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Zusammenfassung 

Schwellungen von Weichteilen der unte-

ren Extremität, ob ein- oder beidseitig, 

sind ein häufiger Konsultationsanlass in 

der hausärztlichen Sprechstunde. Auf-

grund der komplexen Zusammenhänge 

stellt die Abklärung solcher Befunde die 

Hausärztin und den Hausarzt vor eine 

breite Differenzialdiagnose. Vorrangig ist 

die Abwendung eines gefährlichen Ver-

laufs, unter anderem durch Einleitung ei-

ner gewichtsadaptierten kalkulierten An-

tibiose, einer antithrombotischen Thera-

pie oder gar durch initiale stationäre Be-

handlung und Akutdiagnostik bei drohen-

dem Kompartment-Syndrom oder ausge-

dehnter Beinvenenthrombose mit oder 

ohne Verdacht auf Lungenarterienembo-

lie. Manchmal demaskiert eine akute Bein-

venenthrombose eine maligne Erkran-

kung. Häufig ist das geschwollene Bein 

bzw. sind die beiden geschwollenen Beine 

Leitsymptom einer kardialen oder renalen 

Erkrankung, die gerade dekompensiert. 

Hinzu kommen arzneimittelbedingte Ne-

benwirkungen, die etwa bei warmer Um-

gebung besonders zum Tragen kommen. 

Gelegentlich muss auch an eine endokrine 

Ursache gedacht werden. Hier ist der Ge-

neralist, also der Allgemeinarzt oder haus-

ärztliche Internist, der richtige Ansprech-

partner für betroffene Patienten, um so-

wohl die Diagnostik als auch die Behand-

lung einzuleiten und zu koordinieren. 

Nicht selten müssen neben der Koordina-

tion fachärztlicher Untersuchungen auch 

Pflegedienste und Physiotherapeuten in 

die Behandlung eingebunden werden, um 

eine erfolgreiche ambulante Behandlung 

zu sichern.

Einleitung

Die Abklärung einer einseitigen Bein-

schwellung oder von beidseitigen Bein-

schwellungen in der hausärztlichen Praxis 

kommt mit einer statistisch schwer ermit-

telbaren Häufigkeit dennoch relativ häufig 

vor, geschätzte Häufigkeit zwischen 4 % 

und 8 % der Erkrankungsfälle. Die Bein-

schwellung kann Leitsymptom einer pri-

mären Erkrankung des Beines selbst 

(Tab. 1, nur online) sein, etwa bei Erkran-

kung des Venenleitsystems oder der Lym-

phe (primär als Lymphödem, sekundär bei 

Abflussstörungen beispielsweise bei hä-

matologischen oder onkologischen Er-

krankungen). Oder sie ist Folge einer ent-

zündlichen Reaktion des Haut- und 

Weichteilgewebes. Des Weiteren kann sie 

ein Begleitsymptom im Rahmen einer hy-

dropischen Dekompensation bei Herzin-

suffizienz, Niereninsuffizienz bzw. bei 

Kombinationen aus beiden sein, aber auch 

im Rahmen von Systemstörungen ein Be-

gleitsymptom sein mit Reduzierung des 

onkotischen Druckes auftreten (Anämien, 

Hypoproteinämien und Lebererkrankun-

gen sowie Durchfallerkrankungen und 

chronische Darmerkrankungen mit ente-

ralem Eiweiß- und Flüssigkeitsverlusten), 

vgl. Tab. 2 (nur online). 

Somit wird im praktischen Alltag die Bein-

schwellung als solches nur zum Teil als ei-

genständige Diagnose codiert. Eine gut 

strukturierte Anamnese und klinische Un-

tersuchung ergänzt um wenig aufwendi-

ge technische Untersuchungen sind aus 

hausärztlicher Sicht wichtig, insbesonde-

re um therapeutische Konsequenzen da-

raus ableiten zu können und um einen ab-

wendbaren gefährlichen Verlauf zu ver-

meiden. Somit erfordert die einseitige 

Beinschwellung eine differenzialdiagnos-

tische Abklärung meist noch am selben 

Tag, wohingegen die beidseitige Bein-

schwellung bis auf akute kardiale und re-

nale Dekompensationen eine abgestufte 

Differenzialdiagnose über Tage oder we-

nige Wochen zulässt. Beinschwellungen, 

die sich innerhalb von 72 Stunden entwi-

ckelt haben, gelten als akute Beschwer-

den, darüber hinaus gehend gelten sie als 

chronisch [1, 3, 5].

Anamnese

Wichtig ist die Erfassung des Zeitpunkts, 

zu dem die Beinschwellung erstmalig auf-

getreten ist, und somit die Erfassung der 

Dauer des Befunds, zudem die Ausprä-

gung des Befunds (Knöchel-, Unterschen-

kel-, Oberschenkelregion, mit oder ohne 

Fußrückenbeteiligung, mit oder ohne Be-

teiligung der Zehen). Zu den akut auftre-

tenden einseitigen Beinschwellungen 

(Tab. 1, nur online) gehören 

• die tiefe Beinvenenthrombose, 

• die rupturierte Synovialzyste, 

• ein Muskelfaserriss mit Hämatombil-

dung (Abb. 7, 8), 

• das Begleitödem eines Erysipels (Abb. 

1, 2, 3) und 

• das Begleitödem einer lokalen Infektion 

(Abb. 2, 3, 4) einer Arthritis bzw. akti-

vierten Arthrose.

Auch gehört eine kurze Reiseanamnese 

dazu, insbesondere die Erfassung von Rei-

sedauer und Auslandsreisen, hier zuvor-

derst von Tropenaufenthalten, des Weite-

ren eventuell stattgefundene Infektionen 

oder Traumata an den Extremitäten (Abb. 

4, 7, 8) sowie Immobilisation durch Scho-

nung oder Gipsbehandlung. 

Erfasst werden sollten die Leistungsfähig-

keit im Alltag, Zeichen physischer Er-

schöpfung sowie Ruhe- und Belastungs-

dyspnoe. Die Frage nach Fieber, Schweiß-

neigung, Miktions- und Defäkationsver-

halten, Gewichtsverlauf und Änderungen 

hierbei ergänzen das Erstgespräch. In der 

Anamnese sind Begleiterkrankungen des 

kardiorenalen Systems (Abb. 1, 2, 6, 7) 

und Malignomerkrankungen zu erfassen. 

Eine detaillierte Medikamentenanamnese 
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sowie eine Erfassung der Alkohol- und 

Drogenanamnese sind wichtig, soweit 

diese Informationen nicht bereits bekannt 

sind [1, 3, 5].

 Hinzu kommt die Erfassung einer vorlie-

genden Diabeteserkrankung (Abb. 1, 2, 3, 

4, 6) oder einer eventuell vorausgegange-

nen neurotoxischen Behandlung, bei-

spielsweise im Rahmen einer Chemothe-

rapie.

Phlebödeme entstehen aufgrund patholo-

gischer Venenveränderungen, primär 

durch chronische venöse Insuffizienz bzw. 

Varikose oder sekundär als postthrombo-

tisches Syndrom, das sich zu 15–40 % 

nach tiefen Beinvenenthrombosen entwi-

ckelt. Die chronische venöse Insuffizienz 

ist die häufigste Diagnose bei chronischen 

Beinödemen (> 72 h) in der Primärversor-

gung. Kardiale Beinödeme aufgrund von 

chronisch kardialer Insuffizienz und kar-

dialer Dekompensation bei Neumanifesta-

tion eines Vorhofflimmerns ist neben ei-

nem Vitium cordis und pulmonaler Hyper-

tonie die häufigste hausärztliche Differen-

zialdiagnose bei bilateralen Beinödemen 

(Abb. 1, 2), Tab. 2 (nur online). Aktuellen 

Statistiken zufolge leiden in Deutschland 

zwischen 800.000 und 1,6 Mio. Menschen 

an einer Herzinsuffizienz [7, 8, 9, 10].

Klinischer und diagnostischer 

 Untersuchungsgang

Bei einer einseitigen Beinschwellung muss 

daher an erster Stelle eine Phlebothrom-

bose bzw. tiefe Beinvenenthrombose – je 

nach Lokalisation und Ausdehnung als Ein- 

oder Mehretagenvenenthrombose – aus-

geschlossen werden. Leitsymptom kann 

der Wadendruckschmerz oder Plantar-

sehnenschmerz sein. Falls noch nicht er-

folgt, ist die Berechnung des Wells-Scores 

obligat. Es gibt einen Score für die tiefe 

Beinvenenthrombose und einen für Lun-

genarterienembolie. 

Entscheidend für das klinische Handeln ist 

die Abschätzung der klinischen Wahr-

scheinlichkeit einer Thrombose [14]. 

Hierbei ist neben der Messung der Bein-

umfänge das Abtasten der Beine nach 

Lymphknotenschwellungen oder tastba-

ren Phlebitiden hilfreich. Bereits eine Bein-

umfangsdifferenz von mehr als 1 cm gilt 

als pathologisch. 

• Weitere wichtige Anhaltspunkte geben

die Eindrückbarkeit des Gewebes (ei-

weißreich, eiweißarm oder hormonell

bedingtes Ödem);

• der Schmerzcharakter bei lokalem

Druck;

•  Hinweise auf Hautveränderungen,

• insbesondere auch interdigital (My-

kose, Hautmazeration, Injektionen),

•  in Bezug auf Hautrötung (Erythem,

Exanthem, Stauungsdermatose, Ery-

sipel),

• in Bezug auf eine Lymphangitis (In-

fektion mit Entzündung der Subcutis 

und lymphogene Ausbreitung);

• Neuropathiestatus und

• Fußpulse.

Eine Messung der Körpertemperatur, des 

Blutdruckes und des Gewichtes [3] kom-

men noch dazu. 

Das Basislabor sollte effizient und knapp 

angelegt sein. Als Point-of-care-Leistung 

sind ein Schnelltest für das C-reaktive Pro-

tein (CRP) und der D-Dimer-Schnelltest 

mittlerweile in vielen Praxen verfügbar. 

Zum Routinelabor gehören

•  die Elektrolyte;

•  Retentionsparameter:

• S-Kreatinin,

• Harnsäure,

• Harnstoff;

•  ein kleines Blutbild;

• sensitives CRP, γ-Glutamyl-Transferase

und Glutamat-Pyruvat-Transaminase;

• das Gesamteiweiß;

• die International Normalized Ratio;

• der Blutzucker oder Hämoglobin-

A
1c

-Wert,

• das thyreoideastimulierende Hormon

als Schnell-Test am selben Tag (Point-

of-care-Diagnostik) und

•  bei Unklarheit D-Dimer über das Labor.

Abb. 1: Beidseitige Beinschwellung mit deutlicher 

Stauungsdermatitis und weich eindrückbarem 

prätibialen Ödemen. 20 Jahre Diabetes mellitus 

Typ 2, Herzinsuffizienz NYHA 2–3, chronische 

Niereninsuffizienz im CKD-Stadium 3b.

Abb. 2: Beidseitige Varikose Grad I und II, neu auf-

getretene prätibiale Rötung und Schwellung, Erysi-

pel bei erhöhter Temperatur. 30 Jahre Typ-2-Dia-

betes, Hypertonie, Vorhofflimmern, Herzinsuffi-

zienz NYHA II, chron. Niereninsuffizienz CKD 3a.

Abb. 3: Vorbekannte Psoriasis vulgaris, sichtbare 

Effloreszenz rechts proximaler Unterschenkel, 

Adipositas Grad III, neu aufgetretene Rötung und 

Schwellung rechter Unterschenkel, Typ-1-Diabe-

tes, Hypertonie, Dyslipidämie, massive Insulinre-

sistenz, keine Herz- oder Niereninsuffizienz. 
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Ein Ruheelektrokardiogramm und eine Pul-

soxymetrie zur Erfassung der Sauerstoff-

sättigung am Finger ergänzen die Basisdi-

agnostik. Wenn vorhanden, gehört die 

standardisierte Abdomensonografie in den 

ersten Tagen nach der ersten Vorstellung 

des Patienten zum diagnostischen Gang 

(Neoplasie, Lymphknoten in der Bauch-

Becken-Region, Leber-, Milz-, Nierensono-

grafie insbesondere). Die Abbildungen 

1–8 illustrieren Fallbeispiele aus der Praxis. 

Ätiopathogenetische Aspekte

Neben der notwendigen Ausschlussdiag-

nostik zur Abwendung eines gefährlichen 

Verlaufs sind vor Einleitung einer symp-

tomorientierten Therapie folgende Über-

legungen zur Pathophysiologie wichtig: 

Normalerweise besteht ein Gleichgewicht 

zwischen der Filtration aus dem Intravasal-

raum ins Interstitium und dem Lymph-

transport aus dem Interstitium zurück ins 

Gefäßsystem. Ein erhöhter hydrostati-

scher Kapillardruck, ein erhöhtes Plasma-

volumen, ein verminderter onkotischer 

Druck im Plasma, eine erhöhte Kapillarper-

meabilität und ein verminderter Lymph-

transport sind mechanistische Ursachen 

für die Entstehung eines erhöhten intersti-

tiellen Volumens [1, 3, 4, 11, 12].

 Leicht eindrückbare und gut sichtbare 

Weichteilödeme sind typisch für venöse 

Ödeme, die durch eine erhöhte Filtration 

von intravasal nach interstitiell entstehen 

und aus einer niedrig-viskösen eiweißar-

men Flüssigkeit bestehen. Das normale 

Lymphsystem kann die erhöhte Flüssig-

keitsmenge nicht mehr ausgleichen. 

Bei den Lymphödemen, insbesondere der 

unteren Extremitäten, liegt eine Störung in 

der Funktion des lymphatischen Trans-

ports vor. In der Folge sammelt sich ei-

weißreiche interstitielle Flüssigkeit an und 

führt zur Weichteilschwellung. In der haus-

ärztlichen Praxis finden sich zumeist se-

kundäre und postinfektiöse Lymphödeme. 

Sie treten etwa nach abdominellen, gynä-

kologischen oder urologischen Operatio-

nen auf, oft mit Entfernung von Lymph-

knoten. Bezüglich Infektionen ist in der 

Häufigkeitsstatistik weltweit die Filariose 

die häufigste Ursache [1, 3, 5, 11–13].

Beim Lipödem findet man hingegen eine 

hormonell bedingte Zunahme des Unter-

hautfettgewebes, meist symmetrisch, 

aber dennoch als atypische Fettvertei-

lung. Die initiale Triggerung der Fettver-

teilungsstörung findet in der Regel in der 

Pubertät (Östrogene) und durch Schwan-

gerschaften oder später im Klimakterium 

statt. Mit dem Erwachsenwerden kommt 

es in der Regel durch Überernährung zu 

Adipositas (generelle Zunahme des Fett-

gewebes) und begleitenden Hyperinsuli-

nämie sowie zu einer bevorzugten Grö-

ßenzunahme der Fettzellen an atypischen 

Stellen, häufig mit begleitender insulinbe-

dingt vermehrter Flüssigkeitsspeicherung 

(Lipolymphödem). Typisch hierbei sind 

die Aussparung von Handgelenken und 

Finger sowie von Knöchel, Fußrücken und 

Zehen, dafür kommt es aber zu glutealer 

Volumenzunahme, Reiterhosen und Betei-

ligung der Oberarme [1, 5, 11–13]. 

Hypoalbuminämie und 

 reduzierter onkotischer Druck

Im Rahmen ver-

schiedener Erkran-

kungen kann es zu 

einem Abfall des 

Serumalbumins 

kommen. Ödeme 

entstehen bei ei-

nem Albumingehalt 

von unter 2 g/dl. 

Zu den wichtigsten 

Ursachen zählen 

die Malnutrition 

(verminderter Ei-

weißgehalt der 

Nahrung), eine 

Malabsorption 

(verminderte intestinale Eiweißaufnah-

me) und eine exsudative Enteropathie 

(gastrointestinaler Eiweißverlust) durch 

verschiedene Erkrankungen des Gastroin-

testinaltrakts wie Morbus Crohn, Colitis 

ulcerosa, Zöliakie, Morbus Whipple, ischä-

mische Kolitis oder Morbus Menière u. a. 

Ein exzessiver Eiweißverlust kann sich 

auch renal manifestieren, so etwa beim 

nephrotischen Syndrom oder hepatisch im 

Rahmen einer Leberinsuffizienz nach 

chronischer Hepatitis (ethyltoxisch, viral, 

autoimmun, primär biliäre Cholangitis, pri-

mär sklerosierende Cholangitis).

Therapeutische Aspekte

Beim akuten Erysipel ist neben der Scho-

nung der betroffenen Extremität die 

hoch dosierte antibiotische Therapie in-

diziert, vorzugsweise mit Amoxicillin. 

Meist erfolgt diese in stationärer Behand-

lung. 

Die akute Beinvenenthrombose wird nach 

den aktuellen Leitlinien unter begleiten-

der Kompressionstherapie antikoaguliert, 

wobei die neuen oralen Antikoagulanzien 

zunehmend favorisiert werden. Die Lokali-

sation der Thrombose und die Ausdeh-

nung entscheiden über die Dauer der An-

tikoagulation [2, 6, 14, 15].

Während die „wäßrigen, eiweißarmen 

Ödeme“ gut auf Salzrestriktion und Diure-

tika ansprechen, reagieren Lymphödeme 

hierauf nur wenig und Lipödeme gar 

nicht. Bei Niereninsuffizienz kommen eine 

erweiterte Hochdrucktherapie und Be-

handlung mit Diuretika – insbesondere 

mit den Schleifendiuretika Furosemid, To-

Abb. 4: Adipositas Grad II und Typ-2-Diabetes mel-

litus, Hypertonie, schwere periphere sensible Poly-

neuropathie mit Charcot-Fußdeformität und diffu-

se Unterschenkel- und Fußrückenweichteilschwel-

lung, nicht bzw. nur gering eindrückbares Ödem, 

akrale Läsion D2 links mit sichtbarer Lymphangitis. 

Neuropathisch-angiopathisches Ödem und Infekt. 

Abb. 5.1 und 5.2: Lipolymphödem der unteren Extremität Grad III, beginnende 

Elephantiasis. Sichtbare Papillomatosis cutis, Adipositas per Magna und gene-

ralisiertes Lipödem III, Typ IV. 1: Initialer Befund, begrenzte Kratzdefekte. 2: In-

fizierte Kratzdefekte, austretende Lymphflüssigkeit aus lokalen Blasen. Zunah-

me der Schwellung und leichte Überwärmung als Zeichen der Superinfektion.

Fort- und Weiterbildung
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rasemid und Indapamid – zur Anwendung, 

zudem wird den Patienten unter Beach-

tung der eGFR, der Elektrolyte und des 

Blutdruckes eine Salzrestriktion empfoh-

len. Im Verlauf sind Dosisanpassungen der 

antihypertensiven Therapie erforderlich.

Bei der schweren Herzinsuffizienz ist Sa-

cubitril/Valsartan differenzialtherapeu-

tisch eine Option. Bei Vorliegen eines Dia-

betes mellitus käme auf Grund der aktuel-

len Studienlage in Zukunft eventuell ein 

Natrium-Glukose-Kotransporter-2 

(SGLT2)-Inhibitor in Betracht (cave: noch 

nicht in dieser Indikation zugelassen!). Bei 

den kardialen und renalen Ödemen ist die 

Anwendung einer physikalischen Entstau-

ungstherapie unter Beachtung der Kont-

raindikationen (!) mit vorsichtigem Be-

ginn möglich. 

Bei Leberinsuffizienz kommen neben den 

Schleifendiuretika die Aldosteronantago-

nisten Spironolacton oder Eplerenon in 

Betracht.

Bei der chronischen-venösen Insuffizienz 

steht die komplexe physikalische Entstau-

ungstherapie nur initial im Vordergrund. 

Anschließend erfolgt eine dauerhafte An-

wendung der Kompressionstherapie, bei 

Vorliegen einer Varikose die Abwägung ei-

ner operativen Behandlung. 

Bei den Lymphödemen von Grad II und III 

steht die regelmäßige komplexe physikali-

sche Entstauungstherapie kombiniert mit 

maßgefertigten Kompressionsstrümpfen 

oder gar Strumpfhosen im Vordergrund 

[1, 3–5]. 

Ätiologische Überlappungen

In meinem Praxisalltag finde ich häufige 

Überlappungen in der Ätiologie, etwa bei 

einem langjährigen Patienten mit Diabetes, 

Adipositas, chronischer Niereninsuffizienz 

im Chronic-kidney-disease (CKD)-Stadium 

2–3 und manifester Herzinsuffizienz im 

New-York-Heart-Association (NYHA)-Sta-

dium 2–3 in Kombination mit Medikamen-

ten für Bluthochdruck und Diabetesfolge-

erkrankungen auf dem Boden einer vorbe-

stehenden venösen oder lymphatischen 

Abflussstörung. Entsprechend komplexer 

fallen in diesem Zusammenhang die Be-

handlungen aus. Aggraviert werden die kli-

nischen Verläufe durch das Vorliegen einer 

manifesten sensomotorischen Polyneuro-

pathie z. B. bei langjährigem Diabetes mel-

litus oder nach einer Chemotherapie.

Fazit

Beinödeme manifestieren sich sehr früh 

im Krankheitsverlauf und dienen als Leit-

symptom einer ganzen Reihe von akuten 

und chronischen Krankheitsbilder ver-

schiedener Organsysteme. 

Hausärzten kommt daher in der differen-

zialdiagnostischen Abklärung dieses 

Symptoms eine sehr wichtige Rolle als 

Lotse und Therapeut zu. 

Neben der diagnostischen Abklärung und 

symptomatischen Behandlung der Patien-

ten ist die Abwendung eines gefährlichen 

Verlaufes für die Patienten essenziell. 

Auf Basis einer systematischen Anamnese 

und strukturierten klinischen Untersu-

chung kann zwischen sofort behandlungs-

bedürftiger, stationärer Akutversorgung 

und akuter ambulanter Versorgung ent-

schieden werden.

 In der hausärztlichen Praxis ergänzen das 

Labor, Point-of-Care-Systeme für D-Di-

mer und CRP semiquantitativ und soweit 

verfügbar die Sonografie zum Großteil der 

Diagnostik. 

Aus den gestellten Diagnosen ergeben sich 

auch die Überweisungsschnittstellen zu 

den fachärztlichen Kollegen der Kardiolo-

gie, Nephrologie, Gefäßmedizin (Angiolo-

gie, Phlebologie, Lymphologie), Dermato-

logie sowie Endokrinologie.

Dr. med. Dieter Burchert

Praxis für Innere und Allgemeinmedizin, 

Diabetologische Schwerpunktpraxis

Römerstraße 14, 55129 Mainz

E-Mail: burchert-mainz@t-online.de

Tab. 1 & 2 (Schwellung eines bzw. bei-

der Beine – Ursachen und Differenzi-

aldiagnosen) und die Literatur online 

auf www.laekh.de, Ausgabe 02/2023

Abb. 6: Diabetes mellitus Typ 2 unter Insulintherapie und 4-fach antihypertensiver Therapie. Nach Stent-

Versorgung bei 2-Gefäß-KHK und Z. n. subakuter GI-Blutung Bild einer Anämie, eiweißarmen Zehen-, 

Fußrücken, Knöchel- und Unterschenkelödems. Leicht eindrückbares Ödem mit persistierender Delle. 

Abb. 7: Beinödeme beidseits bei manifester Herz-

insuffizienz NYHA II und antihypertensiver The-

rapie. Jetzt akute livid-rote Schwellung und Um-

fangszunahme linker Unterschenkel bei Verdacht 

auf Thrombophlebitis, DD lokale Prellung. 

Abb. 8: Häuslicher Sturz mit massiver Prellung 

des linken Oberschenkels, Hämatombildung, 

Knieprellung mit sichtbarer Schwellung, Rötung 

und Hämatombildung, Schürfwunden. Zunahme 

der Schwellung und Rötung waren Konsultations-

anlass. Traumatisch bedingte venöse und lym-

phatische Abflussstörung, aggraviert durch 

Schürfwunde mit Eintrittspforte von Keimen, 

drohendes Kompartment-Syndrom am Unter-

schenkel links. 
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Fort- und Weiterbildung

Tab. 1: Überblick wichtiger Ursachen und Differenzialdiagnosen nach ihrer Häufigkeit bei  

einer Schwellung eines Beines. Daraus abgeleitete anamnestische und differenzialdiagnostische Unter-

suchungsgänge [nach 1, 4, 5].

Erkrankung eines Beines

Beinvenenthrombose 

Phlebothrombose,

Thrombophlebitis

Lymphödem

Abb. 1, 2, 3, 4, 7, 8

Erysipel

Abb. 2, 3, 4

Weiterführende Diagnostik und klinische Aspekte 

Klinisch subfasziales Beinödem, pralle Wade,  

livider Hautton, nach den aktuellen Leitlinien 

Wells-Score zur Abschätzung der klinischen Wahr-

scheinlichkeit, D-Dimer-Test, ggf. noch Kompres-

sionsultraschall

Duplexsonografie, Ausschluss Beinvenenthrombo-

se, Lymphknotenstatus paraaortal und Beckeneta-

ge sowie Leiste; CT Abdomen/Becken

Erythem, Lymphangitis, Rötung und Überwär-

mung, bei Septikämie Blutkulturen anlegen
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Tab. 2: Überblick wichtiger Ursachen und Differenzialdiagnosen nach ihrer Häufigkeit bei einer Schwellung beider Beine. Daraus abgeleitete anamnestische 

und differenzialdiagnostische Untersuchungsgänge [nach 1, 4, 5].

Erkrankung beider Beine

Herzinsuffizienz 

Abb. 1, 2, 6, 7

Niereninsuffizienz 

Abb. 1, 2, 6, 7

Lymphödem

Abb. 2, 3, 4

Chronisch venöse Insuffi-

zienz, postthrombotisches 

Syndrom

Leberzirrhose

Medikamenteninduziert

Abb. 1, 4, 6, 7

Nephrotisches Syndrom

Myxödem

Pulmonale Hypertonie

Schwangerschaft 

Präeklampsie

Prämenstruell, zyklisch

Hyperkortisolismus

Ödem bei peripherer arteriel-

ler Verschlusskrankheit

Idiopathisches Ödem

Neuropathisch- 

angiopathisches Ödem

Abb. 1, 2, 3, 4

 Abkürzungen: ACE = Angiotensin-converting enzyme; ACTH = adrenokortikotropes Hormon; BNP = natriuretisches Peptid vom 

B-Typ; CK-MB = Kreatinkinase vom MB-Typ; eGFR = errechnete glomeruläre Filtrationsrate; EKG = Elektrokardiogramm; 

fT3 = freies Trijodthyronin; fT4 = freies Thyroxin; NSAR = nichtsteroidale Antirheumatika; NT-proBNP = N-terminales pro-natriu-

retisches Peptid vom B-Typ; NYHA = New York-Heart Association; S
P
O

2
 = pulsoxymetrisch gemessene Sauerstoffsätti-

gung;TPO = Thyreoperoxidase; TRAK = TSH-Rezeptor-Autoantikörper; TSH = thyreoideastimulierendes Hormon

Weiterführende Diagnostik und klinische Aspekte

NYHA-Stadium, Gewichtsverlauf, Blutdruck, NTproBNP oder BNP, Troponin, CK-MB, EKG, 

Echokardiografie, S
p
O

2
 mit Pulsoxymeter; kardiale Dekompensation im Rahmen einer akuten 

Hyperthyreose mit tachykardem Rhythmus und begleitender Herzinsuffizienz (Tachymyopa-

thie) 

Gewichtsverlauf, eGFR, Harnpflichtige Substanzen, Urinstatus, Mikroalbuminurie, Sonografie 

der Nieren und ableitenden Harnwegen

Duplexsonografie und Kompressionssonografie zum Ausschluss Bein-Beckenvenenthrombose,  

Lymphknotenstatus paraaortal und Beckenetage sowie Leiste; Computertomografie Abdomen/

Becken, Suche nach Neoplasie

Angiologisch-phlebologische Anbindung, Dauerversorgung mit unterschenkel- oder oberschen-

kellangen Kompressionsstrümpfen, Rezidivprophylaxe und Hautkomplikationen 

 vermeiden

Großes Leberprofil mit Hepatitisserologie und Autoimmunmarkern, Eiweißelektrophorese, Ge-

rinnungsstatus, Lebersynthesemarker, Sonografie Abdomen, Child-Pugh-Stadium; Hypoalbumi-

nämie, sekundärer Hyperaldosteronismus mit Salz- und Wasserretention

ACE-Hemmer, Kalziumantagonisten, Natriumkanalblocker wie Gabapentin oder Pregabalin, 

NSAR-Gebrauch (> 1 g/Tag), Insulintherapie, früher häufig mit Glitazonen, Sulfonylharnstoffen, 

Antidepressiva, Östrogene, Kortikosteroide

Zusätzlich Urinsediment, Proteinuriediagnostik, Überweisung in die Nephrologie zur erweiter-

ten Nierendiagnostik

Klinisch knotig flächige Induration, Erythem, Vergröberung der Hauttextur mit Klaffen der Folli-

kel, TSH, fT3, fT4, Schilddrüsensonografie, evtl. TPO-AK und TRAK

Einlagerung von Glykosaminoglykane und Wasser

Nach rezidivierenden Thrombembolien, nach Lungenembolien, bei schwerem Schlafapnoe- 

syndrom und chronischen Lungenerkrankungen; Sättigung, Polyglobulie und Echokardiografie 

hier diagnostisch ergänzen

Hormonelle Insulinresistenz (Hyperinsulinämie, Plazentalaktogen), renale Hypertonie mit Was-

ser und Salzretention.

Beidseitig symmetrische, weiche Ödeme in der zweiten Zyklushälfte, meist mit leichtem Ge-

wichtsanstieg. Stemmer-Zeichen negativ

In ca. 60 % der Fälle begleitende Ödeme, Kortisol im 24h-Urin, Dexamethasonhemmtest, 

ACTH-Test

Klinisch weiche, epifasziale Schwellung meist an Fußrücken, Knöchel und Unterschenkel. Eher 

kühle Hauttemperatur (!)

Schwellung im Bereich der Knöchel, der Finger, im Gesicht und Abdomen. Gewichtszunahme 

von mehr als 1,4 kg am Tage bei niedriger Harnmenge, dafür deutliche Nykturie. 

Streeten-Probe (Wasser-Natriumbelastungstest)

Bei fortgeschrittener Polyneuropathie kommt es zu einer dauerhaften Weitstellung der Arterio-

len und dadurch zu einer Shuntbildung im kapillarvenösen Abstrom. In der Folge entstehen dif-

fuse Weichteilschwellungen im Fußrücken, Knöchel- und Unterschenkelbereich der Patienten. 

Spätfolge kann das komplexe diabetische Fußsyndrom als DNOAP (Diabetische Neuroosteoar-

thropathie) mit Destruktion des Sprunggelenkes und der Mittelfußknochen sein.




