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Pathophysiologie und differenzialdiagnostische Überlegungen

Definition. Unter Ödembildung versteht man eine pa-
thologische Ansammlung von Flüssigkeit im interstitiel-
len Raum.

Pathophysiologie. Normalerweise besteht ein Gleichge-
wicht zwischen der Menge von Flüssigkeit, Salzen und Ei-
weißen, welche das Kapillarlumen verlassen, und der
Menge der zurücktransportierten Stoffe. Kleine Moleküle
werden in erster Linie auf dem venulären Schenkel der Ka-
pillaren rückresorbiert und erreichen so wieder die Blut-
bahn, während großmolekulare Eiweiße den Weg über die
Lymphgefäße bevorzugen. Die bedeutungsvollsten pa-
thophysiologischen Mechanismen, die zur Ödembildung
führen, sind erhöhter venöser bzw. kapillarer Druck, ge-
steigerte Permeabilität der Kapillarwand und verminderte
Drainageleistung des lymphatischen Systems. Mehrere
pathogenetische Faktoren können im Einzelfall zusam-
menspielen. Das Interstitium kann mehrere Liter Flüssig-
keit aufnehmen, bevor klinisch manifeste Ödeme auftre-
ten. Voraussetzung für die Entstehung von Ödemen ist da-
her die renale Natrium- und Wasserretention.

Lokalisation. Im Hinblick auf die Differenzialdiagnose
von Ödemen ergibt die Lokalisation erste Hinweise. Gene-
ralisierte Ödeme wecken den Verdacht auf eine Störung,

die den gesamten Organismus betrifft. Klassische Bei-
spiele sind Herzinsuffizienz und Hypoproteinämie. In die-
sen Fällen ist es wichtig, entsprechende Organbefunde,
z. B. an Herz oder Nieren, als entscheidende Bausteine in
die differenzialdiagnostischen Überlegungen einzubezie-
hen. Entwickelt sich aber ein Ödem lokal, d. h. betrifft es
nur eine definierte Körperregion, so ist in erster Linie nach
einer lokalen Ursache zu fahnden. Als Prototypen eines lo-
kal verursachten Ödems seien Phlebödem, Lymphödem
und Quincke-Ödem genannt.
Bei der Bewertung eines Ödems an den unteren Extremi-
täten ist zu beachten, dass Schwellungen geringeren Aus-
maßes physiologisch sein können. Nach längerem ruhigem
Sitzen (z. B. Auto, Flugzeug) oder Stehen treten bei vielen
Personen diskrete bis mäßig ausgeprägte symmetrische
Ödeme auf. Bekannt ist auch die prämenstruelle Schwel-
lungsneigung.

Eine weitgehende differenzialdiagnostische
Eingrenzung kann bei Ödemen in der Regel
schon durch eine sorgfältige Anamnese und
Befunderhebung erreicht werden.

12.1 Generalisierte Ödeme

Abb. 12.1 Schematische Darstellung der verschiedenen an
der Ödempathogenese bei Herzinsuffizienz beteiligten Fakto-
ren.

Ödeme bei Herzinsuffizienz

Pathophysiologie. Die Linksherzinsuffizienz führt zum
Anstieg des linksventrikulären enddiastolischen Dru-
ckes und im Extremfall zum Lungenödem. Kommt es
zu einer Beeinträchtigung der rechtsventrikulären
Funktion, so steigt der zentralvenöse Druck, klinisch
erkennbar an der Halsvenenstauung. Die venöse
Druckerhöhung überträgt sich bis auf die venuläre
Seite der kapillaren Strombahn, so dass interstitielle
Flüssigkeit vermindert reabsorbiert wird. Die Ab-
nahme des Herzminutenvolumens aktiviert zudem
humorale und neurohumorale Prozesse, welche zu ei-
ner vermehrten Wasser- und Salzretention der Nieren
und damit zu einer Zunahme der extrazellulären Flüs-
sigkeit führen (Abb. 12.1).

Klinik. Durch die Zunahme des interstitiellen Flüssig-
keitsvolumens entwickeln sich leicht eindrückbare
Ödeme (Abb. 12.2). Sie betreffen bevorzugt abhängige
Körperpartien und treten beim mobilen Patienten als
symmetrische Beinschwellung auf. Der bettlägerige
Patient kann Ödeme an Rücken und Gesäß ausbilden.
Bei schwerer biventrikulärer Herzinsuffizienz kann
das Ödem auch die Genitalregion und gelegentlich die
oberen Extremitäten betreffen. Es besteht dann häufig
ein Pleura- oder Perikarderguss. Die chronische Le-
berstauung kann zusätzlich über eine verminderte
Syntheseleistung zur Hypoproteinämie (s. unten) füh-
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Abb. 12.2 Ausgeprägte Unterschenkel- und Knöchelödeme
bei Patient mit Insuffizienz des rechten Herzens.
a Nach Kompression mit dem Finger treten tiefe Dellen auf.

b Unter Therapie mit Digitalisglykosiden und Diuretika sind
die Ödeme verschwunden.

a b

ren. Weitere Befunde, die auf eine valvuläre, myokar-
diale oder koronare Herzkrankheit schließen lassen,
sichern die Diagnose.

Hypoproteinämische Ödeme

Klinik und Diagnostik. Im Gegensatz zum kardialen ist
das hypoproteinämische Ödem nur wenig von der Kör-
perlage abhängig. Das Gesicht, insbesondere die Au-
genlider, sind mitbeteiligt. Das Ödem ist ausgespro-
chen weich und lässt sich leicht eindrücken. Die Diag-
nose wird durch Bestimmung des Gesamteiweißes
und durch die Eiweißelektrophorese erhärtet. Bei einer
Reduktion des Gesamteiweißes auf 5 g/dl (50 g/l) und
darunter bzw. des Plasmaalbumingehalts auf 1,5–2,5
g/dl (15–25 g/l) treten regelmäßig hypoproteinämi-
sche Ödeme auf. Bei Albuminwerten unter 2 g/dl (20
g/l) kommt es zu einer ausgeprägten Thrombosenei-
gung, da auch der Plasmaspiegel von Antithrombin III
absinkt.

Ursachen. Für hypoproteinämische Ödeme gibt es eine
Reihe von Ursachen:
➤ Nephrotisches Syndrom. An erster Stelle der Erkran-

kungen, die hypoproteinämische Ödeme verursa-
chen, steht das nephrotische Syndrom. Diagno-
stisch ausschlaggebend sind die ausgeprägte Pro-

teinurie (� 3,5 g/d) und die Hypoproteinämie
(� 2 g/dl). Besonders stark herabgesetzt sind die
Serumalbumine, während die großmolekularen Ei-
weiße (vor allem α2- und �-Globuline) weniger
stark abfallen. Das Cholesterin ist erhöht. Neben der
Hypoproteinämie werden in der Ödempathogenese
noch andere Faktoren wie die Natriumretention
und die Störung der kapillaren Permeabilität erwo-
gen. Die möglichen Ursachen des nephrotischen
Syndroms sowie dessen übrige Symptome werden
im Kapitel 29 diskutiert.

➤ Schwere Lebererkrankungen. Diese gehen in der Re-
gel mit mäßiger bis ausgeprägter Ödembildung ein-
her, die auf einer Hypoproteinämie durch man-
gelnde Eiweißsynthese, besonders der Albumine,
beruht. Eine Zunahme des Venendrucks im Ein-
zugsgebiet der V. cava inferior kann mit eine Rolle
spielen (Druck auf die intrahepatischen Anteile der
unteren Hohlvene, venöse Abflussbehinderung bei
Aszites). Die übrigen Symptome der Leberinsuffi-
zienz (s. Kapitel 25) führen zur richtigen Diagnose.

➤ Exsudative Gastroenteropathie. Hypoproteinämi-
sche Ödeme sind hier das führende klinische Symp-
tom. Bei diesem Krankheitsbild treten Plasmapro-
teine in das Darmlumen aus. Ist der enterale Ei-
weißverlust größer als die maximale Eiweißsynthe
sekapazität der Leber, kommt es zur Hypoprotein-
ämie. Der intestinale Eiweißverlust betrifft im Ge-
gensatz zur Nephrose alle Eiweißfraktionen. Diag-
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nostisch wegweisend ist die Bestimmung von α1-
Antitrypsin in Serum und Stuhl (physiologischer
Verlust � 2,6 mg/g Stuhlgewicht) oder die aufwän-
digere quantitative Bestimmung der fäkalen Aus-
scheidung von intravenös verabreichten radioaktiv
markierten Makromolekülen (z. B. 51Cr-Albumin).
Als Ursache für eine exsudative Gastroenteropathie
kommen endoskopisch oder radiologisch leicht
fassbare Erkrankungen wie z. B. die Colitis ulcerosa,
Polyposen, die hypertrophe Gastropathie (Méné-
trier-Syndrom) oder die idiopathische Sprue in
Frage (s. Kapitel 27 und 28). Nur bei Störungen des
intestinalen Lymphabflusses kann die Diagnose ei-
nes enteralen Eiweißverlustes Schwierigkeiten be-
reiten und einen 51Cr-Albumin-Test und/oder eine
Lymphographie erfordern. Bei der angeborenen in-
testinalen Lymphangiektase, die sich zum Teil erst
im frühen Erwachsenenalter manifestiert, kommt
es wegen einer lymphatischen Klappeninsuffizienz
zu einem Reflux der chylushaltigen Lymphe und zu
Chylus-Darm-Fisteln. Sekundär kann sich ein chylö-
ser Reflux bei erworbenen Abflussstörungen entwi-
ckeln, z. B. im Rahmen abdomineller Tumoren.

➤ Hungerödem. Auch das Hungerödem sowie Ödeme
bei kachektischen Zuständen wurden herkömmli-
cherweise zu den hypoproteinämischen gerechnet.
Außerhalb eigentlicher Notzeiten liegt dieser
Ödemform eine einseitige Ernährung zugrunde. Ein
typisches Beispiel ist der chronische Alkoholiker,
der seinen Kalorienbedarf weitgehend durch Koh-

Abb. 12.3 Prätibiales Myxödem bei Patientin mit Hypothy-
reose.

lenhydrate deckt. Eine gezielte Anamnese über die
Ernährungsweise schafft Klarheit.

➤ Kwashiorkor. In den Entwicklungsländern kommt
es häufig zu einer besonderen Form der Mangeler-
nährung, dem sog. Kwashiorkor. Nach Absetzen der
Ernährung durch Muttermilch erhalten Kleinkinder
fast ausschließlich Zerealien enthaltende Kost.
Kümmerentwicklung und Ödembildung sind die
Folge.

Ödeme bei Glomerulonephritis

Klinik. Bei akuten Glomerulonephritiden und bei ande-
ren Ursachen von akutem Nierenversagen kann es
auch ohne Vorliegen eines nephrotischen Syndroms zu
Ödemen kommen. Die Beschaffenheit des Ödems
weist ähnliche Charakteristika auf wie bei hypoprotei-
nämischen Patienten. Das Ödem ist blass, leicht ein-
drückbar und bevorzugt das Gesicht. Es gibt Hinweise
auf eine generalisierte Erhöhung der Kapillarpermea-
bilität bei Glomerulonephritis. In den meisten Fällen
beruht die Ödemneigung bei Nierenversagen aller-
dings auf einer primären renalen Natrium- und Was-
serretention.

Diagnostik. Diagnostisch wegweisend ist der Nachweis
eines aktiven Urinsedimentes (Hämaturie, Erythrozy-
tenzylinder, Dysmorphien) neben einer in der Regel
nur mäßigen Proteinurie. Nicht selten bestehen eine
akut oder subakut aufgetretene Hypertonie und eine
eingeschränkte Nierenfunktion.

Endokrin bedingte Ödeme

Unter den endokrin bedingten Ödemen ist das Myx-
ödem besonders wichtig. Selten entwickeln sich
Ödeme im Rahmen eines Hyperaldosteronismus. Auch
die Überdosierung von Mineralocorticoiden, z. B. bei der
Therapie des Morbus Addison, oder die Anwendung
von Medikamenten mit mineralocorticoider Wirkung
(Carbenoxolon, Lakritze) kann zu Ödemen führen.

Myxödem. Das Myxödem bevorzugt die prätibiale Ge-
gend (Abb. 12.3). Es lässt nach Fingerdruck meist keine
Dellen zurück. In fortgeschrittenen Fällen, besonders
wenn eine Strumektomie oder eine Radiojodtherapie
vorangegangen ist, wird die Diagnose gelegentlich ver-
passt. Fehldeutungen sind hingegen bei larvierten Fäl-
len häufig. Ungeklärte allgemeine Ermüdung, Ge-
wichtszunahme, vermehrtes Frieren, trockene Haut,
Vertiefung der Stimmlage und Low Voltage im EKG lei-
ten auf die richtige Fährte. Durch geeignete Untersu-
chungen des Schilddrüsenstoffwechsels wird die Diag-
nose bestätigt. Pathophysiologisch bedeutsam ist die
interstitielle Ablagerung von hydrophilen Mukopoly-
sacchariden und als Folge eine verminderte lymphati-
sche Drainage.

Selten tritt ein prätibiales Myxödem, das oft mit ei-
ner rötlichen Verfärbung der Haut einhergeht, auch bei
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Überfunktion der Schilddrüse auf. Dann sind die klini-
schen und hormonellen Befunde typisch für eine Hy-
perthyreose.

Ödeme bei Störungen der Elektrolyte

➤ Hypokaliämische Ödeme kommen vor allem bei chro-
nischem Laxanzienabusus vor. Die Diagnose kann
anhand der Anamnese, der allgemeinen Adynamie
und der EKG-Veränderungen gestellt werden.

➤ Abusus von Diuretika, der häufig zur Gewichtsre-
duktion betrieben wird, kann ebenfalls Ödeme ver-
ursachen. Hier entwickeln sich die Ödeme erst nach
Absetzen der Medikamente, was die betroffenen
Patienten in einem Circulus vitiosus zur Wiederein-
nahme der Medikamente veranlasst, falls nicht der
Arzt die Situation durchschaut. Nach Absetzen der
Diuretika persistiert das Ödem wenige Wochen bis
Monate, bis es völlig verschwindet. Gleichzeitig
normalisieren sich Hypokaliämie und erhöhte Plas-
mareninspiegel.

➤ Ödeme durch hypertone und hypotone Hyperhydra-
tation sind iatrogen hervorgerufene Ödeme. Auf Zu-
fuhr exzessiver Mengen von Infusionsflüssigkeit
kommt es zu einer Steigerung des extravasalen
Flüssigkeitsvolumens.

Ödeme bei Sklerodermie

In Einzelfällen gehen bei der Sklerodermie Ödeme den
übrigen Symptomen der Krankheit voraus. Während
sie zunächst noch relativ weich sein können, indurie-

ren sie im weiteren Verlauf. Sie fühlen sich dann ausge-
sprochen derb an und sind schlecht eindrückbar. Die
normale Hautfältelung, z. B. im Gesicht, verwischt. Pa-
thogenetisch spielen Ablagerungen von hydrophilen
Glycosaminoglykanen, lokale Entzündung und eine er-
höhte mikrovaskuläre Permeabilität eine Rolle. Neu-
este Befunde deuten darauf hin, dass zudem eine lym-
phatische Mikroangiopathie besteht (s. Kapitel 9). Die
übrigen Symptome wie sekundäres Raynaud-Syn-
drom, Lungenfibrose, Nierenbeteiligung und Schluck-
störung erleichtern die Diagnose.

Ödeme bei Diabetes mellitus

Diabetiker neigen auch ohne Vorliegen einer Hypopro-
teinämie (Glomerulosklerose mit nephrotischem Syn-
drom) zur Ödembildung, besonders an den unteren
Extremitäten. Dieser Befund beruht auf einer gestei-
gerten Durchlässigkeit der Kapillaren, wie durch Clea-
rance-Untersuchungen mit radioaktiven Substanzen
und durch die Fluoreszenz-Videomikroskopie belegt
werden konnte (s. Kapitel 9).

Medikamentös bedingte Ödeme

Eine ganze Reihe von Medikamenten kann das Auftre-
ten von Ödemen begünstigen oder auslösen. Beson-
ders erwähnt seien die Nebennierenrindenhormone,
einzelne Antihypertensiva (Hydralazine, α-Methyl-
dopa, Minoxidil) und nichtsteroidale Antirheumatika.
Relativ häufig führt auch die Therapie mit Calciuman-
tagonisten zur Ödembildung.

12.2 Lokalisierte Ödeme

Abb. 12.4 zeigt 6 verschiedene lokalisierte chronische
Ödemformen und damit die klinische Differenzialdiag-
nose des dicken Beines.

Phlebödem

Bei der akuten tiefen Venenthrombose tritt ein subfas-
ziales, häufig auch ein epifasziales, dolentes Ödem an
der betroffenen Gliedmaße auf. Vor allem im Stehen
imponiert es durch seine livide Farbe. Gestaute, prall
anzufühlende Venen fallen im Seitenvergleich auf.
Nach Ablauf der akuten Phase bildet sich im Verlauf
von Monaten und Jahren, oft nach einer oligosympto-
matischen Phase, eine chronisch venöse Insuffizienz
aus (Abb. 12.4 a), zu welcher durch Stehen oder Sitzen
begünstigte Ödeme gehören (s. Kapitel 9).

Lymphödem

Im Gegensatz zum schmerzhaften „dicken blauen
Bein“ (Phlebödem) kann das schmerzlose Lymphödem
als „dickes weißes Bein“ bezeichnet werden (Abb.
12.4 b). Das Ödem ist relativ derb, vor allem in den
chronischen Stadien der Erkrankung. Typischerweise
manifestiert es sich zuerst als kissenartige Fußrücken-
schwellung. Später kommt es zur säulenartigen Ver-
formung des Beines (Knöcheltaille aufgehoben). Die
dorsale Zehenhaut lässt sich mit zwei Fingern nur
schwer anheben (positives Stemmer-Zeichen). Fakul-
tativ werden an den Zehen verruköse Veränderungen
beobachtet (schwere Formen).

Primäres Lymphödem

Formen und Stadien. Dem primären Lymphödem liegt
eine angeborene Entwicklungsstörung zugrunde.

Lokalisierte Ödeme
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a b c

d e f

Abb. 12.4 Bilder von sechs Patienten mit verschiedenen
Ödemformen.
a Phlebödem links bei kongenitaler Klappenagenesie. Livide

Verfärbung und verstärkte Venenzeichnung.
b Doppelseitiges sekundäres Lymphödem mit säulenförmiger

Deformation der Beine. Status nach operiertem und nach-
bestrahltem Vaginalkarzinom mit Befall der inguinalen
Lymphknoten. Die kissenartige Fußrückenschwellung ist be-
sonders links gut erkennbar.

c Lipödem. Bei dieser Patientin ist die Schwellung auf beide
Oberschenkel beschränkt. Der kragenartige Abschluss des
Ödems, der sich meist auf Knöchelhöhe befindet, liegt im
Kniebereich.

d Acrodermatitis chronica atrophicans rechts im entzündli-
chen präatrophischen Stadium.

e Kongenitale Angiodysplasie mit Extremitätenhypertrophie
(vermehrtes Längen- und Dickenwachstum), Naevus flam-
meus (Kniebereich), multiplen, kleinkalibrigen arterioven-
ösen Fisteln und atypischen Varizen.

f Selbststau des rechten Beines. Die breite Schnürfurche liegt
oberhalb des rechten Knies. Die Schwellung beginnt abrupt
distal dieser Stelle (aus Bollinger A, Franzeck UK. Dtsch med
Wschr. 1991 14: 41).
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Meist tritt es isoliert, seltener im Rahmen einer kom-
plexen kongenitalen Angiodysplasie auf. Werden Kin-
der bereits mit einem ödematösen Bein geboren (sel-
ten), spricht man von einem familiär-kongenitalen Typ
Nonne-Milroy mit autosomal dominantem Erbgang. Et-
was häufiger ist die familiäre Form, die sich erst im
späteren Leben manifestiert (Typus Meige).

Die übliche Form des primären Lymphödems ist die
sporadische Form. Die Familienanamnese ergibt in die-
sen Fällen keine Hinweise. Das Ödem beginnt meist
einseitig in der postpubertären Zeit. Im späteren Ver-
lauf ist in 50 % der Fälle auch das kontralaterale Bein
mit betroffen. Etwas mehr als 80 % der primären
Lymphödeme treten vor dem 40. Lebensjahr auf. Bei
Spätmanifestation spricht man von einer Tardumform.
Das weibliche Geschlecht überwiegt mit ca. 80 %.

Je nach dem Schweregrad der Erkrankung werden
3 Stadien unterschieden:
➤ I: reversibles Lymphödem (Rückbildung nachts),
➤ II: irreversibles Lymphödem (fehlende Rückbildung

nachts),
➤ III: Elephantiasis.

Diagnostik. Das Vorliegen eines primären Lymph-
ödems lässt sich durch die Lymphographie beweisen.
Kommen weniger als 4–6 Lymphgefäße am Unter-
schenkel bzw. weniger als 8–12 am Oberschenkel zur
Darstellung, so spricht man von einer Hypoplasie
(Abb. 12.5). Meist sind auch die Lymphknoten hypo-
plastisch angelegt. Seltener ist die totale Aplasie (Feh-
len punktierbarer Lymphgefäße) oder die Lymphge-
fäßerweiterung mit Klappeninsuffizienz („variköse“
Lymphgefäße). Da die Lymphographie mit Röntgen-
kontrastmittel relativ eingreifend ist, stützt sich die
Diagnose meist allein auf die typischen klinischen Zei-
chen.

Szintigraphische Untersuchungen ersetzen zum Teil
die herkömmliche Lymphographie. Die Diagnose kann
auch durch einen pathologischen Farbstofftest, eine in-
direkte Lymphographie mit subkutaner Kontrastmit-
telapplikation oder eine Fluoreszenz-Mikrolymphogra-
phie (Abb. 12.6) untermauert werden. Mit dem letzte-
ren, praktisch atraumatischen Verfahren stellen sich
beim Patienten mit Lymphödem infolge der lymphati-
schen Stauung ausgedehntere Lymphkapillarnetze dar
als beim Gesunden. Bei der Nonne-Milroy-Krankheit
sind die kleinen Lymphgefäße aplastisch oder hyper-
plastisch.

Chylöses Lymphödem. Das chylöse Lymphödem stellt
eine Sonderform dar. Reicht die Klappeninsuffizienz
der Lymphgefäße bis zur Cisterna chyli, so kann die
chylushaltige Lymphe aus dem Darm retrograd abflie-
ßen. Ein Lymphödem der Genitalien und der Beine
kann die Folge sein. Vorwölbungen in der Leistenge-
gend täuschen Hernien vor. Gelegentlich entleert sich
milchige Lymphe aus oberflächlichen Bläschen
(Lymphfisteln). Selten sammelt sich ein Chylaszites an.
Beim sog. Syndrom der „gelben Nägel“ finden sich ne-
ben einem Lymphödem der Extremitäten Pleuraer-
güsse.

Abb. 12.5 Lymphographie mit wasserlöslichem Röntgenkon-
trastmittel bei Patientin mit doppelseitigem primärem Lymph-
ödem. Anstelle von mindestens 8 Sammelrohren im Ober-
schenkelbereich stellen sich nur 1–2 dar (Hypoplasie).

Sekundäres Lymphödem

Ursachen. Beginnt die Beinschwellung jenseits des 40.
Lebensjahres, muss stets ein sekundäres Lymphödem
ausgeschlossen werden (Abb. 12.4 b). Am häufigsten
führen zu einem sekundären Lymphödem:
➤ Tumoren des kleinen Beckens (Uterus-, Ovarial-,

Blasen-, Rektum- und Prostatakarzinome),
➤ maligne Lymphknotenaffektionen,
➤ rezidivierende bakterielle Lymphangitiden (Erysi-

pel),
➤ direkte Traumata des anteromedialen Lymphgefäß-

bündels (Engpässe: medialer Kniebereich, Leiste),
➤ Bestrahlungen in der Leisten- und Beckengegend

und
➤ die tropischen Filariainfektionen (Abb. 12.7).

Am Arm ist das Lymphödem nach Mastektomie am be-
kanntesten. Chronisch rezidivierende unspezifische
Infektionen, die z. B. von einer Fußmykose ausgehen,
können zu einer eigentlichen obliterierenden Lymph-
angiopathie führen.

Lokalisierte Ödeme
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Erst nach sorgfältigem Ausschluss aller Ursachen
eines sekundären Lymphödems darf ein primäres
Lymphödem mit später Erstmanifestation ange-
nommen werden.

Klinik. Das sekundäre Lymphödem breitet sich meist
von proximal nach distal aus (Oberschenkel zuerst und
am stärksten betroffen), während bei der üblichen pri-
mären Form die entgegengesetzte Richtung typisch ist.
Eine Ausnahme bildet die sog. hohe Aplasie im Rah-
men des primären Geschehens (Aplasie oder Hypopla-
sie der Becken- und paraaortalen Lymphbahnen) mit
kraniokaudaler Entwicklung.

Diagnostik. Neben einer genauen Anamnese kommen
diagnostisch bildgebende Verfahren wie die Sonogra-
phie, ggf. die CT oder MRT zum Ausschluss raumfor-
dernder Prozesse im Becken und Retroperitoneum
zum Einsatz.

Komplikationen. Die häufigste Komplikation sowohl
des primären als auch des sekundären Lymphödems
ist das Erysipel, das durch den Lokalbefund (flächen-
hafte Rötung und Überwärmung) und durch die All-

Abb. 12.6 Fluoreszenz-Mikrolymphogra-
phie.
a Bei einer jungen Patientin mit primä-

rem Lymphödem füllt sich vom Farb-
stoffdepot (FITC-Dextran 150 000) am
linken Bildrand ausgehend, ein ausge-
dehntes Netz oberflächlicher Lymphka-
pillaren an (Region des medialen Mal-
leolus).

b Bei einer gesunden jungen Kontrollper-
son ist der dargestellte Netzanteil viel
weniger ausgedehnt (Zeitpunkt der
maximalen Ausbreitung), da der Ab-
fluss in die tiefen Leiter unbehindert
ist.

gemeinsymptome (Fieber und Schüttelfrost) leicht
von der oberflächlichen Thrombophlebitis abzugren-
zen ist. Offenbar begünstigt das besonders eiweißrei-
che Ödem die Ansiedlung pathogener Keime (vor al-
lem Strepto- und Staphylokokken). Seltenere Kompli-
kationen sind Lymphfisteln und das fast stets letal
endende angioplastische Sarkom (Stewart-Treves-
Syndrom).

Lipödem

Diese Erkrankung betrifft ausschließlich Frauen. Beide
Beine sind durch symmetrisch ausgebildete Fettpolster
aufgetrieben. Im Gegensatz zum Lymphödem bleibt
der Fußrücken ausgespart (Abb. 12.4 c). Die Ödeme
sind nicht oder nur wenig eindrückbar und schmerzen
bei der Palpation. Häufig, aber nicht immer, sind sie
mit einer allgemeinen Adipositas vergesellschaftet.
Orangenschalenähnliche Veränderungen der Haut
(„Zellulitis“) begleiten das Bild.

a

b
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Entzündliche Ödeme

Die klassischen drei Hauptsymptome Rubor, Calor, Do-
lor kennzeichnen das entzündliche Ödem aufgrund ei-
ner bakteriellen Infektion (s. Kapitel 9).

Selten ist auch an eine tropische Parasitose zu den-
ken. Die Loa-Loa ruft rezidivierende flüchtige Schwel-
lungen an verschiedenen Körperstellen hervor. Gele-
gentlich lässt sich die Kontur einer Filarie direkt sub-
kutan beobachten. Diagnostisch führen die ausge-
prägte Eosinophilie, erhöhte Antikörpertiter oder der
Direktnachweis von Filarien im Blut und oder eine
Hautbiopsie weiter (Abb. 12.7).

Die Acrodermatitis chronica atrophicans gilt in ihrer
ödematösen präatrophischen Phase als Quelle für
Fehldiagnosen (Abb. 12.4 d). Letztere umfassen so ver-
schiedene Krankheiten wie Venenthrombose, Lymph-
ödem, Arthritis oder multiple arteriovenöse Fisteln.
Einfacher zu diagnostizieren ist die Affektion in der
Spätphase, die durch eine pergamentpapierartige
Hautatrophie gekennzeichnet ist. Der Krankheit liegt
eine Borrelieninfektion (Borrelia burgdorferi) zu-
grunde.

Abb. 12.7 Mikrofilarie einer Wuchereria
bancrofti im Blut (Mikrofilaria nocturna).
Zu ihrem Nachweis ist eine nächtliche
Blutentnahme notwendig.

Kongenitale Angiodysplasie

Ödeme bei Angiodysplasie beruhen auf atypischen Va-
rizen bzw. Angiomen, ateriovenösen Fisteln oder Apla-
sie bzw. Hypoplasie der Lymphkollektoren. Davon ab-
zugrenzen ist die Weichteilhypertrophie (Abb. 12.4 e).

Urtikaria und Angioödem

Klinik. Diese umschriebene Ödemform ist durch ihre
Flüchtigkeit (Dauer von Minuten bis Stunden), den
plötzlichen Beginn an irgendeiner Körperstelle
(Abb. 12.8) und den Juckreiz charakterisiert. Wenn nur
die oberflächliche Kutis betroffen ist, spricht man von
Urtikaria, bei Beteiligung der Subkutis und der
Schleimhäute von Angioödem. Bevorzugt betroffen
sind z. B. die Lippen und die Augenlider, wobei diffe-
renzialdiagnostisch an das ätiologisch unklare Mel-
kersson-Rosenthal-Syndrom zu denken ist (rezidivie-
rende Gesichtsschwellung, Fazialisparese, Lingua pli-
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cata). Das Angiödem der oberen Luftwege kann zu ei-
ner lebensgefährlichen Kompression der Glottis füh-
ren. Die intestinale Beteiligung geht mit Koliken und
Erbrechen einher.
➤ Beim allergischen Ödem (Quincke) können eine

Bluteosinophilie und eine IgE-Erhöhung den Zu-
stand begleiten oder nachträglich auftreten. In vie-
len Fällen ist das auslösende Agens bekannt. Häu-
fige medikamentöse Auslöser sind nichtsteroidale
Antirheumatika, Acetylsalicylsäure, ACE-Hemmer,
Röntgenkontrastmittel, Blutprodukte und Penicil-
lin.

➤ Dem medikamenteninduzierten Angioödem können
sowohl IgE-vermittelte Prozesse als auch zirkulie-
rende Immunkomplexe und eine direkte Kaskaden-
aktivierung zugrunde liegen. Kutane und systemi-
sche Vaskulitiden und Paraproteinämien können
ebenfalls mit Urtikaria und Angioödem einherge-
hen.

➤ Das hereditäre Angioödem („angioneurotisches“
Ödem) ist eine kapilläre Permeabilitätsstörung auf-
grund eines angeborenen, autosomal dominant
vererbten Enzymmangels (C1-Esterase-Inhibitor).
Die Krankheit äußert sich in relativ umschriebenen
Ödemschüben, die sich vor allem an den Extremitä-
ten, im Gesicht, im Larynxbereich (Tod durch Ersti-
cken in ca. 25 % der Fälle) und im Gastrointestinal-
trakt abspielen. Neben der Familienanamnese ist
für die Diagnose die Bestimmung des C1-Esterase-
Inhibitors entscheidend.

➤ Erworbene Formen des C1-Esterase-Inhibitor-Man-
gels kommen bei lymphoproliferativen Erkrankun-
gen und beim systemischen Lupus erythematodes
vor. Hier fehlt naturgemäß die positive Familien-
anamnese. Sowohl die hereditäre als auch die er-
worbene Form gehen mit einer Komplementer-
niedrigung einher.

Ischämisches und postischämisches
Ödem

Beide Formen dürften auf einer ischämischen Kapillar-
wandschädigung beruhen. Nach erfolgreicher chirur-
gischer Wiedereröffnung der arteriellen Strombahn
kommt es zu einer akuten peripheren Drucksteige-
rung, die auf eine vorgeschädigte Endstrombahn trifft
und das passagere postischämische Ödem auslöst.

Ödem bei Sudeck-Dystrophie

Da zu dieser posttraumatischen Schwellung hartnä-
ckige Schmerzen gehören, wird sie im Kapitel 9 abge-
handelt.

Höhenbedingte lokale Ödeme

Ödeme an Beinen, Handrücken und im Gesicht können
im Rahmen der akuten Bergkrankheit (Kopfschmerz,
Übelkeit, Schwindel, Schlafstörung) bei Aufenthalt in
Höhen über 2500 m ü.M. mit einer Latenzzeit von
6–12 h auftreten. Bei Verbleiben in derselben Höhen-
region verschwinden die Symptome in der Regel spon-
tan. Wird trotz Beschwerden weiter aufgestiegen, kann
ein bedrohliches Hirnödem oder Lungenödem entste-
hen.

Ödeme durch Artefakte

Bei unklaren Ödemen der Extremitäten ist auch an Ar-
tefakte zu denken. Durch Selbststau lässt sich eine aus-
geprägte Schwellung erzeugen. Schnürfurchen an
Oberarm und Oberschenkel sind diagnostisch wegwei-
send (Abb. 12.4 f).

Das sog. Klopferödem wird durch Hämmern auf den
Handrücken hervorgerufen (Rentenbegehren). Manch-
mal ist das Anlegen eines Gipsverbandes notwendig,
um die Hand vor den Manipulationen zu schützen, das
Ödem zum Abklingen zu bringen und damit die rich-
tige Diagnose zu stellen.

Abb. 12.8 Quincke-Ödem der Unterlippe.
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