenitale Sekrete)

• Besitzt 4 Antigen-Bindungsstellen

Immunglobulin E IgE • Wichtigster Antikörper bei Allergien und Wurminfektionen
• Bindet an Mastzellen und Basophile
• Besitzt 2 Antigen-Bindungsstellen

Immunglobulin D IgD • Vorkommen an der Oberfläche der B-Lymphozyten
• Besitzt 2 Antigen-Bindungsstellen

TABELLE 12.4
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Dieser Prozess führt zur Mikrothrombenbildung und durch den schnellen Verbrauch zum Mangel von 
Gerinnungsfaktoren und Th rombozyten, weil diese nicht so schnell nachgebildet werden können. Die 
DIC kann sich bei einem Schockgeschehen (jeder Genese), einer Fruchtwasserembolie oder einem Trans-
fusionszwischenfall entwickeln.

12.3.3   Maligne Thrombozytenerkrankungen 

Essenzielle Thrombozytämie 
Diese Erkrankung zählt zu den myeloproliferativen Erkrankungen, die mit einem langsamen, aber konti-
nuierlichen Anstieg der Th rombozytenzahl einhergeht. Die Plättchenzahl kann bis >  Million/μl anstei-
gen. In der Regel betrifft   die Erkrankungen Menschen im Alter > . Lebensjahr. Ein Teil der Patienten 
zeigt keine Symptome, obwohl die Th rombozytenzahlen erhöht sind (> ./μl). Symptomatische 
Verläufe sind durch Störung der Mikrozirkulation durch erschwerte Fließeigenschaft en, thrombembo-
lische Folgeerkrankungen wie Phlebothrombose, Lungenembolie und Apoplex, Milzschwellung und 
hämorrhagische Diathese durch funktionslose Plättchen charakterisiert.

12.4   Leukämien

12.4.1   Allgemeines

Definition
 Die Leukämie ist eine bösartige Vermehrung von weißen Blutzellen (Leukämie = weißes Blut). Die Er-
krankung wird in myeloische und lymphatische Formen eingeteilt, je nachdem, aus welchen Zellen der 
Hämatopoese sie entsteht, sowie je nach Verlauf in akute und chronische Formen. Es existieren demnach 
 Hauptformen (› Tab. .):
• Akute myeloische Leukämie (AML)
• Chronische myeloische Leukämie (CML)
• Akute lymphatische Leukämie (ALL)
• Chronische lymphatische Leukämie (CLL)

 Pathogenese und Symptome
Durch unterschiedliche Ursachen, z. B. genetische Faktoren (chromosomale Mutationen) oder knochen-
marktoxische Substanzen wie Benzol oder Zytostatika, Strahlen und virale Infekte, v. a. HTLV (Humanes 
T-Lymphozyten Virus), werden Leukozyten zu Krebszellen und vermehren sich ungehemmt. Sie wach-
sen verdrängend und infi ltrativ im Knochenmark, wobei die anderen Zellreihen bei der Proliferation 
empfi ndlich gestört werden. Die Tumorzellen besiedeln aber auch andere lymphatische Organe, was zur 
Schwellung der Organe (Lymphknoten-, Milzschwellung) führt und zur Überschwemmung des periphe-
ren Bluts mit Leukämiezellen. Daraus ergeben sich die allgemeinen Leukämie- und Tumorsymptome:
• Symptome der Anämie durch Verdrängung der Erythropoese im Knochenmark
• Blutungsneigung durch Verdrängung der Th rombopoese im Knochenmark
• Infektanfälligkeit durch Bildung zahlreicher Leukämiezellen, die keine Funktion haben
• Allgemeinsymptome: Müdigkeit, Schwäche
• B-Symptome: Fieber, Gewichtsabnahme, Nachtschweiß

12.4.2   Akute lymphatische Leukämie (ALL )

Definition
 Bei der akuten lymphatischen Leukämie kommt es zur malignen Entartung eines unreifen Lymphozyten 
(Lymphoblasten). Diese Leukämieform macht  % der Leukämien im Kindesalter aus.

Symptome
Zusätzlich zu Leukämiesymptomen:
• Akuter Beginn mit Infektionssymptomen und Symptomen der Zytopenie: Fieber und Schüttelfrost, 

reduziertes Allgemeinbefi nden, Nachtschweiß, starkes Krankheitsgefühl, Anämie und Blutungsnei-
gung als Nasenbluten, Zahnfl eischbluten oder petechiale Blutungen, v. a. an den unteren Extremitäten

12.3.3 Maligne Thrombozytenerkrankungen

12.4 Leukämien

12.4.1 Allgemeines

•  Maligne Knochenmarkserkrankung mit Ver-
mehrung von Leukozyten

• Unterscheidung in:
– Lymphatische Leukämie (akute und chroni-

sche Formen)
– Myeloische Leukämie (akute und chroni-

sche Formen)

 Allgemeine Leitsymptome:
• Anämie durch Verdrängung der Erythropoese 

im Knochenmark
• Blutungsneigung durch Verdrängung der 

Thrombopoese im Knochenmark
• Infektanfälligkeit durch Bildung zahlreicher 

Leukämiezellen, die keine Funktion haben
• Allgemein- und B-Symptome

12.4.2 Akute lymphatische Leukämie (ALL)

•  Maligne Entartung eines unreifen Lymphozy-
ten (Lymphoblasten)

• Häufi gste Leukämie im Kindesalter

 Symptome:
• Allgemeine Leukämiesymptome
• Befall des ZNS (Meningitis leucaemica)
• Knochenschmerzen
• Knochenmarksbefall durch unreife Formen
• Lymphknoten- und Milzschwellungen eher 

selten

 Tab. 12.6  Übersicht Leukämien

Akute Leukämien Chronische Leukämien
• Schnell voranschreitende Erkrankung
• Gehen aus unreifen Formen der Hämatopoese her-

vor (Blasten)
• Gehen mit eingeschränkter Funktion der Leukozy-

ten einher

• Relativ langsam voranschreitende Erkrankung
• Gehen aus ausgereiften Formen der Hämatopoese 

hervor (Zyten)
• Gehen mit eingeschränkter Funktion der Leukozy-

ten einher

TABELLE 12.6
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• Befall des ZNS (Meningitis leucaemica) mit Kopfschmerzen, Fieber, Meningendehnungszeichen, Hy-
drozephalus, neurologischen Ausfällen wie Fazialisparese, Sehstörungen, Sensibilitäts- und motori-
schen Ausfällen

• Knochenschmerzen
• Selten Lymphknoten- und Milzschwellungen

Labor
• Leukozyten , normal oder 
• Granulopenie
• Hiatus leucaemicus : im Blutbild sind reife Zellen und blastäre Tumorzellen sichtbar, die mittleren 

Reifungsstufen fehlen
• Anämie, Th rombopenie
• BSG 
• Harnsäure und LDH  durch vermehrten Zellzerfall
• Wegweisend ist der Knochenmarkbefall durch unreife Formen

MERKE  Das kleine Blutbild gibt u. U. keine Hinweise auf eine Leukämie. Von Bedeutung ist die Bestim-
mung der einzelnen Subpopulationen der Leukozyten. Diese erhält man im großen Blutbild.

Therapie
• Chemotherapie
• Stammzelltransplantation
• Symptomatisch: keimarme Räume, strenge Hygiene, Behandlung bakterieller und mykotischer Infek-

tionen

12.4.3   Chronische lymphatische Leukämie (CLL )

Definition
 Bei der chronischen lymphatischen Leukämie kommt es zur malignen Entartung der reifen Lymphozy-
ten. Die Erkrankung hat einen niedrigen Malignitätsgrad (niedrig malignes NHL). Die B-Zellen besiedeln 
Lymphknoten, Milz und Knochenmark. Es handelt sich um die häufi gste Leukämieform, die ältere Men-
schen betrifft  . Sie wird meist zufällig entdeckt.

Symptome
Zusätzlich zu Leukämiesymptomen:
• Anfänglich meist Zufallsbefund, u. U. Leistungsminderung und Nachtschweiß.
• Symmetrische Lymphknotenschwellungen, die in den Frühstadien noch nicht vorhanden sein müs-

sen, aber im Verlauf der Erkrankung in der Regel nachweisbar sind. Die Lymphknoten sind mittel-
groß, verschieblich, nicht schmerzhaft  und ohne entzündliche Begleitreaktion.

• Milz- und Leberschwellung.
• Leukämische Hautinfi ltrate können am gesamten Körper vorkommen, am häufi gsten am Kopf und 

im Gesicht. Sie sind in der Regel multipel verteilt und erscheinen als derbe, rötlich-braune oder vio-
lette Plaques oder Papeln mit glatter Oberfl äche.

• Pruritus.
• Pilzbefall und Herpesinfektionen durch reduzierte Immunlage. Ursache ist ein Antikörpermangel 

und Mangel an Granulozyten durch infi ltratives Wachstum und Verdrängung der Granulozyten, Mo-
nozyten und gesunden Leukozyten.

MERKE  Bei unklaren Hautveränderungen im höheren Lebensalter auch an eine CLL denken.

 Labor:
• Leukozyten , normal oder , Granulopenie, 

Hiatus leucaemicus
• Anämie, Thrombopenie
• BSG 
• Harnsäure und LDH  durch vermehrten Zell-

zerfall

MERKE

 Therapie:
• Chemotherapie
• Stammzelltransplantation
• Symptomatisch: keimarme Räume, sorgfältige 

Hygiene

12.4.3 Chronische lymphatische Leukämie 
(CLL)

 Maligne Entartung der reifen Lymphozyten mit 
niedrigem Malignitätsgrad.

 Leitsymptome:
• Allgemeine Leukämiesymptome
• Anfänglich u. U. Leistungsminderung und 

Nachtschweiß, später symmetrische Lymph-
knotenschwellungen

Begleitsymptome:
• Leukämische Hautinfi ltrate (selten, aber ty-

pisch)
• Pruritus
• Herpes- und Pilzinfektionen
• Milz- und Leberschwellung

MERKE

 Abb. 12.23  Chronische lymphatische Leukämie. Blut-
ausstrich mit starker Lymphozytose (Pfeile) und 
Gumprecht-Kernschatten (Doppelpfeile). [M349]

ABBILDUNG 12.23
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Der Th ymus produziert eine ganze Reihe von Hormonen, welche die Lymphozytenprägung unterstützen. 
Er steht in Wechselwirkung mit anderen endokrinen Drüsen, v. a. Schilddrüse, Nebennierenrinde und 
Gonaden. Th ymushormone regen z. B. die Produktion von ACTH und Kortisol an.

13.1.4   Lymphknoten
 Lymphknoten (Nodi lymphatici ) sind biologische Filterstationen oder Klärsysteme, die in den Verlauf 
der lymphatischen Gefäße zwischengeschaltet sind (› ..). Sie werden durch mehrere zuführende 
Lymphgefäße (Vasa aff erentia) und Blutgefäße, welche die Kapsel durchbohren, versorgt. Während der 
Passage der Lymphe durch den Lymphknoten können fremd erkannte Stoff e durch Kontakt mit Immun-
zellen eliminiert werden bzw. eine spezifi sche Immunantwort kann induziert werden. Dabei vermehren 
sich die Immunzellen, was zur Volumenzunahme (Lymphknotenschwellung) führt.
Lymphknoten haben eine bohnenförmige Gestalt und sind von einer Kapsel umgeben (› Abb. .). Im 
Inneren besteht der Lymphknoten aus der außen gelegenen Rinde und dem innen gelegenen Mark. In der 
Rinde sind die Follikel eingebettet, die v. a. aus B-Lymphozyten bestehen. Im Mark fi nden sich zu einem 
Strang angeordnet v. a. B-Lymphozyten und Plasmazellen. Zwischen beiden Zonen befi nden sich haupt-
sächlich T-Lymphozyten. Der Abtransport der Lymphe erfolgt über ein einziges hinausführendes Lymph-
gefäß (Vas eff erens). Dieses mündet zusammen mit anderen eff erenten Lymphgefäßen in nachgeschaltete 
Lymphkoten ein. Schließlich gelangen die Bahnen über die Venenwinkel in das venöse System.

13.1.4 Lymphknoten
 Lymphknoten sind biologische Filtersysteme, 
die in den Verlauf der Lymphgefäße integriert 
sind. Sie sind von einer Kapsel umgeben. Im In-
neren fi nden sich B-, T-Lymphozyten und Plas-
mazellen, die der Abwehr dienen.

 Abb. 13.5  Grundstruktur eines Lymphknotens [R285]

ABBILDUNG 13.5

 Abb. 13.6  Feinbau der Milz (schematisiert) [L190]

ABBILDUNG 13.6
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 13.1.5   Milz
Die  Milz (Splen , Lien ) ist im linken Oberbauch lokalisiert (› Abb. ., › Abb. ., › Abb. .). Sie 
liegt intraperitoneal, wiegt – g und ist  ×  ×  cm groß („“). In der Fetalzeit ist sie neben der 
Leber an der Blutbildung beteiligt, nach der Geburt kann sie als das Kontroll- und Filtrationsorgan des 
Körpers angesehen werden. Sie ist von einer Kapsel umgeben. Im Inneren fi ndet man neben den bindege-
webigen Trabekeln die rote und weiße Pulpa (› Abb. .).

 Aufgaben
 Die weiße Pulpa besteht aus lymphatischem Gewebe, das sich hauptsächlich aus T-Zellen und den B-
Zell-Ansammlungen (=  Lymphfollikel) zusammensetzt. Ihre Hauptfunktionen sind das Erkennen und 
die Elimination von Fremd-Antigenen sowie die Vermehrung von Lymphozyten.
Die rote Pulpa ist aus großem Sinus und retikulärem Bindegewebe aufgebaut. Sie dient der  Blutmause-
rung (Abbau der überalterten und defekten Erythrozyten). Sie führt den Abbau und die Speicherung von 
Th rombozyten durch und entsorgt Gerinnungsprodukte.

13.1.6   Mandeln und schleimhautassoziiertes Gewebe
 Die Mandeln  (Tonsillen) umfassen  Gruppen:
•  Rachenmandel (Tonsilla  pharyngea): unpaare Mandel am Rachendach
•  Gaumenmandeln (Tonsillae  palatinae): paarig angelegte Mandeln zwischen den Gaumenbögen
•  Zungenmandeln (Tonsillae  linguales): paarig angelegte Mandeln am Zungengrund
•  Seitenstränge: Ansammlung von lymphatischem Gewebe in den seitlichen Anteilen des Rachens
Die Tonsillen sind von einer bindegewebigen Kapsel umgeben. Im Inneren sind die Lymphozyten zu 
Lymphfollikeln gruppiert.
Das schleimhautassoziierte Gewebe  wird auch  MALT (Mucosa Associated Lymphoid Tissue) genannt. 
Es besteht aus dem lymphatischen Gewebe in den Schleimhäuten des Gastrointestinaltrakts (Peyer-
 Plaques), der Bronchien, Harnwege, Geschlechtsorgane, Tränendrüsen und Speicheldrüsen.

Aufgaben
Aufgaben der Mandeln und des schleimhautassoziierten Gewebes sind die Erkennung von fremden Par-
tikeln, die durch Mund und Nase eingedrungen sind, und die Einleitung einer Immunreaktion mit dem 
Ziel der Antigen-Elimination.

13.2   Untersuchung

ACHTUNG  Ausschluss eines Notfalls:

• Tumorgeschehen
• Akutes Abdomen bei V. a. Milzruptur

13.2.1   Untersuchung   der Lymphknoten und Lymphgefäße

Inspektion
Bei der Inspektion  werden folgenden Merkmale beurteilt:
•  Äußeres Erscheinungsbild: Körperhaltung, Schwellungen an Hals und Beinen
• Inspektion von Kopf, Hals, Axilla und Inguinalregion: Schwellungen, entzündliche Veränderungen, 

Verfärbungen, ggf. Ulzerationen
• Beine und Füße: Hautbeschaff enheit, Farbe, Pigmentstörungen, Ödeme, infi zierte Areale

Palpation 

Lymphknotenstatus
 Der Lymphknotenstatus dient der Erfassung aller zugänglichen Lymphknotengruppen im Hinblick auf 
Vergrößerung, Verschieblichkeit, Konsistenz und Druckschmerzhaft igkeit.
Folgende Lymphknotenregionen bzw. -gruppen werden palpiert:
• Nuchal und okzipital
• Retroaurikulär und präaurikulär
• Submandibular und submental
• Hintere und vordere Begrenzung des M. sternocleidomastoideus
• Supraklavikulär
• Axillär
• Inguinal

13.1.5 Milz
Die  Milz liegt intraperitoneal im linken Ober-
bauch. Sie besteht aus roter und weißer Pulpa. 
Die weiße Pulpa dient der Abwehr, die rote Pul-
pa der Eliminierung von starren (alten) Erythro-
zyten.

13.1.6 Mandeln und schleimhautassoziiertes 
Gewebe

Zu den Mandeln  zählen:
• Rachenmandel
• Gaumenmandeln
• Zungenmandeln
• Seitenstränge
Das schleimhautassoziierte Gewebe  fi ndet sich 
u. a. im Gastrointestinaltrakt, in den Atem- und 
Harnwegen und besteht aus lymphatischem Ge-
webe.
Aufgaben sind die Erkennung von eingedrunge-
nen Partikeln und Induktion einer Immunant-
wort.

13.2 Untersuchung

ACHTUNG

13.2.1 Untersuchung der Lymphknoten und 
Lymphgefäße
• Inspektion: Lymphknotenregionen (Kopf, 

Hals, Achsel, Leiste), Beine und Füße mit Be-
urteilung v. a. der Hautbeschaff enheit und 
Ödembildung

• Palpation: zugängliche Lymphknotenregionen 
im Hinblick auf Vergrößerung, Verschieblich-
keit, Konsistenz und Druckschmerzhaftigkeit, 
Beine und Füße im Hinblick auf Eindrückbar-
keit und Konsistenz
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13.3.3   Antigene
 Antigene sind Oberfl ächenmerkmale einer Zelle. Man unterscheidet körpereigene Antigene, die über 
die MHC (Major Histocompatibility Complex-)Glykoproteine defi niert sind, und körperfremde Antige-
ne. Chemisch gehören Antigene zur Gruppe der Kohlenhydrate und Proteine und stellen komplexe Struk-
turen dar. Als Antigene können Zellbestandteile, Toxine, Medikamente, Pollen usw. fungieren.
Jedes Antigen beinhaltet defi nierte Strukturen, sog. Epitop e. An diese können sich spezifi sch Antikörper 
binden. Antigene können in Vollantigene und Haptene unterschieden werden. Vollantigen e haben eine 
bestimmte Größe, verfügen über eine gewisse Epitopanzahl und sind in der Lage, eine Immunreaktion 
auszulösen. Hapten e (Halbantigen e) sind kleine Moleküle, die erst nach Bindung an größere Moleküle, 
vorzugsweise Proteine, eine Immunantwort auslösen. Als Haptene können Medikamente, z. B. Penicillin, 
oder Übergangsmetalle, z. B. Nickel oder Kupfer, fungieren.
Gegen körpereigene Antigene bildet der Mensch (physiologischerweise) keine Antikörper; es besteht eine 
Immuntoleranz, mit Ausnahme der Autoimmunkrankheiten. Hier erkennt das Immunsystem körperei-
gene Antigene als fremd und attackiert und lysiert die Zellen. Die Folge kann eine völlige Zerstörung des 
betroff enen Organs sein. Körperfremde Antigene erkennt das Immunsystem als fremd und schädlich und 
induziert eine Immunreaktion.
 Superantigene sind Antigene, die in winzigen Mengen eine (heft ige und unkoordinierte) Immunreak tion 
über direkte Stimulation v. a. der T-Zellen und damit verbunden einem heft igen Ausstoß von Zytokinen 
auslösen können. Zu den Superantigenen zählen z. B. Scharlach- oder Staphylococcus-aureus-Toxine.

HL-Antigene
 Humane Leukozyten-Antigene (HLA) oder Major Histocompatibility Complex- Antigene (MHC ) sind 
Glykoproteine, die sich auf Zellmembranen befi nden und zu den Immunglobulinen zählen. Sie gehören 
zur Glykokalix und stellen eine Art Erkennungsdienst dar, mithilfe derer das Immunsystem zwischen 
„eigen“ und „fremd“ unterscheiden kann.
• MHC-I-Moleküle: Sind auf allen kernhaltigen Zellen zu fi nden und verleihen jeder Zelle bzw. jedem 

Zellverband eine individuelle Signatur. Falls eine Zelle fremde Proteine (Antigene), z. B. Virus- oder 
Tumorproteine, auf einem MHC-I-Molekül präsentiert, führt das zur Aktivierung der zytotoxischen 
Lymphozyten (CD-Zelle), welche die betroff enen Zelle eliminieren. Dieser Vorgang wird auch als 
zelluläre Antwort bezeichnet.

• MHC-II-Moleküle: Sind nur auf jenen Zellen zu fi nden, die an einer Immunantwort beteiligt sind. 
Bei einer Antigenpräsentation auf einem MHC-II-Molekül kommt es zur Aktivierung von T-Helfer-
zellen, die ihrerseits die Antikörperantwort aktivieren und vorantreiben. Dieser Vorgang wird auch 
als humorale Antwort bezeichnet. Zu den Zellen, die MHC-II-Moleküle an der Zelloberfl äche tragen, 
zählen:

13.3.3 Antigene
Antigene  sind Oberfl ächenmerkmale einer Zelle. 
Die körpereigenen Antigene sind über die MHC-
Proteine defi niert, wobei das Immunsystem ge-
genüber den eigenen Antigenen tolerant ist. 
Fremdantigene oder als fremd erkannte Antige-
ne führen zur Induktion einer Immunreaktion 
mit dem Ziel der Elimination derselben.

HLA  oder MHC-Antigene  sind Bestandteile der 
Glykokalix, die den Immunzellen die Erkennung 
von „eigen“ und „fremd“ erleichtern.
• MHC I: Kommen auf allen kernhaltigen Zellen 

vor. Eine Präsentation von Fremdmaterial 
führt zur Aktivierung von zytotoxischen Lym-
phozyten (zellulären Antwort).

• MHC II: Finden sich auf u. a. Monozyten und B-
Zellen. Eine Präsentation von Fremdmaterial 
führt zur Aktivierung der T4-Helferzellen und 
Antikörperbildung (humorale Antwort).

 Abb. 13.7  Äußere Schutzbarrieren des menschlichen Organismus. Die meisten Infektionserreger können die Kör-
peroberfläche nicht durchdringen, weil sie von verschiedenen biochemischen und physikalischen Schutzbarrieren zu-
rückgehalten werden. Auch harmlose Mikroorganismen, die Normalflora, z. B. im Darm, in der Scheide und auf der 
Haut, verhindern die Ansiedlung von gefährlichen Mikroorganismen. [L190]

ABBILDUNG 13.7
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– Zellen des mononukleär-phagozytären Systems und dendritische Zellen (antigenpräsentierende 
Zellen)

– B-Zellen
– Endothelzellen nach Einfl uss einiger Zytokine

13.3.4   Zytokine
 Zytokine sind kleine Proteinen, die bei der unspezifi schen und spezifi schen Abwehr als Mediatoren fun-
gieren (› Tab. .). Sie werden von Immunzellen gebildet und entfalten Wirkungen auf andere Immun-
zellen der angeborenen und erworbenen Immunität und beeinfl ussen deren Wachstum und Diff eren-
zierung meist über autokrine (auf die sezernierende Zelle) oder parakrine (auf die benachbarte Zelle) 
Wirkung. Darüber hinaus wirken sie u. a. auf das ZNS und sind für die Entstehung von Fieber und Appe-
titlosigkeit verantwortlich. Ferner stimulieren sie, meist über eine endokrine Wirkung, die Kortisolaus-
schüttung und beeinfl ussen den Stoff wechsel, das Blutsystem, Gefäße und Knochenmark. Zytokine wer-
den meist nur bei Bedarf produziert, eine basale Ausschüttung gibt es nicht.
Grundsätzlich haben Zytokine verschiedene Wirkungen an unterschiedlichen Zielzellen. Dieser Zustand 
wird als Pleiotropie  bezeichnet. Verschiedene Zytokine haben den gleichen Eff ekt, was als Redundanz  
bezeichnet wird.

 13.3.5   Komplementsystem
 Das Komplementsystem besteht aus mehr als  verschiedenen Proteinen, die in der Leber gebildet wer-
den. Es hat eine wichtige Funktion bei der Abwehr von bakteriellen Infektionen und ist darüber hinaus an 
der Aufl ösung von Immunkomplexen beteiligt. Diese Proteine kreisen (ähnlich wie beim Blutgerinnungs-
system) im inaktiven Zustand im Blut. Treff en sie auf einen Antigen-Antikörper-Komplex, CRP oder Kol-
lagen, werden sie kaskadenartig aktiviert. Im aktiven Zustand sind sie für folgende Reaktionen zuständig:
•  Opsonierung (= Schmackhaft machen): Vorgang der Anlagerung von Komplementfaktoren an der 

Oberfl äche pathogener Keime. Dadurch werden sie von Phagozyten schneller erkannt und zerstört.
•  Chemotaxis: Komplementfaktoren steigern die Gefäßpermeabilität und dadurch die Anlockung und 

Aktivierung von Entzündungszellen.
•  Zellaufl ösung: Einige Komplementfaktoren sind in der Lage, sich so an Membranen anzuhaft en, dass 

sie Zellmembranen aufl ösen.

13.3.6   Allergie

Definition
 Syn. Überempfi ndlichkeitsreaktion en. Eine Allergie ist eine überschießende oder inadäquate Antwort des 
erworbenen Immunsystems auf körperfremde oder körpereigene Stoff e (Antigene), die den Körper schä-
digt.

13.3.4 Zytokine
Zytokine  sind Substanzen, die der Kommunika-
tion der Zellen, v. a. während eines Entzün-
dungsprozesses, untereinander dienen. Sie 
stammen u. a. aus Makrophagen, Endothelien 
oder Lymphozyten und lösen unterschiedliche 
Reaktionen, z. B. Fieber, Aktivierung von Immun-
zellen, vermehrte Bildung von Akute-Phase-Pro-
teinen an unterschiedlichen Organen aus.

13.3.5 Komplementsystem
Das  Komplementsystem besteht aus Proteinen, 
die der Opsonierung (= Schmackhaftmachen), 
Chemotaxis und Zellaufl ösung (fremd erkannter 
Zellen) dienen.

13.3.6 Allergie

 Überschießende Reaktion des Immunsystems 
auf körpereigene oder-fremde Stoff e unter Bil-
dung einer Entzündungsreaktion

 Tab. 13.1   Ausgewählte Zytokine und deren Wirkung.   

Zytokin Bildungsort Wirkung

Interleukin 1 (IL-1) • Vor allem Makrophagen
• Epithelzellen
• Endothelzellen

• Aktiviert B-Lymphozyten
• Induziert Bildung von IL-2
• Induziert Fieber, was die Aktivität der spezifischen 

Immunität erhöht
• Induziert Bildung von Akute-Phase-Proteinen
• Verursacht Kopf-, Muskel-, Gelenkschmerzen
• Verstärkt Chemotaxis
• Mobilisierung von Fett und Proteinen (katabole Wir-

kung) zur Energiegewinnung
• Verstärkt Freisetzung von neutrophilen Granulozyten 

aus dem Knochenmark
• Erhöht ACTH-Freisetzung aus dem Hypophysenvorder-

lappen

Interleukin 2 (IL-2) T-Lymphozyten Proliferation von B-, T-Lymphozyten und natürlichen Kil-
lerzellen

Interleukin 6 (IL-6) • T-Zellen
• Makrophagen
• Epithelzellen

• Stimulation der Produktion von Akute-Phase-Proteinen
• Induktion von Fieber
• Wachstum und Differenzierung von B- und T-Zellen

Tumor-Nekrose-
Faktor α (TNF-α)

Vor allem Makrophagen • Aktiviert neutrophile Granulozyten
• Stimuliert Monozyten bzw. Makrophagen
• Induziert Fieber
• Induziert Prostaglandinsynthese
• Bei systemsicher Ausschüttung: hemmt die Gerin-

nung, die Folge sind Blutungen

Interferone • Leukozyten
• Fibroblasten
• T-Lymphozyten
• Virusinfizierte Zellen

• Wirkt antiviral und antiproliferativ
• Protektiv auf nicht infizierte Zellen
• Immunmodulierende Wirkung

TABELLE 13.1
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Abb. 14.1  Übersicht über die endokrinen Organe und deren Erkrankungen [L275]
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se sind erhalten. Ulzera entwickeln sich meist aus kleinsten Verletzungen und sind besonders an 
druckbelasteten Stellen zu fi nden.

• Ischämischer diabetischer Fuß: Folge der pAVK. Die Füße sind kühl, blass oder livide verfärbt, puls-
los und je nach Stadium der pAVK sehr schmerzhaft . Die Ulzera oder Nekrosen fi nden sich im End-
stromgebiet, meist an den Zehen oder am lateralen Knöchel.

• Mischformen aus neuropathischen und ischämischen Komponenten.

MERKE  Beim diabetischen Fußsyndrom ist die podologische Behandlung von besonderer Bedeutung. 
Ferner sind weiche, breite Schuhe zu empfehlen, die nicht drücken. Die Füße sollten täglich inspiziert wer-
den, um Veränderungen frühzeitig zu erkennen. Barfußlaufen ist wegen der Verletzungsgefahr gefährlich.

Coma diabeticum bzw. hyperglykämisches Koma 
Das Coma diabeticum  geht mit hohen Glukosewerten einher, wobei die Glukosewerte beim Typ--Dia-
betes wesentlich geringer sind als beim Typ--Diabetes. Beim Typ--Diabetes werden Werte zwischen 
 und  mg/dl erreicht, beim Typ--Diabetes Glukosewerte bis >  mg/dl. Die Frage an dieser 
Stelle ist, weswegen das Coma diabeticum bei der einen Form früher symptomatisch ist als bei der ande-
ren. Beide Komaarten unterscheiden sich in der Pathophysiologie; der wesentliche Unterscheidungs-
punkt ist die rasche Ausbildung der symptomatischen Ketoazidose beim Typ--Diabetes, die auch zur 
schnelleren Behandlung zwingt, während beim Typ--Diabetes keine Ketoazidose auft ritt.
Die Entwicklung des Coma diabeticum vollzieht sich relativ langsam, innerhalb von Tagen. Das Haupt-
problem neben den hohen Glukosespiegeln ist die Dehydratation des Organismus, die mit Hypotonie, 
Tachykardie, aber auch Zellschrumpfung einhergeht, weil das Volumen aus dem Intra- in den Extrazellu-
larraum verschoben wird. Neuronale Zellen reagieren sehr empfi ndlich auf derartige Veränderungen mit 
Funktionseinbußen, z. B. als Somnolenz bis hin zum Koma.
Die Ursachen des Coma diabeticum   sind entweder eine mangelnde Insulinzufuhr und/oder ein erhöhter 
Insulinbedarf, z. B. bei fi ebrigen Infekten, Diätfehlern, Hyperthyreose oder Kortisontherapie. Beim Typ-
-Diabetes kann das Coma diabeticum als primäre Manifestation der Erkrankung auft reten.

Typ-1-Diabetes: Ketoazidotisches Koma
 Der absolute Insulinmangel führt neben der Hyperglykämie (>  mg/dl) und damit verbundenen Hy-
perosmolarität des Bluts zu einer verstärkten Lipolyse. Die Abbauprodukte der Fettsäuren sind Keton-
körper . Ketone lassen den Atem obstartig riechen, stellen saure Äquivalente dar und führen somit zu ei-
ner Azidose.
Die Azidose macht sich in Form von Bauchschmerzen, Erbrechen, Wasser- und Elektrolytverlust sowie 
der Kussmaul-Atmung  (Kompensationsatmung zur verstärkten Abatmung saurer Metaboliten) be-
merkbar. Besondere Auswirkungen fi nden sich im Hinblick auf die Serumkaliumkonzentration. Im Rah-
men der Azidose werden Kaliumionen im Austausch mit H+-Ionen (um die Azidose zu kompensieren) 
aus der Zelle entlassen, was zur Hyperkaliämie führt. Nach späterer Insulinzufuhr werden sie zusammen 
mit der Glukose wieder in die Zelle getrieben, was eine Hypokaliämie bewirken kann.
Neben der Azidose fi ndet sich eine verstärkte Diurese (osmotische Diurese). Die Folge ist eine Exsikkose 
mit Hypovolämie. Aus der Hypovolämie können sich ein akutes Nierenversagen und ein hypovolämi-
scher Schock entwickeln. Im Zuge der Schockentwicklung kann sich noch zusätzlich eine Laktatazidose 
entwickeln.

Typ-2-Diabetes: Hyperosmolares Koma
 Der relative Insulinmangel führt zur Hyperglykämie (>  mg/dl) und zur starken Erhöhung der Osmo-
larität im Blut. Das vorhandene Restinsulin blockiert wirksam die Lipolyse, sodass in der Regel keine 
Ketoazidose auft ritt.
Die Hyperosmolarität bedingt die Polyurie und den Elektrolytverlust. Als Folge stellt sich eine Exsikko-
se mit u. a. weichen Augenbulbi, Kollapsneigung, Durst, Appetitlosigkeit, Erbrechen ein. Aus der Exsik-
kose und Hypovolämie können sich, ähnlich wie beim ketoazidotischen Koma, ein akutes Nierenversa-
gen und ein hypovolämischer Schock entwickeln. Im Zuge der Schockentwicklung kann es zur Laktatazi-
dose kommen.

Therapie
• Beide Komaformen stellen einen Notfall dar → Vorgehen nach dem üblichen Standard (› ..)
• Th erapie der Ursachen

Hypoglykämisches Koma
 Ein hypoglykämisches Koma entwickelt sich, wenn der Blutzucker unter  mg/dl fällt und sich hypo-
glykämische Symptome einstellen, die nach Zufuhr von Glukose verschwinden.
Bei einem gesunden Menschen bewirkt ein Glukoseabfall unter etwa  mg/dl eine Aktivierung gegenre-
gulatorischer Hormone, wie z. B. Katecholamine, Glukagon und Kortisol. Dieser Vorgang der Hypoglyk-

MERKE

Coma diabeticum  bzw. hyperglykämisches 
 Koma :
• Ketoazidotisches Koma  (Typ-1-Diabetes):

– Hyperglykämie (> 300 mg/dl)
– Lipolyse, Ketonkörper und Ketoazidose 

(Bauchschmerzen, Erbrechen, Wasser-, 
Elektrolytverlust, Kussmaul-Atmung)

– Verstärkte Diurese mit Exsikkose, Hypovol-
ämie mit ggf. hypovolämischen Schock

• Hyperosmolares Koma  (Typ-2-Diabetes):
– Hyperglykämie (> 600 mg/dl)
– Erhöhung der Osmolarität im Blut
– Polyurie, Elektrolytverlust mit Exsikkose, 

Hypo volämie mit ggf. hypovolämischen 
Schock

 Therapie:
• 
•  Therapie der Ursachen

 Hypoglykämisches Koma
• Entwickelt sich, wenn der Blutzucker 

< 50 mg/dl fällt
• Hypoglykämische Symptome verschwinden 

nach Zufuhr von Glukose
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A u f  d e n  Pun k t  ge b ra ch t

ämiewahrnehmung ist bei diabetischen Patienten gestört, besonders beim Typ--Diabetes und aufgrund 
der Polyneuropathie. Die Symptome können grob in  Kategorien eingeteilt werden: zum einen neurona-
le Symptome, die durch eine Glukoseminderversorgung der Nervenzellen entstehen, und autonome Sym-
ptome.
Die Ursachen der Hypoglykämie sind v. a. auf Überdosierung von Insulin, oralen Antidiabetika, v. a. Sul-
fonylharnstoff en, und/oder mangelnde Kohlenhydratzufuhr zurückzuführen. Ferner können Magenent-
leerungsstörungen bei fortgeschrittenen Formen durch die autonome Neuropathie (diabetische Gastro-
parese) eine Hypoglykämie fördern. Bei der diabetischen Gastroparese fi ndet sich eine Störung der Peri-
staltik. Die Folge kann Erbrechen sein, wobei die zuvor eingenommenen Medikamente jedoch ihre Wir-
kung entfalten. Andere wichtige Ursachen sind ein Alkoholexzess mit Nahrungskarenz, starke körperliche 
Belastung oder – seltener – insulinproduzierende Tumoren.

Symptome
• Symptome, die sich aus der Stimulation des vegetativen Nervensystems ergeben (› Abb. .):

– Heißhunger
– Übelkeit, Erbrechen
– Schwäche
– Unruhe, Reizbarkeit
– Schwitzen
– Tachykardie, Hypertonie
– Tremor

• Symptome, die sich aus Minderversorgung der Nervenzellen ergeben (› Abb. .):
– Kopfschmerzen, Verwirrtheit, Halluzinationen, Koordinationsschwäche
– Krampfanfälle, gesteigerte Eigenrefl exe, positives Babinski-Zeichen
– Somnolenz, Koma

MERKE  Bei fortgeschrittenem Diabetes mellitus mit ausgeprägter Neuropathie können die typischen ve-
getativen Symptome der Hypoglykämie fehlen oder sich erst sehr spät einstellen. Neurologische und psych-
iatrische Symptome bleiben meist erhalten.

Symptome:
• Heißhunger
• Übelkeit
• Unruhe, Reizbarkeit
• Verwirrtheit
• Kopfschmerzen
• Tachykardie
• Tremor
• Krampfanfälle
• Bewusstseinsstörung

MERKE

Warnsymptome der Hypoglykämie

Frühe Zeichen Späte Zeichen

 Abb. 14.31  Warnsymptome der Hypoglykämie [L157]

ABBILDUNG 14.31
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Dieses völlig neue Lehrbuch-Konzept von Heilpraktiker-Ausbildungswissen macht es dem 
Heilpraktiker-Anwärter leicht, sich das nötige Wissen anzueignen und schon während der 
Ausbildung die Prüfungen „auf dem Schirm zu haben". 
 
• Lernzielformulierungen am Anfang und Lernzielkontrollen am Ende eines jeden Kapitels, um 

das Lernen von Anfang an auf die Prüfungsrelevanz zu fokussieren  
• Vor jedem großen Kapitel eine Übersichtsabbildung „als Aufmacher". Es zeigt die einzelnen 

Krankheitsbilder auf einen Blick und hilft, Ihnen sich die Inhalte einzuprägen  
• „Auf den Punkt gebracht" – das ist die Randspalte, die die Inhalte des Kapitels kurz und 

prägnant zusammenfasst – ideal zum Wiederholen des Lernstoffs oder zum gezielten Lernen, 
z.B. vor der Prüfung  

• Mit ZUSÄTZLICHER APP: die Inhalte der „Auf den Punkt gebracht"-Randspalte können Sie 
sich als App heruntergeladen – optimal zum Lernen und Wiederholen unterwegs  

• In VIDEOCLIPS erklärt Dagmar Dölcker wichtige Themen der Ausbildung, z.B. Herzzyklus, 
Herzklappenfehler oder Pneumothorax 

 



 

Dagmar Dölcker

Heilpraktiker-Ausbildungswissen
auf den Punkt gebracht Mit Zugang zur
Medizinwelt
 

928 pages, hb
publication 2017
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