
Vegetative Physiologie 
Wissen zur Prüfungsvorbereitung

„Die Physiologie ist  
keine Wissenschaft und 
auch kein Beruf, sondern  
ein Standpunkt.“

(Ralph W. Gerard)
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Die Physiologie für Studierende der Hu-
manmedizin beinhaltet einen neurologi-
schen und vegetativen Teil. Die vegetative 
Physiologie stellt aufgrund ihres Umfangs 
und der vielen physikalischen Grundlagen 
eine Herausforderung im vorklinischen 
Abschnitt dar, bietet jedoch auch einen 
Vorteil: Viele Prüfungsfragen, speziell jene 
des 1. Abschnitts der ärztlichen Prüfung, 

sind mit gut verankerten Grundlagen leicht 
zu beantworten, ohne vorher viele einzelne 
Fakten auswendig zu lernen. Dafür ist ein 
Grundverständnis der Zusammenhänge von 
Organ- und Systemfunktionen des mensch-
lichen Körpers notwendig, das mit dieser 
Schwerpunktzusammenfassung geschaffen 
werden soll.

Vegetative Physiologie:  
Wissen zur Prüfungsvorbereitung
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Abb. 1: Lungenvolumina und  –kapazitäten einer durchschnittlichen erwachsenen Person [1]

Ziel der Lungenatmung ist die Versorgung 
der körpereigenen Zellen mit O2 und die 
Abgabe von CO2 an die umgebende Luft. 
Der O2-Transport von der umgebenden Luft 
bis zu den sauerstoffverbrauchenden Zellen 
erfolgt in vier Schritten:

1. Konvektiver Transport des O2 durch die 
eingeatmete Luft zu den Lungenalveolen 
(der Sauerstoff wird durch die Einatemluft 
zu den Alveolen befördert)

2. Diffusion des O2 aus den Alveolen in die 
Lungenkapillaren (passiver Einstrom des 
Sauerstoffs in die Lungenkapillaren)

3. Konvektiver Transport des O2 durch das 
Blut zu den Kapillaren im peripheren 
Gewebe (Sauerstofftransport durch Bin-
dung an Hämoglobin (Hb) = chemische 
Bindung)

4. Diffusion des O2 aus den Kapillaren in die 

sauerstoffverbrauchenden Zellen (passi-
ver Einstrom des Sauerstoffs in die Zelle)

Der O2-Transport von der um- 
gebenden Luft zu den körpereigenen 
Zellen erfolgt durch Konvektion und 

Diffusion!

1.2 Lungenvolumina  
 und -kapazitäten

In Abhängigkeit der Atemtiefe und anatomi-
schen Verhältnisse sind verschiedene Lun-
genvolumina definiert. Lungenkapazitäten 
beschreiben eine additive Zusammenfas-
sung einzelner Volumina. In Abbildung 1 sind 
die Volumina und Kapazitäten, welche 
quantitativ für einen durchschnittlichen Er- 
wachsenen gelten, dargestellt.

1 Die Physiologie der Atmung

1.1 Grundlagen des  
 Atemgastransports
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1.3 Atemmechanik

Damit Luft und somit Sauerstoff einen ge-
richteten Volumenstrom erfahren, muss eine 
Druckdifferenz hergestellt werden (= Strö-
mungsdruck). Diese wird bei der Einatmung 
in Ruhe durch eine Vergrößerung der Lun-
genvolumina mithilfe des Diaphragmas und 
der Interkostalmuskulatur erreicht. 

Die Ausatmung erfolgt bei Ruheatmung 
größtenteils passiv durch die Erschlaffung 
der zuvor kontrahierten Muskeln. Bei forcier-
ter Atmung werden zusätzliche Atemhilfs-
muskeln rekrutiert. Hierzu zählen:

Inspiratorisch:

• Mm. pectoralis major und minor

• M. sternocleidomastoideus

• Mm. serratus posterior superior, posterior 

inferior und anterior

• Mm. scaleni

Exspiratorisch:

• M. rectus abdominis

• M. transversus abdominis

• M. quadratus lumborum

• Mm. obliquus externus abdominis und 

internus abdominis

• Autochtone Rückenmuskulatur

Bei forcierter Ausatmung kann die 
intrapleurale Druckdifferenz positi-

ve Werte erreichen!

1.4 Compliance

Die Compliance (C) beschreibt allgemein 
die Dehnbarkeit eines elastischen Systems 
und ist definiert als:

Die Compliance der Lunge wird durch die 
elastischen Eigenschaften des Bindegewe-
bes und durch die Oberflächenspannung 
der Alveolen bestimmt. Die Compliance des 
Thorax wird durch Teile des passiven (Bän-
der) und aktiven (Muskeln) Bewegungsappa-
rates des Rumpfes bestimmt.

Die Compliance beschreibt die Dehn-
barkeit eines elastischen Systems. 
Sie ist für Lunge und Thorax unter-

schiedlich!

1.5 Die Atemruhelage

Die Lunge hat aufgrund der Spannung ihrer 
elastischen Elemente und der Oberflä-
chenspannung der Alveolen das Bestreben 
zu kontrahieren. Durch die Adhäsionskräfte  
zwischen Lamina visceralis und parieta-
lis der Pleura, fällt die Lunge jedoch in situ 
nicht in sich zusammen, sondern folgt den 
Bewegungen der Thoraxwand. Der Thorax 
hingegen bestrebt zu expandieren, wobei 
das Retraktionsbestreben der Lunge ent-
gegenwirkt. Die Atemruhelage ist erreicht, 
wenn die resultierende Kraft (Fresult) dieser 
beiden entgegengesetzten Kräfte auf das 
Gesamtsystem Lunge-Thorax gleich null ist.

∆v

∆p
C =       =

Volumenänderung

Druckänderung

Die Atemruhelage ist erreicht, wenn 
für das System Lunge-Thorax gilt: 

Fresult = 0!

Roland
Cross-Out

Roland
Cross-Out

Roland
Cross-Out

Roland
Cross-Out
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Die Atemruhelage ist somit bei Ruheatmung 
nach Exspiration erreicht, wenn das Volu-
men der Lunge der funktionellen Residual-
kapazität entspricht (FRC = ERV + RV, siehe 
oben).

1.6 Messung der  
 Lungenparameter

Bei der messtechnischen Untersuchung der 
Lungenparameter sind statische Größen von 
dynamischen Größen, welche eine Zeitab-
hängigkeit aufweisen, zu unterscheiden. 
Mithilfe der Spirometrie, welche eine zeit-
abhängige Bestimmung der Volumenän-
derungen erlaubt, können diese Parameter 
bestimmt werden. 

Der Tiffeneau-Test, durch den die relati-
ve Einsekundenkapazität (rFEV1) ermittelt 
werden kann, ist hierbei ein wichtiges dia-
gnostisches Mittel zur Differenzierung un-
terschiedlicher Lungenerkrankungen. Die 
rFEV1 errechnet sich wie folgt:

Dabei beschreibt die Einsekundenkapazität 
das Volumen, das ein Patient nach maxima-
ler Einatmung in einer Sekunde bei maximal 
möglicher Anstrengung ausatmen kann (= 
forciertes exspiratorisches Volumen, FEV1)

Abbildung 2 zeigt eine idealisierte Aufnah-
me eines Tiffeneau-Tests und die pathologi-
schen Veränderungen bei einer obstruktiven 
Ventilationsstörung. Bei dieser Störung ist 
der Atemwegswiderstand erhöht, sodass 
der Patient bei maximaler Ausatmung eine 
verringerte Atemstromstärke (dV/dt) in der 
Ausatemphase aufweist, die zu einer Verrin-
gerung der rFEV1 führt. 

 
 

Im Gegensatz dazu führt eine  pathologische 
Verringerung der Compliance nicht zu einer 
Verringerung der rFEV1, da Patienten 
bei restriktiven Ventilationsstörungen nicht 
erschwert ausatmen, sondern eine Lunge 
mit zu geringer Dehnbarkeit besitzen. Dies 
führt zu einer Verringerung der Vitalkapazi-
tät und damit zu einer Erhöhung der rFEV1.

105
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b
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Ventilations-

störung

obstruktive 
Ventilations-

störung

FEV1

FVK
> 0,7

Abb.  2: Tiffeneau-Test [2] 

Eine Zusammenfassung der verschiedenen 
Ventilationsstörungen und der damit verbun-
denen Änderungen der Lungenparameter 
liefert eine Tabelle am Ende des Kapitels.

Mithilfe des Tiffeneau-Tests wird die 
relative Einsekundenkapazität be-

stimmt!

Einsekundenkapazität

Vitalkapazität
rFEV1 =

Roland
Cross-Out
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1.7 Der Atemzyklus

Abbildung 3 zeigt verschiedene Druckdiffe-
renzen, Volumina und Atemstromstärken in 
Abhängigkeit der Zeit eines Atemzugs. 
Der intrapleurale Druck (dunkelgrüne Linie 
Abbildung 3a) beschreibt die Druckdifferenz 
zwischen Pleuraspalt und Umgebung. Im 
selben Diagramm ist mit einer hellgrünen 
Linie der transmurale Druckverlauf aufgetra-
gen. Die Differenz dieser beiden Druckdiffe-
renzen bildet den alveolären Druck, der die 
Druckdifferenz zwischen Alveole und Umge-
bung darstellt. Diese Druckdifferenz ist für

Abb. 3: Drücke, Volumina und Atemstrom-
stärken während eines Atemzyklus [1]

den Gasaustausch zwischen Umgebung und 
Lunge verantwortlich und in Abbildung 3c 
dargestellt. Ist dieser Druck positiv, erfolgt 
eine Exspiration; ist er negativ, erfolgt eine 
Inspiration.

Die Atemstromstärke ergibt sich aus dem 
Strömungsdruck und dem Atemwegswider-
stand, und weist bei Inspiration ein nega-
tives Vorzeichen, und bei Exspiration ein 
positives Vorzeichen auf. 
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1.8 Ventilationsstörungen

Man unterscheidet obstruktive von rest-
riktiven Ventilationsstörungen. Mögliche 
Ursachen und damit einhergehende Verän-
derungen der Lungenparameter sind in der 
nachfolgenden Tabelle zusammengefasst:

Typ Obstruktiv Restriktiv

Mögliche  
Ursachen

Verlegung der Atemwege, 
Schwellung der Schleimhäute, 
Lungenemphysem

Lungenfibrose, Insuffizienz der 
Atemmuskeln, Einschränkung 
Thoraxbeweglichkeit

Folge Verminderter Durchmesser der 
Atemwege à Erhöhung des 
Gesamtatemwegwiderstandes, 
verminderte Atemstromstärke 

deutlich verminderte Belüf-
tung des betroffenen Lun-
gensegments

Reduktion der Compliance des 
Gesamtsystems Lunge-Thorax

vermindertes Lungenvolu-
men (verminderte Vitalkapa-
zität, funktionelle Residual-
kapazität, Residualvolumen)

rFEV1 < 0,7 Keine Angabe

VCPatient/
VCNorm

< 0,8 Keine Angabe

Literaturempfehlung

Wer sich mit diesem Thema intensiv auseinandersetzen 
möchte, sollte sich das entsprechende Kapitel im Lehrbuch 
Schmidt, Lang, Heckmann: Physiologie des Menschen 
(2010) ansehen. Für eine möglichst effiziente Vorbereitung 
auf die Physiologieprüfung oder das Physikum empfiehlt sich 
zusätzlichdas Kurzlehrbuch Huppelsberg u.a. Physiologie 
(2009). 
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1. Wenn ein gesunder Mann (35 Jahre, 180 cm, 70 kg) aus maximaler Einatemstellung 

maximal tief ausatmet, so trifft am Ende dieses Atemmanövers im Allgemeinen zu: 

A. Das Zwerchfell ist maximal kontrahiert. 

B. Der Druck im Pleuraspalt (intrapleuraler Druck) erreicht seinen niedrigsten  

 (am stärksten negativen) Wert. 

C. Der endexspiratorische CO²-Partialdruck des Ausatemgases entspricht etwa dem  

 alveolären CO²-Partialdruck. 

D. Der intrapulmonale (intraalveoläre) Druck erreicht seinen höchsten  

 (am stärksten positiven) Wert. 

E. Es befindet sich noch ein Gasvolumen von 0,2 – 0,5 l in der Lunge.

2. Der Strömungswiderstand der Atemwege…

A. …wird bei Aktivierung der bronchialen Rezeptoren größer als bei deren Blockade.

B. …ist bei obstruktiven Ventilationsstörungen vermindert.

C. …ist definiert als Volumenänderung pro Druckänderung (ΔV/ΔPpul).

D. …wird hauptsächlich von den Bronchioli respiratorii bestimmt.

E. …wird am spezifischsten durch die Messung des Atemgrenzwerts quantifiziert.

Beliebte Prüfungsfragen zur Physiologie der Atmung:

3. Die (forcierte) exspiratorische Sekundenkapazität (FEV1) wird am wahrschein- 

 lichsten herabgesetzt durch:

A. Blockierung von Acetylcholin-Rezeptoren der Bronchialmuskulatur.

B. maximale Inspiration vor der Exspiration.

C. Mund- statt Nasenatmung.

D. Weitstellung der Stimmritze.

E. Zunahme der Resistance.

Lösungen ( 1C, 2E, 3E )
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Die täglich zugeführten Energieträger Zu-
cker, Eiweiß und Fett werden im Stoffwech-
sel schrittweise zu Verbindungen geringerer 
Energie umgesetzt. Die dabei frei werdende 
Energie wird vom Körper zum Aufbau von 
ATP, der universellen Energieeinheit, ge-
nutzt. Bei all diesen Prozessen wird ein Teil 
der zugeführten Energie in Form von Wärme 
frei.

2.1 Energielieferanten

Es existieren drei Gruppen von Energieträ-
gern: Kohlenhydrate, Fette und Proteine. 
Kohlenhydrate sind wichtige Energieliefe-
ranten für alle Zellen des Körpers. Speziell 
das Gehirn deckt seinen Bedarf physiolo-
gischerweise fast zu 100 % durch Glukose. 
Im Hungerzustand kann das Gehirn zudem 
Ketonkörper als Energiequelle verwenden. 
Fette stellen den größten Anteil des Ener-
giespeichers des Körpers dar, wobei sie 
ebenso entscheidend für den Aufbau von 
körpereigenen Substanzen sind. Proteine 
bestehen aus Aminosäuren. Diese werden 
vor allem als Bausteine für körpereigene 
Strukturen benötigt. Der Energiegehalt und 
die prozentual empfohlene Tageszufuhr 

kann folgender Tabelle entnommen werden. 
Proteine zeigen einen Unterschied zwischen 
physikalischem und biologischem Brenn-
wert. Diese Differenz ist damit zu erklären, 
dass die Stoffwechselendprodukte der Pro-
teine (v.a. Harnstoff) selbst einen Brennwert 
besitzen.

2.2 Bestimmung  
 des Energieumsatzes

Das Kalorische Äquivalent (k.Ä.) bezeichnet 
den Energiewert, der bei Zufuhr eines be-
stimmen Nährstoffes pro eingeatmetem Liter 
O2 gewonnen wird. Wenn die Tageszufuhr 
der einzelnen Nährstoffe und der O2-Ver-
brauch pro Zeit bekannt ist, kann damit der 
Energieumsatz eines Menschen errechnet 
werden.
(siehe nächste Seite)

2 Energie und Wärmehaushalt

Nährstoff Physikalischer 
Brennwert [kJ/g]

Biologischer 
Brennwert [kJ/g]

Empfohlene  
Tageszufuhr [%]

Äquivalent 
[kJ/l]

Kohlen- 
hydrate

17 17 50 – 60 17

Fette 39 39 30 39

Proteine 23 17 10 – 20 23

Mischkost – – – 20

Auch Alkohol hat einen biologischen 
Brennwert. Mit  29,7 kJ/g liegt dieser 

sogar knapp unter dem der Fette 
und kann daher beträchtlich zur 

Energiezufuhr beitragen.

Roland
Typewriter
= 4 cal

Roland
Text Box
Hinweis: 1 cal = 4 kJ
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Beispielrechnung: 
Bei Mischkost entspricht das k.Ä. 20 kJ/l 
O2. Der Sauerstoffverbrauch liegt physiolo-
gischerweise bei 300 ml/min. Daraus lässt 
sich der Energieumsatz wie folgt errechnen:
k.Ä. x O2-Verbrauch =  
Energieumsatz

20 kJ/l O2 x 300 ml/min = 8640 kJ/Tag

Sind die Anteile der Nährstoffe nicht be-
kannt, kann der vorherrschende Energieträ-
ger mithilfe des respiratorischen Quotienten 
(RQ) bestimmt werden.

Nährstoff Respiratorischer 
Quotient

Kohlenhydrate 1,0

Fette 0,81

Proteine 0,70

Mischkost 0,82 – 0,85

Bei dem Abbau von Kohlenhydraten 
wird genauso viel CO2 abgegeben 

wie O2 aufgenommen wird!

2.3 Körpertemperatur  
 und ihre Regulation

Beim Menschen unterscheidet man Körper-
kerntemperatur von Körperschalentempera-
tur. Die Temperatur des Kerns unterliegt 
einer strengen köpereigenen Regulation, 
wobei die Körperschale stark von der herr-
schenden Außentemperatur abhängig ist. 
Dabei ist die Körperschale Teil des Regelsys-

tems der Körperkerntemperatur, da über sie 
überschüssige Wärme über Konduktion 
(Wärmeleitung) oder Konvektion (Wärmeab-
trag durch Blutströmung) abgegeben wer-
den kann. 

Diese Wärmeab-
gabe wird wie-
derum durch die 
Hautdurchblutung 
reguliert. Zudem 
kann die Haut 
durch Sekretion von 
Schweiß die Wär-
meabgabe regulie-
ren (Evaporation). 
Der größte Teil der 
Wärmeabgabe (ca. 
60 %) geschieht 
physiologischerwei-
se über Strahlung, 
deren Stärke von der Temperaturdifferenz 
zwischen Körperoberfläche und Außentem-
peratur abhängig ist.

Mechanismen der Wärmeabgabe 
sind Konvektion, Konduktion, Evapo-

ration und Strahlung!

Das Regelzentrum der Körperkerntempe-
ratur liegt im Hypothalamus, in Teilen des 
Hirnstamms und im Rückenmark. Dort 
befinden sich die zentralen temperatursen-
siblen Neuronen. In der Haut liegen die pe-
ripheren Temperatursensoren. Diese Kälte- 
und Wärmerezeptoren dienen bei Änderung 
der Außentemperatur als „Frühwarnsystem“ 
für den Körperkern. 

Die Regulation der Hautdurchblutung ge-
schieht über den Sympathikus. α1-Rezep-
toren vermitteln über Noradrenalin – dem 
Neurotransmitter des Sympathikus – eine 
Vasokonstriktion, wodurch die Wärmeab-
gabe verringert wird. Bei Verringerung der 
Sympathikusaktivität führt eine Vasodilatati-
on zu einer verstärken Wärmeabgabe.

CO2-Abgabe

CO2-Aufnahme
RQ =

Roland
Cross-Out
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Das Regelzentrum der Körper-
kerntemperatur befindet sich im  
Hypothalamus, Hirnstamm und  

Rückenmark!

2.4 Wärmebildung

Wenn die Wärmebildung durch den Ru-
hestoffwechsel nicht ausreicht, um den 
Sollwert von 37,0 °C zu halten, verfügt der 
Körper über Mechanismen zur Wärmege-
nerierung. Durch verstärke Muskelaktivität 
(willkürlich) kann zusätzliche Wärme erzeugt 
werden. Muskelzittern, welches unwillkür-
lich gesteuert ist, führt ebenfalls zu einer 
erhöhten Wärmeproduktion und ist beim 
Erwachsenen der wichtigste Mechanismus 
zur zusätzlichen Wärmeproduktion.

Zitterfreie Wärmebildung stellt vor allem bei 
Neugeborenen einen wichtigen wärmebil-
denden Mechanismus dar. Deren braunes 
Fettgewebe ist in der Lage, die Atmungs-
kette durch das Protein Thermogenin zu 
entkoppeln. Dadurch wird die ATP-Synthese 
unterbunden, wodurch  große Mengen an 
Wärme frei werden.

2.5 Änderungen der  
 Körperkerntemperatur  

Bei Fieber ist der Sollwert des Regelsystems 
im Hypothalamus erhöht. Dadurch wird die 
Wärmeabgabe des Körpers reduziert. Die 
Symptome Blässe (Vasokonstriktion der 
Hautgefäße) und Schüttelfrost (Muskelzit-
tern) bilden damit die Reaktion des Körpers 
auf eine Sollwerterhöhung der Körperkern-
temperatur ab. Faktoren, die eine Sollwert-
erhöhung bezwecken, werden als pyrogen
bezeichnet. Ein wichtiges endogenes Pyro-
gen ist Interleukin-1, welches von Leukozy-

Normal Vasokonstrition Vasodilatation

Abb. 4: Vergleich Vasokonstriktion und Va-
sodilatation von Hautgefäßen. 

ten bei Entzündungsreaktionen freigesetzt 
wird.

Bei einer Veränderung des Ist-Wertes spricht 
man entweder von Hyperthermie (wenn die 
Körperkerntemperatur > 37,5 °C ist), oder 
von einer Hypothermie (Körpertemperatur 
< 35,0 °C). Dies tritt auf, wenn die Wärmeab-
gabe größer als die Wärmeaufnahme ist.  In 
beiden Fällen sind lediglich die Istwerte der 
Körperkerntemperatur verändert, nicht die 
Sollwerte.

 

Bei Fieber ist der Sollwert der Tem-
peraturregelung verändert, bei Hypo- 

und Hyperthermie ist der Istwert 
verändert!

Literaturempfehlung

Für dieses im Rahmen der Vorklinik kom-
pakte Kapitel ist 
das Kurzlehrbuch 
Huppelsberg u.a. 
Physiologie (2009) 
empfehlenswert. 
Darin ist eine gute 
Kurzfassung aller 
wichtigen Fakten 
zu diesem Thema 
enthalten und kann 
gut zur Prüfungs-
vorbereitung dienen, da alle wichtigen Fak-
ten zu diesem Thema enthalten sind. 
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1. Ein Patient, dem vorübergehend eine nahezu fettfreie Diät verordnet wurde,   
 nimmt täglich 150 g Eiweiß zu sich. Etwa wie viel Gramm Kohlenhydrate muss er  
 zusätzlich zu sich nehmen, um ausreichend Brennwerte für eine Energiezufuhr  

 von insgesamt etwa 7100 kJ (1700 kcal) pro Tag zuzuführen?

A. 70 g

B. 170 g

C. 270 g

D. 370 g

E. 470 g

2. Bei einer Person soll durch indirekte Kalorimetrie der Energieumsatz ermittelt  

 werden. Hierfür wird u.a. benötigt:

A. EMG (Elektromyogramm) der Beinmuskulatur

B. Gesamt-O2-Verbrauch

C. Konzentration von freiem Thyroxin (fT4) im Blutplasma

D. Körperkerntemperatur

E. Vitalkapazität

Beliebte Prüfungsfragen zu Energie und Wärmehaushalt:

3. Ein fiebernder 20-jähriger Patient wird mit einem fiebersenkenden Medikament  
 behandelt. Welche Veränderung tritt bei beginnendem Abfall des Fiebers am  

 wahrscheinlichsten auf?

A. Abnahme der Hauttemperatur an den Akren

B. Erhöhung des arteriellen Blutdrucks

C. Konstriktion der Hautgefäße an den Fingern

D. Muskelzittern

E. Vermehrtes Schwitzen

Lösungen ( 1C, 2B, 3E ) 
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Verdauung bezeichnet die Zerlegung von 
Bestandteilen der Nahrung in niedermole-
kulare Formen im Gastrointestinaltrakt, wel-
che nach diesem Prozess in das Blut und die 
Lymphe aufgenommen werden können. Die 
Verdauung gliedert sich in folgende Phasen:

• Kephale Phase
• Gastrale Phase
• Digestive Phase

3.1 Gastrointestinale Motilität

Die aufgenommenen Nahrungsbestandteile 
werden mithilfe der gastrointestinalen Mo-
tilität durch den Verdauungstrakt befördert, 
durch mechanische Bewegungen zerkleinert 
und mit Sekreten aus Drüsen gemischt. Die 
Steuerung der gastrointestinalen Motilität 
wird durch nervale und humorale Signale 
realisiert. Interstitielle Cajal-Zellen (Schritt-
macherzellen) erzeugen durch Slow waves 
einen basalen elektrischen Rhythmus, 
dessen Frequenz verdauungsabschnittsspe-
zifisch ist. Wird der Schwellenwert dieser 
Schrittmacherzellen durch Depolarisation 
überschritten, entstehen Ca2+-getragene 
Spike-Potentiale, die phasische Kontraktio-
nen der Wandmuskulatur auslösen.

Der basale elektrische Rhythmus  
des Verdauungstraktes wird durch 

Cajal-Zellen erzeugt!

Das enterische Nervensystem ist das autono-
me Nervensystem des Verdauungstraktes und 
steuert die gastrointestinale Motilität. Es um-
fasst den Plexus myentericus (Auerbach) und 
den Plexus submucosus (Meissner). Zudem 
modulieren Sympathikus und Parasympathikus 
sowie humorale Signale seine Aktivität.

3.1.1 Schlucken = Kephale Phase

Der Schluckvorgang wird in drei Phasen ein-
geteilt. In der oralen Phase, welche willkürlich 
gesteuert ist, wird die Nahrung durch Kauen 
zerkleinert, mit Speichel durchmischt und der 
Nahrungsbolus Richtung Rachen geschoben. 
Der eigentliche Schluckreflex, der unwillkür-
lich gesteuert ist, findet in der pharyngealen 
und oesophagealen Phase statt.

Der Schluckvorgang wird in eine  
orale, pharyngeale und oesophagea-

le Phase unterteilt!

Nasenrachenraum
harter Gaumen

weicher Gaumen

Wirbelsäule

Speiseröhre
(Ösophagus)

Luftröhre
(Trachea)

Speiseweg

Atemweg

geschlossener
Kehldeckel
(Epiglottis) beim 
Schlucken

geöffneter
Kehldeckel
(Epiglottis) beim 
Atmen

Zunge

Zunge

3 Die Physiologie der Verdauung

Abb. 5: Der Schluckvorgang anatomisch.
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In der pharyngealen Phase werden Mechan-
orezeptoren durch den ankommenden Bo-
lus im Pharynx aktiviert und der Reflex über 
das Schluckzentrum der Medulla oblongata 
eingeleitet. Hierbei werden die Atemwege 
verschlossen und der obere Oesophaguss-
phinkter erschlafft. Der Bolus gelangt somit 
in den Oesophagus, womit die oesophage-
ale Phase beginnt. Durch die Dehnung des 
Oesophagus wird eine peristaltische Welle 
ausgelöst, welche den Bolus nach aboral 
befördert. 

Eine vagovagal gesteuerte rezeptive Relaxa-
tion sorgt für eine Erschlaffung des unteren 
Oesophagussphinkters und des proximalen 
Magens, sodass der Bolus ungehindert in 
den Magen gelangen kann. 

Damit bei einem möglichen Reflux des sau-
ren Mageninhalts die Oesophagus- 
Schleimhaut nicht zerstört wird, wird durch 
eine reflektorisch ausgelöste peristaltische 
Welle die Nahrung zurück in den Magen 
transportiert (Volumen-Clearance) und der 
physiologische pH des Oesophagus durch 
nachfließenden HCO3--haltigen Speichel 
wieder hergestellt (pH-Clearance).

Volumen- und pH-Clearance schüt-
zen den Oesophagus bei Reflux!

3.1.2 Magen = Gastrale Phase

Der proximale Magen dient der Speiche-
rung der Nahrung. Durch vagovagal ge-
steuerte rezeptive und adaptive Relaxation 
werden der Übertritt des Bolus von Oeso-
phagus zu Magen erleichtert (siehe oben) 
und das Magenlumen dem aufgenomme-
nem Nahrungsvolumen angepasst.

Der distale Magen, der sich funktionell vom 
proximalen Abschnitt unterscheidet, zeigt 
spontane oszillierende motorische Aktivität. 
Der basale elektrische Rhythmus hat eine 

Frequenz von 3 Kontraktionen/min. Durch 
die Peristaltik des Magens wird der Speise-
brei in Richtung Pylorus befördert. Stößt der 
Speisebrei auf einen verschlossenen Py-
lorus, wird dieser zurück in den proximalen 
Magen befördert (Retropulsion), womit eine 
Durchmischung und mechanische Zerklei-
nerung erreicht wird. Die Entleerung des 
Magens unterliegt einer neurohumoralen 
Regelung.

Fett ist der potenteste Hemmer  
der Magenentleerung.

3.1.3 Dünndarm = Intestinale  
 Phase

Während der digestiven Phase (Verdau-
ungsphase) lösen Schrittmacherzellen mit 
einer Frequenz von 8 – 12 Kontraktionen/min 
Segmentations- und Pendelbewegungen 
aus, wodurch es zur besseren Durchmisch- 
ung des Speisebreis mit den Verdauungs-
enzymen kommt. Gleichzeitig erfolgt eine 
propulsive Peristaltik, welche durch peris-
taltische Reflexe des enterischen Nerven-
systems ausgelöst wird, wodurch der Nah-
rungsbrei nach aboral befördert wird.  

Abbildung 6 zeigt schematisch den peris-
taltischen Reflex. Dehnungsrezeptoren, 
welche bei Dehnung der Darmwand durch 
einen Nahrungsbolus aktiviert werden, füh-
ren aboral des Bolus zu einer Erschlaffung 
der zirkulären Muskelschicht und zu einer 
Kontraktion der Längsmuskelschicht. 

Gleichzeitig bewirkt ihre Aktivität oral des 
Bolus eine Kontraktion der zirkulären Mus-
kelschicht und eine Erschlaffung der Längs-
muskelschicht. Durch diese beiden – durch 
das Neuronennetz des enterischen Nerven-
systems gesteuerten Zustände – wird die 
Fortbewegung des Bolus ermöglicht.
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Nach aktiver Verdauung in der digestiven 
Phase im Dünndarm folgt die interdigestive 
Phase, welche folgende Merkmale aufweist:

3.1.4 Dickdarm

Hier sind besonders nichtpropulsive Peris-
taltik und Segmentationsbewegungen zu 
beobachten. Die Wandausbuchtungen, in 
denen die Muskulatur temporär erschlafft, 
werden Haustren genannt. Die Längsmus-
kulatur ist in Bändern (Tänien) angeordnet, 
welche sich am Appendix vermiformis verei-
nigen. Circa zwei- bis viermal pro Tag findet 
eine Massenbewegung statt, welche die Fä-
zes bis zum Sigmoid und Rektum bewegen. 
Diese Bewegung 
wird durch das 
enterische Nerven-
system ausgelöst 
und findet häufig 
nach Nahrungsauf-
nahme statt (gast-
rokolischer Reflex).

• Ruhephase
• Ungerichtete Kontraktionen
• Durch Cajal-Zellen ausgelöste Peristal-

tik (myoelektrischer Motorkomplex) zur 
Reinigung des Dünndarms von Chymus

• Rückkehr zur Ruhephase

3.1.5 Defäkation

Bei zunehmender Dehnung des Rektums 
wird eine reflektorische Relaxation des 
M. sphincter ani internus eingeleitet. Nach 
Eintritt des Stuhls in den Analkanal steigert 
der M. sphincter ani externus seinen To-
nus und Stuhldrang wird erzeugt. Wird der 
Stuhldrang willkürlich unterdrückt, schließt 
sich der M. sphincter ani internus wieder 
und das Rektum passt sich durch adaptive 
Relaxation der Füllung an. 

Zur Defäkation wird der M. sphincter ani 
externus willkürlich entspannt. Zudem ent-
spannen sich der M. sphincter internus sowie 
die Beckenbodenmuskulatur und das Rek-
tosigmoid kontrahiert. Unterstützt wird die 
Defäkation durch Bauchpresse (Diaphragma 
+ Bauchmuskeln) und Hockstellung.

Abb. 6: Der peristaltische Reflex [3]
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3.2 Sekretion

Täglich werden dem Speisebrei ca. 8 l 
Verdauungssekrete zugeführt, welche von 
Speicheldrüsen des Kopfes, von Zellen 
der Magenschleimhaut, vom exokrinen 
Pankreas, von der Leber und von Drüsen 
des Dünndarms sezerniert werden. Zum 
Schutz vor Verdauungsenzymen und dem 
sauren pH-Wert bilden Becherzellen der  
Mukosa im gesamten Magen-Darm-Trakt 
eine Schleimschicht.

3.2.1 Speichel

1,5 l Speichel täglich produzieren Glandulae 
submandibulares (ca. 70 %), parotideae (ca. 
25 %) und sublinguales (ca. 5 %) gemeinsam. 
Wichtige Bestandteile sind:

• Wasser
• Elektrolyte
• Muzine
• Enzyme (Amylase, Lipase, Lysozym)
• Immunglobuline (IgA)

Die Bildung des Speichels findet im Azinus 
der Drüsen statt. Hier wird Cl- durch den 
Pump-leak-Mechanismus sezerniert, wo-
durch Wasser und Na+ passiv parazellulär 
folgen können. Zudem werden proteinhal-
tige Bestandteile durch Exozytose sezer-
niert. Im Ausführungsgangsystem findet 
eine Modifizierung des primär sezernierten 
Speichels statt. NaCl wird resorbiert, K+ 
sowie HCO3- werden sezerniert. Die Elek-
trolytkonzentrationen des Speichels sowie 
seine Gesamtosmolarität sind abhängig 
vom Speichelfluss, siehe Abbildung 7.

Die Gesamtosmolarität des Speichels 
nähert sich bei starkem Speichelfluss 
der Osmolarität des Blutplasmas an, 

bleibt jedoch immer hypoton!

Abb. 7: Elektrolytkonzentrationen in Abhängigkeit des Speichelfluss [3]
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3.2.2 Magensaft

Der Magen produziert täglich ca. 2 l Magen-
saft. Dieser beinhaltet:

• HCl und Intrinsic factor aus den Parie-
talzellen (Belegzellen)

• HCO3- und Muzine aus den Nebenzel-
len und den Oberflächenepithelzellen

• Pepsinogen und Lipasen aus den 
Hauptzellen

Die HCl-Produktion unterliegt einer nerva-
len, parakrinen sowie humoralen Regelung 
und wird bereits während der kephalen 
Phase der Nahrungsaufnahme eingeleitet. 
Die Belegzellen sezernieren primär aktiv H+ 
im Austausch gegen K+. Cl- folgt apikal dem 
elektrischen Gradienten durch einen Kanal 
und gelangt somit über den Pump-leak-Me-
chanismus in das Magenlumen.

Abbildung 8 zeigt vereinfacht die Regulation 
der HCl-Produktion der Belegzellen. Hierbei 
sind die drei benannten unterschiedlichen 
Mechanismen dargestellt:

• Nerval: N. vagus über Acetylcholin (ACh)
• Parakrin: über N. Vagus – ACh aktivierte 

ECL-Zellen  und deren Sekretion von 
Histamin

• Humoral: G-Zellen über Gastrin durch 
Proteine und AS ausgelöst

Zudem existieren zwischen den benannten 
Strukturen weitere Regulationsmechanis-
men zur Modulation der Sekretionsrate von 
HCl.

Abb. 9: Skizze eines menschlichen Magens 
mit Speisebrei gefüllt.

Pro H+-Ion wird ein Cl--Ion in  
das Magenlumen sezerniert!

Der Intrinsic-Faktor aus den Paritealzellen 
ist für die Absorption von Vitamin-B12 not-
wendig. Das im Speichel enthaltene Hapto-
corrin bildet mit dem Vitamin einen magen-
säureresistenten Komplex. Im Dünndarm 
wird dieser Komplex durch Pankreasenzyme 
gespalten, sodass der Intrinsic-factor an das 
Vitamin binden kann. Im Ileum findet dann 
die Resorption des Vitamins mittels Endozy-
tose statt. 

Pepsinogene aus den Hauptzellen bezeich-
net eine Gruppe von proteinspaltenden 
Proenzymen. Diese werden von den Haupt-
zellen sezerniert und durch den sauren pH 
der Magensäure zu Pepsin aktiviert. Zudem 
findet eine autokatalytische Reaktion durch 
das aktivierte Pepsin statt. Die ebenfalls 
von den Hauptzellen sezernierten Lipasen 
spielen vor allem für die Aufspaltung der 
Milchfette während der Säuglingsernährung 
eine Rolle. 

Abb. 8: Regulation der HCl-Produktion in 
Belegzellen [1]
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3.2.3 Pankreassaft

Das Pankreas produziert täglich ca. 1,5 – 2 l 
plasmaisotonen, alkalischen Verdauungs-
saft. Die wichtigsten Bestandteile sind:

Mehr als 20 verschiedene hydrolytische 
Enzyme (fettspaltende Enzyme, Peptidasen, 
kohlenhydratspaltende Enzyme, nukleoly-
tisch wirkende Enzyme)
HCO3-

Sezerniertes Bikarbonat dient der Neutrali-
sation des sauren Chymus und somit dem 
Schutz der Darmschleimhaut. Zudem wirkt 
die daraus folgende pH-Änderung aktivitäts-
optimierend auf die sezernierten Pankrea-
senzyme. Peptidasen und Phospholipasen 
werden zum Schutz vor Selbstverdauung als 
Proenzyme, alle weiteren Pankreasenzyme 
in aktiver Form sezerniert. Elektrolytkonzen-
trationen, pH-Wert und Gesamtosmolarität 
des Pankreassekrets sind abhängig von 
der Sekretionsrate, siehe Abbildung 9. Die 
Modulation dieser Parameter findet in den 
Ausführungsgängen der exokrinen Drüsen 
des Pankreas durch Resorptions- und Se-
zernierungsprozesse statt. 

Abb. 9: Zusammensetzung des Pankreasse-
krets [4]

Bei steigender Sekretionsrate  
erhöht sich die HCO3--Konzentration 

und somit der pH-Wert  
des Pankreassekrets!

3.2.4 Galle

Die Leber sekretiert täglich ca. 0,5 – 1 l  
Lebergalle. Ihre wichtigsten Bestandteile 
sind:

• NaCl
• HCO3-
• Gallensäuren
• Cholesterin
• Phospholipide
• Gallenfarbstof-

fe (v.a. Bilirubin)

Abb. 10: Skizze einer menschlichen Leber 
und Galle.

Während der interdigestiven Phase wird die 
primär sezernierte Lebergalle in der Gal-
lenblase konzentriert und gespeichert. Die 
Galle dient der Verdauung von Fetten und 
der Entgiftung des Körpers. 

Primäre Gallensäuren, welche in den He-
patozyten synthetisiert werden, sowie 
sekundäre Gallensäuren aus dem entero-
hepatischen Kreislauf werden durch Konju-
gationreaktionen wasserlöslich und primär 
aktiv in die Gallenkanälchen sezerniert. 
Parazellulär folgen Wasser und Na+ osmo-
tisch nach.

Das Primärsekret der Lebergalle  
ist plasmaisoton!
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3.2.5 Dünn- und Dickdarm

Der Dünndarm sezerniert ca. 1 l eines plas-
maisotonen Sekrets pro Tag. Es beinhaltet 
vor allem HCO3- zur Neutralisation des 
sauren Chymus und Muzine zum Schutz der 
Schleimhaut. Drei verschiedene Zelltypen 
sind bei der Sekretion beteiligt:

Brunner-Drüsen (nur im Duodenum!): Sezer-
nierung eines alkalischen Schleims
Krypten-Epithelzellen: Sezernierung  
von Bikarbonat und NaCl
Becherzellen: Sezernierung von Muzinen

Der Dickdarm sezerniert ein plasmaisotones 
Sekret in geringen Mengen, welches reich 
an K+, HCO3- und Muzinen ist.

3.3 Regulation  
 der Nahrungsaufnahme  

Hunger und Sattheit sind Gefühle, welche 
die Nahrungsaufnahme regulieren. Im ZNS 
sind verschiedene Strukturen am Regelkreis 
zur Nahrungsaufnahme beteiligt:

Hypothalamus: laterale Hypothalamusfelder 
und Perifornikalregion (Hungerzentrum), Ncl. 
ventromedialis und Ncl. paraventricularis 
(Sattheitszentrum), Ncl. arcuatus Medulla 
oblongata: Ncll. tractus solitarii Neuronale 
und humorale Signale werden hier ver-
arbeitet und in den Ncll. tractus solitarii 
integriert.

3.3.1 Kurzzeitregulation

Die Kurzzeitregulation erfolgt durch neu-
ronale und humorale Signale aus dem 
Gastrointestinaltrakt. Sowohl mechani-
sche Reize, welche durch die Dehnung von 
Magen und Dünndarm erzeugt und mittels 
vagaler und sympathischer Afferenzen den 
übergeordneten Zentren zugeleitet werden, 
sowie chemische Reize, welche direkt durch 
Nahrungsbestandteile wie Glukose oder 
indirekt durch Mediatoren wie Cholezystoki-
nin, Neuropeptid YY, Glucagon-like-peptide 
1 oder Ghrelin ausgelöst werden, regulieren 
die Nahrungsaufnahme kurzfristig.

3.3.2 Langzeitregulation

Die Regulation der Fettmasse des Körpers 
bestimmt langfristig die Regulation der 
Nahrungsaufnahme. Die Hormone Leptin 
und Insulin, welche proportional zum Fettge-
websvolumen im Blut vorliegen, fördern den 
katabolen Stoffwechsel durch Erregung der 
Neurone im Ncl. arcuatus. Diese vermitteln 
eine Stimulation des Sattheitszentrums im 
Hypothalamus, dessen Transmitter durch 
eine Wirkung auf die Ncll. tractus solitarii die 
Nahrungsaufnahme hemmen.

Literaturempfehlung

Die Physiologie der Verdauung ist schwer 
von biochemischen Prozessen im Magen-
Darm-Trakt zu trennen. Daher empfiehlt 
es sich diese beiden Themen parallel zu 
lernen, um ein möglichst gutes Verständ-
nis für die dabei wirkenden Mechanismen 
zu entwickeln. Für 
den physiologischen 
Anteil ist das entspre-
chende Kapitel in der 
Dualen Reihe – Beh-
rends u.a., Physiolo-
gie (2. Aufl. 2012) zu 
empfehlen. 
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1. Eine Stimulation der Magensäuresekretion wird am wahrscheinlichsten  

 bewirkt durch:

A. Blockade von H2-Rezeptoren (Histamin-Rezeptoren Typ 2) der Belegzellen.

B. Blockade von muscarinergen Acetylcholin-Rezeptoren der Belegzellen.

C. Gastrin in der Magenschleimhaut.

D. Secretin in der Magenschleimhaut.

E. Somatostatin (SIH) in der Magenschleimhaut.

2. Enteropeptidase…

A. …aktiviert Trypsinogen durch limitierte Proteolyse luminal im Dünndarm.

B. …ist typischer Bestandteil des exokrinen Pankreassekrets.

C. …spaltet am N-Terminus von Chymotrypsinogen ein Decapeptid ab.

D. …spaltet Peptide an der basolateralen Membran von Enterozyten.

E. …spaltet von den Enterozyten resorbierte Oligopeptide in Aminosäuren.

Beliebte Prüfungsfragen zur Physiologie der Verdauung:

3. Bei einem Patienten führt eine chronische Schädigung der Belegzellen  
 des Magens zu einer unzureichenden Ansäuerung des Mageninhalts. 
 Diese unzureichende Ansäuerung führt regulativ am wahrscheinlichsten  

 zu einer vermehrten Sekretion von…

A. …Cholecystokinin.

B. …Gastrin.

C. …Motilin.

D. …Secretin.

E. …Somatostatin.

Lösungen ( 1C, 2A, 3B )
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Die  Nieren dienen der Ausscheidung von 
wasserlöslichen Stoffwechselendprodukten 
und der Entgiftung des Blutes. Zudem sind 
sie für die Regulation des Blutvolumens, des 
Elektrolyt- sowie des Säure-Base-Haushalts 
verantwortlich.

4.1 Nierenkörperchen

Ein Nierenkörperchen bildet eine histo-
logisch differenzierbare Struktur, welche 
funktionell in ein Glomerulum und eine Bow-
mann-Kapsel zu unterteilen ist. Das Glome-
rulum besteht aus einem Kapillarknäuel mit 
zuführendem (Vas afferens) und abführen-
dem (Vas effenes) Gefäß. 
 
Die Bowmann-Kapsel besteht aus zwei 
Blättern, wobei das innere Blatt die Kapillaren 
umschließt und das äußere Blatt einen Raum 
bildet, welcher das Filtrat (Primärharn) auf-
nimmt und dem proximalen Tubulus zuleitet. 

Die glomeruläre Filtration findet zwischen 
Kapillarlumen und dem Spaltraum zwischen 
äußerem und innerem Blatt der Bow-
mann-Kapsel statt. Das Filter besteht aus 
folgenden aufeinanderfolgenden Strukturen, 
welche gemeinsam die Blut-Harn-Schranke 
bilden:

• Kapillarendothel
• Basalmembran des Kapillarendothels
• Basalmembran der Podozyten (Zellen 

des inneren Blattes der Bowmann-Kapsel)
• Podozytenfortsätze

Diese Strukturen sind in Summe negativ 
geladen, wodurch negativ geladene Blut-
bestandteile (wie beispielsweise Proteine) 
zurückgehalten werden. Der effektive Po-
rendurchmesser beträgt 1,5 – 4,5 nm, womit 
verhindert wird, dass zelluläre Blutbestand-
teile wie Erythrozyten in das Tubulussystem 
gelangen.

4 Die Physiologie der Niere

Harnleiter

Niere

 Abb. 11: „Kidneys“ von philschatz.com. Lizenz: (CC BY 4.0)

Leber

12. Rippe
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4.2 Filtration

Die Triebkraft für die glomeruläre Filtration 
bildet der effektive Filtrationsdruck (peff). 
Dieser berechnet sich aus:

 
Dabei bildet Δp die hydrostatische und Δπ 
die onkotische Druckdifferenz zwischen 
Kapillare und Bowmann-Kapsel.

4.2.1 Konstanthaltung des effek- 
 tiven Filtrationsdrucks

Bei Blutdruckschwankungen in den affe-
renten Gefäßen der Glomeruli ermöglichen 
zwei Mechanismen einen konstanten Filtra-
tionsdruck zur Aufrechterhaltung der Nie-
renfunktion und zum Schutz der Glomeruli. 
Die Myogene Autoregulation (siehe Kapitel: 
Kreislaufregulation) führt bei Dehnung der 
afferenten Gefäße zur Kontraktion der Ge-
fäßmuskulatur und somit zur Druckminde-
rung in den Glomueruli. 

Das Tubuloglomeruläre Feedback (TGF) 
wird durch die Macula-densa-Zellen, die 
Teil des juxtaglomerulären Apparates sind, 
gesteuert. Eine Zunahme der NaCl-Kon-
zentration im distalen Tubulus, welche eine 
erhöhte glomeruläre Filtrationsrate an-
zeigt, wird von den Macula-densa-Zellen 
detektiert. Diese bedingen daraufhin eine 
Vasokonstriktion der afferenten Gefäße der 
Glomeruli, was zu einem Blutdruckabfall in 
den Glomeruli und somit zu einer verringer-
ten glomerulären Filtrationsrate führt. Zu-
dem wird die Ausschüttung von Renin aus 
den Polkissenzellen des juxtaglomerulären 
Apparats, welches eine humorale Signalkas-
kade zur Erhöhung des Blutdrucks aktiviert, 
gehemmt.  

Abbildung 12 zeigt, dass die Myogene 
Autoregulation durch Änderung des Ge-
fäßwiderstandes der afferenten Arteriolen 
der Glomeruli Druckschwankungen des 

Blutkreislaufs im Bereich von ca. 80 –  
160 mmHg abfängt.

Abb. 12: Myogene Autoregulation [1]

4.3 Clearance

Die Clearance (Cl in [ml/min]) ist definiert als 
das Plasmavolumen, welches pro Zeiteinheit 
von einem renal ausgeschiedenen Stoff (X) 
befreit wird. Sie errechnet sich aus:

Ux x VUrin

Px

Ausscheidungsrate von x

Konzentration von x im Blutplasma

Clx =                  =

Hierbei ist UX die Konzentration des Stoffes 
X im ausgeschiedenen Urin, VUrin das Ur-
involumen, welches pro Zeiteinheit ausge-
schieden wird, und PX die Konzentration des 
Stoffes X im Blutplasma.

4.4 GFR = Glomeruläre  
 Filtrationsrate  

Die GFR wird für beide Nieren gemeinsam 
angegeben und beschreibt die Menge an 
Primärharn, welcher pro Zeiteinheit durch 

Peff = ∆p – ∆π 
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die glomeruläre Filtration erzeugt wird. Sie 
beträgt physiologisch bei Erwachsenen (20 
Jahre) ca. 120 ml/min, nimmt mit dem Alter 
ab und ist durch die Clearance von Inulin 
bestimmbar. Inulin kann intravenös verab-
reicht werden und wird von den Nieren frei 
filtriert. Dies bedeutet, dass Inulin weder 
resorbiert noch sezerniert wird, sodass 
seine Konzentration im Blut gleich der 
Konzentration im Primärharn ist. Damit 
entspricht die Clearance für Inulin der GFR.

Die Clearance von Inulin entspricht 
der glomerulären Filtrationsrate!

In der Praxis wird zur Ermittlung der GFR 
meist die Clearance von Kreatinin verwen-
det, da Kreatinin endogen von Muskelzellen 
an das Blut abgegeben wird und die Sekreti-
on von Kreatinin im Tubulussystem vernach-
lässigbar ist. Die Bestimmung der GFR ist 
ein diagnostisches Mittel zur Beurteilung der 
Nierenfunktion.

4.5 Resorption und Sekretion 
 im Tubulussystem 

Das Tubulussystem ist funktionell in drei 
Abschnitte zu untergliedern, deren Resorp-
tionsfunktion im Folgenden einzeln darge-
stellt wird.

4.5.1 Proximaler Tubulus

Die Hauptfunktion des proximalen Tubu-
lus ist die Resorption wichtiger Stoffe. Hier 
werden NaCl, Wasser, K+ und Ca2+ zu je ca. 
66 %, Mg2+ zu ca. 33 % und HCO3-, Zucker 
sowie Phosphate jeweils zu 90 % resorbiert. 
Aminosäuren und Peptide werden hier zu 
fast 100 % und Harnstoff zu ca. 50 % resor-
biert. Zudem werden hier organische Anio-
nen und Kationen sowie auszuscheidende 
Pharmaka sezerniert.

4.5.2 Henle-Schleife

Die Henle-Schleife dient dem Aufbau eines 
osmotischen Gradienten. Im absteigenden 
Teil wird  v.a. Wasser resorbiert, sodass die 
Osmolarität des Tubuluslumens ansteigt. 
Im aufsteigenden Teil werden NaCl, Mg2+ 
und Ca2+ resorbiert, jedoch kein Wasser. 
Zudem wird hier K+ in Summe sezerniert 
(Kalium-Recycling).

4.5.3 Distaler Tubulus  
 und Sammelrohr

In diesem Abschnitt werden Wasser- und 
Elektrolythaushalt unter Einfluss von Hormo-
nen reguliert. Im distalen Tubulus werden 
Wasser, NaCl, Ca2+ und Mg2+ resorbiert. 
Im Sammelrohr wird Na+ resorbiert und im 
Gegenzug K+ sezerniert. Zudem werden hier 
Wasser und Harnstoff in endokriner Ab-
hängigkeit resorbiert. Schaltzellen sezernie-
ren pH-abhängig HCO3- oder H+.

4.6 Gegenstromsystem

Das Gegenstromsystem beruht auf einem phy-
sikalischen Prinzip, bei dem die gegensätzli-
che Flussrichtung von Flüssigkeiten genutzt 
wird, um in benachbarten Strukturen einen 
Stoffaustausch zu erreichen.
 In der Niere wird dieses System genutzt, um 
Wasser und Elektrolyte effektiv zu resorbieren, 
um somit einen hypertonen Urin zu erzeu-
gen und Elektrolyte in größtmöglichen Maße 
zurückzuhalten. Hierzu tragen in den Nieren 
folgende Strukturen bei (siehe Abbildung 13):

• Henle-Schleife
• Vasa recta
• Sammelrohr (bei Antidiurese)

Im aufsteigenden Teil der Henle Schleife 
werden der Tubulusflüssigkeit durch sekun-
där aktiven Transport Elektrolyte entzogen, 
ohne, dass dabei gleichzeitig Wasser entzo-
gen wird (Schlussleistenkomplex ist wasser-
dicht). Damit entsteht im Interstitium ein
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Abb. 13: Strukturen des Gegenstromsystems [1]

kortikomedullärer Osmolaritätsgradient 
von der Rinde (ca. 290 mosmol/l) zum Mark 
(ca. 1300 mosmol/l). Dadurch kann im ab-
steigenden Teil der Henle-Schleife Wasser 
passiv dem osmotischen Gradienten fol-
gend resorbiert werden. Dieses Wasser wird 
durch die Vasa recta, welche dem Tubulus-
system folgen, abtransportiert.  

4.7 Hormonelle Regulation

Die Funktion der Niere zur Regulation des 
Wasserhaushalts wird hauptsächlich durch 
folgende Hormone bestimmt:

• Aldosteron
• ADH = Antidiuretisches Hormon
• ANP = Atriales natriuretisches Peptid

Aldosteron ist ein Mineralcorticoid aus der 
Nebennierenrinde und Effektor des RAAS 
(siehe Kapitel: Kreislaufregulation). Es stei-

Die Elektrolyte hingegen werden durch den
parallelen gegensätzlichen Verlauf der Vasa
recta nur in geringem Maße abtransportiert 
und akkumulieren im Mark. Zusätzlich kann 
im Sammelrohr bei Antidiurese Harnstoff 
vermehrt resorbiert werden, was ebenfalls 
zu einer erhöhten Osmolarität im Mark und 
damit zu einer verbesserten Wasserresorp-
tion in absteigender Henle-Schleife und 
Sammelrohr führt.

gert die Rückresorption von Na+ und die
Ausscheidung von K+ durch den vermehrten 
Einbau epithelialer Natriumkanäle (ENaC) 
und kaliumselektiver Ionenkanäle (ROMK) 
apikal sowie der Na+-K+-ATPase basolateral 
im Sammelrohr des Nierentubulussystems. 
Die verstärkte Natriumrückresorption fördert 
aus osmotischen Gründen die Wasserrück-
resorption, wodurch das Blutvolumen zu-
nimmt.

Nephron                                                                     Vasa recta

proximaler 
Tubus

Rinde

Äußeres
 Mark

Inneres 
MarkU U U

U

U

U
Osmolarität

ca. 290 mosmol/l

ca. 400 mosmol/l

ca. 600 mosmol/l

ca. 1000 mosmol/l

ca. 1300 mosmol/l

Na+

K+

Cl-

H2O

H2O

H2O

H2O

H2O

H2O

H2OH2O

Die im Nierenmark parallel verlaufenden Strukturen (arterielle und venöse Vasa recta, 

ab- und aufsteigende Henle-Schleife, Sammelrohre) ermöglichen im Interstitium die Entste-

hung eines kortikomedullären Osmolaritätsgradienten von 290 – 1300 mosmol/l, der die 

Wasserresorption aus der Henle-Schleife und dem Sammelrohr bedingt.

Roland
Cross-Out
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ADH wird aus der Hypophyse ausgeschüt-
tet und wirkt auf die Funktion der Niere 
durch Aktivierung der V2-Rezeptoren im 
Sammelrohr und dem daraus folgenden 
vermehrten Einbau von Aquaporin-2 und 
Harnstofftransportern (UT-1). Hierdurch wird 
der kortikomedulläre Osmolaritätsgradient 
erhöht und Wasser in erhöhtem Maße rück-
resorbiert, was ebenfalls zu einer Erhöhung 
des Blutvolumens führt. 
ANP wird v.a. vom rechten Herzvorhof bei 
Volumenbelastung sezerniert und hemmt 
die Natriumrückresorption in der Niere 
sowie die Freisetzung von Renin, Aldoste-
ron und ADH. Zudem steigert ANP die GFR 
durch eine Vasodilatation der afferenten Ge-
fäße der Glomeruli bei gleichzeitiger Vasok-
onstriktion der efferenten Gefäße.
 

Zellmembran

Abb. 14: „Aquaporin Water Channel“ von 
philschatz.com. Lizenz: (CC BY 4.0)

Wasserkanal

4.8 Endokrine Funktion

von Erythrozyten im Rahmen der Erythropo-
ese. Das Signal für eine vermehrte Bildung 
von EPO ist ein Abfall des O2-Partialdrucks 
in den Kapillaren der Niere, welcher zu einer 
Verlagerung des Hypoxie-induzierten-Fak-
tors (HIF) vom Zytoplasma der Endothelzelle 
in den Zellkern führt. HIF bildet mit weiteren 
Faktoren einen Komplex mit Transkriptions-
faktoren, welcher eine verstärkte Transkripti-
on des EPO-Gens einleitet.

Bei O2-Mangel in den Nierenkapil-
laren wird verstärkt EPO über den 

Signalgeber HIF gebildet!

Literaturempfehlung

Das Lehrbuch Duale 
Reihe – Behrends 
u.a., Physiologie (2. 
Aufl.2012) enthält ein 
geeignetes Kapitel 
zu diesem nicht ganz 
einfachen Thema und 
kann weiterführende Fragen beantworten.

1. Die Na+-Resorption durch die apikale Zellmembran der Hauptzellen  
 des Sammelrohrs (aus dem Lumen des Sammelrohrs in die Zelle hinein)  

 erfolgt hauptsächlich über…

A. …Na+,Phenylalanin-Symporter

B. …Na+,Phosphat-Symporter

C. …Na+/K+-ATPase

D. …Na+-Kanäle

Beliebte Prüfungsfragen zur Physiologie der Verdauung:
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3. Die myogene Autoregulation dient der Anpassung der Durchblutung eines  
 Gefäßgebiets bei wechselndem Perfusionsdruck. Ein wichtiges Beispiel hierfür 
 ist die Niere. Eine der nachstehenden Zeichnungen zeigt für zwei Blutdruck- 
 situationen grobschematisch den mittleren intravaskulären Druck p in drei  
 hintereinandergeschalteten Gefäßgebieten: 1) größere Nierenarterien,  
 2) kleinere Nierenarterien/Nierenarteriolen, 3) glomeruläre Kapillaren. Dabei 
 gilt die gestrichelte Linie für einen normalen arteriellen Blutdruck, während die  
 durchgezogene Linie die Situation bei erhöhtem (aber noch im Autoregulations- 
 bereich der Niere liegenden) Blutdruck zeigt. Welche der Zeichnungen (A) bis (E)
 passt am besten zu dieser Beschreibung?

Lösungen ( 1E, 2A, 3D )

(A)
P

1 2 3

(B)
P

1 2 3

(C)
P

1 2 3

(D)
P

1 2 3

(E)
P

1 2 3

2. Welches der Diagramme (A) bis (E) gibt (bei konstanter Creatinin-Bildung)  
 die Abhängigkeit der Creatinin-Konzentration K im Blutplasma von der  
 glomerulären Filtrationsrate GFR am besten wieder (bei linearem Maßstab  
 der  Koordinatenachsen)?

(E)

K

0 GFR

(D)

K

0 GFR

(A)

K

0 GFR

(B)

K

0 GFR

(C)

K

0 GFR
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5.1 Zusammensetzung  
 des Blutes  

Blut besteht aus den beiden Bestandteilen 
Blutplasma und Blutzellen. Zum Plasma 
werden alle nicht zellulären Komponenten 
gezählt. Blutzellen werden in 3 Fraktionen 
untergliedert: Erythrozyten, Thrombozyten 
und Leukozyten. Als Blutserum bezeichnet 
man die flüssige Komponente des Blutes, 
nachdem es vollständig geronnen ist. Ver-
einfacht gilt näherungsweise:

Blutserum = Blutplasma – Fibrinogen

Der Hämatokrit (Hk) bezeichnet den rela-
tiven Anteil der zellulären Bestandteile am 
Gesamtvolumen des Blutes und beträgt phy-
siologisch ca. 45 %. Der Erythrokrit bezeich-
net den relativen Anteil der Erythrozyten am 
Gesamtvolumen und bestimmt im Wesentli-
chen den Hk. Die unten stehende Abbildung 
liefert eine quantitative Zusammenfassung 
aller Bestandteile des Blutes.

           5 l Blut                                            2,8 l Plasma                                190 g Protein

2,8 l Plasma

15 x 1011 

Thrombozyten

3 x 1010 

Leukozyten

25 x 1012 

Erythrozyten

2585 g Wasser

25 g Elektrolyte 
und kleinmole-
kulare organi-
sche Substan-
zen

190  g Protein

Albumin, = 140 g

α1-Globuline, = 7,5 g

α2-Globuline, = 3 g

β-Globuline, = 22,5 g

davon Fibrinogen, = 9 g

 γ-Globuline, = 31 g

Abb. 15: Bestandteile des Blutes [2]

5 Die Physiologie des Blutes
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5.1.1 Blutplasma

Das Blutplasma hat eine physiologische 
Osmolarität von ca. 290 mosmol/kg. Die 
Proteinkonzentration beträgt 60 – 80 g/l und 
der kolloidosmotische Druck ca. 25 mmHg. 
Der kolloidosmotische Druck beschreibt den 
osmotischen Druck, welcher v.a. durch die 
Proteine im Blutplasma erzeugt wird und ist 
vektoriell in Richtung des potentiellen Was-
serflusses gerichtet, also vom Ort geringer 
Osmolarität zum Ort hoher Osmolarität.

„4er-Regel“ für die Proteineinteilung: 
α1-Globulin 4 %, α2-Globulin 8 %, β-Globu-
lin 12 %, γ-Globulin 16 %, Albumin 60 %!

5.1.2 Erythrozyten

Hauptaufgaben der Erythrozyten sind der 
Gastransport und die pH-Pufferung. Sauer-
stoff bindet in der Lunge an das Hämoglobin 
(Hb) der Erythrozyten und kann in der Peri-
pherie an das Gewebe abgegeben werden. 
Wichtige Parameter sind:

5.1.3 Leukozyten

Die Gruppe der Leukozyten beinhaltet: 

• Neutrophile Granulozyten ca. 60 %
• Lymphozyten ca. 30 %
• Monozyten ca. 6 %
• Eosinophile Granulozyten ca. 3 %
• Basophile Granulozyten ca. 1 %. 

Ihre Aufgabe ist die Immunabwehr. Die phy-
siologische Leukozytenzahl beträgt 4.000 
– 10.000/µl.

Never (60) Let (30) Monkeys (6) Eat 
(3) Bananas (1)!

Bei Anämie können die Parameter 
MCV, MCH und Erythrozytenzahl 

verändert sein!

Erythrozyten sind kernlos und 
ihre Lebensdauer beträgt ca. 120 
Tage. Täglich werden ca. 1 % aller 
Erythrozyten neugebildet. Der 
Abbau von veralteten Erythrozy-
ten erfolgt vorwiegend in der Milz. 
Der durchschnittliche Durchmes-
ser beträgt normalverteilt nach 
Price-Jones 7,5 µm.

Parameter Normwert

Erythrozytenzahl Mann 5×106/µl

Erythrozytenzahl Frau 4,5×106/µl

Hb-Konzentration Mann 130 – 180 g/l

Hb-Konzentration Frau 110 – 160 g/l

Hüfner-Zahl = maximale 
O2-Bindung an 1 g Hb

1,34 ml O2/1 g Hb

MCV = mittleres korpus-
kuläres Volumen

Hb/Erythrozyten-
zahl = 80 – 96 pg

MCH = mittleres korpus-
kuläres Hb

Hb/Erythrozyten-
zahl = 28 – 34 pg

Abb. 16: Blut – Erythrozyten.
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5.1.4 Thrombozyten

Die Hauptaufgabe der Thrombozyten ist die 
Blutstillung und Blutgerinnung. Die phy-
siologische Thrombozytenanzahl beträgt 
150.000 – 400.000/µl. Thrombozyten sind 
kernlos und haben eine Lebensdauer von 
ca. 9 – 10 Tagen.

5.2 Die Blutgruppen

Es existieren verschiedene Blutgruppen, 
welche mit dem AB0-System erfasst wer-
den. Diese Unterscheidung erfolgt aufgrund 
unterschiedlicher Antigene der Erythrozy-
ten. Bei Bluttransfusionen ist die Überein-
stimmung der Blutgruppe zwischen Spender 
und Empfänger unbedingt zu beachten, da 
es bei Nichtbeachtung zu einer Agglutina-
tionsreaktion kommt, welche durch Anti-
körper der Klasse IgM ausgelöst wird. Die 
folgende Tabelle und Abbildung 17 stellen 
die charakteristischen Eigenschaften des 
AB0-Systems dar und zeigen, welche Blut-
gruppenkombinationen zu vermeiden sind:

Abb. 17: Blutgruppen – Spender und Emp-
fänger, Quelle: http://www.roteskreuz.at/
typo3temp/pics/AB0_System_jpg_4c8f20a-
bb4.jpg

Zur weiteren Differenzierung der Eigen-
schaften des Blutes existiert zudem das 
Rhesus-System, welches über 50 Merkmale 
umfasst. Von der Anwesenheit eines dieser 
Merkmale, welches mit dem Buchstaben D 
benannt ist, hängt es ab, ob die Blutgruppe 
als Rhesus-positiv = RhD+ oder Rhesus-ne-
gativ = rhd- bezeichnet wird.

Blut- 
gruppe

A B AB 0

Geno-
typ

AA, 

A0

BB, 

B0

AB 00

Antige-
ne auf 
Erythro-
zyten

A B A

und

B

(nur 

H)

Antikör-
per im 
Plasma

An-

ti-B

An-

ti-A

– Anti-A 

und 

Anti-B

Häufig-
keit in 
Mittel-
europa 
[%]

44 10 4 42

Abb. 18: Bestandteile des Blutes, von philschatz.
com. Lizenz: (CC BY 4.0)
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5.3 Blutstillung  
 und Blutgerinnung  

Die Blutstillung (Hämostase) findet in zwei 
Schritten statt. Zunächst erfolgt in der pri-
mären Hämostase durch Vasokonstriktion 
und Thrombozytenaggregation die Bildung 
eines weißen Thrombus, welcher die Blu-
tung vorerst stillt. 

Dieser Thrombus ist gegenüber Scherkräf-
ten nicht ausreichend stabil, sodass eine 
weitere Reaktion notwendig ist, um die Blu-
tung langfristig zu stoppen: die sekundäre 
Hämostase. Hierbei wird ein Fibrinnetz ge-
bildet, welches einen roten Thrombus bildet, 
der die Blutaustrittstelle abdichtet.

5.3.1 Primäre Hämostase

Ein Endotheldefekt führt zur Freilegung sub-
endothelialen Kollagens. Als Reaktion darauf 
adhärieren Thrombozyten mittels Glykopro-
tein (GP) Ib/IX über den Von-Willebrand-Fak-
tor (vWF) an das Kollagen. Der vWF ist ein 
Protein, welches im Blut an den Gerinnungs-
faktor VIII gebunden vorliegt. Die Bildung 
des vWF findet in Endothelzellen und Me-
gakaryozyten statt. Zudem adhärieren die 
Thrombozyten an das Kolllagen direkt über 
GP Ia/IIa und GP VI.

Gefäßwand

Endothelzellen

Thrombozyten

Fibrinogen

vWF

GP IIb/IIIa

GP Ib/IX 

GP Ia/IIa

Abb. 19: Endotheldefekt [2]

Das Willebrand-Jürgens-Syndrom 
führt zu einer verlängerten Blutungs-

zeit, da der vWF verringert oder 
verändert vorliegt!

Die Adhäsion dient als Signal für die Akti-
vierung der Thrombozyten. Diese bedeu-
tet eine Ausbildung von Pseudopodien, 
welche einer besseren Verzahnung und 
Haftung dienen. Zudem findet eine Degra-
nulation der Thrombozyten durch Sekretion 
statt. 

Dabei wird eine Vielzahl von Faktoren aus-
geschüttet, welche für die Prozesse Throm-
bozytenaggregation, Vasokonstriktion, se-
kundäre Hämostase, Fibrinolysehemmung, 
Gerinnungshemmung und Wundheilung 
notwendig sind. Im letzten Schritt aggregie-
ren die Thrombozyten untereinander mithilfe 
von GP IIb/IIIa, Fibrinogen, Fibronektin und 
Thrombospondin.

Thrombozytopenie und Glanz-
mann-Thrombasthenie (Defekt des 

GP IIb/IIIa) führen zu einer verlänger-
ten Blutungszeit!

5.3.2 Sekundäre Hämostase

Die sekundäre Hämostase kann in drei Pha-
sen eingeteilt werden:

• Aktivierungsphase: Prothrombin (II) wird 
zu Thrombin (IIa) aktiviert.

• Koagulationsphase: Fibrinogen (I) wird 
zu Fibrin (Ia) aktiviert.

• Retraktionsphase: Der Thrombus kon-
stringiert durch Kontraktion der Throm-
bozyten.

In vitro kann ein exogener von einem endo-
genen Weg des Gerinnungssystems unter-
schieden werden. Diese Unterscheidung 
existiert in vivo physiologischerweise nicht. 
Hier beginnt die Gerinnungskaskade mit 
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dem exogenen Weg, welcher wiederum 
Teile des endogenen Weges aktiviert. Beide 
Wege aktivieren die gemeinsame Endstre-
cke zur Bildung des roten Thrombus.

Endogener Weg

Der Faktor XII wird durch einen Kontakt mit 
fremden Oberflächen (Kollagen, Implan-
tate etc. in vivo oder Oberflächen in vitro) 
in einem Komplex mit weiteren Faktoren, 
welche dem Kontaktaktivierungssystem 
angehören, aktiviert. Der Faktor XIIa (a = 
aktiviert) aktiviert proteolytisch den Faktor 
XI und Faktor XIa aktiviert seinerseits den 
Faktor IX. Faktor IXa bildet zusammen mit 
VIIIa, Phospholipiden (PL), und Ca2+ den Fak-
tor-X-Aktivatorkomplex, welcher den Faktor 
X aktiviert.

Exogener Weg

Der exogene Weg wird durch den Kontakt 
zwischen dem Tissue Factor (TF = Gerin-
nungsfaktor III) und dem Faktor VIIa gestar-
tet. TF ist ein Membranlipoprotein und wird 
konstitutiv (dauerhaft) unter anderem von der 
Adventitia der Gefäße exprimiert. Ein Endo-
theldefekt führt zur Freilegung des TF und 
somit zur Aktivierung des exogenen Weges.

Der Komplex aus TF und VIIa führt zur 
Aktivierung von VII, womit eine positive 
Rückkopplung besteht. Hierfür liegt immer 
ein Teil des Faktor VII durch Autokatalyse 
in Form von VIIa vor (ca. 1 %). Ein weiterer 
Faktor-X-Aktivatorkomplex aus VIIa, TF, PL, 
und Ca2+ aktiviert den Faktor X sowie den 
Faktor IX, womit eine Quervernetzung zum 
endogenen Weg gegeben ist.

Gemeinsame Endstrecke

Faktor Xa im Komplex mit Va, PL, und Ca2+ 
aktiviert Faktor II zu IIa = Thrombin. Throm-
bin wirkt positiv verstärkend zurück auf 
die Aktivierung der Faktoren V, VIII und XI. 
Zudem aktiviert Thrombin Faktor XIII und 
Faktor I. Der aktivierte Faktor I entspricht 
dem Fibrin, welches mittels Faktor XIIIa (ak-

tiviert durch Thrombin) einen Fibrinthrombus 
bildet. Die rote Färbung des Thrombus ist 
auf die zwischen den vernetzten Fibrinfäden 
gefangenen Erythrozyten zurückzuführen.
Durch die Kontraktion des Aktin-Myo-
sin-Skeletts der Thrombozyten, welche 
durch Thrombosthenin ausgelöst wird, wer-
den die Wundränder zusammengezogen, 
was als Retraktion beschrieben wird. Die 
folgende Abbildung bietet eine Übersicht 
der beiden Wege und deren gemeinsamer 
Endstrecke.

Abb. 20: Endogener und exogener Weg [2]
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Abb.  21: „Granular Leukocytes“ von phil-
schatz.com. Lizenz: (CC BY 4.0)
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5.4 Wirkung von Aspirin

Aspirin (Acetylsalicylsäure) hemmt irreversi-
bel die Cyclooxygenase, welche das Schlüs-
selenzym für die Synthese von Throm-
boxan-A2 = TXA2 (Vasokonstriktor) und 
Prostaglandin-I2 = PGI2 (Vasodilatator) 
darstellt. Thrombozyten sekretieren TXA2, 
Endothelzellen PGI2. Die irreversible Hem-
mung des Schlüsselenzyms führt zu einer 
Verlagerung des Gleichgewichtes dieser 
beiden Faktoren in Richtung PGI2, da 
Thrombozyten keinen Zellkern besitzen und 
somit nicht in der Lage sind, das gehemmte 
Enzym neu zu synthetisieren.
Endothelzellen besitzen einen Zellkern und 
synthetisieren das fehlende Enzym neu, 
womit sich das Verhältnis der beiden Fakto-
ren ändert und die Vasodilatation überwiegt. 
Aus diesem Grund wird Aspirin als Throm-
bozytenaggregationshemmer bezeichnet, 

da es die primäre Hämostase beeinflusst 
und die Blutungszeit verlängert.

Aspirin ist ein Thrombozytenaggre-
gationshemmer und hat keine direk-
ten Auswirkungen auf die sekundäre 

Hämostase!

Literaturempfehlung

Zum Thema Blut 
gibt es ein gut ge-
schriebenes Kapitel 
im Lehrbuch Speck-
mann – Physiolo-
gie, 6. Auflage 2013 
Elsevier: Speckmann, Erwin-Josef (Hrsg.); 
Hescheler, Jürgen (Hrsg.); Köhling, Rüdiger 
(Hrsg.) ISBN: 978-3-437-41319-3.

1. Ein typischer (reifer) Erythrozyt…

A. …besitzt keine Na+/K+-ATPase mehr

B. …gewinnt ATP durch anaerobe Glycolyse

C. …gewinnt Energie über die mitochondriale Atmungskette

D. …hat ein Membranpotential von −70 mV bis −90 mV

E. …hat für Kationen eine höhere Membranpermeabilität als für Anionen

2. Das Blutserum einer erwachsenen Person wird jeweils mit Test-Erythrozyten ge- 
 mischt, und zwar zunächst mit Erythrozyten der Blutgruppe A, dann mit Erythro- 
 zyten der Blutgruppe B und zuletzt mit Erythrozyten der Blutgruppe AB. In allen 
 drei Fällen kommt es zur Agglutination. Im typischen Fall spricht dies im   
 AB0-Blutgruppensystem für folgende Blutgruppe der Person:

A. A

B. AB

C. 0

D. A oder B

E. A, B oder AB

Beliebte Prüfungsfragen zur Physiologie der Verdauung:
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Unser Herz ist eine leistungsstarke Pumpe, 
die rund um die Uhr ihren Dienst verrichtet. 
Dafür sind unter anderem eine autonome 
Steuerung und ein einmaliger Muskelaufbau 
verantwortlich.

6.1 Elektrophysiologie  
 des Herzens

6.1.1 Erregungsbildungs- und  
 Erregungsleitungssystem

Erregungsentstehung und -leitung wird 
durch die Herzmuskelzellen möglich. Die-
se werden zur quergestreiften Muskulatur 
gezählt, sind jedoch im Unterschied zur 
Skelettmuskulatur ausschließlich vegetativ 
innerviert und damit nicht willkürlich steu-
erbar. 
 
Herzmuskelzellen sind durch Gap junctions 
elektrisch miteinander verbunden und bil-
den damit ein funktionelles Synzytium. Man 

unterscheidet das Arbeitsmyokard (die Herz-
muskelzellen, die für die Kontraktion des 
Herzens verantwortlich sind) von den Zellen 
des Erregungsbildungs- und Erregungslei-
tungssystem. Dem Erregungsbildungs- und 
Erregungsleitungssystem gehören folgen-
de Strukturen an:

• Sinusknoten
• AV-Knoten
• His-Bündel
• Kammerschenkel links und rechts
• Purkinje-Fasern

Davon sind Sinusknoten, AV-Knoten und 
His-Bündel zur Autorhythmie befähigt, das 
heißt zur autonomen Erregung des Arbeits-
myokards. Diese Eigenschaft wird durch 
einen speziellen Ionenkanal in diesen Herz-
muskelzellen ermöglicht (siehe Kapitel: Ak-
tionspotentiale des Ventrikelmyokards und 
Sinusknotens).

Sinusknoten, AV-Knoten und 
His-Bündel sind zur Autorhythmie 

befähigt!

3. Welche der folgenden Gerinnungsfaktoren bewirkt nach seiner Aktivierung die  
 kovalnte Vernetzung der Fibrinmonomere?

A. Faktor II

B. Faktor V

C. Faktor VII

D. Faktor XII

E. Faktor XIII

( 1B, 2C, 3E )

6 Die Physiologie des Herzens
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6.1.2 Elektromechanische   
 Kopplung

Die Übertragung eines ankommenden 
elektrischen Signals in Form eines Aktions-
potentials in eine mechanische Kontraktion 
der Herzmuskelzelle beschreibt die elekt-
romechanische Kopplung. Diese ähnelt der 
elektromechanischen Kopplung in Skelett-
muskelzellen, unterscheidet sich jedoch an 
einem Punkt prinzipiell.

In den Herzmuskelzellen sorgt ein Kalzi-
um-getriggerter-Kalziumausstrom aus dem 
sarkoplasmatischen Retikulum für den 
intrazellulären Kalziumanstieg, welcher für 
die Kontraktion des Herzmuskels notwendig 
ist. Hierbei werden bei Depolarisation der 
Zellmembran L-Typ-Kalziumkanäle (Dihy-
dropyridin-Rezeptoren = DHPR) geöffnet, 
die Kalzium aus dem transversalen Tubulus 
in das Zytosol fließen lassen. Dieses Trig-
ger-Kalzium erreicht den kalziumsensitiven 
Ryanodin-Rezeptor (RyR2), welcher nach 
Aktivierung öffnet und das gespeicherte 
Kalzium aus dem sarkoplasmatischen Reti-
kulum, welches das longitudinale Tubulus-
system bildet, in das Zytosol entlässt, siehe 
Abbildung 22.

Im Vergleich hierzu sorgt im Skelettmuskel ein 
mechanisch gekoppelter Dihydropyridin-Re-
zeptor in der Zellmembran bei Depolarisation 
für einen Kalziumanstieg im Zellinneren.

In Herzmuskelzellen wird die Kon-
traktion durch einen Kalzium getrig-

gerten Kalziumstrom eingeleitet!

6.1.3 Aktionspotentiale des   
 Ventrikelmyokards und   
 Sinusknotens

Aktionspotentiale sind charakteristische 
Potentialänderungen über einer Zellmem-
bran. Im Herzen ist der Spannungs-Zeit-Ver-
lauf des Aktionspotentials abhängig von der 
betrachteten Zelle und weist qualitative als 
auch quantitative Unterschiede auf. Zum 
besseren Verständnis der Abhängigkeit der 
Funktion des Gewebes von seinem zuge-
hörigen Aktionspotential, werden die Akti-
onspotentiale des Ventrikelmyokards und 
Sinusknotens dargestellt.

Abb. 22: Elektromechanische Kopplung des Herzmuskels [2]
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Arbeitsmyokardzellen, wozu u.a. das Ven-
trikelmyokard zählt, sowie Teile des Erre-
gungsbildungs- und Erregungsleitungssys-
tems besitzen ein Ruhemembranpotential 
von ca. 90 mV. Erfährt eine dieser Zellen 
eine Depolarisation, die zu einem Membran-
potential > 70 mV führt, wird das Aktionspo-
tential ausgelöst, welches in  Abbildung 23 
in 4 Phasen dargestellt ist. 

4003002001000-100

-100

-50

0

50

Membranpotential (mV)

Zeit (ms)

Aktionspotential
Initiale Spitze

Plateau

Repolarisation

Aufstrich

4

3

2

0

1

Ruhepotential

Abb. 23: Aktionspotential des Ventrikelmyo-
kards [2]

Die erste Phase des Aktionspotentials 
(„Aufstrich“) wird durch einen Natriumein-
strom (iNa) getragen. Schnelle spannungs-
abhängige Natriumkanäle öffnen und 
sorgen für einen overshoot (+ 20 mV). Ein 
transienter (vorübergehender) Kaliumaus-
strom (ito = itransient open) zusammen mit 
einem Cl--Einwärtsstrom (iCl) bedingen eine 
initiale Spitze und leiten eine limitierte Repo-
larisation ein. 

Die Plateauphase bei ca. 0 mV wird durch 
ein Gleichgewicht zwischen einem langsa-
men Kalziumeinstrom (iCa) durch L-Typ-Kal-
ziumkanälen (long-lasting) und depolarisie-
renden Strömen bewirkt. Sie bewirkt eine 
lange absolute Refraktärphase, womit das 
Herz vor Tetanisierung (Krampfung) ge-
schützt werden soll. Nach Inaktivierung der 
Kalziumströme beginnt die endgültige Repo-
larisation, welche hauptsächlich von einem 
Kaliumausstrom getragen wird. Hierbei un-
terscheidet man eine schnelle Komponente 
(iKr = iKalium rapid) von einer langsamen (iKs 

= iKalium slow). Nach erfolgter Repolarisati-
on bestimmt ein Kaliumausstrom das Poten-
tial und realisiert ein Ruhemembranpotenti-
al bei ca. 90 mV (Phase 4).

Die Zellen des Sinusknotens besitzen kei-
ne Ruhemembranspannung. Sie besitzen 
HCN-Kanäle, deren Bezeichnung die Funkti-
on beschreibt: hyperpolarization-activated 
cyclic nucleotide-gated cation channel. 
Dieser Kanal wird durch eine beginnende 
Hyperpolarisation aktiviert, er kann durch 
zyklische Nukleotide (cAMP, cGMP) geöffnet 
werden und lässt ausschließlich Kationen 
(v.a. Na+ und Ca2+) passieren. 
Durch die hyperpolarisierende Aktivierung 
des Kanals wird in der Diastole der Herzak-
tion, in welcher die Zellen repolarisieren, 
eine erneute Depolarisation durch den 
„funny-Strom“ der unspezifischen Katio-
nenkanäle HCN (if) bewirkt, sodass kein Ru-
hemembranpotential erreicht werden kann. 
Damit besitzen die Zellen des Sinusknotens 
die Fähigkeit zur Autorhythmie. Der Auf-
strich des Aktionspotentials wird von einem 
Kalziumeinstrom getragen, welcher durch 
T-Typ Kalziumkanäle (iCa-t) und L-Typ-Kal-
ziumkanäle (long – lasting) gesteuert wird. 
Die Repolarisation wird durch einen Kaliu-
mausstrom (iK) bewirkt, welcher den over-
shoot zu einem negativen Membranpotential 
überleitet.
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Abb. 24: Aktionspotential des Sinusknotens 
mit diastolischer Depolarisation durch if [2]
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Zellen, die zur Autorhythmie befähigt 
sind, besitzen kein Ruhemembranpo-

tential!

6.1.4 Elektrokardiogramm EKG

Durch Ladungsverschiebungen während 
der Erregungsausbreitung entstehen elek-
trische Felder auf der Hautoberfläche des 
Körpers, welche mithilfe von Elektroden 
erfasst und als Potentialdifferenzen im EKG 
visualisiert werden (Ableitungen). Hierbei 
gilt die Konvention, dass der mathematische 
Vektor, welcher Stärke und Richtung des 
elektrischen Feldes beschreibt, von erreg-
ten zu nicht erregten Zellen zeigt. Bei den 
Ableitungen nach Einthoven werden bipola-
re Ableitungsformen, welche in Abbildung 
25 dargestellt sind, gewählt. Die dargestell-
ten Pfeile stellen hierbei die im EKG als posi-
tiv gewerteten Potentialdifferenzen dar.

Abb. 25: Ableitung nach Einthoven [1]

Die Ableitungen nach Goldberger sind 
unipolar. Dabei werden jeweils zwei Elekt-
roden mithilfe einer Operationsverstärker-
schaltung hochohmig zu einer indifferenten 
Elektrode verschaltet, sodass folgendes 
Ableitungsmuster entsteht:

 
aVLaVR

aVR

aVL aVF

R L

F

aVF

Abb. 26: Ableitung nach Goldberger [1]

Mit diesem Wissen kann nun grundsätzlich der 
Spannungsverlauf im EKG verstanden wer-
den. Der aktuelle resultierende Vektor wird auf 
die jeweilige Ableitung projiziert dargestellt. 
Wenn ein Vektor senkrecht zu der Ableitungs-
richtung steht, wird eine Potentialdifferenz von 
0 mV in dieser Ableitung gemessen, da das 
Skalarprodukt (Projektion zweier Vektoren auf-
einander) dabei 0 ist. Steht ein Vektor parallel 
zu einer Ableitungsrichtung, wird sein vollstän-
diger Betrag als Potentialdifferenz gemessen.
 
Abbildung 25 zeigt eine Periode der zwei-
ten Ableitung nach Einthoven sowie die 
physiologischen Potential- und Zeitdifferen-
zen der benannten Abschnitte.
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6.2 Die Mechanik des Herzens:  
 Der Herzzyklus 

Der Herzzyklus besteht aus Systole und Di-
astole. Die Systole unterteilt sich weiterhin in 
Anspannungsphase und Austreibungsphase. 
Die Diastole wird zudem in Entspannungs-
phase und Füllungsphase untergliedert.

Der Herzzyklus unterteilt sich in 
Anspannungsphase, Austreibungs-

phase, Entspannungsphase und 
Füllungsphase!

Wenn der Druck innerhalb der Ventrikel den 
Druck innerhalb der Vorhöfe überschreitet, 
schließen die atrioventrikulären Klappen 
(AV-Klappen). In der Anspannungsphase 
sind sämtliche Klappen geschlossen und 
die Ventrikel beginnen sich zu kontrahieren, 
sodass man von einer isovolumetrischen 
Kontraktion spricht. Die Austreibungsphase 
beginnt mit dem Öffnen der Taschenklap-
pen, wenn der ventrikuläre Druck den Druck 
in Aorta und Truncus pulmonalis übersteigt. 
Jetzt spricht man von einer auxotonen Kon-
traktion. Das bedeutet, dass während dieser 
Kontraktion der ventrikuläre Druck zu- und 
gleichzeitig das ventrikuläre Volumen 
abnimmt. Diese Druck-Volumen-Änderung 
ist physikalisch mit dem Laplace-Gesetz zu 
erklären:

Dabei gilt: K = Wandspannung, Ptm = 
transmuraler Druck, r = Ventrikelradius, 
d = Wanddicke. Bei einer Verkleinerung 
des ventrikulären Volumens, und somit des 
Ventrikelradius, nimmt die Wanddicke zu. 
Daraus folgt bei konstanter Wandspannung 
ein erhöhter transmuraler Druck, womit eine 
auxotone Kontraktion möglich ist (der Tonus 
nimmt weiter zu). Während der Systole wird 
die Ventilebene aufgrund der Befestigung 
des Perikards am Diaphragma in Richtung 
Herzspitze gezogen.

Während der Austreibungsphase der 
Systole kontrahieren die Ventrikel 

auxoton!

Die Entspannungsphase beginnt mit dem 
Schließen der Taschenklappen. Die Er-
schlaffung des Ventrikelmyokards erfolgt 
isovolumetrisch. Unterschreitet der Vent-
rikeldruck den Druck der Vorhöfe, öffnen 
sich die AV-Klappen und die Füllungsphase 
beginnt. Während der Diastole wird die 
Ventilebene zurück in ihre Ausgangslage 
gebracht, wodurch sich die AV-Klappen über 
die Blutvolumina der Vorhöfe stülpen, wo-
mit ein Großteil der Ventrikelfüllung erreicht 
wird (80 – 90 %). Dieser Vorgang wird als 
Ventilebenenmechanismus bezeichnet. Zu-
dem bedingt die Vorhofkontraktion während 
der Füllungsphase die Ventrikelfüllung (10 
– 20 %). Mit dem Schließen der AV-Klappen 
wird ein neuer Zyklus eingeleitet.

Der Ventilebenenmechanismus 
erbringt 80 – 90 % des enddiastoli-

schen Volumens!

6.3 Regulation  
 der Herzleistung 

6.3.1 Der Frank-Starling- 
 Mechanismus

Der Frank-Starling-Mechanismus ist neben 
der vegetativen Innervation ein weiterer Re-
gulationsmechanismus des Herzens. Seine 
Funktion ist die Aufrechterhaltung des Konti-
nuitätsgesetzes zwischen linker und rechter 
Herzkammer. Eine Balance zwischen dem 
Auswurf des rechten und linken Herzens 
ist notwendig, um einen Blutstau und damit 
Ödeme in Lunge und Körperperipherie zu 
vermeiden.

r

2
K = Ptm x (     x d )             
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Das Arbeitsdiagramm des Herzens

Um den Mechanismus zu erklären, wird 
zunächst eine Herzaktion ohne Belastung in 
einem Druck-Volumen-Diagramm (Abbildung 
28) dargestellt:
Punkt A kennzeichnet den Druck bei Errei-
chen des enddiastolischen Volumens, also 
des Blutvolumens, welches sich am Ende 
der Diastole in den Ventrikeln befindet. Die 
Druckerhöhung in der isovolumetrischen 
Anspannungsphase bildet die Strecke 
zwischen Punkt A und B ab. In der Systole 
wird das Blut durch eine auxotone Kontrak-
tion ausgeworfen, sodass Punkt C erreicht 
wird. Die Entspannungsphase der Diastole 
verläuft isovolumetrisch und ist an Punkt D 
beendet.

U = Kurve

V

P

C

D

B

A
A2

A1

Abb. 28: Arbeitsdiagramm des Herzens 
©Lecturio

Die Fläche A1, welche durch die beschriebe-
nen Punkte begrenzt wird, ist ein Integral, 
das die äußere Herzarbeit abbildet. Diese ist 
das Produkt aus Schlagvolumen und Druck, 
der vom Herz zum Auswurf des Blutes über-
wunden werden muss.  Die Fläche A2 bildet 
die Füllungsarbeit ab. Die Volumendifferenz 
von Punkt B und Punkt C beschreibt das 
Schlagvolumen.
Folgende, experimentell ermittelte Kurven 
werden benötigt, um den beschriebenen 
Druck-Volumen-Verlauf einer Herzaktion 
abzuleiten:

• Ruhedehnungskurve (grau): Diese kann 
ermittelt werden, wenn das Herz mit 
einem bestimmten Volumen gefüllt und 
der daraus entstehende Druck gemes-
sen wird, ohne, dass dabei das Herz 
kontrahiert. Aus dem Verlauf der Kur-
ve ist abzulesen, dass bei steigendem 
Füllungsvolumen die Dehnbarkeit des 
Myokards abnimmt.

• Kurve der isovolumetrischen Maxima 
(grün): Sie ist zu ermitteln, wenn bei ge-
schlossenen Herzklappen und einem 
bestimmten Füllungsvolumen eine Kon-
traktion durchgeführt und der dabei ent-
stehende maximale Druck gemessen wird.

• Kurve der isobaren Maxima (gelb): Bei 
offenen Herzklappen wird ausgehend 
von einem bestimmten Druck auf der 
Ruhedehnungskurve eine Kontraktion 
durchgeführt und das dabei maximal 
ausgeworfene Volumen bestimmt.

• Kurve der Unterstützungsmaxima 
(U-Kurve, rot): Die Kurve der Unterstüt-
zungsmaxima kann wie folgt geomet-
risch konstruiert werden: Von Punkt A 
auf der Ruhedehnungskurve, welcher 
das enddiastolische Volumen mit dem 
dazugehörigen Druck im Ventrikel 
beschreibt, wird eine isovolumetri-
sche (Senkrechte) und eine isobare 
(Waagrechte) Verbindung zu den iso-
volumetrischen Maxima bzw. isobaren 
Maxima gezeichnet. Die hierdurch ermit-
telten Schnittpunkte werden durch eine 
Gerade verbunden, welche die Kurve 
der Unterstützungsmaxima darstellt. Die-
se bildet geometrisch einen Mittelwert 
zwischen den möglichen Extremwerten 
einer rein isovolumetrischen und rein 
isobaren Kontraktion des Herzens.

Eine Anpassung der Herztätigkeit ist bei ei-
ner erhöhten Vorlast oder erhöhten Nachlast 
gefordert. Das enddiastolische Volumen 
(Punkt A) ist ein Maß für die Vorlast des 
Herzens und hat eine Volumenbelastung zur 
Folge.
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Die Nachlast entspricht dem Druck an Punkt 
B, also dem Druck in der Aorta bzw. im 
Truncus pulmonalis beim Öffnen der Ta-
schenklappen. Eine erhöhte Nachlast be-
deutet, dass das Herz einen erhöhten Druck 
aufbringen muss, um das Blut auswerfen zu 
können.

Der Frank-Starling-Mechanismus bei er-
höhter Vorlast

Sowohl bei Volumen- als auch Druckbelas-
tung steigt durch den Frank-Starling-Me-
chanismus die äußere Herzarbeit an, siehe 
Abbildung 29. Grundlage für die erhöhte 
Herzarbeit in diesen Situationen ist eine ge-
steigerte Kalziumsensitivität des kontrak-
tilen Apparats bei verstärkter Dehnung. 
Zudem erreichen die Sarkomere durch eine 
Dehnung eine für die Kontraktion optimale 
Länge, womit die Kontraktilität der Herzmus-
kelzellen gesteigert wird.

U = Kurve 1

U = Kurve 2

V

P

C

D

B

A

DII

CII

BII

AII

DI

CI

BI

AI

A1

A3

GV1

GV1/2

Abb. 29: Frank-Starling-Mechanismus ©Lec-
turio

• Der Punkt A verschiebt sich aufgrund 
eines erhöhten enddiastolischen Volu-
mens auf der Ruhedehnungskurve zu 
höheren Volumina (A).

• Punkt B' folgt der Volumenänderung des 
Punktes A'. Der zugehörige Druck, wel-
cher den aufzubringenden Druck zum 

Auswurf des Füllungsvolumens darstellt, 
bleibt konstant. Die U-Kurve 2 wird durch 
Projektion von Punkt A' auf die Kurve der 
isovolumetrischen und isobaren Maxima 
konstruiert, sodass Punkt C' ermittelt 
wird.

• Punkt D' folgt hierdurch ebenfalls der 
Verschiebung zu höheren Volumina.

• Die neu entstandene Integral A3 ist 
größer als unter normalen Bedingungen. 
Zudem ist das Schlagvolumen erhöht.

Das Herz reagiert auf eine erhöhte 
Volumenbelastung in Form eines 

erhöhten enddiastolischen Volumens 
mit einem erhöhten Schlagvolumen, 
welches durch eine erhöhte äußere 

Arbeit erreicht wird!

Der Frank-Starling-Mechanismus bei er-
höhter Nachlast

• Punkt A bleibt konstant, da sich das end-
diastolische Volumen und der dazugehö-
rige Druck nicht ändern.

• Punkt B verlagert sich zu höheren Drü-
cken, da der Druck, welcher zum Öffnen 
der Taschenklappen notwendig ist, bei 
erhöhter Nachlast ansteigt (B'').

• Punkt C ist auf der gleichbleibenden 
U-Kurve zu höheren Drücken verscho-
ben (C''). Das Schlagvolumen ist somit 
zunächst verkleinert, da Punkt D'' zu 
höheren Volumina verschoben ist.

• In der nächsten Herzaktion strömt das 
gleiche Volumen in den Ventrikel wie bei 
der Herzaktion zuvor, womit es jetzt zu 
einem erhöhten enddiastolischen Volu-
men kommt (A').

Das Herz reagiert auf eine erhöhte 
Nachlast mit einer erhöhten Vorlast 

durch eine erhöhte Herzarbeit!
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6.3.2 Die vegetative  
 Innervation des Herzens

Die Wirkungen von Sympathikus und Pa-
rasympathikus auf die Leistungsparameter 
des Herzens sind in der folgenden Tabelle 
zusammengefasst:

Die Wirkung des Sympathikus wird am Her-
zen v.a. über die Aktivierung von β1-Rezep-
toren durch Noradrenalin bestimmt. 

Abb.  30: „Cardiac Conduction“ von phil-
schatz.com. Lizenz: (CC BY 4.0)

Der Parasympathikus wirkt über die Aus-
schüttung von Acetylcholin, welches am 
Herz v.a. M2-Rezeptoren aktiviert. Beide 
Rezeptoren sind metabotrop und G-Protein 
gekoppelt.

Literaturempfehlung

Im Lehrbuch 
Schmidt, Lang, Heck-
mann – Physiologie 
des Menschen (2010) 
ist ein sehr ausführ-
liches und dennoch 
verständliches Kapitel 
zum Thema Herz zu finden, dass zu einem 
tieferen Verständnis verhelfen kann.

Sympathikus Parasympathikus

Positiv inotrop:  
↑ Kontraktilität des Herzens

Negativ inotrop:  
↓ Kontraktilität des Herzens

Positiv chronotrop: ↑ Herzfrequenz Negativ chronotrop: ↓ Herzfrequenz

Positiv dromotrop:  
↑ Überleitungsgeschwindigkeit am 
AV-Knoten

Negativ dromotrop:  
↓ Überleitungsgeschwindigkeit am 
AV-Knoten

Positiv lusitrop: ↑ Relaxationsgeschwin-
digkeit Arbeitsmyokard

Negativ lusitrop: ↓ Relaxationsgeschwin-
digkeit Arbeitsmyokard
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Beliebte Prüfungsfragen zur Physiologie des Herzens:

1. Mit welcher der Bezeichnungen wird die Kontraktionsform der Ventrikel- 
 myokardzellen während der ersten Hälfte der Austreibungsphase am besten  
 beschrieben?

A. Auxotone Kontraktion

B. Isometrische Kontraktion

C. Isotone Kontraktion

D. Isovolumetrische Kontraktion

E. Tetanische Kontraktion

2. Der steile Aufstrich des Aktionspotentials in den Schrittmacherzellen  
 des Sinusknotens…

A. …beruht auf einer Öffnung spannungsgesteuerter, schneller Natriumkanäle.

B. …beruht auf einem Einstrom von Ca²+-Ionen.

C. …wird durch Symphatikusaktivierung verlangsamt.

D. …kann durch Tetradotoxin gehemmt werden.

E. …wird durch eine erhöhte Kaliumleitfähigkeit verursacht.

3. Die Abbildung zeigt schematisch das  
 Druck-Volumen-Diagramm des linken  
 Herzventrikels eines Patienten.  
 Welche Aussage zu diesem Befund  
 trifft am besten zu?

A. Am Ende der isovolumetrischen Anspannungsphase beträgt der Druck im linken  

 Ventrikel etwa 80 mmHg.

B. Das enddiastolische Volumen im linken Ventrikel beträgt etwa 60 mL.

C. Das endsystolische Volumen im linken Ventrikel beträgt etwa 130 mL.

D. Das Schlagvolumen beträgt etwa 130 mL.

E. Während der auxobaren (auxotonen) Austreibungsphase steigt der Druck  

 im linken Ventrikel um etwa 70 mmHg.

( 1A,2B, 3A )

80 120 mL

mmHg

Druck

Volumen
160

80

120

160

40

40

0

0
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Unser Körper ist ständig wechselnden 
Umwelt- und Lagebedingungen ausgesetzt. 
Zugleich werden die physiologischen Funk-
tionen von einem nicht bewusst steuerbaren 
System beeinflusst, welches unseren Körper 
auf drohende Gefahren vorbereitet oder 
eine körperliche Ruhephase einleitet. Die 
physiologischen Mechanismen, die unseren 
Blutkreislauf und somit die Sauerstoffver-
sorgung unseres Körpers regulieren, bilden 
zusammen ein ausgeklügeltes Regelungs-
system, welches die körperliche Leistungs-
fähigkeit an jede Situation anpassen kann. 

7.1 Physikalische Grundlagen

Der Blutstrom durch unsere Gefäße wird 
durch verschiedene physiologische Mecha-
nismen reguliert. Diese Beeinflussung kön-
nen wir mit Hilfe physikalischer Parameter 
beschreiben.
Zur Vereinfachung wird das Blut als New-
ton‘sche Flüssigkeit betrachtet, womit man 
von einer Flüssigkeit ausgeht, welche eine 
konstante Viskosität (Zähigkeit) besitzt. Ob-
wohl diese Eigenschaft bei Blut nicht gege-
ben ist (Fåhraeus-Lindqvist-Effekt), reicht die 
vereinfachte Betrachtungsweise aus, um die 
prinzipiellen physikalischen Abhängigkeiten 
zu erklären. Bei Newton‘schen Flüssigkeiten 
gilt das Ohm’sche Gesetz:

 

Zeichen Bedeutung Einheit

R Strömungswi-
derstand

[Ω]

∆p Blutdruck [Pa]

V̊ Blutstrom m3/s

Hieraus ist zu folgern, dass eine Verände-
rung des Blutstroms durch eine Regulation 
des Blutdrucks und des Strömungswider-
standes erreicht werden kann, da er von 
beiden abhängig ist. In unserem Körper wer-
den beide Parameter beeinflusst, um eine 
Kreislaufregulation zu erreichen.

Der Gesamtwiderstand aller Gefäße 
in der Peripherie wird als totaler peri-
pherer Widerstand (TPR) bezeichnet!

Nach dem Gesetz von Hagen-Poiseuille, 
welches bei Newton’schen Flüssigkeiten 
und laminar strömendem Blut vereinfacht 
angenommen werden kann, gilt, dass der 
Strömungswiderstand folgender Gleichung 
entspricht:

 
8 x  π x l
π x r4

R =

Zeichen Bedeutung Einheit

R Strömungswi-
derstand

[Ω]

η dynamische 
Viskosität

[Paxs]

r Radius [m]

l Länge [m]

Der Strömungswiderstand ist antiproporti-
onal zur vierten Potenz des Radius, womit 
eine kleine Änderung des Durchmessers 
eines Gefäßes durch Vasokonstriktion (Ver-
minderung des Lumens: ↓ r) oder Vasodi-
latation (Erweiterung des Lumens: ↑ r) eine 
starke Auswirkung auf den Strömungswi-
derstand und somit auf den Blutstrom bei 
gleichbleibendem Blutdruck hat.

∆p
V =

V̊

7 Kreislaufregulation
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7.2 Systematik der  
 Regulationsmechanismen 

Man unterscheidet kurzfristige von langfris-
tigen Kreislaufregulationsmechanismen. 

7.3 Kurzfristige  
 Regulationsmechanismen

7.3.1 Vegetative Innervation

Die Gefäßmuskulatur ist überwiegend sym-
pathisch innerviert. Der Neurotransmitter 
des Sympathikus ist Noradrenalin (NA), wel-
ches präsynaptisch ausgeschüttet wird und

Zudem sind lokale von systemischen Me-
chanismen zu trennen. Die folgende Tabelle 
liefert eine Übersicht über die wichtigsten 
Elemente der Regulationsmechanismen, 
welche im Anschluss jeweils einzeln erörtert 
werden.

postsynaptisch an membranständigen meta-
botropen Adrenorezeptoren. Diese Rezep-
toren leiten das Signal mittels G-protein und 
second messengers weiter und lösen im 
inneren der Zelle eine Signalkaskade aus. 
Hierbei sind 4 verschiedene Rezeptoren 
zu unterscheiden, welche zudem Adrenalin 
binden können, das im Nebennierenmark 
(NNM) gebildet und durch Sympathikusakti-
vität ausgeschüttet wird.

systemisch lokal

Kurzfristige Regulation Langfristige Regulation

Vegetative Innervation Renin-Angioten-
sin-Aldosteron-System

Myogene Autoregulation 
(Bayliss Effekt): vor allem in 
Niere und Gehirn

Barorezeptoren Antidiuretisches Hor-
mon (ADH)

Endotheliale Faktoren: Stick-
stoffmonoxid (NO)

Chemorezeptoren Atriales-Natriureti-
sches-Peptid (ANP)

Lokale Metabolite

– Gauer-Henry-Reflex Euler-Liljestrand-Mechanis-
mus: nur in der Lunge!

Adrenerger Rezeptor Signalkaskade Physiologische Wirkung

α1 G-Protein 

↑

DAG, IP3 ↑ Vasokonstriktion ↑

  

α2 G-Protein 

↑

cAMP ↓ Vasokonstriktion ↑

  

β1 G-Protein 

↑

cAMP ↑ Vasodilatation   

↑

 

β2 G-Protein 

↑

cAMP ↑ Vasodilatation   

↑

 

Roland
Typewriter
Diurese

Roland
Cross-Out

Roland
Cross-Out

Roland
Cross-Out

Roland
Cross-Out



46

Da die Rezeptoren antagonistische Wir-
kungen bedingen, ist die physiologische 
Wirkung der Hormone NA und Adrenalin 
abhängig von der lokalen Verteilung der 
Rezeptoren. 

Ein Beispiel: Die Gefäße, welche die Verdau-
ungsorgane versorgen, sind mit -Rezeptoren 
ausgestattet, damit bei körperlicher Anstren-
gung und einer damit verbundenen Sym-
pathikusaktivität eine Vasokonstriktion und 
somit eine Hemmung der Versorgung dieser 
Organe erfolgen kann.

7.3.2 Barorezeptoren

Diese Rezeptoren befinden sich vor allem 
im Sinus caroticus und im Arcus aortae. 
Sie sind für den Barorezeptorreflex verant-
wortlich und somit wichtig für die Erzeugung 
eines konstanten Blutdrucks in unserem 
Kreislauf (Orthostase). 

Hohe Drücke führen zu einer Dehnung der 
Gefäßwand und damit zu einer erhöhten 
Entladungsrate der dehnungssensitiven 
Rezeptorzellen, welche ein Proportional-Dif-
ferenzial-Verhalten (PD) zeigen. Dies be-
deutet, dass die Rezeptoren absolute und 
sich ändernde Drücke wahrnehmen können. 
Die Afferenzen werden über den N. glos-
sopharyngeus (Sinus caroticus) und den N. 
vagus (Arcus aortae) zur Medulla oblongata 
des Hirnstamms geleitet, wo eine Verschal-
tung stattfindet. Diese bewirkt eine Hem-
mung des Sympathikus und eine Aktivierung 
des Parasympathikus, was zur Folge hat, 
dass Herzfrequenz, Schlagvolumen, Gefäß-
widerstand und Blutdruck sinken.

Ein Abfallen des Blutdrucks führt zu 
einer verringerten Entladungsrate und 
somit letztlich zu einer Enthemmung 

(Aktivierung) des Sympathikus und ei-
ner Hemmung des Parasympathikus!

7.3.3 Chemorezeptoren

Periphere Chemorezeptoren sind vor allem 
im Glomus caroticum und im Glomus aor-
ticum zu finden. Ihre Entladungsrate ist 
abhängig von den Parametern O2, CO2, und 
dem pH-Wert. Im Zentrum der Signalkaska-
de stehen Kalium-Kanäle, welche bei gerin-
gem O2-Gehalt und saurem pH schließen 
und somit eine Depolarisation der Rezep-
torzelle verursachen. Dies führt nach erfolg-
ter Signaltransformation zu einer erhöhten 
Entladungsrate, welche über Afferenzen 
des N. glossopharyngeus und N. vagus 
zum Hirnstamm geleitet werden, wo eine 
Verschaltung zum Atemzentrum eine Erhö-
hung des Atemantriebs bewirkt. Zudem wird 
durch eine Verschaltung im Hirnstamm eine 
Aktivierung des Sympathikus erreicht. 

Zentrale Chemorezeptoren sind über 
den Hirnstamm verteilt und reagieren 
vor allem auf sich ändernde pH-Werte!

7.4 Langfristige  
 Regulationsmechanismen  

7.4.1 Renin-Angiotensin-Aldos- 
 teron-System (RAAS)

Bei einem erniedrigten Blutdruck in den 
Vas afferens der Nierenkörperchen und 
bei Sympathikusaktivität wird Renin von 
spezialisierten Muskelzellen des juxtaglo-
merulären Apparats der Niere ausgeschüt-
tet. Seine Funktion entspricht der einer 
Protease, welche im Blut Angiotensinogen 
zur Angiotensin I spaltet. Angiotensin I wird 
anschließend durch das Angiotensin Con-
verting Enzyme (ACE), welches sich vor 
allem auf der Oberfläche von Endothelzellen 
der Lungengefäße befindet, in Angiotensin II 
gespalten. 
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Angiotensin II ist das Effektorpeptid 
des RAAS und führt u.a. zur Freiset-
zung von Aldosteron aus der Neben-

nierenrinde!

Angiotensin II wirkt über AT1-Rezeptoren 
an Gefäßmuskulatur konstringierend und 
erhöht somit den totalen peripheren Wider-
stand (TPR, Strömungswiderstand). Zusätz-
lich fördert Angiotensin II Salzappetit, Durst 
und die Ausschüttung von ADH aus der 
Hypophyse. Diese Mechanismen haben alle 
zum Ziel das Blutvolumen zu erhöhen und 
damit den Blutdruck zu steigern. So erhöht 
Aldosteron in der Niere die Natriumreten-
tion, wodurch mehr Wasser rückresorbiert 
wird und somit das Blutvolumen steigt. 

7.4.2 Antidiuretisches Hormon  
 (ADH)

Die Stimuli für die Ausschüttung dieses Hor-
mons aus der Hypophyse sind eine erhöhte 
Osmolarität, welche von Osmorezeptoren 
im Hypothalamus gemessen wird, ein ver-
ringertes Blutvolumen (Gauer-Henry-Reflex, 
siehe unten) und Angiotensin II aus dem 
RAAS.

ADH wirkt über V1-Rezeptoren konstringie-
rend auf Gefäßmuskulatur und führt zusätz-
lich über die Bindung an V2-Rezeptoren am 
Sammelrohr des Nephrons zu einer ver-
mehrten Retention von Natrium und Harn-
stoff sowie zu einem verstärkten Einbau von   
Porinen, damit mehr Wasser zurückströmen 
kann. Somit wird auf zwei unterschiedlichen 
Wegen eine Erhöhung des Blutdrucks er-
reicht.

Alkohol führt übrigens zu einer Hemmung 
des ADH, wodurch vermehrt Wasser samt 
Mineralstoffen ausgeschieden wird – mit-
unter eine der Ursachen für Nachdurst und 
Salzappetit nach vermehrtem Alkoholkon-
sum. 

7.4.3 Atriales-Natriureti-   
 sches-Peptid (ANP)

ANP wird vor allem in spezialisierten Muskel-
zellen im rechten Herzvorhof gebildet und 
bei starker Dehnung des rechten Vorhofs 
bei einem erhöhten Blutdruck in das Blut 
ausgeschüttet. Die Freisetzung wird durch 
mechanosensitive Ionenkanäle gesteuert. 
Der Rezeptor für das Hormon befindet sich 
auf der Gefäßmuskulatur und beinhaltet 
eine membranständige Guanylatcyclase, 
welche intrazellulär über den second mes-
senger cGMP eine Vasodilatation bewirkt.  
Zudem wirkt ANP auf die ADH-Ausschüttung 
der Hypophyse und auf die Natriumretenti-
on der Niere hemmend. Die Folge ist eine 
Blutdrucksenkung. 

7.4.4 Gauer-Henry-Reflex

Dieser Reflex wird ebenfalls durch Deh-
nungsrezeptoren in den Vorhöfen ausgelöst. 
Bei erhöhter Volumenbelastung der Vorhöfe 
(Bluthochdruck) depolarisieren die Rezeptor-
zellen und vermitteln über Afferenzen des N. 
vagus eine verminderte Ausschüttung von 
ADH aus der Hypophyse. Dies führt zu ei-
nem verminderten Einbau von Aquaporinen 
in die Sammelrohre der Nephrone und somit 
zur vermehrten Diurese. Auch dies bewirkt 
eine Blutdrucksenkung. 

Abb.  31: „heart anatomy, circulatory system, 
human blood artery,“ von eveleen007
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7.5 Lokale Regu- 
 lationsmechanismen  

7.5.1 Myogene Autoregulation

Die myogene Autoregulation wird nach ih-
rem Erstbeschreiber auch als Bayliss Effekt 
bezeichnet. Hierunter versteht man die re-
aktive Vasokonstriktion auf eine Erhöhung 
des Blutdrucks und die reaktive Vasodilata-
tion auf eine Senkung. Durch diesen lokalen 
Regulationsmechanismus wird versucht 
den Blutstrom durch das jeweilige Versor-
gungsgebiet, also die Perfusion, konstant zu 
halten.

Eine starke myogene Autoregulation 
findet sich im Gehirn und in der Nie-
re. In Gehirn und Niere wären starke 
Druckschwankungen gewebeschädi-
gend und werden deshalb durch die-
sen Mechanismus in einem Druckin-

tervall von ca. 80 – 160 mmHg 
ausgeglichen. In der Lunge ist dieser 
Mechanismus NICHT zu beobachten!

Bei steigendem transmuralen Druck öffnen 
sich mechanosensitive Ionenkanäle, wor-
aufhin Gefäßmuskelzellen depolarisieren 
und Kalziumkanäle geöffnet werden. Der 
Anstieg der Kalziumkonzentration sorgt für 
eine Vasokonstriktion, sodass der Durch-
messer des betrachteten Gefäßes sinkt und 
der Strömungswiderstand lokal ansteigt. 
Damit sinkt der Blutdruck im Versorgungs-
gebiet distal dieser Stelle.

7.5.2 Endotheliale Faktoren

Das Endothel der Gefäße produziert und 
sezerniert kontinuierlich Faktoren, welche 
lokal dilatierende oder konstringierende 
Funktionen erfüllen.  Hierzu gehören u.a. 
Prostaglandine, Stickstoffmonoxid (NO) und 
Endotheline. Einer der wichtigsten Faktoren 

ist NO, dessen Synthese und Freisetzungs-
mechanismus hier genauer dargestellt 
werden soll.

NO wird im Endothel aus Arginin mithilfe des 
Enzyms eNOS (endotheliale NO-Synthase) 
bereitgestellt, welches rezeptorabhängig 
durch eine Vielzahl von Stimuli aktiviert 
werden kann. Zudem existiert ein physika-
lischer Stimuli. Eine erhöhte Scherkraft am 
Endothel führt zu einer vermehrten Synthe-
se von NO, welches in das Blut freigesetzt 
wird und lokal eine dilatierende Wirkung be-
sitzt. NO ist membrangängig und aktiviert im 
Inneren der Gefäßmuskelzellen eine lösliche 
Guanylatcyclase, welche über die Synthese 
von cGMP eine Vasodilatation auslöst.

7.5.3 Lokale Metabolite

Lokale Metabolite (X) sind Produkte des 
Stoffwechsels und wirken jeweils über den 
im Folgenden beschriebenen Regelkreis 
lokal auf die Perfusion des betrachteten 
Gebietes. Zu diesen Metaboliten gehören 
unter anderen: ADP, AMP, Adenosin, H+, K+ 
und CO2.

die Vasodilata-
tion nimmt ab

X wirkt vasodi-
latatorisch

Aktivität des Ge-
webes (Beispiel: 

Muskelarbeit) führt 
zu Anreicherung 

von X im Blut

verstärkter Ab-
transport von X 
durch erhöhte 

Perfusion

Perfusion des  
betrachteten 

Gebietes steigt
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7.5.4 Euler-Liljestrand- 
 Mechanismus

Dieser Mechanismus ist ausschließlich in 
den Gefäßen der Lunge zu finden und kann 
eine lokale hypoxische Anämie bedingen. 
Niedrige O2-Konzentrationen im Blut der 
Lungengefäße führen durch das Schließen 
von Kaliumkanälen zu einer Depolarisation 
der Gefäßmuskelzellen und somit zu ei-
ner Vasokonstriktion. Damit verhindert der 
Körper, dass in Bereichen der Lunge, die 
unzureichend ventiliert werden, eine starke 
Perfusion stattfindet. Es werden nur dieje-
nigen Abschnitte der Lunge gut perfundiert, 
welche durch eine adäquate Ventilation 
ausreichend mit O2 versorgt werden.

In der Lunge ist keine myogene Auto-
regulation zu beobachten!

 

Literaturempfehlung

Obwohl dieses 
Kapitel schwierig zu 
begrenzen ist, findet 
sich in der Dualen 
Reihe [Thie.] – Beh-
rends u.a., Physiolo-
gie (2. Aufl. 2012) ein 
verständliches Kapi-
tel zu diesem Thema zur möglichen weite-
ren Vertiefung der Inhalte.

Beliebte Prüfungsfragen zur Kreislaufregulation:

1. Renin…

A. …ist ein biogenes Amin.

B. …senkt den arteriellen Blutdruck.

C. …spaltet Angiotensin II von Angiotensin I ab.

D. …wird bei hämodynamisch wirksamer Einengung einer Nierenarterie vermehrt

        freigesetzt.

E. …wird überwiegend in der Leber gebildet.

2. Welche Aussage zum Angiotensin II trifft am ehesten zu?

A. Es hemmt den Salzappetit.

B. Es hemmt die Reninsekretion.

C. Es hemmt die Sekretion von Adiuretin (ADH).

D. Es hemmt die Synthese von Aldosteron.

E. Es senkt den Blutdruck. 
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Da die Physiologie zu den wichtigsten und 
gleichzeitig komplexesten Fächern der Vor-
klinik gehört, empfiehlt es sich, die Inhalte 
wiederholt in einer Lerngruppe zu bespre-
chen und Schaubilder selbst anzufertigen, 
um die Wechselwirkungen der einzelnen Or-
gane mit übergeordneten Systemen zu er-
fassen und erinnerbar zu machen. Je besser 
die physikalischen Grundlagen verstanden 
werden, desto einfacher wird es im Folgen-
den Fakten zu lernen und sich später an 
diese zu erinnern. Es hilft bereits gelerntes 
Wissen, parallel zum Erlernen neuer Inhalte, 
systematisch zu wiederholen. 

( 1D, 2B, 3E )

2. Ein Anstieg der Konzentration von Adiuretin (ADH) im Blutplasma bewirkt typi- 
 scherweise eine(n)…

A. …raschen Abbau von Tight junctions zwischen den renalen Sammelrohrzellen.

B. …Senkung des arteriellen Blutdrucks.

C. …verstärkten Abbau der Aquaporine Typ 2 aus der basolateralen Zellmembran 

von renalen Sammelrohrzellen.

D. …verstärkten Einbau von Aquaporinen Typ 2 in die glomeruläre Basalmembran  

 der Niere.

E. …Zunahme der Wasserpermeabilität der luminalen Zellmembran von renalen   

 Sammelrohrzellen. 

8 Schlusswort
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9 Weiterführende Literatur und    
Abbildungsnachweise

Literatur

• Physiologie des Menschen mit Pathophy- 
 siologie von Robert Schmidt, F. Lang und  
 M. Heckmann, Springer-Verlag

• Physiologie von R. Klinke, H.C. Pape,  
 A. Kurtz, S. Silbernagl, Thieme-Verlag
 Basislehrbuch Physiologie von Klaus  
 Golenhofen, Urban & Fischer-Verlag

• Duale Reihe Physiologie von J. Behrends,  
 J. Bischofberger u.a., Thieme-Verlag
 mediscript Kurzlehrbuch Physiologie von  
 C. Hick, A. Hick, Urban & Fischer Verlag

• Taschenatlas Physiologie von Stefan  
 Silbernagel, Thieme-Verlag

https://www.lecturio.de/magazin/frank-star-
ling-mechanismus/

Abbildungsnachweise

[1] [Thie.] Duale Reihe – Behrends u.a., 
 Physiologie (2. Aufl. 2012)

[2] [Elsev.] Speckmann u.a.; Physiolo-
 gie (2008)

[3] [Thie.] Silbernagl (u.a.), Taschenatlas  
 Physiologie (8. Aufl. 2012).

[4] [Sp.] Schmidt u.a., Physiologie des  
 Menschen mit Pathophysiologie (2010).

https://www.lecturio.de/magazin/frank-starling-mechanismus/
https://www.lecturio.de/magazin/frank-starling-mechanismus/
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Über Lecturio

Sie haben nun die Grundlagen der Physiologie verinnerlicht. Wenn Sie auch alle anderen 
Aspekte des Medizinstudiums meistern möchten, dann lohnt sich ein Blick auf  
Lecturio. Dort finden Sie Online-Videokurse zum gesamten Medizinstudium – für das  
Physikum und das Hammerexamen. Die Inhalte sind ganzheitlich aufbereitet oder im 
Schnelldurchlauf als Online-Repetitorium verfügbar und ausgestattet mit hunderten von  
Fragen, die Sie im Quizmodus beantworten können. 

Sie können Lecturio unter www.lecturio.de/medizin unverbindlich testen und ein Gratisvideo 
Ihrer Wahl auswählen.

support@lecturio.de 0341 35 56 99 70 

Die Lecturio-Vorteile

Überall und jederzeit  
auf PC, Tablet und  
Smartphones verfügbar

Von den besten 
Medizin-Dozenten 
lernen

Geld-zurück-Garantie
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