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Klinischer Einführungskurs Innere Medizin – 1. klinisches Semester 
3. Studienjahr Bachelor-Studiengang Humanmedizin – Herbstsemester 2023 
 
 
KURSZIELE DIESES SEMESTER-KURSES 
(EPA-Lernziele: Entrustable Professional Activity; gem. Schweiz. Lernzielkatalog profilesmed.ch) 
• Systematisches Erlernen/Demonstrieren von Anamnese (EPA 1) & klin. Untersuchungstechniken. 
• Die Studierenden erlernen schrittweise die Elemente eines vollständigen internistischen Status (EPA 2).  
• Konsequente Umsetzung der Händehygiene und Beachtung spitalhygienischer Prinzipien (EPA 9.6). 
 

DURCHFÜHRUNG 
• 4 Nachmittage ‹Bedside Teaching›: Erlernen der klinischen Untersuchung und der Ananmnese-

Gesprächsführung am Patienten; konsequente Umsetzung der Händehygiene.  
- Jeder Dozent betreut pro Nachmittag 1 Kleingruppe von 6 Studierenden, zeigt und kontrolliert an  

1 stationären Patienten passende Elemente der klinischen Untersuchung und Anamnese.  
- Der Dozent bleibt während der gesamten Kurszeit bei der Kursgruppe und beim Patienten. 
- Da die Dozierenden im Allgemeinen ‹ihre› Kurs-Gruppe während der 4 bedside-Nachmittage behalten, 

können sie je nach Kurs-Patient einzelne Themen vorziehen bzw. an einem späteren Nachmittag 
nachholen. – Alle Elemente der verbindlichen «Status-Checkliste Medizin» müssen in diesen 4. 
Kursnachmittagen gelehrt und geübt worden sein. 

- Anamnese- und Status-Blätter werden an jedem Bedside-Kursnachmittag abgegeben und verwendet. 
 

• 3 Trainingsnachmittage im internistisch-chirurgischen SkillsLab im Careum 2, Gloriastrasse 18:  
1. Herz-Auskultationsphantom (mit Kardiologen).  
2. Lungen-Untersuchungsphantom und Rektalpalpationsmodell (Prostata/Rektumkarzinom) (mit Peers). 
3. Klinisches Vertiefungstraining von Abdomen- und Gefässstatus mit gegenseitiger Untersuchung (mit  
      Peers) (zählt als Kursnachmittag vom «Klinischen Einführungskurs Chirurgie, siehe Kursplan dort). 

 

KURSZEITEN, -ORTE, BESAMMLUNG 
• Kurs-Tage: Dienstag, Mittwoch, Freitag. Zeiten: pünktlich 13:45 bis 15:15 Uhr (Zug/Baar: 13:30–15:00) 
• - Gruppen im USZ: vor der Tür HOER B 8 beim Grossen Hörsaal Ost USZ (Gloriastrasse 29). 

- Gruppen in externen Ausbildungsspitälern gemäss Dozenten-Plan bzw. www.VAM.uzh.ch 
- Trainingsnachmittage: im Careum 2, Gloriastrasse 18, 1. Etage: siehe Kursplan. 

 

 

LEHRMITTEL 
• Basis ist das verbindliche Lehrbuch «Anamnese und Klinische Untersuchung» von Hermann S. 

Füessl, Martin Middeke, 7. Auflage, Thieme, Duale Reihe, 2022; E-Book: https://www.ub.uzh.ch/  
• Verbindliche «Status-Checkliste Medizin» für Studierende und Dozierende. 

http://www.usz.ch/lehre/3_Status-Checkliste-Medizin.pdf 
• Das Zürcher Skript «Klinischer Einführungskurs – Innere Medizin» der internistischen Kliniken USZ 

kann ergänzend verwendet werden (unveränderte Auflage 2009/2010):  
http://www.usz.ch/lehre/skript_einfuehrungskurs-innere-medizin_komplett.pdf 

• Die Curriculum-Übersicht der internistischen Ausbildung Humanmedizin Zürich UZH ist hier publiziert:  
http://www.usz.ch/lehre/Internistische-Lehrveranstaltungen.pdf 
 

 

Dr. Lorenzo Käser, Ressort Lehre USZ Prof. Dr. Christoph A. Meier 
Alida Danko, Gabriela Stettler Klinikdirektor  
ressortlehre.medizin@usz.ch  |  +41 44 255 20 45 Klinik und Poliklinik für Innere Medizin USZ 
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STATUS-CHECKLISTE MEDIZIN 
3. SJ BEDSIDE-TEACHING  

Ersteindruck 
 Alter (wirkt alt/jung) 
 Krank (leicht/schwer/terminal) 
 Befinden (Angst/Schmerz) 

Abdomen, Leber, Gastrointestinaltrakt  
 Inspektion: Bauch (z.B. Narben), Haut (z.B. Spider nävi, Ikterus) 
 Auskultation 
 Palpation (oberflächlich, tief) 

Organ-spezifische Untersuchungen: 

•  Lebergrösse/-rand, Milz (tasten und kratzen), Gallenblase: Murphy-Zeichen  
•  Aszites-Zeichen (Bauchwelle, Perkussion) 
•  Nierenlogen (Palpation, Klopfdolenz) 
•  Appendizitis: McBurney, Lanz, Psoas-Zeichen 

 Peritonitische Zeichen (Klopfdolenz, Rüttelschmerz, Loslassschmerz) 

Herzuntersuchung  
Inspektion (Thorax, Finger/Nägel, Lippen) 

 Palpation (Herzspitzenstoss, Schwirren) 
 Auskultation (Aorten-/Pulmonal-/Tricuspidal-/Mitral-Klappe, Erb, Karotiden, Axilla) 
 Halsvenenstauung, Hepatojugulärer Reflux, Beinödeme, Handrückenvenen 

Lungenuntersuchung  
 Inspektion (Thoraxform, Atembewegungen) 
 Palpation (Stimmfremitus, Atemexkursionen) 
 Perkussion (Klopfschall, Lungengrenzen) 
 Auskultation (Egophonie) 

Allgemeines 
 Haut / Skleren / Konjunktiven (Bleiche, Ikterus, Blutungszeichen, Ausschlag) 
 Thrombosezeichen (Payr, Meier, Homans, Ballottement), Patellamottling 
 Funktionstest venöse Insuffizienz (z.B. Trendelenburg) 
 Hals / Schilddrüse 
 Lymphknotenstationen palpieren (submandibulär, zervikal, nuchal, supraklavikulär, 

 axillär, inguinal)  
 Pulsstatus (A. carotis, A. temporalis, A. brachialis, A. radialis,  

 A. inguinalis, A. poplitea, A. tibialis posterior, A. dorsalis pedis) 
 

 



 

Allgemeiner Status 
 



 



 



 



 

Anamnese-Bogen 

 



 

 
 
 
 
 
 



1. Erhebung der Anamnese 

 

Die Anamnese gibt der Ärztin und dem Arzt die Angaben, die für das Verständnis des 

Patienten und der Patientin zur Stellung der Diagnose gebraucht werden. Die Anamnese ist 

neben der klinischen Untersuchung das wichtigste Instrument im diagnostischen Prozess. Eine 

britische Untersuchung hat gezeigt, dass die Anamnese alleine die Stellung einer korrekten 

Diagnose in 66 von 80 Fällen erlaubte. Bei weiteren 7 Patienten wurde die Diagnose durch die 

physikalische Untersuchung gestellt. Nur in 7 Fällen, d.h. in weniger als 10 %, waren 

weitergehende Analysen notwendig.  

Es ist somit unsere feste Überzeugung, dass eine sorgfältige Anamnese und eine 

ausführliche und genaue klinische Untersuchung es auch heute noch in den meisten 

Fällen erlauben, eine korrekte medizinische Diagnose zu stellen. Die weiteren Tests 

dienen in dieser Situation nur noch zur Bestätigung der klinisch gestellten 

Vermutungsdiagnose. Im übrigen ist aufgrund des Bayes’schen Theorems unsere subjektive 

klinische Vortestwahrscheinlichkeit, mit der wir eine Krankheit vermuten, entscheidend für die 

Beurteilung jedes weiteren diagnostischen Testes (vgl. Speich R. „Der diagnostische Test in 

der Inneren Medizin: Entscheidungsanalyse oder Intuition?" Schweiz. Med. Wochenschr. 127: 

1263-79, 1997; die pdf-Fassung ist auf VAM abrufbar).  

Nur in etwa 10 % der Fälle ist man in erster Linie auf andere diagnostische Methoden 

angewiesen. 

 

 

1.1. Bedeutung der Anamnese 
 

Die Anamnese hat im wesentlichen folgende 3 Hauptfunktionen: 

1. Entwicklung einer Beziehung zum Patienten und Reaktion auf deren Emotionen.  

2. Sammeln von Informationen. 

3. Aufklärung des Patienten und Motivierung zur Kooperation bei der Therapie. 

 

Eine sorgfältig durchgeführte und zuverlässige Anamnese kann Ihnen unter Umständen 

später sehr viel Zeit ersparen, dem Patienten unnötige Untersuchungen und Kosten. 

Eine gute Interviewtechnik trägt zudem sehr viel zur Vetrauensbildung zwischen 

Patientin/Patient und Ärztin/Arzt bei. Sie ist entscheidend für die weitere Betreuung der 
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Patienten und insbesondere die sogenannte Adhärenz (Adherence), dass heisst die Einhaltung 

der gemeinsam von Patient und Arzt gesetzten Therapieziele. Eine gute Anamnese kann 

somit zu einer „win-win“-Situation für beide „Parteien“ führen.  

 

 

1.2. Ablauf der Anamnese 

 

Bevor Sie mit der Anamnese beginnen, stellen Sie sich dem Patienten vor und erklären ihm 

Ihre Rolle (zum Beispiel als Medizinstudentin, Unterassistent, Assistenzärztin etc.). Sie 

erkundigen sich, wie sich der Patient jetzt fühlt. Bevor Sie weiterfahren, bemühen Sie sich, es 

zuerst für den Patienten so bequem wir möglich zu machen. Versuchen Sie alle möglichen 

Störfaktoren (Lärm, Radio, offene Türen etc.) auszuschliessen. Bitten Sie allfällige 

Besucher freundlich, vorübergehend den Raum zu verlassen. Die wichtigste Person im 

Raum ist der Patient – versuchen Sie, sein Vertrauen zu gewinnen. Bedenken Sie immer, 

dass das Spital für ihn neu und ungewohnt ist, hinzu kommen seine Schmerzen oder 

andere Beschwerden, oft auch Ängste. Alles, was Sie vom Patienten hören und sehen, ist 

streng vertraulich; reden Sie nicht darüber an öffentlichen Stellen wie Lift, Cafeteria, Tram 

und so weiter. 

 

Vergewissern Sie sich, dass die angegebenen Personalien stimmen. Damit können Sie 

gleich zu Beginn den Wachheitszustand des Patienten beurteilen und grob kursorisch 

feststellen, ob er orientiert und adäquat ist. Beobachten Sie den Patienten gut während 

der Erhebung der Anamnese (Körperhaltung, Stimme, Gesichtsausdruck etc.). 

Stellen Sie zu Beginn eine einfache und offene Frage, zum Beispiel „Was sind Ihre 

Beschwerden?“ oder „Was führt Sie ins Spital?“ (Einweisungsgrund). Lassen Sie dem 

Patienten genügend Zeit, zu antworten. Das heisst, lassen Sie ihn während ca. 2-3 

Minuten ohne Unterbrechung spontan reden. Vermeiden Sie Fachausdrücke.  

Studien haben gezeigt, dass Ärztinnen und Ärzte ihre Patienten durchschnittlich nach 

20 Sekunden unterbrechen. Es ist erwiesen, dass dadurch wichtige Informationen 

verloren gehen, denn die Patienten kommen in der Regel nicht mehr auf ursprünglich 

beabsichtigte Aussagen zurück. Anderseits braucht ein Patient durchschnittlich nur 90 

Sekunden, um die ganze Problematik zu abschliessend zu schildern. Das heisst, es geht 

Ihnen entgegen der landläufigen Meinung nicht sehr viel Zeit verloren, wenn Sie Ihre 

Patientin oder Ihren Patienten aussprechen lassen. Allenfalls können Sie während der 
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Schilderung unterstützend nachhaken, zum Beispiel mit „Was war dann noch?“ oder 

„Was haben Sie sonst noch gespürt?“. 

 

Der Einweisungsgrund bzw. Zuweisungsgrund wird in einem kurzen Satz mit den 

Worten der Patientin/des Patienten formuliert (z.B. „Mühe mit Atmen“). Die weitere 

Anamnese gliedert sich in:  

 Jetziges Leiden 
 Persönliche Anamnese 
 Systematische Anamnese 
 Soziale Anamnese und Berufsanamnese 
 Familienanamnese 
 

 

1.3. Jetziges Leiden 

 

Fragen Sie den Patienten als erstes immer nach seinen Hauptbeschwerden, die ihn 

zum Arzt oder ins Spital geführt haben, auch wenn Sie ein Einweisungszeugnis oder 

frühere Berichte vor sich haben. Oft sagen die Patientinnen zum Beispiel „Ich war wegen 

einer Lungenentzündung im Spital XY“. Fragen Sie dann trotzdem nach den effektiven 

Symptomen bzw. Umständen. Nicht selten kommt dann heraus, dass es eine ganz 

andere Krankheit war. Fordern Sie immer alle auswärtigen Berichte an. Mit Vorteil 

telefonieren Sie auch mit den vorbehandelnden ÄrztInnen. So können Sie oft unnötige 

Untersuchungen verhindern.  

Versuchen Sie, das Ausmass, den Charakter, die Zeitdauer und den Verlauf dieser 

Beschwerden präzise zu erfassen. Bei den meisten Symptomen, zum Beispiel „Schmerz“, 

sollten folgende Fragen zur genaueren Charakterisierung gestellt werden: 

 

1. Zeitliche Zusammenhänge: Wann ist das Symptom aufgetreten, wie rasch (perakut-

schlagartig, akut über Minuten oder subakut über Stunden oder Tage) und wie war sein Verlauf 

über die Zeit?  

2. Lokalisation: Wo ist das Symptom lokalisiert, wo ist das Punctum maximum? Visuelle 

Analogskalen können hier hilfreich sein, besonders bei chronischen Schmerzen. Bei Schmerzen: 

Wohin strahlt der Schmerz aus? 

3. Intensität oder Quantität: Wie stark ist es? Intensität im Verlauf? Schmerzskala 1-10 Punkte. 

4. Qualität: Wie ist es? Es soll versucht werden, der Patientin/des Patienten eigene Worte zu 

dokumentieren, selbst wenn diese wage oder widersprüchlich sind. 
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5. Einflüsse, die die Beschwerden verstärken oder erleichtern: Ist das Symptom abhängig von 

Körperlage, Atmung oder Bewegung? Was macht die Patientin/der Patient, um das Symptom zu 

vermindern? 

6. Begleitumstände: Unter welchen Umständen ist das Symptom aufgetreten? 

7. Begleitsymptome: Welche anderen Beschwerden begleiten das Symptom, vorher, während und 

nachher? 

8. Frühere Episoden: Trat das Symptom bereits früher einmal auf? 

 
 
1.4. Persönliche Anamnese 
 
Fragen Sie die Patientin nach früher durchgemachten Erkrankungen, Verletzungen, 
Operationen oder früheren Hospitalisationen. Helfen Sie eventuell etwas nach und 
fragen Sie spezifisch nach häufigen Erkrankungen, wie Pneumonie, Thrombosen, 
Tonsillektomie, Appendektomie etc. Erfassen Sie möglichst genaue Daten (Jahr, Spital, 
zuständiger Arzt, etc.). Schreiben Sie die Daten chronologisch in die Krankengeschichte 
(nicht „vor 2 Jahren“, „letzten Sommer“). Das Anfordern früherer Berichte ist meistens 
sehr hilfreich! 
 
 
1.5. Systematische Anamnese 
 
Sie fragen systematisch nach Beschwerden in jeder Körperregion quasi von Kopf bis Fuss 
(organbezogene Beschwerden: siehe folgende Abschnitte). Dazu gehört insbesondere auch 
eine ausführliche Auflistung aller Medikamente, der Frage nach Noxen, Allergien oder 
Unverträglichkeiten. 
 
 
1.6. Soziale Anamnese und Berufsanamnese 
 
Für die ganzheitliche Betreuung des Patienten ist es wichtig, sein soziales Umfeld zu 
kennen. Ist er alleinstehend oder hat er Familie? Wer ist seine Bezugsperson? Kann eine 
Nachbetreuung Zuhause erfolgen oder ist eine solche zu organisieren? Treten durch das 
jetztige Leiden finanzielle oder berufliche Schwierigkeiten auf? Steht das jetzige Leiden 
im Zusammenhang mit dem (evtl. auch früher) ausgeübten Beruf? 
 
 
1.7. Familienanamnese 
 
Halten Sie das Alter und den Gesundheitszustand (oder Tod und Todesursache) der nahen 
Verwandtschaft (Eltern, Geschwister, Kinder) fest. Fragen Sie routinemässig nach Herz-
Kreislaufbeschwerden, Malignomen, Diabetes, Hypertonie und Erkrankungen im 
Zusammenhang mit dem jetzigen Leiden. 
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2. Fieber und Entzündung 
 
 
Fieber ist nicht nur ein Kardinalsymptom vieler Infektionskrankheiten, sondern findet sich 
auch bei Tumorleiden, entzündlich-rheumatischen Erkrankungen (Kollagenosen, Vaskuli-
tiden), endokrinen Störungen, Gewebszerfall, Thrombosen sowie als Folge von Medika-
menten- oder Drogeneinnahme. Nicht zu vergessen ist vom Patienten vorgetäuschtes 
oder absichtlich herbeigeführtes Fieber (febris factitia). 
 
Weil Fieber ein ziemlich unspezifisches Symptom ist, sind präzise Anamnese und 
gezielte klinische Untersuchung entscheidend; die vermutete Ätiologie kann meist mit 
sehr wenig Laboruntersuchungen gefunden werden. Selten lässt sich trotz intensiver 
Suche mit im Spital zur Verfügung stehenden Mitteln auch nach 2-3 Wochen 
Fieberdauer keine Ursache finden. In diesem Fall sprechen wir von einem "fever of 
unknown origin" (FUO). 
 
Zunächst soll festgestellt werden, ob ein Patient wirklich Fieber hat. Beim Erwachsenen 
wird die Temperatur in der Regel axillär, gelegentlich rektal oder oral, selten mit intra-
vasalen Temperatursonden gemessen. Subfebril ist ein Patient mit axillär gemessenen 
Temperaturen von 37.2 °C bis 38 °C, darüber wird er als febril 
bezeichnet. Neben Quecksilber-Thermometern werden 
neuerdings auch digitale Temperaturanzeiger verwendet. Bei 
Verdacht auf ein vorgetäuschtes Fieber wird der Patient 
während der Temperaturmessung beobachtet. Auch kann evt. 
gleichzeitig mit zwei Thermometern axillär beidseits gemessen 
werden. Sowohl im Spital, als auch zu Hause soll die 
Temperatur am Morgen vor dem Aufstehen und abends immer 
um dieselbe Zeit bestimmt werden. 
 
Eine von zu Hause mitgebrachte Fieberkurve ist oft nützlich. 
Obwohl differentialdiagnostisch selten hilfreich, werden 
traditionell die folgenden Fiebertypen (Abb.) unterschieden: 
 
intermittierend  
(Temperaturdifferenzen zwischen Morgen und Abend > 2 °C, 
morgens afebril) 
 
remittierend  
(Temperaturdifferenzen zwischen Morgen und Abend um 2 °C, 
morgens febril) 
 
kontinuierlich 
(Temperaturdifferenzen zwischen Morgen und Abend < 1 °C)  
 
periodisch  
(Wechsel von febrilen und afebrilen Tagen). 
Typische Beispiele von periodisch auftretendem Fieber sind 
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die Malaria (Fieber alle 2 Tage bei Plasmodium vivax und ovale; alle 3 Tage bei Plasmodium 
malariae), zyklische Neutropenie (alle 3 Wochen) und das Pel-Ebstein Fieber bei 
Lymphomen. Bei Angabe von Fieber soll präzisiert werden, wann das Fieber begann, ob 
die Temperatur wirklich auch gemessen wurde, wie hoch die Temperaturen waren, und 
welcher Fiebertyp vorliegt. Schüttelfrost und Nachtschweiss sind häufige, un-
charakteristische Begleitsymptome von Fieber. Schüttelfrost ist meist ein Zeichen der 
ansteigenden Temperatur (Muskelzittern, um mehr Wärme zu produzieren, subjektiv als 
Kälte empfunden), Nachtschweiss ist Ausdruck der meist nächtlich wieder fallenden 
Temperatur (Nachthemdwechsel?). Gelegentlich ist Nachtschweiss das einzige Zeichen, 
bisher subjektiv nicht empfundener, subfebriler Temperaturen. Andere häufige 
Begleitsymptome von Fieber sind Malaise, Gliederschmerzen (Myalgien, Arthralgien und 
Kreuzschmerzen) und Appetitlosigkeit, die zusammen mit dem fieberbedingt erhöhten 
Grundumsatz schnell zu Gewichtsabnahme führt. Gewichtsverlust soll möglichst präzis 
(z.B. 10 kg in den letzten 2 Monaten) angegeben werden. Fieber, Nachtschweiss und 
Gewichtsverlust bei malignen Lymphomen werden als "B-Symptome" bezeichnet. 
 
 
Lokale Symptome  
bei Fieber müssen aktiv erfragt werden, da sie nicht immer spontan vom Patienten 
angegeben werden: Kopfschmerzen, Gesichtsschmerzen, Halsschmerzen (Schluckweh, 
Schmerzen im Thyreoideabereich), Hautausschlag, Husten/Auswurf, Thoraxschmerzen, 
Dyspnoe, lokalisierte Rückenschmerzen (mehr als nur Gliederschmerzen), 
Abdominalschmerzen, Durchfall, Obstipation, Lendenschmerzen, Dysurie, urethraler 
Ausfluss, vaginaler Ausfluss, Regelschmerzen, Hodenschmerzen. 
 
 

 
Potentielle Infektionsquellen müssen sorgfältig und systematisch erfragt 
werden: 
 
1. Reiseanamnese: welche Länder? Tropen? Aufenthalt in Städten oder in ländlichen 
Gegenden, Aktivitäten (Ferien? Geschäftsreise? Trekking?), Fieberbeginn, vorgängige 
Impfungen und prophylaktische Massnahmen. 
 
2. Umgebungsanamnese: Beruf, Hobbies, Haustiere (Hunde/Katzen/Vögel/Mäuse), 
Kontakte mit Erkrankten, Kontakt mit Tuberkulose, Zeckenbisse, Mückenstiche. 
 
3. Sexualanamnese: Heterosexuell, homosexuell, Geschlechtskrankheiten, HIV-Risiko-
verhalten, frühere HIV-Teste. 
 
4. Medikamenten- und Drogenanamnese: Antibiotika, Antipyretika (Einfluss auf Fieber-
verlauf?), Immunsuppressiva, Drogenabusus (welche? i.v.?). 
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Allgemeiner Status 
 
 

Vom Kopf bis Fuss: der internistische Status * 
 

1. Vitalfunktionen: Wachheitszustand, Blutdruck bds., Puls, Frequenz, Regelmässigkeit, zentral – 

peripher, Atemfrequenz, Temperatur 

2. Gewicht, Grösse, BMI, Bauchumfang, Hüftumfang, Waist-to-Hip-Ratio 

3. Kopf: Beweglichkeit, Druckschmerzhaftigkeit, Augen, Ohren, Nasennebenhöhlen, Mundhöhle 

4. Hirnnerven: I (Geruch), II (Fundus, Visus, Gesichtsfeld), III, IV, VI (Pupillenform, -grösse, Reaktion: 

direkt – konsensuell - Konvergenz, Augenmotilität: Stellung, Doppelbilder, pathol. Nystagmus), V 

(Kornealreflex, Sensibilität, Masseter), VII (Lidschluss, mimische Muskulatur), VIII (Flüsterstimme, 

Weber, Rinné), IX, X (Gaumensegel, Würgreflex), XI (Sternokleidomastoideus), XII (Zunge) 

5. Hals, Mundhöhle, Schilddrüse, Lymphknoten 

6. Herz: Palpation (Herzspitzenstoss, Schwirren), Auskultation (Herztöne, Geräusche: Herzzyklus 

Lautstärke, Punctum maximum, Frequenz, Konfiguration, zeitliche Verhältnisse, Ausstrahlung), 

Halsvenenstauung, hepatojugulärer Reflux, Karotispuls 

7. Lungen: Inspektion (Thoraxform, Atemtyp, Atemmuster, Synchronie), Palpation (Atemexkur-

sionen, Stimmfremitus), Perkussion (abgrenzend, vergleichend), Auskultation (Atemgeräusch, 

Nebengeräusche, Bronchophonie) 

8. Abdomen: Druckdolenz, pathologische Resistenzen, Lebergrösse (in Medioklavikularlinie, cm 

unter Rippenbogen), Milzgrösse, Aszites, Nierenlogen; mit Handschuhen: axilläre und ingui-nale 

Lymphknoten, genitale, rektale Untersuchung 

9. Neurologie: Gang (Fersen-, Zehen-, Strichgang, Romberg), Muskelkraft (Grad 0-5), Tonus, 

Trophik, Positionsversuch, Koordination (Diadochokinese, Finger-Nase-Versuch), 

Muskeleigenreflexe (BSR/RPR: C5/6, TSR: C7/8, Trömner: C7/8, BDR: Th8-Th12, PSR: L3/4, TPR: L5, 

ASR: S1/2), Babinski, Sensibilität (Berührung, Schmerz/Temperatur, Vibrations-/Lagesinn) 

10. Allgemeines: Haut, Mammae, Skelett, Wirbelsäule, Lasègue, Gelenke, Pulsstatus, arteriellle 

Geräusche, Ödeme, Varizen 

 

* einzelne Untersuchungstechniken und -bereiche werden durch andere Fächer gelehrt. 
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1. Physikalische Untersuchung ("Status") 
 
 
Bei der physikalischen Untersuchung liefern oft diskrete Befunde, die der Patient als 
Details nicht beachtet, Schlüsselbefunde. Zusätzlich zum Routinestatus sind folgende 
Untersuchungen obligat und mit spezieller Sorgfalt durchzuführen: 
 
- Meningismus (Halsflexion in Rückenlage, Lasegue, Kernig) 
 
- Inspektion der Trommelfelle mit Otoskop 
 
- Nasennebenhöhlen (Klopfdolenz?) 
 
- Klopfdolenz eines thorakalen/lumbalen Wirbelkörpers?  
 
- Vollständige Inspektion von Haut und Schleimhäuten 
Exantheme (evt. nur flüchtig!), Maculae, Papeln, Pusteln, Vesikeln, Petechien etc.); 
Verteilung der Exantheme (Palmae/Plantae/ Stamm/Extremitäten), Endokarditisläsionen 
(Osler, Janeway, Splinter-Blutungen subungual, Petechien); 
Schmettelingsexanthem bei Lupus erythematodes, photosensibel, periorbitale Lilaverfärbung 
(heliotroper Rush) bei Dermatomyositis, Nagelfalzläsionen bei Vaskulitis, Rattenbissläsionen 
bei Sklerodermie 
 
- Herzgeräusche 
Systolische Geräusche sind bei Fieber sehr häufig und ohne pathologische Bedeutung. 
Allerdings sind neu auftretende Gräusche (systolisch und diastolisch) oder Änderung eines 
Geräuschcharakters Hinweise für Endokarditis.  
 
- Suche nach Lvmphomen (alle LK-Stationen), Hepato- und Splenomegalie 
 
- Augenfundus ("Roth Spots" bei Endokarditis,) 
 
Bei Patienten mit Immundefizienz (z.B. ohne Granulozyten) gilt zu beachten, dass trotz 
massivem Infekt die entzündliche Gewebsreaktion ungewohnt diskret sein kann. 
 
 
1.1. Grösse und Gewicht  
 
Grösse und Gewicht sollten bei jedem Patienten bei der Erstuntersuchung gemessen 
werden. 
Die Grösse wird ohne Schuhe gemessen. Die Kopfhaltung sollte so sein, dass die Verbin-
dungslinie zwischen äusserem Augenwinkel und der Öffnung des Gehörganges 
senkrecht zur Stammachse steht. Die Grösse variert im Laufe des Tages und kann 
abends bis 2 cm kleiner sein, ebenso nimmt sie bei Exsikkose ab. Bei Osteoporose 
nimmt die Grösse um ca. 0.6 cm pro Jahr ab. Die Spannweite der Arme ist 
physiologisch bis 2 cm grösser als die Körperlänge. Bei einer Differenz von über 5 cm 
liegt meist eine klinisch relevante Osteoporose vor. 
Der Gewichtsverlauf ist bei vielen Krankheiten von grossem diagnostischem und 
prognostischen Wert und das Gewicht sollte darum wiederholt gemessen werden. 
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Übergewicht 
Das Übergewicht kann mittels des "body mass index" (BMI) quantifiziert werden. Der 
BMI errechnet sich als Quotient von Körpergewicht [kg] geteilt durch die Körperlänge im 
Quadrat [m2]. Ein BMI von 20 bis 25 kg/m2 ist normal, bei einem BMI unter 18 kg/m2 
liegt eine Kachexie vor. 
 
Einteilung des Übergewichtes: 
 
Grad 1 BMI 25 - 30 
Grad I I BMI 30 - 40 
Grad III BMI > 40 
 
Neben dem Übergewicht wird auch die Fettverteilung gemessen. Eine vermehrte 
abdominelle Fettansammlung stellt einen wesentlichen kardiovaskulären Risikofaktor dar, 
unabhängig vom Übergewicht. Gemessen wird der Bauchumfang auf Höhe des 
Bauchnabels im Stehen in mittlerer Expirationslage und der Hüftumfang über dem 
Trochanter major. 
Daraus errechnet sich die sog. "waist-to-hip ratio" (WHR), der Quotient aus Bauch-
umfang und Hüftumfang. Eine erhöhte WHR entspricht einer zentralen Adipositas, d.h. 
einer vorwiegend abdominellen Fettansammlung. Erhöhte Werte für Frauen: über 0.80 
kg/m2 
Erhöhte Werte für Männer: über 0.95 kg/m2 
 
 
1.2. Integument 
 
Das Integument ist das der klinischen Untersuchungen am besten zugänglichen Organ. Es 
gibt dem aufmerksamen Untersucher wesentliche diagnostische Hinweise. Die Haut und 
Ihre Anhangsgebilde sollen methodisch untersucht werden und wenn immer möglich 
bei gutem Licht, am besten bei Tageslicht. Die Beschaffenheit der Oberfläche und 
Läsionen sollen palpiert und die Befunde sorgfältig erfasst werden. Es gibt Krankheiten 
mit nur regional einhergehenden Hautveränderungen, wie z.B. das prätibiale Myxödem, 
Erythema nodosum am Unterschenkel, etc. 
 
 
1.3. Haut 
 
Systemanamnese 
Frage nach anomaler Pigmentierung, Schwitzen, Blutungsneigung, Hämatomen, Läsionen 
oder Ausschlag und Juckreiz 
 
 
Klinische Untersuchung 
 
Hautfarbe  
vorsichtige Interpretation bei Kunstlicht und bunten Vorhängen! Immer 
sonnenexponierte Stellen, wie Gesicht oder Hände und bedeckte Körperpartien 
beurteilen. Bei Druckstellen (z.B. Gürtellinie) ist z.B. bei einem chronischen Prozess die 
Pigmentierung oft stärker ausgeprägt. 
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Gelbliches Hautkolorit 
a) Hyperbilirubinämie (v.a. Skleren, Mukosa) bei Lebererkrankung undAnämie/Hämolyse. 
b) Erhöhtes Karotin (v.a. palmar und plantar, nicht Skleren und Mukosa) bei Einnahme 
grosser Mengen von karotinhaltigem Gemüse und Früchten, bei Myxödem, Anorexia 
nervosa, medikamentös bei Rifampicinüberdosierung oder Isoretionin. 
c) Multifaktoriell: bei chronischer Nierenisuffizienz. Retention von Urochromen und Blässe bei 
Anämie, ev. vermehrtes Melanin ergibt das blassgelbliche Hautkolorit. 
 
Blasse Haut 
a) Verminderter Melaningehalt. Kongenital: bei Albino (generell auch Augen und Haare). 
Erworben: Vitiligo. Fleckig, symmetrisch, meist an sonnenexponierten Stellen. Tinea 
versicolor: Häufiger Hautpilz, meist thorakal, Rücken und Nacken. Befallene Haut hat 
verminderte Sonnendurchlässigkeit. 
b) Verminderte Perfusion der Haut bei Synkope, Schock. Gut zu erkennen im Gesicht, 
Konjunktiven, Mukosa, Fingernägel. 
c) Vermindertes Oxyhämoglobin bei Anämie, gut erkennbar bei den Konjunktiven und 
der Mukosa. 
d) Ödeme: durch Wassereinlagerung vermindertes Durchschimmern von Melanin und 
Hämoglobin. 
e) Akute Minderdurchblutung (Ischämie): fokale Blässe der Extremität, Stufe 
ersichtlich. 
 
Zyanotische (bläuliche) Haut 
Vermehrter Anteil an deoxygeniertem Hämoglobin (mehr als 5g/dl ungesättigtes Hb): Peri-
phere (kapilläre) Zyanose v.a. der Fingernägel bei Kälte. Zentrale (arterielle) Zyanose bei 
Herz und/oder Lungenerkrankungen v.a. Lippen, Mukosa, Zunge und Nägel. Abnormes 
Hämoglobin: kongenital oder erworbene Methämoglobinämie, Sulfhämoglobinämie  
 
Erythematöse (rote) Haut 
Vermehrte Hautdurchblutung oder Dilatation der Gefässe bei Fieber, Alkoholgenuss und 
Infektion, v.a. Gesicht, obere Thoraxapertur und Ort der Entzündung. Verminderter 
Sauerstoffverbrauch der Haut bei Kälte, v.a. der exponierten Stellen z.B. Ohren 
 
Rotblaue Haut 
Kombiniert erhöhtes Hämoglobin, vermehrt deoxygeniertes Hämoglobin, kapilläre Stase 
bei Polyzytämie, v.a. Gesicht, Konjunktiven, Akren  
 
Pigmentierte braune Haut (Melaninablagerung) 
a) Sonnenexposition. 
b) Schwangerschaft, v.a. Gesicht (Melasma oder Chloasma), Mamillen, Linea nigra, 
Vulva. 
c) M. Addison, v.a. sonnenexponierte Stellen, Druckstellen, Handfalten, frischere 
Narben, Mamillen, Genitalien, oft auch generalisiert.  
Schmutzigbraune Haut 
Ablagerung von Melanin und Hämosiderin bei der Hämochromatose, vorwiegend 
generalisiert aber auch an exponierten Stellen, Narben, Genitalien. 
 
Temperatur 
mit Handrücken palpieren, immer seitenvergleichend und an mehreren Körperstellen. 
Überwärmung generalisiert bei Fieber, Hyperthyreose, Lokal bei Entzündungen. 
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Unterkühlung generalisiert bei Hypothyreose, lokal bei Minderdurchblutung, Ischämie. 
 
Beschaffenheit 
- Trocken, verdickt bei Hypothyreose. 
- Dünn, feingefältelt wie Zigarettenpapier bei Panhypopituitarismus, unter Steroiden. 
- Seborrhoisch bei Akne, Akromegalie, Parkinson. 
- Verlust der distalen interphalangealen Fältelung der Hand: Sklerodaktylie etc. 
 
Turgor/Verschieblichkeit 
Abhebung einer Hautfalte, am besten der Bauchhaut. Bei stehender Hautfalte Dehyd-
rierung. Beurteilung wie einfach sich die Hautfalte abheben lässt: vermindert bei Ödemen 
und Sklerodermie 
 
Ausschläge/Läsionen/Kratzspuren 
Lokalisation und Verteilungsmuster am ganzen Körper beurteilen: sind diese 
generalisiert oder lokalisiert? Sind nur exponierte Stellen befallen? (Allergien), 
Hautfalten (Intertrigo, Candidiasis), oder Knie und Ellbogen (Psoriasis)? 
- Anordnung der Läsionen: gruppiert (z.B. H. simplex), annulär (in einem Ring, z.B. 
Erythema annulare), unilateral einem Dermatom entsprechend (H. zoster). 
- Beschreibung der Läsionen: Makulös? Papulös? Vesikulär? Es soll nach frischen 
Läsionen gesucht werden, die nicht zerkratzt oder verkrustet sind, diese sorgfältig 
inspizieren und palpieren. 
- Petechien/Hämatome oder Ecchymosen/Purpura ergeben Hinweise für abnorme 
Blutungsneigung: Thrombopenien, Thrombopathien, Gerinnungsstörung. 
- Vermehrte Gefässbrüchigkeit; speziell zu suchen an Unterschenkel/Fussrücken und 
Mundschleimhaut, selbstverständlich immer das ganze Integument inspizieren. 
 
Teleangiektasien  
sind dilatierte Endgefässe. z.B. M. Osler-Rendu-Weber (= kapilläre Teleangiektasien, 
hereditäre hämorrhagische Teleangiektasie); zu suchen an Fingern, Lippen, Mund. 
Spider-Teleangiektasien (= arterielle Teleangiektasien) sind im Bereiche der Drainage von der 
V. cava superior zu finden, d.h. Thorax, Oberarme. Durch einen kräftigen Druck mit 
einem transparenten Spatel verschwindet die Läsion. Nach dem Loslassen füllt sich das 
Gefäss sogleich wieder mit Blut und die Läsion ist wieder ersichtlich. Es wird 
angenommen, dass Spidernävi (Sternnaevi) Ausdruck von Hyperöstrogenismus sind, z.B. 
physiologisch bei schwangeren Frauen, oder pathologisch bei Leberzirrhose. 
 
Knoten, Verdickungen  
Mit der flachen Hand über das Integument fahren. Sorgfältige Beurteilung, ob diese 
subkutan oder intrakutan gelegen sind, und ausmesssen der Grösse. 
 
Narben 
Hinweise für Drogenabusus? Suchen nach Einstichstellen und alten Spritzenabszessen 
an Armen und Beinen. Narben geben auch Hinweise für Verletzungen und früher 
durchgeführten Operationen. 
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1.4. Haare 
 
Verteilung 
Im Gesicht: Cave: es gibt grosse genetische Unterschiede! Nur eine Änderung ist von 
klinischer Bedeutung. Spärlich beim Mann: Hinweise für Androgenmangel 
(Hypogonadismus). Vermehrt bei der Frau: Hinweis für erhöhten Androgenspiegel (z.B. 
Ovarialtumor) 
 
Axilla  
spärlich bei Hypogonadismus 
 
Pubis  
typisch männlich oder weiblich? Hinweis für Androgenmangel bzw. Androgenismus. 
 
Augenbrauen  
Spärlich im lateralen Drittel: u.a. bei Hypothyreose und akuter Thalliumintoxikation. 
Beim systemischen Lupus erythematodes können die Augenbrauen ganz ausfallen. 
 
Kopf  
Alopezia diffusa: unter Chemotherapie, nach Bestrahlung, bei Hypound Hyperthyreose, 
Panhypopituarismus, systemischem Lupus erythematodes, Thalliumintoxikation etc. 
Alopezia areata: Infektionen der Kopfhaut, beim systemischen Lupus erythematodes, 
Tuberkulose, unbehandelter Syphilis, etc. 
 
Beschaffenheit: dünn bei Hypermetabolismus. Struppig bei Hypothyreose.  
 
 
1.5. Nägel 
 
Inspektion 
 
Farbe 
Gelblich (Pilzinfektion, Psoriasis), Splinters (rotbraune lineare Längsstreifen bei Endo-
karditis), Leukonychie (hereditär oder erworben): Trauma, Schwermetallvergiftung, 
Typhus, Colitis ulcerosa, Leberzirrhose, Hypoalbuminämie etc., Beau's Linien (transversal 
weisse Linien): Ausdruck von intermittierendem Katabolismus, wie Fieber, Kachexie, 
Chemotherapie etc. 
Form 
Uhrglasnägel, Clubbing (u.a. bei chronischer Hypoxie), Löffelnägel (konkav: bei 
Eisenmangel, nicht spezifisch)  
Läsionen 
Einsenkungen ( bei Psoriasis, alopecia areata) 
 
 
1.6. Mammae 
 
Systemanamnese 
Fragen nach Schmerzen oder Verhärtung (zyklisch? andauernd?) und Veränderung der 
Form der Brust oder Haut. Veränderung der Mamille (Einziehung der Brustwarze), 
Sezernierung? 
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Untersuchunq 
Erklären Sie der Patientin immer, was Sie machen! 
Patientin zuerst im Sitzen untersuchen, die Arme locker seitlich fallend.  
 
Inspektion 
Seitenvergleichend: Grösse der Mammae, Form und Konturen. Haut: Rötungen? 
Verdickungen? Orangenhaut? Mamillen: Seitengleich? Eingezogen (muss nicht 
pathologisch sein, Anamnese wichtig!)? Sezernierend? Exanthem oder Schrunden 
(Paget's disease)? Dann die Arme seitlich aktiv hochheben und Hände im Nacken 
verschränken lassen: Beurteilung der Beweglichkeit der Brust gegenüber der Thoraxwand. 
 
Palpation im Sitzen 
Patientin hat ihre Hände in der Taille eingestützt. Mit der einen Hand Unterstützung 
der Brust von unten mit der anderen durch sanfte, kreisende Bewegungen systematisches 
Palpieren der vier Quadranten (einschliesslich Ausläufer der Brustdrüse in die Axilla!), 
indem man das Drüsengewebe mit den Fingerspitzen gegen die Brustwand drückt. Im 
Liegen: Arme locker parallel, oder, bei voluminösen Mammae, Hand der zu 
untersuchenden Seite im Nacken. Gleiches Vorgehen wie oben. Immer die dazugehörigen 
drainierenden Lymphknotenstationen mituntersuchen. Am Schluss Palpation der Mamille, 
suchen nach Induration, darunter liegendem Tumor oder Sekretion. Motivieren Sie Ihre 
Patientinnen auch zur regelmässigen Selbstuntersuchung der Brust! 
 
Befunde  
Das normale Brustdrüsengewebe palpiert sich individuell verschieden und ist auch 
Zyklus abhängig. Wichtig ist, die Symmetrie und Veränderungen zu beachten. Bei 
einem verdächtigen Befund müssen festgehalten werden: Lokalisation (Quadrant), 
Grösse, Form, Konsistenz, Dolenz, Verhalten zum umliegenden Gewebe (mit der Unterlage 
verwachsen? Hautinfiltration?) 
 
Gynäkomastie  
("weibliche" Brust bei Männern): palpables Drüsengewebe. Definition (d.h. ab welcher 
Grösse pathologisch) umstritten, da von Alter und (Über)Gewicht abhängig. Faustregel: 
von einer Gynäkomastie kann gesprochen werden, wenn das Drüsengewebe grösser als 
die Areola ist. Kommt vor bei Androgen/Östrogen Ungleichgewicht, oder 
medikamentös, z.B. Spironolactone. Untersuchung siehe oben. 
 
 
 
1.7. Lymphknoten 
 
Die Untersuchung der Lymphknotenstationen ist einfach und von grosser Bedeutung, 
besonders bei Patienten mit unklarem Fieber, Gewichtsverlust oder Malignom. In der 
Regel ist ein Lymphknoten, der grösser ist als das Endglied des kleinen Fingers, 
pathologisch. Bei einer benignen chronischen Lymphadenopathie (z.B. i.v.-
Drogenabusus) kann der Befund grösser sein, auf der anderen Seite ist ein kleinerer 
Befund an atypischer Stelle (z.B. präaurikulär) signifikant. Jeder Lymphknoten soll 
beschrieben werden nach Grösse, Konsistenz, Dolenz und Verschiebbarkeit. 
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1.8. Lymphknotenstationen 
 
Systemanamnese 
Frage nach Schwellungen, Grössenveränderung, Dolenz 
 
Untersuchung 
 
Axilla 
Normalerweise sind keine Lymphknoten in der Axilla zu palpieren. Um die linke Axilla zu 
untersuchen legt man die rechte Hand flach auf die Thoraxwand mit den Fingerspitzen in 
der Achselhöhle. Mit der anderen Hand wird der Arm passiv abduziert und gleichzeitig 
die Fingerspitzen der rechten Hand hochgeschoben. Dann, um die Hautfalte zu 
entspannen und somit die hohe Axilla möglichst gut untersuchen zu können, wird der 
Arm wieder passiv adduziert. Drücken Sie Ihre Fingerspitzen (mit kurzgeschnittenen 
Nägeln!) dabei fest nach oben und medial. Danach gleiten Sie mit den Fingern langsam 
nach unten. Für die rechte Seite gilt das gleiche, nur spiegelbildlich. Palpieren Sie 
einen unklaren Befund (z. B. Muskelbauch), kann der Arm wieder passiv bewegt 
werden. Verändert sich der Palpationsbefund, dann handelt es sich nicht um einen 
Lymphknoten. 
 
Epitrochleare Lymphknoten 
Um die rechte Seite zu untersuchen, ergreifen Sie mit der rechten Hand die Rechte des 
Patienten und legen den Daumenballen Ihrer linken Hand um die distale Insertion des 
M. triceps. Ihre Finger umgreifen den Ellbogen und zeigen zurück auf Sie. Indem die 
Fingerspitze des kleinen Fingers auf dem medialen Epicondylus humeri liegt, fallen 
dieanderen Fingerspitzen in die Grube des M. brachialis: dort sind die epitrochlearen 
Lymphknoten gelegen. Für die linke Seite gilt das gleiche, nur spiegelbildlich. 
 
Zervikale Lymphknoten 
Viele Leute haben kleine, derbe, unspezifische, vernarbte Lymphknoten in diesem 
Bereich. Posteriore zervikale Lymphknoten: Stellen Sie sich vor den Patienten: Beginnen 
Sie an der Schädelbasis, indem Sie Ihre Fingerspitzen in die Grube hinter dem M. 
sternnocleidomastoideus und vor dem M. trapezius legen. Palpieren Sie tief und 
arbeiten Sie sich entlang vor. Anteriore zervikale Lymphknoten: sind vor dem M. 
sternocleidomastoideus zu suchen, Palpation entlang der ganzen Länge des Muskels. 
 
Supraklavikuläre/infraklavikuläre Lymphknoten  
Patienten im Sitzen untersuchen mit dem Kopf geradeaus gerichtet und beide Arme 
locker fallend lassend. Mit den Fingerspitzen der supra- und infraklavikuläre Grube 
palpierend entlangfahren. Dies ist besonders wichtig bei Mamma- und Bronchus-Ca. Der 
linke supraklavikuläre Lymphknoten kann aber auch bei einem metastasierenden intra-
abdominalen Tumor, v.a. Magen-Ca, befallen sein. Das Valsalvamanöver kann gelegentlich 
einen inapparenten Lymphknoten ersichtlich machen. 
 
Inguniale und femorale Lymphknoten 
Diese sind bei vielen Leuten gut palpabel als kleine, derbe, indolente Lymphknoten 
ohne klinische Bedeutung. In diesem Fall spricht man von einer reaktiven Hyperplasie. 
Die horizontal, in einer Kette gelegenen inguinalen Lymphknoten sind, gerade unterhalb 
des Ligamentum inguinale liegend, mit den Fingerspitzen zu palpieren. Die vertikal 
gelegenen femoralen Lymphknoten sind inguinal im Bereich der Vena saphena zu suchen. 
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Popliteale Lymphknoten 
Wenn palpabel, dann immer pathologisch. Liegen in der Fossa poplitea. 
 
Submandibuläre Lymphknoten 
 
 
 
1.9. Kopf und Hals  
 
Schilddrüse und Nebenschilddrüse 
Für die Untersuchung der Schilddrüse sitzt der Patient am besten auf einem Stuhl, so 
dass man von hinten die Schilddrüse palpieren kann. Um das Schlucken zu erleichtern 
sollte ein Glas Wasser bereitgestellt werden. Bei leicht extendiertem Hals inspiziert man 
die Halsregion und achtet auf Narben, Schwellungen, Rötung und Venenzeichnung. Das 
Verhalten von Schwellungen beim Schluckakt gibt wichtige Hinweise, da nur die 
Schilddrüse sich mit dem Schluckakt verschiebt. Bei einer Vergrösserung der 
Schilddrüse sollte der Halsumfang gemessen werden als einfacher Verlaufsparameter. 
 
Die Palpation der Schilddrüse ist nicht einfach. Der erste Orientierungspunkt ist der Schild-
knorpel. Die Schildrüse liegt unterhalb davon. Seitlich kann man sich am Vorderrand des 
Musculus sternocleidomastoideus orientieren. Beim Schluckakt bewegt sich die 
Schilddrüse aufwärts und stösst an die Finger. Bei zu starkem Druck kann aber eine 
normale Schilddrüse nicht gespürt werden wegen der weichen Konsistenz. Man notiere 
Grösse, Knoten, Konsistenz, Abgrenzung zur Umgebung und Verschiebbarkeit der 
darüberliegenden Haut. 
 
Die Nebenschilddrüsen können nicht palpiert werden.  
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Gefässstatus 
 
Angiologie ist die Lehre der Gefässe, das heisst der Arterien, Venen und Lymphgefässe. Im 
Folgenden werden die wichtigsten Erkrankungen sowie die nicht-invasiven angiologischen 
Untersuchungstechniken kurz dargestellt. Es handelt sich um die obliterierende und 
dilatierende Form der Arteriosklerose an den peripheren, den supraaortalen, mesenterialen 
und renalen Arterien sowie um vasospastische Erkrankungen, Venenthrombose, chronische 
Veneninsuffizienz und Lymphödem. 
 
 
1. Die peripher arterielle Verschlusskrankheit (PAVK) 
 
 
1.1. Einleitung 
 
Unter der PAVK versteht man stenosierende respektive okkludierende Veränderungen der 
Aorta und der extremitätenversorgenden Arterien. Die überwiegende Mehrheit der PAVK ist 
arteriosklerotisch bedingt, weniger als 10 % der Fälle haben eine andere, seltene Genese wie 
zum Beispiel entzündliche, postaktinische oder traumatische Gefässveränderungen.  
 
Die PAVK ist eine häufige Ursache für Morbidität in den zivilisierten Ländern. Die Prävalenz 
der PAVK nimmt mit dem Alter stetig zu (Abb. 1) und beträgt je nach Studie und Land knapp 
10 % bei den 60-jährigen und steigt auf 20 % und mehr bei den über 70-jährigen an. 
Weniger als die Hälfte der Patienten mit PAVK wissen von ihrer Erkrankung, und nur ein 
Drittel sind symptomatisch.  
Arteriosklerotische Erkrankungen sind heute weltweit die häufigste Todesursache (29.3 %; 
World Health Report 2004). Die PAVK ist ein Marker für Arteriosklerose auch in anderen 
Stromgebieten (Tab. 1). Die Prävalenz der koronaren Herzkrankheit (KHK) bei Patienten mit 
PAVK liegt zwischen 50 % und 90 %, die einer zerebralen arteriellen Verschlusskrankheit bei 
20 % bis 50 %. Die kardiovaskuläre Morbidität und Mortalität von Patienten mit PAVK ist 3- 
bis 6-fach höher im Vergleich zur Normalbevölkerung, ihre Lebenserwartung ist 
dementsprechend deutlich reduziert, wobei der Schweregrad der peripheren 
Durchblutungsstörung ein prognostischer Faktor ist. Innert 5 Jahren sterben 30 % der 
Patienten mit einer symptomatischen PAVK, innert 10 Jahren sind es bereits 50 %. 
Häufig kann die Diagnose der PAVK bereits durch die genaue Anamnese und körperliche 
Untersuchung mit grosser Zuverlässigkeit gestellt werden.  
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Abb. 1: Prävalenz der PAVK 
 
 
 

 Myokardinfarkt-Risiko Hirnschlag- Risiko 

PAVK 
4 x 

erhöhtes Risiko 
(nur letaler MI und andere 
KHK-bedingte Todesfälle) 

2-3 x  
erhöhtes Risiko 

(einschliesslich TIA) 

St.n. Myokardinfarkt 
5-7 x 

erhöhtes Risiko 
(einschliesslich Todesfälle) 

3-4 x  
erhöhtes Risiko 

(einschliesslich TIA) 

St.n. Hirnschlag 
2-3 x  

erhöhtes Risiko 
(einschliesslich Angina 

und plötzlicher Herztod) 

9 x  
erhöhtes Risiko 

 
Tab. 1: Die PAVK als Marker für Arteriosklerose in anderen Stromgebieten 

(MI: Myokardinfarkt, TIA: transient ischämische Attacke, KHK: koronare Herzkrankheit) 
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1.2. Becken-Beinarterien 
 
 
1.2.1. Anamnese 
 
Die Anamnese soll die Erhebung der kardiovaskulären Risikofaktoren und der koronaren und 
zerebrovaskulären Erkrankungen beinhalten. Das führende Symptom bei der PAVK sind 
krampfartige Schmerzen beim Gehen (Claudicatio intermittens), die je nach Lokalisation der 
Obstruktion im Fuss, in der Wade, im Oberschenkel, im Hüft-oder Gesässbereich auftreten 
können. Die Beschwerden sind durch Belastung auslösbar und verschwinden in Ruhe spontan 
wieder innert weniger Minuten. Die Länge der schmerzfreien Gehstrecke ist ein Hinweis auf 
die Schwere der Durchblutungsstörung. Ruheschmerzen sind ein Zeichen einer kritischen 
Extremitätenischämie und eine leichte Besserung kann typischerweise durch Tieflagerung der 
betroffenen Extremität erreicht werden. Je nach Symptomatik wird die PAVK in 4 Stadien 
nach Fontaine eingeteilt. Im Stadium I liegt eine objektiv fassbare arterielle 
Durchblutungsstörung ohne typische subjektive Symptome vor, im Stadium lla eine 
Claudicatio intermittens mit einer freien Gehstrecke von mehr als 200 m, im Stadium llb von 
200 oder weniger Metern. Das Stadium III des vaskulären Ruheschmerzes ist durch Schmerzen 
im Fussbereich gekennzeichnet. Die nächtlichen Wadenkrämpfe, die meist neuromuskulären 
Ursprungs sind, müssen davon streng abgegrenzt werden. Der vaskuläre Ruheschmerz tritt 
nach einem freien Intervall im Liegen auf. Die Patientinnen und Patienten erwachen nach 
einer mehr oder weniger langen Schlafphase und erleichtern oder beseitigen ihren 
Fussschmerz durch Herabhängenlassender Beine oder durch Aufstehen. Gewisse Patienten 
schlafen nur noch im Lehnstuhl. Im Stadium IV entwickeln sich akrale Nekrosen. Im Mittelalter 
führte die feuchte (infizierte) Gangrän zu einer Sepsis und damit zum Tod des Patienten, die 
trockene Mumifizierung zum späteren Abstossen des betroffenen Gliedmassenteils. 
 
Der zeitliche Verlauf der Symptomatik kann Hinweise geben für die Ursache der 
Durchblutungsstörung. Bei akutem Auftreten ist an einen embolische Verschluss zu denken, 
hingegen spricht die langsame Zunahme der Beschwerden für eine progrediente Obstruktion. 
Im letzteren Fall können sich Kollateralen ausbilden, diese fehlen bei einer akuten Embolie, so 
dass es zu einer kritischen Ischämie kommt. Die sogenannte Claudicatio spinalis verschwindet 
im Gegensatz zur arteriellen Claudicatio im Stehen meist nicht oder nur verzögert. Rasche 
Erleichterung bringt hingegen die Lordosierung der Lendenwirbelsäule, am besten durch 
Absitzen. Differentialdiagnostisch muss zudem eine Claudicatio intermittens venosa erwogen 
werden. Diese Form der Gehbehinderung entwickelt sich meist nach 
Beckenvenenthrombosen bei jüngeren Patienten und wird am raschesten durch 
Beinhochhalte günstig beeinflusst. Bei Gon- und Coxarthrose ist der Anlaufschmerz typisch z. 
T. auch die Zunahme der Beschwerden beim Abwärtsgehen. 
 
Die Durchblutungsstörungen an den oberen Extremitäten manifestieren sich anders als an den 
Beinen. Das führende Symptom ist ein Kältegefühl und/oder ausgeprägter 
Kälteempfindlichkeit der Hände, ein Raynaud-Phänomen oder Wundheilungsstörungen an 
den Händen. Eine typische Arm-Claudicatio ist weniger häufig. 
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1.2.2. Klinische Untersuchung  
 
Bei der klinischen Untersuchung der Beine sind auf Veränderungen der Hautfarbe und der 
Temperatur im Seitenvergleich zu achten. Verminderter Haarwuchs, vor allem bei Männern, 
dystrophe Nägel und Hautläsionen können Zeichen einer Durchblutungsstörung sein.  
 
Da die PAVK ein Zeichen für eine generalisierte Arteriosklerose ist, sollten alle Gefässregionen 
untersucht werden. Die Untersuchung beinhaltet die Messung des Blutdruckes an beiden 
Armen sowie die Palpation aller Pulse der oberen und unteren Extremitäten. Fehlende Pulse 
weisen auf eine Obstruktion hin. Bei verbreiterten und verstärkten Pulsationen zum Beispiel 
popliteal oder abdominal muss an ektatische respektive aneurysmatische Veränderungen 
gedacht werden. Das Aneurysma der A.poplitea ist nach dem Bauchaortenaneurysma das 
häufigste echte, arteriosklerotische Aneurysma überhaupt. 
 
Die wichtigsten Palpations- und Auskultationsstellen sind in der Abb. 2 schematisch 
dargestellt. Stets liegt die arterielle Obstruktion kranial eines abgeschwächten Pulses. Bei 
Stenosen sind die distalen Pulse meist noch mit verminderter Amplitude tastbar. Gelegentlich 
ist der Kollateralkreislauf so leistungsfähig, dass man distal von Totalverschlüssen ebenfalls 
abgeschwächte Pulse palpieren kann. Ein tastbarer Puls schliesst deshalb eine relevante 
Arterienstenose oder sogar eine vollständige Obliteration nicht aus.  
 
Eine wichtige Subgruppe sind Patienten mit Diabetes mellitus, bei denen, bedingt durch die 
Mediakalzinose, die peripheren Pulse trotz durchgängiger Makrozirkulation häufig nicht 
tastbar sind. Andererseits schliessen tastbare Fusspulse wegen des distalen Verteilungsmusters 
der PAVK bei Diabetikern eine schwere akrale Durchblutungsstörung nicht aus.  

 
Abb. 2: Arterielle Auskultationsstellen (links) und Palpationsstellen (rechts) 
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Die Auskultation der abdominellen Aorta, der Becken- und Oberschenkelstrombahn sowie 
popliteal und über den Carotiden vervollständigt die klinische Untersuchung. Arterielle 
Strömungsgeräusche entstehen an Stenosen. Im Engpass bilden sich Wirbel, die mit dem 
Stethoskop hörbar sind. Sie sind systolisch und spindelförmig (Abb. 3), wobei das Punktum 
maximum des Geräusches über der verursachenden Läsion liegt. Die Belastung mittels 
Kniebeugen oder Zehenständen hat eine Akzentuierung des Geräusches zur Folge. Eine 
Pulsabschwächung nach Belastung sowie im optimalen Fall das Auslösen der Claudicatio 
spricht für das Vorliegen einer vorgeschalteten signifikanten Stenose. Bei hochgradigen 
Stenosen kommt es zu einer Verlängerung des Geräusches in die Diastole. Fehlende 
Geräusche und fehlende Pulse weisen auf einen Verschluss hin. Systolo-diastolische 
Geräusche in Ruhe hingegen sind stets auf eine zugrundeliegende arteriovenöse Fistel 
verdächtig. Sie werden auch als kontinuierliche Geräusche oder „Maschinengeräusch“ 
beschrieben. 

 
 

Abb. 3: Verschiedene Formen von arteriellen Strömungsgeräuschen: spindelförmiges, systolisches 
Stenosegeräusch in Ruhe, systolo-diastoisches Stenosegeräusch nach körperlicher Belastung, 

kontinuierliches Geräusch über arterio-venösen Fisteln. 
 
 
 
Die Lagerungsprobe nach Ratschow erlaubt eine semiquantitative Abschätzung des 
Schweregrades einer Durchblutungsstörung, ist aber zur eigentlichen Diagnose nicht 
unbedingt erforderlich. Im Liegen führt der Patient mit hochgehobenen Beinen Plantar-und 
Dorsalflexionen durch, dadurch blassen die Fussohlen ab. Sobald die Fusssohlen abgeblasst 
sind, sitzt der Patient an den Bettrand und lässt die Beine herunterhängen. Normalerweise 
röten sich die Füsse innerhalb von 5 Sekunden. Unmittelbar darauf erfolgt die Füllung der 
Fussrückenvenen, nach max. 20 Sekunden sollten die Venen prall gefüllt sein. Eine 
Durchblutungsstörung ist zu diagnostizieren, wenn die reaktive Rötung 20 Sekunden oder 
mehr, die Venenfüllung über 60 Sekunden verzögert ist.  
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1.2.3. Apparative Untersuchungen 
 
 
- Ankle-Brachial Index (ABI) 
Der Ankle-Brachial Index (ABI) entspricht dem Quotienten zwischen höchstem 
Knöchelarteriendruck und systolischem Blutdruck am Arm und beträgt bei Gesunden 0.9-1.3. 
Eine PAVK liegt definitionsgemäss vor, wenn der ABI in Ruhe unter 0.9 liegt. Der ABI eines 
Patienten mit PAVK ist definiert als der Quotient aus dem systolischen Druck jener 
Knöchelarterie mit dem höchsten Wert des schlechteren Beines und dem systolischen 
Blutdruck am Arm (bei Seitendifferenz höheren Wert verwenden). Zuerst wird der Blutdruck 
bei liegendem Patienten an beiden Oberarmen gemessen. Zur Messung des systolischen 
Knöchelarteriendruckes wird die Blutdruckmanchette oberhalb des Knöchels angelegt, mittels 
der Dopplersonde das Pulssignal abgeleitet, die Manchette aufgepumpt bis das Signal 
verschwindet, das Wiederauftreten des Pulssignales beim Ablassen des Manchettendruckes 
ergibt den Druckwert. Bei einem absoluten Knöchelarteriendruck von weniger als 60mmHg 
kommt es zu trophischen Läsionen und Wundheilungsstörungen, man spricht von einer 
kritischen Durchblutung. Fallen die Druckwerte auf 40mmHg und darunter ab, treten 
Ruheschmerzen auf. Der ABI ist ein sehr sensitiver Parameter zur Diagnose oder zum 
Ausschluss einer PAVK. Er erfasst den Schweregrad der Durchblutungsstörung und ist gut 
geeignet, den Verlauf zu dokumentieren.  
Bei Diabetikern können wegen fehlender oder schlechter Komprimierbarkeit der Arterien 
bedingt durch Mediakalzinose die gemessenen Köchelarteriendrucke falsch hoch sein. Ein ABI 
von > 1.3 entspricht einer „Pseudohypertonie“ und sollte immer den Verdacht auf eine 
Mediakalzinose lenken. Auch Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz weisen häufig eine 
Mediakalzinose auf.  
 
- Belastungstests 
Körperliche Belastung führt zu einer peripheren Vasodilatation mit Flusserhöhung und 
Abnahme des peripheren Widerstandes, wodurch vorhandene Druckgradienten verstärkt 
werden. Die mit der Dopplersonde gemessenen distalen Druckwerte sinken im Vergleich zu 
den Ruhewerten ab, häufig sogar in den nicht messbaren Bereich. Es kann mehrere Minuten 
dauern, bis die Ausgangswerte wieder erreicht sind.  
Beim Laufbandtest unter standardisierten Bedingungen mit einer Geschwindigkeit von 3.2 
km/h bei 12 % Steigung wird die schmerzfreie und die maximale Gehstrecke bestimmt, die 
Knöchelarteriendrucke unmittelbar nach der Belastung sowie die Dauer, bis die 
Ausgangswerte wieder erreicht sind, gemessen. Ein Druckabfall um mehr als 20 % des 
Ausgangswertes und eine verzögerte Rückkehr von über drei Minuten wird als pathologisch 
angesehen und spricht für das Vorliegen einer signifikanten PAVK. Der Test eignet sich sehr 
gut zur Unterscheidung zwischen ischämischen Beinschmerzen und Beinbeschwerden anderer 
Genese wie Gon-und Coxarthrose oder enger Spinalkanal. Ischämisch bedingte Schmerzen 
treten erst bei Knöchelarteriendrucken unter 60-70 mmHg auf. Es wurde gezeigt, dass die 
Belastung mittels Zehenständen vergleichbare Resultate wie der Laufbandtest ergibt und als 
einfacher Screening Test in der Praxis sehr gut durchführbar ist14. Belastungstests sollten nicht 
durchgeführt werden bei Patienten mit schweren Durchblutungsstörungen (kritische Ischämie, 
Ruheschmerzen).  
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1.3. Arterien der oberen Extremitäten 
 
An den Armen sind zwei klinische Symptome typisch: Die Claudicatio intermittens des Armes 
während und nach Armarbeit und die Weissverfärbung der Finger. Letztere wird oft durch 
Kälteexposition ausgelöst (Raynaud-Attacken, siehe vasospastische Erkrankungen). Bei 
schwerer organischer Durchblutungsstörung aufgrund von Verschlüssen an den Hand- und 
Fingerarterien kann es zu akralen Nekrosen kommen. Die Fingerkuppen schmerzen dann 
dauernd. Tritt nach Armarbeit regelmässig ein kurzdauernder Bewusstseinsverlust oder ein 
Schwindelzustand auf, so ist an ein "Subclavian steal-Syndrom" zu denken (siehe unten). 
Akrale Verschlüsse im Hand- und Fingerbereich sind durch die Faustschlussprobe 
diagnostizierbar. Der Patient schliesst und öffnet die Hand in Armhochhalte ca. zwölf Mal bei 
durch Fingerdruck okkludierten Aa. radiales und ulnares. Die ganze Hand blasst 
normalerweise ab. Werden die beiden Arterien nach Ende der Faustschlussübungen wieder 
freigegeben, so röten sich die Finger prompt und gleichmässig. Bei vorgeschalteten Stenosen 
färben sich einzelne Finger verzögert an. Dadurch lässt sich, bei kräftig tastbaren Pulsen im 
Handgelenksgebiet, ein akraler Verschlussprozess objektiv nachweisen. Durch selektives 
Freigeben einer der beiden Arterien (Allen-Test) wird die Durchgängigkeit des radialen oder 
ulnaren Handbogen-Anteils geprüft. 
 
Die wichtigsten Auskultationsstellen (Abb. 2, Seite 70) sind die Fossae supra- und 
infraclaviculares. Arteriosklerotische Stenosen sitzen bevorzugt direkt am Abgang der linken 
A. subclavia von der Aorta und verraten sich durch Strömungsgeräusche in der Fossa 
supraclavicularis. Sie können durch Armarbeit intensiviert werden. Auf der rechten Seite 
kommen sowohl Stenosen des Truncus brachio-cephalicus und der A. subclavia an ihrem 
Abgang vor. Bei Stenosen der proximalen Armarterien kann die Strömungsrichtung in der 
distal davon abgehenden A. vertebralis umkehren, besonders während Armarbeit. Es wird 
dem zerebralen Kreislauf Blut entzogen ("Subclavian steal-Syndrom").  
Der arterielle Puls kann an den erwähnten Stellen, aber auch im gesamten Verlauf des Armes 
palpiert werden. Die am häufigsten getastete Arterie überhaupt, die A. radialis, verläuft selten 
atypisch auf der Thenarseite des Handrückens. 
 
Zur Beurteilung proximaler Obstruktionen der Armarterien eignet sich auch die doppelseitige 
Blutdruckmessung. Bei simultaner Untersuchung soll die Differenz zwischen beiden Armen 
höchstens 10 mmHg betragen. 
 
 
2. Supraaortale Äste 
 
Stenosen bzw. Verschlüsse an den hirnversorgenden Arterien führen entweder zu transienten 
ischämischen Attacken oder zu Schlaganfällen. Oft ist es allerdings erstaunlich, wie lange 
auch ausgedehnte Prozesse asymptomatisch bleiben. Ein wesentlicher Grund dafür liegt in 
den Anastomosen an der Schädelbasis, dem Circulus arteriosus, welcher die Irrigationsgebiete 
der beiden Aa. carotides internae und der Aa. vertebrales untereinander verbindet. 
 
Unter transienten ischämischen Attacken (TIA) versteht man passagere neurologische Defizite. 
Ihre Dauer beträgt Sekunden bis Stunden, höchstens aber 24 Stunden. Am bekanntesten ist 
die Amaurosis fugax. Dabei kommt es zu einem schmerzlosen Erblinden eines Auges auf der 
Seite, auf der die zuführenden Arterien stenosiert oder verschlossen sind. Die Patienten 
suchen oft den Augenarzt auf, der keine Ursache findet. Eine doppelseitige Amaurosis fugax 
entsteht durch eine kurzdauernde Durchblutungsverminderung in der Sehrinde (vertebro-
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basiläre Versorgung). Weitere Formen der TIA sind eine vorübergehende Aphasie oder eine 
flüchtige Hemiparese. Für Eine genauere Beschreibung über die vertebro-basilären Symptome 
verweisen wir auf Neurologie Bücher. 
 
Transiente ischämische Attacken treten oft bei Blutdruckschwankungen auf. Aufenthalt in 
einem warmen Zimmer kombiniert mit Alkoholgenuss kann z. B. eine Attacke auslösen. Beim 
Schlaganfall sind die neurologischen Ausfälle nur langsam regredient. Oft bleiben Residuen 
zurück. 
 
Für die Anamnese bei transienten ischämischen Attacken ist es wichtig, die Patienten 
eingehend nach einem vorübergehenden Visusverlust oder anderen Störungen zu befragen. 
Spontan vergessen die Patienten häufig, diese Symptome zu erwähnen, besonders wenn sie 
zusätzlich unter Angina pectoris oder Claudicatio intermittens leiden. 
 
Im Stromgebiet der A. carotis liegen die weitaus häufigsten arteriosklerotischen Stenosen und 
Verschlüsse am Abgang der A. carotis interna. Strömungsgeräusche am Angulus weisen auf 
Carotisstenosen hin, es sei denn, es handle sich um kardial fortgeleitete Geräusche (z. B. 
Aortenklappen-Stenose). Bei arteriosklerotischen Stenosen befindet sich das Punctum 
maximum (lautestes Geräusch) im Kieferwinkel. Seltener ist die A. carotis communis am 
Abgang stenosiert. Dann kann es rein aufgrund des Auskultationsbefundes schwierig sein, 
diese vaskuläre von einer valvulären Stenose zu unterscheiden. Allerdings ist bei proximalem 
Sitz der Stenose der Carotispuls abgeschwächt oder kann sogar fehlen. Stenosegeräusche, die 
von einer Stenose der A. carotis externa ausgehen, verstärken sich nach repetierten 
Kaubewegungen. In Ruhe lassen sie sich nicht von Geräuschen differenzieren, die von der A. 
carotis interna ausgehen. Bei Obstruktion der A.carotis ext. kann eine sogenannte Kau-
Claudicatio auftreten, das heisst Schmerzen beim Kauen aufgrund der Ischämie. 
 
Die Carotiden sind im Liegen einfach neben dem vorderen Rand des M. sterno-
cleidomastoideus zu palpieren. Im Sitzen kann mit beiden Händen von hinten her untersucht 
werden. Wichtig ist es auch, vor allem bei chronischen Kopf- oder Schultergürtelschmerzen, 
die Aa. temporales und occipitales zu tasten. Sie können im Rahmen der Arteritis temporalis 
oder der Polymyalgia rheumatica gerötet und druckdolent sein. 
 
 
3. Mesenterial- und Nierenarterien 
 
Bei Obstruktionen der Mesenterialgefässe (A.mesenterica sup., A.mesenterica inf., Truncus 
coeliacus) treten typischerweise Bauchschmerzen nach der Nahrungsaufnahme auf. Die 
sogenannte Angina abdominalis äussert sich als dumpfer, heftiger Abdominalschmerz ca. 30 - 
50 min nach dem Essen. Oft wird die Erkrankung durch Gewichtsverlust und Durchfälle 
begleitet, die Patienten haben Angst vor der Nahrungsaufnahme und essen nicht trotz 
Hungergefühl. Typischerweise finden sich bei der Untersuchung Strömungsgeräusche im 
Abdomen, die von stenosierten Mesenterialarterien herrühren. Es ist zu betonen, dass eine 
Angina abdominalis nur auftritt, wenn mindestens zwei der drei hauptsächlichen 
Intestinalarterien signifikant stenosiert oder verschlossen sind. 
 
Abdominelle Strömungsgeräusche kommen auch bei Stenosen der Aorta selbst und bei 
Nierenarterienstenosen vor. Letztere werden am besten im lateralen oberen Abdomen von 
ventral her erfasst. Gelegentlich sind sie besser von dorsal her im Bereich der Nierenlogen 
auskultierbar. Bei etwa 0.5-1 % der Patienten mit einer arteriellen Hypertonie findet man eine 
Nierenarterienstenose als Ursache (renovaskuläre Hypertonie). 
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Die Aorta ist bei schlanken Patienten gut tastbar. Aneurysmata imponieren als expansiv 
pulsierender Tumor oberhalb des Nabels, der etwa die Höhe der Bifurkation in die 
Iliakalarterien markiert. Häufig ist es anhand der Palpation, die von beiden Seiten her erfolgen 
soll, möglich, den approximativen Durchmesser des Bauchaortenaneurysmas zu schätzen. Die 
Palpation soll vorsichtig durchgeführt werden.  
 
Das Punctum maximum eines Geräusches befindet sich unmittelbar über der Stenose bzw. 
über der arterio-venösen Fistel oder knapp distal davon. Die Arterienauskultation erfasst oft 
asymptomatische Stenosen. Sie dient als wichtiges Mittel zur Früherkennung der 
Arteriosklerose in der Praxis. 
 
Verschlüsse (Abb. 4) verursachen grundsätzlich keine Geräusche. Das Blut strömt 
ausschliesslich über Kollateralarterien in Richtung Peripherie. Gelegentlich treten jedoch 
Geräusche über grosskalibrigen Kollateralen auf, die an ihrem Abgang vor dem Verschluss 
stenosiert sind. 
 

 
Abb. 4: Arterieller Verschluss, überbrückt durch Kollateralen. 

 
Die Gefässpalpation hilft zusammen mit Anamnese und Auskultation, eine Gefässkrankheit 
klinisch zu erkennen und approximativ zu lokalisieren.  
 
 
Abb. 2 (Seite 70) stellt die wichtigsten Palpations- und Auskultationsstellen an den Becken- 
und Beinarterien dar. Ein inguinales oder suprainguinales Strömungsgeräusch weist auf 
Beckenarterienstenosen hin, ein Geräusch über dem Adduktorenkanal auf eine Stenose der A. 
femoralis superficialis (häufigste Lokalisation der Arteriosklerose an den Beinen) und ein 
Geräusch über der Fossa poplitea auf eine Popliteastenose. Nach zehn Zehenständen oder 
fünf tiefen Kniebeugen werden die Geräusche lauter und erstrecken sich z. T. in die Diastole. 
Entsprechend fallen die Palpationsbefunde aus. Bei aorto-iliakalen Obstruktionen ist bereits 
der Leistenpuls abgeschwächt, bei Oberschenkellokalisation erst der Popliteapuls und 
schliesslich bei Unterschenkelarterienverschlüssen erst die Fusspulse. Palpation und 
Auskultation ermöglichen somit eine approximative Lokalisation von Beinarterienstenosen und 
-verschlüssen. 
 
Am einfachsten ist die Palpation der Leistenpulse. Der Popliteapuls wird bei leicht flektiertem 
Kniegelenk getastet. Beide Hände umfassen kräftig das Kniegelenk. Die Langfingerreihen 
bewegen sich in der Fossa poplitea nebeneinander, bis sie den Puls erfassen. Bei massiv 
verbreiterter, oberflächlicher Pulsation liegt ein Popliteaaneurysma vor.  
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4. Vasospastische Erkrankungen 
 
Am häufigsten ist das sogenannte primäre Raynaud-Phänomen (Tab. 2, Seite 70). Es wird 
durch Kälteexposition, seltener durch Emotionen ausgelöst. Einzelne oder sämtliche 
Langfinger blassen ab und röten sich erst wieder nach Minuten bis zu einer Stunde. Junge 
Frauen sind bevorzugt betroffen. Andere Erkrankungen, die ebenfalls mit Vasospasmen 
einhergehen wie Migräne und Prinzmetal-Angina, kommen häufig assoziiert vor. Oft kommt 
das primäre Raynaud familiär gehäuft vor. 
Die physikalischen Befunde sind ausserhalb der Raynaud-Attacken normal. Allerdings neigen 
junge Frauen, auch wenn sie über keine weissen Finger klagen, zu kühlen Händen. Ihre 
Fingerdurchblutung ist gegenüber jungen Männern signifikant niedriger. Die bereits erwähnte 
Faustschlussprobe fällt bei warmen Händen normal aus. 
 
Das sekundäre Raynaud-Phänomen entwickelt sich auf dem Grund eines breiten Spektrums 
von Erkrankungen. Oft kombinieren sich dann vasospastische Attacken, Hand- und 
Fingerarterienverschlüsse sowie Mikroangiopathie wie zum Beispiel bei der progressiven 
systemischen Sklerose (Sklerodermie). Bei Kollagenkrankheiten sind meist sämtliche Finger 
betroffen, bei akraler arterieller Verschlusskrankheit (Morbus Bürger, Arteriosklerose, 
Embolien) oft nur einzelne Finger. Trophische Störungen werden nur beim sekundären 
Raynaud-Phänomen, nicht aber beim primären beobachtet. Auch an chronische 
Berufstraumata ist zu denken (Vibrationssyndrom, Hypothenar-Hammer-Syndrom mit 
repetiertem Benützen der Hand als Hammerersatz). Je nach dem Befall von Hand- und 
Fingerarterien fällt die Faustschlussprobe pathologisch aus. 
 
 
Primäres Raynaud 
 Symmetrische Attacken von 

„weissen“Fingern(Vasokonstriktion 
wegen Kälte, psych. Belastung) 

 Typisch Beginn mit 15-30-jährig 
 Frauen>Männer 
 Oft familiär 
 Keine AP für PAVK 
 Unauffälliges Serologie (neg ANAK, BSR 

normal) 
 Unauffällige Kapillarmikroskopie 

Sekundäres Raynaud 
 Zugrundeliegende Erkrankung > 40-

jährig 
 Männer > Frauen 
 Es kann zu schmerzhaften trophischen 

Läsionen und Ulzerazionen kommen 
 Asymmetrisch 
 Pathologisches Labor 

 
Tabelle 2: Primäres und sekundäres Raynoud-Phänomen 
 
 
 
Spastische, reversible Einengungen muskulärer Stammarterien kommen beim sogenannten 
Ergotismus vor. Nach Einnahme von Medikamenten, die Ergotanintartrat enthalten, 
verschliessen sich die Aa. femorales, popliteae oder brachiales subtotal. Die Palpationsbefunde 
entsprechen denjenigen arteriosklerotischer Verschlüsse. Das Absetzen der Medikamente 
führt zu einer Restitutio ad integrum, sofern man die Erkrankung früh genug erkennt. 
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5. Tiefe Venenthrombose und oberflächliche Thrombophlebitis 
 
 
Bei der Venenthrombose ist eine Vene durch ein Blutgerinnsel verlegt. Bei ausgeprägter 
typischer Symptomatik kann die klinische Diagnose der tiefen Venenthrombose relativ leicht 
sein, bei oligosymptomatischen Fällen jedoch sehr schwierig bis unmöglich. Der Ausspruch, 
die klinische Diagnose sei in 50 % der Fälle falsch, darf als etwas übertrieben bezeichnet 
werden, hat aber doch seinen Wahrheitsgehalt. Man muss sich bewusst sein, dass die 
möglichen Fehldiagnosen ein breites Spektrum umfassen (Tab. 3). Traumata zum Beispiel 
können das Auftreten tiefer Beinvenenthrombosen begünstigen, aber auch vortäuschen 
(Hämatom am Unterschenkel). 
Früher wurden verschiedene mit Eigennamen belegte Tests (Homan, Loewensberg, Ochsner-
Mahorner etc.) zur klinischen Diagnose der tiefen Venenthrombose empfohlen. Sie sind 
unspezifisch, wie sich anhand kontrollierter Studien ergeben hat, und sollten nicht mehr 
verwendet werden. 
 
1. Venenthrombose 
2. Posttraumatische Schwellung 
3. Kompression von aussen Tumor 

Retroperitoneale Fibrose Aneurysmen 
Muskelhämatom, Baker-Zyste 
Beengende Bandagen 
Leistenhemien 

4. Insuffizienz der Muskelpumpe bei Paresen ("Dependency-Syndrom") 
5. Primäres und sekundäres Lymphödem 
6. Erysipel 
7. Hereditäres Angioödem 
8. Postischämisches Ödem 
9. Ödeme unbekannter Genese 
 
Tabelle 3: Differentialdiagnose der einseitigen Beinschwellung. 
 
 
 
Bei folgenden klinischen Befunden muss an eine tiefe Beinvenenthrombose gedacht werden, 
respektive diese ausgeschlossen werden (Tab. 4). 
 
 Akute Beinschwellung, meist einseitig, mit livider Verfärbung im Stehen 
 Prominente Fussrückenvenen im Stehen 
 Sichtbare Kollateralvenen (Leisten- und Schultergegend, erweiterte V. saphena magna 
 Subfasziales Ödem 
 
Tabelle 4: Klinische Symptomatik der tiefen Beinvenenthrombose 
 
 
 
Wichtig ist, dass diese Befunde mit Ausnahme des subfaszialen Ödems im Stehen erhoben 
werden. Nur in dieser Körperlage sind die venenspezifischen Symptome erkennbar. Das 
subfasziale Ödem wird vergleichend an beiden Waden bei leicht flektierten Kniegelenken 
geprüft. Im positiven Fall fühlt sich die Muskelloge prall an und ist oft druckdolent. Der Test 
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ist aber nicht nur bei gesicherter Venenthrombose positiv, sondern oft auch bei 
Muskelhämatomen oder rupturierten Baker-Zysten. In den letzteren Fällen dominieren oft 
lokale Druckschmerzpunkte. Baker-Zysten entwickeln sich fast nur bei klinisch relevanten 
Gonarthrosen. 
 
Die klinische Verdachtsdiagnose einer tiefen Beinvenenthrombose benötigt mit wenigen Aus-
nahmen eine Bestätigung durch apparative Tests. Am häufigsten wird die farbkodierte 
Duplex-Sonographie (Kombination von B-Bild-Ultraschall und gepulstem Doppler) verwendet, 
eine Venenthrombose kann dadurch mit über 95 %-iger Sicherheit diagnostiziert respektive 
ausgeschlossen werden. Sie erlaubt zudem die Beurteilung des umliegenden Gewebes, so 
dass auch zwischen der Kompression der Venen von aussen und einem intravasal den 
Abstrom blockierenden Thrombus unterschieden werden kann. Venen können durch 
Tumoren, Hämatome oder Aneurysmen von aussen komprimiert und dadurch stenosiert 
werden. 
 
Die oberflächliche Thrombophlebitis ist der direkten Inspektion zugänglich. Am häufigsten 
betrifft sie varikös erweiterte Venen. Sie wird dann Varikophlebitis genannt. Die betroffene 
Vene ist im akuten Stadium gerötet. Es lässt sich ein druckdolenter, leicht indurierter 
Varizenstrang palpieren. Differentialdiagnostisch abzugrenzen sind die roten Streifen der 
Lymphangitis. Infektionsherd und vergrösserte, druckdolente Lymphknoten erleichtern die 
Unterscheidung.  
 
Am häufigsten kommt eine Phlebitis aufgrund einer liegenden Kanüle bei intravenöser 
Infusion vor. Die Therapie besteht dann in der Entfernung der Infusion. Andere Ursachen sind 
i.v. Drogenkonsum oder Kompression der Vene von aussen (enger Skischuh). Liegt keine 
Varikose vor, d. h. betrifft die Phlebitis eine normalkalibrigen Vene, so kann es sich auch um 
eine sogenannte Phlebitis saltans sive migrans handeln. Den beiden Begriffen entsprechend 
„springt“ die Phlebitis von einem Venensegment zum anderen (saltans), wobei die Beine, 
seltener auch die Arme betroffen werden, oder sie dehnt sich langsam in einer Vene aus 
(migrans). Diese Phlebitisform ist häufig ein Symptom einer entzündlichen Gefässkrankheit, 
zum Beispiel der Endangiitis obliterans (Morbus Bürger) oder ist Zeichen einer malignen 
Erkrankung (oft bei Pankreas-Karzinom). 
 
 
 
6. Primäre Varikose und chronische Veneninsuffizienz 
 
 
Unter primärer Varikose verstehen wir die Erweiterung oberflächlicher Venensegmente oder -
stämme, ohne dass eine Grundkrankheit vorhanden ist. Die angeboreren Wandschwäche 
führt zur Ausbuchtungn der betroffenen Venen. Die Schlussunfähigkeit der Klappen in den 
erweiterten Gefässen hat eine Klappeninsuffizienz zur Folge. Sie trägt zur Progression des 
Leidens bei. 
 
Sekundäre Varizen sind varikös erweiterte Kollateralvenen, die thrombotisch verschlossene 
oder nur partiell rekanalisierte tiefe Venen überbrücken. Typisch sind zum Beispiel die Varizen 
in der Leisten- und Pudendalgegend nach durchgemachter Beckenvenenthrombose. 
Normalerweise fliess das Blut in den Vv. perforantes aus der Oberfläche in die Tiefe. Bei 
Klappeninsuffizienz kann die Strömungsrichtung invertieren. Während Muskelkontraktionen 
werden die tiefen Venen ausgepresst, so dass sich ein Jet von Blut durch die Vv. perforantes 
in die oberflächlichen Venen ergiesst. 
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Eine chronische Veneninsuffizienz entsteht bei primärer Varikose und Mitbeteiligung der Vv. 
perforantes und im Rahmen des postthrombotischen Syndroms. Bei letzterem spielen 
Obstruktion und Klappeninsuffizienz der tiefen, perforierenden und oberflächlichen Venen 
eine pathogenetische Rolle. Bei primärer Varikose allein ohne Befall der Vv. perforantes 
entwickelt sich keine wesentliche chronische Veneninsuffizienz. 
 
Die chronische Veneninsuffizienz wird nach Widmer in drei Stadien unterteilt:  
Im Stadium I finden sich Ödeme und eine Corona phlebectatica paraplantaris, ein vom 
medialen zum lateralen Fussrand verlaufender Kranz kleiner erweiterter Venen. Das Stadium II 
ist durch zusätzliche trophische Störungen der Haut gekennzeichnet: Lipodermatosklerose mit 
Induration, Hyperpigmentation und Hyperkeratose. Im Stadium III (Abb. 5) liegt zudem ein 
florides oder abgeheiltes Ulcus cruris vor. Es ist bevorzugt an der medialen Knöchelinnenseite 
lokalisiert. Flecken von Atrophie blanche, die kapillarenlosen Feldern entsprechen, werden als 
Prädilektionsstellen zur Ulkusbildung interpretiert. 

Abb. 5: Ulcus cruris Stadium III. 
 
Die Inspektion spielt auch bei der Untersuchung der verschiedenen Formen der primären 
Varikose eine wesentliche Rolle. Sie erfolgt im Stehen. 
 
Die Stammvarikose betrifft dem Namen entsprechend die beiden grossen oberflächlichen 
Venenstämme, die V. saphena magna und die V. saphena parva. Bei der ausgeprägten 
Stammvarikose der V. saphena magna ist bereits der zum Teil subfaszial verlaufende Teil am 
Oberschenkel erweitert und klappeninsuffizient.  
Klinisch lässt sich die Klappeninsuffizienz durch einen positiven Hustenanprall und den 
Trendelenburg-Test nachweisen. Im Stehen hustet der Patient mehrmals kräftig. Dabei kommt 
es zu einem derart ausgeprägten Reflux, dass in der Leiste, wo die V.saphena magna in die 
V.femoralis mündet (Crosse) oder im weiteren Magnaverlauf ein Hustenanprall, eventuell 
sogar ein Schwirren tastbar wird. Das Schwirren ist Ausdruck der massiven Wirbelbildung des 
retrograd fliessenden Blutes. Beim Trendelenburg-Test werden die Magnavarizen im Liegen 
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und in Beinhochhalte ausgestrichen, bis sie vollständig entleert sind. Die V. saphena magna 
wird am Oberschenkel durch Fingerdruck oder durch einen Stauschlauch komprim
fortgeführter Kompression erhebt sich der Patient. Nach Loslassen füllen sich die 
Stammvarizen retrograd, das heisst

iert. Unter 

 von proximal nach distal. Der Rückstrom wird durch keine 
ffizienten Klappen aufgehalten. 

 
n 

ellung) prüfen. Bei Stammvarikose ist die Vene im Mündungsbereich tubulär 

reich 

nnen 
ntarten wie die Nebenäste der V. saphena magna oder parva am 

Unterschenkel. 

Abb. 6: Nebenastvarikose 
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Die V. saphena parva mündet ungefähr auf der Höhe der Kniekehle in die tiefen Venen. Der
Bereich der Mündungsstelle lässt sich am besten im Stehen und bei leicht flektierten Knie
(Skifahrerst
erweitert.  
Ist der Stamm selbst nicht wesentlich dilatiert und klappensuffizient wohl aber die Nebenäste, 
so spricht man von Nebenastvarikose (Abb. 6). Zwei grosse Nebenäste, die sich erst im Be
der Crosse mit der V. saphena magna vereinigen, verlaufen an der ventrolateralen bzw. 
dorsomedialen Seite des Oberschenkels (V. accessoria lateralis und medialis). Sie kö
ebenso varikös e

 
Kleine netzförmig angeordnete Varizen werden als retikuläre Varizen (< 4 mm) bezeichnet. 
Die sehr häufigen Besenreiservarizen (< 1 mm), die meist nur kosmetisch stören, sind noch 
kleiner und stark geschlängelt. Von grosser Bedeutung für die Entwicklung einer chronische
Veneninsuffizienz sind die insuffizienten Vv. perforantes. Am bekanntesten ist die Grupp
dorsal des medialen Knöchels und proximal davon. Wie erwähnt ist das Ulcus cruris am 
häufigsten in diesem Gebiet lokalisiert. Insuffiziente Vv. perforantes kommen aber auch im 
medialen Kniebereich und im Einzugsgebiet der V. saphena parva vor. Da die Vv. perforantes 
die Faszien durchbohren, führen sie bei insuffzienten Venenklappen zu einer Erweit
Durchtrittsstelle (Faszienlücke). Sie finden sich bevorzugt in lipodermatosklerotisch 
veränderten Bezirken oder im Bereich von Ulcera cruris. Man muss sich allerdings bewus
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sein, dass Faszienlücken nicht immer einer insuffizienten V. perforans entsprechen. Tief 
ausgebuchtete Varizen können eine solche vortäuschen. Faszienlücken sind trotzdem ein 
wichtiger Hinweis auf das eventuelle Vorliegen insuffizienter Vv. perforantes. Ihre Existenz 

sst sich am besten mit der farbkodierten Duplex-Sonographie sichern. 

. Periphere Ödeme 

.1. Definition und Ätiologie 

bar, 
men hat, dies entspricht 

ngefähr einer 10 %-igen Umfangszunahme einer Extremität.  

oder lokalisiert (Quincke Ödem bei allergischer Reaktion, Lymphödem 

o 
deme in Folge entzündlicher Prozesse, kardiale oder allergische Ödeme sind eiweissarm. 

 
rde 

ine Delle 

anheben 
temmer Zeichen positiv), die Zehen haben eine typische „Vierkant-Form“. 

 

lä
 
 
 
7
 
 
7
 
Im klinischen Sprachgebrauch versteht man unter Ödem eine Zunahme der interstitiellen 
Flüssigkeit, also des extrazellulären Volumens. Klinisch ist ein subkutanes dem erst feststell
wenn das interstitielle Volumen um mindestens 100 % zugenom
u
 
- Ein Ödem ist ein Symptom, das verschiedene Ursachen haben kann.  
- Ein Ödem kann generalisiert (den ganzen Körper betreffend, z.B. bei schwerer Herzinsuffi-
zienz, Nierenversagen) 
des Beines) vorliegen. 
- Man unterscheidet eiweissreiche (> 1 Gramm Protein/100 ml) und eiweissarme 
Ödeme. Ödeme aufgrund eines Versagens der Lymphgefässe sind immer eiweissreich, ebes
Ö
 
Die diagnostischen Kriterien bei den 3 häufigsten peripheren Ödemformen sind in der Tabelle
4 (Seite 77) zusammengefasst. Auf die livide Verfärbung im Stehen beim Phlebödem wu
bereits hingewiesen. Mit Ausnahme des Lipödems lassen sich durch Fingerdruck Dellen 
erzeugen. Besonders beim chronischen Lymphödem muss man kräftig drücken, um e
hervorzurufen. Die weichsten Ödeme sind hypoproteinämischer Natur. Wichtig sind 
Druckdolenz, begleitende Zellulitis und unauffälliger Fussrücken beim Lipödem, das 
ausschliesslich Frauen befällt. Beim blassen, indolenten Lymphödem ist ein bombierter 
Fussrücken typisch. Die Haut der Zehen lässt sich mit dem Finger nur schwer 
(S
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Herz - Kreislauf 
 
 
 
1. Inspektion 
 
1.1. Kolorit 
 
Als Zyanose wird eine bläuliche Verfärbung der Haut und Schleimhäute infolge eines 
erhöhten Anteils an reduziertem oder verändertem Hämoglobin im zirkulierenden Blut 
bezeichnet. Eine zentrale Zyanose ist durch eine verminderte Sauerstoffsättigung infolge 
Beimischung von venösem zum normal gesättigten Blut bei Rechts-Links-Shunt, 
unvollständiger Aufsättigung des venösen Blutes bei einer Lungenerkrankung oder 
verminderter Affinität des Sauerstoffs bei Hämoglobinopathien bedingt. Sie ist erkennbar, 
wenn das reduzierte Hämoglobin mehr als 5g/dl beträgt. Eine seltene Ursache ist auch eine 
Methämoglobinämie (nach Lokalanaesthetika, anderen Medikamenten etc). Da die absolute 
Menge an reduziertem Hämoglobin für die Manifestation einer Zyanose entscheidend ist, tritt 
sie bei Polyzythämie früher und bei einer Anämie später oder gar nicht auf. Charakteristisch 
für einen Rechts-Links-Shunt ist das gleichzeitige Vorliegen von Trommelschlegel-fingern 
und Uhrglasnägeln (siehe Skript Untersuchung der Lungen). Eine selektive Zyanose der 
unteren Extremitäten mit Trommelschlegelzehen und Uhrglasnägeln ist pathognomonisch für 
einen persistierenden Ductus Botalli mit Rechts-Links-Shunt. Veränderungen der 
Körperhaltung können zu einer Veränderung der zentralen Zyanose führen: Bei der 
Hockerstellung, die die Patienten mit Fallots‘cher Tetralogie häufig einnehmen, kommt es zu 
einer Verminderung des venösen Rückflusses und durch Abknicken der grossen 
Extremitätenarterien zu einer Erhöhung des peripheren Widerstandes. Der verminderte Zufluss 
zum rechten Herzen und die Erhöhung des peripheren Widerstandes bedingen eine Abnahme 
des Rechts-Links-Shuntes und damit eine Zunahme der arteriellen Sauerstoffsättigung. Bei 
körperlicher Arbeit hingegen nimmt die Zyanose in Folge peripherer Widerstandsabnahme 
zu. Als Faustregel gilt, dass beim Vorliegen einer zentralen Zyanose die Extremitäten eine 
normale Temperatur aufweisen. 
 
Bei der Erniedrigung des Herzminutenvolumens kommt es in der Körperperipherie zu einer 
vermehrten Sauerstoffausschöpfung des Blutes und damit zu einer sogenannten peripheren 
Zyanose. Im Gegensatz zur zentralen Zyanose sind die Extremitäten kühl. Die rötlich blaue 
Verfärbung der Gesichtshaut bei Mitralstenose ist zum Teil ebenfalls durch eine periphere 
Zyanose bedingt, allerdings gehört zur Facies mitralis auch die Bildung von Teleangiektasien 
im Wangenbereich. Die bei vegetativ Labilen zu beobachtende Akrozyanose beruht auf 
einer lokalen Zirkulationsstörung mit erhöhter Sauerstoffausschöpfung ohne Einschränkung 
des Herzminutenvolumens.  
 
Blasse Haut ist vor allem ein Zeichen einer Anämie. Am besten sichtbar ist sie an den 
Schleimhäuten des Mundes und der Konjunktiven sowie am Nagelbett. Bei einiger Erfahrung 
lässt sich sogar die Hämatokrit abschätzen. Blasse Haut tritt auch auf in Folge peripherer 
Vasokonstriktion bei Schockzustand oder bei einer schweren Aortenstenose. Äusserst selten 
ist sie Ausdruck eines Panhypopituitarismus. Rezidivierende, spontan auftretende reversible 
Attacken von Fingerischämie mit Blassverfärbung der Finger werden als Raynaud-Phänomen 
bezeichnet. Die Farbe der Finger kann auch in bläulich-livide wechseln. Es kann primäre und 
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sekundäre Raynaud Syndrome geben. Primär tritt es in bis zu 10 % bei Gesunden, häufiger 
bei jungen Frauen, auf. Typisch sind symmetrisch Attacken ohne Ischämiezeichen und 
normale antinukleäre Antikörper. Sekundär gibt es das Raynaud Phänomen bei Kollagenosen, 
gewissen Medikamenten (u.a. Betablocker), etc. 
 
 
1.2. Thoraxform (vgl. Skript „Untersuchung der Lungen“) 
 
Bei schweren kongenitalen Herzvitien kann es zu einer einseitigen Vorwölbung der linken 
vorderen Thoraxwand (Herzbuckel, voussure cardiaque) kommen. Bei Trichterbrust und 
abnorm gestreckter Brustwirbelsäule kann es zu einer Verlagerung des Herzens mit 
konsekutiv abnormen Auskultations- oder Palpationsbefunden kommen, ohne dass eine 
kardiopulmonale Pathologie vorliegt. So kann in Folge eines verminderten sagittalen 
Durchmessers des Thorax die Pulmonalkomponent des zweiten Herztons akzentuiert sein, und 
gelegentlich kann links parasternal im dritten und vierten Interkostalraum ein systolischer 
Impuls hervorgerufen durch die Arteria pulmonalis nachgewiesen werden. Zudem treten 
Kyphoskoliosen gehäuft auf bei zyanotischen Herzvitien. 
 
 
1.3. Ödeme 
 
Als Ödem wird eine Vermehrung des interstitiellen Flüssigkeitsgehaltes bezeichnet. Oedeme 
können sich generalisiert oder umschrieben, akut oder chronisch manifestieren. Ödeme treten 
meistens an den abhängigen Körperpartien, zum Beispiel an den Unterschenkeln, zuerst auf. 
Hydrostatische und hypoproteinämische Ödeme können beim liegenden Patienten aber auch 
am Rücken und am Gesäss (Anasarka) auftreten. Bei den hypoproteinämischen Ödemen sind 
zudem Lidödeme häufig. Die Differentialdiagnose der Ödeme ist vielfältig, klinisch sind die 
einzelnen Formen aber in der Regel einfach von einander zu unterscheiden.  
Das hydrostatische Ödem tritt auf bei Herzinsuffizienz, konstriktiver Perikarditis oder 
Thrombosen im Bereiche der Vena cava inferior. Es manifestiert sich vor allem an den 
Knöcheln und distalen Unterschenkeln und ist in der Regel beidseitig. Diese Form der Oedeme 
sind eindrückbar, d.h. bei Druck mit dem Finger bildet sich eine Delle, die einige Sekunden 
persistiert.  
Hypoproteinämische Ödeme treten im Rahmen von Nierenkrankheiten (nephrotisches 
Syndrom), Leberzirrhose oder Malnutrition/Malabsorption auf. Wie die hydrostatischen 
Ödeme sind sie eindrückbar. 
Phlebödeme können akut im Rahmen einer tiefen Beinvenenthrombose oder chronisch bei 
postthrombotischem Syndrom auftreten. Meistens sind sie einseitig oder einseitig betont.  
Bei den Lymphödemen unterscheidet man primäre und sekundäre Formen. Das primäre 
Lymphödem tritt entweder familiär (Nonne-Milroy, Meige) oder sporadisch auf. Es 
manifestiert sich bereits im Jungendalter, der Beginn ist in der Regel peripher am Fussrücken, 
und es sind zumeist Frauen betroffen. Im Gegensatz zu den oben erwähnten Ödemen 
handelt es sich um eine derbe, kaum eindrückbare Schwellung. Charakteristischerweise ist die 
Haut über dem Zehenrücken nicht mehr auffaltbar (positives Stemmer’sches Zeichen). Das 
sekundäre Lymphödem kommt durch Obstruktion oder Kompression der Lymphbahnen bei 
Tumoren im kleinen Becken oder bei Status nach Operation oder Radiotherapie zu Stande.  
Das Lipödem ist vor allem ein kosmetisches Problem bei jungen Frauen. Im Gegensatz zum 
Lymphödem ist es bei Druck „elastischer“, der Fussrücken ist ausgespart, die Ödeme können 
sich über die Knöchel vorwölben („ägyptische Säule“) und das Stemmer-Zeichen ist negativ.  
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Seltene Ödemformen sind das Myxödem bei Hypothyreose, das Permeabilitätsödem bei 
mechanischer, chemischer, thermischer, postaktinischer oder entzündlicher Ursache, das 
hereditäre Angioödem, medikamentös induzierte Ödeme und zuletzt als Ausschlussdiagnose 
das bei Frauen mittleren Alters auftretende sogenannt zyklische oder idiopathische Ödem.  
 
 
2. Palpation 
 
2.1. Der arterielle Puls  
 
Die Palpation der Arterien muss beidseits an symmetrischen Stellen und an allen vier 
Extremitäten vorgenommen werden. Routinemässig zu palpierende Gefässe sind die A. 
carotis, radialis, femoralis, poplitea, dorsalis pedis und tibialis posterior. Ein gut palpierbarer 
Radialispuls bei schwachen oder fehlenden Femoralispulsen ist ein typischer Befund einer 
Aortenisthmusstenose. Differentialdiangostisch kommt ein thrombotischer Verschluss der 
Aorta im Bereich der Bifurkation (Leriche-Syndrom) in Frage. Eine Gefässentzündung im 
Bereiche des Aortenbogens (Takayasu Arteriitis) oder eine Aortendissektion können zu einer 
oft asymmetrischen Verminderung der Pulse im Bereiche der oberen Extremität bei erhaltenen 
Femoralispulsen führen.  
Zu jedem Pulsstatus gehört auch die Auskultation der grossen Arterien inklusive des 
Abdomens mit der Suche nach allfälligen Strömungsgeräuschen. Diese können auftreten in 
Folge Turbulenzen bei Stenosen oder aneurysmatischen Erweiterungen der Gefässe.  
Bei der Palpation des arteriellen Pulses werden folgende drei Kriterien beurteilt:  
 
 
2.1.1. Frequenz 
 
Die normale Herzfrequenz beträgt 60-100 Schläge pro Minute. Bei einem Puls unter 60 
spricht man von einer Bradykardie, bei einem solchen von über 100 von einer Tachykardie.  
 
 
2.1.2. Rhythmus 
 
Ein unregelmässiger Puls kann durch Extraschläge (Extrasystolen) oder durch ein 
Vorhofflimmern (absolute Arrhythmie) zustande kommen. Bei einer absoluten Arrhythmie 
muss immer auch der zentrale Puls durch Auskultation ermittelt werden. Oft besteht beim 
tachykarden Vorhofflimmern ein sogenanntes Pulsdefizit, d. h. eine Differenz der über dem 
Herzen auskultierten und der peripher palpierten Pulsfrequenz. 
 
 
2.1.3. Pulsqualität 
 
Ein Pulsus altus et celer kommt durch eine gesteigerte Anstiegsgeschwindigkeit des 
arteriellen Druckes und/oder eines vermehrten Abfalls des diastolischen Druckes zu Stande. 
Das klassische Beispiel ist die Aorteninsuffizienz. Seltene Ursachen sind Hyperthyreose, 
Anämie, grosse periphere arteriovenöse Fisteln und ein offener Ductus Botalli .  
Ein Pulsus parvus et tardus ist Ausdruck einer verminderten Anstiegs-geschwindigkeit des 
arteriellen Druckes und somit ein typisches Zeichen einer valvulären Aortenstenose.  
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2.1.4. Pulsus paradoxus 
 
Der Begriff Pulsus paradoxus ist eigentlich eine Fehlbezeichnung, weil er nicht ein paradoxes, 
sondern ein vermehrtes, schon physiologisch vorhandenes Absinken des arteriellen Druckes 
während der Inspiration bezeichnet. Obwohl es in der Literatur verschiedene Definitionen 
gibt, wird an den meisten Zentren ein Pulsus paradoxus durch das Absinken des systolischen 
arteriellen Druckes um mehr als 10 mmHg während der Inspiration definiert. Pathophysiolo-
gisch kommt der Pulsus paradoxus dadurch zu Stande, dass die inspiratorisch vermehrte 
Füllung des rechten Ventrikels bei einer mangelnden diastolischen Ausdehnungsmöglichkeit 
des ganzen Herzens wie bei einem Perikarderguss zu einer verminderten Füllung des linken 
Ventrikels mit konsekutiv vermindertem linksventrikulärem Schlagvolumens führt. Zudem 
kommt es zu einer Übertragung des verstärkten negativen intrathorakalen Druckes auf die 
grossen Gefässe, was die Füllung der rechtsseitigen Herzhöhlen durch die V. cava inferior 
weiter fördert. Der Pulsus paradoxus ist ein wichtiges klinisches Zeichen für das Vorliegen 
eines grösseren Perikardergusses, insbesondere bei einer Herztamponade oder selten bei einer 
Perikarditis constrictiva. Eine wichtige Differentialdiagnose: Ein Pulsus paradoxus kann selten 
auch bei forcierter Inspiration im Rahmen obstruktiver Lungenkrankheiten (COPD, Asthma 
bronchiale) beobachtet werden, wobei dann vor allem die inspiratorisch stark erniedrigten 
intrathorakalen Drucke dafür verantwortlich sind.  
 
 
2.1.5. Pulsus alternans 
 
Als Pulsus alternans bezeichnet man das abwechselnde Auftreten von starken und schwachen 
Schlägen bei einem regelmässigen Rhythmus. Er tritt vor allem bei einer schweren Linksherz-
insuffizienz im Rahmen einer koronaren oder hypertensiven Herzkrankheit oder einer Aorten-
stenose mit verminderter linksventrikulärer Funktion auf. Pathophysiologisch kommt der 
Pulsus alternans wahrscheinlich durch einen Frank-Starling-Mechanismus zustande, wobei bei 
einem Herzschlag mit verminderter Auswurffraktion das enddiastolische Volumen des Herzens 
und somit die Kontraktionskraft für den nächsten Schlag grösser ist.  
 
 
2.2. Palpation des Präkordiums 
 
Das Präkordium wird mit der flachen Hand palpiert. Zuerst wird der Herzspitzenstoss 
gesucht, der normalerweise im 5. Interkostalraum innerhalb der Medioclavicularlinie liegt. 
Pathologisch ist ein verbreiterter, das heisst mit mehr als einer Fingerkuppe palpierbarer, 
Herzspitzenstoss, der auch häufig hebend ist, das heisst, eine merkbares Anheben der 
palpierenden Hand bewirkt und ein Zeichen für eine Linksherzhypertrophie ist. Mit 
zunehmender Dilatation des linken Ventrikels kommt es zu einer Verlagerung des 
Herzspitzenstosses in den 6. bis 7. Interkostalraum (ICR) und in die Axillarlinie. 
Eine Druck- oder Volumenbelastung des rechten Venrikels äussert sich in einem 
hebenden Impuls rechts parasternal im 3. oder 4. ICR (sogenannt rechtspräkordialer 
Impuls). 
Die Lokalisation eines palpierbaren systolischen Schwirrens kann für eine Herzerkrankung 
pathognomonisch sein: bei der Aortenstenose kann sich ein Schwirren im 2. ICR rechts 
parasternal, im Jugulum oder an der Carotis finden, beim Ventrikelseptumdefekt im 4. ICR 
links parasternal und bei der Mtralinsuffizienz (v.a. beim Sehnenfadenabriss) in der Axilla bei 
Mitralinsuffizienz. Ein diastolisches Schwirren (Mitralstenose beispielsweise) ist selten. 
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3. Messung des Blutdrucks 
 
Die Blutdruckmessung wird mit einer Manschette (in Verbindung mit einem Sphygmomano-
meter) und dem Stethoskop durchgeführt. Die Manschette wird um den Oberarm gelegt und 
aufgepumpt, wodurch ein Druck auf den Oberarm ausgeübt wird, der an einem Manometer 
abgelesen werden kann. Steigt der Druck in der Manschette über den systolischen arteriellen 
Blutdruck an, kommt es zu einem Verschluss der Arteria brachialis, und es kann weder der 
Puls der Arteria brachialis palpiert noch ein Geräusch über der Arteria brachialis auskultiert 
werden. Bei der kontinuierlichen Reduktion des Manschettendruckes wird ein Punkt erreicht, 
an dem der systolische Arteriendruck den Manschettendruck knapp übersteigt, so dass die 
Arterie für einen Moment geöffnet wird. Dabei kommt es zu einem plötzlichen Blutfluss mit 
starker Beschleunigung der Strömung mit Turbulenzen. Dadurch wird die Arterienwand und 
das umgebende Gewebe in Schwingungen versetzt, die als Geräusch, dem sogenannten 
Korotkoff‘schen Geräusch entsprechen (Korotkoff-Phase I). Wird die Druckdifferenz zwischen 
Manschette und Arteria brachialis durch weitere Reduktion des Manschettendruckes erhöht, 
nimmt die Intensität des Geräusches zu. Fällt der Manschettendruck unter den Minimaldruck 
der arteriellen Pulswelle, bleibt die Arteria brachialis während des ganzen Herzzyklus offen. 
Da die Beschleunigung des Blutes und mit ihr die Turbulenzen abnehmen, werden die Töne 
plötzlich leiser und tiefer (sogenanntes „Muffling“). Bei weiterer Reduktion des 
Manschettendruckes verschwinden die Töne schliesslich. Obwohl das Leiser- und 
Tieferwerden des Geräusches (Korotkoff-Phase IV) besser mit dem wahren intraarteriell 
gemessenen diastolischen Blutdruck korreliert als das vollständige Verschwinden, werden für 
klinische und epidemiologische Zwecke dieses vollständige Verschwinden des Geräusches 
(Korotkoff Phase V) als diastolischer Blutdruck definiert, weil dieser Wert mit grösserer inter- 
und intraindividueller Übereinstimmung von verschiedenen Untersuchern reproduziert werden 
kann. Bei Schwangeren, Kindern, Patienten mit Hyperthyreose sowie während einer 
ergometrischer Belastung kann es vorkommen, dass das Korotkoff’sche Geräusch nicht mehr 
verschwindet. In diesen Fällen wird das Leiserwerden des Geräusches (Korokoff Phase IV) als 
diastolischer Blutdruckwert angegeben. Auf Grund der vielfältigen Einflussmöglichkeiten auf 
arteriellen Blutdruck und der somit hohen intraindividuellen Variabilität erlauben nur 
wiederholte Messungen eine korrekte Beurteilung des Blutdrucks. Die Europäische 
Gesellschaft für Hypertonie empfiehlt mindestens drei Messungen an mindestens drei 
verschiedenen Tagen. Der Blutdruck wird vornehmlich am entspannt sitzenden Patienten nach 
ca. 5 Minuten Ruhe gemessen. Mindestens einmal muss der Blutdruck an beiden Armen 
gleichzeitig gemessen werden. Der Referenzwert ist der höher gemessene Blutdruck. Ergeben 
sich dabei grössere Blutdruckdifferenzen, werden Wiederholungsmessungen am Arm mit dem 
höheren Blutdruck vorgenommen. Bei Kontrollmessungen sollte grundsätzlich immer der 
gleiche Arm verwendet werden. Bei einer Blutdruckdifferenz zwischen links und rechts von 
mehr als 20 mmHg sind die oben erwähnten Erkrankungen des Aortenbogens wie 
Aortenisthmusstenose, Verschlüsse im Bereich der Armarterien, ein Subclavian-steal-Syndrom, 
mediastinale Raumforderungen und einseitige Erkrankungen des N. sympathicus in Betracht 
zu ziehen. Wichtig ist, dass die Blutdruckmessungen am horizontalen und nicht 
herabhängenden Arm durchgeführt wird, der auf einer Unterlage liegt, und sich nicht 
unterhalb der Herzhöhe befindet, da sonst die Blutdruckwerte überschätzt werden. 
Wichtig bei der Blutdruckmessung ist zudem folgendes: Bei einem Oberarmumfang von über 
35 cm sollte eine breitere Manschette (16x38 cm) verwendet werden. Werden bei adipösen 
Patienten schmälere Manschetten verwendet, ergeben sich zu hohe Blutdruckwerte. Dies ist 
ebenfalls der Fall, wenn die Manschette zu locker angelegt wird. Der systolische Blutdruck 
sollte in gewissen Fällen beim Ablassen des Druckes auch palpatorisch an der Arteria radialis 
bestimmt werden. So können in einem Schockzustand die Korotkoff-Geräusche kaum 
wahrnehmbar sein. Dies führt zu auskultatorisch falsch niedrigen systolischen 
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Blutdruckwerten, während die Palpation höhere, richtige Werte ergibt. Auch bei der 
Aorteninsuffizienz ist die palpatorische Bestimmung des systolischen Blutdruckes von 
Bedeutung, da die spontan auftretenden Geräusche im Gewebe fortgeleitet werden und auch 
bei verschlossener Arterie peripher auskultiert werden können. Damit kommt es zu falsch 
hohen systolischen Blutdruckwerten. Dennoch ist die Blutdruckamplitude, d.h. der 
Unterschied von systolischem und diastolischen Blutdruck bei der klinischen Beurteilung der 
Aorteninsuffizienz einer der wichtigsten Parameter: je höher die Blutdruckamplitude desto 
schwerer die Aorteninsuffizienz. 
Da es keinen klaren Schwellenwert des Blutdruckes bezüglich erhöhtem Risiko für kardio-
vaskuläre Erkrankungen gibt, ist die Definition der Hypertonie beziehungsweise die Einteilung 
der verschiedenen Blutdruckkategorien (Tabelle) letztlich arbiträr und wissenschaftlich nicht 
ganz klar definiert. Sie ist aber durch die WHO und die International Society for Hypertension 
vorgegeben und allgemein anerkannt. Demnach ist die arterielle Hypertonie allgemein 
definiert durch das Vorliegen von Blutdruckwerten ≥140 mmHg systolisch oder ≥ 90 mmHg 
diastolisch, gemessen als Durchschnitt von mindestens 3 über mehrere Wochen gemessenen 
Werten. Bei Selbstmessungen durch den Patienten gilt eine arterielle Hypertonie als Blutdruck 
von ≥135 mmHg systolisch oder ≥85 mmHg diastolisch. Eine Zusammenfassung findet sich in 
Tabelle 1. 
 
 
Blutdruck-Kategorie Systolisch Diastolisch (mmHg) 
 
Optimal <120 <80 
Normal <130 <85 
Hoch-normal 130-139 85-89 
 
Hypertonie 
 
Grad 1 (mild) 140-159 90-99 
Grad 2 (mittelschwer) 160-179 100-109 
Grad 3 (schwer) ≥180 ≥110 
 
Isolierte systolische 
Hypertonie ≥140 <90 
 
 
Tabelle 1. Einteilung des Blutdrucks bei Erwachsenen 
 
 
4. Beurteilung der Halsvenen 
 
Die Beurteilung der Halsvenen beinhaltet die Analyse des Halsvenenpulses, die Schätzung des 
Halsvenendruckes sowie die Prüfung des „hepatojugulären“ Reflux.Die Halsvenen werden 
zuerst beim liegenden Patienten lokalisiert, indem derOberkörper so gelagert wirt, dass die 
Kollapsstelle der Venen am Hals sichtbar wird. Das kann zwar im Flachliegen oder Stehen der 
Fall sein, meistens aber in einer Lage von (30 bis ) 45°. Man identifiziert die Kollapsstelle 
rechts am Hals im Bereich der V. jugularis interna (oft schwierig zu sehen da hinter dem M. 
sternocleidomastoideus verlaufend) oder der V. jugularis externa.  
Der normale Venenpuls (siehe Abbildung 1A) kommt aufgrund einer Interaktion des mehr 
oder wenig konstanten venösen Rückflusses mit der Kontraktion beziehungsweise Relaxation 
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vom rechten Vorhofes und Ventrikel zustande. Der sichtbare Venenpuls ist typischerweise 
zweigipflig, bestehend aus einer a-Welle und v-Welle mit einem x-Tal und y-Tal 
dazwischen. Für den Ungeübten ist es oft schwierig, den Venenpuls vom Karotispuls zu 
unterscheiden. Folgende Punkte helfen in der Abgrenzung: Im Gegesatz zum Karotispuls ist 
der Venenpuls abhängig von der Lage des Oberkörpers des Patienten, von der Atmung und 
zeigt einen Anstieg bei Kompression des Abdomens. Durch eine sanfte Kompression an der 
Basis des Halses kann der Venenpuls zum Verschwinden gebracht werden. Letzteres Manöver 
ist auch nützlich zur Lokalisierung der Halsvenen, die damit gestaut und somit besser sichtbar 
gemacht werden. 
Die a-Welle kommt durch die Kontraktion des rechten Vorhofes zustande. Anschliessend folgt 
eine kleine, in der Regel von Auge nicht sichtbar c-Welle, hervorgerufen durch die 
Vorwölbung der Trikuspidalklappe zum Beginn der Systole. Das x-Tal repräsentiert das 
Absinken der av-Klappenebene während der Systole, die v-Welle den kontinuerlichen venösen 
Rückfluss zum Herzen kurz vor der Oeffnung der Trikuspidalklappe, und das y-Tal die rasche 
Füllung des Ventrikels während der ersten Phase der Diastole (siehe Abbildung 1).  

S1                           S2

S1                           S2

S1                           S2

a
c

x
v

y

v-Welle

Tiefes
x-Tal

Plateau
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B.

C.

 
Abbildung 1. Halsvenenpuls 
 
 
 
4.1. Abnormitäten des Halsvenenpulses 
 
Die wichtigste Abnormität des Venenpulses ist die sogenannte v-Welle bei der Trikuspidal-
insuffizienz (siehe Abbildung 1B), die dadurch zustande kommt, dass der Rückstrom von 
Blut während der Systole infolge undichter (oder insuffizienter) Klappe zu einem 
Verschwinden des x-Tales führt, das heisst also die a- beziehungsweise c-Welle direkt in die v-
Welle übergeht (das heisst, eigentlich müsste diese pathologische Welle a-v-Welle oder c-v-
Welle heissen, der saloppe Begriff „v-Welle“ hat sich aber eingebürgert). Bei der Perikarditis 
constrictiva ist der Jugularvenendruck erhöht. Es kommt zu Beginn der Systole zu einem sehr 
raschen und ausgeprägten Druckabfall (x-Tal) mit einem raschen erneuten Druckanstieg auf 
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ein diastolisches Plateau (Abbildung 1C). Dieses Plateau kann bei tiefer Inspiration sogar 
ansteigen (Kussmaul-Zeichen). 
Der Halsvenendruck wird beim mit um 45° erhöhten Oberkörper liegenden Patienten 
geschätzt (siehe Abbildung 2). Dabei liegt der Oberrand des Manubrium sterni etwa 5cm (in 
der Vertikalen) oberhalb des rechten Vorhofes. Da der normale Halsvenendruck nicht mehr als 
8cm H20 betragen sollte, gilt als grobe Faustregel, dass die Kollapsstelle der Halswenen bei 
45° nicht mehr als 3cm über dem Manubrium sterni liegen sollte. 
 
 
4.2. „Hepatojugulärer“ Reflux 
 
Sind die Halsvenen nicht gestaut, und der Druck also tiefer als 8cm H20 liegt, wird zusätzlich 
der „hepatojuguläre“ Reflux geprüft. Dabei wird beim mit um 45° erhöhten Oberkörper 
liegenden Patienten während mindestens 10 Sekunden mit der flachen Hand auf die Mitte 
des rechten Oberbauchs gedrückt. Wichtig ist, dass der Patient dabei kein Valsalva-Manöver 
macht, was am einfachsten zu erreichen ist, indem man ihn auffordert, ruhig durch den 
offenen Mund zu atmen. Während der Kompression wird beobachtet, ob es zu einem 
Anstieg und Verbleiben der Kollapsstelle der Halsvene von mindestens 3cm über das 
Manubrium sterni kommt, was einem positiven „hepatojuguläre“ Reflux entspricht. 
Manchmals ist es einfacher, den Abfall nach Beendigung der Kompression zu beurteilen. Ein 
initiales kurzes Ansteigen des Halsvenendruckes mit sofortigem Abfall noch während der 
Kompressionsphase ist nicht als positiv zu betrachten. Da bei der Testung des 
„hepatojuguläre“ Reflux eigentlich nicht die Leber, sondern die untere Hohlvenen 
ausgedrückt (und damit der Blutrückfluss zum rechten Herzen erhöht) wird, sollte man 
semantisch korrekt vom abdominojugulären Reflux sprechen. 
 
 

45¡

Manubrium Sterni
3 cm

 
 
Abbildung 2. Beurteilung des Halsvenendrucks 
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5. Auskultation 
 
Die klassischen Auskultationsstellen sind dargestellt in Abbildung 3. Sie beinhalten: den 2. 
Intercostalraum (ICR) rechts parasternal (aortal, A), den 2. ICR links parasternal (pulmonal, P), 
den 4. ICR links parasternal (sogenannte „Basis des Herzens“ oder „Erb“), sowie am „Apex“, 
d.h. am spürbaren Anteil des linken Ventrikels, meist im 5. oder 6. ICR medioclaviculär 
gelegen (mitral, M). Zusätzliche Auskultationsstellen sind axillär: d.h. in Linksseitenlage 
zwischen der vorderen und hinteren Axillarlinie; der 5. ICR rechts parasternal sowie 
subxyphoidal (tricuspidal, T). Zuerst auskultiert man mit der Membran (satt auflegen), dann 
mit dem Trichter (nur sanft auflegen). Aortale Vitien hört man am besten beim 
vornübergeneigt sitzenden Patienten in maximaler Expiration. Mitralvitien sind am besten in 
linker Seitenlage bei Expiration auskultierbar. Dynamische Manöver (siehe unten) werden je 
nach Bedarf anschliessend durchgeführt zur besseren Identifikation einer kardialen 
Pathologie. Wichtig ist, dass man systematisch vorgeht und zuerst die Herztöne identifiziert, 
dann die Systole, und anschliessend die Diastole. Diastolische Geräusche werden häufig 
verpasst, da sie oft schlecht hörbar sind. Um diastolische Geräusche also überhaupt zu hören, 
muss man seine Aufmerksamkeit ganz speziell der diastolischen Phase des Herzzyklus 
zuwenden. Herztöne und allfällige Geräusche sind grundsätzlich leiser bei Adipositas oder 
obstruktiver Lungenkrankheit und lauter bei Jugendlichen oder sehr schlanken Personen. 
Der Name „Erb“ stammt von Wilhelm Heinrich Erb (um 1875), der als deutscher Neurologe 
an dieser Stelle die Aorteninsuffizienz seiner Patienten mit Syphilis diagnostizierte! 
 
 
5.1. Herztöne 
 
Töne sind kurzdauernde, hörbare Schwingungen (Vibrationen) von unterschiedlicher 
Intensität, Frequenz und zeitlichem Auftreten. Sie kommen durch mehr oder weniger 
plötzliches Anstossen eines schwingungsfähigen Teiles des Herzens, oft verbunden mit 
Akzeleration oder Dezeleration der Blutbewegung zustande.  
 
Intensität (Lautstärke): Variiert von leise (z.B. bei Emphysem, Perikarderguss,Adipositas, 
Schock mit low-output) bis laut (z.B. Kinder, sehr schlanke PatientInnen). Akzentuiert 
bedeutet lauter als normal (z.B. P2 bei pulmonaler Hypertonie).  
 
Frequenz: Variiert von tief- bis hochfrequent. Hochfrequente Schwingungen treten auf, 
wenn kleine Strukturen unter starker Spannung in Schwingung versetzt werden, zum Beispiel 
beim 2. Herzton. Hochfrequente Schwingungen hört man am besten mittels der Membran 
des Stethoskops. Tieffrequente Schwingungen entstehen, wenn Gebilde mit niedriger 
Eigenfrequenz unter geringer Spannung in Schwingung versetzt werden, zum Beispiel beim 3. 
und 4. Herzton. Tieffrequente Schwingungen hört man am besten mit dem Trichter des 
Stethoskops. 
 
Zeitliche Verhältnisse: Bezieht sich auf die Sequenz der einzelnen Tonkomponenten (enge, 
weite, variable, fixierte, paradoxe Spaltung). Die  
Diskriminationsgrenze einer Spaltung mit dem Stethoskop (Ohr) liegt bei  
einem Intervall von 0.02 Sek. 
 
Qualität: Sie ist gegeben durch Frequenzgehalt und Intensität. Klinische Begriffe  
einer besonderen Tonalitat sind charakterisiert durch bestimmte Umschreibungen  
wie z.B. "klingend", "paukend" etc. 
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5.1.1. Erster Herzton 
 
Der 1. Herzton S1 kann klinisch meistens nur als ein Ton wahrgenommen werden. 
Phonokardiographisch besteht er aus vier Anteilen: 1. eine leise, tieffrequente Vibration 
entstehend durch die Kontraktion des Herzmuskels während des raschen Druckanstieg in der 
isovolumetrischen Kontraktionsphase des linken Ventrikels; 2. eine laute, hochfrequente 
Vibration im Zusammenhang mit dem Schluss der Mitralklappe (M1); 3. ein kurz 
darauffolgende, ebenfalls hochfrequente Vibration im Zusammenhang mit dem Schluss der 
Tricuspidalklappe (T1); und 4. eine leise, tieffrequente Vibration entstehend durch die 
Akzeleration des Blutflusses in den grossen Gefässen. S1 folgt 0.04-0.07 Sek. nach der Q-
Zacke im EKG beziehungsweise nach dem Gipfel der Karotispulskurve. S1 ist am 
lautesten über M und T. Phonoechokardiographische Untersuchungen haben die älteren 
Beobachtungen bestätigt, dass S1 vor allem durch beim Schluss der AV-Klappen d.h. 
Mitral- und Tricuspidalklappen entstehenden Vibrationen hervorgerufen wird. Die 
mitrale Komponente M1 von S1 ist lauter als die tricuspidale Komponente T1. Die Lautstärke 
von S1 ist somit abhängig von: 1. der Integrität des AV-Klappenschlusses; 2. der Position der 
AV-Klappen zu Beginn der Ventrikelsystole und somit die Geschwindigkeit des 
Klappenschlusses; 3. der Struktur und Materialbeschaffenheit der AV Klappen und 4. der 
Intensität der isovolumetrischen Kontraktionsphase des linken Ventrikels. Aufgrund der 
verschiedenen Frequenzen von S1 kann man ihn sowohl mit der Membran als auch dem 
Trichter des Stethoskops gut hören, am lautesten über der Herzspitze (M1).  
Der Mitralklappenschluss findet normalerweise 0.02 bis 0.03 Sek. vor dem Tricuspidal-
klappenschluss statt (siehe Abbildung 4). Diese Spaltung von S1 ist mit der Membran nur 
selten links parasternal im 3. oder 4. ICR hörbar (T1). Eine deutliche Spaltung von S1 findet 
sich bei Jugendlichen, bei einem Rechtsschenkelblock, bei der Tricuspidalstenose, sowie beim 
M. Ebstein. Eine Differentialdiagnose des gespaltenes S1 ist der spätdiastolische Galopp, also 
ein 4. Herzton S4, der unmittelbar S1 vorausgeht.  
Der erste Herzton S1 ist verstärkt bei der Mitralstenose (infolge des erhöhten Vorhofdruckes 
ist die Mitralklappe beim Druckausgleich zwischen Ventrikel und Vorhof weiter offen, und der 
Druck im Ventrikel beim Erreichen des Druckausgleichs höher; zudem erzeugen verdickte, 
aber noch bewegliche Klappen beim Schluss einenn lauteren Ton). Bei schwerster 
Mitralstenose mit nur noch wenig beweglichen Klappen wird M1 wieder leiser, und es 
verschwindet auch der Mitralöffnungston. Weitere Ursachen für einen lauten S1 sind eine 
erhöhte Kontraktilität des linken Ventrikels bei Sympatikotonus, Arbeitsbelastung, schwerer 
Anämie, Hyperthyreose oder Rechts-Links-Shunt, eine verkürzte Diastole (Tachykardie), ein 
verkürztes PQ Intervall (Präexzitation) und eine Tricuspidalstenose (siehe Tabelle 3).  
Abgeschwächt ist S1 bei Mitralinsuffizienz, akuter Aorteninsuffizienz (da dann nur minimale 
Oeffnung der Mitralklapen), schwerer Aortenstenose mit massiv erhöhtem linksventrikulären 
enddiastolischen Druck, schwerster Mitralstenose und massiver Einschränkung der 
linksventrikulären Kontraktilität im Rahmen eines kardiogenen Schocks sowie verlängertem 
PQ-Intervall (AV-Block) (siehe Tabelle 3). 
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5.1.2. Zweiter Herzton 
 
Nach der klassischen Vorstellung kommt der hochfrequente 2. Herzton S2 durch den Schluss 
der Taschenklappen zustande. Genau genommen ist er aber Ausdruck von Vibrationen, 
welche bei der Dezeleration des Blutflusses sowohl in der Blutsäule und der Wand der grossen 
Gefässe als auch in den Taschenklappe auftreten. S2 besteht aus einer aortalen und 
pulmonalen Komponente, A2 und P2. Weil die rechtsventrikuläre Austreibungszeit länger 
ist als die linksventrikuläre, kommt P2 etwa 0.02-0.04 Sekunden nach A2. Diese Spaltung von 
S2 variiert mit der Atmung. Inspiratorisch kann das Intervall A2-P2 auf 0.06 Sekunden 
zunehmen. Dies ist bedingt durch die Erhöhung des rechtsventrikulären Schlagvolumens 
infolge vermehrten Bluteinflusses in den Thorax, was zu einer weiteren Verlängerung der 
rechtsventrikulären Austreibungszeit führt. 
Am besten hört man S2 an der Herzbasis im 2. ICR links parasternal. A2 ist an allen 
Auskultationsstellen lauter als P2 – also auch im 2. ICR links, d.h. pulmonal. Die Lautstärke 
von S2 wird vor allem bestimmt durch die Rate der Aenderung des transvalvulären 
diastolischen Druckgradienten in der Aorta und Pulmonalarterie. Dieser Druckgradient ist 
abhängig von der Höhe des diastolischen Druckes in den grossen Gefässen sowie der Rate des 
Druckabfalls im linken Ventrikel.  
Ursachen für eine Verstärkung von A2 sind in erster Linie eine arterielle Hypertonie sowie 
die Aortensklerose bei älteren Personen. Seltene Ursachen sind eine Aortenisthmusstenose, 
ein Aneurysma der Aorta ascendens, eine Fallot’sche Tetralogie sowie eine Transposition der 
grossen Arterien.  
Eine Verstärkung von P2 wird vor allem bei der pulmonalen Hypertonie und bei Vorhof-
septumdefekt beobachtet. Bei der Trichterbrust kann wegen der Lage des Herzens P2 aber 
auch akzentuiert sein, ohne dass eine pulmonale Hypertonie vorliegt.  
Abgeschwächt ist A2 bei schwerer verkalkter Aortenstenose (immobile Klappe) und bei 
einer schweren Aorteninsuffizienz (fehlende Taschenapposition, tiefer diastolischer Druck in 
der Aorta).  
P2 ist abgeschwächt bei tiefem diastolischen Druck, Obstruktion im RVOT wie 
Pulmonalstenose oder Fallot’scher Tetralogie, ganz fehlend bei kongenitalem Fehlen der 
Pulmonalklappe, Pulmonalatresie, Truncus arteriosus. 
Eine Zusammenfassung findet sich in Tabelle 2. 
 
 
5.1.2.1. Spaltung des 2. Herztons 
  
Die Diskrimination von S2 in die aortale und pulmonale Komponente A2 und P2 nennt man 
Spaltung. In der Expiration ist die Spaltung allerdings meistens so eng, dass sie mit dem 
Stethoskop nicht mehr festgestellt werden kann. Bei der Inspiration nimmt die Spaltung von 
S2 zu wegen erhöhtem venösen Rückfluss und somit weiterer Verspätung von P2. Die 
Spaltung ist am besten hörbar mit der Membran im 2. ICR links (0.02-0.06 Sek.). Generell 
kann man eine Spaltung diskriminieren ab einer Weite von 0.03 Sek. 
Eine weite Spaltung von S2 liegt vor, wenn man in der Expiration die A2-P2 Trennung halb-
liegend, sitzend oder stehend noch hört, die respiratorische Variabilität aber noch erhalten ist. 
Diese weite Spaltung von S2 tritt auf bei verspätetem P2, das heisst bei verspäteter 
Aktivierung der rechtsventrikulären Austreibung (kompletter Rechtsschenkelblock, Wolff 
Parkinson White mit Präexzitation links, linksventrikulärer Extrasystolie oder idioventrikulärem 
Rhythmus ausgehend vom linken Ventrikel), bei verlängerter rechtsventrikulärer 
Austreibungszeit (akute massive Lungenembolie, pulmonale Hypertonie mit 
Rechtsherzinsuffizienz, Pulmonalstenose), verminderter Impedanz des Lungengefässbettes 
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(normotensiver oder postoperativem Vorhofseptumdefekt, Dilatation der Pulmonalarterie, 
gelegentlich bei Herzgessunden), sowie bei verfrühtem A2 (Mitralinsuffizienz, 
Ventrikelseptumdefekt mit Links-Rechts-Shunt. 
Eine fixe Spaltung von S2 gibt es bei Zuständen mit durch die Atmung nicht 
beeinflussbarem rechtsventrikulären Schlagvolumen wie beim Vorhofseptumdefekt, bei 
schwerer Rechtsherzinsuffizienz (Lungenembolie), beim Rechtsschenkelblock sowie beim 
Pacing im linken Ventrikel. 
Eine paradoxe Spaltung liegt vor, wenn A2 verspätet ist und somit P2 vor A2 kommt. Dann 
ist die Spaltung bei der Inspiration weniger ausgeprägt oder verschwindet und das Intervall 
A2-P2 verlängert sich exspiratorisch. Diese seltene paradoxe Spaltung von S2 tritt auf bei 
verspäteter Aktivierung des linken Ventrikels (vollständiger Linksschenkelblock, Pacing im 
rechten Ventrikel, rechtsventrikulärer Extrasysstole, Präexzitation des rechten Ventrikels), bei 
verlängerter linksventrikulärer Austreibungszeit (Aortenstenose, hypertroph obstruktive 
Kardiomyopathie, hypertensive oder symptomatische koronare Herzkrankheit), sowie bei 
isolierter Erhöhung des linksventrikulären Schlagvolumens infolge Aorteninsuffizienz oder 
offenem Ductus Botalli. Ganz selten kann eine paradoxe Spaltung auch durch ein verfrühtes 
P2 infolge rechtsseitigem Präexitationssyndrom zustande kommen 
 
 
5.1.3. Der 3. und 4. Herzton 
 
Der 3. Herzton S3 und der 4. Herzton S4 sind tieffrequente (und somit schlecht hörbare) 
diastolische Töne, die im Ventrikel entstehen (siehe Abbildung 4). S3 und S4 sind am besten 
hörbar mit dem Trichter in Linksseitenlage an der Herzspitze. Abnorme S3 und S4 sind lauter 
und schärfer als physiologische S3 und S4 und werden als frühdiastolischer = 
protodiastolischer S3 – Galopp bzw. spätdiastolischer = präsystolischer S 4 - Galopp 
bezeichnet. S3 wird auch als Ventrikelgalopp und S4 als Vorhofsgalopp bezeichnet. S3 und S4 
können durch Belastung oder Faustschluss provoziert werden.  
Der 3. Herzton (S3 – Galopp) entsteht während der passiven Füllung des Ventrikels im 
Zusammenhang mit der plötzlichen Begrenzung der Ventrikelfüllung in der Längsachse nach 
der isovolumetrischen Relaxation meist 0.12 bis 0.20 Sek. nach A2. S3 ist tieffrequent mit 
einer Frequenz von 20-70 Hz. Er ist das Zeichen einer Volumenüberlastung des linken 
Ventrikels. S3 kann häufig bei Kindern und gesunden jüngeren Erwachsenen gehört werden. 
Dieser physiologische 3. Herzton kommt durch raschen Volumenzuwachs bei einer raschen 
Spannungszunahme in den Mitralsegeln, den Chordae tendinae und den Papillarmuskeln 
zustande. Dies kann in beiden Ventrikeln entstehen. Der Ton ist abhängig von Vorhofsdruck, 
frühdiastolischer Füllungsrate sowie ventrikulärer Compliance. Bei über 40 jährigen Patienten 
ist S3 ein Hinweis für Herzinsuffizienz im Rahmen einer dilatativen Kardiomyopathie oder 
koronaren Herzkrankheit, einer Mitral- oder Aorteninsuffizienz, oder einer Hyperthyreose. Bei 
der Mitralstenose gibt es selten ein S3, da die linskventrikuläre Füllung stark behindert ist. 
Gesamthaft hat aber das Vorliegen eines S3 Galopps eine schlechte prognostische 
Bedeutung. Ein hörbarer S3 kann empfindlicher sein für eine Linksherzinsuffizienz als 
radiologische Linksherzinsuffizienz-Zeichen, Ödeme, pulmonale Rasselgeräusche oder eine 
erhöhte Atemfrequenz. Da pulmonale Rasselgeräusche und eine Tachypnoe auch bei anderen 
Zuständen wie Rechtsherzinsuffizienz (Ödeme) oder Bronchitis (Rasselgeräusche) auftreten 
können, ist der S3 ist der einzige spezifische Befund für eine Linksherzinsuffizienz. Da S3 
tieffrequent und leise ist, wird er oft nicht gehört. Wichtig ist daran zu denken und zu 
vermeiden, dass man den Trichter zu stark andrückt und so einen Membran-Effekt erzielt, 
wodurch man den S3 Galopp kaum hören kann. Die Linksseitenlage ist wichtig, etwas 
körperliche Aktivität hilft: es reicht, wenn der Patient die Arme nach oben hält oder einen 
Faustschluss macht.  
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Der 4. Herzton S4 erscheint nach der P-Welle im EKG und ist zeitgleich mit der atrialen 
Systole (siehe Abbildung 2). Ein S4 Galopp entsteht wahrscheinlich durch Schwingungen in 
den Mitralklappen und ihrem Halteapparat während der präsystolischen Kammerfüllung und 
durch den Spannungsanstieg bei der Vorhofkontraktion. S4 ist häufig bei älteren 
Erwachsenen ohne Herzerkrankung bedingt durch die verminderte Compliance, zudem auch 
bei sonst herzgesunden Patienten mit verlängertem PQ Intervall. S4 ist immer , wenn er 
palpabel ist. Im Gegensatz zu S3 ist S4 abnormal bei Jungendlichen und Kindern. S4 ist 
Zeichen einer Drucküberlastung des linken Ventrikels und tritt häufig auf bei Patienten mit 
diastolischer Herzinsuffizienz im Rahmen hypertensiver und koronarer Herzkrankheit, 
Aortenstenose, hypertropher Kardiomyopathie, akuter rasch progredienter Mitralinsuffizienz, 
akutem Myokardinfarkt, oder einem linksventrikulären Aneurysma.  
Bei einer Herzfrequenz von mehr als 100/min können sich ein S3 und S4 Galopp so stark 
nähern, dass sie nur noch als einzelner Ton hörbar sind. Dieser Summationsgalopp tritt 
etwa 0.08-0.12 Sek. nach A2 auf. Die Lautstärke dieses Tones ist dann meist stärker als die der 
einzelnen Komponenten, weshalb im Alltag Galopprhythmen besonders bei Herzfrequenzen 
von über 100/min diagnostiziert werden. 
 
 
5.1.4. Extratöne 
 
5.1.4.1. Systolische Extratöne 
 
Bei den systolischen Extratönen handelt es sich um systolische, hochfrequente 
Austreibungstöne, welche auch Klicks genannt werden. Aortale Austreibungstöne 
entstehen frühsystolisch, etwa 0.12 Sekunden nach Öffnung der Aortenklappe durch den 
Spannungsanstieg in der Aorta bei Beginn des Auswurfes bei Ektasie oder bei 
Aorteninsuffizienz, Aortenisthmusstenose, oder Aneurysma der Aorta ascendens, selten bei 
arterieller Hypertonie oder infolge Öffnungsbewegung (doming) der veränderten, noch 
mobilen aber deformierten bicuspiden Aortenklape. Ein aortaler Austreibungston ist das 
häufigste und wichtigste Zeichen für eine Erkennung der bicuspiden Aortenklappe am 
Patientenbett. 
Der pulmonale Austreibungston tritt noch früher auf als der aortale Austreibungston, und 
zwar etwa 0.09-0.11 nach der Q Welle im EKG, zum Zeitpunkt der maximalen Öffnung der 
Pulmonalklappe. Der pulmonale Austreibungston ist hochfrequent, am besten mit der 
Membran hörbar, strahlt nicht weit aus, und ist bei der Exspiration am lautesten. Pulmonale 
Austreibungstöne sind vorhanden bei deformierter Pulmonalklappe, Dilatation der Arteria 
pulmonalis, bei einer Pulmonalstenose, bei einer idiopathischen Dilatation der Pulmonalarterie 
sowie bei der Hyperthyreose. Beim Vorliegen einer Pulmonalstenose tritt der Austreibungston 
mit zunehmendem Schweregrad immer früher auf. Bei sehr schwerer Pulmonalstenose 
kommt es sogar zur Fusion des pulmonalen Austreibungsklicks mit S1. 
Der nicht-austreibungsbedingte mesosystolische Klick wird am häufigsten durch einen 
Prolaps der Mitralklappe hervorgerufen. Er tritt zum Zeitpunkt des maximalen Prolapses der 
Mitralklappe in den linken Vorhof auf und kann mit oder ohne einem assoziierten 
spätsystolischen Geräusch der Mitralinsuffizienz einhergehen. Beim individuellen Patienten 
tritt der Klick beziehungsweise der maximalen Prolaps der Mitralklappe immer beim gleichen 
systolischen linksventrikulären Volumen auf. Das heisst, dass der midsystolische Klick immer 
dann nach S1 auftritt, wenn das „Klickvolumen“ erreicht wird. Bei Zunahme des 
enddiastolischen Volumens im Liegen, beim Kauern, beim Faustschluss oder bei einer 
Bradykardie tritt der Klick später, bei Abnahme des enddiastolischen Volumens im Stehen, 
beim Valsalva-Manöver oder bei einer Tachykardie früher auf. Die Identifikation eines 
midsystolischen Klicks bzw. eines Mitralklappenprolapssyndroms ist vor allem wichtig, um 
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damit assoziierte Erkrankungen wie Marfan Syndrom, Vorhofsepumdefekt, systemischer 
Lupus erythematodes oder hypertrophe obstruktive Kardiomyopathie zu identifizieren. 
 
 
5.1.4.2. Diastolische Extratöne 
 
Ein diastolischer Ton ist der sogenannte Perikardton („Pericardial knock“): bei der 
konstriktiven Pericarditis ist die Ventrikelfüllung häufig auf die Frühdiastole beschränkt, 
anschliessend wird die Füllung abrupt beendet mit einem scharfen „S3“. Der Perikardton tritt 
etwas früher als der normale S3 auf, typischerweise 0.10 bis 0.12 Sek nach S2. Er ist zeitlich 
ähnlich wie der Mitralöffnungston, aber tieffrequenter. 
Die Mitralstenose ist der häufigste und wichtigste Grund für einen Mitralöffnungston MöT 
(„opening snap“). Der MöT ist ein hochfrequentes diastolisches Geräusch, 0.04-0.12 Sek. 
nach A2. Am besten ist der MöT hörbar mit dem Stethoskop am Apex und links parasternal, 
weit ausstrahlend, auch in den 2. ICR links und rechts parasternal. Für das Zustandekommen 
des MöT sind zwei Mechanismen verantwortlich: einerseits die Verdickung der Segel und 
andererseits die Umschlagbewegung der Klappensegel von der systolischen vorhof-konvexen 
Stellung in die vorhof-konkave Position beim Einfluss des Blutes aus dem Vorhof in den linken 
Ventrikel während der Diastole. Bei hohem linksatrialen Druck tritt der MöT besonders früh 
auf. Ein MöT kann von einem P2 im Rahmen eines Vorhofseptumdefekts unterschieden 
werden, da im Gegensatz zu P2 die Intensität des MöT bei der Inspiration abnimmt und das 
Intervall S2 zum MöT sich im Stehen verändert. Im Gegensatz zum MöT ist P2 meist nicht am 
Apex hörbar, ausser der Patient hat zusätzlich eine pulmonale Hypertonie. 
Bei schwerer Mitralstenose ist die Zeit zwischen S2 und MöT verkürzt, da der linksatriale 
Druck hoch ist und die Zeit zum Druckausgleich kürzer. Obwohl das Intervall zwischen S2 und 
dem MöT gut mit dem Grad der Mitralstenose korreliert, ist die genaue Abschätzung dieses 
Intervalls schwierig. Bei schwer verkalkter Mitralkappe fehlt der MöT ganz. 
 
 
5.1.4.3. Töne bei künstlichen Klappen 
 
Die verschiedenen Klappenprothesen können sowohl Klappenöffnungstöne wie auch -
schlusstöne hervorrufen. Es handelt sich um hochfrequente, metallische Töne, die viel lauter 
sind als bei nativen Klappen, und hören sich an wie Klicks. Während Klappenöffnungstöne 
eher selten sind, muss ein Klappenschlusston immer vorhanden sein. Es kann bereits bei einer 
einzigen Herzklappe multiple Klicks geben. Normalerweise ist die Intensität des 
Klappenschlusses bei Doppelflügel- und Kippscheibenprothesen lauter als Oeffnungston. 
Wenn der Klappenschlusston leise ist oder fehlt, dann besteht der Verdacht auf eine 
Dysfunktion. Es kann allerdings auch eine Klappendysfunktion vorliegen bei normalen 
Klappentönen. Bei der nur noch seltenen Ballkäfigprothese (Starr-Edwards-Prothese) sind 
sowohl Oeffnungs- wie auch der Schlussklick laut. 
 
 
5.2. Geräusche  
 
Geräusche bestehen aus einer Reihe von hörbaren Schwingungen mit unterschiedlicher 
Intensitat, Frequenz (20-1000Hz) und zeitlichem Auftreten. Austreibungsgeräusche entstehen 
zum Zeitpunkt des maximalen Flusses und nicht zum Zeitpunkt des maximalen 
Druckgradienten. Sie sind Ausdruck turbulenter Strömungen (Wirbel). Turbulenzen 
entstehen immer dann, wenn die kritische Reynold’sche Zahl überschritten wird. Die 
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Reynold’sche Zahl wird folgendermassen berechnet: 
  
Reynold‘sche Zahl R = ( · V · D)/ 
 
 = Flüssigkeitsdichte; V = durchschnittliche lineare Flussgeschwindigkeit; D = 
Röhrendurchmesser;  = Flüssigkeitsviskosität; 
 
Ein Geräusch entsteht dann, wenn die Reynold‘sche Zahl einen kritischen Wert überschreitet. 
Die Reynold’sche Zahl im Bereiche der Aorta beträgt 5’700 bis 10'000. Lokale Obstruktion des 
Blutflusses sowie starke Zunahme des Gefässdurchmessers (poststenotische Dilatation) 
können auch bei kleinen Blutgeschwindigkeiten bereits zu Turbulenzen und damit zu 
Geräuschen fuhren. Geräusche sind dort am deutlichsten zu hören, wo sie entstehen und 
wohin sie mit dem Blutstrom fortgeleitet werden  
Bei Schulkindern findet sich ein systolisches Geräusch in 70-90 %. „Physiologische“ mid-
diastolische Geräusche sind selten (0.27 %). Erwachsene haben in 30-70 % ein Systolikum. 
Bis zu drei Viertel der erwachsenen Patienten mit einem Systolikum weisen eine organische 
Herzerkrankung auf. Die Differenzierung von systolischen Herzgeräuschen ohne erfassbare 
Herzerkrankung (funktionelles Geräusch, „innocent murmur“) und solchen mit signifikanter 
Pathologie stellt deshalb für den Kliniker eine grosse Herausforderung dar. Viele der 
Patienten, die wegen einem systolischen Geräusch zur Echokardiographie geschickt werden, 
haben keine signifikante Herzerkrankung. Prognostisch am wichtigsten wäre die Erkennung 
der Aortenstenose, dem wichtigsten hämodynamisch bedeutungsvollen Grund für ein 
Austreibungsgeräusch bei Erwachsenen.  
 
 
5.2.1. Charakter eines Herzgeräusches 
 
Bei Herzgeräuschen muss folgendes beurteilt werden: Lautstärke (Intensität), zeitliches 
Verhältnis mit dem Herzzyklus (Systolikum – Diastolikum), Punctum maximum 
(Auskultationsort, wo das Geräusch am besten gehört wird), Frequenz, Form (Konfiguration), 
sowie Ausstrahlung. 
Die Einteilung der Lautstärke eines Herzgeräusches erfolgt gemäss Samuel A Levine (1933) in 
6 Grade:  
 
I: sehr leise, nur mit Schwierigkeiten hörbar 
II: leise, aber gut hörbar 
III: mittellaut 
IV: laut, Schwirren 
V: sehr laut, Schwirren, hörbar bereits bei Aufsetzen eines Randes des Stethoskops  
VI: auch ohne Stethoskop hörbar 
 
Dies wurde für die systolischen Geräusche entwickelt und gilt aber auch für die diastolischen 
Geräusche. Geräusche von Grad IV-VI sind in der Regel von einem Schwirren begleitet. Die 
Intensität eines Geräusches hängt ab von der Intensität und der Geschwindigkeit des 
Blutflusses am Ort der Geräuschentstehung, der Übertragungseigenschaften des 
dazwischenliegenden Gewebes, dem Ort der Auskultation, der Distanz zwischen Vibrationen 
und Stethoskop, dem Winkel, in dem Vibrationen auf das Stethoskop treffen. Die 
Auskultation stark störend sind Dyspnoe, Tachykardie und Umgebungsgeräusche. Bei 
Adipositas, Emphysem oder Perikarderguss sind Herzgeräusche leise, bei Kindern und 
schlanken Individuen lauter. Am besten werden Geräusche jeweils in Expiration bei 
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angehaltener Atmung auskultiert. Aortale Geräusche sind beim vornübergeneigt sitzenden 
Patienten, mitrale in Linksseitenlage am besten hörbar. 
 
Das zeitliche Verhältnis mit dem Herzzyklus beschreibt das Auftreten eines Geräusches in 
bezug auf den Herzzyklus. Es werden systolische, diastolische oder kontinuierliche 
systodiastolische Geräusche unterschieden. Zudem beurteilt man die genaue zeitliche 
Lokalisation in der Systole beziehungsweise Diastole (früh=proto-, Mitte=meso-, spät=tele-, 
ganz=holo-systolisch bzw. diastolisch): Systolisch ist definiert als der Zeitraum nach S1 und bis 
vor oder zu S2. Ein Holosystolikum geht bis zu A2 (linksseitig) oder P2 (rechtsseitig). Ein 
kontinuierliches Geräusch ist systodiastolisch, es beginnt in der Systole, ist von S1 nicht 
abgesetzt, geht bis in die Diastole und beinhaltet somit S2. Ein holosystolisches Geräusch ist 
typisch für AV Klappeninsuffizienzen oder einen Ventrikelseptumdefekt. Ein frühsystolisches 
Geräusch ist typisch für einen kleinen oder sehr grossen Ventrikelseptumdefekt. Ein mid- bis 
spätsystolisches Geräusch ist charakteristisch für einen Mitralklappenprolaps. 
 
Das Punctum maximum ist der Ort, wo das Geräusch am besten hörbar ist (siehe Abbildung 
1). Für aortale Geräusche ist dies A und die Carotiden, für pulmonale P und E, für VSD und 
HOKM E, für mitrale M, E und die Axilla. Funktionelle Geräusche können ihr Punctum 
maximum an verschiedenen Lokalisationen haben. 
 
Bezüglich Frequenz unterscheidet man: tieffrequente (Mitralstenose, 
Ventrikelseptumdefekt, Pulmonalstenose, Aortenstenose) oder hochfrequente Geräusche 
(Aorten- oder Pulmonalinsuffizienz). Tieffrequent kann am besten als ein „ch...“, 
hochfrequent als „sch...“ beschrieben werden. Tieffrequente Geräusche gehen häufig mit 
einem palpierbaren Schwirren einher und können besser mit dem leicht aufgelegten Trichter 
des Stethoskopes gehört werden. Hochfrequente Geräusche schwirren selten und werden 
besser mit der Membran auskultiert. 
 
Die Geräuschkonfiguration umfasst Crescendo-, Descrescendo-, spindelförmige 
(Crescendo-decrescendo) oder bandförmige Geräusche. 
 
Die Austrahlung eines Geräusches beschreibt dessen Fortleitung entweder in die Carotiden 
(Stenosen der Semilunarklappen) oder in die Axilla (z.B. bei Mitralinsuffizienz). 
 
Bei den Herzgeräuschen sind eindeutige Muster beschrieben, die wir zumindest auf dem 
Papier klar erkennen (siehe Abbildungen 3 und 4). Das früh oder midsystolische 
spindelförmige funktionelle Austreibungsgeräusch, der midsystolische Klick mit einem 
Telesystolikum bei einem Mitralklappenprolaps, das holosystolische Geräusch bei einer 
rheumatischen Mitralinsuffizienz, das klassische spindelförmige Aortenstenose-Geräusch, das 
frühdiastolische Decrescendo Geräusch bei der Aorteninsuffizienz, der Mitralöffnungston mit 
dem nachfolgendem, im Sinusrhythmus präsystolisch akzentuierten Diastolikum bei der 
Mitralstenose sowie das kontinuierliche systodiastolische Lokomotiv-Geräusch des offenen 
Ductus Botalli.  
 
 
5.2.1.1. Musikalische Geräusche 
 
Manchmal finden sich eigenartige, sogenannt musikalische Geräusche wie ein Mövenschrei. 
Diese Geräusche sind Rein-Ton-Geräusche von starker Intensität bestimmt durch periodische 
und uniforme Vibrationen einer soliden, elastischen intrakardialen Struktur. Diese kardialen 
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musikalischen Geräusche sind bedingt durch Vibrationen einer kardialen Struktur zum Beispiel 
bei einem Mitralklappenprolaps, einer rheumatischen Herzerkrankung und – am häufigsten – 
bei degenerierten Taschen von mitralen Bioprothesen.  
 
 
5.2.1.2. Schwirren 
 
Ein Schwirren wird durch tieffrequente Vibrationen hervorgerufen, die mit der 
Handinnenfläche oder den Fingern palpabel sind und die aufgrund ihrer Lokalisation eine 
klinische Diagnose vermuten lassen. Ein Schwirren tritt in der Regel bei einem Geräusch einer 
Lautstärke von Grad 4 oder mehr auf und ist häufiger bei tieffrequenten als bei 
hochfrequenten Herzgeräuschen. Es ist analog zu den Geräuschen besser in Expiration und an 
der für das jeweilige Vitium klassischen Auskultationsstelle palpierbar. 
Ein systolisches Schwirren findet sich bei der Aortenstenose im 2. ICR rechts, im Jugulum, 
und/oder in den Karotiden. Bei der Pulmonalstenose findet sich das Schwirren im 2. ICR links, 
oder im 4. ICR links. Beim Ventrikelseptumdefekt ist das Schwirren parasternal links und über 
E. Bei der Mitralinsuffizienz (vor allem beim akuten Sehnenfadenabriss!) findet sich ein 
Schwirren an der Herzspitze, welches oft erst in linker Seitenlage palpabel ist. 
Ein diastolisches Schwirren findet sich gelegentlich bei der Mitralstenose (Herzspitze, 
typischerweise in linker Seitenlage) sowie bei schwerer Aorteninsuffizienz und beim grossen 
offenen Ductus Botalli. 
 
 
5.2.1.3. Dynamische Manöver 
 
Folgende dynamische Manöver (siehe Tabelle 4) sind zum besseren Beurteilen eines 
Auskultationsbefundes beschrieben: Inspiration (vermindert den intrathorakalen Druck und 
steigert den venösen Rückfluss), Valsalva (der Patient atmet kraftvoll aus während 20 
Sekunden mit einem Druck von 40mmHg gemessen mit dem Quecksilbermanometer, 
Veränderungen der Geräuschintensität gerade vor dem Ende der Strain Phase), Kauern, 
Aufstehen, Faustschluss (isometrisch maximale Kontraktion während 1 Minute), 
Exspiration, transienter arterieller Verschluss (20-40mmHg über dem systolischen 
Blutdruck an beiden Oberarmen), und passives Beinhochheben (auf 45o). Die Gabe von 
Amylnitrit ist bei uns weitgehend verlassen wegen dem unangenehmem Duft und dem oft 
ausgeprägten Blutdruckabfall. Das klassische Verhalten des systolischen Geräusches von der 
typischen holosystolischen Mitralinsuffizienz, Aortenstenose, hypertrophe obstruktive 
Kardiomyopathie (HOKM) und dem Mitralklappenprolaps unter einigen dynamischen 
Manövern ist in der Tabelle 4 aufgeführt. Es ist aber zu beachten, dass diese Veränderungen 
nicht genau auftreten müssen, wie in der Tabelle 4 angezeigt. Dies beispielsweise bei der 
HOKM: beim Valsalva Manöver wird manchmal das Geräusch bei der HOKM leiser wegen 
Abnahme des Schlagvolumens und des transaortalen Flusses trotz Zunahme des Gradienten. 
Die passive Beinelevation ist eine Alternative: dies macht das HOKM Geräusch fast bei allen 
Patienten leiser und geht im Gegensatz zum Kauern auch für ältere, immobile Patienten. 
Isometrischer Faustschluss führt zu einer Geräuschabnahme bei der HOKM, aber dies ist nicht 
spezifisch: das Geräusch wird auch manchmal bei der Aortenstenose leiser. Die Mitral-
insuffizienz und der Ventrikelseptumdefekt sind gut abgrenzbar von den anderen 
Geräuschen, da sie lauter werden beim isometrischem Faustschluss, oder beim transienten 
arterieller Verschluss.  
Geräusche der linken Seite sind am lautesten bei der Exspiration, da dann das Herz durch die 
Abnahme des Lungenvolumens nahe bei der anterioren Thoraxwand ist. Beim Valsalva-
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Manöver erholen sich rechtsseitige Geräusche schneller nach 1-2 kardialen Zyklen versus 
linksseitige nach 4-11 kardialen Zyklen. Für rechtsseitige Herzgeräusche ist das beste Zeichen 
die Zunahme eines Geräusches bei der Inspiration mit einer Sensitivität von 100 % und einer 
Spezifität von 88 %. 
Generell ist also kein einziges Manöver 100 % zuverlässig für die Differentialdiagnose eines 
Systolikums, aber die Kombination von Manövern kann hilfreich sein. 
 
 
5.2.2. Systolische Austreibungsgeräusche 
 
In erster Linie handelt es sich um protomesosystolische, spindelförmige Geräusche, die 
meistens an den Aorten- oder Pulmonalklappen entstehen. Sie beginnen, wenn der 
entsprechende Ventrikeldruck den diastolischen Pulmonalarterien- oder Aortendruck 
übersteigt. Dieses midsystolische Austreibungsgeräusch hängt ab vom Blutfluss durch die 
Taschenklappen, es beginnt nach der isovolumetrischen Kontraktion, und ist deshalb 
abgesetzt von S1. Häufige Ursachen sind: eine fixe oder dynamische Ausflusstraktobstruktion 
oder ein funktionelles Geräusch (siehe Tabelle 3 und Abbildung 5). 
 
 
5.2.2.1. Funktionelles Systolikum 
 
Ein funktionelles Systolikum (physiologisches, gutartiges, normales, unschuldiges, 
„innocent“Systolikum) ist ein häufiger Auskultationsbefund bei einer sonst kardial gesunden 
Person. Das funktionelle Systolikum beginnt nach S1, ist sehr kurzdauernd, hört auf vor A2, ist 
deutlich über Apex oder Basis bzw. links parasternal, meist spindelförmig, hochfrequent, mit 
der maximalen Intensität im ersten Drittel der Austreibungsphase. Funktionelle Austreibungs-
geräusche sind sehr selten laut (Lautstärke Grad 1-3/6), strahlen nicht aus und gehen nicht 
mit einem Schwirren einher. Die Herztöne sind normal. Die Lautstärke des Geräusches nimmt 
im Sitzen oder Stehen bzw. bei Inspiration ab und bei isometrischer Belastung wie Fauschluss 
zu (Abb. 2). Carotispuls und Herzspitzenstoss sind normal. So kann ein leises Systolikum 
pathologisch sein, beispielsweise bei einer schweren Aortenstenose; dann ist allerdings der 2. 
Herzton und unter Umständen auch der 1. Herzton abgeschwächt. 
Die Ursachen eines funktionellen Systolikums sind altersabhängig: In der Kindheit kommen als 
Ursache ein Geräusch ausgehend vom rechtsventrikulären Ausflusstrakt, akzessorische fibro-
muskuläre Chordae im linken Ventrikel, signifikant höhere maximale aortale 
Flussgeschwindigkeiten eventuell bedingt durch kleinere Durchmesser der Aorta sowie das 
sogenannte Still Geräusch in Frage. 1901 wurde von Georg Friedrich Still die klassische 
Beschreibung des „vibratory systolic murmur“, d.h. dieses vibrierenden blasenden Geräusches 
publiziert. Daneben gibt es das pulmonale systolische Geräusch bei Kindern, dieses Geräusch 
ist rauh, spindelförmig im 2. oder 3. ICR links, leise, es hat nie einen Austreibungsklick oder 
Schwirren und kommt eventuell durchVibrationen der Pulmonalklappe zustande. 
Bei Erwachsenen entsteht das funktionelle Systolikum durch erhöhten Fluss durch die 
Taschenklappen (Anämie, Schwangerschaft, Fieber, Hyperthyreose, etc) oder Turbulenzen bei 
einer Dilatation von Aortenwurzel oder Pulmonalarterie. Eine weitere Erklärung ist, dass viele 
dieser Patienten erhöhte intraventrikuläre Blutgeschwindigkeiten haben bedingt durch eine 
höhere Prävalenz von hypertensiver Herzkrankheit, und eine höhere Auswurffraktion. Viele 
dieser funktionellen Geräusche haben das Maximum mid- oder spätsystolisch, reagieren 
ähnlich auf dynamische Auskultationsmanöver wie die Geräusche bei Patienten mit einer 
HOKM. Oft fanden Untersucher keinen Unterschied zwischen organischem und funktionellem 
Geräusch bezüglich Lokalisation, Lautstärke, Qualität, Form, Aenderung mit Lage, Atmung 
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und körperlicher Belastung, zwischen organischem und funktionellem Geräusch, lediglich im 
Zusammenhang mit Anamnese, Klinik, Röntgenbild und EKG war eine Abgrenzung möglich.  
 
 
5.2.2.2. Aortenstenose 
 
Die Aortenstenose ist der Prototyp eines midsystolischen Geräusches (Tabelle 3, Abbildung 5). 
Typisch ist Geräusch tieffrequent, rauh, unterhalb der Clavicula parsternal rechts, und 
assoziiert mit einem Pulsus parvus et tardus sowie einem abgeschwächten oder fehlenden A2. 
Der S1 ist normal oder abgeschwächt. Ein aortaler hochfrequenter Austreibungston findet 
sich vor allem bei noch beweglicher Klappe, das heisst häufiger bei kongenitaler 
Aortenstenose, 0.06 Sekunden nach dem S1. Oft besteht ein S4 infolge Drucküberlastung des 
Vorhofes.  
Das Geräusch kann ein frühsystolisches Maximum haben und von kurzer Dauer sein (leichte 
Aortenstenose) oder ein relativ spätes Maximum und eine längere Dauer (schwere 
Aortenstenose). Ein systolisches Geräsuch hört man bei einem maximalen aortalen Gradienten 
von mindestens 10mmHg, und einer Einengung der Klappe um mindestens 60-70 %. 
Bei älteren Patienten mit einer Aortenstenose bei verkalkter tricuspider Aortenklappe 
kann am Apex ein rein musikalisches Geräusch wie bei einer Mitralinsuffizienz entstehen 
zusätzlich zum rauhen typischen Aortenstenose Geräusch rechts parasternal im 2. ICR. Diese 
musikalische Komponente am Apex entsteht durch periodische hochfrequente Vibrationen 
der verkalkten Taschen. Bei der Aortenstenose im Alter sind die tricuspiden Klappen 
charakterisiert durch knotige Verkalkungen auf der aortalen Seite der Taschen und durch das 
Fehlen oder Fast-Fehlen einer Fusion der Kommissuren, so dass die Taschen vibrieren können: 
dies bewirkt ein einer Mitralinsuffizienz ähnliches Geräusch am Apex. Dies wird als 
Gallavardin-Dissoziation bezeichnet. Oft besteht eine „ruhige Zone“ zwischen dem 
Geräusch an der Basis und am Apex. Es kann dann schwierig sein, das Gallavardin-Geräusch 
von einer Mitralinsuffizienz zu unterscheiden.  
Aortale systolische Austreibungsgeräusche sind bei älteren Patienten sehr häufig, in einer 
Untersuchung fand sich dies in 47 % von Patienten in einem Pflegeheim, in 54 % davon lag 
eine signifikante Aortenstenose vor. In einer anderen Untersuchung lag in 18 % der über 70 
jährigen Patienten mit einem systolischen Herzgeräusch eine mittelschwere oder schwere 
Aortenstenose vor. Im Alter präsentiert sich die Aortenstenose nicht selten als Herzinsuffizienz 
unklarer Aetiologie, dann kann die klinische Diagnose einer Aortenstenose sehr schwierig sein 
und wird meistens verpasst. Dies ist bedingt durch andere Erkrankungen, und das häufige 
gleichzeitige Vorliegen einer Mitralinsuffizienz. Der für eine schwere Aortenstenose als typisch 
beschriebener eher tiefer Blutdruck, die geringe Blutdruckamplitude sowie der Pulsus parvus 
et tardus können bei gleichzeitig vorliegender arterieller Hypertonie und aufgrund 
arteriosklerotisch veränderter Gefässe fehlen. Bei älteren Patienten ist also eine atypische 
klinische Präsentation häufig: Austreibungsklicks fehlen, und die Hauptmanifestation kann 
das musikalische hochfrequente Geräusch am Apex sein. Patienten mit verpasster AS haben 
ein signifikant tieferes Herzminutenvolumen mit konsekutiv tieferen Druckgradienten trotz 
schwerer Aortenstenose, häufiger Vorhofflimmern, sind oft Frauen, und haben keine Synkope 
in der Anamnese. Bei allen älteren Patienten mit Herzinsuffizienz und/oder Angina pectoris 
sollte immer daran gedacht werden, dass eine Aortenstenose vorliegen könnte.  
 
Die Geschwindigkeit bei der Doppler-Echokardiographie korreliert mit der Geräuschintensität 
und dem Zeitpunkt des Geräuschmaximums, dem Fehlen von A2 und dem Pulsus tardus und 
parvus. Aber kein Untersuchungskriterium allein hat eine hohe Sensitivität oder Spezifität für 
die Diagnose einer schweren Aortenstenose. Bei der klinischen Beurteilung eines Patienten ist 
zum Ausschluss einer schweren Aortenstenose also wichtig: leises Geräusch, frühes 
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Geräuschmaximum, normaler Carotispuls und gespaltener S2 : dann liegt keine schwere 
Aortenstenose vor mit einer Sensitivität von 100 %.  
 
 
5.2.2.3. Hypertrophe obstruktive Kardiomyopathie (HOKM) 
 
Die Erkennung einer hypertroph obstruktiven Kardiomyopathie (HOKM) oder eines intraventri-
kulären Druckgradienten ist aus therapeutischen und prognostischen Gründen wichtig. Ein 
Drittel der Patienten mit einer HOKM sind >60 J alt, und gerade bei diesen älteren Patienten 
denken wir oft nicht daran. Bei diesen Patienten mit Angina pectoris, Dyspnoe oder einem 
Infarktbild im EKG wird eine koronare Herzkrankheit mit einer Mitralinsuffizienz vermutet 
und dabei liegt eine HOKM vor. Bei der HOKM beginnt das systolische Geräusch relativ spät 
ca. 0.1 sek nach S1, zeigt im allgemeinen eine symmetrische Crescendo-Decrescendo Form. 
Das Punctum maximum ist am Apex oder links parasternal 4. ICR. Ein Schwirren findet sich in 
ca. 40 % der Patienten, meist am Apex. Die Variabilität der Obstruktion von einer 
Untersuchung zur nächsten und innerhalb einer Untersuchung ist typisch und abhängig von 
Kontraktionszustand des Myokards, vom venösen Rückfluss und Blutdruck. Das macht auch 
die Stärke des Geräusches sehr variabel, was schon fast pathognomonisch für die 
HOKM ist. Entscheidend für die Diagnose einer HOKM ist jedoch die Form der 
Karotispulskurve, die einen frühen schnellen Anstieg und typischerweise einen trägen 2. 
Gipfel aufweist. Bei der valvulären Aortenstenose fehlt der frühe schnelle Anstieg der 
Pulskurve. Häufig ist es nicht schwierig, um zwischen der fixen, d.h. schweren AS und der 
dynamischen d.h. hypertroph obstruktiven Kardiomyopathie zu unterscheiden: bei der 
schweren Aortenstenose ist der initiale Anstieg und der Maximum des Carotispulses 
vermindert und das Volumen reduziert. Bei der HOKM ist der Carotispulsanstieg meist schnell, 
scharf und das Volumen normal. Der Wechsel der Intensität bei verschiedenen Manövern ist 
ebenfalls hilfreich: Im Stehen nimmt die Intensität des HOKM Geräusches zu, bei der 
valvulären Aortenstenose ab. Beim Valsalva Manöver kann das Geräusch der HOKM 
zunehmen (in einer Studie aber nur in einem Drittel der Patienten) und der Carotispuls ab 
oder bleibt unverändert. Das Geräusch beim Valsalva-Manöver kann abnehmen oder gleich 
bleiben, obwohl der Gradient zunimmt. Bei der Aortenstenose nimmt das Geräusch und der 
Carotispuls ab. Das Valsalva-Manöver ist nicht das beste dynamische Auskultationsmanöver 
zur Demaskierung einer HOKM, wahrscheinlich weil mit der Erhöhung des intrathorakalen 
Luftgehaltes infolge Inspiration die charakteristische Zunahme der Lautstärke des Geräusches 
verringert wird. Eine Zunahme des systolischen Geräusches beim Valsalva-Manöver fand nur 
in 65 % der Pt. mit HOKM statt, eine Abnahme bei der passiven Beinelevation jedoch in 85 % 
oder beim Kauern in 95 %.  
Wodurch ist das systolische Geräusch bei der HOKM bedingt? Das Problem bei der HOKM ist, 
dass das Systolikum einerseits vom linksventrikulären Druckgradienten herstammt, 
andererseits aber von der Mitralinsuffizienz, die bei den meisten Patienten gleichzeitig 
vorliegt. Das Geräusch bei HOKM ist somit häufig eine Kombination von Turbulenzen im 
linksventrikulären Ausflusstrakt und einer Mitralinsuffizienz. Es strahlt oft in die Axilla aus, 
aber nur selten in die Carotis. Das HOKM Geräusch also ein Hybridgeräusch mit 
Komponenten eines Austreibungs- und Regurgitationsgeräusches.  
Im Gegensatz zur Aortenstenose korreliert das systolische Geräusch bei der HOKM nicht mit 
dem Ausmass des Gradienten im linksventrikulären Ausflusstrakt.  
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5.2.2.4. Pulmonalstenose 
 
Bei der Pulmonalstenose findet sich ein rauhes, spindelförmiges Austreibungsgeräusch mit 
Punctum Maximum im 2. ICR links, meist mit einem Schwirren und Ausstrahlung in die linke 
A. carotis. S2 ist weit gespalten mit leisem P2. Ein kurzes Geräusch mit Ende vor A2 ist 
meistens durch eine leichte Stenose bedingt, eine schwere Stenose liegt vor, wenn A2 im 
Geräusch untergeht. Es kann ein pulmonaler Austreibungsklick vorliegen, der rückt mit 
zunehmendem Schweregrad der Stenose näher an S1, da die rechtsventrikuläre 
isovolumetrische Kontraktionsphase wegen dem tiefen diastolischen Druck in der Arteria 
pulmonalis und wegen dem Anstieg des enddiastolischen Druckes im rechten Ventrikel 
zunehmend kürzer wird. Bei der isolierten, infundibulären PS ist - mit Ausnahme der leichten 
Fälle - kein Austreibungston vorhanden und P2 ist kaum hörbar. 
Die Differentialdiagnose des Geräusches wäre der Ventrikelseptumdefekt, VSD, dann ist aber 
S2 normal.  
Beim Vorhofseptumdefekt kommt das Systolikum durch eine relative Pulmonalstenose 
infolge erhöhten Blutflusses während der Systole zustande! Typisch ist dabei der fix 
gespaltene 2. Herzton (siehe oben.) 
 
 
5.2.3. Holosystolische Rückströmungsgeräusche 
 
Diese holosystolischen Geräusche sind hervorgerufen durch den Blutstrom aus einer Herzhöhe 
mit hohem Druck in eine solche mit niedrigerem Druck. Klassische Beispiele sind Mitral- und 
Tricuspidalinsuffizenz sowie der Ventrikelseptumdefekt (Abbildung 3 und 4). Entsprechend 
dem Beginn und der Dauer des Druckgradienten beginnt das Geräusch bei diesen Vitien mit 
dem 1. Ton und geht über A2 hinaus. Das Mitralinsuffizienzgeräusch beginnt schon bei der 
isovolumetrischen Kontraktion, also mit S1 und dauert bis in die isovolumetrische Relaxations-
phase, also teilweise über A2 hinaus, solange der linksventrikuläre Druck höher als der 
linksatriale Druck ist. 
 
 
5.2.3.1. Mitralinsuffizienzgeräusch 
 
Das Mitralinsuffizienzgeräusch ist ein hochfrequentes, bandförmiges, giessendes Geräusch 
mit Punctum maximum über dem Apex. Es ist am besten mit der Membran hörbar, und ist 
praktisch unabhängig von der Atmung. Eine akute schwere oder chronische leichte 
Mitralinsuffizienz kann aber ein frühsystolisches Geräusch machen. Bei schwerer 
Mitralinsuffizienz kommt dann der Druckausgleich schnell, am Ende der Systole hat es keinen 
Flow mehr, was zu einer Descrescendo Konfiguration führt. 
Die Ausstrahlung ist abhängig von der Richtung des Mitralinsuffizienzzets im linken Vorhof. 
Wenn der Jet posterolateral gerichtet ist, strahlt das Geräusch in die linke Axilla aus. Wenn 
der Jet aber wie beim häufigen Prolaps des posterioren Segels anteromedial gegen das 
interatriale Septum gerichtet ist, dann strahlt das Geräusch gegen die Basis der Aorta aus, 
und kann mit einer Aortenstenose oder hypertroph obstruktiven Kardiomyopathie 
verwechselt werden. Dann muss man mittels S2 und dem Charakter des Carotispulses 
differenziert werden, ob eine Aortenstenose, eine Mitralinsuffizienz oder eine HOKM vorliegt.  
Es kann schwierig sein zwischen einem langen systolischen Austreibungsgeräusch und einem 
holosystolischem Rückströmungsgeräusch zu unterscheiden. Es gibt jedoch eine hilfreiche 
Unterscheidungsmerkmale: hört man A2 am Apex gut, ist es eher ein Austreibungs Geräusch. 
Hört man A2 zwar rechts oder links parasternal aber nicht am Apex, ist A2 vom 
Mitralinsuffizienzgeräusch „ertränkt“. Die Intensität eines systolischen 

 60 



Austreibungsgeräusches variiert viel stärker bei unterschiedlicher Zykluslänge 
(Vorhofflimmern, Extrasystolie) als diejenige eines Insuffizienz-geräuschs. Beim Faustschluss 
verstärkt sich das Mitralinsuffizienzgeräusch wegen des erhöhten Afterloads und das 
Aortenstenosegeräusch hingegen nimmt ab. Ein Insuffizienzgeräusch ist nicht limitiert auf die 
Zeit der systolischen Austreibung sondern es ist holosystolisch, und kann so bei oder etwas 
später als A2 enden. Das Mitralinsuffizienzgeräusch ist eher bandförmig und weist eventuell 
eine spät systolische Akzentuierung auf. Wenn die Aortenstenose ihr Geräusch maximal am 
Apex hat, ist das Geräusch immer noch spindelförmig und vor A2 endend, und ist dennoch 
über der Carotis hörbar. Die Mitralinsuffizienz kann aber auch an Erb, aortal und und in den 
Hals ausstrahlen, v.a. wenn die Insuffizienz wegen einem Prolaps des posterioren Segels 
auftritt und der Jet gegen das interatriale Septum gerichtet ist. Bei einer Chordaruptur kann 
das Mitralinsuffizienzgeräusch spindelförmig und rauh sein, es ist aber immer noch 
holosystolisch. S2 ist leiser bei der Aortenstenose als bei der Mitralinsuffizienz, bei der eher S1 
leise ist. 
 
 
5.2.3.2. Mitralklappenprolaps 
 
Der Mitralklappenprolaps ist der häufigste Grund für eine Mitralinsuffizienz. Es bedingt ein 
spätsystolisches Geräusch, dem ein oder mehrere Klicks vorausgehen. Am häufigsten ist 
der Prolaps bedingt durch myoxmatöse Klappen oder„floppy valve“ mit zu langen Chordae. 
Im Stehen, beim Valsalva-Manöver und Nitroglycerin, nimmt das linksventrikuläre Volumen 
ab, Klick und Geräusch treten früher auf und dauern länger, sind aber leiser. Beim Kauern, bei 
der passiven Beinhochlagerung, beim Fausschluss, treten Klick und Geräusch später auf, aber 
das Geräusch ist lauter. Ist die Ursache des Mitralklappenprolapses eine 
Papillarmuskeldysfunktion mit einem spätsystolischen Geräusch bei koronarer Herzkrankheit, 
kann durch isometrische Belastung das Geräusch wegen der Ischämie zunehmen. 
 
 
5.2.3.3. Ventrikelseptumdefekt 
 
Solange der Pulmonalisdruck normal ist, verursacht der Ventrikelseptumdefekt (VSD) ein 
rauhes, meist holosystolisches, bandförmiges Geräusch, das im Gegensatz zur 
Mitralinsuffizienz immer mit S1 beginnt (siehe Abbildung). Das Geräuschmaximum ist über 
dem 3. oder 4. ICR parasternal, allerdings, wenn der VSD supracristal ist, kann der Befund mit 
einer Pulmonalstenose verwechselt werden, da dann das Geräusch im 2. ICR links ist. Bei der 
Pulmonalstenose wäre aber P2 vermindert und S2 weit gespalten, bei normalem S2 ist es eher 
ein VSD. Bei einem grossen VSD kann das Geräusch auch nur frühsystolisch sein, da wegen 
dem steigenden rechtsventrikulären Druck während der späten Systole der Shunt abnimmt. 
Auch kleine muskuläre VSDs können nur ein frühsystolisches Geräusch (mit Schwirren!) 
machen, da sich der Defekt bald nach Beginn der Systole schliesst. Kleine VSDs können auch 
ein Crescendo oder spätsystolisches Geräusch machen. Wenn der Shunt beim 
Eisenmengerkomplex umgekehrt ist, dann fehlt das Geräusch und ein Austreibungsgeräusch 
pulmonal erscheint wegen der Dilatation des Pulmonalisstammes. D.h. ein holosystolisches 
Geräusch bei einem VSD ist meistens ein Hinweis für eine gute Hämodynamik. Beim VSD gibt 
es keine respiratorische Variation der Lautstärke.  
 
 
5.2.3.4. Tricuspidalinsuffizienz 
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Die Tricuspidalinsuffizienz hört man am bestem im 4. ICR rechts und links parasternal oder im 
2. oder 3. ICR links parasternal. Bei Dilatation des rechten Ventrikels kann das Geräusch aber 
bis in den Apex ausstrahlen (aber nicht in die Axilla) und dann mit der Mitralinsuffizienz 
verwechselt werden. Aber: im Gegensatz zur Mitralinsuffizienz hört man die 
Tricuspidalinsuffizienz auch rechts parasternal oder im Epigastrium. Bei der Inspiration nimmt 
das Geräusch der Tricuspidalinsuffizienz zu –solange keine Rechtsherzinsuffizienz besteht. Ein 
linkspräkordialer Impuls und eine enge Spaltung von S2 mit einem verstärkten P2 weisen auf 
eine sekundäre Tricuspidalinsuffizienz hin, eine schwere Tricuspidalinsuffizienz kann sogar 
eine paradoxe Spaltung von S2 machen wegen der verkürzten rechtsventrikulären 
Austreibungszeit. 
 
 
5.2.4. Diastolische Rückströmungsgeräusche 
 
5.2.4.1. Aorteninsuffizienz 
 
Typisch für eine Aorteninsuffizienz ist ein leises, frühdiastolisches hochfrequentes, giessendes 
Decrescendo Geräusch mit Beginn unmittelbar nach A2, das man mit der Membran links oder 
rechtsparasternal im 3./4. ICR beim nach vornegeneigten Patienten am besten hört (siehe 
Abbildung 6). Bei einem „flail cusp“ d.h. flatternder Aortentasche kann ein musikalisches 
Geräusch vorhanden sein. Die Dauer des Geräusches ist variabel, hört aber meistens vor S1 
auf, und korreliert nicht immer mit dem Schweregrad der Aorteninsuffizienz. 
Die meisten Aorteninsuffizienz-Geräusche sind hochfrequent sie können aber auch 
tieffrequent sein, zum Bsp. bei Endokarditis und fenestrierter Aortenklappe. Das mit einer 
Aorteninsuffizienz assoziierte systolische Geräusch bedingt durch das hohe Schlagvolumen 
hat ein frühes Maximum, ist spindelförmig, und hat das Punctum Maximum im 2. ICR rechts. 
Mit Anstieg des peripheren Widerstandes wird die Aorteninsuffizienz lauter. Als Folge des 
rückströmenden Blutflusses kann es zu einer funktionellen Mitralstenose kommen (Austin-
Flint-Geräusch). 
Folgende periphere hämodynamische Zeichen sind typisch für eine schwere 
Aorteninsuffizienz: de Musset Zeichen (Kopfpulsieren v.a. im Sitzen), eine hohe 
Pulsamplitude (definiert als >50mmHg oder >50 % vom systolischen Blutdruck), 
diastolischer Blutdruck <50mmHg, Duroziez Geräusch über der Arteria femoralis (mit der 
Membran des Stethoskops leichte Kompression der A. femoralis: normalerweise hört man 
dann ein Systolikum, bei Aorteninsuffizienz jedoch auch ein Diastolikum).  
Das systolische Austreibungsgeräusch bei der Aorteninsuffizienz ist dadurch gekennzeichnet, 
dass es mit einem Austreibungston beginnt, der sehr nahe am 1. Tone liegt (verkürzte 
Anspannungszeit infolge des erniedrigten diastolischen Aortendruckes). 
 
 
5.2.4.2. Pulmonalinsuffizienz 
 
Eine Pulmonalinsuffizienz ist am häufigsten das Resultat einer pulmonalen Hypertonie beim 
Erwachsenen, das sogenannte Graham-Steel Geräusch, dem hochfrequenten, blasenden 
Decrescendo-Diastolikum. Das Geräusch beginnt mit akzentuiertem P2 von S2, und ist schwer 
von einer Aorteninsuffizienz unterscheidbar. Kann allerdings zunehmen bei der Inspiration 
und ist häufiger lokalisiert im 2. ICR links mit Ausstrahlung in 3. oder 4. ICR links.  
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5.2.5. Diastolische Stenosegeräusche  
 
5.2.5.1. Mitralstenose 
 
Das middiastolische Geräusch der Mitralstenose hat einen rollenden Charakter, am besten 
hörbar mit Trichter über dem Apex in linker Seitenlage. Das rollende Füllungsgeräusch bei 
einer Mitralstenose wird durch den Möt eingeleitet, erreicht unmittelbar danach sein 
Maximum und wird entsprechend dem Druckgradienten allmählich leiser. Im Sinusrhythmus 
erfährt das Geräusch entsprechend dem Druckgradienten eine präsystolische Akzentuierung 
bedingt durch die Vorhofskontraktion mit Crescendo Charakter (siehe Abbildung 6). Je 
schwerer die Stenose ist, desto länger dauert das Geräusch, ausser es liegt eine Tachykardie 
vor. Falls das Geräusch bis zu S1 dauert, heisst das, dass am Ende der Diastole immer noch ein 
Druckgradient besteht, und somit eine ganz schwere Mitralstenose vorliegt. Wenn aber der 
Fluss durch die Mitralklappe stark vermindert ist zum Bsp. bei assoziierter 
Rechtsherzinsuffizienz oder pulmonaler Hypertonie, kann das Geräusch kurz oder ganz 
fehlend sein. Bei hohem Herzminutenvolumen (Schwangerschaft, Fieber, Anämie, etc) kann 
das Geräusch zunehmen. Im Gegensatz zur Mitralstenose nimmt das Geräusch bei der 
Tricuspidalstenose bei der Inspiration zu (Carvallo’s Zeichen), es findet sich zudem eine weite 
Spaltung von S1 wegen verspätetem Schluss der Tricuspidalklappe. Gelegentlich ist eine 
schwere Mitralstenose kaum hörbar. Bei entsprechendem Verdacht (unklare Links-
herzinsuffizienz, grosser linker Vorhof im Thoraxröntgenbild) kann der Patient beispielsweise 
mit Kniebeugen belastet werden, was das Geräusch demaskieren kann, eine 
Echokardiographie ist dann aber diagnostisch. 
Auch bei einem Vorhofmyxom kann es durch Obstruktion der AV Klappen zu einem 
middiastolischen Geräusch kommen. Ein Vorhofmyxom links bewirkt also einen ähnlichen 
Auskultationsbefund wie bei einer Mitralstenose, das Geräusch ist aber lageabhängig mit 
einem „Tumorplop“. 
 
 
5.2.6. Kontinuierliche Geräusche  
 
Ein kontinuierliches Geräusch entspricht einem Systo-Diastolikum. Ursachen für 
kontinuierliche Geräusche sind erworbene oder kongenitale koronare AV Fisteln, total 
anomaler Lungenvenenrückfluss, offener Ductus Botalli (Maschinengeräusch) ohne pulmonale 
Hypertonie, Fistel vom Sinus Valsalva der Aorta in den rechten Vorhof oder rechten Ventrikel, 
Kollateralen bei der Aortenisthmusstenose, Kollateralen der Bronchialarterien bei zyanotischer 
Herzerkrankung (Pulmonalatresie etc), Pulmonalarterienstenose sowie der partielle Verschluss 
einer Pulmonalarterie im Rahmen einer chornisch-thromboembolischen pulmonalen 
Hypertonie. Als weitere kontinuierliche Geräusche kommen das „Nonnensausen“ („venous 
hum“, ein venöses Geräusch am Hals lateral vom M. Sternocleidomastoideus hörbar), 
Geräusche ausgehend von der A. mammaria sowie Strömungsgeräusche bei Stenosen der A. 
subclavia bei arteriovenösen Dialyseshunts am Vorderarm in Frage. 
 
 
5.2.7. Perikardreiben 
 
Das Perikard-Reiben bei einer Perikarditis kann ein bis 3-teilig sein: 1. midsystolisch, 2. 
mid-diastolisch während der raschen frühdiastolischen Füllung sowie 3. präsystolisch während 
der Vorhofssystole (Lokomotivgeräusch), klassisch ist also das dreizeitige Reibegeräusch (siehe 
Abbildung 5). Das Perikardreiben ist ein kratzendes, oberflächlich tönendes Geräusch. Es ist 
mit der Membran endexspiratorisch, beim Vornüberbeugen oder in Knie-Ellenbogenstellung 
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gut hörbar. Differentialdiagnose des Perikardreibens: Thyreotoxikose (Means-Lerman Scratch), 
akutes Mediastinalemphysem, Luftembolie, M. Ebstein, Ballonkatheter, transvenöser Pacer, 
Pleurareiben sowie Kontraktionen der Interkostalmuskeln oder des Zwerchfells beim Pacen. 
 
 
5.2.8. Wieso heute noch auskultieren? 
 
Eine der wichtigsten Funktionen des Stethoskops ist es, festzustellen, dass kein Geräusch 
vorliegt. Bei einem Geräusch, zu dem der echokardiographische Befund oder der Befund der 
Herzkatheteruntersuchung nicht passt, müssen wir wissen: jede noch so moderne 
Untersuchung kann auch fehlerhaft sein und etwas verpassen. Mit der Auskultation 
können folgende Diagnosen leichter als mit der Echokardiographie sein: 
Ventrikelseptumdefekt (v.a. die kleinen, apikalen), Mitralklappenprolaps, akute oder 
chronische Perikarditis, sub- und supravalvuläre Aortenstenose, koronare AV Fisteln, 
Thrombosen von künstlichen Herzklappen, oder kleiner offener Ductus Botalli.  
Beim Mitralklappenprolaps ist die Auskultation ist für das klinische Management und 
den Follow-up wichtiger. Oft findet man mit der Doppler Technik minimale 
Regurgitationen der AV -Klappen die man nicht hört, dann ist eine Antibiotikaprophylaxe 
nicht notwendig. Dies entspricht auch den neuen Richtlinien für die Endokarditisprophylaxe 
weltweit. 
 
 
5.2.9. Qualität der Auskultation 
 
Für den „Technologie - über alles“ - Arzt von heute scheint es oft effektiver und zeitsparender 
zu sein, eine Echokardiographie, oder sogar ein MRI zu verordnen als eine sorgfältige kardiale 
Untersuchung mit dynamischen Manövern durchzuführen. Die Anzahl der echokardio-
graphischen Untersuchungen hat massiv zugenommen, sogar wenn es in einigen Fällen 
genügen würde, sich auf Anamnese, Status, Thoraxröntgenbild und EKG zu verlassen. Die 
Auskultation bleibt eines der wichtigsten Instrumente für den Arzt am Patientenbett, um 
Hinweise für die kardiovaskuläre Anatomie und Physiologie zu erhalten. Die Fähigkeiten zur 
Auskultation hat sich stark verschlechtert: Bei Patienten mit pleuritischen Schmerzen und 
gleichzeitigem Vorliegen einer Aorteninsuffizienz wurde von Internisten und 
Allgemeinpraktikern nur in 58 % ein Diastolikum, in 44 % ein Systolikum, und in 35 % ein 
unklares Geräusch gehört. Das heisst, die Auskultation muss gelernt und gelehrt werden. 
Dafür gibt es verschiedene Wege. Es gibt multiple exzellente CDs oder Websites auf dem 
Internet mit realistischen Auskultationsbeispielen. Dieser Ansatz zum Lernen der Auskultation 
ist sehr effektiv und zeitsparend. 
 
 
5.2.10. Wann muss ein Herzgeräusch weiter abgeklärt werden? 
 
Seit der Einführung der Echokardiographie in den 60er Jahren, wird sie immer häufiger einge-
setzt und ist sie zurzeit wahrscheinlich eine der am weitesten verbreiteten Untersuchungs-
modalitäten der Kardiologie. Die Echokardiographie ist eine relativ billige, nicht invasive 
Untersuchungsmethode mit sehr wichtigen Informationen. Dennoch benötigt nicht jeder 
Patient mit einem Herzgeräusch eine Echokardiographie. Das Consensus Komitte des 
American College of Cardiology und der American Heart Association hielt fest: Die 
Grundlagen bleiben Anamnese, Status, EKG und Thoraxröntgenbild. Die Echokardiographie 
soll nicht verwendet werden, um eine kardiovaskuläre Untersuchung zu ersetzen. Wann 
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benötigt der Patient eine Echokardiographie? Dies ist gemäss Richtlinien der American Heart 
Association in Abbildung 7 festgehalten. Jeder Patient, der ein diastolisches oder 
kontinuierliches, ein lautes systolisches h, ein holo- oder telesystolisches Geräusch oder 
Symptome einer Herzerkrankung hat (Dyspnoe, Angina pectoris etc), benötigt eine 
Echokardiographie – selbstverständlich unter Berücksichtigung von Alter, Konsequenzen und 
bereits vorliegenden Befunden (Herzkatheteruntersuchung). Weshalb? Gerade bei älteren 
Patienten liegen oft kombinierte Befunde vor wie Aortenstenose kombiniert mit 
Mitralinsuffizienz, eingeschränkte Auswurffraktion mit Aortenstenose, oder hypertrophe 
Kardiomyopathie mit Aortenklappensklerose, die eine genaue Diagnose mittels Auskultation 
und klinischer Untersuchung verunmöglichen. Wichtig ist, dass ein rein diastolisches Geräusch 
nie funktionell ist und immer abgeklärt werden muss. Systodiastolische Geräusche sind 
ebenfalls abklärungsbedürftig.  
 
 
 
 
1. Herzton S1 
- verstärkt: erhöhter transvalvulärer Gradient (Mitralstenose, Tricuspidalstenose, 

Vorhofmyxom rechts oder links); erhöhter transvalvulärer Fluss (Rechts-Links-Shunt, 
Anämie, hohes Herzminutenvolumen, verkürzte Diastole (Tachykardie), verkürztes PQ 
Intervall, Präexzitation 

- abgeschwächt: langes PQ Intervall, schwere Aorteninsuffizienz, schwere Aortenstenose 
bei erhöhtem linksventrikulären enddiastolischen Druck, dilatative Kardiomyopathie, 
starke Verkalkung der Mitralklappe, rheumatische Mitralinsuffizienz, schwere Hypertonie, 
chronisch obstruktive Lungenerkrankung, Adipositas, Perikarderguss 

 
2. Herzton S2 
Aortale Komponente A2 
- verstärkt: arterielle Hypertonie, Zunahme des diastolischen Drucks in der Aorta 
Pulmonale Komponente P2 
- verstärkt: pulmonale Hypertonie, Vorhofseptumdefekt, Mitralinsuffizienz (nur scheinbar, 

da A2 leise), Zunahme des diastolischen Drucks pulmonal 
- abgeschwächt: tiefer diastolischer Druck pulmonal, Obstruktion rechtsventrikulärer 

Ausflusstrakt, kongenital fehlende Pulmonalklappe (P2 fehlt ganz) 
 

 
Tabelle 2. Ursache für Verstärkung oder Abschwächung vom 1. und 2. Herzton 
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Austreibungsgeräusche 

1. Aortale Austreibungsgeräusche 

Meistens leise und frühsystolisch. Erhöhtes Schlagvolumen (Aorteninsuffizienz, Bradykardie, 

Anämie, Schwangerschaft, Hyperthyreose). Bicuspide Aortenklappen. Aortenklappensklerose. 

2. Pulmonale Strömungsgeräusche 

Erhöhtes Schlagvolumen (Vorhofseptumdefekt, Pulmonalinsuffizienz, Ventrikelseptumdefekt). 

Physiologisch (Kinder/Jugendliche, Trichterbrust, andere Thoraxdeformitäten) 

3. Aortenstenose 

Laut, tieffrequent, rauh, Ausstrahlung in Carotis oder evt. Apex, bei Linksherzinsuffizienz oft 

leise und ohne Schwirren, abgeschwächter oder fehlender 2. Herzton A2. Lauter im 2. ICR als 

am Apex. 

4. Pulmonalstenose 

2. ICR links, laut, tieffrequent, rauhes, spindelförmiges Austreibungsgeräusch, oft Schwirren 

und Ausstrahlung in die A. carotis, Geräuschmaximum über dem 3. oder 4. ICR parasternal 

5. Hypertroph obstruktive Kardiomyopathie (HOCM) 

Mesosystolisch, lauter mit Valsalva, leiser mit Beinelevation, Punctum maximum am Apex oder 

links parasternal im 4. ICR, Schwirren meist am Apex, in 40 %. Ausstrahlung meist in Axilla, 

selten Carotis. 

 

Rückströmungsgeräusche 

1. Mitralinsuffizienz 

Oft laut, hochfrequent, giessend, most holosystolisch, selten telesystolisch, Punktum 

Maximum Apex in Linksseitenlage oder über Erb (v.a. beim Prolaps) 

2. Ventrikelseptumdefekt (VSD) 

Sehr laut, 3.-4. ICR links parasternal, häufig mit Schwirren, nur beim Links-Rechts-Shunt 

hörbar 

3. Tricuspidalinsuffizienz 

Meist leist, parasternal links und rechts im 4. ICR, inspiratorisch verstärkt, erhöhte v-Welle in 

V. jugularis pathognomonisch 

 

Tabelle 3. Zusammenfassung von häufigen Ursachen systolischer Geräusche 

 

 

 66 



 Mitral- Aorten- HOKM Mitralklappen- funktionelles 
 insuffizienz stenose  prolaps Geräusch 
 

Valsalva      

Stehen      

Kauern      

Liegen      

Beinhochhalten      

Faustschluss      

Arterieller Verschluss      
Extrasystole      

Amylnitrit, Nitroglycerin      
 
Tabelle 4. Einfluss der dynamischen Manöver auf die holosystolische Mitralinsuffizienz, die 
Aortenstenose, die hypertroph obstruktive Kardiomyopathie sowie den Mitralklappenprolaps 
 
 

  PULMONAL:  

         PS 
ERB: 
VSD 

ERB: 
HOCM

Apex
MI

AORTAL:

AS 

Funktionelles Austreibungsgeräusch 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 3. Punctum maximum bei der Auskultation verschiedener systolischer Geräusche 
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Abbildung 4. Beispiele der verschiedenen Herztöne 
 
 

 P    QRS   T      
Legende Abbildung 4 
 
A Normale Herztöne S1 und S2 sowie 

zeitliche Darstellung von S3 und S4. 
B Zeitliche Darstellung des 

Austreibungstons („Klicks“) zum 
Bsp. bei einer bicuspiden 
Aortenklappe sowie eines 
Mitralöffnungstons. 

C Beispiel einer Pulmonalstenose. 
D Beispiel eines Rechtsschenkelblocks 

mit weiter, atemvariabler Spalung 
von S2. 

E Fixe Spaltung von S2 (beispielsweise 
beim Vorhofseptumdefekt). 

S4  M1T1   A2P2  S3 
         S1         S2 

 

A   

 
 

          AT         Möt    
 
B 
 

          PAT    A2 P2     
C 

 

      M1T1      A2P2 

D

     M1T1     A2  P2 

Exspiration                        Inspiration 

     M1T1      A2  P2      M1T1       A2  P2 

E 

Exspiration                         Inspiration   
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EKG 
 
                                                       M1T1           A2P2 
normal 
 

 
 
Mitralinsuffizienz 
(holosystolisch) 
 
 
Mitralklappenprolaps 
5. ICR links 
 
 
HOKM 
4.ICR links 
 
 

Aortenstenose 
2.ICR rechts 
 
 
Ventrikelseptumdefekt 
4. ICR links parasternal                                         A2 verfrüht 

 

P2 A2 (evt. paradox)

Klick 

 
 

funktionell 
4.ICR links, 2. ICR rechts/links 
 
 
 
Abbildung 5. Vergleich des Auskultationsbefundes verschiedener systolischer Geräusche 
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Vorhofseptumdefekt 
4. ICR links parasternal 

 
 
pulmonale Hypertonie 
2. ICR links 
 
 
Aorteninsuffizienz 
4./5. ICR links parasternal, nach vorne gebeugt 
 
                                      Möt 
Mitralstenose 
5. ICR apikal 
                              A2P2 
                                                          AT   

offener D. Botalli 
2. ICR links parasternal 
 
                                                   AT 
 

Ventrikelseptumdefekt 
mit Eisenmengerreaktion                                 A2=P2 
 
 
Perikardreiben 
 
 
 
Abbildung 6. Typische Auskultationsbefunde  
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Abbildung 7. Empfehlung zur Abklärung von Herzgeräuschen 
 

HERZGERÄUSCH  
 
 

Diastolikum
oder

kontinuierliches 
Geräusch

Systolikum

Symptome oder
andere Zeichen 

Herzerkrankung 

asymptomatisch 

mind. 3/6 Systolikum
  Systolikum holosystolisch

oder telesystolisch

ECHOKARDIOGRAPHIE

1-2/6 Systolikum
und 

midsystolisch 

keine weitere Abklärung 
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Atmungsapparat 
 
 

1. Pulmonale Anamnese 
 
 
1.1. Dyspnoe 
 
Die Atmung ist normalerweise ein unbewusster Vorgang. Als Dyspnoe wird grundsätzlich eine 
als unangenehm empfundene Atmung bezeichnet. 
 
Man unterscheidet zwischen akuter Dyspnoe (auftretend innert Minuten bis Stunden) und 
chronischer Dyspnoe (entwickelt sich schleichend und persistiert).  
 
Der Schweregrad einer Dyspnoe kann analog der Angina pectoris gemäss der NYHA-
Klassifikation eingeteilt werden (vgl. kardiale Anamnese): Grad 1 = Dyspnoe bei grössten 
Belastungen, keine Einschränkung im Alltag; Grad 2 = Dyspnoe bei stärkerer Belastung wie 
zB. Treppensteigen, geringe Einschränkung der alltäglichen Aktivität; Grad 3 = Dyspnoe bei 
leichter Belastung wie zB. Geradeausgehen, deutliche Einschränkung im Alltag; Grad 4 = 
Dyspnoe bei geringster Aktivität bzw. in Ruhe. 
 
Die wichtigsten Ursachen einer akuten Dyspnoe sind: Asthma-Anfall, COPD-Exazerbation, 
Pneumothorax, Lungenödem, Lungenembolie, Pneumonie, Obstruktion der oberen 
Atemwegge, sowie Panikattacke („Hyperventilation“).  
 
Die häufigsten Ursachen einer chronischen Dyspnoe sind: obstruktive (COPD) und 
restriktive Lungenkrankheiten (z.B. Lungenfibrose), pleurale Prozesse (Pleuraschwarte), 
pulmonale Hypertonie, Thoraxwandveränderungen (schwere Kyphoskoliose), neuromuskuläre 
oder kardiovaskuläre Erkrankungen, Hyperthyreose sowie selten eine Anämie. 
 
 
Ein mögliches differentialdiagnostisches Vorgehen bei Dyspnoe ist folgendes:  
 
1. Obstruktive Ventilationsstörungen (Pfeiffen, Giemen, Brummen, Ueberblähung, 

hypersonorer Klopfschall) bei Asthma (reversibel), chronisch obstruktiver Lungenkrankheit 
COPD (irreversibel oder nur partiell reversibel, meistens gleichzeitig chronische Bronchitis, 
Rasselgeräusche), zystische Fibrose (grobblasige Rasselgeräusche, Trommelschlegelfinger) 
oder Obstruktion der oberen Atemwege (inspiratorischer Stridor). 

 
2. Restriktive Ventilationsstörungen (in der Regel bilateral infiltrative Lungenkrankheiten, 

diffuse Rasselgeräusche, hochstehende Zwerchfelle) bei Lungenfbrose 
(Trommelschlegelfinger), Sarkoidose (oft wenig symptomatisch trotz erheblichen 
Lungenveränderungen) oder exogen-allergischer Alveolitis (Anamnese). 

 
3. Pneumothorax oder Pleuraerguss (in der Regel akute, einseitige, oft atemabhängige 

Thoraxschmerzen, klassische physikalische Befunde bei Perkussion und Auskultation, oft 
vorbestehenden Lungenerkrankunge wie zystische Fibrose, COPD). 

 
4. Thoraxwandveränderungen, Kyphoskoliose (Inspektion). 
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5. Pulmonale Hypertonie (chronisch bei primärer pulmonaler Hypertonie, akut oder chronisch 
bei Lungenembolie, Frage nach Immobilisation, chirurgischen Eingriffen, Tumoren, 
Familienanamnese, etc.; Lungenfunktion in der Regel normal!). 

 
6. Kardiale Ursachen (Frage nach Angina pectoris, Orthopnoe, paroxysmal nächtlicher 

Dyspnoe, vgl. kardiale Anamnese; dritter Herzton, Herzgeräusche, Halsvenenstauung). 
 
7. Nicht-kardiopulmonal (Anämie, Hyperthyreose, Neuromuskuläre Erkrankungen). 
 
8. Panikattacke (fälschlicherweise oft als „Hyperventilationssyndrom“ bezeichnet (eine 

umschriebene Periode von Angst oder Unbehagen verbunden mit abruptem Auftreten 
und Erreichen der maximalen Ausprägung innerhalb weniger Minuten von mindestens 4 
der folgenden Symptome: Herzklopfen bzw. Herzrasen, Schwitzen, Zittern, 
Mundtrockenheit, Atemnot, Beklemmungsungsgefühl, Thoraxschmerzen, Nausea bzw. 
Abdominalbeschwerden, Schwindel bzw. Benommenheit, Derealisation bzw. 
Depersonalisation, Angst vor Kontrollverlust, Angst zu sterben, Frösteln bzw. Hitzegefühle, 
Parästhesien). Eine Panikstörung ist definiert durch das wiederholte Auftreten von 
Panikattacken. 

 
 
1.2. Husten 
 
Der Husten ist ein komplexer physiologischer Abwehrmechanismus. Häufige Ursachen eines 
akuten Hustens sind eine Aspiration (Frage nach Verschlucken, Dysphagie) und eine akute 
Bronchitis (Frage nach grippalen Symptomen). Wichtige Ursachen eines subakut bis 
chronischen Hustens (>3 Wochen) sind die chronische Bronchitis (Definition gemäss WHO: 
täglicher Husten während mindestens 3 aufeinanderfolgenden Monate während 2 Jahren) vor 
allem bei Rauchern, eine postvirale Bronchitis, ein “Post-Nasal-Drip-Syndrom” iR. einer 
Sinusitis (Gesichts- oder Kopfschmerzen), ein Asthma bronchiale (Zunahme des Hustens in 
Kälte, während oder nach Belastung, während Pollensaison), ein gastro-ösophagealer Reflux, 
ein Bronchuskarzinom (Raucheranamnese), Medikamente (va. ACE-Hemmer) und die 
Lungenfibrose. Auch eine kardial bedingte Lungenstauung kann Husten verursachen. 
 
 
1.3. Thoraxschmerzen 
 
siehe kardiale Anamnese. 
 
 
1.4. Hämoptoe 
 
Man kann 2 Schweregrade der Hämoptoe unterscheiden: 
 
1. Minor Hämoptoe: blutig tingiertes Sputum.  

Häufige Ursachen sind hämorrhagische Bronchitis, Lungenstauung bei Herzinsuffizienz, 
Lungenembolie 
 

2. Major Hämoptoe: reines Blut, Quantität unterschiedlich: wenige Milliliter bis mehrere 
hundert Milliliter:  
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Häufige Ursachen sind eine ruptur von Bronchialarterien bei Bronchiektasen, Bronchus-
karzinom, Tbc-Kaverne, Aspergillom, ein Karzinoid, eine Tuberkulose sowie arteriovenöse 
Malformationen. 

 
 
1.5. Stridor 
 
Dabei handelt es sich um ein von blossem Ohr hörbares, hochfrequentes Geräusch in 
Abhängigkeit zum Atemzyklus. Ein vorwiegend inspiratorischer Stridor tritt bei variablen 
extrathorakalen Atemwegsstenosen (Larynx), ein in- und expiratorischer Stridor bei fixierten 
intra- oder extrathorakalen Stenosen auf (Struma, zentrales Bronchuskarzinom. 
 
 
1.6. Schnarchen, Apnoe und Hypersomnie 
 
Schnarchen ist häufig (zB. über 50 % der über 50-jährigen Männer). Das "einfache" 
Schnarchen, das Lautstärken bis zu 80 dB erreichen kann, ist eine akustische Störung für die 
Umgebung, macht aber die Schnarcher selbst nicht krank. Es kommt durch ein Flattern der im 
Schlaf erschlafften oberen Atemwege zustande. Kommt es durch die intermittierende Wider-
standserhöhung zu Aufwachreaktionen ("arousals") und damit zu einer Fragmentierung des 
Schlafmusters, treten Tagessymptome auf. Diese bestehen aus vermehrter Einschlafneigung 
tagsüber und neuropsychologischen Störungen (Vergesslichkeit, Depression etc.). Solche 
Störungen des Schlafs treten insbesondere beim eigentlichen obstruktiven Schlafapnoe-
Syndrom auf. Dabei kommt es intermittierend, bis 1-2mal pro Minute zu einem vollständigen 
Verschluss der oberen Atemwege trotz fortgesetzten Atembewegungen des Zwerchfells 
(paradoxes Atemmuster von Abdomen und Thorax). Sistiert die Atmung für 10 und mehr 
Sekunden, spricht man von einer Apnoe (Fremdanamnese, Tonbandaufzeichung). Das Schlaf-
Apnoe-Syndrom ist häufiger bei Männern und wird durch Uebergewicht begünstigt. 
 
Zur Quantifizierung des Symptoms der vermehrten Einschlafneigung (Hypersommnie) dient 
der Epworth-Sleepiness-Scale. Dabei wird erfragt, wie leicht es einem fällt, in 8 definierten 
alltäglichen Situationen einzuschlafen. Gemeint ist nicht nur das Gefühl müde zu sein, 
sondern auch wirklich einzuschlafen. Die Fragen beziehen sich auf das übliche tägliche Leben 
der vergangenen Wochen. Die Wahrscheinlichkeit einzuschlafen wird für jede Frage 
beziehungsweise Situation mit 0 bis 3 Punkten bewertet. 
 
0 = würde nie einschlafen; 1 = würde kaum einschlafen; 2 = würde möglicherweise 
einschlafen; 3 = würde mit grosser Wahrscheinlichkeit einschlafen.  
 
Die Fragen lauten: Wie leicht fällt es Ihnen einzuschlafen bei folgenden Situationen: I. Sitzen 
und Lesen; II. Fernsehen; III. Sitzen an einem öffentlichen Ort (zB. Theater, Sitzung, Vortrag); 
IV. Als Mitfahrer im Auto während einer Stunde ohne Halt; V. Abliegen um auszuruhen am 
Nachmittag, wenn es die Umstände erlauben; VI. Sitzen und mit jemandem sprechen; VII. 
Ruhig sitzen nach Mittagessen ohne Alkohol; VIII. Im Auto beim Stop an einer Verkehrsampel 
während einiger Minuten. 
 
Der Score reicht somit von 0 bis 24. Er dient vor allem der Einschätzung des Schweregrades 
und des Verlaufes eines Schlaf-Apnoe-Syndroms. Während Gesunde meistens einen Score 
von 10 und weniger aufweisen, liegen die Werte bei einem Schlaf-Apnoe-Syndrom meistens 
höher. Die häufigsten Ursachen für eine vermehrte Einschlafneigung sind aber vor allem 
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Schlafmangel, schlechte Schlafhygiene und medizinische Probleme wie gastro-ösophagealer 
Reflux oder Herzinsuffizienz. 
 
Die Narkolepsie ist eine seltene Störung einhergehend mit: 1. Kurzen, oft wiederholten 
Schlaf-Attacken, die nicht nur bei den oben beschriebenen Schlaf-fördernden Situationen, 
sondern auch bei normaler körperlicher Aktivität auftreten können; 2. Kataplexie (abrupter, 
reversibler, einige Sekunden bis 30 Minutend dauernder Verlust des Muskeltonus, häufig 
ausgelöst durch Emotionen); 3. Schlaflähmung (Gefühl beim Einschlafen oder Aufwachen, 
sich nicht mehr bewegen zu können) und oft damit einhergehend 4. Hypnagoge 
Halluzinationen (Träume beim Einschlafen beziehungsweise Aufwachen). 
 

 75 



2. Die physikalische Untersuchung der Lungen 
 
 
2.1. Inspektion 
 
 
2.1.1. Thoraxform 
 
Die Form des Brustkorbes entspricht bei vielen Gesunden dem athletischen oder sthenischen 
Typ: Symmetrie und ein epigastrischer Winkel von 90° sind die Hauptkennzeichen. 
Abweichungen von dieser Form sind konstitutionelle Spielarten des Normalen. Man 
unterscheidet den gedrungenen Typ (stumpfer epigastrischer Winkel bei pyknischem Habitus) 
von der schmächtigen Form (spitzer epigastrischer Winkel bei leptosomem Habitus). 
 
Leichte Thoraxdeformitäten sind häufig und haben keine Auswirkung auf die Lungenfunktion. 
Eine schwere Kyphoskoliose hingegen verursacht eine restriktive Ventilationsstörung und 
kann zu einer progredienten respiratorischen Insuffizienz führen. Die Trichterbrust (pectus 
excavatum) ist gekennzeichnet durch eine Eindellung des caudalen Anteils des Sternums. In 
schwereren Fällen ist das ganze Sternum und auch der knorpelige Anteil der Rippen 
abgesenkt. Unter einer Hühnerbrust (pectus carinatum) versteht man das schiffskielähnliche 
Hervortreten des Brustbeins bei nach vorne gelagerten Rippenansätzen.  
 
Deformationen mit Einziehen eines Hemithorax können sich bei einer Pleuraschwarte, nach 
Pneumektomie oder nach einer Thorakoplastik entwickeln. Ist der sagittale 
Thoraxdurchmesser verlängert und somit der Thoraxquerschnitt rund und nicht mehr ovaloid, 
so spricht man von einem Fassthorax. Dies ist der Fall bei ausgeprägtem Lungenemphysem, 
bei dem es aufgrund des Elastizitätsverlustes der Lunge zur Ueberblähung (Erhöhung des 
Residualvolumens) mit konsekutiven Veränderungen der Thoraxform kommt. Der Brustkorb 
befindet sich in einer fast fixierten Einatmungsstellung. Das Brustbein steht höher, die Rippen 
verlaufen horizontal und die Interkostalräume sind verbreitert. Zudem wird die obere 
Thoraxapertur nach cranial verlagert, so dass der sichtbare Anteil der Trachea, der Abstand 
zwischen Manubrium sterni und Cricoid, abnimmt. Oft sind auch die Supraclaviculärgruben 
vorgewölbt ("Emphysemkissen"). Ein fassförmiger Thorax wird auch bei älteren Personen mit 
(meist osteoporotischer) thorakaler Kyphose aber ohne Lungenemphysem beobachtet. 
 
 
 
2.1.2. Atemtyp 
 
Im Liegen wird beim Gesunden während der 
ruhigen Normalatmung rund zwei Drittel des 
Atemzugvolumens durch den Zwerchfellanteil 
(abdominales Kompartiment) der Atmung 
verschoben (Bauch-Atmung; Zwerchfellatmung, 
Abbildung 1). Im Stehen verhält es sich umge-
kehrt: die Thoraxexkursion trägt den grösseren 
Anteil bei (thorakale Atmung). Der unterschiedli-
che Beitrag von Thorax und Abdomen ist eine 
Folge der je nach Körperlage verschiedenen Zwerchfellposition in der Atemruhelage. Es gibt 
keinen Unterschied im Atemtyp (thorakal vs. abdominal) zwischen Männern und Frauen! Im 
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Liegen wird das Zwerchfell durch die, nach vorn und kranial ausweichenden Bauchorgane am 
Ende der Exspiration mehr in den Thoraxraum verlagert. Damit wird es mehr gewölbt, die 
Muskelvorspannung nimmt zu, wodurch die potentielle Verkürzung und Kraftentwicklung 
grösser wird. Die Aktivierung von Zwerchfell und äusserer Interkostalmuskulatur erfolgt 
gleichzeitig. Die Exspiration ist ein passiver Vorgang. 
 
Durch eine Ueberblähung der Lungen (Elastizitätsverlust bei Emphysem; erhöhter 
exspiratorischer Widerstand) kommt es zu Abflachung des Zwerchfells. Dieses ist dadurch als 
Inspirationsmuskel in einer ungünstigen Ausgangsposition (Laplace-Gesetz). In dieser Situation 
und auch bei erhöhten inspiratorischen Atemwegswiderständen (z.B. obere 
Atemwegsobstruktion) wird die auxiliäre Atemmuskulatur rekrutiert. Man kann eine sicht- 
und tastbare Aktivierung des M. sternocleidomastoideus, der Mm. scaleni und des M. 
trapezius feststellen. Zur aktiven Exspiration wird die Bauchmuskulatur (Bauchpresse) 
gebraucht. Ihre Aktivierung ist besser durch Palpation als durch Inspektion erkennbar. 
 
Bei schwerer Lungenüberblähung (Lungenemphysem) sind die Zwerchfelle völlig flach oder 
sogar leicht nach kaudal gekrümmt. Ihre Kontraktion kann zu einer inspiratorisch sichtbaren 
lateralen Einziehung der unteren Thoraxapertur führen ("Hoover"-Zeichen). Der stark 
dyspnoische Patient mit obstruktiver Ventilationsstörung stützt sich häufig in sitzender 
Position auf den Schultergürtel ab, was die Wirksamkeit der Atemhilfsmuskulatur begünstigt. 
Zudem atmet er oft durch die halb geschlossenen Lippen aus (Lippenbremse), um den 
häufigen exspiratorischen Bronchialkollaps zu vermindern. Fällt das Zwerchfell (Innervation: 
C3-4) als wichtigster Inspirationsmuskel bei noch innervierter auxiliärer Atemmuskulatur durch 
beidseitige Parese aus, ist die Atmung nur noch im Sitzen möglich (Platypnoe). 
 
 
 
2.1.3. Atemmuster 
 
 
2.1.3.1. Frequenz und Atemtiefe 
 
Die normale Atmung des Erwachsenen erfolgt in Ruhe regelmässig und mit einer Frequenz 
von 8 bis 20 pro Minute. Uebersteigt die Atemfrequenz 20 pro Minute spricht man von 
einer Tachypnoe, fällt sie unter 8 pro Minute von einer Bradypnoe. Die Tachypnoe ist ein 
unspezifisches aber sensitives und frühes klinisches Zeichen und kommt neben Lungen- und 
Herzkrankheiten auch bei gestörtem Sauerstofftransport oder psychogen (Panikattacke) vor. 
Eine Bradypnoe wird bei Opiatintoxikation beobachtet. Als Kussmaul'sche Atmung wird 
eine vor allem vertiefte (d.h. vergrösserte Atemzugvolumina), weniger beschleunigte 
Atmung, die bei metabolischer Azidose auftritt, bezeichnet. Seufzer sind unwillkürliche, 
mehrmals pro Stunde auftretende vertiefte Atemzüge. Sie sind physiologisch und dienen zur 
Wiedereröffnung von kollabierten Lungenabschnitten (Mikroatelektasen). Eingeschränkte 
Thoraxexkursionen werden beim M. Bechterew beobachtet. Ferner schränkt sowohl eine 
Ueberblähung der Lunge mit exspiratorischer Verschiebung der Atemmittellage wie auch ein 
Aszites, abdominale Adipositas etc. mit inspiratorischer Verschiebung der Atemruhelage die 
Thoraxexkursionen ein. Das Ausmass dieser Restriktion soll mit dem Messband festgehalten 
werden . 
 
Eine flache und beschleunigte Atmung findet man bei Lungenflbrosen oder bei Pleuritis.  
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2.1.3.2. Rhythmus 
 
Abgesehen von physiologischen Seufzern, wiIlkürlichen und aktivitätsbedingten 
Veränderungen des Atemrhythmus und einer gewissen Periodizität im Schlaf und bei 
Aufenthalt in der Höhe ist eine unregelmässige Atmung meist pathologisch.  
 

 Cheyne-Stokes-Atmung: Diese pathologische 
Atemperiodik ist gekennzeichnet durch eine 
zyklische Zu- und Abnahme der Atemtiefe und 
Apnoen. Dle häufigste Ursache ist eine 
Verlängerung der Kreislaufzeiten, wodurch die 
respiratorisch bedingten CO2-Partialdruck-
Veränderungen verzögert wahrgenommen werden 
("low output" bei schwerer Herzinsuffizienz, 
Abbildung 2).  
 
Schlafapnoe: Darunter versteht man das Sistieren 
des Atemluftflusses während mehr als 10 Sekunden 
während des Schlafes. Treten mehr als 30 Apnoen 
während eines 6-stündigen Schlafes auf und führen 
sie zu einer erhöhten Schlafneigung während des 
Tages, spricht man von einem Schlafapnoe-
Syndrom. Sind während der Apnoe weder 
thorakale noch abdominale Atembewegungen 
sichtbar, handelt es sich um eine zentrale Apnoe. 
Werden gegensinnige, d.h. paradoxe Exkursionen von Thorax und Abdomen, die zu keinem 
Luftfluss an Mund oder Nase führen beobachtet, so handelt es sich um eine obstruktive 
Apnoe.  
 
Biot'sche Atmung: Es handelt sich dabei um eine völlig unregelmässige, chaotische 
Atmung, die bei Atemdepression durch Medikamente und Hirnschäden im Bereich der 
Medulla oblongata beobachtet werden kann .  
 
Schnappatmung: Sie ist gekennzeichnet durch schnappende Bewegungen mit 
oberflächlichen Atemzügen und apnoischen Pausen. Eine Schnappatmung wird bei 
Intoxikationen, schwerer cerebraler Schädigung und in der Agonie beobachtet. 
 
 
2.1.3.3. Atemzyklus 
 
Das normale Verhältnis der zeitlichen Dauer von Inspiration und Exspiration beträgt 2:3. 
Die bronchlale Obstruktion (Asthma-Anfall, obstruktive Bronchitis, Emphysem) verlängert das 
Exspirium.  
 
 
2.1.3.4. Symmetrie 
 
Eine einseitige Einschränkung der Thoraxbewegungen wird bei anatomisch bedingter Fixation 
(Pleuraschwarte), bei Retraktionen (St.n. Lungenresektion) sowie bei reflektorischer Schmerz-
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hemmung (Pleuritis, Lungenembolie mit Pleurareizung, Rippenfraktur) beobachtet.  
 
 
2.1.3.5. Synchronie 
 
Eine nichtsynchrone Bewegung von Thorax und Abdomen wird als "paradox" bezeichnet. 
Als Ursachen kommen u.a. Rippenserien-Frakturen (z.B. nach Herzmassage), die eine 
Instabilität des Brustkorbes zur Folge haben ('Volet mobile") in Frage. Bei der regulären 
inspiratorischen Auswärtsbewegung des Abdomens kommt es in diesem Fall zur passiven 
Einwärtsbewegung des Thorax. Andererseits verursacht eine Zwerchfellparese oder die 
Ermüdung der Zwerchfellmuskulatur (länger anhaltende Erhöhung der Atemarbeit, 
verminderte Zwerchfelldurchblutung im Schock) insbesondere bei gleichzeitiger Ueberblähung 
der Zwerchfelle (COPD, schweres Asthma) ein 
inspiratorisches Einsinken des Abdomens 
infolge passiver Bewegung der Zwerchfelle 
nach oben (Abbildung 3). Ferner kann nach 
längerer marchineller Beatmung eine gestörte 
Koordination der Innervation von thorakaler 
Atemmuskulatur und Zwerchfell beobachtet 
werden.  
 
 
 
 
 
 
Symmetrie und Synchronie der Atembewegungen können oft besser palpiert als inspiziert 
werden. Die Palpations-unterstützte Inspektion des Patienten ist deshalb ein wichtiger 
Bestandteil der klinischen Untersuchung der Lungen. 
 
 
2.1.4. Forcierte Expirationszeit 
 
Die forcierte Expirationszeit ist die Dauer der Expiration bei einem Manöver analog 
demjenigen der Messung des FEV1 bei der Lungenfunktion. Sie kann durch Inspektion, noch 
besser aber durch Auskultation ermittelt werden. Liegt sie über 4-6 Sekunden, besteht mit 
grosser Warscheinlichkeit eine obstruktive Ventilationsstörung. Ein gleichzeitig hörbares 
Giemen oder Pfeiffen unterstützt den Befund. 
 
 
2.1.5. Sputum 
 
Besteht ein produktiver Husten, soll bei der Untersuchung Sputum gewonnen und inspiziert 
werden. Man bittet den Patienten, mit pressenden Hustenstössen das Sekret von tief unten 
heraufzuhusten und in ein bereitstehendes Gefäss zu spucken. Wird zu diagnostischen 
Zwecken (ZB. Zur Diagnose der Pneumocystis carinii Pneumonie bei HIV-Patienten) Sputum 
benötigt, der Patient aber keines produziert, kann mittel Inhaltation von 3 %iger 
Kochsalzlösung in den meisten Fällen Sputum gewonnen werden.  
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Bereits der makroskopische Aspekt des Sputums liefert wichtige differentialdiagnostische 
Hinweise.  
 
Sputumbeschaffenheit Differentialdiagnose 
  
Mukös (weiss) Bronchitis, Asthma bronchiale 
Eitrig (gelb) Infekt: Bronchitis, Pneumonie, 

Bronchiektasen, Lungenabszess, Tubekulose 
Eitrig (grünlich) Pseudomonas-Infekt 
Eitrig-stinkend Anaerobier-Abszess 
Blutig Tumor, Lungenembolie, Tuberkulose, 

Bronchlektasen, Bronchitis 
Schaumig, ev. blutig tingiert Kardiales Lungenoedem 
 
 
 
 
 
2.1.6. Extrapulmonale Befunde 
 
Trommelschlegelfinger und Uhrglasnägel 
("clubbing") werden einerseits bei Herzfehlern mit 
Rechts-Links Shunt, andererseits bei idiopathischer 
Lungenfibrose, Mukoviszidose, Bronchiektasen und 
gelegentlich beim Bronchuskarzinom (idR. nicht-
kleinzelligem Karzinom) gefunden. Klinische 
Kriterien für das Vorliegen von Trommelschlegel-
fingern sind in Abbildung 4 aufgeführt. Im Rahmen 
der hypertrophen Oestoarthropathie (Pierre-
Marie-Bamberger), die in 90 % mit 
Trommelschlegelfinger und Uhrglasnägeln 
einhergeht, kann es zu schmerzhaften 
Gelenkschwellungen mit Gelenkergüssen und 
Knochenneubildung an den langen Röhrenknochen 
kommen. Häufigste Ursache ist ein 
Bronchuskarzinom (paraneoplastisch) und die 
Mukoviszidose. Die Aetiologie dieser ossären 
Veränderungen ist unbekannt.  
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2.2. Palpation 
 
 
2.2.1. Thoraxwand 
 
Durch Auflegen der Handflächen auf beide Thoraxhälften prüft man die Symmetrie der Atem-
bewegungen. Palpatorlsches subcutanes Knistern lässt die Diagnose eines Hautemphysems 
stellen (meist im Rahmen eines Pneumothorax). Oft kann auch ein Pleurareiben palpiert 
werden.  
 
 
2.2.2. Stimmfremitus 
 
Man versteht darunter die palpierbaren Vibrationen  
der Thoraxwand, die bei niederfrequenter, tiefer  
Phonation auftreten. Die Fingerkuppen beider 
Hände werden leicht an die Thoraxwand ange-
legt und der Patient wird aufgefordert mit mög-
lichst tiefer Stimme "99" zu sagen (Abbildung 
5). Das lufthaltige Lungenparenchym leitet die 
Erschütterungen nur schlecht weiter, ebenso wie 
es das Bronchialatmen mehr oder weniger 
absorbiert. Der Stimmfremitus ist überall da 
verstärkt, wo auch Bronchialatmen und 
Bronchophonie vorhanden sind, d.h. wo die 
Lungen den Schall gut leiten. Dies ist der Fall, 
wenn das Lungengewebe infiltriert ist 
(Pneumonie). Andererseits ist der Stimmfremitus 
abgeschwächt, wenn die Schall-Leitung durch 
reflektierende Medien wie Flüssigkeit oder Luft behindert wird (Pleuraerguss, Pleuraschwarte, 
Pneumothorax).  
 
 
2.2.3. Atemhilfsmuskultur 
 
Die Atemhilfsmuskulatur, insbesondere die Mm. scaleni sollen am sitzenden Patienten von 
hinten palpiert werden. Bei Patienten mit obstruktiver Lungenkrankheit geht das Ausmass der 
Aktivierung parallel dem Ausmass der Ueberblähung.  
 
 
2.2.4. Pulsus paradoxus 
 
 
Man versteht darunter eine Verstärkung des physiologischen inspiratorischen Absinkens des 
systolischen Blutdrucks ( >15-20 mmHg). Ein pulsus paradoxus wird abgesehen von der 
Perikardtamponade im Rahmen von Atemwegserkrankungen mit ausgeprägten 
intrathorakalen Druckschwankungen beobachtet (schwerer Asthma-Anfall, massive obere 
Atemwegsobstruktion). 
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2.3. Perkussion 
 
 
Die Perkussion (Abbildung 6) dient einerseits der Abgrenzung von Lungengewebe gegenüber 
den benachbarten Organen und der Feststellung der Lungengrenzen (abgrenzende 
Perkussion), andererseits der Prüfung des Luftgehaltes der Lunge durch Vergleichen 
korrespondierender Lungenabschnitte 
(vergleichende Perkussion).  
 
Bei der vergleichenden Perkussion untersucht 
man jeweils zwei einander entsprechende 
Stellen der beiden Thoraxseiten. Man unter-
scheidet drei Schallqualitäten; sonorer, hyper-
sonorer und gedämpfter Kopfschall.  
 
Eine Dämpfung ist dann vorhanden, wenn sich 
kein lufthaltiges Gewebe mehr unter der 
Thoraxwand befindet: Pleuraerguss, 
Pleuraschwarte, Konsolidation von Lungen-
parenchym. Perkutorisch sind nur Verdichtungen von mehr als 5 cm Durchmesser, die 
weniger als 5 cm von der Thoraxwand entfernt sind, erfassbar. Ein hypersonorer 
Klopfschall findet sich bei vermehrtem intrathorakalem Luftgehalt, so beim 
Lungenemphysem (beidseitig) und Pneumothorax 
(einseitig). 
 
Bei der abgrenzenden Perkussion werden die 
unteren Lungengrenzen bestimmt (Abbildung 7). 
Man beginnt mit dem Aufsuchen der Lungen-
Leber-Grenze in der rechten Medioklavikularlinie. 
Zudem werden die unteren dorsalen Grenzen in 
der Interscapularlinie und seitlich in den Axillarlinien 
festgelegt. Die Perkussion ergibt folgenden Verlauf 
der dorsalen Lungengrenzen: in der mittleren 
Axillarlinie auf der 8. Rippe, in der Scapularlinie auf 
der 9. Rippe und direkt paravertebral auf der 10. 
Rippe.  
 
Auf der rechten Seite liegen die Grenzen 
durchschnittlich um 1-2 cm höher als links, weil die 
Leber das Zwerchfell nach oben drängt. 
 
Um die respiratorische Verschieblichkeit der unteren Lungengrenzen zu prüfen, lässt man 
den Patienten nach tiefer Ein- und Ausatmung den Atem anhalten. In den Atempausen 
bestimmt man den Stand der unteren Lungengrenzen und zwar in den Interscapularlinien 
(zwischen Scapula und Wirbelsäule). Die Verschieblichkeit beträgt normalerweise 4-6 cm. Am 
grössten ist der Unterschied zwischen extremer In- und Exspiration in der Axillarlinie (bis zu 10 
cm). Tiefstehende, wenig bewegliche dorsale Lungengrenzen finden sich bei 
Lungenüberblähung. 
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Eine basale Dämpfung ist ein Hinweis für einen Pleuraerguss. Flüssigkeit im Pleuraspalt kann 
erst bei einer Menge von mehr als 300 ml perkutorisch erfasst werden. Eine Verlagerung der 
Lungengrenzen nach oben tritt aber auch dann auf, wenn das Zwerchfell durch 
schrumpfende Prozesse im Thorax hochgezogen oder 
durch intraabdominale Prozesse hochgedrängt wird. Auch 
kann das Zwerchfell in Folge einer Lähmung der N. 
phrenicus hochstehen. 
 
Eine Ergänzung zur konventionellen Perkussion stellt die 
auskultatorische Perkussion dar (Abbildung 8). Dabei 
wird mit einem Finger das Sternum perkutiert und dorsal 
mit dem Stethoskop auskultiert. Ueber den Lungen hört 
man das Klopfen deutlich, unterhalb der Zwerchfelle 
verschwindet es. Dabei können die Zwerchfellgrenzen 
ebenfalls exakt abgegrenzt werden. Ein Pleuraerguss kann 
durch Umlagerung des Patienten sogar von einer 
Pleuraschwarte, einem Zwerchfellhochstand oä. 
unterschieden werden. Zudem können kleinste lokalisierte 
Veränderungen erfasst werden. 
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2.4. Auskultation 
 
 
2.4.1. Untersuchungstechnik  
 
Der Patient sollte wenn möglich sitzend oder stehend untersucht werden. Man lässt ihn durch 
den geöffneten Mund atmen. Alle Lungenabschnitte vorne und hinten werden während 
mindestens einer ganzen Atemphase auskultiert. Der Patient sollte auch bei forcierter In- und 
Exspiration untersucht werden, um subklinische Stenosierungen der Atemwege nicht zu 
verpassen.  
Die beim Atmen auftretenden Geräuschphänomene werden in Atem- und Nebengeräusche 
eingeteilt. Zu den über einer gesunden Lunge hörbaren Atemgeräuschen zählen das normale 
Atemgeräusch und das Bronchialatmen. Nebengeräusche addieren sich zu den Atem-
geräuschen. Sie treten vor allem in der kranken Lunge auf. Beurteilt wird die Qualität der 
Atem- und Nebengeräusche sowie ihre Lokalisation, Intensität und zeitliches Auftreten.  
 
 
2.4.2. Atemgeräusche 
 
Das normale Atemgeräusch entsteht sehr 
wahrscheinlich durch turbulenten Luftfluss in 
den zentralen Atemwegen (grosse Bronchien 
und Trachea, Abbildung 9). Direkt über der 
Trachea und interscapulär ist es als akutes, 
fauchendes Geräusch hörbar. Dieses besteht aus 
einem gut abgegrenzten In- und Exspirium und 
wird als Bronchialatmen bezeichnet (zentrales 
Atemgeräusch). In die Lungenperipherie fort-
geleitet, ist es nur noch als leises, hauchendes 
Geräusch auskultierbar, weil die lufthaltige 
Lunge die hohen Frequenzen des Atem-
geräusches wegfiltiert. Dieses normale 
Atemgeräusch (peripheres Atemgeräusch; oft 
fälschlicherweise Vesikulär- oder Bläschenatmen 
genannt) ist durch ein lautes und gut abgrenz-
bares Inspirium, aber ein schlecht abgrenzbares 
Exspirium gekennzeichnet. Ist die Lunge infiltriert (Pneumonie) und fällt dadurch die Filter-
wirkung der lufthaltigen Alveolen weg, so auskultiert man über der Lungenperipherie das 
zentral entstandene Atemgeräusch als Bronchialatmen so wie man das Atemgeräusch über 
der Trachea hört. Auch bei einem durch Erguss komprimierten, weniger lufthaltigen aber 
noch ventiliertem Lungenabschnitt tritt oberhalb des Ergusses, der zu einer Abschwächung 
des Atemgeräusches führt, das gleiche Phänomen auf. Man spricht von 
"Kompressionsatmen". Das Atemgeräusch ist abgeschwächt bei vermehrtem Luftgehalt 
Lungen (Emphysem), Luft oder Flüssigkeit zwischen Lunge und Thoraxwand (Pneumothorax, 
Bullae, Pleuraerguss, Pleuraschwarte) sowie verminderter Ventilation (Bronchusverschluss, 
Atelektase, Schonatmung).  
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2.4.3. Nebengeräusche 
 
Die pulmonalen Nebengeräusche werden auf-
grund ihrer akkustischen Eigenschaften in 
kontinuierliche (Giemen Brummen) und 
diskontiniuerliche (Rasseln oder Rassel-
geräusche) eingeteilt. Wie in Abbildung 10 
aufgezeichnet, werden kontinuierliche Neben-
geräusche durch Sinuswellen von unterschied-
licher Frequenz erzeugt (A). Die 
diskontinuierlichen Nebengeräusche hingegen 
sind kurzdauernde, intermittierende Geräusch-
phänomene (B). Die Nomenklatur der Geräusche ist international festgelegt und umfasst die 
Begriffe Giemen (oder Pfeiffen), Brummen und Rasseln (Rasselgeräusche) 
Die früher benützten Begriffe "trocken" für die kontiniuerlichen und "feucht" für die 
diskontinuierlichen Nebengeräusche sollten nicht mehr verwendet werden. Sie sind nicht 
logisch da "trockene" Nebengeräusche auch bei "feuchter" Lunge (Linksherzinsuffizienz) und 
"feuchte" Nebengeräusche auch bei "trockener" Lunge (Lungenfibrose) vorkommen können. 
Auch sollten die Begriffe "diskontinuierlich" und "kontinuierlich" nicht verwendet werden, 
sie dienen einzig der Beschreibung der den Nebengeräuschen zugrundliegenden 
Geräuschphänomenen.  
Von den pulmonalen Nebengeräuschen werden die pleuralen Nebengeräusche abgegrenzt 
(Abbildung 11). Die beiden können klinisch jedoch oft nicht unterschieden werden. 
Eine Synopsis der physikalischen Lungenbefunde ist in Tabelle 1 bis 3 aufgeführt. 

.n 

 
 
Abbildung 11: Einteilung der Nebengeräusche 

 A nbi b t n il e dli u u gg  :dE e  r respiratorischen Nebeng e r ä u s c h e
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K o n t i n u i er l i c h e 

N eb en g er äu s c h e 
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N eb engeräusche

Perikardreiben 

Oft klingend, feinbblasig
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zu unterscheiden 
Gelegentlich grob und 
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("Schneeballknirschen") 

G i e m e n 

P f e i f e n 

B r u m m en R asselgeräusche

feinblasig
mittelblasig
grobblasig

klingend             nicht-klingend

Sklerosiphonie 
Knisterrasseln 
"velcro rales" 
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2.4.3.1. Giemen, Brummen (kontinuierliche Nebengeräusche)  
 
Es handelt sich um mehr als 250 msec dauernde mono- oder 
polyphone, musikalische Geräusche von verschiedenster 
Frequenz, die im In- und Exspirium auftreten können. 
Kontinuierliche Nebengeräusche, früher "trockene" Neben-
geräusche genannt, entstehen bei einer partiellen Obstruktion 
des Bronchiallumens, bei der sich die Bronchialwände fast 
berühren. Beim Durchtritt von Luft erzeugt die Oszillation der 
Bronchialwand analog einer Trompete musikalische Töne durch 
Materialschwingungen (Abbilung 12). Die Frequenz (Tonhöhe) 
wird durch Ausmass und Straffheit der Obstruktion, den Fluss 
sowie die Masse und Elastizität der vibrierenden Strukturen 
bestimmt. Je nach Frequenz spricht man von Giemen (Pfeiffen) 
oder von Brummen (Abbildung 13). Die bronchiale Obstruk-
tion kann verschiedene Ursachen haben: Sekret (Bronchitis), 
Asthma, Bronchiektasen), Spasmus der Bronchialmuskulatur 
(Asthma), Schleimhautentzündung (Asthma, Bronchitis), 
Schleimhautoedem (Herzinsuffizienz), Strukturveränderungen 
der Bronchialwand (Tumor, deformierende Bronchitis), dyna-
mische (d.h. nur exspiratorische) Kompression (Lungen-
emphysem, Bronchomalazie). Weil die Bronchien während der Exspiration enger sind, treten 
die Nebengeräusche vor allem in dieser Atemphase auf. Bei stärkerer Einengung sind sie auch 
inspiratorisch hörbar.  
  

Die Lautstärke der Nebengeräusche ist kein 
Mass für den Grad der Obstruktion! Insbesondere 
kann bei einer schwersten Bronchial-Obstruktion 
der Luftfluss so klein werden, dass keine 
Geräusche mehr entstehen und hörbar sind 
("silent chest" bei Status asthmaticus).  
In- und exspiratorisch gleichförmig persistierendes 
umschriebenes Giemen ist auf eine lokalisierte 
fixe Stenose eines grossen Bronchus verdächtig 
(z.B. durch Tumor). Bei rein inspiratorischen 
Nebengeräuschen muss an eine Obstruktion der 
extrathorakalen oberen Atemwege gedacht 
werden.  
 
 
2.4.3.2. Rasselgeräusche (diskontinuierliche Nebengeräusche) 
 
Dabei handelt es sich um gut abgegrenzte und kurz, d.h. weniger als 20 msec dauernde 
Geräuschphänomene. Aufgrund der Frequenz, bzw. dem Entstehungsort (grosse, mittlere, 
kleine Atemwege) unterscheidet man grob-, mittel- und feinblasige Rasselgeräusche. 
Anhand ihres Auftretens in den Atemphasen sind die Rasselgeräusche früh-, mittel-, 
spätinspiratorisch oder exspiratorisch und je nachdem, ob die Lunge infiltriert ist oder nicht, 
sind sie klingend (ohrnah) oder nicht-klingend (ohrfern). Rasselgeräusche entstehen bei 
Luftdurchtritt durch mit Sekret obstruierte Atemwege (eher grobblasig, Abbildung 14) oder 
beim explosionsartigen endinspiratorischen Eröffnen peripherer Atemwege bei Krankheiten, 
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die mit einem Kollaps der Azini einhergehen (Lungenfibrose, 
Verlust von stabilisierendem Surfactant, Abbildung 15). Da die 
basalen Abschnitte stärkeren Volumenschwankungen 
unterworfen sind als die apikalen, sind auch bei alle 
Lungenabschnitte befallenden Krankheiten die Rasselgeräusche 
zuerst basal hörbar.  
 
Basale Rasselgeräusche sind bei älteren lungen- und 
herzgesunden und bettlägrigen Patienten häufig. Sie 
verschwinden oft nach einigen tiefen Atemzügen. Die Ursache ist 
der Elastizitätsverlust der Lunge, wodurch die kleinen Atemwege 
der basalen Lungenpartien am Ende des Exspiriums kollabieren. 
Bei kleiner mobilisierbarer Sekretmenge sind die Rasselgeräusche 
nach wenigen Husten-Stössen nicht mehr hörbar ("abhustbar"). 
 
Tieffrequente "grobblasige" Rasselgeräusche entstehen wahr-
scheinlich durch Passage von Luftblasen durch intermittierend ver-
schlossene Bronchien und Sekret (produktive Bronchitits, 
Bronchiektasen). Diese Rasselgeräusche sind in- und exspiratorisch 
hörbar. Rasselgeräusche, die durch Entfaltung kleiner Atemwege 
und Alveolen entstehen, treten nur während der Inspiration auf.  
Die für Lungenfibrose charakteristischen endinspiratorischen fein-
blasigen ohrnahen und hochfrequenten Rasselgeräusche, 
ähnlich wie sie beim Oeffnen eines Klettverschlusses entstehen 
("velcro rales"), werden als Sklerosiphonie oder Knisterrasseln 
bezeichnet.  
 
 
2.4.4. Pleurareiben 
 
Wenn die viszerale und parietale Pleura durch einen Krankheitsprozess verändert wird (fibri-
nöses Exsudat) kommt es zu einem Reibegeräusch. Dieses Pleurareiben ist gewöhnlich am 
besten endinspiratorisch, häufig auch während des ganzen Atemzyklus hörbar. In der Regel 
ist Pleurareiben im akuten Stadium von Schmerzen begleitet, im chronischen schmerzlos.  
 
 
2.4.5. Stridor 
 
Unter Stridor versteht man ein von blossem Ohr hörbares ziehendes Geräusch während der 
In- und/oder Exspiration. Ein inspiratorischer Stridor lässt auf eine extrathorakale 
Obstruktion (Larynx bis mittlere Trachea) schliessen.  
 
 
2.4.6. Bronchophonie 
 
Die bessere Leitfähigkeit für hochfrequente Schwingungen kann auch durch Erzeugenlassen 
von Zischlauten geprüft werden. Der Patient wird aufgefordert "66" oder "77" zu flüstern. 
Bei vergleichender Auskultation werden die Laute der infiltrierten Lungenbezirke lauter und 
stärker wahrgenommen. Über Lungenabschnitten mit Bronchialatmen besteht auch eine 
verstärkte Bronchophonie. 
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Tabellen zur Untersuchung der Lungen 
 

 
1. Qualität, Entstehungsweise und Vorkommen der verschiedenen Atemgeräusche 
 

 
Atemgeräusch 

 

 
Symbol 

 
Qualität 

 
Entstehungsweise 

 
Vorkommen 

 
Bemerkungen 

 
Normales Atemgeräusch 

 

 
Hauchend 
Inspirium ≥ Exspirium 

 
Turbulenter Luftfluss in den 
grossen Atemwegen akustisch 
gefiltert durch 
lufthaltiges Lungengewebe 

 
Normalbefund 

 
Grosse individuelle 
Unterschiede je nach 
dazwischen liegenden 
Strukturen 

 
Bronchialatmen 

 

 
Fauchend 
Inspirium = Exspirium 

 
Turbulenter Luftfluss in den 
grossen Atemwegen  
bei besserer Schallleitung über 
das infiltrierte Lungengewebe 

 
Pneumonie 

 
Normal über Trachea und 
grossen Bronchien 

 
Verlängertes Exspirium 

 

 
Exspirium > Inspirium 
(oft lauter, seltener ab-
geschwächt) 

 
Vor allem exspiratorische 
Flussbehinderung 

 
Chronisch obstruktive 
Lungenkrankheit, 
Asthma bronchiale, 
beginnende 
Lungenstauung 
(„Asthma cardiale“) 

 
Gleichzeitig meist  
Giemen/Brummen 
Betätigung der auxiliären 
Atemmuskulatur 

 
Kompressionsatmen 

 

 
Wie Bronchialatmen, aber 
eher abgeschwächt 

 
Wie Bronchialatmen,  
aber etwas gedämpft durch 
Pleuraerguss 
 

 
Infiltration unter Pleura-
erguss, Kompressions-
atelektase 
 

 

 
Abgeschwächtes Atem-
geräusch (oder fehlendes 
Geräusch)  

 
Normales Atemgeräusch, 
aber leiser 

 
Schalldämpfende Medien 
(Schwarte, Pleuraerguss, 
Pneumothorax) 

 
Pleuraerguss oder 
Pleuraschwarte,  
Pneumothorax, 
Emphysem, Atelektase, 
Hypoventilation infolge 
Schmerzen, 
Zwerchfellparese 

 
NB: bei schwerem 
Asthmaanfall wird das 
Atemgeräusch leiser; 
Extremfall „silent chest“ 

 

88 



2. Qualität, Entstehungsweise und Vorkommen der respiratorischen Nebengeräusche 
 
Nebengeräusch Symbol Dauer Frequenz Beziehung zum 

Atemgeräusch 
Entstehungs-
weise 

Vorkommen Bemerkungen 

Rasselgeräusche 
nicht klingend 
("ohrfern") 
 
 
        

o
o o

 

diskontinuierliche 
kurze Salven 
 

je nach 
Durchmesser  
der Atemwege: 
 
a) feinblasig 
 hochfrequent 

vorwiegend 
inspiratorisch 
 

Luftstrom durch 
dünnflüssiges 
Sekret in den 
Atemwegen 
 

Lungenstauung 
Lungenödem 
Bronchitis 
Bronchiektasen 

cave Verwechslung 
mit Artefakt 
(Knistern von Haar, 
Muskelzittern) 
 

Rasselgeräusche 
klingend 
("ohrnah") 

        

•
• •

•• •
•• •

diskontinuierliche 
kurze Salven 

 
 
b) mittelblasig 
 
 
c) grobblasig 

vorwiegend 
inspiratorisch 

gleich wie nicht- 
klingende Rassel-
geräusche, aber 
bessere Parenchym- 
leitfähigkeit 

Gewebsinfiltrate, 
insbesondere 
Pneumonie 
 

 

„Sklerosiphonie“ 
(feinblasige klin-
gende Rassel-
geräusche) 

 
•

• •  

diskontinuierliche 
kurze Salven 

hochfrequent (sehr 
fein) 

spät-inspiratorisch 
und exspiratorisch 

unklar Lungenfibrose oft symmetrisch 

Giemen 
Pfeifen 
 

~ kontinuierlich 
 

hochfrequent 
musikalisch 
 

vorwiegend 
exspiratorisch 
 

Schwingungen der 
pathologisch 
veränderten  
Atemwege: 

chronische 
Bronchitis, 
Asthma bronchiale, 
Lungenstauung,  

gleichzeitig  
abgeschwächtes 
Atemgeräusch,  
verlängertes  

Brummen  
^ 

kontinuierlich tieffrequent vorwiegend 
exspiratorisch 

Mukosaschwellung, 
Spasmus 
zähflüssiger Schleim 
 

("Asthma 
cardiale") 
Tumorobstruktion 

Exspirium 
bei sehr schwerem 
Bronchospasmus 
ev. fehlend! 

Pleurareiben 
 

pl 

diskontinuierlich hochfrequent, ev. 
knirschend oder 
knarrend, 
("Lederknarren") 

inspiratorisch und 
exspiratorisch 

Aneinanderreiben 
fibrinbelegter Pleu-
rablätter 

Lungeninfarkt 
Pleuropneumonie 
Pleuritis 

oft atemabhängige 
Thoraxschmerzen, 
Schmerz inspira-
torisch verstärkt 

Pleura-Perikard-
reiben  

pl - pe 

kontinuierlich, ev. 
2/3-Takt 

gemischt 
oft kratzend 

meist nicht atem-, 
sondern herzsyn-
chron 

Aneinanderreiben 
von fibrinbelegtem 
Pleura und Perikard 

Perikarditis, 
Pleuropneumonie 

inspiratorisch oft 
verstärkt 
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3. Synopsis der klassischen Lungenaffektionen 
 
Läsion Inspektion Perkussion 

 
Stimmfremitus Atemgeräusch Nebengeräusche Bronchophonie Bemerkungen 

kleiner 
Pleuraerguss 
(<300 ml) 

 
Oft oB. 

 
Relative 
Dämpfung 

 
n - () 

 

 
� 

 
n  - () 

 

grosser 
Pleuraerguss 

Nachhinken der 
kranken Seite, 
ICR  

Absolute 
Dämpfung 

 
 

 

 
� 

 
() 

 

Pleuraschwarte Nachhinken der 
kranken Seite, ICR 
Wirbelsäule ev. konkav  
zur kranken Seite 

Meist geringe 
relative 
Dämpfung 

 
 

 

 
� 

 
() 

 

Infiltrat Atemexkursion meist 
seitengleich, ICR bds. 
gleich, Dyspnoe, 
Zyanose 

Relative bis 
absolute 
Dämpfung 

 
 

 

 

ev. 

•• •  

 
 

 

Atelektase Nachhinken der 
kranken Seite,  
ICR  

Relative bis 
absolute 
Dämpfung 

 
 

  oder ø 

 
� 

 
        () - ø 

Bei kleiner 
Atelektase oft kein 
physikalischer 
Befund 

Emphysem Starrer, fassförmiger 
Thorax, geringe Atem-
verschieblichkeit 

hypersonor  
 n - () 

 

eventuell 
~   ^ 

 
n -  

 

Kaverne Ev. Kachexie Ev. tympanitisch, 
ev. Dämpfung bei 
dicker Wand 

 
         n  -  

Ev. amphorisch ev. "Kavernen-
jauchzen" 

 
         n - () 

Nur grosse 
thoraxwandnahe 
Kavernen klinisch 
fassbar 

Pneumothorax ev. Dyspnoe,  
Zyanose, Assymetrie 
der Atmung, selten 
Einflussstauung 

sonor bis hyper-
sonor,  
ev. Schachtelton 

 
() - ø 

 oder ø 

 
� 

 
        () - ø 

NB: Bei 
Spannungspneu 
Kompromittierung 
des Kreislaufs,  
ev. Schock, 
Einflussstauung 

Hydro-
Pneumothorax 

ev. Dyspnoe, Ein-
flussstauung 

oben:hypersonor 
unten: absolute 
Dämpfung 

 
� 

 
� 

ev. "Sucussio  
Hippokratis" 

 
� 
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Abdomen 

 
 
1. Anamnese 
 
 
Folgende Symptome weisen auf eine Abdominalerkrankung hin und sollen gesucht und 
näher charakterisiert werden. Auch hier gilt: "Eine gute Anamnese ist der wichtigste Teil 
der Diagnostik!" 
 
 
1.1. Bauchschmerzen 
 
Wichtig ist die Lokalisation, der Charakter, die Frequenz und die Dauer sowie die 
beinflussenden Faktoren. Diffus lokalisierter, sog. viszeraler Schmerz bei motorisch 
unruhigem Patienten weist auf eine Dehnung, Obstruktion oder Torsion eines Hohl-
organs hin; genau lokalisierbarer Schmerz bei unbeweglich liegendem Patienten mit 
Husten- oder Schüttelschmerz auf eine Reizung des parietealen Peritoneums, z. B. bei 
einer Peritonitis. 
 
Beispiele: 
 
- Ulcus pepticum: Brennender oder stechender Schmerz im Epigastrium, häufig 
nächtlich, mit Besserung nach Nahrungseinnahme sowie unter Antazida. 
 
- Pankreatitis: Konstanter, scharfer Schmerz mit Ausstrahlung in den Rücken und mit 
Besserung beim Vornüberneigen. 
 
- Gallenblasenkolik: Ausgeprägter Dauerschmerz von bis zu sechs Stunden im rechten 
Oberbauch und im Epigastrium, häufig begleitet von Nausea und Erbrechen. 
 
- Mechanischer Ileus: Kolikartiger Schmerz, begleitet von Erbrechen, Stuhlverhalt sowie 
Völlegefühl. 
 
- "Nierenkolik": Kolikartiger Schmerz in der Lumbalgegend, häufig mit Ausstrahlung in 
die Inguinalregion, begleitet von Nausea und Erbrechen, häufig von ausgeprägter 
Intensität. 
 
 
1.2. Appetit- und Gewichtsverlust 
 
Gleichzeitiges Auftreten von Appetit- und Gewichtsverlust weist auf das Vorliegen einer 
konsumierenden Erkrankung hin. Depression, Anorexia nervosa sowie Neben-
nierenrindeninsuffizienz sind seltenere mögliche Ursachen. Gesteigerter Appetit in 
Kombination mit Gewichtsverlust ist ein typisches Symptom der Hyperthyreose oder des 
Diabetes mellitus. Die Gewichtszunahme in Kombination mit einem gesteigerten Appetit 
kann z. B. bei Cushing-Syndrom auftreten. Hierbei ist es wichtig festzuhalten, wann die 
Änderung des Appetites und des Gewichts begonnen und über welche Dauer sie sich 
entwickelt hat. 
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1.3. Übelkeit und Erbrechen 
 
Als mögliche Ursachen dieser Symptome kommen in Frage: Infektiöse Gastroenteritis, 
Dünndarmileus, peptische Ulkuskrankheit, Motilitatsstörungen des Magen-Darmtraktes 
(vor allem Gastroparese bei Diabetes mellitus), chronischer Alkoholismus, 
medikamentöse Nebenwirkung (Digoxin-Überdosierung, Einnahme von Opiaten, 
Chemotherapie). Nicht zu vergessen als Ursache dieser Symptome ist ein erhöhter 
intrakranieller Druck, z. B. bei Hirntumoren. Schliesslich kann einem hartnäckigem 
Erbrechen eine psychische Störung zugrundliegen. 
 
 
1.4. Retrosternales Brennen 
 
Dieses Symptom weist auf eine Refluxerkrankung hin. Es tritt vor allem in liegender 
Position auf nach erfolgter Mahlzeit und spricht günstig auf Antazida an. Häufig ist das 
retrosternale Brennen verbunden mit Säureregurgitation, wobei der Patient über einen 
sauren Geschmack im Mund klagt. 
 
 
1.5. Dysphagie 
 
Dysphagie ist definiert als erschwertes Schlucken und ist Ausdruck einer Passagestörung 
von geschluckter Nahrung im Bereich des Ösophagus. Die Ursache der Dysphagie ist 
entweder eine mechanische Obstruktion des Ösophagus (z. B. Ösophagusstriktur bei 
Reflux-Ösophagitis, Ösophaguskarzinom, Fremdkörper im Ösophagus, mediastinaler 
Tumor mit Kompression des Ösophagus) oder eine Motilitatsstörung des Ösophagus (z. 
B. Achalasie, Sklerodermie, Ösophagusspasmen). Von der Dysphagie ist die sogenannte 
Odynophagie abzugrenzten, die schmerzhaftes Schlucken darstellt und durch schwere 
entzündliche Affektionen des Ösophagus bedingt ist (z.B. Candida-Ösophagitis, schwere 
Refluxoesophagitis, Schädigung des Ösophagus durch Salzsäure oder Lauge u.s.w.). Der 
zeitliche Verlauf der Dysphagie ist von grosser Bedeutung: Insbesondere weist eine fort-
schreitende, zunehmende Dysphagie auf ein Karzinom oder z. B. eine Ösophagusstriktur 
hin. 
 
 
1.6. Diarrhoe und Obstipation 
 
Die akute Diarrhoe ist von der chronischen, länger als 4 Wochen andauernden Diarrhoe 
zu unterscheiden. Die akute Diarrhoe ist i.d.R. infektiös bedingt. Die Ursachen 
chronischer Diarrhoe sind mannigfaltig. Die Obstipation ist vor allem dann von 
Bedeutung, wenn sie neu auftritt und die normale Stuhlgewohnheit ablöst: Dann sollte 
vor allem beim älteren Patienten ein Kolonkarzinom ausgeschlossen werden. Eine 
jahrelange Obstipation ist meistens funktioneller Genese. 
 
 
1.7. Gastrointestinale Blutung 
 
Die Symptome der gastrointestinalen Blutung sind Hämatemesis (Bluterbrechen), Meläna 
(Abgang von schwarzem, klebrigem, meist ungeformtem Teerstuhl) und Hämatochezie 
(Abgang von hellrotem Stuhl ab ano). Aufgrund dieser drei Symptome kann man in der 
Regel auf die Lokalisation der Blutungsquelle schliessen und somit entscheiden, ob 
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zuerst eine Ösophago-Gastro-Duodenoskopie oder eine Kolonoskopie durchgeführt 
werden soll. Die Hämatemesis weist stets auf eine Blutung aus dem Ösophagus, Magen 
oder Duodenum hin. Die wichtigste Differentialdiagnose ist die Hämoptoe (Bluthusten), 
die aber anamestisch meistens gut abgegrenzt werden kann. Die Meläna ist meistens 
auch Folge einer Blutung aus dem oberen Gastrointestinaltrakt (Ösophagus, Magen, 
Duodenum), seltener kann eine Blutungsquelle im Jejunum, Ileum oder Zökum und 
Colon ascendens fur die Meläna verantwortlich sein. Die Hämatochezie ist meist bedingt 
durch eine Blutungsquelle im Kolon, meistens im Sigma oder Rektum, gelegentlich aber 
Symptom einer schweren Blutung aus dem oberen Gastrointestinaltrakt. 
 
 
1.8. Ikterus 
 
Stets ist hierbei an eine Lebererkrankung zu denken (Hepatitis, Leberzirrhose), wobei die 
Anamnese (Exposition, Äthylabusus) meist hilfreich ist. Eine extrahepatische, sog. 
obstruktive Cholostase kann entweder mit kolikartigen Oberbauchschmerzen, Erbrechen 
und Fieber (Choledocholithiasis) oder ohne wesentliche Schmerzen 
(Pankreaskopfkarzinom) einhergehen. Bitte beachten, dass gelegentlich (insbesondere 
bei älteren Patienten) auch Gallengangsteine einen "schmerzlosen" Ikterus, der ohne 
Begleitsymptome einhergehen kann, verursachen. Die entscheidende 
Zusatzuntersuchung ist die Sonographie. 
 
Nebst den obigen für den Gastrointestinaltrakt spezifischen Symptome sind natürlich 
auch die allgemeine Anamnese (bisherige abdominale Operationen, Medikamenten-
anamnese, frühere Transfusionen u.s.w.) sowie die Familienanamnese (Häufung von 
Kolonkarzinomen, Colitis ulcerosa und Morbus Crohn, Autoimmunhepatitis und primär 
biliäre Zirrhose u.s.w.) von grosser Bedeutung in der Diagnose von gastrointestinalen 
Erkrankungen. Die Erhebung einer guten Anamnese führt in den meisten Fällen bereits 
zu einer Verdachtsdiagnose, die durch die im Folgenden beschriebenen klinischen 
Untersuchung sowie die Zusatzuntersuchungen (Labor, Ösophago-Gastro-
Duodenoskopie, Sonographie, ERCP u.s.w.) bestätigt wird. 
 
 
 
2. Untersuchung 
 
 
Die Untersuchung des Abdomens besteht in der Inspektion, Auskultation, Perkussion 
und Palpation, wobei die Palpation ganz im Vordergrund steht. Die Untersuchung wird 
erheblich erleichtert durch eine entspannte Lagerung des Patienten, wenn möglich, auf 
einer flachen Unterlage, sowie durch das vorsichtige Vorgehen des Untersuchers (cave 
überstürzte, schmerzhafte Palpation, wodurch sich der Patient verspannt und die 
nachfolgende Untersuchung verunmöglicht wird). Die Arme des Patienten sollen parallel 
zum Körper entspannt gelagert werden, ein leichtes Anheben der Knie führt zu einer 
Entspannung der Bauchmuskulatur und somit zur erleichterten Palpation. 
 
2.1. Inspektion 
 
Operationsnarben, Venenzeichnung (z. B. das ganz selten auftretende Caput medusae 
bei fortgeschrittener Leberzirrhose), Striae (nach Schwangerschaft oder bei Morbus 
Cushing) und Hernien (Nabelhernie, epigastrische Hernie, Inguinalhernie) können unter 
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anderem bei genauer Inspektion erfasst werden. Die sogenannte Abdominalglatze mit 
Verschwinden der Haare unterhalb des Nabels weist auf eine fortgeschrittene 
Leberzirrhose hin. Ein inspektorisch aufgetriebenens Abdomen kann bereits ein Hinweis 
z. B. für Aszites oder Meteorismus sein. Seltener kann man bei mageren Patienten 
Pulsationen der Aorta abdominalis feststellen, ein Befund, der durchaus im Normbereich 
sein kann und nicht auf ein Aortenaneurysma hinweisen muss. 
 
 
2.2. Auskultation 
 
Die Auskultation des Abdomens ist von geringerer Bedeutung als die Auskultation des 
Thorax. Es geht vor allem um die Erfassung der Darmgeräusche sowie der arteriellen 
Geräusche. Zur Auskultation der Darmgeräusche soll das Stethoskop an verschiedenen 
Stellen des Abdomens gelegt werden; es sollte jeweils mindestens 2 bis 3 Minuten 
auskultiert werden. Zwei wichtige pathologische Befunde können erhoben werden: Das 
verminderte Auftreten von Darmgeräuschen oder gar das totale Fehlen ("Totenstille") 
weist auf einen paralytischen IIeus hin, z. B. bei diffuser Peritonitis oder als 
medikamentöse Nebenwirkung (Opiatüberdosierung). Die klingenden Darmgeräusche 
(verstärkte Darmgeräusche) weisen auf einen mechanischen IIeus hin. Sie treten in den 
Phasen der übermässigen Kontraktion der vor der Stenose liegenden Darmabschnitte 
auf, sind hochfrequent, laut und manchmal plätschernd. Es braucht Erfahrung, um die 
klingenden Darmgeräusche von den normalen Darmgeräuschen abzugrenzen. Das 
zweite Ziel der Auskultation ist es, arterielle Stenosegeräusche zu diagnostizieren, wobei 
die Auskultation über der Aorta abdominalis, über den Nierenarterien (auf Höhe des 
Nabels) sowie beidseits inguinal und femoral stattfinden sollte. Die seltenen 
Aneurysmabildungen der A. hepatica oder grosse Hepatome gehen mit einem 
Strömungsgeräusch über der Leber einher. Die sog. „Kratzauskultation“ hilft den 
unteren Leberrand zu bestimmen. Dabei wird das Stethoskop im epigastrischen Winkel 
auf die Leber aufgesetzt, dann streicht man mit der Fingerspitze parallel zum erwarteten 
Leberrand in Abständen von ca. 1cm vom Abdomen zum Thorax nach oben steigend. 
Ueberschreitet man den Leberrand, wird das Geräusch laut und deutlich hörbar. Dieses 
Verfahren ist jedoch weniger genau als die palpatorische Bestimmung der Lebergrösse 
(s.u.). 
 
 
2.3. Perkussion 
 
Die Perkussion hilft insbesondere bei der Grössenbestimmung der Leber sowie beim 
Nachweis von Aszites. Der tympanitische Klang ist der normale perkutorische Befund 
des Abdomens, weil der Magen und die Darmschlingen mit Luft gefüllt sind. Die 
Grössenbestimmung der Leber erfolgt am besten einerseits durch die perkutorische 
Bestimmung des kranialen Leberrandes in der Medioclavikularlinie (indem man von 
kranial her perkutiert und den Übergang vom vollen Schall der Lungen zur Leber-
dämpfung bestimmt) und anderseits durch die palpatorische Bestimung des kaudalen 
Leberrandes in der Medioclavikularlinie. Die perkutorische Bestimmung des kaudalen 
Leberrandes ist weniger genau als die palpatorische Bestimmung. Die Grösse der Leber 
in der Medioclavikularlinie sollte 10 - 12 cm nicht überschreiten. Bei vorliegendem 
Aszites kann man perkutorisch die Grenze des tympanitischen, durch luftgefüllte 
Darmschlingen bedingten Klanges und der durch Flüssigkeit erzeugten Dämpfung 
feststellen. Bei der Umlagerung des Patienten auf die Seite verschiebt sich diese Grenze 
nabelwärts. Die Erzeugung einer in der Flüssigkeit laufenden Welle durch Klopfen auf 
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der einen Flanke und Palpation auf der gegenseitigen Flanke ist häufig sehr schwierig 
und eine schlechtere Methode für die Diagnose von Aszites. Im weiteren hat die 
Perkussion gelegentlich die Aufgabe, solide Resistenzen von zystischen luft- und 
flüssigkeitsgefüllten Resistenzen zu unterscheiden. Im allgemeinen aber ist auch die 
Perkussion des Abdomens von geringerer Aussagekraft als die im Folgenden 
beschriebene Palpation. 
 
 
2.4. Palpation 
 
Die Palpation ist der wichtigste Teil der klinischen Untersuchung des Abdomens. 
Nochmals muss betont werden, dass die Palpation in entspannter Situation (gilt sowohl 
für den Patienten als auch für den Untersucher) durchgeführt werden soll. Der Patient 
soll, falls dies möglich ist, flach gelagert werden. Der Einstieg soll mit der sogenannten 
oberflächlichen Palpation erfolgen, wobei der Untersucher mit den Fingern einer oder 
beider Hände ganz behutsam den gesamten Bauch abtastet. Insbesondere muss darauf 
geachtet werden, dass die vom Patienten angegebene schmerzhafte Region erst am 
Schluss palpiert wird (in anderem Fall verspannt sich der Patient vom Beginn an, so dass 
die übrige Palpation erschwert wird). Bereits bei der oberflächlichen Palpation können 
schmerzhafte Bereiche (Gallenblasenregion bei Cholezystitis, Oberbauch und 
Epigastrium bei Pankreatitis und Ulcus duodeni, linker Unterbauch bei Sigmadivertikulitis 
u.s.w.) lokalisiert werden. Die Diagnose einer diffusen Peritonitis (z. B. nach Appendicitis 
perforata) kann auch schon bei dieser oberflächlichen Palpation gemacht werden, da die 
Bauchdecken bereits bei der kleinsten Berührung diffus gespannt werden. Ein Patient 
mit diffuser Peritonitis liegt ganz still im Bett, meistens mit angezogenen Beinen, und 
empfindet bei kleinster Berührung oder Erschütterung ausgesprochen starke Schmerzen. 
Der oberflächlichen, orientierenden Palpation folgt die tiefe Palpation, die zur 
Abgrenzung von Organen und pathologischen Resistenzen gilt. Grössere abdominale 
Tumore als auch grössere Bauchaortenaneurysmata können auf diese Weise abgegrenzt 
werden. Schwierigkeiten bei der Palpation bieten Patienten mit Koprostase, da häufig 
Resistenzen, die auf eingedickte Stuhlmassen zurückzuführen sind, palpiert werden 
können. Die Resistenzen sind weich und gut verschieblich und sollten nach Abführen 
ihre Lokalisation verändern. Gelegentlich ist die Abgrenzung gegenüber einer tumor-
bildenden Resistenz aber nicht möglich. Im Folgenden wird die Palpation von einzelnen 
Abdominalorganen näher beschrieben. 
 
 
2.4.1. Palpation der Leber 
 
Der Untersucher steht rechts vom Patienten und palpiert den kaudalen Leberrand, 
indem er sich mit den Fingerkuppen beider Hände von kaudal her an den Leberrand 
vortastet. Der obere Leberrand kann nur durch Perkussion lokalisiert werden (siehe 
oben). Die kranio-kaudale Ausdehnung der Leber sollte in der Medioclavikularlinie das 
Mass von 10-12 cm nicht überschreiten. Nebst der Grössenbestimmung kann man 
durch Palpation die Konsistenz der Leber bestimmen (erhöht z. B. bei chronischer 
Rechtsherzinsuffizienz) und die Oberfläche der Leber palpieren (grobknotige Oberfläche 
bei Metastasenleber oder bei fortgeschrittener Leberzirrhose). 
Normalerweise kann die Gallenblase nicht palpiert werden. Eine wurstförmig ver-
grösserte, palpable Gallenblase weist auf einen Verschluss des Ductus choledochus hin 
und somit am ehesten auf ein Tumorleiden (Courvoisier-Zeichen). Bei einer Cholezystitis 
tastet man zwar keine Raumforderung im Bereich der Gallenblase, die 
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Gallenblasenregion ist aber äussert druckdolent und weist einen lokalen Peritonismus 
auf (Schmerzhaftigkeit bereits bei der oberflächlichen Palpation, Loslassschmerz). Das 
sog. „Murphy-Zeichen“ bezeichnet die Schmerzangabe in der Gallenblasenregion, wenn 
bei tiefer Inspiration die Gallenblase dem von kaudal her zum rechten Oberbauch leicht 
drückenden Finger entgegenkommt. 
 
 
2.4.2. Palpation der Milz 
 
Eine normal grosse Milz ist in der Regel schwer zu tasten. Eine Ausnahme bildet die 
Milzpalpation bei sehr schlanken Patienten, bei denen die Milzkuppe in maximaler 
Inspirationsstellung getastet werden kann. Der Untersucher befindet sich wiederum 
rechts vom entspannt liegenden Patienten. Man umfasst mit der linken Hand den 
Bereich des linken unteren Rippenrandes von dorsal her und zieht diesen nach oben. 
Jetzt palpiert man mit der rechten Hand vorsichtig im Bereich der unteren Milzkontur. 
Dabei wird der Patient aufgefordert, tief einzuatmen, so dass durch die Zwerchfell-
senkung die Milz unten dem Rippenbogen erscheint. Manchmal kann der kaudale 
Milzrand nur durch mehrmaliges Verschieben und nochmaliges Positionieren der rechten 
Hand ertastet werden. Die zweite Art der Milzpalpation erfolgt in rechter Seitenlage des 
Patienten. Hierbei befindet sich der Untersucher auf der linken Seite des Patienten und 
palpiert mit beiden Händen von dorsal her die Milz, wobei er die Finger flektiert. Dabei 
wird der Patient wieder aufgefordert, tief einzuatmen. Die vergrösserte Milz kann unter 
dem Rippenrand palpiert werden; man gibt dabei an, wie viele Querfinger vom 
Rippenrand entfernt die untere Milzgrenze liegt. 
 
 
2.4.3. Palpation der Nieren 
 
Der Untersucher befindet sich rechts vom entspannt liegenden Patienten. Die rechte 
Niere wird folgendermassen palpiert: Die linke Hand wird unter dem Rücken des 
liegenden Patienten, in der Lumbalgegend, positioniert. Die rechte Hand palpiert dann 
von ventral her, so dass die Niere zwischen den Fingern beider Hände zu liegen kommt. 
Dasselbe wird auf der Gegenseite wiederholt, wobei die linke Hand unter die linke Niere 
geführt wird und die rechte Hand von ventral her palpiert und die Niere nach unten 
komprimiert. Auf diese Weise können Zystennieren und gröbere Nierentumore palpiert 
werden. Eine schmerzhafte Palpation findet sich bei einer Pyelonephritis. 
Insbesondere bei älteren Patienten sollte ein im Unterbauch tastbarer rundlicher Tumor 
mit perkutorischer Dämpfung über der Symphyse an einen Harnverhalt denken lassen. 
Aeltere Patienten geben bei Harnverhalt häufig keine Schmerzen an, sondern werden 
unruhig, aggressiver oder führen inadäquate Handlungen durch. 
 
 
2.4.4. Rektalpalpation: 
 
Diese Untersuchung ist wichtig und sollte bei jedem Patienten durchgeführt werden. Bei 
Rechtshändigkeit des Untersuchers kann die Rektalpalpation sowohl in linker oder 
rechter Seitenlage des Patienten erfolgen. Der Patient muss dabei beide Beine möglichst 
gut anziehen. Der Vorteil der Untersuchung in rechter Seitenlage besteht darin, dass die 
Prostata besser umfasst werden kann. Jeder Palpation muss eine Inspektion des Anus 
vorausgehen, wobei insbeondere nach Fisteln, Hämorrhoiden und Rhagaden gesucht 
wird. Die Palpation erfolgt natürlich mit Einmalhandschuhen und mit reichlich Salbe auf 
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dem untersuchenden Finger und muss äusserst vorsichtig erfolgen. Hilfreich bei der 
Einführung des Fingers ist häufig die Aufforderung an den Patienten, vorübergehend 
wie beim Stuhlgang zu pressen. Die Ampulla recti wird in ihrem vollen Umfang 
ausgetastet. Bei Frauen kann ventral die Portio palpiert werden. Beim Mann ist vor allem 
die Beurteilung der Prostata wichtig. Sie liegt an der Vorderwand und fühlt sich 
prallelastisch (wie Thenarmuskulatur) an. Bei Hyperplasie ist sie grösser, die Konsistenz 
bleibt aber dieselbe. Beim Karzinom hingegen ist die Prostata grösser, derber, höckrig 
und ggf. mit der Umgebung verwachsen. 
 
Zur gründlichen Abdomenuntersuchung gehört die Untersuchung der möglichen 
Bruchpforten inguinal. Auch die Suche nach vergrösserten Lymphknoten inguinal gehört 
zur Abdomenpalpation. 
 
Zusammenfassend gilt es, sowohl die Anamnese als auch die klinische Untersuchung 
stets konsequent durchzuführen. Die genaue Anamneseerhebung sowie die sorgfältige 
Abdominaluntersuchung sollten in den meisten Fällen bereits zur Diagnose oder 
mindestens zu einer Verdachtsdiagnose führen. Die zusätzlichen Untersuchungen 
(insbesondere Labor, Abdomensonographie, Endoskopie u.s.w.) sollten dabei zur 
Sicherung der Diagnose dienen. 
 
 
2.4.5. Hoden 
 
Die Hoden sollten vorsichtig und mit warmen Händen palpiert werden. Die 
Untersuchung sollte wenn möglich im Stehen durchgeführt werden. Die häufigste 
Ursache für einen Hodenhochstand ist ein aktivierter Kremasterreflex durch kalte Hände 
des Untersuchers. Bei der Palpation wird jeder Untersuchungsschritt dem Patienten 
erklärt. Das Skrotum wird zwischen Daumen und Zeigefinger genommen und 
abgetastet. Hoden und Nebenhoden werden identifiziert. Die Hodengrösse wird mit 
dem Orchidometer quantifiziert. Als Faustregel kann die Länge der beiden 
Endphalangen des kleinen Fingers des Patienten genommen werden. Bei einem 
abnormen Befund ist immer eine Diaphanoskopie (Hydrocele) durchzuführen und nach 
einer Hernie zu suchen. 
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