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Vorwort


Liebe Leserinnen und Leser!


Die Anatomie – wohl kein anderes vorklinisches Fach ruft so gemischte Gefühle hervor: gehasst für die scheinbar unendliche Menge an Lernstoff, geliebt für den direkten Bezug zum Menschen. Wie kann dieser Konflikt gelöst werden? Wie kann der relevante Stoff in einem begrenzten Zeitraum so vermittelt werden, dass die Menge des Materials den Spaß an der Anatomie nicht trübt?


Wir haben die Prüfungsinhalte in mühevoller Kleinstarbeit analysiert und uns vor allem dazu Gedanken gemacht, was bei der Prüfungsvorbereitung helfen könnte. Dabei konnten wir zum einen auf unsere lebhaften Erinnerungen an die Vorklinik aufbauen. Zum anderen konnten wir auf unsere wertvollen Erfahrungen als Autoren von Titeln der Basics-Reihe sowie als Tutoren in Präparierkursen und Anatomie-Repetitorien zurückgreifen.


Entstanden ist das Last Minute Anatomie, das Anatomiewissen effizient vermittelt und ein Leitfaden durch das Dickicht des Lernstoffs ist. Egal, wie viel Zeit Sie zum Lernen zur Verfügung haben, mit diesem Buch werden Sie die Zeit optimal nutzen können! Dabei helfen Ihnen die verschiedenen didaktischen Elemente des Last Minute Anatomie. Besonders hervorheben möchten wir folgende Punkte:




•  Relevanz und Verständnis: Wir konzentrieren uns auf das Wissen, das für Anatomieprüfungen und das Physikum relevant ist, orientiert am aktuellen Gegenstandskatalog. Gleichzeitig fördern wir das Verständnis durch einfache und prägnante Erklärungen.


•  Übersichtlichkeit und Anschaulichkeit: Eine klare systematische Gliederung, ein einheitlich strukturierter Text, unterschiedlich hervorgehobene Kästen mit Merksätzen und Klinikbezügen sowie farbige Abbildungen!


•  Studentenfreundlichkeit: Geschrieben in einfacher, verständlicher Sprache von erfahrenen Studierenden für Studierende!


•  Klinikbezug: Klinische Bezüge, die entsprechend der neuen Approbationsordnung im schriftlichen und mündlichen Physikum geprüft werden, werden in Klinikkästen präsentiert.


•  Prüfungsvorbereitung: Für jedes Kapitel ist die Prüfungsrelevanz angegeben. Wem die Zeit davon rennt, der kann sich auf die Kapitel mit hoher Prüfungsrelevanz fokussieren. Merksätze und Merkhilfen heben besonders wichtige Inhalte hervor. Zur Überprüfung des Lernerfolgs befinden sich am Ende jeden Kapitels Fragen zum jeweiligen Lernstoff. Zusätzlich können online typische mündliche Physikumsfragen beantwortet und Lösungsvorschläge angehört werden.





Unser besonderer Dank gilt Frau Dr. Katja Weimann, Frau Julia Baier und Frau Sabine Hennhöfer vom Verlag Elsevier, Urban & Fischer, für die fruchtbare Zusammenarbeit und die Unterstützung in allen Phasen der Entstehung dieses Buches.


Wir möchten betonen, dass wir uns über jede Rückmeldung, Kritik und Anregung aus dem Leserkreis freuen (E-Mail: fabian-rengier@web.de).


Schließlich wünschen wir viel Erfolg und Freude bei der Arbeit mit diesem Buch und eine erfolgreiche Prüfung!


Heidelberg und Homburg,




Fabian Rengier, Christoph Jaschinski, , Dr Henrik Holtmann
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Prüfungsrelevanz


Die Elsevier-Reihe Last Minute bietet Ihnen die Inhalte, zu denen in den Examina der letzten fünf Jahre Fragen gestellt wurden. Eine Farbkennung gibt an, wie häufig ein Thema gefragt wurde, d. h., wie prüfungsrelevant es ist:




•  Kapitel in violett [image: image] kennzeichnen die Inhalte, die in bisherigen Examina sehr häufig geprüft wurden.


•  Kapitel in grün [image: image] kennzeichnen die Inhalte, die in bisherigen Examina mittelmäßig häufig geprüft wurden.


•  Kapitel in blau [image: image] kennzeichnen die Inhalte, die in bisherigen Examina eher seltener, aber immer wieder mal geprüft wurden.











Lerneinheiten


[image: image] Das gesamte Buch wird in Tages-Lerneinheiten unterteilt. Diese werden durch eine „Uhr“ dargestellt: Die Ziffer gibt an, in welcher Tages-Lerneinheit man sich befindet.


[image: image] Jede Tages-Lerneinheit ist in sechs Abschnitte unterteilt: Der ausgefüllte Bereich zeigt, wie weit Sie fortgeschritten sind.









Und online finden Sie zum Buch







•  Original-IMPP-Fragen


•  Zu jedem Kapitel typische Fragen und Antworten aus der mündlichen Prüfung.
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Merkekasten:


wichtige Fakten, Merkregeln.
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Abkürzungen












	A., Aa.

	Arteria, Arteriae






	ANP

	atrial natriuretic peptide






	APUD

	amine precursor uptake and decarboxylation






	BNP

	brain natriuretic peptide






	BWK

	Brustwirbelkörper






	C

	zervikales Rückenmarksegment






	Co

	kokzygeales Rückenmarksegment






	DNES

	diffuses neuroendokrines System






	EM

	Entwicklungsmonat






	ET

	Entwicklungstag






	EW

	Entwicklungswoche






	Gl., Gll.

	Glandula, Glandulae






	HAL

	hintere Axillarlinie






	HWK

	Halswirbelkörper






	i. H.

	in Höhe






	ICR

	Interkostalraum






	IUGR

	intrauterine growth restriction






	L

	lumbales Rückenmarksegment






	LH

	luteinisierendes Hormon






	Lig., Ligg.

	Ligamentum, Ligamenta






	LWK

	Lendenwirbelkörper






	M

	somatomotorisch






	M., Mm.

	Musculus, Musculi






	MAL

	mittlere Axillarlinie






	MCL

	Medioclavikularlinie






	N., Nn.

	Nervus, Nervi






	Ncl., Ncll.

	Nucleus, Nuclei






	Nl., Nll.

	Nodus lymphaticus, Nodi lymphatici






	PNS

	peripheres Nervensystem






	Proc., Procc.

	Processus (Sg.), Processus (Pl.)






	PVL

	Paravertebrallinie






	R., Rr.

	Ramus, Rami






	Rec., Recc.

	Recessus (Sg.), Recessus (Pl.)






	S

	sakrales Rückenmarksegment; allgemein-somatosensibel (je nach Zusammenhang)






	S-S

	speziell-somatosensibel






	S-VM

	speziell-viszeromotorisch






	S-VS

	speziell-viszerosensibel






	SGA

	small for gestational age






	SL

	Skapularlinie






	SSW

	Schwangerschaftswoche






	Th

	thorakales Rückenmarksegment






	V., Vv.

	Vena, Venae






	VAL

	vordere Axillarlinie






	VM

	allgemein-viszeromotorisch






	VNS

	vegetatives Nervensystem






	VS

	allgemein-viszerosensibel






	ZNS

	zentrales Nervensystem
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Weiblicher Genitaltrakt


In der 5. Entwicklungswoche (EW) wandern Urkeimzellen aus der Wand des Dottersacks in die Genitalleiste ein, vermehren sich durch mitotische Teilung und differenzieren schließlich zu Oogonien (Ureizellen).


Oogonien haben einen diploiden Chromosomensatz: 44 Autosomen und 2 Gonosomen.






1 Reifeteilung (Meiose I) der Oogonien


Beginnt um den 4. Embyonalmonat. Im Diplotän der Prophase I hält die Teilung an. Als nun primäre Oozyten (primäre Ovozyten), weibliche Keimzellen der 1. Ordnung, verharren sie für 12–50 Jahre in einem Ruhestadium, Diktyotän genannt. Die primäre Oozyte verfügt über einen diploiden Chromosomensatz. Sie wird von einer einzelligen Schicht flacher Epithelzellen überzogen und als Primordialfollikel bezeichnet.


Das Diktyotän endet kurz vor dem Eisprung zu Beginn der Ovulationsphase. Dabei entsteht aus der ruhenden primären Oozyte eine große, mit nährstoffreichem Zytoplasma angefüllte sekundäre Oozyte (sekundäre Ovozyte), auch weibliche Keimzelle 2. Ordnung genannt. Der Chromosomensatz hat sich nun halbiert und besteht aus 22 Autosomen und 1 Gonosom (haploider Satz), weswegen die 1. Reifeteilung auch als Reduktionsteilung bezeichnet wird. Die meiotische Zellteilung verläuft ungleich (inäqual): Neben der großen Oozyte entsteht ein kleines, funktionsloses, haploides Polkörperchen (1. Polkörperchen).


Vor der Ovulation durchlaufen mehrere Primordialfollikel die Follikelphase. Diese Phase geht über die 1. Reifeteilung hinaus und endet nach Beginn der 2. Reifeteilung.





Die weiblichen Keimzellen in den Ovarien sind von somatischen Begleitzellen, dem Follikelepithel, umgeben. Der Verbund aus Keimzelle und Follikelepithel wird als Follikel bezeichnet.











2 Reifeteilung (Meiose II)


Während der Ovulation beginnt die sekundäre Oozyte mit der 2. Reifeteilung (Meiose II). In der Metaphase der 2. Reifeteilung wird die Oozyte erneut in eine jetzt aber nur kurze Ruhephase versetzt. Unmittelbar nach dem Eindringen eines Spermatozoons in die Zelle wird die 2. Reifeteilung beendet. Es entsteht das große, mit nährstoffreichem Zytoplasma gefüllte Ovum (Eizelle im engeren Sinne) und ein weiteres kleines Polkörperchen, wobei die Eizelle das gesamte Zytoplasma behält. Die Oozyte muss innerhalb von 24 h nach der Ovulation befruchtet werden, sonst stirbt es ab.


Ovum und Polkörperchen sind haploid, allerdings besteht ihr Chromosomensatz nur noch aus einzelnen Chromatiden, da bei der 2. Reifeteilung, auch Äquationsteilung genannt, die beiden replikationsidentischen DNA-Stränge der Chromosomen getrennt werden.


Das 1. Polkörperchen teilt sich währenddessen ebenfalls, sodass am Ende der Oogenese insgesamt 3 Polkörperchen existieren, die jedoch für die Fortpflanzung irrelevant sind.





Im 5. Fetalmonat beträgt die Keimzellzahl in beiden Ovarien ca. 6–7 Mio. Diese Zahl reduziert sich bis zur Geburt auf 2 Mio. und bis zum Beginn der Pubertät auf 400.000.











Follikelphase


Die Follikel durchlaufen folgende Stadien:




•  Primärfollikel mit Zona pellucida um die Oozyte


•  Sekundärfollikel mit Granulosazellen und Theca folliculi


•  Tertiärfollikel mit Antrum folliculi, Theca interna und Theca externa


•  Graaf-Follikel, aus dem das Ovum mit seiner Corona radiata herausgespült wird. Dieser Vorgang wird als Ovulation bezeichnet.





Die Follikelentwicklung teilt sich in eine gonadotropinunabhängige und eine anschließende gonadotropinabhängige Phase:


Gonadotropinunabhängige Reifung. Oozytenvergrößerung und Proliferation des Follikelepithels. Der Primärfollikel hat einen Durchmesser von ca. 100 μm. Sein Epithel besteht aus einer einzigen Schicht kubischer bis zylindrischer Zellen. Zwischen Oozyte und Follikelepithel bildet sich eine transparente Basalmembran (Zona pellucida).


Der Sekundärfollikel mit einem Durchmesser von ca. 200 μm hat ein mehrschichtiges Epithel (Stratum granulosum) aus Granulosazellen. Die Zona pellucida wird deutlicher sichtbar. Die in der Umgebung des Sekundärfollikels befindlichen Stromazellen ordnen sich zu einer eigenen Schicht an, der Theca folliculi.


Der so entstandene Tertiärfollikel (antraler Follikel, Bläschenfollikel) hat einen Durchmesser von 2–5 mm. Zwischen den Epithelzellen des Tertiärfollikels entsteht ein mit Liquor follicularis gefüllter Raum, das Antrum folliculi. Der Liquor ist reich an Proteoglykanen und Hyaluronsäure. Von der Zona pellucida umgeben, bleibt die Oozyte an einem Pol des Follikels liegen. Sie ist weiterhin von Epithelzellen umgeben, die die Corona radiata bilden. Oozyte und Corona radiata ragen als Cumulus oophorus (Eihügel) ins Antrum folliculi hinein.


Die Theca folliculi differenziert sich in die:




•  Theca interna: innere Schicht aus mehreren Schichten epitheloider Zellen, produziert Androgene


•  Theca externa: äußere Schicht aus konzentrisch geordneten Myofibroblasten.





Die Reifung der Primärfollikel zum Tertiärfollikel dauert etwa 6 Monate. Wird der Tertiärfollikel nicht in den Zyklus einbezogen, vernarbt er und wird zum atretischen Follikel.


Gonadotropinabhängige Reifung. Das FSH (follikelstimulierendes Hormon) bewirkt, dass eine Kohorte (Gruppe) von 10–20 Tertiärfollikeln rasch an Größe zunimmt und innerhalb 1 Woche auf je 8 mm Durchmesser anwächst. Das LH (luteinisierendes Hormon) veranlasst die Theca-interna-Zellen jener Follikel zur Synthese von Androgenen. Diese werden dann in den Granulosazellen in Östrogene, insbesondere Estradiol, umgewandelt. Das FSH ruft bei den Granulosazellen die Ausschüttung des Enzyms Aromatase hervor, das die Umwandlung von Androgenen in Östrogene vollzieht.


In der 1. Woche des weiblichen Zyklus synthetisieren alle Follikel einer Kohorte Östrogene, was über eine negative Rückkopplung den FSH-Spiegel abfallen lässt. Nur in dem am weitesten fortgeschrittenen Follikel (dominanter Follikel) ist die Empfindlichkeit der FSH-Rezeptoren derart hoch, dass er weiterhin große Mengen Östrogen produziert, was die negative Rückkopplung auf den FSH-Spiegel weiter steigert. Inhibin, ein im fortgeschrittenen Follikel produziertes Peptid, verstärkt den Effekt.


Durch die mangelnde Stimulation bilden sich in der 2. Zykluswoche alle Follikel bis auf den dominanten Follikel zurück. Während in den zurückgebildeten Follikeln (atretische Follikel) Oozyte und Granulosazellen durch Apoptose untergehen, hypertrophiert die Theca interna und entwickelt sich zu sekundären interstitiellen Zellen, dem Thekaorgan. Sie produzieren Androgene, die den vitalen Tertiärfollikeln zur Östrogensynthese zur Verfügung stehen. In den atretischen Follikeln kollabiert das Antrum folliculi, und die ehemalige Basalmembran zwischen Theca interna und untergegangenen Granulosazellen erscheint verdickt und geschlängelt (Slavjanski-Membran).


Der dominante Follikel steigert bis zum Ende der 2. Zykluswoche seine Östrogensynthese bis zum Maximum und wächst zum sprungreifen etwa 15–25 mm großen Graaf-Follikel heran.


Die Vorgänge werden in ihrer Gesamtheit als Follikelphase des ovariellen Zyklus bezeichnet.





Die von den Granulosazellen produzierten Östrogene wirken proliferativ auf Uterus und Brustdrüsen.











Ovulation


Die drastische Erhöhung des Östrogenspiegels durch den dominanten Follikel bedingt am Ende der 2. Zykluswoche einen steilen Anstieg des LH-Spiegels (LH-Peak). Dieser führt nach ca. 24 h zur Ovulation.




•  Die Oozyte beendet die 1. Reifeteilung und beginnt sofort mit der 2. Reifeteilung.


•  Im Graaf-Follikel direkt unter der Tunica albuginea zerfällt der Cumulus oophorus, und die Oozyte schwimmt mit ihrer Corona radiata frei im Liquor follicularis.


•  Durch den LH-Peak kommt es präovulatorisch zu einem Anstieg der Progesteronkonzentration, woraufhin proteolytische Enzyme synthetisiert werden. Diese führen zusammen mit Prostaglandinen, der Tätigkeit der Myofibroblasten der Theca externa und dem Druck des Liquor follicularis zum Zerreißen der Follikelwand, der Tunica albuginea und des Oberfächenepithels des Ovars.


•  Die Oozyte mit ihrer Corona radiata wird ausgeschwemmt. Die Fimbrien nehmen mithilfe chemotaktischer Steuerung die Oozyte in die Tuba uterina (Eileiter) auf.











Lutealphase


Die postovulatorische Lutealphase dauert im Zyklus 2 Wochen. Hier entstehen das:




•  Corpus haemorrhagicum oder rubrum: Thrombus, der aus dem Blut entsteht, das beim Sprung der Oozyte in das ehemalige Antrum folliculi eindringt. Der Thrombus wird durch mesenchymales Bindegewebe ersetzt.


•  Corpus luteum: Die Lutealphase ist durch einen hohen LH-Spiegel gekennzeichnet, der innerhalb weniger Tage zur Luteinisierung des im Ovar zurückbleibenden Follikelrests führt. Die Granulosazellen wachsen und exprimieren verstärkt LH-Rezeptoren an ihrer Oberfläche. Sie lagern mehr und mehr Lipidtröpfchen ein, was die makroskopische Gelbfärbung und die Namensgebung bedingt. Diese als Granulosa-Luteinzellen bezeichneten Zellen bilden außer Östrogen auch Progesteron aus Cholesterin. Diese Zellen machen die Hauptmasse des Corpus luteum aus. Die Zellen der Theca interna wachsen ebenfalls und entwickeln sich durch Lipideinlagerung zu gelblichen Theka-Luteinzellen. Aus der Theca interna sprossen feine Blutgefäße ins Stratum granulosum, über welche die dort gebildeten Hormone in den Blutkreislauf gelangen.





Das Corpus luteum hat zwei Entwicklungsmöglichkeiten:




•  Corpus luteum menstruationis (Abb. 1.1): Nimmt die LH-Stimulation ab Mitte der 2. Zyklushälfte allmählich ab, geht das Corpus luteum unter. Über einen Zeitraum von 8 Wochen bildet es sich zu einer bindegewebigen Narbe (Corpus albicans) zurück.


•  Corpus luteum graviditatis: Übernimmt in der Frühschwangerschaft das LH-ähnliche HCG (humanes Choriongonadotropin) die weitere Stimulation, bleibt das Corpus luteum bestehen und entwickelt sich zum bis zu 30 mm großen Corpus luteum graviditatis. Sein Progesteron stellt den Uterus ruhig und hält somit eine Frühschwangerschaft aufrecht. Es degeneriert ebenfalls zum Corpus albicans, wenn die Plazenta nach der 4. Schwangerschaftswoche (SSW) die Hormonproduktion übernimmt.








[image: image]

Abb. 1.1 Corpus luteum menstruationis: Granulosa-Luteinzellen (G), Theka-Luteinzellen (T) (H. E., 132-fach)
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Männlicher Genitaltrakt


Auch die männlichen Keimzellen (Spermien) sind Abkömmlinge der Urkeimzellen, die in der 5. Embryonalwoche in die Genitalleiste einwandern. Die Spermatogenese (Spermienbildung) gliedert sich in die Schritte:




  1.  Vermehrungsphase mit mitotischen Teilungen


  2.  Reifungsphase mit meiotischen Teilungen


  3.  Differenzierungsphase, auch Spermiogenese genannt.









Vermehrungsphase (Spermatozytogenese)


Vermehrungsphase:




•  Findet im basalen Kompartiment des Keimepithels statt


•  Aus den Spermatogonien (Samenstammzellen) entwickeln sich durch Mitose Spermatogonien vom Typ A.


•  Das Spermatogonium Typ A vermehrt sich durch mitotische Teilung. Dabei entwickelt sich die eine Tochterzelle zu einem A-Spermatogonium, die andere Tochterzelle hingegen teilt sich mitotisch weiter.


•  Aus diesen Zellen entstehen die Spermatogonien vom Typ B, die in die Reifungsphase übergehen. Sie haben einen diploiden Chromosomensatz und sind durch zytoplasmatische Brücken miteinander verbunden. So entsteht ein Klon, dessen Geschwisterzellen alle Stadien der Entwicklung gemeinsam durchlaufen.





Reifungsphase (Meiose):




•  Findet im adluminalen Kompartiment des Keimepithels statt


•  Das Spermatogonium Typ B wird durch starke Volumenzunahme zum primären Spermatozyten (Spermatozyt I).


•  Aus dem primären Spermatozyten gehen in der 1. Reifeteilung zwei haploide sekundäre Spermatozyten (Spermatozyten II, mit X- oder Y-Chromosom) hervor.


•  Es beginnt sofort die 2. Reifeteilung, bei welcher sich die beiden Spermatozyten II in je zwei Spermatiden aufteilen, die von jedem Chromosom des haploiden Spermatozyts II je einen DNS-Strang enthalten.


•  So entstehen aus 1 primären Spermatozyt 2 sekundäre Spermatozyten und letztlich 4 Spermatiden.











Differenzierungsphase (Spermio[histo]genese)


Differenzierungsphase:




•  Findet wie die Reifungsphase im adluminalen Kompartiment des Keimepithels statt


•  Die Spermatiden wandeln sich in Spermatozoen um, ohne dass eine weitere Teilung stattfindet.


•  Zum einen werden die zytoplasmatischen Brücken getrennt, zum anderen entwickelt sich innerhalb des Spermatids aus dem Golgi-Apparat das Akrosom, das sich wie eine Kappe über den Kern legt. Es ist angefüllt mit hydrolytischen Enzymen, z. B. Akrosin, das dem späteren Spermium beim Durchtritt durch die Zona pellucida hilft.


•  Daneben kommt es zur Kernkondensation und es wird ein Schwanz ausgebildet, der das Spermatozoon bewegt.


•  Die Entwicklung ist abgeschlossen, wenn die Spermatiden in das Lumen der Samenkanälchen freigesetzt werden (Spermiation). Nun spricht man nicht mehr von Spermatiden, sondern von Spermatozoen.











Spermatozoon, Spermium und Sperma


Reife Spermatozoen setzen sich aus einem ca. 4–5 μm langen und 2–3 μm breiten Kopf sowie einem ca. 60 μm langen Schwanz zusammen. Im Kopf befinden sich das Akrosom und der Zellkern.


Die Spermatozoen verlassen über Tubuli recti, Rete testis und Ductuli efferentes den Hoden und gelangen in den Nebenhoden. Dort reifen sie endgültig aus, erlangen ihre volle Beweglichkeit und werden gespeichert. Nun spricht man von Spermien.


Als Sperma wird die Vermengung von Spermatozoen mit den Sekreten aus Bulbourethraldrüsen, Prostata und Samenblase bezeichnet.





Die gesamte Spermatogenese dauert im Mittel 60–74 Tage. Weitere 14 Tage reifen die Spermatozoen im Nebenhoden aus.








[image: image] CHECK-UP







[image: image]  Beschreiben Sie die zentralen Schritte der gonadotropinabhängigen Follikulogenese!


[image: image]  Beschreiben Sie den Aufbau des Corpus luteum!


[image: image]  Woraus entsteht das Akrosom beim Spermatid und was enthält es?



















[image: image] Befruchtung, Furchung und Implantation beim Menschen


Keimbahnlehre: Gameten (Keimzellen) durchlaufen eine von den somatischen Zellen des Organismus separate Entwicklung.






Befruchtung der Eizelle


Der auch als Fertilisation oder Konzeption bezeichnete Prozess findet gewöhnlich in der Ampulle der Tuba uterina statt. Die Spermien steigen durch Uterus und Tube auf und verändern sich im Milieu des weiblichen Genitaltrakts derart, dass sie in die Oozyte eindringen können (Kapazitation). Bei der Eizelle angekommen, dringt das schnellste Spermium in die Oozyte ein (Imprägnation).


Durch Verschmelzung von Spermium und Oozyte entsteht die Zygote.









Blastogenese






Entwicklungsschritte bis zum Erreichen des Uterus







•   In der Oozyte wird unmittelbar nach der Imprägnation die 2. Reifeteilung abgeschlossen.


•  Alle Inhaltsstoffe des Spermiums außer dem Chromatin werden enzymatisch aufgelöst.


•  Es bilden sich ein mütterlicher und väterlicher haploider Vorkern. Sie formen eine gemeinsame Mitosespindel und sind das Zentrum der diploiden Zygote.


•  Die Zygote, die noch von Zona pellucida und Corona radiata umgeben ist, wandert zum Uterus und fängt an, sich zu teilen (Furchungen). Die Tochterzellen (Blastomere) werden immer kleiner. Bis zum 8-Zell-Stadium sind alle Zellen totipotent.


•  Nach etwa 4 Tagen erreicht die Zygote im 8–32-Zell-Stadium als Morula (Maulbeere) den Uterus.











Blastozyste


Am 4.–5. Tag wandelt sich die Morula durch Flüssigkeitsaufnahme zu einer hohlen Zellkugel, der Blastozyste (Keimblase). Der Hohlraum wird als Blastozystenhöhle bezeichnet.


Die Blastomere differenzieren sich in:




•  Trophoblast: Blastomeren der äußeren Schicht, die Zellkontakte ausbilden und sich verbinden (Kompaktierung). Aus dem Trophoblast entwickeln sich später die Plazenta wie auch die Eihäute (sekundäre Eihüllen).


•  Embryoblast: innere Blastomer-Zellmasse, der Vorgänger des Embryos. Der Embryoblast legt sich an einer Stelle an die Innenseite des Trophoblasts an. Diese Stelle wird als Embryonalpol bezeichnet. Die Zellen des Embryoblasten sind pluripotent.











Implantation in die Uterusschleimhaut


Etwa am 6. Entwicklungstag (ET) kommt es zum Eindringen (Implantation) des Keimlings in die Uterusschleimhaut. Der Trophoblast gliedert sich nun in:




•  Synzytiotrophoblast: Das vielkernige Synzytium entsteht durch Fusion der Trophoblastzellen am Embryonalpol, die am mütterlichen Gewebe anliegen und in das Endometrium (Uterusschleimhaut) vordringen.


•  Zytotrophoblast: Zellschicht, die an der höhlenzugewandten Seite des Embryoblasts an liegt. Sie liefert den Zellnachschub für den Synzytiotrophoblast.











Erhalt der Schwangerschaft


Der Synzytiotrophoblast beginnt, das mit LH verwandte Hormon HCG (humanes Choriongonadotropin) zu produzieren, das die weitere Entwicklung des Gelbkörpers zum Corpus luteum graviditatis unterhält und somit die Abstoßung der Funktionalis der Gebärmutterschleimhaut verhindert.





Die HCG-β-Kette (β-HCG) lässt sich etwa ab dem 6. – 7. ET im Blut und dem 14. ET im Urin der werdenden Mutter nachweisen und lässt sich deshalb für einen aussagekräftigen Schwangerschaftstest nutzen.








[image: image] CHECK-UP







[image: image]  Beschreiben Sie die Imprägnation des Spermiums in die Eizelle!


[image: image]  Wodurch kommt es zum Polyspermieblock?


[image: image]  Wann– zeitlich gesehen nach der Befruchtung – erreicht der Keimling den Uterus und wie kommt es zu seiner Implantation in die Uteruschleimhaut?



















[image: image] Grundlagen der Embryologie






Grundlagen der Embryonalentwicklung






Stammzellen


Stammzellen haben die unterschiedlich stark ausgeprägte Fähigkeit, sich zu verschiedensten Typen von Zellen und Gewebsverbänden auszudifferenzieren. Die Tochterzellen, die die Stammzellen hervorbringen, können entweder ebenfalls Stammzelleigenschaften aufweisen oder aber sich terminal differenzieren, d. h., sie spezialisieren sich und verlieren dadurch ihre Potenz, bei weiteren Teilungen den Zelltyp neu zu variieren. Die Fähigkeit, sich weiter vermehren zu können, wird unter anderem durch Enzyme wie die Telomerase ermöglicht, die eine von Zellteilung zu Zellteilung voranschreitende Verkürzung der Chromosomenenden verlangsamt und damit einen zwangsläufigen Zelltod durch Apoptose hinauszögert.


Omnipotente Stammzellen. Die durch Mitose entstandenen Zellen der Zygote bis zum 8-Zell-Stadium. Diese Zellen sind omni- bzw. totipotente Stammzellen, d. h., jede dieser Zellen hat die Fähigkeit, sich in jede beliebige Zelle des zukünftigen Körpers zu entwickeln.


Multipotente Stammzellen. Im Embryoblasten entwickeln sich durch verschiedene Mechanismen zunächst multi- bzw. pluripotente Stammzellen, die sich nur noch in eine begrenzte Anzahl spezialisierter Zelltypen weiterentwickeln können. Zu diesen Mechanismen zählen:




•  Differenzierung: Spezialisierung der Zellen durch Aktivierung und gleichzeitige Deaktivierung bestimmter Gene


•  Determination: irreversible Festlegung der Entwicklung von Zellen/Zellverbänden zu bestimmten Geweben


•  Induktion: Beeinflussung der Differenzierung eines Gewebeverbands durch Zellen eines benachbarten Gewebeverbands.





Aus diesen Zellen gehen schließlich Zellen mit speziellen Fähigkeiten hervor, welche ihre Potenz zur weiteren Ausdifferenzierung in andere Zelltypen weitestgehend verloren haben. Das zentrale Instrument ist die Gensuppression, d. h. die Aktivierung und Deaktivierung bestimmter Genabschnitte im Genom einer jeden Zelle. Diese Vorgänge bezeichnet man als Genregulation.


Embryonale Stammzellen. Die pluripotenten Stammzellen des Embryoblasten werden in der Forschung auch als embryonale Stammzellen bezeichnet. Sie werden in der Regel aus Zellen des Embryoblasten, die von überzähligen, durch In-vitro-Fertilisation entstandenen Embryonen stammen, im Stadium der Blastozyste gewonnen. Durch sie erhofft man sich z. B. die Möglichkeit, zukünftig fehlende Körpergewebe und Organe heranzüchten zu können.


Adulte Stammzellen. Der Körper eines erwachsenen Menschen hat zur Regeneration seiner Gewebe Stammzellen, die sich nur noch in einige wenige Zelltypen umwandeln können. Solche Zellen werden als adulte Stammzellen bezeichnet und dienen der Therapie (Stammzelltherapie) bösartiger Erkrankungen des Bluts, z. B. von Leukämien.









Zellbewegung


Neben diesen genetischen Mechanismen spielt in der frühen Embryonalentwicklung die Zellmigration eine zentrale Rolle. Durch Ausbildung fußförmiger, beweglicher Zellausläufer (Pseudopodien) wandern bestimmte Zellen an ihren Bestimmungsort im Embryo.









Klonen


Pflanzt man den Zellkern einer Körperzelle in eine entkernte und unbefruchtete Eizelle ein, so entsteht eine artifizielle (künstlich hergestellte) Zygote.


Reproduktives Klonen. Pflanzt man die artifizielle Zygote in die Gebärmutter einer Leihmutter ein, und es wächst hieraus ein im Vergleich zum Zellkernspender genetisch identisches Lebewesen heran, spricht man von reproduktivem Klonen.


Therapeutisches Klonen. Züchtet man aus der artifiziellen Zygote unter dem Einfluss von Wachstumsfaktoren bestimmte Gewebe heran, handelt es sich um therapeutisches Klonen.











Molekularbiologische Grundlagen der Entwicklung






Transkriptionsfaktoren


Transkriptionsfaktoren sind Proteine, die von Regulatorgenen kodiert werden. Sie werden auf hormonelle Reize hin von Zellen gebildet und bewirken, dass in den Zielzellen DNA-Abschnitte durch die DNA-Polymerase abgelesen werden und dadurch die Proteinbiosynthese bestimmter Proteine beginnt. Dies geschieht entweder auf direktem Weg, indem das Regulatorgen selbstständig an bestimmte DNA-Abschnitte bindet oder indirekt, indem es sich an ein intrazelluläres Protein bindet, welches an die DNA andockt.


Beispiele für Regulatorgene, die Transkriptionsfaktoren kodieren, sind:




•  Homöobox- bzw. HOX-Gene


•  Paired-Box- bzw. PAX-Gene


•  Zinkfinger-Gene.











Wachstumsfaktoren


Wachstumsfaktoren binden an die Zellmembranrezeptoren, z. B. an Rezeptor-Tyrosin-Kinasen, ihrer Zielzellen. Dies evoziert Signalkaskaden, an deren Ende die Aktivierung oder Deaktivierung bestimmter Gene steht. Daher haben auch diese Faktoren eine wichtige Rolle in der Embryonalentwicklung. Beispiele:




•  Epidermal growth factor (EGF)


•  Fibroblast growth factor (FGF)


•  Insulin-like growth factor (IGF)


•  Transforming growth factor β (TGFβ).











Zelladhäsionsmoleküle


Die Zelladhäsionsmoleküle (CAM, Cell adhesion molecule) dienen einerseits dem Zusammenhalt der Zellen eines Gewebes – sowohl untereinander als auch zum Nachbargewebe – und sind andererseits entscheidend für die Kommunikation der Zellen eines Gewebes untereinander. Man unterscheidet:




•  Zell-Zell-Adhäsionsmoleküle: Cadherine (Ca2+-abhängige Adhäsionsmoleküle) und N-CAM (Nerve-cell adhesion molecule)


•  Zell-Matrix-Adhäsionsmoleküle: Integrine.








[image: image] CHECK-UP







[image: image]  Was unterscheidet omni- von multipotenten Stammzellen?


[image: image]  Welche Formen des Klonens gibt es und was charakterisiert sie jeweils?



















[image: image] Plazentation


Die Plazenta (Mutterkuchen) dient dem Stoffaustausch zwischen mütterlichem und fetalem Blut, der Ernährung und dem Wachstum des Embryos bzw. des späteren Fetus. Ihr Synzytiotrophoblast produziert Hormone, die für den Fortgang der Schwangerschaft wichtig sind:




•  Chorionsomatomammotropin


•  HPL (humanes plazentares Laktogen)


•  HCG


•  Östrogen


•  Progesteron.





Die Nabelschnur verbindet den embryonalen/fetalen Kreislaufs mit der Plazenta.






Entwicklungsschritte bis zur reifen Plazenta






Phasen der Ernährung des Keimlings


Histiotrophe Phase. Der Synzytiotrophoblast wächst durch das Epithel in das Stroma der Uterusschleimhaut vor. Die Stromazellen der Funktionalis entwickeln sich als Reaktion auf die Implantation zu glykogen- und lipidreichen Deziduazellen, deren Inhaltsstoffe durch enzymatischen Aufschluss dem jungen Keim etwa bis zum 12. ET als Nahrung dienen. Die Funktionalis wird nun als Dezidua bezeichnet.


Hämatotrophe Phase. Durch zunehmendes Wachstum des Synzytiotrophoblasten entstehen in ihm um den 12. ET Hohlräume, Lakunen, die den Zwischenzottenraum bilden. Parallel dazu wächst der Synzytiotrophoblast weiter in die Funktionalis ein und eröffnet mütterliche arterielle Kapillaren. Das mütterliche Blut strömt in die Lakunen ein und verlässt sie wieder über eröffnete venöse Blutgefäße der Mutter. Die Ernährung des Keimlings geschieht ab jetzt über das mütterliche Blut, der noch primitive uteroplazentare Kreislauf ist entstanden.









Chorion (Zottenhaut)


Das Chorion ist die mittlere Schicht der Fruchthüllen von Embryo und später Fetus.


Primäres Chorion und Primärzotten. Das zeitlich als erstes gebildete primäre Chorion geht direkt aus dem Trophoblasten der Blastozyste hervor. Etwa ab dem 13. ET wachsen Zellen des Zytotrophoblasten säulenartig in den Synzytiotrophoblasten vor, führen zu seiner Ausbuchtung und dünnen ihn aus. Die Auswüchse/Ausbuchtungen werden Primärzotten (Villi) genannt. Diese Villi ragen in die blutgefüllten Lakunen ein, weswegen der Lakunenraum auch als intervillöser Raum bezeichnet wird. Diese nur aus Zyto- und Synzytiotrophoblast bestehende Zottenhaut wird auch primäres Chorion genannt (Abb. 1.2).





[image: image]

Abb. 1.2 Stand der Plazentation und Embryonalentwicklung um den 13. ET


[R249]





Sekundäres Chorion und Sekundärzotten. Ab dem 15. ET entwickelt sich ein Teil der Zellen des Zytotrophoblasten zu mesenchymalen Zellen, die das extraembryonale Mesenchym bilden. Dieses wächst nun in die Primärzotten vor, sodass diese eine mesenchymale Komponente erhalten. Aus dem Randbereich der Keimscheibe faltet sich außerdem das Amnion (Schafshaut), die innerste Fruchthülle, in das Chorion hinein. Durch das Wachstum des Embryos entwickeln sich im extraembryonalen Mesoderm Spalträume. Diese Räume vergrößern sich und konfluieren zu einem einzigen großen Hohlraum, dem extraembryonalen Zölom. Er teilt das extraembryonale Mesenchym in:




•  Viszeraler Teil (Splanchnopleuramesenchym): überzieht die Außenseite von Amnion- und Dottersackepithel


•  Parietaler Teil (Somatopleuramesenchym): unterfüttert von innen den Zytotrophoblasten.





Beide Teile sind nur durch den Haftstiel, eine mesenchymale Brücke des extraembryonalen Mesoderms, miteinander verbunden.


Parietales extraembryonales Mesenchym, Zyto- und Synzytiotrophoblast werden gemeinsam als sekundäres Chorion (sekundäre Chorionplatte) bezeichnet, weswegen das extraembryonale Zölom auch den Namen Chorionhöhle trägt.










•  Mesenchym = histologischer Begriff


•  Mesoderm = entwicklungsgeschichtlicher Begriff.







Tertiäres Chorion und Tertiärzotten. Etwa ab dem 19. ET wachsen in die Sekundärzotten Blutgefäße ein bzw. entwickeln sich dort selbst aus proliferierenden Mesenchymzellen, die hämangiogenetische Blutinseln bilden. Die Gefäße gewinnen über den Haftstiel, in dem sich ebenfalls hämangiogenetische Blutinseln bilden, Anschluss an intraembryonale Blutgefäße. Mit Auswachsen der Allantois in das Chorion wird aus dem sekundären das tertiäre Chorion.





Das Chorion bildet die innere, das Amnion die mittlere und die Dezidua (Siebhaut) die äußere der drei Eihäute.





Weitere Entwicklung der Zotten. Die tertiären Zotten verzweigen sich immer weiter, sodass regelrechte Zottenbäume, die sich unterschiedlich stark aufzweigen, entstehen:




•  Stammzotten: geringere Verzweigung. Enthalten die fetalen Arterien und Venen


•  Intermediärzotten: entwickeln sich aus den Stammzotten. Enthalten Arteriolen und Venolen sowie vereinzelte Kapillaren zum Stoffaustausch der Zotten untereinander


•  Terminalzotten: gehen aus den Intermediärzotten hervor. Enthalten die Kapillaren, über die der Stofftransfer zwischen mütterlichem und fetalem Blut läuft.





Mittels einer Sonderform der Stammzotten, den Haftzotten, überholt der Zytotrophoblast den Synzytiotrophoblasten und verbindet sich bzw. die Zottenbäume über Nitabuch-Fibrinoid mit der Dezidua. Dieser Teil des Trophoblasten wird als extravillöser Trophoblast bezeichnet. Er bildet die Zytotrophoblastschale, die die mütterliche Dezidua überzieht. Sie ist die basale Begrenzung der embryonalen Plazenta und lässt nur mütterliche Spiralarterien und abführende Venen in und aus dem intervillösen Raum passieren, der allseits vom Synzytiotrophoblasten ausgekleidet ist.





Fibrinoid-Ansammlungen in der Plazenta bestehen aus abgestorbenen Trophoblastzellen, plazentaren Sekreten und Fibrin. Sie nehmen mit zunehmender Länge der Schwangerschaft an Masse zu und machen zum Ende der Schwangerschaft maximal 20–30 % des Plazentavolumens aus.


Das Fibrinoid spielt eine Rolle bei der Abdichtung, Verankerung und Ablösung der Plazenta und hält die immunologische Schranke zwischen fetalem und mütterlichem Gewebe mit aufrecht.











Bestandteile der reifen Plazenta


Während die Zotten am Embryonalpol wachsen – dieser Bereich wird Chorion frondosum genannt–, bilden sie sich in allen übrigen Bereichen, unter dem Begriff Chorion laeve zusammengefasst, zurück. Der Anteil des Chorions, der die Plazentazotten trägt, wird auch als Chorionplatte bezeichnet. Die unter dem Chorion frondosum liegende Decidua basalis bildet den mütterlichen Anteil der Plazenta. Zusammen mit der Zytotrophoblastschale formt sie um den 21. ET die Basalplatte. Die Übergangszone zwischen Decidua basalis und Zytotrophoblastschale wird als fetomaternale Durchdringungszone bezeichnet.


Andere Deziduabereiche, die nicht an der Plazentabildung beteiligt sind:




•  Decidua capsularis: Teil der Dezidua, der unter dem nicht zottentragenden Chorion (Chorion laeve) liegt


•  Decidua parietalis: übriger Teil der Uterusschleimhaut, der nicht an der Schwangerschaft „beteiligt“ ist. Liegt getrennt vom Uteruscavum gegenüber der Decidua capsularis.





Parallel steigert das Epithel des Amnions die Fruchtwasserproduktion, wodurch sich die Amnionhöhle zunehmend vergrößert. Sie umwächst den Embryo und lässt die Chorionhöhle obliterieren. Sie legt sich außen an den Haftstiel an, der sich zur Nabelschnur entwickelt.











Ablösung der Plazenta bei der Geburt


Die Plazenta wird in der Nachgeburtsphase zusammen mit den Eihäuten (s. o.) abgestoßen.


Am häufigsten löst sich die Plazenta von ihrem Zentrum nach außen hin ab, wobei es zur Ausbildung eines retroplazentaren Hämatoms kommt. Für weitere Informationen wird auf die einschlägigen Lehrbücher der Gynäkologie und Geburtsmedizin verwiesen.





[image: image] CHECK-UP







[image: image]  Beschreiben Sie die hämatotrophe Phase!


[image: image]  Aus welchen Anteilen setzt sich die reife Plazenta zusammen?
















[image: image] Frühentwicklung


In der Blastozyste befinden sich Tropho- und Embryoblast. Der Trophoblast, aus dem sich Plazenta und Eihäute entwickeln, umgibt den Embryoblast. Aus diesem entsteht zunächst eine Keimscheibe. Von der 4.–8. Entwicklungswoche (EW) spricht man vom Embryo, von der 9.–38. EW vom Fetus.






Entwicklung der Keimscheibe






Zweiblättrige Keimscheibe


Epi- und Hypoblast. In der 2. EW nach der Konzeption entwickelt sich aus dem Embryoblasten eine zweiblättrige Keimscheibe. Die beiden Blätter werden als Epiblast und Hypoblast bezeichnet.


Entstehung der primären Amnionhöhle. Zwischen dem Epiblast und dem Trophoblast entsteht ein Spaltraum, den epiblastäre Zellen umgeben. Dieser Raum ist die primäre Amnionhöhle. Das auskleidende Epithel wird als Amnionepithel oder innere Eihaut bezeichnet. Dieses Epithel produziert die Amnionflüssigkeit (Fruchtwasser), womit die Amnionhöhle gefüllt ist.


Extraembryonales Mesoderm. Bezeichnung für das extraembryonale Mesenchym, das aus Zytotrophoblast und zu einem geringen Teil aus Epiblast hervorgeht. Es umwächst die gesamte Keimscheibe und unterfüttert das Dottersackepithel.


Chorionhöhle. Höhle, die im extraembryonalen Mesenchym durch Spaltbildung entsteht. Sie trennt das Mesenchym in:




•  Parietales Blatt. Bildet zusammen mit den beiden Teilen des Trophoblasten das Chorion, den embryonalen Teil der späteren Plazenta


•  Viszerales Blatt. Überzieht Keimscheibe, Dottersack und Amnionhöhle.





Entstehung des Dottersacks. 




•  Primärer Dottersack: entsteht aus der Blastozystenhöhle zu Beginn der 2. EW. Zellen des Hypoblasts wandern in die Blastozystenhöhle ein und kleiden diese allseits nach innen aus. Sie bilden jetzt das Dottersackepithel, auch als Heuser-Membran bezeichnet.


•  Sekundärer Dottersack: geht noch innerhalb der 2. EW aus dem primären Dottersack hervor. Vom primären Dottersack bleibt lediglich eine Exozölzyste unterhalb des sekundären Dottersacks übrig, die im weiteren Entwicklungsverlauf obliteriert. Auch ein Großteil des sekundären Dottersacks obliteriert bis zum Ende des 2. Entwicklungsmonats. Lediglich der zur Keimscheibe ausgerichtete Teil des sekundären Dottersacks wird in die Entwicklung des primitiven Darmrohrs miteinbezogen (Kap. 7). Über den Ductus vitellinus (D. omphaloentericus, Dottergang) bleibt dieses primitive Darmrohr temporär mit dem sekundären Dottersack verbunden, bis sich der Ductus vitellinus, gewöhnlich ab der 6. EW, zurückbildet.








Bleibt die Obliteration des D. vitellinus aus (bei 2–4 % d. Bevölkerung) bleibt post partum häufig ein Meckel-Divertikel zwischen Dünndarm und Nabel bestehen. Medizinisch relevant ist eine Entzündung des Divertikels, die klinisch leicht mit einer Appendizitis zu verwechseln ist, oder sich atope, säurebildende Magenschleimhaut darin befindet, die zu bluten beginnt.





Entstehung von Dottersackgefäßen. Im Splanchnopleuramesenchym, das den Dottersack unterfüttert, entwickeln sich ab dem 13. ET hämangiogenetische Blutinseln, deren mesenchymale Stammzellen sich zunächst differenzieren in:




•  Hämangioblasten: entwickeln sich zu Blutgefäßstammzellen weiter


•  Hämozytoblasten: differenzieren sich zu Blutstammzellen weiter.





Die Blutstammzellen wandern im weiteren Verlauf der Entwicklung in die Leber- und Milzanlage aus, wo etwa bis zum 5. Entwicklungsmonat die Blutzellbildung stattfindet.


Das Gefäßsystem des Dottersacks mit Vasa vitellina und Vasa omphalomesenterica differenziert sich aus den Stammzellen in der 3. EW. Es obliteriert fast vollständig gegen Ende des 2. Entwicklungsmonats mit Entstehung des Plazentakreislaufs. Von der Obliteration ausgenommen sind:




•  Dottersackarterien: Hieraus entstehen der Truncus coeliacus sowie die Aa. mesentericae sup. und inf.


•  Dottersackvenen: Aus ihnen gehen die V. portae hepatis sowie Lebersinusoide hervor.





Allantois. Bei der Allantois handelt es sich um einen blind endenden Gang, der sich um den 16. ET aus dem kranialen Teil des sekundären Dottersacks in den Haftstiel vorstülpt. Während sie z. B. bei Vögeln als Harnreservoir und der Atmung dient, ist sie beim Menschen für die Gefäßausbildung des Plazentakreislaufs wichtig. Beim menschlichen Embryo ist die Allantois nur vorübergehend existent und verschließt sich wieder.









Dreiblättrige Keimscheibe


Die Entwicklung vom zwei- zum dreiblättrigen Keimblatt wird als Gastrulation bezeichnet. Der Begriff Gastrulation gründet auf der Bildung einer magenähnlichen, doppelwandigen Kugel bei der Entstehung der dreiblättrigen Keimscheibe.


Intraembryonales Mesoderm (mittleres Keimblatt). Am 15. ET verdichten sich epiblastäre Zellen vom kaudalen Pol ausgehend nach kranial bandartig zum Primitivstreifen (Hensen-Streifen), der die Längsachse des Epiblasts und späteren Embryos definiert. Das verdickte kraniale Ende des Streifens in der Mitte des Keimblatts bildet den Primitivknoten. Streifen und Knoten senken sich mittig zu Primitivrinne und -grube ein. Dieser Vorgang wird auch als Invagination bezeichnet.


Von lateral wandern epiblastäre Epithelzellen in die Rinne/Grube hinab, spalten sich ab und bilden eine eigene Struktur: Zwischen Hypo- und Epiblast entwickelt sich das intraembryonale Mesoderm (Mesoblast, primäres Mesenchym), das sich nach lateral mit dem extraembryonalen Mesoderm verbindet.





Die Transformation epithelialer epiblastärer Zellen zu mesenchymalen wandernden Zellen, die die Primitivrinne/-grube durchwandern, bezeichnet man als epithelial-mesenchymale Umwandlung (EMT, Epithelial-mesenchymal transition) oder kurz Ingression.





Urkeimzellen. In der 2. EW spalten sich außerdem die Urkeimzellen vom Epiblast ab, die bis zur 4. EW zunächst in das extraembryonale Mesenchym von Allantois und sekundärem Dottersack einwandern, um dann in der 5. EW in den Gonadenanlagen anzukommen.


Entoderm (Endoderm, inneres Keimblatt). Am 17.–18. ET wandert, ebenfalls aus dem Epiblast hervorgehend, eine weitere Zellpopulation zunächst durch Rinne und Grube, dann durch die intraembryonalen mesodermalen Zellen hindurch und spalten sich zu einer eigenen Schicht ab, das Entoderm. Durch Wachstum drängen diese Zellen den Hypoblasten zunehmend zur Seite. Vom Primitivknoten aus wandern ebenfalls Epithelzellen des Epiblasts durch die mesodermalen Zellen hindurch nach kranial in die Primitivgrube und bilden einen Zellstrang, den Chordafortsatz. Die lateralen Zellen des Fortsatzes verhalten sich sehr teilungsaktiv. Sie drängen die Hypoblastzellen nach allen Seiten ab, und das Entoderm entsteht.


Ektoderm (äußeres Keimblatt). Nach Auswanderung der Zellen des späteren Mesoderms und Entoderms wird der zurückbleibende Epiblast als Ektoderm bezeichnet.


Derivate der drei Keimblätter. Aus den Keimblättern gehen im weiteren Verlauf der Entwicklung hervor:




• Ektoderm: Epithelien, die den Körper nach außen begrenzen bzw. den Kontakt zur Außenwelt herstellen



–  Zentrales und peripheres Nervensystem



–  Sinnesepithelien von Auge, Nase und Ohr



–  Haut und Anhangsorgane wie Haare, Nägel und subkutane Drüsen (inkl. Milchdrüsen)



–  Pigmentzellen



–  Hypophyse und Nebennierenmark



–  Zahnschmelz, Dentin und Zahnzement


• Mesoderm:



–  Binde- und Stützgewebe



–  Quer gestreiftes und glattes Muskelgewebe



–  Herzwände, Wände von Blut- und Lymphgefäßen sowie Blut- und Lymphzellen



–  Nieren und Ausführungsgänge des Harnsystems



–  Keimdrüsen mit Ausführungsgängen



–  Nebennierenrinde und Milz


• Entoderm: Epithelien, die den Körper nach innen auskleiden



–  Epithelauskleidung der Atmungsorgane



–  Gewebe von Tonsillen, Schild- und Nebenschilddrüse, Thymus, Leber und Pankreas



–  Epithelauskleidung von Harnblase und -röhre



–  Epithelauskleidung von Mittelohr und Tuba auditiva



–  Epithelauskleidung des Darms.







Entgegen früherer Vorstellungen gehen alle drei Keimblätter sowie die Urkeimzellen aus dem Epiblast hervor.














Axiale Differenzierung






Axiales Mesoderm


Mesodermale Zellen, die ausgehend von der Primitivgrube in der Mediansagittalebene nach kranial wandern, formen den flachen Chordafortsatz (Chordaplatte), den Ursprung der späteren Chorda dorsalis (Notochorda, Rückensaite). Der kranialste Teil des Fortsatzes wird auch als Prächordalplatte bezeichnet. Dieser lagert sich zunehmend auch in den Hypoblast ein.


Parallel dazu entwickeln sich die weiteren mesodermalen Anteile kaudolateral, und das Entoderm beginnt damit, sich nach Ablösung vom Epiblast am vorderen Ende des Primitivstreifens wie auch am Primitivknoten, allerdings lateral des Chordafortsatzes, in den Hypoblast einzulagern. Hierdurch kommt es zu einer Verbindung von Chordafortsatz und Entoderm. Da das Entoderm den Fortsatz nach kranial überholt und weit kaudal ebenfalls keine mesodermalen Strukturen interponieren, entstehen zwischen Ento- und Ektoderm Verbindungszonen: die kraniale Rachenmembran (Buccopharyngealmembran), die kranial der Prächordalplatte liegt und mit dieser nicht identisch ist, und die kaudale Kloakenmembran.


Im Fortsatz faltet sich eine Rinne auf, deren Ränder schließlich zu einem Rohr verschmelzen, der Chorda dorsalis, die sie letzlich vollständig vom Entoderm ablöst. Sie dient zunächst als Platzhalter für das Achsenskelett und induziert später die Faltung des Neuralrohrs.





Nur für kurze Zeit verbinden sich in der Primitivgrube die oberhalb des Embryos gelegene Amnionhöhle und der unterhalb gelegene sekundäre Dottersack zum Canalis neurentericus.











Paraxiales Mesoderm


Durch das von der Chorda dorsalis gebildete Signalmolekül SHh (Sonic Hedgehog) verdichtet sich das Mesoderm zu beiden Seiten der Chorda und wird zum paraxialen Mesoderm. Aus diesem entstehen ab der 3. EW regelmäßige knotenförmige Verdichtungen, die Ursegmente (Somiten).


Während bis zum Ende der 3. EW gerade einmal bis zu 4 Somiten entstanden sind, liegen bis zum Ende der 5. EW bereits bis zu 44 vor. Mit der Bildung der Somiten beginnt die segmentale Gliederung des Organismus.


Sklerotom. Besteht aus mesenchymalen Zellen, die sich aus den ventromedialen Somiten entwickeln. Es ist die Grundlage für das embryonale Bindegewebe (Mesenchym), aus dem sich alle Zellen des Binde- und Stützgewebes differenzieren.


Dermatomyotom. Gesamtheit der Zellen, die aus dem dorsolateralen Somiten-Segment entstehen. Das Dermatomyotom besteht aus:




• Myotom: enthält die Vorläuferzellen für die Myoblasten (Muskelzellen), die aus dem Sklerotom zugewandten Zellen entstanden sind. Es spaltet sich ab der 5. EW in einen epaxialen und hypaxialen Teil.



–  Epaxialer Teil (Epimer): dorsale Ansammlung aus Myoblasten, aus der sich Nacken- und Rückenmuskulatur entwickeln



–  Hypaxialer Teil (Hypomer): ventrale Ansammlung von Myoblasten, aus der Hals-, Brust-, Bauch- und Extremitätenmuskulatur hervorgehen


•  Dermatom. Enthält die Vorläuferzellen für das Unterhautbindegewebe (Dermis), die sich aus dem Oberflächenektoderm zugewandten Zellen entwickelt haben.





Augrund der gemeinsamen segmentalen Anlage und Wanderrichtung von Haut- und Muskelzellen haben später benachbarte Muskeln und Hautareale häufig eine gemeinsame segmentale nervale (sensible) Innervation durch einen Spinalnerv.









Intermediäres Mesoderm


Jeweils lateral des paraxialen Mesoderms liegt das intermediäre Mesoderm. Hieraus entwickeln sich Ursegmentstiele, die sich im weiteren Verlauf zu Nephrotomen segmentieren. Diese bilden den Grundstein für den nephrogenen Strang, aus dem sich ein Teil des Urogenitalsystems einschließlich der Nieren entwickelt.









Seitenplattenmesoderm


Jeweils lateral des intermediären Mesoderms entsteht das Seitenplattenmesoderm (Seitenplattenmesenchym), auch als laterales Mesoderm bezeichnet. Es gliedert sich in ein parietales Blatt (Somatopleura) und ein viszerales Blatt (Splanchnopleura). Dazwischen bildet sich durch laterale Abfaltung des Embryos in der 4. EW eine primitive Leibeshöhle aus, das intraembryonale Zölom, aus der die spätere Körperhöhle hervorgeht.


Somatopleura. Liegt dem Ektoderm an. Aus dem äußeren Blatt entwickeln sich:




•  Knochen und Bindegewebe der Extremitäten


•  Glatte Muskulatur der Eingeweide


•  Mesothel der serösen Häute von Peritoneum, Pleura und Perikard.





Splanchnopleura. Liegt dem Entoderm an. Aus dem inneren Blatt gehen hervor:




•  Herz, Blutgefäße und hämatopoetische Stammzellen


•  Lymphknoten und -gefäße


•  Bindegewebige Anteile der Lunge


•  Bindegewebe und glatte Muskulatur der Darmwand


•  Milz, Nebennierenrinde


•  viszerales Blatt der serösen Körperhöhlen


•  Knochen, Dermis, Bindegewebe und Muskulatur der ventrolateralen Körperwand.














Entwicklung des Nervengewebes






Neurulation


Neuralrohr. In der 4. EW entsteht im Ektoderm eine Neuralplatte mit lateralen Neuralwülsten. Diese faltet sich zur Neuralrinne auf, die sich dann zum Neuralrohr verschließt. Dieser Vorgang wird als Neurulation bezeichnet.


In diesem neuroektodermalen Rohr entstehen Neuroblasten und Glioblasten, die später das Gehirn einschließlich des 1. und 2. Hirnnervs und das Rückenmark bilden.


Neuralleisten. Die Zellen der Neuralrinne, die vor dem Schluss der Neuralrohrs mit dem Ektoderm in Kontakt standen, wandern lateral aus und bilden zu beiden Seiten des Neuralrohrs die Neuralleisten. Das Ektoderm verschließt sich wieder über Rohr und Rinnen. Ausgewanderte Zellen der Neuralleisten bringen folgende Abkömmlinge hervor:




•  Ganglienzellen, die Hirnnerven-, Spinal- und vegetative Ganglien hervorbringen


•  Gliazellen wie Schwann- und Mantelzellen sowie Zellen der Arachnoidea und Pia mater (weiche Hirn- und Rückenmarkshaut)


•  Chromaffine Zellen des Nebennierenmarks, des Glomus caroticum und der Paraganglien


•  Enterochromaffine Zellen


•  Melanozyten (Pigmentzellen) und Merkel-Zellen der Haut


•  Parafollikuläre Zellen der Schilddrüse


•  Trunkus- und Konuswülste des Herzens


•  Kopfmesenchym: Das Bindegewebe im Kopfbereich stammt zum größten Teil von der Neuralleiste ab; nur ein geringer Teil entspringt aus dem paraxialen Mesenchym. So gehen auf die Neuralleiste u. a. direkt zurück: Odontoblasten, Chondrokranium, Kiemenbogenknorpel.











Abfaltung der Keimanlage


In der 4. EW faltet sich die Keimanlage sowohl in der Quer- als auch in der Längsachse ab, sodass sich aus der planen Keimscheibe allmählich der spätere Embryonalkörper ausformt. Durch diesen Prozess wandert ein Teil des Oberflächenektoderms samt Somatopleura nach ventral und formt zunehmend die ventrale Leibeswand.









Erste Entwicklungsschritte des Magen-Darm-Trakts


Zu Beginn der 4. EW wird ein Teil des sekundären Dottersacks, der an das Entoderm anschließt, in die Leibeshöhle integriert. Aus diesem intraembryonalen Segment bildet sich das primitive Darmrohr. Seine Entwicklung ist eng verbunden mit der Abfaltung der Keimanlage in kraniokaudaler und lateraler Richtung: Die seitliche Einfaltung von Entoderm und intraembryonalem Mesoderm macht aus der zunächst flachen Darmrinne einen Hohlschlauch, das primitive Darmrohr, das sich in die Bereiche Vorderdarm (kranial), Mitteldarm und Hinterdarm (kaudal) gliedert. Der enge Vorderdarm ist zum weiten, noch mit dem sekundären Dottersack in Verbindung stehenden Mitteldarm durch die vordere Darmbucht offen begrenzt, Mittel- und Hinterdarm analog durch die hintere Darmbucht. Die Verbindung von Mitteldarm und sekundärem Dottersack geht zunehmend verloren und bleibt dann nur noch als Dottergang im Bereich des späteren Nabels bestehen, der dann gewöhnlich auch obliteriert.


Die kraniokaudale Abfaltung führt zur Ausbildung von Mund- (Stomatodeum) und Afterbucht (Proktodeum). Hier kommen die kraniale Rachen- und die kaudale Kloakenmembran zu liegen, welche das Darmrohr zunächst noch verschließen. Die Kloakenmembran untergliedert sich dann weiter in Anal- und Urogenitalmembran. An diesen Membranen liegen Ekto- und Entoderm direkt aufeinander und grenzen das primitive Darmrohr dicht gegen die Amnionhöhle und das sie füllende Fruchtwasser ab. Nach Einreißen dieser Membranen, was bis zum Ende der 8. EW geschieht, kann der Embryo Fruchtwasser aufnehmen und wieder ausscheiden.









Genesis der Fruchthöhlen


Die Chorionhöhle dehnt sich zwischen dem 12. und 14. ET aus und umhüllt Keimscheibe, Amnionhöhle und sekundären Dottersack. Das extraembryonale parietale und viszerale Mesoderm sind nun nur über den dünnen Haftstiel miteinander verbunden. Dieser befindet sich am Übergang vom Amnionmesenchym, das als viszerales extraembryonales Mesenchym die Amnionhöhle unterfüttert, zum Splanchnopleuramesenchym, dem viszeralen Blatt des Seitenplattenmesoderms. Bei der Abfaltung der Keimanlage kommt der Haftstiel auf der Ventralseite des Keims zu liegen. Sein Mesenchym differenziert sich zu gallertigem Bindegewebe, der Wharton-Sulze.


Zunehmend dehnt sich ab dem 16.–21. ET auch die Amnionhöhle aus (Abb. 1.3) und umwächst den späteren Embryo. Sie lässt die Chorionhöhle bis auf einen schmalen Spalt obliterieren. In der 37. SSW hat die Amnionhöhle ein maximales Volumen von 1.000 ml.





[image: image]

Abb. 1.3 Entwicklung der Fruchthöhlen


[R249]





Fruchtwasser. Gebildet wird das Fruchtwasser (Amnionflüssigkeit) zunächst ausschließlich durch das Amnionepithel. In der Spätschwangerschaft (37. SSW) produzieren aber v. a. die kindliche Haut, bis diese verhornt, sowie Lungen und Nieren insgesamt bis zu 800–1.000 ml Amnionflüssigkeit. Sie wird zum einen über die Eihäute vom mütterlichen Kreislauf und zum anderen über die Nabelschnur vom kindlichen Kreislauf aufgenommen. Auch nimmt der Fetus ab dem 5. Schwangerschaftsmonat Fruchtwasser auf, das im kindlichen Magen-Darm-Trakt resorbiert wird. In der Spätschwangerschaft wird das gesamte Fruchtwasser etwa alle drei Stunden komplett erneuert. Die wichtigsten Funktionen des Fruchtwassers sind:




•  Verhindern, dass der Keim mit den Eihäuten verwächst


•  Stoßdämpfung


•  Temperaturregulator


•  Bewegungsmöglichkeiten für den Embryo


•  Unterstützung der Lungenreifung


•  Schutz gegen Infektionserreger und Unterstützung bei der intrauterinen Wundheilung


•  Aufrechterhaltung der Elektrolyt- und Flüssigkeitshomöostase.













•  Amniozentese: Transabdominelle Punktion der Fruchtblase ab der 13. SSW unter Ultraschallkontrolle zur Gewinnung von Fruchtwasser, das fetale Zellen enthält. Wird v. a. zur pränatalen Diagnostik von Gendefekten beim Embryo durchgeführt.


•  Chordozentese: Transabdominelle Punktion der Nabelschnur ab der 20. SSW unter Ultraschallkontrolle zur Gewinnung von fetalem Blut. Dient ebenfalls vorwiegend zur Diagnostik von Chromosomenschäden und spezifischer Bluterkrankungen sowie bei Verdacht auf Infektionen.
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[image: image]  Was umschreibt der Begriff Gastrulation?


[image: image]  Woraus geht das Kopfmesenchym hervor?


[image: image]  Welche Strukturen sind die Hauptproduzenten des Fruchtwassers?



















[image: image] Organogenese und Ausbildung der äußeren Körperform






Stadieneinteilung


Vorembryonalperiode. Die auch als Blastulaphase bezeichnete Zeitspanne dauert vom 1.–7. ET und umfasst die Entwicklungsschritte von der Befruchtung bis zur Implantation.


Embryonalperiode. Diese zeitliche Phase zieht sich von der 2.–8. EW hin. In der Embryonalperiode finden die wesentlichen Schritte der Organogenese statt, und die Grundzüge der späteren Körperform bilden sich aus.


Fetalperiode. Diese Periode beginnt mit der 9. EW und endet mit der Geburt. Zunächst dominieren schnelles Längenwachstum sowie Wachstum und Differenzierung der Organe. Einzelne Teile des Körpers wachsen dabei deutlich schneller als andere (heterochrones Wachstum); z. B. verläuft das Kopfwachstum langsamer als das Körperwachstum. Ab dem 6. Schwangerschaftsmonat nimmt der Fetus deutlich an Gewicht zu.










• Embryopathie: Schwere Entwicklungsstörungen aufgrund einer Schädigung des Embryos während der sensiblen Phase der Organogenese. Häufige Ursachen:



–  in den meisten Fällen Alkohol



–  Zytostatika und andere Medikamente



–  Chemikalien wie z. B. Blei



–  Strahlenbelastung



–  Stoffwechselstörungen wie z. B. Diabetes mellitus



–  Infektionen der Mutter: z. B. Rötelnvirus, Zytomegalievirus, Toxoplasma gondii, Listeria monocytogenes


•  Fetopathie: Schädigung des Ungeborenen in der Fetalperiode, was v. a. zu Ausreifungsstörungen und Funktionseinschränkungen führt. Wie auch bei den Embryopathien erfolgt die Übertragung der Noxe diaplazentar. Ursachen sind neben den bekannten Embryopathie-Noxen auch Blutgruppeninkompatibilitäten zwischen Mutter und Kind.














Entwicklung zu Embryo und Fetus


Induziert durch die Entwicklung des Neuralrohrs krümmt sich in der 4. EW die zunächst flache Keimscheibe in kraniokaudaler Richtung, wodurch die Grundform des späteren Rumpfs entsteht.




•  Ab der 5. EW: Extremitätenknospen für die unteren und oberen Extremitäten wachsen aus. Entwicklung des Kraniums beginnt


•  Ab der 6. EW: Knochenkerne entstehen und die Genitalienentwicklung setzt ein, sodass eine Geschlechtsbestimmung möglich wird


•  8. EW: Kranium nimmt die Hälfte der Gesamtlänge des Embryos ein; in der Fetogenese tritt aber seine Wachstumsgeschwindigkeit hinter der des Rumpfs zurück.











Das reife Neugeborene


Ein voll entwickeltes Neugeborenes weist bestimmte Reifezeichen auf:




• Körpermaße:



–  Kopfumfang 33,5–37 cm



–  Körperlänge 47–55 cm



–  Gewicht 2.700–4.250 g


•  Haut rosig und gleichmäßige Ausprägung des subkutanen Fettgewebes


•  Lanugobehaarung (Wollhaarflaum aus embryonalen Haaren) nur noch in Resten an den Streckseiten der Arme und am Rücken vorhanden


•  Nägel überragen Finger- und Zehenkuppen


•  Durchgehende Furchung der Fußsohlen


•  Junge: Hoden deszendiert und tastbar im Hodensack; Mädchen: große Labien überragen die kleinen Labien


•  Die Vernix caseosa (Käseschmiere) ist weitestgehend verschwunden.








Vernix caseosa (Käseschmiere): Die Vernix setzt sich aus Wasser, Lipiden, abgeschilferten Epithelzellen, entfallenen Lanugohaaren zusammen. Sie schützt den Fetus intrauterin vor der mazerierenden Wirkung der Amnionflüssigkeit (Fruchtwasser) und der schädlichen Wirkung des fetalen Vorstuhls (Mekonium).








Lebensfähigkeit: Bezeichnet die Fähigkeit des Fetus zum Überleben außerhalb des Mutterleibs. Mit aktuellen intensivmedizinischen Methoden ist sie etwa ab der 22. EW und einem Geburtsgewicht von 500 g gegeben.








IUGR, SGA: Eine normale Geburt findet etwa 38 Wochen bzw. 268 d nach der Konzeption (post conceptionem, p. c.; Befruchtungs- oder Ovulationsalter) statt. Das entspricht einer Dauer von ca. 40 Wochen bzw. 280 Tagen seit der letzten physiologischen Menstruation (post menstruationem, p. m., Menstruations- oder Gestationsalter).


Ist das Gewicht des Säuglings bei der Geburt zu gering, d. h. ≤2.500 g, ist zu unterscheiden zwischen:




•  Niedriges Gewicht bei termingerechter Geburt (SGA, Small for gestational age) z. B. aufgrund einer intrauterinen Wachstumsverzögerung (IUGR, Intrauterine growth restriction) durch eine Plazentainsuffizienz (wichtigster Faktor: Nikotin!)


•  Niedriges Gewicht aufgrund einer Frühgeburt.
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[image: image]  Wie ist die Fetalperiode zeitlich definiert und welche wesentlichen Entwicklungsschritte werden in ihr vollzogen?


[image: image]  Nennen Sie morphologische Kriterien eines reifen Neugeborenen!
















[image: image] Mehrlingsbildung, Mehrfachbildung, Fehlbildung






Mehrlingsschwangerschaften, Mehrfachbildungen


Mehrlingsgeburten sind meistens Zwillingsgeburten. Von den in der Frühschwangerschaft sonographisch diagnostizierten Zwillingsschwangerschaften werden nur etwa zwei Drittel geboren. Stirbt ein Zwilling zu einem frühen Zeitpunkt ab, findet er sich bei der Geburt seines lebenden Geschwisters häufig in den Eihäuten als Vanishing twin.





Für die Häufigkeit von Mehrlingsgeburten – ohne moderne reproduktive Maßnahmen – gilt die Hellin-Regel:




•  Zwillinge: 1:85


•  Drillinge: 1: 852


•  Vierlinge: 1:853.





Zwei Drittel der Zwillingsgeburten sind zweieiig, ein Drittel eineiig. Obgleich höhere Mehrlingsgeburten als Vierlinge aktuell einen äußerst geringen Prozentsatz ausmachen, ist ihre Tendenz durch die Reproduktionsmedizin steigend.









Eineiige Zwillinge


Eineiige Zwillinge entstehen aus 1 befruchteten Eizelle, die sich innerhalb der ersten 12 ET teilt. Je früher dies geschieht, desto eher bilden die Zwillinge eigene Strukturen aus und müssen sich nicht Chorion (Plazenta) bzw. Amnion (Eihäute) teilen.


Am häufigsten geschieht die Teilung im Blastozystenstadium. In diesem Fall teilen sich die Zwillinge eine Plazenta, haben aber getrennte Eihäute (monochorial, diamnional).


Eineiige Zwillinge sind genetisch identisch.





Fetofetales Transfusionssyndrom (FFTS): Teilen sich eineiige Zwillinge ein Chorion (Monochorie), kann es zu Anastomosen in den Plazentakreisläufen der Embryos kommen, mit der möglichen Folge, dass das Blut in nur eine Richtung vom einen Zwilling (Donor) zum anderen (Akzeptor) fließt. Dadurch kommt es zu einem diskordanten Wachstum der Zwillinge: Der Donor ist anämisch und häufig wachstumsretardiert, der Akzeptor entwickelt eine Polyglobulie.











Zweieiige Zwillinge und höhergradige Mehrlinge


Zweieiige Zwillinge entwickeln sich aus getrennt befruchteten Eizellen, weswegen sie genetisch nicht identisch sind und unterschiedlichen Geschlechts sein können. Die Zygoten nisten sich an unterschiedlichen Stellen im Uterus ein, sodass jeder Zwilling eine eigene Eihaut und eine eigene Plazenta hat (dichorial, diamnional). Die Plazenten können allerdings miteinander verwachsen (dichorial verwachsen).


Die Entwicklung höhergradiger Mehrlinge verläuft analog.









Mehrfachbildungen


Trennen sich die Keimlinge erst am oder nach dem 13. ET, geschieht dies oftmals unvollständig. Am häufigsten bleibt eine Verbindung am Sternum bestehen. Die Folge ist eine Doppelfehlbildung; es kommt zu siamesischen Zwillingen.


Diese Trennungsstörung betrifft ca. jede 600. Zwillingschwangerschaft (ca. 1 von 50.000 Geburten). In der Regel sind die Kinder lebensfähig.











Teratologie


Teratologie bezeichnet die Lehre von den Fehlbildungen. Ca. 2–3 % aller Neugeborenen sind von Fehlbildungen betroffen. Die Ursachen können sein:




• Endogen (ca. 25 %), u. a. durch:



–  Chromosomenabberation: größere numerische oder strukturelle Anomalien bei einzelnen Chromosomen, z. B. Trisomie 21, Down-Syndrom



–  Genmutation: Mutationen einzelner Gene, z. B. Sichelzellanämie, Phenylketonurie


•  Exogen (ca. 10 %): Noxen sind u. a. Alkohol, Nikotin, Drogen (z. B. Kokain), Medikamente, Mangelernährung und Stoffwechselerkrankungen der Mutter (z. B. Diabetes mellitus), ionisierende Strahlung und mikrobielle Erreger.


•  Nicht abschließend zu klärende Ursachen bei ca. ⅔ aller Fälle.
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2 Allgemeine Anatomie
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Gestalt


Der menschliche Körper besteht aus dem Stamm sowie den beiden oberen und unteren Extremitäten. Der Stamm wird in Kopf (Caput), Hals (Collum) und Rumpf (Truncus) untergliedert. Der Rumpf lässt sich weiter in Rücken (Dorsum), Brustkorb (Thorax), Bauchraum (Abdomen) und Becken (Pelvis) unterteilen.









Allgemeine Begriffe


Um eine internationale Verständlichkeit und Einheitlichkeit zu erreichen, wurden die anatomischen Begriffe erstmals 1895 in der Nomina anatomica katalogisiert. Die neueste Fassung heißt Terminologia anatomica und stammt aus dem Jahr 1998. Sie umfasst ca. 7.500 Begriffe.










•  Norm: statistisch am häufigsten vorkommende Variante


•  Variabilität: Möglichkeit der Variation, also der Ausbildung einer Bandbreite von Varianten, die von der Norm abweichen


•  Metametrie: eine in der Biologie vorkommende Symmetrieform, bei der ähnliche Elemente hintereinander gestaffelt sind, z. B. bei der Somitensegmentierung.














Richtungs- und Lagebezeichnungen


Zur Kennzeichnung der Richtung und Lage von Körperteilen werden im anatomischen Sprachgebrauch spezielle Begriffe verwendet (Tab. 2.1, Abb. 2.1).


Tab. 2.1 Übersicht über Orientierungsbegriffe






	Fachbegriff

	Umgangssprache






	
dexter
sinister


	recht
slinks






	
kranial (lat. cranium = Schädel)
kaudal (lat. cauda = Schwanz)

	zum Kopfende hinzum Steißende hin






	
superior
inferior


	obere(r)
untere(r)






	
ventral (lat. venter = Bauch)
dorsal (lat. dorsum = Rücken)

	zum Bauch hinzum Rücken hin






	
anterior
posterior


	nach vorne
nach hinten






	
rostral (lat. rostrum = Schnabel)
occipital (lat. occiput = Hinterhaupt)

	zur Nase hinzum Hinterhaupt hinAnwendung nur im Gehirn






	
proximal
distal


	rumpfnah
rumpffern






	
medial
lateral


	auf die Medianebene zu
von der Medianebene weg






	median

	in der Medianebene






	
zentral
peripher


	zum Körperinneren hin
zur Körperoberfläche hin






	
superficialis
profundus


	zur Oberfläche hin
in die Tiefe






	
radial (lat. radius = Speiche)
ulnar (lat. ulnar = Elle)

	zur Speichenseite (Daumenseite) hinzur Ellenseite (Kleinfingerseite) hin






	
tibial (lat. tibia = Schienbein)
fibular (lat. fibula = Wadenbein)

	zur Schienbeinseite (Großzehenseite) hinzum Wadenbeinseite (Kleinzehenseite) hin






	
palmar (lat. palma = Handinnenfläche)
dorsal


	zur Handinnenfläche hinzum Handrücken hin






	
plantar (lat. planta = Fußsohle)
dorsal


	zur Fußsohle hinzum Fußrücken hin










[image: image]

Abb. 2.1 Die wichtigsten Ebenen, Lagebezeichnungen und Bewegungsrichtungen
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Allen Bezeichnungen liegt die anatomische Grundstellung zugrunde: aufrecht stehender Körper mit herabhängenden Armen und nach vorne geöffneten Handinnenflächen. In der Chirurgie verwendet man die chirurgische Grundstellung, welche der anatomischen bis auf die Armhaltung entspricht. Hier zeigen die Daumen nach vorne und die Handinnenflächen zum Körper.











Körperachsen und Körperebenen


3 Körperachsen sind grundlegend:




•  Sagittalachse: verläuft in ventrodorsaler Richtung durch den Körper


•  Transversalachse: verläuft von einer zur anderen Seite quer durch den Körper. Sie steht senkrecht zur vertikalen Achse.


•  Longitudinalachse: verläuft in kraniokaudaler Richtung durch den Körper. Sie steht senkrecht zur horizontalen Achse.





Außerdem unterscheidet man folgende Körperebenen:




•  Medianebene (Mediansagittalebene): vertikale Ebene durch die Körpermitte


•  Sagittalebene (Paramedianebene): vertikale Ebene parallel zur Medianebene, teilt den Körper in rechts und links von ihr liegende Strukturen


•  Transversalebene: horizontale Ebene, teilt den Körper in über und unter ihr liegende Strukturen


•  Frontalebene: Ebene parallel zur Stirn (Os frontale), teilt den Körper in vor und hinter ihr liegende Strukturen.











Allgemeine Zellbiologie


Siehe Tabelle 2.2.


Tab. 2.2 Allgemeine Fachbegriffe der Zelllehre






	Fachbegriff

	Definition






	Proliferation

	Wachstum von Zellen und Zellverbänden durch Hyperplasie und Hypertrophie






	Hyperplasie

	Wachstum durch Zunahme der Zellzahl






	Hypertrophie

	Wachstum durch Zunahme des Zellvolumens






	Atrophie

	Rückbildung einer Struktur/eines Organs durch Reduktion des Zellvolumens (einfache Atrophie) oder der Zellzahl (zelluläre Atrophie)






	Apoptose

	Programmierter physiologischer Zelltod, entweder durch umgebende Immunzellen oder durch ein Selbstmordprogramm der betroffenen Zelle angeregt






	Nekrose

	Pathologischer Zelluntergang, ausgelöst durch chemische, physikalische und biologische Noxen, die von außen auf die Zelle einwirken; geht immer mit einer Entzündungsreaktion einher






	Differenzierung

	Entwicklung hoch spezialisierter Zellen aus weniger spezialisierten Zellen, zumeist Stammzellen






	Dysplasie

	Abweichung einer histologischen Gewebestruktur vom physiologischen Bild. Bei gehäuftem Auftreten und starker Abweichung auch als Präkanzerose bezeichnet (Vorstufe eines bösartigen Tumors)






	Anaplasie

	Entdifferenzierung eines Gewebes






	Metaplasie

	Reversible Umwandlung eines differenzierten Gewebes in ein anderes Gewebe (zumeist über Stammzellen)






	Transdifferenzierung

	Umwandlung von Zellen eines Keimblatts zu Zellen eines anderen Keimblatts






	Tumor

	Zunahme des Gewebsvolumens. Entweder entzündlich oder im Rahmen von neu gebildeten Körpergeweben (Neoplasien); je nach biologischem Verhalten (Dignität) in gutartig (benigne) und bösartig (maligne) zu unterscheiden














Postnatale Änderung der Gestalt







•  Zunahme der Körpergröße


•  Wandlung der Körperproportionen: z. B. Kopf eines Säuglings ¼ der Körperoberfläche, Kopf eines Erwachsenen nur ⅛


•  Geschlechtsdimorphismus: Unterschiede im Erscheinungsbild zwischen weiblichen und männlichen Körper durch primäre Geschlechtsorgane und Ausbildung der sekundären Geschlechtsmerkmale, z. B. Bartwuchs beim Mann bzw. Entwicklung der Brüste bei der Frau.








[image: image] CHECK-UP







[image: image]  Was versteht man unter Norm, Variabilität und Metametrie?


[image: image]  Nennen Sie 5 gegensätzlich Richtungs- und Lagebezeichnungen!


[image: image]  Wie verläuft die Sagittalebene?


[image: image]  Was versteht man unter Geschlechtsdimorphismus?
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Knochen


Die Knochen (lat. Ossa) übertragen die Kontraktionskraft der Muskeln. Sie schützen die Eingeweide, z. B. als Schädelknochen oder als Brustkorb, und sind Ionenspeicher für Kalzium, Magnesium, Phos phat und Natrium. I.d.R. besteht der menschliche Körper aus ca. 210 Knochen, die entsprechend ihrer Funktion und Lage verschiedene Erscheinungsformen besitzen:




•  Ossa longa (lange Knochen, Röhrenknochen): z. B. Oberarmknochen, Oberschenkelknochen


•  Ossa brevia (kurze Knochen): z. B. Hand- und Fußwurzelknochen


•  Ossa plana (flächenhafte Knochen): z. B. Schädeldach, Schulterblatt oder Darmbein


•  Ossa pneumatica (lufthaltige Knochen): z. B. Oberkiefer oder Stirnbein mit Nasennebenhöhlen


•  Ossa sesamoidea (in Sehnen eingelagerte Knochen): z. B. Kniescheibe


•  Ossa accessoria (zusätzliche, überzählige Knochen): z. B. am Fuß.





Aufbau eines Knochens am Beispiel der Röhrenknochen:




 • Diaphyse: bildet das Mittelstück des Knochens. Man nennt sie auch Schaft.


•  Metaphyse: ist die trichterförmige Erweiterung des Schafts zwischen Diaphyse und Epiphysenfuge


•  Epiphysenfuge: ist die Längenwachstumszone. Sie liegt zwischen Metaphyse und Epiphyse und verknöchert nach Abschluss des Längenwachstums zur Linea epiphysialis.


•  Epiphyse: bildet das Endstück des Röhrenknochens


•  Apophyse: ist ein metaphysärer Knochenvorsprung, der als Ansatzpunkt für Muskeln dient und als Processus, Tuberositas oder Tuberculum bezeichnet wird.





Gewebsschichten bei einem reifen Knochen von außen nach innen:




•  Periost (Knochenhaut): überzieht die gesamte äußere Oberfläche des Knochens mit Ausnahme der Gelenk- und Sehnenansatzflächen


•  Substantia compacta: solider Teil des Knochens


•  Substantia spongiosa: gitterförmiger Teil des Knochens, der sich aus parallel zum Druck- oder Biegungsmoment ausgerichteten Knochenbälkchen (Trabekeln) zusammensetzt. Dieser Teil ist für die Leichtbauweise des Knochens verantwortlich und beherbergt das Knochenmark.


•  Endost: bedeckt die innere Oberfläche des Knochens und liegt den Trabekeln der Markhöhle und den Gefäßkanälen auf.









Knochenmark


Beim Knochenmark unterscheidet man rotes und gelbes Knochenmark. Das rote Knochenmark (Medulla ossium rubra) besteht aus blutbildendem Gewebe und findet sich beim Neugeborenen noch in fast allen Knochen. Beim Erwachsenen wird das rote Knochenmark insbesondere in den Diaphysen der langen Röhrenknochen durch das fetthaltige, gelbe Knochenmark (Medulla ossium flava) ersetzt.










• Rotes Knochenmark findet man in:



–  Epiphysen der langen Röhrenknochen



–  Rippen, Brustbein



–  Schulterblatt, Schlüsselbein



–  Wirbelkörper



–  Becken- und Schädelknochen


•  Gelbes Knochenmark findet man in Diaphysen der langen Röhrenknochen.










Das gesamte Knochenmark macht etwa 5 % des Körpergewichts aus, wobei paritätisch 2,5 % auf gelbes und rotes Knochenmark entfallen.













•  Arthrose: Verschleißerscheinung, die oft durch überstarke Belastung und Fettleibigkeit hervorgerufen wird.


•  Arthritis: Eine Gelenkentzündung kann grundsätzlich bakteriell oder abakteriell verursacht sein. Die häufigste Form ist die rheumatoide Arthritis, eine rheumatologische Erkrankung.














Zuggurtung


Der Knochen besitzt eine geringe Stabilität gegenüber Biegespannung. Bänder und Muskeln, die in nahezu paralleler Richtung zum Knochen verlaufen, minimieren die Biegespannung, indem sie entweder durch Kontraktion ein der Biegespannung entgegengesetztes Drehmoment bewirken oder einen Teil der Biegespannung aufnehmen.




•  Ligamentäre Zuggurtung: z. B. Tractus iliotibialis am Oberschenkel


•  Muskuläre Zuggurtung: z. B. M. biceps brachii am Oberarm oder M. brachioradialis am Unterarm.














Gelenke


Knochen sind über Gelenke (lat. Articulatio, Abk. Art.) miteinander verbunden.






Synarthrosen


Synarthrosen (unechte Gelenke) verbinden die Knochen mit Füllgewebe bei geringer bis mittelgradiger Beweglichkeit. Man unterscheidet:




•  Syndesmosen: Bandgelenke (Art. fibrosa) findet man als Membrana interossea an Unterarm und Unterschenkel, als Fontallen am Kopf des Neugeborenen oder als Gomphosis zur Verankerung der Zähne in Ober- und Unterkiefer.


•  Synchondrosen: Knorpelgelenke (Art. cartilaginea) sind die Epiphysenfugen, der Rippenknorpel und die Schambeinfuge.


•  Synostosen: verknöcherte Synarthrosen sind das Kreuzbein (Os sacrum), die Hüftknochen (Os coxae) und nach Verknöcherung die geschlossenen Epiphysenfugen.











Diarthrosen


In den echten Gelenken (Diarthrosen, Art. synovialis) trennt ein Gelenkspalt die beiden Knochenenden. Diarthrosen bilden daher eine diskontinuierliche Verbindung aus und haben eine gute Beweglichkeit.










•  Ankylose: pathologische Verknöcherung eines Gelenks


•  Arthrodese: operative Gelenkversteifung als Therapieform


•  Pseudarthrose: Falschgelenk nach missglückter Frakturheilung


•  Hemiarthrose: Übergangsformen von Symphysen zu Diarthrosen


•  Amphiarthrose: Diarthrosen, die aufgrund kräftiger Bandführung in ihrer Beweglichkeit stark eingeschränkt sind. Beispiel: Iliosakralgelenk.







Diarthrosen lassen sich in Gelenke, in denen nur 2 Skelettelemente miteinander artikulieren, Art. simplex, und solche, in denen mehr als 2 Skelettelemente miteinander artikulieren, Art. composita, unterteilen. In den meisten echten Gelenken artikuliert ein konvex geformter Gelenkkopf mit einer konkav geformten Gelenkpfanne. Entsprechend ihrer Form lassen sich Diarthrosen gliedern:




•  Kugelgelenk (Art. spheroidea): halbmondförmiger Gelenkkopf in einer dazu passend


ausgehöhlten Gelenkpfanne, z. B. Schultergelenk. Sonderform: Nussgelenk (Art. cotylica), bei dem die Gelenkpfanne mehr als die Hälfte des Gelenkkopfs umschließt, z. B. Hüftgelenk


•  Eigelenk (Art. ellipsoidea): ellipsoid gekrümmter Gelenkkopf in einer dazu passend ausgehöhlten Gelenkpfanne, z. B. proximales Handgelenk


•  Sattelgelenk (Art. sellaris): Beide Skelettelemente sind sattelförmig geformt, z. B. Daumensattelgelenk.


•  Bikondyläres Gelenk (Art. bicondylaris): 2 Rollen auf einer planen Gelenkpfanne. Bikondyläre Gelenke können in einer gemeinsamen Gelenkhöhle, z. B. Kniegelenk, oder voneinander getrennt liegen, z. B. Atlantookzipitalgelenk.


•  Scharniergelenk (Art. ginglymus): walzenförmiger Gelenkkopf in einer zangenförmigen Gelenkpfanne, z. B. ulnarer Teil des Ellenbogengelenks oder oberes Sprunggelenk


•  Rad-, Zapfengelenk (Art. trochoidea): radförmiger Gelenkkopf in einem osteofibrösen Halterungsapparat, z. B. radialer Teil des Ellenbogengelenks


•  Planes Gelenk (Art. plana): 2 plane Gelenkflächen, die sich in äußerst begrenztem Maße gegeneinander verschieben lassen, z. B. Intervertebralgelenke.











Bewegungen


Jede Gelenkbewegung (Tab. 2.3) kann auf 2 Grundbewegungen zurückgeführt werden:




•  Translation: alle Punkte des bewegten Körpers bewegen sich in dieselbe Richtung. Der Körper bewegt sich geradlinig.


•  Rotation: alle Punkte des bewegten Körpers beschreiben eine Kreisbahn um eine Rotationsachse. Der Köper vollführt eine Drehbewegung.





Tab. 2.3 Allgemeine Fachbegriffe der Gelenkbewegungen






	Begriff

	Bedeutung






	Anteversion/Retroversion

	Vorheben/Rückführen






	Extension/Flexion

	Streckung/Beugung






	Abduktion/Adduktion

	Abspreizen/Heranführen






	Elevation

	Anheben der Arme über die Horizontale heraus






	Außenrotation/Innenrotation

	Drehbewegung vom Körper weg/Drehbewegung zum Körper hin






	Pronation/Supination

	Einwärtsdrehung/Auswärtsdrehung










Man verwendet die sog. Neutral-0-Methode zur standardisierten Beurteilung des Bewegungsausmaßes eines Gelenks. Sie bezieht sich auf die chirurgische Grundstellung und wird als Code in Winkelgraden ausgedrückt. Dabei gibt der erste Winkel die Auslenkung in die körperferne Richtung (Extension, Abduktion, Außenrotation) an. Der zweite Winkel lautet im Normalfall 0° (=Neutralstellung), der dritte Winkel beschreibt die Auslenkung in die körpernahe Richtung (Flexion, Adduktion, Innenrotation).








Im Raum kann sich ein Körper – den 3 Achsen des Koordinatensystems entsprechend – geradlinig in 3 Richtungen verschieben bzw. um 3 Achsen rotieren. Daher unterscheidet man 3 Freiheitsgrade der Translation und 3 Freiheitsgrade der Rotation.





Den Freiheitsgraden der Rotation entsprechend lassen sich die Diarthrosen einteilen:




•  1 Freiheitsgrad: Scharniergelenk, Rad-/Zapfengelenk


•  2 Freiheitsgrade: Eigelenk, Sattelgelenk, bikondyläres Gelenk
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