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1 Zusammenfassung/Synopsis

1.1 Zusammenfassung

Die meisten Menschen mit einer entzündlichen rheumatischen Erkrankung sind ihr Leben
lang auf therapeutische Maÿnahmen angewiesen. Um PatientInnen in Therapieentscheidun-
gen einbinden zu können, ist zumindest ein gewisses Verständnis der Therapien und damit
der Krankheitsprozesse bei den PatientInnen notwendig. Die epistemologische Grundlage
der vorliegenden Arbeit ist der moderate Konstruktivismus, der davon ausgeht, dass sich
Menschen ihr Wissen konstruieren, indem sie wahrnehmungsbedingte Erfahrungen interpre-
tieren, und zwar in der Abhängigkeit von ihrem bereits vorhandenen Vorstellungen (Gers-
tenmaier & Mandl 1995). Somit ist es wichtig, die Vorstellungen der PatientInnen zu kennen,
um ihnen verständnisfördernde Erklärungen zu Krankheitsprozessen und Therapiewirkwei-
sen anbieten zu können. Die Theorie des erfahrungsbasierten Verstehens (Lako� & Johnson
1980) wird genutzt um zu verstehen, wie Vorstellungen entstehen und um Ansätze zur För-
derung von Verständnis zu entwickeln.
Da der rheumatische Formenkreis ca. 200 teilweise sehr heterogene Krankheitsbilder (Lod-
denkemper et al. 2002) umfasst, stehen zwei dieser Erkrankungen exemplarisch im Vorder-
grund: die systemische Sklerose (SSc) und die rheumatoide Arthritis (RA). Ergänzend wird
das Themengebiet �Immunsystem� in der Arbeit behandelt, da SSc und RA zu den Autoim-
munerkrankungen gezählt werden (Murphy et al. 2008).

Eine Metaanalyse bereits vorliegender empirischer Studien zeigt, dass bisher noch keine
Untersuchungen von Patientenvorstellungen zu Krankheitsprozessen der SSc bzw. der RA
und der Wirkweise der Therapie durchgeführt wurden. Die vorliegende Studie schlieÿt diese
Forschungslücke.

Als Forschungsrahmen dient dabei das Modell der Didaktischen Rekonstruktion (Kattmann
et al. 1997), das zur Untersuchung von fachdidaktischen Fragestellungen entwickelt wurde,
die einen fachlich konzeptuellen Bezug haben. In dieser Studie wird es auf die Patiente-
nedukation übertragen. Es gibt drei Untersuchungsaufgaben vor: das Erheben von Patien-
tenvorstellungen, das Erheben von medizinisch-fachwissenschaftlichen Vorstellungen (fachli-
che Klärung) und deren Vergleich (didaktische Strukturierung). Die Patientenvorstellungen
werden mit leitfadenstrukturierte, o�enen Einzelinterviews erhoben (SSc N= 8, RA N= 6).
Zusätzlich wird zur Vorstellungserhebung ein o�ener Fragebogen eingesetzt (SSc N=21, RA
N=63). Darüber hinaus wird eine Metaanalyse bereits vorliegender empirischer Studien zu
Vorstellungen von Lernern/PatientInnen vorgenommen (Studien Immunsystem N=7, Stu-
dien SSc N=1, Studien RA N=5). Um die fachlichen Vorstellungen zu analysieren, werden
jeweils zwei Lehrwerke pro Themengebiet ausgewählt. Die Auswertung der Daten erfolgt
mit der qualitativen Inhaltsanalyse (Mayring 2003). Ergänzend werden Schemata und Me-
taphern ergründet (Niedermair 2001).

Anhand der Daten aus den o�enen Fragebögen können Komplexitätsebenen der Vorstel-
lungen identi�ziert werden. Diese Erklärungsebenen unterteilen sich in Symptomebene, Ge-
webeebene und Zellebene. Die Zellebene wird dabei als komplexeste Ebene betrachtet. Be-
schreibungen auf Zellebene können auch Inhalte auf Symptom- und Gewebeebene enthalten.
Beschreibungen auf Symptomebene hingegen beinhalten in der Erklärung nur diese Ebene.

Bei den Vorstellungen zum Immunsystem werden Konzepte, Schemata und Metaphern zu
den Teilgebieten Funktion, Regulation und Struktur gefunden. Verfügen die Befragten über
das Konzept, dass das Immunsystem aus kleineren Einheiten (Untereinheiten) besteht, er-
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1 Zusammenfassung/Synopsis

geben sich daraus weitere Teilgebiete: Untereinheiten Struktur, Untereinheiten Bewegung,
Untereinheiten Kommunikation und Untereinheiten Aufgaben. Vier verschiedene Konzepte
zur Funktion des Immunsystem werden von den Befragten genannt: Schützen, Versorgen,
Regulieren und Stabilisieren. Im Zusammenhang mit der Entzündungsreaktion konnten die
Konzepte �Immunreaktion�, �Krankheit� und �Reibung� identi�ziert werden. Das Konzept
der Untereinheiten wird von einigen Befragten vertreten. Dabei fällt auf, dass diese Un-
tereinheiten als uniform verstanden werden. Verschiedene Zelltypen, die nach fachwissen-
schaftlichen Vorstellungen existieren, werden von den PatientInnen nicht beschrieben. Das
Konzept der Kommunikation zwischen den einzelnen Zellen zur Regulation der Immunfunk-
tionen wird von keinem Befragten dargestellt und kann auch nicht in der Metaanalyse der
empirischen Studien gefunden werden. Die Kampfmetaphorik ist im Zusammenhang mit
dem Immunsystem prominent vorhanden.

Für die beiden Krankheitsbilder werden Konzepte, Schemata und Metaphern in den Berei-
chen Krankheitsprozesse, Ursachen und Therapiemaÿnahmen gefunden.
Bei SSc präsentieren die PatientInnen bei den Krankheitsprozessen Konzepte zur �krankhaf-
ten Veränderung des Bindegewebes�, der �Störung der Durchblutung� und der �Angri� auf
Körperstrukturen�. Als prominente Schemata und Metaphern, die die Prozesse beschreiben,
können das Mehr-Werden-, das Fester-Werden- und das Enger-Werden-Schema sowie die
Kriegs-/Kampf-Metapher analysiert werden.
Bei der RA können bei den Krankheitsprozessen Konzepte zur �Abnutzung der Gelenke�
und zu �Angri�en auf Körperstrukturen� identi�ziert werden. Diese Konzepte werden mit
Hilfe des Weniger-Werden- und des Mehr-Werden-Schemas sowie der mechanistischen Me-
tapher und der Kriegs-Kampf-Metapher begri�en.

Zusätzlich zeigen die Daten, dass einige PatientInnen, die Autoimmunerkrankungen im Sin-
ne von Infektionserkrankungen begreifen, Therapievorstellungen äuÿern, die eine notwendige
Stärkung des Immunsystems beinhalten.
Ergänzend können im Rahmen der Arbeit grundlegende Konzepte auf Zellebene identi�ziert
werden, die notwendig sind, um die Krankheitsprozesse zu begreifen. Dazu gehören: �Es gibt
unterschiedliche Typen von Zellen�, �Zellen können Sto�e aufnehmen�, �Zellen können Sto�e
produzieren�, �Zellen können Sto�e abgeben� und �Die Zellen kommunizieren über Boten-
sto�e miteinander�.
Der Vergleich der fachwissenschaftlichen Vorstellungen mit den Patientenvorstellungen zeigt,
dass oft ähnliche Schemata genutzt werden, um die Krankheitsvorstellungen zu begreifen,
allerdings werden diese auf unterschiedliche Konzepte angewandt.
Auÿerdem zeigt der Vergleich, dass es sowohl bei FachwissenschaftlerInnen als auch Pati-
entInnen einen Zusammenhang zwischen den Vorstellungen von Krankheitsprozessen und
Therapiewirkungen gibt, wie die Theorie der subjektiven Theorien (Groeben & Scheele
1983) postuliert. Beispielsweise baut auf dem Verständnis der krankhaften Veränderungen
aufgrund eines Mehr-Werdens das Verständnis der Wirkung vieler der beschriebenen medi-
kamentösen Therapien auf, die als Weniger-Werden begri�en wird. Das Gleiche gilt für die
anderen Schemata. Wird der Krankheitsprozess als Enger-Werden verstanden, wird als wirk-
same Therapiewirkung ein Weiter-Werden angenommen. Ebenso gilt dies für die Metaphern.
Wird der Krankheitsprozess der RA als ein Angri� des Immunsystems auf die Gelenke ver-
standen, so beschreiben die Befragten die Therapiewirkungen als Schwächung des Angreifers
(Immunsystem) oder als Schutz des Angegri�enen (Knorpel wird durch Chondroprotektiva
geschützt).

Die Konzepte, Schemata und Metaphern für die in der Studie analysierten Themengebiete
werden zusammengestellt und geordnet, um eine Sammlung zu erhalten.
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1.2 Synopsis

Auf Basis der Ergebnisse werden Erklärungshilfen für die Arzt-Patienten-Kommunikation
entwickelt. Diese beziehen Modelle, Abbildungen und den Einsatz von Metaphern und Sche-
mata mit ein.

1.2 Synopsis

Most patients with in�ammatory rheumatic diseases have to depend on a treatment regime
for the rest of their lives. For patients, an understanding of disease processes and therapy
is necessary to actively participate in decision making about their therapy regime.
This study is based on a moderate constructivist approach (Gerstenmaier & Mandl 1995),
which postulates that people construct their knowledge by interpreting their experiential
perceptions based on their already existing conceptions. Therefore, it is important to know
about patients' conceptions in order to o�er them that kind of explanations about their di-
sease processes and mechanisms of therapy that will foster their understanding. The theory
of experiential realism (Lako� & Johnson 1980) is used to understand how conceptions are
created and to develop proposals on how to foster understanding.
Overall, there exist more than 200 di�erent kinds of rheumatic diseases (Loddenkemper et
al. 2002). This study focuses on two of them: Systemic Sclerosis (SSc) and Rheumatoid
Arthritis (RA). In addition the study covers the topic �immune system�, because SSc and
RA are considered to be autoimmune diseases (Murphy et al. 2009).

In the state of present research a meta-analysis of available studies revealed that no study on
patients' conceptions of disease processes of SSc or RA and conceptions of the mechanisms
of functioning of therapies has been conducted yet. This study addresses and closes this
research gap.

The Model of Educational Reconstruction (Kattmann et al. 1997) is used as research frame-
work. It has been developed for the purpose of curriculum development and predetermines
three interrelated research tasks: empirical investigations of patients' conceptions, empirical
investigations of science conceptions, and the comparison of the results. Patients' concepti-
ons are elicit in interviews with a semi-structured interview guide (SSc N=8, RA N=6). In
addition a survey with a questionnaire composed of open-ended questions is used for elicita-
tion of conceptions (SSc N=21, RA N=63). Furthermore, a meta-analysis of conceptions of
students/patients in published empirical studies is conducted (studies immune system N=7,
studies SSc N=1, studies RA N=5).
The science conceptions are analyzed using science textbooks. For each sub-topic two text-
books are chosen. The data are analyzed by qualitative content analysis (Mayring 2003).
Complementing the analysis of conceptions, schemata and metaphors are identi�ed (Nie-
dermair 2001).

On the basis of the data from the questionnaire three levels of complexity regarding the con-
ceptions can be identi�ed. These so-called levels of explanation are �symptom level�, �tissue
level�, and �cell level�, with cell level being the most complex one. Descriptions on cell level
can also contain conceptions on symptom and tissue level. Descriptions on symptom level,
on the other hand, only contain conceptions on that level.
Conceptions, schemata, and metaphors regarding the immune system can be found in the
topic areas of function, regulation, and structure. If a person has the conception that the
immune system is subdivided into smaller parts (subunits) then additional topic areas are
identi�ed: �subunits structure�, �subunits movement�, �subunits communication�, and �subu-
nits tasks�. Four di�erent conceptions of the function of the immune system are presented by
the interviewees: protection, supply, regulation, and stabilization. The conception of subu-
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1 Zusammenfassung/Synopsis

nits can be discovered in some interviews. The subunits are regarded as uniformly. Di�erent
types of cells that exist according to scienti�c conceptions are not described by the pati-
ents. The conception of communication between cells in order to regulate immune functions
is not presented by any of the interviewees and cannot be identi�ed in the meta-analysis
of published research studies. The �ght metaphor is prominently used in context with the
immune system. In�ammation is described with the conceptions �reaction of the immune
system�, �illness�, and �friction�.

For both diseases, conceptions, schemata, and metaphors can be found in the following topic
areas: disease processes, cause of disease, and therapy regime.
For SSc disease processes, patients' descriptions include conceptions of �disease related chan-
ges of the connective tissue�, �blood circulation disorder�, and �attack on body structures�.
Prominent schemata and metaphors that describe these processes are the �becoming more
schema�, �becoming �rmer schema�, �becoming narrower schema�, and the ��ght/war meta-
phor�.
For RA, patients used the conceptions of �abrasion of joints� and �attack on body structures�
to describe the disease processes. Prominent schemata and metaphors linked to these disea-
se processes are the �becoming more schema�, the �becoming less schema�, the �mechanistic
metaphor�, and the ��ght/war metaphor�.
In addition, the data reveals that some patients have similar processes in mind when they
think about infectious diseases and autoimmune disease, which becomes transparent when
they discuss their conceptions of therapies and include the strengthening of the immune
system.

Additionally, on cell level basic conceptions are identi�ed that are necessary to understand
the disease processes, including: �there are di�erent types of cells�, �cells can ingest substan-
ces�, �cells can produce substances�, �cells can release substances�, and �cells communicate
through substances with each other�.

The comparison of patients' conceptions and scienti�c conceptions shows that patients and
scientists use similar schemata to understand disease conceptions. However, they apply them
to di�erent conceptions.

A connection between conceptions of disease processes and conceptions of the mechanisms
of therapies is found in the data. This connection is present in both scientists' and pati-
ents' descriptions and is postulated by the theory of subjective theories (Groeben & Scheele
1983). For example, the understanding of disease related changes as �becoming more� is the
foundation on which the mechanisms of many therapies are regarded as �becoming less�.
The same connection is found for the other schemata in this study. When the disease pro-
cess is comprehended as �becoming narrower�, the mechanism of the therapy is described as
�becoming wider�. With metaphors a similar relationship can be found. When the disease
process of RA is perceived as an attack of the immune system on the joints, the interview-
ees present the conceptions of the treatment as either weakening of the attacker (immune
system) or protection of the one being attacked (cartilage is protected by chondroprotective
substances).
The conceptions, schemata, and metaphors of the investigated topics analyzed in this study
are collected and structured to create a compilation.
Based on these �ndings explanations aids for the patient-physician-communication are de-
veloped. They include models, images, and the use of metaphors and schemata.
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2 Einleitung

�Es besteht die Gefahr, sich der Gedankenwelt von Patienten mit der Arroganz wissenschaftlicher Realität

zu nähern� (Langer & Bormann 1992, 58).

Wenn Menschen die Nachricht erhalten, sie haben eine entzündliche rheumatische Erkran-
kung, verändert sich ihr gesamtes Leben. Chronischen Erkrankungen sind nicht heilbar und
erfordern somit immer wieder therapeutische Maÿnahmen. Patientenedukation wird dabei
als ein wichtiger Teil des Behandlungsplans angesehen. PatientInnen, die ihre Krankheit
verstehen, können aktiv an deren Behandlung mitarbeiten und im Verlauf der Zeit besser
mit der Belastung der Erkrankung umgehen (Varga & Denton 2009, 1340). Wenn es darum
geht, Einblicke in die Krankheitsprozesse und die Wirkweise der verschriebenen Therapien
zu erhalten, ist die Arzt-Patienten-Kommunikation für PatientInnen eine der wichtigsten
Quellen (Dierks et al. 2000, 153). In diesem Rahmen sind ÄrztInnen gefragt, die �die phy-
sischen und psychosozialen Belange in ganzheitliche Betreuungskonzepte integrieren [und]
die subjektive Realität und Lebenswelt der PatientInnen nicht nur wahrnehmen, sondern
Therapieziel und -strategien entsprechend anpassen� (Bott 2000, 25). Es reicht dabei nicht
aus, die PatientInnen zu informieren. Patientenedukation beinhaltet den PatientInnen zu
helfen, die Bedeutung der Information zu begreifen. Edukation ist ein komplexer Prozess,
in dem der Arzt/die Ärztin die Bedeutung der Diagnose, der Behandlung und der Prognose
im Zusammenhang mit dem Lebenskontext des/der PatientIn verdeutlicht. Weiterhin ist
es wichtig festzustellen, ob der/die PatientIn die Information verstanden hat. Teil dieser
Aufgabe ist es auÿerdem, die PatientInnen zu fragen, was sie über ihre Erkrankung wissen
und denken, denn PatientInnen sind keine �unbeschriebenen Blätter�, sondern konstruie-
ren eigene Vorstellungen zu ihren Erkrankungen (vgl. u.a. Raspe & Ritter 1982, Micheelis
1982, Langer & Bormann 1989, Donovan et al. 1989). Auch die vorliegende Studie verdeut-
licht dies, wie das folgende Zitat eindrücklich zeigt: �Die Ärzte sagen, durch körperliche
Arbeit kommt kein Rheuma, aber vielleicht kommt es doch davon, das sollten sich die Ärzte
mal überlegen� (RA01). Aus konstruktivistischer Sichtweise ist es notwendig zu ergründen,
welche Vorstellungen PatientInnen in Bezug auf ihre Krankheit und Therapiewirkungen
entwickeln, um adäquat auf die Vorstellungen einzugehen und Strategien zu entwickeln, wie
neue Informationen präsentiert werden können. Denn nur wenn bereits vorhandene Vorstel-
lungen berücksichtigt werden, können Menschen in ihrem Lernprozess unterstützt werden,
neue Vorstellungen zu entwickeln (Krüger 2007, 81). Kennt der Arzt/die Ärztin die Vorstel-
lungen ihrer/seiner PatientInnen und geht darauf ein, kann er/sie die PatientInnen besser
in den Prozess des Krankheitsmanagements einbinden und dadurch die Adhärenz1 und das
Behandlungsergebnis verbessern (Barrier et al. 2003, 213). PatientInnen, die ihre ÄrztInnen
verstehen, nehmen ihre gesundheitlichen Probleme eher an, verstehen ihre Therapiemöglich-
keiten besser, verändern ihr Verhalten dementsprechend und halten ihre Behandlungspläne
ein (Travaline et al. 2005, 13).

Eine Metaanalyse empirischer Daten (siehe Kapitel 5) zeigt, dass zumindest für die rheuma-
toide Arthritis in Hinblick auf die Ursachen der Erkrankungen schon Studien zu Vorstellun-
gen von medizinischen Laien existieren. Hingegen wurden Vorstellungen der PatientInnen
zu Krankheitsprozessen der systemischen Sklerose (SSc) bzw. der rheumatoiden Arthritis
(RA) und der Wirkweise der Therapie bisher nicht erhoben. Die vorliegende Studie schlieÿt
diese Forschungslücke. Ziel ist es, empirische Daten zu liefern, die als Basis für die Ent-

1Unter Adhärenz oder Compliance wird die Bereitschaft des/der PatientIn verstanden, bei diagnostischen
und therapeutischen Maÿnahmen mitzuwirken, beispielsweise durch eine Zuverlässigkeit bei der Einnahme
der Medikamente (Roche Lexikon 1987, 325). Für einen Überblick über die Thematik vgl. u.a. Basler (1985)
und Osterberg & Blaschke (2005).
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2 Einleitung

wicklung von Erklärungshilfen für ein Verständnis der Therapie dienen. Um die Wirkweise
der Therapie zu begreifen, muss verstanden werden, welche physiologischen Prozesse der
Krankheit zugrunde liegen und wie die Therapien in diese Prozesse eingreifen. Allein die
Ursachenvorstellungen der PatientInnen zu kennen, reicht hierfür nicht aus. Die vorliegende
Arbeit unterstützt damit das Ziel, RA-PatientInnen bzw. SSc-PatientInnen zu helfen, ihre
Therapie besser zu verstehen. Dadurch können sie gemeinsam mit ihrer/ihrem Ärztin/Arzt
die für ihre Situation angemessene Therapie vereinbaren.

Als Forschungsrahmen wird das Modell der Didaktischen Rekonstruktion (Kattmann et al.
1997) genutzt. Dieses Modell wurde in den Naturwissenschaftsdidaktiken entwickelt und in
dieser Arbeit auf die Patientenedukation übertragen (Kapitel 7). Ein zentraler Aspekt dar-
in ist die Erhebung der Vorstellungen von Lernern. In der vorliegenden Studie werden die
PatientInnen als Lerner betrachtet.

Die vorliegende Arbeit fokussiert auf PatientInnen mit entzündlichen rheumatischen Erkran-
kungen. Da der rheumatische Formenkreis ca. 200 teilweise sehr heterogene Krankheitsbilder
(Loddenkemper 2002, 1) umfasst, stehen zwei dieser Erkrankungen exemplarisch im Vor-
dergrund: die systemische Sklerose (SSc) und die rheumatoide Arthritis (RA). Die RA tritt
bei ca. 0,5 % bis 1 % der Weltbevölkerung auf und ist damit die häu�gste entzündliche Er-
krankung der Gelenke (Firestein 2009, 1035). Im Kontrast wird als zweites Krankheitsbild
die SSc gewählt, die mit einer Prävalenz2 von 50-300/1 Mio. Personen (Distler & Gay 2010,
31) zu den seltenen Erkrankungen zählt (Hunzelmann & Brinckmann 2010, i52).

Zuerst wird in dieser Arbeit ein Überblick über die beiden Krankheitsbilder (Kapitel 3.2 und
3.3) gegeben, der die fachwissenschaftlichen Hintergründe der beiden Erkrankungen aufzeigt.
Da es sich um Autoimmunerkrankungen handelt, wird in Kapitel 3.1 die Beschreibung der
Struktur und Funktion des Immunsystems vorangestellt, da ein Verständnis über die Vielfalt
der Immunprozesse wichtig ist, um nachvollziehen zu können, wie sie sich bei Autoimmu-
nerkrankungen auswirken. Im Anschluss daran werden die didaktisch-lernpsychologischen
Theorien dargelegt, auf denen die Arbeit basiert (Kapitel 4). In diesem Kapitel wird die
epistemologische Grundlage der Arbeit, der moderate Konstruktivismus (Kapitel 4.1), be-
schrieben und der Forschungsgegenstand �Vorstellungen� de�niert (Kapitel 4.2). Ferner wird
die Theorie des erfahrungsbasierten Verstehens dargestellt (Kapitel 4.4), die einen Erklä-
rungsansatz dafür bietet, wie Vorstellungen entstehen und wie sie genutzt werden können,
um Menschen neue Informationen nahe zu bringen. Die Theorie der subjektiven Theori-
en zeigt auf, dass die eigenen Vorstellungen Grundlage für Handlungsentscheidungen, für
nachträgliche Erklärungen von Ereignissen und für Voraussagen zukünftiger Ereignisse sind.
Damit erfüllen sie die wichtige Funktion, Menschen Orientierung und Handlungsfähigkeit
in ihrer Umwelt zu bieten (Kapitel 4.5). Die Theorie des Conceptual Change wiederum
verdeutlicht, wie diese Vorstellungen erweitert werden können (Kapitel 4.6). In Kapitel 5
wird der Stand der Forschung in Form einer Metaanalyse von Studien zu Vorstellungen
medizinischer Laien zum Immunsystem (Kapitel 5.3) sowie Vorstellungen zur SSc (Kapitel
5.4) und zur RA (Kapitel 5.5) wiedergegeben. Die Fragestellungen der vorliegenden Studie
werden in Kapitel 6 ausführlich dargelegt. Anschlieÿend wird das Modell der Didaktischen
Rekonstruktion als Forschungsrahmen der Arbeit präsentiert (Kapitel 7). In Kapitel 8 wer-
den die Untersuchungsaufgaben beschrieben, die sich aus dem Forschungsrahmen ableiten:
die Erhebung der Patientenvorstellungen durch Einzelinterviews (Kapitel 8.1.1) und ergän-
zend durch o�ene Fragebögen (Kapitel 8.1.2), sowie die Erhebung der fachwissenschaft-
lichen Vorstellungen (fachliche Klärung) durch Textanalyse (Kapitel 8.2.1). Die Methode

2Prävalenz bezeichnet die Anzahl der Fälle einer bestimmten Erkrankung (Roche Lexikon 1987, 1237).
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der Datenauswertung sind die qualitative Inhaltsanalyse (Kapitel 8.3.1) und ergänzend ei-
ne Analyse der Metaphern und Schemata (Kapitel 8.3.4). Hintergrundinformationen zur
Erhebung der empirischen Daten werden in Kapitel 8.6 gegeben. In Kapitel 9 stehen die
Auswertung und die Ergebnisse der empirischen Erhebungen im Vordergrund. Die Pati-
entenvorstellungen werden bei der Auswertung nach Krankheitsbildern getrennt behandelt
(Kapitel 9.2 und 9.3). Im Vergleich (Kapitel 9.5) werden die Vorstellungen der PatientInnen
nach den Themengebieten �Immunsystem�, �SSc� und �RA� aufgeführt. Diese Strukturierung
wird auch bei der Darstellung der fachwissenschaftlichen Vorstellungen (Kapitel 9.6 - 9.8)
beibehalten. Bei der fachlichen Klärung werden zu jedem Themengebiet die Vorstellungen
aus zwei Lehrwerken in Beziehung gesetzt. Die dritte Untersuchungsaufgabe aus dem Mo-
dell der Didaktischen Rekonstruktion ist die didaktische Strukturierung (Kapitel 10). Die
Vorstellungen der PatientInnen werden dabei mit den fachwissenschaftlichen Vorstellungen
verglichen und Gemeinsamkeiten, Verschiedenheiten, Eigenheiten sowie Begrenztheiten der
Vorstellungen herausgearbeitet. Daraus ergeben sich zentrale Leitlinien, die Anregungen
für Erklärungshilfen in der Arzt-Patientenkommunikation bieten (Kapitel 11). In Kapitel
12 werden Erhebungsmethoden kritisch diskutiert. Abschlieÿend werden in Kapitel 13 die
Ergebnisse zusammengefasst und in einen theoretischen und empirischen Kontext gesetzt.

10



3 Medizinische Sachanalyse

3 Medizinische Sachanalyse

�Für das Verständnis der komplizierten, krankmachenden Immune�ekte ist [...] anwendungsbereites Wissen

über die Vielfalt physiologischer Immunantworten auÿerordentlich vorteilhaft� (Schütt & Bröker 2009, 150).

In dieser Arbeit geht es um die Vorstellungen über Krankheitsprozesse und Ursachen von
zwei exemplarisch ausgewählten rheumatischen Erkrankungen, die beide als systemische Au-
toimmunerkrankungen3 eingestuft werden (Murphy et al. 2008, 611). In der medizinischen
Sachanalyse werden die wichtigsten Informationen über die beiden Krankheitsbilder und
das Immunsystem beschrieben.

Zuerst werden die Prozesse der Immunantwort und die beteiligten zellulären und azellulären
Komponenten dargestellt.
Anschlieÿend wird auf die Krankheitsbilder �Systemische Sklerose� und �Rheumatoide Ar-
thritis� eingegangen. Die Kapitel sind so aufgebaut, dass zuerst die der Krankheit zugrun-
deliegenden Krankheitsprozesse beschrieben werden. Daran anknüpfend werden die Aus-
wirkungen auf den Körper der PatientInnen und die damit verbundenen Beschwerden ver-
deutlicht. Anschlieÿend werden die Ursachenvorstellungen beschrieben. Zum Abschluss des
jeweiligen Kapitels wird auf die möglichen Therapiemaÿnahmen eingegangen.

3.1 Immunsystem

Das Immunsystem setzt sich aus unterschiedlichen Molekülen und Zelltypen, sowie den
lymphatischen Organen zusammen. Es kann grob in die unspezi�sche (angeborene) und
die spezi�sche (adaptive) Abwehr unterteilt werden. Beide Systeme arbeiten eng zusammen
(Lüllmann-Rauch 2009, 287 f.).

Die unspezi�sche Abwehr ist von Geburt an funktionstüchtig und reagiert sehr schnell mit
relativ unspezi�schen aber sehr e�zienten Maÿnahmen auf Pathogene4 (Lüllmann-Rauch
2009, 287). Die spezi�sche Abwehr wird auch als adaptive Immunabwehr bezeichnet, da sie
durch die immunologischen Anforderungen, die ein Individuum in seinem Leben durchläuft,
geformt wird (Porcelli 2009, 277).
Alle Zellen des Immunsystems und des Blutes stammen von Stammzellen (pluripotente hä-
matopoetische Zellen) im Knochenmark ab (siehe Abb. 1). Die Zellen der adaptiven Immun-
abwehr sind die Lymphozyten. Sie lassen sich in zwei Haupttypen von Zellen unterscheiden:
die T-Lymphozyten (T-Zellen) und die B-Lymphozyten (B-Zellen).

3Autoimmunerkrankungen werden durch eine Immunreaktion gegen körpereigene Strukturen hervorge-
rufen (Murphy et al. 2009, 1025).

4Pathogen bedeutet krankheitserregend (Pschyrembel 1994, 1157). Als Substantiv wird es zur Bezeich-
nung für krankheitserregende Lebewesen und Sto�e gebraucht.
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3.1 Immunsystem

Abbildung 1: Alle zellulären Bestandteile des Blutes und des Immunsystems entstehen aus
Stammzellen im Knochenmark (verändert nach Murphy et al. (2009))- blau unterlegt: lym-
phatische Zelllinie; rot und gelb unterlegt: myeloide Zellinie; grün unterlegt: Gewebe

In Tabelle 1 werden die einzelnen Zelltypen des Immunsystems und ihre Aufgaben vorge-
stellt.

12



3 Medizinische Sachanalyse

T
ab
el
le
1:
Z
el
lt
yp
en

de
s
Im

m
un
sy
st
em

s
un
d
ih
re

Fu
nk
ti
on
en

Z
el
lt
yp

Fu
nk
ti
on

A
ng
eb
or
en
e

Im
m
un
ab
w
eh
r

M
on
oz
yt
en
/M

ak
ro
ph
ag
en

M
on
oz
yt
en
:

-
si
nd

V
or
lä
uf
er
ze
lle
n
de
r
M
ak
ro
ph
ag
en
.

-
w
an
de
rn

in
G
ew

eb
e
ei
n
un
d
en
tw
ic
ke
ln

si
ch

do
rt
w
ei
te
r.

M
ak
ro
ph
ag
en
:

-
si
nd

gr
oÿ
e
Fr
es
sz
el
le
n,

di
e
kö
rp
er
fr
em

de
St
ru
kt
ur
en

er
ke
nn
en

kö
nn
en
.

-
st
el
le
n
en
tz
ün
du
ng
sf
ör
de
rn
de

B
ot
en
st
o�
e
he
r,
se
tz
en

da
du
rc
h
di
e
Im

m
un
an
tw
or
t
in

G
an
g.

-
ne
hm

en
E
rr
eg
er

au
f
un
d
ve
rd
au
en

si
e.

-
pr
äs
en
ti
er
en

fü
r
T
-Z
el
le
n
T
ei
le
vo
n
A
nt
ig
en
en

5
au
f
ih
re
r
Z
el
lo
b
er
�ä
ch
e,
di
e
si
e
zu
vo
r
du
rc
h
P
ha
go
-

zy
to
se

au
fg
en
om

m
en

ha
b
en
.

M
as
tz
el
le
n

-
ko
m
m
en

fr
ei
b
ew

eg
lic
h
üb

er
de
n
ga
nz
en

K
ör
p
er

ve
rt
ei
lt
im

B
in
de
ge
w
eb
e
vo
r.

-
pr
od
uz
ie
re
n
un
d
sp
ei
ch
er
n
so
ge
na
nn
te

M
ed
ia
to
rs
ub
st
an
ze
n6
.

-
lo
ck
en

du
rc
h
B
ot
en
st
o�
e
w
ei
te
re

Im
m
un
ze
lle
n
an

de
n
E
nt
zü
nd
un
gs
he
rd
.

G
ra
nu
lo
zy
te
n

(n
eu
tr
op
hi
le
,
ba
so
ph
ile
,

eo
si
no
ph
ile
)

-
w
er
de
n
er
st
b
ei
In
fe
kt
io
ne
n
ve
rm

eh
rt
ge
bi
ld
et

un
d
an

de
n
In
fe
kt
io
ns
he
rd

ge
lo
ck
t.

N
eu
tr
op
hi
le
G
ra
nu
lo
zy
te
n:

-
ne
hm

en
In
fe
kt
io
ns
er
re
ge
r
in

in
tr
az
el
lu
lä
re

V
es
ik
el
n
au
f;
tö
te
n
si
e
du
rc
h
to
xi
sc
he

Su
bs
ta
nz
en
.

B
as
op
hi
le
un
d
eo
si
no
ph
ile

G
ra
nu
lo
zy
te
n:

-
pr
od
uz
ie
re
n
to
xi
sc
he

Su
bs
ta
nz
en

un
d
ge
b
en

si
e
ab
.

E
os
in
op
hi
le
G
ra
nu
lo
zy
te
n:
w
er
de
n
b
es
on
de
rs
b
ei
de
r
A
bw

eh
r
gr
oÿ
er
P
ar
as
it
en

w
ie
W
ür
m
er
ak
ti
vi
er
t.

5
A
nt
ig
en

is
t
di
e
A
bk
ür
zu
ng

vo
n
a
n
ti
kö
rp
er
g
e
n
er
ie
re
nd

un
d
b
ez
ei
ch
ne
t
di
e
St
ru
kt
ur
en
,d
ie
vo
n
de
n
B
-
un
d
T
-Z
el
l-
R
ez
ep
to
re
n
er
ka
nn
t
w
er
de
n
kö
nn
en

(M
ur
ph
y
et
al
.2
00
9,

73
2)
.

6
M
ed
ia
to
rs
ub
st
an
ze
n
is
t
ei
ne

B
ez
ei
ch
nu
ng

fü
r
ve
rs
ch
ie
de
ne

ho
rm

on
äh
nl
ic
he

Su
bs
ta
nz
en

w
ie
b
ei
sp
ie
ls
w
ei
se

H
is
ta
m
in

(R
oc
he

L
ex
ik
on

19
87
,
11
14
f)

13



3.1 Immunsystem
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3.1 Immunsystem

Die primären und sekundären lymphatischen Organe
Neben den in Tabelle 1 beschriebenen Zellen gehören die primären und sekundären lym-
phatischen Organe zum Immunsystem. Zu den primären lymphatischen Organen gehören
das Knochenmark und der Thymus. Zu den sekundären lymphatischen Organen zählen die
Lymphknoten, die Milz und das mukosa-assoziierte lymphatische Gewebe (Schütt & Bröker
2009, 5).

Das Knochenmark
Das Knochenmark ist das weiche Gewebe, das alle inneren Hohlräume der Knochen aus-
füllt (Lüllmann-Rauch 2009, 277). Wie schon erwähnt, werden sämtliche Zellen des Blutes
und des Immunsystems aus Vorläuferzellen im Knochenmark gebildet. Auÿerdem �ndet die
Di�erenzierung und Selektion der B-Zellen im Knochenmark statt (Murphy et al. 2009, 328).

Der Thymus
Unreife T-Zellen wandern aus dem Knochenmark in den Thymus (siehe Abb. 1). Dieser
spielt eine besondere Rolle bei der Entwicklung und Selektion der T-Zellen (Schütt & Brö-
ker 2009, 4 f.), die auf Seite 20 �. ausführlicher besprochen werden.

Die Lymphknoten
Die Lymphknoten spielen eine wichtige Rolle beim Auslösen der adaptiven Immunantwort.
Hier, wie auch in den anderen sekundären lymphatischen Organen, tre�en die Lymphozyten
auf ihre Antigene (Murphy et al. 2009, 27). Die Lymphe7 �ieÿt durch die Lymphknoten und
mit ihr die Partikel aus dem Interstitium8, die in die Lymphbahnen gespült werden, wie
beispielsweise Antigene. Auch Immunzellen werden über die Lymphbahnen transportiert.
So gelangen zahlreiche Zellen und Sto�e, die sich im Körper be�nden, in die Lymphknoten
(Schütt & Bröker 2009, 6). In den Lymphknoten sammeln sich die B-Zellen in rundlichen B-
Zell-Follikeln, während die T-Zellen in die T-Zell-Areale wandern (ebda. 6). Die sogenannte
B-Zone und T-Zone grenzen dabei aneinander und ermöglichen so den Kontakt zwischen
den Lymphozytentypen. In den Lymphknoten sammeln sich ebenfalls dendritische Zellen,
die den T-Zellen die Antigene präsentieren, die sie zuvor aufgenommen haben. Diese Struk-
tur der Lymphknoten ermöglicht T-Zellen und B-Zellen mit ihren spezi�schen Antigenen in
Kontakt zu kommen, falls sich diese im Körper be�nden (Murphy et al. 2009, 28). Werden
B-Zellen in den Lymphknoten durch ihr Antigen aktiviert und erhalten durch T-Helferzellen
zusätzlich Signale, bilden sich in den B-Zell-Follikeln der Lymphknoten sogenannte Keim-
zentren aus, in denen sich diese B-Zellen stark vermehren (ebda. 29).

Die Milz
Die Hauptaufgabe der Milz besteht darin, gealterte rote Blutkörperchen aus dem Blut zu
�ltern (Schütt & Bröker 2009, 6). Dieser Filterprozess vollzieht sich in der roten Pulpa,
einem weichen Gewebe, aus dem 75 % der Milz bestehen (Lüllmann-Rauch 2009, 310). Die
weiÿe Pulpa der Milz hat eine ähnliche Funktion wie die Lymphknoten. Auch in ihr werden
T- und B-Zellen mit ihren Antigenen zusammengebracht und dadurch aktiviert. Mit dem
Blutstrom gelangen die Antigene und die Immunzellen in die Milz (Schütt & Bröker 2009, 6).

Das mukosa-assoziierte lymphatische Gewebe
In allen Schleimhäuten (mucosa) kommen Ansammlungen von lymphatischen Geweben vor,

7Als Lymphe bezeichnet man die interstitielle Gewebs�üssigkeit, also die Flüssigkeit zwischen den Zellen
des Körpers, die sich in den Lymphgefäÿen sammelt. Nachdem sie durch zahlreiche Lymphknotenstationen
geleitet und dort ge�ltert wurde, �ieÿt sie über ein Hauptlymphgefäÿ in die Blutbahnen. Aus den Gefäÿen
tritt sie wieder in die Gewebe ein. So entsteht ein Kreislauf (Lüllmann-Rauch 2009, 311).

8Als Interstitium wird der Zwischenraum zwischen Körperorganen und -geweben bezeichnet (Roche Le-
xikon 1987, 883).
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die grundsätzlich nach dem gleichen Muster aufgebaut sind: In einem Gerüst aus Bindege-
webe liegen B-Zellfolikel, die von T-Zell-Arealen umgeben sind (Lüllmann-Rauch 2009, 320).
Neben diesen organisierten lymphatischen Geweben sind zusätzlich überall in den Schleim-
häuten verteilt Zellen der angeborenen und adaptiven Abwehr zu �nden (ebda. 320). Die
Schleimhäute sind von einem Netzwerk dendritischer Zellen durchzogen, die eindringende
Erreger, Fremdantigene und Verletzungen sofort registrieren (Schütt & Bröker 2009, 107).
An einigen Stellen bildet das mukosa-assoziierte lymphatische Gewebe Organe oder organ-
artige Formationen. Zu diesen gehören die Tonsillen (Mandeln) und die Peyer-Plaques in
der Darmschleimhaut (Lüllmann-Rauch 2009, 316).

Moleküle des Immunsystems

Immunglobuline
Die Immunglobuline (Ig) oder auch Antikörper werden zur spezi�schen Abwehr gerechnet
und im Gegensatz zur zellvermittelten Antwort der T-Lymphozyten als humorale Immun-
antwort bezeichnet. Es gibt fünf verschiedene Immunglobulinklassen: IgG, IgA, IgM, IgE
und IgD (Johnson 2001, 8). Die Immunglobulinklassen unterscheiden sich in ihrer Halb-
wertzeit und darin, an welchen Stellen im Körper sie zum Einsatz kommen. Beispielsweise
hat IgG mit ca. 3 Wochen die längste Halbwertzeit und ist die einzige Ig-Klasse, die von
der Mutter über die Plazenta in den kindlichen Kreislauf übertreten kann. IgA hingegen ist
die einzige Ig-Klasse, die auch auf den äuÿeren Ober�ächen des Körpers, wie beispielsweise
den Schleimhäuten der Atemwege, auftritt (Schütt & Bröker 2009, 11). Die Igs werden in
Plasmazellen hergestellt. Diese entwickeln sich aus B-Zellen, die durch das entsprechende
Antigen stimuliert wurden (Lüllmann-Rauch 2009, 290).
Jedes Ig-Molekül besteht aus zwei Regionen. Die eine Region bindet an das spezi�sche An-
tigen. Die andere Region ist für das Auslösen einer bestimmten Reaktion verantwortlich,
sobald der Antikörper an sein Antigen gebunden hat (Schütt & Bröker 2009, 10 �.). Die
antigenbindende Region ist von Antikörper zu Antikörper verschieden und wird deshalb als
variable Region bezeichnet. Der Teil des Antikörpers, der bestimmte Wirkmechanismen aus-
löst, wird als konstante Region bezeichnet, da er sich nur von Ig-Klasse zu Ig-Klasse bzw.
-Subklasse unterscheidet (Murphy et al. 2009, 143).
Die Immunglobuline sind als antigen-spezi�sche Rezeptoren in der Membran der B-Zellen
eingebaut. Die B-Zellen reagieren bei Aktivierung durch ihr Antigen mit Produktion von
Antikörpern mit der entsprechenden variablen Region wie die Rezeptoren in ihrer Membran,
sodass die Antikörper an das spezi�sche Antigen binden können (Janeway et al. 2002, 100).
Es kann bei den Igs auch zu sogenannten Klassenwechseln kommen, bei dem sich die kon-
stante Region und somit die Wirkung des Igs ändern, während die antigenbindende (varia-
ble) Region unverändert bleibt. So können die Klone der B-Zelle, die durch das spezi�sche
Antigen aktiviert wurde, durch die Herstellung von Antikörpern verschiedener Ig-Klassen
alle Körperbereiche schützen (Murphy et al. 2009, 218). Antikörper wirken, indem sie das
Antigen binden und dadurch dessen Wechselwirkung mit der Zielzelle verhindern. Sie neu-
tralisieren Antigene. Dieser Vorgang hilft bei der Abwehr von bakteriellen Giften oder von
Viren. Letztere können dadurch nicht in ihre Zielzelle eindringen und dort die Produktion
des Virentyps auslösen.
Ein weiterer Wirkmechanismus ist die Opsonisierung. Dabei lagern sich die Antikörper an
die Krankheitserreger oder fremden Partikel an und hüllen sie ein. Durch diese Anlagerung
werden die Pathogene für die Aufnahme durch Phagozyten vorbereitet. Einige Phagozyten
können Pathogene nicht direkt erkennen. Diese Phagozyten haben aber Rezeptoren für die
konstante Region der Antikörpermoleküle und können dadurch Pathogene registrieren und
dann phagozytieren (Murphy et al. 2009, 39).
Die dritte Funktion von Antikörpern ist die Aktivierung des Komplementsystems.
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Das Komplementsystem
Das Komplementsystem ist eine Familie von über 25 Proteinen (Schütt & Bröker 2009, 15),
das ursprünglich als Teil der Antikörperantwort entdeckt wurde und daher auch seinen Na-
men hat: es komplementiert die Wirkung der Antikörper. Das Komplementsystem kann aber
auch ohne das Vorhandensein von Antikörpern aktiv werden und wirkt oft schon während
der frühen Phase einer Infektion im Rahmen der unspezi�schen Immunantwort (Murphy et
al. 2009, 39).
Eine Reihe der Komplement-Proteine sind Proteasen, die in ihrer inaktiven Form als Pro-
enzyme in den Körper�üssigkeiten und überall im Gewebe vorkommen. Kommt es zu einer
Infektion, können diese Proenzyme gespalten und dadurch in ihre aktive Form umgewandelt
werden (Murphy et al. 2009, 81). Diese Spaltung verläuft kaskadenartig (triggerd enzyme-
Kaskade)(Murphy et al. 2009, 82). Dabei spalten aktivierte Enzyme ihrerseits Vorstufen
von weiteren Enzymen und aktivieren sie dadurch (Schütt & Bröker 2009, 16). Die Spal-
tung führt dazu, dass das gröÿere Spaltprodukt an der Ober�äche des Pathogens seine
Proteasefähigkeit umsetzt, während das kleinere Spaltprodukt als löslicher Mediator durch
Anlocken von Immunzellen (Chemotaxis) und deren Aktivierung lokale Entzündungsreakti-
on anstöÿt. So erhöht C5a9 die Exprimierung von Adhäsionsmolekülen bei Endothelzellen10.
Damit können mehr Immunzellen aus der Blutbahn in das Gewebe übertreten. Es aktiviert
auÿerdem Mastzellen, die dann entzündungsfördernde Sto�e freisetzen. Neben den Mastzel-
len haben Makrophagen, Monozyten, eosinophile und basophile Granulozyten, Monozyten,
glatte Muskelzellen und Epithelzellen Rezeptoren für C5a, womit deutlich wird, dass durch
dieses Komplement eine Reihe von Reaktionen ausgelöst werden kann (ebda. 21). Auÿerdem
lagern die Proteine sich an die Pathogene an und macht sie dadurch bereit für die Aufnahme
durch Phagozyten (Opsonisierung) (Murphy et al. 2009, 82). Die Aktivierung des Komple-
mentsystems kann sechs verschiedene Konsequenzen haben: Opsonisierung, Zelllyse, Zellak-
tivierung, Chemotaxis, Entzündung und Veränderung der Gefäÿdurchlässigkeit (Schütt &
Bröker 2009, 16 �.).

Zytokine
�Zytokine sind kleine Proteine, die im Körper von verschiedenen Zellen - normalerweise als
Reaktion auf einen Aktivierungsreiz - freigesetzt werden und durch Bindung an spezi�sche
Rezeptoren Reaktionen auslösen� (Murphy et al. 2009, 107). Oft hängt die Wirkung eines
Zytokins von der Rezeptorstruktur und damit von der �Weitergabe der Information� ins Zel-
linnere ab. So kann die Bindung des Tumornekrosefaktors (TNF) an den Rezeptor TNFR1
dazu führen, dass die Zelle, die diesen Rezeptor exprimiert, in den programmierten Zelltod
geschickt wird. Bindet TNF an den Rezeptor TNFR2, so wird die Zelle, die diesen Rezep-
tor exprimiert, aktiviert und dadurch vor dem Zelltod geschützt (Schütt & Bröker 2009,
72). TNF spielt eine entscheidende Rolle bei den Krankheitsprozessen der rheumatoiden
Arthritis (siehe Kapitel 3.3). Zellen empfangen meist einen Cocktail von unterschiedlichen
Zytokinen und damit von verschiedenen Informationen. Unterschiedliche Zytokine können
die gleiche Wirkung auf ihre Zielzelle haben (redundante Wirkung). Ein Zytokin kann je
nach Zielzelle verschiedene Wirkungen entfalten (pleiotrope Wirkung). Mehrere Zytokine
können auf eine Zelle

• synergistisch wirken, d. h. die Wirkung eines anderen Zytokins verstärkend, oder

9Die Moleküle des Komplementsystems werden mit einem groÿen C und einer Zahl dahinter benannt,
beispielsweise C3 (Schütt & Bröker 2009, 16). Die gröÿeren Spaltprodukte erhalten in der Nomenklatur ein
kleines b hinter der Zahl (beispielsweise C3b) während die kleineren Spaltprodukte ein kleines a bekommen
(C3a).

10Endothelzellen bilden eine einschichtige Auskleidung der Innenseite von Blutgefäÿen (Pavelka & Roth
2005, 234).
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• antagonistisch wirken, d. h. die Wirkung eines anderen Zytokins aufhebend

(Horn 2009, 407).
Die Nomenklatur der Zytokine ist bis heute nicht einheitlich (Schütt & Bröker 2009, 72; Horn
2009, 407). In Tabelle 2 ist die Einteilung nach Schütt und Bröker (2009) wiedergegeben.
Dabei ist zu bedenken, dass viele Zytokine pleiotrop wirken und die Grenzen der Einteilung
deshalb nicht trennscharf sind.

Tabelle 2: Zytokinfamilien

Zytokinfamilie Funktion Beispiele
Interleukine die meisten Zytokine sind Interleukine IL-1, IL-6, IL-8
Koloniestimulier-
ende Faktoren

Regulation der Bildung und
Freisetzung von Zellen aus dem
Knochenmark

Gm-CSF
(Granulocyte macrophage
colony stimulating factor)

Interferone Hemmung der unspezi�schen
viralen Vermehrung
Hauptwirkung: Aktivierung eines an-
tiviralen Zustands in den
Nachbarzellen einer virusin�zierten
Zelle
Erhöhung der zytotoxischen Aktivität
von NK-Zellen

INF-α, INF-γ

Zytotoxine wichtigste E�ektormoleküle der
zytotoxischen T-Zellen
strukturell

TNF-α, TNF-β, Fas-
Ligand (als Molekül in der
Membran der zytotoxi-
schen T-Zellen)

Chemokine Chemoattraktoren
Anlockung von Abwehrzellen an den
Ort der Infektion
sehr unsystematische Nomenklatur,
zum Teil werden auch Interleukine zu
Chemokinen gezählt

IL-8

Wachstumsfaktoren Kontrolle von Zellwachstum,
-di�erenzierung und -spezialisierung

CTGF, TGF-β , PDGF,
VEGF

Die Kommunikation der Zellen
Um die Vorgänge des Immunsystems zu begreifen, ist ein Verständnis der Kommunikation
zwischen den Zellen entscheidend. Die Kommunikation zwischen den Immunzellen unter-
einander und mit anderen Körperzellen erfolgt zum einen über lösliche Botensto�e, die
Zytokine, und zum anderen über direkten Zell-Zell-Kontakt (Horn 2009, 407). Wichtig für
die Kommunikation von Zellen sind auÿerdem ihre Membranrezeptoren. Dies sind Struktu-
ren, die die gesamte Zellmembran durchspannen und somit als Transmembranproteine den
Raum auÿerhalb der Zelle (Extrazellulärraum) mit dem Zellinneren verbinden (Lüllmann-
Rauch 2009, 9).
Membranrezeptoren sind jeweils spezi�sch für einen bestimmten Botensto�. Diese Boten-
sto�e werden auch als Liganden bezeichnet. Sie liegen entweder in löslicher Form vor oder
sind in der Membran von Zellen eingelagert. Die Bindung des Liganden an seinen Rezep-
tor bewirkt, dass sich die Struktur des Rezeptors vorübergehend ändert. Diese Änderung
wird in ein Signal ins Zellinnere übersetzt, wodurch die �Zellantwort� ausgelöst wird. Die-
se kann beispielsweise die Produktion und Ausschüttung von Sto�en sein, die Wanderung
von Zellen in andere Bereiche des Körpers oder auch der programmierte Zelltod (Apoptose)
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(Lüllmann-Rauch 2009, 14). Bei Liganden, die sich in der Membran anderer Zellen be�nden,
�ndet die �Informationsübergabe� durch direkten Zell-Zell-Kontakt statt. Ein prominentes
Beispiel dafür ist der Fas-Ligand der natürlichen Killerzellen (NK). Die NK docken mit dem
Fas-Liganden an den entsprechenden Rezeptor ihrer Zielzellen an und lösen dadurch den
programmierten Zelltod aus (Pezzutto et al. 2007, 47).

Die Arbeit des Immunsystems
Die Autoimmunerkrankungen, die Thema dieser Arbeit sind, beruhen auf Reaktionen des
Immunsystems. �Das Verständnis der adaptiven Immunantwort ist wichtig für die Bekämp-
fung von Autoimmunerkrankungen� (Janeway et al. 2002, 32), was impliziert, dass das
Verständnis der normalen Immunreaktion entscheidend für das Verständnis von Autoim-
munreaktionen ist. Die adaptive Immunantwort ist dabei der Schlüssel, jedoch spielen auch
die Immunzellen der angeborenen Immunantwort eine wichtige Rolle bei den Krankheits-
prozessen.

Erkennung von Fremdsto�en
Für die Erkennung von Fremdsto�en im Körper gibt es bei der Immunabwehr zwei unter-
schiedliche Strategien. Die Zellen der angeborenen Immunabwehr sind in der Lage durch
Muster-Erkennungsrezeptoren (PRRs, pattern recognition receptors) weit verbreitete Mole-
küle von Pathogenen zu erkennen, die auf und in körpereigenen Zellen nicht vorkommen -
die sogenannten pathogen-assoziierten molekularen Muster oder PAMPs (pathogen associa-
ted molecular patterns). Dazu gehören bakterielle Kohlehydrate, Flagellin, doppelsträngige
RNA und bakterielle DNA. Diese Rezeptoren sind im Laufe der Evolution entstanden und
sehr konservativ (Schütt & Bröker 2009, 22 �.). Im Gegensatz dazu sind die Lymphoyzten -
die B- und T-Zellen - der adaptiven Immunabwehr in der Lage, gezielt bestimmte Pathogene
zu erkennen. Ihre Rezeptoren werden durch Rekombination vieler Gene im Zufallsprinzip
zusammengestellt. Jede B- und T-Zelle hat auf ihrer Ober�äche nur Rezeptoren eines be-
stimmten Typs, der für sie spezi�sch ist. Bei B-Zellen, die membrangebundene Antikörper
als Rezeptoren auf der Ober�äche tragen, ist dieser Rezeptor die variable Region des An-
tikörpermoleküls (siehe Immunglobuline, Seite 17). Dadurch, dass die Rezeptorstrukturen
durch zufällige Rekombination entstehen, besteht die Möglichkeit, dass Lymphozyten Re-
zeptoren tragen, die Sto�e erkennen, denen der Körper bisher noch nicht ausgesetzt war
oder sogar Strukturen auf körpereigenen Zellen (Janeway et al. 2002, 132 �.). Sto�e, die von
den Rezeptoren der T-Zellen und B-Zellen erkannt werden, bezeichnet man als Antigene
(Janeway et al. 2002, 732). Körpereigene Antigene, die von Lymphozyten erkannt werden,
würden die gleichen Reaktionen auslösen wie Antigene von Bakterien oder anderen Fremd-
körpern. Deshalb durchlaufen die Lymphozyten während ihrer Reifung eine Selektionsphase,
in der ihre Toleranz getestet und T- und B-Zellen durch Apoptose aussortiert werden. B-
Zellen durchlaufen ihre Reifung im Knochenmark, während T-Zellen nach ihrer Bildung im
Knochenmark in den Thymus migrieren (siehe Abbildung 1) (Schütt & Bröker 2009, 100 �.).

T-Zell-Selektion im Thymus - B-Zell-Selektion im Knochenmark
Die T-Zellen verlassen das Knochenmark bereits als Vorläuferzellen und wandern in den
Thymus ein. Zu diesem Zeitpunkt besitzen die T-Zellen noch keinen Rezeptor. Im Thy-
mus werden die Rezeptoren exprimiert. So entstehen Milliarden von Thymozyten, unreife
T-Zellen, die mehr als 10 hoch 6 verschiedene Antigenrezeptoren aufweisen. Von ihnen ver-
lassen jedoch nur 1-2 % den Thymus. Die anderen werden im Selektionsprozess aussortiert.
Ein Selektionsgrund ist die zu starke Bindung an körpereigene Strukturen, wodurch die
T-Zellen aktiviert würden und eine Immunantwort auslösen. Auf der anderen Seite können
T-Zellen ihr spezi�sches Antigen nicht ohne die Hilfe anderer Immunzellen, sogenannter an-
tigenrepräsentierender Zellen, erkennen. Deshalb müssen die T-Zellen in der Lage sein, das
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MHC-Molekül, in welches das Antigen eingebettet ist, auf den antigenrepräsentierenden Zel-
len zu erkennen. Thymozyten, die dazu nicht in der Lage sind, werden ebenfalls aussortiert.
Zwei Mechanismen führen zur Selektion der Lymphozyten :

• die positive Selektion: T-Zellen müssen eine minimale Bindungsstärke an die MHC-
Moleküle aufweisen, die ihnen ein Überlebenssignal �senden�. Ist ihre Bindungsfähig-
keit stark genug, überleben sie. Ohne dieses Überlebenssignal treten die T-Zellen in
die Apoptose ein.

• die negative Selektion: Ist die Bindung der T-Zellen an das MHC-Molekül zu stark,
d.h. erreicht das Signal eine Stärke, die bei den reifen T-Zellen zur Aktivierung durch
körpereigene Strukturen führen würde, erhalten die T-Zellen ein �Todessignal� und
sterben ebenfalls durch Apoptose

(Schütt & Bröker 2009, 100 f.; Murphy et al. 2009, 353 �.).

So verlassen den Thymus nur reife naive T-Zellen, die eine mittlere A�nität zu MHC haben
(Schütt & Bröker 2009, 101). Für die Thymozyten gibt es noch eine dritte Möglichkeit.
T-Zellen, bei denen das Signal während der negativen Selektion sehr stark war, aber gera-
de noch keine Apoptose ausgelöst hat, entwickeln sich zu regulatorischen T-Zellen (Treg)
(Schütt & Bröker 2009, 102). Die B-Zellen bleiben im Knochenmark und werden dort auf
ihre Toleranz getestet. Die B-Zellen, die keine starke A�nität zu körpereigenen Antigenen
aufweisen, verlassen das Knochenmark. B-Zellen, die eine starke A�nität zu körpereigenen
Antigenen aufweisen, gehen einen der folgenden vier Wege:

• Sie sterben durch Apoptose.

• Ihr Rezeptor wird durch ein sogenanntes Rezeptor-Editing durch einen neuen Rezeptor
ersetzt.

• Sie werden in einen Zustand versetzt, der sie permanent unempfänglich für die Akti-
vierung durch einen Antigenreiz macht (anerg).

• Sie überleben und reifen heran, erkennen aber ihr Antigen nicht, da es nur sehr schwach
mit ihnen interagiert. Diese B-Zellen können allerdings unter bestimmen Bedingungen
aktiviert werden. Einige Autoimmunerkrankungen mögen dadurch zustande kommen

(Murphy et al. 2009, 344).

Somit werden B- und T-Zellen, die auf körpereigene Antigene reagieren, also autoreaktiv
sind, in den primären lymphatischen Organen aus der Population der neuen Lymphozyten
entfernt. Jedoch werden in Knochenmark und Thymus nicht alle möglichen körpereigenen
Antigene präsentiert (Murphy et al. 2009, 384). Die Lymphozyten, die den Selektionsme-
chanismen im Knochenmark bzw. Thymus entgehen, werden durch weitere Regulations-
mechanismen in der Körperperipherie am Auslösen von Autoimmunreaktionen gehindert
(Schütt & Bröker 2009, 103). Dabei werden sie entweder vernichtet, anerg oder überleben,
weisen dann aber eine immunologische Ignoranz auf. Reagieren beispielsweise reife B-Zellen
in der Peripherie auf ein sehr stark quervernetztes Antigen, sterben sie (Deletion). Reife
B-Zellen, die ständig einem löslichen Antigen im Körper ausgesetzt sind und daran binden,
werden anerg. Bei T-Zellen sind diese Mechanismen sehr ähnlich. Als weiterer Regulations-
mechanismus müssen entzündungsspezi�sche Zytokine und andere kostimulierende Moleküle
vorhanden sein, damit bei einer Infektion T- und B-Zellen auf ihr Antigen reagieren und
eine adapative Immunantwort auslösen können. Diese Zytokine und kostimulierenden Mole-
küle entstehen aufgrund der Infektion und damit zusammenhängend durch die Reaktion der
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angeborenen Immunabwehr auf das Pathogen (Murphy et al. 2009, 18). Durch diese zahlrei-
chen und komplexen Mechanismen, die eine Autoimmunität unterdrücken und verhindern
sollen, ist es nicht weiter verwunderlich, dass Autoimmunerkrankungen das Resultat eines
Zusammenkommens von genetischen und umweltbedingten Faktoren sind (Murphy et al.
2009, 628). Diese werden in Kapitel 3.2 und 3.3 genauer besprochen.

Die Abwehrmechanismen des Immunsystems
In vielen Fällen erkennen und beseitigen die Zellen der angeborenen Immunabwehr Patho-
gene. Die Makrophagen, die überall in den Geweben verteilt sitzen, erkennen Pathogene
anhand der PAMPs, nehmen sie auf und verdauen sie oder töten sie durch Sauersto�radika-
le und Stickoxide in Vakuolen in ihrem Zellinneren (Schütt & Bröker 2009, 63). Strukturen
auf der Ober�äche von Erregern können zusätzlich das Komplementsystem aktivieren. Oft
reicht dies zur Beseitigung der Erreger aus. Können die Erreger jedoch durch diese Mecha-
nismen nicht entfernt werden, setzen Makrophagen und Mastzellen am Ort der Infektion,
Zytokine, vor allem TNF, IL-1 und IL-6, frei. Diese Zytokine wirken auf die Zellen der
Blutgefäÿe in der Nähe des Infektionsortes. So wird die Entzündungsreaktion eingeleitet.
Sie wird in der Medizin durch vier Begri�e beschrieben: Wärme, Schmerz, Rötung und
Schwellung (Murphy et al. 2009, 17). Die Zytokine führen zur Erweiterung der Blutgefäÿe
und dadurch zu einem verstärkten Blut�uss und einer erhöhten Durchlässigkeit. Dadurch
wird die betro�ene Stelle warm und rot (verstärkter Blut�uss) und schwillt an (Flüssigkeit,
die sich im Gewebe ansammelt). Weitere Zellen der angeborenen Immunabwehr, die durch
die Blutgefäÿe zirkulieren, rollen an den Blutgefäÿinnenwänden entlang. Durch die Zytokine
werden sie angelockt. Zusätzlich bewirken die Zytokine in Endothelzellen, dass diese Adhä-
sionsmoleküle exprimieren. An diesen bleiben die Immunzellen hängen, treten dann durch
die Gefäÿwand der Blutgefäÿe (Diapedese) und wandern weiter zum Infektionsherd. Che-
mokine und chemotaktische Komplementproteine wie C5a locken sie an den Infektionsort.
Häu�g sind die ersten Immunzellen, die an den Ort der Entzündung gelockt werden, neu-
trophile Granulozyten. Kurz danach erreichen Monozyten den Entzündungsherd, die sich
dort zu Makrophagen ausdi�erenzieren. Während diese Zellen anfangs die Entzündungs-
reaktion aufrecht erhalten, sind an nachfolgenden Entzündungsreaktionen auch die Zellen
der adaptiven Immunantwort beteiligt (Schütt & Bröker 2009, 63 f.; Murphy et al. 2009,
15 �.). Die Antigene des Infektionsortes werden von dendritischen Zellen, die sich in den
Geweben be�nden, aufgenommen. Durch ausgeschüttete Zytokine und Komplemente wer-
den die dendritischen Zellen zusätzlich aktiviert. Sie wandern in die lymphatischen Gewebe
und aktivieren dort antigen-spezi�sche naive T-Zellen (Murphy et al. 2009, 426). Die Im-
munantwort der adaptiven Immunabwehr kann verkürzt in folgenden Schritten dargestellt
werden:

1. Die Erkennung und Bindung eines Antigens an den Rezeptor der Lymphozyten und
damit deren Aktivierung. T-Zellen brauchen hierzu immer die Unterstützung von an-
tigenrepräsentierenden Zellen wie dendritischen Zellen, B-Zellen oder Makrophagen.

2. Die Vermehrung der aktivierten Lymphozyten und Di�erenzierung der Nachkommen
zu sogenannten E�ektorzellen.

3. Die Durchführung der Abwehrmaÿnahmen durch die E�ektorzellen und die Ausbil-
dung von Gedächtniszellen.

4. Die Beendigung der Immunantwort durch die Apoptose vieler E�ektorzellen

(Lüllmann-Rauch 2009, 289).
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Welche Di�erenzierung die naiven B- und T-Zellen durchlaufen, wird im Wesentlichen durch
die dendritischen Zellen bestimmt. Sie sind in der Lage, den Erregertyp, der die Immunant-
wort ausgelöst hat, anhand der PAMPs zu bestimmen. Neben der Präsentation der Antigene
geben sie durch die Abgabe von bestimmten Zytokinen und der Expression von zusätzlichen
Ober�ächenmolekülen (kostimulierende Moleküle) Signale an T- und B-Zellen weiter. Diese
di�erenzieren sich dann dementsprechend aus. Dadurch wird die adaptive Immunantwort
noch passgenauer auf den einzelnen Erregertyp abgestimmt (Schütt & Bröker 2009, 65).
Die naiven B-Zellen entwickeln sich nach ihrer Aktivierung und Vermehrung zu Plasmazellen
weiter, die angepasst an den Erreger groÿe Mengen einer bestimmten Art von Immunglobuli-
nen herstellen (ebda. 89). Bei den T-Zellen bestimmt das Antigen, welche T-Zelltypen an der
Immunantwort beteiligt sind. Bei Infektionen, bei denen der Erreger in den körpereigenen
Zellen sitzt (intrazellulär), können nur zytotoxische T-Lymphozyten (CTL) eine erfolgrei-
che Abwehr durchführen (ebda. 89). Sie zerstören die in�zierten Zellen, indem sie durch die
Freisetzung von Perforin und Granzymen das Apoptoseprogramm in der Zielzelle auslösen
(Murphy et al. 2009, 462). Auÿerdem exprimieren aktivierte CTLs den Fas-Liganden auf
ihrer Ober�äche, der ebenfalls die Apoptose bei der Zielzelle auslöst (ebda. 460). Zusätzlich
werden bei dieser Art von Erregern auch T-Helferzellen 1 (Th1) ausdi�erenziert, die die
Immunantwort von Makrophagen unterstützen und Phagozyten an den Ort der Infektion
locken (ebda. 466 �.).
Bei Infektionen durch Erreger im extrazellulären Raum greift vor allem die Abwehr durch
Antikörper, die entsprechend von den Plasmazellen hergestellt werden. In diesem Fall sind
meist ebenfalls T-Helferzellen erforderlich, da naive B-Zellen zu ihrer Aktivierung neben ih-
rem Antigen auch noch das Signal von T-Helferzellen benötigen, die an den MHC-Antigen-
Komplex der B-Zellen binden. Diese T-Helferzellen geben zusätzlich Zytokine ab, die die
B-Zellen dazu veranlassen, sich zu Antikörper produzierenden Plasmazellen weiterzuentwi-
ckeln (Janeway et al. 2002, 367 �.). Durch die Signale der T-Helferzellen wird auch festgelegt,
welche Immunglobulinklasse die Plasmazellen herstellt (Schütt & Bröker 2009, 76).
Die dritte Art von Erregern sind Pilze und mehrzellige Parasiten, wie beispielsweise Wür-
mer. Hier werden ebenfalls B-Zellen aktiviert, die vorwiegend IgE herstellen. Im Falle einer
solchen Infektion bilden sich aus den naiven T-Zellen vor allem T-Helferzellen 2 (Th2).
Die Ausdi�erenzierung von naiven T-Zellen zu T-Helferzellen ist wichtig für die adaptive
Immunantwort. Die unterschiedlichen Typen von T-Helferzellen kann man nach ihren zyto-
kinspezi�schen Untergruppen unterteilen. T-Helferzellen 1 (Th1) entwickeln sich unter dem
Ein�uss von IL-12 und möglicherweise Il-23. Sie geben selbst INF-γ, IL-2 und IL-6 ab. Sie
produzieren kein IL-4, IL, IL- 5 oder IL-10. T-Helferzellen 2 (Th2) setzen das entgegen-
gesetzte Wirkungspro�l an Zytokinen frei (IL-4, IL-5, IL-10). Einige Zytokine werden von
beiden Typen freigesetzt, beispielweise TNF-α, IL-3 und GM-CSF.
T-Helfer-Vorläuferzellen, die noch nicht ausdi�erenziert sind (Th0) haben die Anlagen, alle
Zytokine herzustellen. Einige Zytokine, die von Th2-Zellen freigesetzt werden, wirken im-
munsuppressiv, da beispielsweise IL-4 und IL-10 die Th1-Zell-Di�erenzierung, Aktivierung
und deren spezi�sche Immunreaktion herabsetzten.
Die klare Einteilung in Th1- und Th2-Zellen wurde komplexer, als man weitere T-Helferzell-
typen entdeckte. So fand man mittlerweile auch Th3- und Th17-Zellen. Th3-Zellen produ-
zieren vorwiegend TGF-β. Th-17 stellen IL-17 aber kein INF-γ her. Sie scheinen besonders
relevant bei Autoimmunreaktionen und entzündlicher Arthritis zu sein. Dieser Phänotyp
von T-Helferzellen wird ausgebildet, wenn T-Zellen IL-23 oder der Kombination von TGF-β
und IL-6 ausgesetzt sind (Firestein 2009, 1059).

An den jeweiligen Antwortreaktionen auf bestimmte Pathogene sind ebenfalls vorrangig
bestimmte Immunzellen der angeborenen Abwehr beteiligt. Bei interzellulären Infektionen
sind dies die natürlichen Killerzellen (NKs). Bei extrazellulären Infektionen greifen haupt-
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sächlich neutrophile Granulozyten in das Geschehen ein. Bei Pilzen und Parasiten sind
Mastzellen, basophile Granulozyten und eosinophile Granulozyten an der Immunantwort
beteiligt (Schütt & Bröker 2009, 89).
Mit der Eliminierung des Antigens fällt auch der aktivierende Reiz für die Lymphozyten
weg. Da diese Zellen immer ein positives Signal über die MHC-Antigenkomplexe zum Über-
leben benötigen, sterben viele der Zellen durch Apoptose, da sie dieses Signal nicht mehr
erhalten (ebda. 85). Die sterbenden Zellen werden rasch von Makrophagen entfernt, die eine
Membranstruktur (Phospatidylserin) auf der Ober�äche dieser Zellen erkennen. Normaler-
weise ist dieses Membranmolekül auf der Innenseite der Zellmembran zu �nden. Treten die
Zellen in Apoptose, so wird es auf der Auÿenseite exprimiert (Janeway et al. 2002, 431).
Einige T-Zellen und B-Zellen überleben und bilden Gedächtniszellen aus. Bei den B-Zellen
wird das immunologische Gedächtnis zum einen durch langlebige Plasmazellen garantiert,
die ständig spezi�sche Antikörper produzieren. Auÿerdem di�erenzieren sich einige der B-
Zell-Klone der aktivierten B-Zellen während der Immunantwort nicht zu Plasmazellen aus,
sondern zu B-Gedächtniszellen. Deren Antigenrezeptoren haben im Vergleich zu denen von
naiven B-Zellen eine viel höhere A�nität zu ihrem Antigen. Sie können dadurch wirksamer
aktiviert werden. Bei den T-Zellen entstehen die Gedächtniszellen aus den E�ektorzellen und
diese werden bei erneuter Aktivierung durch das Antigen wieder zu E�ektorzellen (Schütt
& Bröker 2009, 97 f.; Janeway et al. 2002, 447).

Weitere Aufgaben
Neben der Aufgabe der Abwehr ist das Immunsystem auch verantwortlich:

• für die Beseitigung toter Zellen. Dies ist die Aufgabe der Makrophagen, die apoptoti-
sche Zellen an den nach auÿen gestülpten Phosphatidylserin erkennen.

• für die Wundheilung, wobei eine Reihe von Zytokinen und speziell bestimmte Wachs-
tumsfaktoren freigesetzt werden, die auf Fibroblasten, Endothelzellen und Epithelzel-
len wirken.

• für die Erkennung und Abwehr von Tumorzellen

(Schütt & Bröker 2009, 88 �.).

Wie sich die Wirkmechanismen des Immunsystems bei systemischer Sklerose und rheuma-
toider Arthritis auswirken, wird in den nächsten beiden Kapiteln geschildert.

3.2 Systemische Sklerose

Die systemische Sklerose (SSc) gehört zu den Autoimmunerkrankungen. Das Kennzeichen
der Krankheit ist eine Überproduktion und Anreicherung von Kollagen und anderen extra-
zellulären Matrixproteinen, die Teil des Bindegewebes sind. Dies führt zu einer Verdickung
der Haut und einer Fibrose11 von betro�enen Organen (Hunzelmann & Brinckmann 2010).
Die Krankheit wird deshalb auch zu den Kollagenosen, den entzündlichen Bindegewebser-
krankungen, gezählt (Loddenkemper et al. et al. 2002).
Bei der systemischen Sklerose kann in Untergruppen unterschieden werden.
Die zwei wichtigsten Unterformen sind dabei

• die limitierte SSc, bei der sich die Hautbeteiligung hauptsächlich auf das Gesicht, die
Hände und Füÿe, mit möglicher Ausweitung auf Hals, Unterarme und Unterschenkel,
beschränkt.

11Unter Fibrose werden eine krankhafte Bindegewebsvermehrung und deren Anhäufung in Organen ver-
standen (Roche Lexikon 1987, 575).
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• und die di�use SSc, bei der die Hautbeteiligung auch an anderen Stellen des Körpers
auftritt. Bei dieser Unterform kommt es auch häu�ger zu einer früheren Schädigung der
inneren Organe als bei der limitierten systemischen Sklerose (Walker et al. 2009, 312).
PatientInnen mit di�user systemischer Sklerose sind häu�ger von einer Beteiligung der
inneren Organe betro�en und dies ist bei ihnen insgesamt mit einer höheren Mortalität
verbunden (Distler 2010, 30).

Oft wird der Name Sklerodermie (griechisch Sklerose [krankhafte Verhärtung von Geweben
und Organen] und Derma [die Haut]) synonym zu Sklerose gebraucht und nur bei ca. 1 %
der Betro�enen liegt keine Hautbeteiligung vor (Varga & Denton 2009, 1311). Da sich die
Erkrankung jedoch nicht allein auf die Haut beschränkt, wird im Weiteren von �systemischer
Sklerose� (SSc) gesprochen.

Die SSc ist eine seltene Erkrankung, die in jeder ethnischen Gruppierung vorkommt. Meist
setzt die Krankheit im Alter zwischen 30 und 50 Jahren ein. Ähnlich wie bei anderen Kol-
lagenosen sind Frauen häu�ger betro�en als Männer (Gu et al. 2008, 133).

URSACHEN (Ätiologie)

Die Ursachen der systemischen Sklerose sind bis heute noch nicht vollständig aufgeklärt
(Loddenkemper et al. 2002, 52). Neben einer möglichen genetischen Prädisposition werden
die Belastung durch Umweltfaktoren, Drogen/Medikamenten oder verschiedene Virusinfek-
tionen als mögliche Auslöser diskutiert.

Genetische Faktoren
Die SSc ist wahrscheinlich polygen und das Vererbungsmuster folgt keinem einfachen Men-
del'schen Erbgang. Zwillingsstudien haben gezeigt, dass eineiige Zwillingspaare die gleiche
Übereinstimmungsrate bei einer Erkrankung beider Geschwister aufweisen wie zweieiige
Zwillingspaare. Die Rate lag dabei unter 5 %. Die Erkrankung tritt signi�kant häu�ger in
Familien auf, in denen es schon Fälle von systemischer Sklerose gegeben hat (1,6 %) als
in der allgemeinen Bevölkerung (0,0026 %). Das Risiko der einzelnen Familienmitglieder
an systemischer Sklerose zu erkranken ist dennoch gering. Trotzdem scheint Vererbung ein
bedeutender Risikofaktor zu sein (Varga & Denton 2009, 1312).

Umweltfaktoren
Der regelmäÿige Kontakt mit bestimmten Wirksto�en scheint das Risiko, an systemischer
Sklerose zu erkranken, ebenfalls zu erhöhen. So wurde eine erhöhte Erkrankungsrate bei
Männern, die arbeitsbedingt Silikatstaub ausgesetzt sind, beobachtet. Andere Wirksto�e
sind Polyvinyl Chlorid, Trichlorethylen und organische Lösungsmittel (Varga & Denton
2009, 1313).

Medikamente/Drogen
Drogen und Medikamente, die mit einem erhöhten Krankheitsrisiko einhergehen, sind unter
anderem Bleomycin (ein Antibiotikum aus Streptomyces verticillus), Pentazocin (ein starkes
Schmerzmittel aus der Gruppe der Opinoide) und Kokain (Varga & Denton 2009, 1313).

Viren
Eine Infektion mit dem menschlichen Cytomegalovirus (CMV) scheint das Risiko, an sys-
temischer Sklerose zu erkranken, ebenfalls zu erhöhen. Mehrere Berichte beschreiben Anti-
körper gegen das CMV im Serum12 von SSc-PatientInnen. Diese Antikörper erkennen neben

12Blutserum, kurz �Serum� genannt, bezeichnet alle �üssigen Anteile des Blutes jedoch ohne den Gerin-
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den UL83- und UL94-Strukturen des CMV auch Strukturen der Topoisomerase13 I. Diese
Kreuzreaktivität lässt den Schluss zu, dass es eine Verbindung zwischen der Infektion mit
Cytomegaloviren und systemischer Sklerose gibt. Antikörper gegen UL94 können Apoptose
in Endothelzellen14 auslösen und Fibroblasten15 aktivieren (Varga & Denton 2009, 1313).
Zwei Zelltypen, die maÿgelblich am Krankheitsbild der systemischen Sklerose beteiligt sind,
was weiter unten noch ausführlicher beschrieben wird.

KRANKHEITSPROZESSE (Pathogenese)

Bei der Krankheitsentstehung der systemischen Sklerose spielen drei Prozesse eine entschei-
dende Rolle:

• Gefäÿschädigung

• Aktivierung der angeborenen und adaptiven Immunantwort

• eine umfassende Fibrose des Interstitiums16 und der Gefäÿe.

Das komplexe und dynamische Zusammenspiel zwischen diesen einzelnen Prozessen ist wahr-
scheinlich dafür verantwortlich, dass die Gewebeschädigung bei systemischer Sklerose ange-
regt, verstärkt und aufrecht erhalten wird (Varga & Denton 2009, 1320).

Obwohl alle PatientInnen mit systemischer Sklerose jeden dieser Prozesse im Körper auf-
weisen, variiert die Beteiligung der einzelnen Prozesse am gesamten Krankheitsbild von
PatientIn zu PatientIn. Dadurch entsteht ein sehr heterogenes Krankheitsbild. Im folgen-
den Abschnitt sollen die drei Hauptmerkmale der systemischen Sklerose einzeln betrachtet
werden.

Gefäÿschädigung
Ausgelöst wird die Gefäÿschädigung durch eine Verletzung der Endothelzellen. Es gibt meh-
rere Hypothesen über die Ursache dieser Verletzungen. So könnten sich durch T-Zellen
freigesetzte Granzyme17 dafür verantwortlich zeichnen. Es werden aber auch Antikörper ge-
gen Endothelzellen, Viren, entzündungsfördernde Zytokine oder Umweltstress in Betracht
gezogen.
Die Verletzung der Endothelzellen führt zu Mechanismen, die zur Verhinderung des Aus-
tritts von Blut aus den Gefäÿen und zur Reparatur der Gewebeschäden beitragen sollen.
Dazu gehören die Freisetzung von gefäÿaktivierenden Mediatoren, einer erhöhten Expressi-
on von Adhäsionsmolekülen, die die Einwanderung von Zellen in Gefäÿe ermöglichen und
die Aktivierung von Blutplättchen. Die Blutplättchen wiederum setzen Thromboxan 2A
frei, ein Prostagladin, das die Blutplättchenzusammenlagerung fördert, und PDGF18 und

nungsfaktor (Klein 2005, 137).
13Topoisomerasen sind Enzyme, die für die räumliche Anordnung der DNA im Zellkern verantwortlich

sind. Die DNA-Topoisomerase I entspannt die spiralisierte DNA (Kleinig & Maier 1999, 185).
14Endothelzellen bilden eine einschichtige Auskleidung der Innenseite von Blutgefäÿen (Pavelka & Roth

2005, 234).
15Fibroblasten sind Zellen des Bindegewebes. Sie sind für den Sto�wechsel der Bestandteile der extrazel-

lulären Matrix zuständig. Dazu gehört sowohl die Neubildung von extrazellulären Matrixproteinen als auch
deren Abbau (Lüllmann-Rauch 2009, 116).

16Das Interstitium ist das Gewebe, das die Organe umschlieÿt. In ihm verlaufen die Nerven- und Gefäÿbah-
nen. Es besteht nicht aus organspezi�schen Zellen und hat somit auch keine organspezi�schen Funktionen.
Meist besteht es aus Bindegewebe (Pschyrembel 1994, 731).

17Granzyme sind Enzyme, die Proteine spalten (Proteasen). Im Zellinneren spalten sie eine andere Gruppe
von Enzymen, die Caspasen, die dadurch aktiviert werden, was zur Apoptose der Zelle führt (Horn 2009,
72, 265, 609).

18PDFG= platelet-derived growth factor - wirkt als Mitogen und stimuliert die Heilung von Geweben.
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TGF19-β. Diese Faktoren fördern die Gefäÿverengung, aktivieren Fibroblasten und tragen
zur Umwandlung von Fibroblasten in Myo�broblasten20 bei.

Die Produktion von gefäÿerweiternden und die Reaktion auf gefäÿerweiternde Faktoren wie
Sticksto� und Prostazyklin ist fehlerhaft im Endothel der betro�enen Blutgefäÿe. Dadurch
wird das Gleichgewicht zwischen Gefäÿkontraktion und Gefäÿerweiterung gestört, was zu
einem verminderten Blut�uss und sogar zu gelegentlichen Phasen von Blutleere führt. Die
Blutleere wiederum bewirkt oxidativen Stress21, der die Gefäÿschädigung verstärkt. Die klei-
nen Gefäÿe weisen durch eine erhöhte Anzahl von Adhäsionsmolekülen und entzündungsför-
dernde Faktoren eine bessere Durchlässigkeit und eine verstärkte Migration von Leukozyten
auf.

An der verletzten Gefäÿwand lagern sich vermehrt Blutplättchen an. Diese Anlagerung
kann zu Thrombosen führen. Gleichzeitig setzen die aktivierten Endothelzellen Endothelin-
1 (ET-1) frei, eine der stärksten bekannten gefäÿkontrahierenden Substanzen, die auÿerdem
die Anhaftung von Leukozyten und die Vermehrung von glatten Muskelzellen fördert und
Fibroblasten aktiviert.
Eine Verdickung der Gefäÿwände durch eine Ausweitung der Intima - der innerste Zell-
schicht der Gefäÿe - und der mittleren Schicht der Gefäÿwand mit einer gleichzeitigen Fi-
brose des umliegenden Bindegewebes führt zu einer Verengung des Gefäÿlumens. Gemeinsam
mit dem Zelltod der Endothelzellen führt dieser Prozess zu einem Gefäÿverschluss und zu
einem Gefäÿschwund der kleinen Blutgefäÿe. Der Verlust der Blutgefäÿe ist die Ursache
für Sauersto�mangel (Hypoxie) in den betro�enen Geweben. Ein Sauersto�mangel hat das
Freisetzen von VEGF (vascular endothel growth factor) und der Expression von den entspre-
chenden Rezeptoren zur Folge. Dadurch wird normalerweise das Wachstum von Blutgefäÿen
gefördert. Dennoch wird bei der systemischen Sklerose ein Schwund an kleinen Blutgefäÿen
verzeichnet. Vermutet wird, dass die aus dem Knochenmark stammenden, freizirkulieren-
den Endothelvorläuferzellen bei PatientInnen mit systemischer Sklerose eine verminderte
Funktion aufweisen oder vermindert vorhanden sind, sodass sich keine neuen Blutgefäÿe
ausbilden können. Dieser Zusammenhang ist bisher jedoch noch nicht abschlieÿend geklärt
(Varga & Denton 2009, 1321).

Aktivierung der angeborenen und adaptiven Immunabwehr
In den Frühstadien der SSc sind die angeborene und die adaptive Immunabwehr aktiv. In
späteren Stadien der Krankheit nimmt die Entzündungsaktivität hingegen ab (Varga &
Denton 2009, 1339).
Im Anfangsstadium der Krankheit werden vermehrt In�ltrate von Immunzellen um die
kleinen Blutgefäÿe herum registriert. Gemeinsam mit der Tatsache, dass die SSc oft mit
Veränderungen des Endotheliums der kleinen Blutgefäÿe beginnt, kann daraus geschlossen

19TGF-β = transforming growth factor β - ist ein Zytokin, das u.a. die Synthese von Proteinen der
extrazellulären Matrix und die Reparatur von Gewebe im Anschluss an Entzündungen stimuliert (Horn
2009, 412).

20Myo�broblasten spielen eine wichtige Rolle bei der normalen Wundheilung. Durch ihre kontraktilen
Fähigkeiten sind sie in der Lage in der frühen Phase der Wundheilung zur Wundkontraktion und damit
zum Verschluss der Wunde beizutragen. Zusätzlich sind sie in der Lage extrazelluläre Kollagenfasern zu
produzieren. Nachdem ihre Aufgabe bei der Wundheilung erfüllt ist, sterben Myo�broblasten normalerweise
durch Apoptose. Sie werden aus Fibroblasten gebildet, die mechanischen Spannungen und TGF-β ausgesetzt
sind. Diese entwickeln dadurch ein Zytoskelett aus Protein α-smooth muscel actin (Varga & Denton 2009,
1325).

21�Oxidativer Stress� bezeichnet einen Zustand im Körper, bei dem die anfallenden freien Radikale nicht
mehr ausreichend durch Antioxidantien abgefangen werden können, was zur Schädigung von nahezu allen
Biomolekülen im Körper und somit auch von Geweben durch die freien Radikale führen kann (Lö�er 2007,
178 �.).
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werden, dass die Endothelzellen der kleinen Gefäÿe Ziel der Immunabwehr sind (Gu et al.
2008, 139). T-Zellen scheinen dabei eine direkte Rolle bei der Verletzung der Gewebe zu
spielen (Varga & Denton 2009, 1321).

Eine weitere Hypothese über die Beteiligung des Immunsystems am Krankheitsbild, die
jedoch kritisch diskutiert wird (Gu et al. 2008, 140), ist die Verschiebung des Gleichge-
wichts zwischen T-Helferzellen 1 (Th1) und T-Helferzellen 2 (Th2) hin zu einer Th2 domi-
nierten Immunantwort. Dies geschieht dadurch, dass sich naive T-Zellen verstärkt zu Th2
ausdi�erenzieren (Varga & Denton 2009, 1322). Die als klassische Th2 bezeichneten Boten-
sto�e (Zytokine) unterstützen den Fibroseprozess. Dazu gehören Interleukin 4 (IL-4), IL-5
und IL-13. Sie stimulieren die Kollagensynthese bei Fibroblasten, die Umwandlung von Fi-
broblasten in Myo�broblasten (Transdi�erenzierung22) und induzieren die Produktion von
TGF-β (transforming growth factor β). TGF-β wird als Masterregulator bei der Wundhei-
lung und der Reparatur von Gewebe angesehen. Es ist aber auch ein Masterregulator für die
pathologische Fibrose, die sich schädigend auf den Körper auswirkt (Hunzelmann & Brin-
ckmann 2010, i53). Die klassischen Botensto�e der Th1 hingegen induzieren eher Prozesse,
die einer Fibrose entgegenwirken. Dazu gehören unter anderem die Freisetzung von IFN-γ
(Interferon-γ) und Interleukin-12. IFN-γ hemmt die Vermehrung von Fibroblasten und ist
ein direkter Antagonist von IL-4. Auf der anderen Seite induziert es aber auch die vermehrte
Expression von Adhäsionsmolekülen bei Fibroblasten, womit die Interaktion zwischen ihnen
und den T-Zellen erhöht wird (Gu et al. 2008, 147). Interleukin-12 bewirkt unter anderem,
dass IFN-γ hergestellt wird (Gu et al. 2008, 148).

Die B-Zellen scheinen ebenfalls eine Rolle bei der Entwicklung der systemischen Sklerose zu
spielen. In der Haut von PatientInnen mit systemischer Sklerose wurde eine erhöhte Expres-
sion von B-Zell-Genen im Vergleich mit der Haut einer gesunden Kontrollgruppe festgestellt.
Auch die erhöhten Gammaglobuline23 im Blut zeigen eine verstärkte B-Zell-Aktivität an,
genauso wie die Produktion von Autoantikörpern und die übermäÿige Expression von CD19
auf der Ober�äche der B-Zellen. CD19 ist ein Signalrezeptor, der die antigeninduzierte B-
Zell-Antwort reguliert (Varga & Denton 2009, 1323; Gu et al. 2008, 141).

Ungefähr zwei Drittel der SSc-PatientInnen weisen Antikörper gegen Strukturen im Zellkern
auf (Hunzelmann & Brinckmann 2010, i52), wobei hier zwischen PatientInnen mit limitier-
ter und di�user systemischer Sklerose unterschieden werden muss (Gu et al. 2008, 142).
Die meisten Autoantikörper richten sich dabei gegen Zentromerstrukturen (Anti-Zentromer-
Antikörper), gegen DNA-Topoisomerase I und gegen RNA-Polymerase-III24 (Anti-RNA-
Polymerase-III-Antikörper) (Distler 2010, 31). Auch wenn SSc-assoziierte Autoantikörper
sich als nützliche Marker für die Diagnose der Krankheit herausgestellt haben, so bleibt ihre
Beteiligung an der Krankheitsmanifestation bisher ungeklärt (Varga & Denton 2009, 1323).

Den Makrophagen der angeborenen Immunabwehr wird auch ein Beitrag zur Krankheits-
entstehung zugesprochen. Makrophagen treten vermehrt im In�ltrat der betro�enen Haut
in den Frühstadien der SSc auf. Bei SSc-PatientInnen mit aktiver Lungenbeteiligung sind
Makrophagen mit einem abweichenden aktivierenden Phänotyp auch in den Alveolen zu
�nden. Dieser ist gekennzeichnet durch die Abgabe von Mediatoren wie TGF-β, PDGF und

22Als Transdi�erenzierung (auch Metaplasie) bezeichnet man die Umwandlung, u.a. durch funktionale
Überlastung von Zellen, eines Gewebetyps in Zellen eines anderen verwandten Gewebetyps (Lexikon der
Biologie 1994).

23Gammaglobuline (IgG) repräsentieren die im Blutserum am stärksten gelösten Antikörperklasse (Lexi-
kon der Biologie 1994, 413).

24Die RNA-Polymerase-III ist ein Enzym, das für die Synthese von Ribonukleinsäuren bei der Transkrip-
tion der DNA zuständig (Horn 2009, 280).
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IL-13 (Varga & Denton 2009, 1323). Dies sind Proteine, die hauptsächlich auf Stromazel-
len25 einwirken und den Wundheilungsprozess regulieren (Varga & Denton 2009, 1326).

Auch die Mastzellen, Eosinophilen, die Natürlichen Killerzellen (NK) und die zytotoxischen
T-Zellen und ihre Produkte scheinen eine Rolle bei der Krankheitsentstehung der systemi-
schen Sklerose zu spielen (Varga & Denton 2009, 1323; Gu et al. 2008, 137).

Wie in Kapitel 3.1 beschrieben, interagieren Immunzellen auch mit anderen Zelltypen des
Körpers. Bei der systemischen Sklerose zeigen besonders T-Zellen den Aktivierungsmarker
CD69 auf ihrer Ober�äche, der eine Rolle bei der Interaktion über Zellkontakt zwischen
T-Zellen und anderen Zellen, unter anderem auch zu Fibroblasten, spielt. Dies legt nahe,
dass T-Zellen eine Rolle bei der Aktivierung der SSc-Fibroblasten und damit der erhöhten
Produktion von extrazellulärer Matrix spielen (Gu et al. 2008, 137).

Fibroblasten sind aber nicht nur Ziel der Immunabwehr, sie sind auch aktive Teilnehmer
bei der SSc-Immunantwort selbst. Durch die Produktion und Abgabe verschiedener Zyto-
kine und Chemokine und der vermehrten Expression von Adhäsions- und kostimulierenden
Molekülen, aktivieren sie die Zellen des Immunsystems (Gu et al. 2008, 140).

Fibrose
Die Fibroblasten spielen bei der Krankheitsentstehung der systemischen Sklerose eine Schlüs-
selrolle (Gu et al. 2008, 136). Fibroblasten sind Zellen, die innerhalb der extrazellulären Ma-
trix angesiedelt sind und sich dort für die Produktion und den Abbau der nicht-zellulären
Bestandteile der extrazellulären Matrix, besonders von Kollagenen, verantwortlich zeigen.
In der extrazellulären Matrix herrscht vor allem der Kollagentyp I und in kleineren Mengen
auch Kollagen Typ III vor. Beides sind �brilläre Kollagene. Gemeinsam bilden Zellen und
extrazelluläre Matrix das Binde- und Stützgewebe des Körpers (Lüllmann-Rauch 2009, 116
�.). Die Synthese von Kollagen Typ I wird durch Botensto�e, Zell-Zell- und Zell-Matrix-
Kontakt und durch den Sauersto�gehalt im Gewebe bestimmt. Diese Signale aus der Umge-
bung erlauben es den Fibroblasten �exibel auf die Anforderungen bei der Entwicklung und
der Reparatur von Geweben zu reagieren (Varga & Denton 2009, 1324).

Die SSc ist gekennzeichnet durch eine Fibroblastenvermehrung und die vermehrte Herstel-
lung von extrazellulärer Matrix. Die Fibroblastenvermehrung beruht dabei nicht allein auf
der Vermehrung der bereits vor Ort ansässigen Fibroblasten, sondern wird auch durch den
Zustrom von mesenchymatischen Zellen aus der Zirkulation und der Transdi�erenzierung
von anderen lokalen Zelltypen gefördert (Varga & Denton 2009, 1325). Diese krankhafte
Vermehrung des Bindegewebes wird als Fibrose bezeichnet. Sie beginnt bei der systemi-
schen Sklerose in den Gebieten um die Blutgefäÿe der betro�enen Gewebe (Hunzelmann &
Brinckmann 2010, i52).

Normalerweise werden Myo�broblasten während des Heilungsprozesses aus der Wunde durch
programmierten Zelltod entfernt, was ein wichtiger Bestandteil der Abheilung ist. Bei der
SSc verbleiben Myo�broblasten jedoch im betro�enen Gewebe, was zu einer verstärkten
Kontraktion der extrazellulären Matrix und damit zu einer chronischen Vernarbung des Ge-
webes führt (Varga & Denton 2009, 1325). Myo�broblasten sind auÿerdem die Quelle von
TIMP (tissue inhibitor of metalloproteinase), das Metalloproteinasen hemmt. Metalloprote-

25Ein Organ besteht stets aus mehreren Grundgeweben. Das für das Organ spezi�sche Gewebe - meist
Epithel- wird als Parenchym bezeichnet. Im Unterschied dazu dient das bindegewebige Stroma dem me-
chanischen Zusammenhalt des Organs. In ihm verlaufen auch die Leitungsbahnen (Blut- und Lymphgefäÿe,
sowie Nervenbahnen) (Lüllmann-Rauch 2009, 95).
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inasen sind Enzyme, die Peptidbindungen spalten und somit zum Abbau der extrazellulären
Matrix beitragen. Myo�broblasten stellen auÿerdem Kollagene her und sind eine der Haupt-
quellen für TGF-β.
Ein weiterer Zelltyp, der ebenfalls in der Lage ist, sich in kollagenproduzierende Fibroblas-
ten und Myo�broblasten umzuwandeln, sind die Perizyten. Dies ist eine Gruppe von Zellen,
die normalerweise in der Wand der kleinen Blutgefäÿe direkt über dem Endothelzellen lie-
gen. Perizyten sind unter anderem für die vaskuläre Homöostase26 verantwortlich (Varga &
Denton 2009, 1325).

Neben der vermehrten Synthese von extrazellulärer Matrix wurden bei der SSc auch an-
dere Zusammensetzungen und Post-Translationsmodi�kationen der extrazellulären Matrix
festgestellt. Die �brillären Kollagenfasern, die normalerweise den Hauptbestandteil der ex-
trazellulären Matrix ausmachen, werden zu vernetzten Kollagentypen umgebaut, die norma-
lerweise Bestandteile von Knochen- und Knorpelstrukturen sind. Diese Strukturen werden
bei SSc-PatientInnen unter anderem vermehrt im Bindegewebe gefunden (Hunzelmann &
Brinckmann 2010, i53).

Der Sauersto�mangel (Hypoxie), der durch den Schwund der kleinen Blutgefäÿe im Gewe-
be entsteht, löst die Produktion von einer Anzahl von Faktoren aus, die den Umbau der
extrazellulären Matrix begünstigen, unter anderem auch von TGF-β und CTGF27. Unter
anderem wird die Expression von CTGF durch TFG-β gefördert (Varga & Denton 2009,
1326).
Möglicherweise sind bei der SSc auch Autoantikörper gegen Ober�ächenrezeptoren der Fi-
broblasten für deren Aktivierung von Bedeutung, womit eine mögliche Verbindung zwischen
den aktivierten B-Zellen und der Fibrose hergestellt wäre (Distler 2010, 32).

Die Fibrose führt bei der SSc zu einer groÿen Anhäufung von extrazellulärer Matrix. Dieser
Vorgang stört den Aufbau von Gewebestrukturen. So führt die Fibrose des Interstitiums
der Gefäÿe, der Haut und der Organe direkt zu deren Funktionseinbuÿen und letztendlich
zum Funktionsverlust. Maÿgelblich davon betro�en sind vor allem die Lungen, der gesamte
Bereich vom Mund über den Magen-Darm-Trakt bis hin zum Rektum, das Herz, die Seh-
nenscheiden und das Gewebe um die Skelettmuskelfasern (Varga & Denton 2009, 1315).

Wie sich die oben auf zellulärer Ebene beschriebenen Krankheitsprozesse auf die PatientIn-
nen auswirken, soll im folgenden Absatz beschrieben werden.

KLINIK28

Raynaud Syndrom
Das Raynaud Syndrom ist häu�g das erste Anzeichen der systemischen Sklerose und betri�t
über 95 % der PatientInnen (Distler 2010, 31). Es ist gekennzeichnet von episodischen
Gefäÿkrämpfen (Vasospasmen), die durch Kälte oder emotionalen Stress ausgelöst werden
(Varga & Denton 2009, 1329). Das Raynaud Syndrom läuft in drei aufeinanderfolgenden
Stadien ab:

26Vaskuläre Homöostase (Homöostase in den Blutgefäÿen) wird durch das Gleichgewicht zwischen rela-
xierenden und kontrahierenden Faktoren erhalten (Blankenberg 2005).

27CTGF (connective tissue growth factor) ist ein matrixzellulärer Wachstumsfaktor, der unter anderem
mit dem Wachstum kleiner Blutgefäÿe und der Wundheilung in Verbindung gebracht wird (Varga & Denton
2009, 1326).

28Der Begri� �Klinik� wird in der Medizin als Kurzform für �klinisches Bild� verwendet und bezeichnet
das Beschwerdebild eines Patienten/einer Patientin.
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• ein Erblassen der Haut (ein Gefäÿkrampf der kleinen Arterien, der dazu führt, dass
sich die Gefäÿe stark zusammenziehen)

• eine bläuliche Verfärbung der Haut (ein Weitstellen der kleinen Venen, wobei die
Blaufärbung auf einer Abnahme des Sauersto�s im statisch venösen Blut basiert)

• eine starke Rotfärbung der Haut (ein Weitstellen der kleinen Arterien, wodurch ein
starker Bluteinstrom statt�ndet)

(Loddenkemper et al. 2002, 54; Varga & Denton 2009, 1330).

Hautverhärtung und -verdickung
Das Kennzeichen der systemischen Sklerose ist die Verhärtung und Verdickung der Haut.
Verschiedene Muster der Hautbeteiligung können sich dabei entwickeln. In manchen Fällen
ist dies eine Geschwollenheit der Haut, besonders der Fingern, die auch als �pu�y �ngers�
bezeichnet wird. In anderen Fällen sind die Hautveränderungen eher atrophisch29, wobei das
Gewebe unter der Haut reduziert wird (Varga & Denton 2009, 1328). Die Hautveränderung
durchlaufen bei der SSc typischerweise drei Phasen: früh, aktiv, spät. Die Frühphase ist
durch Schwellungen der Hände und Füÿe mit möglichen Ödemen gekennzeichnet, die dazu
führen können, dass Nervenbahnen abgedrückt werden. Dadurch kommt es auch zum Kar-
paltunnelsyndrom. Darauf folgt, oft plötzlich einsetzend, eine Phase fester, stra�er, enger
Haut, die sich auch auf tieferliegende Strukturen wie Sehen und Gelenke ausweitet und deren
Bewegungsfreiheit einschränkt (Varga & Denton 2009, 1328). Eine echte Gelenkentzündung
(Arthritis) tritt allerdings seltener auf (Varga & Denton 2009, 1332). Die Bewegungsein-
schränkung entsteht durch die Verkürzung der Bänder und Sehen, sowie durch die Vermeh-
rung des Bindegewebes um die Gelenke herum (Loddenkemper et al. 2002, 58). Die Haut
in diesem Stadium ist rau, pigmentiert und trocken. Sie ist wachsartig und hart, die Finger
sind in einer Beugestellung �xiert und oft stark verschmälert (Madonnen�nger) (Kleinert
et al. 2006, 1053). Die Epidermis nimmt ab, der Haarwuchs verschwindet und durch den
Verlust der Schweiÿdrüsen wird auch die Fähigkeit zu schwitzen eingeschränkt. Im Spätsta-
dium können diese Strukturen der Epidermis sich wieder erholen und die betro�ene Haut
wird wieder weicher (Varga & Denton 2009, 1328).

Durch die Verfestigung der Haut im Gesicht wird dies maskenhaft und die Mimik starr.
Die Mundö�nung wird kleiner und die Lippen schmaler. Charakteristisch sind die radiär
angeordneten Falten um den Mund, der deshalb auch als �Tabaksbeutelmund� bezeichnet
wird (Kleinert et al. 2006, 1053). Diese Änderungen führen auch zu einer Verminderung
der Zahnhygiene und dadurch zu Zahn-und Zahn�eischerkrankungen und zur Trockenheit
im Mund (Varga & Denton 2009, 1331). Auÿerdem kann es Probleme mit dem Lidschluss
geben (Kleinert et al. 2006, 1053).

Eine Einlagerung von Kalk (Kalzi�kation) in die Haut tritt am häu�gsten bei PatientIn-
nen mit limitierter SSc auf. Neben der Haut �nden sich Kalkeinlagerungen auch in Sehnen
und Sehnenscheiden sowie Gelenkkapseln. Die Stellen, an denen Kalk eingelagert wird, sind
physikalisch beansprucht (Sollberg & Krieg 2000, 958).

Durchblutungsstörungen mit Bildung von Fingerkuppenulzera und einem Ab-
sterben des Gewebes
Eine Geschwürbildung tritt vor allem an den Fingerspitzen auf (Fingerkuppenulzera, frü-
her auch �Rattenbissnekrosen� genannt), �nden sich aber auch an den Gelenken zwischen
den einzelnen Knochen der Fingergliedern sowie an Ellenbogen, Ohren und Zehen (Distler

29Als Atropie wird die Rückbildung eines Organs oder Gewebes bezeichnet (Pschyrembel 1994, 135).
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2010, 35). Die Blutarmut (Ischämie) im Gewebe trägt zwar zur Geschwürbildung bei, je-
doch sind kleine Verletzungen wie Schnitt und Abschürfungen wohl die Ursache, die durch
die mangelnde Durchblutung des Gewebes, der Haut�brose und - in späteren Stadien der
Krankheit - durch die Atrophie der Haut nicht angemessen verheilen können (Varga & Den-
ton 2009, 1328). Die Fingerkuppengeschwüre sind oft mit starken Schmerzen verbunden und
schränken die Funktionalität der Hände im Alltag ein. Bis zu 70 % der PatientInnen erleben
wenigstens einmal während der Erkrankung eine Geschwürbildung. Bei bis zu 10 % der Pa-
tientInnen muss aufgrund dieser Geschwüre eine Amputation vorgenommen werden (Distler
2010, 35). Der Gefäÿschwund ist wahrscheinlich auch für die fortschreitende Zerstörung des
Knochens besonders in den Endgliedern der Finger und Zehen verantwortlich, was sich in
einer Verkürzung und Zuspitzung der Endglieder zeigt, die bis zu einer völligen Zerstörung
der Endglieder (Akroosteolysen) fortschreiten kann (Sollberg & Krieg 2000, 958). Dazu kann
auch noch ein Abbau des Weichteilmantels um die Finger herum - und seltener auch bei den
Zehen - auftreten, der mit dem Auftreten und der Schwere des Raynaud Syndroms korreliert
(Sollberg & Krieg 2000, 958).

Beeinträchtigung der inneren Organe
Ungefähr 90 % aller PatientInnen mit systemischer Sklerose sind auch von einer Organbetei-
ligung betro�en. Fast die Hälfte der Erkrankten ist jedoch asymptomatisch, d.h. sie spüren
die krankhaften Veränderungen der Organe erst einmal nicht. Folgende Organe sind sehr
häu�g bei der SSc betro�en:

• der Gastrointestinaltrakt

• die Lunge

• die Niere

• das Herz

(Walker et al. 2009, 313).

Beeinträchtigung des Gastrointestinaltrakts, über den Mund, die Speiseröhre,
den Magendarm-Trakt bis hin zum Rektum
Neben der oben schon beschriebenen Beteiligung des Mundes ist der Speiseröhre (Ösopha-
gus) durch die Fibrose des Bindegewebes und der Verletzung der kleinen Blutgefäÿe nahezu
immer betro�en. Dies äuÿert sich in Schluckstörungen und Re�ux (Varga & Denton 2009,
1334), worunter man das Zurück�ieÿen des Mageninhalts in die Speiseröhre versteht (Fri-
eling 2006, 1139). Dies kann unter anderem zu einer Entzündung der Speiseröhre führen.
Verschlucken und eine Ansammlung von körpereigenen Sekreten (Aspiration) in der Lunge
sind weitere Folgen, die auch eine Lungenentzündung nach sich ziehen können (Varga &
Denton 2009, 1334).

Die Beteiligung des Magens äuÿert sich oft in verzögerter Entleerung und damit Völlege-
fühl nach dem Essen, was auch zum Übergeben führen kann. Auch der Dünn- und Dickdarm
sind betro�en. Durch verminderte Bewegungsfähigkeit kommt es hier immer wieder zu soge-
nannten Pseudo-Obstruktionen des Darms. Es kommt zu Durchfall und in ernsteren Fällen
auch zu einer schlechteren Absorption von Nährsto�en, was wiederum zu Mangelernährung
führen kann (Varga & Denton 2009, 1331).

Eine Erschla�ung und eingeschränkte Bewegungsfähigkeit des Rektums und des letzten
Abschnitts des Dickdarms (Colon sigmoideum) können schon in der Frühphase der SSc auf-
treten (Varga & Denton 2009, 1331).
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Zu erwähnen wäre auch noch der oft chronische Blutverlust (Anämie) bei SSc-PatientInnen
durch eine Erweiterung der Blutgefäÿe (Ektasie) um den Magen und die dadurch entstehen-
den Blutungen (Walker et al. 2009, 1313).

Beeinträchtigung der Lunge
Bei 70 % der PatientInnen ist die Lunge beteiligt (Walker et al. 2009, 313). Einerseits
kommt es zur Fibrose des Interstitiums der Lunge, wodurch die Gewebestruktur der Lunge
umgebaut und die Funktion der Lunge eingeschränkt wird (Walker et al. 2009, 313). Die
Verdickung der Seitenwände der Lungenbläschen führt langfristig zu einer extremen Abnah-
me des Lungenvolumens und letztendlich zu einer �Wabenlunge�30.
Neben der Fibrose leiden ca. 10 % der SSc-PatientInnen an einer pulmonalarterien Hyper-
tonie (PAH)31 (Varga & Denton 2009, 335). Die PAH ist mittlerweile die häu�gste Todesur-
sache im Zusammenhang mit SSc. Die Todeshäu�gkeit aufgrund von Lungenbeteiligung hat
seit den 1970er zugenommen. Vermutet wird, dass durch bessere medizinische Versorgung
und Fortschritte bei der medikamentösen Therapie andere Todesursachen aufgrund von SSc
zurückgegangen sind und dadurch die Lungenbeteiligung zur häu�gsten Todesursache wur-
de (Steen & Medsger 2007, 943 f.).

Beeinträchtigung des Herzens
Eine Herzbeteiligung lässt sich bei fast allen SSc-PatientInnen nachweisen und im Prinzip
können alle Strukturen des Herzens betro�en sein (Walker et al. 2009, 314). Durch Blut-
leere (Ischämie), durch Ersatz des Herzmuskelgewebes durch �brotisches Gewebe, durch
Bluthochdruck und durch pulmonalarterien Hypertonie kann die Funktion des Herzens ge-
schädigt werden. Es kommt zur Herzmuskel- und Herzbeutelentzündung. Eine weitere mög-
liche Folge der Herzmuskelbeteiligung ist die Unfähigkeit des Herzens auf Veränderungen
des Blut�usses in Abhängigkeit von verschiedenen Ein�ussfaktoren (Hämodynamik) wie
beispielsweise Veränderung der Elektrolyte, Flüssigkeitsverschiebung32 oder Übersäuerung
zu reagieren. Die Herzbeteiligung hat bei SSc-PatientInnen einen groÿen Ein�uss auf die
Überlebensrate (Varga & Denton 2009, 1333).

Beeinträchtigung der Nieren
Die Nieren sind bei der systemischen Sklerose das Organ, das am deutlichsten von den Fol-
gen der Gefäÿkrämpfe und Gefäÿverletzungen betro�en ist (Varga & Denton 2009, 1336).
Ungefähr 10 % bis 15 % der PatientInnen mit di�user SSc und 1 % - 2 % der PatientInnen
mit limitierter SSc weisen eine Nierenbeteiligung auf (Varga & Denton 2009, 1337). Durch
die Beteiligung der Nieren kommt es zu einer sogenannten �renalen Krise�. Dabei stellt sich
sehr rasch ein Nierenversagen mit einem krankhaften Bluthochdruck (Hypertonie) und ei-
ner Abnahme der roten Blutkörperchen (mikroangiopathischen hämolytischen Anämie33)
ein (Walker et al. 2009, 313). Unter anderem schrumpfen die Glomeruli und als Folge der
eingeschränkten Funktionsfähigkeit der Blutgefäÿe verändern sich auch die Tubuli bis hin
zum Ab�achen und Abbau der Tubuluszellen, wodurch die Funktionseinheiten der Niere
schwer geschädigt werden (Varga & Denton 2009, 1337). In den letzten 30 Jahren ist die

30Die Wabenlunge heiÿt so, da sie durch den Ersatz des normalen Lungengewebes durch dünnwandige
Hohlräume im Erscheinungsbild an Bienenwaben erinnert (Pschyrembel 1994, 1653).

31Die PAH wird de�niert als Steigerung des Drucks in den Lungenarterien über 25 mm Hg (Varga &
Denton 2009, 1335). Zum Vergleich, in der Lungenzirkulation beträgt der durchschnittliche Druck in den
Lungenarterien ca. 17 mm Hg (Larsen 2006, 242).

32Flüssigkeitsverschiebung bedeutet einen Austritt der Flüssigkeit aus dem Intra- in den Extrazellulär-
raum (Bob & Bob 2001, 689).

33Bei einer Hämolyse handelt es sich um die Au�ösung von roten Blutkörperchen. Bei der mikroangiopa-
thischen Hämolyse kommt es durch die Kapillarschäden und durch die dadurch freigelegten Fibrinfäden zu
einer Durchtrennung der roten Blutkörperchen und dadurch zu einer Abnahme (Anämie) (Piper 2007, 617).
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Häu�gkeit der renalen Krise als Todesursache bei SSc-PatientInnen stark gesunken; von
42 % auf 6 % bei Todesfällen die auf SSc zurückgehen und von 31 % auf 3 % bei allen
Todesfällen (Steen & Medsger 2007, 942). Als Grund für die sinkende Häu�gkeit werden der
stärkere Einsatz von ACE-Hemmern (siehe unten �Therapie�, Seite 35) und frühere Diagnose
der Erkrankung angesehen (Steen & Medsger 2007, 943).

Andere Manifestationen
In den Frühstadien der di�usen systemischen Sklerose weisen PatientInnen häu�g einen
erhöhten Druck auf den Mediannerv34 auf (Varga & Denton 2009, 1338). Das sogenannte
Karpaltunnelsyndrom geht anfangs mit einer Taubheit der Finger einher. Wird es nicht be-
handelt, können später auch die motorischen Nervenfasern geschädigt werden (Pschyrembel
1994, 758). Bei ungefähr 80 % der betro�enen Männer treten zudem erektile Dysfunktionen
auf, die von der verminderten arteriellen Durchblutung des Penis herrühren (Walker et al.
2009, 314).

THERAPIE

Lange Zeit galt die SSc als unbehandelbare Krankheit (Distler 2010, 32). Die Überlebensrate
von Menschen mit SSc hat jedoch seit den 1970er deutlich zugenommen (Steen & Meds-
ger 2007, 944). Trotz positiver Entwicklung bei den Therapiemöglichkeiten gibt es bisher
nur wenige Hinweise, dass der Krankheitsverlauf der SSc abgeändert werden kann (Varga
& Denton 2009, 1339). Die Behandlung beinhaltet normalerweise eine Kombination von
verschiedenen Mitteln, die die drei Grundlagen der Krankheitsentstehung ins Auge fassen:

• Gefäÿprozesse

• immunologische Prozesse

• �brotische Prozesse

(Varga & Denton 2009, 1339).

Therapien der Gefäÿerkrankung
Die Hauptziele bei der Behandlung sind die Reduzierung der Gefäÿkrämpfe und die Förde-
rung der Gefäÿerweiterung. Ein weiteres Ziel ist der Schutz der Endothelzellen vor Verlet-
zung (Varga & Denton 2009, 1340).
Für die durch Gefäÿkrämpfe und Gefäÿverengung ausgelöste pulmonalarterielle Hypertonie
sind mittlerweise drei Therapien zugelassen:

• Eine beinhaltet den Einsatz von Prostazyklinderivaten. Prostazykline kommen auch
natürlicherweise im Körper vor und haben eine gefäÿerweiternde Wirkung.

• Es werden Phosphodiesterase-V-Inhibitoren angewendet. Phosphodiesterase erhöht
normalerweise die Konzentration von cAMP (zyklischem Adenosinmonophosphat) in
Zellen. Durch die Hemmung wird auch die cAMP-Konzentration gesenkt, was zu einer
Entspannung der Gefäÿmuskulatur und damit zu einer Erweiterung der Gefäÿe führt.

• Auÿerdem kommen Endothelin-Rezeptor-Antagonisten zum Einsatz, die dem Endo-
thelin als starker gefäÿkontrahierender Substanz entgegen wirken. Endothelin-Rezeptor-
Antagonisten haben auch eine positive Wirkung auf die Erkrankung der Blutgefäÿe

34Der Mediannerv verläuft vom Halswirbelsäulenbereich aus durch den Handgelenkskanal (Karpalkanal)
und übermittelt Sinneseindrücke der Hand und des Arms an das Gehirn und motorische Informationen vom
Gehirn an die Hand und den Arm (Platzer 2005, 388).
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in den Fingern gezeigt und wirkungsvoll das Auftreten von Fingerkuppengeschwüren
verhindert

(Distler & Gay 2010, 32).

Zusätzlich werden ACE-Hemmer eingesetzt (Steen & Medsger 2007, 943). Diese hemmen
Angiotensin-Konvertierungsenzym (ACE), ein Enzym, dass Angiotensin I in Angotensin II
umwandelt. Angiotensin II wiederum ist ein Hormon, das unter anderem den Blutdruck er-
höht, indem es stark gefäÿkontrahierend wirkt. Auÿerdem steigert Angiotensin II auch das
Blutvolumen, indem es die Ausschüttung von einem Steroidhormon, dem Aldosteron, för-
dert. Aldosteron wiederum ist für die Rückresorption von Wasser verantwortlich (Horn 2009,
385). Durch die Hemmung des ACE wird die Wirkung von Angiotensin II unterbunden, was
bei SSc die Schädigung der Nieren verhindern oder sogar bereits vorhandene Schäden ver-
bessern kann (Steen & Medsger 2007, 943).

Um die Zusammenlagerung der Blutplättchen zu verhindern, werden Medikamente wie Aspi-
rin oder Clopidogrel eingesetzt (Varga & Denton 2009, 1331). Der Wirksto� Acetysaylicyl-
säure in Aspirin verhindert die Thromboxansynthese. Thromboxan wiederum fördert die
Aggregation von Blutplättchen (Horn 2009, 416 f.). Clopidogrel hemmt die Aktivierung
des Fibrinogenrezeptors bei Blutplättchen. Da die Verbindung zwischen zwei Blutplätt-
chen durch Fibrinogen statt�ndet, wird dadurch ebenfalls die Zusammenlagerung verhindert
(Horn 2009, 530).
Antioxidantien können möglicherweise die Schädigung der Gefäÿwände vermindern (Varga
& Denton 2009, 1340).

Immunmodulatorische Therapien
Immunsuppressive Maÿnahmen sind am wirkungsvollsten in den Frühstadien der Krankheit,
wenn die Entzündungsprozesse der SSc besonders stark sind (Varga & Denton 2009, 1339).
Es zeigte sich, dass bisher nur Cyclophophamid35 bei einer kontrollierten Studie statistisch
signi�kante E�ekte zeigte und sich positiv auf die Lungen-und Haut�brose auswirkte. Je-
doch waren die E�ekte nur sehr gering und verschwanden nach kurzer Zeit wieder (Distler
2010, 32), wenn die Therapie nicht fortgesetzt wird. Eine weitere Therapiemöglichkeit ist die
autologe36 hämatopoetische37 Stammzelltransplanation. Eine Wirkung auf die Haut�brose
scheint sich einzustellen (Distler 2010, 32). Weitere Studien sind jedoch erforderlich.
Geringe Dosen an Corticosteroiden werden eingesetzt, um die Entzündungssymptome in den
Frühstadien abzumildern (Varga & Denton 2009, 1340). Wegen der Gefahr einer renalen Kri-
se sollen Corticosteroide jedoch nur bei strenger Indikation einer Arthritis oder Myositis und
in möglichst geringen Dosen (weniger als 15mg pro Tag) eingesetzt werden (Varga & Denton
2009, 1339).

Therapien der Fibrose
Neue Therapieverfahren, die auf die Entwicklung und Erhaltung der Fibrose einwirken
sollen, sind die �Biologika der Fibrose�. Im Gegensatz zu den bei anderen entzündlich-
rheumatischen Erkrankungen eingesetzten Biologika, die meist einen entzündungshemmen-
den Charakter haben, setzen diese Biologika bei den Molekülen und Sto�wechselwegen an,
die entscheidend für die Fibrose sind. Zielmoleküle sind dabei TGF-β (Transforming Growth
Factor β), CTGF (Connective Tissue Growth Factor), IL-13 (Interleukin 13) und PDGFR
(Platelet Derived Growth Factor Rezeptor) (Distler 2010, 32), deren Wirkung im Abschnitt

35Cyclophosphamid ist ein Zytostatikum, d.h. es hemmt das Zellwachstum bzw. Zellteilung (Pezzutto et
al. 2007, 276).

36Autolog heiÿt in diesem Fall die Transplantation körpereigenen Materials (Schladach 1978, 138).
37Unter Hämatopoese versteht man die Bildung der Zellen des Blutes (Lexikon der Biologie 1994, 164).
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�KRANKHEITSPROZESSE� beschrieben wurde. Wie in diesem Kapitel deutlich geworden
ist, sind die biochemischen Moleküle, die die Prozesse im Körper regeln, oftmals nicht nur
in einem bestimmten Prozess eingebunden, sondern wirken sich auf verschiedene Zelltypen
und Gewebe aus. Es ist deshalb durchaus möglich, dass die eingesetzten Wirksto�e neben
den gewünschten E�ekten auch zur Krankheitsentstehung beitragen können. So können im-
munregulatorische Substanzen beispielsweise zur Fibroblastenaktivierung und krankhaften
Gefäÿprozessen beitragen und Medikamente, die anti�brotisch wirken sollen, gleichzeitig re-
gulierend in Immunprozesse eingreifen (Varga & Denton 2009, 1339). Die Therapie der SSc
wird dadurch zusätzlich erschwert.

Zusammenfassung
Die SSc ist eine Autoimmunerkrankung, die zu den Kollagenosen gehört. Die zwei wichtigs-
ten Unterformen der Erkrankung sind die limitierte SSc und die di�use SSc, wobei letzterer
häu�ger mit einer Beteiligung der inneren Organe einhergeht. Die Ursachen für die Erkran-
kung sind bis heute noch nicht vollständig geklärt. Neben einer genetischen Prädisposition
werden Umweltfaktoren wie Silikatstaub, organische Lösungsmittel, verschiedene Medika-
mente und Drogen sowie Viren als ursächliche Faktoren diskutiert. Die drei Krankheits-
prozesse Gefäÿschädigung, Aktivierung der angeborenen und adaptiven Immunantwort und
eine umfassende Fibrose des Interstitiums und der Gefäÿe stehen in einem komplexen und
dynamischen Zusammenhang und sind wahrscheinlich dafür verantwortlich, dass die Gewe-
beschädigung bei systemischer Sklerose angeregt, verstärkt und aufrecht erhalten wird. Bei
der Gefäÿschädigung werden Endothelzellen wahrscheinlich durch von T-Zellen freigesetzte
Granzyme geschädigt, was Reparaturmechanismen in den Gefäÿen in Gang setzt, bei de-
nen auch Blutplättchen involviert sind. Von Blutplättchen freigesetzte Faktoren fördern die
Gefäÿverengung, aktivieren Fibroblasten und tragen zur Umwandlung von Fibroblasten in
Myo�broblasten bei. Zusätzlich ist die Regulation der Gefäÿkontraktion bzw. Gefäÿrelaxtion
gestört, was zu Blutarmut und gelegentlicher Blutleere in den betro�enen Gebieten führt.
Eine Verdickung der Gefäÿwände bei gleichzeitiger Fibrose des umliegenden Gewebes führt
zur Verengung und zum Verschluss der kleinen Blutgefäÿe und dadurch zum Gefäÿschwund.
Die Immunabwehr ist besonders in den Frühstadien der SSc aktiv. Es wird vermutet, dass
die Endothelzellen der kleinen Blutgefäÿe Ziel der Immunabwehr sind. Zusätzlich wird disku-
tiert, ob es sich bei der Immunantwort um eine Th2-Antwort handelt, da die Th2-Zytokine
Fibroseprozesse fördern. An den Krankheitsprozessen sind auÿerdem B-Zellen beteiligt, die
Antikörper unter anderem gegen Zellkernstrukturen produzieren, sowie Mastzellen und T-
Zellen. Die T-Zellen interagieren mit Fibroblasten und fördern die Produktion von extra-
zellulärer Matrix. Bei SSc führt eine Fibroblastenvermehrung und eine erhöhte Produktion
von extrazellulärer Matrix zur Fibrose. Zusätzlich werden die normalerweise vorliegenden
�brillären Kollagenfasern durch vernetzte Kollagenfasern ersetzt. Diese Krankheitsprozesse
führen zu einer Verhärtung und Verdickung der Haut, was mit Funktionseinschränkungen
verbunden ist. Durchblutungsstörungen und Absterben des betro�enen Gewebes treten auf,
die durch das Raynaud-Syndrom verstärkt werden. Bei den inneren Organen sind haupt-
sächlich der Gastrointestinaltrakt, das Herz, die Lunge und die Nieren betro�en, zum einen
durch die Fibrose der funktionalen Gewebe, zum anderen aber auch durch die Gefäÿschädi-
gung der Blutgefäÿe in den betro�enen Organen. Ob sich der Krankheitsverlauf mit den zur
Verfügung stehenden Behandlungsmethoden abändern lässt, müssen weitere Studien zeigen.
Seit den 1970er hat die Überlebensrate der Menschen mit SSc deutlich zugenommen. Als me-
dikamentöse Therapien werden Substanzen eingesetzt, die zur Gefäÿerweiterung beitragen.
Antioxidantien sollen zusätzlich die Gefäÿschädigung reduzieren. Immunsuppressiva werden
vorwiegend in den Frühstadien der Krankheit gegeben. Um die Entzündung zu reduzieren,
werden geringe Dosen von Corticosteroiden genutzt. Biologika, die die Fibrose reduzieren
sollen, setzen an TGF-β, CTGF, IL-13 und PDGFR an. Diese werden aber noch erprobt.
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3.3 Rheumatoide Arthritis

Die rheumatoide Arthritis (RA), die auch unter der früher gebräuchlicheren Bezeichnung
chronische Polyarthritis (cP) bekannt ist, ist die häu�gste entzündliche Erkrankung der Ge-
lenke. Sie kann in jedem Lebensalter auftreten (Loddenkemper et al. 2002, 15) und von
ihr sind weltweit ungefähr 0,5 % bis 1 % der Bevölkerung betro�en (Firestein 2009, 1035;
Fehr 2000, 425). Dabei steigt die Krankheitshäu�gkeit (Prävalenz) während der 4. und 5.
Lebensdekade noch auf etwa 2 % an (Gross et al. 2009, 157). Bei der RA handelt es sich
um eine Autoimmunerkrankung. Wie bei vielen Autoimmunerkrankungen sind mehr Frauen
als Männer betro�en, wobei das Verhältnis bei 2:1 bis 3:1 liegt (Firestein 2009, 1039). Bei
RA ist das Synovialgewebe, welches die Gelenkkapsel auskleidet, das Hauptangri�sziel des
Immunsystems. Kennzeichen der RA sind dabei die Entzündung des Synovialgewebes38 (Ge-
lenksynovitis)(Gross et al. 2009, 157) und die vermehrte Ansammlung von Synovialzellen.
Diese zeigen ein Wachstumsverhalten, das dem von lokalen Tumoren ähnelt: Sie wachsen,
dringen dabei in das Knorpelgewebe, in den darunterliegenden Knochen und in die Sehnen
und Bänder vor und zerstören diese (Firestein 2009, 1035). Obwohl die Zerstörung der Ge-
lenke das Hauptmerkmal der RA ist, können auch andere Organe, wie beispielsweise das
Herz oder die Lunge, bei dieser Krankheit betro�en sein (Gross et al. 2009, 157). Wie sich
die RA manifestiert, wird im Absatz �KRANKHEITSPROZESSE� genauer beschrieben.

URSACHEN (Ätiologie)

Obwohl die Ursache für die rheumatoide Arthritis bisher nicht vollständig geklärt ist, schei-
nen genetischen Faktoren gemeinsam mit Umweltfaktoren notwendig zu sein, damit sie sich
entwickelt (Firestein 2009, 1037).

Genetische Faktoren
Dass genetische Faktoren die Entstehung der rheumatoiden Arthritis beein�ussen, zeigt
sich in Zwillingsstudien. Ungefähr bei 15 % der eineiigen Zwillingspaare erkranken beide Ge-
schwister an RA (Harris & Firestein 2009, 1087). Diese Konkordanzrate39 ist viermal so hoch
wie bei zweieiigen Zwillingen (Harney & Wordsworth 2002, 465). Allerdings legt diese doch
relativ niedrige Konkordanzrate nahe, dass zwar eine genetische Prädisposition vorhanden
sein muss, aber dass eine immer wieder auftretende Belastung durch Umweltfaktoren dazu
führt, dass sich eine latente Autoimmunität ohne Symptome zu einer rheumatoiden Arthri-
tis entwickelt (Harris & Firestein 2009, 1087). Entzündungsfördernde Zytokine spielen eine
relevante Rolle bei der Entstehung der RA. Besonders die Rolle von Tumornekrosefaktor-α
wurde eingehend untersucht (Firestein 2009, 1038). Genetischer Polymorphismus bei der
Codierung von entzündungsfördernden Zytokinen gibt jedoch wahrscheinlich eher Auskunft
über die Schwere der Erkrankung und nicht darüber, ob das Risiko einer Erkrankung be-
steht (Harney & Wordsworth 2002, 470).

38Das Synovialgewebe (Membrana synovialis) kleidet die Gelenkkapsel aus. Es besteht aus zwei Gewebe-
typen: einer synovialen Intima und einer Subintima. Intimagewebe bestehen normalerweise aus Endothel-
zellen. Die synoviale Intima hingegen ist aus zwei anderen Zelltypen aufgebaut: den A-Zellen, bei denen
es sich um Makrophagen handelt und den B-Zellen, die spezialisierte Fibroblasten mit einem sehr stark
ausgeprägten rauen endoplasmatischen Reticulum sind. Die A-Zellen haben die Aufgabe, die Gelenkhöhle
durch Phagozytose rein zu halten. Die B-Zellen hingegen synthetisieren Hyaluronan und Proteine, die einen
wesentlichen Bestandteil der Synovial�üssigkeit ausmachen (auch als Synovia oder Gelenkschmiere bezeich-
net). Die Synovia hat die Aufgabe, das reibungsfreie Gleiten der beiden Knochen, die sich den Gelenkspalt
teilen, - sozusagen als Schmiermittel- zu ermöglichen, und ist auch an der Ernährung des Gelenkknorpels
beteiligt (Lüllmann-Rauch 2009, 143 & 243).

39Unter Konkordanz versteht man die phänomenologische Übereinstimmung von Merkmalen bei Zwillin-
gen (Pschyrembel 1994, 810).
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Geschlecht
An RA erkranken signi�kant mehr Frauen als Männer. Die Rolle von Östrogenen als Ein-
�ussfaktor auf die Erkrankung wurde untersucht. Dabei stellte sich heraus, dass B-Zellen, die
Antikörper produzieren und Östradiol ausgesetzt werden, resistenter gegenüber Apoptose
sind. Die Vermutung, dass autoreaktive B-Zellen dadurch dem Toleranz-Selektionsverfahren
entgehen, basiert auf diesem Ergebnis. Die Wirkung von Östradiol auf andere Komponenten
des Immunsystems sind unter anderem: die mögliche Erhöhung der INF-γ Produktion, die
Produktion von Metalloproteinasen durch Zellen im Synovialgewebe und die Steigerung der
TNF-α Produktion von Makrophagen. Es scheint, dass das Hormonmilieu einen Ein�uss auf
die Zellen hat, die an den Krankheitsprozessen der RA beteiligt sind (Firestein 2009, 1039).

Tabak
Bei den Umweltfaktoren ist Rauchen von Tabak der stärkste bekannte Risikofaktor, der mit
der Entstehung von RA in Verbindung gebracht wird (Liao et al. 2009, 280). Dabei muss
zwischen seropositiven und seronegativen RA-Fällen unterschieden werden. PatientInnen,
bei denen Rheumafaktoren (Stolt et al. 2003) und Antikörper gegen citrullinierte cyclische
Peptide (CCP) (Pedersen et al. 2006) nachgewiesen wurden, haben demnach als Raucher
ein noch stärkeres Risiko an RA zu erkranken (Liao et al. 2009). Der Zusammenhang zwi-
schen dem Rauchen von Tabak und einer Entzündung der Gelenkinnenhaut ist noch nicht
völlig geklärt. Es könnte mit der Aktivierung der angeborenen Immunabwehr und der Pep-
tidylarginasedeiminase in den Atemwegen zusammenhängen. Citrullinierte Peptide sind in
den Alveolen der Bronchen von Rauchern festgestellt worden und diese könnten den Aus-
schlag für die Bildung von Antikörpern gegen citrullinierte Peptide geben. Zusätzlich kann
eine wiederholte Aktivierung der angeborenen Immunabwehr, besonders bei Menschen, die
genetisch vorgeprägt sind, zu Autoimmunreaktionen und dem Auslösen einer RA beitragen
(Firestein 2009, 1039 f.).

Infektionen
Einige Pathogene sind als Auslöser von RA untersucht worden. Erforscht wurde, ob Bakte-
rien oder Viren als mögliche Auslöser für RA und die damit verbundene Entzündung der
Gelenkinnenhaut in Frage kommen. Dass eine direkte Infektion der Gelenkinnenhaut oder
eine durch molekulare Mimikry40 ausgelöste Autoimmunität ursächlich für RA sind, konnte
jedoch noch nicht bestätigt werden. Die bisherigen Daten lassen darauf schlieÿen, dass kein
bestimmtes Pathogen als Ursache für RA in Frage kommt (Firestein 2009, 1041).

KRANKHEITSPROZESSE (Pathogenese)

Die RA ist durch zwei Prozesse gekennzeichnet: die Entzündung im Gelenk und die verstärk-
te Vermehrung von Synovialzellen, die zur Zerstörung der Knochen - und Knorpelstrukturen
führt (Firestein 2009, 1046). Dabei sind Knochen, Knorpel, Gelenkschmiere (Synovia) und
Gelenkinnenhaut (Synovialis) des Gelenks betro�en (siehe Abb. 2).

40Unter molekularer Mimikry versteht man, dass Krankheitserreger Strukturen wie Proteinen oder Kar-
bohydrate imitieren, die auch im Körper des Wirtes vorkommen. Diese Strukturen müssen dabei nicht
identisch sein. Es reicht aus, wenn sie ähnlich genug sind, um von den gleichen Antikörpern erkannt zu
werden. Sind Zellen der adaptiven Immunabwehr vorhanden, die auf diese Strukturen reagieren, werden von
ihnen nicht nur die mit Viren in�zierten Zellen angegri�en, sondern auch die körpereigenen Zellen, die die
imitierten Strukturen tragen (Murphy et al. 2009, 799).
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Abbildung 2: Schematische Darstellung eines Gelenks

Sowohl die verstärkte Vermehrung von Synovialzellen als auch die Zerstörungsprozesse schei-
nen zum Krankheitsbild der RA beizutragen, können aber auch unabhängig voneinander be-
stehen (Firestein 2009, 1062). Die Krankheitsprozesse an sich sind äuÿerst komplex, da eine
Reihe von verschiedenen Zelltypen und die von ihnen hergestellten Moleküle wie Zytokine,
Chemokine, Rezeptoren, Adhäsionsmoleküle und Enzyme an der Einleitung und Aufrechter-
haltung von Entzündung sowie an Knochen bzw. Knorpelzerstörung beteiligt sind (Firestein
2009, 1079). Des Weiteren ist bisher noch nicht geklärt, ob die Krankheit in der Synovial-
membran als Synovitis beginnt oder ob sie ihren Ursprung im Knochenmark hat, durch eine
Osteitis (Knochenentzündung) eingeleitet wird und von dort in die Gelenkinnenhaut des
Gelenks wandert. Diskutiert wird, ob möglicherweise sogar beide Prozesse an der Entste-
hung der RA beteiligt sind (Schett & Firestein 2010).
Zu den Zellen, die im RA-Krankheitsgeschehen eine Rolle spielen, gehören eine Reihe von
Zellen des Immunsystems: B-Zellen und T-Zellen, T-Helferzellen (Th) und regulatorische
T-Zellen (T-reg), dendritische Zellen, Mastzellen und neutrophile Granulozyten.
Neben den Immunzellen sind auch die Zellen der synovialen Intima, einem Teil der Gelen-
kinnenhaut, entscheidend beteiligt: die makrophagenartigen Synoviozyten (A-Zellen) und
die �broblastenartigen Synoviozyten (B-Zellen, nicht zu verwechseln mit den B-Zellen des
Immunsystems). Zusätzlich haben Endothelzellen, die u.a. für die Bildung von Blutgefäÿen
verantwortlich sind, eine Rolle in den RA-Krankheitsprozessen. Osteoklasten41 tragen maÿ-
geblich zur Gelenkschädigung bei. Und nicht zuletzt sind auch die Zellen des Knochenmarks
in die Entwicklung des Krankheitsprozesses involviert.

41Osteoklasten sind auf den Abbau mineralisierter Matrix - beispielsweise Knochensubstanz - spezialisiert.
Aktive Osteoklasten liegen der mineralisierten Knochenmatrix an und fressen Gruben und Kanäle in die
Kompakta des Knochens, indem sie Enzyme freisetzen, die die Matrix aufspalten und die Matrix-Fragmente
durch Phagozytose aufnehmen. Gemeinsam mit den Osteoblasten, die für den Aufbau der Knochensubstanz
verantwortlich sind, sind sie wichtig für den lebenslangen Knochenumbau im Körper (Lüllmann-Rauch 2009,
148 �.).
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Die Beteiligung der Immunzellen
Bei chronischer RA �ndet sich im Gelenkinnenhautgewebe eine Anzahl von T-Zellen, die
in ihrer Organisationsstruktur einem Lymphknoten gleichen (Firestein 2009, 1049). Dieser
weist neben der T-Zone auch ein Keimzentrum auf (vgl. Kapitel 3.1). In diesen Ansamm-
lungen von Immunzellen �nden sich auch dendritische Zellen, Makrophagen und B-Zellen,
die hier in Kontakt mit den CD4+Helferzellen treten können (Pezzutto et al. 2007, 182).
T-Zellen machen in der Gelenk�üssigkeit (Synovia) von RA-PatientInnen oft 30 % bis 50 %
der Zellen aus und meist sind es CD4+ Zellen. 5 % der Zellen sind B-Zellen oder Plas-
mazellen, wobei der Anteil in einigen Geweben höher sein kann. Die B-Zellen sind in den
Keimzentren des RA-Gelenkinnenhautgewebes zu �nden, während die Plasmazellen, die die
Immunglobuline (Antikörper) herstellen, nach ihrer Ausdi�erenzierung von diesen Keimzen-
tren abwandern (Firestein 2009, 1049).
Diese abnormale Struktur im Gelenk erfüllt die gleichen Aufgaben wie ein lymphatisches
Organ, was bedeutet, dass sich die Zellen des Immunsystems hier gegenseitig aktivieren
können. Chemokine spielen bei der Organisation der Immunzellen in lymphoide Strukturen
eine Schlüsselrolle (Firestein 2009, 1049).

T-Zellen
Viele Studien haben versucht ein spezi�sches Antigen für die Immunantwort im Gelenk aus-
�ndig zu machen. Meist wurde kein bestimmter Klontyp von T-Zellen gefunden, der auf
die Vermehrung eines bestimmten T-Zell-Typen mit einem bestimmten Rezeptor und so-
mit auf ein bestimmtes Antigen hindeuten würden. Insgesamt legen die Daten nah, dass
die Ansammlung von T-Zellen im Gelenk nicht durch ein bestimmtes Antigen ausgelöst
wird (Firestein 2009, 1050). Eine mögliche Erklärung ist, dass die T-Zellaktivierung in den
lymphatischen Organen statt�ndet und die aktivierten T-Zellen über den Blutstrom in das
Gelenk einwandern. Diese Rekrutierung wird durch Chemokine im Gelenk und die Expres-
sion von Adhäsionsmolekülen am Endothelium der Blutgefäÿe begünstigt (Firestein 2009,
1050). Auÿerdem benötigen T-Zellen zur Aktivierung anderer Zellen, wie Makrophagen und
Fibroblasten, nicht zwingend die Gegenwart ihres spezi�schen Antigens. Welche Folgen die
Aktivierung von Makrophagen und Fibroblasten für den Krankheitsprozess der RA hat,
wird auf Seite 43 ausgeführt. T-Zellen sind potentiell in der Lage, andere Zellen über direk-
ten Zell-Zell-Kontakt in Gegenwart unterstützender Zytokine anzuregen. In Gegenwart des
Zytokins Interleukin-15 (IL-15) können sie in direktem Zell-Zell-Kontakt Makrophagen ak-
tivieren. Dazu ist eine Ansammlung von T-Gedächtniszellen gemeinsam mit Makrophagen
und Synoviozyten notwendig. Diese Bedingung ist erfüllt, denn durch Chemoattraktanten
werden die T-Zellen aus dem Blutstrom in das Gelenk rekrutiert. Ein spezi�sches Antigen
ist somit für die Aktivierung der T-Zellen, die an den Krankheitsprozessen der RA beteiligt
sind, nicht zwingend erforderlich (Firestein 2009, 1060).

B-Zellen
Die B-Zellen und Plasmazellen werden immer stärker als Schlüsselzellen in der Initiati-
onsphase und dem Aufrechterhalten des RA-Krankheitsprozesses gesehen. Besonders ein
Zytokin, das BLyS (B-lymphocyte stimulator) gilt als Schlüsselmolekül für die Regulie-
rung der B-Zell-Di�erenzierung (Firestein 2009, 1051), da es die B-Zell-Vermehrung und
die Sekretion von Immunglobulinen aktiviert (Moore et al. 1999). In der Gelenkinnenhaut
von RA-PatientInnen sind Makrophagen die Hauptquelle von BLyS (Firestein 2009, 1052)
und regen dadurch die B-Zell-Vermehrung und Antikörperproduktion an. Die B-Zellen im
Gelenkinnenhautgewebe von RA-PatientInnen �nden auÿerdem günstige Bedingungen vor,
um einer Apoptose zu entgehen. Die Reifung und das Überleben von B-Zellen hängt von
Stromazellen 42 und Ammenzellen (nurse-like-cells, NLC) ab, die auch die Reifung von Lym-

42Ein Organ besteht stets aus mehreren Grundgeweben. Das für das Organ spezi�sche Gewebe - meist
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phozyten im Thymus unterstützen (Firestein 2009, 1052). Bei RA-PatientInnen weisen auch
das Knochenmark und das Gelenkinnenhautgewebe Ammenzellen auf. Diese sind in der La-
ge, die Expression von CD40 und von MHC- Klasse- II Molekülen auf B-Zellen zu erhöhen.
CD40 ist ein Rezeptor, der, wenn er aktiviert wird, unter anderem das Wachstum und die
Di�erenzierung von B-Zellen auslöst (Murphy et al. 2008, 785). Als antigenrepräsentieren-
de Zellen für T-Zellen sind die B-Zellen durch die MHC-Klasse-II-Moleküle in der Lage,
CD4+-T-Zellen zu aktivieren (Murphy et al. 2008, 32 �.). Neben der Förderung von Rezep-
torexprimierung auf B-Zellen unterstützen die Ammenzellen das Überleben der B-Zellen.
Die RA-Ammenzellen produzieren eine Vielzahl von Zytokinen, wie beispielsweise Gm-CSF
(Granulocyte macrophage colony-stimulating factor), IL-6 und IL-8, die entscheidend für
eine maximale B-Zell-Vermehrung und Antikörperproduktion sind (Firstein 2009, 1052).
Durch den direkten Kontakt zwischen RA-Ammenzellen und B-Zellen wird die Vermehrung
und Produktion von Antikörpern ebenfalls gefördert. Auÿerdem werden die B-Zellen durch
ihre Bindung an die Synoviozyten der Gelenkinnenhaut vor Apoptose geschützt (Firestein
2009, 1053). Dadurch entgehen autoreaktive B-Zell-Klone dem Zelltod und produzieren wei-
terhin Autoantikörper 43 (Firestein 2009, 1052). Die von B-Zellen gebildeten Autoantikörper
im Serum und in der Synovial�üssigkeit von RA PatientInnen richten sich gegen Immungam-
maglobuline (IgG) (Feist et al. 2007, 214). Diese Autoantikörper werden als Rheumafaktor
(RF) bezeichnet (Murphy et al. 2008, 605) und als ein Diagnosekriterium für RA verwendet
(Arnett et al. 1988). Antikörper werden auch gegen citrullinierte Proteine wie Fibrogen,
Vimentin und Endolase-α gebildet (Feist et al. 2007, 214). Obwohl der RF als Kriterium in
den ACR Klassi�kationskriterien aufgenommen wurde, zeigt sich mittlerweile, dass Autoan-
tikörper gegen cyclische citrullinierte Peptide sehr viel spezi�scher für RA sind (Mathsson
et al. 2008, 36; Aletaha et al. 2010). Der RF kann ebenfalls bei anderen entzündlichen
rheumatischen Erkrankungen, bei Infekten und mit zunehmendem Lebensalter sogar bei
gesunden Personen nachgewiesen werden (Bernasconia et al. 2009). Bei ungefähr 20 % der
RA-PatientInnen lassen sich weder RF noch Antikörper gegen cyclische citrullinierte Pep-
tide im Serum nachweisen (Joseph et al. 2010, S205).

Immunkomplexe
Unter Immunkomplexen versteht man die Bindung eines Antikörpers an ein lösliches An-
tigen (Murphy et al. 2008, 819). Bei RA werden diese Immunkomplexe eher im Gelenk
als im Blutstrom gebildet. Die Ausnahme stellen die seltenen Fälle von systemischer rheu-
matoider Vaskulitis dar. Ungefähr 20 verschiedene Polypetide, das heiÿt, Antikörper die
an verschiedene Moleküle binden, konnten als zirkulierende Immunkomplexe bei RA ge-
funden werden. Zu diesen Molekülen gehören Albumin, Immunglobuline, Typ-II-Kollagen,
Fibrinogen, Akute-Phase-Proteine 44 und DNA (Firestein 2009, 1056). Immunkomplexe die
Rheumafaktoren (RF) enthalten, sind in den obersten Schichten des Gelenkknorpels einge-
lagert und können neutrophile Granulozyten anlocken und aktivieren (Firestein 2009, 1075).

Dendritische Zellen
Die dendritischen Zellen (DC) von RA-PatientInnen zeigen ebenfalls besondere Eigenschaf-
ten im Vergleich zu dendritischen Zellen von Gesunden. Das Zytokin IL-10 unterdrückt
normalerweise die Funktion von DCs, teilweise dadurch, dass es die Exprimierung von den
Ober�ächenmolekülen CD86 und MHC-Klasse-II auf den DCs herabsetzt. DCs aus den Ge-
lenken von RA-PatientInnen hingegen sind resistent gegen die Wirkung von IL-10, mögli-

Epithel- wird als Parenchym bezeichnet. Im Unterschied dazu dient das bindegewebige Stroma dem me-
chanischen Zusammenhalt des Organs. In ihm verlaufen auch die Leitungsbahnen (Blut- und Lymphgefäÿe,
sowie Nervenbahnen) (Lüllmann-Rauch 2009, 95).

43Antikörper gegen körpereigene Antigene (Pschyrembel 1994, 142).
44Die Akute Phase ist Bestandteil der Reaktion der angeborenen Abwehr auf Pathogene. Sie ist gekenn-

zeichnet durch das Ansteigen der Plasmaproteinkonzentration (Schütt & Bröker 2009, 14).
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cherweise auch deswegen, weil sie weniger IL-10-Rezeptoren auf ihren Ober�ächen ausbilden
als andere DCs. DCs be�nden sich wahrscheinlich aufgrund von Chemokinen im Gelenkin-
nenhautgewebe (Firestein 2009, 1053). Neben der Funktion der Antigenrepräsentation, pro-
duzieren DCs auch Zytokine, unter anderem IL-12 und IL-23, die die T-Zell-Di�erenzierung
im Gelenk beein�usst und die Spezialisierung von T-Vorläuferzellen hin zu den T-Helferzell-
Untergruppen Th1- und Th17-Zellen unterstützt, sowie das Zytokin APRIL, das das Über-
leben der B-Zellen fördert (Firestein 2009, 1053).

T-Helferzellen
Von T-Helferzellen gibt es verschiedene Untergruppen, die durch die Zytokine, die sie pro-
duzieren, unterschieden werden (Murphy et al. 2008, 832)(siehe Seite 23). Abhängig von
den Zytokinen, denen sie ausgesetzt sind, di�erenzieren sich die T-Vorläuferzellen zu ei-
ner bestimmten Untergruppe von T-Zellen aus (Lüllmann-Rauch 2009, 299 f.). Im Gelenk
von RA-PatientInnen scheint das Zytokinmilieu die Ausdi�erenzierung von T-Zellen hin zu
Th1-Zellen zu fördern. Diese begünstigen eine entzündliche Zellantwort des Immunsystems,
indem sie Makrophagen, NK-Zellen und CTL aktivieren. Th2-Zellen wirken der entzündli-
chen Immunreaktion entgegen, da sie durch die Freisetzung von IL-4 und IL-10 die Ausdif-
ferenzierung von T-Zellen zu Th1-Zellen verhindern (Firestein 2009, 1058). Bei RA kommen
Th2-Zellen in sehr geringer Anzahl vor (Firestein 2009, 1059).
Das Zytokinmilieu im RA-Synovialgewebe (IL-23, IL-6 und TGF-β) begünstigt die Di�eren-
zierung von T-Zellen hin zu Th17-Zellen. Diese produzieren IL-17, was in �broblastenartigen
Synoviozyten die Produktion von Kollagenasen und Zytokinen stimuliert.

Regulatorische T-Zellen (Treg)
Ob und welche Rolle Treg in den Krankheitsprozessen der RA spielen, ist bis heute noch
nicht vollständig geklärt (Firestein 2009, 1059). Die Möglichkeit besteht, dass Treg-Zellen
bei RA dysfunktional sind und dadurch ihre regulatorische Aufgabe bei Immunreaktionen
nicht wahrnehmen können und zum Krankheitsprozess beitragen. Allerdings sind die Daten
bisher noch nicht ausreichend, um die Beteiligung der Treg-Zellen deutlich herauszustellen
(Oh 2009).

Mastzellen
Mastzellen sind in der Gelenkinnenhaut von RA-PatientInnen und bei einigen PatientInnen
auch in den Bereichen des Knorpelabbaus zu �nden. Bei RA-PatientInnen �nden sich 10
Mal mehr Mastzellen in der Synovialmembran als bei Proben von PatientInnen, die sich
einer Meniskusoperation unterzogen aber keine RA hatten. PatientInnen mit einer hohen
Anzahl von Mastzellen weisen schwerere Formen von Gelenkentzündungen auf. Mastzellen
und Histamine werden in den meisten Proben von Synovial�üssigkeit bei entzündlicher Ge-
lenkentzündung gefunden. Mastzellen geben Heparin ab, das einen wesentlichen Ein�uss
auf die Hormone hat, die die Zellen des Knochengewebes (Osteoklasten und Osteoblasten)
beein�ussen und damit das Gleichgewicht zwischen Knochenauf- und -abbau hin zum Kno-
chenabbau verschieben. Mastzellen spielen in der Frühphase der RA eine Rolle. Ob sie für
die Aufrechterhaltung der Entzündung relevant sind, ist bisher noch nicht vollständig ge-
klärt. Möglicherweise sind dafür andere Zellen wie beispielsweise neutrophile Granulozyten
verantwortlich (Firestein 2009, 1053).

Neutrophile Granulozyten (NG)
Die Anwesenheit von neutrophilen Granulozyten (NGs) bleibt einer der konstantesten Hin-
weise auf die Entzündung in einem bestimmten Gelenk. Diese Zellen treiben die entzündliche
Immunantwort voran und tragen zur Aufrechterhaltung der Entzündung in den Gelenken
bei. Der Gelenkhohlraum dient als Ansammlungsraum für die NGs. Dort treten sie in groÿer
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Anzahl auf (ungefähr 25.000 Granulozyten/mm3)(Firestein 2009, 1054). Sie wandern direkt
durch die postkapillaren kleinen Venen (Venolen) in die Synovialmembran ein und werden
durch chemotaktische Wirksto�e in das Gelenk geleitet, wobei die NGs selbst Chemokine
freisetzen, was die Einwanderung neuer Zellen zusätzlich verstärkt (Firestein 2009, 1055).
Im Gelenk verbinden sich die NGs mit Hilfe des Fc45-Rezeptors auf ihrer Ober�äche mit
Immunkomplexen und anderen aktivierenden Signalen. Diese Verbindung führt zu einer
Änderung der Zytoskelettstruktur der Granulozyten, der Freisetzung von Granula46 und
der Herstellung von reaktivem Sauersto� und reaktiven Nitrogenverbindungen. Viele der
Zellen haben in den Phagosomen 47 Immunkomplexe, die IgG und IgM gemeinsam mit
den Komplementproteinen C1q, C3 und C4 beinhalten. Neutrophile Granulozyten setzen
neusynthetisierte Proteine, wie das Matrixprotein Fibronektin48, neutrale Proteasen49 und
IL-1 frei. IL-1 ist ein entzündungsförderndes Zytokin. Zu der groÿen Menge an Proteasen,
die die NG freisetzen, gehören Elastase, ein Enzym, das Elastin abbaut und dadurch die
elastischen Fähigkeiten von bestimmten Geweben beein�usst, Trypsin, das zu den Pepdi-
dasen zählt und Peptide spaltet und neutrophile Kollagenase (Firestein 2009, 1055), die
Kollagene abbauen (Horn 2009, 454). Diese Enzyme sind für den Abbau und die Spaltung
von biochemischen Molekülen verantwortlich und beeinträchtigen dadurch die Fähigkeit der
Synovial�üssigkeit als Schmiermittel zu dienen (Firestein 2009, 1055). Enzyme, die von den
NGs in die Synovial�üssigkeit abgegeben werden, so wie beispielsweise neutrophile Kolla-
genasen und verschiedene Serinproteasen, tragen zum Verlust des Knorpels bei, der sich aus
extrazellulärer Matrix und Knorpelzellen (Chondrozyten) zusammensetzt (Lüllmann-Rauch
2009, 143). Durch die proteasehaltige Synovial�üssigkeit wird die extrazelluläre Matrix des
Knorpels zersetzt.

Die Beteiligung der Zellen der synovialen Intima
Die Auskleidung der Gelenke besteht aus Intimazellen. Dies ist ein locker organisiertes Gewe-
be, das zwischen dem Synovialgewebe und dem �üssigkeitsgefüllten Spalt des Gelenks liegt.
Im normalen Gelenk ist diese Auskleidung nur ein bis zwei Zellschichten dick, während es
bei RA oft aus vier bis zehn Zellschichten besteht (Firestein 2009, 1047). Die synoviale In-
tima besteht aus zwei Zelltypen: den synovialen Makrophagen und den �broblastenartigen
Synoviozyten. Synoviale Makrophagen sind Zellen, die sich nicht weiter teilen können. Die
erhöhte Anzahl von synovialen Makrophagen bei RA stammt daher wahrscheinlich von Ma-
krophagen, die im Knochenmark gebildet werden und dann in das Gelenk einwandern.
Fibroblastenartige Synoviozyten hingegen können sich auch in der Gelenkinnenhaut noch
teilen, wenn sie bei einer Reaktion des Immunsystems durch Wachstumsfaktoren50 dazu
angeregt werden (Firestein 2009, 1047). Zusätzlich können auch noch nicht-ausdi�erenzierte
Mesenchymzellen aus der Zirkulation in die Gelenkinnenhaut einwandern und sich dort zu
�broblastenartigen Synoviozyten weiterentwickeln.

45Die Fc-Rezeptoren �nden sich auf der Ober�äche aller Immunzelltypen. Sie binden an einen bestimmten
Bereich der Antikörper (Fragment crystallizable region) und spielen eine wichtige Rolle bei der Immunant-
wort, da sie die Antikörper-induzierte Immunantwort mit der Antwort der E�ektorzellen auf ein Antigen
verbinden (Gessner et al. 1998, 231).

46Unter Granula versteht man Vesikel, die mit Enzymen und bakteriziden Sto�en gefüllt sind und die von
den Granulozyten als Antwort auf Pathogene freigesetzt werden (Lüllmann-Rauch 2009, 299).

47Phagosomen sind die Vakuolen, die sich bilden, wenn zur Phagozytose fähige Zellen wie neutrophile Gra-
nulozyten aber auch Makrophagen und dendritische Zellen Sto�e aus ihrer Umwelt aufnehmen (Lüllmann-
Rauch 2009, 54).

48Fibronektin ist ein groÿes Glykoprotein, das die Bestandteile der extrazellulären Matrix, inklusive der
beteiligten Zellen, zusammenhält. Im Blutplasma hat es u.a. auch noch eine Funktion bei der Blutgerinnung
(Horn 2009, 456).

49Proteasen sind Enzyme, die Proteine spalten (Horn 2009, 64).
50Unter Wachstumsfaktoren werden Moleküle - häu�g Proteine - verstanden, die das Wachstum, die

Di�erenzierung und Spezialisierung von Zellen im Körper kontrollieren (Horn 2009, 256).
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Beide Zelltypen kommen normalerweise in gleicher Anzahl in der Gelenkinnenhaut vor.
Bei RA ist die Anzahl beider Zelltypen erhöht, wobei der Anteil der Makrophagen oft
stärker erhöht ist. Synoviozyten von RA-PatientInnen weisen besondere Eigenschaften im
Vergleich zu denen in der Gelenkinnenhaut anderer Menschen auf. Damit sich normale Syn-
oviozyten in Kultur vermehren und überleben können, müssen sie sich an eine Unterlage
(extrazellulärer Matrix) anhaften. RA-Synoviozyten hingegen brauchen keine Verankerung
an umliegenden Strukturen, um sich zu vermehren. Zusätzlich zeigten in Kultur wachsen-
de RA-Synoviozyten, dass sie eine gestörte Kontakt-Inhibition aufweisen können, d.h. dass
diese Zellen sich vermehren, obwohl sie normalerweise durch den Kontakt zu umliegenden
Zellen oder extrazellulärer Matrix die Vermehrung einstellen sollten. Auÿerdem produzier-
ten RA-Synoviozyten eine Reihe von Transkriptionsfaktoren, wie beispielsweise c-Myc, die
typischerweise auch stark erhöht in Tumorzellen vorkommen. Diese schlechte Regulierung
des Zellwachstums kann bei RA-Synoviozyten nicht nur im Kulturglas sondern auch in den
Synovialgeweben von RA-PatientInnen festgestellt werden. Dies zeigt sich besonders in der
Wucherung der Synovialmembran, die in andere Gelenkstrukturen eindringt (Firestein 2009,
1048). Diese Wucherung wird in der Medizin als �Pannus� bezeichnet (Loddenkemper et al.
2002, 16).
Bei RA ist der Knorpel oft mit einer Schicht aus mesenchymatischen Zellen bedeckt, die
möglicherweise die Vorläufer des aggressiven, ausgereiften Pannus darstellen. Bei bestehen-
den Beschädigungen werden makrophagenartige und �broblastenartige Synovialzellen der
Intimaschicht beobachtet, die fernab von Lymphozyten in die Knorpelmatrix eindringen.
Einige Gebiete weisen auch azelluläres Pannunsgewebe auf (Firestein 2009, 1074). Syno-
viozyten von Arthrose-PatientInnen und Synoviozyten von Gesunden wuchern nicht in den
angrenzenden Knorpel, was den Schluss zulässt, dass dies eine besondere Charakteristik von
rheumatoiden �broblastenartigen Synoviozyten ist (Firestein 2009, 1048). Die Anhäufung
von Zellen kann auch hier, genauso wie bei B- und T-Lymphozyten, neben den Prozessen der
Einwanderung und Vermehrung, auf eine mangelhafte Funktion der Apoptose bei den betei-
ligten Zellen zurückgeführt werden. Untersuchungen mit dem Elektronenmikroskop zeigten,
dass selbst Zellen, die Beschädigungen der DNA aufwiesen, nicht in Apoptose gingen. Die-
ses Ergebnis kann mit einer veränderten Genexpression der Zellen erklärt werden, die das
Überleben der Zellen unterstützt (Firestein 2009, 1071).
Neben der Bildung des Pannus tragen die Synoviozyten auch durch die Freisetzung von
Proteasen zur Zerstörung des Knorpels bei. Durch die Zytokine wird bei ihnen die Synthese
von Matrixmetalloproteinasen (MMP) angeregt (Firestein 2009, 1075). MMP sind Enzyme,
die Peptidbindungen spalten (Horn 2009, 72). Dadurch wird das Gleichgewicht zwischen
Knorpelmatrixauf- und -abbau verändert. IL-1 und TNF-α induzieren die Genexpression
von MMP-Genen nicht nur in �broblastenartige Synoviozyten, sondern auch in vielen an-
deren Zellen wie beispielsweise Chondrozyten (Knorpelzellen). Auch andere Zytokine wie
IL-17 oder Leukemia-inhibitory factor sind in der Lage die MMP-Genexpression anzuregen
(Firestein 2009, 1075).

Die Beteiligung der Endothelzellen bzw. der kleinen Blutgefäÿe
Die kleinen Blutgefäÿe (Mikrovaskulatur) spielen eine aktive Rolle beim Transport von roten
Blutkörperchen und Leukozyten zu Entzündungsherden. Durch sie �ndet eine Selektion der
Zellen statt, die vom Blutstrom in das Gewebe übertreten können. Sie sind entscheidend für
das Gewebewachstum und die Versorgung des Gewebes, indem sie neue Kapillaren bilden.
Die Bedeutung der Bildung zahlreicher neuer Kapillaren in den frühen Stadien der RA ist
seit Jahren bekannt. Die absolute Anzahl von Blutgefäÿen im RA-Gelenkinnenhautgewebe
ist erhöht. Jedoch ist sie im Verhältnis zur Masse des neugebildeten Gewebes geringer als
benötigt (Firestein 2009, 1072). Die Synovial�üssigkeit hat einen geringen Sauersto�gehalt,
der auf den erhöhten Sauersto�verbrauch in den rheumatoiden Gelenken zurückzuführen
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ist. Der Sauersto�verbrauch von rheumatoidem Gelenkinnenhautgewebe ist 20 Mal höher
als der von gesundem Gelenkinnenhautgewebe (Firestein 2009, 1073). Die schwache Durch-
blutung trägt dazu bei, dass nicht genügend Sauersto� im Gelenk vorhanden ist. Durch den
erhöhten Druck in der Gelenkkapsel - bedingt durch die Ansammlung der Synovial�üssigkeit
(Synovialergüsse) - wird der Blut�uss in den Kapillaren behindert. Zusätzlich werden die
Kapillaren durch Ischämie (Blutleere)-Reperfusion (Wiederdurchblutung)-Episoden geschä-
digt. Durch diese Prozesse entsteht ein Sauersto�mangel (Hypoxie) in den Gelenken.
Hypoxie wiederum ist ein starker Stimulus für die Bildung von neuen Blutgefäÿen (Angio-
genese). Ein Mechanismus, durch den die Bildung initiiert wird, ist die Produktion von an-
giogenetischen Wachstumsfaktoren wie Vascular endothelial growth factor (VEGF). VEGF
ist ein Mitogen für Endothelzellen, das sich in hohen Konzentrationen in der rheumatoiden
Synovial�üssigkeit �ndet. VEGF stimuliert auch die Exprimierung von Kollagenasen, die
zum Abbau der extrazellulären Matrix beitragen und dadurch Platz für die sich ausbreiten-
den Gefäÿe und den Pannus scha�en (Firestein 2009, 1073).
Das in�ammatorische Zytokinmilieu im Gelenk fördert das Wachstum von Blutgefäÿen zu-
sätzlich. Der Umbau der Blutgefäÿe ist ein aktiver Prozess, der die fortwährende Erzeugung
und den fortwährenden Abbau von Blutgefäÿen beinhaltet. Die Bildung von Blutgefäÿen
ist essentiell für die Etablierung und das Fortschreiten der RA, da die Blutgefäÿe benötigt
werden, um Immunzellen zu rekrutieren und das hungernde Gewebe mit Nährsto�en und
Sauersto� zu versorgen (Firestein 2009, 1073).
Zusätzlich werden die Endothelzellen der Blutgefäÿe durch das Zytokinmilieu angeregt, Ad-
häsionsmoleküle zu exprimieren, für die ein passender Rezeptor auf Zellen des Immunsystems
- den mononuklären Zellen und den neutrophilen Granulozyten - vorhanden ist. Dadurch
wird die Rekrutierung der Immunzellen aus dem Blutstrom in das Gelenk erleichtert. Bei RA
ist die Exprimierung von Adhäsionsmolekülen deutlich erhöht (Firestein 2009, 1073). Durch
das permanente Freisetzen von den entzündungsfördernden Zytokinen IL-1α, IL-1β, IL-6
und TNF-α aus dem Gelenkinnenhautgewebe und dem oxidativen Stress im Gelenk, kommt
es zu einer anhaltenden Dysfunktion des Endothelgewebes der Blutgefäÿe, die sich nicht auf
die Gefäÿe im Gelenk beschränkt, sondern systemische Ausmaÿe hat. Obwohl das Endothe-
lium mit einem antioxidantien- und anti-in�ammatorischen Schutzsystem ausgestattet ist,
werden diese Mechanismen durch die ständige Beanspruchung irgendwann erschöpft. Als
Resultat reagieren die Endothelzellen nicht nur mit Dysfunktion, sondern es kommt auch
zur Apoptose (van Zonneveld 2010, i58).

Die Beteiligung von Osteoklasten
Osteoklasten sind die hauptverantwortlichen Zellen, wenn es um den Abbau von Knochen
geht. RANKL (Rezeptor activator of NF-KB Ligand) ist dabei der wichtigste Faktor für die
Regulierung des Knochenabbaus. Sein Rezeptor, als RANK bekannt, wird von Osteoklasten-
vorläuferzellen exprimiert. RANKL wird von vielen verschieden Zellen, wie auch aktivierten
T-Zellen und �brogenartigen Synoviozyten produziert. Wenn Osteoklasten oder ihre Vor-
läuferzellen durch lösliches RANKL oder durch Zell-Zell-Kontakt mit Zellen die RANKL auf
ihrer Ober�äche exprimieren, aktiviert werden, kann der Knochenabbau durch Freisetzen
von Matrixmetalloproteinasen oder Kathepsin K einsetzen. Das RANKL-RANK-System hat
als Antagonisten einen löslichen Rezeptor, das Osteoprotegerin, das an RANK bindet und
dadurch mit RANKL in Konkurrenz steht. RANK, RANKL und Osteoprotegrin können
alle im Synovialgewebe und in der Synovial�üssigkeit von RA-PatientInnen nachgewiesen
werden. RA-Synoviozyten und Synovialmembran-T-Zellen die RANKL auf ihrer Ober�äche
tragen, sind in der Lage eine Di�erenzierung von peripheren Blutzellen hin zu Osteoklasten
auszulösen (Firestein 2009, 1078), die dann ebenfalls zum Knochenabbau beitragen können.
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Beteiligung der Zellen des Knochenmarks
Obwohl das Hauptaugenmerk sich bei der RA auf die Gelenkinnenhaut, den Knorpel und
die Kompakta51 richtet, trägt auch das Knochenmark zur Entzündung der Gelenkinnenhaut
bei. Aus dem Knochenmark stammen mesenchymale Zellen, die in das Gelenkinnenhaut-
gewebe einwandern und Mediatoren herstellen, die die Gelenkentzündung verstärken. Das
Knochenmark liefert auch andere relevante Zellen, beispielsweise Zelllinien von Makropha-
gen, die in das Gelenkinnenhautgewebe einwandern und Sertoli52-ähnliche Zellen, die das
Überleben von B-Zellen unterstützen (Firestein 2009, 1054).

Die Beteiligung nichtzellulärer Wirksto�e
Obwohl Zytokine per se nicht RA auslösen, organisieren sie den rheumatoiden Prozess. Die
Zytokine, die als Therapiemaÿnahme bei RA blockiert werden sollten, können sich indivi-
duell von PatientIn zu PatientIn unterscheiden und sogar bei dem/der gleichen PatientIn in
verschiedenen Stadien seiner/ihrer Erkrankung unterschiedlich sein (Firestein 2009, 1067).
Das Zytokinnetzwerk mit seiner für die RA spezi�schen Zusammensetzung spielt jedoch eine
zentrale Rolle in der Initiierung und Aufrechterhaltung der Synovitis (Firestein 2009, 1058).
Das parakrine und autokrine Netzwerk von Zytokinen in der synovialen Intimaschicht trägt
entscheidend zu den entzündlichen Prozessen der RA bei. Diese spezielle Zusammensetzung
der Zytokinen ist maÿgeblich an der starken Zellvermehrung (Hyperplasie) der synovialen
Intimaschicht, der Exprimierung von HLA-DR und Adhäsionsmolekülen, sowie dem Wachs-
tum von kleinen Blutgefäÿen (Angiogenese) im Synovialgewebe beteiligt (Firestein 2009,
1066). Zudem zeichnet es sich für Ausdi�erenzierung und Umwandlung der am Krankheits-
prozess beteiligten Zellen verantwortlich.
Die Chemokine und andere Chemoattraktanten spielen ebenfalls eine organisierende Rolle
bei den RA-Krankheitsprozessen. Zum einen rekrutieren sie Zellen aus dem Blutstrom in
das Gelenk, zum anderen locken sie Zellen in bestimmte Bereiche des Gelenks.
Reaktive Sauersto�spezies53 entstehen durch Episoden von Ischämie und Reperfusion und
durch oxidativen Stress in den Gelenken von RA-PatientInnen. Durch das Zusammenspiel
von erhöhtem Druck in der Gelenkhöhle, verringerter Kapillardichte, Veränderungen der
Blutgefäÿe, einer erhöhten Sto�wechselrate im Synovialgewebe und der Aktivierung von
Leukozyten vor Ort (Firestein 2009, 1070) wird der oxidative Stress verursacht.
Ein Beweis für die ansteigende Produktion von reaktiven Sauersto�spezies sind Gewebe-
proben von RA-PatientInnen, in denen höhere Konzentrationen von Lipid-Peroxidations-
produkten, die Degeneration von Hyaluronsäure durch freie Radikale, abnehmende Konzen-
tration von Ascorbinsäure im Serum und der Synovial�üssigkeit und eine erhöhte Abgabe
von Pentan über den Atem festgestellt wurden. Die Konzentration von Thioredoxin, ein
Kennzeichen für oxidativen Stress, ist signi�kant höher in der Synovial�üssigkeit von RA-
PatientInnen im Vergleich zu der Synovial�üssigkeit von PatientInnen mit anderen Formen
von Gelenkentzündungen (Firestein 2009, 1070).
Als weitere nichtzelluläre Wirksto�e bei den Krankheitsprozessen der RA sind noch die

51Die Kompakta ist die äuÿere Schicht eines Knochens. Sie ist eine von zwei makroskopisch unterscheidba-
ren Bauformen: Spongiosa und Kompakta. Während die Spongiosa aus einen Gitternetz von dünnen Platten
und Balken besteht, deren Hohlräume mit Knochenmark gefüllt sind, ist die Kompakte die Rindenschicht
des Knochens (Lüllmann-Rauch 2009, 145).

52Sertoli-Zellen sind die Epithelzellen der Hodenkanälchen. Sie dienen als Stützzellen, die das Mikromilieu
für die Spermatogenese scha�en. Durch ihre zahlreichen Einbuchtungen und Ausläufer bilden die Sertoli-
Zellen ein Gitterwerk, in dem sich die Keimzellen entwickeln (Lüllmann-Rauch 2009, 471).

53Unter reaktiven Sauersto�spezies werden Superoxidanionen-Radikale, Wassersto�peroxid und Hydroxyl-
Radikale verstanden. Oft werden auch noch Hypochlorid, Peroxyl-Radikale und Alkoxyl-Radikale sowie
Sticksto�monoxid dazugerechnet. Durch Oxidations- und Destruktionsprozesse können alle biologischen
Makromoleküle mit den reaktiven Sauersto�spezies reagieren und zu letalen Zellschädigungen im Organis-
mus führen. Reaktive Sauersto�spezies werden durch normale zelluläre Reaktionen im anaeroben Milieu
gebildet (Posselt 2006, 166).
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Enzyme zu nennen, die entscheidend an der Zersetzung von Knochen- und Knorpelmatrix
beteiligt sind (Firestein 2009, 1075). Von Granulozyten werden neutrophile Kollagenasen
und verschiedene Serinproteasen in die Synovial�üssigkeit abgegeben. RA-�brogenartigen-
Synoviozyten produzieren Aggrecanase-1 und Aggrecanase-2, die Aggrecan zersetzen. Agg-
recan ist neben Kollagen II ein wichtiger Bestandteil des Knorpels. Auÿerdem stellen sie
Matrixmetalloproteinasen her. Osteoklasten setzen ebenfalls Matrixmetalloproteinase und
zusätzlich Kathepsine frei. Kathepsine werden auch von Makrophagen und Fibroblasten im
Synovialgewebe abgegeben (Firestein 2009, 1077). Kathepsine bauen die extrazelluläre Ma-
trix ab (Horn 2009, 177). Kollagenase und Matrixmetalloproteinasen sind in der Lage so gut
wie alle Bestandteile der extrazellulären Matrix, beispielsweise Kollagen, Elastin, Fibronek-
tin oder Laminin zu spalten (Kieseier 1999, 510).

In den folgenden Abschnitten wird darauf eingegangen, wie sich diese komplexen biologi-
schen Prozesse auf das Beschwerdebild der PatientInnen auswirkt und wie das Wissen um
das Zusammenspiel der zellulären und nicht-zellulären Faktoren im Krankheitsprozess für
therapeutische Maÿnahmen genutzt werden kann.

KLINIK54

Das Beschwerdebild bei RA kann sich von PatientIn zu PatientIn unterscheiden. Schon die
ersten Anzeichen für eine RA-Erkrankung sind nicht einheitlich. Bei ungefähr 55 % bis 60 %
der Betro�enen setzt sie schleichend über Wochen und Monate ein. Die Betro�enen emp-
�nden oft Müdigkeit und Antriebslosigkeit, ein allgemeines Krankheitsgefühl, Nervosität
und Reizbarkeit, geschwollenen Hände, Hitzegefühl in den Gelenken und di�use Schmerzen
im Bewegungsapparat (Harris & Firestein 2009, 1088; Fehr 2000, 481). Die �Morgenstei�g-
keit�, die durch ein Ansammeln von Entzündungsfaktoren und Flüssigkeiten während der
Ruhephasen in den Gelenken entsteht, ist ein typisches Symptom, wobei auch bei ande-
ren rheumatischen Erkrankungen Morgenstei�gkeit auftreten kann. Handelt es sich um eine
RA-Erkrankung, sollte sie wenigstens 30 bis 45 Minuten anhalten, bevor sie verschwindet
(Harris & Firestein 2009, 1088). Bei ungefähr 8 % bis 15 % der PatientInnen hingegen setzt
die Erkrankung sehr plötzlich innerhalb weniger Tage ein. Bei 15 % bis 20 % der Betro�enen
entwickelt sich die Krankheit über Tage oder Wochen (Harris & Firestein 2009, 1088).

Gelenke
Die kleinen Gelenke in Fingern und Füÿen sind häu�g als erstes betro�en. Dabei macht
sich die Erkrankung oft zuerst an den zweiten und dritten Fingergrundgelenke bemerkbar
(Harris & Firestein 2009, 1088; Fehr 2000, 481). Ebenso sind Hand- und Sprunggelenke
häu�g schon im Frühstadium der Erkrankung in Mitleidenschaft gezogen (Fehr 2000, 483).
Durch die entzündliche Destruktion der Fingergelenke und angrenzender Strukturen kommt
es in den Händen zu einem Kraftverlust. Durch die Lockerung und Zerstörung der Bänder
und Sehnen sind die Finger abnormal beweglich, wodurch eine Instabilität in den Gelenken
entsteht. Die Feinmotorik der Hände ist schon recht früh eingeschränkt. Mit fortschreitender
Zerstörung schreitet auch die Deformation der Finger weiter fort. Hauptverantwortlich sind
vor allem Sehnen und Bänder, die das Kräfte- und Bewegungsdiagramm der Gelenke ändern.
Bei länger anhaltendem Bestehen der veränderten Fingerstellungen, wie Knop�ochdeformi-
tät oder Schwanenhalsdeformität, werden die Finger in der jeweiligen Stellung �xiert, was zu
schweren Behinderungen der Handfunktion führt (Fehr 2000, 490 f.). Frühsymptome in den
Füÿen, die auf eine Erkrankung der Zehen hindeuten, sind u.a. Schmerzen beim Abrollen
der Füÿe.

54Der Begri� �Klinik� wird in der Medizin als Kurzform für �klinisches Bild� verwendet und bezeichnet
das Beschwerdebild eines Patienten/einer Patientin.
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Im Krankheitsverlauf treten auch Beschwerden an den gröÿeren Gelenken auf. Bei 20 % bis
65 % der PatientInnen sind die Ellenbogengelenke betro�en. Zwar ist die Einschränkung
durch Schmerzen an diesem Gelenk oft vergleichsweise gering, da es sich um ein relativ sta-
biles Scharniergelenk handelt. Jedoch nimmt die Stabilität in diesem Gelenk im Laufe der
Erkrankung ebenfalls ab, was zu schweren Einschränkungen führen kann. Die Schulterge-
lenke sind ebenfalls betro�en. Dabei sind auch die Schlüsselbeinknochen, die angrenzenden
Schleimbeutel, sowie die Muskelgruppe der Rotatorenmanschette, die die Aufgabe hat, den
Kopf des Oberarmknochens in der Schulterpfanne zu stabilisieren und viele andere Mus-
keln im Hals und Brustbereich in Mitleidenschaft gezogen (Harris & Firestein 2009, 1092).
Nicht selten kann es zu einer Rotatorenmanschettenruptur kommen, worunter ein Reiÿen
der Sehnen verstanden wird, die den Muskel an den Knochen verankern. Die Sehnen werden
wahrscheinlich durch die Erosion und die Vermehrung des Gelenkinnenhautgewebes ange-
gri�en (Harris & Firestein 2009, 1093). Dadurch entsteht ein beträchtlicher Funktionsausfall
vor allem in Bezug auf das Anziehen und Drehen des betro�enen Armes. Auch die Knie sind
häu�g betro�en und der Muskelschwund am Oberschenkelmuskel (Muskulus quadriceps fe-
moris) führt zu einer zusätzlichen Belastung des Knies. PatientInnen mit betro�enen Knien
können diese nicht mehr vollständig durchdrücken. Die angezogene Kniestellung erhöht den
Druck im Kniegelenk zusätzlich und kann zur Zystenbildung (Bakerzyste) führen, wenn Syn-
ovial�üssigkeit aus dem Gelenk gedrückt wird. Geht die Funktion des Kniegelenks völlig ver-
loren, kann es zu einer Fixierung in der gebeugten Kniestellung kommen (Harris & Firestein
2009, 1096). Die Hüftgelenke sind anfangs nur bei 1,5 % bis 4 % der PatientInnen betrof-
fen, dies nimmt aber im Krankheitsverlauf zu. Dadurch sind zuerst Innenrotation, Strecken
und Anziehen eingeschränkt, später kommt auch das Beugen, das seitliche Bewegen und die
Auÿenrotation hinzu (Fehr 2000, 495). Neben den �echten� oder diskontinuierlichen Gelen-
ken, d.h. den Gelenken, die einen Gelenkspalt und eine Gelenkkapsel haben, die auch eine
Gelenkinnenhaut beinhaltet, können bei RA auch �unechte� oder kontinuierliche Gelenke
betro�en sein. Sie zeichnen sich dadurch aus, dass die beiden Knochen direkt durch Gewe-
be, wie hyalinen Knorpel oder faseriges Bindegewebe miteinander verbunden sind (Platzer
2005, 22 �.).
Die Halswirbelsäule ist durch die Zerstörung ihrer Knorpel- und Knochenstrukturen von
der RA betro�en, sodass sich die Wirbel krankhaft gegeneinander verschieben (Subluxa-
tion) und es dadurch auch zu Druck auf das Rückenmark und auf die Blutgefäÿe kommt,
was sich in anfallsartiger, kurzdauernder Bewusstlosigkeit (Synkope), einem Verlust der
Sphingsterkontrolle, in Schluckstörungen (Dysphagie), Schwindel (Vertigo), wiederholten
Zuckungen der Körpermuskulatur (Konvulsion), halbseitiger Körperlähmung (Hemiplegie),
Beeinträchtigung des Sprechens (Dysarthrie) und unkontrollierten rhythmischen Bewegun-
gen bei inneren Organen (Nystagmus) äuÿern kann (Harris & Firestein 2009, 1091). Die
Gehörknöchelchen (das einzig echte Gelenk be�ndet sich zwischen Amboss und Steigbü-
gel) können ebenfalls von RA betro�en sein. Bei 38 % der Erkrankten kann es dadurch zur
verminderten Hörfähigkeit kommen. Durch die Betro�enheit der Gelenke zwischen den Ring-
knorpeln und den Stellknorpeln des Kehlkopfskeletts (Krikoarytenoidgelenke), die für das
Rotieren der Stimmbänder verantwortlich sind, stellte sich bei 30 % der RA-PatientInnen
eine Heiserkeit ein (Harris & Firestein 2009, 1092; Fehr 2000, 500).
Neben den krankhaften Veränderungen der Gelenke wirkt sich die RA auch auf andere Kör-
perteile aus. Die krankhaften Veränderungen der kleinen und mittleren Blutgefäÿe sind eine
der gefürchtetsten Komplikationen der RA (Harris & Firestein 2009, 1101).

Vaskulitis
Die bei RA gebildeten Immunkomplexe bleiben nicht in den Gelenken, sondern werden durch
den Blutkreislauf im ganzen Körper verteilt. Durch sie entstehen Veränderungen in Blutge-
fäÿen, die o�enbar eine zentrale Rolle für die Entstehung von krankhaften Veränderungen
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auÿerhalb der Gelenke (extraartikuläre Manifestationen) spielen. Mit groÿer Wahrschein-
lichkeit werden durch Immunkomplexe Granulozyten und Thrombozyten direkt aktiviert
und durch den Komplementfaktor C5a auch indirekt. Dies führt zu einer Schädigung des
Endothels durch toxische Sauersto�radikale und damit zu der vermehrten Einwanderung
von Immunzellen wie Neutrophilen und Makrophagen (Fehr 2000, 461). Gewöhnlich tritt
eine aktive Vaskulitis aber nur bei den schwerstkranken RA-PatientInnen auf, die einen ho-
hen Rheumafaktor-Titer aufweisen. Diese Untergruppe macht mittlerweile weniger als 1 %
der PatientInnen aus (Harris & Firestein 2009, 1102), was möglicherweise mit der Verbesse-
rung der Therapie durch eine weitverbreitete Gabe von MTX und Biologika zusammenhängt
(Harris & Firestein 2009, 1101). Tritt eine Vaskulitis im Rahmen einer RA-Erkrankung auf,
so kann sie sich in einer Schädigung der Nerven in Zusammenhang mit der Schädigung der
Blutgefäÿe äuÿern (neurovaskuläre Erkrankung). Bei einem milden Verlauf führt dies zu
unangenehmen Körperemp�ndungen wie Kribbeln, Taubheit, brennendem Gefühl und Sen-
sibilitätsstörungen (Parästhesie) und einer Verminderung des Emp�ndens von Berührungs-
und Nadelstichreizen. Bei der schwereren Form kommt es neben den sensorischen Abnor-
malitäten auch zu sensomotorischen Einschränkungen, die sich beispielsweise in Schwäche
der Gliedmaÿen wie dem sogenannten Fallfuÿ äuÿern. Läsionen in den Eingeweiden oder In-
farkte in Organen können ebenfalls durch die Schädigung der Blutgefäÿe ausgelöst werden
(Harris & Firestein 2009, 1102).

Rheumaknoten
Eng mit der Vaskulitis und auch der Zerstörung des Bindegewebes durch Proteasen (Harris
& Firestein 2009, 1099) ist die Bildung von Rheumaknoten verbunden, bei der aber auch
noch eine mechanische Reizung vorliegen muss (Fehr 2000, 463). Rheumaknoten bilden sich
deshalb oft an Körperstellen aus, die erhöhtem Druck ausgesetzt sind, wie beispielsweise die
Auÿenkante der Elle (Harris & Firestein 2009, 1098).
Rheumaknoten bestehen aus einem Zentrum aus totem, zerfallenden (nekrotischem) Ge-
webe, um das sich palisadenförmig von Monozyten abstammende epithelartige Zellen an-
gesiedelt haben. Um diese Palisade herum im Bindegewebe �nden sich Lymphozyten und
Plasmazellen (Fehr 2000, 463; Harris & Firestein 2009, 1098).
Rheumaknoten bilden sich nicht nur unter und in der Haut, sondern auch in Sehnen, Schleim-
beuteln, verschiedenen Teilen des Herzens, wie dem Herzmuskel, der innersten Wandschicht
des Herzens (Endokard) und dem Herzbeutel (Perikard), im Lungengewebe und Lungen-
fell (Pleura), in der Hornhaut des Auges (Sklera), im Verdauungstrakt (Intestinaltrakt), an
Stimmbändern, Aorta und Wirbelkörpern und sogar in der äuÿeren Hirnhaut (Dura mater)
und dem Aderge�echt im Gehirn, das für die Bildung der Gehirn- und Rückenmarks�üssig-
keit verantwortlich ist (Plexus choriodeus) (Fehr 2000, 461).
Zahlreiche Einschränkungen und Komplikationen können durch die Bildung von Rheu-
maknoten an den verschiedenen Körperteilen auftreten, wobei die Knoten an sich nicht
schmerzhaft sind. Beispielsweise können Rheumaknoten in der Hornhaut zur Durchlöche-
rung der Bindehaut führen (Harris & Firestein 2009, 1098).
Bei ungefähr 15 % bis 20 % der PatientInnen mit einer eindeutigen RA �nden sich Rheu-
maknoten (Harris & Firestein 2009, 1098), wobei sie fast ausschlieÿlich bei seropositiven
PatientInnen auftreten, d.h. bei PatientInnen, bei denen ein Rheumafaktor im Blut nach-
gewiesen werden kann (Fehr 2000, 501).

Hämatologische Anormalitäten
Die meisten RA-PatientInnen haben eine milde Form der Blutarmut (Anämie), wobei die
roten Blutkörper in ihrer Anzahl reduziert sind, aber eine normale Gröÿe (normozytisch)
und einen normalen Hämoglobingehalt (normochrom) aufweisen. Die Anämie korreliert da-
bei mit der Krankheitsaktivität. Möglicherweise hängt die insu�ziente Erythropoese mit
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den T-Zellen zusammen. Bei Tieren wurde festgestellt, dass die Bildung und Entwicklung
von roten Blutkörperchen abhängig von T-Zellen ist. Dieser Zusammenhang konnte bisher
bei RA-PatientInnen noch nicht nachgewiesen werden (Harris & Firestein 2009, 1100).
Das Herz und die Lunge sind die Organe, die bei RA besonders betro�en sind. Selten stellt
sich auch eine Erkrankung der Nieren ein. Häu�g gehen die hier auftretende Schädigungen
auf Medikamente zurück (Fehr 2000, 508).

Das Herz
Die Herzbeteiligung bei RA kann in unterschiedlichen Formen auftreten und ist oft der
Grund für ein erhöhtes Todesrisiko (Harris & Firestein 2009, 1103). Neben den vielen Ri-
sikofaktoren, die es für die Erkrankung der Herzkranzgefäÿe bei Menschen generell gibt,
scheinen RA-PatientInnen ein erhöhtes Risiko zu haben. PatientInnen, die längere Zeit an
RA erkrankt sind, zeigten häu�ger Fälle von Arteriosklerose als PatientInnen desselben Al-
ters, die die Erkrankung noch nicht so lange hatten. Moleküle, die mit der Immunreaktion in
Verbindung stehen, Entzündungsfaktoren und therapeutische Mittel scheinen das Risiko für
Arteriosklerose zu erhöhen (Harris & Firestein 2009, 1103). Eine Entzündung und Fibrosie-
rung des Herzbeutels (Perikarditis), des Herzmuskels (Myokarditis) und der Herzinnenwand
(Endokarditis), sowie Herzklappenfehler können ebenfalls auftreten (Fehr 2000, 463 & 503;
Harris & Firestein 2009, 1102 f.). Ansammlungen von T-Zellen in den Herzstrukturen deuten
darauf hin, dass diese an den Krankheitsprozessen beteiligt sind. Nachweislich können sie die
quergestreifte Herzmuskulatur schädigen und Fibroseprozesse unterstützen (Fehr 2000, 463).

Die Lunge
Es gibt vier Krankheitsgruppen, die bei RA die Lunge betre�en und mit der Erkrankung
in Verbindung stehen: die Entzündung des Lungenfells (Pleuritis), eine interstitielle Lun-
gen�brose, eine Erkrankung der kleinen Bronchien (small-airways disease) und ein Anstieg
des Blutdrucks im Lungenkreislauf (pulmonale Hypertonie). Die Pleuritis wird häu�g erst
bei der Obduktion festgestellt, betri�t aber ca. 20 % der RA-PatientInnen (Harris & Fi-
restein 2009, 1102). Die interstitielle Lungen�brose hingegen tritt weniger häu�g auf. Sie
wird bedingt durch eine �brosierende Vaskulitis, die eine Invasion von T-Zellen begünstigt.
Diese können wiederum Makrophagen in den Alveolen stimulieren, die den Fibroseprozess
einleiten (Fehr 2000, 463). Dieser Krankheitsprozess kann sich fortsetzen, bis eine sogenann-
te Wabenlunge entsteht (Harris & Firestein 2009, 1102). Bei PatientInnen äuÿern sich diese
krankhaften Veränderungen in Husten, Thoraxschmerzen, Rasselgeräuschen und Atemnot
(Dyspoe)(Fehr 2000, 503). Atemnot tritt auch bei der Erkrankung der kleinen Bronchien
auf, wodurch der Gasaustausch behindert wird (Fehr 2000, 503). Die pulmonale Hypertonie
kann bei 30 % der PatientInnen festgestellt werden. Die meisten dieser PatientInnen merken
die Symptome jedoch nicht (Harris & Firestein 2009, 1003).

THERAPIE

Die therapeutischen Ziele für PatientInnen mit RA sind: die Entzündung unter Kontrolle
zu halten, die fortschreitende Gelenkzerstörung aufzuhalten, die Fähigkeit, die Dinge des
alltäglichen Lebens zu bewältigen, aufrechtzuerhalten oder sogar wieder zu verbessern und
die Schmerzen zu lindern (Joseph et al. 2010, S206). Bisher gibt es jedoch noch keine The-
rapie, die RA heilen kann (Raza 2010). Nach heutigen Erkenntnissen wird die medizinische
Meinung vertreten, dass eine Diagnose in der Frühphase der RA eine Vorhersage über den
möglichen Krankheitsverlauf anhand bekannter Parameter, beispielsweise ob PatientInnen
Antikörper gegen citrullinierte Peptide aufweisen, und eine möglichst früher Einsatz der
angemessenen Therapie für die PatientInnen essentiell sind, um kurzfristige und langfristige
Folgen der Erkrankung so gering wie möglich zu halten (Genovese 2009; Joseph et al. 2010;
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Raza 2010).
Eine Kombination aus medikamentösen und nicht-medikamentösen Maÿnahmen trägt dazu
bei. Zu den nicht-medikamentösen Maÿnahmen gehören Patientenschulung, Physiotherapie,
Ergotherapie, physikalische Therapien, wie mechanische, thermische und elektrische Reize
zur Schmerzlinderung, und operative Eingri�e. Bei den medikamentösen Therapien kann
nochmals zwischen nicht-steroidalen Antirheumatika (NSRA), selektive Cyclooxygenase-
2-Inhibitoren (COX-2-Hemmer), Glucocorticoide, krankheitsmodi�zierende Medikamente/
Basistherapeutika (DMARDs - Disease modifying anti-rheumatic drugs) und Biologika (Jo-
seph et al. 2010) unterschieden werden.

Nicht-steroidale Antirheumatika (NSRA)
NSRA wirken entzündungshemmend, �ebersenkend und schmerzlindernd. Obwohl die mo-
lekularen Strukturen der nicht-steroidalen Antirheumatika unterschiedlich sind, teilen sie
alle die Fähigkeit, die Synthese von Prostagladinen (PG), besonders von PGE2, zu unter-
drücken (Willburger 2006, 85; Ballou & Wang 2009, 833). PGE2 spielt eine entscheidende
Vermittlungsrolle im Entzündungsgeschehen. Es erzeugt Fieber, sensibilisiert für Schmerzen
und bewirkt Entzündungsreaktionen (Horn 2009, 415). Prostagladine entstehen aus der Um-
wandlung von Arachidonsäure, die durch die Enzymaktivität der Cyclooxygenasen (COX)
katalysiert wird (Horn 2009, 414). Deshalb wird PatientInnen mit entzündlichen Erkrankun-
gen empfohlen, auf Nahrungsmittel zu verzichten, die eine gröÿere Menge an Arachidonsäure
enthalten. Arachidonsäure muss mit der Nahrung aufgenommen werden und kommt aus-
schlieÿlich in tierischen Produkten wie Schweine�eisch, Thun�sch und Eigelb vor (Pöhlau
& Werner 2009, 19). Obwohl NSRA die entzündlichen Symptome der RA lindern, können
sie die Gelenkzerstörung nicht verhindern (Willburger 2006, 85).

COX-2-Hemmer
Von den Cyclooxygenasen gibt es mindestens drei Isoformen, die alle an der Katalyse von
Prostagladinen beteiligt sind, die aber in verschiedenen Zellen und Körperregionen gebildet
und eingesetzt werden (Horn 2009, 414). Während die NSRA unspezi�sch die Wirkweise
aller Cyclooxygenasen beein�ussen, setzen COX-2-Hemmer direkt an der Cyclooxygenase
II (COX-II) an (Ballou & Wang 2009, 834). Die COX-II wird im Gegensatz zu COX-I und
COX-III nicht permanent im Körper gebildet, sondern durch die Einwirkung von Endoto-
xinen, Zytokinen und Wachstumsfaktoren bei Entzündungsprozessen bevorzugt von Leu-
kozyten und Makrophagen produziert (Horn 2009, 415). Allerdings zeigen neuere Studien,
dass COX-II an anderen physiologischen Prozessen u.a. in Niere, Herz und Gefäÿsystem
und in den Reproduktionsorganen ebenfalls beteiligt ist und ihre Bildung nicht nur bei Ent-
zündungsprozessen induziert wird (Ballou & Wang 2009, 840). Auch die COX-II-Hemmer
haben keinen Ein�uss auf die Zerstörungsprozesse der Gelenke bei RA (Willburger 2006, 85).

Glucocorticoide
Glucocorticoide sind die schnellsten und wirkungsvollsten Medikamente, um die Entzündung
mit Schwellungen und Schmerzen zu reduzieren (Genovese 2009, 1132; Willburger 2006, 85).
Sie kommen als Wirksto� auch natürlicherweise im Körper vor und sind an der Regulation
von über 100 Genen beteiligt (Horn 2009, 364). Die immunsuppressive und entzündungs-
hemmende Wirkung, derentwegen sie auch bei RA als Medikament eingesetzt werden, wird
normalerweise auch bei Immunreaktion vom Immunsystem selbst eingeleitet, wobei dies
wahrscheinlich zum Schutz des Organismus vor einer vollständig aktivierten Entzündungs-
reaktion dient, die den Körper schädigen kann (Horn 2009, 365). Glucocorticoide wirken,
indem sie in Lymphozyten die Transkription von entzündungsfördernden Zytokinen wie bei-
spielsweise Interleukin-2 hemmen (Horn 2009, 365). Dadurch reduzieren sie die Aktivierung,
Vermehrung, Di�erenzierung und das Überleben einer Reihe von Immunzellen wie T-Zellen
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und Makrophagen (Jacobs & Bijlsma 2009, 868). Auÿerdem fördern sie die Produktion von
Lipokortin. Lipokortin hemmt einen Sto�, die Phospholipase A2, die eine entscheidende
Rolle bei den Reaktionen spielt, die Arachidonsäure im Körper verfügbar machen (siehe
NSRA für die Rolle der Arachidonsäure bei Entzündungsreaktionen, Seite 51). So hemmen
Glucocorticoide indirekt ebenfalls die Prostagladinbildung (Horn 2009, 365). Durch ihre
natürlichen, vielfältigen, biochemischen Aufgaben im Körper werden durch die Gabe von
Glucocorticoiden auch andere physiologische Prozesse ausgelöst. Als Nebenwirkungen kön-
nen u.a. Osteoporose55, Arteriosklerose, Hyperglykämie56, Katarakt57 und Hautatrophie58

(Willburger 2006, 85) auftreten. Aus diesen Gründe wird der Einsatz von Glucocorticoiden
immer gegen die Nebenwirkungen abgewogen (Willburger 2006, 85; Genovese 2009, 1132;
Jacobs & Bijlsma 2009, 874).

DMARDs
Das wichtigste Basistherapeutikum in der RA-Therapie ist Methotrexat (MTX) (Cannella
& O'Deh 2009, 883). Methotrexat ist ein kompetitiver Folsäureantagonist59. MTX blockiert
in Zellen einige Signaltransduktionswege, was zu einer Steigerung der Adenosinkonzentrati-
on innerhalb und auÿerhalb der Zellen führt. Adenosin wiederum unterdrückt in Monozyten
und Makrophagen die Produktion von IL-12, einem starken entzündungsfördernden Zyto-
kin. Auÿerdem unterdrückt es TNF-α, IL-6, IL-8 und weitere Mediatoren und Zytokine, die
die Entzündungsreaktionen fördern. Es vermittelt Prozesse, die zu einer Blockierung der
Synthese von Kollagenasen führt. Es setzt die Aktivität von Makrophagen herab und hilft,
die T-Helferzellen-Antwort von Th1-Zellen hin zu Th2-Zellen zu verschieben. MTX führt
zusätzlich zur Störung der Synthese von DNA, RNA, Aminosäuren und Phospholipiden,
wodurch die Vermehrung von Zellen gestört wird (Cannella & O'Deh 2009, 884 f.). Neben
MTX gehören auch Sulfasalazin, Hydroxichloroquin bzw. Chloroquin und Le�unomid zu
den DMARDs. Weniger häu�g werden Goldsalze, Penicillamine und Azathioprine einge-
setzt, wenn andere Wirksto�e bei PatientInnen nicht den erho�ten Erfolg zeigen oder die
Nebenwirkungen zu stark sind. Ebenso wird Cyclosporin nur eingesetzt, wenn die Reaktion
auf MTX nicht ausreichend ist (Genovese 2009, 1122 �.). Die Wirkweise der meisten Ba-
sistherapeutika ist bisher noch nicht vollständig verstanden. Gemeinsam ist ihnen jedoch,
dass sie relativ unspezi�sch auf das Immunsystem und die Entzündungsreaktion einwirken
(Cannella & O'Deh 2009, 833). Die sogenannten Biologika hingegen haben bestimmte Kom-
ponenten der Immunantwort als Ziel (Tutuncu & Kavanaugh 2009, 929).

Biologika
Bei den Biologika kann in Wirksto�e unterschieden werden, die die Wirkung von Mediatoren
unterdrücken und solche, die die Wirkung von Zellen unterdrücken, die an den Krankheits-
prozessen der RA beteiligt sind.
Bei der Therapie von RA gibt es mehrere Wirksto�e, die das Zytokin TNF-α als Ziel ha-
ben. TNF-α spielt eine wichtige Rolle bei den Krankheitsprozessen von RA. Etanercept,
In�iximab und Adalimumab sind zwar verschiedene Wirksto�e, jedoch sind sie alle in der
Lage TNF-α zu binden, dadurch zu neutralisieren und damit seine Wirkung zu blockieren
(Genovese 2009, 1126 �.).

55Unter Osteoporose wird die Verminderung des Knochengewebes ohne Veränderung der gesamten Kno-
chenform verstanden, was zu einer Abnahme der Knochendichte und damit zu einer verminderten Belast-
barkeit und einem höheren Risiko von Brüchen führt (Roche Lexikon 1987, 1287).

56Unter Hyperglykämie wird ein krankhaft erhöhter Blutzuckerspiegel verstanden (Roche 1987, 825).
57Unter Katarakt wird ein Verlust der Durchsichtigkeit der Augenlinse oder ihrer Kapsel verstanden.

Katarakt ist auch als �grauer Star� bekannt (Roche Lexikon 1987, 929).
58Unter Atrophie wird Gewebeschwund verstanden (Roche 1987, 134).
59Ein kompetitiver Antagonist ist in der Lage, den gleichen Rezeptor wie der eigentliche Wirksto� zu

besetzen, er ist jedoch nicht in der Lage, die gleiche Reaktion auszulösen (Roche Lexikon 1987, 78).
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Wirksto�e gegen Interleukin-1 und Interleukin-6 sind ebenfalls entwickelt worden. Anakinra
ist ein Molekül, das der Struktur von IL-1R sehr ähnlich ist. IL-1R ist ein Zytokin, das natür-
licherweise im Körper vorkommt und das in Konkurrenz mit IL-1 um dessen Rezeptor steht.
Bindet IL-1R an den Rezeptor, wird keine Reaktion ausgelöst und dadurch die Wirkung
von IL-1 blockiert. Die Gabe von Anakinra erhöht die Konzentration des IL-1-Antagonisten
und wirkt somit entzündungshemmend. Die IL-1-Trap ist ein Protein, das beide Rezeptor-
komponenten für die IL-1-Signalaktivierung in sich vereint. Es hat eine sehr hohe A�nität
für IL-1 und bindet es, sodass es nicht mehr an die Rezeptoren der Zielzellen binden und
damit auf die Zielzellen einwirken kann (Tutucun 2009, 941).
Gegen IL-6, ein weiteres Zytokin, das eine wichtige Rolle in den Krankheitsprozessen der
RA spielen soll, wurde Tocilizumab entwickelt. Dabei handelt es sich um einen Antikörper,
der an den Rezeptor für IL-6 bindet, und somit die Wirkung von IL-6 auf Zellen, die die-
sen Rezeptor exprimieren, unterbindet. Da viele verschiedene Zelltypen den IL-6-Rezeptor
exprimieren, blockiert Tocilizumab eine groÿe Anzahl von IL-6 bewirkten Prozessen in ver-
schiedenen Zelltypen (Tutucun 2009, 943).
Neben den Zytokinen können auch gezielt Immunzellen ausgeschaltet werden.
Rituximab ist ein Antikörper der selektiv an bestimmte B-Zellen mit dem Zellober�ächen-
molekül CD 20 bindet (Murphy et al. 2008, 667). Es löst in B-Zellen eine komplement-
vermittelte Lyse60 aus, ermöglicht dass zytotoxische Zellen die B-Zellen erkennen und angrei-
fen und kann in B-Zellen Apoptose auslösen. Dadurch wird ein B-Zell-Schwund erzeugt, so-
dass die entzündungsfördernden Aktionen der B-Zellen reduziert werden. CD20 wird von B-
Vorläuferzellen, unreifen B-Zellen, aktivierten B-Zellen und B-Gedächtniszellen exprimiert.
Die antikörperproduzierenden Plasmazellen jedoch exprimieren CD20 nicht und Rituximab
hat deshalb keine direkte Wirkung auf sie (Taylor 2009, 948). Abatacept ist ein Protein,
das in die Zell-Zell-Kommunikation und dadurch in die Aktivierung von T-Zellen eingreift.
T-Zellen benötigen normalerweise zwei unterschiedliche Signale, um vollständig aktiviert zu
werden. Das eine Signal kommt von ihrem spezi�schen Antigen, das zweite Signal ist ein
sogenanntes kostimulierendes Signal von Proteinen, die in der Membran von antigenreprä-
sentierenden Zellen sitzen. Die T-Zellen erkennen über einen ihrer Rezeptoren das Antigen
und über CD28 das Membranprotein CD80/CD86 auf der antigenrepräsentierenden Zelle.
Abatacept bindet an CD80 bzw. CD86 und ist dadurch in der Lage, die T-Zell-Aktivierung
zu verändern (Genovese 2009, 1130). Neben anderen Nebenwirkungen, haben fast alle The-
rapien, die e�ektiv in die Reaktion des Immunsystems eingreifen, auch immer einen Ein�uss
auf die Reaktion des Immunsystems auf Infektionen. PatientInnen, die diese Therapien be-
kommen, zeigen fast immer ein erhöhtes Risiko an Infektionen zu erkranken (Tutuncu &
Kavanaugh 2009, 943).

Zusammenfassung
RA ist eine Autoimmunerkrankung, die gekennzeichnet ist durch die Entzündung in Gelen-
ken und die verstärkte Vermehrung von Synovialzellen, die zur Zerstörung der Knochen- und
Knorpelstrukturen führt. Verschiedene Ursachen werden für die Entstehung diskutiert. Man
geht davon aus, dass genetische und umweltbedingte Faktoren zusammenkommen müssen,
um die Krankheitsprozesse auszulösen. An dem Auslösen und dem Aufrechterhalten der
Krankheitsprozesse sind eine Reihe von Zellen beteiligt. Neben den Immunzellen greifen
auch die Zellen in der Gelenkinnenhaut der betro�enen Gelenke, sowie Endothelzellen, die
für die Genese von Blutgefäÿen benötigt werden und Osteoklasten, die am Abbau des Kno-
chens beteiligt sind, in den Krankheitsprozess ein. Untersuchungen zeigten, dass die am
Krankheitsgeschehen beteiligten Zellen ungewöhnliche Organisationsstrukturen aufweisen
(z.B. lymphorganartige Organisation der Immunzellen im Gelenk), dass sich Zellen an Or-

60Lyse: Prozess, bei dem eine Zelle zerstört oder aufgelöst und ihr Inhalt freigesetzt wird (Klein 2005,
568).
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ten im Körper be�nden, wo sie normalerweise nicht vorhanden sind (RA-Ammenzellen),
dass Zellen veränderte Reaktionen aufweisen (z.B. nicht mehr in Apoptose gehen und star-
ke Vermehrung aufweisen oder normale Regulationsmechanismen wie Kontakt-Inhibition
nicht mehr wirken) und dass zahlreiche Sto�e, die entweder von Zellen abgegeben oder
als Abbauprodukte im Krankheitsprozess freigesetzt werden, die Immunantwort und die
Reaktion von Osteoklasten, Synovialzellen und Endothelzellen vorantreiben, was zu dem
Krankheitsbild der RA führt. Dadurch wird die Funktion der Synovial�üssigkeit beeinträch-
tigt und Knochen und Knorpel des Gelenks angegri�en und zerstört. Die RA beginnt oft
mit Funktionseinbuÿen der Fingergelenke und auch die Zehgelenke können betro�en sein.
Die Zerstörung dehnt sich auf Sehnen, Schleimbeutel und Muskeln aus und kann im Verlauf
der Krankheit auch gröÿere Gelenke betre�en. Neben den echten Gelenken sind auch Hals-
wirbel, Gehörknöchelchen und Kiefergelenke von der RA betro�en. Die Symptome der RA
sind jedoch nicht auf die Gelenke beschränkt. Die Krankheit ist systemisch, das heiÿt, viele
Körperbereiche und Gewebe sind einbezogen. So können die in den Gelenken gebildeten
Immunkomplexe Veränderungen der Blutgefäÿe im ganzen Körper hervorrufen. Durch die
gebildeten Proteasen können Rheumaknoten entstehen. Weitere Symptome sind das Auftre-
ten einer leichten Blutarmut, sowie die Beteiligung von Herz und Lunge. Therapeutischen
Ziele für PatientInnen mit RA sind: die Entzündung unter Kontrolle zu halten, die fortschrei-
tende Gelenkzerstörung aufzuhalten, die Fähigkeiten, die Dinge des alltäglichen Lebens zu
bewältigen, aufrechtzuerhalten oder sogar wieder zu verbessern und die Schmerzen zu lin-
dern. Dabei ist es wichtig, dass die Krankheit so früh wie möglich erkannt und behandelt
wird. Neben nicht medikamentösen Maÿnahmen werden Medikamente, die die Aktivität der
beteiligten Zellen einschränken oder die krankheitsfördernden Moleküle hemmen, eingesetzt.
Dazu gehören nicht-steroidale Antirheumatika, COX-2-Hemmer, Glucocorticoide, Basisthe-
rapeutika und Biologika. Alle diese Medikamente sind allerdings nicht in der Lage die RA zu
heilen, sondern zielen lediglich darauf ab, die Krankheitsprozesse zu hemmen oder - wenn
möglich - sogar zu stoppen.
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4 Didaktische und lernpsychologische Theorien

In diesem Kapitel werden lernpsychologische und didaktische Theorien und Ansätze dar-
gestellt, die den Hintergrund dieser Arbeit bilden. Zuerst wird der moderate Konstrukti-
vismus als epistemologische Grundlage der Arbeit behandelt. Anschlieÿend wird näher auf
den Forschungsgegenstand �Vorstellungen� eingegangen. Die Theorie des erfahrungsbasier-
ten Verstehens stellt dar, wie Vorstellungen entstehen. In diesem Zusammenhang werden in
der Literatur beschriebene Schemata und Metaphern vorgestellt, die sich im Rahmen der
Auswertung der empirischen Daten für die vorliegende Arbeit als relevant herausgestellt ha-
ben. Die Theorie der �Subjektiven Theorien� zeigt auf, welche Alltagsrelevanz Vorstellungen
haben. Sie helfen dem Individuum, sich die Umwelt zu erschlieÿen und Handlungsentschei-
dungen zu tre�en. Wenn es darum geht, neue Informationen aufzunehmen und sinnvoll für
sich zu nutzen, reicht es nicht aus, diese Informationen präsentiert zu bekommen. Dies wird
in der Conceptual Change Theorie dargestellt. Sie nennt die Bedingungen, unter denen neue
Informationen sinnvoll in bereits vorhandene Vorstellungen integriert werden können. Diese
Theorie und ihre praktische Anwendung werden zum Abschluss des Kapitels dargelegt.

4.1 Konstruktivismus

Die epistemologische Grundlage der Arbeit ist der moderate Konstruktivismus (Gersten-
maier & Mandl 1995). Beim �Konstruktivismus� handelt es sich nicht um eine konsistente
Theorie, sondern um eine Sichtweise, die sich darauf konzentriert, wie Erkenntnisvorgänge
statt�nden (Schmidt 1987a, 13). Dabei gibt es eine groÿe Anzahl von �Spielarten� (Duit 1995,
906). Sie alle haben ihren Ursprung im radikalen Konstruktivismus (vgl. hierzu u.a. von Gla-
serfeld, Maturana & Varela in Schmidt 1987b). Dieser geht davon aus, dass das Gehirn ein
in sich abgeschlossenes System bildet, das die Informationen selbst erzeugt und sich so seine
Umwelt konstruiert (Gerstenmaier & Mandl 1995, 869). Der moderate Konstruktivismus
geht davon aus, dass sich Menschen ihr Wissen konstruieren, �indem sie wahrnehmungsbe-
dingte Erfahrungen interpretieren, und zwar in der Abhängigkeit von ihrem Vorwissen, von
gegenwärtigen mentalen Strukturen und bestehenden Überzeugungen� (ebda. 874 f.). Auch
hier ist das bereits bestehende Wissen - das Vorwissen - die Grundlage, auf der neue Infor-
mationen integriert und verknüpft werden. Das Aushandeln von Wissensbedeutungen mit
anderen Personen, die den gleichen Umweltein�üssen ausgesetzt sind, spielt eine entschei-
dende Rolle, um Verständnis zu erlangen. Trotzdem wird Wissen von jeder/jedem individuell
generiert. Die Einteilung von Roth (1997) in Realität und Wirklichkeit verdeutlicht den Un-
terschied zwischen einer objektiven Auÿenwelt (Realität) und einer subjektiven Innenwelt
(Wirklichkeit). Die Realität existiert und aus ihr werden die Reize generiert, durch Sinnesor-
gane wahrgenommen und als Informationen an das Gehirn weitergegeben. Die Wirklichkeit
entsteht, indem das Individuum diese neuen Informationen interpretiert, mit seinen/ihren
bereits vorhandenen Wissensstrukturen verknüpft und so seine/ihre Wirklichkeit konstru-
iert61. Da das Vorwissen entscheidend dafür ist, welche Informationen aufgenommen und
wie sie interpretiert und verknüpft werden, ist diese Wirklichkeit eine individuelle.

4.2 Vorstellungen - eine Begri�sklärung

Der Forschungsgegenstand dieser Arbeit sind Vorstellungen. Der Begri� �Vorstellung� ist
allerdings nur wenig präzise beschrieben (Riemeier 2005, 8). Vorstellungen sind unter ande-

61Roth geht dabei von der Geschlossenheit des Gehirns ähnlich den Vertretern des radikalen Konstruk-
tivismus aus, sodass er widersprüchlich argumentiert, denn er nimmt trotzdem an, dass die Umwelt eine
Rolle in der Wirklichkeitsgenerierung spielt (eine ausführliche Diskussion dieses Argumentationsbruchs bei
Engles (1999))
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rem Teil der Beschreibung von Gedächtnis und kognitiver Entwicklung in der Psychologie,
Teil der Beschreibung von Lernen und Lehren in den Fachdidaktiken oder Teil der Beschrei-
bungen von Kulturen und Subkulturen in der Anthropologie und Ethnologie (Svensson &
Theman 1983, 1).
Der Schwerpunkt dieser Arbeit liegt auf der Lehr-Lern-Forschung und ihrem Blick auf den
Forschungsgegenstand �Vorstellungen�. Die Literatur bietet eine Reihe von Begri�en und
De�nitionen an, um Vorstellungen zu benennen und zu beschreiben:

Alltagsvorstellungen (Kattmann 2007)
Alltagsvorstellungen sind mentale Werkzeuge bzw. gedankliche Konstrukte. Sie enthalten ko-
gnitive, a�ektive und psychomotorische sowie emotionale, soziale und biographische Kompo-
nenten. In Anlehnung an Gebhard werden die biogra�schen und emotionalen Komponenten
auch als Alltagsphantasien bezeichnet (ebda. 95). Die Alltagsvorstellungen sind persönliche
Konstrukte, die Ausgangspunkte und Hilfsmittel des Lernens sind (ebda. 96).

Ergänzend zu der De�nition von Kattmann wird bei Gebhard (2007) noch in implizites und
explizites Wissen unterschieden:

Alltagsphantasien (Gebhard 2007)
�Alltagsphantasien treten eher als implizites denn als explizites Wissen in Erscheinung und
nehmen aufgrund ihrer Bedeutungstiefe (sie beinhalten Aspekte des Selbst-, Mensch- und
Weltbildes) Ein�uss auf Werthaltungen, Interessen und Verhaltensweisen� (ebda. 117). Sie
sind eine besondere Form von Alltagsvorstellungen, die auch als lebensweltliche Vorstellun-
gen bezeichnet werden (ebda. 118) und kulturell und biographisch beein�usst sind (ebda.
119). Alltagsphantasien beinhalten neben Konzepten von der Umwelt auch immer Konzep-
te, die mit der eigenen Person zusammenhängen, das heiÿt, sie schlieÿen auch immer einen
Aspekt des Selbstkonzepts mit ein (Gebhard & Mielke 2002, 75). Gebhard setzt Alltags-
phantasien mit alltäglichen Vorstellungen gleich, die auch den �gesunden Menschenverstand�
beinhalten. Dies ist für ihn das �uns spontan verfügbare und meist unre�ektiert gebrauchte
Hintergrundwissen, das unserer alltäglichen Praxis unterliegt� (ebda. 76).

Bei der De�nition von Johansson et al. (1985) wird das Phänomen, über das sich das Indi-
viduum eine Vorstellung bildet, mit aufgegri�en:

Vorstellungen (Johansson et al. 1985):
Vorstellungen sind eine Art und Weise etwas zu sehen, eine qualitative Beziehung zwischen
einem Individuum und einem Phänomen. Eine Vorstellung ist nicht sichtbar und bleibt im-
plizit, bis sie re�ektiert wird. Vorstellungen sind einfache Kategorien der Interpretation, die
uns helfen, die Welt um uns herum zu verstehen (ebda 236).

Gropengieÿer (2001) nimmt in seiner De�nition eine hierarchische Strukturierung des Vor-
stellungskonstrukts vor:

Vorstellungen als mentale Konstrukte (Gropengieÿer 2001):
Vorstellungen können hierarchisch strukturiert werden. �Vorstellung� ist dabei der Über-
begri� für mentale Konstrukte, die folgendermaÿen unterteilt werden: Auf unterster Ebe-
ne steht �der Begri��, darüber auf mittlerer Komplexitätsebene �das Konzept�, das mit
dem �Schema�-Begri� aus der kognitiven Psychologie gleichsetzt werden kann (Gropen-
gieÿer 2005, 174). In Beziehung stehende Konzepte und Begri�e bilden �eine Denk�gur�.
Verschiedene Konzepte und Denk�guren können wiederum zu �einer Theorie� zusammen-
gesetzt werden, wobei hier �Theorie� im Sinne von Groeben und Scheele (1988) verstanden
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wird (Gropengieÿer 2001, 30). In seiner Arbeit bietet Gropengieÿer (2001) äquivalent zu der
Strukturierung der Vorstellungen auf mentaler Ebene eine Strukturierung auf referentieller
und sprachlicher Ebene, die er als �Referent� bzw. �Zeichen� bezeichnet (siehe Tabelle 3).

Tabelle 3: Korrespondierende Termini für die Komplexitätsebenen im referentiellen, ge-
danklichen und sprachlichen Bereich (nach Gropengieÿer 2001, 30)

Referentieller Bereich gedanklicher Bereich sprachlicher Bereich
Referent Vorstellung Zeichen
Wirklichkeitsbereich Theorie Aussagengefüge, Darlegung
Wirklichkeitsaspekt Denk�gur Grundsatz
Sachverhalt Konzept Behauptung
Ding, Objekt,
Ereignis, aber auch:
Vorstellung und Zeichen

Begri� Terminus, (Fach-)Wort,
Ausdruck auch:
�Bezeichnung�, �Benennung�

Dabei wird deutlich, dass auch hinter einem �Begri�� eine gesamte Theorie stecken kann. Die
Übergänge zwischen den einzelnen Ebenen erscheinen �ieÿend. Es ist nicht klar de�niert, ab
welcher Gröÿe eine Verknüpfung von �Konzepten� als �Denk�gur� bezeichnet werden kann.
Es kann jedoch gesagt werden, dass Konzepte oft in gröÿere Zusammenhänge eingebettet
sind, beispielsweise in Theorien über die Welt (Amin 2010).

Ergänzend fokussiert die De�nition von subjektiven Theorien von Groeben und Scheele
(1988) auf deren praktische Relevanz für den einzelnen Menschen:

Subjektive Theorien (Groeben & Scheele 1988):
�Unter subjektiver Theorie ist zu verstehen: ein Aggregat (aktualisierbarer) Kognitionen der
Selbst- und Weltsicht mit zumindest impliziter Argumentationsstruktur, die eine (zumin-
dest partielle) Explikation bzw. Rekonstruktion dieses Aggregats in Parallelität zur Struktur
wissenschaftlicher Theorien erlaubt� (ebda. 16). Sie de�nieren die Aggregation von mehre-
ren Konzepten als wichtige Voraussetzung, um eine Vorstellung als subjektive Theorie zu
bezeichnen. Unter �Selbst- und Weltsicht� verstehen Groeben und Scheele dabei die �Re-
�exion über die eigene Umwelt und eigenes Tun, Verhalten und Erleben� (ebda. 16). Für
sie sind subjektive Theorien keine Entität, die greifbar im alltäglichen Leben der Menschen
existieren, sondern etwas, was durch bestimmte Erhebungsverfahren von WissenschaftlerIn-
nen aktiv entsteht (ebda. 16).

Dieser Arbeit wird die folgende De�nition des Forschungsgegenstands Vorstellungen zugrun-
de gelegt:

Vorstellungen werden verstanden als individuelle gedankliche Konstrukte, die eine qualita-
tive Beziehung zwischen einem Individuum und einem Phänomen darstellen. Sie beinhalten
eigene Erfahrungen und kulturelles Wissen. Sie sind implizit, bis sie re�ektiert werden. Diese
Vorstellungen werden dabei von jedem Menschen selbst konstruiert, wobei dieser Prozess
oft - im Sinne des moderaten Konstruktivismus - als sozialer Aushandlungsprozess statt�n-
det. Beim Konstrukt �Vorstellung� als Überbegri� kann dabei in Konzepte und subjektive
Theorien unterschieden werden. Dabei wird die Verbindung von mehreren Konzepten als
subjektive Theorie bezeichnet. Diese subjektiven Theorien sind die Grundlage, auf der das
Individuum ihre/seine Umwelt und ihr/sein eigenes Tun, Verhalten und Erleben re�ektiert.
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Ob Vorstellungen als völlig akkurat angesehen oder als �misconceptions� (Schuhmacher et
al. 1993, 3; Mandl et al 1993), �alternative conceptions� (Wandersee et al. 1993, 178), �naive
conceptions� (Amin 2010, 153) oder �subjektive Vorstellungen� bezeichnet werden, hängt von
dem Referenzsystem ab, unter dem sie beurteilt werden. Nach der De�nition von Roth (1997)
ist keinem Individuum die Realität zugänglich (vgl. Konstruktivismus, Seite 55). Jedoch �n-
det in der Literatur immer eine Gegenüberstellung statt: Dem Alltagswissen/Laienwissen
wird das Expertenwissen gegenübergestellt (Jacob 1995), die Alltagsphantasien stehen dem
objektivierten, wissenschaftlichen, fachlichem Wissen gegenüber (Gebhard 2007), die All-
tagsvorstellungen werden mit wissenschaftlichen Vorstellungen verglichen (Kattmann 2007)
und die subjektiven Theorien haben als Gegenpol die objektiven Theorien (Groeben &
Scheele 1988, Dann 1983). Gergen und Semin (1990) merken kritisch an, dass implizit das
wissenschaftliche Verständnis immer als überlegen angesehen wird und die wahren Inhalte
widerspiegelt, während das Verständnis von Laien dies nur in sehr schwacher Form kann
(ebda. 2). Dem soll entgegengesetzt werden, dass der Unterschied zwischen wissenschaft-
lichen und Alltagsvorstellungen in der Art und Weise der Re�exion und Gewinnung der
Vorstellungen liegt. Wissenschaftliche Vorstellungen haben als Ziel das Erreichen einer �Ob-
jektivität�. Sie wollen sich, um mit Roth zu sprechen, der �Realität� nähern. Dies soll da-
durch erreicht werden, dass eine systematische, methodische Vorgehensweise zum Erlangen
der Erkenntnisse vorgeschrieben ist. Auÿerdem ist eine Intersubjektivität vorgeschrieben,
das bedeutet, wissenschaftliche Vorstellungen entstehen durch Aushandeln der Vorstellun-
gen zwischen WissenschaftlerInnen (Groeben & Scheele 1983, 17). Diesen Zwängen ist das
Individuum beim Konstruieren seiner Alltagsvorstellungen nicht unterworfen. Lernen muss
nun in einem verhältnismäÿig gut de�nierten Sinne, eine Verbesserung darstellen (Johans-
son et al. 1985, 240) und benötigt eine Zielvorgabe. Diese ist hier als fachwissenschaftliche
Vorstellung de�niert. Die Annäherung an diese fachwissenschaftlichen Vorstellungen wird
bei Lernangeboten und der Entwicklung von Verständnishilfen angestrebt, ohne die sub-
jektiven Vorstellungen des/der Einzelnen als negativ anzusehen, auch wenn diese von den
fachwissenschaftlichen Vorstellungen abweichen. Die dem Individuum zur Verfügung stehen-
de lebensweltliche Vorstellungen werden nicht als �misconceptions� verstanden (Kattmann
2007, 98), sondern als Lernvoraussetzungen und Lernmittel betrachtet. Das bedeutet, dass
diese Vorstellungen nicht gemieden oder einfach ersetzt werden können und sollen, sondern
dass mit ihnen beim fachlichen Lernen gearbeitet werden muss. Dabei kann eine Verände-
rung von Vorstellungen durchaus nur kontextabhängig sein und �sollte auch nur in Kontexten
zum Tragen kommen, wo die Vorstellungsänderungen sinnvoll erscheinen� (Krüger 2007, 82).

4.4 Wie Vorstellungen entstehen - Die Theorie des erfahrungsba-
sierten Verstehens

Die Theorie des erfahrungsbasierten Verstehens wurde von Lako� und Johnson (1980) ent-
wickelt. Sie postuliert, dass das grundlegende Verständnis, das ein Mensch entwickelt, auf
Erfahrungen basiert, die mit dem eigenen Körper und den eigenen Sinnen in der physischen
und sozialen Umwelt gemacht werden. Johnson (1987) spricht in diesem Zusammenhang
von �embodied human understanding�. Die Grundlage des Verständnisses sind nach La-
ko� (1990) und Johnson (1987) sogenannte �Basisbegri�e� und �Schemata�, die auf diesen
direkten Erfahrungen basieren. Basisbegri�e entstehen durch direkte Erfahrungen mit �der
Wahrnehmung der physischen und sozialen Umwelt� (Gropengieÿer 1999, 60). Dadurch wird
es möglich, sich Vorstellungen �wie die von einer Hand', einem Mund' [...] einem Baum',
von Wasser' ,Tag und Nacht' [...] Streiten' oder auch Mutter und Kind'� (ebda. 60) zu ma-
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chen. Als �Schemata� werden Vorstellungen bezeichnet, die sich aus den körperlich-sinnlichen
Erfahrungen bilden, die wir in unserer Umwelt machen (Lako� 1990, 267). Das Verständnis
beruht darauf, dass wir immer wieder gleiche Muster und Strukturen erfahren, die dann für
uns zu einem grundlegenden Schema werden (Johnson 1987, 79). Eines dieser Schemata ist
das �Behälter�-Schema . Es gründet sich laut Johnson (1987) darauf, dass wir unseren Kör-
per als dreidimensionalen Behälter mit festgelegten Grenzen erfahren. In diesen können wir
Dinge hineintun, beispielsweise Essen, Wasser, Luft, und aus ihm können bestimmte Dinge
auch wieder austreten, z.B. Kot, Urin, Luft, Blut. Zusätzlich nehmen wir immer wieder Be-
hälter in unserer Umgebung wahr. Johnson führt dafür Räume an, in die wir gehen und die
wir wieder verlassen oder Schachteln, in die wir Sachen legen. Alle diese Behälter erleben wir
als begrenzte Räume. Das heiÿt, alle sind typische Schemata für physische Behältnisse. Aus
diesen vielen Erfahrungen im Alltag entsteht ein Muster, sodass wir bestimmte Strukturen
mit den beschriebenen Merkmalen als �Behälter� wahrnehmen. Auf weitere Schemata wird
auf Seite 60 genauer eingegangen.
Dass Verständnis auf Erfahrungen beruht, postuliert der Neurophysiologe Gallese (2005,
2010) aufgrund der Interpretationen seiner Untersuchungen an Makaken und Menschen.
Die Versuche ergaben, dass die gleichen sensomotorischen Areale (Spiegelneuronen) akti-
viert werden, wenn ein Individuum eine Handlung, beispielsweise Greifen, ausführt oder
wenn es ein anderes Individuum beim Greifen beobachtet (Gallese & Lako� 2005, 456).
Genauso werden laut Gallese (2010) Gefühle bei anderen Menschen verstanden. Auch hier
werden die gleichen Gehirnareale aktiviert, egal ob eine Person selber Ekel emp�ndet oder
eine andere Person beobachtet wird, die diese Ekelgefühle ausdrückt (ebda. 80). Daraus
schlieÿt er, dass das Verständnis verkörpert (embodied) ist. Denn das, was eine Person
selbst erfahren hat, ist Grundlage dafür, die Erfahrungen von anderen, die sie beobachtet,
zu verstehen. Die Interpretation dieser Ergebnisse wird von einigen ForscherInnen kritisch
gesehen. So wird argumentiert, dass das optische Wahrnehmen von Aktionen oder Emo-
tionen und deren Messung nicht unbedingt mit �Verständnis� gleichzusetzen ist. Selbst die
Ausführung von Aktionen muss nicht zwingend ein Verständnis beinhalten, sondern kann
lediglich Imitation sein (vgl. beispielsweise Mahon & Caramazza 2008; Hickok 2009)62. Die
Rolle der von Gallese und Lako� (2005) als physische Hinweise auf ein verkörpertes Ver-
ständnis betrachten Spiegelneuronen ist noch nicht abschlieÿend geklärt. Galleses (2010)
Interpretation der Funktion dieser Zellen stützt jedoch die Theorie des erfahrungsbasierten
Verstehens.
Neben den direkten Erfahrungen gibt es in unserer Umwelt auch Begri�e oder Dinge, zu
denen wir keinen direkten Zugang über die Sinne haben. Um hier ein Verständnis zu entwi-
ckeln, benutzen wir �Metaphern� (Gropengieÿer 2007, 113). Nach der klassischen De�nition
in der Literatur sind Metaphern Namen oder Beschreibungen, die einem Objekt oder Kon-
zept zugeordnet werden, die aber im alltäglichen Gebrauch zu einem anderen Objekt oder
Konzept gehören. Diese Übertragung basiert auf einigen Gemeinsamkeiten zwischen beiden.
Die Metapher gehört nach dieser klassischen De�nition zu den Sprach�guren (Leary 1990,
4). Lako� und Johnson erweitern das traditionelle Verständnis von Metaphern und sehen sie
nicht allein als Ausschmückung von Sprache, sondern als wesentlichen Teil der alltäglichen
und auch der wissenschaftlichen Sprache. Diese Metaphern werden von Personen häu�g im-
plizit verwendet. Um dies zu verdeutlichen, beschreibt Lako� den Ursprung der �Theory of
Metaphor� in einem Interview (de Mendoza, 1997):

1978 unterrichtet er ein Seminar in Berkeley. Thema der Stunde war ein Text über Meta-

62Für eine ausführliche Diskussion der Argumente für und gegen ein �verkörpertes Verständnis� auf Grund-
lage von neurophysiologischen Untersuchungen verweise ich auf Mahon und Caramazza (2008). Für eine
kritische und ausführliche Diskussion der Rolle von Spiegelneuronen beim Verständnis von Aktionen weise
ich auf Hickok (2009) hin.
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phern. Eine Studentin kam verspätet in den Kurs. Nach ein paar Minuten sagte sie: �I'm
sorry, but I'm not going to be able to function in the class today. I've had a metaphor pro-
blem with my boyfriend. Maybe you can help me�. Sie berichtete dem Kurs, dass ihr Freund
zu ihr sagte �Our relationship had hit a dead-end-street.� Ein Kursteilnehmer entgegne-
te darauf: �Look, if it's a dead-end-street, you can't keep going the way you've been
going.� Ein weiterer Kursteilnehmer fügte hinzu: �Yeah. You might have to turn around.�
(ebda. 39 f.) [Hervorhebungen durch die Autorin].

Die StudentInnen verwendeten während des Gesprächs Begri�e und Ausdrücke, die sich auf
�Reisen� oder �Einen-Weg-Gehen� beziehen, um über die Liebesbeziehung der Studentin zu
sprechen. Daraufhin folgte eine Diskussion über Ausdrücke, die Liebe als eine Reise beschrei-
ben. Lako� berichtet, dass man generell sagen kann, Begri�e aus der linguistischen Domäne
�Reisen� können auf die linguistische Domäne �Liebe� übertragen werden: �Lovers are travel-
lers; the love relationship is a vehicle; the lovers' common life goals are destinations� (ebda.
40). Diese Ausdrücke werden durch das Konzept �Liebe ist eine Reise� miteinander verbun-
den, um den abstrakten Begri� �Liebe� in einer bestimmten Art und Weise zu beschreiben
(ebda. 40).

Die Theorie des erfahrungsbasierten Verstehens beschreibt, dass Konzepte aus dem direkten
Erfahrungsbereich, wie im obigen Beispiel das Reisen, genutzt werden, um ein Verständ-
nis für Dinge zu entwickeln, die abstrakt und damit nicht sensomotorisch erfahrbar sind.
Erfahrbare Dinge werden im Rahmen der Theorie des erfahrungsbasierten Verstehens als
�Ursprungsbereiche� bezeichnet, aus dem die Begri�e in abstrakte �Zielbereiche�, übertra-
gen werden (Gropengieÿer 2007, 112). Lako� (1990b) merkt hierzu an, dass viele Menschen
wahrscheinlich nicht überrascht sind, dass emotionale Konzepte wie Liebe oder auch Wut
metaphorisch verstanden werden. Das Verständnis von anderen abstrakten Konzepten des
Alltags entwickelt sich aber ebenfalls über Metaphern, beispielsweise �Menge�: �Mehr ist
Hoch�, �Weniger ist Runter�. Zur Verdeutlichung führt er folgende Beispiele aus dem all-
täglichen Sprachgebrauch an: �Die Preise sind gestiegen.�, �Die Aktien an der Börse sind
gefallen.� (ebda. 51). Metaphern können somit genutzt werden, um Abstraktes und nicht
Erfahrbares zu verdeutlichen. Lako� (1990a) betont, dass dem Einzelnen bei der Entwi-
ckelung sehr individueller Schemata durch die körperliche Erfahrung im Alltag Grenzen
auferlegt sind. Denn nur in diesen Grenzen ermöglichen die Schemata das erfolgreiche Funk-
tionsfähigsein in der realen Welt: �Since bodily experience is constant experience of the real
world that mostly involves successful functioning, stringent real-world constraints are placed
on conceptual structure. This avoids subjecitivsm63� (ebda. 268). Für die Basisbegri�e gilt,
dass die Prinzipien, auf denen sie gebildet werden, allen Menschen gemein sind: �Since image
schemas are common to all human beings, as are the principles that determine basic-level
concepts, total relativism64 is ruled out, though limited relativism is permitted� (ebda. 268).

4.4.1 Schemata und Metaphern

In dem nun folgenden Abschnitt werden die Schemata und anschlieÿend die Metaphern dar-
gestellt, die bereits in der Literatur beschrieben wurden und sich bei der Auswertung der

63Subjektivismus: Als �Subjektivismus� wird in der Philosophie eine Position bezeichnet, bei der Er-
kenntnis nur vom Subjekt (Individuum) auf Basis seiner Sinnesleistung, persönlichen Interessen und seiner
geschichtlichen und kulturellen Perspektive erzeugt wird. Die Vorstellung einer allgemeingültigen Erkenntnis
von Tatsachen und Normen muss beim Subjektivismus aufgegeben werden (Prechtl & Burkard 1999, 572).

64Relativismus: Der Relativismus ist in der Erkenntnistheorie durch die Annahme gekennzeichnet, dass
sich die Dinge nicht von einem übergeordneten Standpunkt aus beurteilen lassen, sondern immer nur relativ
zu einem bestimmten Beobachterstandpunkt sind (Gessmann 2009, 617). Der Subjektivismus ist dabei eine
Form des Relativismus (Prechtl & Burkard 1999, 572).
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empirischen Daten dieser Arbeit als relevant herausgestellt haben. Zusätzlich wird beschrie-
ben, durch welche Erfahrungen die Schemata zustande kommen.

Das Behälter-Schema
Das Behälter-Schema lässt sich auf unsere alltäglichen Erfahrungen mit abgegrenzten Räu-
men zurückführen (siehe Seite 59). Johnson (1987) führt aus, dass diese Erfahrung oft mit
Schutz vor etwas oder Widerstand gegen von auÿen auftretende Kräfte verbunden ist (eb-
da. 22). Die Erfahrung des Behälter-Schemas kann direkt über die eigenen Sinne gemacht
werden. Es ist durch die Elemente �Innen�, �Grenze� und �Auÿen� de�niert. Ohne das �Au-
ÿen� und die �Grenze� kann es auch kein �Innen� geben. Die Elemente sind also voneinander
abhängig (Riemeier 2005, 22).

Das Balance-Schema
Das Balance-Schema wird von Johnson (1987) als eines der grundlegenden Schemata be-
schrieben, dessen wir uns normalerweise gar nicht bewusst sind (ebda. 74). Balancieren ist
eine der körperlichen Aktivitäten, die nicht adäquat durch Regeln beschrieben werden kann.
Jeder muss diese Erfahrung für sich machen, wie beispielsweise beim Gehen oder Fahrrad-
fahren. Die Bedeutung von Balance erfahren wir auÿerdem durch das Gleichgewicht, das in
unserem Körper vorhanden oder nicht vorhanden ist. Balance wird bewusst, wenn sie verlo-
ren geht. Wenn man beim Laufen stolpert, zu viel Magensäure hat, die Hände zu kalt oder
der Mund zu trocken sind. Diese Zustände fühlen sich an, als ob etwas �aus dem Gleichge-
wicht� geraten ist. Es ist �zu viel� oder �nicht genug� und dadurch ist die gesunde Balance
von Kräften, Prozessen oder Partikeln auÿer Kontrolle geraten (ebda. 75).

Das Teil-Ganzes-Schema
Das Teil-Ganzes-Schema entsteht aus unserer täglichen Erfahrung mit unserem Körper als
�Ganzes�, der aus �Teilen� zusammengesetzt ist. Um uns in der Welt zurecht zu �nden, müs-
sen wir die �Teil-Ganzes-Struktur� der Objekte um uns herum wahrnehmen und begreifen
(Lako� 1987, 237). Lako� (1987) beschreibt drei strukturelle Elemente dieses Schemas: das
�Ganze�, die �Teile� und die �Zusammensetzung�. Beispielhaft nennt er die Familie (oder
andere soziale Organisationsformen), die als Ganzes mit verschiedenen Teilen beschrieben
werden können. Auch Ehe ist ein �Ganzes� das aus den beiden Ehepartnern als �Teile� be-
steht. Bei einer Scheidung wird dieses �Ganze� in zwei Teile geteilt (ebda. 273 f.).

Das Mehr-Werden-Schema
�Beim Mehr-werden-Schema' wird einer Ganzheit, die aus Teilen besteht, ein Wachstum
zugesprochen� (Riemeier 2005, 45). Das Schema beinhaltet dabei das Teil-Ganzes-Schema,
fügt diesem aber einen Prozess und damit einen zeitlichen Aspekt hinzu. Ein Objekt, das
aus einzelnen Teilen besteht, wird zu zwei verschiedenen Zeitpunkten betrachtet. Am Ende
des Prozesses (Zeitpunkt 1) liegt das gesamte Objekt vergröÿert vor und die Anzahl der
einzelnen Teile hat zu diesem Zeitpunkt zugenommen. Riemeier führt als Beispiel für alltäg-
liche Erfahrungen, auf denen dieses Schema beruht, einen Wäscheberg an, den sie als ganzes
Objekt de�niert. Die Kleidungstücke des Wäschebergs machen die einzelnen Teile aus. Zum
Zeitpunkt 0 besteht der Wäscheberg aus einer bestimmten Anzahl von Kleidungsstücken
und hat eine bestimmte Gröÿe. Im Laufe der Zeit werden weitere Kleidungsstücke auf den
Berg geworfen. Betrachtet man den Wäscheberg zu einem späteren Zeitpunkt (Zeitpunkt 1)
nochmals, dann ist er gewachsen und die Anzahl seiner Einzelteile hat sich vermehrt (eb-
da. 46). Neben diesem Bespiel für alltägliche Erfahrungen, führt sie auch die grundlegende
Erfahrung von Kindern an, die in der Sandkiste Sandburgen bauen und mit jeder Schippe
Sand (Einzelteile) die Sandburg (Objekt) vergröÿern (ebda. 47).
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Das Person-Schema
Das Person-Schema basiert darauf, dass die eigene Person als Ursprungsbereich gewählt wird
und nichtmenschliche Objekte den Zielbereich darstellen. �Die Übertragung menschlicher
Erfahrungen, Körperformen, Emotionen, Absichten oder Tätigkeiten auf nichtmenschliche
Objekte wird dabei als Personi�zierung bezeichnet� (Riemeier 2005, 30). Dieses Schema
steht in engem Zusammenhang mit �Anthropomorphisierung�, �Animisums� und �Intentio-
nalisierung�, die alle Aspekte der Vermenschlichung und der Zuschreibung von Absichten
auf Tiere, P�anzen und Objekte beschreiben (ebda. 30 f.). Personi�zierung wird dabei als
ein generelles Schema gesehen, das verschiedene Metaphern abdeckt, die jeweils bestimmte
Aspekte einer Person herausgreifen (Lako� & Johnson 1980, 34). Folgendes Beispiel von
Riemeier (2005) soll die Personi�zierung von Krankheit mit dem Fokus auf spezielle Aspek-
te verdeutlichen:

Die Krankheit hat ihn schlieÿlich besiegt.
Er hat sich mit der Krankheit arrangiert.

In beiden Sätzen wird die Krankheit personi�ziert. Allerdings ist das Konzept der �Krank-
heit als Person� noch weiter spezi�ziert. Im ersten Beispiel wird die Krankheit als Gegner
dargestellt, der den Kranken bekämpft und besiegt hat. Im zweiten Beispiel hat die er-
krankte Person einen Weg gefunden mit der Krankheit ein Arrangement einzugehen. Die
Metapher, die für die Krankheit gewählt wird, zeigt auf, wie mit der Krankheit umgegan-
gen wird. Dadurch, dass die Krankheit als Partner verstanden wird, ist es möglicherweise
leichter, krankheitsbedingt auf Wünsche zu verzichten, immer in dem Glauben, dass unser
Partner uns etwas Positives zurückgeben kann (ebda. 32). Die �Personi�zierung� von nicht-
menschlichen Objekten hilft den Lernenden dabei zu einer �begründeten Einschätzung� zu
kommen (Gropengieÿer 2003, 23) und macht wenig greifbare Phänomene für die Lernenden
begreifbar (Riemeier 2005, 32).

Das Geber-Gabe-Nehmer-Schema
Das Geber-Gabe-Nehmer Schema wird von Gropengieÿer (2004) in Zusammenhang mit dem
Lehr-Lern-Prozess als �Weitergabe� beschrieben und folgende Elemente spezi�ziert: �Ein Ge-
ber, der im Besitz einer Gabe ist. Der Akt des Gebens. Die Gabe, die vom Geber an den
Nehmer gegeben wird. der Akt des Nehmens. Ein Nehmer, der die Gabe annimmt� (eb-
da. 15). Das Schema begründet sich in der alltäglichen Erfahrungswelt eines Menschen.
Schon als kleines Kind wird die Nahrungsaufnahme beim Füttern durch dieses Schema
geprägt. Das Kind (Nehmer) erhält die Nahrung (Gabe) durch den Geber (beispielsweise
Vater/Mutter), der das Kind füttert. Das Überreichen von Dingen ist ein Schema, was sich
im alltäglichen Leben immer wieder abspielt und das Geber-Gabe-Nehmer-Schema dadurch
manifestiert. Dieses Schema �ndet sich in der Kommunikation-als -Übergabe-von-Objekten-
Metapher (siehe Seite 64).

Die Kriegs-/Kampf-Metapher
Die Kriegs- oder Kampf-Metapher wird in der Medizin bei immunologischen Themen heran-
gezogen. Dabei werden physiologische und pathologische Prozesse als �heroische Schlachten
zwischen Krankheit und den Abwehrkräften� (Bauer 2006, 1308) beschrieben. Das Abwehr-
system ist eine militärische Truppe, deren Mitglieder verschiedene Aufgabenbereiche in un-
terschiedlichen Verteidigungsphasen abdecken (Ohlho� 2002, 91). Die Metapher wird als
stimmig im �Konzept des Kampfes um Leben und Tod� bewertet, da es um den Erhalt der
körperlichen Gesundheit geht, die als andauernde �Kriegsführung� gegen den Feind verstan-
den wird (ebda. 92). Der Ursprungsbereich ist hier der in der sozialen Umwelt erfahrbare
Kampf, der auf den Zielbereich der nicht mit den Sinnen ergründbaren physiologischen Pro-
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zesse des Immunsystems übertragen wird.

Die Fremd-Selbst-Metapher
Die Fremd-Selbst-Metapher wird in Zusammenhang mit Infektionserkrankungen und dem
Immunsystem verwendet. Dabei werden das �freundliche Selbst� und der �angreifende Feind�
gegenübergestellt (Ohlo� 2002, 75). Diese Metapher hängt eng mit der eben beschriebenen
Kriegs-Metapher zusammen. �Fremdes� im Körper wird immer als missgünstig und un-
freundlich bewertet. �Die Schlacht der Gesundheit wird zwischen dem Selbst-Körper und
der Auÿenwelt ausgefochten� (ebda. 86). Ohlo� argumentiert, dass auf das medizinische
Körpermodell ein soziales Ordnungs- und Bewertungssystem übertragen wird, das in Gut
und Böse unterscheidet, wobei �Gut� das funktionierende, organisierte Körper-Selbst ist,
während �Böse� die von auÿen eindringenden Fremden sind (ebda. 87). Bei dieser Metapher
spielt das Behälter-Schema eine Rolle, da der Körper als Integrität mit Grenzen verstan-
den wird, der die �Guten� beinhaltet. Der Körper und das Fremde werden personi�ziert.
Zusätzlich wird ein soziales Ordnungssystem, das in der sozialen Umwelt erfahren wird, als
Ursprungsbereich auf den Körper und seine Interaktion mit nicht sichtbaren �fremden Ein-
�üssen� von auÿen als Zielbereich übertragen und bewertet.

Die Bürger-Staat-Metapher
Bei dieser Metapher werden der menschliche Körper und die Zellen, aus denen er besteht,
mit einem Staat und seinen Bürgern verglichen. Unter anderem benutzt Rudolf Virchow
(1855) diese Metapher in seinem Aufsatz über das Thema �Cellular-Pathologie�. Virchow
beschreibt die Zellen als kleinste funktionsfähige Einheiten im Organismus, indem er die
einzelne Zelle als Individuum einem Bürger gleichsetzt. �Es ist ein freier Staat gleichberech-
tigter, wenn auch nicht gleichbegabter Einzelwesen, der zusammenhält, weil die Einzelnen
aufeinander angewiesen sind, und weil gewisse Mittelpunkte der Organisation vorhanden
sind, ohne deren Integrität den einzelnen Theilen ihr nothwendiger Bedarf an gesundem
Ernährungsmaterial nicht zukommen kann� (ebda. 25). In diese Metapher werden verschie-
dene Schemata projiziert. Das Teil-Ganzes-Schema beschreibt die einzelnen Zellen/Bürger
als Teile, aus denen der Körper/Staat als Ganzes besteht. Das Person-Schema wird auf die
Zellen als Einzelwesen angewandt.

Die mechanistische Metapher
In Rahmen der mechanistischen Metapher werden Lebewesen als Maschinen beschrieben.
Schon der Philosoph René Descartes (1596-1650) als Vertreter des mechanistischen Weltbil-
des behauptete �Lebewesen seinen nichts als Maschinen� (Mayr 2002, 80). Bereits während
des 16. Jahrhunderts wurde die Physiologie von lebenden Körpern durch �Bewegung, Kräfte
und Bescha�enheit [...] mit Gesetzen und Mechanismen� erklärt, �die zunächst entwickelt
worden waren, um Prozesse in der unbelebten Welt� zu beschreiben (ebda. 81). In der Medi-
zin wird diese Metapher ebenfalls angewandt. Der Mensch ist eine �komplizierte Maschine�
(Rohrmann 2007, 93), bei der ein �Defekt lokalisiert� wird, woraufhin die �Reparatur� (ebda.
93) erfolgt.

Die Computerdaten-Metapher
Diese Metapher beschreibt unter anderem die Funktion der DNA. Sie wird von Venville et
al. (2006) in ihrer Studie �Metaphors for Genes� erwähnt. Dabei wird DNA mit den Da-
ten eines Computers verglichen, da DNA genau wie die Daten oder das Programm eines
Computers etwas generieren kann (ebda. 88). Eine weitere Metapher, die für DNA in dieser
Studie gefunden wurde, ist eine �Zusammenstellung von Anweisungen� (ebda. 80), die mit
�Daten eines Computerprogramms� korrespondiert. Die Autoren bewerten diese Metapher
als gut, um eine Vorstellung von der Funktion von DNA in Lebewesen zu erhalten (ebda. 88).
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Die Kommunikation-als-Übergabe-von-Objekten-Metapher
Die Struktur dieser Metapher geht auf die Idee zurück, dass bei Kommunikation Ideen aus
dem Verstand einer Person genommen und in den einer anderen übertragen werden. Die
Sprache wird dabei zum Vehikel, das die Ideen überbringt (Ho�man et al. 1990, 179). Die-
ses Verständnis von Kommunikation wird in der Zellbiologie angewandt, um die Prozesse zu
verdeutlichen, bei der Moleküle von einer Zelle abgegeben werden und diese Moleküle bei
anderen Zellen Reaktionen auslösen. In diesem Fall werden tatsächlich Objekte, die Mole-
küle, als Informationsträger weitergegeben. Allerdings sind diese molekularen Prozesse im
alltäglichen Leben nicht erfahrbar. Das metaphorische Verständnis von Kommunikation als
Übergabe von Objekten wird genutzt, um ein Verständnis für die tatsächliche Übergabe von
Molekülen und deren Wirkung zu verdeutlichen. Bei dieser Metapher spielt das Behälter-
Schema eine Rolle, aus dem Dinge aus einem Behälter (Verstand/Zelle) genommen und in
einen anderen Behälter (Verstand/Zelle) überführt werden. Ebenso spielt das Geber-Gabe-
Nehmer-Schema eine Rolle. Sowohl im Ursprungsbereich als auch im Zielbereich wird etwas
weitergegeben (Ideen/Moleküle).

4.4.2 Beschreibung der in der Studie gefundenen Schemata und Metaphern

Neben den bereits in der Literatur beschriebenen Schemata und Metaphern wurden in der
Untersuchung weitere Schemata und Metaphern gefunden, die sowohl von PatientInnen als
auch von FachwissenschaftlerInnen verwendet werden, um im Sinne der Theorie des erfah-
rungsbasierten Verstehens ein Verständnis für das Immunsystem und die damit verbundenen
physiologischen Prozesse, die Krankheitsprozesse der RA und der SSc sowie die Wirkung
der therapeutischen Maÿnahmen zu erlangen. Diese Schemata und Metaphern werden in
Anlehnung an Lako� (1990) und Johnson (1987) beschrieben. Als Quellenmaterial dient da-
bei das Herkunftswörterbuch von Duden (1997) und das Bedeutungswörterbuch von Duden
(2002) (vgl. Riemeier 2005, 42).

Das Enger-Werden-Schema
Im Enger-Werden-Schema nimmt der Raum, der einem Objekt zur Verfügung steht, ab.
Dies kann dadurch begründet sein, dass das Objekt selbst an Gröÿe zunimmt oder dass der
Raum um das Objekt sich verringert. Enger-Werden ist ein Schema, das durch körperliche
Erfahrung in der alltäglichen Umwelt an Bedeutung gewinnt. Dabei beschreibt das Enger-
Werden-Schema wie alle �Werden-Schemata� Prozesse (vgl. hierzu auch das Reifer-Werden-
Schema und das Gröÿer-Werden-Schema (Riemeier 2005, 44 �.)). Die zeitliche Komponente
spielt somit immer eine Rolle. Die Veränderung eines Objekts von Zeitpunkt 0 hin zu Zeit-
punkt 1 wird verglichen und die unterschiedlichen Qualitäten beschrieben. Beispielhaft kann
dafür die Jacke angeführt werden, die zu eng geworden ist. Zum einen kann die Person, der
die Jacke gehört, an Gröÿe zugenommen haben (wachsen) und damit den Raum in der
Jacke verringern. Zum anderen kann die Jacke beim Waschen auch eingelaufen sein, wo-
durch sich der Raum in der Jacke verringert. Dadurch ist die Jacke für die Person, die sie
anzieht, enger geworden. Ein anderes Beispiel aus dem Alltag wäre ein Fahrstuhl, in dem
eine Person erst einen Raum für sich allein hat (Zeitpunkt 0). Betreten sehr viele Personen
nun gleichzeitig den Fahrstuhl, so verändert sich der Raum nicht, jedoch die Gröÿe des Ob-
jekts (Menschenmenge) in dem Raum (Zeitpunkt 1). Dadurch wird eine Enge im Fahrstuhl
spürbar. In diesem Beispiel spielt das Teil-Ganzes-Schema eine Rolle, da sich das Objekt
(Menschenmenge) durch hinzufügen von Teilen (Menschen) vergröÿert. Das Enger-Werden-
Schema stellt damit eine Beziehung zwischen einem Objekt und dem ihn umgebenden Raum
dar. Das Wort �eng� ist etymologisch mit dem Wort �Angst� und �Bedrängnis� verwandt.
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Die Bedeutung kann somit sowohl körperlicher als auch geistiger Natur sein (Duden 1997,
2002). Gegenteil: Weiter-Werden-Schema

Das Weiter-Werden-Schema
Im Weiter-Werden-Schema nimmt der Raum, der einem Objekt zur Verfügung steht, zu.
Dies kann darin begründet sein, dass das Objekt selbst an Gröÿe verliert oder dass der
Raum um das Objekt an Gröÿe gewinnt. Das Objekt wird dabei zu zwei unterschiedlichen
Zeitpunkten miteinander verglichen. Das Weiter-Werden-Schema beruht auf Erfahrungen
in der alltäglichen Umwelt. Wie beim Enger-Werden-Schema kann das Beispiel der Jacke
zur Verdeutlichung herangezogen werden. Zum einen kann die Person, der die Jacke gehört,
abgenommen haben. Das Kleidungsstück, das ihr zum Zeitpunkt 0 passte, ist nach dem
Abnehmen zum Zeitpunkt 1 zu weit. Der Raum in der Jacke hat sich nicht verändert, aber
das Objekt selbst (Person) hat sich verringert. Zum anderen kann sich der Raum in der
Jacke vergröÿern. Eine Person 2, die gröÿer ist als Person 1, kann die Jacke von Person 1
tragen und sie dadurch ausweiten. Damit hat der Raum in der Jacke zugenommen, ohne
dass sich das Objekt (Person 1) verändert hat. Das Weiter-Werden-Schema stellt genauso
wie das Enger-Werden-Schema eine Beziehung zwischen einem Objekt und einem Raum
dar. Etymologisch verwandte Wörter sind �ausgedehnt�, �geräumig� und �entfernt� (Duden
1997). Gegenteil: Enger-Werden-Schema

Das Fester-Werden-Schema
Beim Fester-Werden-Schema ändert sich bei einer Gesamtheit, die aus mehreren Teilen
besteht, der Organisationszustand. Zum Zeitpunkt 0 sind die Teile lockerer im Raum orga-
nisiert als zum Zeitpunkt 1, bei dem die Organisation der Teile im Vergleich zu Zeitpunkt
0 stra�er und starrer ist. Das Verständnis, dass aus dem Fester-Werden-Schema erwächst,
kann auf Erfahrung im Alltag zurückgeführt werden. Beispielsweise erfahren Kinder, die mit
Sand spielen, dass wenn sie eine bestimmte Menge Sand in ein Förmchen schippen und dann
Druck auf den Sand ausüben, die Sandkörner zusammengepresst werden. Aus dem locker im
Förmchen be�ndlichen Sand wird eine starrere Form. Das Wort �fest� ist etymologisch mit
dem Wort �hart� verwandt und wird als Gegenwort zu �beweglich� und �lose� verstanden
(Duden 1997, 2002). Gegenteil: Weicher-Werden-Schema

Das Weicher-Werden-Schema
Mit dem Konzept von �Weicher� wird das Verständnis eines Objektes, das auf Druck nach-
gibt, beschrieben. Die Teile einer Gesamtheit sind so organisiert, dass sie sich dem Objekt,
das den Druck ausübt, anpassen. Das Weicher-Werden-Schema beschreibt eine Qualitäts-
änderung von einem Objekt, dass zum Zeitpunkt 0 auf Druck weniger nachgibt als zum
Zeitpunkt 1. Die Erfahrungsgrundlage des Weicher-Werden-Schemas �ndet sich in der all-
täglichen Umwelt. Die Qualität von harten und weichen Körperteilen, die jeder Mensch
erfahren kann, lässt ein Verständnis des Unterschiedes zwischen den beiden Zuständen er-
wachsen. Dass etwas, das fest war, weich werden kann, wird beispielsweise durch die sen-
somotorische Erfahrung mit Früchten wie Bananen oder Avocados gemacht, die im festen
Zustand gekauft werden (Zeitpunkt 0). Diese Früchte gehen nach einiger Zeit von einem
festen in einen weicheren Zustand über (Zeitpunkt 1). Bei verspannten Muskeln erfährt der
Mensch diesen Übergang von weich zu fest und wieder zu weich anhand des eigenen Körpers.
Gegenteil: Fester-Werden-Schema

Das Weniger-Werden-Schema
Das Weniger-Werden-Schema beschreibt die Abnahme von Teilen in einer Gesamtheit. In
Anlehnung an die De�nition des Mehr-Werden-Schemas (Riemeier 2005) kann das Weniger-
Werden-Schema als eine Veränderung der Menge unter Berücksichtigung unterschiedlicher
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Zeitpunkte gesehen werden. Das Objekt X hat zu einem Zeitpunkt 0 eine bestimmte Anzahl
von Teilen. Zum Zeitpunkt 1 hat die Anzahl der Teile des Objektes X abgenommen. Ebenso
wie bei den anderen Schemata kann die Grundlage für das Verständnis des Weniger-Werden-
Schemas im Alltag gefunden werden. Ein Kind hat zum Zeitpunkt 0 eine Portion Nudeln
(bestimmte Anzahl von Teilen) auf dem Teller. Isst es die Nudeln, so hat es zum Zeitpunkt
1 eine geringere Anzahl von Nudeln (Teilen) auf dem Teller. Das Objekt x (Portion Nudeln)
ist durch die Abnahme von Teilen (einzelne Nudeln) weniger geworden. Gegenteil: Mehr-
Werden-Schema (siehe Seite 61)

Die Stabilitäts-Metapher für den Gesundheitszustand
Um den Begri� des Gesundheitszustands (Zielbereich) zu beschreiben, wird die Stabilitäts-
Metapher genutzt. Dies wird in Aussagen wie den folgenden deutlich: Wenn die Gesundheit
stabil ist, wird die Person nicht so schnell krank. Die Stabilität kann gestärkt. Auch dies
wird durch den metaphorischen Gebrauch auf den Gesundheitszustand übertragen, denn die
Gesundheit kann ebenfalls gestärkt werden, beispielsweise durch gesunde Ernährung oder
Bewegung. Die Metapher wird im alltäglichen Gebrauch unter anderem in Begri�en wie �sta-
bile Gesundheit� genutzt, d.h. er/sie wird nicht schnell krank. Das Gegenteil davon ist die
�Schlappheit�. Jemand, der krank ist, fühlt sich �schlapp�, �bricht zusammen� oder �klappt
zusammen�. Die Stabilitäts-Metapher ist im Bereich mit der Gesundheit eng verknüpft mit
der Kriegs-Metapher. Der Angri� spielt in diesem Zusammenhang eine Rolle (siehe Seite
62). Wenn etwas stabil ist, können Angri�e besser abgewehrt werden, da es nicht so leicht
umzustoÿen oder umzuwerfen. Hingegen biete etwas, das schlapp ist, keinen Widerstand
gegen einen Angri� und kann deshalb auch keine Schutzfunktion ausüben.

Die Essens-Metapher
Die Essens-Metapher wird im Zusammenhang mit dem Immunsystem genutzt, um den Vor-
gang der Phagozytose (der Aufnahme von Sto�en durch Zellen) zu verdeutlichen. Der Vor-
gang des Essens als Nahrungsaufnahme mitsamt der Verdauung ist etwas, was jede Person
selbst erfährt. Der Ursprungsbereich ist in den alltäglichen Erfahrungen der Nahrungsauf-
nahme begründet. Der Zielbereich ist die Aufnahme von Sto�en durch Zellen. Letzteres ist
im alltäglichen Leben nicht ohne Weiteres durch die eigenen Sinne erfahrbar. Deshalb wer-
den Worte aus dem Bereich der Essensaufnahme genutzt, um diesen Vorgang zu verstehen.
Diese Metapher ist auch in die biologische Fachsprache eingegangen, wenn beispielsweise
von Fresszellen (Makrophagen) gesprochen wird. Bei der Beschreibung der Einverleibung
von Partikeln durch Zellen wird auch von �aufnehmen� und �verdauen� gesprochen.

Die Straÿenfeger-Metapher
Die Straÿenfeger-Metapher wird genutzt, um die Funktion der Makrophagen innerhalb des
Körpers zu erklären. Der Ursprungsbereich ist die Aufgabe der Straÿenfeger (oder auch
Müllabfuhr) den Lebensraum durch Entfernung von Dreck bzw. Müll sauber zu halten. Die-
se Erfahrungen aus dem alltäglichen Leben werden auf die Funktion der Makrophagen im
Körper übertragen, um ein Verständnis für ihre Aufgabe zu entwickeln. Verben, mit de-
nen die Tätigkeit der Fresszellen beschrieben werden, sind unter anderem �entsorgen� und
�abräumen�. Die Zellen werden in diesem Zusammenhang personi�ziert, da ihnen ein Beruf
innerhalb des Körpers zugesprochen wird. Die Metapher kann auch als Teil der Bürger-
Staat-Metapher gesehen werden, in der die einzelnen Zelltypen bestimmte Aufgaben im
�Staatsgefüge� des Körpers übernehmen (siehe Seite 63).

Die Polizei-Metapher
Die Polizei-Metapher wird analog zur Kriegs-Metapher genutzt, um die Aufgabe des Immun-
systems im Körper zu beschreiben. Dabei wird das Immunsystem oder auch die Untereinhei-
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ten des Immunsystems als Polizei/Polizisten beschrieben, die den Körper vor Eindringlingen
schützen. Die Zellen werden hier genauso personi�ziert wie bei der Kriegs-/Kampf-Metapher
(siehe Seite 62) als Soldaten und bei der Straÿenfeger-Metapher (siehe Seite 66) als Straÿen-
feger/Müllmänner. Diese Metapher kann ebenfalls eine Rolle in der Bürger-Staat-Metapher
spielen, in der die einzelnen Zelltypen bestimmte Aufgaben im Staatsgefüge des Körpers
übernehmen (siehe Seite 63).

4.4.3 Exkurs - Metaphern in der medizinischen Fachsprache

In der Medizin werden Metaphern zum Verständnis herangezogen (Bauer 2006). Dabei wird
zwischen �lebendigen und toten Metaphern in medizinischen Fachtermini� (ebda. 1307) un-
terschieden. Bauer führt den �Atlas� als tote Metapher an. Als tote Metaphern werden
solche bezeichnet, bei denen nicht mehr ohne Weiteres erkannt wird, woher der Vergleich
stammt (ebda. 1307). Der Name �Atlas� wurde dem siebten Halswirbel gegeben, da dieser
�das Gewicht der Übrigen tragen muss und auÿerdem dabei helfe, Lasten auf den Schultern
zu tragen� (ebda. 1308). Dabei bezieht sich die Übertragung auf den Titanensohn Atlas aus
der griechischen Mythologie, der das Himmelsgewölbe mit Haupt und Armen tragen muss.
Ohne dieses Hintergrundwissen bleibt nur noch die Benennung für einen speziellen Knochen.
Diese Metaphern nennt Bauer tot, neutral und �ideologisch entschärft� (ebda. 1307).
Zahlreiche lebendige Metaphern in der Medizin stammen hingegen aus der Kriegsführung
und dem Militär. �Besonders immunologische und onkologische Themen sind von der Kriegs-
metaphorik betro�en� (ebda. 1308). So ist die Benennung von bestimmten Aspekten der Im-
munologie angelehnt an die Kriegsmetaphorik. Teilweise sind sie als Fachbegri�e etabliert,
wie beispielsweise �Abwehrkraft� oder �Killerzellen�. Geschwüre werden als �aggressiv� be-
zeichnet und �zur Bekämpfung� werden teilweise - als �schwere Geschütze� bezeichnete -
Medikamente aufgefahren (ebda. 1308).

4.5 Subjektive Theorien

Die Theorie der �Subjektive Theorien� (Groeben & Scheele 1983) beschreibt die Anwendung
von subjektiven Vorstellungen und ihren Nutzen für das Individuum. Groeben und Schee-
le (1983) vergleichen subjektive Theorien mit wissenschaftlichen/objektiven Theorien und
stellen dar, dass subjektive Theorien für den/die Einzelnen prinzipiell die gleiche Funktion
erfüllen wie objektive Theorien für den/die WissenschaftlerIn. Eine subjektive Theorie ist
demnach eine Aggregation von mehreren Begri�en/Konzepten und diese Begri�e/Konzepte
müssen in einem Verhältnis zueinander stehen, sodass sie Schlussfolgerungen zulassen (eb-
da. 16 f.). Insoweit gleichen sie wissenschaftlichen Theorien. Bei wissenschaftlichen Theorien
wird jedoch eine �Objektivität der Wirklichkeit� vorausgesetzt. Diese wird durch Intersub-
jektivität angestrebt, das heiÿt, dass das Aufstellen von wissenschaftlichen Theorien einer
anerkannten methodischen Vorgehensweise folgen muss, die von einer Reihe von Individuen
einer Gemeinschaft (den WissenschaftlerInnen) bestätigt wird. Objektive, wissenschaftliche
Theorien müssen sprachlich präzise sein und eine explizite, in sich widerspruchsfreie Argu-
mentationsstruktur haben, um der Kritik und Verbesserung zugänglich zu sein (ebda. 18).
Auch müssen objektive Theorien Generalität und Überprüfbarkeit aufweisen. Gemeinsam
haben die subjektiven Theorien mit den objektiven Theorien, dass Hypothesen aufgestellt
und Erklärungen abgegeben werden. Anders als bei objektiven Theorien müssen diese bei
subjektiven Theorien aber nicht empirisch überprüft werden, um zu einer Schlussfolgerung
zu kommen. Deshalb müssen subjektive Hypothesen auch nicht zwingend die Möglichkeit
der Überprüfung aufweisen, denn das Individuum gibt sich in vielen Fällen damit zufrieden,
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sich und anderen zu erklären, wie etwas möglich war, indem einzelne Informationen zu-
sammengefasst werden. Die Prüfung von Ausgangsbedingungen (Antezedensbedingungen)
sind bei subjektiven Erklärungen keine zwingende Bedingung (ebda. 19). Ein weiterer we-
sentlicher Unterschied ist, dass die Autoren von subjektiven Theorien (jede/r Einzelne) in
der Regel unter relativ starkem Zeit-, Handlungs- bzw. Orientierungsdruck stehen, während
die Autoren von objektiven Theorien (WissenschaftlerInnen) in der Regel Zeit haben, eine
Theorie zu entwickeln und zu überprüfen (ebda. 17). Die Annahmen aus dieser Theorie ma-
chen deutlich, warum das Erforschen von Vorstellungen eine Relevanz hat. Die subjektiven
Vorstellungen eines Individuums sind die Grundlage, auf der es Hypothesen über ihre/seine
Welt aufstellt und sie dadurch interpretiert. So werden die eigenen Vorstellungen erweitert,
neue Vorstellungen konstruiert und Handlungen legitimiert. Dann (1983) fasst die Funktion
von subjektiven Theorien folgendermaÿen zusammen: Subjektive Theorien befähigen den
Menschen in seinem Alltag, �sich seine Lebenswelt zu gliedern und zu ordnen, also Realität
in einer ganz bestimmten Weise überhaupt erst wahrzunehmen� (ebda. 82). Dabei werden
subjektive Theorien analog zu wissenschaftlichen Theorien genutzt, um eine rasche Lage-
kodierung und Informationsverarbeitung zu ermöglichen. Sie helfen, eingetretene Ereignisse
nachträglich zu erklären und Vorhersagen über künftige Ereignisse zu machen und sie sind
die Grundlage, auf denen Handlungen gesteuert werden (ebda. 83). Im nächsten Abschnitt
wird dargestellt, welche Bedingungen erfüllt sein müssen, damit eine Person neue Infor-
mationen sinnvoll in ihre bereits vorhandenen Vorstellungen integrieren und somit für sich
nutzbar machen kann.

4.6 Die Theorie des Conceptual Change: Erweitern von Vorstel-
lungen

Die Conceptual Change Theorie wurde von Strike und Posner (1982, 1992) entwickelt und
postuliert Bedingungen unter denen neue Konzepte von Lernenden übernommen, verstan-
den und angewandt werden können. Menschen tendieren dazu, ihre bereits vorhandenen
Vorstellungen, Hypothesen und Theorien nicht aufzugeben, bis ihnen plausible Alternativen
geboten werden oder sie sich diese Alternativen selbst generieren können (Chinn & Bre-
wer 1993). Das Festhalten an bereits vorhandenen Vorstellungen scheint ein natürlicher und
gesunder Prozess zu sein, da sie den Menschen erlauben, in ihrem Alltag zu funktionieren
(Schumacher et al. 1993, 12). Deshalb erscheint es besser, über Vorstellungen zu verfügen, die
schlecht funktionieren, als überhaupt keine Vorstellungen über etwas zu haben (ebda. 16).
Damit Vorstellungen verändert bzw. erweitert werden, d.h. damit ein �Conceptual Change�
statt�ndet, müssen deshalb bestimmte grundsätzliche Bedingungen erfüllt werden. So ist es
notwendig, dass bereits eine bestimmte Wissensgrundlage vorhanden ist, damit alternative
Vorstellungen überhaupt in den Blick genommen werden können (ebda. 5). Zusätzlich muss
das Individuum die Fähigkeit haben, verschiedene Perspektiven einzunehmen, um verschie-
dene Vorstellungen gegeneinander abwägen zu können. Auÿerdem muss auch eine O�enheit
gegenüber Neuem vorhanden sein (Lee 2010, 140). Eng damit verbunden ist die Annahme,
dass bei der Aufnahme neuer Informationen immer der �emotionale Filter� berücksichtigt
werden muss (Krüger 2007, 86). Das bedeutet, nur wenn eine Person emotional dazu bereit
ist, können neue Konzepte fruchtbar in bereits vorhandene Vorstellungen integriert werden.
In Bezug auf den Umgang mit PatientInnen beschreibt Fehr (2001), dass die Patienten-
bildung �dann beginnen darf, wenn der Patient zur Akzeptanz seiner Krankheit bereit ist.
RA-Patienten sind bei Krankheitsbeginn oft verwirrt, verängstigt und depressiv; dies muss
berücksichtigt werden� (ebda. 533). Auf neue Informationen kann nach Chinn und Brewer
(1993) auf verschiedene Weisen regiert werden:

• Die Information wird ignoriert.
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• Die Information wird ruhen gelassen.

• Die Information wird abgelehnt.

• Die Information wird reinterpretiert, sodass die bereits vorhandenen Vorstellungen
beibehalten werden können. Sie wird den bereits vorhandenen Vorstellungen sozusagen
�angepasst�.

• Die Information wird reinterpretiert und die bereits vorhandenen Vorstellungen werden
nur leicht angepasst.

• Die Information wird angenommen und damit werden die bereits vorhandenen Vor-
stellungen angepasst und möglicherweise für neue Vorstellungen verworfen (ebda. 4).

Der letzte Punkt kann dabei als Ziel für das Lernen von neuen Informationen gesehen wer-
den. Strike und Posner (1992) formulieren Bedingungen, unter denen �Conceptual Change�
statt�nden kann:

• Unzufriedenheit mit der bestehenden Vorstellung.

• Die neue Vorstellung erscheint verständlich.

• Die neue Vorstellung scheint plausibel.

• Die neue Vorstellung muss geeignet erscheinen, sich in der Umwelt zurechtzu�nden.
(ebda. 149). Sie sollte geeigneter sein, Erfahrungen zu interpretieren und Voraussagen
zu tre�en als die alte, konkurrierende Vorstellung. Damit wird sie zu einer besseren
Alternative (Krüger 2007, 84).

Die Theorie des �Conceptual Change� geht davon aus, dass nicht einzelne isolierte Alltags-
vorstellungen gegen wissenschaftliche Vorstellungen �ausgetauscht werden�. Vielmehr geht
es darum, dass der Prozess des Wissenserwerbs ein konstruktivistischer ist, bei dem All-
tagsvorstellungen überdacht werden und als Resultat Vorstellungen entstehen, die sich den
wissenschaftlichen Vorstellungen annähern (Amin 2010, 153).
Verschiedene Modelle, Metaphern und Analogien65 haben sich dabei als wichtig heraus-
gestellt, um bestimmte Konzepte zu verändern (Armin 2010, 157). Beispielsweise können
Metaphern das Verständnis des �Zielbereiches� bereichern (vgl. Theorie des erfahrungsba-
sierten Verstehens, Seite 58), indem sie Gemeinsamkeiten mit den meist besser verstandenen
Strukturen oder Prozessen des �Ursprungsbereiches� herstellen (Mathewson 2005, 530). In
der Medizin können Metaphern vom medizinischen Personal als Werkzeug genutzt werden,
um PatientInnen bei der Konstruktion eines Verständnis von komplexen biologischen Pro-
zessen zu helfen (Arroliga et al. 2002).
Bauer (2006) weist jedoch darauf hin, dass Metaphern auch ein fehlgeleitetes Verständnis
erzeugen können. Werden Metaphern präsentiert, die bestimmte relevante Eigenschaften des
Zielbereiches durch die Wahl der Begri�e aus dem Ursprungsbereiche verdecken, so können
diese Metaphern ungewollte Assoziationen erzeugen (ebda. 1313).

Im Arzt-Patienten-Gespräch muss meist die Vorstellungswelt nur einer Person berücksich-
tigt werden, um neue Informationen plausibel zu verdeutlichen. Für diese Lernsituation

65Im Weiteren Verlauf der Arbeit wird nur noch der Begri� �Metapher� gebraucht. Grundlage dafür ist die
De�nition von Aubusson et al. (2006), die argumentativ darlegt, dass alle Analogien Metaphern sind, wobei
nicht alle Metaphern auch Analogien darstellen. Somit beinhaltet der Begri� Metapher auch die Analogien
(für einen ausführliche Diskussion ebda. 2 �.).
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überträgt Hewson (1993) in ihrem �Six-Step Model� (ebda. 397) didaktische Konzepte auf
das Arzt-Patienten-Gespräch und präsentiert einen Ansatz, wie Conceptual Change auch
von dem Arzt/ der Ärztin unterstützt werden kann (siehe Tabelle 4).

Tabelle 4: Six-Step Model nach Hewson (1993)

Schritt (Ärztin/Arzt) Strategie Verhalten (Ärztin/Arzt)
Orientierung
Stellt eine angemessene
Lernumgebung her und
fokussiert auf das Thema.

Freundlicher und
respektvoller Umgang

Führt in das
Diskussionsthema ein
(Krankheit, Behandlung).

Grüÿt, schaut den/die
PatientIn an, lächelt

Sagt: Wir müssen über
X reden.

Vorstellungserhebung
Stellt fest, welche Vorstel-
lungen der/die PatientIn
von der Erkrankung hat.

Entlockt dem/der PatientIn
seine/ihre Vorstellung.

Hört aufmerksam zu.

Stellt o�ene Fragen (kei-
ne ja-nein-Fragen): Was
denken Sie darüber? Wie
plausibel erscheint
Ihnen diese Idee?

Lässt den/die PatientIn
aussprechen.

Diagnose der Vorstel-
lungen
Entscheidet, ob die
Vorstellung des/der Patien-
tIn angemessen sind.
Entscheidet, ob Conceptual
Change notwendig ist und
welche Aspekte dabei be-
rücksichtig werden müssen.
Bezieht PatientIn mit ein.

Entscheidet, ob der/die
PatientIn Lücken im Wis-
sen hat oder
alternative Vorstellungen,
die die Behandlung und die
Compliance behindern
können.

Entscheidet ob die
Vorstellungen des/der
PatientIn erweitert werden
müssen, ob eine
Di�erenzierung zwischen
verschiedenen Vorstellun-
gen notwendig
ist oder ob neue Vorstellun-
gen
integriert werden müssen.

Bespricht mit dem/der
PatientIn, was er/sie wissen
möchte/sollte.

Fragt sich: Was muss
der/die PatientIn wissen?
Welche alternativen Vor-
stellungen
können eine erfolgreiche
Zusammenarbeit und
Behandlung behindern?

Fragt sich: Welche
Methode/Strategie kann
angemessen sein, um die
Entwicklung eines
Verständnisses bei dem/der
PatientIn zu unterstützen.

Fragt PatientIn: Was
denken Sie,
was Sie für sich wissen
müssen?
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Intervention
Nutzt Strategien, um bei
dem/der PatientIn ei-
ne Unzufriedenheit mit
seinen/ihren bisherigen
Vorstellungen auszulösen,
bietet Vorstellungen an,
die für die Problemlö-
sung des/der PatientIn
geeigneter erscheinen.

Unterstützt PatientIn
dabei, die Begrenztheit
seiner/ihrer bisherigen
Vorstellungen zu erkennen.

Unterstützt PatientIn
darin, die neuen Vorstellun-
gen als bessere �Werkzeuge�
zu erkennen.

Unterstützt Patienten
darin, die neuen Vor-
stellungen in seine/ihre
bisherigen Vorstellungen zu
integrieren.

Vergleicht ganz explizit die
medizinischen Vorstellun-
gen mit den Vorstellungen
des/der PatientIn und zeigt
logische Konsequenzen auf,
die sich daraus ergeben.

Benutzt Modelle, Bro-
schüren, angemessene
Abbildungen zur Verdeutli-
chung.

Anwendung
Lädt den/die PatientIn da-
zu ein, neue Vorstellung an-
zuwenden.

Fragt den/die PatientIn:
Scheint Ihnen das plausi-
bel? Können Sie damit Vor-
aussagen über Ihre Krank-
heit und die Behandlungs-
wirkung für sich tre�en?

Nachklärung
Erhebt das momentane Ver-
ständnis.

Arzt/Ärztin und PatientIn
gleichen ihr momentanes
Verständnis ab.

Fragt den/die PatientIn:
Scheint Ihnen der Behand-
lungsplan plausibel? Kön-
nen Sie nach dem, was wir
besprochen haben, dem Be-
handlungsplan folgen?

Für ÄrztInnen ist es notwendig, die Vorstellungen ihrer PatientInnen zu kennen und in
die Planung der Behandlung mit einzubeziehen. Damit wird dem/der PatientIn ermöglicht,
Verständnis über die Krankheitsprozesse und die Wirkung der Therapie zu entwickeln (Hew-
son, 1993, 396). In den naturwissenschaftlichen Didaktiken werden Lernervorstellungen zu
den entsprechenden Thematiken erhoben (Amin 2009, 175), denn erfolgreicher Conceptual
Change basiert auf der Kenntnis der verschiedenen Ausprägung der lebensweltlichen und
wissenschaftlichen Konzepte, die existieren. Für eine/n Ärztin/Arzt ist ein Katalog von mög-
lichen Krankheits- und Therapievorstellungen eine wesentliche Hilfe, um im Gespräch mit
PatientInnen Vorstellungen identi�zieren zu können. Das Modell der Didaktischen Rekon-
struktion (Kattmann et al. 1997) setzt an dieser Stelle an. Es bildet den Forschungsrahmen
dieser Arbeit und wird in Kapitel 7 besprochen. Im folgenden Kapitel wird zunächst der
Forschungsstand zu Alltagsvorstellungen in Bezug auf das Immunsystem und die beiden
Krankheitsbilder beschrieben.

Zusammenfassung
Dieser Arbeit liegt der moderate Konstruktivismus zugrunde. Es wird davon ausgegangen,
dass es eine objektive Realität gibt, die jedoch von Menschen nicht vollständig erfasst werden
kann. Stattdessen nutzt das Individuum Informationen aus dieser objektiven Realität, um
sich eine Wirklichkeit zu konstruieren. Dabei spielen Umweltein�üsse und das Aushandeln
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von Bedeutung in sozialen Kontexten eine wichtige Rolle. Die Konstruktion von Vorstel-
lungen ist ein aktiver Vorgang, indem Informationen selektiv verknüpft werden, je nachdem
welches Vorwissen bereits existiert.
Die Bildung von Vorstellungen beruht nach der Theorie von Lako� und Johnson (1980)
auf den körperlich sinnlichen Erfahrungen, die der/die Einzelne in seiner/ihrer Umwelt
macht. Diese Theorie wird von neurophysiologischen Experimenten gestützt, bei denen ent-
deckt wurde, dass die gleichen Gehirnareale für eine Handlung oder eine bestimmte Emp-
�ndung und das Verstehen dieser Handlungen oder Emp�ndungen, wenn sie beobachtet
werden, zuständig sind. Aufgrund direkter Erfahrungen entwickeln wir grundlegende Sche-
mata und Basisbegri�e. Dadurch, dass die Einzelnen ähnlichen Ein�üssen ihrer Umwelt
ausgesetzt sind, werden ein Subjektivismus und ein absoluter Relativismus beim Entwi-
ckeln von Schemata und Basisbegri�en ausgeschlossen. Dinge, die wir nicht direkt erfah-
ren können, begreifen wir über Metaphern. Dabei werden Begri�e aus dem direkt erfahr-
baren Ursprungsbereich in einen nicht erfahrbaren Zielbereich übertragen, um Verständ-
nis zu entwickeln. Da durch die physische und soziale Umwelt die Art der Erfahrungen
begrenzt ist, ist das Verständnis durch Schemata und Basisbegri�e bei Personen eines
Kulturkreises sehr ähnlich. Für diese Arbeit sind die in der Literatur gefundenen Sche-
mata Behälter-, Balance-, Teil-Ganzes-, Mehr-Werden-, Person- und Geber-Gabe-Nehmer-
Schema von Bedeutung. Metaphern, die bereits in der Literatur erwähnt sind und für
diese Arbeit relevante biologisch-medizinische Aspekte beschreiben, sind Kriegs-/Kampf-,
Fremd-Selbst-, Bürger-Staat-, mechanistische, Computerdaten- und die Kommunikation-
als-Übergabe-von-Objekten-Metapher. Zusätzlich werden weitere Schemata und Metaphern
in Rahmen dieser Arbeit analysiert, die für die hier behandelten Themenbereiche relevant
sind: das Enger-Werden-, das Weiter-Werden-, das Fester-Werden-, das Weicher-Werden-
und das Weniger-Werden-Schema, sowie die Stabilitäts-, die Essens-, die Straÿenfeger- und
die Polizei-Metapher. In der medizinischen Fachwissenschaft ist es ebenfalls üblich, auf Meta-
phern zurückzugreifen, um physiologische Prozesse und krankheitsbedingte Veränderungen
zu beschreiben. Der Terminus �Vorstellung� wird als Überbegri� verwendet. Kleinere Kon-
strukte werden in dieser Arbeit als �Konzepte� bezeichnet. Zwischen einzelnen Konzepten
können Verbindungen bestehen. Die Konzepte werden mit einfachen Sätzen beschrieben und
zu Konzeptmustern zusammengefügt. Diese Konzeptmuster können, im Sinne von Gropen-
gieÿer (2001) und Amin (2010), als subjektive Theorien bezeichnet werden. Diese subjek-
tiven/naiven Theorien haben in der alltäglichen Erfahrungswelt die Aufgabe, eingetretene
Ereignisse nachträglich zu erklären und Vorhersagen über künftige Ereignisse zu tre�en. Au-
ÿerdem sind sie die Grundlage, auf der Handlungen gesteuert werden. Sie gleichen in diesen
Funktionen objektiven/wissenschaftlichen Theorien. Im Gegensatz zu diesen müssen sub-
jektive Theorien weder in sich konsistent noch objektiv überprüfbar sein. Es können auch
konträre Vorstellungen nebeneinander existieren. Das Ziel des Wissenserwerbs wird als �Ver-
besserung� im Sinne einer Annäherung an wissenschaftliche Vorstellungen verstanden. Dabei
muss betont werden, dass subjektive Vorstellungen nicht als �falsch� abgelehnt werden, da sie
in Alltagssituationen eine Funktion erfüllen können. Problematisch sind Situationen, in de-
nen subjektive Vorstellungen das erfolgreiche Problemlösen verhindern. Menschen tendieren
dazu, an ihren Vorstellungen festzuhalten, da diese Erklärungs- und Orientierungsgrundlage
in ihrem alltäglichen Leben darstellen. Die Theorie des Concepual Change zeigt Bedingun-
gen auf, unter denen Personen bereit sind, neue Vorstellungen zu konstruieren und für sich
zu nutzen. Dabei muss eine Unzufriedenheit mit der bereits bestehenden Vorstellung vor-
handen sein. Die neue Vorstellung hingegen muss verständlich und plausibel sein und als
besseres �Werkzeug� anerkannt werden, um das bestehende Problem zu lösen. Unter �Pro-
blemlösung� werden hierbei die Funktion von subjektiven Theorien verstanden, die eine
rasche Lagekodierung und Informationsverarbeitung ermöglichen, eingetretene Ereignisse
nachträglich erklären, Vorhersagen über künftige Ereignisse machen und Grundlage für die
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Handlungssteuerung sind. Metaphern, Modelle und Analogien können Conceptual Change
unterstützen und werden auch als verständnisförderndes Mittel in der Patientenschulung
diskutiert. Wichtig ist dabei, die emotionale Verfassung der PatientInnen zu berücksichti-
gen. Neue Informationen müssen �durch einen emotionalen Filter gelangen�, um von einer
Person als relevant erkannt zu werden. Angst oder Depressionen können somit die Bereit-
schaft für Conceptual Change bei PatientInnen behindern. Beim Arzt-Patienten-Gespräch
hilft die Kenntnis von subjektiven Vorstellungen den MedizinerInnen auf die Vorstellun-
gen ihrer PatientInnen einzugehen. Dies kann sie darin unterstützen, gemeinsam mit ihren
PatientInnen einen erfolgreichen Behandlungsplan zu erarbeiten, der von diesen auch einge-
halten wird. Um die Vorstellungen des/der PatientIn im Gespräch bestimmen und evaluieren
zu können, ist es hilfreich, bereits einen Überblick über mögliche Vorstellungen zu haben.
Die Erhebung von Lernervorstellungen und wissenschaftlichen Vorstellungen sowie deren
Vergleich wird in den naturwissenschaftlichen Fachdidaktiken praktiziert und ist auch bei
Patientenvorstellungen zu Krankheit und Wirkung von Therapiemaÿnahmen sinnvoll.
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In diesem Kapitel wird eine Metaanalyse von bereits existierenden empirischen Studien
zu Alltagsvorstellungen über rheumatische Erkrankungen SSc und RA und Vorstellungen
zum Immunsystem vorgenommen. Untersuchungsgegenstand sind dabei zum einen Ergeb-
nisse von Studien aus der Medizin, die sich mit Alltagsvorstellungen beschäftigen. Daneben
werden auch empirische Befunde von biologiedidaktischen Arbeiten analysiert, die sich mit
Vorstellungen zum Immunsystem auseinandersetzen.

5.1 Vorliegende Arbeiten zu Vorstellungen

5.1.1 Methode

Für die Metaanalyse werden Originalarbeiten auf folgende Fragestellungen untersucht:
Fragestellungen zu den biologiedidaktischen Arbeiten:

• Über welche Vorstellungen zum Immunsystem verfügen die Lerner?

• Über welche Vorstellungen verfügen Lerner zu den einzelnen Komponenten des Im-
munsystems?

• Über welche Vorstellungen verfügen Lerner zu den Funktionen des Immunsystems?

Fragestellung zu den Arbeiten über Vorstellungen zur systemischen Sklerose und rheuma-
toiden Arthritis:

• Über welche Vorstellungen verfügen PatientInnen mit einer entzündlichen rheumati-
schen Erkrankung in Bezug auf ihre Krankheit?

• Über welche Vorstellungen zu den Ursachen von entzündlichen rheumatischen Erkran-
kungen verfügen PatientInnen?

• Über welche Vorstellungen zu den Krankheitsprozessen von entzündlichen rheumati-
schen Erkrankungen verfügen PatientInnen?

• Über welche Vorstellungen zu den Wirkweisen der Therapien verfügen die PatientIn-
nen?

Vorgegangen wird dabei in Anlehnung an Gropengieÿer (2003) und Riemeier (2005) wie
folgt: Die Arbeiten werden mit Blick auf die Fragestellung der vorliegenden Arbeit kritisch
gesichtet und reinterpretiert. Das Ziel der jeweiligen Originalarbeit und das methodische
Vorgehen werden zusammenfassend dargestellt. Dabei werden nur die Vorstellungen in den
Blick genommen, die sich mit dem Immunsystem oder Ursachen und Krankheitsprozessen
von systemischer Sklerose und rheumatoider Arthritis auseinandersetzen.

5.1.2 Auswahl der Arbeiten

Für die Auswahl der medizinischen Arbeiten wurde die Datenbank �pubmed� genutzt, die
über 20 Millionen Quellennachweise von medizinischen Artikeln und Büchern verwaltet
(Stand: Februar 2011). Zusätzlich wurde auf die Suchmaschine �Google� zurückgegri�en, um
Arbeiten über Krankheitsvorstellungen zu �nden. Für die Arbeiten aus dem biologiedidak-
tischen Bereich wurden die Bibliographie �Students' and Teachers' Conceptions and Science
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Education� von Duit (2009) herangezogen, in der 712 empirische Arbeiten zu Vorstellungen
auf verschiedenen Gebieten archiviert sind. Dabei wurden auch Quellen analysiert, die an-
grenzende biologische Themen behandelten, wie beispielsweise Mikroorganismen oder Blut.
Auÿerdem wurden die Bibliographien bereits vorliegender Arbeiten nach weiteren Litera-
turquellen durchsucht.

5.2 Gliederung der Vorstellungen

Die Gliederungspunkte in den einzelnen Themenbereichen leiten sich aus den induktiv und
deduktiv erarbeiteten Kategorien der Metaanalyse und der Auswertung der Daten der vor-
liegenden Arbeit (siehe Kapitel 9) ab.
Für das Themengebiet Immunsystem ergibt sich daraus eine Gliederung in

1. FUNKTION = Beschreibt die Vorstellungen, welche Aufgaben das Immunsystem als
Gesamtheit hat und welche Teilaspekte zu diesen Aufgaben gehören.

2. REGULATION = Beschreibt die Vorstellungen, wie die Aktionen des Immunsystems
gesteuert werden, was das Immunsystem beein�usst und wie sich dieser Ein�uss aus-
wirkt.

3. STRUKTUR = Beschreibt die Vorstellungen, als was das Immunsystem existiert. Falls
über das Konzept der Untereinheiten verfügt wird, ergeben sich daraus weitere Glie-
derungspunkte:

4. UNTEREINHEITEN STRUKTUR = Beschreibt detaillierter die Vorstellungen, was
die Untereinheiten sind.

5. UNTEREINHEITEN BEWEGUNG = Beschreibt die Vorstellungen, ob die Unterein-
heiten sich bewegen und welche Faktoren für die Bewegung notwendig sind.

6. UNTEREINHEITEN KOMMUNIKATION = Beschreibt die Vorstellungen, ob und
wie die Untereinheiten kommunizieren.

7. UNTEREINHEITEN AUFGABEN = Beschreibt die Vorstellungen, welche Aufgaben
die Untereinheiten haben.

Zusätzlich wird in diesem Kapitel die Kategorie THERAPIE genutzt, um Vorstellungen,
die im Rahmen der bereits vorliegenden Arbeit zu Therapien und Medikamentenwirkung
gefunden werden, zusammenzufassen.

5.3 Alltagsvorstellungen zum Immunsystem

René und Guilbert (1994): Untersuchung von Vorstellungen zu Mikroben
René und Guilbert erheben die Vorstellungen von 10 Krankenp�egerschülerInnen (Alter:
18 bis 25 Jahre) in Kanada zum Thema Mikroben. Sie führen o�ene und semi-direktive
Einzelinterviews zu den Themengebieten: Lokalisation, Beschreibung, Ursprung, Nutzen,
Einordung. Im Zusammenhang mit dem menschlichen Körper werden auch Vorstellungen
zum Immunsystem erfasst. Die Befragten benutzen die Kriegs-Metapher, wenn sie über
krankmachende Mikroben sprechen (défense, attaque, bataille, destruction) (ebda. 52). Fak-
toren, die nach der Vorstellung der Befragten einen positiven Ein�uss auf das Immunsystem
haben, sind gesunde Ernährung, eine gute körperliche Verfassung, die Verminderung von
Stress und ausreichend Schlaf. Auÿerdem wird die Vorstellung geäuÿert, dass der Zustand
im Körper ausgeglichen sein muss. Ist dieses Gleichgewicht zugunsten der Krankheitserreger
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verschoben, so wird man krank. Die Interviews zeigen, dass die Mikroben als aktiver Teil in
diesem Kampf gesehen werden, während das Abwehrsystem eine passivere Rolle einnimmt,
da seine Reaktion erst durch die Mikroben ausgelöst wird. René und Guilbert beschreiben,
dass durch die Mikroben Antikörper aktiviert werden, die wiederum die Mikroben angreifen
(ebda. 53).

Konzepte
REGULATION
Mikroben greifen das Immunsystem an/aktivieren Antikörper.
Das Immunsystem kann beein�usst werden:
Stress beein�usst das Immunsystem.
Gesunde Ernährung unterstützt das Immunsystem.
Ausreichend Schlaf ist gut für das Immunsystem.
Eine gute körperliche Verfassung ist gut für das Immunsystem.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Kriegs-/Kampf-Metapher für das Immunsystem
Balance-Schema für das Gleichgewicht zwischen Immunsystem und Mikroben

Bayrhuber und Stolte (1997): Untersuchung von Schülervorstellungen zu Bak-
terien
Ziel der Untersuchung ist, Schülervorstellungen zu Bakterien zu erheben. SchülerInnen einer
11. Klasse (Alter: 17 Jahre) an einem deutschen Gymnasium werden in geschlossenen Inter-
views über die �Wissenseinheiten� befragt, die sie zu bestimmten Begri�en haben, da neben
dem Faktenwissen über die Begri�e auch Meinungen, eigene Erfahrungen und mentale Bil-
der assoziiert werden. Der Interviewleitfaden wird auf Basis von 10 Interviews entwickelt
und fünf weitere Interviews werden mit dem fertigen Leitfaden geführt. Einzelergebnisse
stellen Bayrhuber und Stolte in ihrer Verö�entlichung nicht dar. Sie �nden die Vorstellung,
dass die Wirkung des Immunsystems stark von der Ernährung abhängt, besonders Vitamine
werden von den Interviewten genannt (ebda. 314).

Konzepte
REGULATION
Die Wirkung des Immunsystems ist von der Ernährung abhängig.
Die Wirkung des Immunsystems ist von Vitaminen abhängig.

Simonneaux und Bourdon (1998): Untersuchung von Schülervorstellungen zum
Immunsystem
Ziel der Untersuchung ist, die Schülervorstellungen zum Immunsystem zu erheben, da das
Verständnis der Immunprozesse als Voraussetzung gesehen wird, um Themenbereiche wie
Biotechnologie (Produktion von monoklonalen Antikörpern, Biomarker zur Identi�zierung
von antibiotikaresistenten P�anzen) und Xenotransplantation zu verstehen. Zehn franzö-
sische SchülerInnen (5. Klasse/Alter: 16 Jahren) werden in Interviews befragt. Die Schü-
lerInnen haben im vorangegangenen Schuljahr das Immunsystem im Unterricht behan-
delt. Die gefundenen Vorstellungen zur Funktion des Immunsystems können nach Simon-
neaux/Bourdon in Gruppen zusammengefasst werden: Schlacht mit geschlossenen Reihen,
die Ablehnung des Nicht-Selbst und das Gebiet der Hygiene. Dass die Hygiene mit dem
Immunsystem assoziiert wird, führen die ForscherInnen auf die Gesundheitserziehung in
den französischen Schulen zurück, die sie auch als �hygiene culture� (ebda. 241) bezeichnen.
Sie wird auch als Ursache für das Konzept gesehen, dass die Ursache von Krankheiten als
�von auÿen� verstanden wird. Nach der Interpretation der ForscherInnen weiÿt die Kriegs-
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metaphorik darauf hin, dass nach Vorstellung der Befragten Krankheitsursachen von auÿen
stammen.
Das Bild der Schlacht zwischen Aggressoren und Verteidigern und das damit aus dem Mi-
litärlexikon entnommenen Vokabular sehen Simonneaux/Bourdon als verständnisfördernd
an. Dabei wird das Immunsystem personi�ziert und verhält sich in einer kämpferischen
Art und Weise (ebda. 235) und plant die Strategien der Abwehr. Es ist deshalb bei einer
erneuten Infektion e�zienter, da es aufgrund seiner �Erfahrung� bessere Strategien entwi-
ckeln kann (ebda. 236). Der Körper muss gegen Mikroben, Krankheiten verteidigt oder als
Einheit, dem �Selbst�, bewahrt werden. Die Befragten lehnen Fremdkörper, Mikroben und
Verunreinigungen als Nicht-Selbst (non-self) ab (ebda. 235). Dadurch wird die Vorstellung
der Unterscheidung in den eigenen Körper (Selbst) und die Umwelt (Nicht-Selbst) deutlich.
�Antikörper� sind nach den Vorstellungen der Befragten Teile des Immunsystems, wobei sie
auch mit weiÿen Blutkörperchen gleichgesetzt werden. Ihre Funktion ist prinzipiell die von
Medikamenten, nur dass sie Teil des Körpers sind. Sie werden als Teilchen gesehen, die es
dem Körper ermöglichen, sich zu verteidigen.
Simonneaux/Bourdon zeigen in ihrer Studie sprachliche Barrieren auf. Sieben ihrer Schü-
lerInnen wussten �nichts über Antigene� (ebda. 235). Die ForscherInnen interpretieren die
präsentierten Vorstellungen zu dem Begri� als Assoziationen und etymologische Analyse des
Wortes �Antigen�. Daraus leiten sie das Konzept ab, dass das Wort �Antigen� mit Genen und
Vererbung in Verbindung gebracht wird. Simonneaux/Bourdon schreiben den fachlichen Be-
gri�en, die in Zusammenhang mit dem Immunsystem verwendet werden, einen Beitrag zur
Vorstellungsbildung über das Immunsystem zu. Das gleiche Prä�x �anti� vor den Begri�en
�Antibiotika�, �Antikörper�, �Antigen� führt dazu, dass es zu sprachlichen Verwechslungen
und der austauschbaren Verwendung der Begri�e bei den Befragten kommt: �antibiotics are
antigens and antigens are going to combat the in�uenza bacteria� (ebda. 237).

Konzepte
FUNKTION
Das Immunsystem verteidigt den Körper.
Bei einer zweiten Attacke hat das Immunsystem bessere Strategien entwickelt.
REGULATION
Krankheiten stammen hauptsächlich �von auÿen�.
UNTEREINHEITEN STRUKTUR
Antikörper sind weiÿe Zellen.
UNTEREINHEITEN AUFGABEN
Antikörper verteidigen den Körper gegen Mikroben.
Antikörper/Antigene haben die gleiche Aufgabe wie Medikamente.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Person-Schema für das Immunsystem
Kriegs-/Kampf-Metapher für das Immunsystem und seine Reaktion
Fremd-Selbst-Metapher für Körper und Auÿenwelt

Dunkelberg (2002): Vorstellungen von medizinischen Laien zu Atemwegsinfek-
ten
Dunkelberg untersucht im Rahmen eines Projektes die Krankheitskonzepte zu Atemwegsin-
fekten. Dazu befragt sie 13 medizinische Laien in halbstandardisierten Interviews zu ihren
Vorstellungen über Erkältungskrankheiten, wobei sich die Befragten bei ihren Antworten
nicht nur auf Erreger von Erkältungserkrankungen konzentrierten, sondern Vorstellungen zu
unterschiedlichen Bakterien/Viren/Erregern präsentieren. Die Gruppe der Befragten setzt
sich aus elf PatientInnen und zwei Arzthelferinnen (Alter: 23-88 Jahre, Schulabschlüsse: Ab-
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itur - Hauptschule) aus einer Arztpraxis in Deutschland zusammen. Dunkelberg befragt die
Probanden zu folgenden Themenbereichen: Krankheitsbezeichnungen, eigene Krankheitser-
fahrungen, Fieber, Grippeimpfung, Vorstellungen zu Viren und Bakterien, Selbstbehand-
lung, Arztverhältnis, Compliance und Wissen über und Erfahrungen mit Antibiotika. Die
Daten werden inhaltsanalytisch ausgewertet. In Zusammenhang mit Antibiotika �ndet Dun-
kelberg das Konzept, dass der Körper über unterschiedliche Abwehrmaÿnahmen gegen Viren
und Bakterien verfügt (ebda. 16). Auÿerdem wird die Vorstellung geäuÿert, dass die einge-
nommenen Antibiotika dem Körper die Arbeit abnehmen. Dadurch muss der Körper selbst
nicht mehr gegen Krankheiten kämpfen und dies erhöht die Anfälligkeit für nachfolgende
Krankheiten (ebda. 17). Das Konzept, dass Antibiotika das Immunsystem schwächen, �n-
det Dunkelberg bei vielen ihrer InterviewpartnerInnen (ebda. 17). Eine Befragte präsentierte
die Vorstellung, dass es gute und schlechte Bakterien/Erreger gibt. Die schlechten Erreger
richten Schaden an. Die Bakterien der Darm�ora hingegen sind gute Erreger, die sie als
Art Polizei versteht. �Die lehren meinen Körper etwas und die wollen mir helfen� (ebda. 16).
Dabei geht sie nicht genauer darauf ein, was die Bakterien den Körper lehren. Die Bakterien
und Viren werden von den Befragten in Dunkelbergs Studie um Teil personi�ziert. Neben
dem Vergleich der Bakterien als lehrende Polizei, beschreibt ein anderer Befragter sie auch
als �Burschen� (ebda. 15). Dunkelberg zieht aus ihrer Untersuchung das Fazit, dass bei ei-
nem Patienten widersprüchliche Au�assungen unverbunden nebeneinander stehen können,
dass derselbe Laie auf einen Gebiet über groÿes Wissen verfügen kann, ihm/ihr aber der
Gesamtzusammenhang fehle und dass Krankheitskonzepte von PatientInnen nicht sehr kon-
sistent sind (ebda.18).

Konzepte
FUNKTION
Der Körper hat unterschiedliche Abwehrmaÿnahmen gegen Viren und Bakterien.
THERAPIE
Durch Antibiotika hat der Körper nichts zu tun/wird der Körper anfälliger für nachfolgende
Krankheiten.
Durch Antibiotika wird das Immunsystem geschwächt.
Antibiotika kämpfen gegen Krankheiten.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Person-Schema für Bakterien und Viren
Polizei-Metapher für Bakterien der Darm�ora

Sundermeier (2004): Untersuchung von Schülervorstellungen zum Blut
Die Lernervorstellungen zur Struktur und Funktion des Blutes und des Herz-Kreislauf-
Systems untersucht Sundermeier im Rahmen seiner Staatsexamensarbeit. Dafür führt er vier
halbstrukturierte Einzelinterviews mit SchülerInnen der 8. Klassenstufe zweier Gymnasien
in Deutschland (das Alter der InterviewpartnerInnen wurde in der Studie nicht angegeben).
Die SchülerInnen äuÿern in diesem Kontext auch �Vorstellungen zu den Abwehrmechanismen
des Blutes� (ebda. 57). Sundermeier fragt dabei indirekt nach der Funktion des Immunsys-
tems: �Was passiert, wenn Dreck in eine Wunde gerät?� (ebda. 89). Er �ndet das Konzept,
dass Blut neben einer Transportfunktion auch die Aufgabe der Abwehr übernimmt (ebda.
51) und Dreck aufnehmen kann (ebda. 46). Ausgangpunkt für die Funktion des Abwehr-
mechanismus ist dabei der Kontakt mit Fremdkörpern wie Lehm, Staub oder Viren (ebda.
57). Zur Erkennung der Fremdsto�e �ndet Sundermeier zwei Konzepte: Erkannt werden die
Fremdsto�e oder der Dreck an ihrer Form (ebda.46) oder die Unterscheidung wird dadurch
vorgenommen, dass es Sto�e gibt, die normalerweise im Körper existieren und Dreck, der
normalerweise nicht im Körper vorkommt (ebda. 57). Auch wenn es darum geht, wer die
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Fremdsto�e im Körper erkennt, vertreten die Befragten verschiedene Konzepte: �Fremdstof-
fe werden vom Blut oder vom Immunsystem erkannt� (ebda. 57), �Das Gehirn ist für die
Erkennung von Fremdsto�en verantwortlich� (ebda. 46). Das Gehirn gibt auch die Anwei-
sung an die Blutkörperchen (ebda. 40, 46) und lenkt die Wundheilungsprozesse im Körper,
�da die Zellen drum herum nicht denken können.� (ebda. 40). Der Abwehrmechanismus
des Blutes wird einerseits als Bildung von Abwehrkörper begri�en, die �so eine Art Medi-
zin� zur Bekämpfung darstellen. (ebda. 57). Andererseits können die Blutteilchen sich auch
direkt auf den Dreck setzen und ihn verschlingen (ebda. 46). Die Essens-Metapher wird
hier herangezogen, um den Vorgang zu verstehen. Die Vorstellung, dass permanent neue
Blutteilchen hergestellt werden müssen, da im Körper immer etwas passiert (ebda. 46), im-
pliziert, dass die gleichen Blutkörperchen nicht immer wieder eingesetzt werden können.
Von den Interviewten wird teilweise die Kriegs-/Kampf-Metapher genutzt, um die Aktion
des Blutes gegen die Fremdkörper zu beschreiben: �greifen an�, �hauen sich�, �machen sich
gegenseitig kaputt� (ebda. 51), �bekämpfen� (ebda. 57). Zum Teil wird der Prozess auch
als Vereinnahmung/Aufnahme dargestellt: �verschlingen�, �Blutkörperbläschen und Erdteil-
chen in Bläschen verbinden sich [...], weil die erste stärker ist als die zweite.� (ebda. 51),
wobei im zweiten Satzteil die Reaktion der Blutbestandteile auf die Erdteilchen im Sinne
der Kriegs-/Kampf-Metapher begri�en wird. Der Abwehrmechanismus besteht aus Blut-
körperchen, Teilchen, Polizisten, Antikörpern oder Abwehrkörpern. Die Beschreibung weist
darauf hin, dass die Befragten den Abwehrmechanismus als etwas Zusammengesetztes aus
kleineren Teilen verstehen. Die für die Abwehr verantwortlichen Strukturen werden von den
Befragten bei ihrer Beschreibung personi�ziert.

Konzepte
FUNKTION
Blut hat mehrere Aufgaben:
Blut transportiert Dinge im Körper/bekämpft Krankheiten.
Die Aufgabe des Blutes ist der Transport von Sauersto�/ist die Aufnahme von Dreck.
Das Gehirn/das Blut/das Immunsystem erkennt Fremdsto�e im Blut.
Im Körper wird Dreck an seiner anderen Form erkannt.
Im Körper werden fremde Sto�e von immer vorhandenen Sto�en unterschieden.
Blut bildet Abwehrkörper zur Bekämpfung von Fremdsto�en.
REGULATION
Das Abwehrsystem wird mit Fremdkörpern konfrontiert.
Das Gehirn gibt Anweisungen an Blutkörperchen.
STRUKTUR
Das Blut besteht aus Untereinheiten:
UNTEREINHEITEN STRUKTUR
Zum Blut gehören Blutkörperchen/Teilchen/Antikörper/Abwehrkörper.
UNTEREINHEITEN KOMMUNIKATION
Zellen können nicht denken.
UNTEREINHEITEN AUFGABEN
Abwehrkörper sind eine Art Medizin.
Blutteilchen verschlingen Dreck.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Teil-Ganzes-Schema für das Blut und seine Bestandteile
Person-Schema für die Teilchen des Blutes
Kriegs-/Kampf-Metapher für die Reaktion des Blutes auf Fremdkörper
Polizei-Metapher für Antikörper
Essens-Metapher für die Aufnahme von Dreck durch Blutteilchen
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Precht (2006): Untersuchung von Schülervorstellungen zur Struktur und Funk-
tion des menschlichen Immunsystems
In dieser Staatsexamensarbeit werden die Lernervorstellungen zur Funktion des Immunsys-
tems im Zusammenhang mit Infektionskrankheiten und Allergenen analysiert. Dazu werden
vier Einzelinterviews mit SchülerInnen der 8. Klassenstufe (Alter: 13-14 Jahre) eines Gym-
nasiums in Deutschland aus neun geführten Interviews ausgewählt. Laut Precht wird damit
eine gröÿtmögliche Varietät und Sättigung erreicht (ebda. 99). Die Fragen des Interviewleit-
fadens beziehen sich auf die Themengebiete: Reaktion des Immunsystems auf eindringende
Substanzen (Allergene oder Mikroben), Bestandteile des Immunsystems, Gesundheitsprä-
vention. Die Daten werden inhaltsanalytisch ausgewertet.
Für die in dieser Arbeit interviewten SchülerInnen dringen Krankheiterreger über Körper-
ö�nungen (Mund, Nase) oder Wunden in den Körper ein (ebda. 153). Das Immunsystem
besteht entweder aus �Abwehrzellen�, �Abwehrsto�en� oder �Abwehrkräften�, die das von
auÿen Eingedrungene entweder �bekämpfen�, �ausrotten� oder �abwehren� (ebda. 154). Der
Körper erkennt die Krankheitserreger über Schmerzen (ebda. 147) oder über die anders-
artige Struktur der krankheitserregenden Zellen (ebda. 126). Auÿerdem äuÿerten die In-
terviewpartnerInnen die Vorstellung, dass Zellen, je nachdem welche Funktion sie haben,
unterschiedlich aussehen (ebda. 126). Die Abwehrprozesse werden über das Gehirn gesteu-
ert, dass die Abwehr koordiniert (ebda. 126). Dabei können sich die Abwehrkräfte auch im
Körper bewegen: Sie �ieÿen im Blut (ebda. 102) oder werden an den Stellen produziert,
an denen sie benötigt werden (ebda. 126). Die InterviewpartnerInnen beschreiben verschie-
dene Vorstellungen, wie die Fremdsto�e wieder ausgeschieden werden. Zum einen werden
die �Erreger aufgefressen�. In diesem Zusammenhang wird das Konzept geäuÿert, dass die
schädlichen Grippezellen von den Abwehrzellen als Nahrung gebraucht werden und deshalb
aufgefressen würden. Können die Abwehrzellen keine schädlichen Zellen fressen, sterben sie
ab (ebda. 128). Der Körper scheidet krankheitserregende Sto�e durch Tränen�uss, Schnup-
fen oder Niesen, Schwitzen sowie durch Hautausschlag wieder aus (ebda. 114 f.).
Das Immunsystem kann beein�usst werden. Die Abwehrkräfte werden durch Sport aufge-
baut (ebda. 141) und dadurch gestärkt. Joghurtgetränke und Medizin stärken sie ebenfalls
(ebda. 102 & 105).
Impfen ist für die Interviewten eine Art präventive Medizin, bei der dem Körper �Antikör-
per�, �Abwehrkräfte� oder �Abwehrzellen� gegeben werden, die damit das Ausbrechen einer
Krankheit verhindern, da sie die Krankheitserreger sofort zerstören (ebda.157 f.). Diese Ab-
wehrkräfte werden aber mit der Zeit ausgeschieden, deshalb müssen Impfungen wiederholt
werden (ebda. 145).
Bei allen vier InterviewpartnerInnen konnte Precht das Person-Schema identi�zieren. Die
Auseinandersetzung mit den krankheitserregenden Sto�en wird häu�g mit Begri�en be-
schrieben, die der Kampf-Metapher zugeordnet werden können: bekämpfen, ausrotten, ab-
wehren, verteidigen. Das Immunsystem wird dabei als Polizei verstanden. Obwohl Precht
nicht explizit auf das Teil-Ganzes-Schema bei der Auswertung eingeht, ist dies bei seinen
InterviewpartnerInnen in Bezug auf das Immunsystem zu �nden, wenn sie von �Abwehrzel-
len�, �weiÿen Blutkörperchen� oder �kleinen Kügelchen mit Schwert und Mütze� sprechen,
die sie als Teil des Immunsystems beschreiben. Gleichzeitig wird das Immunsystem als �Ab-
wehrkraft� dargestellt. Wobei sich das Konzept von einzelnen Teilen und das Konzept einer
Kraft bei den Vorstellungen nicht ausschlieÿen müssen, sondern von der gleichen Interview-
partnerin präsentiert werden (ebda. 105).

Konzepte
FUNKTION
Der Körper erkennt Bakterien oder Viren durch Schmerzen.
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Der Körper erkennt krankheitserregende Zellen anhand ihrer speziellen Struktur.
Der Körper scheidet Krankheitserreger aus, um sie loszuwerden.
Der Körper scheidet krankheitserregende Sto�e durch Körper�üssigkeiten aus:
Der Körper scheidet Bakterien durch Naselaufen beim Schnupfen/Tränen/Niesen/Schwitzen
aus.
Krankheiten gelangen durch Körperö�nungen in den Körper:
Krankheitserreger gelangen durch Mund oder Nase/Wunden in den Körper.
REGULATION
Das Immunsystem wird vom Gehirn gesteuert.
Das Immunsystem kann beein�usst werden:
Das Immunsystem wird durch Sport aufgebaut.
Das Immunsystem wird durch probiotische Joghurtgetränke/Medizin gestärkt.
STRUKTUR
Das Immunsystem ist eine Kraft.
Das Immunsystem besteht aus Untereinheiten.
UNTEREINHEITEN STRUKTUR
Zum Immunsystem gehören Abwehrzellen/weiÿe Blutkörperchen/Abwehrsto�e.
Zellen mit unterschiedlichen Aufgaben sehen unterschiedlich aus.
UNTEREINHEITEN BEWEGUNG
Die Abwehrkräfte werden durch das Blut transportiert.
Die Abwehrzellen werden dort produziert, wo sie gebraucht werden.
UNTEREINHEITEN AUFGABEN
Zellen haben unterschiedliche Aufgaben.
Abwehrzellen brauchen Schädlinge als Nahrung.
Abwehrzellen, die keine Schädlinge fressen, sterben ab.
THERAPIE
Beim Impfen werden dem Körper schützende Sto�e zugeführt:
Beim Impfen werden dem Körper Antikörper/Abwehrkräfte/Abwehrzellen zugeführt.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Teil-Ganzes-Schema für das Immunsystem und seine Untereinheiten
Person-Schema für Immunsystem und seine Untereinheiten
Kriegs-/Kampf-Metapher für die Aktionen des Immunsystems
Polizei-Metapher für das Immunsystem
Essens-Metapher für die Aufnahme von Schädlingen durch Abwehrzellen

Hörsch (2007): Untersuchung von Schülervorstellungen zu Mikroorganismen
und mikrobiellen Prozessen
Unter der Fragestellung, welche Vorstellungen SchülerInnen von Mikroorganismen im All-
gemeinen und besonders in Bezug zum Menschen und zum menschlichen Körper als Le-
bensraum haben, analysiert Hörsch (2007) 10 Interviews mit SchülerInnen der 7. (N=3),
11. (N=2) und 12. Klasse (N=5) verschiedener Gymnasien in Deutschland. Obwohl bei der
Untersuchung von Hörsch das Immunsystem nicht im Mittelpunkt steht, äuÿern die Be-
fragten im Zusammenhang mit dem Verhältnis von Mikroorganismen und menschlichem
Körper Vorstellungen zur Abwehr der �schlechten Bakterien�. Dabei werden die Schwierig-
keiten deutlich, die Lerner mit dem Verständnis des Immunsystems haben. Die Befragten
der 7. Klasse äuÿern alle die Vorstellung, dass gute Bakterien das Abwehrsystem des Kör-
pers sind. Hörsch vermutet, dass die Werbung von probiotischen Produkten, die angeben,
durch Bakterien die Abwehrkräfte zu stärken, dieses Konzept hervorgerufen haben könnten
(ebda. 310). Auch die älteren Befragten greifen das Konzept der �Abwehrbakterien als Im-
munsystem� (ebda. 311) auf und begründen dies mit Impfungen, bei denen gute Bakterien
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gespritzt werden, um dem Körper im Kampf gegen die schlechten Bakterien zu helfen. Das
Abwehrsystem wird von einigen Befragten mit dem Blut gleichgesetzt: �Blut kann auch ein
Gegner von Bakterien sein, wenn es um die weiÿen Blutkörperchen geht� (ebda. 221). Die
roten Blutkörperchen werden dabei als gute Bakterien verstanden, die das Blut von Krank-
heitserregern säubern (ebda. 311). Die Interaktion der schlechten Bakterien mit der Abwehr
wird von allen Befragten als Kampf beschrieben, wobei Hörsch darauf hinweist, dass das
Wort �Immunabwehr� schon beinhaltet, dass sich der Körper gegen Angreifer verteidigen
muss (ebda. 309). Die SchülerInnen verwenden die Kriegsmetaphorik, um die Wirkweise
des Immunsystems/des Blutes/der guten Bakterien auf schlechte Bakterien zu begreifen. Es
wird immer der Kampf mit den Bakterien thematisiert, wobei der Gegner das Immunsystem
sein kann: �Heer� (ebda. 278), �Bakterium denkt, [...] es hat den Kampf schon gewonnen�
(ebda. 278), �besiegen� (ebda. 278), aber auch das Blut: �Gegner von Bakterien� (ebda. 221),
oder Antikörper: �um Bakterien zu vernichten� (ebda. 221). Sowohl die Bakterien als auch
die Untereinheiten des Immunsystems werden von den Interviewten personi�ziert. Um das
Immunsystem zu schwächen, �essen die Bakterien das Abwehrsystem� (ebda. 246). Weitere
Vorstellungen in dieser Untersuchung sind: Das Immunsystem kann durch Kälte geschwächt
und durch Vitamine sowie gesunde Ernährung gestärkt werden. Die Vorstellung, dass das
Abwehrsystem durch den Kampf mit den Krankheitserregern �abgebaut� (ebda. 221) oder
�zerstört� wird, was eine Schwächung und dadurch einen Ausbruch der Krankheit zur Fol-
ge hat, �ndet man sowohl bei den SiebtklässlerInnen als auch bei den SchülerInnen der
Oberstufe. Die SchülerInnen der 11. Klasse hatten das Unterrichtsthema �Immunsystem� in
der Schule schon einmal behandelt. Sie äuÿerten auch Vorstellungen zu den Antikörpern.
Die Antikörper sind dabei nicht Teil des eigenen Körpers, sondern werden von Antibiotika
gebildet (ebda. 221).

Konzepte
FUNKTION
Das Immunsystem/Blut/gute Bakterien bekämpfen schlechte Bakterien im Körper.
REGULATION
Ein geschwächtes Abwehrsystem macht den Organismus anfälliger für Krankheiten.
Das Immunsystem kann beein�usst werden:
Das Immunsystem kann durch Kälte geschwächt werden.
Das Immunsystem kann durch Vitamine/gesunde Ernährung gestärkt werden.
Bakterien essen das Abwehrsystem/schwächen das Abwehrsystem.
STRUKTUR
Das Immunsystem besteht aus Abwehrbakterien.
UNTEREINHEITEN STRUKTUR
Rote Blutkörperchen sind gute Bakterien.
THERAPIE
Antikörper werden von Antibiotika gebildet.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Person-Schema für die Untereinheiten des Immunsystems/Bakterien
Weniger-Werden-Schema für die Schwächung des Immunsystems
Kriegs-/Kampf-Metapher für die Wirkweise des Immunsystems/des Blutes/der guten Bak-
terien gegen schlechte Bakterien
Essens-Metapher für die Schwächung des Immunsystems durch die Bakterien

Zusammenfassung
Insgesamt werden sieben Studien gefunden, in denen Vorstellungen zur Struktur und den
Aufgaben des Immunsystems untersucht werden. Die Studien geben Vorstellungen von ins-
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gesamt 66 Personen im Alter von 12 Jahren bis 88 Jahren wieder. Bei allen Interview-
ten handelt es sich um medizinische Laien. Durch die Metaanalyse konnten Konzepte in
den Bereichen FUNKTION, REGULATION, STUKTUR, UNTEREINHEITEN STRUK-
TUR, UNTEREINHEITEN FUNKTION, UNTEREINHEITEN BEWEGUNG, UNTER-
EINHEITEN AUFGABEN sowie THERAPIE gefunden werden. Um die Wirkweisen des
Abwehrsystems und seiner Teile zu begreifen, setzen die InterviewpartnerInnen das Person-
Schema, das Teil-Ganzes-Schema und das Balance-Schema und im Rahmen der Kriegs-
/Kampf-Metapher auch das Weniger-Werden-Schema ein. Auÿerdem werden neben der
Kriegs-/Kampf-Metapher, die Fremd-Selbst-Metapher, die Polizei-Metapher und die Essens-
Metapher für das Verstehen genutzt. Die gefundenen Konzepte sind in Tabelle 5 geordnet
aufgelistet. Die entsprechenden Schemata, Metaphern/metaphorische Konzepte �nden sich
in der rechten Spalte.
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5.4 Alltagvorstellungen zur systemischen Sklerose

Richards et al. (2003): Untersuchung zu �Systemic Sclerosis: Patients' Percep-
tions of Their Condition�
Die Studie von Richards et al. wird mit zwei geschlossenen Fragebögen in Manchester, GB,
durchgeführt. Davon wird der Illness Perception Questionnaire-Revised (IPQ-R) eingesetzt,
um unter anderem Vorstellungen zur Dauer der Krankheit, der Kontrollüberzeugung66 der
PatientInnen sowie emotionale Konzepte, die die PatientInnen mit der Krankheit verbinden,
zu erheben. Dieser Fragebogen wurde nicht speziell für SSc entwickelt, sondern so konstru-
iert, dass unabhängig von dem jeweiligen Krankheitsbild, kognitive Repräsentationen und
Vorstellungen ermittelt werden sollen (ebda. 691). Die geschlossen Items sollen auf einer
Skala von 1 (stimme voll zu) bis 5 (lehne voll ab) bewertet werden. Achtzehn Ursachenkon-
strukte werden bei der Skala �Beliefs about causes� des IPQ-Rs vorgegebenen: Stress/Sorgen,
veränderte Immunität, Schicksal/Unglück, Persönlichkeit, Unfall, Rauchen, Alkohol, Alter,
emotionale Verfassung, Überarbeitung, familiäre Probleme, Einstellung, eigenes Verhalten,
Umweltverschmutzung, schlechte medizinische Versorgung, Ernährung, Bakterien oder Vi-
ren, Vererbung. Items zu Krankheitsprozessen der SSc oder Therapiewirkweisen sind nicht
vorgesehen. Dabei werden die Inhalte dieser Schlagworte nicht näher de�niert, sodass eine
weiterführende Interpretation der Ursachenvorstellung nicht möglich ist. Der Fragebogen
wird von 49 PatientInnen mit einer gesicherten SSc-Diagnose (Alter: 18-80 Jahre) aus-
gefüllt. Die Studie ergibt, dass der Groÿteil der PatientInnen Stress/Sorgen (53 %), eine
veränderte Immunität (49 %) und Schicksal/Unglück (47 %) als Ursachen ihrer Erkrankung
zustimmten. Allen anderen Ursachenkonzepten werden von weniger als 22 % der PatientIn-
nen bestätigt. Da sich die Ursachenkonzepte nicht spezi�sch auf die SSc beziehen, kann nicht
ausgeschlossen werden, dass auch Ursachen aufgeführt werden, die von SSc-Patienten über-
haupt nicht als Ursachen angesehen werden. Da die AutorInnen hierzu keine näheren Anga-
ben machen und die anderen 15 Ursachenkonzepte allgemein mit �unter 22 %�-Zustimmung
beschreiben, werden hier nur die höchsten Nennungen in die Auswertung einbezogen:

Konzepte URSACHEN
Stress/Sorgen
Schicksal/Unglück
veränderte Immunität

Zusammenfassung
Die systemische Sklerose zählt zu den seltenen Erkrankungen (vgl. Kapitel 3.2, Seite 24).
Es ist deshalb nicht überraschend, dass bei der Recherche nach bereits vorliegenden em-
pirischen Arbeiten nur eine Studie gefunden wurde, die sich mit Patientenvorstellungen zu
dieser Erkrankung befasst. Die Studie ist quantitativ angelegt und die Daten wurden mit ei-
nem Fragebogen erhoben, der Vorstellungen zu Krankheiten im Allgemeinen beinhaltet und
nicht speziell auf das Krankheitsbild zugeschnitten ist. Di�erenzierte Konstrukte, die den
Vorstellungen der PatientenInnen mit Sklerose zugrunde liegen könnten, wurden dement-
sprechend nicht sehr messgenau und inhaltsvalide erhoben. Die Aussagekraft der Daten zu
möglichen Ursachenvorstellungen von PatientInnen mit SSc ist aufgrund dieser Art von Da-
tenerhebung begrenzt.
In Tabelle 6 sind die Ursachenvorstellungen nochmals dargestellt:

66Unter Kontrollüberzeugung wird die �subjektive Einschätzung, ob man das eigenen Leben selbst ge-
staltet oder von anderen Personen abhängig ist bzw. von der Umwelt oder fremden Mächten kontrolliert
wird� verstanden (Brockhaus Psychologie 2009, 312 f.). Für eine ausführlichere Darstellung dieses Aspekts
in Bezug auf Krankheit verweise ich auf Wiedebusch et al. (1990) und Lohaus (1992).
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Tabelle 6: Konzepten zu den Ursachenvorstellungen der SSc nach
der bereits vorliegenden empirischen Arbeit von Richards et al.
(2003)

SYSTEMISCHE SKLEROSE
Konzepte
URSACHEN
Eine Ursache für SSc sind Stress/Sorgen.

fatalistische Ursachen: Schicksal/Unglück
Verändern der Immunität
Eine Ursache für SSc ist veränderte Immunität.

5.5 Alltagsvorstellungen zur rheumatoiden Arthritis

Edwards, Calabro und Wied (1964): Untersuchung zu �Patients' Attitudes and
Knowledge Concerning Arthritis�
Edwards et al. führen eine Befragung mit 121 PatientInnen einer Arthritis-Klinik in Eng-
land durch, von denen 67 eine gesicherte Diagnose mit rheumatoider Arthritis aufweisen. Ein
Fragebogen mit 28 Items ist Grundlage der Befragung. Es wird abgefragt, welche Ursache
die PatientInnen für ihre Erkrankung verantwortlich machen. Die anderen Fragen beziehen
sich unter anderem darauf, wie lange die Krankheit schon andauert und ob die PatientIn-
nen glauben, die Erkrankung sei heilbar. Die PatientInnen geben auf jede Frage eine kurze,
spontane Antwort und sollen dann aus Antwortvorgaben auswählen, die laut der Autoren
abgesichert sind, wobei sie diese Absicherung nicht weiter ausführen. Für die vorliegende
Arbeit sind die Ergebnisse zu den Ursachenvorstellungen von Interesse. Edwards et al. stel-
len fest, dass die Ursachenvorstellungen von der Mehrheit der PatientInnen mit Ereignissen
in ihrem Leben verknüpft werden.

Konzepte URSACHEN
�Es liegt in der Familie.�
Nerven, Übergewicht, schlechte Ernährung, harte Arbeit
Infektionen
Unfall/Verletzung
Feuchtigkeit, Klima und Wetter
Entzündung

Raspe und Ritter (1982): Untersuchung zu �Laientheorien, paramedizinische
Behandlung und subjektive Medikamenten-Compliance bei Patienten mit einer
chronischen Polyarthritis�
Raspe und Ritter befragen 154 deutsche PatientInnen mit einer gesicherten chronischen Po-
lyarthritis (cP - heutzutage eher als rheumatoide Arthritis bezeichnet) in Interviews mit
halbo�enen Fragen. Der Fokus der Befragung liegt dabei auf den Vorstellungen der Pa-
tientInnen zu den Ursachen ihrer Erkrankung, dem Krankheitsverlauf, paramedizinischen
Behandlungen und der Medikamenten-Compliance. Dabei stellen Raspe und Ritter fest, dass
die meisten der Befragten sehr konkrete Vorstellungen über die Ursachen ihrer Erkrankung
haben.

Konzepte URSACHEN
erbliche Ein�üsse
hormonelle Umstellung
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seelische Belastungen, Ernährungsprobleme, schwere körperliche Arbeit
physikalische Schädigungen durch Kälte, Wasser oder Feuchtigkeit
ärztliche Maÿnahmen
Entzündungen

Auÿerdem wird Ablagerung von Kristallen, Harnkristallen, Harnsäurekristallen oder eine
Säureablagerung von den PatientInnen als ursächlich genannt. Diese Vorstellung wird von
Raspe und Ritter als �de�nitiv falsch� eingestuft und vor dem Hintergrund medizinischer
Vorstellungen als eine Verwechslung mit einer Gichterkrankung interpretiert. Die Untersu-
chung zeigt, dass die Patienten oft mehrere Ursachenerklärungen für ihre Krankheit heran-
ziehen. Dies wird hier als �Mosaiktheorien� bezeichnet.

Thurke (1991): Untersuchung zu �Chronische Polyarthritis - Vorstellungen jun-
ger Rheumatikerinnen zu Verursachung und Verlauf�
In einer Untersuchung mit psychologischem Hintergrund befragt Thurke acht Frauen mit
rheumatoider Arthritis im Alter von 17-33 Jahren zu ihrer Krankheitsgeschichte, dem Krank-
heitserleben, der Biogra�e und ihrem Selbstbild. Die Untersuchung fokussiert dabei auf die
emotional bedeutsamen Fragen in Bezug auf das Krankheitserleben der RA-Patientinnen.
Mit jeder Interviewpartnerin werden zwei teilstrukturierten Interviews von ca. 2 Stunden
Länge geführt. Die so erhobenen Daten werden mit der Inhaltsanalyse nach Mayring (2003)
und einer hermeneutischen Einzelfallauswertung analysiert. Die Konzepte zur Verursachung
der Erkrankung werden von den Befragten in Ursachen und auslösenden Bedingungen un-
terschieden. Thurke zeigt in ihrer Untersuchung, dass inhaltlich widersprüchliche oder in-
konsistente Vermutungen nebeneinander bestehen können. Sie gibt jedoch keine Erklärung
für die Möglichkeit der Inkonsistenz, sondern verweist darauf, dass �der Mangel an Erklärun-
gen dafür, wie ein Zusammenspiel von gegensätzlichen krankheitsverursachenden Faktoren
denkbar wäre, ausgehalten werden kann, wenn er begleitet ist von Gefühlen des Zweifels
und der Unsicherheit� (ebda. 167). Wenn es um die Heilung der Krankheit geht, äuÿern
die Befragten teilweise �magische Wunschvorstellungen�, wie beispielsweise eine Spritze mit
�was drinne�, das nur gespritzt werden müsste und man sei wieder gesund (ebda. 169). Eine
Befragte äuÿerte die Vorstellung, nur durch Behandlungsabbruch ihre Krankheitsentwick-
lung positiv beein�ussen zu können, denn als sie ihre Tabletten in den Ab�uss warf, ging es
ihr am nächsten Tag besser und die Schmerzen waren weg (ebda. 171).

Konzepte URSACHEN
Vererbung, �Eine Ursache für RA ist die Veranlagung zum Rheumafaktor�.
veränderter Sto�wechsel
psychosomatische Ursachen (Persönlichkeitsmerkmale: keine Wahrnehmung eigener Bedürf-
nisse, mangelndes Durchsetzungsvermögen, Trennung vom Partner), falsche Ernährung, Al-
kohol, fehlende Bewegung
fatalistisch: von der Natur bestimmt, von Gott bestimmt, Schicksal
Schwächung des Körpers durch ungesunde psychische und physische Faktoren (ungesunde
Ernährung, Unzufriedenheit, Ehekrise)

Ailinger und Schweitzer (1993): Untersuchung zu �Patients' Explanations of
Rheumatoid Arthritis�
In der Interviewstudie von Ailinger und Schweitzer werden 59 Patienten mit rheumatoider
Arthritis (47 Frauen und 12 Männer, Alter: 27-79 Jahre) unter anderem zu der Ursache und
dem Beginn ihrer Erkrankung befragt. Die Studie �ndet in einem groÿen Forschungsinstitut
an der Ostküste der Vereinigten Staaten von Amerika statt. Nur 14 % der Befragten haben
die High School nicht abgeschlossen. Die anderen Befragten haben wenigstens einen High
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School Abschluss und werden als obere Mittelklasse eingestuft. Die Untersuchung von Ai-
linger und Schweitzer zeigt, dass die Befragten oft mehrere Erklärungen für die Entstehung
ihrer Erkrankung haben und deshalb auch mehr als eine Ursache nennen:

Konzepte URSACHEN
Vererbung
Hormone (Nennung nur von Frauen)
vorherige Erkrankung
andere physiologische Traumata
Infektionen
Klima

Bergsten et al.(2009): Untersuchung zu �Patients' Conceptions of the Cause of
Their Rheumatoid Arthritis: A Qualitative Study�
Bergsten et al. untersuchen bei 38 rheumatoiden Arthritis PatientInnen (26 Frauen und
12 Männer) die Vorstellungen zu den Ursachen ihrer Krankheit. Die Testpersonen dieser
Studie stammen aus einer groÿangelegten Fragebogenstudie in Schweden mit Menschen mit
einer gerade diagnostizierten rheumatoiden Arthritis. Der Fragebogen enthält unter ande-
rem auch die o�ene Frage, ob sie sich vorstellen könnten, welche Ursache ihre Erkrankung
hat, die auf zwei Seiten beantwortet werden können. Die Frage wird qualitativ ausgewertet.
Die Ursachenkonzepte werden von Bergsten et al. in zwei übergeordnete Kategorien einge-
ordnet: �Umstände der Überlastung� und �Folgen ohne persönliche Ein�ussnahme�.

Konzepte URSACHEN
Vererbung
Hormonschwankungen (bei Frauen)
psychischer und seelischer Stress, Einnahme von Nahrungsergänzungsmitteln
Verletzungen von Knochen und Gelenken
klimatischem Wechsel ausgesetzt zu sein (Kälte, Hitze und hohe Luftfeuchtigkeit)
Impfungen
Schwächung des Immunsystems durch Infektionen
Abnutzung durch körperliche Arbeit

Zusammenfassung
In der Metaanalyse wurde insgesamt fünf Studien analysiert. Die erste Studie stammt aus
den 60iger Jahren des 20. Jahrhunderts, die letzte Studie wurde 2009 durchgeführt. Für
die Fragestellung der vorliegenden Arbeit konnten nur Vorstellungen zu den Ursachen der
RA gefunden werden. Studien, deren Fragestellung sich auf Vorstellungen der PatientInnen
zu Krankheitsprozessen der RA und Wirkweisen der Therapiemaÿnahmen beziehen, konn-
ten bei der Recherche nicht ermittelt werden. Obwohl zwischen der ersten und der letzten
Untersuchung fünf Jahrzehnte liegen, fällt auf, dass sich die Ursachenvorstellungen der Pati-
entInnen nicht grundlegende geändert haben. Zusätzlich ergeben die Untersuchungen, dass
PatientInnen oft mehrere Ursachenvorstellungen für ihre Erkrankung anführen. Edwards et
al. (1964) Untersuchung ergibt auÿerdem, dass die PatientInnen die Ursachenvorstellungen
mit Ereignissen aus ihrem eigenen Leben verknüpfen. In Tabelle 7 sind die Ursachenvorstel-
lungen aus den Studien zusammengefasst:
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6 Fragestellung der Arbeit

Das Ziel der vorliegenden Arbeit besteht darin, Patienten mit entzündlichen rheumatischen
Erkrankungen zu ermöglichen, ein Verständnis von den Krankheitsprozessen, den Ursachen
und der Wirkung der Therapie zu entwickeln. Damit soll die gesellschaftsrelevante Forde-
rung nach mündigeren PatientInnen unterstützt werden (Dierks et al. 2001, 2).
Aus den bereits vorliegenden Ergebnissen von empirischen Arbeiten zu Vorstellungen von
Immunprozessen und rheumatischen Erkrankungen (Kapitel 5) kann abgeleitet werden, dass
bisher noch keine Untersuchungen zu Vorstellungen von Autoimmunprozessen und Krank-
heitsprozessen von RA und SSc unter didaktischen Gesichtspunkten durchgeführt wurden.
Grundlage der vorliegenden Arbeit sind folgende Forschungsfragen:

• Welche Vorstellungen haben PatientInnen mit RA und SSc zu den Krankheitsprozes-
sen, Ursachen ihrer Erkrankung und der Wirkweise von Therapien?

• Welche Vorstellungen �nden sich zum Immunsystem, seiner Struktur und Funktion?

• Welche Vorstellungen �nden sich zu diesen Gebieten in der biologischen und medizi-
nischen Fachliteratur?

• Welche Schemata und Metaphern werden bei der Beschreibung der Vorstellungen ver-
wendet?

• Welche Unterschiede und Gemeinsamkeiten lassen sich aus dem Vergleich von Alltags-
und fachwissenschaftlichen Vorstellungen ableiten?

• Welche Anknüpfungspunkte für angemessenes und fruchtbares Verständnis lassen sich
aus diesem Vergleich ableiten?

Im nächsten Kapitel wird der Forschungsrahmen der Arbeit beschrieben.
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7 Das Modell der Didaktischen Rekonstruktion als For-

schungsrahmen

Das Modell der Didaktischen Rekonstruktion wurde zur Untersuchung von fachdidaktischen
Fragestellungen entwickelt, die einen fachlich konzeptuellen Bezug haben (Kattmann 2007,
93). Da es in dieser Arbeit um die Vermittlung von Informationen geht, wird es als For-
schungsrahmen genutzt. Das Modell der Didaktischen Rekonstruktion setzt drei Untersu-
chungsaufgaben in Beziehung: das Erheben von (Lerner-) Patientenvorstellungen, das Er-
heben von medizinisch-fachwissenschaftlichen Vorstellungen (fachliche Klärung) und deren
Vergleich (didaktische Strukturierung) (siehe Abb. 3).

Abbildung 3: Model der Didaktischen Rekonstruktion (Kattmann et al. 1997)

Dabei sind die drei Untersuchungsaufgaben nicht unabhängig voneinander. Ergebnisse aus
einer Untersuchungsaufgabe nehmen Ein�uss auf das Vorgehen in den anderen beiden Un-
tersuchungsaufgaben. Vorstellungen, die beispielsweise im Rahmen der fachlichen Klärung
gefunden werden, haben somit Ein�uss auf die Erhebung und Auswertung der Patientenvor-
stellungen (und umgekehrt). Gleichzeitig beein�ussen sie natürlich auch die Strukturierung
und Entscheidung, welche der gefundenen Vorstellungen relevant sind, welche Schwierigkei-
ten entstehen können und welche Möglichkeiten sich zur Verständnisförderung bieten.
Im folgenden Kapitel werden die Methoden beschrieben, die für die Untersuchungsaufgaben
genutzt werden.
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�We are not describing minds, we are describing perceptions, we are not describing the learner, but his or

her perceptual world� (Johansson et al. 1985, 247).

Grundlage für die Wahl der Untersuchungsmethoden ist die Annahme, dass �sprachliche
Ausdrücke den Zugang zum kognitiven System gewähren können, weil Sprechen und Spra-
che selbst kognitive Leistungen sind� (Gropengieÿer 1999, 61) und diese Kognitionen auf
erfahrungsbegründeten verkörperten Vorstellungen basieren (ebda. 62). Die Analyse der
sprachlichen Äuÿerungen sollte somit Aufschluss über die individuellen und wissenschaftli-
chen Vorstellungen geben.

8.1 Methoden zur Erhebung der Patientenvorstellungen

8.1.1 Einzelinterviews

Um die Patientenvorstellungen zu erheben, werden problemzentrierte67, leitfadenstrukturier-
te, o�ene Einzelinterviews eingesetzt. Aus theoretischen Vorüberlegungen, welche Themen-
gebiete Aufschluss über Vorstellungen zu Krankheitsprozessen und Therapiemaÿnahmen
geben, wurde ein Leitfaden mit vorformulierten Fragen zu den Themengebieten �Ursachen�,
�Krankheitsprozesse�, �Therapiemaÿnahmen� und �Immunsystem� erstellt. Der Bereich �Im-
munsystem� wird deshalb mit einbezogen, weil davon ausgegangen wird, dass Autoimmun-
prozesse nur verstanden werden, wenn ein Verständnis für die Prozesse des Immunsystems
vorliegt. Die Festlegung auf bestimmte Themenbereiche dient dazu, die Interviewthematik
einzugrenzen und bestimmte Themenkomplexe für das Interview vorzugeben (Friebertshäu-
ser 1997, 375).

Die Einstiegsfrage des Interviewleitfadens ist o�en gehalten. Sie sollte für die/den Inter-
viewte/n �wie eine leere Seite� (Witzel 2000, Abschnitt 13) wirken, die sie/er mit eigenen
Worten füllen kann. Dadurch erhalten die Interviewten die Möglichkeit, mit für sie rele-
vanten Aspekten ihrer Krankheit in die Thematik einzusteigen. Die Einstiegsfragen für die
anderen Themenbereiche sind ebenfalls o�en gehalten. Auch die Nachfragen werden aus-
formuliert. Der Einsatz von Nachfragen, deren Formulierung geschlossener gehalten wird,
dient dazu, gezielter auf die relevanten Themenbereiche hinzulenken. Die Ausformulierung
der Fragen trägt zu einer gewissen Standardisierung der Interviews bei. Die in dem Leitfaden
festgelegte Reihenfolge der Themengebiete dient lediglich der Orientierung. Werden Themen
von der/dem InterviewpartnerIn angesprochen, so sollte �exibel darauf reagiert werden. Der
Leitfaden soll nicht dazu dienen �das Interview zu einem Frage- und Antwortdialog zu ver-
kürzen� (Friebertshäuser 1997, 377) indem die Themengebiete der Reihe nach abgehakt
werden, sondern der/dem Befragten die Möglichkeit bieten, der Äuÿerung ihrer/seiner Vor-
stellungen Raum zu geben.

Aufgrund dieser Vorüberlegungen wird der folgende Leitfaden bei der Untersuchung einge-
setzt (Tabelle 8):

67Der Begri� �problemzentriert� bezieht sich hier auf die Methode des �problemzentrierten Interviews� von
Witzel (1989, 2000). Witzel (2000) beschreibt das Ziel seiner Interviewmethode als �möglichst unvoreinge-
nommene Erfassung individueller Handlungen sowie subjektiver Wahrnehmungen und Verarbeitungsweisen
gesellschaftlicher Realität� (ebda. Abschnitt 1). Der Forschungsprozess soll sich dabei auf die Problemsicht
der Befragten konzentrieren (Witzel 1989, 228). Um dies zu erreichen, sollte die Interviewerin ihren Er-
kenntnisgewinn als �induktives-deduktives Wechselspiel� (2000, Abschnitt 1) organisieren und die Methode
dem Forschungsgegenstand anpassen (ebda. Abschnitt 4).
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8.1 Methoden zur Erhebung der Patientenvorstellungen

Tabelle 8: Leitfaden für Patienteninterviews

Einstieg
Frage Mögliche

Vorstellungen
Nachfrage

Erzählen Sie mir doch bitte das,
was Ihnen zuerst einfällt, wenn
Sie an Ihre Krankheit denken.
Wenn Sie ein Bild oder ein Mot-
to nennen würde, das Ihre Krank-
heit beschreibt, was wäre das?
Ursachen

Frage Mögliche
Vorstellungen

Nachfrage

Beschreiben Sie mir doch bitte,
wie Ihre Krankheit angefangen
hat?
Was sind Ihrer Meinung nach die
Ursachen für Ihre Krankheit?

Stress Erklären Sie mir bitte den Zusam-
menhang zwischen dem Stress
den Sie hatten und dem Ausbruch
Ihrer Erkrankung.

Gene Erklären Sie mir bitte den Zu-
sammenhang zwischen den Genen
und dem Ausbruch Ihrer Erkran-
kung.

Immunsystem Erklären Sie mir doch bitte wie
nach Ihrer Vorstellung das Im-
munsystem für den Ausbruch der
Krankheit verantwortlich ist.

Umweltein�uss Wie hat sich nach Ihrer Vor-
stellung die Umwelt auf den
Ausbruch Ihrer Krankheit ausge-
wirkt?

Kälte
Arbeit

Krankheitsprozesse

Frage Mögliche
Vorstellungen

Nachfrage

Beschreiben Sie mir doch bitte,
wie sich Ihre Krankheit in Ihrem
Alltag auswirkt?
Was meinen Sie, wie entstehen
die Symptome/Schmerzen in Ih-
rem Körper?
Therapie

Frage Mögliche
Vorstellungen

Nachfrage

Welche Therapiemöglichkeiten
gibt es für Patienten mit Ihrer
Krankheit?

Mit welchen haben Sie schon gute
Erfahrungen gemacht?
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Welche Therapien halten Sie noch
für sinnvoll?

Beschreiben Sie mir doch bitte,
wie diese Therapie Ihrer Meinung
nach auf Ihre Krankheit auswirkt.
Hinweis auf Medikamente

Medikamente Beschreiben Sie mir doch bitte,
wie dieses Medikament sich Ihrer
Meinung nach auf Ihre Krankheit
auswirkt.

Zu welchen Nebenwirkungen füh-
ren die Medikamente bei Ihnen?

Beschreiben Sie mir doch bitte,
wie diese Nebenwirkungen Ihrer
Vorstellung nach zustande kom-
men.

Was glauben Sie würde passieren,
wenn Sie Ihre Medikamente plötz-
lich absetzen?
Immunsystem

Frage Mögliche
Vorstellungen

Nachfrage

Was fällt Ihnen ein, wenn Sie den
Begri� �Immunsystem� hören?
Wenn Sie ein Bild oder Motto
nennen würden, dass das Immun-
system beschreibt, was wäre das?
Beschreiben Sie mir doch bitte,
was Ihrer Vorstellung nach pas-
sieren würde, wenn wir kein Im-
munsystem mehr hätten?
Was fällt Ihnen zum Begri� �au-
toimmun� ein?

In Anlehnung an Witzel (2000) wird im Forschungsprozess zum Abschluss des jeweiligen
Interviews auch ein Kurzfragebogen eingesetzt, um die persönlichen Daten der Befragten zu
erfassen (Befragungsbogen siehe Anhang Seite 360). Das Ausfüllen des Fragebogens wird
den InterviewpartnerInnen freigestellt. Die Teilnahme an den Interviews basiert auf Freiwil-
ligkeit. Vor dem Interview wird den InterviewpartnerInnen die Anonymisierung der Daten
zugesichert und es wird ihnen erklärt, dass eine Ablehnung an der Teilnahme des Interviews
für sie nicht mit Nachteilen verbunden ist68.

8.1.2 O�ener Fragebogen

Neben den Interviews wird auch ein o�ener Fragebogen entwickelt. Der Vorteil der Methode
�o�ener Fragebogen� ist, dass die Befragten freier antworten können, da sie als Befragte im
Gegensatz zum Interview anonym bleiben. Der Fragebogen besteht aus drei o�enen Schrei-
baufgaben. Zusätzlich werden die Befragten in einer Aufgabe gebeten, ihre Vorstellungen zu
den Krankheitsprozessen und der Medikamentenwirkung bildlich darzustellen. Diese Quel-
le kann ergänzend zu den be- und geschriebenen Vorstellungen genutzt werden, um die
Vorstellungen der Patienten zu ergründen. Die Aufgaben sind so formuliert, dass sie eine

68Diese explizite Zusicherung ist besonders im medizinischen Bereich relevant, wo PatientInnen teilweise
auf spezielle Behandlungen angewiesen sind.
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8.2 Methode zur Erhebung der fachwissenschaftlichen Vorstellungen

Au�orderung zu einer ausführlicheren Antwort beinhalten. Die Verwendung des Verbs �be-
schreiben� soll die Befragten veranlassen, ihre Vorstellungen in ganzen Sätzen darzulegen.
In den Au�orderungen wird als imaginäres Zielpublikum �Kinder� für die Antworten fest-
gelegt. Damit soll vermieden werden, dass die Befragten Sätze wiedergeben, die sie in der
Fachliteratur gelesen oder in Gesprächen mit medizinischem Fachpersonal gehört haben.
Die Einfachheit der Sprache, die Erklärungen für Kinder bedingt, soll Metaphern und bild-
liche Sprache erzeugen und den Gebrauch von Fachtermini vermeiden. Bedingt durch die
Methode ist bei unklaren Aussagen der Befragten ein Nachfragen nicht möglich. Durch die
im Forschungsdesign eingeplante Anonymisierung können die Befragten nicht erneut kon-
taktiert werden.
Aufgaben des o�enen Fragebogens:

1. Beschreiben Sie bitte, was Ihrer Vorstellung nach die Ursachen für Ihre rheumatische
Erkrankung sind.

2. Stellen Sie sich vor, Sie sollen einem Kind beschreiben, wie Ihre Rheumakrankheit
entstanden ist und wie es zu den rheumatischen Beschwerden kommt. Bitte versuchen
Sie dies mit einfachen Worten zu beschreiben.

3. Versuchen Sie nun dem Kind zu beschreiben, wie die Medikamente die Beschwerden
in Ihrem Körper lindern. Beschreiben Sie dem Kind bitte auch, was passieren würde,
wenn Sie Ihre Medikamente nicht mehr nehmen.

4. Versuchen Sie die in 2. und 3. geschilderten Vorgänge im Körper eines Rheumapati-
enten bildlich oder symbolisch darzustellen. Bitte fertigen Sie eine Zeichnung an und
beschriften Sie diese (Dabei kommt es nicht auf besonderes zeichnerisches Talent an.).

Neben den Fragen enthält der Fragebogen auf der letzten Seite eine kurze Abfrage von
personenbezogenen Daten.

8.2 Methode zur Erhebung der fachwissenschaftlichen Vorstellun-
gen

8.2.1 Analyse von wissenschaftlichen Texten

Der Forschungsrahmen der didaktischen Rekonstruktion gibt vor, dass neben der Erfas-
sung der Patientenvorstellungen auch eine fachliche Klärung durchgeführt wird. Mediziner
und medizinische Laien haben andere Voraussetzungen, wenn es um das Verständnis von
Methoden und Aussagen der Fachwissenschaft geht. Deshalb reicht es nicht aus, die fachwis-
senschaftlichen Inhalte wiederzugeben. Vielmehr muss das Fachwissen aus fachdidaktischer
Sicht re�ektiert werden. Informationen, die bedeutsam sind, um die medizinischen Inhalte
zu verstehen, werden in vielen Lehrwerken ganz selbstverständlich als bekannt vorausgesetzt
(Kattmann et al. 1997, 10) und deshalb nicht explizit erwähnt. Während dieses Wissen bei
Fachleuten als bekannt angenommen werden kann, muss davon ausgegangen werden, dass
medizinische Laien nicht darüber verfügen. Die fachliche Klärung ist die somit �kritische
und methodisch kontrollierte systematische Untersuchung wissenschaftlicher Theorien, Me-
thoden und Termini unter Vermittlungsabsicht� (Kattmann et al. 1997, 11).
Als Quelle der medizinischen Vorstellungen wird dabei medizinische Fachliteratur heran-
gezogen und nicht wie bei der Erhebung der Patientenvorstellungen mit Interviews gear-
beitet. Die Quelle für die Erhebung der medizinischen Vorstellungen sind Lehrbücher. In
Lehrbüchern werden die wissenschaftlichen Leistungen, die von einer wissenschaftlichen Ge-
meinschaft eine Zeit lang als Grundlage für ihr weiteres Arbeiten anerkannt werden, für
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Anfänger und für Fortgeschrittene im Einzelnen geschildert. �Diese Lehrbücher interpretie-
ren den Grundstock einer anerkannten Theorie, erläutern viele oder alle ihrer erfolgreichen
Anwendungen und vergleichen diese Anwendungen mit exemplarischen Beobachtungen und
Experimenten� (Kuhn 1973, 28). Bei der Auswahl der Werke spielen folgende Überlegungen
eine Rolle: Immunologie und Rheumatologie sind zwei sehr junge Wissenschaften und die
wegweisenden Erkenntnisse zu den Immunzellen und ihren Wirkweisen wurden erst Ende des
19. Jahrhunderts gemacht. Bis Anfang der 1960er Jahre war unklar, ob Lymphozyten, die
Zellen des adaptiven Immunsystems, die eine ausschlaggebende Rolle bei Autoimmunerkran-
kungen spielen, überhaupt eine biologische Funktion ausüben (Keyÿer et al. 2000, 39). Die
ausgewählten Texte sind deshalb moderne Texte aus den letzten 10 Jahren, die sich mit den
Thematiken auseinandersetzen. Die Texte wurden alle aus Lehrbüchern ausgewählt. Bei den
medizinischen Texten zu den Krankheitsbildern wurden nur solche berücksichtigt, bei denen
Krankheitsprozesse, Ursachen und Therapiemaÿnahmen vom gleichen Autor/den gleichen
Autoren beschrieben wurden, da angenommen wird, dass zwischen den Vorstellungen in den
einzelnen Teilgebieten ein Zusammenhang besteht. Die in der Medizin sehr übliche Form der
Publikation in Zeitschriften ermöglicht keine umfassende Analyse der Vorstellungen zu den
drei Teilgebieten von einem Autor/einer Autorin, da aufgrund des limitierten Platzes immer
nur Teilaspekte der Krankheiten behandelt werden. Deshalb wurde diese Publikationsform
bei der fachlichen Klärung nicht berücksichtigt. Zum Thema �Immunsystem� wurden Werke
ausgewählt, die sowohl die Prozesse und Struktur des Immunsystems als auch Autoimmun-
prozesse besprechen.

8.3 Methoden zur Auswertung der Daten

8.3.1 Auswertung der Interviews: Die qualitative Inhaltsanalyse

Die Daten werden mit der qualitativen Inhaltsanalyse ausgewertet, die von Mayring (2003)
entwickelt und von Gropengieÿer (2005) für die Fachdidaktik adaptiert wurde. Die Inhalts-
analyse grenzt sich vom Groÿteil anderer hermeneutischer Verfahren dadurch ab, dass sie
nach einer festgelegten Struktur regelgeleitet durchgeführt wird (Mayring 2003, 12). Diese
Regeln sollen sicherstellen, dass auch andere das Auswertungsverfahren nachvollziehen und
die Begründung der Ergebnisse verstehen können. Somit kann die Inhaltsanalyse �sozial-
wissenschaftlichen Methodenstandards (intersubjektiver Nachprüfbarkeit) genügen� (ebda.
12). Das systematische Vorgehen wird durch die Auswertung der Daten und durch Zweit-
kodierung durch weitere Personen abgesichert. Die Ergebnisse werden zusätzlich mit Perso-
nen der Arbeits- und Auswertungsgruppe kritisch diskutiert (Riemeier 2005, Gropengieÿer
2001). Die Auswertung der aufgezeichneten Interviews erfolgte in drei Abschnitten die in
Abbildung 4 dargestellt sind. Diese lassen sich in weitere kleinere Arbeitsschritte unterteilen
(Gropengieÿer 2005, Riemeier & Krüger 2007).
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Abbildung 4: Die Auswertungsschritte der qualitativen Inhaltsanalyse

1. Aufbereitung der Daten
1a) Transkription
Die aufgezeichneten Interviews werden vollständig Wort für Wort transkribiert, ohne
den Sprachstil zu glätten oder Satzbaufehler zu beheben. Pausenfüller wie �Äh� wer-
den ebenfalls transkribiert.
1b) Redigieren des Transkripts
Im zweiten Schritt wird der so entstandene Transkriptionstext redaktionell bearbeitet.
Die Äuÿerungen werden leicht geglättet - �'ne� wird beispielsweise durch das Schrift-
deutsche �eine� ersetzt. Es werden ganze Sätze formuliert, wobei hinzugefügte Ergän-
zungen in geschweifte Klammern gesetzt werden. Der Sprachstil der interviewten Per-
son sollte dabei erhalten bleiben. Die Fragen der Interviewerin werden an den Stellen,
an denen sie die Aussagen sinntragend unterstützen, in den Text integriert und eben-
falls mit geschweiften Klammern gekennzeichnet. �Die Formulierungen der einzelnen
[...] Äuÿerungen sollte so sein, dass sie unabhängig von den Kommunikationspartnern
für sich sinntragende Äuÿerungen darstellen� (Riemeier & Krüger 2007, 97). Der so
entstandene Flieÿtext wird in das Softwareprogramm MAXqda 10 übertragen, das ei-
ne computergestützte Auswertung der Daten ermöglicht. Jede Zeile des Textes wird
in dem Programm mit einer Zeilennummer versehen.

2. Auswertung der Daten
2a) Untersuchen des Flieÿtextes auf bedeutungsgleiche oder -ähnliche Aussagen
Der Flieÿtext wird auf bedeutungsgleiche oder -ähnliche Aussagen untersucht, die
für die Forschungsfragen relevant sind. Dabei wird deduktiv vorgegangen, indem nach
Aussagen zu den im Leitfaden angesprochenen Themengebieten - Ursachen der Krank-
heit, Krankheitsprozesse, Wirkung der Therapie, Immunsystem und Autoimmunreak-
tionen - gesucht wird. Gleichzeitig wird im Material nach weiteren Kategorien gesucht,
die relevant sein könnten, ohne vorab formulierte Theoriekonzepte einzubeziehen. Diese
induktive Vorgehensweise wird ebenfalls durch die Fragestellung der Analyse geleitet.
Dadurch soll Unwesentliches und vom Thema Abweichendes ausgeschlossen werden
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(Mayring 2001, 76). Dies ermöglicht das Entdecken neuer Vorstellungen, die bisher
noch nicht beschrieben sind. Jede Kategorie erhält eine tre�ende Überschrift, unter
der die passenden Aussagen eingeordnet werden. Die Herkunft der Aussagen wird
durch die Anfangs- und Endnummer aus dem in MAXqda eingegebenen Transkript
gekennzeichnet und steht am Anfang jeder Aussage. Für die beiden Krankheitsbilder
wird für die Ursachen, Krankheitsprozesse und Therapie ein unabhängiges Kodiersys-
tem erstellt, da auf Grund der Verschiedenheit der Erkrankungen auch andere Kodes
als relevant entdeckt wurden. Für die Kodierung der Vorstellung zum Immunsystem
im Allgemeinen wird ein gemeinsamer Kodierleitfaden für beide Patientengruppen
entwickelt. Die generierten Kodierkategorien werden von zwei weiteren Zweitkodieren
verwendet. Die Daten werden unabhängig kodiert und alle drei Kodierungen mitein-
ander verglichen. Abweichungen in der Kodierung werden kritisch diskutiert und eine
einvernehmliche Lösung gesucht.

2b) Zusammenfassen der Aussagen zu einem Text
Das Datenmaterial wird mit diesem Schritt weiter reduziert. Die Aussagen in den
einzelnen Kategorien werden in eine sinnvolle Reihenfolge gebracht und dadurch wei-
ter geordnet, damit die Argumentationskette der interviewten Person erhalten bleibt.
Woher die einzelnen Aussagen aus dem Transkript entnommen sind, wird durch die
Anfangs- und Endzeilennummern aus dem Flieÿtext in MAXqda gekennzeichnet.

2c) Explikation
Daran schlieÿt sich die Explikation an, bei der die geordneten Aussagen argumen-
tativ interpretiert werden. Fachwissenschaftliche Vorstellungen werden teilweise mit
einbezogen, um die Vorstellungen zu kontrastieren (Riemeier & Krüger 2007, 101). In-
dividuelle Widersprüche und auch Verständnisschwierigkeiten werden herausgestellt.
Die Überlegungen, die vom Ausgangsmaterial hin zu den Konzepten führen, werden in
der Explikation dargestellt. Dadurch werden die interpretativen Schritte transparent
gemacht.

3. Strukturierung der Konzepte
Aus der Explikation ergeben sich die Vorstellungen, die in Form von Konzepten for-
muliert werden. Jedes Konzept wird durch einen kurzen Satz beschrieben. Einige der
Einzelkonzepte können zu übergeordneten Konzepten zusammengefasst werden. Diese
abstrakteren Konzepte stehen als Überschrift über den Einzelkonzepten, aus denen sie
abgeleitet sind. Alle geordneten Aussagen, Explikationen und die sich daraus ergeben-
den Konzepte wurden ebenfalls kritisch in der Forschungsgruppe diskutiert.

8.3.2 Auswertung der o�enen Fragebögen

Für die Auswertung der Fragen aus den o�enen Fragebögen wird ebenfalls die qualitative In-
haltsanalyse angewendet. Da die Antworten kürzer sind und schon schriftlich vorliegen, wird
auf ein Redigieren der Antworten verzichtet. Ansonsten stimmen die Auswertungsschritte
mit denen der Interviewdaten überein.

8.3.3 Auswertung der fachlichen Texte

Für die fachliche Klärung werden die zum Teil sehr umfangreichen fachlichen Texte auf
die Fragestellungen hin untersucht und relevante Textpassagen ausgewählt. Die Textstellen
werden dann im Sinne der qualitativen Inhaltsanalyse zu bedeutungsgleichen oder ähnlichen
Aussagen zusammengefasst (geordnet), wobei die Software MAXqda10 eingesetzt wird. Das
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Material wird so weiter reduziert. Die weiteren Schritte entsprechen der qualitativen Inhalts-
analyse der Interviewdaten. Die sprachlichen Aspekte werden bei der fachlichen Klärung
getrennt aufgeführt. Da bei der Auswertung verschiedene fachliche Texte und Interviewtext
von verschiedenen Patienten einbezogen werden, ist es notwendig, auch bereits ausgewer-
tete Daten am Ende der Analyse erneut auf die gefundenen Konzepte hin zu überprüfen.
Dies wird von Mayring (2001) als �Rücküberprüfung des zusammenfassenden Kategorien-
systems am Ausgangsmaterial� (ebda. 60) bezeichnet. So kann beispielsweise ein Konzept
in einem fachlichen Text entdeckt werden, auf das die bereits ausgewerteten Patientenin-
terviews bisher nicht untersucht wurden. Da die Untersuchungsaufgabe �Fachliche Klärung�
und �Erhebung der Patientenvorstellung� parallel vollzogen werden, �ndet schon während
der Auswertungsphase ein Vergleich zwischen den gefunden Konzepten in den Datensätzen
statt.

8.3.4 Ergänzende Analyse von Metaphern und Schemata

Die Metaphernanalyse und Erhebung der Schemata in dieser Arbeit soll die gefundenen
Konzepte ergänzen. Die Metaphernanalyse beschränkt sich auf die Metaphern, die in den
Aussagen der Befragten und in den fachlichen Texten einen deutlichen Raum einnehmen.
Die Analyse erfolgt nach dem folgenden Ablaufschema (Niedermair 2001, 159):

1. Die im Text vorkommenden metaphorischen Ausdrücke werden in einer Liste ge-
sammelt. Als Metapher werden Aussagen de�niert, die durch Literalisierung (also
Wörtlich-Nehmen) oder durch o�enkundige Übertragung aus einem anderen Bedeu-
tungsbereich in den Daten au�allen.

2. Die metaphorischen Ausdrücke werden gesichtet. Metaphern, die als bloÿe Redensarten
auftreten, werden eliminiert. Inhaltlich verwandte und häu�g vorkommende metapho-
rische Ausdrücke werden unter einem metaphorischen Konzept zusammengefasst.

Beispiel: Die Makrophagen werden im Text von Schütt und Bröker (2009) als �Straÿen-
feger-Leukozyten� (ebda. XV) bezeichnet. In weiteren Ausführungen wird ihre Aufgabe
als �abräumen� (ebda. XV) und �entsorgen�(ebda. 118) von totem Material beschrie-
ben. Durch die Identi�zierung der Begri�e, die mit �Entsorgen von Müll� zusammen-
hängen, kann somit das metaphorische Verständnis der Autoren für die Aufgabe der
Makrophagen beschrieben werden.

3. Es wird untersucht, ob für einen Zielbereich unterschiedliche Metaphern genutzt wer-
den.

Als Unterkategorie der Metaphern werden die metaphorischen Konzepte extra aufgeführt.
Als metaphorische Konzepte werden in dieser Arbeit Konzepte bezeichnet, die einen direk-
ten oder indirekten metaphorischen Vergleich beinhalten, beispielsweise �Der Körper ist ein
Wirt� oder �Medikamente sind kleine Roboter.�

Die Schemata werden in ähnlicher Weise aus den Texten analysiert. Als Grundlage der
Analyse werden die in der Literatur gefundenen Beschreibungen der Schemata genutzt. Die
Texte werden nach Aussagen durchsucht, die in diesem Sinne bedeutungstragende Begri�s-
zusammenhänge enthalten.

Beispiel: Das Person-Schema für Zellen kann aufgrund der Verwendung von anthropomor-
phen Zuschreibungen identi�ziert werden. Die Zellen haben eine �Lebenszeit� (Murphy et
al 2009, 26), sie schlagen �verschiedene Werdegänge� (ebda. 340) ein und haben �Nach-
kommen� (ebda. 13) und zeigen ein bestimmtes �Verhalten� (ebda. 107).
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8.4 Darstellung der Ergebnisse

Um die Auswertungsschritte in dieser Arbeit transparent und nachvollziehbar zu machen,
werden im Ergebnisteil die Explikationen und die herausgearbeiteten Konzepte für jede/n
InterviewpartnerIn dargestellt. Die geordneten Aussagen �nden sich im Anhang. Eine Re-
ferenz mit Seitenzahl zu den jeweiligen Aussagen �ndet sich bei Explikation und Konzept-
zusammenstellung im Ergebnisteil.
In der Einzelstrukturierung werden im letzten Schritt die Konzepte jedes/jeder PatientIn in
einem Schaubild in Zusammenhang gestellt. Die Schemata und Metaphern/metaphorischen
Konzepte werden dabei nicht berücksichtigt, da das Schaubild sonst zu komplex würde.
Da es sich um Vorstellungen zu Krankheitsprozessen handelt, bietet sich eine abgewandelte
Form von Flieÿdiagrammen an. Die Querverbindungen und Pfeile verdeutlichen die Bezie-
hung der Konzepte untereinander. Die gefundenen Konzepte werden dabei in den logischen
Zusammenhang gebracht, den der/die InterviewpartnerIn im Interview präsentiert. In den
Konzeptmustern werden nur die Konzepte aufgegri�en, die die PatientInnen auf ihre eige-
ne Krankheitsgeschichte beziehen. Darüber hinaus genannte Ursachen, Krankheitsprozesse
und Wirkweisen von Therapien werden nicht in den Konzeptmustern nicht integriert, da es
hier um die kohärente Darstellung der auf eigenen Erlebnissen basierenden Krankheitszu-
sammenhänge geht. Zusätzliche Informationen ergänzen zwar die Krankheitsvorstellungen,
können aber aufgrund unterschiedlicher Quellen (Erlebnisberichte anderer PatientInnen, ge-
nerelle Krankheitsinformationen aus der Literatur/Internet, usw.) nicht in einem Schaubild
für eine Krankheitsgeschichte integriert werden, da sonst die Brüche in den Vorstellungen
zur Krankheitsentstehung nicht deutlich werden.
Zum Abschluss des Ergebniskapitels werden alle in dieser Arbeit gefundenen möglichen
Konzepte miteinander verglichen. Ziel ist es dabei, die Konzepte über den Einzelfall hinaus
gültig zu formulieren (Gropengieÿer 2001, 127).
Die Gliederungspunkte in den einzelnen Themenbereichen leiten sich aus den induktiv und
deduktiv erarbeiteten Kategorien ab. Für das Themengebiet Immunsystem ergibt sich dar-
aus die Gliederung, die bereits in Kapitel 5 beschrieben und de�niert wurde (siehe Seite
75):

1. FUNKTION

2. REGULATION

3. STRUKTUR
Falls über das Konzept der Untereinheiten verfügt wird, ergeben sich daraus weitere
Gliederungspunkte:

4. UNTEREINHEITEN STRUKTUR

5. UNTEREINHEITEN BEWEGUNG

6. UNTEREINHEITEN KOMMUNIKATION

7. UNTEREINHEITEN AUFGABEN

Im abschlieÿenden Abschnitt werden die genutzten SCHEMATA UND METAPHERN sowie
die metaphorischen Konzepte zusammenfasst.

Bei den Kapiteln zu den beiden Krankheitsbildern werden die Themenbereiche in KRANK-
HEITSPROZESSE, KRANKHEITSPROZESSE AUF GEWEBE-/SYMPTOMEBENE, UR-
SACHEN, THERAPIE und ebenfalls genutzte SCHEMATAUNDMETAPHERN/METAPHORISCHE
KONZEPTE untergliedert. In der Explikation werden bei der fachlichen Klärung die ent-
sprechenden Seitenzahlen in den Lehrwerken angegeben, um die Auswertung transparent
und nachvollziehbar zu machen (vgl. dazu u.a. Riemeier 2005).
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8.5 Die didaktische Strukturierung

In der didaktischen Strukturierung wird auf der Basis der gefundenen Vorstellungen in der
fachlichen Klärung und der Erhebung der Patientenvorstellung entschieden, �was von einem
Thema in welchem Umfang, mit welchem Schwierigkeitsgrad, mit welchen Bezügen und
Einbettungen vermittelt werden soll� (Gropengieÿer 2005, 174). In die didaktische Struk-
turierung �ieÿen neben den empirisch erhobenen Daten aus dieser Untersuchung auch die
Konzepte ein, die in der Metaanalyse bereits vorliegender Arbeiten (Kapitel 5) gefunden
wurden. Je nach Zielsetzung der Arbeit kann das Ergebnis der didaktischen Strukturierung
die Identi�zierung von Ursachen lebensweltlicher Vorstellungen, das Ermitteln von Lern-
pfaden, die Entwicklung von Unterrichtskonzepten oder Konzeptionen von nichtschulischen
Bildungsangeboten oder �die Beschreibung wesentlicher fachlich geklärter und lebensweltli-
cher Vorstellungen sowie lernrelevanter Korrespondenzen zwischen ihnen� sein (Kattmann
2007, 97). Da die vorliegende Arbeit einen explorativen Charakter hat und Konzepte auf
einem bisher noch nicht untersuchten Gebiet ergründet, wird als Ziel der fachlichen Klä-
rung die Beschreibung dieser Konzepte und der lernrelevanten Korrespondenzen zwischen
lebensweltlichen und fachlichen Konzepten, sowie sich daraus ergebene Leitlinien für die
Informationsvermittlung festgelegt.

Zusammenfassung
Den Forschungsrahmen dieser Arbeit bildet das Modell der Didaktischen Rekonstruktion.
Es schreibt drei Untersuchungsaufgaben vor: Die Erfassung der Patientenvorstellungen, die
fachliche Klärung und den Vergleich von fachwissenschaftlichen und Patientenvorstellungen
unter didaktischer Perspektive. Als Methoden zur Erfassung der Patientenvorstellungen wer-
den problemzentrierte, leitfadenstrukturierte o�ene Einzelinterviews und o�ene Fragebögen
eingesetzt. Für die fachliche Klärung wird eine Textanalyse von Lehrbüchern aus Medizin
und Immunologie vorgenommen. Alle Daten werden mit der qualitativen Inhaltsanalyse -
gestützt durch die Software MAXqda10 - ausgewertet. Die Interviews und Lehrbuchtexte
werden zusätzlich auf Schemata und Metaphern/bzw. metaphorische Konzepte hin unter-
sucht. Diese sollen die gefundenen Konzepte ergänzen. Bei der didaktischen Strukturierung
�ieÿen neben den empirisch gewonnenen Daten dieser Untersuchung auch die Alltagsvor-
stellungen aus bereits vorliegenden Studien ein. Ziel der didaktischen Strukturierung ist
die Darstellung der gefundenen Konzepte und der didaktisch begründete Vergleich zwi-
schen fachlichen und lebensweltlichen Konzepten mit sich daraus ergebenden Leitlinien für
die Informationsvermittlung. Für die vorliegende Untersuchung ergibt sich folgendes For-
schungsdesign:

8.6 Erhebung der Patientenvorstellungen

8.6.1 Stichprobe - Interviews

Die InterviewpartnerInnen dieser Untersuchung wurden von ihren behandelnden Rheumato-
logInnen in der Tagesklinik der Rheumatologie der Charitè Berlin Mitte, auf der Station der
Rheumatologie der Charitè Berlin Mitte und durch die Autorin in Selbsthilfegruppen der
Rheuma-Liga angesprochen. Die Teilnahme an den Interviews war freiwillig. Es wurde den
InterviewpartnerInnen mitgeteilt, dass sie keine Nachteile durch die Ablehnung der Teilnah-
me an der Studie hätten. Allen InterviewpartnerInnen wurde zugesichert, dass ihre Daten
anonymisiert werden. Acht Personen mit systemischer Sklerose (4 Frauen und 4 Männer)
und sechs Personen mit rheumatoider Arthritis (5 Frauen und 1 Mann) erklärten sich bereit,
ein Interview im Rahmen dieser Studie zu führen. Die Interviews dauerten durchschnittlich
60 Minuten. Alle Interviews wurden mit einem digitalen Diktiergerät aufgezeichnet.
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Abbildung 5: Aufbau des Forschungsdesigns

8.6.2 Stichprobe - o�ene Fragebögen

Im Rahmen der Fragebogenstudie wurden 30 Fragebögen an SSc-PatientInnen und 129
Fragebögen an RA-PatientInnen verschickt. Ein Rücksendeumschlag wurde beigelegt. Die
angeschriebenen Patienten stammen aus dem Patientenstamm der Charitè Berlin Mitte.
Der Rücklauf betrug 71 Fragebögen von RA-PatientInnen und 24 Fragebögen von SSc-
PatientInnen. Davon konnten 63 RA-Fragebögen und 21 SSc-Fragebögen in die Auswertung
einbezogen werden. Ausschlusskriterien waren die Nicht-Beantwortung der gestellten Auf-
gaben, beispielsweise:

�Meine Beschreibung müsste sich wohl nach dem Kindesalter richten und da gäbe es mehrere
Berichte. Kindesalter 3, 7, 10, 12, 14?� (FBSSc0569)
�Keine Vorstellung� (FBRA29)
�Keine Erklärung für Ursachen� (FBRA 49)
Wurden die Aufgaben nur teilweise bearbeitet, wurden die Fragebögen in die Auswertung
einbezogen, da das Ziel die qualitative Analyse der präsentierten Vorstellungen und nicht
eine Auswertung statistischer Zusammenhänge zwischen den einzelnen Aufgaben oder den
personenbezogenen Daten ist.

69FBSSc05 = Fragebogen Systemische Sklerose 05
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9 Auswertung und Ergebnisse

In diesem Kapitel werden die Auswertung und die Ergebnisse der Patienteninterviews dar-
gelegt. Dabei werden die Befragungen zu den beiden Krankheitsbildern getrennt aufgeführt,
zuerst die systemische Sklerose und dann die rheumatoide Arthritis. Daran anschlieÿend
wird die Analyse des o�enen Fragebogens und die Resultate daraus beschrieben. Am Ende
des Teilkapitels 9.5 werden die Patientenvorstellungen miteinander verglichen und die gefun-
denen Konzepte, Schemata und Metaphern zusammengefasst und geordnet in drei Tabellen
(Seite 163, 172 & 181) allgemeingültig, d.h. losgelöst von ihrer Quelle, aufgeführt. Für jedes
Themengebiet (Immunsystem, systemische Sklerose, rheumatoide Arthritis) werden zwei
fachliche Werke analysiert. Zum Abschluss jedes Teilgebietes werden die Vorstellungen der
WissenschaftlerInnen miteinander verglichen und die ermittelten Konzepte, Schemata und
Metaphern/metaphorischen Konzepte in einer Tabelle allgemeingültig zusammengestellt.

9.1 Patientenvorstellungen

Jeder einzelne Mensch kann seine Konzepte in Form gedanklicher Modelle organisieren, um
sich das Verstehen von bestimmten Sachverhalten zu erleichtern (Dutke 1994, 2). Um die
Vorstellungszusammenhänge jedes/r Interviewpartners/-partnerin zu ergründen, werden zu-
nächst die Konzepte, Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte zu den verschiede-
nen abgefragten Themengebieten Immunsystem, Krankheitsprozesse, Ursachen und Thera-
pie für jeden einzeln ergründet. Diese Zusammenhänge sind in Konzeptmustern dargestellt.
Dabei werden nur die Konzepte berücksichtigt, die der/die PatientIn auf seine/ihre eige-
ne Krankheitsgeschichte bezieht (siehe Seite 103). Anschlieÿend werden die gefunden Kon-
zepte nach den Themengebieten zusammengefasst präsentiert, um die Bandbreite der hier
gefundenen Vorstellungen darzustellen. Die Vorstellungen der InterviewpartnerInnen zum
Immunsystem werden gemeinsam verglichen. Die Vorstellungen zu den Krankheitsbildern
werden getrennt verglichen. Konzepte, die mit Slash versehen sind (/), fassen verschiedene
Konzepte mit ähnlichem Inhalt zusammen. Dies soll der einfacheren Lesbarkeit dienen.

9.2 Analyse der Patientenvorstellungen aus Interviewdaten - Sys-
temische Sklerose (SSc)

9.2.1 Patienteninterview SSc01

Alter: 40
Geschlecht: weiblich
Schulabschluss: k. A.
Beruf: k. A.

geordnete Aussagen auf Seite 340 f. im Anhang

Vorstellungen zum IMMUNSYSTEM
Explikation
Das Immunsystem wird von SSc01 mit dem menschlichen Blut gleichgesetzt. Für sie gehören
Blutkörperchen zum Immunsystem, deren Aufgabe es ist, Energie und Kraft weiterzugeben.
Hier lässt sich die Vorstellung erkennen, dass zum Immunsystem mehrere kleine Teile, die
Blutkörperchen, gehören. Für SSc01 ist das Immunsystem nach dem Teil-Ganzes-Schema
strukturiert. SSc01 di�erenziert allerdings nicht zwischen verschiedenen Arten von Blutkör-
perchen. Die Aussage, dass ohne das Immunsystem der Mensch �zusammenklappen� (165)
würde und dass man nicht mehr leben könnte, stimmt mit fachwissenschaftlichen Vorstel-
lungen überein, dass das Immunsystem krankheitserregende Sto�e im Körper beseitigt und

106



9 Auswertung und Ergebnisse

damit verhindern soll, dass der Körper ernsthafte Schäden durch Krankheitserreger da-
vonträgt und �zusammenklappt�. Die Aussage �Die Organe, die werden doch nicht mehr
richtig versorgt� (176) zeigt jedoch, dass das Immunsystem für SSc01 eine andere Funktion
hat, die Versorgungsfunktion, die mit der fachwissenschaftlichen Vorstellung der Funktion
des Blutsystems im menschlichen Körper übereinstimmt. SSc01 nutzt die Worte �zusam-
menklappen� (165) , �zusammenbrechen� (166) und �schlappi� (175) also �schlapp machen�
wenn sie beschreibt, was mit dem Körper ohne Immunsystem passieren würde. Daraus lässt
sich ableiten, dass ein funktionierendes Immunsystem für SSc01 auch Stabilität im Körper
bedeutet. Fällt die Funktion des Immunsystems weg, klappt oder bricht der Mensch zu-
sammen. Der Körper wird von SSc01 auch im Sinne des Behälter-Schemas verstanden. Dies
wird deutlich, wenn sie von den �Prozessen im Körper� (86) und der Kraft spricht, die �aus
dem Körper raus gezogen� wird (33-34).

Konzepte
FUNKTION
Das Immunsystem hat mehrere Aufgaben:
Das Immunsystem versorgt die Organe/bewirkt Stabilität im Körper.
STRUKTUR
Das Immunsystem ist Blut.
Das Immunsystem besteht aus Untereinheiten:
UNTEREINHEITEN STRUKTUR
Zum Immunsystem gehören Blutkörperchen.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Behälter-Schema für den Körper
Teil-Ganzes-Schema für die Blutkörperchen und das Immunsystem
Stabilitäts-Metapher für die Wirkweise des Immunsystems im Körper

Vorstellungen zu den KRANKHEITSPROZESSEN
Explikation
Für SSc 01 sind die Antikörper verantwortlich für den Angri� auf die gesunden Körperteile
bei systemischer Sklerose. Die Antikörper werden von ihr nicht als Teil des Immunsystems
beschrieben, sondern als eine Einheit, die sich krankmachend im Körper auswirkt, indem sie
sich vermehren, verrücktspielen und alles angreifen. Eigentlich sollten sie nach SSc01s Vor-
stellung Entzündungsherde angreifen, aber stattdessen greifen sie gesunde Organe, Gelenke
und das Bindegewebe an. Die Antikörper werden von SSc01 dabei personi�ziert. Sie �spielen
verrückt� (150), �arbeiten umgekehrt� (90-91) und �greifen an� (151). SSc01 nutzt hier die
Kriegs-/Kampf-Metapher, um den Prozess zu beschreiben. Das Bindegewebe geht durch den
Angri� kaputt. SSc01 stellt sich vor, dass das Bindegewebe abstirbt. Das Bindegewebe kann
dadurch nicht mehr richtig arbeiten und es entstehen Flüssigkeitsansammlungen. Dadurch,
dass das Bindegewebe angegri�en wird, verändert sich auch die Haut. Sie wird fester und
zieht sich zusammen. SSc01 beschreibt den Prozess auch als Schrumpfprozess. Auÿerdem
reiÿt die Haut, wobei SSc01 den Prozess als Austrocknung bezeichnet.
Neben der Haut werden auch die Blutgefäÿe fester, die sich ebenfalls zusammenziehen. Das
Zusammenziehen der Blutgefäÿe verschlechtert die Durchblutung. Dies geschieht auch bei
Kälte. Durch Wärme wird die Durchblutung wieder besser. Wie diese Durchblutungsstö-
rungen mit der Verhärtung der Blutgefäÿe zusammenhängen und warum durch Wärme die
Durchblutung verbessert wird, kann sich SSc01 nicht erklären. Die Schmerzen, die SSc01
beschreibt, treten eigentlich überall auf, jedoch nennt sie zusätzlich Gelenkschmerzen und
Schmerzen, wenn sich die Blutgefäÿe zusammenziehen.
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Konzepte
Die eigentliche Aufgabe von Antikörpern ist das Angreifen von Entzündungsherden.
Bei SSc vermehren sich Antikörper zu stark.
Bei SSc greifen Antikörper gesunde Körperstrukturen an:
Bei SSc greifen Antikörper das Bindegewebe/die Organe/die Gelenke an.
Bei SSc stirbt das Bindegewebe ab/kann das Bindegewebe nicht mehr richtig arbeiten.
Bei SSc staut sich Flüssigkeit an.
Bei SSc wird die Haut fester/zieht sich die Haut zusammen.
Bei SSc werden die Blutgefäÿe beein�usst:
Bei SSc werden die Blutgefäÿe fester/ziehen sich die Blutgefäÿe zusammen.
Bei SSc ziehen sich die Blutgefäÿe bei Kälte zusammen.
Bei SSc ist die Durchblutung gestört.
Bei SSc trocknet der Körper aus.
Bei SSc hat man Schmerzen:
Bei SSc hat man Schmerzen an den Gelenken/wenn sich die Blutgefäÿe zusammenziehen.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Person-Schema für Antikörper
Mehr-Werden-Schema für Antikörper-Wirkweise/für die Flüssigkeitsansammlungen
Fester-Werden-Schema für die Haut/die Blutgefäÿe
Enger-Werden-Schema für Haut/Blutgefäÿe
Kriegs-/Kampf-Metapher für Antikörper-Wirkweise

Vorstellungen zu den URSACHEN
Explikation
Für SSc01 gibt es mehrere Ursachen, die ihrer Erkrankung zugrunde liegen könnten. Re-
lativ detailliert beschreibt sie, dass durch Stress und falsche Ernährung ihr Magen über-
säuert. Diese Störung wurde nicht richtig behandelt und dadurch chronisch, was wieder-
um die Sklerose ausgelöst hat. Einen genauen Zusammenhang zwischen diesen beiden Er-
krankungen kann sie nicht benennen. Im Kontext mit falscher Ernährung und chroni-
scher Magenübersäuerung kann aber auch die Beschreibung ihrer Krankheit als �Immun-
Sto�wechselerkrankung� gesehen werden. Für sie arbeitet das Blut nicht mehr richtig. Ihre
Blutkörperchen sind �durcheinander�. SSc01 sieht das Immunsystem als Versorgungssys-
tem (siehe Konzepte SSc01 �Immunsystem�) und setzt es mit Blut gleich. Was in ihrer
Vorstellung jedoch angreift, sind nicht die Blutkörperchen, sondern die Antikörper, die sich
vermehren und auch noch �irgendwie anders gepolt� sind. Obwohl SSc01 Blutkörperchen
und Antikörper erwähnt, stellt sie keine Verbindung zwischen den beiden her, was sich in
ihrer nicht-wissenschaftlichen Vorstellung von Immunsystem als Versorgungssystem wider-
spiegelt. Hier haben die Antikörper keine Aufgabe innerhalb des Immunsystems. Als weitere
Ursachen nennt SSc01 auch noch das Rauchen, was sie aber nicht weiter ausführt, und die
Vererbung. Ihre Mutter hat ebenfalls eine chronische Bluterkrankung, deshalb hält SSc01
es für möglich, dass sie erblich belastet ist. SSc01 beschreibt sowohl ihre Magenerkrankung
als chronisch als auch die Erkrankung ihrer Mutter. Beide nennt sie als Ursachen für ihre
eigene chronische Erkrankung. Das Wort chronisch könnte hier als gemeinsamer Nenner und
damit als Verbindung gesehen werden.

Konzepte
Für SSc gibt es mehrere Ursachen:
Eine Ursache für SSc ist falsche Ernährung.
Eine Ursache für SSc ist Rauchen.
Eine Ursache für SSc sind andere Krankheiten.
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Fragend diskutiert: Eine Ursache für SSc ist Vererbung.
Eine Ursache für SSc sind �anders gepolte� Antikörper.
Eine Ursache für SSc sind nicht-richtig arbeitende Blutkörperchen.

Vorstellungen zur THERAPIE
Explikation
Zum einen nennt SSc01 die Zerstörung und damit Reduzierung der Antikörper, die durch
Chemotherapie angegri�en werden, als eine Behandlungsmöglichkeit. Das Ziel sind für SSc01
die Antikörper. Die wissenschaftliche Vorstellung dazu sieht die Zellen, die die Antikörper
produzieren und Zellen, die diese Zellen zur Antikörperproduktion anregen, als Ziel der
Chemotherapie. SSc01 nennt auch die Möglichkeit von Medikamenten, die die Antikörper
bekämpfen können. SSc01 unterscheidet zwischen Chemotherapie und Medikamenten.
Für eine bessere Durchblutung ist Wärme sinnvoll, da die Wärme die Blutgefäÿe wieder
ausdehnt, die sich bei Kälte zusammenziehen. SSc01 nennt Lymphdränagen als Mittel, um
die Flüssigkeitsansammlungen ab�ieÿen zu lassen, die sich dadurch gebildet haben, dass das
Bindegewebe nicht mehr arbeitet.
Auÿerdem geht SSc01 auch noch auf die Ernährung ein. Fettsäuren haben einen Ein�uss
auf die Entzündung, deshalb sollte bei der Ernährung darauf geachtet werden. Jedoch bleibt
ihre Aussage sehr undeutlich und es scheint, dass sie bisher keine klare Vorstellung davon
entwickelt hat, warum und welche Fettsäuren gut oder schlecht für Entzündungen sind. Ge-
nauso nennt sie Eiweiÿe im Zusammenhang mit Entzündungen, wobei sie hier sagt, dass hier
zu viel Fett oder zu viele Eiweiÿanteile etwas mit der Entzündung zu tun haben. Die Imp-
fung ist für SSc01 eine Möglichkeit sich generell vor Krankheiten zu schützen, die man auf
Grund der Impfung nicht bekommt. Dabei macht sie keinen Unterschied zwischen Krankhei-
ten mit verschiedenen Ursachen. Sie nennt Pest, Tuberkulose, Windpocken und Masern als
Krankheiten, für die es schon Impfungen gibt, wohingegen gegen Krebs und Aids noch keine
Impfung gefunden wurde, genauso wenig wie für ihre eigene Erkrankung, die systemische
Sklerose. Den Grund, dass es noch keine Impfung für diese Erkrankungen gibt, sieht SSc01
darin, dass bisher noch keine passende Impfung gefunden wurde. Impfungen werden als Be-
handlungsmethode bei Autoimmunerkrankungen auch von Fachwissenschaftlern in Betracht
gezogen (siehe Fehr (2000) Kapitel 9.8.1, Seite 259). Allerdings werden den PatientInnen in
diesem Fall T-Zellen gespritzt, die regulatorisch in die Prozesse eingreifen sollen. Diese Vor-
stellung der Impfung ist bei SSc01 nicht zu erkennen. Vielmehr scheint sie die Vorstellung
zu haben, dass eine Impfung gegen ihre Krankheit der Impfung gegen Windpocken oder
Masern entspricht. Bei diesen Impfungen enthält der Impfsto� Antigene.

Konzepte
Bei SSc zerstört die Chemotherapie/Medikamente Antikörper.
Bei SSc weitet Wärme die Blutgefäÿe.
Bei SSc �ieÿen durch Lymphdränagen Flüssigkeitsansammlungen ab.
Bei SSc beein�usst die Ernährung Entzündungen:
Fettsäuren helfen bei Entzündungen.

WEITERE THERAPIEVORSTELLUNGEN
Bei SSc können Impfungen vor der Krankheit schützen.
Impfungen schützen vor allen Krankheiten.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Weniger-Werden-Schema für Therapie gegen Antikörper/für Flüssigkeitsansammlung durch
Lymphdränagen
Weiter-Werden-Schema für Wirkung von Wärme auf Blutgefäÿe
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Aus den von SSc01 präsentierten Vorstellungen ergibt sich folgendes Konzeptmuster:

Abbildung 6: SSc01 Konzeptmuster; in den Konzeptmustern sind nur Konzepte integriert,
die sich auf die persönliche Krankheitsgeschichte der Person beziehen; grün = Konzepte,
die Vorstellungen zum Immunsystem betre�en, grau = Konzepte, die Vorstellungen zur
rheumatischen Erkrankung betre�en, rot = Konzepte, die Therapievorstellungen betre�en

9.2.2 Patienteninterview SSc02

Alter: 59
Geschlecht: weiblich
Schulabschluss: Hauptschule
Beruf: Chemiearbeiterin

geordnete Aussagen auf Seite 341 f. im Anhang

Vorstellungen zum IMMUNSYTEM
Explikation
Das Immunsystem schützt den Körper vor allen Krankheiten. Es ist lebenswichtig, denn oh-
ne Immunsystem gibt es keine Hilfe bei Erkrankungen und der Mensch würde sterben. Das
Immunsystem kann beein�usst werden. Wenn man mit seiner Gesundheit nicht gut umgeht,
dann wird dadurch das Immunsystem angegri�en und seine Funktion gemindert. Schädliche
Ein�üsse auf das Immunsystem verdeutlicht SSc02 mit der Kriegs-/Kampf-Metapher. Im
gleichen Bild beschreibt sie, wie diesen Ein�üssen entgegengewirkt werden kann. Durch Vit-
amine kann das Immunsystem gestärkt werden. Medikamente können es aufbauen. SSc02
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beschreibt die Funktionen des Immunsystems, geht aber nicht auf seine Bescha�enheit ein.

Konzepte
FUNKTION
Das Immunsystem hat eine Aufgabe:
Das Immunsystem schützt den Körper vor Krankheiten.
Ohne Immunsystem stirbt der Mensch.
REGULATION
Das Immunsystem kann beein�usst werden:
Vitamine stärken das Immunsystem.
Ungesundes Verhalten mindert die Funktion des Immunsystems.
Medikamente können das Immunsystem aufbauen.

Schemata und Metapher/metaphorische Konzepte
Kriegs-/Kampf-Metapher für schädliche Ein�üsse auf das Immunsystem

Vorstellungen zu den KRANKHEITSPROZESSEN
Explikation
SSc02 sagt, dass ihr Immunsystem sie selbst angreift und dass sie sich selbst angreift. Wenn
sie aber über die weiteren Krankheitsprozesse spricht, spielt dieses angreifende Immunsys-
tem keine Rolle. Rheuma hängt für SSc02 mit der schlechten Durchblutung zusammen. Die
Krankheit beein�usst die Blutgefäÿe und dadurch gelangt das Blut nicht mehr überall hin,
wodurch die inneren Organe nicht mehr genug Sauersto� erhalten. Das Blut wird auÿer-
dem gestaut. Es �ieÿt nur in eine Richtung, dadurch werden besonders die Füÿe dick. Hier
widerspricht sich SSc02 in ihren Aussagen, denn zum einem macht sie die Kälte dafür ver-
antwortlich, dass das Blut nur in eine Richtung �ieÿen kann und die Extremitäten dadurch
anschwellen, zum anderen sagt sie aber, dass bei Kälte ihre Finger dünner werden. Dieser
Widerspruch wird von ihr nicht aufgeklärt. Durch die gestörte Durchblutung werden die
Blutgefäÿe steifer und dadurch entstehen auch Schmerzen. Die Haut wird fest und verkürzt
sich, weil sie nicht richtig durchblutet wird. Auch andere Körperteile werden fester und ver-
kürzen sich, wie beispielsweise die Muskeln oder auch die Speiseröhre, die ebenfalls enger
und fester wird, womit SSc02 ihre Schluckprobleme erklärt. Rheuma befällt auch die Augen,
wodurch Trockenheit entsteht, genauso wie im Mund.

Konzepte
Das Immunsystem kann den Menschen selbst angreifen.
Bei SSc werden die Blutgefäÿe beein�usst:
Bei SSc werden die Blutgefäÿe fester.
Bei SSc ist die Durchblutung gestört.
Bei SSc ziehen sich die Blutgefäÿe bei Kälte zusammen.
Bei SSc wird das Blut gestaut.
Bei SSc kommt nicht überall im Körper Blut hin.
Bei SSc schwellen die Füÿe an.
Bei SSc haben die Organe Sauersto�mangel.
Bei SSc wird die Haut/die Speiseröhre/werden die Muskeln fester.
Bei SSc zieht sich die Haut zusammen.
Bei SSc verkürzen sich die Muskeln.
Bei SSc wird der Mund/werden die Augen trocken.
Bei SSc werden bei Kälte die Finger dünner.
Bei SSc hat man Schmerzen.
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Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Fester-Werden-Schema für die Haut/Muskeln/Speiseröhre
Enger-Werden-Schema für die Speiseröhre
Kriegs-/Kampf-Metapher für den Angri� des Immunsystems auf den Körper/des Körpers
gegen sich selbst

Vorstellungen zu den URSACHEN
Explikation
Für SSc02 ist man ohne Immunsystem anfällig für Krankheiten, dabei schlieÿt sie Rheuma
mit ein. Denn ohne das Immunsystem wäre man anfällig für alle Krankheiten. SSc02 hat die
Vorstellung, dass Sklerodermie vererbt werden kann. Allerdings kann sie nicht sagen, dass
sie diese Krankheit geerbt hat, da keiner ihrer Verwandten eine rheumatische Erkrankung
hat. Da viele Krankheiten vererbt werden, ist es deshalb auch möglich, dass Rheuma vererbt
wird.

Konzepte
Für SSc gibt es mehrere Ursachen:
Eine Ursache für die Anfälligkeit für Krankheiten/für SSc ist ein fehlendes Immunsystem.
Eine Ursache für SSc ist Vererbung.

Vorstellung zur THERAPIE
Explikation
Für SSc02 ist die gestörte Durchblutung die entscheidende Grundlage für die Symptome
ihrer Krankheit. Die Therapieverfahren, die sie nennt, beziehen sich fast alle auf die Durch-
blutung. Durch Bewegung wird die Durchblutung gefördert, genauso wie durch Wärme und
auch durch Infusionen, die sie bekommt. Die Wärme dehnt die Blutgefäÿe wieder aus und
verbessert dadurch die Durchblutung. Durch die Infusionen wird ihr Gesicht weicher, aber
auch dies schreibt SSc02 der verbesserten Durchblutung zu, die die Infusion bewirkt. SSc02
vermutet auch, dass das Medikament �Immunosporin�, das sie bekommt, ihren Körper stärkt.
Diesen Rückschluss zieht sie aus ihrer Vorstellung, dass �sie sich irgendwie selbst angreift�
(54-56). Immunosporin ist in der fachwissenschaftlichen Vorstellung ein Immunsuppressi-
vum. Hier zeigt sich, dass SSc02 die SSc nicht mit der fachwissenschaftlichen Vorstellung
einer Autoimmunreaktion in Verbindung bringt. Sie zieht aus ihrer Vorstellung den Schluss,
dass der angegri�ene Körper gestärkt werden muss, nicht, dass das angreifende Immun-
system durch das Medikament geschwächt wird. Da SSc02 zwischen Medikamenten und
Infusionen unterscheidet, scheinen Infusionen und Medikamente für sie unterschiedliche Be-
deutungen zu haben. Bei den Therapievorstellungen äuÿert SSc02 auch, dass sie nicht weiÿ,
�was es da im Körper bewirkt� (126) und zeigt damit, dass sie den Körper als Behälter
versteht.

Konzepte
Bei SSc weitet Wärme die Blutgefäÿe.
Bei SSc verbessern Bewegung/Infusionen die Durchblutung.
Bei SSc macht eine verbesserte Durchblutung die Haut weicher.
Bei SSc wird der Körper durch Medikamente gestärkt:
Bei SSc wird der Körper durch Immunosporin gestärkt.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Weiter-Werden-Schema für Blutgefäÿe
Weicher-Werden-Schema für Haut
Behälter-Schema für den Körper
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Kriegs-/Kampf-Metapher für Stärkung des Körpers

Aus den von SSc02 präsentierten Vorstellungen ergibt sich folgendes Konzeptmuster:

Abbildung 7: SSc02 Konzeptmuster; in den Konzeptmustern sind nur Konzepte integriert,
die sich auf die persönliche Krankheitsgeschichte der Person beziehen; grün = Konzepte,
die Vorstellungen zum Immunsystem betre�en, grau = Konzepte, die Vorstellungen zur
rheumatischen Erkrankung betre�en, rot = Konzepte, die Therapievorstellungen betre�en

9.2.3 Patienteninterview SSc03

Alter: 53
Geschlecht: männlich
Schulabschluss: mittlere Reife
Beruf: Mechaniker

geordnete Aussagen auf Seite 342 f. im Anhang

Vorstellungen zum IMMUNSYSTEM
Explikation
Für SSc03 gehören zum Immunsystem weiÿe Blutkörperchen. Diese schützen den Köper vor
Erkrankungen und Bakterien. Er personi�ziert die weiÿen Blutkörperchen und bezeichnet
sie auch als kleine Polizisten, die für den Gesundheitszustand im Körper zuständig sind. Er
greift diese Metapher auf, um zu beschreiben, wie sich die Behandlung mit UV-Licht (extra-
korporale Photopherese) auf das Immunsystem auswirkt: Die kleinen Polizisten liegen dann
im Halbschlaf und sind deshalb nicht mehr so arbeitsfähig. Dadurch sind sie geschwächt
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und die Schutzfunktion des Immunsystems wird ebenfalls verringert. Ohne das Immunsys-
tem würde sich der menschliche Körper mit zu vielen Krankheiten in�zieren und dadurch
sterben. Für SSc03 sind die weiÿen Blutkörperchen Teil des Immunsystems. Er wendet das
Teil-Ganzes-Schema auf das Immunsystem an. Im Rahmen der Ursachenvorstellungen (sie-
he URSACHEN) beschreibt SSc03, dass das Immunsystems wie alles im Körper durch das
Gehirn gesteuert wird. SSc03 bringt seine systemische Sklerose in Verbindung mit seinem
Immunsystem. Er sagt, dass er sein Immunsystem �nicht braucht�, bezieht dies aber auf die
Tatsache, dass damit auch die Sklerodermie als chronische Erkrankung des Immunsystems
nicht mehr vorhanden wäre. Das Immunsystem sieht er als krankmachende Ursache für die
Sklerodermie.

Konzepte
FUNKTION
Das Immunsystem hat eine Aufgabe:
Das Immunsystem schützt den Körper vor Krankheiten.
Das Immunsystem kann krank machen:
Das Immunsystem ist für Sklerodermie verantwortlich.
Ohne Immunsystem stirbt der Mensch.
REGULATION
Alle Prozesse im Körper werden vom Gehirn gesteuert.
Das Immunsystem wird vom Gehirn gesteuert.
Das Immunsystem kann beein�usst werden:
Extrakorporale Photopherese schwächt das Immunsystem.
Ein schwaches Immunsystem bietet weniger Schutz vor Krankheiten.
STRUKTUR
Das Immunsystem besteht aus Untereinheiten:
UNTEREINHEITEN STRUKTUR
Zum Immunsystem gehören weiÿe Blutkörperchen.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Teil-Ganzes-Schema für die weiÿen Blutkörperchen und das Immunsystem
Person-Schema für weiÿe Blutkörperchen
Polizei-Metapher für das Immunsystem
Die Untereinheiten des Immunsystems sind Polizisten.

Vorstellungen zu den KRANKHEITSPROZESSEN
Explikation
Für SSc03 funktionieren bei SSc �irgendwelche Abwehrsto�e� (74) nicht mehr. Der Körper
reagiert permanent auf Bakterien und Viren, aber diese gesunde Abwehr ist irgendwie ge-
stört. Die weiÿen Blutkörperchen arbeiten bei SSc anders. Normalerweise arbeiten sie für
die Gesundheit, bei SSc arbeiten sie dagegen. SSc03 erklärt, dass bei SSc der Körper gegen
sich selbst kämpft. Der Körper denkt, es gibt Entzündungsherde in der Haut, aber diese
sind nicht wirklich vorhanden, diese werden jedoch trotzdem angegri�en. SSc03 sagt auch,
dass die weiÿen Blutkörperchen auf Grund einer Fehlinformation gegen etwas arbeiten, was
nicht da ist.
Ausführlicher beschreibt er, wie es zu den charakteristischen Symptomen von Festerwerden
und Durchblutungsstörungen kommt. Bei SSc wird zu viel Bindegewebe produziert. Da-
durch wird Flüssigkeit angestaut. Da überall im Körper Bindegewebe vorhanden ist, führt
dies dazu, dass die Strukturen im Körper eingeengt und teilweise sogar abgeklemmt werden.
Die mit Bindegewebe umhüllten Muskeln können sich durch die Enge und die zusätzliche
Verhärtung nur noch eingeschränkt bewegen. Das Bindegewebe schlieÿt diese Körperstruk-
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turen ein. Die Blutgefäÿe werden durch das viele Bindegewebe abgeklemmt und dadurch
funktioniert auch die Durchblutung nicht mehr. SSc03 äuÿert für die beiden Krankheitspro-
zesse jedoch keine verbindende Erklärung.

Konzepte
Bei SSc kämpft der Körper gegen sich selbst.
Bei SSc greifen die weiÿen Blutkörperchen Entzündungsherde an, die nicht da sind.
Bei SSc wird zu viel Bindegewebe produziert.
Bei SSc engt das Bindegewebe andere Strukturen im Körper ein:
Bei SSc engt das Bindegewebe die Muskeln ein.
Bei SSc wird das Bindegewebe fester.
Bei SSc staut sich Flüssigkeit an.
Bei SSc werden die Blutgefäÿe abgeklemmt.
Bei SSc ist die Durchblutung gestört.
Bei SSc hat man Schmerzen:
Bei SSc hat man Schmerzen an den Muskeln/an den Gelenken.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Mehr-Werden-Schema für das Bindegewebe/für die Flüssigkeitsansammlungen
Fester-Werden-Schema für das Bindegewebe
Enger-Werden-Schema für die vom Bindegewebe eingeengten Körperstrukturen
Kriegs-/Kampf-Metapher für den Angri� des Körpers gegen sich selbst/der weiÿen Blutkör-
perchen auf Entzündungsherde

Vorstellungen zu den URSACHEN
Explikation
SSc03 nennt mehrere mögliche Ursachen für die Erkrankung. Alle Ursachen wirken sich
dabei auf das Immunsystem aus. SSc03 beschreibt zum einen die Möglichkeit, dass verschie-
dene Umweltgifte zu der Erkrankung führen könnten und greift bei diesen Informationen
auf Studien zurück, von denen er gehört hat. Er erklärt den Angri� des Immunsystems auf
Staubpartikel, indem er Parallelen zu alltäglichen Erfahrungen zieht. Wenn Dreck in eine
Wunde kommt, dann entzündet sich diese. Wenn nun Staub in die Lunge kommt, dann wird
dieser genauso vom Immunsystem angegri�en. Der Schutzmechanismus wirkt genauso wie
bei dem Dreck in der Wunde. Diese Staubpartikel �lösen im Körper irgendetwas aus� (38).
Damit wird deutlich, dass SSc03 seinen Körper als Behälter versteht. Für seine eigene Er-
krankung macht SSc03 aber Stresssituationen verantwortlich, die seiner Meinung nach eine
Abwehrreaktion ausgelöst haben. Die Stresshormone wirken sich dabei auf das Immunsys-
tem aus. Auch andere psychische Faktoren könnten die Krankheit auslösen. Nach SSc03s
Vorstellung greift das Immunsystem im Körper etwas an, was nicht vorhanden ist (siehe
Vorstellung KRANKHEITSPROZESSE). Grund dafür ist eine Fehlfunktion im Gehirn, die
dadurch zustande kommen kann, dass Staubpartikelchen ins Gehirn gelangen. Dadurch ent-
steht ein �Kopfschaden� (137). Das Gehirn, das alle Prozesse im Körper steuert, steuert auch
das Immunsystem. Durch die Schädigung gibt es dem Immunsystem Fehlinformationen, so-
dass es plötzlich Entzündungsherde erkennt und angreift, die nicht vorhanden sind. SSc03
sagt aber auch, dass er noch nirgendwo gehört hat, dass SSc mit dem Gehirn zusammen-
hängt. Es scheint aber seine Erklärung für die �Fehlinformation� (170) zu sein, durch die
das Immunsystem plötzlich Entzündungsherde angreift, �die nicht da sind� (51).

Konzepte
Für SSc gibt es mehrere Ursachen:
Eine Ursache für SSc sind Umweltgifte.
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Eine Ursache für SSc sind Stress/sind psychische Faktoren/Stresshormone.
Das Immunsystem greift Schmutzpartikel an.
Diskutiert: Eine Ursache für SSc ist eine Schädigung des Gehirns durch Staubpartikel.
Stresshormone wirken sich auf das Immunsystem aus.
Eine Ursache für SSc sind Fehlinformationen vom Gehirn an das Immunsystem.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Behälter-Schema für Körper
Kriegs-/Kampf-Metapher für die Wirkweise des Immunsystems

Vorstellungen zur THERAPIE
Explikation
SSc03 beschreibt als Therapieverfahren die extrakorporale Photopherese, bei der die weiÿen
Blutkörperchen isoliert und mit UV-Licht bestrahlt werden. Nach seinen Vorstellungen wird
dadurch der Code, den sie haben, geändert oder sie verlieren ihn völlig und arbeiten dadurch
nicht mehr so stark gegen irgendwas, das ihnen durch die Fehlinformation des Gehirns als
vermeintlich vorhanden erscheint. Diese �irgendwas� benennt SSc03 nicht näher. Gleichzei-
tig wird durch diese Therapie aber auch der Schutz gegen andere Erkrankungen verringert.
Durch mechanische Therapien wie Bindegewebsmassagen wird das feste Bindegewebe wie-
der gelockert und dadurch weicher. Auÿerdem nennt SSc03 noch die Lymphdrainage, die
die im Bindegewebe angestaute Flüssigkeit ab�ieÿen lässt. Der Stress sollte über den Kopf
gesteuert werden.

Konzepte
Bei SSC �ieÿen durch Lymphdränagen Flüssigkeitsansammlungen ab.
Bei SSc wird durch extrakorporale Photopherese der Code der weiÿen Blutkörperchen ver-
ändert.
Bei SSc arbeiten durch einen veränderten Code die weiÿen Blutkörperchen nicht mehr gegen
irgendwas im Körper.
Bei SSC schützen die weiÿen Blutkörperchen durch einen veränderten Code nicht mehr so
gut vor Krankheiten.
Bei SSc kann das feste Bindegewebe durch Massagen gelockert werden.

WEITERE THERAPIEVORSTELLUNGEN
Bei SSc kann der Stress über den Kopf gesteuert werden.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Weicher-Werden für die Wirkweise der Bindegewebstherapie
Weniger-Werden für Flüssigkeitsansammlung durch Lymphdränagen

Aus den von SSc03 präsentierten Vorstellungen ergibt sich folgendes Konzeptmuster:
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Abbildung 8: SSc03 Konzeptmuster; in den Konzeptmustern sind nur Konzepte integriert,
die sich auf die persönliche Krankheitsgeschichte der Person beziehen; grün = Konzepte,
die Vorstellungen zum Immunsystem betre�en, grau = Konzepte, die Vorstellungen zur
rheumatischen Erkrankung betre�en, rot = Konzepte, die Therapievorstellungen betre�en
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9.2.4 Patienteninterview SSc04

Alter: 72
Geschlecht: weiblich
Schulabschluss: Fachhochschule
Beruf: Ingenieur

geordnete Aussagen auf Seite 344 f. im Anhang

Vorstellungen zum Immunsystem
Explikation
Für SSc04 muss das Immunsystem im Gleichgewicht stehen. Ist das Immunsystem nicht
im Gleichgewicht, zeigt sich dies durch eine körperliche Reaktion. Diese Vorstellung hat sie
aus der Erfahrung gebildet, die sie durch die Einnahme eines Medikaments (Prednisolon)
und dem damit verbundenen Ausbruch einer Gürtelrose gemacht hat. Ihr Arzt erzählte
ihr, dass das Gleichgewicht im Körper oder ihr Immunsystem dadurch gestört wurde. Da-
mit es dem Menschen gut geht, müssen sich der Körper und auch das Immunsystem im
Gleichgewicht be�nden. SSc04 wendet hier das Balance-Schema auf das Immunsystem an.
Dass das Immunsystem im Gleichgewicht gehalten werden muss, kann auch in den fachli-
chen Vorstellungen wiedergefunden werden. Durch positive und negative Selektion werden
die Zellen des adaptiven Immunsystems, die nicht stark genug oder zu stark auf Antige-
ne reagieren, durch Mechanismen im Körper selektiert und eliminiert. SSc04 äuÿert diese
Vorstellung jedoch, ohne Mechanismen zu beschreiben, wie �dieser Gleichgewichtszustand,
der im Körper ist� (93) hergestellt oder erhalten wird. Mit dieser Aussage wird zusätzlich
deutlich, dass SSc04 ihren Körper als Behälter versteht. SSc04 äuÿert auch die Vorstellung,
dass das Immunsystem wichtig ist, damit alle Organe und der gesamte Körper versorgt
werden. Das Immunsystem hat für SSc04 eine Versorgungsfunktion. Es ist ebenfalls wich-
tig, um Bewegungsabläufe durchzuführen. Die zweite Aufgabe des Immunsystems ist das
Kontrollieren der Abläufe im Körper. Wenn das Immunsystem nicht mehr vorhanden wäre,
würden die Abläufe im gesamten Körper auÿer Kontrolle geraten. Die Körperteile gehorchen
dem Immunsystem und dadurch werden beispielsweise auch Bewegungen umgesetzt. Damit
nimmt das Immunsystem für SSc04 eine Kontrollfunktion ein, die fachwissenschaftlich auch
dem Nervensystem und dem Gehirn zugeschrieben werden. SSc04 setzt die Funktion des
Immunsystems mit �Regeln� gleich, �die eingehalten werden� (216), sodass die Vorgänge im
Körper normal ablaufen. Wird die Reihenfolge der Regeln nicht eingehalten, führt dies zu
Fehlreaktionen und die Funktion des Immunsystems ist gestört. SSc04 ist Ingenieurin. Die
Vorstellungen nach geregelten Abläufen, �Vorgänge die normal automatisch ablaufen, aber
in einer richtigen Reihenfolge� (217-218), die für die Funktion eines Systems wichtig sind,
könnte aus der Erfahrung in ihrem Berufsleben stammen und verdeutlicht ihr mechanisti-
sches Verständnis für das Immunsystem. SSc04 erwähnt keine kleineren Einheiten, in die
das Immunsystem untereilt ist und die in Wechselwirkung stehen.

Konzepte
FUNKTION
Das Immunsystem hat mehrere Aufgaben:
Das Immunsystem kontrolliert alle Abläufe und Funktionen im Körper/versorgt die Organe.
Das Immunsystem ist ein System, indem Abläufe geregelt werden.
Ohne Immunsystem gerät alles aus der Kontrolle.
REGULATION
Das funktionierende Immunsystem steht im Gleichgewicht.
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Schema und Metaphern/metaphorische Konzepte
Behälter-Schema für den Körper
Balance-Schema für das Immunsystem
Mechanistische Metapher für die Wirkweise des Immunsystems

Vorstellungen zu den KRANKHEITSPROZESSEN
Explikation
Für SSc04 erkennt der Körper das eigene Gewebe als Störfaktor. Daraufhin bildet er An-
tikörper, wobei die Antikörper nicht als Teil des Immunsystems beschrieben werden. Die
Antikörper verstärken den Aufbau des Bindegewebes. Das Bindegewebe vermehrt sich stark
und lässt die Haut anschwellen und dicker und härter werden. Es setzt sich an der Lunge und
an anderen Organen fest. Dadurch, dass es sich vermehrt, nimmt es mehr Platz ein, den die
Lunge zum Atmen bräuchte und das Atmen wird schwerer, oder es drückt auf die Speiseröh-
re, sodass das Schlucken erschwert wird. Diese wird zusätzlich durch das Bindegewebe fest.
Auÿerdem drückt das Bindegewebe die Blutgefäÿe ab, sodass deren Durchmesser kleiner
wird und sich dadurch die Durchblutung verschlechtert. Zusätzlich wird das Bindegewebe
auch fest und dies zieht ein Festerwerden anderer Strukturen nach sich, wie beispielsweise
das Gesicht oder die Speiseröhre.

Konzepte
Bei SSc erkennt der Körper körpereigene Gewebe als Störfaktoren.
Bei SSc bildet der Körper Antikörper gegen störendes Gewebe.
Bei SSc verstärken Antikörper den Aufbau des Bindegewebes.
Bei SSc wird zu viel Bindegewebe produziert.
Bei SSc werden die Blutgefäÿe abgeklemmt.
Bei SSc ist die Durchblutung gestört.
Bei SSc engt das Bindegewebe andere Strukturen im Körper ein:
Bei SSc engt das Bindegewebe die Lunge/die Speiseröhre ein.
Bei SSc wird das Schlucken schwerer/das Atmen schwerer.
Bei SSc wird das Bindegewebe/wird die Speiseröhre fester/wird die Haut dicker.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Mehr-Werden-Schema für das Bindegewebe/Haut
Fester-Werden-Schema für das Bindegewebe/Speiseröhre/Haut
Enger-Werden-Schema für die vom Bindegewebe eingeengten Körperstrukturen

Vorstellungen zu den URSACHEN
Explikation
SSc04 hat die Vorstellung, dass in ihrem Körper ein Fehler ist, sodass das eigene Gewebe
vom Körper als Störfaktor erkannt wird. Die Sklerose kann auch durch eine Genverschie-
bung zu Stande kommen. Wie sich diese Genverschiebung nach ihren Vorstellungen auf den
Störfaktor auswirkt, beschreibt SSc04 nicht näher. Sie sagt aber, dass Sklerose in ihrer Fa-
milie nicht vorkommt und sie die Krankheit damit nicht geerbt haben kann. SSc04 macht
einen Unterschied zwischen genetischer Ursache und Vererbung. Obwohl sie die Ursache für
sich ausschlieÿt, zieht sie Vererbung als generelle Ursache für Sklerose in Erwägung. Mögli-
cherweise sind es auch Bakterien, die angreifen und für diese Krankheit verantwortlich sind.
Diese Bakterien wurden bisher nur noch nicht entdeckt. Nach SSc04s Vorstellung müssen
es auch keine Bakterien sein, sondern es könnten auch chemische Veränderungen im Körper
sein, die für die Krankheit verantwortlich sind.
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Konzepte
Für SSc gibt es mehrere Ursachen:
Eine Ursache für SSc ist eine Verschiebung der Gene.
Eine Ursache für SSc ist ein Fehler im Körper.
Eine Ursache für SSc ist Vererbung.
Fragend diskutiert: Eine Ursache für SSc sind chemische Veränderungen im Körper.
Fragend diskutiert: Eine Ursache für SSc ist ein Angri� durch Bakterien.

Vorstellungen zur THERAPIE
Explikation
Nach SSc04s Vorstellung werden durch die Chemotherapie Antikörper gebildet, die als ei-
ne Art Bote funktionieren und den betro�enen Körperteilen Befehle geben, etwas anders
zu machen. Sie stellt sie sich wie einen �kleinen Roboter� (89) vor. Daraus kann man den
Schluss ziehen, dass die Medikamente für sie zwar Befehle an die Körperstrukturen geben,
aber selber als Maschinen verstanden werden (mechanistische Metapher). Prednisolon ist ein
Medikament zur Entzündungshemmung. In diesem Zusammenhang benutzt SSc04 das Wort
�Immunisierung�, was in ihrem Fall bedeuten könnte, dass es sich auf das Immunsystem aus-
wirkt, denn sie bekam eine Gürtelrose, die sie mit der Auswirkung auf das Immunsystem in
Verbindung bringt. Die Chemotherapie bewirkt auÿerdem, dass die Entzündung im Körper
reduziert wird und gleichzeitig auch weniger Bindegewebe aufgebaut wird. Der Tropf wird
nur zur Durchblutungsförderung eingesetzt.

Konzepte
Chemotherapie bildet Antikörper.
Bei SSc wird durch Prednisolon die Entzündung gehemmt.
Bei SSc wird durch Chemotherapie die Entzündung reduziert/weniger Bindegewebe aufge-
baut.
Bei SSc wird durch den Tropf die Durchblutung gefördert.
Bei SSc werden durch Massagen steife Körperteile gelockert.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Mechanistische Metapher für die Wirkweise der Chemotherapie
Antikörper sind Boten, die Körperstrukturen Befehle geben.
Medikamente sind kleine Roboter.

Aus den von SSc04 präsentierten Vorstellungen ergibt sich folgendes Konzeptmuster:
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9 Auswertung und Ergebnisse

Abbildung 9: SSc04 Konzeptmuster; in den Konzeptmustern sind nur Konzepte integriert,
die sich auf die persönliche Krankheitsgeschichte der Person beziehen; grün = Konzepte,
die Vorstellungen zum Immunsystem betre�en, grau = Konzepte, die Vorstellungen zur
rheumatischen Erkrankung betre�en, rot = Konzepte, die Therapievorstellungen betre�en
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9.2.5 Patienteninterview SSc05

Alter: k. A.
Geschlecht: männlich
Schulabschluss: k. A.
Beruf: Maurer

geordnete Aussagen auf Seite 345 f. im Anhang

Vorstellungen zum Immunsystem
Explikation
SSc05 schlieÿt aus der intensiven Forschung über das Immunsystem, dass das Immunsystem
an sich sehr komplex sein muss. Laut SSc05 hat das Immunsystem zwei Aufgaben. Zum
einen versorgt es die Organe mit Eiweiÿ, zum anderen schützt es den Körper aber auch vor
Krankheiten. Als Beispiele für Krankheiten nennt SSc05 Bakterien und Erreger. Die Verur-
sacher der Krankheit und die Krankheit an sich werden in der Vorstellung von SSc05 nicht
getrennt. Das Immunsystem wird als System beschrieben, bei dem die Schutzfunktionen und
die Versorgungsfunktion ineinander greifen. Dabei verwendet er Begri�e aus der mechanisti-
schen Metaphorik, wenn er beschreibt, dass beim Immunsystem �ein Rad ins andere greift�
(166), womit Zahnräder assoziiert werden können. Wenn eine der beiden Funktionen nicht
mehr durchgeführt werden kann, d.h. wenn �ein Rad kaputt ist� (166), dann ist für SSc05
�Pumpe� (161), das heiÿt, der Funktionsverlust führt zum Tod. Die mechanistische Meta-
pher wird noch deutlicher, wenn SSc05 den Vergleich mit einem Auto heranzieht: �dann ist
es wie beim Auto, dann will es nicht mehr� (166-167). An Krankheiten wie Krebs, Aids und
auch Rheuma ist das Immunsystem beteiligt. Das Immunsystem ist etwas, was verbraucht
werden kann. Dabei haben Männer und Frauen eine bestimmte Menge an �Immunsystem�.
Die Frauen brauchen laut SSc05 jedoch mehr Immunsystem, wobei er �mehr� mit �stär-
ker� gleichsetzt. Da Frauen, wenn sie schwanger sind, einen Teil ihres Immunsystems an
das Kind abgeben, wird dadurch mehr vom Immunsystem verbraucht als bei Männern,
die keinen zusätzlichen Menschen mit ihrem Immunsystem versorgen müssen. Deshalb sind
Frauen auch gefährdeter an Rheuma zu erkranken, da sie durch die Schwangerschaft eine
geringere Menge an Immunsystem haben. Rheumaerkrankungen werden somit durch ein
schwaches Immunsystem begünstigt. Aufgrund von SSc05s Beschreibung lässt sich ableiten,
dass er das Immunsystem zum einen als mechanistisches System ansieht, indem Funktionen
wie Räder ineinandergreifen, zum anderen als Menge, von der etwas abgegeben werden kann.

Konzepte
FUNKTION
Das Immunsystem hat mehrere Aufgaben:
Das Immunsystem versorgt die Organe/schützt den Körper vor Krankheiten.
Ohne Immunsystem stirbt der Mensch.
STRUKTUR
Das Immunsystem ist ein System, indem Abläufe ineinandergreifen.
Das Immunsystem ist eine Menge, von der man etwas abgeben kann.
Das Immunsystem kann verbraucht werden.
Mehr Immunsystem bedeutet stärkeres Immunsystem.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Mechanistische Metapher für die Wirkweise des Immunsystems
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Vorstellungen zu den KRANKHEITSPROZESSEN
Explikation
SSc05 nennt als krankheitsbedingte Veränderungen die Verhärtung und damit ein Fester-
werden der Haut, Gelenkbeschwerden vor allem an Handgelenken und Knien und das An-
gegri�enwerden der inneren Organe. Auÿerdem sagt er, dass er Schmerzen in den Knien
hat. Durch seine Aussage, dass bei SSc der �Werdegang im Körper� (14) kompliziert ist,
verdeutlicht SSc05, dass er den Körper als Behälter versteht.

Konzepte
Bei SSc wird die Haut fester:
Bei SSc wird die Haut an den Knien/an den Handgelenken fester.
Bei SSc werden die Organe angegri�en.
Bei SSc treten Gelenkbeschwerden auf.
Bei SSc hat man Schmerzen:
Bei SSc hat man Schmerzen in den Knien.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Behälter-Schema für den Körper
Fester-Werden-Schema für die Haut
Kriegs-/Kampf-Metapher für Angri� auf die innere Organe

Vorstellungen zu den URSACHEN
Explikation
Seine Erkrankung hängt für SSc05 ursächlich �irgendwie mit dem Immunsystem� zusam-
men. Beim Vergleich zwischen an Rheuma erkrankten Frauen und Männern beschreibt er,
dass Frauen in der Schwangerschaft Anteile ihres Immunsystems an das Kind abgeben und
dadurch anfälliger für Rheuma werden. SSc05 äuÿert auch die Möglichkeit, dass die Sklerose
von anderen PatientInnen als eine Prüfung Gottes oder eine Strafe angesehen wird. Er selbst
betont, dass er nicht gläubig ist, fragt aber gleichzeitig, womit er die Erkrankung verdient
habe.

Konzepte
Für SSc gibt es eine Ursache:
SSc ist eine Prüfung Gottes/eine Strafe Gottes.
Für SSc ist man anfälliger, wenn das Immunsystem nicht mehr so stark ist.

Vorstellung zur THERAPIE
Explikation
Für SSc05 werden im Körper durch den Tropf irgendwelche Zellen blockiert. Gleichzeitig
beein�ussen die Medikamente das Immunsystem sowohl positiv wie auch negativ. Bei SSc05
haben diese Medikamente das Immunsystem bisher nur �runter gedrückt� (76), wodurch er
anfälliger für Krankheiten wie Schnupfen geworden ist. Für SSc05 müsste das Immunsystem
wieder ein bisschen hochkommen, damit es in der Lage ist, die Sklerose und andere Krank-
heiten zu �besiegen� (300). Hier wendet SSc05 die Kriegs-/Kampf-Metapher an, um seine
Therapievorstellungen zu beschreiben. Nach seinen Vorstellungen kann positives Denken
helfen, Krankheiten zu besiegen. Durch die positive Einstellung werden im Körper Sto�e
wie Adrenalin oder andere Hormone ausgeschüttet. Diese Sto�e hätten auch eine positive
Wirkung auf das Immunsystem, das dann die Sklerose besiegen könnte.

Konzepte
Bei SSc blockiert der Tropf Zellen.
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Bei SSc setzen Medikamente die Leistung des Immunsystems herab.
Ein schwaches Immunsystem bietet weniger Schutz vor Krankheiten.
Positive Gedanken führen zur Ausschüttung von Hormonen.
Hormone unterstützen die Leistung des Immunsystems.
Bei SSc kann ein stärkeres Immunsystem die Sklerose bekämpfen.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Kriegs-/Kampf-Metapher für das Immunsystem

Aus den von SSc05 präsentierten Vorstellungen ergibt sich folgendes Konzeptmuster:

Abbildung 10: SSc05 Konzeptmuster; in den Konzeptmustern sind nur Konzepte integriert,
die sich auf die persönliche Krankheitsgeschichte der Person beziehen; grün = Konzepte,
die Vorstellungen zum Immunsystem betre�en, grau = Konzepte, die Vorstellungen zur
rheumatischen Erkrankung betre�en, rot = Konzepte, die Therapievorstellungen betre�en
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9.2.6 Patienteninterview SSc06

Alter: 51
Geschlecht: weiblich
Schulabschluss: mittlerer Schulabschluss
Beruf: Handelskau�rau

geordnete Aussagen auf Seite 346 f. im Anhang

Vorstellungen zum IMMUNSYSTEM
Explikation
SSc06 sieht das Immunsystem als Beschützer - kleine Soldaten einer Armee oder die Poli-
zei -, die darauf aufpassen, dass sie nicht krank wird. Für das Immunsystem zieht sie das
Teil-Ganzes-Schema zum Verständnis heran. Ohne Immunsystem würde sie ungeschützt je-
dem Krankheitserreger ausgesetzt sein und könnte nicht überleben. Für SSc06 stabilisiert
das Immunsystem den Körper, denn für sie passen die kleinen Soldaten auf, dass sie nicht
�zusammenrutscht�(489). Zusammenrutschen kann als Instabilität des Körpers gedeutet wer-
den, die durch das Vorhandensein des Immunsystems verhindert wird. Das Immunsystem
kann beein�usst werden: Durch ausgewogenes Essen, Bewegung aber auch durch Wechsel-
duschen wird das Immunsystem gestärkt. Wechselduschen regen das Immunsystem an und
dadurch sind �alle beschäftigt� (507) und das trägt dazu bei, dass der Körper besser ge-
schützt wird. Für SSc06 besteht das Immunsystem dabei aus kleineren Einheiten, die sie als
Soldaten und Helfer bezeichnet - oder auch als Tauben, die, wie im Märchen von Aschen-
puttel, die Guten von den Schlechten unterscheiden. Diese Aussage kann im Rahmen der
�Selbst-Fremd-Metapher� interpretiert werden, bei der das Fremde als schlecht bewertete
wird (vgl. Seite 63). Zellen werden von SSc06 in diesem Zusammenhang nicht angespro-
chen. Diese Helfer �gehen los� (513), was darauf hindeutet, dass SSc06 die Vorstellung hat,
dass sich diese Untereinheiten im Körper bewegen können. Sie entfernen das Schlechte aus
dem Körper, indem sie die schlechten Sto�e aus dem Körper schicken. Hier zeigt sich die
Vorstellung des Körpers als Behälter, aus dem etwas entfernt werden kann. Das fachwissen-
schaftliche Konzept der Phagozytose wird von SSc06 nicht aufgegri�en. Die Untereinheiten
des Immunsystems werden von ihr personi�ziert, den Begri� �Zelle� oder �Blutkörperchen�
verwendet sie im Zusammenhang mit dem Immunsystem nicht.

Konzepte
FUNKTION Das Immunsystem hat mehrere Aufgaben:
Das Immunsystem schützt den Körper vor Krankheiten/bewirkt Stabilität im Körper.
Ohne Immunsystem stirbt der Mensch.
REGULATION
Das Immunsystem kann beein�usst werden:
Bewegung/ausgewogenes Essen/Wechselduschen stärken das Immunsystem.
STRUKTUR
Das Immunsystem besteht aus Untereinheiten:
UNTEREINHEITEN BEWEGUNG
Die Untereinheiten des Immunsystems bewegen sich im Körper/unterscheiden Gutes von
Schlechtem.
UNTEREINHEITEN AUFGABEN
Die Untereinheiten schicken Fremdkörper aus dem Körper.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Behälter-Schema für den Körper
Teil-Ganzes-Schema für die Untereinheiten (Soldaten/Helfer) und das Immunsystem
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Person-Schema für die Untereinheiten des Immunsystems
Kriegs-/Kampf-Metapher für das Immunsystem
Polizei-Metapher für das Immunsystem
Stabilitäts-Metapher für die Wirkweise des Immunsystems im Körper
Selbst-Fremd-Metapher für die Unterscheidung des Immunsystems in Gutes und Schlechtes
Die Untereinheiten des Immunsystems sind Polizisten/Soldaten.

Vorstellungen zu den KRANKHEITSPROZESSEN
Explikation
SSc06 beschreibt, dass sich Flüssigkeit in ihrem Bindegewebe ansammelt, wodurch die Be-
wegungen eingeschränkt werden. Gleichzeitig vermutet sie auch, dass das Ansammeln von
Flüssigkeit im Bindegewebe dazu führt, dass dieses fester wird. Bindegewebe be�ndet sich
überall im Körper und dieses Bindegewebe setzt sich voll und stirbt ab. Dadurch wird das
Bindegewebe unter der Haut, aber auch das Gewebe um die Gelenke fester. SSc06 hat die
Erfahrung gemacht, dass sich bei Kälte und auch bei Stress ihre Durchblutung in Händen
und Füssen verschlechtert.

Konzepte
Bei Kälte/Stress wird die Durchblutung schlechter.
Bei SSc staut sich Flüssigkeit an.
Bei SSc wird das Bindegewebe fester/stirbt das Bindegewebe ab.

Schemata und Metaphern
Mehr-Werden-Schema für die Flüssigkeitseinlagerung im Bindegewebe
Fester-Werden-Schema für das Bindegewebe

Vorstellungen zu den URSACHEN
Explikation
SSc06 hat die Vermutung, dass ihrer Erkrankung ein Gendefekt zugrunde liegt. Sie denkt
auch, dass, falls ein Gendefekt die Ursache ihrer Erkrankung ist, es keine Heilungschancen
gibt. Gleichzeitig äuÿert sie die Vorstellung, dass sie den Gendefekt vermutlich von ihren
Vorfahren geerbt hat. Sie vermutet aber, dass die Krankheit nicht erkannt wurde und viel-
leicht einige Generationen übersprungen hat.

Konzepte
Für SSc gibt es eine Ursache:
Eine Ursache für SSc ist Vererbung/ein Defekt in den Genen.

Vorstellung zur THERAPIE
Explikation
Für SSc06 ist die Ansammlung von Flüssigkeit im Bindegewebe und dessen Festerwerden der
prominente Krankheitsprozess bei Sklerose. Die Medikamente (MTX), die sie bekommen,
stoppen ihrer Meinung nach die Ansammlung von Flüssigkeit. MTX wird in der Medizin als
Zytostatikum eingesetzt und soll somit das Zellwachstum hemmen. Gleichzeitig beschreibt
sie die mechanische Lockerung des Bindegewebes, was wiederum dazu führt, dass die Haut
im Gesicht und an den Extremitäten weicher wird. SSc06 erklärt, dass durch die Lymph-
dränagen, die sie bekommt, die Flüssigkeitsansammlungen ab�ieÿen.

Konzepte
Bei SSc wird durch mechanisches Anheben das Bindegewebe weich.
Bei SSc führt ein weiches Bindegewebe zu einer weichen Haut.
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Bei SSc wird durch MTX die Einlagerung von Flüssigkeit gestoppt.
Bei SSc �ieÿen durch Lymphdränagen Flüssigkeitsansammlungen ab.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Weniger-Werden für Flüssigkeitsansammlung durch Lymphdränagen
Weicher-Werden-Schema für die Wirkweise der Bindegewebstherapie

Aus den von SSc06 präsentierten Vorstellungen ergibt sich folgendes Konzeptmuster:

Abbildung 11: SSc06 Konzeptmuster; in den Konzeptmustern sind nur Konzepte integriert,
die sich auf die persönliche Krankheitsgeschichte der Person beziehen; grün = Konzepte,
die Vorstellungen zum Immunsystem betre�en, grau = Konzepte, die Vorstellungen zur
rheumatischen Erkrankung betre�en, rot = Konzepte, die Therapievorstellungen betre�en

9.2.7 Patienteninterview SSc07

Alter: 50
Geschlecht: männlich
Schulabschluss: Volksschule (10.Klasse)
Beruf: Mechaniker

geordnete Aussagen auf Seite 347 f. im Anhang

Vorstellungen zum IMMUNSYSTEM
Explikation
Für SSc07 hat jeder menschliche Körper sein eigenes Immunsystem. Es ist dafür verant-
wortlich, dass keine Fremdkörper im menschlichen Körper vorhanden sind. SSc07 beschreibt
beispielhaft den Finger, in den von auÿen Splitter oder Dreck gelangen. Zuerst schlieÿen die
Blutkörperchen die Wunde ab, damit der Dreck nicht in die Blutbahn und somit in den
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Rest des Körpers gelangt. Dann stürzt sich das Immunsystem auf den Fremdkörper. SSc07
erklärt nicht, was das Immunsystem konkret mit dem Splitter macht, auÿer, dass es ihn
bekämpft. SSc07 bezeichnet diese Fremdkörper auch als Feinde. Auf diese Feinde stürzt sich
das Immunsystem. Das Immunsystem schaut auch aktiv im Körper nach Fremdkörpern und
ist in der Lage, diese Fremdkörper zu erkennen (Person-Schema). Da der menschliche Körper
täglich diesen Fremdkörpern ausgesetzt ist, hat das Immunsystem auch permanent etwas zu
tun. So verhindert das Immunsystem, dass der Körper durch �banale� Fremdkörper stirbt.
Das Immunsystem ist deshalb lebenswichtig für den Menschen. Den Körper versteht SSc07
als Behälter, in den man Splitter und Dreck �reinkommen� (263) können und in dem sich
das Immunsystems be�ndet (264).

Konzepte
FUNKTION
Jeder Mensch hat ein spezi�sches Immunsystem.
Das Immunsystem hat eine Aufgabe:
Das Immunsystem bekämpft Krankheiten.
Ohne Immunsystem stirbt der Mensch.
Das Immunsystem bewegt sich im Körper.
Das Immunsystem schaut nach Fremdkörpern/wird täglich mit Fremdkörpern konfron-
tiert/erkennt Fremdkörper.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Person-Schema für das Immunsystem
Behälter-Schema für den Körper
Kriegs-/Kampf-Metapher für die Wirkweise des Immunsystems gegen Feinde des Körpers
Fremdkörper im Körper sind Feinde.

Vorstellungen zu den KRANKHEITSPROZESSEN
Explikation
Da SSc07 seine erste Diagnose sehr zeitnah zum Interview erhalten hat, hat er sich bis-
her noch nicht vertieft mit der Krankheit und ihren Symptomen auseinandergesetzt. SSc07
beschreibt, dass bei seiner Erkrankung Zellen vom Immunsystem angegri�en werden. Das
Zellgewebe stirbt ab und vernarbt. Der Körper muss diese abgestorbenen Zellen loswerden
und stöÿt sie ab. Durch die Fingerspitzen werden diese toten Zellen nach auÿen gegeben
und dadurch entstehen die �Rattenbisse�, unter denen man in der Medizin �Fingerkuppen-
geschwüre� versteht. Später kommen die abgestorbenen Zellen auch an anderen Stellen aus
der Haut, die vorher nicht verletzt wurden. SSc07 unterstreicht diese Aussage damit, dass er
erzählt, diesen Vorgang schon selbst beobachtet zu haben. Er beschreibt, dass die Haut an
seinen Händen fester wird, bringt diesen Krankheitsprozess aber nicht mit den anderen von
ihm beschriebenen Prozessen in Verbindung. Schmerzen beschreibt SSc07 an den Muskelan-
sätzen vom Knie sowie am Knie selbst und vergleicht sie mit einem schweren Muskelkater.
Das Anschwellen der Hände führt SSc07 auf Flüssigkeitseinlagerungen zurück. Die Sklerose
beein�usst die Blutgefäÿe, die sich zusammenziehen, wodurch die Durchblutung gestört wird.

Konzepte
Bei SSc greift das Immunsystem körpereigene Zellen an/stirbt Zellgewebe ab/vernarbt Zell-
gewebe.
Bei SSc ziehen sich die Blutgefäÿe zusammen.
Bei SSc ist die Durchblutung gestört.
Bei SSc wird die Haut fester.
Bei SSc staut sich Flüssigkeit an.
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Bei SSc schwellen die Hände/Knie an.
Bei SSc werden tote Zellen durch Geschwüre nach auÿen transportiert.
Bei SSc hat man Schmerzen:
Bei SSc hat man Schmerzen an den Muskelansätzen/am Knie.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Fester-Werden-Schema für die Haut
Mehr-Werden-Schema für Flüssigkeitsansammlung
Enger-Werden-Schema für die Blutgefäÿe
Kriegs-/Kampf-Metapher für den Angri� des Immunsystems auf körpereigene Zellen

Vorstellungen zu den URSACHEN
Explikation
Dadurch, dass SSc07 die Diagnose �Sklerose� erst vor kurzem erhalten hat, hat er sich wahr-
scheinlich noch keine Gedanken über mögliche Ursachen gemacht. Die einzige Ursache, die
er spontan nennt, ist die Belastung durch Schadsto�e in der Umwelt: in Luft, Wasser und
Nahrung.

Konzepte
Für SSc gibt es eine Ursache:
Die Ursache für SSc sind Umweltgifte.

Vorstellung zur THERAPIE
Explikation
Auch mit den Therapiemaÿnahmen hat SSc07 bisher noch keine Erfahrung gemacht. Er
nennt allgemein Rheumamittel und Cortisone, gibt aber keine Anwendungsgebiete an oder
erklärt, wie sie seiner Vorstellung nach wirken sollten. Auÿerdem nennt er allgemein durch-
blutungsfördernde Mittel.

Konzepte
Bei SSc wird die Durchblutung durch Medikamente verbessert.

Aus den von SSc07 präsentierten Vorstellungen ergibt sich folgendes Konzeptmuster:
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Abbildung 12: SSc07 Konzeptmuster; in den Konzeptmustern sind nur Konzepte integriert,
die sich auf die persönliche Krankheitsgeschichte der Person beziehen; grün = Konzepte,
die Vorstellungen zum Immunsystem betre�en, grau = Konzepte, die Vorstellungen zur
rheumatischen Erkrankung betre�en, rot = Konzepte, die Therapievorstellungen betre�en
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9.2.8 Patienteninterview SSc08

Alter: 69 Jahre
Geschlecht: männlich
Schulabschluss: Hochschule
Beruf: Studiendirektor
geordnete Aussagen auf Seite 348 f. im Anhang

Vorstellungen zum IMMUNSYSTEM
Explikation
Das menschliche Immunsystem ist für SSc08 eine Abwehr vor schlechten Ein�üssen von au-
ÿen. Durch Ö�nungen im Körper können Krankheitserreger in den Körper eindringen. Der
Körper wird von SSc08 somit als Behälter gesehen. Das Immunsystem reagiert auf diese
Krankheitserreger und wehrt sie ab. Für SSc08 schützt das Abwehrsystem den Körper vor
Krankheiten. Ohne das Immunsystem wäre der Körper Krankheitserregern hil�os ausge-
setzt und auch schon leichte Infekte können zum Tod führen. Durch Operationen kann das
Immunsystem beispielsweise geschwächt werden, genauso wie durch bestimmte Krankhei-
ten. Ein schwaches Immunsystem bietet dem Körper geringeren Schutz. Krankheitserreger
können dann folgenschwere Krankheiten auslösen. SSc08 nennt Abwehrkräfte und Immun-
system synonym. Sind die Abwehrkräfte schwach, können sie von den Krankheitserregern
überrollt werden. SSc08 beschreibt das Immunsystem also als eine Kraft, die geschwächt
und überrollt werden kann.

Konzepte
FUNKTION
Das Immunsystem hat eine Aufgabe:
Das Immunsystem schützt den Körper vor Krankheiten.
Ohne Immunsystem stirbt der Mensch.
REGULATION
Das Immunsystem reagiert:
Das Immunsystem reagiert auf Krankheitserreger.
Das Immunsystem kann beein�usst werden:
Operationen/Krankheiten schwächen das Immunsystem.
Ein schwaches Immunsystem bietet weniger Schutz vor Krankheiten.
STRUKTUR
Das Immunsystem ist eine Abwehrkraft.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Behälter-Schema für den Körper
Kriegs-/Kampf-Metapher für die Wirkweise des Immunsystems

Vorstellungen zu den KRANKHEITSPROZESSEN
Explikation
SSc08 beschreibt die Zellteilung und Einlagerung von Zellen, die er nicht näher benennt, in
die Haut als Grundlage für die Verhärtungen und Vernarbung. Diese Zellen arbeiten gegen
den eigenen Körper, indem sie ein Festerwerden bewirken. Dabei lagern sich die Zellen nicht
in die obere Schicht der Haut ein, sondern in die Mittelschicht, im Bindegewebe. SSc08 wen-
det bei der Beschreibung der Krankheitsprozesse das Mehr-Werden-Schema an, wenn er von
der Zellteilung spricht. Wenn er von Verhärtungen durch Einlagerung der Zellen redet, ver-
deutlicht dies das Fester-Werden-Schema als Teil seiner Krankheitsvorstellungen. Die Hände
und Unterarme sind fester und es besteht die Möglichkeit, dass auch die Speiseröhre und
das Herz durch diese Einlagerung befallen werden. SSc08 nennt auch die T-Zellen in diesem
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Zusammenhang, die an der Verhärtung beteiligt sein sollen. Er erklärt dabei nicht, wie die
Beteiligung der T-Zellen genau aussieht. Die T-Zellen wirken sich nach seinen Vorstellungen
auch negativ bei der Transplantation aus. Allerdings erklärt SSc08 die Rolle der T-Zellen
auch hier nicht genauer und umschreibt ihre Rolle lediglich als �negativ�. Er spricht zwar
von Autoimmunerkrankung, stellt aber keine Verbindung zwischen Autoimmunprozessen
im medizinischen Sinne und seinen Symptomen her. Laut SSc08 spielt auch Eiweiÿ eine
Rolle. Eine Verbindung zur extrazellulären Matrix, die sich nach medizinischen Vorstellun-
gen bei Sklerose extrem vermehrt, wird jedoch nicht gezogen. Neben der Verhärtung der
Haut, werden auch andere Körperstrukturen wie Lungenbläschen, Sehnen, Speiseröhre und
Herz fester. Dadurch wird die Funktion dieser Körperstrukturen eingeschränkt. Der Gas-
austausch in den Lungen wird vermindert und es wird schwieriger, die Arme zu heben. Mit
dem Festerwerden tritt auch eine Verkürzung der Sehnen ein. SSc08 nennt zusätzlich die
Flüssigkeitseinlagerungen und die verschlechterte Durchblutung, beschreibt aber seine Vor-
stellungen zu diesen Prozessen nicht näher. Bisher hat SSc08 keine Schmerzen. Er hat aber
mit anderen PatientInnen gesprochen, von denen er weiÿ, dass sich SSc in Gelenkschmerzen
äuÿern kann.

Konzepte
Bei SSc sind die T-Zellen irgendwie am Festerwerden beteiligt.
Bei SSc teilen sich Zellen/lagern sich Zellen ein.
Bei SSc wird das Bindegewebe fester.
Bei SSc wird die Haut/die Speiseröhre/das Herz/die Lungenbläschen fester.
Bei SSc vernarbt die Haut.
Bei SSc verkürzen sich die Sehnen.
Bei SSc beeinträchtigen feste Lungenbläschen den Gasaustausch.
Bei SSc ist die Durchblutung gestört.
Bei SSc staut sich Flüssigkeit an.
Bei SSc hat man Schmerzen:
Bei SSc hat man Schmerzen an den Gelenken.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Mehr-Werden-Schema für die Zellteilung/für die Flüssigkeitsansammlung
Fester-Werden-Schema für das Bindegewebe

Vorstellungen zu den URSACHEN
Explikation
SSc08 nennt als mögliche Ursachen die Vererbung oder Stress, führt beides aber nicht näher
aus und schlieÿt beides als Ursache für seine eigene Erkrankung aus.

Konzepte
Für SSc gibt es mehrere Ursachen:
Eine Ursache für SSc ist Stress.
Eine Ursache für SSc ist Vererbung.

Vorstellung zur THERAPIE
Explikation
SSc08 beschreibt die Wirkung von Basiliximab als ein Medikament, das die T-Zellen angreift
und aus dem Körper entfernt. Zur Verdeutlichung der Wirkweise des Medikaments nutzt er
die Kriegs-/Kampf-Metapher und das Weniger-Werden-Schema. SSc08 nennt zusätzlich Si-
mulect, beschreibt dessen Wirkung aber nicht. Simulect ist ein Medikament, das bisher bei
Nierentransplantationen eingesetzt wird. Ein weiteres Medikament ist das Cyclophospha-

132



9 Auswertung und Ergebnisse

mid, das die Zellteilung und damit die Einlagerung stoppt. Nach seiner Vorstellung müssen
die Zellen, die die Haut fester werden lassen, bei ihrer Zellteilung verlangsamt, angegri�en
und dann aus dem Körper entfernt werden. Für die Verbesserung der Durchblutung nennt
SSc08 zum einen Wärme, zum anderen ein weiteres Medikament, das Ilomedin, das die
Blutgefäÿe erweitert und dadurch ebenfalls die Durchblutung verbessert. Um die Haut auch
äuÿerlich weich zu halten, werden Salben eingesetzt.

Konzepte
Bei SSc greift Basiliximab die T-Zellen an/werden durch Basiliximab die T-Zellen aus dem
Körper entfernt.
Bei SSc stoppt Cyclophosphamid die Zellteilung der Zellen, die sich in das Bindegewebe
einlagern.
Bei SSc weitet Ilomedin die Blutgefäÿe.
Bei SSc verbessert Wärme die Durchblutung.
Bei SSc helfen Salben gegen die feste Haut.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Weniger-Werden-Schema für die Wirkweise von Basiliximab auf T-Zellen
Weiter-Werden-Schema für die Wirkweise von Ilomedin auf die Blutgefäÿe
Kriegs-/Kampf-Metapher für Wirkweise von Basiliximab auf T-Zellen

Aus den von SSc08 präsentierten Vorstellungen ergibt sich folgendes Konzeptmuster:

Abbildung 13: SSc08 Konzeptmuster; in den Konzeptmustern sind nur Konzepte integriert,
die sich auf die persönliche Krankheitsgeschichte der Person beziehen; grün = Konzepte,
die Vorstellungen zum Immunsystem betre�en, grau = Konzepte, die Vorstellungen zur
rheumatischen Erkrankung betre�en, rot = Konzepte, die Therapievorstellungen betre�en
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9.3 Analyse der Patientenvorstellungen aus Interviewdaten - Rheu-
matoide Arthritis (RA)

9.3.1 Patienteninterview RA01

Alter: 71 Jahre
Geschlecht: weiblich
Schulabschluss: k. A.
Beruf: Einzelhandelskau�rau

geordnete Aussagen auf Seite 349 f. im Anhang

Vorstellungen zum IMMUNSYSTEM
Explikation
Zum Immunsystem gehören für RA01 die Blutkörperchen (Teil-Ganzes-Schema). Nach ihrer
Vorstellung gibt es weiÿe und rote Blutkörperchen, wobei die Rolle der weiÿen und roten
Blutkörperchen nicht eindeutig geklärt ist. Generell sollen die Blutkörperchen ihr aber hel-
fen. Durch die Wortwahl personi�ziert RA01 die Blutkörperchen. Das Immunsystem hat
die Aufgabe, Krankheit im Körper zu bekämpfen. Sie sagt, dass das Immunsystem sie vor
Krankheiten schützt.

Konzepte
FUNKTION
Das Immunsystem hat eine Aufgabe:
Das Immunsystem schützt den Körper vor Krankheiten.
STRUKTUR
Das Immunsystem besteht aus Untereinheiten.
UNTEREINHEITEN STRUKTUR
Zum Immunsystem gehören rote und weiÿe Blutkörperchen.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Teil-Ganzes-Schema für die Blutkörperchen und das Immunsystem
Person-Schema für Blutkörperchen

Vorstellungen zu den KRANKHEITSPROZESSEN
Explikation
RA01 beschreibt drei krankhafte Veränderungen in ihrem Körper. Zum einen verschwinden
die �Schleimzwischenstände� (65) zwischen den Knochen, die die Gelenke bilden (Weniger-
Werden-Schema). Dadurch �kommt Knochen auf Knochen bei der Bewegung� (66) und das
verursacht Schmerzen. RA01 beschreibt den Krankheitsprozess nicht ausführlich. Aufgrund
der Wahl ihrer Begri�e könnte man aber schlieÿen, dass sie ein mechanistisches Verständnis
von diesem Krankheitsprozessen hat. Durch die Beschreibung der �Schmerzen im Körper�
(110) verdeutlicht RA01, dass sie ihren Körper als Behälter versteht. Auÿerdem beschreibt
sie, dass sie eine Vaskulitis, eine Gefäÿentzündung hat, die dazu führt, dass ihr Zeh nicht
mehr richtig durchblutet wird. Dadurch musste der Zeh abgenommen werden. Zwischen Vas-
kulitis und ihrer rheumatischen Erkrankung stellt RA01 im Interview aber keine Verbindung
her. Nach medizinischen Vorstellungen kann eine Vaskulitis bei schweren Fällen von rheu-
matoider Arthritis auftreten, da die Immunkomplexe, die an der Gelenkzerstörung beteiligt
sind, bei einem geringen Anteil der PatientInnen auch dafür verantwortlich sind, dass sich
das Endothel der Blutgefäÿe entzündet und geschädigt wird (siehe Kapitel 3.3, Seite 41).
Als dritte krankhafte Veränderung beschreibt RA01, dass die Blutkörperchen des Immun-
systems sich bei ihr gegenseitig angreifen, anstatt Krankheitserreger abzuwehren. Dadurch
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wird ihr Immunsystem geschwächt und sie wird dadurch anfälliger für Erkrankungen.

Konzepte
Bei RA verschwindet die Gelenkschmiere in den Gelenken.
Bei RA reiben die Knochen in den Gelenken aufeinander.
Bei Vaskulitis entzünden sich die Gefäÿe/ist die Durchblutung gestört.
Bei RA werden die gesunden Blutkörperchen angegri�en.
Bei RA greifen sich die Blutkörperchen gegenseitig an.
Bei RA ist das Immunsystem geschwächt.
Ein schwaches Immunsystem bietet weniger Schutz vor Krankheiten.
Bei RA hat man Schmerzen:
Bei RA hat man Schmerzen, weil die Knochen aufeinander reiben.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Behälter-Schema für den Körper
Weniger-Werden-Schema für die Gelenkschmiere
Kriegs-/Kampf-Metapher für die Blutkörperchen, die sich gegenseitig angreifen
Mechanische Metapher für die Wirkweise der Krankheitsprozesse

Vorstellungen zu den URSACHEN
Explikation
RA01 überlegt, ob ihre rheumatoide Arthritis durch ungesunde Ernährung entstanden ist,
oder ob sie erblich vorbelastet ist. Beides verneint sie für ihre eigene Erkrankung. Hingegen
hat sie eine sehr genaue Theorie über den Zusammenhang zwischen schwerer körperlicher
Arbeit und ihren rheumatischen Beschwerden, die sie mit ihrer eigenen Biogra�e stützt. Für
RA01 hängen schwere körperliche Arbeit und ihre rheumatoide Arthritis ursächlich zusam-
men. Diese Vorstellung greift sie auch in anderen Kontexten wieder auf und nutzt sie für
Erklärungen und Handlungsvorschläge, so wie beim Vorschlag einer wissenschaftlichen Stu-
die und bei der Überlegung, warum Frauen häu�ger als Männer an RA erkranken. Zusätzlich
beschreibt sie, dass das geschwächte Immunsystem bei Rheumakranken durch den Angri�
der Blutkörperchen auf andere, gesunde Blutkörperchen bedingt ist. Zwischen den beiden
krankhaften Veränderungen im Körper, dem Angri� der Blutkörperchen und dem dadurch
bedingten schwachen Immunsystem einerseits und dem Aufeinanderreiben der Knochen und
den Schmerzen in den Gelenken andererseits, gibt es für RA01 keinen unmittelbaren Zu-
sammenhang.

Konzepte
Für RA gibt es mehrere Ursachen:
Eine Ursache für RA ist ungesunde Ernährung.
Eine Ursache für RA ist Vererbung.
Eine Ursache für RA ist schwere körperliche Arbeit.
Eine Ursache für ein schwaches Immunsystem bei RA ist der Angri� auf die Blutkörperchen.
Es gibt keinen Zusammenhang zwischen den schmerzenden Gelenken und dem Angri� des
Immunsystems.

Vorstellungen zur THERAPIE
Explikation
Für RA01 gibt es zwei Therapien, die für sie die Schmerzen reduzieren: zum einen die Ope-
rationen, bei der schmerzende Teile der Knochen und andere Substanzen im Körpers, wie
Belag auf den Sehnen, entfernt werden und zum anderen Medikamente. Auf welche Art
und Weise die Medikamente wirken, erklärt RA01 nicht. Innerhalb ihrer Vorstellungsmuster
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über ihre Krankheit scheint es jedoch sinnvoll und logisch, die Wirkung von Humira und
Kortison nicht als immunmodulatorisch aufzufassen, denn wie sich bei der Auswertung der
Ursachenkonzepte zeigte, sieht RA01 zwischen den Gelenkschmerzen und dem Immunsys-
tem keinen Zusammenhang (siehe URSACHEN, Seite 135).

Konzepte
Bei RA helfen Operationen gegen Schmerzen.
Bei RA helfen Operationen krankhaft veränderte Körperteile zu entfernen:
Bei RA helfen Operationen schmerzhafte Knochenteile/Ablagerungen zu entfernen/Gelenke
zu ersetzen.
Bei RA helfen Medikamente gegen Schmerzen:
Bei RA hilft Humira/Kortison gegen Schmerzen.

Aus den von RA01 präsentierten Vorstellungen ergibt sich folgendes Konzeptmuster:

Abbildung 14: RA01 Konzeptmuster; in den Konzeptmustern sind nur Konzepte integriert,
die sich auf die persönliche Krankheitsgeschichte der Person beziehen; grün = Konzepte,
die Vorstellungen zum Immunsystem betre�en, grau = Konzepte, die Vorstellungen zur
rheumatischen Erkrankung betre�en, rot = Konzepte, die Therapievorstellungen betre�en
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9.3.2 Patienteninterview RA02

Alter: 66 Jahre
Geschlecht: weiblich
Schulabschluss: Fachhochschule
Beruf: Sozialarbeiterin

geordnete Aussagen auf Seite 350 f. im Anhang

Vorstellungen zum IMMUNSYSTEM
Explikation
Für RA02 ist das Immunsystem eine Mauer, die den Körper nach auÿen hin abschirmt. Das
Immunsystem hat für RA02 eine Schutzfunktion. RA02 benutzt die Worte �Mauer� (561)
als Schutz und �zusammenbrechen� (566) und �platt liegen� (556), um zu beschreiben, was
passiert, wenn das Immunsystem nicht mehr vorhanden wäre. Für sie gibt das Immunsys-
tem dem Körper eine Stabilität, die wegfällt, wenn das Immunsystem nicht mehr da ist.
Dann bricht der Mensch zusammen. Sie nutzt die Stabilitäts-Metapher, um die Wirkweise
des Immunsystems zu beschreiben. Die Vorstellung des Körpers als Behälter wird in der
Formulierung �Das Immunsystem stell ich mir vor wie eine Mauer, die sagt, halt, hier darfst
du nicht rein. In diesen Körper nicht� (561-562) deutlich. Damit grenzt sie den Körper mit
Hilfe der ihn umschlieÿenden Mauer von der Umwelt ab. Die Vorstellung, ob der Mensch
ohne Immunsystem stirbt, wird von ihr fragend angesprochen.
RA02 beschreibt zusätzlich die Funktion des Immunsystems als kämpferisches Abwehrmit-
tel. Hier versucht sie, Bilder aus Filmen und auch dem letzten Vortrag über �Infektion und
Rheuma� in ihre Vorstellung zu integrieren. Dort werden krankmachende Zellen, Viren oder
Bakterien �irgendwie� eliminiert. Sie stellt sich diesen Kampf wie einen Krieg vor und ver-
wendet zur Beschreibung Kriegsmetaphorik. Auf der einen Seite ist der Körper und auf der
anderen Seite sind die �böse machenden� Krankheitserreger. Diese sind der �Feind� (509),
der �bekämpft� (509) oder �getötet� (515) und aus dem Körper entfernt werden muss. Da-
durch verringert sich ihr Krankheitsgefühl. Dabei äuÿert sie auch die Vorstellung, dass das
Immunsystem Krankheitserreger irgendwie erkennen kann. Sie äuÿert die Vorstellung, dass
das Immunsystem Entzündungen hervorruft, was mit den fachwissenschaftlichen Vorstel-
lungen übereinstimmt.
Die Vorstellung des Immunsystems als Mauer stützt die Vorstellung des Schutzes durch das
Immunsystem. Hingegen stellt die Vorstellung des Immunsystems als kämpfende Abwehr
einen Gegensatz zu dieser starren Schutzfunktion der �Mauer� dar. Die Schwierigkeit, diese
beiden Vorstellungen zusammen zu bringen, zeigt sich darin, das RA02 zwar dem Immun-
system eine aktive kämpferische Rolle zuschreibt, aber nicht genauer darstellt, wer oder was
den Kampf gegen die Bakterien führt. RA02 spricht zum einen vom Immunsystem und zum
anderen vom Körper. Während sie auf der einen Seite von Immunsystem spricht, dass sich
gegen den eigenen Körper richtet (und dadurch Rheuma auslöst), sagt sie auch, der Körper
richtet sich gegen sich selbst. Wenn sich das Immunsystem gegen den Körper richtet, dann
ist es ein �krankmachendes Element� (576). RA02 nennt auÿerdem AIDS als eine weitere
Krankheit, durch die das Immunsystem gestört und herabgesetzt wird.

Konzepte
FUNKTION
Das Immunsystem mehrere Aufgaben:
Das Immunsystem schützt den Körper vor Krankheiten.
Das Immunsystem bekämpft Krankheiten.
Das Immunsystem bekämpft den eigenen Körper.
Das Immunsystem bewirkt Stabilität im Körper:
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Ohne Immunsystem bricht der Körper zusammen.
Das Immunsystem erkennt Krankheitserreger.
Das Immunsystem reagiert mit Entzündungen.
Das Immunsystem ist für Rheuma verantwortlich.
Fragend diskutiert: Ohne Immunsystem stirbt der Mensch.
REGULATION
Das Immunsystem kann beein�usst werden:
AIDS schwächt das Immunsystem.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Behälter-Schema für den Körper
Kriegs-/Kampf-Metapher für die Wirkweise des Immunsystems gegen Krankheitserreger/
gegen den Körper
Stabilitäts-Metapher für die Wirkweise des Immunsystems im Körper
Das Immunsystem ist wie eine Mauer.
Fremdkörper im Körper sind Feinde.

Vorstellungen zu den KRANKHEITSPROZESSEN
Explikation
RA02 beschreibt, dass sich das Immunsystem bei Rheuma gegen den eigenen Körper richtet
und dadurch Entzündungen hervorruft. Das Immunsystem wird in diesem Zusammenhang
personi�ziert und als Gegner des Körpers beschrieben. Rheumatoide Arthritis ist für RA02
charakterisiert durch einen Entzündungsprozess. Die Gelenkinnenhaut fängt bei Rheuma an
zu wuchern und zerstört den Knochen. Was dazu führt, dass sich, wie bei RA02, der Fuÿ
verformen kann. Das Immunsystem ist für RA02 zum einen für die Abwehr von Infektionen
zuständig, zum anderen für ihre rheumatische Erkrankung. Für RA02 ist das Immunsystem
bei Rheuma �überschieÿend�, was als �sehr beschäftigt� gedeutet werden kann, denn RA02
schlieÿt die Aussage an �aber wenn es zu viel zu tun kriegt� und meint damit Infektionen.
Einerseits äuÿert RA02, dass sich Infektionen auf die rheumatischen Körperstrukturen wie
Knochen, Sehnen und Muskeln auswirken. Wie diese beiden Vorgänge zusammenhängen,
erklärt sie jedoch nicht genau, sondern sagt nur, �dass sich das irgendwie vermischt� (328).
Andererseits beschreibt sie, wie Rheuma sich auf die Infektionen auswirkt. Der Körper ver-
kraftet Rheuma und Infektion nicht gleichzeitig und wird dadurch anfälliger für Infektionen.
Durch Rheuma ist die Abwehr geschwächt, weil sie schon gegen den eigenen Körper kämpfen
und mit der �zweiten Sache�, der Infektion, überfordert ist. Deshalb erkranken Rheumatiker
häu�ger an Infektionen. Arthrose grenzt RA02 von rheumatoider Arthritis ab. Bei RA han-
delt es sich um Entzündungsprozesse und Arthrose ist für sie eine Verschleiÿerkrankung und
wird möglicherweise durch die Arthritis bedingt. Als weitere Symptome ihrer Erkrankung
nennt RA02 die Unbeweglichkeit und Schmerzen.

Konzepte
Bei RA richtet sich das Immunsystem gegen den eigenen Körper.
Bei RA ruft das Immunsystem Entzündungen hervor.
Bei RA vermehrt sich die Gelenkinnenhaut/zerstört die Gelenkinnenhaut den Knochen.
Bei RA verformen sich die Extremitäten:
Bei RA verformt sich der Fuÿ.
Bei RA beein�ussen Infektionen die betro�enen Körperteile/wird man unbeweglich.
RA bewirkt Arthrose.
Bei RA ist das Immunsystem durch den Kampf gegen den Körper geschwächt.
Ein schwaches Immunsystem bietet weniger Schutz vor Krankheiten.
Bei RA hat man Schmerzen.
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Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Person-Schema für das Immunsystem
Mehr-Werden-Schema für die Gelenkinnenhaut
Kriegs-/Kampf-Metapher für den Kampf des Immunsystems gegen den Körper

Vorstellungen zu den URSACHEN
Explikation
RA02 überlegt und diskutiert, ob die Ursache für ihre RA Vererbung sein könnte. Da sie
auch Arthrose hat, genau wie die Frauen in den Generationen vor ihr, glaubt sie, dass dies
durchaus vererbt sein kann. Eine Groÿkusine von ihr hat ebenfalls RA, sodass es in der
Familie vorkommt. RA02 diskutiert ebenfalls, ob die RA bei den Verwandten ihres Vaters
erst mit zunehmendem Alter aufgetreten ist und sie deshalb nicht weiÿ, ob es von Seiten des
Vaters vererbt sein kann. Denn diese Verwandten hatte sie das letzte Mal gesehen, als die
fünfzig oder sechzig waren. Eine Ursache für die RA ist die �Verkennung von Krankheitser-
regern�. Diese können nicht richtig eingeordnet werden, was sich wiederum auf den Körper
auswirkt, der dadurch erkrankt. Die Vorstellung, wie der Körper die Krankheitserreger er-
kennt, scheint RA02 zu fehlen. Dadurch bleibt die Beschreibung für einen Zusammenhang
zwischen dem Erkennen von Krankheitserregern und den Krankheitsprozessen der RA vage.

Konzepte
Für RA gibt es mehrere Ursachen:
Eine Ursache für RA ist Vererbung.
Eine Ursache für RA ist das Alter.
Eine Ursache für RA ist, dass der Körper Krankheitserreger nicht richtig einordnen kann.

Vorstellungen zur THERAPIE
Explikation
Ihre Ernährung hat RA02 umgestellt. Sie isst vorzugsweise Lebensmittel, die nach ihren
Vorstellungen wenig Arachidonsäure erzeugen, da durch Arachidonsäure die Entzündung
gefördert wird. Nach medizinischen Vorstellungen enthalten bestimmte Lebensmittel wie
Milchprodukte und Fleisch Arachidonsäure, die die Grundlage für die Herstellung von Pros-
tagladinen ist, die wiederum im Körper bei Entzündungsreaktionen eine entscheidende Rol-
le spielen (siehe Kapitel 3.3, Seite 51). RA02 nennt auÿerdem Lebensmittel, die Omega-
3-Fettsäuren enthalten, wodurch sich die Schmerzen verringern und die Entzündungswer-
te senken. Die Entzündungen werden auch in der Kältekammer günstig beein�usst, wobei
RA02 den Mechanismus nicht beschreibt. Ibuprofen ist ein Medikament, das nach RA02s
Vorstellung dem Körper hilft, einen Abwehrmechanismus gegen den Entzündungsprozess
�aufzubauen� (490), sodass dieser gestoppt oder zumindest beein�usst wird. Setzt man die
Medikamente ab, so wird dieser �Abwehrmechanismus unterbrochen� (490). Damit würden
der Entzündungsprozess und die Schmerzen wieder stärker. RA02 nutzt für die Beschreibung
des Abwehrmechanismus, der sie vor den Entzündungsprozessen schützt, wieder Begri�e, die
im Bild der �Mauer als Schutz� interpretiert werden können. Er wird aufgebaut und wenn
Lücken an irgendeiner Stelle entstehen, er also unterbrochen ist, dann ist das für die Abwehr
nicht �günstig� (491). Biologika und Kortison bekommt RA02 noch nicht. Jedoch drücken
nach ihrer Vorstellung beide Medikamentenklassen das Immunsystem runter. Dadurch be-
steht bei den Biologika die Gefahr, sehr anfällig für Lungenentzündung zu werden. Als
weitere Therapiemöglichkeiten nennt RA02 noch Blutegel, die an die Gelenke angesetzte
werden und Enzyme abgeben. Diese Enzyme sollen �gut für die Gelenke� sein. Bewegung
ist gut für den Muskelaufbau und stärkt die Knochen.

139



9.3 Analyse der Patientenvorstellungen aus Interviewdaten - Rheumatoide Arthritis (RA)

Konzepte
Bei RA beein�usst Ernährung Entzündung/ Schmerzen:
Bestimmte Lebensmittel erzeugen Arachidonsäure.
Bei RA fördert Arachidonsäure die Entzündung/verringern Omega-3-Fettsäuren die Ent-
zündungswerte.
Bei RA ist Kälte gut gegen die Entzündung.
Bei RA hilft Ibuprofen dem Körper einen Abwehrmechanismus gegen Entzündungen aufzu-
bauen.
Bei RA drücken Biologika/Kortison das Immunsystem runter.
Bei RA machen Biologika anfällig für Lungenentzündung.
Bei RA sind Enzyme von Blutegeln gut für die Gelenke.
Bei RA ist Bewegung gut für den Muskelaufbau/stärkt Bewegung die Knochen.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Weniger-Werden für die Entzündung
Der Abwehrmechanismus ist wie eine Mauer.

Aus den von RA02 präsentierten Vorstellungen ergibt sich folgendes Konzeptmuster:

Abbildung 15: RA02 Konzeptmuster; in den Konzeptmustern sind nur Konzepte integriert,
die sich auf die persönliche Krankheitsgeschichte der Person beziehen; grün = Konzepte,
die Vorstellungen zum Immunsystem betre�en, grau = Konzepte, die Vorstellungen zur
rheumatischen Erkrankung betre�en, rot = Konzepte, die Therapievorstellungen betre�en
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9.3.3 Patienteninterview RA03

Alter: 74 Jahre
Geschlecht: weiblich
Schulabschluss: Hochschule
Beruf: Diplom-Lebensmittelchemikerin

geordnete Aussagen auf Seite 352 f. im Anhang

Vorstellungen zum IMMUNSYSTEM
Explikation
Für RA03 ist das Immunsystem ein System, das die Abwehr organisiert (Person-Schema).
Gleichzeitig vergleicht sie das Immunsystem mit einem �Schwarm Bienen� (462) und zeigt
damit, dass sie das Immunsystem als Teil-Ganzes versteht. RA03 nennt die Antikörper als
Bestandteil des Immunsystems, greift sie aber nicht wieder auf, wenn sie die Funktion des
Immunsystems beschreibt. Die Untereinheiten des Immunsystems reagieren auf eindringen-
de Gegner. Sie schwärmen im Körper aus. Wenn sie die Gegner erkennen, werden diese
bekämpft, wobei diese Gegner die von auÿen eindringenden Keime sind. Wenn diese �Er-
reger in den Körper eindringen� (455) (Behälter-Schema) und reagiert das Immunsystem
darauf. So arbeitet nach RA03 Vorstellung das funktionierende Immunsystem. Wenn der
Körper kein Immunsystem hätte, dann �geht es ganz schnell zum Exitus� (467), der Mensch
würde streben. Das Immunsystem kann sich auch gegen den eigenen Körper richten. Wobei
es in diesem Fall die körpereigene Substanz für einen Gegner hält.

Konzepte
FUNKTION
Das Immunsystem hat mehrere Aufgaben:
Das Immunsystem bekämpft Krankheiten/organisiert die Abwehr.
Das Immunsystem bekämpft den eigenen Körper.
Ohne Immunsystem stirbt der Mensch.
REGULATION
Das Immunsystem reagiert:
Das Immunsystem reagiert auf Krankheitserreger.
Keime gelangen durch Ö�nungen/durch den Hals in den Körper.
STRUKTUR
Das Immunsystem besteht aus Untereinheiten:
UNTEREINHEITEN STRUKTUR
Zum Immunsystem gehören Antikörper.
UNTEREINHEITEN BEWEGUNG
Die Untereinheiten des Immunsystems bewegen sich im Körper.
UNTEREINHEITEN AUFGABEN
Die Untereinheiten des Immunsystems erkennen Fremdkörper.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Person-Schema für das Immunsystem
Behälter-Schema für den Körper
Teil-Ganzes-Schema für die Untereinheiten und das Immunsystem
Kriegs-/Kampf-Metapher für die Wirkweise des Immunsystems gegen Krankheitserreger
Das Immunsystem ist wie ein Schwarm Bienen.
Fremdkörper im Körper sind Feinde.
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Vorstellungen zu den KRANKHEITSPROZESSEN
Explikation
In den Gelenken be�ndet sich nach RA03s Emp�nden eine Entzündung. Durch diese Ent-
zündung ist der gesamte Knochen schmerzemp�ndlich. Bei Rheuma richtet sich die Immu-
nabwehr des Körpers gegen körpereigenes Eiweiÿ. �Das Immunsystem des Körpers glaubt
erkennen zu können� (307) (Person-Schema), dass ein Erreger von auÿen in den Körper
eingedrungen ist. Diese Erreger sind aber nicht vorhanden, die �Immunkörper� greifen je-
doch trotzdem an und zwar genau an den Gelenken. RA03 stellt sich vor, das Gewebe des
Gelenks besteht aus vernetzten Zellen, ähnlich den Nervenzellen des Gehirns und hier greift
das Immunsystem an. RA03 beschreibt, dass ihre Gelenke über Nacht steif werden. Sie hat
Bedenken, dass die Entzündungen stärker werden, denn dann kann es zu Veränderungen an
den Gelenken kommen, die sich beispielsweise in dem Abknicken von Fingern und �Rheu-
mahänden� widerspiegeln. Bei RA fördern die immer wiederkehrenden Entzündungen den
Knochenabbau. In RA03s Vorstellung macht es Sinn, dass Entzündungen, die in der Lage
sind, solche Veränderungen an den Knochen zu bewirken, auch den Abbau der Knochen-
substanz fördern. Dies lässt sich durch die Knochendichte messen. Kortison hat ebenfalls
diesen E�ekt, aber bei Rheumatikern entsteht der Knochenabbau, die Osteoporose, auch
durch die ständige Entzündung.

RA03 bemerkt einen Zusammenhang zwischen Infekten, wie Erkältungen, und Gelenk-
schmerzen. Sie beschreibt, dass der kleine Infekt etwas im Gelenk auslöst und dadurch der
entzündliche Prozess in Gang kommt. Dabei sind nur geschädigte Gelenke betro�en. Für
Entzündungen im Allgemeinen sind laut RA03 Erreger wie Bakterien oder Viren verantwort-
lich. Ob genau dieselben Erreger auch für die Entzündung in den Gelenken verantwortlich
sind, wird von RA03 kritisch diskutiert. Sie sagt aber auch, dass der Infekt als Erkältung
anfängt und auf die Gelenke übergeht. Hier greift RA03 ihre Vorstellung, dass Entzündun-
gen durch Erreger ausgelöst werden, wieder auf. RA03 hat Schmerzen, die sie nicht immer
einer Krankheit zuordnen kann, da sowohl Arthritis, Arthrose als auch Osteoporose für sie
für die Schmerzen verantwortlich sind. Ihre Arthritis kommt schubweise und dann werden
die Schmerzen, die sie normalerweise hat, noch verstärkt.

Konzepte
Erreger rufen Entzündungen hervor.
Bei RA richtet sich das Immunsystem gegen den eigenen Körper.
Bei RA greifen Immunkörper körpereigenes Gewebe in den Gelenken an.
Bei RA verändern die Entzündungen die Gelenke.
Bei RA werden die Gelenke über Nacht steif.
Bei RA hat man Schmerzen:
Bei RA schmerzen die Gelenke.
Bei RA fördern die ständig wiederkehrenden Entzündungen den Abbau der Knochensub-
stanz.
Bei RA beein�ussen Infektionen die von Rheuma betro�enen Körperteile.
Fragend diskutiert: Bei RA lösen Erkältungsinfekte Entzündungen in den Gelenken aus.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Person-Schema für das Immunsystem
Kriegs-/Kampf-Metapher für die Wirkweise des Immunsystems gegen den Körper

Vorstellungen zu den URSACHEN
Explikation
Nach RA03s Vorstellungen werden Entzündungen von Erregern ausgelöst. Das können Bak-
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terien oder Viren sein. Sie ist sich nicht sicher, ob Erreger die entzündlichen Prozesse bei
ihrem Rheuma auslösen. Diese Vorstellung wurde eine Zeit lang von FachwissenschaftlerIn-
nen diskutiert und auf ihr basiert auch der Einsatz von Medikamenten, die normalerweise
gegen Bakterien (Antibiotika) und Parasiten (Antimalarika) eingesetzt werden (vgl. Fehr
2000, Kapitel 9.8.1, Seite 265). RA03 geht davon aus, dass das Immunsystem irgendwie
fehlgesteuert ist. Es greift körpereigene Substanz an, da es diese für Erreger von auÿerhalb
hält. Auÿerdem äuÿert RA03 die Vorstellung, dass genetische Anlagen die Ursache für ihr
Rheuma sind. Diese sind dafür verantwortlich, dass sie keinen stabilen Bewegungsapparat
hat. Jedoch glaubt sie, dass noch etwas hinzukommen muss, um Rheuma auszulösen. Was
das ist, beschreibt RA03 nicht.

Konzepte
Für RA gibt es mehrere Ursachen.
Um RA zu bekommen, müssen mehrere Ursachen zusammenkommen.
Eine Ursache für RA ist ein schwacher Bewegungsapparat.
Eine Ursache für RA sind die Gene.
Eine Ursache für RA ist ein fehlgesteuertes Immunsystem.
Fragend diskutiert: Eine Ursache für RA sind Erreger die Entzündungen auslösen.

Vorstellung zur THERAPIE
Explikation
Um die Gelenke zu lockern, macht RA03 Bewegungsübungen. Um Blockierungen zu beseiti-
gen ist Physiotherapie hilfreich. Um den Knochenabbau zu verhindern werden Bisphosphate
eingesetzt. Um die Knochen wieder aufzubauen, werden andere Medikamente benötigt: Cal-
ciumpräparate und D3. RA03 unterscheidet zwischen den Prozessen des Knochenabbaus
und dem Wiederaufbau des Knochens. Die Entzündungen und damit auch die Schmerzen
werden durch Diclofenac beein�usst. Die Tabletten müssen fortwährend genommen werden,
damit es ihr irgendwann wieder besser geht. Neben dem Diclofenac bekommt RA03 noch ein
von ihr nicht näher benanntes Rheumamedikament, das sie als Ursache für die Reizung der
Magenschleimhaut und die Förderung von Magengeschwüren verantwortlich macht. RA03
beschreibt, dass Diclofenac nicht nur an den Gelenken, sondern überall im Körper wirkt,
dadurch würden auch die Schmerzen, die ein Magengeschwür auslösen würde, unbemerkt
bleiben. Dass die schmerzlindernde und entzündungshemmende Wirkung von Diclofenac sich
auf den ganzen Körper bezieht, hat RA03 schon selbst an ihrem entzündeten Zeh und an
Pickeln im Gesicht erfahren. Kortison hat eine schmerzstillende und entzündungshemmende
Wirkung. Bisher brauchte RA03 es aber nicht zu nehmen. Eine Nebenwirkung von Kortison
ist Knochenabbau. Durchblutungsfördernde Therapien wie Salben, Bäder und Massagen
helfen zu entschlacken, da dadurch mehr Blut durch das Gewebe strömt und die Abbau-
produkte, die bei der rheumatischen Erkrankung entstehen, weggespült werden. Zusätzlich
entspannt und entkrampft die Wärme, die durch die bessere Durchblutung entsteht. Das ist
wichtig, da durch die Schmerzen Körperhaltungen eingenommen werden, die zu Verkramp-
fungen führen.

Konzepte
Bei RA lockern Bewegungsübungen die Gelenke/beseitigt Physiotherapie Blockaden/löst
Wärme Verkrampfungen.
Bei RA verhindern Bisphosphate den Knochenabbau/unterstützen Calcium und D3 den
Knochenaufbau.
Bei RA hemmt Diclofenac Entzündungen.
Diclofenac wirkt im ganzen Körper/hilft gegen Schmerzen.
Bei RA schädigen Rheumamedikamente die Magenschleimhaut.
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Bei RA hilft Kortison gegen Schmerzen/hemmt Kortison Entzündungen.
Kortison fördert den Knochenabbau.
Bei RA verbessern Bäder/Massagen/Salben die Durchblutung.
Bei RA werden durch bessere Durchblutung Abbauprodukte der RA weggespült.

Aus den von RA03 präsentierten Vorstellungen ergibt sich folgendes Konzeptmuster:

Abbildung 16: RA03 Konzeptmuster; in den Konzeptmustern sind nur Konzepte integriert,
die sich auf die persönliche Krankheitsgeschichte der Person beziehen; grün = Konzepte,
die Vorstellungen zum Immunsystem betre�en, grau = Konzepte, die Vorstellungen zur
rheumatischen Erkrankung betre�en, rot = Konzepte, die Therapievorstellungen betre�en
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9.3.4 Patienteninterview RA04

Alter: 75 Jahre
Geschlecht: weiblich
Schulabschluss: mittlere Reife
Beruf: Hausfrau

geordnete Aussagen auf Seite 354 f. im Anhang

Vorstellungen zum IMMUNSYSTEM
Explikation
Für RA04 hat jeder Mensch ein Immunsystem. Sie nutzt die Stabilitäts-Metapher, um die
Wirkweise des Immunsystems zu beschreiben. Für sie hat es die Funktion des �Abschirmens�
(328) des Körpers vor Krankheiten. Es fungiert als Schutzschild. Deshalb muss das Immun-
system �stabil sein� (330). Wenn es nicht mehr funktioniert, dann �klappt man zusammen�
(337). Das Immunsystem kann auch durch Medikamente wieder �aufgebaut� (348) wer-
den, sodass es sich wieder �festigt� (352). Nur dann bekommt man keine Krankheit. Durch
Vitamine kann das Immunsystem ebenfalls stabilisiert werden. In diesem Zusammenhang
verwendet RA04 den Begri� �Aufbausteine� (355). Durch Operationen oder Krankheiten
hingegen wird das Immunsystem geschwächt. Deshalb muss es nach solchen Ereignissen
wieder stabilisiert werden.

Konzepte
FUNKTION
Jeder Mensch hat ein Immunsystem.
Das Immunsystem hat mehrere Aufgaben:
Das Immunsystem schützt den Körper vor Krankheiten.
Das Immunsystem bewirkt Stabilität im Körper.
Ein instabiles Immunsystem bietet dem Körper weniger Schutz.
REGULATION
Das Immunsystem kann beein�usst werden:
Vitamine stärken das Immunsystem.
Medikamente können das Immunsystem aufbauen.
Operationen/Krankheiten schwächen das Immunsystem.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Stabilitäts-Metapher für die Wirkweise des Immunsystems im Körper
Das Immunsystem ist ein Schutzschild für den Körper.
Vitamine sind Aufbausteine.

Vorstellungen zu den KRANKHEITSPROZESSEN
Explikation
RA04 beschreibt, dass durch Arthritis oder durch Rheuma die Knorpelmasse fehlt. Gleich-
zeitig erklärt sie das Fehlen der Knorpelmasse mit ihrem Alter und begründet es damit, dass
sie diese Beschwerden nicht hatte, als sie jünger war. Neben der Knorpelmasse ist auch die
�Gelenkschmiere� (232) nicht mehr vorhanden. Dadurch �reiben bei Bewegung� (232-233)
die Knochen in den Gelenken aufeinander und irgendwann �entzünden� (234) sie sich durch
die Reibung. RA04 nutzt hier Begri�e aus der Mechanik, um die Krankheitsprozesse zu
beschreiben. Rheuma oder Arthritis sind beides Knochenentzündung für sie, die Schmerzen
verursachen. Auf die Frage, warum keine Gelenkschmiere mehr in den Gelenken ist, bezieht
sich RA04 nur auf das Kniegelenk, das durch eine Prothese ersetzt wurde und erklärt die
fehlende Gelenkschmiere mit dem künstlichen Gelenk. Der Widerspruch, dass dies nicht die
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Erklärung für die fehlende Gelenkschmiere in den anderen Gelenken sein kann, wird nicht
thematisiert. RA04 beschreibt, dass die Gelenke kaputt gehen und manchmal dick werden
und dass sich ihre Finger schon verformt haben, was dazu führt, dass sie diese nicht mehr
so gut bewegen kann.

Konzepte
Bei RA fehlt die Knorpelmasse aufgrund von Abnutzung.
Bei RA verschwindet die Gelenkschmiere in den Gelenken.
Bei RA reiben die Knochen in den Gelenken aufeinander.
Bei RA entsteht Entzündung, wenn zwei Knochen lange genug aufeinander reiben.
Bei RA entzünden sich die Gelenke.
Bei RA werden die Gelenke dicker/gehen die Gelenke kaputt/verformen sich die Finger/ist
die Beweglichkeit eingeschränkt.
Bei RA hat man Schmerzen.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Mechanistische Metapher für die Wirkweise der Krankheitsprozesse im Gelenk

Vorstellungen zu den URSACHEN
Explikation
Für RA04 wurde der Grundstein ihrer rheumatischen Erkrankung in ihrer Kindheit gelegt.
Die Ein�üsse des Krieges sind dafür verantwortlich, dass sie jetzt die rheumatische Erkran-
kung hat. Die Mangelernährung hat dazu geführt, dass sich ihre Knochen nicht stabil genug
aufgebaut haben. Frosteinwirkungen an Händen und Füssen sieht sie ebenfalls als Ursache
und dann kommt noch die Abnutzung durch das Alter hinzu, die dazu beiträgt, dass der
Knorpel verschwindet und Knochen auf Knochen reiben kann. Ihre Theorie bestätigt sie
mit eigenen Beobachtungen von Leuten in ihrem Alter, die nach ihrer Meinung während ih-
rer Kindheit ebenfalls unter Kriegsbedingungen aufgewachsen sind, dadurch wahrscheinlich
ebenfalls an Ernährungsmangel litten und nun auch Gelenkprobleme haben. RA04 erwägt
auch zu wenig Schlaf als Ursache, sagt aber, dass sie nie der Typ war, der um die Häuser ge-
zogen ist und deshalb kommt dies bei ihr nicht in Frage. Sie spricht zusätzlich die Vererbung
an, wobei sie nicht genauer darauf eingeht, was konkret vererbt wird. Allerdings schlieÿt sie
eine Vererbung als Ursache ihrer eigenen Erkrankung aus, da kein anderes Familienmitglied
ihrer Familie von Rheuma betro�en ist.

Konzepte
Für RA gibt es mehrere Ursachen:
Eine Ursache für RA ist Kälte.
Eine Ursache für RA ist altersbedingte Abnutzung.
Eine Ursache für RA ist Mangelernährung in der Kindheit.
Eine Ursache für RA ist zu wenig Schlaf.
Eine Ursache für RA ist Vererbung.
Durch Mangelernährung können die Knochen nicht stabil aufgebaut werden.

Vorstellungen zur THERAPIE
Explikation
Für RA04 ist klar, dass die Medikamente, die sie bekommt, eher für das Rheuma sein müssen,
da der Arzt, der sie verschreibt, Rheumatologe ist. Die Medikamente, unter anderem Kor-
tison, sind dafür da, die Entzündung zu mildern. Auf Nachfragen zieht RA04 den Schluss,
dass die Medikamente vor allen Dingen an den Knochen und an den Gelenken ansetzen
müssen. Eine genauere Erklärung gibt RA04 für die Wirkung der Medikamente nicht. RA04
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ist sicher, dass ihr die Schmerztabletten bei den Schmerzen helfen werden, allerdings ho�te
sie auch, dass dadurch das Greifen wieder leichter würde, was sich nach ihrer Erfahrung
nicht bestätigt hat. Zusätzlich äuÿert RA04 noch eine eigene Therapieidee, deren Wirkung
sie konkret beschreibt. Wenn man in die Knie etwas �rein spritzen� (244) könnte, damit sich
die Gelenkschmiere wieder bildet, würde es auch keine so starke Reibung mehr geben und
die Entzündung würde zurückgehen. Damit wäre die Krankheit behoben. Diese Therapiei-
dee knüpft direkt an die Vorstellungen zu den Ursachen an und passt in die mechanische
Beschreibung der Krankheitsprozesse. Somit ist sie in RA04s Konzeptmuster schlüssig.

Konzepte
Bei RA mildert Kortison die Entzündung.
Bei RA setzen Rheumamedikamente an Knochen und Gelenken an.
Bei RA helfen Schmerztabletten gegen Schmerzen/helfen Schmerztabletten nicht, die Be-
schwerden beim Greifen zu verringern.

WEITERE THERAPIEVORSTELLUNGEN
Bei RA müsste man als Therapie Gelenkschmiere in die Gelenke spritzen.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Mechanistische Metapher für die Therapie der rheumatischen Gelenke

Aus den von RA04 präsentierten Vorstellungen ergibt sich folgendes Konzeptmuster:

Abbildung 17: RA04 Konzeptmuster; in den Konzeptmustern sind nur Konzepte integriert,
die sich auf die persönliche Krankheitsgeschichte der Person beziehen; grün = Konzepte,
die Vorstellungen zum Immunsystem betre�en, grau = Konzepte, die Vorstellungen zur
rheumatischen Erkrankung betre�en, rot = Konzepte, die Therapievorstellungen betre�en
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9.3.5 Patienteninterview RA05

Alter: 55 Jahre/nicht-deutscher Herkunft
Geschlecht: weiblich
Schulabschluss: Hochschulabschluss
Beruf: Buchhalterin

geordnete Aussagen auf Seite 356 f. im Anhang

Vorstellungen zum IMMUNSYSTEM
RA05 hat alle Fragen zum Immunsystem direkt auf ihre Krankheit bezogen, sodass Vorstel-
lungen zu den allgemeinen Strukturen und den allgemeinen Prozessen bzw. Aufgaben des
Immunsystems in diesem Interview nicht erhoben wurden.

Vorstellungen zu den KRANKHEITSPROZESSEN
Explikation
Für RA05 ist die Entzündung überall im Körper, aber die Hände sind besonders stark betrof-
fen. Zum einen beschreibt sie, dass die weiÿen Blutkörperchen die Entzündung bekämpfen,
aber sie sagt auch, dass sie zu wenig weiÿe Blutkörperchen im Blut hat, dadurch fühlt sie
sich müde, schlapp und schwach. RA05 erwähnt das Immunsystem nur im Zusammenhang
mit dem Arzt, der ihr sagt, woher diese Müdigkeit kommt. Sie selbst spricht vom Lymphsys-
tem, das am Boden liegt. Ihr Körper möchte gegen das Rheuma kämpfen und bildet deshalb
Lymphknoten aus. Die Lymphknoten werden vom Blut gebildet. Die Lymphknoten müssen
nach RA05s Vorstellung etwas mit der Entzündung zu tun haben, da die Entzündung durch
das Medikament ebenfalls besser wird. Für RA05 ist die Entzündung �im ganzen Körper�
(Behälter-Schema), verstärkt tritt sie jedoch in den Händen auf. Durch die Entzündungen
werden die Hände rot, sehr heiÿ und schwellen an. Neben den Händen erwähnt RA05 auch
noch ihr Kiefergelenk, das von ihrem Rheuma betro�en ist und das sie nur unter Ein�uss
von Kortison bewegen kann. Auch insgesamt kann sie sich nur bewegen, wenn sie Kortison
bekommt. Ihre Krankheit schreitet mit dem Älterwerden immer weiter fort. Für RA05 ist
Rheuma mit starken Schmerzen verbunden.

Konzepte
Bei RA ist die Entzündung im ganzen Körper.
Bei RA sind besonders die Hände entzündet:
Bei RA schwellen die Hände an/werden die Hände heiÿ/rot.
Bei RA ist die Beweglichkeit eingeschränkt:
Bei RA wird das Kiefergelenk unbeweglich.
Bei RA bekämpfen die weiÿen Blutkörperchen die Entzündung.
Bei RA hat man zu wenig weiÿe Blutkörperchen.
Bei RA kämpft der Körper gegen Rheuma.
Bei RA bildet das Blut Lymphknoten/haben Lymphknoten etwas mit Entzündungen zu
tun.
Bei RA liegt das Lymphsystem/das Immunsystem am Boden.
RA schreitet mit dem Alter fort.
Bei RA hat man Schmerzen.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Behälter-Schema für den Körper
Kriegs-/Kampf-Metapher für die Wirkweise der weiÿen Blutkörperchen gegen Entzündun-
gen/Körper gegen Rheuma
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Vorstellungen zu den URSACHEN
Explikation
Für RA05 liegt das Rheuma in den Genen und kann in der Familie vererbt werden. Ihre
beiden Schwestern haben Rheuma und bei ihrer Tochter wurden auch schon Autoantikör-
per festgestellt. RA05 sagt zwar, dass es ein Gen für Rheuma gibt, aber dieses Gen muss
aktiviert werden. Bei ihren Schwestern und auch bei ihr ist dies durch ein traumatisches Er-
lebnis und den dadurch bedingten starken Schreck, den sie als Schock bezeichnet, passiert.
RA05 räumt ein, dass dies auch Zufall sein kann. Sie sagt aber auch, dass es ebenso möglich
ist, dass der Schock das Blut beein�usst hat und dadurch auch das Gen im Blut beein�usst
wurde. So wurde das Rheuma ausgelöst. Von einem Arzt hat sie gehört, dass Rheuma einen
Art Allergie gegen das Plasma im Blut ist. Bestätigt wurde diese Vorstellung für sie durch
die Therapie, bei der das Plasma aus dem Blut entfernt wurde. Allerdings bildet sich das
Plasma wieder neu und somit muss die Therapie alle drei Monate wiederholt werden.

Konzepte
Für RA gibt es mehrere Ursachen:
Eine Ursache für RA ist ein Gen für Rheuma/ist Vererbung.
Das Gen für RA ist im Blut.
Rheuma wird durch ein Ereignis ausgelöst:
Das Gen für RA kann durch Schock aktiviert werden.
RA ist eine Art Allergie:
RA ist eine Allergie gegen Blutplasma.

Vorstellungen zur THERAPIE
Explikation
Für die Beweglichkeit der Gelenke nimmt RA05 Kortison. Nach ihren Vorstellungen setzt
das Kortison genau an den Gelenken an. RA05s Arzt erzählte ihr, dass der Körper in der
Schwangerschaft mehr Kortison produziert und sie dadurch keine Medikamente nehmen
muss. Durch ihre Schwangerschaft hat sie selber die Erfahrung gemacht und kann diese
Vorstellung bestätigen. Das Kortison hilft, die Entzündung zu mildern. RA05 weist auf die
Nebenwirkungen hin, führt diese jedoch nicht näher aus. Ibuprofen ist für die Linderung
der Schmerzen da. Die Chemotherapie hilft ebenfalls gegen die Schmerzen. RA05 bekommt
Mabthera [Mabthera ist der Handelsname, Rituximab ist der Wirksto�], das für sie eine Art
Chemotherapie ist, die nicht nur bei Krebs eingesetzt wird, sondern auch, um die Lymph-
knoten einzuschränken. Die Lymphknoten müssen nach RA05s Vorstellung etwas mit der
Entzündung zu tun haben, da die Entzündung durch das Medikament ebenfalls besser wird,
allerdings zeigt sie keinen Zusammenhang auf, sondern sagt lediglich, dass sie fühlen kann,
dass die Entzündung im Körper weniger wird.

Konzepte
Bei RA setzt Kortison an den Gelenken an.
Bei RA hilft Kortison die Gelenke beweglich zu halten/die Entzündungen zu mildern.
Kortison wird vom Körper selbst produziert.
In der Schwangerschaft produziert der Körper mehr Kortison als sonst.
Kortison hat Nebenwirkungen.
Bei RA hilft Ibuprofen/Chemotherapie gegen die Schmerzen.
Mabthera ist eine Chemotherapie.
Bei RA schränkt Mabthera die Lymphknoten ein.

Aus den von RA05 präsentierten Vorstellungen ergibt sich folgendes Konzeptmuster:
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Abbildung 18: RA05 Konzeptmuster; in den Konzeptmustern sind nur Konzepte integriert,
die sich auf die persönliche Krankheitsgeschichte der Person beziehen; grün = Konzepte,
die Vorstellungen zum Immunsystem betre�en, grau = Konzepte, die Vorstellungen zur
rheumatischen Erkrankung betre�en, rot = Konzepte, die Therapievorstellungen betre�en

150



9 Auswertung und Ergebnisse

9.3.6 Patienteninterview RA06

Alter: 39 Jahre
Geschlecht: männlich
Schulabschluss: Fachhochschule
Beruf: Diplom-Ingenieur, Theatertechniker

geordnete Aussagen auf Seite 357 f. im Anhang

Vorstellungen zum IMMUNSYSTEM
Explikation
Für RA06 ist das Immunsystem eine Wa�e gegen das Böse, eine Armee, die den Schnupfen
im Körper angreift, zerstört und damit auf �drastische Weise� (315) entfernt. Wenn RA06
beschreibt, dass �Bakterien in einen Körper eindringen und sich da breit machen� (236-237),
zeigt das zum einen, dass er den Körper als Behälter begreift, zum anderen aber auch als
Gebiet versteht, indem sich Bakterien ausbreiten können. Dabei gehören die T-Zellen zum
Immunsystem (Teil-Ganzes-Schema). Die T-Zellen tragen Informationen in sich, die RA06
als �innerste Sprache� (308) bezeichnet. Hier wird deutlich, dass RA06 die Zellen als Behälter
versteht, die etwas enthalten können. Diese �innere Sprache� gibt den Zellen Anweisungen.
Beispielsweise sollen die T-Zellen Krankheiten wie Schnupfen angreifen. Die T-Zellen haben
eine Andockstelle. Durch diese Andockstelle können neue Informationen an die T-Zellen wei-
tergegeben werden. Wenn die Informationen geändert werden, greifen T-Zellen nicht mehr
Krankheiten, sondern die eigenen Gelenke an. Dabei nutzt er Begri�e aus dem Computer-
und Informatikbereich, wie �programmieren� (307) oder �USB-Stick� (309), um zu beschrei-
ben, wie die Information der Zelle verändert wird. Ohne Immunsystem wäre der Körper
ziemlich schnell kaputt. Er würde zerfallen. RA06 vergleicht den menschlichen Körper mit
einer Orange, die nicht im Kühlschrank aufbewahrt wird. An dieser Stelle erwähnt er auch,
dass das Immunsystem dem Körper Energie zuführt. Diese Energie zieht es aus den gewon-
nenen Kämpfen mit den Krankheitserregern. Durch die Zerstörung der Krankheitserreger
wird Energie freigesetzt, die in positive Energie umgewandelt und dem Körper zurückge-
geben wird. Nach RA06 Vorstellungen ist das Immunsystem in der Lage auch den eigenen
Körper anzugreifen. Wobei er sich fragt, wie dem Körper dadurch Energie zugeführt wer-
den kann. Die Energie kann von auÿen kommen - durch die Krankheitserreger -, aber beim
Angri� auf den eigenen Körper zweifelt er an, dass Energie freigesetzt werden kann. RA06
äuÿert die Vorstellung, dass das Immunsystem im Alter schwächer wird. Dies setzt er auch
mit einer körperlichen Abnahme gleich: Das Immunsystem wird schwächer und der Mensch
wird dadurch kleiner.

Konzepte
FUNKTION
Das Immunsystem hat mehrere Aufgaben:
Das Immunsystem bekämpft Krankheiten/liefert dem Körper Energie/erhält aus der Zer-
störung der Krankheiten Energie.
Das Immunsystem bekämpft Keime/den eigenen Körper.
Ohne Immunsystem geht der Körper kaputt.
REGULATION
Das Immunsystem wird im Alter schwächer.
STRUKTUR
Das Immunsystem besteht aus Untereinheiten:
UNTEREINHEITEN STRUKTUR
Zum Immunsystem gehören T-Zellen.
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UNTEREINHEITEN AUFGABEN
T-Zellen enthalten Arbeitsanweisungen.
Die Arbeitsanweisungen der T-Zellen können geändert werden.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Behälter-Schema für den Körper/für Zellen
Teil-Ganzes-Schema für die T-Zellen und das Immunsystem
Kampf-/Kriegs-Metapher für die Wirkweise des Immunsystems gegen Krankheitserreger/
gegen den eigenen Körper
Computerdaten-Metapher für Informationen in den Zellen
Der Körper ist ein Gebiet.
Das Immunsystem ist eine Wa�e.
Fremdkörper im Körper sind Feinde.
Informationen in Zellen sind eine innere Sprache.

Vorstellungen zu den KRANKHEITSPROZESSEN
Explikation
Bei Rheuma greifen die T-Zellen die Schwachstellen im Körper an. Diese Schwachstellen
sind bei jedem Menschen anders, deshalb gibt es auch verschiedene Arten von Rheuma.
Eigentlich sind T-Zellen dazu da, Bakterien, die beispielsweise Schnupfen auslösen, anzu-
greifen und �kaputt� (224) zu machen. Schnupfen ist im Gegensatz zu Rheuma eine relativ
einheitliche Erkrankung, da bei allen Menschen die gleichen Symptome auftreten. RA06
personi�ziert die T-Zellen, wenn er beschreibt, dass sie Schwachstellen im Körper angreifen,
wenn sie nichts zu tun haben, nicht wissen, was sie machen sollen und irgendwie �anders
gepolt� (225) sind. Die Schwachstelle von RA06 sind seine Hände und hier besonders die
Gelenke. Er geht davon aus, dass jedem nur eine bestimmte Menge von Kraft in Körper
zur Verfügung steht und diese auf den ganzen Körper verteilt wird. Er beschreibt, dass er
die Kraft aktiv verteilen kann. Dies scheint allerdings nicht bewusst zu geschehen, da er
anmerkt, dass er seine Kraft möglicherweise auf die Beine verteilt hat. Einzelne Körperstel-
len bekommen durch diese Verteilung weniger Kraft und werden dadurch zu Schwachstellen
und damit zu Angri�spunkten.
Die T-Zellen werden von RA06 als �kleine Krieger� bezeichnet. Er greift damit die für die
Abwehrreaktion des Immunsystems übliche Kriegs-Metapher auf, um zu beschreiben, was
das Immunsystem mit Bakterien/Schnupfen macht. RA06 überlegt aber auch, wo die T-
Zellen ihre Energie herbekommen, wenn sie den eigenen Körper angreifen, da sie aus dem
Angri� auf Bakterien Energie beziehen (siehe Vorstellungen IMMUNSYSTEM). Er disku-
tiert, dass sie möglicherweise ebenfalls die Energie aus dem Angri� auf den eigenen Körper
ziehen können und diese dann dem Körper zurückgeben.
Der Angri� auf die Weichteile zwischen den Knochen führt dazu, dass sich die Knochen an
den Gelenken verschieben. RA06 vergleicht die Knochen mit �Bausteinen� (189), die nor-
malerweise passgenau aufeinander sitzen und sich bei Rheuma verschieben. Dadurch sind
keine �ieÿenden Bewegungen mehr möglich. Durch diesen Angri� werden die Gelenke zer-
stört und die Gelenke �rasten� (170) immer wieder ein, wodurch die Bewegungen abgehackt
werden. Um diesen Vorgang zu beschreiben, nutzt er die mechanistische Metapher. Dies
wird besonders deutlich, wenn er das Einrasten näher ausführt, indem er von �Schaltern�
(175) und �Reglern� (175) spricht, und besonders den �Lüftungsschalter im Auto� (176-177)
mit seinen einzelnen Einstellungsstufen zur Erklärung heranzieht. RA06 berichte auch von
Gelenkschmerzen. Aber seit er MTX bekommt, hat er keine Schmerzen mehr. Zusätzlich
erwähnt RA06 noch, dass die Hände bzw. die Finger anschwellen.
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Konzepte
T-Zellen haben die Aufgabe Bakterien kaputt zu machen.
Bei RA sind T-Zellen anders gepolt/haben T-Zellen im Körper nichts anderes zu tun/greifen
T-Zellen Schwachstellen im Körper an.
Bei RA greifen T-Zellen körpereigenes Gewebe zwischen den Gelenken an.
Jeder Mensch hat nur eine bestimmte Menge Kraft zur Verfügung.
Durch ungleichmäÿig verteilte Kraft entstehen Schwachstellen im Körper.
Verschiedene Arten vor Rheuma kommen durch verschieden Schwachstellen bei den Men-
schen zustande.
Fragend diskutiert: Bei RA bekommen T-Zellen Energie aus dem Angri� auf den eigenen
Körper.
Bei RA gehen die Gelenke kaputt/verschieben sich die Knochen gegeneinander.
Bei RA schwellen die Hände an.
Bei RA hat man Schmerzen.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Person-Schema für T-Zellen
Kriegs-/Kampf-Metapher für das Angreifen von Schwachstellen durch T-Zellen Mechanisti-
sche Metapher für Knochen und Gelenke
Knochen sitzen aufeinander wie Bausteine.

Vorstellungen zu den URSACHEN
Explikation
RA06 spricht Vererbung als Ursache an und erwähnt, dass sein Vater eine Art Rheuma
hatte. Er scheint aber nicht die Vorstellung zu haben, dass Vererbung bei RA in seinem
Fall eine Rolle spielt. Er sieht als Ursache für RA die körperlich schwere Arbeit, die er in
der Ausbildung als Gärtner leisten musste. Er war zu schmächtig und war mit der schwe-
ren Arbeit überfordert, das hat seinen Oberkörper kaputt gemacht. Auf Nachfrage zieht
er eine Verbindung vom Oberkörper zu den bei ihm von RA betro�enen Händen über die
Gelenke, die bei ihm angegri�en sind. Zusätzlich macht er das kalte Klima verantwortlich
und bezieht hier auch wieder seine Familie mit ein. Die Familienmitglieder sind alle in wär-
mere und trockenere Gebiete gezogen und haben kein Rheuma bekommen. Er ist in der
kälteren Klimazone geblieben und ist von Rheuma betro�en. Auÿerdem äuÿert er noch psy-
chischen Stress als Ursache. Beleidigungen, gegen die er sich nicht gewehrt hat, machen ihn
angreifbar und zwar an den Schwachstellen in seinem Körper. Andere Menschen kriegen
Magengeschwüre, bei ihm wirkt sich dieser Stress auf die Gelenke aus. Der Stress verknüpft
mit ungesunder Lebensweise trug zu seiner Erkrankung bei. Ungesundes Essen und zu viel
Arbeit führten dazu, dass er die Schmerzen bekam.

Konzepte
Für RA gibt es mehrere Ursachen:
Eine Ursache für RA ist Vererbung.
Eine Ursache für RA ist schwere körperliche Arbeit.
Eine Ursache für RA ist Kälte.
Eine Ursache für RA ist Stress.
Eine Ursache für RA ist falsche Ernährung.

Vorstellungen zur THERAPIE
Explikation
RA06 hat MTX bekommen, wodurch er keine Schmerzen mehr hatte. Er bietet für die
Wirkweise des Medikaments zwei verschiedene Vorstellungen an: MTX greift die T-Zellen
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an, die dadurch kaputtgehen und sterben oder MTX verstärkt die Gelenke und wirkt wie
ein Schutzschild für sie, sodass die T-Zellen sie nicht mehr angreifen können. Da er und
seine Freundin sich Kinder wünschen, darf er das MTX nicht weiter nehmen und muss auf
ein anderes Medikament umsteigen. Dazu muss das MTX im Körper erst einmal abgebaut
werden. In seinem zweiten Erklärungsansatz beschreibt RA06, dass das MTX über Tablet-
tenform eingenommen wird und sich dann im Blut be�ndet. Wenn das Blut mit dem MTX
an den Gelenken vorbei�ieÿt, bleibt immer ein bisschen MTX am Gelenk hängen. So baut
sich nach und nach ein Schutzschild auf, da das MTX täglich eingenommen wird und im-
mer neues MTX an den Gelenken hängen bleiben. Wird das MTX abgesetzt, dann gibt
es keinen Nachschub mehr, denn der MTX-Schutzschild wird durch das Blut auch wieder
weggespült und dadurch abgebaut. Deshalb hört die Wirkung des MTX auch nicht sofort
nach dem Absetzen auf, da sich der Schutzschild langsam abbaut. RA06 weiÿ aus eigener
Erfahrung, dass mehrere Wochen nach dem Absetzen die Schmerzen an den Gelenken wieder
einsetzten. In seinem ersten Erklärungsansatz wird das MTX gemeinsam mit den T-Zellen,
die es getötet hat, aus dem Körper entfernt. Die Wirkungstheorien scheinen in dem Kon-
zeptmuster von RA06 plausibel und werden durch seine Erfahrungen auch nicht in Frage
gestellt. Allerdings kann er mit diesen Theorien nicht erklären, warum er bei Kinderwunsch
das MTX absetzten muss. Nach medizinischen Vorstellungen stört MTX u.a. die Synthese
von DNA und RNA, was sich auf die Spermienproduktion und -entwicklung auswirkt. Dass
Ernährungsumstellung sich auf die Besserung von Rheuma auswirken soll, lehnt RA06 ab.
Allerdings begründet er das damit, dass er selber gerne isst. RA06 hat homöopathische
Mittel bekommen, von denen er eine Schmerzreduktion und eine verbesserte Beweglichkeit
der Hände erwartet hat. Mehr Beweglichkeit der Hände wird auch durch Klavierspielen und
Übungen mit der Ergotherapeutin erreicht.

Konzepte
Bei RA stoppt MTX die Schmerzen.
Bei RA baut MTX ein Schutzschild um die Gelenke auf/schützt der MTX-Schild vor An-
gri�en der T-Zellen.
Bei RA bleiben mit dem Blut transportierte MTX an den Gelenken hängen/wird MTX von
dem Gelenk-schutzschild durch den Blutstrom abgetragen.
Bei RA hemmt MTX die T-Zellen/tötet MTX die T-Zellen/wird MTX mit den toten T-
Zellen aus dem Körper transportiert.
Bei RA baut sich die Wirkung von MTX langsam auf und ab.
Bei RA helfen homöopathische Mittel die Schmerzen zu reduzieren/die Beweglichkeit zu
erhalten.
Bei RA hilft Ergotherapie/Klavierspielen die Beweglichkeit der Hände zu erhalten.
Bei RA hilft Ernährung, RA in den Gri� zu bekommen.

Schemata und Metaphern
Kriegs-/Kampf-Metapher MTX gegen T-Zellen

Aus den von RA06 präsentierten Vorstellungen ergibt sich folgendes Konzeptmuster:

154



9 Auswertung und Ergebnisse

Abbildung 19: RA06 Konzeptmuster; in den Konzeptmustern sind nur Konzepte integriert,
die sich auf die persönliche Krankheitsgeschichte der Person beziehen; grün = Konzepte,
die Vorstellungen zum Immunsystem betre�en, grau = Konzepte, die Vorstellungen zur
rheumatischen Erkrankung betre�en, rot = Konzepte, die Therapievorstellungen betre�en
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9.4 Analyse des o�enen Fragebogens

Die Stichprobe von 84 Fragebögen ermöglicht es im Rahmen der explorativen Inhaltsana-
lyse der Daten ein Antwortmuster bei den Befragten zu identi�zieren. Dabei werden die
Antworten der Befragten danach geordnet, ob sie ihre fühlbaren Beschwerden beschreiben,
Krankheitsprozesse darlegen und dabei die Veränderung der Organe aufzeigen oder die Be-
teiligung von Zellen und Molekülen darstellen. Die drei Kategorien werden in Anlehnung an
die biologischen Organisationsebenen (Bayrhuber et al. 1992) als �Symptomebene�, �Gewe-
beebene� und �Zellebene� bezeichnet. Die Bezeichnung �Symptom� wird anstelle von �Orga-
nismus� gewählt, da es um die Beschreibung von Krankheitsprozessen geht. Symptome sind
Krankheitszeichen, �die kein selbständiges Leiden darstellen�, sondern als Erscheinungen ei-
ner umfassenderen Erkrankung zu werten sind (Schladach 1978, 1367). Im Weiteren werden
die drei Ebenen als �Erklärungsebenen� bezeichnet. Die Zellebene wird dabei als komple-
xeste Ebene betrachtet. Beschreibungen auf Zellebene können auch Inhalte auf Symptom-
und Gewebeebene enthalten. Beschreibungen auf Symptomebene hingegen beinhalten in der
Erklärung nur diese Ebene.
Die Erklärungsebenen werden folgendermaÿen de�niert:

Symptomebene:
Die PatientInnen beschreiben ihre Krankheitsprozesse und Therapiewirkung durch sie spür-
bare und o�ensichtliche Veränderungen und Be�ndlichkeiten, wie Müdigkeit und Schmerzen.
Diesen Veränderungen zugrunde liegende Prozesse werden nicht dargestellt.

Krankheitsprozesse:
�Die Gelenke sind angeschwollen und ich habe Schmerzen. Ich kann mich dadurch nicht
mehr so gut bewegen.� (FBRA46)70

Therapiewirkung:
�Schmerzen [sind] mit Medikamenten weniger.� (FBRA46)

Abbildung 20: Patientenzeichnung von Krankheitsprozessen und Therapiewirkung auf Sym-
ptomebene (FBRA46)

70FBRA46= Fragebogen rheumatoide Arthritis und Nummer des Fragebogens
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Gewebeebene:
Die Patienten beschreiben ihre Krankheitsprozesse und Therapiewirkungen, indem sie dar-
stellen, wie sich Organe und Gewebe aufgrund der Krankheit verändern. Ebenfalls auf Ge-
webeebene werden Antworten eingeordnet, die Gewebe beinhalten, deren Veränderung für
die PatientInnen im alltäglichen Leben nicht ohne Hilfsmittel erfahrbar sind wie beispiels-
weise die Gelenkinnenhaut. Wird von dem Immunsystem gesprochen, ohne das Zellen oder
Moleküle erwähnt werden, so wird dies ebenfalls als Gewebeebene verstanden.
Beispiele für Patientenaussagen auf Gewebeebene:
Krankheitsprozess:
�Die den Knochen umschlieÿende Knochenhaut in den Gelenken entzündet sich. Da sie aus
eigener Kraft nicht mehr heilen kann, wird sie zerstört. Nun fehlt der Schutz und die 'Nah-
rung' Gelenk�üssigkeit für den/die Gelenkknorpel, da die schützende Haut zerstört ist. Der
Knorpel wird ebenfalls angegri�en und auch mit der Zeit zunehmend zerstört. Zuletzt in
diesem Prozess reiben die Knochen direkt aufeinander, sehr schmerzhaft und schlieÿlich
'verbacken' sie, das Gelenk ist versteift, die Entzündung ausgebrannt.� (FBRA54)
Therapiewirkung:
�Das Medikament stoppt den Verschleiÿ der Knorpel-Gelenkinnenhaut. Es bleibt bewegli-
cher; kein Medikament = Zerstörung des Gelenks = Schmerzen (Gelenkersatz)� (FBRA23)
�Die Medikamente bremsen das Immunsystem.� (FBRA 36)

Abbildung 21: Patientenzeichnung von Krankheitsprozessen und Therapiewirkung auf Ge-
webeebene (FBRA54)
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Zellebene:
Die PatientInnen beschreiben ihre Krankheitsprozesse und Therapiewirkung, indem sie die
Art und Weise der Beteiligung von Zellen und Molekülen im Krankheitsprozess für ihre
Erklärung heranziehen.
Beispiele für Patientenaussagen auf Zellebene:
Krankheitsprozesse:
�Die Körperzellen, die für die Abwehr zuständig sind, verwechseln gesunde mit kranken Zel-
len und lösen so Entzündungen aus. Das tut dann weh.� (FBRA40)
Therapiewirkung:
�Die Medikamente dämmen die Anzahl der Fresszellen ein, indem sie auf verschiedene Weise,
je nach Art des Medikaments, die Entstehung der Fresszellen eindämmen.� (FBRA40)

Abbildung 22: Patientenzeichnung von Krankheitsprozessen und Therapiewirkung auf Zel-
lebene (FBRA40)

Bei der Auswertung der Daten aus den o�enen Fragebögen ergeben sich bei umfangreicheren
schriftlichen Antworten teilweise neue Konzeptmuster für die einzelnen PatientInnen, es wer-
den aber keine neuen Konzepte entdeckt, die die Vorstellungen aus der Interviewauswertung
oder der Metaanalyse (Kapitel 5) noch ergänzen würden. Die Konzepte aus den Fragebögen
sind aus diesem Grund im Rahmen der vorliegenden Arbeit nicht separat dargestellt.

9.5 Vorstellungen der PatientInnen im Vergleich

Zum Immunsystem

FUNKTION
Als grundlegende Konzepte werden bei der Funktion des Immunsystems entweder die Vor-
stellung �Das Immunsystem hat eine Aufgabe� oder die Vorstellung �Das Immunsystem hat
mehrere Aufgaben� vertreten. Insgesamt werden dem Immunsystem in den Interviews vier
verschiedene Funktionen zugeschrieben. Verfügen der/die InterviewpartnerIn über das Kon-
zept �Das Immunsystem hat mehrere Aufgaben�, werden mehrere Funktionen genannt. Als
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Funktionen des Immunsystems werden folgende Konzepte beschrieben: Schützen, Stabilisie-
ren, Regulieren und Versorgen. Die Nennungen werden in allen möglichen Kombinationen
präsentiert.
Das Konzept Schützen lässt sich weiter in die Vorstellung eines aktiven Schutzes �Das Im-
munsystem bekämpft Krankheiten.� und eines passiven Schutzes �Das Immunsystem schützt
den Körper vor Krankheiten� unterteilen. Beide Konzepte können von einer Person prä-
sentiert werden, beispielsweise äuÿert RA02 beide Vorstellungen. Die Konzepte �Ohne Im-
munsystem stirbt der Mensch (RA02, RA03, SSc02, SSc03, SSc06, SSc07, SSc08)/würde
der Körper kaputt gehen (RA06)� zeigen, welche Bedeutung die InterviewpartnerInnen der
Schutzfunktion des Immunsystems beimessen.
Allerdings ist das Immunsystem auch in der Lage, den eigenen Körper zu bekämpfen (RA03,
RA06). In diesem Zusammenhang werden auch die Konzepte �Der Körper kämpft gegen sich
selbst� (SSc03), �Der Körper erkennt körpereigene Gewebe als Störfaktor� (SSc04) und �Der
Körper bildet Antikörper gegen störendes Gewebe� (SSc04) genannt und damit dem Körper
allgemein Aufgaben zugeschrieben, die das Immunsystem (Erklärungsebene �Gewebe�) oder
noch präziser die Zellen des Immunsystems (Erklärungsebene �Zelle�) erfüllen.
Eine weitere Vorstellung über die Funktion des Immunsystems ist das Konzept der Stabili-
sierung: �Das Immunsystem bewirkt Stabilität im Körper�. In Zusammenhang damit steht
das Konzept �Ohne Immunsystem bricht der Körper zusammen�. Das metaphorische Kon-
zept �Das Immunsystem ist wie eine Mauer� (RA02) beinhalten sowohl die stabilisierende
als auch die passiv schützende Funktion. Das Konzept �Ein schwaches Immunsystem bietet
dem Körper weniger Schutz� �ndet man sowohl bei InterviewpartnerInnen, die dem Im-
munsystem eine kämpfende Aufgabe zuschreiben (RA01) als auch bei denen, die über die
Vorstellung eines stabilisierende und passiv schützende Immunsystem verfügen (RA04). In
beiden Zusammenhängen ist die �Stärkung� sinnvoll, damit das Immunsystem seine Funk-
tion erfüllen kann. Im ersten Fall muss der Kämpfende stark sein, um seinen Gegner zu
besiegen. Im zweiten Fall muss die stabilisierende Struktur stark genug sein, um den Körper
vor Angreifern (Krankheitserregern) zu schützen.
Die �Regulierung von Abläufen und Prozessen� ist eine weitere Funktion, die das Immun-
system nach Vorstellungen der InterviewpartnerInnen haben kann. Wobei diese Regulierung
im Körper entweder allgemein beschrieben wird: �Das Immunsystem kontrolliert alle Abläu-
fe und Funktionen im Körper� (SSc04) oder �das Immunsystem organisiert die Abwehr�
(RA03). Als logische Konsequenz daraus folgt, dass ohne Immunsystem alles aus der Kon-
trolle gerät (SSc04).
Als viertes Konzept wird bei den InterviewpartnerInnen die Funktion des Versorgens gefun-
den: �Das Immunsystem versorgt die Organe� (SSc01). Auÿerdem wird das Konzept vertre-
ten, dass das Immunsystem Energie aus der Bekämpfung von Krankheitserregern zieht und
diese dem Körper zuführt �Das Immunsystem bekämpft Krankheiten/liefert dem Körper
Energie/erhält aus der Zerstörung der Krankheiten Energie.� (RA06).

Im Rahmen zu Vorstellungen über Entzündungen zeigt sich eine Bandbreite an Konzepten.
Sie können als Teil der Immunreaktion verstanden werden: �Das Immunsystem reagiert mit
Entzündungen� (RA02). Sie können aber auch als Krankheit an sich gesehen werden, die
vom Immunsystem bekämpft wird: �Bei RA bekämpfen die weiÿen Blutkörperchen die Ent-
zündung� (RA05). Auÿerdem wird auch das lebensweltlich geprägte Konzept �Entzündung
entsteht, wenn zwei Knochen lange genug aufeinander reiben� (RA04) als Vorstellung für
Entzündungsentstehungen angeführt. Aus dem Alltag dürfte bekannt sein, dass Reibung
Wärme (Entzündung) erzeugt, sodass diese Vorstellung in solchen Alltagserfahrungen be-
gründet sein könnte.
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REGULATION
Bei den InterviewparterInnen, die sich das Immunsystem als kämpfendes Abwehrsystem vor-
stellen, sind zuerst die Krankheitserreger vorhanden und das Immunsystem reagiert auf diese
Fremdkörper. Die �Kampfhandlung� des Immunsystems ist somit immer eine Reaktion und
geht nie zuerst vom Immunsystem aus: �Das Immunsystem reagiert auf Krankheitserreger�.
Precht (2006) bezeichnet dieses Konzept in seiner Arbeit zu Schülervorstellungen zum Im-
munsystem mit dem biologischen Fachterminus �Reiz-Reaktions-Modell� (ebda. 123). Nach
dieser Vorstellung wird die Aktion des Immunsystems somit von den Krankheitserregern
reguliert, da sie den Beginn der Reaktion einleiten.
Verschiedene Konzepte zeigen Vorstellungen auf, wie die Prozesse des Immunsystems di-
rekt geregelt werden. Ein Konzept, das durch Daten in anderen Arbeiten (Riemeier 2005,
120; Precht 2006, 135) gestützt wird, ist: �Alle Prozesse im Körper werden vom Gehirn
gesteuert�, so auch die des Immunsystems. Dieses Konzept wird auch von SSc03 in dieser
Arbeit vertreten. Eine anderes Konzept verdeutlicht die Vorstellung des Immunsystem als
�System�, das selbst eine Steuerungsfunktion hat: �Das Immunsystem ist ein System, in dem
Abläufe geregelt werden� (SSc04) und stellt das Immunsystem als eine Serie von Abläufen
dar: �Das Immunsystem ist ein System, indem Abläufe ineinandergreifen� (SSc05), wobei
die genauen Mechanismen von keiner/keinem der InterviewpartnerInnen dargelegt werden
(vgl. FUNKTION, Seite 158). In diesem Zusammenhang wird auch das Konzept �Das funk-
tionierende Immunsystem steht im Gleichgewicht� (SSc04) beschrieben, das die Vorstellung
beinhaltet, dass Abläufe abgestimmt sein müssen, damit das Immunsystem funktioniert. Die
Vorstellung, dass �T-Zellen Arbeitsanweisungen enthalten� und dadurch gesteuert werden,
wird von RA06 präsentiert. Für ihn können �die Arbeitsanweisungen der T-Zellen geändert
werden�, wodurch die T-Zellen andere Aktionen durchführen als ursprünglich festgelegt.
Neben der direkten Regulation des Immunsystems im Körper nennen die Interviewpartne-
rInnen eine Reihe von äuÿeren Ein�üssen, durch die das Immunsystem gestärkt oder ge-
schwächt werden kann. Dabei können einige Ein�üsse vom einzelnen selbst kontrolliert wer-
den, auf andere hat der Mensch keinen direkten Ein�uss: �Operationen/bestimmte Krank-
heiten/ungesundes Verhalten/Älterwerden/Therapien(extrakorporale Photopherese) schwä-
chen das Immunsystem�, �Bewegung/ausgewogenes Essen/Wechselduschen/Vitamine/ Me-
dikamente stärken das Immunsystem�.

STRUKTUR
Hinsichtlich der Struktur des Immunsystems können die Vorstellungen, dass das Immunsys-
tem als eine Einheit existiert und die Vorstellung, dass das Immunsystem aus Untereinhei-
ten besteht, unterschieden werden. Einige InterviewpartnerInnen nutzen für die Beschrei-
bung des Immunsystems nur die Erklärungsebene �Gewebe� und schreiben Funktionen, die
sonst durch die Untereinheiten des Immunsystems ausgeführt werden, dem Immunsystem
als Gesamtheit zu: �Das Immunsystem bewegt sich im Körper� (SSc07), �Das Immunsystem
kann Fremdkörper erkennen� (SSc07), �Das Immunsystem reagiert auf Krankheitserreger�
(SSc08), �Das Immunsystem kann sich gegen den eigenen Körper richten� (RA02).
Zusätzlich wird von SSc01 die Vorstellung geäuÿert, dass das Immunsystem und Blut iden-
tisch sind. Diese beiden Organe im Körper werden immer wieder als synonym angesehen
(vgl. �Untersuchung von Schülervorstellungen zum Blut�, Seite 78).
SSc05 vertritt die Vorstellung, dass das Immunsystem eine Menge ist, von der man etwas
abgeben kann. In diesem Zusammenhang äuÿert er auch, dass es verbraucht werden kann.
Auÿerdem wird das Konzept: �Das Immunsystem ist eine Abwehrkraft� (SSc08) präsentiert.
Hier könnte die lebensweltlich Aussage �Man muss die Abwehrkräfte stärken� eine Rolle bei
der Bildung der Vorstellung spielen.
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9 Auswertung und Ergebnisse

UNTEREINHEITEN - STRUKTUR
Bei der Vorstellung, dass das Immunsystem aus kleineren Einheiten besteht, werden von den
InterviewpartnerInnen verschiedene Konzepte für die Untereinheiten angeboten. Sie werden
als Blutkörperchen beschrieben, wobei neben den weiÿen Blutkörperchen auch die roten
Blutkörperchen als Teil des Immunsystems verstanden werden. Die Untereinheiten werden
metaphorisch umschrieben: �Das Immunsystem besteht aus kleinen Soldaten� (SSc06). Zum
Teil werden die Untereinheiten auch mit medizinischen Begri�en benannt: �Zum Immunsys-
tem gehören T-Zellen� (RA06) und Moleküle als Teil des Immunsystems verstanden �Zum
Immunsystem gehören Antikörper� (RA03). Au�allend ist, dass die meisten der Interview-
partnerInne entweder T-Zellen, Blutkörperchen oder kleine Soldaten nennen. Es scheint, als
ob in der Vorstellung der InterviewpartnerInnen die jeweils beschriebenen Untereinheiten
des Immunsystems uniform sind. Die Vorstellung, dass Zellen oder einzellige Lebewesen
gleich aussehen und gleich sind, wurde schon in Arbeiten zur Vorstellungen über Mikro-
organismen (Hörsch 2007, 290; Hilge 1999, 270) gefunden: �Bakterien sind alle gleich und
haben das gleiche Aussehen und den gleichen Aufbau� und über Zellen: �Die Zellen eines
oder verschiedener Individuen unterscheiden sich nicht� (Riemeier 2005, 220). In der Arbeit
von Precht (2006) verstehen seine InterviewpartnerInnen die Untereinheiten des Immun-
systems ebenfalls als gleichartig, was durch die benutzten Begri�e �Abwehrzellen� (ebda.
154) und �weiÿe Blutkörperchen� (ebda. 126) deutlich wird, ohne dass diese weiter di�e-
renziert werden. In der vorliegenden Untersuchung weist RA01 als einzige Ausnahme das
Konzept auf, dass �zum Immunsystem rote und weiÿe Blutkörperchen gehören�. Jedoch wer-
den auÿer dem Farbunterschied keine weiteren Unterschiede dieser Blutkörperchen benannt.

UNTEREINHEITEN - BEWEGUNG
Einigen InterviewpartnerInnen, die die Vorstellung von Untereinheiten äuÿern, beschreiben
auch, dass �sich die Untereinheiten des Immunsystems im Körper bewegen� können.

UNTEREINHEITEN - AUFGABEN
Die gefundenen Vorstellungen zu den Aufgaben der Untereinheiten des Immunsystems be-
ziehen sich ausschlieÿlich auf die Funktion des Schützens. Dazu gehört das Konzept, dass
�die Untereinheiten Fremdkörper erkennen� (RA03). SSc06 beschreibt das mit folgender Vor-
stellung �Die Untereinheiten unterscheiden Gutes von Schlechtem� und integriert dadurch
in ihr Konzept noch eine Wertung der Fremdkörper. Die Fremdkörper werden dann von
den Untereinheiten aus dem Körper geschickt (SSc06). Letztendlich haben die �T-Zellen die
Aufgabe Bakterien kaputt zu machen� (RA06). RA06 vertritt zusätzlich die Vorstellung,
dass das Immunsystem aus dem Kampf mit den Bakterien Energie zieht. Den Untereinhei-
ten des Immunsystems werden auf der Erklärungsebene �Zelle� die gleichen Fähigkeiten und
Aufgaben zugeschrieben, wie dem Immunsystem auf der Erklärungsebene �Gewebe� (vgl.
Ausführungen zu STRUKTUR, Seite 160).

SCHEMATA, METAPHERN UND METAPHORISCHE KONZEPTE
Der Körper stellt für die InterviewpartnerInnen einen Behälter dar (Behälter-Schema), was
durch Aussagen wie �Erreger dringen in den Körper ein� (RA03), �Prozessen im Körper�
(SSc01), �Halt, hier darfst du nicht rein. In diesen Körper nicht� (RA04) verdeutlicht wird.
Auch in Prechts (2006) Arbeit verstehen seine InterviewpartnerInnen den Körper als Be-
hälter. Dass dieses Schema omnipräsent bei den InterviewpartnerInnen zu �nden ist, kann
damit begründet werden, dass sich nach der Theorie des erfahrungsbasierten Verstehens die
Vorstellung des Behälter-Schemas aus den Erfahrungen mit dem eignen Körper entwickelt
(vgl. Kapitel 4.4, Seite 59). RA06 äuÿert auÿerdem noch das Konzept, dass �der Körper ein
Gebiet� ist. RA06 versteht auch Zellen im Sinne des Behälter-Schemas, wenn er beschreibt,
dass sie �Arbeitsanweisungen enthalten�. Die InterviewparterInnen, die das Konzept �Das
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9.5 Vorstellungen der PatientInnen im Vergleich

Immunsystem besteht aus Untereinheiten� vertreten, nutzen das Teil-Ganzes-Schema, um
die Struktur zu verstehen.
Andererseits wird das Immunsystem auch als Einheit (auf Gewebeebene ) verstanden und
in diesem Zusammenhang als Gesamtheit personi�ziert, wenn die PatientInnen davon spre-
chen, dass �das Immunsystem Fremdkörper erkennen kann� oder dass �das Immunsystem
sich gegen den eigenen Körper richtet�.
In Zusammenhang mit dem Konzept der Schutzfunktion des Immunsystems wird von vie-
len InterviewpartnerInnen die Kriegs-/Kampf-Metapher zur Verdeutlichung der Prozesse
genutzt. Dabei wird auf allen drei Erklärungsebenen der Prozess als Kampf beschrieben,
sowohl wenn der Körper (RA02), als auch das Immunsystem (u.a. SSc02, SSc05, SSc07,
RA03) oder die Untereinheiten des Immunsystems (SSc03) als Gegner der Krankheitserre-
ger fungieren. In diesem Zusammenhang werden das Immunsystem und die Untereinheiten
personi�ziert. Die metaphorischen Konzepte �Das Immunsystem ist ein Schutzschild für
den Körper� (RA04) und �Das Immunsystem ist eine Wa�e� (RA06) passen ebenfalls in
diesen Bereich und verdeutlichen durch den Vergleich mit dem Schutzschild oder der Wa�e
die Vorstellung der passiven bzw. aktiven Funktion des Immunsystems. Die Kriegs-/Kampf-
Metapher wird ebenfalls herangezogen, um Autoimmunprozesse - das �Sich-Richten-Gegen-
den-eigenen-Körper� - zu beschreiben (SSc03).
In Zusammenhang mit dem Konzept der Regulierungsfunktion des Immunsystems dient
die mechanistische Metapher zur Veranschaulichung, die ein Verständnis der Steuerung von
Maschinen auf die Funktionsweise des menschlichen Körpers überträgt (SSc04) (vgl. hierzu
mechanistische Metapher, Seite 63). Verknüpft mit diesem Konzept ist auch das Balance-
Schema, mit dem beschrieben wird, dass das Immunsystem nur funktionieren kann, wenn
es im Gleichgewicht steht.
Je nachdem wie �Entzündungen� aufgefasst werden, wird entweder die Kriegs-/Kampf-
Metapher oder die mechanistische Metapher genutzt, um die Vorstellungen zu beschreiben.
Im ersten Fall ist die Entzündung ein Gegner, der von weiÿen Blutkörperchen bekämpft wird
(SSc03, RA02). Im zweiten Fall ist sie das Ergebnis von mechanischer Bewegung, wodurch
Reibung und dadurch wiederum Entzündung entsteht (RA01, RA04).
Um die Funktion der Stabilisierung des Immunsystems auszudrücken, wird von den Inter-
viewpartnerInnen SSc02, SSc06 und RA04 die Stabilitäts-Metapher genutzt. Dies kann aus
der Wortwahl wie das Immunsystem muss �stabil� und �gefestigt� sein abgeleitet werden.
Noch deutlicher wird die Vorstellung dieser Funktion im Zusammenhang mit der Frage, was
passieren würde, wenn das Immunsystem nicht mehr da wäre. Nach der Vorstellung der
InterviewpartnerInnen würde der Körper dann instabil, da er �zusammenklappen�, �zusam-
menbrechen�, �schlapp machen�, �zusammenrutschen� oder �platt liegen� würde. Im Rahmen
der Vorstellungen zur Regulation des Immunsystems wird die Zelle als Behälter gesehen,
die Anweisungen enthält. Die Computerdaten-Metapher wird von RA06 genutzt, um die
Wirkweise dieser Anweisungen auf die Zellen zu verdeutlichen, indem Worte wie �program-
mieren� verwendet und der Vergleich der Veränderung der Anweisung mit dem �Andocken
eines USB-Sticks� gezogen wird. Bei dem Konzept �Das Immunsystem besteht aus Unter-
einheiten� spielt das Teil-Ganzes-Schema eine Rolle.

In Tabelle 9 sind die Konzepte, Schemata und Metaphern/metaphorischen Konzepte der
PatientInnen zum Immunsystem zusammengefasst.
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Zur systemischen Sklerose (SSc)

KRANKHEITSPROZESSE
Bei der SSc werden drei unterschiedliche Krankheitsprozesse angesprochen: die krankhafte
Veränderung des Bindegewebes, die Störung der Durchblutung und der Angri� auf Körper-
strukturen. Dabei spielt nicht jeder dieser Krankheitsprozesse eine Rolle in den Krankheits-
vorstellungen jedes/jeder InterviewpartnerIn.

KRANKHAFTE VERÄNDERUNG DES BINDEGEWEBES
Werden von den InterviewpartnerInnen krankhafte Veränderungen des Bindegewebes be-
schrieben, so geschieht dies entweder durch das Konzept �Bei SSc wird das Bindegewebe
fester� (SSc03, SSc04, SSc06, SSc08) oder das Konzept �Bei SSc stirbt das Bindegewebe
ab� (SSc01, SSc06). Der Grund für das Festerwerden ist eine Einlagerung, entweder von
Zellen, die sich teilen, oder von Flüssigkeit: �Bei SSc teilen sich Zellen/lagern sich Zellen
ein� (SSc08), �Bei SSc staut sich Flüssigkeit an� (SSc06) oder das Bindegewebe selbst ver-
mehrt sich: �Bei SSc wird zu viel Bindegewebe produziert� (SSc03). Während einerseits die
Flüssigkeitslagerung als ursächlich für das Festerwerden verstanden wird, versteht SSc01 die
Ansammlungen von Flüssigkeit als eine Folge des abgestorbenen oder festen Bindegewebes
(vgl. Seite 110). Durch die Vermehrung des Bindegewebes werden andere Körperstrukturen
eingeengt und abgeklemmt: �Bei SSc engt das Bindegewebe die Lunge (SSc04)/die Speise-
röhre (SSc04)/die Muskeln ein (SSc03)/klemmt das Bindegewebe die Blutgefäÿe ab� (SSC03,
SSc04). Als ursächliches Konzept für ein absterbendes Bindegewebe wird der Angri� des Im-
munsystems beschrieben: �Bei SSc greift das Immunsystem körpereigene Zellen an� (SSc07).
Als weiteres Konzept wird das Festerwerden des Bindegewebes als Vorstufe des Absterbens
verstanden (SSc06). Auÿerdem bewirkt die Veränderung des Bindegewebes nach Vorstellung
von SSc01 und SSc08 ein Festerwerden der Haut.

STÖRUNG DER DURCHBLUTUNG
Bezüglich der Durchblutung �ndet sich das Konzept: �Bei SSc ist die Durchblutung gestört�
(SSc01, SSc02, SSc03, SSc04, SSc07, SSc08). Nach der Vorstellung der Interviewpartne-
rInnen ist diese Störung im Festerwerden der Blutgefäÿe begründet (SSc01, SSc02). Ein
weiterer Grund ist das Zusammenziehen der Blutgefäÿe (SSc01, SSc07). Kälte und Stress
spielen nach der Vorstellung der InterviewpartnerInnen eine entscheidende Rolle dabei: �Bei
Kälte/Stress wird die Durchblutung schlechter.� Dadurch �ziehen sich die Blutgefäÿe bei
Kälte zusammen� (SSc01, SSc02). Die lebensweltliche Erfahrung, dass sich bei Kälte Dinge
zusammenziehen, scheint diesem Konzept zugrunde zu liegen. Diese Annahme wird durch ein
weiteres Konzept gestützt, das SSc02 äuÿert: �Bei SSc werden bei Kälte die Finger dünner.�
SSc02 führt diesen Krankheitsprozess noch weiter aus. Nach ihrem Verständnis wird durch
das Engerwerden �bei SSc das Blut gestaut�, was wiederum eine schlechte Durchblutung
bedingt. SSc03 erklärt die Störung der Durchblutung damit, dass �bei SSc die Blutgefäÿe
durch das Bindegewebe abgeklemmt werden� und verbindet damit den Krankheitsprozess
der Veränderung des Bindegewebes mit der Störung der Durchblutung.
Dieses Konzept kann ebenfalls auf lebensweltliche Erfahrungen zurückgeführt werden. Sun-
dermeier (2006) hat in seiner Arbeit zu Vorstellungen über Blut die Konzepte gefunden,
dass Adern und Venen als �Hautröhren�, �Tunnel� oder �Gefäÿe� verstanden werden (ebda.
65), die ein �Röhrensystem� bilden (ebda. 66). Somit werden Blutgefäÿe als Hohlräume mit
Wänden verstanden, die durch das Mehrwerden der angrenzenden Massen zusammenge-
drückt werden und dadurch den Platz in der Röhre verdrängen, zusammenpressen oder die
Wände der Röhre zusammendrücken und damit abklemmen. Dadurch nimmt der Platz in
den Röhren ab (Weniger-Werden-Schema).
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ANGRIFF AUF KÖRPERSTRUKTUREN
Für den Angri� auf Körperstrukturen (Zellgewebe, Bindegewebe) präsentieren die Inter-
viewpartnerInnen unterschiedliche Konzepte. Zum einen �greift bei SSc das Abwehrsystem
körpereigene Zellen an� (SSc07), zum anderen �greifen Antikörper bei SSc das Bindegewe-
be/die Organe/die Gelenke an� (SSc01). Dabei werden die Antikörper in diesem Kontext von
SSc01 nicht als Teil des Immunsystems verstanden, welches bei ihr eine Versorgungsfunktion
erfüllt (vgl. Einzelstrukturierung SSc01, Seite 110), sondern sind für sie ursprünglich für den
Angri� von Entzündungen verantwortlich und richten sich bei SSc gegen das Bindegewebe.
Nach der Vorstellung von SSc01 sind auch zu viele Antikörper vorhanden: �Bei SSc vermeh-
ren sich die Antikörper zu stark.�
In diesem Zusammenhang fällt auf, dass SSc08 T-Zellen erwähnt, die nach seinen Vorstel-
lungen irgendwie am Krankheitsprozess beteiligt sind: �Bei SSc sind die T-Zellen irgendwie
am Festerwerden beteiligt�. Auch er versteht die T-Zellen nicht als Teil des Immunsystems.

BESCHREIBUNG DER KRANKHEITSPROZESSE AUF SYMPTOMEBENE
Neben den Konzepten, die Vorstellungen auf der Erklärungsebene �Zelle� und �Gewebe� re-
präsentieren, werden von den InterviewpartnerInnen auch Konzepte beschrieben, die sich
der Erklärungsebene �Symptom� zuordnen lassen. Diese Konzepte leiten sich dabei aus di-
rekt spürbaren und o�ensichtlichen Veränderungen ab, die die InterviewpartnerInnen bei
ihrer Krankheit erfahren. Es sind Beschreibungen, die die Be�ndlichkeit der PatientInnen
widerspiegeln, ohne dass Konzepte für die Entstehung dieser Be�ndlichkeiten präsentiert
werden. Dazu gehören: �Bei SSc wird die Haut fester� (SSc07), der im Gegensatz zu SSc01
und SSc08 keine Vorstellung präsentiert, die das Festerwerden erklärt (vgl. Seite 166). Wei-
tere Vorstellungen auf Symptomebene sind �Bei SSc trocknet der Körper aus� (SSc01), �Bei
SSc hat man Schmerzen� (SSc01, SSc02, SSc03, SSc05, SSc07, SSc08) und �Bei SSc staut
sich Flüssigkeit an� (SSc06, SSc07, SSc08).

URSACHEN
Die InterviewpartnerInnen haben entweder das Konzept, dass sich SSc nur auf eine Ursache
zurückführen lässt oder dass mehrere Ursachen für SSc verantwortlich sind. Als Ursachen
nennen die InterviewpartnerInnen: �SSc ist eine Prüfung Gottes/eine Strafe Gottes� (SSc05),
�Eine Ursache für SSc ist Vererbung� (SSc06), �Eine Ursache für SSc ist eine Verschiebung
in den Genen/sind Defekte in den Genen� (SSc04, SSc06). �Die Ursache für SSc sind Um-
weltgifte� (SSc07), �Eine Ursache für SSc ist Rauchen� (SSc01), �Eine Ursache für SSc ist
Stress/sind psychische Faktoren� (SSc03), �Eine Ursache für SSc ist falsche Ernährung�
(SSc01), �Eine Ursache für SSc ist ein Angri� durch Bakterien� (SSc04), �Eine Ursache für
SSc sind nicht-richtig arbeitende Blutkörperchen� (SSc01), �Eine Ursache für SSc sind zu vie-
le Antikörper/sind anders gepolte' Antikörper/sind angreifende Antikörper� (SSc01), �Eine
Ursache für SSc ist eine Schädigung des Gehirns durch Staubpartikel� (SSc03), �Für SSc ist
man anfälliger, wenn das Immunsystem fehlt/ nicht mehr so stark ist� (SSc02, SSc05). Hier
zeigt sich, dass Konzepte genannt werden, die allgemein als gesundheitsschädliche Ursachen
gesehen werden: Umweltgifte, Rauchen, Stress, Bakterien.
Zusätzlich wird die Vererbung als ursächlich angesehen. Das Konzept der defekten Gene wird
darüber hinaus erwähnt. Die Vorstellung der Vererbung ist dabei nicht zwingend mit der der
Gene verbunden. Vielmehr wird Vererbung bei einigen InterviewpartnerInnen eher im Sinne
der Weitergabe von materiellen Strukturen oder Merkmalen verstanden. Diese Vorstellung
�ndet sich auch in der Arbeit von Frerichs (1999) zu Vorstellungen zu Strukturen und Pro-
zessen der Vererbung. Vererbung wird hier im Sinne von �traditionsbedingter sozialer Ver-
erbung von Grundstücken oder anderen Gegenständen als Erbstücke' an die Nachkommen�
(ebda. 193) verstanden. Diese Vorstellung hat ihren Ursprung in diesen lebensweltlichen
Erfahrungen. Sie scheint auch dem Konzept �Eine Ursache für SSc ist die Vererbung� zu-

167



9.5 Vorstellungen der PatientInnen im Vergleich

grunde zu liegen. So schlieÿt SSc02 eine Vererbung der Erkrankung bei sich selbst aus, da
keiner ihrer Vorfahren diese Erkrankung hatte (vgl. Einzelstrukturierung SSc02, Seite 113).
Jedoch erwähnen andere InterviewpartnerInnen insbesondere die Gene und setzen sie in
Beziehung zur Vererbung. SSc06 vermutet einen Gendefekt bei ihren Vorfahren, dieser hat
aber nach ihrer Vorstellung ein paar Generationen übersprungen und kam erst bei ihr zum
Tragen (vgl. Einzelstrukturierung SSc06, Seite 127). Somit muss das Konzept der Vererbung
in zwei Unterkonzepte geteilt werden: �Eine Ursache von SSc ist die Vererbung/Weitergabe
von Genen� und �Eine Ursache von SSc ist die Vererbung der Krankheit�.
Hinsichtlich der fatalistischen ursächlichen Erklärung: �SSc ist eine Prüfung Gottes/eine
Strafe Gottes� sagt Jacob (1995) in seiner Arbeit zu Krankheitsbildern und Deutungsmus-
tern, dass Schuldattribution auftreten � je weniger sicheres Wissen man über die Krankheit
hat� (ebda. 123) und �sobald die Ursache für eine Krankheit [...] wissenschaftlich erklärt
werden kann, gehen die Schuldzuweisungen zurück� (ebda. 123). Diese fatalistischen Ursa-
chenbeschreibungen werden herangezogen, �um irgendwen auszumachen [...] der daran schuld
ist� (ebda. 123) und dadurch die �sinnhafte Bewältigung� der Krankheit zu unterstützen.
Denn �sinnvoll erscheinendes Leiden ist bekanntlich viel leichter zu ertragen als sinnloses�
(Watzlawick 1988, 144)71. Die ursächlichen Konzepte beinhalten auch die Steuerung der
beteiligten Körperteile: �anders gepolte Antikörper� und �Schädigung des Gehirns�. Ein wei-
teres Konzept ist die zu stark erhöhte Anzahl an angreifenden Einheiten. Auÿerdem wird die
direkte Attacke der �angreifenden Antikörper� als ursächlich verstanden. Weiterhin wird das
Konzept eines schwachen bzw. fehlenden Immunsystems herangezogen, um die Anfälligkeit
für SSc zu verstehen. Die InterviewpartnerInnen, die dieses Konzept nennen, fassen syste-
mische Sklerose in diesem Kontext wie eine Infektionserkrankung auf. Jacob et al. (1999)
�nden in ihrer Untersuchung zu �Laienvorstellungen von Krankheit und Therapie�, dass sich
Alltagstheorien über Krankheiten am Modell der Infektionskrankheit orientieren, �obwohl
hochinfektiöse Seuchen im Morbiditäts- und Mortalitätsspektrum entwickelter Industrie-
nationen nur noch eine nachgeordnete Rolle spielen und von sog. chronisch-degenerativen
Krankheiten abgelöst wurden� (ebda. 107). Jacob et al. begründen diese Übertragung da-
mit, dass Infektionserkrankungen etwas sind, mit denen � jedes Mitglied der modernen Ge-
sellschaft [...] eigene Erfahrungen gemacht hat� und �die Seuchenzüge vergangener Zeiten
das kollektive Gedächtnis nachhaltig geprägt haben� (ebda. 108). Das Konzept des schwa-
chen Immunsystems als Ursache für SSc scheint auf der Übertragung der Konzepte aus der
lebensweltlichen Erfahrung mit Infektionskrankheiten zu basieren.
In einigen Fällen können die Konzepte als Prozess gesehen werden, der den Konzepten zu
den Krankheitsprozessen vorausgeht (vgl. hierzu auch die Einzelstrukturierungen). Einige
InterviewpartnerInnen beschreiben diesen Übergang, indem sie die Auswirkungen der Ur-
sachen auf die beteiligten Zellen/Körperstrukturen nennen: �Eine Ursache für SSc ist eine
Schädigung des Gehirns durch Staubpartikel� > �Das Gehirn steuert das Immunsystem�
> �Das geschädigte Gehirn gibt falsche Anweisungen an das Immunsystem� > �Die weiÿen
Blutkörperchen greifen Entzündungsherde an, die nicht da sind� > �Der Körper bekämpft
sich selbst� (SSc03). Andere InterviewpartnerInnen stellen keinen direkten Bezug zwischen
den von ihnen genannten Ursachen und ihren konkreten Vorstellungen zu den Prozessen
ihrer Krankheit her.

THERAPIE
Bei den Konzepten zu den Therapiewirkungen zeigt sich, dass diese auf den Konzepten
zu den Krankheitsprozessen basieren. Dies kann mit der Theorie der subjektiven Theorien
begründet werden (vgl. Kapitel 4.5, Seite 67). Laut dieser Theorie werden auf Basis von

71Auf Krankheitsbewältigung kann in Rahmen dieser Arbeit nicht vertiefend eingegangen werden. Für
eine weiterführende Darstellung von Bewältigungsstrategien und ihre Bedeutung für die Erkrankten verweise
ich u.a. auf Leuscher (1992) und Felton et al. (1984).
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subjektiven Theorien Hypothesen aufgestellt und Erklärungen abgegeben. Die Hypothesen
und Erklärungen, die von den PatientInnen zur Wirkweise der Therapien gegeben werden,
hängen eng mit ihren Vorstellungen zu den Krankheitsprozessen und Ursachen der SSc zu-
sammen.

THERAPIE GEGEN KRANKHAFTE VERÄNDERUNGEN DES BINDEGEWEBES
Um den krankhaften Veränderungen des Bindegewebes Einhalt zu gebieten, nennen die In-
terviewpartnerInnen das Stoppen der Zellteilung von Zellen, die sich in das Bindegewebe
einlagern: �Bei SSc stoppt Cyclophosphamid die Zellteilung der Zellen, die sich in das Binde-
gewebe einlagern� (SSc08) oder von Flüssigkeit, die sich in das Bindegewebe einlagert: �Bei
SSc wird durch MTX die Einlagerung von Flüssigkeit gestoppt� (SSc06). Zusätzlich wird
das Konzept �Bei SSc wird durch Chemotherapie weniger Bindegewebe aufgebaut� (SSc04)
genannt. Dabei wird beschrieben, dass die Chemotherapie Antikörper bildet, die therapeu-
tisch auf die Körperstrukturen wirken (SSc04). Dadurch wird der Aufbau des Bindegewebes
gebremst. Antikörper werden auch in der Medizin zu therapeutischen Zwecken eingesetzt,
jedoch bildet die Chemotherapie nach fachwissenschaftlichen Vorstellungen keine Antikör-
per. Auÿerdem wird das bereits feste Bindegewebe �durch Massagen/mechanisches Anheben
gelockert� (SSc03, SSc06). Gegen die feste Haut helfen nach SSc08s Vorstellung Salben.
Um die Flüssigkeitsansammlungen zu reduzieren, nennen die InterviewpartnerInnen als The-
rapie Lymphdränagen (SSc01, SSc03, SSc06).

THERAPIE GEGEN STÖRUNG DER DURCHBLUTUNG
Um die Störung der Durchblutung zu erklären, werden von den InterviewpartnerInnen unter
anderem die Konzepte des Zusammenziehens und des Stauens verwendet. Für diese beiden
Konzepte werden auch Vorstellungen der Therapiewirkweise präsentiert: �Bei SSc weitet Ilo-
medin die Blutgefäÿe� (SSc08), �Bei SSc weitet Wärme die Blutgefäÿe� (SSc01, SSc02) und
�Bei SSc verbessern Bewegung/Infusionen die Durchblutung� (SSc02).

THERAPIE GEGEN ANGRIFF AUF DIE KÖRPERSTRUKTUREN
Die Wirkweise der Therapie gegen den Angri� auf die Körperstrukturen wird zum einen
dadurch verstanden, dass die Steuerung geändert wird: �Bei SSc wird durch extrakorpora-
le Photopherese der Code der weiÿen Blutkörperchen verändert�, �Bei SSc arbeiten durch
einen veränderten Code die weiÿen Blutkörperchen nicht mehr gegen irgendwas im Kör-
per� (SSc03). Auÿerdem wird das Konzept des Mehrwerdens der Angreifer aufgegri�en und
als Therapiewirkung eine Reduktion der Angreifer beschrieben: �Bei SSc zerstören die Che-
motherapie/Medikamente Antikörper� (SSc01). Hinsichtlich der Vorstellung des Angri�s auf
den Körper kann auch das Konzept: �Bei SSc wird der Körper durch Immunosporin gestärkt�
(SSc02) verstanden werden. Um dem Angri� besser Stand zu halten, muss der Körper ge-
stärkt werden.

BESCHREIBUNG DER THERAPIEWIRKUNG AUF SYMPTOMEBENE
In Bezug auf die Wirkweise von Therapien auf der Erklärungsebene �Symptom� wird nur die
Reduktion von Entzündungen genannt: �Bei SSc beein�usst die Ernährung Entzündungen�
(SSC01), �Bei SSc wird durch Chemotherapie die Entzündung reduziert� (SSc04). Bei diesen
Vorstellungen wird deutlich, dass sie keine Verbindung zwischen Ernährung/Chemotherapie
und der Veränderung/Reduktion der Entzündung liefern.

THERAPIE GEGEN URSACHEN
Als eine Ursache der SSc wird von den InterviewpartnerInnen �Stress� genannt. Der Vor-
schlag hierfür ist die eigene Einstellung zum Stress zu verändern: �Bei SSc kann der Stress
über den Kopf gesteuert werden� (SSc04). Somit wird auch das Risiko an SSc zu erkranken
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beein�usst. In diesem Fall kann die Vorstellung als ein Konzept zur Vorsorge gegen SSc
bezeichnet werden. Von den InterviewpartnerInnen wird unter anderem auch das Konzept
des schwachen Immunsystems als ursächlich für SSc angesehen. Nach SSc05s Vorstellung
können positive Gedanken dazu beitragen, dass das Immunsystem gestärkt wird: �Positive
Gedanken führen zur Ausschüttung von Hormonen�> �Hormone unterstützen die Leistung
des Immunsystems� > �Bei SSc kann ein stärkeres Immunsystem die Sklerose bekämpfen�.
Die Übertragung von Konzepten für Infektionskrankheiten (vgl. ANGRIFF AUF KÖR-
PERSTRUKTUREN, Seite 167) wird in diesem Fall auch bei der Wirkweise der Therapie
deutlich. Das Immunsystem muss gestärkt werden, um SSc zu bekämpfen.

WEITERE THERAPIEVORSTELLUNGEN
Als weitere Vorstellung wird die �Impfung� genannt, die ebenfalls eher als Vorbeugung ge-
sehen werden kann: �Bei SSc können Impfungen vor der Krankheit schützen� (SSc01). Aus
den Vergleichen mit Windpocken- und Masernimpfungen kann geschlossen werden, dass bei
dieser Vorstellung wiederum Konzepte von Infektionserkrankungen auf die SSc übertragen
werden.

SCHEMATA, METAPHERN UND METAPHORISCHE KONZEPTE
In Zusammenhang mit den Krankheitsprozessen der SSc können die Schemata Mehr-Werden
und Fester-Werden sowie Enger-Werden identi�ziert werden. Dabei bezieht sich das Mehr-
Werden zum einen auf das Bindegewebe, zum anderen auf die Einheiten (Antikörper), die
Bindegewebe/körpereigene Zellen angreifen. Auÿerdem wird das Mehr-Werden-Schema auf
das Ansammeln von Flüssigkeit angewandt. Das Fester-Werden bezieht sich ebenfalls auf
das Bindegewebe, aber auch auf andere Körperstrukturen wie die Blutgefäÿe/Lungenbläs-
chen/Speiseröhre/Haut/Muskeln. Das Enger-Werden-Schema unterstützt dabei die Vorstel-
lung der Wirkung des vermehrten Bindegewebes auf andere Körperstrukturen. Bei den
Blutgefäÿen spielt ebenfalls das Enger-Werden eine Rolle. Die spürbaren Veränderungen
des Körpers werden zum einen durch ein Enger-Werden der Haut, zum anderen durch ein
Mehr-Werden der darunter liegenden Körperstrukturen beschrieben, wobei beide Vorstel-
lungen die Grundlage desselben Ergebnisses sind, die äuÿere Hülle wird zu klein für den
Körper, den sie umschlieÿt. Die Kriegs-/Kampf-Metapher wird von den InterviewpartnerIn-
nen genutzt, um den Angri� des Immunsystems/Antikörper auf Bindegewebe und körperei-
gene Zellen zu beschreiben. Wenn es um die Ursachen geht, ziehen die PatientInnen das
Mehr-Werden-Schema (zu viele Antikörper) und die mechanistische Metapher (Steuerung
der �anders gepolte Antikörper�) heran, um ein Verständnis zu erlagen. Auÿerdem wird die
Kriegs-/Kampf-Metapher genutzt (�angreifende Antikörper�), um die Ursachen der SSc zu
begreifen.
Bezüglich der Therapievorstellungen sind Schemata und Metaphern zu �nden, die sich an
denen der Krankheitsprozesse orientieren. Wird der Krankheitsprozess in Sinne eines Mehr-
Werdens verstanden, so führen nach Vorstellungen der InterviewpartnerInnen die Therapie-
maÿnahmen zu einem Weniger-Werden. Dies zeigt sich sowohl beim Vermehren des Bindege-
webes als auch beim Vermehren der Angreifer oder beim Ansammeln von Flüssigkeit im Kör-
per. Ein Enger-Werden, das im Rahmen der Störung der Durchblutung angesprochen wird,
wird durch die Wirkung von Wärme oder Medikamenten therapiert, die ein Weiter-Werden
bewirken. Die mechanistische Metapher wird auch für die Wirkung der Medikamente einge-
setzt, wenn diese als kleine Roboter beschrieben werden, die auf das Bindegewebe einwirken.
Das krankheitsbedingte Fester-Werden der Haut und des Bindegewebes wird dadurch the-
rapiert, dass Massagen/mechanisches Anheben/Salben ein Weicher-Werden bewirkt wird.
SSc03 hat die Vorstellung, dass bei SSc die Steuerung des Immunsystems gestört ist. Seine
Therapievorstellung kann ebenfalls im Sinne der mechanistischen Metapher gesehen werden:
die Steuerung muss geändert werden. Im Rahmen der Vorstellung, dass die Krankheitspro-
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zesse mit der Kriegs-/Kampf-Metapher beschrieben, und somit als Angri� und Verteidigung
verstanden werden, passen die Vorbeugungs- bzw. Therapiemaÿnahmen, die als Konzept
der Stärkung verstanden werden. Zum einen muss der Körper gestärkt werden, um den An-
greifern (Immunsystem, Antikörper) standzuhalten. Zum anderen muss das Immunsystem
gestärkt werden, um die SSc besser bekämpfen zu können.

In Tabelle 10 sind die Konzepte, Schemata und Metaphern der PatientInnen zur SSc zu-
sammengefasst.
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Zur rheumatoiden Arthritis

KRANKHEITSPROZESSE
Hinsichtlich der Krankheitsprozesse der RA können zwei Konzepte unterschieden werden:
die Abnutzung der Gelenke. und der Angri� auf die Gelenke/auf Körperstrukturen.

ABNUTZUNG DER GELENKE
Um die Gelenkveränderungen bei RA zu beschreiben, greifen die InterviewpartnerInnen auf
das Konzept der Abnutzung zurück. Dabei beschreiben sie den Vorgang der Gelenkzerstörun-
gen als Aneinanderreiben der Knochen, wofür wiederum das Fehlen des �Pu�ers� zwischen
den Knochen verantwortlich gemacht wird: �Bei RA verschwindet die Gelenkschmiere in den
Gelenken/fehlt die Knorpelmasse aufgrund von Abnutzung/reiben Knochen in den Gelen-
ken aufeinander� (RA01, RA04). Durch das Aneinanderreiben kommt es zur Entzündung:
�Entzündung entsteht, wenn zwei Knochen lange genug aufeinander reiben� (RA04). Dieses
Konzept kann in der lebensweltlichen Erfahrung begründet liegen, dass bei Reibung Wär-
me entsteht. Möglicherweise ist auch die Variante des Feuermachens, bei dem zwei Stöcke
aneinander gerieben werden bis sie sich entzünden, Grundlage der Vorstellung.

ANGRIFF AUF KÖRPERSTRUKTUREN
Die andere Erklärung für die Zerstörung der Gelenke ist der Angri� auf den Körper, die Kno-
chen und die Weichteile zwischen den Knochen: �Bei RA richtet sich das Immunsystem gegen
den eigenen Körper� (RA02, RA03), �Bei RA greifen Immunkörper/T-Zellen körpereigenes
Gewebe in den Gelenken an� (RA03, RA06). RA02 sieht das Immunsystem als Auslöser
der Entzündungen im Gelenk: �Bei RA ruft das Immunsystem Entzündungen hervor�. Sie
äuÿert auÿerdem die Vorstellung, dass �Bei RA vermehrt sich die Gelenkinnenhaut/zerstört
die Gelenkinnenhaut den Knochen�. Die Entzündungen selbst werden auch als Grund für
den Knochenabbau verstanden: �Bei RA fördern die ständig wiederkehrenden Entzündun-
gen den Abbau der Knochensubstanz� (RA03). Hinsichtlich der Konzepte zum Angri� bei
RA wird von RA01 ein weiteres Konzept präsentiert: �Bei RA werden die gesunden Blut-
körperchen angegri�en�. Dies beruht auf ihrer Vorstellung, dass �die Blutkörperchen sich
gegenseitig angreifen� und erklärt für sie die Schwächung des Immunsystems bei RA (vgl.
RA01 Einzelstrukturierung, Seite 134 ).

BESCHREIBUNG DER KRANKHEITSPROZESSE AUF SYMPTOMEBENE
Auf der Erklärungsebene �Symptom� beschreiben die Patienten Konzepte, die sich auf ihr
direktes Krankheitserleben beziehen: �Bei RA hat man Schmerzen� (RA01, RA02, RA03,
RA04, RA05, RA06), �Bei RA verformen sich die Füÿe/Finger� (RA02, RA04), �Bei RA wer-
den die Gelenke unbeweglich� (RA05), �Bei RA schwellen die Hände an/werden die Hände
heiÿ/rot� (RA05, RA06).

URSACHEN
Die InterviewpartnerInnen sehen eine oder mehrere Ursachen als Voraussetzung für die Er-
krankung an RA. Für RA03 entsteht RA unter der Bedingung, dass mehrere Ursachen
zusammenwirken.
Für RA nennen die InterviewpartnerInnen folgende Ursachen:
�Eine Ursache für RA ist ungesunde Ernährung� (RA01), �Eine Ursache für RA ist zu wenig
Schlaf� (RA04), �Eine Ursache für RA ist psychischer Stress� (RA06), �Eine Ursache für RA
ist ein Gen für Rheuma/ist eine genetische Anlage/ist die Vererbung� (RA03, RA05), �Eine
Ursache für RA ist Kälte� (RA04, RA06), �Eine Ursache für RA ist Mangelernährung in
der Kindheit� (RA04), �Eine Ursache für RA ist körperlich schwere Arbeit� (RA06), �Eine
Ursache für RA ist das Alter� (RA02), �Eine Ursache für RA ist ein schwacher Bewegungs-
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apparat/weniger stabile Knochen/Schwachstellen im Körper� (RA03, RA04, RA06), �Eine
Ursache für RA ist altersbedingte Abnutzung� (RA04), �Eine Ursache für RA ist ein fehlge-
steuertes Immunsystem� (RA03), �Eine Ursache für RA sind anders gepolte T-Zellen/sind
T-Zellen, die im Körper nichts anderes zu tun haben� (RA06), �Eine Ursache für RA ist ein
Immunsystem, das körpereigenes Gewebe für Erreger hält� (RA03), �Eine Ursache für RA
sind T-Zellen, die Schwachstellen im Körper angreifen� (RA06).
Weiterhin werden von den InterviewpartnerInnen Konzepte genannt, die allgemein als ge-
sundheitsschädlich angesehen werden: Ungesunde Ernährung, zu wenig Schlaf und psychi-
scher Stress. Daneben werden Vererbung und genetische Anlagen als ursächlich verstanden.
RA05 beschreibt, dass neben der Ursache auch noch ein auslösender Faktor vorhanden sein
muss, damit die Erkrankung entstehen kann: �Eine Ursache für RA ist ein Gen für Rheuma
im Blut/Das Gen für Rheuma kann durch Schock aktiviert werden�. Auÿerdem werden Kälte
und Abnutzung (durch Alter/harte Arbeit) als Ursachen genannt. Die Vorstellung, dass Ge-
lenkentzündungen durch klimatische Bedingungen wie Kälte ausgelöst werden, bezeichnen
Price et al. (1983) als Mythos. Bei RA-PatientInnen kann dieses Konzept auf lebensweltlicher
Erfahrung beruhen. Verges et al. (2004) kamen in ihrer Studie zu �Weather Conditions Can
In�uence Rheumatic Diseases� zu dem Ergebnis, dass bei vielen RA-PatientInnen Schmer-
zen und Beschwerden an den Gelenken durch tiefe Temperaturen und Wetterveränderungen
ausgelöst werden (ebda. 135). PatienntInnen können dadurch den Rückschluss ziehen, dass
diese klimatischen Bedingungen ursächlich für die Krankheit sind, da sie anscheinend mit
den Beschwerden zusammenhängen. Daneben werden Alter, schwere körperliche Arbeit und
eine Mangelernährung in der Kindheit als Ursache für RA genannt. Darüber hinaus wird von
den InterviewpartnerInnen noch das Konzept vertreten, dass die Schwäche der angegri�enen
Körperstrukturen für die Erkrankung ursächlich ist. Dies wird sowohl als Ursache für das
Abnutzen der Gelenke (RA04) als auch für den Angri� auf die Gelenke (RA06) verstanden.
In beiden Zusammenhängen scheint diese Ursache sinnstiftend zu sein. Im ersten Fall kann
argumentiert werden, dass schwache, instabile Knochen sich leichter abnutzen als starke,
stabile. Im zweiten Fall kann man den logischen Schluss ziehen, dass Schwachstellen leichter
anzugreifen und dadurch zu schädigen sind. RA06 vertritt die Vorstellung, dass die Krank-
heitsprozesse der RA durch Angri�e zustande kommen. In diesem Zusammenhang erweitert
er das Konzept der Schwachstellen noch und begründet verschiedene Arten von rheumati-
schen Erkrankungen mit unterschiedlichen Schwachstellen im Körper, an denen nach seinen
Vorstellungen die T-Zellen angreifen: �Verschiedene Arten von Rheuma kommen durch ver-
schieden Schwachstellen bei den Menschen zustande�.
Als weitere Ursachen wird die Veränderung der Angreifer (Immunzellen, T-Zellen) und de-
ren Steuerung verstanden: �Eine Ursache für RA ist ein fehlgesteuertes Immunsystem/sind
anders gepolte T-Zellen� (RA03, RA06), �Eine Ursache für RA sind T-Zellen, die im Körper
nichts anderes zu tun haben� (RA06). .

THERAPIE
Die Konzepte, die die InterviewpartnerInnen zu den Therapiewirkungen besitzen, orientie-
ren sich an den Konzepten, über die sie zu den Krankheitsprozessen und Ursachen der RA
verfügen.

THERAPIE GEGEN ABNUTZUNG DER GELENKE
Als Therapiemaÿnahme für die Abnutzung der Gelenke werden Operationen genannt, bei de-
nen Gelenke ersetzt und Knochenteile entfernt werden: �Bei RA helfen Operationen schmerz-
hafte Knochenteile zu entfernen/Gelenke zu ersetzen� (RA01). Dass bei diesem Krankheits-
konzept nur das Entfernen oder Ersetzten hilft, kann auf lebensweltliche Erfahrungen zu-
rückgeführt werden. Dinge, die im Alltag durch Gebrauch verschleiÿen, werden entweder
entfernt (beispielsweise weggeworfen) und/oder durch neue ersetzt.
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THERAPIE GEGEN ANGRIFF AUF KÖRPERSTRUKTUREN
Bei den InterviewpartnerInnen, die die Krankheitsprozesse der RA als Angri� auf die Gelen-
ke verstehen, werden durch die Therapie entweder die Angreifer (Immunsystem, T-Zellen)
oder die Angegri�enen (Knochen, Gelenke) beein�usst. Für RA02 richtet sich das Immun-
system gegen den eigenen Körper. Als therapeutische Möglichkeit nennt sie das �Runter-
drücken� des Immunsystems durch Biologika und Kortison. Ein weiteres Konzept ist der
Angri� von T-Zellen auf die Gelenke (RA06). Die Therapie bewirkt, dass die angreifenden
Zellen gehemmt und abgetötet werden. RA06 bietet auch ein Konzept für die Wirkung von
MTX an, das sich auf den Schutz des Gelenks bezieht: �Bei RA baut MTX ein Schutzschild
um die Gelenke auf/schützt der MTX-Schild vor Angri�en der T-Zellen�. RA02 hingegen
verfügt über das Konzept der Stärkung für die angegri�enen Knochen: �Bei RA stärkt Be-
wegung die Knochen�.

BESCHREIBUNG DER THERAPIEWIRKUNG AUF SYMPTOMEBENE
Auf der Erklärungsebene �Symptom� werden die durch die Therapie herbeigeführten spürba-
ren Veränderungen im Krankheitserleben beschrieben. Eine Reihe der therapeutischen Maÿ-
nahmen werden von den Patienten als wirksam gegen Schmerzen verstanden: �Bei RA helfen
Chemotherapie/Diclofenac/Humira/Ibuprofen/Kortison/homöopathische Mittel/Operationen
gegen Schmerzen� (RA01, RA03, RA05, RA06). Ebenso werden mehrere therapeutische
Maÿnahmen genannt, um Entzündungen zu mildern oder zu hemmen: �Bei RAmildert/hemmt
Diclofenac/Kälte/Kortison die Entzündung�. Auÿerdem wird die Ernährung genannt, wobei
nach der Vorstellung der InterviewpartnerInnen bestimmte Fettsäuren die Entzündung ne-
gativ bzw. positiv beein�ussen: �Bei RA fördert Arachidonsäure die Entzündung/verringern
Omega-3-Fettsäuren die Entzündungswerte� (RA02). Ein weiteres Konzept auf Symptome-
bene ist das Steifwerden der Gelenke. Als Therapie sehen die InterviewpartnerInnen dafür
neben Medikamenten auch die Bewegung: �Bei RA helfen Bewegungsübungen/Ergotherapie/
Klavierspielen die Beweglichkeit zu erhalten�. Zusätzlich verfügt RA03 über das Konzept,
dass bei RA Bäder/Massagen/Salben die Durchblutung verbessern.

WEITERE THERAPIEVORSTELLUNGEN
Als ergänzende Therapievorstellung macht RA04 den Vorschlag, dass die fehlende Gelenk-
schmiere in das Gelenk eingespritzt werden sollte, um damit den fehlenden �Pu�er� zwischen
den Knochen im Gelenk zu erneuern.

SCHEMATA, METAPHERN UND METAPHORISCHE KONZEPTE
Die beiden Konzepte zu den Krankheitsprozessen der RA �Abnutzung der Gelenke� bzw.
�Angri� auf Gelenke/Körperstrukturen� bedienen sich der Begri�e aus den Wortfeldern der
mechanistischen Metapher bzw. der Kriegs-/Kampf-Metapher. Das Konzept zum Wuchern
der Gelenkinnenhaut wird im Sinne des Mehr-Werden-Schemas begri�en. Das Konzept des
Abnutzens wird als Weniger-Werden verstanden.
Die Kriegs-/Kampf-Metapher wird von den InterviewpartnerInnen genutzt, um ein Ver-
ständnis der Konzepte zu erlangen, die als �Angri� auf Körperstrukturen� bezeichnet wer-
den können. Ebenso wird die Wirkweise von bestimmten Medikamenten im Rahmen dieser
Metapher verstanden, entweder als Schutz vor den Angri�en oder als Angri� auf das krank-
heitsfördernde Immunsystem. Dabei wird das Weniger-Werden-Schema eingesetzt, um die
Wirkung der Medikamente zu verdeutlichen. Wenn die Angreifer reduziert werden, wird
auch ihr Angri� geschwächt/reduziert. Gleichzeitig kann der Angegri�ene (Knochen) durch
ein Schutzschild vor den Angri�en geschützt werden.
Die mechanistische Metapher wird von den InterviewpartnerInnen genutzt, die die Krank-
heitsprozesse als �Abnutzung� von Körperstrukturen verstehen. Die Wirkweise der Therapie
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als Erneuerung und Austausch der geschädigten Körperteile (Gelenke) passt in das Ver-
ständnis der Gelenke als mechanische Einheiten. Der zusätzliche Handlungsvorschlag, der
sich aus der �Theorie der Abnutzung� ableitet, ist das Schmieren und Pu�ern der Gelenke,
das ebenfalls in Sinne der mechanistischen Metapher verstanden werden kann. Die mecha-
nistische Metapher wird auÿerdem verwendet, um die fehlerhafte Steuerung des Immunsys-
tems und seiner Untereinheiten zu beschreiben und hinsichtlich der Therapiemaÿnahmen
diese auch zu beheben. Das Mehr-Werden-Schema verdeutlicht den Prozess, den die Gelen-
kinnenhaut bei der Krankheitsentwicklung der RA spielt. Zusätzlich wird hier ebenfalls die
Kriegs-/Kampf-Metapher eingesetzt, um die Zerstörung des Knochens durch die Gelenkin-
nenhaut zu beschreiben.

In Tabelle 11 sind die Konzepte, Schemata, Metaphern und metaphorischen Konzepte der
PatientInnen zur RA zusammengefasst.
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9.6 Fachliche Klärung: Wissenschaftliche Vorstellungen zum Im-
munsystem

9.6.1 Vorstellungen zum Immunsystem nach Schütt und Bröcker (2009)

Dokument: Schütt, Christine; Bröker, Barbara. (2009). Grundwissen Immunologie. 2. Auf-
lage. Spektrum: Heidelberg. 269 Seiten

�Grundwissen Immunologie� richtet sich vor allem an Studierende der biologischen und me-
dizinischen Fachrichtungen. Die Autorinnen möchten mit diesem Buch aber auch Ärzte,
Apotheker, Lehrer und interessierte Laien ansprechen, bei diesen Interesse für Immunologie
wecken und das Verstehen der Zusammenhänge erleichtern. Die Sprache, die die Autorin-
nen dafür wählen, ist dabei sehr bildlich. Dies war neben der angegebenen Zielgruppe ein
weiteres Kriterium für die Auswahl dieses Buches für die fachliche Klärung, da durch die
bildliche Sprache die Vorstellungen hinter der Darstellung der Inhalte gut zu analysieren
sind.

Explikation FUNKTION
Laut Schütt und Bröker hat das Immunsystem nicht nur die Aufgabe, Infektionserreger ab-
zuwehren, sondern nimmt noch weitere physiologische Aufgaben wahr. Das Immunsystem
behält die Antigenerfahrung in Erinnerung. Die Autorinnen nennen die Antigenrezeptoren
des adaptiven Immunsystems das Immungedächtnis (ebda. 101). Die Abwehr von Infekti-
onserregern wird als wesentliche Aufgabe bezeichnet und mit der Erhaltung der Integrität
gleichgesetzt. Auÿerdem werden Entzündungsreaktionen von Schütt und Bröker als Teil der
Immunantwort beschrieben. Laut der Autorinnen sind die Entzündungen dabei durch vier
Merkmale gekennzeichnet: Röte, Hitze, Schwellung, Schmerz (ebda. 64). Das Immunsystem
und dessen Funktion sind bei Schütt und Bröker mit dem Konzept der Balance verknüpft.

Konzepte
Das Immunsystem hat viele Aufgaben.
Das Immunsystem schützt den Körper vor Krankheiten/bewahrt die Integrität des Indivi-
duums/entwickelt ein Gedächtnis für Antigene.
Das Immunsystem reagiert mit Entzündungen.
Entzündungen sind gekennzeichnet durch Röte, Hitze, Schwellung, Schmerz.

Explikation REGULATION
Die einzelnen Zellen des Immunsystems sowie Zelltod und Zellerneuerung müssen im Gleich-
gewicht stehen (ebda. 118), genauso wie die Reaktion und Regulation der Entzündung. Die
Verschiebung des Gleichgewichts entscheidet über die Antwort des Immunsystems (ebda.
105), die Gesundheit des Individuums und darüber, ob Infekte sich erfolgreich im Individu-
um durchsetzen können (ebda. 165).
Die Reaktion des Immunsystems ist eine Antwortreaktion. Durch das Antigen wird be-
stimmt, ob das Immunsystem überhaupt reagiert, welche Antwort ausgelöst wird. Durch
das Auslöschen des Antigens wird auch die Immunantwort beendet (ebda. 87). Der Zelltod
der Immunzellen spielt bei der Beendigung der Immunreaktion ebenfalls eine wichtige Rolle
(ebda. 46).
Laut Schütt und Bröker kann das Immunsystem günstig und ungünstig beein�usst werden.
Sie nennen Tai Chi als positiven Ein�uss bei dem Aufbau einer Immunantwort nach der
Impfung (ebda. 95). Ebenso haben gesunde Ernährung, Fitness und eine positive Lebens-
einstellung einen positiven E�ekt auf das Immunsystem. Die Autorinnen leiten daraus ab,
dass ungesunde Ernährung, mangelnde Fitness und eine negative Lebenseinstellung sich
negativ auf das Immunsystem auswirken (ebda. 186). Medikamente können ebenfalls eine
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negative Auswirkung haben (ebda. 192).

Konzepte
Das Gleichgewicht zwischen Zellneuerung und Zelltod ist wichtig für die Regulation des
Immunsystems.
Das Gleichgewicht zwischen Reaktion und Regulation ist wichtig für die Bekämpfung von
Antigenen.
Immunreaktionen sind Antwortreaktionen:
Das Immunsystem reagiert auf Antigene.
Antigene bestimmen welche Antwortreaktion eintritt.
Wenn das Antigen weg ist, wird die Immunreaktion beendet.
Zelltod ist wichtig für das Beenden der Immunantwort.
Das Immunsystem kann beein�usst werden:
Tai Chi/gesunde Ernährung/Fitness/optimistische Lebenseinstellung hat einen positiven
Ein�uss auf das Immunsystem.
Ungesunde Ernährung/mangelnde Fitness/negative Lebenseinstellung/bestimmte Medika-
mente haben einen negativen Ein�uss auf das Immunsystem.

Explikation STRUKTUR
Schütt und Bröker beschreiben das Immunsystem als ein Organ und als eine dynamische
Struktur, in der sich die beteiligten Zellen permanent bewegen und verändern (ebda. 2).

Konzepte
Das Immunsystem ist ein Organ.
Das Immunsystem hat eine dynamische Struktur.
Das Immunsystem besteht aus Untereinheiten:
Das Immunsystem besteht aus Zellen.

Explikation UNTEREINHEITEN STRUKTUR
Die Autorinnen beschreiben verschiedene Zelltypen, die unterschiedliche Aufgaben haben.
Die Zellen des Immunsystems verändern sich im Laufe ihrer Lebenszeit. Schütt und Bröker
sprechen von der �individuellen Biographie� (ebda. 104) einer Zelle. Die Zellen des Immun-
systems reifen heran und entwickeln Spezialfunktionen und spezielle �Fähigkeiten� (ebda.
114). B- und T-Zellen werden auf ihre Tauglichkeit getestet und benötigen Überlebenssi-
gnale (ebda. 46 f.). Unter anderem ist die Weiterentwicklung der B-Zellen abhängig von den
Erregern, die die Immunantwort ausgelöst haben (ebda. 34). In welchem Lebensabschnitt
sich eine Zelle be�ndet ist auch entscheidend dafür, wie sie Signale interpretiert. Das gleiche
Signal löst bei einer naiven T-Zelle eine andere Reaktion aus als bei einer T-Memoryzelle
(ebda. 104). Wichtig für die Reaktion des Immunsystems ist der individuelle Zelltod der
Immunzellen, der von Schütt und Bröker als Energie verbrauchende Leistung der Zellen
beschrieben wird (ebda. 46). Von der Morphologie, also aufgrund ihres Aussehens, lassen
sich B- und T-Zellen nicht unterscheiden (ebda. 4).

Konzepte
Das Immunsystem besteht aus verschiedenen Zelltypen.
Die Zellen des Immunsystems verändern sich/spezialisieren sich im Laufe ihres Lebens.
Die Zellen des Immunsystems sind individuell.
Die Entwicklung der einzelnen Zellen ist bestimmt von äuÿeren Signalen.
Die gleiche Zelle reagiert in unterschiedlichen Entwicklungsstadien anders auf Signale.
Jede Zelle des Immunsystems hat eine bestimmte Lebenszeit.
B-Zellen und T-Zellen sind vom Aussehen her nicht zu unterscheiden.
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Explikation UNTEREINHEITEN BEWEGUNG
Die Immunzellen sind beweglich und über den gesamten Körper verteilt (ebda. XVI). Die
Bewegungsfähigkeit ist notwendig, damit sie ihre Aufgaben, eine Immunantwort durchzu-
führen, auch leisten können (ebda. 320). Durch Moleküle werden sie an die Orte gelockt,
an denen sie zum Einsatz kommen (ebda. 79). Die lymphatischen Organe, die ebenfalls
zum Immunsystem gerechnet werden, ermöglichen das Zusammentre�en der Immunzellen
(B-und T-Zellen) (ebda. 115).

Konzepte
Die Zellen des Immunsystems bewegen sich im Körper/zielgerichtet im Körper.
Die Zellen des Immunsystems werden durch Sto�e an bestimmte Orte gelenkt.
Die B-Zellen und T-Zellen tre�en sich in den lymphatischen Organen.

Explikation UNTEREINHEITEN KOMMUNIKATION
Schütt und Bröker sprechen von der Kommunikationsmöglichkeit der Immunzellen unter-
einander und mit anderen Geweben im Organismus (ebda. XXI). Die Informationen wer-
den über Strukturen (Membranmoleküle) auf der Ober�äche der Zellen in ein genetisches
Programm übertragen, dass dann die Antwortreaktion der Zelle bestimmt. Dabei stehen
verschiedene Botensto�e für verschiedene Nachrichten, auf die die Empfängerzelle mit ei-
ner bestimmten Aktion reagiert (ebda. 41). Schütt und Bröker weisen darauf hin, dass es
Therapien gibt, die an der Signalübertragung in die Zelle ansetzen und dadurch bestimmte
Aktivierungen verhindern (ebda. 44).
Die Immunzellen kommunizieren auf der einen Seite miteinander, auf der anderen Seite wir-
ken Botensto�e beispielsweise auf die Zellen der kleinen Blutgefäÿe und der Endothelzellen
(ebda. 64), sowie Fibroblasten, Chondroklasten und Osteoklasten ein (ebda. 163) und ver-
anlassen sie dazu, auf gewünschte Weise zu reagieren. Auch die Zellen des Nervensystems
kommunizieren mit dem Immunsystem (ebda. 81). Ein Botensto� kann dabei verschiedene
Aktivitäten auslösen. Es kommt darauf an, an welchen Rezeptor er bindet (ebda. 72).

Konzepte
Die Zellen des Immunsystems kommunizieren miteinander/mit anderen Zellen des Körpers.
Die Zellen kommunizieren über Sto�e miteinander.
Verschiedene Sto�e stehen für verschiedene Nachrichten.
Ein Sto� kann verschiedene Aktivitäten auslösen.
Informationen werden in den Zellen in ein Programm übersetzt.

Explikation UNTEREINHEITEN AUFGABEN
Zu den verschiedenen Aufgaben, die die unterschiedlichen Zelltypen des Immunsystems aus-
führen, gehören das Initiieren der Immunreaktion, das Töten von körpereigenen Zielzellen,
Bakterien und Parasiten, das Präsentieren von Antigenen auf der Zellober�äche, das Beein-
�ussen anderer Zellen, das Initiieren der Wundheilung und das Abräumen von körpereigenem
und körperfremdem totem Material (ebda. 93). Die Zellen der angeborenen und der erwor-
benen Immunität arbeiten in einem �regulatorischen Netzwerk� (ebda. 76) zusammen, das
heiÿt, die Zellen beein�ussen ihre Aktivität gegenseitig. Die Zellen des Immunsystems regu-
lieren sich gegenseitig. Durch die Abgabe bestimmter Sto�e (FAS), treiben sich cytotoxische
T-Zellen gegenseitig in den Zelltod, um so die Immunantwort zu regulieren (ebda. 85). Für
die Aktivierung der B-Zellen werden T-Helferzellen benötigt (ebda. 68).

Bei ihrer Entstehung bilden sich auf den Zellen der adaptiven Immunabwehr (B- und T-
Zellen) Erkennungsrezeptoren auf der Zellober�äche aus (ebda. 90). Jede B- und T-Zelle

188



9 Auswertung und Ergebnisse

kann nur ein Antigen erkennen und dabei nicht zwischen Strukturen des eigenen Körpers
(Selbst) und Strukturen von Fremdkörpern unterscheiden (ebda. 68). Die Immunzellen der
angeborenen Immunantwort können hingegen körperfremde Strukturen (PAMPs) erkennen
(ebda. 23). T-Zellen benötigen zur Erkennung von Antigen zusätzlich die Hilfe anderer Zel-
len des Immunsystems wie Makrophagen und dendritische Zellen (ebda. 59). Schütt und
Bröker stellen dar, dass Immunzellen in der Lage sind, Sto�e herzustellen. Plasmazellen
beispielsweise produzieren Antikörper (ebda. 35). Bestimmte Immunzellen sind auch in der
Lage, Sto�e aufzunehmen. Die Makrophagen �fressen� (ebda. 77) tote Zellen.

Auÿerdem können die Zellen des adaptiven Immunsystems nach jeder Konfrontation mit
einem Antigen ein Gedächtnis aufbauen (ebda. 97).

Konzepte
Verschieden Zelltypen des Immunsystems haben verschiedene Aufgaben.
Die Zellen des Immunsystems arbeiten zusammen/regulieren sich gegenseitig/leiten die Im-
munreaktion ein.
Die Zellen des Immunsystems können Fremdkörper erkennen/töten Zielzellen.
Die Zellen des adaptiven Immunsystems haben spezi�sche Erkennungsstrukturen.
B-Zellen und T-Zellen können nur eine Struktur (Antigen) erkennen.
Die Zellen des Immunsystems präsentieren fremde Antigene.
Die Zellen des Immunsystems beein�ussen andere Zellen/lösen Wundheilung aus.
Die Zellen des Immunsystems nehmen Sto�e auf/räumen totes Material aus dem Körper.
Die Zellen des Immunsystems stellen Sto�e her.
Die Zellen des adaptiven Immunsystems bauen ein Gedächtnis auf.

Explikation AUTOIMMUNREAKTIONEN
Autoimmunerkrankungen werden nach Schütt und Brökers Vorstellungen in einem Zusam-
menspiel (multifaktoriell) zwischen �Umweltein�üssen� (ebda. 163) und �psychischen und
endokrinen Faktoren� (ebda. 163) ausgelöst. Auch die Funktion des Immunsystems, die
die gezielte Tötung von Zielzellen ermöglicht (FasL/Fas), spielt eine zentrale Rolle bei Au-
toimmunerkrankungen im Allgemeinen. �Genetische Defekte� (ebda. 150) sind nach Schütt
und Bröker selten der Grund dafür, dass die Regulation des Immunsystems gestört ist. Die
�Selbsttoleranz� (ebda. 100) hingegen, die nur B- und T-Zellen betri�, kann durchbrochen
werden. Dadurch können Autoimmunreaktionen ausgelöst werden. Diese Immuntoleranz
kann durch Entzündungen und entzündungsfördernde Botensto�e �durchbrochen� (ebda.
162) werden.

Speziell zur rheumatoiden Arthritis sagen Schütt und Bröker, dass bisher noch nicht klar ist,
welches Antigen und ob überhaupt ein Antigen in der Entstehung der Krankheit involviert
ist (ebda. 163). T-Zellen und Makrophagen sind an der Krankheitsentstehung verursachend
beteiligt (ebda. 163).

Konzepte
Um eine Autoimmunerkrankungen zu bekommen, müssen mehrere Ursachen zusammen-
kommen:
Eine Ursache für Autoimmunerkrankungen sind Umweltein�üssen/endokrinen Faktoren/ ist
die Psyche.
Die gestörte Regulation des Immunsystems kommt selten durch genetische Defekte.

Bei Autoimmunerkrankungen spielt das System, das gezielte Tötung von Zielzellen ermög-
licht, eine wichtige Rolle.
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Bei Autoimmunerkrankungen können Immunzellen der spezi�schen Immunabwehr die Selbst-
toleranz verlieren.
Bei Autoimmunerkrankungen wird die Selbsttoleranz durch entzündungsfördernde Boten-
sto�e durchbrochen.
An der Entstehung von RA muss kein Antigen beteiligt sein/sind T-Zellen/Makrophagen
beteiligt.

Explikation AUTOIMMUNREAKTIONEN THERAPIE
Therapien bei Autoimmunerkrankungen können sich auf einzelne Komponenten des Im-
munsystems konzentrieren. Diese Therapien werden von den Autorinnen als �Biologicals�
(ebda. 193) bezeichnet. Schütt und Bröker nennen die Möglichkeit, Antikörper gegen einzel-
ne Strukturen wie Zellen aber auch Moleküle herzustellen. Bei RA wurden bisher erfolgreich
Antikörper gegen den Botensto� TNF und gegen B-Zellen eingesetzt (ebda. 163). Die Blo-
ckade von TNF durch Antikörper wirkt nicht auf seine Herstellung, sondern beein�usst nur
den E�ekt, den der Botensto� auf die Zielzellen hat. Bei Antikörpern, die auf B-Zellen wir-
ken, sind nahezu alle B-Zellen betro�en, die dadurch abgetötet werden. Damit werden der
Rheumafaktor und die Konzentration von anderen wirksamen Sto�en des Immunsystems ge-
senkt (ebda. 193). Zytostatika, wie z.B. Methotrexat, Azathioprin oder Cyclophosphamid,
zielen auf die Blockade der DNA-Synthese an und wirken damit auf das ganze Immunsys-
tem (ebda. 192). Glucocorticoide wie Prednison wirken auf viele verschiedene Faktoren des
Immunsystems, da sie den Zelltod anregen, die Einwanderung von Immunzellen in die Ge-
webe blockieren und die Produktion von entzündungsfördernden Botensto�en verringern.
Deshalb werden sie zur Unterdrückung der Entzündung genutzt (ebda. 192). Schütt und
Bröker beschreiben, dass die Dosis der Medikamente entscheidend ist, da beispielsweise eine
niedrige Dosis von Cyclophosphamid gezielt unterdrückend auf die T-Zellen wirkt, die selbst
für die Unterdrückung der Immunantwort zuständig sind (ebda. 190).

Konzepte
Bei Autoimmunerkrankungen beein�ussen Glucocorticoide eine Vielzahl von Genen /regen
Glucocorticoide den Zelltod an/blockieren Glucocorticoide die Zellwanderungen/hemmen
Glucocorticoide die Produktion von entzündungsfördernden Sto�en.

Bei Autoimmunerkrankungen blockieren Methotrexat/Azathioprin/Cyclophosphamid die
DNA-Synthese/wirken Methotrexat/Azathioprin/Cyclophosphamid auf das gesamte Im-
munsystem.

Bei Autoimmunerkrankungen wirken Biologicals auf einzelnen Komponenten des Immun-
systems.
Bei Autoimmunerkrankungen unterdrückt Cyclophosphamid in geringen Dosen regulatori-
sche T-Zellen.
Bei Autoimmunerkrankungen blockieren Antikörper gegen TNF nur dessen Wirkung.

Bei RA werden Antikörper gegen TNF/ gegen bestimmte B-Zellen eingesetzt.

Sprachliche Aspekte
Schütt und Bröker verdeutlichen mit dem Satz �Dass das Immunsystem zu den groÿen Or-
ganen gehört, fällt aber nicht auf den ersten Blick auf, weil Immunzellen und lymphatische
Gewebe im gesamten Organismus verteilt sind� (ebda. 2), dass sie zwischen dem Immunsys-
tem und seinen Komponenten eine Teil-Ganzes-Beziehung sehen. Für die Beschreibung des
Immunsystems, seiner Struktur und seinen Funktionen nutzen sie lebensweltliche Sprache.
So werden die Zellen als Population von Individuen betrachtet und dabei personi�ziert. Es
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gibt eine �jüngere Population� (ebda 37) und �gealterte� Zellen (ebda. 6). Jede Zelle
des Immunsystems besitzt eine �individuelle Biogra�e� (ebda. 104). Sie �di�erenzieren�
(ebda. 64) sich im Laufe ihres Lebens aus und erlangen �Spezialfunktionen� (ebda. 51) und
werden �professionell� in diesen Fähigkeiten (ebda. 74). Beispielsweise spezialisieren sich
die dendritischen Zellen für die Antigenrepräsentation. Die �Lebensspanne� (ebda. 51)
der einzelnen Zellen ist sehr unterschiedlich und irgendwann müssen sie �sterben� (ebda.
39). Hier werden Parallelen zum Leben eines Menschen in einer Bevölkerungspopulation
gezogen. Die Personi�zierung der Zellen wird noch deutlicher, wenn Schütt und Bröker be-
schreiben, dass die �Zellen ihr Produktionsprogramm für lösliche Mediatoren ändern
oder Rezeptorenexpressionen auf ihrer Ober�äche regeln� (ebda. 49), dass �dendritische
Zellen entscheiden, welche Antigene die Lymphozyten überhaupt erkennen dürfen�
(ebda. XVI) und dass �die T-Zellen die Hilfe verweigern� (ebda. 69). Gleichzeitig haben
die Zellen ein �genetisches Programm� (ebda. XXI), sterben einen �programmiertem
Zelltod� (ebda. 41) und für die Übersetzung von �Membransignalen in ein genetisches
Programm [müssen] Gene an- oder abgeschaltet werden� (ebda. 41). Die Autorinnen
nutzen die Computerdaten-Metapher, um zu verdeutlichen, auf welcher Grundlage die Zel-
len funktionieren.
Die Zellen haben auÿerdem die Fähigkeit zur Kommunikation und Bewegung.
Der Aspekt der Kommunikationsfähigkeit des Immunsystems wird durch die entsprechen-
de Wortwahl ebenfalls sehr lebensweltlich dargestellt. Schütt und Bröker beschreiben �die
Kommunikationsmöglichkeiten der Immunzellen untereinander und mit anderen Gewe-
ben im Organismus� (ebda. XVI) über �Botensto�e� (ebda. XVI), die sie auch als �Kom-
munikationsmoleküle� (ebda. 44) bezeichnen. Die Autorinnen nutzen die Kommunikation-
als-Übergabe-von-Objekten-Metapher. Dies wird in der Beschreibung der Informationen als
gegenständliche Moleküle deutlich. Informationen werden �gebündelt� (ebda. 42), denn es
gibt eine �Vielfalt der Informationen� (ebda. 40) auf die mit einer �passenden Ant-
wort� (ebda. 40) reagiert wird. Auch die Verben, die Schütt und Bröker nutzen, um die
Kommunikation zwischen den Zellen näher zu beschreiben, zeichnen ein lebensweltliches
Bild: �Zellen warnen den Organismus� (ebda. 2) und �senden durch Zytokinfreiset-
zung Hilferufe aus� (ebda. 62). Eine Erweiterung in dieser Metapher entsteht durch die
Personi�zierung eines Botensto�es: �IL17 rekrutiert neutrophile Granulozyten� (ebda. 65).
Würden die Autoren in dem Bild der über Sto�e kommunizierenden Zellen bleiben, so könn-
te IL-17 nicht rekrutieren, sondern es wäre die Botschaft, durch die rekrutiert wird.
Die Beweglichkeit der Zellen innerhalb des Körpers wird ebenfalls sehr bildhaft dargestellt:
�wandernde Zellen� (ebda. XVI), die �ein- und auswandern� (ebda. 2), sich �nur kurz
im Blut aufhalten� (ebda. 2) und dann �in die Gewebe einwandern� (ebda. 2) und �aus-
schwärmen, um das Antigen zu �nden� (ebda. 116). Eng damit verbunden ist der Körper als
�Wohn-und Arbeitsgebiet� der Zellen: Die Zellen nutzen die Lymphbahnen �zum Tran-
sit� (ebda. 6), wenn sie aus dem �Extrazellularraum� (ebda.6) kommen und Immunzellen
müssen ihren �Bestimmungsort �nden� (ebda. 79) und an ihre �Wirkungsstätte gelangen�
(ebda. 78). Der �Infektionsort� wird zum �Entzündungsort� (ebda. 15). B- und T-Zellen
suchen �Konferenzräume� (ebda. 115) im Körper auf. Die Mastzellen �besiedeln� Gewebe
(ebda. 61).
In dem Bild des Körpers als Wohn- und Arbeitsgebiet wird der Körper auch als Behälter
gesehen. Er wird durch �Grenzschichten� (ebda. 12) abgetrennt und Mikroorganismen müs-
sen �Barrieren überwinden� (ebda. 63), um in den �Körper einzudringen� (ebda. 63). Es
gibt Erreger, die �ausgefeilte Strategien� (ebda. 89) entwickelt haben, um �das Immunsystem
des Wirts zu unterlaufen� (ebda. 89). Im Zusammenhang mit Erregern wird der Körper als
�Wirt� bezeichnet. Die Aufgabe des Immunsystems ist es �die Integrität des Organismus�
(ebda. 12) zu erhalten und ihm vor dem Eindringen von Mikroorganismen zu schützen.
Dies wird als �Gefahr� (ebda. 64) wahrgenommen und meist �beseitigt das Immunsystem�
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(ebda. 63) die Infektionserreger. Worte wie �Frontlinie� (ebda. 12), �Konfrontation� (eb-
da. XVI), �rekrutieren� (ebda. 2), �töten� (ebda. 2), �Abwehr� (ebda. 2), �Bekämp-
fung� (ebda. 30), �bewa�net� (ebda. 56), �zum Abschuss freigegeben� (ebda. 57), �das
Au�ahren schwerer Artillerie� (ebda. 75) und �stille Helden� (ebda. 63) verdeutlichen
den Gebrauch der Kriegs-/ Kampf-Metapher im Zusammenhang mit dem Immunsystem im
Buch von Schütt und Bröker. Gleichzeitig sprechen sie auch von der �Fremd-Abwehr� (eb-
da.118), von �fremden antigene Peptide� (ebda.56) und dem Unterschied zwischen �Selbst-
und Fremdantigenen� (ebda. 102) und zeigen damit, dass sie die Fremd-Selbst-Metapher
nutzen, um den Unterschied zwischen Körpereigenem und Nicht-Körpereigenem zu beschrei-
ben.
Eine weitere Aufgabe des Immunsystems ist das Abräumen von totem Zellmaterial. Die
Analogie zum Straÿenfeger wird hierfür von den Autorinnen verwendet: �Straÿenfeger-
Leukozyten� (ebda. XV). Die Beseitigung wird durch die Aufnahme des toten Materials
durch die Zellen durchgeführt, wobei Schütt und Bröker hier das Bild von fressenden Zellen
zeichnen, die Infektionen und totes Material �abräumen� (ebda. XV) und �entsorgen�
(ebda. 118), indem sie ein Mahl einnehmen. Schütt und Bröker sprechen auch von: �Fress-
vorgang� (ebda. 58) und �zubereiteten Bakterien� (ebda. 52). Zellen werden von den
Autorinnen als Behälter verstanden, die totes Material aufnehmen können. Dabei nutzen
die Autorinnen die Straÿenfeger-Metapher, um die Aufgabe der Leukozyten zu beschreiben.
Wenn sie den konkreten Vorgang des Entsorgens verdeutlichen, verwenden sie die Essen-
Metapher.
Auch das Immunsystem insgesamt wird personi�ziert, denn Schütt und Bröker schreiben
ihm die Fähigkeit der Planung zu: �Das Immunsystem scheint auf alles vorbereitet zu sein�
(ebda. 34).
Die Autorinnen wählen ein anderes Bild, wenn sie konkret von der Regulierung des Immun-
systems durch das neurologische System sprechen. In diesem Zusammenhang sprechen sie
von �immunologischen Regelkreisen, die von auÿen in verschiedene Richtungen getrieben
werden� (ebda. 71) und nutzen hier die mechanistische Metapher zur Verdeutlichung. Wobei
sie auch sagen, dass �die Zellen des zentralen Nervensystems und des Immunsystems über
Zytokine und Neuropeptide sowie entsprechende Rezeptoren miteinander kommunizieren�
(ebda. 81).
Bei den immunologischen Prozessen spielt das Balance-Schema eine Rolle, um die funktio-
nierende Immunantwort und Störungen in der Immunantwort zu verdeutlichen. Die Autoren
beschreiben, dass �die Balance zwischen der Aktivität von T-E�ektorzellen und Treg oft
entscheidend für den Ausgang einer Immunreaktion� ist (ebda. 105). Wenn es Mikroorga-
nismen gelingt die �Balance zwischen In�ammation und Antiin�ammation� zu verschieben
(ebda. 165), können sie die Immunreaktion zu ihren Gunsten beein�ussen. Dieses Zitat ver-
deutlicht zusätzlich, dass auch die Mikroorganismen bei Schütt und Bröker personi�ziert
werden. Auch die Gesundheit des Körpers hängt nach der Vorstellung von Schütt und Brö-
ker entscheidend von der Einhaltung der Balance zwischen Zellteilung und Zelltod ab: �Die
Gesundheit eines Lebewesens hängt entscheidend davon ab, ob Zellerneuerung und Zell-
untergang im physiologischen Gleichgewicht sind� (ebda. 118). Die Aufgaben der Zellen
werden teilweise auch durch die Fachbegri�e deutlich, mit denen sie bezeichnet werden und
die Schütt und Bröker ebenfalls verwenden. Zum Immunsystem gehören unter anderem
�Fresszellen� (ebda. 58) und �Gedächtniszellen� (ebda. 98).

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Behälter-Schema für den Körper/für Zellen
Teil-Ganzes-Schema für Zellen und Immunsystem/Organe
Personen-Schema für Zellen/Immunsystem/Mikroorganismen
Balance-Schema für Zusammenspiel verschiedener Immunzellen/für Zellteilung und Zell-
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tod/für Gleichgewicht bei Entzündungsreaktionen
Kommunikation-als-Übergabe-von-Objekten-Metapher für Botensto�e zwischen Zellen
Fremd-Selbst-Metapher für Körpereigenes und Nicht-Zum-Körper-Gehörendes
Kriegs-/Kampf-Metapher für die Wirkweise des Immunsystems
Computerdaten-Metapher für die Funktionsgrundlage der Zellen
Straÿenfeger-Metapher für die Aufgabe des Immunsystems
Essen-Metapher für die Wirkweise der Fresszellen
Mechanistische Metapher für die Regulierung des Immunsystems durch das neurologische
System

Der Körper ist ein Gebiet/ein Wirt.
Die Regulation des Immunsystems durch das neurologische System ist wie ein immunologi-
scher Regelkreis.

9.6.2 Vorstellungen zum Immunsystem nach Murphy, Travers und Walport
(2009)

Dokument: Murphy, Kenneth; Travers, Paul; Walport, Mark (2009). Janeway Immunologie.
7. Au�age. Spektrum: Heidelberg. 1093 Seiten

Das Buch �Janeway Immunologie� ist ein aus dem Englischen übersetztes Lehrbuch. Es ist
für Medizin- und Biologiestudenten geschrieben, richtet sich aber auch an Wissenschaftle-
rInnen anderer Gebiete, die mehr über die Immunologie erfahren möchten. Es gibt in 16
Kapiteln einen umfassenden Überblick über die Immunologie und die einzelnen Komponen-
ten des Immunsystems und geht unter anderem auch auf Autoimmunität ein. Besonderen
Fokus legen die Autoren dabei auf die Darstellung der adaptiven Immunität.

Explikation FUNKTION
Für Murphy et al. ist der Körper durch das Immunsystem vor Schäden durch Krankheitser-
reger und Toxine geschützt. Das äuÿert sich darin, dass das Immunsystem den Organismus
verteidigt, ihn von Infekten befreit und ein erneutes Auftreten verhindert. Das adaptive Im-
munsystem kann zudem noch ein immunologisches Gedächtnis aufbauen (ebda. 50). Murphy
et al. weisen mehrmals darauf hin, dass Entzündungen eine wichtige Reaktion des Immun-
systems sind, die die Voraussetzung für eine erfolgreiche Immunantwort bereitstellen, da
durch sie Immunzellen und E�ektormoleküle an den Ort der Infektion gelangen (ebda. 9 &
16).

Konzepte
Das Immunsystem schützt den Körper vor Krankheiten/entwickelt ein Gedächtnis für An-
tigene.
Das Immunsystem reagiert mit Entzündungen.
Durch Entzündungen gelangen Immunzellen und E�ektormoleküle an den Ort der Infektion.

Explikation REGULATION
Murphy et al. äuÿern die Vorstellung, dass das Immunsystem auf Pathogene reagiert. Das
Pathogen bestimmt dabei, ob und wie das Immunsystem reagiert. Die Reaktion bezeich-
nen sie als �Immunantwort� (ebda. 4). Die Autoren sagen, dass die Art wie eine Infektion
beseitigt wird, vom Krankheitserreger abhängt. Die Reaktion des Immunsystems folgt da-
bei bestimmten Schemata. Ob diese Reaktion als schädlich oder vorteilhaft für den Körper
angesehen werden kann, hängt deshalb nicht von der Reaktion selbst ab, sondern davon,
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worauf reagiert wird (ebda. 47). Das Antigen spielt damit für die Autoren die zentrale Rolle
(ebda. 46). Dies wird zusätzlich dadurch verdeutlicht, dass die Immunantwort endet, sobald
das Antigen nicht mehr vorhanden ist. Eng damit zusammen hängt die Regulation der Im-
munantwort durch den Zelltod der Immunzellen, die an der Reaktion beteiligt sind. Diese
Zellen benötigen das Antigen um überleben zu können. Murphy et al. nennen es �Vernach-
lässigung� (ebda. 557), an der die Zellen sterben. Sie beschreiben, dass das Gleichgewicht
zwischen Zellerneuerung und Zelltod wichtig für die Regulation des Immunsystems ist (eb-
da. 560). Die Reaktionen des Immunsystems werden aber nach Murphy et al. auch durch
die Immunzellen und die Zytokine gesteuert. Dabei sagen sie, dass die dendritischen Zellen
entscheiden, ob und wie das Immunsystem auf Krankheitserreger reagiert (ebda. 18). Da-
mit wird deutlich, dass in der Vorstellung von Murphy et al. Immunsystem und Antigen
gemeinsam dafür verantwortlich sind, ob eine Reaktion ausgelöst wird. Murphy et al. nen-
nen starke Traumata (Verletzungen), Verbrennung oder schwere Operationen, als mögliche
Gründe für die Supprimierung des Immunsystems (ebda. 636). Während einer Infektion
sind auch bestimmte Erreger in der Lage, die Funktion des Immunsystems zu supprimie-
ren (ebda. 636). Zu Immunschwäche kommt es zum einen durch die Mutation bestimmter
Gene. Zum anderen entstehen Immunschwächen aber als Folge von Krankheiten, Hunger
oder medizinischen Eingri�en. Diese Ursachen sind nach Vorstellung der Autoren deutlich
häu�ger für eine Immunschwäche verantwortlich als genetische Mutationen (ebda. 640).

Konzepte
Das Gleichgewicht zwischen Zellneuerung und Zelltod ist wichtig für die Regulation des
Immunsystems.
Immunreaktionen sind Antwortreaktionen.
Das Immunsystem reagiert auf Antigene.
Wenn das Antigen weg ist, wird die Immunreaktion beendet.
Zelltod ist wichtig für das Beenden der Immunantwort.
Dendritische Zellen bestimmen, ob und welche Antwortreaktion eintritt.
Das Immunsystem kann beein�usst werden:
Durch bestimmte Erreger wird das Immunsystem unterdrückt.
Durch starke Verletzungen/Verletzungen/Hunger/Operationen/bestimmte Krankheiten wird
das Immunsystem geschwächt.

Explikation STRUKTUR
Für Murphy et al. besteht das Immunsystem aus einer Reihe verschiedener Zellen und Mo-
leküle (ebda. 5). Die lymphatischen Gewebe werden als dynamische Strukturen beschrieben
(ebda. 7).

Konzepte
Das Immunsystem besteht aus Zellen und Molekülen.
Die lymphatischen Gewebe haben eine dynamische Struktur.

Explikation UNTEREINHEITEN STRUKTUR
Nach der Vorstellung der Autoren verändern sich die Immunzellen. Dies bezeichnen die
Autoren auch als Werdegang, in dessen Verlauf sich die Immunzellen spezialisieren und teil-
weise ihr Äuÿeres verändern (ebda. 327). Die Immunzellen der adaptiven Immunantwort
teilen und vermehren sich bei der Immunreaktion. Der Tod einzelner Immunzellen ist für
�die Funktion und Entwicklung des Immunsystem� (ebda. 107) unabdingbar. Murphy et al.
beschreiben, dass die Lymphozyten gleichen Typs untereinander in Konkurrenz stehen, wo-
durch das immunologische Gedächtnis gestützt wird, da �reife B-Zellen, die bereits zu einer
Population von langlebigen und stabilen B-Zellen� (ebda. 386) gehören, gegenüber naiven
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B-Zellen bevorzugt werden. Der Selektionsprozess, den die Lymphozyten durchlaufen, ist
wichtig, damit letztendlich nur taugliche Lymphozyten für die Immunabwehr zur Verfügung
stehen. Er wird von den Autoren mit der �natürlichen Selektion� (ebda. 20) verglichen.
Dabei werden die Lymphozyten auf die Toleranz gegenüber körpereigenen Antigenen und
auf ihre Fähigkeit, andere Antigene zu erkennen, überprüft. Neben den Lymphozyten be-
schreiben die Autoren noch eine Reihe anderer Zellen, die zum Immunsystem gehören, so
beispielsweise dendritische Zellen (ebda. 18), Makrophagen und Monozyten (ebda. 7).

Konzepte
Das Immunsystem besteht aus verschiedenen Zelltypen.
Die Zellen des Immunsystems verändern sich im Laufe ihres Lebens/spezialisieren sich im
Laufe ihres Lebens/ändern im Laufe ihres Lebens ihr Äuÿeres.
B-Zellen und T-Zellen der gleichen Art stehen untereinander in Konkurrenz/durchlaufen ei-
ne natürliche Selektion/müssen tolerant gegenüber dem körpereigenen Antigen sein/müssen
körperfremde Antigene erkennen/sind vom Aussehen her nicht zu unterscheiden.

Explikation UNTEREINHEITEN BEWEGUNG
Die Vorstellung, dass Zellen des Immunsystems sich bewegen können, wird in zahlreichen
Zusammenhängen beschrieben. Verschiedene Zellen wandern in die Gewebe ein, zirkulieren
im Körper oder verlassen bestimmte Gewebe. Dabei sind die Zellen auch in der Lage, gezielt
bestimmte Gebiete im Körper anzusteuern. Gelenkt und geleitet werden sie von Sto�en, den
chemotaktischen Zytokinen, die �den zellulären Verkehr dirigieren� (ebda. 410).

Konzepte
Die Zellen des Immunsystems bewegen sich im Körper/zielgerichtet im Körper/werden durch
Sto�e an bestimmte Orte gelenkt.

Explikation UNTEREINHEITEN KOMMUNIKATION
Die Zellen des Immunsystems kommunizieren untereinander und mit anderen Zellen des Kör-
pers über kleine Proteine (Zytokine). Obwohl Murphy et al. den Vorgang selbst als Kommu-
nikation bezeichnen, beschreiben sie ihn als einen Aktivierungsreiz, der von den Zytokinen
ausgelöst wird, wenn diese an den Rezeptor binden (ebda. 107). Hier wird die lebensweltliche
Vorstellung der Kommunikation mit den biologischen Mechanismen kontrastiert. Bei dem
Aspekt der Signalübertragung in die Zelle greifen die Autoren auf lebensweltliche Sprache
zurück und beschreiben den Vorgang als das �Informieren des Zellinneren, dass ein Rezep-
tor mit seinem Liganden in Kontakt getreten ist� (ebda. 278). Dabei kann ein Botensto�
(Zytokin) bei verschiedenen Zelltypen unterschiedliche Aktivitäten auslösen (ebda. 455).

Konzepte
Die Zellen des Immunsystems kommunizieren miteinander/mit anderen Zellen des Körpers.
Die Zellen kommunizieren über Sto�e miteinander.
Ein Sto� kann verschiedene Aktivitäten auslösen.
Informationen werden an das Zellinnere weitergegeben.

Explikation UNTEREINHEITEN AUFGABEN
Murphy et al. zeigen eine Reihe von Fähigkeiten auf, die Immunzellen haben, um die Funk-
tion des Immunsystems, den Körper zu schützen, gewährleisten zu können. Bestimmte Im-
munzellen sind dabei spezialisiert auf bestimmte Aufgaben. Durch Sto�e sind Immunzellen
(Makrophagen) in der Lage, Entzündungsvorgänge auszulösen (ebda. 9), die entscheidend
für die erfolgreiche Immunantwort sind.
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�Das Vorhandensein einer Infektion muss erkannt werden� (ebda. 5). Hier gibt es zwei Me-
chanismen. Die angeborene Immunabwehr kann ungefähr zwischen körpereigen und kör-
perfremd unterscheiden. Bei den Lymphozyten sprechen die Autoren ebenfalls davon, dass
sie Strukturen von fremden Antigenen erkennen können (ebda. 43). An anderer Stelle äu-
ÿern sie jedoch die Vorstellung, dass eine strikte Unterscheidung zwischen körpereigen und
körperfremd nicht möglich ist, da sich die Strukturen (Proteine) ähneln (ebda. 817). Die
Vorstellung der Unterscheidung von körpereigen und körperfremd von Lymphozyten wird
von den Autoren teilweise geäuÿert und dann wieder zurückgenommen (ebda. 756). Die
Einteilung in körpereigen und körperfremd scheint in der Vorstellung der Autoren noch
verwurzelt zu sein (ebda. 427), obwohl sie gleichzeitig beschreiben, dass diese klare Ein-
teilung den Befunden der Immunologie nicht mehr standhält. Sie beschreiben zum einen,
dass sich die Erkennungsstrukturen teilweise zu sehr ähneln. Zum anderen sagen sie auch,
dass Immunzellen, speziell Lymphozyten, gar nicht in der Lage sind, diesen Unterschied zu
erkennen, sondern lediglich dreidimensionale Strukturen registrieren (ebda. 756).
Eng mit der Vorstellung der Erkennung ist die Vorstellung des aktiven Suchens von Antige-
nen verknüpft. Die T-Zellen �durchstreifen das Gewebe nach potentiellen Infektionsherden�
(ebda. 548). Immunzellen sind auÿerdem in der Lage, Antigene zu transportieren. Diese
Funktion schreiben die Autoren primär den dendritischen Zellen zu. Eine weitere wichtige
Aufgabe, die von den T- und B-Zellen erfüllt wird, ist die Bildung von Gedächtniszellen, die
von den Autoren als die Grundlage für das immunologische Gedächtnis beschrieben wird
(ebda. 36). Eine sehr wichtige Fähigkeit der Zellen ist die Herstellung von Sto�en, wobei
diese Fähigkeit nicht allein den Immunzellen vorbehalten ist. Die Autoren sprechen speziell
bei den Chemokinen davon, dass diese von vielen verschiedenen Zelltypen freigesetzt werden
können (ebda. 109). Neben den Chemokinen, sind die Zytokine im Allgemeinen Sto�e, die
von Zellen freigesetzt werden. Zusätzlich sind die B-Zellen in der Lage, Antikörper herzu-
stellen (ebda. 113). Bestimmte T-Zellen können Zytotoxine produzieren (ebda. 452). Die
Autoren beschreiben, dass Zellen des Immunsystems Mikroorganismen, partikuläres Mate-
rial und extrazelluläre Flüssigkeit aufnehmen können. Die Funktion der Makrophagen als
�allgemeine Fresszellen� (ebda. 9) beruht auf dieser Fähigkeit. Sie können Mikroorganismen
aufnehmen und töten und abgetötete Krankheitserreger und in�zierte Zellen beseitigen (eb-
da. 5 & 6). Zusätzlich beinhaltet diese Funktion das Abräumen von Zelltrümmern und toten
Zellen. Diese werden vom �Phagocyt völlig abgebaut und in kleine Moleküle zerlegt� (ebda.
463).

Die Zellen des Immunsystems sind in der Lage, in�zierte Zellen und Krankheitserreger zu
töten. Bei der Tötung spielen die von den Zellen produzierten Sto�e eine Rolle (ebda. 6).

Murphy et al. beschreiben immer wieder, wie Immunzellen sich gegenseitig aktivieren, stimu-
lieren oder hemmen. Deutlich wird die Regulationsfunktion, die die Immunzellen und speziell
die Lymphozyten innerhalb der Immunantwort übernehmen. Mit der Aussage, dass �beinahe
jeder Zelltyp der Lymphozyten unter bestimmten Bedingungen auch regulatorische Aktivi-
täten zeigt� (ebda. 766), wird die Vorstellung, dass Immunzellen sich gegenseitig regulieren
verdeutlicht. Eng damit verknüpft ist die Vorstellung, dass Immunzellen zusammenarbeiten.
So �wirken die Zellen und Moleküle des Immunsystems als einheitliches Verteidigungssystem
zusammen� (ebda. 531), �angeborene Immunantwort ist eine notwendige Voraussetzung für
die adaptive Immunantwort� (ebda. 532) und speziell auf einzelne Zelltypen bezogen, prä-
sentieren dendritische Zellen Antigene für T-Zellen (ebda. 12) und T-Zellen unterstützen
B-Zellen bei der Produktion von Antikörpern (ebda. 230).

Konzepte
Verschiedene Zelltypen des Immunsystems haben verschiedene Aufgaben.
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Die Zellen des Immunsystems regulieren sich gegenseitig/arbeiten zusammen/beein�ussen
andere Zellen.
Die Zellen des Immunsystems können durch Sto�e Entzündungsreaktionen auslösen.
Die Zellen des Immunsystems präsentieren fremde Antigene.

Konträre Vorstellung: Die Zellen des Immunsystems können zwischen körpereigen und kör-
perfremd unterscheiden.
Die Zellen des Immunsystems können nicht zwischen körpereigen und körperfremd unter-
scheiden, da sich diese Strukturen zu ähnlich sind.
Die Zellen des adaptiven Immunsystems können nur dreidimensionale Strukturen erkennen.

Die Zellen des Immunsystems suchen nach Antigenen.
Die Zellen des Immunsystems stellen Sto�e her.
Die Zellen des Immunsystems töten durch Sto�e/töten Zielzellen/töten Mikroorganismen.
Die Zellen des Immunsystems nehmen Sto�e auf/zersetzen tote Zellen, Zellbruchstücke und
Mikroorganismen.
Die Zellen des adaptiven Immunsystems bilden ein Gedächtnis aus.

Explikation AUTOIMMUNREAKTIONEN
Für Murphy et al. ist eine Autoimmunkrankheit dadurch de�niert, dass Gewebeschäden
entstehen, wenn B- und T-Zellen auf körpereigene Strukturen reagieren (ebda. 767). Die
Autoren betrachten Autoimmunreaktionen wie normale Immunreaktionen. Sie sehen das
Antigen als entscheidenden Faktor, der bestimmt, ob eine Immunreaktion als Autoimmun-
reaktion de�niert wird.

Murphy et al. unterscheiden zwischen Prädispositionen und Auslösern von Autoimmuner-
krankungen, wobei die Prädispositionen genetische und umweltbedingte Faktoren sein kön-
nen (ebda. 753). Die Vorstellung, dass eine Ursache alleine nicht ausreicht, um eine Autoim-
munerkrankung auszulösen, sondern dass immer verschiedene Faktoren daran beteiligt sind,
wird von den Autoren geäuÿert. Die Umweltfaktoren, die als Ursachen angesehen werden,
sind dabei Infektionen, Toxine, Medikamente und Drogen (ebda. 788). Es ist möglich, dass
Medikamente, Drogen und Gifte körpereigene Proteine verändern, die dadurch von Immun-
system als �fremd� erkannt werden (ebda. 801).
Genetische Faktoren, die zu einer Autoimmunerkrankung führen, sind solche, die die Tole-
ranzmechanismen des Immunsystems beein�ussen. Die Vorstellungen, dass es an dem Anti-
gen liegt, das von Zellen des Immunsystems erkannt wird, wird aber genauso vertreten wie
die Möglichkeit, dass die Fähigkeit der Zellen Strukturen zu erkennen sich ändert.
Zusätzlich ist in der Vorstellung von Murphy et al. der Faktor �Zufall� (ebda. 802) ent-
scheidend für die Entstehung von Autoimmunerkrankungen. Die Autoren merken an, dass
viele Mediziner und Naturwissenschaftler �spontan� entstehenden Krankheiten gerne einen
Grund zuschreiben würden, dass das bei Autoimmunerkrankungen jedoch nicht immer mög-
lich ist (ebda.768). Hier betonen sie noch einmal, dass der Zufall entscheidend ist, denn nur
wenn eine autoreaktive T-Zelle und eine autoreaktive B-Zelle zusammentre�en und durch
entzündungsfördernde Sto�e angeregt werden zu reagieren, wird eine Autoimmunreaktion
ausgelöst. Begründet wird diese Vorstellung durch die Erfahrung, dass viele Autoimmuner-
krankungen erst im frühen Erwachsenenalter oder sogar später Auftreten. Sie argumentieren,
dass die Chance mit der Zeit steigt, dass zufällige Ereignisse eintreten (ebda. 801).

Eine Autoimmunerkrankung kann auÿerdem durch sogenannte �Zuschauerzellen� (ebda.
798) ausgelöst werden. Die Autoren verstehen darunter T-Zellen, die an der ursprünglichen
Reaktion nicht beteiligt sind, aber durch die entzündungsfördernden Sto�e, die während
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einer Immunantwort freigesetzt werden, angeregt werden. Sind dann zusätzlich noch Auto-
antigene vorhanden, ist es möglich, dass es zu Autoimmunreaktionen kommt (ebda. 798).

In der Vorstellung der Autoren ist es problematisch, dass bei Immunreaktionen, bei denen
körpereigene Strukturen beteiligt sind, die Antigene niemals vollständig beseitigt werden.
Daneben nennen sie eine fehlerhafte Signalübertragung als Entstehungsursache für Autoim-
munerkrankungen. Zusätzlichen nennen sie noch eine �falsche Regulation� (ebda. 768) des
Immunsystems als Faktor, wobei in diesem Fall keine Krankheitserreger vorhanden sein
müssen.

Als Konsequenz einer Autoimmunerkrankung kommt es zu Gewebeschädigungen. Die Auto-
ren beschreiben dabei einen Kreislauf. Durch das geschädigte Gewebe werden Entzündungs-
sto�e und Antigene freigesetzt. Die Entzündungssto�e locken weitere Immunzellen an. Die
Antigene lösen erneute Reaktionen aus. Es wird weiteres Gewebe zerstört. Dies bezeichnen
die Autoren als �andauernden und fortschreitenden Selbstzerstörungsprozess� (ebda. 774).
Die Wortwahl verdeutlicht, dass die Autoren die Vorstellung haben, das Immunsystem zer-
störe etwas, wovon das Immunsystem Teil ist, es ist eine �Selbstzerstörung� (ebda. 774).

Konzepte
Um eine Autoimmunerkrankungen zu bekommen, müssen mehrere Ursachen zusammen-
kommen:
Eine Ursache für Autoimmunerkrankungen sind genetische Veränderungen, die sich auf die
Toleranzmechanismen der Zellen auswirken/sind Umweltfaktoren, die die körpereigenen Pro-
teine verändern/ist Zufall/sind Entzündungssto�e, die autoreaktive Immunzellen aktivieren.

Bei Autoimmunerkrankungen zerstören B- und T-Zellen körpereigene Strukturen.
Bei Autoimmunerkrankungen reagiert das Immunsystem auf körpereigene Strukturen ge-
nauso wie es auf Krankheitserreger reagiert.
Bei Autoimmunerkrankungen kann das Antigen nie ganz beseitigt werden/wird körpereige-
nes Gewebe zerstört.

Explikation RHEUMATOIDE ARTHRITIS
Bei RA ist bisher nicht klar, wie die Krankheit beginnt. Im Zusammenhang mit den Ur-
sachen sprechen Murphy et al. von �Anfälligkeitsgenen� (ebda. 791) und sagen, dass die
Vorstellung besteht, dass eine Kombination solcher Gene bei Menschen zu einer genetischen
Anfälligkeit für RA führt. Den Prozess der RA beschreiben Murphy et al. als eine Ent-
zündung der Synovialis, die im Krankheitsverlauf in den Knorpel vordringt und dort das
Gewebe zerstört. Später kommt noch der Abbau der Knochen hinzu.

Murphy et al. haben die Vorstellung, dass sowohl B-Zellen als auch T-Zellen an der Ent-
stehung der RA-Krankheitsprozesse beteiligt sind und zeigen auf, dass diese Vorstellung
auf Mausmodellen beruht. Mäuse ohne B-Zellen oder ohne T-Zellen entwickelten keine RA.
Murphy et al. diskutieren, welches Antigen für die Aktivierung der autoreaktiven T-Zellen
verantwortlich ist und nennen Proteine der extrazellulären Matrix oder des Knorpels als
Möglichkeit. Die Autoren äuÿern auÿerdem die Vorstellung, dass die regulatorischen T-
Zellen normalerweise bei der Verhinderung der Autoimmunität eine wichtige Rolle spielen.
Bei RA sind die Treg-Zellen zwar in der Lage, die Vermehrung der autoreaktiven T-Zellen zu
verhindern, nicht jedoch die Ausschüttung von entzündungsfördernden Botensto�en durch
diese Zellen. Die Ursache dafür sind �funktionelle Defekte in den Zellen� (ebda. 765).
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Konzepte
Eine Ursache für die RA ist eine Kombination von Anfälligkeitsgenen.
Eine Ursache für die RA sind funktionelle Defekte der Treg-Zellen.
Diskutiert: Eine Ursache für die RA sind Proteine der extrazellulären Matrix, die als Auto-
antigene fungieren.

Bei RA sind Treg-Zellen nicht in der Lage, die Ausschüttung von Zytokinen durch autore-
aktive T-Zellen zu kontrollieren.
Bei RA sind B- und T-Zellen gemeinsam beteiligt.
Bei RA ist die Gelenkinnenhaut entzündet/zerstört die Gelenkinnenhaut den Knorpel/wird
der Knochen abgebaut.

Explikation THERAPIE
Basierend auf den Vorstellungen zu den Krankheitsprozessen von Autoimmunerkrankungen
diskutieren die Autoren, dass bei solchen Erkrankungen als Therapie die Immunreaktion
verändert werden muss. Eine Therapie, die nach der Vorstellung der Autoren erfolgreich bei
Autoimmunerkrankungen wäre, würde gezielt auf die Lymphozytenklone einwirken, die für
die Autoimmunreaktion verantwortlich sind. Damit würden andere Immunreaktionen nicht
beein�usst werden (ebda. 47). Eine weitere Therapie basiert auf regulatorischen T-Zellen, die
den Patienten induziert werden. Diese sollen schädliche T-Zell-Entzündungsreaktionen un-
terdrücken. Die Therapie wird als Zusatzbehandlung bei PatientInnen mit RA angewandt,
die eine TNF-α-Blocker Therapie erhalten. Gegen die Entzündung werden entzündungs-
hemmende Therapien eingesetzt (ebda. 844). Wobei die Autoren entzündungshemmende
Medikamente für leichte Krankheitsformen und gefährliche Immunreaktionen unterscheiden.
Aspirin, nichtsteroidale Antirheumatika und geringe Dosen Corticosteroide werden bei leich-
ten Formen eingesetzt (ebda. 837). Corticosteroide wirken als starke Entzündungshemmer.
Zusätzlich haben sie eine immunsuppressive Wirkung, da sie in der Lage sind, viele Gene der
Leukozyten zu regulieren. Ihre Wirkung beruht darauf, dass die Rezeptoren der Leukozyten
mehr Liganden ausgesetzt sind als normalerweise und dadurch mehr und stärkere Reaktio-
nen in den Zellen ausgelöst werden (ebda. 827). Die Wirkungen einer Corticosteroidtherapie
sind sehr komplex.
Als Immunsuppressiva werden Medikamente bezeichnet, die alle Immunreaktionen - die er-
wünschten und die unerwünschten - unterbinden. Die drei häu�gsten Immunsuppressiva -
Azathioprin, Cyclophosphamid und Mycophenolat- greifen in die DNA-Synthese ein und
hemmen die Zellvermehrung (ebda. 827). Als �unsanftes Verfahren� (ebda. 840) bezeichnen
Murphy et al. eine Therapiemöglichkeit, bei der ganze Populationen von Lymphozyten ver-
nichtet werden. Allerdings wirken Immunsuppressiva nach der Vorstellung der Autoren bei
Autoimmunreaktionen nicht so gut, denn die Reaktionen haben sich bei diesen Erkrankun-
gen oft schon etabliert. Sie kontrastieren dies mit der Wirkung von Immunsuppressiva bei
Organtransplantationen, bei denen die Reaktion unterbunden wird, bevor sie sich etablieren
kann (ebda. 848).
Im Gegensatz dazu nennen die Autoren Antikörperbehandlungen, die die Immunantwort
auf eine �viel spezi�schere, nichttoxische� (ebda. 832) Weise beein�usst. Diese Behandlung
gehört zu den biologischen Therapien, bei denen die Autoren von �natürlichen Proteinen
wie Antikörper und Zytokine oder Proteinfragmente oder synthetischen Peptiden� (ebda.
383) sprechen, die auf die Immunantwort wirken sollen. Biologika können Rezeptoren oder
Liganden binden, die die Zellwanderung beein�ussen und steuern. Dadurch wird die Zellwan-
derung zu den Entzündungsherden gehemmt (ebda. 840). Biologika können auch Zytokine
erfolgreich binden und dadurch blockieren (ebda. 839). TNF-α wird durch die Blockade
neutralisiert und unwirksam gemacht. Dass diese Blockade aber auch wichtige Abwehrreak-
tionen blockieren kann, zeigen die Autoren auf, indem sie erwähnen, dass PatientInnen, die
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TNF-α-Blocker bekommen, ein erhöhtes Risiko haben, an Tuberkulose zu erkranken (ebda.
838).

Antikörper können auch gegen Zellen eingesetzt werden. So wird ein Antikörper, der auf
CD20 reagiert, angewandt, um B-Zellen abzutöten. Die Autoren verwenden hier das Wort
�depletieren� (ebda. 841). Der Antikörper bindet an die CD20-Struktur auf B-Zellen und
löst die Apoptose aus. Dabei sind nicht alle B-Zellen betro�en, da sie nicht in jeder Phase
ihres Lebens die CD20-Struktur exprimieren.

Konzepte
Bei Autoimmunerkrankungen wird bei leichten Formen Aspirin/nichtsteroidale Antirheu-
matika/geringe Mengen Corticosteroide gegen Entzündungen eingesetzt.

Bei Autoimmunerkrankungen regulieren Corticosteroide die Gene von Immunzellen.
Bei Autoimmunerkrankungen wirken Corticosteroide entzündungshemmend/immunsuppressiv.
Bei Autoimmunerkrankungen unterdrücken Immunsuppressiva alle Immunreaktionen.
Bei Autoimmunerkrankungen wirken Immunsuppressiva nicht so gut, da die Reaktion schon
etabliert ist.

Bei Autoimmunerkrankungen blockieren Azathioprin/Cyclophosphamid/Mycophenolat die
DNA-Synthese ein/die Zellvermehrung.

Bei Autoimmunerkrankungen werden gezielt Zytokine/Antikörper/Proteinfragmente als The-
rapie eingesetzt.
Bei Autoimmunerkrankungen verhindern Biologika die Zellwanderung zum Entzündungs-
herd.
Bei Autoimmunerkrankungen blockieren Biologika Zytokine/TNF-α.
Bei Autoimmunerkrankungen werden als Therapie Antikörper gegen B-Zellen eingesetzt,
die den Zelltod auslösen.

Bei Autoimmunerkrankungen werden gezielt regulatorische T-Zellen einsetzen werden, um
die schädliche T-Zell-Reaktion zu unterdrücken.

Bei RA wirken Antikörper gegen CD20 nur auf bestimmte B-Zellen.

WEITERE THERAPIEVORSTELLUNGEN
Bei Autoimmunerkrankungen werden gezielt regulatorische T-Zellen einsetzen, um die schäd-
liche T-Zell-Reaktion zu unterdrücken.
Bei Autoimmunerkrankungen werden gezielt T- und B-Zellen vernichtet, die für die Erkran-
kung verantwortlich sind.

Sprachliche Aspekte
Sprechen Murphy et al. von der Verteidigung gegen Krankheitserreger, so zeigt sich, dass
sie dabei auf verschiedenen Erklärungsebenen darstellen, wer genau die Verteidigung über-
nimmt. Zum einen ist es der �Körper� als Gesamtheit, der �spezi�sche Antikörper� gegen
eine Reihe von Substanzen produziert (ebda. 4). Dann wird das Immunsystem als Einheit
im Kampf gegen die Krankheitserreger dargestellt. Dabei personi�zieren Murphy et al. das
Immunsystem, wenn sie davon sprechen, dass es �vier Hauptaufgaben bewältigen muss, um
ein Individuum wirksam vor Krankheiten zu schützen� (ebda. 5). Auÿerdem beschreiben sie
das Immunsystem als ein aus vielen Teilen bestehendes Ganzes. Die Zellen und Moleküle
des Immunsystems wirken zusammen als �einheitlichesVerteidigungssystem� (ebda. 531),
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um den Organismus �zu verteidigen� (ebda. 50). Hier wird deutlich, dass bei der Beschrei-
bung der Aufgaben des Immunsystems im Körper die Kriegsmetaphorik bei Murphy et al.
eine dominante Rolle einnimmt. Sie �patrouillieren� (ebda. 17) in den Geweben, �bewa-
chen� (ebda. 7) diese und stellen die �Abwehrlinien� (ebda. 15). Die Beziehung zwischen
Krankheitserregern und Immunsystem wird dabei wie das Austaktieren in einer Schlacht
dargestellt: Es gibt eine �erste Abwehrlinie gegen eindringende Krankheitserreger� (ebda.
15), diese wiederum können die �Abwehrmaÿnahme überwinden� (ebda. 15), indem sie den
Abwehrmechanismen �gelegentlich entkommen oder sie überwinden� (ebda. 531). Das Ziel
ist es, den Erreger �einzudämmen� (ebda. 5), �in Schach zu halten� (ebda. 55), �unter
Kontrolle zu halten� (ebda. 533) und wenn möglich �vollständig abzuwehren� (ebda. 5).
Die �Bekämpfung� (ebda. 34) �ndet durch �Angreifen� (ebda. 5), �Zerstören� (ebda.
11), �Töten� (ebda. 7) und �Beseitigen� (ebda. 7) statt. Weitere verwendete Begri�e, die
die Funktion des Immunsystems als Kriegsführung darstellen sind: �Tötungsmechanismus�
(ebda. 123), �bewa�nete T-Helferzelle� (ebda. 481), �Wirtsverteidigung� (ebda. 459) und
�feindliche Umgebung� (ebda. 456). Murphy et al. personi�zieren die Zellen und die Krank-
heitserreger im Rahmen dieser Metapher als einzelne Wesen, die in zwei Parteien miteinander
kämpfen.
Die Autoren unterscheiden darauf aufbauend zwischen �körpereigen� und �körperfremd�
(ebda. 427), wobei fremd �fremde Eindringlinge� (ebda. 774), aber auch �fremdes� (ebda.
47) Gewebe bei einer Transplantation sind.
Der Körper ist für Murphy et al. ein Gebiet mit klaren Grenzen, die im Zusammenhang mit
Erregern als �Schranken� (ebda. 62) bezeichnet werden. Innerhalb dieser Grenzen ist der
Körper unterteilt in kleinere Räume, die auch als �verschiedene Kompartimente� (ebda.
56) beschrieben werden und klar in �Intrazellularraum� und �Extrazellularraum� (ebda.
56) untergliedert sind. Murphy et al. nehmen den menschlichen Körper als Behälter wahr,
der weiter unterteilt ist. Gleichzeitig ist er auch ein Gebiet, in dem sich die Zellen bewegen
können, wie in einem Verkehrssystem. So nehmen B-Zellen bestimmte �Wege in Geweben�
(ebda. 553). Zellen �zirkulieren� (ebda. 7), �wandern� (ebda. 11), �passieren Berei-
che� (ebda. 28), �erreichen Organe� (ebda. 407), �verlassen� (ebda. 407) diese wieder,
�kehren zurück� (ebda. 407), �durchstreifen� (ebda. 548) und �pendeln� (ebda. 407).
Die Autoren beschreiben diese Bewegung zusammenfassend als �zellulären Verkehr� (ebda.
410) und als �Zellwanderung� (ebda. 839).
Im Bild der Zellen als Einzelpersonen bleiben die Autoren, wenn sie von der �Lebenszeit�
(ebda. 26) sprechen, in der bestimmte Immunzellen �verschiedene Werdegänge� (ebda.
340) einschlagen und �Nachkommen� (ebda. 13) haben. Zusätzlich zeigen Zellen ein be-
stimmtes �Verhalten� (ebda. 107). Dazu in Kontrast steht, dass die Aktionen der Zellen
auf Programmierung beruhen. Die Rezeptoren der Zellen entstehen nach einem �Entwick-
lungsprogramm� (ebda. 339), die Entwicklung der Zelle beruht auf einem �Di�erenzie-
rungsprogramm� (ebda. 424), der Zelltod ist �programmiert� (ebda. 497), bestimmte
Aktionen sind in Immunzellen �vorprogrammiert�(ebda. 763) und die gesamte Immun-
antwort kann �umprogrammiert� (ebda. 709) werden. In dieser Vorstellung sind die Zellen
eher wie Einheiten, die Programme ausführen, wodurch das Bild der Zelle als Person gebro-
chen wird.

Die Zellen werden von Murphy et al. auÿerdem als Behälter verstanden. Diese können �Mi-
kroorganismen aufnehmen�(ebda. 4) und �Signalproteine sezernieren� (ebda. 9). Sie �ent-
halten [...] Organellen� (ebda. 13), haben �intrazelluläre Krankheitserreger� (ebda. 38)
und können diese �beherbergen� (ebda. 228). Auÿerdem können sich Krankheitserreger
�innerhalb von Zellen vermehren� (ebda. 227).
Um die Signalübertragung zwischen den Zellen zu verdeutlichen, wählen die Autoren die
Kommunikation-als-Übergabe-von-Objekten-Metapher. Die Signale werden als �Signalpro-
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teine� (ebda. 9) bezeichnet. Die �Signalwege bestehen aus Proteinen� (ebda. 275) und
dadurch werden die Signalübertragungen als Objekte beschrieben. Die B-Zellen �erhalten�
(ebda. 344) von den T-Zellen Überlebenssignale. Durch diese Wortwahl wird auch das in
der Kommunikation-als-Übergabe-von-Objekten-Metapher integrierte Geber-Gabe-Nehmer-
Schema deutlich (vgl. Kapitel 4.4.1, Seite 62). Auÿerdem werden �Signale in Form von [...]
Cytokinen freigesetzt� (ebda. 532). Im Rahmen dieser Metapher vergleichen die Autoren
den Körper mit einem �Unternehmen� (ebda. 575), um die Bedeutung der Kommunikation
zwischen den einzelnen Zellen für die Zusammenarbeit herauszustreichen.
Bei den immunologischen Prozessen spielt für Murphy et al. das Balance-Schema eine wich-
tige Rolle, um ein funktionierendes Immunsystem zu beschreiben. Damit das Immunsystem
Krankheitserreger abwehren kann aber nicht körpereigenes Gewebe angreift, muss es einen
�Balanceakt� (ebda. 344) bei der Vernichtung von autoreaktiven Zellen vollführen. Dieses
�Ausbalancieren� (ebda. 344) ist wichtig für die Funktionsfähigkeit des Immunsystems.
Dies gilt ebenfalls für das �Gleichgewicht� (ebda. 539) zwischen TH17-Zellen und Treg-
Zellen in Geweben. Das �Gleichgewicht zwischen Zellproliferation und Zelltod� (ebda. 560)
bei den Gedächtniszellen ist ebenfalls �streng reguliert� (ebda. 560).
Murphy et al. stellen das Verhältnis zwischen Immunsystem und Körper mit unterschiedli-
chen Foki dar. Zum einen ist es der Körper selbst, der sich mit Hilfe der angeborenen Im-
munantwort verteidigt (ebda. 143). Das Immunsystem wird zum Verteidigungswerkzeug des
Körpers. Andererseits verteidigen die angeborene und adaptive Immunantwort den �Wirt�
(ebda. 531). Die Autoren wechseln hier die Ebenen und der aktive Körper wird zum passi-
ven Wirt, der verteidigt werden muss. Die beiden Perspektiven werden abwechselnd während
der Beschreibungen genutzt, wobei die Vorstellung des Körpers als Wirt besonders dann ge-
braucht wird, wenn eindringende Mikroorganismen in den Vordergrund rücken.
Um zu verdeutlichen, wie Entzündungszellen zu den in�zierten Geweben gelangen, nutzen
Murphy et al. das Bild der Signal�agge: �als würde auf den Endothelzellen eine Flagge
gehisst, um den Ausbruch einer Infektion zu signalisieren� (ebda. 536). Die Fachbegri�e,
die Murphy et al. nutzen, um bestimmte Zelltypen des Immunsystems zu beschreiben, ver-
deutlichen gleichzeitig, welche Aufgabe sie diesen Zellen zuschreiben. So sprechen sie von
�Fresszellen� (ebda. 428) und �Gedächtniszellen� (ebda. 36).

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Behälter-Schema für den Körper/Zellen
Teil-Ganzes-Schema für Zellen und Moleküle und Immunsystem
Person-Schema für Zellen/Immunsystem/Mikroorganismen
Balance-Schema für Zusammenspiel verschiedener Immunzellen/für Zellteilung und Zelltod
Kommunikation-als-Übergabe-von-Objekten-Metapher für Botensto�e zwischen Zellen
Fremd-Selbst-Metapher für Körpereigenes und Nicht-zum-Körper-Gehörendes
Kriegs-/Kampf-Metapher für die Wirkweise des Immunsystems
Computerdaten-Metapher für die Funktionsgrundlage der Zellen

Der Körper ist ein Gebiet/ein Wirt/ein Unternehmen.
Anlocken von Entzündungszellen ist wie das Hissen einer Signal�agge auf den Endothelzel-
len.

9.6.3 Immunsystem - Die Vorstellungen der FachwissenschaftlerInnen im Ver-
gleich

Die beiden für die fachliche Klärung gewählten Werke von Murphy et al. (2009) und Schütt/
Bröker (2009) stimmen in den meisten grundlegenden Konzepten zum Immunsystem über-
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ein. Abweichungen treten bei den Konzepten zu den Autoimmunerkrankungen auf.

FUNKTION
Die Funktion des Immunsystems verstehen alle AutorInnen als das Schützen des Körpers
vor Krankheiten. Als weitere wichtige Aufgabe sehen Schütt/Bröker, dass �das Immunsys-
tem die Integrität des Individuums bewahrt.� Ebenfalls verbunden mit der Funktion des
Schützens ist die Entwicklung eines immunologischen Gedächtnisses für Antigene, die die
FachwissenschaftlerInnen als entscheidend verstehen. Das Wort �Gedächtnis� wird in der
Fachsprache als Metapher eingesetzt und suggeriert, dass sich das Immunsystem an etwas
erinnern kann. Herausgestellt wird ebenfalls, dass Entzündungen als Teil der Immunreaktion
für eine erfolgreiche Immunreaktion wichtig sind. Die Entzündung wird dabei als Reaktion
gesehen, die hilft, Immunzellen und Moleküle an den Ort der Infektion zu bringen. Auf Sym-
ptomebene beschreiben Schütt/Bröker, dass Entzündungen durch Röte, Hitze, Schwellung
und Schmerz gekennzeichnet sind.

REGULATION
Hinsichtlich der Regulation werden die Vorgänge des Immunsystems als Reaktion verstan-
den. Der Auslöser der Immunreaktion ist ein Antigen. Die Regulation durch Antigene ist
in der Vorstellung der FachwissenschaftlerInnen jedoch nicht auf das Auslösen der Immun-
reaktion beschränkt. Zusätzlich bestimmen Antigene, mit welcher spezi�schen Antwort das
Immunsystem auf sie reagiert. Murphy et al. sprechen einem Typ der Immunzellen, den
dendritischen Zellen, ebenfalls eine regulierende Aufgabe zu. Diese Zellen entscheiden im
Zusammenspiel mit den Antigenen, ob und welche Immunreaktion ausgelöst wird. Dass die
Antigene als entscheidende Regulatoren für die Immunantwort verstanden werden, verdeut-
licht darüber hinaus das Konzept: �Wenn das Antigen weg ist, wird die Immunreaktion
beendet�. Für die FachwissenschaftlerInnen geht die Beendigung der Immunantwort auch
mit dem Sterben der Immunzellen einher. Die FachwissenschaftlerInnen vertreten explizit
die Vorstellung, dass das Gleichgewicht eine wesentliche Rolle bei der Regulation des Im-
munsystems spielt. Nur wenn ein Gleichgewicht zwischen Zelltod und Zellerneuerung sowie
Reaktion und Regulation bei der Bekämpfung von Antigenen besteht, kann das Immunsys-
tem die Gesundheit des Körpers gewährleisten. Wenn es darum geht zu beschreiben, welche
Faktoren das Immunsystem negativ und positiv beein�ussen, werden von Murphy et al. nur
schädigende Ein�üsse genannt, während Schütt/Bröker auch positive Ein�üsse anführen.
Murphy et al. geben folgende Konzepte für die Schwächung des Immunsystems an: �Starke
Verletzungen/Verbrennungen/bestimmte Krankheiten/Operationen/Hunger schwächen das
Immunsystem�. Auÿerdem präsentieren sie die Vorstellung, dass bestimmte Erreger in der
Lage sind, die Immunantwort einzuschränken: �Durch Erreger wird das Immunsystem un-
terdrückt�. Schütt und Bröker nennen ebenfalls schädliche Ein�üsse auf das Immunsystem:
�Ungesunde Ernährung/mangelnde Fitness/negative Lebenseinstellung/bestimmte Medika-
mente schwächen das Immunsystem�. Ferner können bestimmte Faktoren auch positiv auf
das Immunsystem wirken: �Tai Chi/gesunde Ernährung/Fitness/optimistische Lebensein-
stellung stärken das Immunsystem�.

STRUKTUR
Die FachwissenschaftlerInnen verstehen das Immunsystem auf verschiedenen Erklärungsebe-
nen. Auf der Gewebeebene beschreiben Murphy et al. das Immunsystem als �lymphatische
Gewebe mit dynamischer Struktur�. Schütt/Bröker nennen es ein �Organ�. Aber auch für sie
hat das Immunsystem eine dynamische Struktur. Auf der Zellebene begreifen die Fachwis-
senschaftlerInnen Zellen und Moleküle als Untereinheiten, aus denen sich das Immunsystem
zusammensetzt. Dabei werden die Zellen nicht als uniforme Einheiten verstanden, sondern
das Konzept der verschiedenen Zelltypen vertreten.
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UNTEREINHEITEN
UNTEREINHEITEN STRUKTUR
In Bezug auf die Untereinheiten beschreiben die FachwissenschaftlerInnen eine Reihe un-
terschiedlicher Zellen. Die Vorstellung, dass die Immunzellen sich im Laufe ihres Lebens
verändern, wird sowohl von Murphy et al. als auch von Schütt/Bröker präsentiert. Letz-
tere bezeichnen dies auch als Biographie. Dabei beziehen sich die Veränderungen sowohl
auf das Äuÿere der Zelle als auch auf deren spezielle Fähigkeiten. Bei den B-und T-Zellen
äuÿern alle FachwissenschaftlerInnen die Vorstellung, dass diese beiden Zelltypen äuÿerlich
nicht zu unterscheiden sind. Auÿerdem äuÿern Murphy et al. noch, dass die T-Zellen bzw.
B-Zellen untereinander in Konkurrenz stehen. Nach Murphy et al.s Vorstellung �müssen die
Lymphozyten eine Toleranz gegenüber körpereigenen Antigenen aufweisen� und gleichzeitig
�fremde Antigene erkennen�. Um dies zu gewährleisten durchlaufen die Lymphozyten nach
Vorstellung der FachwissenschaftlerInnen einen Auswahlprozess (eine natürliche Selektion).

UNTEREINHEITEN BEWEGUNG
Die FachwissenschaftlerInnen verfügen alle über das Konzept, dass die Zellen des Immun-
systems in der Lage sind, sich im Körper zu bewegen. Diese Bewegung wird dabei nicht als
zufällig verstanden, sondern ist zielgerichtet. Das Konzept: �Die Zellen des Immunsystems
werden durch Sto�e an bestimmte Orte gelenkt�, verdeutlicht, wie nach dem Verständnis
der FachwissenschaftlerInnen die Zellen gezielt an bestimmte Orte im Körper gelangen. Die-
se Bewegung ermöglicht auch ein Tre�en von B-Zellen und T-Zellen in den lymphatischen
Organen.

UNTEREINHEITEN KOMMUNIKATION
Die Zellen des Immunsystems sind nach dem Verständnis der FachwissenschaftlerInnen in
der Lage, miteinander zu kommunizieren. Darüber hinaus kommunizieren sie auch mit an-
deren Zellen des Körpers. Diese Kommunikation �ndet durch die Abgabe und Bindung von
Sto�en (Molekülen) statt. Schütt und Bröker führen den Kommunikationsprozess noch wei-
ter aus. Nach ihrer Vorstellung stehen verschiedene Sto�e für verschiedene Nachrichten.
Diese Nachrichten werden in den Zellen in bestimmte Programme übersetzt. Murphy et al.
beschreiben eine ähnliche Vorstellung, indem sie sagen, dass die Nachrichten an das Zel-
linnere weitergegeben werden. Die FachwissenschaftlerInnen vertreten alle die Vorstellung,
dass verschiedene Sto�e für verschiedene Nachrichten stehen.

UNTEREINHEITEN AUFGABEN
Nach dem Verständnis der FachwissenschaftlerInnen �übernehmen die verschiedenen Zell-
typen des Immunsystems eine Reihe von Aufgaben�. Dabei verstehen die AutorInnen das
Zusammenwirken der Zellen auf der einen Seite als Zusammenarbeit der Zellen, auf der
anderen Seite aber auch als gegenseitige Regulation. Viele dieser Aufgaben hängen dabei
mit der Schutz- und Verteidigungsfunktion des Immunsystems zusammen. Die Aufgaben
werden im Folgenden unter den kursiven Schlagworten weiter unterteilt und strukturiert.

ERKENNEN
Die Zellen des Immunsystems sind in der Lage Strukturen zu erkennen, wobei zwischen
Zellen der angeborenen und erworbenen Immunantwort unterschieden wird. Murphy et al.
präsentieren auf der einen Seite das allgemeine Konzept: �Zellen des Immunsystems kön-
nen zwischen körpereigen und körperfremd unterscheiden�, relativieren es auf der anderen
Seite aber wieder, wenn sie konkret auf die B- und T-Zellen eingehen: �B- und T-Zellen
können nicht zwischen körpereigen und körperfremd unterscheiden, da sich diese Strukturen
zu ähnlich sind�, �B- und T-Zellen können nur dreidimensionale Strukturen erkennen�. Auch

204



9 Auswertung und Ergebnisse

Schütt/Bröker sagen über die Zellen des Immunsystems, dass sie Fremdkörper erkennen
können. Wenn es um die B- und T-Zellen geht, konkretisieren sie diesen Erkennungsprozess
ebenfalls und präsentieren die Vorstellung, dass diese Zellen nur eine Struktur (Antigen)
wahrnehmen können.

HERSTELLEN UND AUFNEHMEN VON STOFFEN
Dass die Zellen des Immunsystems die Fähigkeiten besitzen Sto�e herzustellen und aufzu-
nehmen, wird von allen FachwissenschaftlerInnen vertreten. Diese Fähigkeiten ermöglicht
den Zellen, andere Funktionen auszuführen (vgl. beispielsweise KOMMUNIKATION, Seite
204 oder ABRÄUMEN VON TOTEM MATERIAL, Seite 205 ).

SCHÜTZEN DES KÖRPERS
Um die Fähigkeit des Schützens zu verstehen, nutzen die FachwissenschaftlerInnen die Kon-
zepte, dass Zellen die Fähigkeiten haben sich zu bewegen, zu kommunizieren, Strukturen
zu erkennen und Sto�e herzustellen, abzugeben und aufzunehmen. Dies wird in den Texten
nur implizit dargestellt. Darauf aufbauend werden den Immunzellen weitere Fähigkeiten
zugeschrieben. Murphy et al. nennen explizit, dass die Zellen des Immunsystems nach An-
tigenen suchen. Die Vorstellung, dass nicht alle Zellen des Immunsystems (die T-Zellen)
in der Lage sind, direkt Antigene zu erkennen, ist verknüpft mit dem Konzept: �Zellen
des Immunsystems präsentieren fremde Antigene� und hängt mit der Zusammenarbeit und
der gegenseitigen Regulation von Immunzellen zusammen. Schütt/Bröker verfügen über das
Konzept: �Die Zellen des Immunsystems leiten die Immunreaktion ein�, das eng mit diesem
Konzept von Murphy et al. verknüpft ist: �Die Zellen des Immunsystems können durch Stof-
fe Entzündungsreaktionen auslösen�. Alle FachwissenschaftlerInnen sehen die Immunzellen
in der Lage, Zielzellen zu töten, wobei Murphy et al. noch zusätzlich Mikroorganismen als
Ziel nennen. Die Vorstellung, dass Immunzellen die Fähigkeit haben, für das Töten Sto�e
einzusetzen, wird ebenfalls sowohl von Murphy et al. als auch von Schütt/Bröker vertreten.
Zusätzlich äuÿern die FachwissenschaftlerInnen die Vorstellung, dass bestimmte Immun-
zellen in der Lage sind ein Gedächtnis auszubilden und sich dadurch an die Antigene zu
erinnern.

ABRÄUMEN VON TOTEM MATERIAL UND MIKROORGANISMEN
Die Aufgabe von Immunzellen totes Material aus dem Körper zu räumen und tote Zellen,
Zellbruchstücke und Mikroorganismen zu zersetzen, wird von allen AutorInnen beschrieben.

EINWIRKEN AUF ZELLEN ANDERER GEWEBE
Nach Vorstellung der AutorInnen sind die Immunzellen in der Lage, auch die Funktionen
von Zelltypen anderer Gewebe zu beein�ussen. Dadurch spielen sie eine wichtige Rolle bei
der Wundheilung.

AUTOIMMUNERKRANKUNGEN
Hinsichtlich der Vorstellungen zu Autoimmunerkrankungen weisen die AutorInnen ein un-
terschiedliches Verständnis auf. Murphy et al. nennen als grundlegende Ursachen Umwelt-
faktoren, genetische Faktoren und den Zufall. Sie zeigen gleichzeitig auf, wie sich diese Ursa-
chen auf den Körper auswirken. Die Umweltfaktoren verändern körpereigene Proteine. Die
genetischen Veränderungen beein�ussen die Toleranzmechanismen der Immunzellen. Wann
die Krankheit ausbricht, schreiben die Autoren dem Zufall zu. Schütt/Bröker hingegen ver-
treten die Vorstellung, dass genetische Defekte selten die Regulation des Immunsystems
beein�ussen. Für die beiden Autorinnen spielen Umweltein�üsse, psychische und endokrine
Faktoren gemeinsam eine Rolle bei der Entstehung von Autoimmunreaktionen. Einig sind
sich alle AutorInnen, dass dem Ausbruch einer Autoimmunerkrankung immer ein Zusam-
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menspiel mehrerer Faktoren vorausgeht. Einig sind sich alle FachwissenschaftlerInnen auch,
dass entzündungsfördernde Sto�e die autoreaktiven Immunzellen aktivieren, ohne dass deren
Antigen dafür benötigt wird. Auÿerdem verstehen sie die Autoimmunreaktion als Zerstörung
von körpereigenen Strukturen durch B- und T-Zellen. Schütt/Bröker präsentieren zusätzlich
die Vorstellung, dass die Fähigkeit gezielt Zielzellen zu töten, eine wichtige Rolle bei Au-
toimmunreaktionen spielt. Murphy et al. verstehen den Prozess der Autoimmunreaktion auf
körpereigenes Gewebe analog zu dem der Immunreaktion auf Krankheitserreger. Ergänzend
dazu sagen sie, dass bei Autoimmunerkrankungen im Gegensatz zu Immunreaktionen auf
Krankheitserreger das Antigen nicht ganz beseitig werden kann.

RHEUMATOIDE ARTHRITIS
Sowohl Murphy et al. als auch Schütt/Bröker erwähnen rheumatoide Arthritis in ihren
Lehrwerken. Schütt/Bröker sprechen die Erkrankung nur kurz an. Die Konzepte, die sie
präsentieren, beziehen sich ausschlieÿlich auf die beteiligten Strukturen. Mit dem Konzept
�Bei RA muss an der Entstehung kein Antigen beteiligt sein� greifen sie die Vorstellung,
dass Entzündungssto�e die Autoimmunität auslösen, wieder auf. Zusätzlich präsentieren sie
ihre Konzepte zu den beteiligten Zellen: �Bei RA sind T-Zellen an der Entstehung beteiligt�
und �Bei RA sind Makrophagen an der Entstehung beteiligt�. Murphy et al. führen ihre
Vorstellungen etwas umfassender aus. Für sie liegt eine grundlegende �Ursache der RA in
einer Kombination von Anfälligkeitsgenen�. Die Vorstellung der AutorInnen, dass Autoim-
munerkrankungen auf genetischen Veränderungen basieren, kommt hier zum Tragen. Sie
spezi�zieren dieses Konzept noch und präsentieren die Vorstellung, dass die regulatorischen
T-Zellen (Treg-Zellen) nicht in der Lage sind, die autoreaktiven Zellen zu kontrollieren, da
sie Defekte aufweisen. Ferner diskutieren sie das Konzept, dass Proteine der extrazellulären
Matrix als Autoantigen dienen könnten und übertragen die Vorstellung, dass Antigene auch
in Autoimmunerkrankungen involviert sind, auf den konkreten Fall der RA. Auf der Erklä-
rungsebene �Gewebe� stellen Murphy et al. ihre Vorstellungen zu den Krankheitsprozessen
der RA dar: �Bei RA ist die Gelenkinnenhaut entzündet�, �Bei RA zerstört die Gelenkin-
nenhaut den Knorpel�, �Bei RA wird der Knochen abgebaut�.

THERAPIE AUTOIMMUNERKRANKUNGEN
Die Vorstellungen der FachwissenschaftlerInnen zur Therapie von Autoimmunerkrankun-
gen basieren auf den Konzepten, über die sie zur Struktur und Funktion des Immunsys-
tems im Zusammenhang mit Autoimmunerkrankungen verfügen. Dabei präsentieren die
AutorInnen Therapievorstellungen, die sie generell auf Autoimmunerkrankungen beziehen.
Gleichzeitig werden auch konkrete Therapiewirkweisen für RA genannt. Zusätzlich schla-
gen die Autoren mögliche Ansatzpunkte für Therapien vor, die im Sinne der Theorie der
subjektiven Theorien (siehe Kapitel 4.5) als Hypothesen verstanden werden können. Bei
der Wirkung von Corticosteroiden (Murphy et al.)/Glucocorticoiden (Schütt & Bröker)
stimmen die FachwissenschaftlerInnen in ihren Vorstellungen überein. Alle nennen auf der
Erklärungsebene �Symptom�, dass dieser Wirksto� Entzündungen hemmt. Dieses Konzept
wird auf der Erklärungsebene �Zelle�, genauer ausgeführt: �Bei Autoimmunerkrankungen
regulieren Corticosteroide die Gene von Immunzellen�. Schütt/Bröker führen noch genau-
er aus, wie sich diese Genregulation auswirkt: �Bei Autoimmunerkrankungen beein�ussen
Glucocorticoide eine Vielzahl von Genen/regen Glucocorticoide den Zelltod an/blockieren
Glucocorticoide die Zellwanderungen/hemmen Glucocorticoide die Produktion von ent-
zündungsfördernden Sto�en�. Als weitere Therapiemaÿnahme werden von den Fachwissen-
schaftlerInnen die Zytostatika (Methotrexat/Azathioprin/Cyclophosphamid/Mycophenola)
angeführt. Diese wirken sich nach der Vorstellung der AutorInnen auf die DNA-Synthese
aus. Durch deren Blockierung wird auch die Zellteilung gehemmt. Schütt/Bröker ergän-
zen diese Vorstellung noch mit dem Konzept: �Bei Autoimmunerkrankungen wirken Me-
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thotrexat/Azathioprin/Cyclophosphamid auf das gesamte Immunsystem�. Dieses Konzept
wird implizit auch von Murphy et al. vertreten, die es dazu noch werten: �Der Einsatz von
Immunsuppressiva ist ein unsanftes Verfahren�. Die AutorInnen verfügen zusätzlich über
die Vorstellung, dass es Therapien gibt (Biologicals/Biologika), die gezielt bestimmte Kom-
ponenten des Immunsystems angreifen. Die Konzepte, die das Verständnis der Wirkweisen
widerspiegeln, beziehen sich auf die Prozesse des Immunsystems: �Bei Autoimmunerkran-
kungen blockieren Biologika Zytokine/TNF-α�. Schütt/Bröker präsentieren zusätzlich die
Vorstellung, dass bei dem Einsatz von TNF-Blockern, nur die Wirkweise von TNF-α, nicht
aber seine Herstellung gehemmt wird. Auch hinsichtlich der Immunzellen stellen die Fachwis-
senschaftlerInnen ihre Vorstellungen zur Eindämmung dar: �Bei Autoimmunerkrankungen
werden als Therapie Antikörper gegen B-Zellen eingesetzt, die den Zelltod auslösen�.

WEITERE THERAPIEVORSTELLUNGEN
Zusätzlich präsentieren die FachwissenschaftlerInnen Konzepte, die Hypothesen für wirksa-
me Therapieansätze darstellen. Diese Therapien sind bisher noch nicht erfolgreich realisiert:
�Bei Autoimmunerkrankungen werden gezielt T- und B-Zellen vernichtet, die für die Er-
krankung verantwortlich sind�, �Bei Autoimmunerkrankungen werden gezielt regulatorische
T-Zellen einsetzen, um die schädliche T-Zell-Reaktion zu unterdrücken�.

RHEUMATOIDE ARTHRITIS THERAPIE
Zusätzlich erwähnen Schütt/Bröker noch, dass spezi�sch bei RA Antikörper gegen den Re-
zeptor CD20 auf B-Zellen eingesetzt werden, den nur bestimmte B-Zellen tragen. Murphy
et al. sagen nur das bei RA Antikörper gegen den Botensto� TNF-α und gegen B-Zellen
zum Einsatz kommen.

SCHEMATA UND METAPHERN/METAPHORISCHE KONZEPTE
Beide Lehrwerke beschreiben die Struktur und Wirkweise des Immunsystems. Die Benen-
nung der einzelnen Komponenten ist in der medizinisch-biologischen Fachsprache teilwei-
se schon auf die Kriegs-/Kampf-Metapher ausgelegt (vgl. Kapitel 4.4.1, Seite 62). Sowohl
Schütt/Bröker als auch Murphy et al. benutzen diese Metaphorik, um die Abwehr-und
Schutzmechanismen des Immunsystems zu verdeutlichen. Dass der Körper als Gebiet oder
Raum und als Behälter verstanden wird, in dem die Zellen �wohnen� und den sie �durch-
wandern�, hängt eng mit der Kriegs-/Kampf-Metapher und dem damit verbundenen Schutz
zusammen. Diese Metapher kann in Anlehnung an die von Virchow genutzte �Bürger-Staat-
Metapher� gesehen werden (vgl. Kapitel 4.4.1, Seite 63) - die auch das Teil-Ganzes-Schema
als Basis für ein Verständnis des Immunsystems integriert. Die Zellen werden im Rah-
men dieser Metapher von den FachwissenschaftlerInnen personi�ziert. Alle �Einwohner�
dieses Staates haben �Werdegänge� oder �Biographien�, viele von ihnen �Nachkommen�
und alle bekleiden bestimmte Aufgaben. Die Zellen des Immunsystems haben die Auf-
gabe, diesen Staat und das Staatsgebiet (Körper) vor Eindringlingen zu schützen. Ferner
hängt auch die Fremd-Selbst-Metapher mit diesem Konzept zusammen, die Fachwissen-
schaftlerInnen nutzen sie, um ihre Vorstellung der Einteilung in körpereigen und körper-
fremd zu verdeutlichen. Schütt/Bröker bleiben im Bild der Bürger-Staat-Metapher, wenn
sie den Makrophagen (Fresszellen) unter anderem die Aufgabe der �Straÿenfeger� zuschrei-
ben (�Straÿenfeger-Leukozyten�). Dass die Verwendungen von Metaphern Begrenztheiten
aufweisen, da der Ursprungsbereich nicht alle Aspekte des Zielbereichs aufweist, wird deut-
lich, wenn Schütt/Bröker von der Straÿenfeger-Metapher zur Essen-Metapher wechseln, um
die genauen Vorgänge des �Abräumens von Zelltrümmern und Mikroorganismen� zu be-
schreiben. Für eine Entwicklung von Verständnis in diesem Bereich werden die Zellen mit
Personen verglichen, die etwas zubereitet bekommen (�zubereitete Bakterien�), es aufessen
(�Fressvorgang�) und dann verdauen. Deutlich wird, dass dies nicht mehr in das Bild des
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Straÿenfegers passt, der Trümmer wegräumt, da er diese nicht au�sst.

Wenn Murphy et al. das Verhältnis von Körper und Mikroorganismen thematisieren, verste-
hen sie den Körper in diesem Kontext als �Wirt�. Ergänzend vergleichen Murphy et al. den
Körper mit einem Unternehmen. Dieser Vergleich lehnt sich an die Bürger-Staat-Metapher
an, wobei die Fachwissenschaftler bei ihrem Vergleich besonders auf die Kommunikation
in einem Unternehmen fokussieren. Die Steuerung und Regulation der Zellen untereinan-
der durch Moleküle wird von den FachwissenschaftlerInnen mit der Kommunikation-als-
Übergabe-von-Objekten-Metapher verdeutlicht. Murphy et al. und Schütt/Bröker veran-
schaulichen den Zusammenhang zwischen Übergabe von Sto�en und des damit verbundenen
Auslösens von Reaktionen bei den Zellen, indem sie Begri�e wie �Signalprotein� (Murphy et
al.) und �Kommunikationsmoleküle� (Schütt/Bröker) gebrauchen. Dass diese Metapher in
den fachwissenschaftlichen Vorstellungen verankert ist, wird durch das Wort �Signalprote-
in� deutlich, das als Fachbegri� üblich ist (vgl. beispielsweise Lexikon der Biochemie 2000,
Eintrag 5847). Während im Rahmen dieser Vorstellung die Zellen personi�ziert werden,
wird durch die Beschreibung der FachwissenschaftlerInnen deutlich, dass das Verständnis
der Steuerung der Zellen nicht auf diesem Bild beruht. An dieser Stelle greifen sie auf die
Computerdaten-Metapher zurück und sprechen davon, dass in den Zellen (genetische) Pro-
gramme existieren, die an- und abgeschaltet und umprogrammiert werden können und auf
denen die Aktionen der Zellen beruhen. Immer wieder wird deutlich, dass die Fachwissen-
schaftlerInnen die Zellen als Behälter verstehen: im Rahmen der genetischen Programme in
Zellen, der Essen-Metapher und der Kommunikation-als-Übergabe-von-Objekten-Metapher,
da hier die Zellen die Signalproteine herstellen und diese dann aus den Zellen heraus abge-
geben werden. Das Verständnis eines funktionierenden Immunsystems gründet bei Murphy
et al. und bei Schütt/Bröker auf dem Balance-Schema. Dieses Prinzip bestimmt, ob das Im-
munsystem die Aufgabe des Schutzes übernehmen kann. Dazu gehört eine Balance zwischen
Zelltod und Zellerneuerung, zwischen Entzündung und Abklingen der Entzündung und zwi-
schen den einzelnen Komponenten des Immunsystems, die sich gegenseitig regulieren.

Schütt/Bröker thematisieren zusätzlich die Regulation des Immunsystems durch das neuro-
logische System und nutzen in diesem Rahmen die mechanistische Metapher, um die Zusam-
menhänge zu verdeutlichen. Sie greifen aber gleichzeitig die Kommunikation-als-Übergabe-
von-Objekten-Metapher auf, um die Regulation der Immunzellen und der neuronalen Zellen
begrei�ich zu machen. Bei den Autoimmunerkrankungen wird die Kriegs-/Kampf-Metapher
von den AutorInnen auch auf der Erklärungsebene �Gewebe� eingesetzt, wenn sie davon
sprechen, dass bei RA die Gelenkinnenhaut als Aggressor den Knorpel zerstört. Zusätz-
lich nutzen sie das Weniger-Werden-Schema, um die Krankheitsprozesse am Knochen zu
verdeutlichen, wenn sie beschreiben, dass dieser abgebaut wird. Auf der Erklärungsebene
Zelle greifen die AutorInnen auf die Kommunikation-als-Übergabe-von-Objekten-Metapher
zurück, wenn sie beschreiben, dass die Treg-Zellen nicht in der Lage sind die Zytokinaus-
schüttung zu verhindern. Dadurch werden die Botensto�e, die die Krankheitsprozesse an-
regen, für andere Zellen verfügbar. In dieser Metapher ist das Geber-Gabe-Nehmer-Schema
integriert.
Diese Metapher ist auch die Grundlage für das Verständnis von Medikamenten wie Corti-
costeroiden oder TNF-Blockern. Im ersten Fall wird die Produktion von entzündungsfördern-
den Sto�en verhindert. Im Bild der Kommunikation-als-Übergabe-von-Objekten-Metapher
wird hiermit unterbunden, dass die Botschaft/Information abgesendet wird. Im zweiten Fall
werden TNF-Moleküle blockiert, das heiÿt, die Botschaft wird abgefangen und kann da-
durch ihren Empfänger (Zelle) nicht erreichen. Das Weniger-Werden-Schema wird bei dieser
Vorstellung ebenfalls integriert. Wenn weniger Moleküle/Botschaften ausgesendet werden
oder im Umlauf sind, werden auch weniger Empfängerzellen erreicht. Das Weniger-Werden-
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Schema trägt zum Verständnis der Wirkung von Zytostatika bei. Diese reduzieren die Zel-
lanzahl der an den Krankheitsprozessen beteiligten Zellen.

Bei den Therapiehypothesen, die die FachwissenschaftlerInnen aufstellen, wird die Kriegs-/
Kampf-Metapher erneut aufgegri�en. Für die Autoimmunreaktionen sehen die Fachwissen-
schaftler B- und T-Zellen verantwortlich, die Körperstrukturen zerstören. Hinsichtlich des
Therapievorschlags greifen sie diese Vorstellung wieder auf und sehen eine Reduktion (Zer-
störung) der Aggressoren als hilfreich an. Das Weniger-Werden-Schema wird hier einbezogen.
Werden die Angreifer weniger, wird der Angri� schwächer.

Ein Überblick über die Konzepte, Schemata und Metaphern/metaphorischen Konzepte aus
der fachlichen Klärung für das Immunsystem wird in Tabelle 12 dargestellt.
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9.7 Fachliche Klärung: Wissenschaftliche Vorstellungen zur syste-
mischen Sklerose (SSc)

9.7.1 Vorstellungen zu Krankheitsprozesse, Ursachen und Therapiemaÿnah-
men der SSc nach Sollberg und Krieg (2000)

Dokument: Sollberg, S. und Krieg, Th. (2000). Systemische Sklerose. In: Miehle, W., Fehr,
K., Schattenkirchner, M., Tillmann, K. (Hrsg.). Rheumatologie in Praxis und Klinik. 2.
Au�age (überarbeitet). Georg Thieme: Stuttgart, New York, 954-963.

Das Kapitel �Systemische Sklerose� �ndet sich in einer von den Autoren als klinisch ori-
entiertes Lehrbuch angedachten Übersicht über die �Rheumatologie in Praxis und Klinik�.
Im ersten Teil wird ein Überblick über Themengebiete, die allgemein in der Rheumatolo-
gie wichtig sind, gegeben. Darauf folgend werden einzelne Krankheitsbilder dargestellt. Das
Buch richtet sich an Mediziner und soll �dem Praktiker Umsetz- und Brauchbares und dem
Kliniker Neues und Hintergrundwissen� darbieten (ebda. VI). Das Buch ist für Fachleute
geschrieben und so wird medizinisches Hintergrundwissen teilweise vorausgesetzt und be-
stimmte Inhalte nur angerissen, ohne vertiefende Erklärungen zu geben.

Explikation KRANKHEITSPROZESSE
Die Krankheitsprozesse der systemischen Sklerose werden bei Sollberg/Krieg mit drei Schwer-
punkten beschrieben: die Störung der Gefäÿe, die Störung des Immunsystems und die Ver-
änderung des Bindegewebssto�wechsels. Diese drei Prozesse scheinen miteinander verzahnt
zu sein (ebda. 954).

Konzepte
An der Entstehung der SSc sind drei Krankheitsprozesse beteiligt.
An der Entstehung der SSc ist eine Störung des Gefäÿsystems/eine Störung des Immunsys-
tems/ein veränderter Bindesto�wechsel beteiligt.

Explikation KRANKHAFTE VERÄNDERUNG DES BINDEGEWEBES
Die vermehrte Bindegewebsproduktion kommt durch die Abgabe bestimmter Botensto�e
zustande. Die Zellen, die für die gesteigerte Produktion des nicht-zellulären Bindegewebes
(�Kollagen�, �Fibronectin�, �Proteoglykan�) verantwortlich sind, werden von Sollberg und
Krieg als SSc-Fibroblasten bezeichnet (ebda. 955). Es sammelt sich vermehrt Kollagen in
der Haut (�Dermis�) (ebda. 955). Zusätzlich vernetzen sich die Kollagene quer (ebda. 960).
Auÿerdem scheint der Abbau von Fibrin (��brinolytische Aktivität�), einem Protein der ex-
trazellulären Matrix, herabgesetzt zu sein (ebda. 955).

Konzepte
Bei SSc wird die Vermehrung des Bindegewebes durch Botensto�e angeregt.
Fibroblasten produzieren extrazelluläre Matrix her.
Bei SSc sammelt sich extrazelluläre Matrix in betro�enen Organen an.
Bei SSc vernetzen sich die Kollagene.
Diskutiert: Bei SSc ist der Abbau von Fibrin herabgesetzt.

Explikation STÖRUNG DES GEFÄSSSYSTEMS
Die Gefäÿstörung zeichnet sich zum einen durch das Raynaud-Syndrom aus, dessen Me-
chanismen von Sollberg/Krieg nicht näher beschrieben werden. Das Ergebnis ist ein immer
wieder auftretendes Absinken des Sauersto�gehaltes im Blut, �Akroasphyxie� und �Akro-
zynose� (ebda. 956). Zum anderen werden die Gefäÿe auch geschädigt. Ein Enzym (�Serin-
proteinase�), das von T-Zellen freigesetzt wird, ist giftig (zytotoxisch) für Endothelzellen
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(ebda. 955).
Durch die Veränderung der Gefäÿe werden Botensto�e, z.B. �platelet-derived growth factor�
(PDGF) oder �transforming growth factor� (TGF-β), freigesetzt, die die Ansammlung von
Bindegewebe fördern (ebda. 955). Sollberg/Krieg beschreiben eine Verdickung der Gefäÿ-
wände. Die Gefäÿe werden durch die Vermehrung von Zellen (�Reduplikation der Basal-
membran�) und durch die Vergröÿerung bereits vorhandener Zellen (�Volumenzunahme der
Endothelzellen�) verdickt (ebda. 955). Neben den Blutgefäÿen in der Haut sind auch die
Gefäÿe der Niere bei SSc betro�en.
Die Anzahl der kleinen Blutgefäÿe (�Kapillaren�) nimmt bei der SSc ab (ebda. 955).

Konzepte
Bei SSc werden die Blutgefäÿe geschädigt.
Bei SSc werden die Endothelzellen durch Enzyme der T-Zellen geschädigt.
Bei SSc werden aufgrund der Veränderung der Blutgefäÿe Botensto�e freigesetzt.
Bei SSc verdicken sich die Blutgefäÿwände durch die Volumenzunahme von Zellen/durch
die Vermehrung von Zellen.
Bei SSc nimmt die Anzahl der kleinen Blutgefäÿe ab.
Bei SSc bekommt man ein Raynaud-Syndrom.
Bei SSc entsteht Sauersto�mangel.

Explikation BETEILIGUNG DES IMMUNSYSTEMS
Sollberg/Krieg diskutieren zwei Hypothesen für die Aktivierung der T-Zellen bei SSc. Zum
einen beschreiben sie, dass T-Zellen von den antigenrepräsentierenden Zellen körpereigene
Antigene präsentiert bekommen und auf diese reagieren. Dies wäre Teil einer Autoimmun-
reaktion, wobei Sollberg/Krieg diesen Ausdruck in diesem Zusammenhang nicht verwenden.
Zum anderen diskutieren sie, dass durch die vermehrte Produktion von extrazellulärer Ma-
trix T-Zellen öfter mit Proteintypen in Kontakt kommen, die für T-Zellen kostimulierend
wirken. Dass die T-Zellen stimuliert werden, kann an dem Vorhandensein von Botensto�en
(�Zytokinen�) und deren Auswirkung auf die Fibroblasten und der damit verbundenen ver-
mehrte Herstellung von Kollagenen geschlossen werden (ebda. 955).

Um die Gefäÿe, die von SSc betro�en sind, sind Ansammlungen von T-Helferzellen zu �nden.
Die T-Zellen produzieren ein Enzym, das für Endothelzellen schädlich ist (ebda. 954).
Ist die Lunge beteiligt, kann man in der Flüssigkeit einer Lungenspülung (�bronchoalveoläre
Lavage�) verschiedene Zellen der angeborenen und adaptiven Immunabwehr (�Makrophagen,
neutrophile und eosinophile Granulozyten sowie Lymphozyten�) �nden. Je stärker die Lunge
beteiligt ist, desto mehr Immunzellen können gefunden werden (ebda. 957).
Sollberg/Krieg beschreiben, dass verschiedene Antikörper bei SSc-Patienten gefunden wer-
den. Die Art der Antikörper gibt einen Hinweis darauf, welche Art von Sklerose der/die
PatientIn hat, wie schwer die Krankheit ist und welche Strukturen beteiligt sein können
(ebda. 955).

Konzepte
Diskutiert: Bei SSc aktivieren körpereigene Strukturen/ kostimulieren Proteine des Binde-
gewebes T-Zellen.
Bei SSc geben T-Zellen Botensto�e ab, die Fibroblasten aktivieren.
Bei SSc sammeln sich Immunzellen um die Gefäÿe/um die Lungen.
Bei SSc produzieren T-Zellen Enzyme, die Endothelzellen schädigen.
Bei SSc gibt es verschiedene Antikörper.
Bei SSc geben die Antikörper Hinweis auf die Schwere der Erkrankung/auf die beteiligten
Strukturen.
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Explikation BESCHREIBUNGDERKRANKHEITSPROZESSE AUF GEWEBE-
/SYMPTOMEBENE
Bei SSc wird nach Sollberg/Kriegs Beschreibung die Haut stra�. Sie lässt sich nicht mehr
von den darunterliegenden Strukturen (�Unterlage�) abheben und führt auch zum Zusam-
menziehen von Körperteilen (�dermatogenen Kontrakturen�) wie beispielsweise den Fingern,
die durch die Hautveränderungen nicht mehr gestreckt werden können (ebda. 956). Gleich-
zeitig geht das Gewebe um die Fingerknochen verloren (�Resorptionen des Weichteilmantels
können an den Endgliedern aller Finger auftreten�) (ebda. 957). Die Sehnenscheiden verdi-
cken sich hingegen, was zu Reibungen führt (ebda. 957).

Durch die krankhaften Veränderungen der Blutgefäÿe sinkt der Sauersto�gehalt im Blut, was
sich in blassen und blauen Fingern und Zehen äuÿert (ebda. 956). In diesem Zusammenhang
beschreiben sie auch die Betro�enheit der Nieren durch die Verdickung der Blutgefäÿwände
(ebda. 957).
Neben dem Festerwerden der Haut beschreiben Sollberg/Krieg die Fibrose der Lunge, das
Festerwerden des Zungenbändchens und der Speiseröhre (�starre Ösophaguswand�). Die
Speiseröhre kann sich durch die krankheitsbedingte Veränderung beim Schluckvorgang nicht
mehr entspannen (�fehlende Erschla�ung beim Schluckakt�) und damit ist das Schlucken be-
einträchtigt und ein Zurück�ieÿen des Mageninhalts in die Speiseröhre (�gastroösophagealer
Re�ux�) möglich (ebda. 957).

Eine weitere Veränderung ist die Einlagerung von Kalk in die Haut, in Sehnen und Seh-
nenscheiden und Gelenken und Gelenkkapseln, wobei Stellen, die im Körper physikalischer
Belastung ausgesetzt sind, besonders betro�en sind (ebda. 956).

Die Gelenke können bei SSc entzündet sein. Die Symptome werden von Sollberg/Krieg
ähnlich denen der RA beschrieben. Zusätzlich erwähnen sie auch noch, dass an den Finger-
kuppen Geschwüre entstehen können, ohne den Zusammenhang zu den Krankheitsprozessen
näher auszuführen (ebda. 957).

Die Au�ösung der Knochenstruktur führen Sollberg und Krieg darauf zurück, dass bei SSc
die Anzahl der Blutgefäÿe abnimmt. Als zweite Ursache werden der Abbau der Muskeln und
die eingeschränkte Bewegung diskutiert. Besonders die Fingerspitzen sind betro�en, was in
einer Verkürzung der Finger resultieren kann. Neben den Fingerendgliedern können auch die
anderen Fingerknochen und Gelenke betro�en sein. Seltener werden gröÿere Knochen abge-
baut. In diesem Zusammenhang nennen die Autoren die Speichen, die Ellen, den Kiefer, die
Rippen, die Schlüsselbeine, die Oberarmknochen und das Schulterdach. Das Karpalgelenk
wird von den Autoren nochmals gesondert genannt und hier auf den Abbau von Knochen
hingewiesen, was zu einer Überstreckung (�Subluxation�) des Gelenks führt (ebda. 957).

Konzepte
(Die Konzepte sind durch eine Überschrift in die entsprechenden betro�enen Organe geglie-
dert.)
HAUT
Bei SSc wird die Haut stra�/Kalk in die Haut eingelagert.
GEFÄSSE
Bei SSc bilden sich Geschwüre an den Fingern.
Bei SSc werden die Finger blau und blass.
NIERE
Bei SSc sind die Blutgefäÿwände in der Niere verdickt.
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SPEISERÖHRE-MAGEN-DARM-TRAKT
Bei SSc wird das Zungenbändchen/die Speiseröhre fester.
Bei SSc wird das Schlucken durch die harte Speiseröhre beeinträchtigt.
Bei SSc ist �ieÿt der Mageninhalt zurück in die Speiseröhre.
LUNGE
Bei SSc wächst Bindegewebe in die Lunge ein.
KNOCHEN
Bei SSc wird Knochen in den Fingern abgebaut/verkürzen sich die Finger durch den Kno-
chenabbau.
Bei SSc wird der Knochen der Speichen, der Ellen, des Karpalgelenks/des Unterkiefers/der
Rippen/der Schlüsselbeine/der Oberarmknochen/der Schulterdächer abgebaut.
Diskutiert: Bei SSc wird der Knochenabbau durch die fehlenden Blutgefäÿe gefördert/ man-
gelnde Bewegung gefördert.
SEHNEN/MUSKELN/GELENKE
Bei SSc sind die Gelenke entzündet.
Bei SSc lassen sich die Fingergelenke durch die stra�e Haut nicht mehr frei bewegen.
Bei SSc wird Kalk in die Sehnen und Sehnenscheiden/in die Gelenke eingelagert.
GEFÄSSE
Bei SSc bilden sich Geschwüre an den Fingern.
Bei SSc werden die Finger blau und blass.

Explikation URSACHEN
Sollberg/Krieg nennen nur ganz allgemein genetische Faktoren und Umwelt- bzw. exogene
Ursachen, die eine Rolle bei der Entstehung der SSc spielen können (ebda. 954).
Für das Raynaud-Syndrom führen sie als Auslöser Kälte und psychischen Stress an (ebda.
956).

Konzepte
Diskutiert: Eine Ursache für SSc ist eine genetische Anlage/sind Umweltfaktoren.
Ein Auslöser für das Raynaud-Syndrom ist Kälte/psychischer Stress.

Explikation THERAPIE
Sollberg/Krieg beschreiben unterschiedliche Medikamente, die die aufgezeigten Störungen
und Veränderungen bei SSc direkt ansprechen sollen.

Explikation THERAPIE GEGENKRANKHAFTE VERÄNDERUNGDES BIN-
DEGEWEBES
Die Reduktion der Kollagenproduktion wird nur hypothetisch besprochen. Hier wird ein
gezielter Ansatz bei der Transkription und den Transkriptionsfaktoren, die zur Produkti-
on von Kollagen führen, diskutiert. Um die Fibroblastenvermehrung, -bewegung und deren
Herstellung von Kollagen zu hemmen, wird der Botensto� INF-γ als wirksames Mittel ge-
nannt. Ebenso angedacht ist, die mögliche Freisetzung von Zytokinen zu regulieren.
Um die Vernetzung der Kollagenfasern zu hemmen, kann D-Penicillamin eingesetzt werden.
Da es aber keinen Ein�uss auf den Krankheitsverlauf an sich hat und zusätzlich starke Ne-
benwirkungen aufweist, raten die Autoren vom Einsatz ab.
Auf Kalkeinlagerungen kann durch Diltiazem eingewirkt werden, das ein Calciumantagonist
ist (ebda. 960).

Konzepte
Diskutiert: Bei SSc verringert eine Beein�ussung der Trankskriptionsfaktoren die Herstel-
lung von Kollagen.
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Diskutiert: Bei SSc wirkt INF-γ hemmend auf die Fibroblasten/auf die Fibroblastenvermeh-
rung/auf die Fibroblastenbewegung/auf die Kollagenproduktion der Fibroblasten.
Bei SSc hemmt D-Penicillamin die Vernetzung der Kollagenfasern.
Bei SSc wirkt Diltiazem der Kalkeinlagerung entgegen.

Explikation THERAPIE GEGEN DIE STÖRUNG DES GEFÄSSSYSTEMS
Die Autoren führen Medikamente an, die die Störungen der Blutgefäÿe beein�ussen. Ver-
schiedene Medikamente wirken auf die Gefäÿkontraktion. Calciumantagonisten hemmen den
Einstrom von Calcium aus den Calciumkanälen und verringern damit das Zusammenziehen
der Muskeln in den Blutgefäÿen. Des Weiteren werden ACE-Hemmer beschrieben, deren
genauer Wirkmechanismus nicht dargelegt wird. Allgemein wird die Wirkung von ACE-
Hemmern auf eine Reihe von Mediatoren im Körper genannt, die alle das Zusammenziehen
der Gefäÿe bewirken, sowie den Anstieg von Sto�en wie Prostagladinen, die die Gefäÿent-
spannung (�vasodilatierend�) bewirken, fördern. Iloprost wird erwähnt, das eine gefäÿwei-
tende Wirkung hat. Zusätzlich hemmt Iloprost die Zusammenlagerung der Blutplättchen in
den Gefäÿen und die Anlagerung von Immunzellen an der Gefäÿinnenwand und damit an
den Endothelzellen. Die letzte Wirkung von Iloprost, die genannt wird, ist die Steigerung
des Abbaus von Fibrin (ebda. 960).

Konzepte
Bei SSc hemmen Calciumantagonisten/ACE-Hemmer die Gefäÿmuskelkontraktion.
Bei SSc fördern ACE-Hemmer die Gefäÿentspannung.
Bei SSc fördert Iloprost die Gefäÿentspannung.

Explikation THERAPIE GEGEN BETEILIGUNG DES IMMUNSYSTEMS
Die Beein�ussung des Immunsystems wird von Sollberg/Krieg kritisch diskutiert, da kei-
ne deutliche Verbesserung der SSc beim Einsatz von immunmodulatorischen Medikamen-
ten festgestellt wird. Als allgemeine immununterdrückende Substanzen werden Azathioprin,
Cyclophosphamid, Chlorambucil genannt. Diese sollten eingesetzt werden, wenn die Patien-
tInnen noch andere entzündliche Erkrankungen mit schweren Verlaufsformen wie Muskel-
entzündung (Myositis) und Gelenkentzündung (Arthritis) aufweisen.
Als experimentelle Therapie beschreiben die Autoren Antikörper, die gezielt auf T-Zellen
wirken und deren Reaktionen oder deren Vermehrung blockieren (ebda. 960).

Konzepte
Bei SSc helfen immunsuppressive Therapien nicht.
Diskutiert: Bei SSc hemmen Antikörper die Reaktion der T-Zellen/die Vermehrung der T-
Zellen.

Explikation WEITERE THERAPIEMASSNAHMEN
Als äuÿere Anwendung auf der Haut, nennen Sollberg/Krieg Cremes, die feuchtigkeitserhal-
tend und fettend wirken. Zur Behandlung der Geschwüre werden Cremes mit Zusätzen wie
Glucocorticoide oder Heparin beschrieben, die keimabtötend wirken und den Aufbau von
Epithelgewebe fördern.
Neben den medikamentösen Therapien, werden noch Schutz vor Kälte, Bindegewebsmassa-
gen und Lymphdränagen genannt. Um die mit der Beteiligung der Speiseröhre verbundenen
Komplikationen zu mindern, sollten kleine Mahlzeiten eingenommen werden. Fetthaltige
und süÿe Speisen sollten vermieden werden. Die Gründe dafür werden von Sollberg/Krieg
nicht aufgeführt. Nikotin und Alkohol sollten dem Körper überhaupt nicht zugeführt werden
(ebda. 960).
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Konzepte
Bei SSc wirken Cremes fettend und feuchtigkeitsspendend für die Haut.
Bei SSc wirken Cremes mit Heparin und Glucocorticoid keimabtötend und epithelbildend
auf Geschwüre.
Bei SSc muss man sich vor Kälte schützen.
Bei SSc sind Bindegewebsmassagen/Lymphdränagen gut.
Bei SSc ist Alkohol/Nikotin schlecht.
Bei SSc sollte man bei Beteiligung der Speiseröhre auf fette und süÿe Speisen verzichten/nur
kleine Mahlzeiten essen.

Sprachliche Aspekte
Die von Sollberg/Krieg benutzte Sprache ist stark durch medizinische Fachtermini geprägt,
die oft nicht genauer erklärt werden. Da sich das Buch an Fachleute richtet, werden bestimm-
te medizinische Vorstellungen anscheinend als Grundlage vorausgesetzt. Einige verwendete
Begri�e deuten darauf hin, dass Sollberg/Krieg den Körper als Gebiet mit abgeteilten Be-
reichen verstehen. Es gibt eine �Kutis-Subkutis-Grenze� (ebda. 954), Schweiÿdrüsen �liegen
hoch in der Dermis� (ebda. 954) und es �nden sich �Blutgefäÿe in diesem Bereich� (eb-
da. 954). Auÿerdem sprechen die Autoren von dem �Bindegewebe [...] in der Umgebung
der Gefäÿe� (ebda. 954). In diesem Gebiet bewegen sich die Zellen des Immunsystems. Die
Autoren sprechen von �zirkulierenden SSc-T-Zellen� (ebda. 955).
Obwohl die Sprache des Textes sehr neutral gehalten ist, geben die folgenden Worte doch
einen Hinweis auf die Vorstellungen, die die Autoren mit Fibrose verbinden. So sprechen die
Autoren von einer �überschieÿenden Synthese von extrazellulären Matrixproteinen� (eb-
da. 955) und einer �gesteigerten Sekretion� (ebda. 955) sowie einer �Intimaschwellung�
(ebda. 957), einer �Verdickung� (ebda. 954) der Gefäÿwände und �Akkumulation von
Bindegewebe� (ebda. 995), die eine Vorstellung des �Mehr-Werdens� bei einer Fibrose wider-
spiegeln. Zusätzlich beschreiben die Autoren in diesem Zusammenhang �dicht gepackte
Faserbündel� (ebda. 954), was ein �Enger-Werden� repräsentiert.
Wenn es um die Synthese der extrazellulären Matrix geht, diskutieren Sollberg/Krieg, ob der
Abbau des Fibrins möglicherweise herabgesetzt ist. Das Verständnis des Krankheitsprozes-
ses wird im Rahmen des Balance-Schemas verstanden. Die Ansammlung der extrazellulären
Matrix ist nur möglich, da die Balance zwischen Produktion und Abbau gestört ist (ebda.
955).
Zusätzlich werden bildliche Analogien genutzt, die in der Medizin aber allgemein üblich
sind, um die klinischen Symptome der SSc zu beschreiben: �Madonnen�nger� (ebda. 956)
wird verwendet, um das Erscheinungsbild der Finger nach Reduktion des �Weichteilman-
tels� (ebda. 958) darzustellen. Als �Penciling� (ebda. 958) wird Zuspitzung und Verkürzung
der Finger beschrieben, wenn die Knochenzerstörung einsetzt. Die �rattenbissartige� Finger-
kuppennekrosen (ebda. 956) beschreiben das Aussehen der Geschwüre an den Fingern und
�Tabaksbeutelmund� (ebda. 956) gibt die Fältelung um den Mund wieder, wenn die Haut
im Gesicht fester wird. Diese Ausdrücke werden nicht als spezielle, die Vorstellungen der
Autoren widerspiegelnde Ausdrücke, gewertet, da sie in der Medizin als Begri�e üblich sind.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Mehr-Werden-Schema für Fibrose
Enger-Werden-Schema für Faserbündel der extrazellulären Matrix
Balance-Schema für Auf-und Abbau der extrazellulären Matrix

Der Körper ist ein Gebiet.
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9.7.2 Vorstellungen zu Krankheitsprozessen, Ursachen und Therapiemaÿnah-
men der SSc nach Varga und Denton (2009)

Dokument: Varga, John; Denton, Christopher. (2009). Systemic Sclerosis and the Scleroderma-
Spectrum Disorders. In: Firestein, Gary; Budd, Ralph; Harris, Edward; McInnes, Iain; Rud-
dy, Shaun; Sergent, John (Hrsg.). Textbook of Rheumatology Volume II, 8th Edition. Saun-
ders: Philadelphia, 1311-1351

Das �Textbook of Rheumatology� wurde zusammengestellt, um dem Gebiet der Rheuma-
tologie eine wissenschaftliche Exaktheit hinzuzufügen und die wissenschaftlichen Errungen-
schaften auf dem Gebiet zu bewerten. Dafür wurden in der 8. Ausgabe Beiträge von 155
Autoren aus Europa und den USA über einzelnen Spezialgebieten der Rheumatologie zu-
sammengetragen und in zwei Bänden zusammengefasst. Im ersten Band werden krankheits-
übergreifend allgemeine Gebiete der Rheumatologie behandelt, während im zweiten Band
konkret auf einzelnen Erkrankungen eingegangen wird. Dabei werden umfassend alle Ge-
biete von der Ätiologie und der Epidemiologie, der Pathogenese und Klinik, teilweise auch
Di�erentialdiagnose und den Therapiemöglichkeiten abgehandelt. Varga und Denton be-
schreiben die systemische Sklerose.
[Der Text wurde vor der Analyse durch die Autorin der vorliegenden Arbeit ins Deutsche
übersetzt.]

Explikation KRANKHEITSPROZESSE
Für Varga und Denton ist der Krankheitsprozess der systemischen Sklerose gekennzeichnet
von drei Prozessen, die zusammenwirken: die allgemeine Verhärtung und Verdichtung des
Gewebes (Fibrose) zwischen den Organen (Interstitium) und in den Gefäÿen, die Gefäÿ-
schädigung und -verletzung und die Aktivierung des angeborenen und adaptiven Arms des
Immunsystems (ebda. 1311).

Konzepte
An der Entstehung der SSc sind drei Krankheitsprozesse beteiligt:
An der Entstehung der SSc ist eine Störung des Gefäÿsystems/eine Störung des Immunsys-
tems/ein veränderter Bindesto�wechsel beteiligt.

Explikation KRANKHAFTE VERÄNDERUNG DES BINDEGEWEBES
Grundlage der Prozesse der Fibrose sind die Fibroblasten, die auf der einen Seite extrazel-
luläre Matrix herstellen, die auf der anderen Seite diese aber auch abbauen können (ebda.
1315).
Bei der Fibrose spielen laut Varga/Denton die Botensto�e (Zytokine) eine entscheidende
Rolle, wobei sie einen Botensto� besonders herausgreifen: transforming growth factor β.
Dieser Botensto� regt zu Prozessen im Körper an wie Zellvermehrung und Geweberepara-
tur, die bei der SSc eine entscheidende Rolle spielen. Gemeinsam mit anderen Wachstums-
faktoren fördert er die Fibrose, indem er die Herstellung von Kollagen und die Aktivierung
von Fibroblasten bewirkt (ebda. 1325). TFG-β und auch andere Wachstumsfaktoren wie
platelet-derived growth factor werden von den Zellen freigesetzt, die an den Krankheits-
prozessen der SSc beteiligt sind. Zu diesen Zellen gehören Blutplättchen, Makrophagen,
T-Zellen, Endothelzellen und Fibroblasten (ebda. 1325). Bei SSc ist die Anzahl der Zellen,
die extrazelluläre Matrix herstellen können, erhöht. Neben den Fibroblasten sind dies auch
Myo�broblasten. Die Vermehrung dieser Zellen wird durch unterschiedliche Vorgänge be-
wirkt. Die Zellteilung ist dabei eine Möglichkeit. Allerdings äuÿern Varga/Denton auch die
Vorstellung, dass andere Zelltypen wie Perizyten sich in Fibroblasten umwandeln können.
Die Vermehrung der Zellen, die extrazelluläre Matrix herstellen können, kommt auch durch
Einwanderung von Zellen aus der Zirkulation in das betro�ene Gewebe zustande (ebda.
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1325). Die Fibroblasten, die an den Krankheitsprozessen der SSc beteiligt sind, werden von
den Autoren unter anderem als SSc-Fibroblasten bezeichnet (ebda. 1327). Sie tragen im Ge-
gensatz zu anderen Fibroblasten mehr Rezeptoren für ihre Aktivierung auf ihrer Ober�äche
und produzieren mehr extrazelluläre Matrix als �normale Fibroblasten�. Auÿerdem setzen
sie selbst Botensto�e frei, die die Fibrose verstärken und reagieren nicht auf Botensto�e,
die diese Vorgänge stoppen oder eindämmen (ebda. 1327). Varga/Denton bezeichnen sie als
resistent gegenüber inhibitorischen Signalen. Dadurch ist die Regulation der extrazellulä-
ren Matrixproduktion gestört und das �Reparaturprogramm� (ebda. 1324) der Fibroblasten
wird nicht mehr abgestellt. Durch diese Prozesse entsteht die Fibrose, die von den Autoren
als Anhäufung von extrazellulärer Matrix de�niert wird (ebda. 1315). Die extrazelluläre Ma-
trix sammelt sich als dicke Bündel in den betro�enen Organen. Dadurch wird der Aufbau
der Organe gestört. Zusätzlich sind auch die Strukturen der Kollagene verändert. Anstatt
�brillärer Bündel bilden Kollagene in der Haut vernetzte Strukturen (ebda. 1316).

Konzepte
Bei SSc setzten Blutplättchen/T-Zellen/Endothelzellen/Makrophagen/Fibroblasten krank-
heitsfördernde Botensto�e frei.
Bei SSc ist die Menge an krankheitsfördernden Botensto�en erhöht.
Bei SSc wird die Bindegewebsvermehrung durch Botensto�e angeregt.
Fibroblasten stellen extrazelluläre Matrix her/bauen extrazelluläre Matrix ab.
Bei SSc ist die Anzahl der Fibroblasten erhöht:
Bei SSc ist die Anzahl der Fibroblasten ist durch Zellteilung/durch Umwandlung anderer
Zelltypen in Fibroblasten/durch Einwanderung weiterer Zellen in das betro�ene Gewebe
erhöht.
Bei SSc reagieren Fibroblasten verstärkt auf krankheitsfördernde/nicht auf hemmende Bo-
tensto�e.
Bei SSc sammelt sich extrazelluläre Matrix in betro�enen Organen.
Bei SSc vernetzen sich die Kollagene.

Explikation STÖRUNG DES GEFÄSSSYSTEMS
Zu Beginn der Erkrankung werden die Endothelzellen der Gefäÿe verletzt, wobei Den-
ton/Varga fünf verschiedene mögliche Hypothese aufzählen, wie diese Verletzung zustan-
de kommt. Möglich ist es, dass ein Serumfaktor, der giftig für die Endothelzellen ist, für
die Verletzung verantwortlich ist. Auÿerdem werden Antikörper gegen Endothelzellen, ent-
zündungsfördernde Botensto�e oder zytotoxische T-Zellen, die die Endothelzellen durch
Granzyme schädigen, in Betracht gezogen. Die Autoren spekulieren auÿerdem über exogene
Faktoren wie Viren oder Umweltstress (ebda. 1320). Für die Autoren ist das Raynaud-
Syndrom etwas, was zu der Erkrankung beiträgt. Ohne die Verletzung der Endothelzellen
würden die physiologischen Prozesse des Raynaud-Syndroms jedoch nicht die Auswirkun-
gen erreichen, die sie im Rahmen der Krankheitsprozesse der SSc haben (ebda. 1331). Die
Gefäÿschädigungen haben zur Folge, dass Endothelzellen eine Reihe von Botensto�en, wie
Endothelin-1, freisetzen und absterben (�Apoptose�). Gleichzeitig lagern sich Blutplättchen
in den verletzen Bereichen der Gefäÿe an und es kann dadurch zu einem Verschluss der
Gefäÿe (�Thrombose�) kommen (ebda. 1320).
Die Vermehrung von Zellen an der Auÿenseite der Gefäÿe (�Perizyten�) und die Fähig-
keit der Perizyten, sich in kollagenproduzierende Fibroblasten umzuwandeln, wird von Var-
ga/Denton beschrieben. Endothelzellen können sich ebenfalls zu kollagenproduzierenden Fi-
broblasten entwickeln. Allerdings wird gesagt, dass die Rolle dieser Umwandlung im Krank-
heitsprozess bisher noch nicht geklärt ist (ebda. 1325).
Der Prozess der Abnahme des Gefäÿlumens wird von Varga/Denton auf der einen Seite
mit der zunehmenden Einwanderung von glatten Muskelzellen und der zunehmenden An-
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sammlung von Kollagen beschrieben (ebda. 1315). Auf der anderen Seite machen sie die
Hypertrophie in der Gefäÿwand mit zusätzlicher Fibrose um die Gefäÿe für die Abnahme
des Gefäÿlumens verantwortlich (ebda. 1321). Die Vorstellung, die hinter dem Begri� �Hy-
pertrophie� steht, wird von den Autoren nicht näher ausgeführt. Der Begri� beschreibt in
der Medizin eine Zellvergröÿerung aufgrund von vermehrter Syntheseleistung der betro�enen
Zellen. Auÿerdem wird eine gestörte Fibrinolyse als Ursache für die zusätzliche Anlagerung
von Fibrin in den Gefäÿen genannt (ebda. 1320). Der Prozess der Fibrinolyse wird ebenfalls
nicht näher beschrieben. Nach medizinischen Vorstellungen handelt es sich hierbei um die
Spaltung von Fibrinpolymeren durch ein körpereigenes Enzym. Fibrinpolymere haben die
Funktion, einen Thrombus zusammenzuhalten. Den Verschluss der Gefäÿe gemeinsam mit
dem Absterben der Endothelzellen sehen Varga/Denton als Ursache für den Schwund von
kleinen Blutgefäÿen, der wiederum zu einer Hypoxie, einem chronischen Sauersto�mangel,
führt (ebda. 1315). Die Verletzung der Gefäÿe und der Sauersto�mangel im betro�enen Ge-
webe sind dafür verantwortlich, dass eine Reihe von Botensto�en freigesetzt werden. Einer
dieser Botensto�e ist ET-1/Endotelin 1, der zum starken Zusammenziehen der Gefäÿe führt
(ebda. 1320). Die Anlagerung von Blutplättchen und die gleichzeitige Fibrinolyse werden
ebenfalls über Botensto�e angeregt. Die Fibrinolyse scheint im Rahmen der SSc jedoch
gestört zu sein. Die aktivierten Blutplättchen setzen ebenfalls Botensto�e frei, die dazu
führen, dass die Zusammenlagerung der Blutplättchen gefördert, die Aktivierung von Fi-
broblasten ermöglicht und die Kontraktion der Gefäÿe erhöht wird. Der Sauersto�mangel
bewirkt zusätzlich die Freisetzung von Botensto�en, die eine Reparatur anregen und Fibro-
blasten aktivieren (ebda. 1320).
Gleichzeitig beschreiben Varga/Denton die Antwort auf gefäÿerweiternde Stimuli als feh-
lerhaft und äuÿern die Vorstellung eines Gleichgewichts zwischen gefäÿverengenden und
gefäÿerweiternden Faktoren, das bei SSc gestört ist. Durch den verminderten Blut�uss oder
sogar Ischämie, d.h. Perioden ohne Durchblutung, wird die Gefäÿschädigung noch zusätzlich
verstärkt. Dies führt zur Freisetzung von Botensto�en, die die Gefäÿbildung anregen. Die
für die Bildung von Blutgefäÿen verantwortlichen Endothelvorläuferzellen stammen aus dem
Knochenmark. Dass die Reparatur der beschädigten Gefäÿe nicht statt�ndet, schreiben die
Autoren entweder der nicht gelingenden Mobilisierung von Endothelzellen oder der defekten
Funktion von Endothelzellen bei SSc zu. Die Blutgefäÿe werden aufgrund der Botensto�e
auÿerdem durchlässiger für Immunzellen (ebda. 1320).

Konzepte
Bei SSc werden die Blutgefäÿe geschädigt.
Diskutiert: Bei SSc werden die Endothelzellen durch Enzyme der T-Zellen/durch einen zyto-
toxischen Faktor im Serum/aufgrund von Antikörpern gegen Endothelzellen/aufgrund von
entzündungsfördernden Botensto�en/durch Viren/durch Umweltstress geschädigt.
Bei SSc trägt das Raynaud-Syndrom gemeinsam mit der Schädigung der Gefäÿe zu den
Krankheitsprozessen bei.
Bei SSc sterben die Endothelzellen ab.
Bei SSc wird aufgrund der Veränderung der Blutgefäÿe eine Reihe von Botensto�en freige-
setzt.
Bei SSc wird die Vermehrung von glatten Muskelzellen in der Gefäÿwand angeregt.
Bei SSc fördern Botensto�e die Gefäÿkontraktion/die Ansammlung von Blutplättchen.
Bei SSc ist die Reaktion der Blutgefäÿe auf gefäÿerweiternde Faktoren fehlerhaft.
Diskutiert: Bei SSc werden andere Zellen in und um die Gefäÿwand angeregt, sich in Fibro-
blasten um zu wandeln.
Bei SSc verdicken sich die Blutgefäÿwände durch die Volumenzunahme von Zellen/durch
die Vermehrung von Zellen/durch Vermehrung von extrazellulärer Matrix in den Gefäÿen.
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Bei SSc ist die Spaltung von Fibrin gestört.

Bei SSc werden die kleinen Blutgefäÿe geschlossen.
Bei SSc nimmt die Anzahl der kleinen Blutgefäÿe ab.
Bei SSc entsteht Sauersto�mangel.
Bei SSc werden aufgrund des Sauersto�mangels die Blutgefäÿe geschädigt/durch Sauersto�-
mangel Botensto�e für Gefäÿreparatur freigesetzt.
Bei SSc sind die Endothelvorläuferzellen für die Reparatur defekt.
Bei SSc werden die Blutgefäÿe durchlässiger für Immunzellen.

Explikation BETEILIGUNG DES IMMUNSYSTEMS
Varga/Denton beschreiben, dass das Immunsystem zu verschiedenen Krankheitsprozessen
der SSc beiträgt. Unter anderem erklären sie die Krankheitsprozesse mit einer Verschiebung
der Antwort von T-Helferzellen hin zu einer Th2-Antwort: Die Autoren beschreiben ei-
ne Hypothese, nach der die Balance zwischen den Botensto�en der Th1-Immunantwort und
der Th2-Immunantwort hin zu Th2-Botensto�en verschoben ist (ebda. 1322) (für den fachli-
chen Hintergrund siehe Kapitel 3.1, Seite 23). Eine Th2-Immunanwort bringt ein verstärktes
Vorhandensein des Botensto�es IL-4 mit sich (ebda. 1322). Dieser regt bei Fibroblasten die
Chemotaxis, die Kollagensynthese und die Produktion von TGF-β und CTGF an (ebda.
1326).
Auÿerdem beschreiben Varga/Denton die folgenden Vorgänge:

• Die Möglichkeit für Immunzellen besser in die betro�enen Gewebe zu gelangen:
Bestimmte Botensto�e bei SSc fördern das Durchtreten von Immunzellen durch das
Endothel der Blutgefäÿe in das Gewebe. Dass sich in betro�enen Geweben in Früh-
stadien der SSc Immunzellen ansammeln, beschreiben die Autoren explizit für die
Lungenbläschen und die Blutgefäÿe (ebda. 1317, 1314 f.).

• Die Verletzung der Gewebe durch T-Zellen:
Den T-Zellen schreiben die Autoren eine direkte Verbindung mit der Verletzung der
Gewebe zu. Diskutiert wird von den Autoren, ob diese T-Zellen durch ein Antigen akti-
viert werden oder ob sie unspezi�sch durch Botensto�e angeregt werden. Die T-Zellen
schütten möglicherweise Granzyme (Enzyme) aus, die die Verletzung der Endothelzel-
len bewirken (ebda. 1320).

• Die anormale Aktivität von B-Zellen:
Die B-Zellen zeigen bei SSc eine anormale Aktivität. Die B-Gedächtniszellen sind
chronisch aktiviert und die B-Zellen weisen eine erhöhte Überlebensrate auf, da sie
durch eine erhöhte Rezeptoranzahl auf ihrer Ober�äche stärker auf Überlebensfaktoren
reagieren können (ebda. 1323 f.).

• Das Vorhandensein von Autoantikörpern:
Varga/Denton diskutieren, ob Antikörper gegen Endothelzellen für deren Verletzung
ursächlich sind (ebda. 1320). Die Autoren beschreiben eine Reihe von Autoantikör-
pern, die sich gegen verschiedene Körperstrukturen richten und sagen, dass bei allen
SSc-PatientInnen Autoantikörper gefunden werden. Die Art und Konzentration der
Autoantikörper hängt damit zusammen, welche Körperteile von der Erkrankung be-
tro�en sind und welches Ausmaÿ diese Betro�enheit hat. Dabei diskutieren sie, ob
die Fibrose der Grund für die Antikörper ist, oder die Antikörperbildung der Fibro-
se vorausgeht. In diesem Zusammenhang erwähnen die Autoren auch die Hypothese,
dass Autoantikörper gegen Strukturen im Zellkern dadurch gebildet werden können,
dass eine veränderte Aufspaltung plötzlich Strukturen freigelegt, die normalerweise für
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die Zellen des Immunsystems nicht zugänglich sind. Dadurch wird die Immuntoleranz
durchbrochen und Antikörper gegen diese Strukturen gebildet (ebda. 1323).

Sie führen dabei nicht explizit aus, dass diese Vorgänge die Fibrose fördern.

Konzepte
Diskutiert: Bei SSc ist die Balance von Botensto�en hin zu denen einer Th2-Antwort ver-
schoben.
Bei SSc geben T-Zellen Botensto�e ab, die Fibroblasten aktivieren/die Synthese von Kolla-
gen anregen/ die Ausschüttung von �brosefördernden Sto�e auslösen.
Bei SSc sammeln sich Immunzellen um die Gefäÿe/um die Lungenbläschen.
Bei SSc produzieren T-Zellen Enzyme, die Endothelzellen schädigen.
Bei SSc sind B-Gedächtniszellen chronisch aktiviert.
Bei SSc ist die Überlebensrate von B-Zellen erhöht.
Bei SSc gibt es verschiedene Antikörper.
Bei SSc geben die Antikörper Hinweis auf die Schwere der Erkrankung.
Bei SSc werden Strukturen freigelegt, die sonst nicht für die Immunzellen zugänglich sind.

Explikation BESCHREIBUNGDERKRANKHEITSPROZESSE AUF GEWEBE-
/SYMPTOMEBENE
Varga/Denton beschreiben die Fibrose als einen �Ersatz� von normalem Gewebe durch dicht
gepacktes Bindegewebe (ebda. 1324). Dieser Austausch kann ohne Entzündungen auftreten
(ebda. 1314). Die normalen Gewebe sind dabei funktionelle Gewebe in Organen, die durch
Bindegewebe ersetzt werden (ebda. 1315). In den Tränendrüsen führt dies zum Verlust klei-
ner Strukturen, was trockene Augen bedingt (ebda. 1338). Die Fibrose der Lunge ist laut
Varga/Denton ein bedeutendes Erscheinungsbild der Krankheit und zeigt sich in einer Ver-
dickung des Gewebes zwischen den Lungenbläschen (Interstitium) durch das Anlagern von
Kollagen und anderen Proteinen. Durch die verdickten Wände nimmt der Raum für die Luft
ab und die Anzahl der Blutgefäÿe verringert sich. (ebda. 1317). Dieser Vorgang kann nicht
rückgängig gemacht werden (ebda. 1334). Die Blutgefäÿe der Lunge sind ebenfalls durch
eine Vermehrung des Bindegewebes betro�en, was zu einem Bluthochdruck im Lungenge-
fäÿsystem führt (ebda. 1335).
Der Herzmuskel kann durch Fibrose beeinträchtigt sein. Durch Krämpfe in den Herzkranzge-
fäÿen kommt es zur Blutarmut, was letztendlich zu Schäden führt (ebda. 1333). Die Schild-
drüse wird ebenfalls als mögliches betro�enes Organ genannt, wobei das Gewebe der Schild-
drüse durch �brotisches Gewebe ersetzt wird. Hier weisen die Autoren darauf hin, dass dies
ohne Entzündungsvorgänge passiert (ebda. 1317 f.).
Die Speiseröhre ist fast immer von der Fibrose der �Lamina propria, Submucosa, der Mus-
kelschicht� (ebda. 1317) und von einer Gefäÿverletzung betro�en. Die medizinischen Fach-
termini werden von Varga/Denton nicht weiter erklärt. Bei der Lamina propria handelt es
sich um eine Bindegewebsschicht, die im Verdauungstrakt in die glatte Muskulatur eingelas-
sen ist (Lüllmann-Rauch 2009, 367). Komplikationen gibt es laut Varga/Denton besonders,
weil auch der Sphinkter betro�en ist, was zum Re�ux führt. Re�ux wird von den Autoren
als Begri� nicht weiter erklärt. In der Medizin versteht man darunter ein Zurück�ieÿen -in
diesem Fall- des Mageninhaltes in die Speiseröhre. Die Fibrose und dieser Re�ux führen zu
einer Verengung der Speiseröhre, zu Entzündungen und Geschwürbildung. Der Ersatz des
Darmwandgewebes führt dazu, dass die Darmbewegung und damit die Verdauungsvorgän-
ge gestört sind. Der Magen ist ebenfalls beeinträchtigt, was sich in einer Dysfunktion der
Nerven zeigt, wobei Varga/Denton hier die Vorstellung äuÿern, dass die Nerven von Binde-
gewebe zusammengedrückt werden (Varga & Denton 2009, 1331).
In der Haut kann sich in Frühstadien Wasser einlagern (Ödeme). Durch das Anschwel-
len kann besonders im Handgelenk der Nerv im Karpalkanal zusammengedrückt werden.
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Dies äuÿert sich dann im sogenannten Karpaltunnelsyndrom (ebda. 1328). Dieses Symptom
wird von Varga/Denton nur benannt und nicht näher ausgeführt. Die Verdickung der Haut,
die für Varga/Denton ein Kennzeichen der SSc ist, geht mit einer Ausweitung der mittleren
Hautschicht einher (Dermis), wobei je nach Krankheitsbild nur bestimmte Hautpartien oder
der gesamte Körper betro�en sind. Bei der SSc wird in späteren Stadien die Haut wieder
weicher, wenn sich eine sekundäre Epithelstruktur aufgebaut hat. Es kann aber auch zu ei-
nem Wenigerwerden des Gewebes unter der Haut und einem Dünnerwerden der Hautschicht
kommen (ebda. 1316). Varga/Denton beschreiben das oft plötzliche Fester-, Stra�er- und
Engerwerden der Haut, das sich auch auf die darunterliegenden Strukturen wie Sehnen und
Gelenke auswirkt (ebda. 1328). Die Sehnen werden durch die Fibrose beein�usst und es kann
zu Spannungsreibungen kommen, wodurch sich die Sehnen entzünden. Dies kann zu Schmer-
zen und zur Verkürzung der Sehnen führen. Die Gelenke der Finger ziehen sich zusammen.
Dadurch, dass die Finger in einer Beugestellung verharren und nicht bewegt werden, kommt
es auÿerdem zur Muskelschwäche. Gelenkschmerzen beschreiben Varga/Denton als häu�g.
Richtige Gelenkentzündungen treten im Rahmen der SSc nur sehr selten auf (ebda. 1332).
Die Nieren sind bei der SSc ebenfalls häu�g betro�en, wobei die Schäden an den Nieren auf
die Schäden an den Blutgefäÿen der Nieren zurückzuführen sind (ebda. 1317). In den Blut-
gefäÿen der Nieren kann eine Vermehrung im Gewebe der Gefäÿwände und eine Anhäufung
von Grundsubstanz nachgewiesen werden. Dadurch, dass die Wände dicker werden, werden
die Gefäÿe verschlossen, was einen Bluthochdruck in den Nieren bedingt. Eine Gefäÿschä-
digung kann ebenfalls nachgewiesen werden, was letztendlich zu einer �renalen Krise� führt
(ebda. 1337). Auch dieser medizinische Begri� wird von Varga/Denton nicht näher erläu-
tert, ist aber laut medizinischer Vorstellung entweder �eine plötzliche Störung aus scheinbar
völliger Gesundheit heraus� oder �eine akute Verschlimmerung eines chronischen Leidens,
d.h. ein Anfall, Attacke, Schock� (Roche Lexikon 1987, 993).
Varga/Denton nennen nur kurz die Einlagerung von Kalk in die Haut, ohne näher darauf
einzugehen. Sie sehen die Kalkeinlagerungen als einen Grund dafür, dass sich an Fingerspit-
zen und Fingerfalten im Zusammenhang mit der beeinträchtigten Durchblutung Geschwüre
bilden können. Diese Geschwüre heilen aufgrund des verminderten Blut�usses nur schlecht,
führen zu Schmerzen und beeinträchtigen die Funktion der betro�enen Finger (Varga &
Denton 2009, 1328).
Die schlechte Blutversorgung wird ebenfalls als Grund dafür angeführt, dass in den Spät-
stadien der Krankheit ein Knochenabbau in den Fingern, am Unterkiefer und den Rippen
statt�ndet (ebda. 1332). Varga/Denton gehen auf die genaueren Prozesse nicht ein. Bei der
SSc erweitern sich die kleinen Gefäÿe in der Haut (Teleangiektasien). Dies ist ein sichtbares
Zeichen der SSc. Diese Erweiterung �ndet auch in den Gefäÿen der Magenwand statt (vas-
kuläre Ektasien)(ebda. 1315). Wobei der Ausfall der Kapillarschlingen der Erweiterung von
Gefäÿen vorausgeht (ebda. 1329).

Konzepte
(Die Konzepte sind durch eine Überschrift in die entsprechenden betro�enen Organe geglie-
dert.)
Fibrose ist ein Ersatz von normalem Gewebe durch dicht gepacktes Bindegewebe.
Bei SSc kann die Fibrose ohne Entzündungen auftreten.
Bei SSc ist die Tränendrüse/die Lunge/ das Herz/die Schilddrüse/die Speiseröhre/der Sphink-
ter/der Darm/die Haut/sind die Blutgefäÿe/Nieren/Sehnen/Gelenke betro�en.
AUGEN
Bei SSc werden die Augen trocken.
LUNGE
Bei SSc verdicken sich die Wände der Lungenbläschen.
Bei SSc ist weniger Raum für Luft in den Lungen.
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Bei SSc kann die Fibrose der Lunge nicht mehr rückgängig gemacht werden.
Bei SSc entsteht Bluthochdruck in den Lungengefäÿen.
HERZ
Bei SSc gibt es Krämpfe in den Herzkranzgefäÿen.
Bei SSc entstehen Schäden am Herzen durch Blutarmut.
SCHILDDRÜSE
Bei SSc �ndet eine Fibrose der Schilddrüse ohne Entzündungen statt.
SPEISERÖHRE-MAGEN-DARM-TRAKT
Bei SSc kommt es zu einer Verengung der Speiseröhre.
Bei SSc ist �ieÿt der Mageninhalt zurück in die Speiseröhre.
Bei SSc ist die Bewegung des Darms gestört.
Bei SSc werden die Nerven des Darms durch Bindegewebe zusammengedrückt.
SEHNEN/MUSKELN/GELENKE
Bei SSc kann es durch die Fibrose der Sehnen zu Reibung kommen/können sich die Sehnen
entzünden/kann es zu einer Verkürzung der Sehnen kommen/kann es zu Schmerzen an den
Sehnen kommen.
Bei SSc lassen sich die Fingergelenke durch die stra�e Haut nicht mehr frei bewegen.
Bei SSc kann es durch die Unbeweglichkeit der Finger zu Muskelschwäche kommen.
Bei SSc kann es zu Gelenkschmerzen kommen.
NIERE
Bei SSc sind die Blutgefäÿwände in der Niere verdickt/kommt es zu einem Verschluss der
kleinen Blutgefäÿe in den Nieren/kommt es zu einer Schädigung der Nieren.
HAUT
Bei SSc durchläuft die Hautveränderung verschiedene Stadien.
Bei SSc bilden sich in Frühstadien Wassereinlagerungen in der Haut/schwillt die Haut
an/wird der Nerv im Karpaltunnel zusammengedrückt.
Bei SSc weitet sich die mittlere Hautschicht aus.
Bei SSc wird die Haut fester, stra�er und enger.
Bei SSc kann die Haut in den Spätstadien wieder weicher werden.
Bei SSc kann die Hautschicht dünner werden.
Bei SSc wird Kalk in die Haut eingelagert.
GEFÄSSE
Bei SSc sind die Finger schlecht durchblutet.
Bei SSc bilden sich Geschwüre an den Fingern.
Bei SSc erweitern sich die kleinen Blutgefäÿe.
KNOCHEN
Bei SSc wird Knochen in den Fingern abgebaut
Bei SSc wird die Knochensubstanz am Unterkiefer/an den Rippen abgebaut.

Explikation URSACHEN
Für das Raynaud-Syndrom nennen Varga/Denton keine Ursache, sondern Kälte und emo-
tionaler Stress als Auslöser (ebda. 1329).
Bei der SSc sehen die Autoren als mögliche Ursache für die Verletzung der Zellen in den
Blutgefäÿen Umweltstress, wobei sie die Art des Umweltstresses nicht genauer ausführen
(ebda. 1320). Sie diskutieren, ob bestimmte Drogen und Medikamente für die SSc-ähnliche
Erkrankungen verantwortlich sind. Sie bleiben hier ebenfalls sehr allgemein und führen den
Punkt nicht weiter aus (ebda. 1313). Eine Infektion mit Viren wird als mögliche Ursache
angesehen, da in mehreren Studien Antikörper gegen das Cytomegalovirus im Blut von SSc-
PatientInnen gefunden wurden. Viren sind möglicherweise auch direkt für die Zellverletzung
in den Blutgefäÿen verantwortlich. Hier spekulieren die Autoren, dass eine molekulare Mi-
mikry aus einer Virusinfektion der Grund ist. Das Konzept der molekularen Mimikry wird
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von den Autoren nicht weiter erläutert (ebda. 1312).
Die Autoren nennen auch genetische Grundlagen als Ursache für die Krankheitsentstehung,
da das Risiko an SSc zu erkranken steigt, wenn schon ein Familienmitglied erkrankt ist (eb-
da. 1312). Genauer benennen die Autoren einen genetischen Zusammenhang in Bezug auf
die Fibroblasten, bei denen sie epigenetische Veränderungen vermuten, die die Dysfunktion
der Fibroblasten erklären. Diese Veränderungen können vererbt werden. Das Konzept der
epigenetischen Veränderungen wird von Varga und Denton nicht genauer ausgeführt (ebda.
1327). Die Autoren diskutieren ob, eine intrinsische unnormale Signalgebung der B-Zellen,
die für die Hyperreaktivität verantwortlich ist, zu der Produktion der spezi�schen Autoan-
tikörper führt (ebda. 1323).

Konzepte
Diskutiert: Eine Ursache für SSc ist das Cytomegalovirus.
Eine Ursache für SSc ist eine genetische Anlage.
Eine Ursache für SSc ist die Verletzung der Endothelzellen durch Umweltstress.
Diskutiert: Eine Ursache für SSc ist molekulare Mimikry.
Diskutiert: Eine Ursache für SSC ist die vererbbare epigenetische Veränderung in SSc-
Fibroblasten.
Diskutiert: Eine Ursache für SSc ist die veränderte inneren Signalgebung der B-Zellen.

Ein Auslöser für das Raynaud-Syndrom ist Kälte/psychischer Stress.

THERAPIE
Explikation THERAPIE GEGENKRANKHAFTE VERÄNDERUNGDES BIN-
DEGEWEBES
Varga/Denton diskutieren anti�brotische Medikamente, die sie für wichtiger halten als im-
munomodulatorische Medikamente. Hier bleiben sie aber hypothetisch, da bisher kein wirk-
sames anti�brotisches Medikament entdeckt wurde (ebda. 1339).

Konzepte
Bei SSc sind Wirksto�e, die die Fibrose hemmen, wichtig/gibt es bisher keine Wirksto�e,
die die Fibrose hemmen.

Explikation THERAPIE GEGEN STÖRUNGEN DES GEFÄSSSYSTEMS
Den Schutz der Endothelzellen vor Verletzung nennen Varga/Denton als wichtige thera-
peutische Maÿnahme. Sie sagen jedoch, dass bisher keines der Medikamente (Keranserin,
Dipyridamole und Aspirin), die dafür in Frage kommen, ausreichend getestet wurde. Um
die Gefäÿkrämpfe zu reduzieren, werden Calcium-Kanal-Blocker (ACE-Hemmer) eingesetzt.
Die Prophylaxe ist mit diesen Mitteln laut Varga/Denton bisher noch nicht gelungen. Das
Raynaud-Syndrom kann mit ACE-Hemmern erfolgreich behandelt werden. Neben Mitteln,
die die Gefäÿkontraktion beein�ussen, werden auch gefäÿerweiternde Mittel eingesetzt, wo-
bei Varga/Denton hier keine einzelnen Medikamente nennen. Diskutiert wird, dass der Ein-
satz von Antioxidantien den oxidativen Stress reduziert und sich dies auf die �brotischen,
vaskulären und immunologischen Krankheitsprozesse der SSc auswirken sollte (ebda. 1340).
Um den Bluthochdruck in den Lungen zu beein�ussen, werden Medikamente verabreicht,
die die Blutgerinnung verhindern (Antikoagulation) und wenn notwendig, wird zusätzlich
Sauersto� gegeben (ebda. 1335).
Die Zusammenlagerung von Blutplättchen und die Freisetzung von Botensto�en durch Blut-
plättchen sollte ebenfalls unterbunden werden. Hier schlagen Varga/Denton die gleichen Me-
dikamente vor, die sie auch zum Schutz der Endothelzellen nennen, wobei die Medikamente
bisher nicht ausreichend getestet wurden (ebda. 1340).
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Die Blutleere der Finger (Ischämie) kann durch die Behandlung des Raynaud-Syndroms
reguliert werden. Zusätzlich wird Aspirin oder Clopidogrel eingesetzt, das die Blutplättchen
beein�usst (ebda. 1331).
Die Verletzungen der Blutgefäÿe im Magenbereich können durch Laser oder Argon-Plasma
Photokoagulation behandelt werden. Varga/Denton beschreiben nicht spezi�sch, was diese
Behandlungsmethoden bewirken (ebda. 1332).

Konzepte
Bei SSc ist der Schutz der Endothelzellen wichtig/gibt es bisher keine Medikamente, die den
Schutz der Endothelzellen sicher gewährleisten können.
Beim Raynaud-Syndrom hemmen ACE-Hemmer die Gefäÿmuskelkontraktion.
Bei SSc reduziert die Behandlung des Raynaud-Sydroms die Blutleere in den Fingern.
Diskutiert: Bei SSc reduzieren Antioxidantione den oxidativen Stress.
Bei SSc ist die Verhinderung des Zusammenlagerns von Blutplättchen wichtig/der Ausschüt-
tung von Botensto�en durch Blutplättchen wichtig.
Bei SSc beein�usst Aspirin/Clopidogrel die Blutplättchen.

Explikation THERAPIE GEGEN BETEILIGUNG DES IMMUNSYSTEMS
Varga/Denton nennen immunmodulatorische Mittel als am wirkungsvollsten in den Früh-
stadien der SSc (ebda. 1339). Von den unterschiedlichen Medikamenten hat nur Cyclophos-
phamid in randomisierten klinischen Studien einen E�ekt gezeigt. Varga/Denton weisen auf
die Gefahr der Wechselwirkung von immunsuppressive Mittel und Antimetabolite mit an-
deren Krankheitsprozessen der SSc hin. So könnten sie beispielsweise Fibroblasten oder die
Gefäÿe krankhaft aktivieren (ebda. 1339).

Konzepte
Diskutiert: Bei SSc greifen die Wirksto�e der Immunsuppressiva auch in andere Krankheits-
prozesse ein.

Explikation WEITERE THERAPIEMASSNAHMEN
Bei der Darmerkrankung soll die Bewegung des Darms wieder angeregt werden. Dies wird
zum einen durch Stimulation erreicht, wobei die Autoren nicht näher auf die Mechanis-
men eingehen. Sie nennen Erythromycin oder Domperidone als bewegungsfördernde Mittel.
Die Verletzungen der Blutgefäÿe im Magenbereich können durch Laser oder Argon-Plasma
Photokoagulation behandelt werden. Varga/Denton beschreiben nicht spezi�sch, was diese
Behandlungsmethoden bewirken (ebda. 1332).
Für die äuÿere Anwendung auf der Haut nennen Varga/Denton P�egecremes (ebda. 1328).
Diese sollen auch helfen, der Geschwürbildung vorzubeugen. Prostazyklininfusionen werden
eingesetzt, wenn Geschwüre schon vorhanden sind. Diskutiert wird, ob Endothelinblocker
das Auftreten von Geschwüren verhindern. Bei bereits vorhandenen Geschwüren hilft dieser
Wirksto� nicht (ebda. 1328). Corticosteroide werden gemeinsam mit immunsuppressiven
Mitteln eingesetzt, um Lungen�brose zu behandeln (ebda. 1339). Ist die Beteiligung der
Lunge zu weit fortgeschritten, schlagen die Autoren eine Transplantation vor (ebda. 1335).

Konzepte
Bei SSc stimulieren Erythromycin/Doperidone die Bewegung des Magens.
Bei SSc werden Blutgefäÿverletzungen im Magen durch Laser oder Argon Plasma Photoko-
algulation behandelt.
Bei SSc helfen Corticosteroide gemeinsam mit Immunsuppressiva Lungen�brose/Entzün-
dungen zu behandeln.
Bei SSc hilft bei einer fortgeschrittenen Lungen�brose eine Transplantation.
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Bei SSc wirken Cremes vorbeugend gegen Geschwüre.
Bei SSc wirken Infusionen mit Prostazyklin gegen Geschwüre.
Diskutiert: Bei SSc wirken Endothelinblocker vorbeugend gegen Geschwüre.

Sprachliche Aspekte
Das Kapitel �Systemische Sklerose� von Varga/Denton ist für Menschen mit entsprechendem
medizinischem Hintergrundwissen geschrieben. So werden häu�g Fachsprache und Fachter-
mini eingesetzt, ohne diese näher zu erläutern. Die Autoren gehen anscheinend davon aus,
dass die LeserInnen mit diesen Begri�en vertraut sind.
Den Körper verstehen die Autoren als Behälter. Dies wird deutlich, wenn sie von �di�erent
sites in the body� (ebda. 1335) sprechen. Gleichzeitig wird der Körper auch als Gebiet
verstanden, das in weitere abgegrenzte Räume unterteilt ist. So gibt es �di�erent anatomic
locations� (ebda. 1334), die �perivascular regions� (ebda. 1321), die �dermal-epidermal ba-
sement membrane zone� (ebda.1316), das �connective tissue compartment� (ebda. 1324),
der �extracellular space� (ebda. 1324) oder, dass Zellen �located around blood vessels�
(ebda. 1314) sein können. Nach Vorstellung der Autoren können Zellen diese Gebiete be-
wohnen. Sie beschreiben, dass Zellen �reside in the walls of microvessels� (ebda. 1325)
und es gibt �local mast cells� (ebda. 1323). Zellen sind auÿerdem in der Lage, die Ge-
biete zu durchqueren. Sie �tra�c into speci�c tissues� (ebda.1325), es �ndet �leukocyte
migration across the endothelial layer� (ebda. 1327) statt und es gibt �circulating endo-
thelial progenitor cells� (ebda. 1321). Zusätzlich werden diesen Zellen durch Varga/Denton
personi�ziert, wenn sie ihnen bestimmte Fähigkeiten und Fertigkeiten zuschreiben: �They
undergo a spezialization� (ebda. 1325), �are capable of synthesis and destruction� (ebda.
1334), �regulate vascular homeostasis� (ebda. 1325), �produced INF-γ� (ebda. 1327) und
�contribute to the progression of �brosis� (ebda. 1325). Zellen werden von den Autoren
auch als Behälter verstanden. Dies wird deutlich, wenn sie über �inside the cell� (ebda.
1324) sprechen. Für die Beschreibung der Kommunikation zwischen den Zellen nutzen die
Autoren die Kommunikation-als-Übergabe-von-Objekten-Metapher: �soluble mediators -
most prominently CTGF, PDGF, IL-4, IL-6, and IL-13� (ebda. 1326). Die physiologischen
Prozesse im Körper werden von den Autoren im Sinne des Balance-Schemas verstanden.
Geraten diese Prozesse aus dem Gleichgewicht, kommt es zu krankhaften Veränderungen
im Körper. Konkret benennen die Autoren �the altered vasodilator/vasoconstrictor balan-
ce [that] results in impaired blood �ow responses� (ebda. 1320), �pathogenesis of �brotic
disorders implicates an altered balance between T helper type 1 and T helper type 2
cytokines� (ebda. 1322) und �the shift in the Th1/Th2 cytokine balance� (ebda.1322). Eng
damit verbunden ist das Verständnis der SSc-Krankheitsprozesse. Diese werden von den
Autoren in frühe (ebda. 1314) und späte Stadien (ebda. 1315) eingeteilt. Wenn es um die
Bindegewebsbeteiligung geht, verstehen Varga/Denton die frühen Stadien eher im Sinne
von Fester-Werden und Mehr-Werden, während das Verständnis der späteren Krankheits-
stadien auf dem Weniger-Werden-Schema beruht. Anfangs ist die Krankheit geprägt von
�induration and thickening of the skin� (ebda.1311). Das Fester-Werden wird genauer
beschrieben als �dense accumulation of compact collagen� (ebda.1316 ), während sich
das Mehr-Werden durch �intimal proliferation� (ebda.1315), �expansion of the intimal
layer� (ebda.1315), �accumulation of excessive amounts of type I collagene� (ebda.
1315) und �reduplicating� (ebda. 1315) äuÿert. Das Weniger-Werden in den Spätstadien
der SSc wird beschrieben durch �thinning of the epidermis� (ebda. 1316). Gleichzeitig wird
die krankhafte Veränderung der Blutgefäÿe als Weniger-Werden verstanden: �loss of blood
vessels� (ebda.1317), �vascular rarefaction� (ebda.1321), �decrease of blood vessels� (eb-
da.1321) und daraus folgend eine �paucity of dermal capillaries� (ebda. 1316).
Das Immunsystem ist ebenfalls in die SSc-Krankheitsprozesse involviert. Dabei werden die
�innate and adaptive arms of the immune system� (ebda. 1321) beschrieben. Unter die
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Aufgaben des Immunsystems fällt laut der Autoren normerweise die �host defense� (ebda.
1323). Der Körper wird in diesem Zusammenhang als �Wirt� bezeichnet, da es hier nicht
um die Prozesse der Autoimmunität sondern um Krankheitserreger geht, die den Wirt an-
greifen. �Antibodies directed against human CMV [Cygtomegalovirus]� (ebda. 1312) sind
gegen Krankheitserreger gerichtet, diese Antikörper können jedoch auch zu �tissue damage�
(ebda. 1312) führen. Diese Krankheitsprozesse in Zusammenhang mit dem Immunsystem
werden von Varga/Denton im Sinne der Kriegs-/Kampf-Metapher verstanden.
Wenn die Autoren das �functional impairment of Smad7� (ebda.1327) oder die �e�ective
expression of function suppressors of TGF-β signaling mechanisms�(ebda. 1327) beschrei-
ben, nutzen sie die mechanistische Metapher, um die Wirkweise von Sto�en im Körper zu
verdeutlichen. Auch die Rolle der Endothelvorläuferzellen im Krankheitsprozess wird mit
der mechanistischen Metapher verdeutlicht: �their defective mobilization or function�
(ebda. 1321). Ebenso sprechen sie von �dysfunction� (ebda. 1315) der Organe �vascular
repair process� (ebda.1321) und �tissue repair� (ebda.1232) und zeigen, dass durch die
Krankheitsprozesse Defekte an den Geweben und Organen entstanden sind, diese deshalb
nicht mehr funktionieren und in der Vorstellung analog zu einer defekten Maschine repariert
werden können.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Behälter-Schema für den Körper/für die Zelle
Person-Schema für die Zelle
Fester-Werden-Schema für Bindegewebe bei SSc
Mehr-Werden-Schema für Bindegewebe in frühen Stadien der SSc
Weniger-Werden-Schema für Bindegewebe in späten Stadien der SSc/für Blutgefäÿe bei SSc
Balance-Schema für die Reaktion der Fibroblasten auf Botensto�e/Th1-Th2- Botensto�e/Va-
sokonstriktor-Vasodilator

Kriegs-/Kampf-Metapher für die Wirkweise des Immunsystems
Kommunikation-als-Übergabe-von-Objekten-Metapher für die Botensto�e
Mechanistische Metapher für die Wirkweisen von Sto�en im Körper/für die Beschreibung
des Aufbaus von Geweben nach Gewebeschädigung

Der Körper ist ein Gebiet.
Der Körper ist ein Wirt.
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9.7.3 Systemische Sklerose - die Vorstellungen der Fachwissenschaftler im Ver-
gleich

Die beiden für die fachliche Klärung der SSc gewählten Werke von Varga/Denton (2009) und
Sollberg/Krieg (2000) stimmen in den grundsätzlichen Vorstellungen überein. Die Konzepte
von Varga/Denton können aufgrund der ausführlicheren Darstellung im Lehrwerk detail-
lierter beschrieben werden. Die Darstellung von Varga/Denton wurde neun Jahre später
geschrieben als Sollberg/Kriegs, sodass ausführlichere Darstellungen von Krankheitsprozes-
sen, Ursachen und Therapien auch auf neuere Erkenntnisse aus der medizinischen Forschung
zurückgeführt werden können.

KRANKHEITSPROZESSE
Hinsichtlich der Krankheitsprozesse im Allgemeinen decken sich die Vorstellungen von Var-
ga/Denton und Sollberg/Krieg. Alle Fachwissenschaftler verfügen über das Konzept: �An
der Entstehung der SSc sind drei Krankheitsprozesse beteiligt�. Die drei Krankheitsprozesse
sind: die Veränderung des Bindegewebssto�wechsels, die Störung des Gefäÿsystems und die
Störung des Immunsystems. Varga/Denton nennen zusätzlich eine Reihe von Zellen, die ent-
weder Teil der beteiligten Gewebe sind oder unmittelbar mit diesen in Verbindung stehen.
Diese Zellen produzieren Botensto�e und tragen dadurch unmittelbar zum Krankheitspro-
zess bei: �Bei SSc setzten Blutplättchen/T-Zellen/Endothelzellen/Makrophagen/Fibroblasten
krankheitsfördernde Botensto�e frei�. Hinter diesem Konzept stehen implizit Konzepte wie:
�Zellen des Immunsystems setzten Sto�e frei� und �Die Zellen des Immunsystems kommu-
nizieren mit Zellen anderer Gewebe� (vgl. AUFGABE und KOMMUNIKATION, Kapitel
9.6.3, Seiten 205 & 204). Sie können jedoch noch um die übergeordneten Konzepte �Zellen
im Körper geben Sto�e ab/kommunizieren miteinander� erweitert werden. Im Folgenden
zeigt sich, dass das Verfügen über diese übergeordneten Konzepte den Fachwissenschaftlern
ermöglicht, die drei Krankheitsprozesse der SSc miteinander in Beziehung zu setzen. Zusätz-
lich beschreiben Varga/Denton auch, dass die Menge an krankheitsfördernden Botensto�en
erhöht ist.

KRANKHAFTE VERÄNDERUNG DES BINDEGEWEBES
Die Vermehrung des Bindegewebes beruht nach der Vorstellung der Fachwissenschaftler auf
einem vermehrten Vorhandensein von Botensto�en, die die Bindegewebsvermehrung und
die Produktion der extrazellulären Matrix anregen. Die Zellen, die die extrazelluläre Ma-
trix herstellen, sind sowohl für Sollberg/Krieg als auch von Varga/Denton die Fibroblasten.
Auch hier liegen die allgemeineren Konzepte �Zellen stellen Sto�e her/geben Sto�e ab�
der Vorstellung, das Fibroblasten extrazelluläre Matrix herstellen, zugrunde. Die Wirkung
der Botensto�e auf die Fibroblasten verstehen Varga/Denton als verstärktes Reagieren auf
krankheitsfördernde Signale und gleichzeitig als Nicht-Reagieren auf hemmende Signale. Die
beiden Fachwissenschaftler präsentieren auch detaillierte Konzepte, die auf die Zellvermeh-
rung (Fibroblasten) fokussieren. Sie stellen drei Konzepte vor, die alle die erhöhte Anzahl
von Fibroblasten erklären: �Bei SSc ist die Anzahl der Fibroblasten durch Zellteilung/durch
Umwandlung anderer Zelltypen in Fibroblasten/durch Einwanderung weiterer Zellen in das
betro�ene Gewebe erhöht�. Wiederum können grundlegende Konzepte bestimmt werden,
auf denen diese Krankheitsvorstellungen basieren: �Zellen können sich teilen�, �Immunzel-
len verändern sich im Laufe ihres Lebens� (vgl. UNTEREINHEITEN STRUKTUR, Seite
204), was um das Konzept �Zellen verändern sich im Laufe ihres Lebens� erweitert wer-
den kann, und �Die Zellen des Immunsystems bewegen sich zielgerichtet im Körper� (vgl.
UNTEREINHEITEN BEWEGUNG, Seite 204), was um das Konzept, dass auch andere Zel-
len sich im Körper bewegen können, ergänzt werden kann. Sowohl Varga/Denton als auch
Sollberg/Krieg beschreiben das Konzept: �Fibroblasten stellen extrazelluläre Matrix her�.
Diese Vorstellung beruht auf dem Konzept: �Zellen stellen Sto�e her�, das als Erweiterung
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des Konzepts für Immunzellen (vgl. UNTEREINHEITEN AUFGABEN, Seite 204) ange-
sehen werden kann. Die Fibroblasten sind nach Vorstellungen von Varga/Denton auch für
den Abbau der Matrix zuständig: �Fibroblasten bauen extrazelluläre Matrix ab�. Zusätzlich
verfügen die Fachwissenschaftler über das Konzept, dass der Abbau bestimmter Matrix-
komponenten (Fibrin) herabgesetzt ist, wodurch die Vermehrung ebenfalls zu erklären ist.
Sowohl Varga/Denton als auch Sollberg/Krieg beschreiben die Vorstellung, dass sich extra-
zelluläre Matrix in den betro�enen Organen ansammelt und vernetzt. Dies führt dazu, dass
sich die Matrix nicht nur vermehrt, sondern auch fester wird.
Varga/Denton äuÿern auÿerdem die Vorstellung, dass die Fibrose auch ohne Entzündungen
auftreten kann. Bei dieser Vorstellung wird von den beiden Fachwissenschaftlern das Kon-
zept: �Entzündungen sind wichtige Reaktionen des Immunsystems für eine erfolgreiche Im-
munantwort� (vgl. FUNKTION, Seite 203) vorausgesetzt, um die Bedeutung zu verstehen.
So wird implizit die Vorstellung genannt, dass für die Fibrose eine klassische Immunantwort
mit der Beteiligung der angeborenen und erworbenen Immunantwort nicht zwingend not-
wendig ist.

STÖRUNG DES GEFÄSSSYSTEMS
Die Fachwissenschaftler verfügen auf Gewebeebene über das Konzept: �Bei SSc werden die
Blutgefäÿe geschädigt� und benennen das Konzept auch auf Zellebene, wobei als Grund
für die Verletzung von Sollberg/Krieg nur T-Zellen genannt werden, die Enzyme freiset-
zen. Varga/Denton diskutieren den Zusammenhang zwischen T-Zellen und der Verletzung
der Gefäÿwände, stellen aber noch weitere mögliche Hypothesen auf: �Bei SSc werden
die Endothelzellen durch Enzyme der T-Zellen/durch einen zytotoxischen Faktor im Se-
rum/aufgrund von Antikörpern gegen Endothelzellen/aufgrund von entzündungsfördern-
den Botensto�en/durch Viren/durch Umweltstress geschädigt�. Varga/Denton führen die-
sen Prozess noch weiter aus: �Bei SSc sterben die Endothelzellen ab�.
In der Vorstellung der Fachwissenschaftler führt die Veränderung der Blutgefäÿe zur Frei-
setzung einer Reihe von Botensto�en. Diese Botensto�e aktivieren nach Vorstellung der
Fachwissenschaftler eine Reihe von Zellen, die an den Krankheitsprozessen beteiligt sind.
Während Sollberg/Krieg diesen Krankheitsprozess nur anreiÿen und die Konzepte: �Bei
SSc verdicken sich die Blutgefäÿwände durch die Volumenzunahme von Zellen/durch die
Vermehrung von Zellen� präsentieren, fügen Varga/Denton noch hinzu: �Bei SSc verdicken
sich die Blutgefäÿwände durch Vermehrung von extrazellulärer Matrix in den Gefäÿen�.
Sie beschreiben auÿerdem die Reaktionen und Zelltypen genauer, die durch die Botensto�e
angeregt werden: �Bei SSc fördern Botensto�e die Gefäÿkontraktion/die Ansammlung von
Blutplättchen�, �Bei SSc wird die Vermehrung von glatten Muskelzellen in der Gefäÿwand
angeregt�, �Bei SSc werden andere Zellen in und um die Gefäÿwand angeregt, sich in Fi-
broblasten umzuwandeln�. Auÿerdem beschreiben sie, dass die freigesetzten Botensto�e die
Gefäÿkontraktion fördern. Gleichzeitig weisen Varga/Denton darauf hin, dass die Reaktion
der Blutgefäÿe auf gefäÿerweiternde Faktoren fehlerhaft ist. Nach Vorstellung der Fachwis-
senschaftler ist die Spaltung von Fibrin gestört (vgl. KRANKHAFTE VERÄNDERUNG
DES BINDEGEWEBES, Seite 237). Auf diesem Konzept beruht die Vorstellung von Var-
ga/Denton, dass �sich Fibrin in den Gefäÿen anlagert�.
Die Fachwissenschaftler beschreiben die Folge dieser Verdickung: �Bei SSc nimmt die Anzahl
der kleinen Blutgefäÿe ab�. Durch die Abnahme der Blutgefäÿe entsteht Sauersto�mangel.
Varga/Denton stellen ihre Vorstellungen zu diesem Krankheitsprozess ausführlicher dar:
�Bei SSc werden die kleinen Blutgefäÿe geschlossen� > �Bei SSc nimmt die Anzahl der klei-
nen Blutgefäÿe ab� > �Bei SSc entsteht Sauersto�mangel� > �Bei SSc werden aufgrund des
Sauersto�mangels die Blutgefäÿe geschädigt�. Auf Zellebene beschreiben sie, was nach ihrer
Vorstellungen die Folgen des Sauersto�mangels sind: �Bei SSc werden durch Sauersto�man-
gel Botensto�e für Gefäÿreparatur freigesetzt�. Zusätzlich verfügen sie über das Konzept:
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�Bei SSc sind die Endothelvorläuferzellen für die Reparatur defekt� und erklären damit,
warum nicht ausreichend neue Blutgefäÿe entstehen, obwohl die entsprechenden Botensto�e
freigesetzt werden.
Zusätzlich erwähnen die Fachwissenschaftler das Raynaud-Syndrom im Zusammenhang mit
der krankhaften Betro�enheit der Gefäÿe. Varga/Denton beschreiben zudem die Vorstel-
lung, dass das Raynaud-Syndrom gemeinsam mit der Gefäÿschädigung für die Entstehung
der Krankheitsprozesse verantwortlich ist.
Das Konzept: �Bei SSc werden die Blutgefäÿe durchlässiger für Immunzellen� zeigt die Vor-
stellung einer weiteren Verbindung zwischen den Krankheitsprozessen im Gefäÿsystem mit
denen des Immunsystem.

BETEILIGUNG DES IMMUNSYSTEMS
Der Grund für die Aktivierung der T-Zellen wird von den Fachwissenschaftlern disku-
tiert. Sollberg/Krieg äuÿern das Konzept: �Bei SSc aktivieren körpereigene Strukturen/
ko-stimulieren Proteine des Bindegewebes T-Zellen�. Diese Konzepte basieren auf der Vor-
stellung, dass das Immunsystem auf einen Reiz reagiert und dadurch aktiviert wird (vgl.
REGULATION, Seite 203). Die Varga/Denton diskutieren in diesem Zusammenhang das
Konzept: �Bei SSc werden Strukturen freigelegt, die sonst nicht für die Immunzellen zugäng-
lich sind�, womit Strukturen gemeint sind, die durch die Schädigung der Blutgefäÿe freigelegt
werden. In der Folge der Aktivierung werden von den T-Zellen gewebeschädigende Enzyme
freigesetzt. Nach Vorstellung der Fachwissenschaftler verbinden die Botensto�e den Krank-
heitsprozess der Vermehrung des Bindegewebes mit dem des Immunsystem. Während alle
Fachwissenscha�ter über das Konzept verfügen: �Bei SSc geben T-Zellen Botensto�en ab, die
Fibroblasten aktivieren�, diskutieren Varga/Denton die Vorstellungen über diesen Prozess
kleinschrittiger: �Bei SSc ist die Balance von Botensto�en hin zu denen einer Th2-Antwort
verschoben� > �Bei SSc geben T-Zellen Botensto�e ab, die Fibroblasten aktivieren/die Syn-
these von Kollagen anregen/die Ausschüttung von �brosefördernden Sto�e auslösen� (für
eine Erklärung siehe Kapitel 3.2, Seite 28). Daneben verfügen die Fachwissenschaftler über
die Vorstellung, dass die B-Zellen ebenfalls am Krankheitsprozess beteiligt sind. Diese Vor-
stellung basiert darauf, dass verschiedenen Antikörpern bei SSc-PatientInnen gefunden wer-
den. Sollberg/Krieg und Varga/Denton beschreiben, dass es diese Antikörper gibt und dass
sie Aufschluss über die Schwere der Erkrankung geben. Sollberg/Krieg fügen noch hinzu,
dass sie auch Aufschluss über die beteiligten Körperstrukturen geben. Varga/Denton ergän-
zen dieser Vorstellungen mit den Konzepten: �Bei SSc sind B-Gedächtniszellen chronisch
aktiviert�, �Bei SSc ist die Überlebensrate von B-Zellen erhöht�.

BESCHREIBUNG DER KRANKHEITSPROZESSE AUF GEWEBE-/SYMPTOMEBENE
Varga/Denton beschreiben auf der Gewebeebene die Vorstellung von Fibrose als �Ersatz von
normalem Gewebe durch dicht gepacktes Bindegewebe�. Die Fachwissenschaftler schildern
in beiden Lehrwerken die verschiedenen betro�enen Gewebe und Organe, wobei die Autoren
jeweils auf unterschiedliche Körperstrukturen fokussieren und die Krankheitsprozesse dort
genauer ausführen. Im Folgenden werden die Krankheitsprozesse - ebenfalls nach Körper-
bereichen strukturiert - aufgeführt.

HAUT
Sollberg/Kriegs Konzept zur Beteiligung der Haut lässt sich folgendermaÿen beschreiben:
�Bei SSc wird die Haut stra��. Varga/Denton weisen ausführlichere Konzepte zur Hautbetei-
ligung auf, die sie in einen chronologischen Krankheitsverlauf einbetten: �Bei SSc durchläuft
die Hautveränderung verschiedene Stadien�, �Bei SSc bilden sich in Frühstadien Wasserein-
lagerungen in der Haut/schwillt die Haut an/wird der Nerv im Karpaltunnel zusammenge-
drückt�, �Bei SSc weitet sich die mittlere Hautschicht aus�, �Bei SSc wird die Haut fester,
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stra�er und enger�, �Bei SSc kann die Haut in den Spätstadien wieder weicher werden/die
Hautschicht dünner werden�. Auÿerdem beschreiben die Fachwissenschaftler die Vorstellung,
dass sich Kalk in die Haut einlagert.

SPEISERÖHRE-MAGEN-DARM-TRAKT
In beiden Lehrwerken wird die Betro�enheit der Speiseröhre und des Magen-Darm-Trakts
dargestellt. Sollberg/Krieg sprechen vom Festerwerden der Speiseröhre und verfügen über
die Vorstellung, dass dadurch die Muskulatur der Speiseröhre nicht mehr erschla�en kann,
wodurch wiederum das Schlucken erschwert wird. Zusätzlich nennen sie das Konzept, dass
durch die Verfestigung der Speiseröhre der Mageninhalt in dieselbe zurücklaufen kann. Var-
ga/Denton beschreiben die Verengung der Speiseröhre. Varga/Denton gehen auf ihre Vor-
stellungen zur Beteiligung des Darms genauer ein: �Bei SSc werden die Nerven des Darms
durch Bindegewebe zusammengedrückt�, �Bei SSc ist die Bewegung des Darms gestört�.

LUNGE
Die Involviertheit der Lunge beschreiben Sollberg/Krieg mit den Konzept: �Bei SSc wächst
Bindegewebe in die Lunge ein�, Varga/Denton mit dem Konzept: �Bei SSc verdicken sich die
Wände der Lungenbläschen�. Die Vorstellung, auf der die Konzepte der Fachwissenschaftler
basieren, ist jedoch gleich: Durch die Vermehrung des Bindegewebes geht in der Lunge Raum
verloren. Zusätzlich betonen Varga/Denton, dass die Blutgefäÿe in der Lunge ebenfalls von
Fibrose betro�en sind und dadurch Bluthochdruck in den Lungen entsteht. Auÿerdem äu-
ÿern sie die Vorstellung, dass die Lungen�brose nicht rückgängig gemacht werden kann.

NIERE
Die Niere wird als betro�enes Organ in beiden Lehrwerken erwähnt. Die Fachwissenschaft-
ler verstehen die Erkrankung der Blutgefäÿe der Niere dabei als Grundlage. Während Soll-
berg/Krieg nur das Konzept: �Bei SSc sind die Blutgefäÿwände in der Niere verdickt� er-
wähnen, führen Varga/Denton diese Vorstellungen weiter aus: �Bei SSc kommt es zu einem
Verschluss der kleinen Blutgefäÿe in den Nieren/kommt es zu einer Schädigung der Nieren�.
Wobei sich zeigt, dass die Vorstellungen zum Prozess der Schädigung der Blutgefäÿe in der
Niere denen in der Haut gleichen.

AUGEN/HERZ/SCHILDDRÜSE
Ein Einbezug der Augen in die Krankheitsprozesse wird nur von Varga/Denton erwähnt.
Wiederum beschreiben sie den Krankheitsprozess mit Ersetzen des ursprünglichen Gewebes
der Tränendrüsen durch Bindegewebe, dadurch kommt es zu trockenen Augen. Das Herz als
beteiligtes Organ wird von Sollberg/Krieg und Varga/Denton angesprochen, jedoch nur die
letzteren beschreiben ihre Vorstellungen zum Krankheitsprozess. Auch bei der Schilddrüse
sprechen sie von Ersetzten des ursprünglichen Gewebes. Beim Herzen beschreiben sie zusätz-
lich, dass auch die Gefäÿe betro�en sind und dadurch das Organ geschädigt wird: �Bei SSc
gibt es Krämpfe in den Herzkranzgefäÿen/entstehen Schäden am Herzen durch Blutarmut�.
Hinsichtlich der Schilddrüse äuÿern sie die Vorstellung, dass der dortige Krankheitsprozess
auch ohne eine Entzündung entstehen kann.
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SEHNEN/MUSKELN/GELENKE
Die Gelenke sind nach der Vorstellung der Fachwissenschaftler ebenfalls von SSc betro�en.
Sollberg/Krieg erwähnen nur die Entzündung der Gelenke. Varga/Denton nennen auch die
Betro�enheit von Sehnen: �Bei SSc kann es durch die Fibrose der Sehnen zu Reibung kom-
men�, �Bei SSc können sich die Sehnen entzünden/kann es zu einer Verkürzung der Sehnen
kommen�, �Bei SSc kann es zu Schmerzen an den Sehnen kommen�. Dabei wird zwischen der
Reibung und der Entzündung der Sehnen von den Autoren kein direkter Zusammenhang
hergestellt, sondern beide Prozesse lediglich aufgezählt. Sowohl Sollberg/Krieg als auch Var-
ga/Denton beschreiben, dass die Unbeweglichkeit der Finger durch die stra�e Haut zustande
kommt. Varga/Denton zeigen zusätzlich die Konsequenzen des Nichtbewegens auf: Dadurch
entsteht nach ihrer Vorstellung eine Muskelschwäche in den Fingern. Sollberg/Krieg be-
schreiben auÿerdem, dass in Sehnen und Sehnenscheiden sowie Gelenken Kalk eingelagert
wird. Genauere Vorstellungen über den Prozess, der zur Kalkeinlagerung führt, präsentieren
die Fachwissenschaftler nicht.

KNOCHEN
Sowohl Varga/Denton als auch Sollberg/Krieg benennen als weiteres Symptom der SSc den
Knochenabbau. Dabei werden besonders die Finger herausgestellt. Sie äuÿern das Konzept:
�Bei SSc verkürzen sich die Finger durch den Knochenabbau�.
Der Knochenabbau kann aber nach Vorstellung von Varga/Denton auch am Unterkiefer und
den Rippen statt�nden. Sollberg/Krieg ergänzen als weitere betro�ene Knochen noch die
Speichen, Ellen, Schlüsselbeine, Oberarmknochen und das Schulterdach. Auÿerdem heben
sie besonders das Karpalgelenk hervor. Den Prozess des Abbaus führen alle vier Fachwissen-
schaftler auf die mangelnde Durchblutung zurück, die durch die fehlenden Blutgefäÿe und
die mangelende Bewegung hervorgerufen wird.

GEFÄSSE
Die Geschwürbildung an den Fingern wird von allen Autoren angesprochen. Sollberg/Krieg
beschreiben das Konzept auf Symptomebene und fügen hinzu, dass die Finger blass und
blau werden. Varga/Denton verfügen über die Vorstellung, dass die Finger schlecht durch-
blutet sind. Zusätzlich fügen sie noch hinzu, dass aufgrund der schlechten Durchblutung die
kleinen Gefäÿe weiter werden.

URSACHEN
Die Ursachen für SSc werden in beiden Lehrwerken diskutiert. Die Fachwissenschaftler wei-
sen jedoch darauf hin, dass die Ursachen der SSc noch nicht vollständig geklärt sind.
Dabei nennen Varga/Denton und Sollberg/Krieg gleichermaÿen genetische Anlagen und
Umweltfaktoren. Varga/Denton spezi�zieren diese Vorstellungen noch. So können Umwelt-
stress oder Cytomegaloviren an der Entstehung der SSc beteiligt oder auch molekulare Mi-
mikry dafür verantwortlich sein.
Auÿerdem äuÿern Varga/Denton Konzepte, die verdeutlichen, wie sie sich die Auswirkungen
der Ursachen auf die an der Erkrankung beteiligten Zellen vorstellen: �Eine Ursache für SSc
ist die Verletzung der Endothelzellen durch Umweltstress�, �Eine Ursache für SSC ist die
vererbbare epigenetische Veränderung in SSc-Fibroblasten�, �Eine Ursache für SSc ist die
veränderte inneren Signalgebung der B-Zellen�.

Zusätzlich wird in Zusammenhang mit der Gefäÿbeteiligung bei SSc das Raynaud-Syndrom
erwähnt (für eine Erklärung siehe Kapitel 3.2, Seite 30). Sollberg/Krieg nennen das Raynaud-
Syndrom nur als klassisches Symptom der SSc. Varga/Denton hingegen verfügen über das
Konzept: �Bei SSc trägt das Raynaud-Syndrom gemeinsam mit der Schädigung der Gefäÿe
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zu den Krankheitsprozessen bei� und sehen das Raynaud-Syndrom als einen möglichen ur-
sächlichen Faktor, der zur Entstehung der SSc beiträgt. Auslöser für das Raynaud-Syndrom
sind nach der Vorstellung aller vier Fachwissenschaftler psychischer Stress und Kälte.

THERAPIE
THERAPIE GEGEN KRANKHAFTE VERÄNDERUNGEN DES BINDEGEWEBES
Wirksame Therapien gegen die Vermehrung des Bindegewebes sind nach der Vorstellung
von Varga/Denton bisher noch nicht gefunden worden. Sollberg/Krieg sehen die Beein�us-
sung der Transkriptionsfaktoren, die die Kollagenherstellung steuern, als Ansatzpunkt der
Therapie und diskutieren den Einsatz von INF-γ. Sie präsentieren die Vorstellungen, dass
es �hemmend auf die Fibroblastenvermehrung/Fibroblastenbewegung/Kollagenproduktion
der Fibroblasten wirkt�. Die beiden Fachwissenschaftler äuÿern auch die Vorstellung, dass
eine Behandlung mit D-Penicillamin möglich ist. Sie vertreten das Konzept: �Bei SSc hemmt
D-Penicillamin die Vernetzung der Kollagenfasern�. Allerdings sehen sie auch, dass die Ne-
benwirkungen so stark sind, dass die Therapie generell nicht empfohlen werden kann.

THERAPIE GEGEN DIE STÖRUNG DES GEFÄSSSYSTEMS
Als eine relevante Störung bei den Blutgefäÿen wurde das �Verkrampfen� als Konzept be-
nannt (vgl. STÖRUNG DES GEFÄSSSYSTEMS, Seite 238). Um diese Störung des Gefäÿ-
systems zu behandeln, fokussieren die Fachwissenschaftler auf die Behandlung des Raynaud-
Syndroms, um dadurch die Durchblutung zu fördern: �Bei SSc hemmen Calciumantagoni-
sten/ACE-Hemmer die Gefäÿmuskelkontraktion", �Bei SSc fördern ACE-Hemmer die Ge-
fäÿentspannung�, �Bei SSc fördert Iloprost die Gefäÿentspannung�.

Varga/Denton beschreiben, dass der Schutz der Endothelzellen wichtig wäre, dass es hier
aber bisher noch keine wirksamen Therapien gibt. Als weiteres Therapiekonzept nennen Var-
ga/Denton die Beein�ussung der Blutplättchen. Als Medikamente werden hier Aspirin/Coli-
dogrel genannt. Die Konzepte werden von den Autoren nicht weiter erklärt. Implizit wird
das Konzept: �Bei SSc ist die Verhinderung des Zusammenlagerns von Blutplättchen wich-
tig/der Ausschüttung von Botensto�en durch Blutplättchen wichtig� (vgl. Kapitel 3.2, Seite
35) als bekannt vorausgesetzt (vgl. STÖRUNG DES GEFÄSSSYSTEMS, Seite 238). Als
weitere Medikation werden Antioxidantione gegen den oxidativen Stress in den Gefäÿen ge-
nannt (für eine Erklärung zu oxidativem Stress siehe Seite 27).

THERAPIE GEGEN DIE BETEILIGUNG DES IMMUNSYSTEMS
Sollberg/Krieg vertreten das Konzept: �Bei SSc helfen immunsuppressive Therapien nicht�.
Varga/Denton formulieren dieses Konzept etwas vorsichtiger und sprechen davon, dass im-
munsuppressive Therapien die beste Wirkung in den Frühstadien der SSc gezeigt haben. Sie
diskutieren aber gleichzeitig auch die verstärkende Wirkung auf andere Krankheitsprozesse
bei SSc, was bedeutet, dass Wirksto�e der Immunsuppressiva zwar die krankheitsfördernden
Prozesse des Immunsystems unterdrücken, sich möglicherweise aber auf die Gefäÿbeteiligung
und Veränderung des Bindegewebes krankheitsfördernd auswirken.
Sollberg/Krieg nennen auÿerdem Therapien, die gezielt auf die T-Zellen einwirken: �Bei SSc
hemmen Antikörper die Reaktion der T-Zellen/die Vermehrung der T-Zellen�. Sie gehen da-
bei auf ihr Krankheitskonzept ein, dass die T-Zellen die Zellen des Immunsystems sind, die
eine entscheidende Rolle im Krankheitsgeschehen spielen. Dies kann daraus abgeleitet wer-
den, dass Sollberg/Krieg sie als einzige Immunzellen im Zusammenhang mit der SSc nennen.
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THERAPIEN GEGENKRANKHAFTE VERÄNDERUNGENAUFGEWEBE-UND SYM-
PTOMEBENE
LUNGE
Varga/Denton verfügen über das Konzept: �Bei SSc kann Lungen�brose nicht rückgängig
gemacht werden�. Um die Veränderung der Lunge zu behandeln, nennen die beiden: �Bei
SSc helfen Corticosteroide gemeinsam mit Immunsuppressiva Lungen�brose zu behandeln�.
Ist die Krankheit zu weit fortgeschritten, hilft nach Vorstellung der Fachwissenschaftler eine
Lungentransplantation.

MAGEN
In Bezug auf die krankhaften Veränderungen des Magens beschreiben Varga/Denton zum
einen Medikamente (Erythromycin, Doperidone), die die Bewegung anregen. Bei den Blut-
gefäÿen im Bereich des Magens können Verletzungen nach ihrer Vorstellung durch Laser
oder Argon-Plasma Photokoalgulation behandelt werden. Sollberg/Krieg beschreiben für
die Betro�enheit des Magens bei SSc keine Therapien.

GEFÄSSE
Geschwüre an den Fingern entstehen nach Vorstellung der Fachwissenschaftler durch eine
Kombination von schlechter Durchblutung und Verletzungen an den Fingern/Kalkeinlage-
rungen in der Haut. Varga und Denton nennen Therapiekonzepte, die die Durchblutung
verbessern sollen: �Bei SSc helfen Prostazyklininfusionen bereits vorhandene Geschwüre zu
behandeln�, �Bei SSc helfen Endothelinblocker Geschwüren vorzubeugen� (für eine Erklä-
rung der Wirkweise siehe Kapitel 3.2, Seite 27).

HAUT
Sowohl Varga/Denton als auch Sollberg/Krieg sprechen Cremes an, wobei letztere auch ihre
Konzepte zu der Wirkweise präsentieren: �Bei SSc wirken Cremes mit Heparin und Gluco-
corticoid keimabtötend und epithelbildend auf Geschwüre�, �Bei SSc wirken Cremes fettend
und feuchtigkeitsspendend für die Haut�.

ENTZÜNDUNGEN
Varga/Denton verfügen auÿerdem über das Konzept: �Bei SSc helfen Corticosteroide ge-
meinsam mit Immunsuppressiva Entzündungen zu behandeln�.

VERHALTENSWEISEN UND MECHANISCHE THERAPIEN
Sollberg/Krieg führen neben den medikamentösen Therapien auch Therapiekonzepte an, die
sie als �allgemeine Verhaltensregeln� für die PatientInnen bezeichnen: �Bei SSc muss man
sich vor Kälte schützen�, �Bei SSc sind Bindegewebsmassagen/Lymphdränagen gut�, �Bei
SSc ist Alkohol/Nikotin schlecht�, �Bei SSc sollte man bei Beteiligung der Speiseröhre auf
fette und süÿe Speisen verzichten/nur kleine Mahlzeiten essen�. Die Konzepte leiten sich
dabei aus den Vorstellungen zu den Krankheitsprozessen sowie der Wirkung von Kälte auf
das Raynaud-Syndrom und von Nikotin und Alkohol auf den Körper ab.

WEITERE THERAPIEVORSTELLUNGEN
Auf Basis der Krankheitskonzepte postulieren Varga/Denton an welchen Stellen im Krank-
heitsprozess Therapien ansetzen sollten. Zum einen verfügen sie über das Konzept: �Bei SSc
sind Wirksto�e, die die Fibrose hemmen, wichtig�, merken aber gleichzeitig an, dass bisher
Wirksto�e, die bei PatientInnen einsetzbar sind, noch nicht entwickelt wurden. Laut der bei-
den Fachwissenschaftler ist ein weiterer wichtiger Punkt in der Entwicklung der Krankheit
die Verletzung der Endothelzellen. Daraus leitet sich das Konzept �Bei SSc ist der Schutz
der Endothelzellen wichtig� ab. Gleichzeitig verfügen sie über das Konzept: �Bei SSc gibt es
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bisher keine Medikamente, die den Schutz der Endothelzellen sicher gewährleisten können�.

SCHEMATA UND METAPHERN/METAPHORISCHE KONZEPTE
Generell kann gesagt werden, dass Varga/Denton und Sollberg/Krieg den Körper als Gebiet
mit �regions�, �locations�, �Bereichen� und �Grenzen� ansehen, in dem Zellen �zirkulieren�
und eine �migration across [...] layers� statt�ndet. Varga/Denton zeigen mit ihrer Aussage
�di�erent sites in the body�, dass sie den Körper im Sinne des Behälter-Schemas verstehen.
Die ausführlichen Erklärungen in dem Kapitel von Varga/Denton machen es möglich, die
Vorstellungen der Autoren hinsichtlich der Zellen im Körper allgemein gut zu analysieren.
Sie personi�zieren die Zellen, wenn sie von ihrer �spezialization� sprechen und beschreiben
Zellen als �capable of synthesis and destruction�. Deutlich wird auch, dass Varga/Denton
die Zellen als Behälter verstehen, da sie explizit von �inside the cell� reden. Diese Schemata
können nur implizit bei Sollberg/Kriegs Verständnis von Zellen angenommen werden. Die
Autoren vertreten in ihrem Text die Konzepte, dass Zellen Sto�e herstellen und abgeben
können. Das Behälter-Schema ist aus dem Text von Sollberg/Krieg jedoch nicht deutlich
ableitbar.

Im Rahmen der Vorstellungen zu den Krankheitsprozessen zeigt sich deutlich, dass die
Fachwissenschaftler diese hauptsächlich im Sinne der Mehr-Werden-, Weniger-Werden- und
Balance-Schemata verstehen. Vier verschiedene Konzepte in den fachwissenschaftlichen Tex-
ten konnten zur Vermehrung des Bindegewebes identi�ziert werden. Drei Konzepte betre�en
die Zellen des Bindegewebes: Vermehren durch Teilen von Zellen, Vermehren durch Umwan-
deln eines Zelltyps in einen anderen Zelltyp, Vermehren durch Zuwandern von Zellen. Das
vierte Konzept bezieht sich auf die von den Zellen produzierte extrazelluläre Matrix. Der
Begri� �Teilen� kann nach Riemeier (2005) die Bedeutung Kleiner-Werden, Weniger-Werden
und Mehr-Werden haben. Dabei hängt die Bedeutung vom Kontext ab, das heiÿt von der
Beziehung der einzelnen Teile zum Ganzen (ebda. 50). In diesem Kontext ist das Teilen mit
der Bedeutung Mehr-Werden verknüpft. Die Umwandlung von Teilen einer Art (mesenchy-
matische Zellen und Perizyten, vgl. Kapitel 3.2, Seite 30) in die Teile einer anderen Art
(Fibroblasten) fokussiert nicht auf das Mehr-Werden der gesamten Zellmenge durch Hinzu-
fügen von weiteren Teilen, da die Grundmenge gleich bleibt. Vielmehr geht es um die genaue
Charakterisierung der einzelnen Teile. Vermehrung wird hier als die Zunahme von Zellen
gleichen Typs, den Fibroblasten (Teilen gleicher Art), verstanden. Als dritter Vorgang wird
das Mehr-Werden als Hinzufügen von Teilen von auÿen zu einer vorher de�nierten Men-
ge verstanden (Zuwandern der Zellen). Dies ist eine Vorstellung, die in Alltagserfahrungen
fuÿt. Riemeiers Beispiel des wachsenden Wäschebergs kann hier herangezogen werden (vgl.
Kapitel 4.4.1, Seite 61). Das Mehr-Werden durch die Produktion der extrazellulären Matrix
kann ebenfalls als Hinzufügen verstanden werden. Gleichzeitig wird das Balance-Schema für
das Verständnis dieses Prozesses herangezogen, denn Sollberg/Krieg diskutieren, ob auch
der Abbau, d.h. das Weniger-Werden, der extrazellulären Matrix gestört ist.

Neben dem Prozess der Bindegewebsvermehrung werden auch die krankhaften Verände-
rungen der Botensto�ausschüttung und auf Gewebeebene auch die Wassereinlagerungen im
Sinne des Mehr-Werden-Schemas begri�en. Varga/Denton unterscheiden in ihrem Krank-
heitsverständnis der SSc zwischen dem Mehr-Werden- und Fester-Werden-Schema der Früh-
stadien und dem Weicher-Werden-Schema in den Spätstadien der Erkrankung.
Auf Symptom- und Gewebeebene werden das Mehr-Werden-Schema und das Fester-Werden-
Schema genutzt, um zu beschreiben, wie die Veränderung der Organe und Gewebe durch
die Vermehrung des Bindegewebes und die Vernetzung der extrazellulären Matrixproteine
verstanden wird.
Das Weniger-Werden-Schema spielt bei dem Verständnis der Krankheitsprozessen auf der

244



9 Auswertung und Ergebnisse

Gewebeebene ebenfalls eine Rolle. Konkret werden die Prozesse der Blutgefäÿbeteiligung
(Weniger-Werden der Blutgefäÿe) und der damit verbundenen Abnahme des Sauersto�ge-
halts sowie dem Abbau der Knochensubstanz in diesem Sinne begri�en.

Das Balance-Schema kann als Ausgangspunkt für das Verständnis einiger SSc-Krankheitspro-
zesse gesehen werden und ist im Rahmen der Krankheitsvorstellungen mit dem Mehr-
Werden-Schema und dem Weniger-Werden-Schema verbunden. Beispielsweise wird die Re-
aktion/Nicht-Reaktion der Fibroblasten auf Signale im Sinne des Balance-Schemas ver-
standen. Eine verstärkte Reaktion auf krankheitsfördernde Signale (Mehr-Werden-Schema)
und keine Reaktion auf Signale, die die Krankheitsprozesse reduzieren (Weniger-Werden-
Schema), führt zu einer Verschiebung des Gleichgewichts und damit zum Auslösen des
Krankheitsprozesses. Dazu gehört auch die erhöhte Produktion von extrazellulärer Matrix
(Mehr-Werden-Schema). Der Abbau hingegen ist herabgesetzt (Weniger-Werden-Schema).
Wenn es um die verstärkte Gefäÿkontraktion geht, ist das Gleichgewicht (Balance-Schema)
hin zu den gefäÿverengenden Faktoren verschoben, da diese verstärkt ausgeschüttet (Mehr-
Werden-Schema) werden. Hinsichtlich der Beteiligung des Immunsystems kommt beim Ver-
ständnis der unterschiedlichen möglichen Immunantworten (vgl. Kapitel 3.1, Seite 23) das
Balance-Schema zum Tragen. Varga/Denton sprechen konkret von �the shift in the Th1/Th2
cytokine balance� und bringen damit zum Ausdruck, dass sie eine Verschiebung der Balance
als krankheitsfördernd bei SSc verstehen.

Wenn es um das Immunsystem geht, so präsentieren Varga/Denton Konzepte zum Verständ-
nis der allgemeinen Aufgaben, die sie im Sinne der Kriegs-/Kampf-Metapher verstehen. In
diesem Zusammenhang wird der Körper von ihnen als Wirt verstanden. Wenn es um die
Krankheitsvorstellungen in Bezug auf die SSc geht, wird die Kriegs-/Kampf-Metapher nur
verwendet, wenn der Vorgang der Verletzung der Endothelzellen durch die T-Zellen be-
schrieben wird. Sollberg/Krieg nutzen diese Metapher nicht für das Verständnis der Betei-
ligung des Immunsystems an den Krankheitsprozessen. Vielmehr wird die Kommunikation-
als-Übergabe-von-Objekten-Metapher für die Aktivierung der Fibroblasten durch T-Zellen
verwendet. Die gleiche Metapher setzen Varga/Denton ein, um diesen Vorgang zu verdeut-
lichen. Um die Kriegs-/Kampf-Metapher für ein Verständnis von Krankheitsprozessen zu
nutzen, ist es grundlegend, die angreifenden und angegri�enen Parteien zu de�nieren. In
der Diskussion der Ursachen wird deutlich, dass ein klares Konzept für die angreifenden
Parteien noch nicht existiert.

Wenn es um die Funktionsweise von Molekülen und ihre Wirkung auf Zellen geht, grei-
fen Varga/Denton auf die mechanistische Metapher zurück, um ihre Vorstellungen zu be-
schreiben. Diese Metapher wird von den beiden Fachwissenschaftlern auch genutzt, um ihr
Verständnis von Zellen zu beschreiben, die ihre Funktion im Rahmen von physiologischen
Prozessen nicht erfüllen. Die Endothelvorläuferzellen können nicht zum Aufbau neuer Blut-
gefäÿe beitragen, da sie eine �defective mobilization or function� aufweisen. Der Prozess des
Wiederaufbaus der angegri�enen Blutgefäÿe wird von Varga/Denton ebenfalls im Rahmen
der mechanistischen Metapher begri�en, da sie in diesem Zusammenhang von Reparieren
sprechen.

Die Schemata und Metaphern die für das Verständnis der Krankheitsprozesse herangezogen
werden, können in direkten Bezug zu den Schemata und Metaphern gesetzt werden, die für
das Verständnis der Wirkweise der Therapiemaÿnahmen genutzt werden. Das Mehr-Werden
der Fibroblasten und ihrer Produkte soll durch den Einsatz eines Botensto�es (INF-γ) ein-
gedämmt werden. Die Wirkung der Therapie ist dabei ein Weniger-Werden der Zellteilung
und der Produktion von extrazellulärer Matrix. Das Angreifen der Endothelzellen durch
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T-Zellen wird mit der Kriegs-/Kampf-Metapher beschrieben. Damit der Angri� auf die
Endothelzellen nicht so stark ausfällt oder sogar gar nicht mehr statt�ndet, müssen entwe-
der die Angreifer reduziert bzw. gestoppt werden oder die Angegri�enen müssen vor dem
Angri� geschützt werden. Ein Therapievorschlag ist Antikörper gegen T-Zellen einzusetzen,
um diese zu reduzieren (Weniger-Werden). Damit wird die Seite der Angreifer geschwächt.
Die andere Option wird von Varga/Denton ebenfalls erwähnt. Sie ist allerdings bisher nur
eine Therapievorstellung, da noch kein wirksames Mittel für den Schutz der Endothelzel-
len vor den Angreifern entdeckt wurde. Dieses Beispiel zeigt, dass FachwissenschaftlerInnen
die Hypothesen für mögliche Therapien direkt von ihrem (metaphorischen) Verständnis der
Krankheitsprozesse ableiten.

Die Gefäÿe werden durch das Raynaud-Syndrom beein�usst, das eine starke Gefäÿkontrak-
tion hervorruft (Enger-Werden). Therapien, die entweder die Sto�e beein�ussen, die die
Gefäÿe kontrahieren lassen, wie Endothelin-Blocker, oder Wirksto�e, die eine Gefäÿmus-
kulaturentspannung herbeiführen, wie Prostazykline, führen zu einem Weiter-Werden der
Blutgefäÿe. Sie werden deshalb zur Behandlung dieses Krankheitsprozesses eingesetzt.

Gleichzeitig zeigt sich, dass diese Therapievorstellungen auf dem Balance-Schema beruhen.
Nach dem Verständnis der Fachwissenschaftler sind bei den drei Krankheitsprozessen der
SSc immer auch Verschiebungen im Gleichgewicht von physiologischen Prozessen (Balance-
Schema) beteiligt. Um diese Verschiebung auszugleichen, werden für die Therapiemaÿnah-
menWirkweisen gewählt, die den krankhaften Prozessen entgegengesetzt sind: Mehr-Werden
- Weniger-Werden, Enger-Werden - Weiter-Werden.

Ein Überblick über die Konzepte, Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte aus
der fachlichen Klärung für die SSc wird in Tabelle 13 dargestellt.

246



9 Auswertung und Ergebnisse

T
ab
el
le
13
:S
ys
te
m
is
ch
e
Sk
le
ro
se
:d
ie
V
or
st
el
lu
ng
en

de
r
F
ac
hw

is
se
ns
ch
af
tl
er
im

V
er
gl
ei
ch

(d
ie

Sc
he
m
at
a
un
d
M
et
ap
he
rn

si
nd

au
s
P
la
tz
gr
ün
de
n
ni
ch
t
je
de
m
ei
nz
el
ne
n
K
on
ze
pt

zu
ge
or
dn
et
,

so
nd
er
n
nu
r
de
m

je
w
ei
lig
en

A
bs
ch
ni
tt
).
D
ie
K
on
ze
pt
e
si
nd

m
it
Sc
hl
ag
w
or
te
n
üb

er
sc
hr
ie
b
en
,

um
de
n
V
er
gl
ei
ch

zw
is
ch
en

P
at
ie
nt
en
vo
rs
te
llu
ng
en

un
d
fa
ch
lic
he
n
V
or
st
el
lu
ng
en

zu
ve
re
in
-

fa
ch
en
.

Sy
st
em

is
ch
e
Sk
le
ro
se

K
R
A
N
K
H
E
IT
SP

R
O
Z
E
SS
E

K
on
ze
p
te

S
ch
em

at
a

u
n
d

M
et
ap
h
er
n

/m
et
ap
h
or
is
ch
e
K
on
ze
p
te

Z
u
sa
m
m
en
w
ir
ke
n
vo
n
d
re
i
K
ra
n
k
h
ei
ts
p
ro
ze
ss
en

A
n
de
r
E
nt
st
eh
un
g
de
r
SS
c
si
nd

dr
ei
K
ra
nk
he
it
sp
ro
ze
ss
e
b
et
ei
lig
t:

A
n
de
r
E
nt
st
eh
un
g
de
r
SS
c
is
t
ei
ne

St
ör
un
g
de
s
G
ef
äÿ
sy
st
em

s/
ei
ne

St
ör
un
g
de
s
Im

m
un
sy
st
em

s/
ei
n

ve
rä
nd
er
te
r
B
in
de
st
o�
w
ec
hs
el
b
et
ei
lig
t.

Z
el
le
n
im

K
ör
p
er

ge
b
en

St
o�
e
ab
/k
om

m
un
iz
ie
re
n
m
it
ei
na
nd
er
.

B
ei

SS
c
se
tz
te
n
B
lu
tp
lä
tt
ch
en
/T

-Z
el
le
n/
E
nd
ot
he
lz
el
le
n/
M
ak
ro
ph
ag
en
/F

ib
ro
bl
as
te
n
kr
an
kh
ei
ts
fö
r-

de
rn
de

B
ot
en
st
o�
e
fr
ei
.

B
ei
SS
c
is
t
di
e
M
en
ge

an
kr
an
kh
ei
ts
fö
rd
er
nd
en

B
ot
en
st
o�
en

er
hö
ht
.

M
eh
r-
W
er
de
n-
Sc
he
m
a
fü
r
B
ot
en
-

st
o�
e

K
om

m
un
ik
at
io
n-
al
s-
Ü
b
er
ga
b
e-

on
-O
b
je
kt
en
-M

et
ap
he
r

fü
r

di
e

B
ot
en
st
o�
e
zw

is
ch
en

Z
el
le
n

P
er
so
n-
Sc
he
m
a
fü
r
Z
el
le
n

K
R
A
N
K
H
A
F
T
E

V
E
R
Ä
N
D
E
R
U
N
G

K
on
ze
p
te

S
ch
em

at
a

u
n
d

M
et
ap
h
er
n

/m
et
ap
h
or
is
ch
e
K
on
ze
p
te

D
E
S

B
IN

D
E
G
E
W
E
B
E
S

(Z
E
L
L
E
B
E
N
E
)

F
ib
ro
bl
as
te
n
st
el
le
n
ex
tr
az
el
lu
lä
re

M
at
ri
x
he
r/
ba
ue
n
ex
tr
az
el
lu
lä
re

M
at
ri
x
ab
.

V
er
st
är
k
te
s
R
ea
gi
er
en

au
f
k
ra
n
k
h
ei
ts
fö
rd
er
n
d
e
S
ig
n
al
e

B
ei
SS
c
re
ag
ie
re
n
F
ib
ro
bl
as
te
n
ve
rs
tä
rk
t
au
f
kr
an
kh
ei
ts
fö
rd
er
nd
e
B
ot
en
st
o�
e.

K
ei
n
R
ea
gi
er
en

au
f
k
ra
n
k
h
ei
ts
h
em

m
en
d
e
S
ig
n
al
e

B
ei
SS
c
re
ag
ie
re
n
F
ib
ro
bl
as
te
n
ni
ch
t
au
f
he
m
m
en
de

B
ot
en
st
o�
e.

B
al
an
ce
-S
ch
em

a
fü
r
di
e
R
ea
kt
io
n

de
r
F
ib
ro
bl
as
te
n
au
f
B
ot
en
st
o�
e

247



9.7 Fachliche Klärung: Wissenschaftliche Vorstellungen zur systemischen Sklerose (SSc)

V
er
m
eh
re
n
d
er

B
in
d
eg
ew

eb
sz
el
le
n

(F
ib
ro
b
la
st
en
)

B
ei
SS
c
is
t
di
e
A
nz
ah
l
de
r
F
ib
ro
bl
as
te
n
er
hö
ht
.

T
ei
le
n

B
ei
SS
c
is
t
A
nz
ah
l
de
r

F
ib
ro
bl
as
te
n
is
t
du
rc
h

Z
el
lt
ei
lu
ng

er
hö
ht
.

U
m
w
an
d
el
n

B
ei

SS
c

is
t

A
nz
ah
l

de
r

F
ib
ro
bl
as
te
n

is
t

du
rc
h

U
m
w
an
dl
un
g

an
de
re
r

Z
el
lt
yp
en

in
F
ib
ro
bl
as
te
n
b
et
ro
�
e-

ne
G
ew

eb
e
er
hö
ht
.

Z
u
w
an
d
er
n

(H
in
zu
fü
ge
n
)

B
ei

SS
c

is
t

A
nz
ah
l

de
r

F
ib
ro
bl
as
te
n

is
t

du
rc
h

E
in
w
an
de
ru
ng

w
ei
te
re
r
Z
el
le
n
in

da
s

b
et
ro
�
en
e

G
ew

eb
e

er
hö
ht
.

M
eh
r-
W
er
de
n-
Sc
he
m
a
fü
r
B
in
de
-

ge
w
eb
sz
el
le
n

B
eh
äl
te
r-
Sc
he
m
a
fü
r
de
n
K
ör
p
er

Z
el
le
n

b
ew

eg
en

si
ch

im
K
ör
-

p
er
.

D
er

K
ör
p
er

is
t
ei
n
G
eb
ie
t.

V
er
m
eh
re
n
d
er

ex
tr
az
el
lu
lä
re
n
M
at
ri
x

B
ei
SS
c
sa
m
m
el
t
si
ch

ex
tr
az
el
lu
lä
re

M
at
ri
x
in

b
et
ro
�
en
en

O
rg
an
en

an
.

R
ed
u
zi
er
en

d
es

A
b
b
au
s

D
is
ku
ti
er
t:
B
ei
SS
c
is
t
de
r
A
bb
au

vo
n
F
ib
ri
n
he
ra
bg
es
et
zt
.

V
er
n
et
ze
n

B
ei
SS
c
ve
rn
et
ze
n
si
ch

di
e
K
ol
la
ge
ne
.

M
eh
r-
W
er
de
n-
Sc
he
m
a

fü
r

di
e

ex
tr
az
el
lu
lä
re

M
at
ri
x

W
en
ig
er
-W

er
de
n-
Sc
he
m
a

fü
r

A
bb
au

de
r
ex
tr
az
el
lu
lä
re

M
at
ri
x

B
al
an
ce
-S
ch
em

a
fü
r

A
uf
-u
nd

A
bb
au

de
r
ex
tr
az
el
lu
lä
re
n
M
at
ri
x

Fe
st
er
-W

er
de
n-
Sc
he
m
a

fü
r

ex
tr
az
el
lu
lä
re

M
at
ri
x

248



9 Auswertung und Ergebnisse

ST
Ö
R
U
N
G

D
E
S
G
E
-

FÄ
SS

SY
ST

E
M
S

K
on
ze
p
te

S
ch
em

at
a

u
n
d

M
et
ap
h
er
n

/m
et
ap
h
or
is
ch
e
K
on
ze
p
te

(Z
E
L
L
E
B
E
N
E
)

A
n
gr
ei
fe
n

B
ei

SS
c
w
er
de
n
di
e
E
nd
ot
he
lz
el
le
n
du
rc
h
E
nz
ym

e
de
r
T
-Z
el
le
n/
du
rc
h
ei
ne
n

zy
to
to
xi
sc
he
n
Fa
kt
or

im
Se
ru
m
/a
uf
gr
un
d
vo
n
A
nt
ik
ör
p
er
n
ge
ge
n
E
nd
ot
he
l-

ze
lle
n/
au
fg
ru
nd

vo
n
en
tz
ün
du
ng
sf
ör
de
rn
de
n
B
ot
en
st
o�
en
/d
ur
ch

V
ir
en
/d
ur
ch

U
m
w
el
ts
tr
es
s
ge
sc
hä
di
gt
.

A
b
st
er
b
en

B
ei
SS
c
st
er
b
en

di
e
E
nd
ot
he
lz
el
le
n
ab
.

A
u
ss
ch
ü
tt
en

B
ei

SS
c
w
ir
d

au
fg
ru
nd

de
r
V
er
än
de
ru
ng

de
r
B
lu
tg
ef
äÿ
e
ei
ne

R
ei
he

vo
n

B
ot
en
st
o�
en

fr
ei
ge
se
tz
t.

V
er
m
eh
re
n

B
ei

SS
c
ve
rd
ic
ke
n
si
ch

di
e
B
lu
tg
ef
äÿ
w
än
de

du
rc
h
di
e
V
ol
um

en
zu
na
hm

e
vo
n

Z
el
le
n/
du
rc
h
di
e
V
er
m
eh
ru
ng

vo
n
Z
el
le
n/
du
rc
h
V
er
m
eh
ru
ng

vo
n
ex
tr
az
el
lu
lä
-

re
r
M
at
ri
x
in

de
n
G
ef
äÿ
en
.

B
ei

SS
c
w
er
de
n

an
de
re

Z
el
le
n

in
un
d

um
di
e
G
ef
äÿ
w
an
d

an
ge
re
gt
,
si
ch

in
F
ib
ro
bl
as
te
n
um

zu
w
an
de
ln
.

M
eh
r-
W
er
de
n-
Sc
he
m
a

fü
r

B
o-

te
ns
to
�
e
di
e
K
ra
nk
he
it
sp
ro
ze
ss
e

fö
rd
er
n

M
eh
r-
W
er
de
n-
Sc
he
m
a
fü
r

Z
el
le
n/
Z
el
lg
rö
ÿe
/Z
el
lp
ro
du
kt
e

(k
ra
nk
he
it
sf
ör
de
rn
de

B
ot
en
st
o�
e

/F
ib
ri
n/
K
ol
la
ge
n)

E
ng
er
-W

er
de
n-
Sc
he
m
a

fü
r

di
e
G
ef
äÿ
e
du
rc
h
K
on
tr
ah
ie
re
n

K
am

pf
-/
K
ri
eg
s-
M
et
ap
he
r

fü
r

di
e
V
er
le
tz
un
g
de
r
E
nd
ot
he
lz
el
-

le
n

A
n
sa
m
m
el
n

B
ei
SS
c
fö
rd
er
n
B
ot
en
st
o�
e
di
e
A
ns
am

m
lu
ng

vo
n
B
lu
tp
lä
tt
ch
en
.

V
er
m
eh
re
n
u
n
d
K
on
tr
ah
ie
re
n

B
ei
SS
c
fö
rd
er
n
B
ot
en
st
o�
e
di
e
G
ef
äÿ
ko
nt
ra
kt
io
n.

B
ei

SS
c
w
ir
d
di
e
V
er
m
eh
ru
ng

vo
n
gl
at
te
n
M
us
ke
lz
el
le
n
in

de
r
G
ef
äÿ
w
an
d

an
ge
re
gt
.

B
ei

SS
c
w
er
de
n
an
de
re

Z
el
le
n
in

un
d
um

di
e
G
ef
äÿ
w
an
d
an
ge
re
gt
,
si
ch

in
F
ib
ro
bl
as
te
n
um

zu
w
an
de
ln
.

249



9.7 Fachliche Klärung: Wissenschaftliche Vorstellungen zur systemischen Sklerose (SSc)

F
eh
le
rh
af
te
s
R
ea
gi
er
en

B
ei
SS
c
is
t
di
e
R
ea
kt
io
n
de
r
B
lu
tg
ef
äÿ
e
au
f
ge
fä
ÿe
rw
ei
te
rn
de

F
ak
to
re
n
fe
hl
er
-

ha
ft
.

B
ei
SS
c
si
nd

di
e
E
nd
ot
he
lv
or
lä
uf
er
ze
lle
n
fü
r
di
e
R
ep
ar
at
ur

de
fe
kt
.

B
al
an
ce
-S
ch
em

a
fü
r
ge
fä
ÿk
on
tr
a-

hi
er
en
de

un
d

ge
fä
ÿe
rw
ei
te
rn
de

Fa
kt
or
en

M
ec
ha
ni
st
is
ch
e
M
et
ap
he
r
fü
r
St
ö-

ru
ng

de
r
E
nd
ot
he
lv
or
lä
uf
er
ze
lle
n

D
u
rc
h
lä
ss
ig
er

W
er
d
en

B
ei
SS
c
w
er
de
n
di
e
B
lu
tg
ef
äÿ
e
du
rc
hl
äs
si
ge
r
fü
r
Im

m
un
ze
lle
n.

ST
Ö
R
U
N
G

D
E
S
G
E
-

FÄ
SS

SY
ST

E
M
S

K
on
ze
p
te

S
ch
em

at
a

u
n
d

M
et
ap
h
er
n

/m
et
ap
h
or
is
ch
e
K
on
ze
p
te

(G
E
W
E
B
E
E
B
E
N
E
)

S
ch
äd
ig
en

B
ei
w
er
de
n
di
e
B
lu
tg
ef
äÿ
e
ge
sc
hä
di
gt
.

B
ei
SS
c
tr
äg
t
da
s
R
ay
na
ud
-S
yn
dr
om

ge
m
ei
ns
am

m
it
de
r
Sc
hä
di
gu
ng

de
r
G
e-

fä
ÿe

zu
de
n
K
ra
nk
he
it
sp
ro
ze
ss
en

b
ei
.

V
er
m
eh
re
n

B
ei
SS
c
ve
rd
ic
ke
n
si
ch

di
e
B
lu
tg
ef
äÿ
w
än
de
.

V
er
en
ge
n

B
ei
SS
c
w
er
de
n
di
e
kl
ei
ne
n
B
lu
tg
ef
äÿ
e
ge
sc
hl
os
se
n.

A
b
n
eh
m
en

B
ei
SS
c
w
er
de
n
di
e
kl
ei
ne
n
B
lu
tg
ef
äÿ
e
ge
sc
hl
os
se
n.

B
ei
SS
c
en
ts
te
ht

Sa
ue
rs
to
�
m
an
ge
l.

S
ch
äd
ig
en

B
ei
SS
c
w
er
de
n
au
fg
ru
nd

de
s
Sa
ue
rs
to
�
m
an
ge
ls
di
e
B
lu
tg
ef
äÿ
e
ge
sc
hä
di
gt
.

A
n
re
ge
n
d
er

R
ep
ar
at
u
r

B
ei
SS
c
du
rc
h
Sa
ue
rs
to
�
m
an
ge
l
B
ot
en
st
o�
e
fü
r
G
ef
äÿ
re
pa
ra
tu
r
fr
ei
ge
se
tz
t.

M
eh
r-
W
er
de
n-
Sc
he
m
a

fü
r

di
e

D
ic
ke

de
r

B
lu
tg
ef
äÿ
w
än
de
/f
ür

B
ot
en
st
o�
e
fü
r
G
ew

eb
er
ep
ar
at
ur

E
ng
er
-W

er
de
n-
Sc
he
m
a

fü
r

da
s
L
um

en
de
r
B
lu
tg
ef
äÿ
e

W
en
ig
er
-W

er
de
n-
Sc
he
m
a

fü
r

A
nz
ah
l

kl
ei
ne
r

B
lu
tg
e-

fä
ÿe
/S
au
er
st
o�

M
ec
ha
ni
st
is
ch
e

M
et
ap
he
r

fü
r

da
s
E
rn
eu
er
n
de
r
G
ew

eb
e

250



9 Auswertung und Ergebnisse

ST
Ö
R
U
N
G

D
E
S

IM
M
U
N
SY

ST
E
M
S

(Z
E
L
L
E
B
E
N
E
)

A
k
ti
v
ie
re
n
T
-Z
el
le
n
/B

-Z
el
le
n

B
ei

SS
c

ak
ti
vi
er
en

kö
rp
er
ei
ge
ne

St
ru
kt
ur
en
/

ko
st
im
ul
ie
re
n

P
ro
te
in
e

de
s

B
in
de
ge
w
eb
es

T
-Z
el
le
n.

B
ei

SS
c
w
er
de
n

St
ru
kt
ur
en

fr
ei
ge
le
gt
,
di
e
so
ns
t
ni
ch
t
fü
r
di
e
Im

m
un
ze
l-

le
n
zu
gä
ng
lic
h
si
nd
.

B
ei

SS
c
is
t
di
e
B
al
an
ce

vo
n
B
ot
en
st
o�
en

hi
n
zu

de
ne
n
ei
ne
r
T
h2
-A
nt
w
or
t

ve
rs
ch
ob
en
.

B
ei
SS
c
si
nd

B
-G
ed
äc
ht
ni
sz
el
le
n
ch
ro
ni
sc
h
ak
ti
vi
er
t.

B
ei
SS
c
is
t
di
e
Ü
b
er
le
b
en
sr
at
e
vo
n
B
-Z
el
le
n
er
hö
ht
.

A
n
sa
m
m
el
n

B
ei
SS
c
sa
m
m
el
n
si
ch

Im
m
un
ze
lle
n
um

di
e
G
ef
äÿ
e/
um

di
e
L
un
ge
n.

A
b
ge
b
en

vo
n
A
n
ti
kö
rp
er
n

B
ei
SS
c
gi
bt

es
ve
rs
ch
ie
de
ne

A
nt
ik
ör
p
er
.

B
ei

SS
c
ge
b
en

di
e
A
nt
ik
ör
p
er

H
in
w
ei
s
au
f
di
e
Sc
hw

er
e
de
r
E
rk
ra
nk
un
g/
au
f

di
e
b
et
ei
lig
te
n
St
ru
kt
ur
en
.

K
om

m
u
n
iz
ie
re
n

B
ei

SS
c

ge
b
en

T
-Z
el
le
n

B
ot
en
st
o�
e

ab
,
di
e

F
ib
ro
bl
as
te
n

ak
ti
vi
er
en
/d
ie

Sy
nt
he
se

vo
n

K
ol
la
ge
n

an
re
ge
n/

di
e
A
us
sc
hü
tt
un
g

vo
n

�b
ro
se
fö
rd
er
nd
en

St
o�
e
au
sl
ös
en
.

M
eh
r-
W
er
de
n

Sc
he
m
a

fü
r

Im
-

m
un
ze
lle
n
in

b
et
ro
�
en
en

K
ör
p
er
-

re
gi
on
en

B
al
an
ce
-S
ch
em

a
fü
r

di
e

T
h1
/T

h2
-I
m
m
un
an
tw
or
t

K
om

m
un
ik
at
io
n-
al
s-
Ü
b
er
ga
b
e-

vo
n-
O
b
je
kt
en
-M

et
ap
he
r

fü
r

di
e

A
kt
iv
ie
ru
ng

de
r

F
ib
ro
bl
as
te
n

du
rc
h
T
-Z
el
le
n

B
E
SC

H
R
E
IB
U
N
G

D
E
R

K
on
ze
p
te

S
ch
em

at
a

u
n
d

M
et
ap
h
er
n

/m
et
ap
h
or
is
ch
e
K
on
ze
p
te

251



9.7 Fachliche Klärung: Wissenschaftliche Vorstellungen zur systemischen Sklerose (SSc)

K
R
A
N
K
H
E
IT
S-

P
R
O
Z
E
SS

E
A
U
F

G
E
W
E
B
E
-

/S
Y
M
P
T
O
M
E
B
E
N
E

F
ib
ro
se

is
t
ei
n
E
rs
at
z
vo
n
no
rm

al
em

G
ew

eb
e
du
rc
h
di
ch
t
ge
pa
ck
te
s
B
in
de
ge
-

w
eb
e.

H
A
U
T

B
ei
SS
c
du
rc
hl
äu
ft
di
e
H
au
tv
er
än
de
ru
ng

ve
rs
ch
ie
de
ne

St
ad
ie
n.

F
es
te
rw
er
d
en

B
ei
SS
c
w
ir
d
di
e
H
au
t
fe
st
er
,
st
ra
�
er

un
d
en
ge
r.

E
in
la
ge
rn
,
A
n
sc
h
w
el
le
n
,
A
b
k
le
m
m
en

B
ei
SS
c
w
ir
d
K
al
k
in

di
e
H
au
t
ei
ng
el
ag
er
t.

B
ei
SS
c
bi
ld
en

si
ch

in
F
rü
hs
ta
di
en

W
as
se
re
in
la
ge
ru
ng
en

in
de
r
H
au
t/
sc
hw

ill
t

di
e
H
au
t
an
/w

ir
d
de
r
N
er
v
im

K
ar
pa
lt
un
ne
l
zu
sa
m
m
en
ge
dr
üc
kt
.

A
u
sw
ei
te
n

B
ei
SS
c
w
ei
te
t
si
ch

di
e
m
it
tl
er
e
H
au
ts
ch
ic
ht

au
s.

W
ei
ch
er
w
er
d
en
,
W
en
ig
er
w
er
d
en

B
ei

SS
c

ka
nn

di
e

H
au
t
in

de
n

Sp
ät
st
ad
ie
n

w
ie
de
r
w
ei
ch
er

w
er
de
n/
di
e

H
au
ts
ch
ic
ht

dü
nn
er

w
er
de
n.

M
eh
r-
W
er
de
n-
Sc
he
m
a

de
r
H
au
t

du
rc
h

W
as
se
re
in
la
ge
ru
ng
en
/f
ür

m
it
tl
er
e
H
au
ts
ch
ic
ht
/f
ür

K
al
k
in

de
r
H
au
t

E
ng
er
-W

er
de
n-
Sc
he
m
a

fü
r

da
s

A
bk
le
m
m
en

vo
n

N
er
ve
n

du
rc
h

A
ns
ch
w
el
le
n

Fe
st
er
-W

er
de
n-

U
N
D

E
ng
er
-

W
er
de
n-
Sc
he
m
a
fü
r
H
au
t

W
ei
ch
er
-W

er
de
n-
Sc
he
m
a

fü
r

SS
c-
H
au
t
im

Sp
ät
st
ad
iu
m

W
en
ig
er
-W

er
de
n-
Sc
he
m
a

fü
r

H
au
ts
ch
ic
ht

SP
E
IS
E
R
Ö
H
R
E
-M

A
G
E
N
-D
A
R
M
-T
R
A
K
T

V
er
h
är
te
n

B
ei
SS
c
w
ir
d
da
s
Z
un
ge
nb
än
dc
he
n/
di
e
Sp

ei
se
rö
hr
e
fe
st
er
.

B
ei
SS
c
w
ir
d
da
s
Sc
hl
uc
ke
n
du
rc
h
di
e
ha
rt
e
Sp

ei
se
rö
hr
e
b
ee
in
tr
äc
ht
ig
t.

B
ei

SS
c
w
ir
d
du
rc
h
da
s
Fe
st
er
w
er
de
n
de
r
Sp

ei
se
rö
hr
e
ei
n
R
üc
k�
us
s
de
s
M
a-

ge
ni
nh
al
ts
m
ög
lic
h.

V
er
en
ge
n

B
ei
SS
c
ko
m
m
t
es

zu
ei
ne
r
V
er
en
gu
ng

de
r
Sp

ei
se
rö
hr
e.

A
b
k
le
m
m
en

B
ei
SS
c
w
er
de
n
di
e
N
er
ve
n
de
s
D
ar
m
s
du
rc
h
B
in
de
ge
w
eb
e
zu
sa
m
m
en
ge
dr
üc
kt
.

B
ei
SS
c
is
t
di
e
B
ew

eg
un
g
de
s
D
ar
m
s
ge
st
ör
t.

Fe
st
er
-W

er
de
n-
Sc
he
m
a

fü
r

di
e

Sp
ei
se
rö
hr
e

E
ng
er
-W

er
de
n-
Sc
he
m
a

fü
r

da
s
L
um

en
de
r
Sp

ei
se
rö
hr
e/
fü
r

di
e
N
er
ve
n
de
s
D
ar
m
s

252



9 Auswertung und Ergebnisse

L
U
N
G
E

V
er
m
eh
re
n

B
ei
SS
c
w
äc
hs
t
B
in
de
ge
w
eb
e
in

di
e
L
un
ge

ei
n.

B
ei
SS
c
ve
rd
ic
ke
n
si
ch

di
e
W
än
de

de
r
L
un
ge
nb
lä
sc
he
n.

B
ei
SS
c
ka
nn

di
e
F
ib
ro
se

de
r
L
un
ge

ni
ch
t
m
eh
r
rü
ck
gä
ng
ig
ge
m
ac
ht

w
er
de
n.

R
ed
u
zi
er
en

B
ei
SS
c
is
t
w
en
ig
er

R
au
m

fü
r
L
uf
t
in

de
n
L
un
ge
n.

B
ei
SS
c
en
ts
te
ht

B
lu
th
oc
hd
ru
ck

in
de
n
L
un
ge
ng
ef
äÿ
en
.

M
eh
r-
W
er
de
n-
Sc
he
m
a

fü
r

da
s

B
in
de
ge
w
eb
e

de
r

L
un
ge
nb
lä
s-

ch
en
w
än
de

E
ng
er
-W

er
de
n-
Sc
he
m
a
fü
r
R
au
m

in
L
un
ge
nb
lä
sc
he
n

W
en
ig
er
-W

er
de
n-
Sc
he
m
a

fü
r

de
n
R
au
m

in
de
r
L
un
ge

N
IE
R
E

V
er
m
eh
re
n
u
n
d
V
er
sc
h
li
eÿ
en

B
ei
SS
c
si
nd

di
e
B
lu
tg
ef
äÿ
w
än
de

in
de
r
N
ie
re

ve
rd
ic
kt
.

S
ch
äd
ig
en

B
ei
SS
c
ko
m
m
t
es

zu
ei
ne
m

V
er
sc
hl
us
s
de
r
kl
ei
ne
n
B
lu
tg
ef
äÿ
e
in

de
n
N
ie
re
n

M
eh
r-
W
er
de
n-
Sc
he
m
a

fü
r

di
e

G
ru
nd
su
bs
ta
nz

in
de
n

kl
ei
ne
n

B
lu
tg
ef
äÿ
en

de
r
N
ie
re

A
U
G
E
N
/H

E
R
Z
/S
C
H
IL
D
D
R
Ü
SE

T
ro
ck
en
w
er
d
en

B
ei
SS
c
w
er
de
n
di
e
A
ug
en

tr
oc
ke
n.

S
ch
äd
ig
en

B
ei
SS
c
gi
bt

es
K
rä
m
pf
e
in

de
n
H
er
zk
ra
nz
ge
fä
ÿe
n.

B
ei
SS
c
en
ts
te
he
n
Sc
hä
de
n
am

H
er
ze
n
du
rc
h
B
lu
ta
rm

ut
E
rs
et
ze
n
,
N
ic
h
t-
en
tz
ü
n
d
li
ch

B
ei
SS
c
�n
de
t
ei
ne

F
ib
ro
se

de
r
Sc
hi
ld
dr
üs
e
oh
ne

E
nt
zü
nd
un
ge
n
st
at
t.

253



9.7 Fachliche Klärung: Wissenschaftliche Vorstellungen zur systemischen Sklerose (SSc)

G
E
L
E
N
K
E
/S
E
H
N
E
N
/M

U
SK

E
L
N

E
n
tz
ü
n
d
en

u
n
d
V
er
k
ü
rz
en

B
ei
SS
c
ka
nn

es
du
rc
h
di
e
F
ib
ro
se
de
r
Se
hn
en

zu
R
ei
bu
ng

ko
m
m
en
/k
ön
ne
n
si
ch

di
e
Se
hn
en

en
tz
ün
de
n/
ka
nn

es
zu

ei
ne
r
V
er
kü
rz
un
g
de
r
Se
hn
en

ko
m
m
en
/k
an
n

es
zu

Sc
hm

er
ze
n
an

de
n
Se
hn
en

ko
m
m
en
.

E
in
la
ge
rn

B
ei
SS
c
w
ir
d
K
al
k
Se
hn
en
/S
eh
ne
ns
ch
ei
de
n/
G
el
en
ke

ei
ng
el
ag
er
t.

U
n
b
ew

eg
li
ch
w
er
d
en

B
ei

SS
c
la
ss
en

si
ch

di
e
F
in
ge
rg
el
en
ke

du
rc
h
di
e
st
ra
�
e
H
au
t
ni
ch
t
m
eh
r
fr
ei

b
ew

eg
en
.

B
ei

SS
c
ka
nn

es
du
rc
h
di
e
U
nb
ew

eg
lic
hk
ei
t
de
r
F
in
ge
r
zu

M
us
ke
ls
ch
w
äc
he

ko
m
m
en
.

Fe
st
er
-W

er
de
n-
Sc
he
m
a
fü
r
K
al
k-

ei
nl
ag
er
un
ge
n

K
N
O
C
H
E
N

A
b
b
au
en

B
ei

SS
c
w
ir
d
K
no
ch
en

in
de
n
F
in
ge
rn

ab
ge
ba
ut
/v
er
kü
rz
en

si
ch

di
e
F
in
ge
r

du
rc
h
de
n
K
no
ch
en
ab
ba
u.

B
ei

SS
c
w
ir
d
de
r
K
no
ch
en

de
r
Sp

ei
ch
en
,
de
r
E
lle
n,

de
s
K
ar
pa
lg
el
en
ks
/d
es

U
nt
er
ki
ef
er
s,

de
r
R
ip
p
en
,
de
r
Sc
hl
üs
se
lb
ei
ne
,
de
r
O
b
er
ar
m
kn
oc
he
n
un
d
de
r

Sc
hu
lt
er
dä
ch
er

ab
ge
ba
ut
.

W
en
ig
er
-W

er
de
n-
Sc
he
m
a
fü
r
de
n

K
no
ch
en

G
E
FÄ

SS
E

S
ch
le
ch
t
D
u
rc
h
b
lu
te
t

B
ei
SS
c
si
nd

di
e
F
in
ge
r
sc
hl
ec
ht

du
rc
hb
lu
te
t.

B
il
d
en

vo
n
G
es
ch
w
ü
re
n

B
ei
SS
c
bi
ld
en

si
ch

G
es
ch
w
ür
e
an

de
n
F
in
ge
rn
.

E
rw
ei
te
rn

B
ei
SS
c
er
w
ei
te
rn

si
ch

di
e
kl
ei
ne
n
B
lu
tg
ef
äÿ
e.

W
ei
te
r-
W
er
de
n-
Sc
he
m
a

fü
r

di
e

kl
ei
ne
n
G
ef
äÿ
e

U
R
SA

C
H
E
N

K
on
ze
p
te

S
ch
em

at
a

u
n
d

M
et
ap
h
er
n

/m
et
ap
h
or
is
ch
e
K
on
ze
p
te

254



9 Auswertung und Ergebnisse

E
in
e
U
rs
ac
he

fü
r
SS
c
is
t
ei
n
e
ge
n
et
is
ch
e
A
n
la
ge
.

E
in
e
U
rs
ac
he

fü
r
SS
c
si
nd

U
m
w
el
tf
ak
to
re
n
.

E
in
e
U
rs
ac
he

fü
r
SS
c
is
t
da
s
C
y
to
m
eg
al
ov
ir
u
s.

E
in
e
U
rs
ac
he

fü
r
SS
c
is
t
di
e
V
er
le
tz
u
n
g
d
er

E
n
d
ot
h
el
ze
ll
en

d
u
rc
h
U
m
w
el
ts
tr
es
s.

E
in
e
U
rs
ac
he

fü
r
SS
c
is
t
m
ol
ek
u
la
re

M
im

ik
ry
.

E
in
e
U
rs
ac
he

fü
r
SS
C
is
t
di
e
ve
re
rb
ba
re
ep
ig
en
et
is
ch
e
V
er
än
d
er
u
n
g
in

S
S
c-
F
ib
ro
b
la
st
en

.
E
in
e
U
rs
ac
he

fü
r
SS
c
is
t
di
e
ve
rä
n
d
er
te

in
n
er
en

S
ig
n
al
ge
b
u
n
g
d
er

B
-Z
el
le
n
.

R
ay
n
au
d
-S
y
n
d
ro
m

E
in

A
us
lö
se
r
fü
r
da
s
R
ay
na
ud
-S
yn
dr
om

is
t
K
äl
te
/p
sy
ch
is
ch
er

S
tr
es
s.

B
ei
SS
c
tr
äg
t
da
s
R
ay
na
ud
-S
yn
dr
om

ge
m
ei
ns
am

m
it
de
r
Sc
hä
di
gu
ng

de
r
G
ef
äÿ
e
zu

de
n
K
ra
nk
he
it
s-

pr
oz
es
se
n
b
ei
.

T
H
E
R
A
P
IE

K
on
ze
p
te

T
h
er
ap
eu
ti
sc
h
e

M
aÿ
n
ah
m
en

S
ch
em

at
a

u
n
d

M
et
ap
h
er
n

/m
et
ap
h
or
is
ch
e
K
on
ze
p
te

T
H
E
R
A
P
IE

G
E
G
E
N

K
R
A
N
K
H
A
F
T
E

V
E
R
Ä
N
D
E
R
U
N
G

D
E
S

B
IN

D
E
G
E
W
E
-

B
E
S

B
ei

SS
c

si
nd

W
ir
ks
to
�
e,

di
e

di
e

F
ib
ro
se

he
m
m
en
,

w
ic
ht
ig
/g
ib
t
es

bi
sh
er

ke
in
e
W
ir
ks
to
�
e,
di
e
di
e
F
ib
ro
se

he
m
m
en
.

H
em

m
en

u
n
d
V
er
ri
n
ge
rn

B
ei

SS
c
ve
rr
in
ge
rt

ei
ne

B
ee
in
�u
ss
un
g
de
r
T
ra
ns
kr
ip
ti
-

on
sf
ak
to
re
n
di
e
H
er
st
el
lu
ng

vo
n
K
ol
la
ge
n.

B
ei
SS
c
w
ir
kt

IN
F
-γ

he
m
m
en
d
au
f
di
e
F
ib
ro
bl
as
te
n/
au
f

di
e
F
ib
ro
bl
as
te
nv
er
m
eh
ru
ng
/a
uf

di
e
F
ib
ro
bl
as
te
nb
ew

e-
gu
ng
/a
uf

di
e
K
ol
la
ge
np
ro
du
kt
io
n
de
r
F
ib
ro
bl
as
te
n.

B
ei

SS
c

he
m
m
t
D
-P
en
ic
ill
am

in
di
e

V
er
ne
tz
un
g

de
r

K
ol
la
ge
nf
as
er
n.

IN
F
-γ

W
en
ig
er
-W

er
de
n-
Sc
he
m
a

fü
r

di
e
W
ir
ku
ng

vo
n
IN
F
-γ

au
f
di
e

F
ib
ro
bl
as
te
nv
er
m
eh
ru
ng
/

K
ol
la
ge
np
ro
du
kt
io
n/
V
er
ne
tz
un
g

de
r
K
ol
la
ge
nf
as
er
n

255



9.7 Fachliche Klärung: Wissenschaftliche Vorstellungen zur systemischen Sklerose (SSc)

T
H
E
R
A
P
IE

G
E
G
E
N

D
IE

ST
Ö
R
U
N
G

D
E
R

D
U
R
C
H
B
L
U
T
U
N
G

H
em

m
en

B
ei

SS
c
he
m
m
en

C
al
ci
um

an
ta
go
ni
st
en
/A

C
E
-H
em

m
er

di
e
G
ef
äÿ
m
us
ke
lk
on
tr
ak
ti
on
.

E
n
ts
p
an
n
en

F
ör
d
er
n

B
ei
SS
c
fö
rd
er
n
A
C
E
-H
em

m
er

di
e
G
ef
äÿ
en
ts
pa
nn
un
g.

B
ei
SS
c
fö
rd
er
t
Il
op
ro
st
au
f
G
ef
äÿ
en
ts
pa
nn
un
g.

S
ch
ü
tz
en

B
ei
SS
c
is
t
de
r
Sc
hu
tz

de
r
E
nd
ot
he
lz
el
le
n
w
ic
ht
ig
/g
ib
t

es
bi
sh
er

ke
in
e

M
ed
ik
am

en
te
,
di
e

de
n

Sc
hu
tz

de
r

E
nd
ot
he
lz
el
le
n
si
ch
er

ge
w
äh
rl
ei
st
en

kö
nn
en
.

A
C
E
H
em

m
er

C
al
ci
um

an
ta
go
-n
is
te
n

Il
op
ro
st

W
en
ig
er
-W

er
de
n-
Sc
he
m
a

fü
r

C
al
ci
um

an
at
ag
on
is
-

te
n/
G
ef
äÿ
m
us
ke
lk
on
tr
ak
ti
on
en

W
ei
te
r-
W
er
de
n-
Sc
he
m
a

fü
r

di
e
E
nt
sp
an
nu
ng

de
r
G
ef
äÿ
e

K
ri
eg
s-
/K

am
pf
-M

et
ap
he
r
fü
r
de
n

Sc
hu
tz

de
r

E
nd
ot
he
lz
el
le
n

vo
r

Sc
hä
di
gu
ng

K
ri
eg
s-
/K

am
pf
-M

et
ap
he
r

fü
r

Sc
hu
tz

vo
n
E
nd
ot
he
lz
el
le
n

B
ee
in
�
u
ss
en

d
er

B
lu
tp
lä
tt
ch
en

B
ei

SS
c
b
ee
in
�u
ss
t
A
sp
ir
in
/C

lo
pi
do
gr
el

di
e
B
lu
tp
lä
tt
-

ch
en
.

B
ei
SS
c
is
t
di
e
V
er
hi
nd
er
un
g
de
s
Z
us
am

m
en
la
ge
rn
s
vo
n

B
lu
tp
lä
tt
ch
en

w
ic
ht
ig
/d
er
A
us
sc
hü
tt
un
g
vo
n
B
ot
en
st
of
-

fe
n
du
rc
h
B
lu
tp
lä
tt
ch
en

w
ic
ht
ig
.

A
sp
ir
in

C
lo
pi
gr
el

W
en
ig
er
-W

er
de
n-
Sc
he
m
a
fü
r
Z
u-

sa
m
m
en
la
ge
ru
ng

vo
n

B
lu
tp
lä
tt
-

ch
en
/B

ot
en
st
o�
e

T
H
E
R
A
P
IE

G
E
G
E
N

D
IE

A
K
T
IV

IE
R
U
N
G

D
E
S

IM
M
U
N
SY

S-
T
E
M
S

B
ei
SS
c
he
lf
en

im
m
un
su
pp
re
ss
iv
e
T
he
ra
pi
en

ni
ch
t.

B
ei

SS
c
gr
ei
fe
n
di
e
W
ir
ks
to
�
e
de
r
Im

m
un
su
pp
re
ss
iv
a

au
ch

in
an
de
re

K
ra
nk
he
it
sp
ro
ze
ss
e
ei
n.

R
ea
k
ti
on

u
n
d
V
er
m
eh
ru
n
g
h
em

m
en

B
ei
SS
c
he
m
m
en

A
nt
ik
ör
p
er

di
e
R
ea
kt
io
n
de
r

T
-Z
el
le
n/
di
e
V
er
m
eh
ru
ng

de
r
T
-Z
el
le
n.

A
nt
ik
ör
p
er

ge
ge
n

T
-Z
el
le
n

W
en
ig
er
-W

er
de
n-
Sc
he
m
a
fü
r
di
e

W
ir
ku
ng

de
r
A
nt
ik
ör
p
er

au
f

T
-Z
el
le
n

256



9 Auswertung und Ergebnisse

T
H
E
R
A
P
IE

G
E
G
E
N

K
R
A
N
K
H
A
F
T
E

V
E
R
Ä
N
D
E
R
U
N
G
E
N

A
U
F
G
E
W
E
B
E
-U
N
D

SY
M
P
T
O
M
E
B
E
N
E

L
U
N
G
E

B
ei
SS
c
he
lf
en

C
or
ti
co
st
er
oi
de

ge
m
ei
ns
am

m
it
Im

m
un
-

su
pp
re
ss
iv
a
L
un
ge
n�
br
os
e
zu

b
eh
an
de
ln
.

B
ei

SS
c
hi
lf
t
b
ei

ei
ne
r
fo
rt
ge
sc
hr
it
te
ne
n
L
un
ge
n�
br
os
e

ei
ne

T
ra
ns
pl
an
ta
ti
on
.

M
A
G
E
N

B
ei
SS
c
w
er
de
n
B
lu
tg
ef
äÿ
ve
rl
et
zu
ng
en

im
M
ag
en

du
rc
h

L
as
er

od
er

A
rg
on

P
la
sm

a
P
ho
to
ko
al
gu
la
ti
on

b
eh
an
de
lt
.

B
ei

SS
c

st
im
ul
ie
re
n

E
ry
th
ro
m
yc
in
/D

op
er
id
on
e

di
e

B
ew

eg
un
g
de
s
M
ag
en
s.

G
E
FÄ

SS
E

F
ör
d
er
n
D
u
rc
h
b
lu
tu
n
g

B
ei

SS
c
he
lf
en

E
nd
ot
he
lin
bl
oc
ke
r
G
es
ch
w
ür
en

vo
rz
u-

b
eu
ge
n.

B
ei

SS
c
he
lf
en

P
ro
st
az
yk
lin
in
fu
si
on
en

b
er
ei
ts

vo
rh
an
-

de
ne

G
es
ch
w
ür
e
zu

b
eh
an
de
ln
.

H
A
U
T

A
b
tö
te
n

vo
n

K
ei
m
en

u
n
d

F
ör
d
er
n

d
es

Z
el
l-

w
ac
h
st
u
m
s
d
er

H
au
t

B
ei
SS
c
w
ir
ke
n
C
re
m
es

m
it
G
lu
co
co
rt
ic
oi
d
un
d
H
ep
ar
in

ke
im
ab
tö
te
nd

un
d
ep
it
he
lb
ild
en
d
au
f
G
es
ch
w
ür
e.

B
ei

SS
c
w
ir
ke
n
C
re
m
es

fe
tt
en
d
un
d
fe
uc
ht
ig
ke
it
ss
p
en
-

de
nd

fü
r
di
e
H
au
t.

A
rg
on

P
la
sm

a
P
ho
to
-

ko
al
gu
la
ti
on

C
or
ti
co
st
er
oi
de

D
op
er
id
on
e

E
ry
th
ro
m
yc
in

E
nd
ot
he
lin
bl
oc
ke
r

P
ro
st
az
yk
lin
in
fu
si
on

H
ep
ar
in

Im
m
un
su
pp
re
ss
iv
a

L
as
er

T
ra
ns
pl
an
ta
ti
on

W
ei
te
r-
W
er
de
n

fü
r

di
e

W
ir
ku
ng

vo
n

E
nd
ot
he
lin
-

B
lo
ck
er
n/
P
ro
st
az
yk
lin
in
fu
si
on
en

au
f
di
e
B
lu
tg
ef
äÿ
e

K
ri
eg
s-
/K

am
pf
-M

et
ap
he
r

fü
r

da
s
A
bt
öt
en

vo
n
K
ei
m
en

du
rc
h

G
lu
co
co
ti
co
id
e
un
d
H
ep
ar
in

E
N
T
Z
Ü
N
D
U
N
G

B
ei

SS
c

he
lf
en

C
or
ti
co
st
er
oi
de

ge
m
ei
ns
am

m
it

Im
-

m
un
su
pp
re
ss
iv
a

L
un
ge
n�
br
os
e/
E
nt
zü
nd
un
ge
n

zu
b
e-

ha
nd
el
n.

257



9.7 Fachliche Klärung: Wissenschaftliche Vorstellungen zur systemischen Sklerose (SSc)

V
E
R
H
A
LT

E
N
S-

W
E
IS
E
N

U
N
D

M
E
C
H
A
N
IS
C
H
E

T
H
E
R
A
P
IE
N

B
ei
SS
c
m
us
s
m
an

si
ch

vo
r
K
äl
te

sc
hü
tz
en
.

B
ei

SS
c

si
nd

B
in
de
ge
w
eb
sm

as
sa
ge
n/
L
ym

ph
dr
än
ag
en

gu
t.

B
ei
SS
c
is
t
A
lk
oh
ol
/N

ik
ot
in

sc
hl
ec
ht
.

B
ei
SS
c
so
llt
e
m
an

b
ei
B
et
ei
lig
un
g
de
r
Sp

ei
se
rö
hr
e
au
f

fe
tt
e
un
d
sü
ÿe

Sp
ei
se
n
ve
rz
ic
ht
en
/n
ur

kl
ei
ne

M
ah
lz
ei
te
n

es
se
n.

B
ei

SS
c

si
nd

B
in
de
ge
w
eb
sm

as
sa
ge
n/
L
ym

ph
dr
än
ag
en

gu
t.

B
ei
SS
c
is
t
A
lk
oh
ol
/N

ik
ot
in

sc
hl
ec
ht
.

258
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9.8 Fachliche Klärung: Wissenschaftliche Vorstellungen zur rheu-
matoiden Arthritis (RA)

9.8.1 Vorstellungen zu Krankheitsprozessen, Ursachen und Therapiemaÿnah-
men von RA nach Fehr (2000)

Dokument: Fehr, Kurt (2000). Rheumatoide Arthritis. In: Miehle, Wolfgang; Fehr, Kurt;
Schattenkirchner, Manfred; Tillmann, Karl (Hrsg.). Rheumatologie in Praxis und Klinik. 2.
neu bearbeitete Au�age. Thieme: Stuttgart. 426-598.

Die Kapitel �Rheumatoide Arthritis�, �klinische Diagnose� und �Therapie� �nden sich in dem
selben klinisch orientierten Lehrbuch, in dem auch das Kapitel �Systemische Sklerose� von
Sollberg und Krieg erschienen ist (vgl. Kapitel 5.3.1, Seite 220).

KRANKHEITSPROZESSE

Explikation BETEILIGUNG DER GELENKE
Fehr beschreibt die Dysregulation der Zytokine. Die entzündungsfördernden Zytokinen TNF-
α, IL-1 und IL-6 sind in der Gelenkinnenhaut �massenhaft vorhandenen� (ebda. 574). Zu-
sätzlich tragen diese Zytokine zur Hemmung der Bildung von Knorpelproteinen (Proteo-
glykanbildung) und zur Förderung der Bildung von proteinzersetzenden Enzymen bei. Die
vorhandenen Zytokine hemmen somit den Aufbau und die Regeneration des Knorpels und
fördern gleichzeitig dessen Abbau (ebda.457). In der Gelenk�üssigkeit be�nden sich norma-
lerweise Inhibitoren, die den Abbau der Proteine durch Enzyme hemmen sollen. Laut Fehr
sind diese Inhibitoren bei RA nicht überall in der Nähe des Knorpels zu �nden (ebda. 459).
Durch den Abbau von Knorpelproteinen wird der Knorpel geschädigt und verliert seine Elas-
tizität. Auÿerdem werden Knorpelproteine (Kollagene) freigelegt, an die sich Phagozyten
anhaften können. Die Freilegung führt auÿerdem zu erhöhter Produktion von abbauenden
Enzymen, die den Knorpel weiter schädigen (ebda. 457). An der Knorpelober�äche zeigt
sich auch ein Verlust von Chondrozyten, wobei Fehr nicht weiter auf die Bedeutung diese
Befundes für die Krankheitsprozesse eingeht (ebda. 455).

Neben den Komponenten des Immunsystems hat Fehr die Vorstellung, dass die Gelenkstruk-
turen eine Autoimmunreaktion begünstigen. Als Autoantigene sind Knochen und Knorpel
in groÿer Menge im Gelenk vorhanden. Fehr bezeichnet dies als �stabile Depots� (ebda.
455). Der Gelenkknorpel bindet sehr gut Immunkomplexe und Antikollagen-Antikörper, die
Immunzellen chemotaktisch zum Knorpel leiten und dadurch Autoimmunprozesse fördern
(ebda. 459).

Die Gelenkinnenhaut entzündet sich bei der RA (Synovitis). Damit verbunden ist eine star-
ke Vermehrung der Gelenkinnenhaut, die Fehr als �globale Massenvermehrung� (ebda. 441)
beschreibt. Die Vermehrung kommt nach seinen Vorstellungen hauptsächlich durch die Ein-
wanderung neuer Zellen und nur teilweise durch die Zellteilung in der Gelenkinnenhaut und
der Produktion von extrazellulärer Matrix zustande (ebda. 441).

Konzepte
Bei RA bauen Enzyme Knorpel ab.
Bei RA wird Knorpel abgebaut/verliert der Knorpel seine Elastizität.
Bei RA ist die Anzahl der Chondrozyten herabgesetzt.
Bei RA vermehrt sich die Gelenkinnenhaut durch Einwanderung von Zellen/Zellteilung/Bil-
dung extrazellulärer Matrix.
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Explikation BETEILIGUNG DES IMMUNSYSTEMS
Für Fehr sind Entzündungsprozesse der Synovialmembran die Grundlagen der RA (ebda.
425). Antigene wie Kollagen und Proteoglykan sind an den Prozessen der RA beteiligt. Dabei
diskutiert er, ob diese Antigene erst aufgrund der Zerstörungsprozesse des Gelenkknorpels
freigelegt werden und somit im Laufe des Krankheitsprozesses entstehen. Damit wären sie
nicht ursächlich für die RA, sondern würden dazu beitragen, den Krankheitsprozess aufrecht
zu erhalten (ebda. 444). Auÿerdem nennt er die Chondrozytenmembranen, die ebenfalls als
Autoantigene angri�en werden, wenn der Knorpel attackiert wird (ebda. 446). Laut Fehr
spielen T-Zellen eine entscheidende Rolle bei den Krankheitsprozessen der RA. Er bezieht
sich dabei auf den �T-Zell-Reichtum� (ebda. 443), die �Häu�gkeit der aktivierten T-Zellen�
(ebda. 443), die Häu�gkeit der T-Zell-Makrophagenkontakte und die Zusammensetzung der
Subpopulationen der T-Zellen in der Gelenkinnenhaut. Bei den Manifestationen der RA au-
ÿerhalb der Gelenke sind die T-Zellen ebenfalls wichtig. So ist die Lungen�brose durch eine
�groÿe Menge an T-Zellen charakterisiert� (ebda. 463). Die Interaktion zwischen T-Zellen
und Makrophagen spielt nach der Vorstellung von Fehr ebenfalls eine wichtige Rolle bei der
Entstehung der Krankheit, da die T-Zellen die Makrophagen aktivieren (ebda. 463). Die
autoantigenpräsentierenden Makrophagen stimulieren ihrerseits Entzündungszellen (ebda.
573). Neben T-Zellen und Makrophagen schreibt Fehr den B-Zellen einen Anteil am RA-
Krankheitsprozess zu, da sie Autoantikörper produzieren. Diese B-Zellen lassen sich in der
Gelenkschmiere und im Blut nachweisen (ebda. 450). Sie bilden Antikörper gegen Proteine
des Knorpels (Kollagene) und Proteine der Zellkernstrukturen (ebda. 425). Die Antikörper
fördern die Destruktion des Knorpels (ebda. 444). Sie zirkulieren aber auch in der Blutbahn
und sind an der Immunkomplexbildung beteiligt. Den Immunkomplexen schreibt Fehr eben-
falls eine Mitwirkung an den RA-Krankheitsprozessen auÿerhalb der Gelenke zu (ebda. 454).
Zusätzlich äuÿert Fehr die Vorstellung, dass bei RA der Abtransport der Immunkomplexe
gestört ist (ebda. 460). Die zur humoralen Immunantwort gehörenden Komplementproteine
binden an den Knorpel des Gelenks und dienen als chemotaktische Sto�e, die Neutrophile
anlocken (ebda. 459).

Konzepte
Bei RA sind an den Immunprozessen Antigene wie Kollagen/Proteoglykan beteiligt.
Diskutiert: Bei RA werden erst durch die Zerstörung des Knorpels Kollagen/Proteoglykan
freigelegt.
Bei RA reagiert das Immunsystem auf Antigene wie die Chondrozytenmembran.
Bei RA ist die Menge an T-Zellen in den betro�en Organen erhöht.
Bei RA aktivieren T-Zellen Makrophagen.
Bei RA aktivieren Makrophagen andere Immunzellen.
Bei RA produzieren B-Zellen Antikörper gegen Knorpelstrukturen/gegen Zellkernstruktu-
ren.
Bei RA locken Immunkomplexe/Komplementproteine Immunzellen zum Knorpel.
Bei RA sind die Immunkomplexe an den Krankheitsprozessen innerhalb/auÿerhalb des Ge-
lenks beteiligt.
Bei RA ist der Abtransport der Immunkomplexe gestört.
Bei RA ist die Menge an krankheitsfördernden Botensto�en erhöht.
Bei RA hemmen Botensto�e die Herstellung von Knorpelproteinen/fördern Botensto�e die
Herstellung von proteinabbauenden Enzymen.

Explikation KRANKHEITSPROZESSE - GEWEBE-/SYMPTOMEBENE
Nach Fehrs Vorstellung gehen die Gelenkdeformationen auf die entzündliche-zerstörenden
Gewebeveränderungen der Gelenkkapsel, der Bänder, des Gelenkknorpels, des Knochens,
der Sehnen und der Muskulatur zurück (ebda. 489). Die Entzündungsmechanismen füh-
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ren zu einer Zerstörung des Gelenks und einer Fibrose der Gelenkkapsel (ebda. 572). Die
Prozesse der chronischen Entzündung und Gelenkzerstörung können wiederum entweder zu
einfacher Gelenkschwellung oder zur Zerstörung des Gelenks führen (ebda. 484). Die Ab-
nutzung des Knochens ist eine weitere Folge. Fehr beschreibt dies mit �pannöser Erosion�
(ebda. 486). Diese führt er nicht näher aus. Das Prinzip der Pannusbildung scheint er als
bekannt vorauszusetzen. Neben der Zerstörung der Gelenke werden durch die Krankheits-
prozesse der RA auch die Sehnen gelockert, wodurch sich eine unnormale Beweglichkeit in
den Fingergelenken einstellt. Die Zerstörung von Sehnen und Bändern ändert das Kräftedia-
gramm der Gelenke. Laut Fehr sind zuerst oft die Fingergelenke und dann die Handgelenke
von der Krankheit betro�en. Die Betro�enheit des Handgelenks kann zu einem Karpaltun-
nelsyndrom führen. Analog dazu werden die Zehgelenke und die Sprunggelenke angegri�en.
Wobei sich die Betro�enheit der Zehen für die PatientInnen in Schmerzen beim Abrollen
äuÿert (ebda. 490 f.). Nach Fehr resultiert aus den RA-Krankheitsprozessen nicht selten eine
Arthrose der Finger- und Zehgelenke (ebda. 497). Fehr führt die Betro�enheit des Schulter-
gelenks auf die zahlreichen Schleimbeutel zurück, die einen Teil des Schultergelenks bilden.
Diese sind ähnlich aufgebaut wie die Gelenkinnenhaut und diese Ähnlichkeit für zu rheuma-
tische Entzündungsvorgängen. Dadurch kommt es zu einem beträchtlichen Funktionsausfall
des Schultergelenks (ebda. 491). Die Hüft- und Kniegelenke weisen rheumatische Krank-
heitsprozesse auf, die zu Funktionseinbuÿen und Schmerzen führen. Bei den Kniegelenken
kann die RA bis zur Schlieÿung des Gelenkspalts (Ankylose) führen (ebda. 496). Die Ge-
hörknöchelchen und die Gelenke im Kehlkopf sind von der RA ebenfalls in Mitleidenschaft
gezogen, was bei den PatientInnen zu verminderter Hörfähigkeit und Heiserkeit führen kann
(ebda. 500). Die Veränderungen an der Halswirbelsäule können mit Beeinträchtigung der
Nerven einhergehen und dadurch neurologische Veränderungen herbeiführen (ebda. 492).
Nach Fehrs Vorstellungen wird die durch RA bedingte Osteoporose durch die erhöhte Ver-
sorgung der Knochenenden mit Blutgefäÿen (Hypervaskularisierung) verursacht (ebda. 486).
Die Krankheitsprozesse können zu einer Schwellung der Gelenkkapsel führen, die entweder
auf eine entzündliche Verdickung oder aber auf einen Gelenkerguss zurückgehen (ebda. 484).
Auÿerdem berichtet Fehr noch von Schmerzen, die er in Druckschmerz, Dehnungsschmerz
und Überlastungsschmerz unterteilt (ebda. 484).

Die RA beschränkt sich nicht auf die Gelenke, sondern manifestiert sich auch in den Mus-
keln, in den Gefäÿen, in der Lunge, im Herzen und in den Augen. Fehr diskutiert, ob die
Muskelschädigung durch Lymphokine, die giftig auf Zellen wirken, entsteht (ebda. 463).
Zusätzlich erklärt er die Schädigung mit der Möglichkeit, dass T-Zellen quergestreifte Mus-
kulatur angreifen können (ebda. 463).

Die Entzündung der Gefäÿe (Vaskulitis) ist ebenfalls eine wichtige Manifestation der RA
(ebda. 441). An ihr sind Immunkomplexe beteiligt, die Neutrophile und Thrombozyten
aktivieren. Auÿerdem wird das Endothel durch Makrophagen, Sto�e der Neutrophilen, Im-
munkomplexe, Sauersto�radikale und andere Proteine geschädigt (ebda. 461). Ebenso wird
von Fehr diskutiert, ob Antikörper gegen Blutplättchen an den Krankheitsprozessen betei-
ligt sind (ebda. 452). Die dadurch bedingten Veränderungen der Blutgefäÿe sind nach Fehrs
Vorstellung für andere Manifestationen der RA auÿerhalb der Gelenke mitverantwortlich.
Durch die Vaskulitis können unter anderem Nerven in Mitleidenschaft gezogen werden. Dies
äuÿert sich für die PatientInnen in �Sensibilitätsausfällen und seltener in motorischen Aus-
fällen� (ebda. 506).

Die Beteiligung der Lunge zeigt sich in einer Lungen�brose (ebda. 460). Fehr sieht dabei
einen Zusammenhang zu den T-Zellen, die in groÿer Anzahl in der Lunge vorkommen (ebda.
463). Diese stimulieren Makrophagen, die wiederum den Fibroseprozess einleiten. B-Zellen
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und Immunkomplexe können ebenfalls zu den Krankheitsprozessen in der Lunge beitragen
(ebda. 463).

Der Autor vertritt die Vorstellung, dass die meisten PatientInnen eine Herzbeteiligung nicht
spüren (ebda. 506). Auch hier sind nach Fehrs Vorstellung Immunkomplexe und Lymphozy-
ten beteiligt (ebda. 460). Sie führen zu Entzündungen (Perikarditis), Ergüssen und Fibrose
(ebda. 463).

Die RA kann sich auÿerdem auf die Augen auswirken. Dabei geht Fehr davon aus, dass die
Augenbeteiligung durch Mastzellen und Eosinophile verursacht wird. Typisch ist die Ent-
zündung der Lederhaut (Skleritis), wobei der Autor die Betro�enheit der oberste Schicht der
Lederhaut nochmals extra erwähnt (Episkleritis) (ebda. 507). Ein Absterben der Lederhaut
(Nekrotisierung) kann durch Rheumaknoten bedingt sein. Die Lederhaut kann auÿerdem
perforiert werden (ebda. 463).

Fehr diskutiert, ob Rheumaknoten praktisch an allen gut durchbluteten Geweben von Kör-
perorganen auftreten können. Sie entstehen zum einen durch mechanische Reizung, hängen
zum anderen aber auch mit der Entzündung der Blutgefäÿe (Vaskulitis) zusammen (ebda.
463). Das Zentrum von Rheumaknoten bildet abgestorbenes Gewebe, das vom Autor als
�Gewebeuntergang� (ebda. 463) bezeichnet wird. Rheumaknoten bilden sich im Knochen-
und Gelenkbereich, in der Lunge und dem Lungenfell, im Herzmuskel und im Herzbeutel,
in der Lederhaut, im Magendarmtrakt, an den Hirnhäuten, Stimmbändern, der Aorta und
selten auch in den Wirbelkörpern (ebda. 461).

Konzepte
(Die Konzepte sind durch eine Überschrift in die entsprechenden betro�enen Organe geglie-
dert.)
SEHNEN/GELENKE/KNOCHEN
Bei RA ist die Gelenkinnenhaut entzündet.
Bei RA führt die Entzündung der Gelenkinnenhaut zu einer Zerstörung des Gelenks/zu ei-
ner Fibrose der Gelenkkapsel.
Bei RA �ndet eine Abnutzung des Knochens statt.
Bei RA verformen sich die Gelenke.
Bei RA werden durch entzündliche Prozesse Gelenkkapseln/Gelenkknorpel/ Knochen/Sehnen/
Bänder/Muskeln angegri�en.
Bei RA sind die Gelenke der Finger/der Handgelenke/der Schultern/der Hüften/der Knie/der
Zehen/der Sprunggelenke/im Kehlkopf/der Gehörknöchelchen/Halswirbelsäule betro�en.
Bei RA führt die Betro�enheit des Handgelenks zum Karpaltunnelsyndrom.
Bei RA führt die Betro�enheit der Gehörknöchelchen zur verminderten Hörfähigkeit/der
Gelenke im Kehlkopf zu Heiserkeit/der Halswirbelsäule zu einer Beeinträchtigung der Ner-
venbahnen.
RA bewirkt Arthrose.
Bei RA werden Schleimbeutel und Sehnen angegri�en, weil sie ähnlich aufgebaut sind wie
die Gelenkinnenhaut.
Bei RA führt die erhöhte Versorgung der Knochenenden mit Blutgefäÿen zur Osteoporose.
Bei RA werden die Gelenke durch Flüssigkeitsansammlung/entzündliche Verdickungen dick.
Bei RA hat man Schmerzen.

Bei RA sind Muskeln/Gefäÿe/Lunge/Herz/Augen betro�en.
MUSKELN
Fragend diskutiert: Bei RA werden Muskeln durch zytotoxische Sto�e von T-Zellen ange-
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gri�en.
GEFÄSSE
Bei RA wird das Endothel durch Immunkomplexe, Immunzellen und Sauersto�radikale ge-
schädigt.
Bei RA kann die Gefäÿentzündung zur Schädigung von Nerven führen.
LUNGE
Bei RA führen T-Zellen/Makrophagen/B-Zellen/Immunkomplexe zur Lungen�brose.
HERZ
Bei RA führen B-und T-Zellen/Immunkomplexe zu Entzündungen des Herzmuskels/Herz-
beutels.
Bei RA merken PatientInnen die Herzbeteiligung nicht.
AUGEN
Bei RA führen Mastzellen/Eosinophile zur Entzündung der Lederhaut.
Bei RA ist das Absterben der Lederhaut durch Rheumaknoten bedingt.

Bei RA entstehen Rheumaknoten.
Rheumaknoten entstehen durch mechanische Belastung.

Explikation URSACHEN
Fehr diskutiert verschiedene Faktoren als mögliche Ursachen. Für ihn sind jedoch eine ge-
netische Prädisposition und ein unbekannter Stimulus notwendig, um die Autoimmunität
auszulösen. Die Vorstellung, dass genetische Faktoren für die Krankheitsentstehung mit ver-
antwortlich sind, basiert auf der Untersuchung des Genoms in de�nierten Populationen und
dem damit verbundenen Risiko an RA zu erkranken (ebda. 431). Diese Untersuchungen
werden von Fehr kritisch diskutiert. Da nicht alle Menschen, die bestimmte Allele tragen,
an einer RA erkranken, ist nach Fehrs Vorstellung zusätzlich ein unbekannter Stimulus für
das Auslösen der Erkrankung erforderlich (ebda. 434 �.). Fehr bringt die Immunität gegen
den körpereigenen Sto� Kollagen direkt mit bestimmten Allelen in Verbindung (ebda. 435).
Auÿerdem sieht er einen Zusammenhang zwischen bestimmten Allelen und den Mechanis-
men der T-Zell-Selektion in Thymus. Das Vorhandensein bestimmter Allele führt dazu, dass
T-Zellen, die potentiell auf Moleküle im Gelenk reagieren, im Thymus nicht aussortiert wer-
den und damit in die Krankheitsprozesse eingreifen können (ebda. 436). Zusätzlich nennt
er die Dysregulation der Zytokinproduktion als Auslöser für die RA (ebda. 574) und zieht
dadurch eine Verbindung zwischen den Krankheitsprozessen (vgl. Seite 260).
Weitere Faktoren werden von Fehr aufgezählt, der Zusammenhang zur Erkrankung aber
nicht näher ausgeführt. Dazu gehören Ernährung, Stressreaktionen, möglicherweise Medika-
mente und Verletzungen (Traumen) (ebda. 436). Über den Faktor Kälte sagt Fehr, dass in
Untersuchungen kein Unterschied zwischen der Häu�gkeit von Erkrankungsfällen in warmen
und kalten Zonen gefunden wurde (ebda. 479). Auch das Alter benennt Fehr als Faktor, da
die Prävalenz der RA mit dem Alter zunimmt (ebda. 479). Den Umweltfaktor �Infektion�
diskutiert Fehr sehr ausführlich. Infektionsprozesse sind nach Fehrs Vorstellung bei der RA
von Bedeutung. Er lehnt jedoch einen einzelnen Erreger als ursächlichen Faktor ab. Für ihn
gibt es keine Beweise, dass bestimmte Krankheitserreger für RA verantwortlich sind. Er dis-
kutiert, dass verschiedene Erreger bei verschiedenen PatientInnen die gleichen Reaktionen
auslösen, die dann zu einer RA führen. Bei einer Bakterieninfektion geht der Autor davon
aus, dass die Bakterien nicht direkt im Gelenk vorhanden sein müssen, sondern lediglich
ihre Produkte ins Gelenk gelangen (ebda. 437 �.).

Konzepte
Für RA gibt es mehrere Ursachen.
Um RA zu bekommen, müssen mehrere Ursachen zusammenkommen.
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Eine Ursache für RA ist eine genetische Anlage.
Eine Ursache für RA ist das Alter.
Eine Ursache für RA ist Ernährung.
Eine Ursache für RA sind Krankheitserreger.
Für RA ist nicht ein bestimmter Krankheitserreger verantwortlich.
Eine Ursache für RA sind Stressreaktionen.
Eine Ursache für RA ist der Hormonstatus.
Eine Ursache für RA sind Traumen.
Abgelehnt: Eine Ursache für RA ist Kälte.
Fragend diskutiert: Eine Ursache für RA sind Medikamente.

Explikation THERAPIE
Nach Fehrs Vorstellung ist die medikamentöse Therapie allein meist ungenügend. Er äuÿert
die Vorstellung, dass verschiedene Arten von Medikamenten in einer bestimmten Reihenfol-
ge angewandt werden (ebda. 532). Nach Fehrs Vorstellung können einige Medikamente aber
auch in Kombination eingesetzt werden, um dadurch ihre Wirkungen zu ergänzen (ebda.
568).

Konzepte
Bei RA reicht eine medikamentöse Therapie allein nicht aus.
Bei RA werden Medikamente in einer bestimmten Reihenfolge angewandt.
Bei RA kann eine Kombination der Medikamente deren Wirkung steigern.

NICHTSTEROIDALE ANTIPHLOGISTIKA
Zu Beginn der Therapie werden nichtsteroidale Antiphlogistika (NSA) eingesetzt und nur
wenn diese nicht ausreichen, sollte mit einer LAR-Therapie begonnen werden. Fehr sieht
nichtsteroidale Antiphlogistika als �Ecksteine der symptomatischen RA-Behandlung� (eb-
da. 535). Sie reduzieren die Bildung von entzündungsfördernden Sto�en. Sie blockieren die
Cyclooxgenase (COX) und Lipoxygenase (ebda. 535). Fehr weist darauf hin, dass die NSA-
Therapie sehr unterschiedlich bei einzelnen PatientInnen wirkt und dass die Gründe dafür
nicht bekannt sind. In seiner Vorstellung muss der Arzt/die Ärztin nach �Versuch und Irr-
tum� (ebda. 535) vorgehen, um das richtige Medikament für den/die einzelne/n PatientIn zu
�nden. Die langfristige Therapie mit NSA ist nach Fehrs Meinung unumgänglich. Durch die
NSA sind Organe wie Magen-, Dünndarmschleimhaut und die Nieren gefährdet (ebda. 536).
Die Bildung entzündungsfördernder Produkte wird durch COX-1 und COX-2 gefördert, je-
doch nur COX-1 fördert die Herstellung schleimhautschützender Substanzen. Deshalb zeigt
Fehr auf, dass es auch die Möglichkeit einer selektiven Hemmung von COX-2 gibt (ebda.
536). Zu diesen Medikamenten gehören auch Diclofenac und Naproxen. Sie hemmen die
schmerzhaften und entzündlichen Erscheinungen der rheumatischen Entzündung ohne den
Aufbau der Schleimhaut im Magen zu behindern (ebda. 536).

Konzepte
Bei RA werden nichtsteroidale Antiphlogistika gegen Entzündung/Schmerzen eingesetzt.
Bei RA reduzieren nichtsteroidale Antiphlogistika/Diclofenac/Naproxen die Produktion von
entzündungsfördernden Sto�en.
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GLUCOCORTICOIDE
Ein weiteres Medikament sind die Glucocorticoide, die zwar die Entzündung hemmen, nicht
aber die Zerstörungsprozesse aufhalten können (ebda. 538). Fehr weist darauf hin, dass bei
einer RA-bedingten Lungen�brose Glucocorticoide eingesetzt werden können (ebda. 503).
Gleichzeitig zeigt er aber auch das Risiko einer Osteoporose auf, das durch diese Medika-
mente gegeben ist (ebda. 540). Glucocorticoide sollten nach seiner Vorstellung eingesetzt
werden, wenn von einer NSA-Therapie zu einer Basistherapie übergegangen wird, um die
�untolerabel hohe Polyarthritisaktivität� (ebda. 538) zu dämpfen. Die Therapie kann auch
zeitlich begrenzt bei sozialer Indikation oder Alters-RA eingesetzt werden. Dies weist darauf
hin, dass Fehr die Glucocorticoid-Therapie grundsätzlich nur unter besonderen Umständen
einsetzten würde (ebda. 539).

Konzepte
Bei RA werden Glucocorticoide bei hoher Krankheitsaktivität/bei Lungen�brose eingesetzt.
Glucocorticoide erhöhen das Osteoporoserisiko.

DMARDs
Eine weitere wichtige Medikamentengruppe in der RA-Therapie sind die von Fehr benannten
langsam wirkenden Antirheumatika (LAR), die im Englischen auch als DMARDs für �di-
sease modifying antirheumatic drugs� bezeichnet werden. Nach Fehrs Vorstellungen sollten
diese Medikamente die Schmerzen und Entzündung reduzieren, die funktionelle Behinderung
bremsen und die Gelenkzerstörung aufhalten (ebda. 542). Fehr weist darauf hin, dass die
LAR die Forderung nach Schmerz- und Entzündungsreduktion gut erfüllen, es bisher jedoch
noch keinen Hinweis darauf gibt, dass sie die funktionelle Behinderung und Gelenkdestruk-
tion bremsen (ebda. 543). Selbst wenn die Entzündungsaktivität der RA aussetzt (Remis-
sion), können laut Fehr immer noch Gelenkzerstörungsprozesse statt�nden (ebda. 546). Zu
den LAR gehören Medikamente wie Gold, Antimalariamittel und Sulfasalazin (ebda. 551).
Fehr beschreibt, dass der Einsatz dieser Mittel ausprobiert wurde, weil man hinter der RA
einen Krankheitserreger vermutete, den man mit diesen Mitteln bekämpfen kann. Fehr nennt
dies die �Infektionshypothese� (ebda. 570). Aus diesem Grund wurden auch Antibiotika bei
der RA-Therapie eingesetzt. Die Mittel zeigten Wirkung auf die Krankheitsprozesse der
RA. Antibiotika wirken entzündungshemmend und reduzieren die Produktion von prote-
inzersetzenden Enzymen (Matrixmetalloproteinasen)(ebda. 570). Bei Sulfasalazin, das eine
antibakterielle Wirkung hat, wird die Zerstörung der Fingergelenke verlangsamt aber nicht
gestoppt (ebda. 556). Gold wirkt vorwiegend auf T-Zellen und Makrophagen (ebda. 569).
Die genaue Wirkweise wird von Fehr nicht weiter ausgeführt. Antimalarika zeigten keine
reduzierende Wirkung auf die Gelenkzerstörung. Le�unomid hemmt die Pyrimidinsynthese,
indem es in die Synthesekette eingreift. Dadurch werden die Zerstörungsprozesse gebremst,
jedoch nicht aufgehalten (ebda. 567).

Nach Fehrs Vorstellung können Medikamente in Kombination eingesetzt werden, um da-
durch ihre Wirkungen zu ergänzen (ebda. 568).

Als weitere Medikamentengruppe nennt Fehr die Immunsuppressiva, die nach seiner Vorstel-
lung jedoch nicht zu früh eingesetzt werden sollten, da sie das Krebsrisiko erhöhen (ebda.
561). Das Medikament mit der deutlich längsten Wirksamkeit in der RA-Behandlung ist
MTX. Es wirkt allgemein immunsuppressiv (ebda. 545). Seine Wirkung auf die Gelenkzer-
störung ist nur mäÿig gut (ebda. 567). Als Nebenwirkungen führt Fehr an, dass die Infek-
tanfälligkeit durch MTX erhöht ist (ebda. 560). Als weitere Immunsuppressiva nennt Fehr
Azathioprin, Cyclophosphamid und Cyclosporin. Während Azathioprin die Zellteilung ver-
hindert, wirkt Cyclophosphamid als Zellgift (ebda. 563). Cyclosporin hingegen unterdrückt
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die Freisetzung des Botensto�es Interleukin-2 (ebda. 564). Wie der Botensto� wirkt, wird
von Fehr nicht weiter ausgeführt. Allerdings zeigt er die nicht intendierten Nebenwirkungen
wie Fibrose des Interstitiums, Tubulusschädigung und Schädigung der Arteriolen auf.

Konzepte
Bei RA werden langsam wirkende Antirheumatika gegen Entzündung und Schmerzen ein-
gesetzt.
Bei RA wirken Antibiotika entzündungshemmend/hemmen die Produktion von proteinzer-
setzenden Sto�en.
Bei RA verlangsamt Sulfasalazin/Le�unomid die Gelenkzerstörung.
Bei RA wirkt Gold auf die T-Zellen und Makrophagen.
Bei RA hemmt Le�unomid die Pyrimidinsynthese.
Bei RA kann trotz Remission die Gelenkzerstörung fortgesetzt werden.
Bei RA kann eine Kombination der Medikamente deren Wirkung steigern.
Bei RA wirkt MTX allgemein immunsuppressiv.
Bei RA erhöht MTX die Infektanfälligkeit.
Bei RA verhindert Azathioprin die Zellteilung.
Bei RA wirkt Cyclophosphamid als Zellgift.
Bei RA unterdrückt Cyclosporin die Freisetzung des Botensto�es Interleukin-2.
Cyclosporin bewirkt Fibrose/Schädigung der Gefäÿe.

BIOLOGIKA
Als letzte Medikamentengruppe spricht Fehr die Biologika an. Die Grundlage zur Herstel-
lung von Biologika beruht nach Fehrs Vorstellung auf dem Wissen über Botensto�e und
Wachstumsfaktoren (ebda. 572 f.). Fehr benennt drei Strategien: die Impfung, die T-Zell-
Modulation und die Modulation der Botensto�e. Laut Fehr wird die Impfung bisher nur
erprobt. Er bezeichnet diese Therapie als �Pionierarbeit� (ebda. 573), bei der die Mecha-
nismen der autoreaktiven T-Zellen noch besser verstanden sein müssen, bevor diese durch
Zugabe von Rezeptorpeptiden, T-Zellen oder Antigenen reguliert werden können. Die Gabe
eines Antigens kann zu einer Toleranz führen und Fehr sieht einen Zusammenhang zwi-
schen der oralen Gabe eines Antigens und der Verschiebung der Immunantwort von einer
Th1-Antwort hin zu einer Th2-Antwort. Was das genau für die Krankheitsprozesse der RA
bedeutet, führt Fehr nicht weiter aus.

Bei der T-Zellmodulation spielen Antikörper eine Rolle. Diese können auch mit einem für
Zellen toxischen Sto� gekoppelt werden und dadurch den Zelltod auslösen. Durch diese An-
tikörper wird die Anzahl der T-Zellen vermindert (ebda. 573).

Konzepte
Bei RA wirken Biologika auf bestimmte Zellen und Moleküle.
Diskutiert: Bei RA kann durch die Impfung mit T-Zellen das Immunsystem reguliert wer-
den.
Bei RA kann durch die Gabe von Antigenen die Immunantwort im Körper verändert wer-
den/von Antikörpern gegen T-Zellen deren Anzahl vermindert werden.

WEITERE MEDIKAMENTE
Fehr nennt auÿerdem Chondroprotektiva, die in die Behandlung einbezogen werden sollten,
geht auf diesen Punkt jedoch nicht weiter ein (ebda. 569).

Konzepte
Bei RA schützen Chondroprotektiva den Knorpel.
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WEITERE THERAPIEVORSTELLUNGEN
Fehr zeigt theoretisch auf, welche Möglichkeiten bei dem Eingri� in die Wirkung der Boten-
sto�e bestehen. Antikörper können die Bindung der Botensto�e an ihren Rezeptor unter-
binden. Etanercept (von Fehr erwähnter Markenname: Enbrel) ist ein TNF-α-Blocker, der
laut Fehr gute Ergebnisse erbracht hat (ebda. 575).

Konzepte
Bei RA kann durch die Hemmung von Botensto�en die Immunantwort beein�usst werden.
Bei RA bindet Etanercept TNF-α.

WEITERE THERAPIEMASSNAHMEN
Neben den Medikamenten werden von Fehr noch andere therapeutischen Maÿnahmen an-
gesprochen. Nach Fehrs Vorstellung sollte die Ernährung der PatientInnen ausgewogen sein
und genügend Vitamine enthalten. Er weist darauf hin, dass ein zu hohes Gewicht belas-
tend für die Gelenke ist. Allerdings sagte er auch, dass zu wenig Energiezufuhr bei einer
Erkrankung wie RA ebenfalls schlecht ist, da die Krankheitsprozesse Energie verbrauchen.
Fehr bezeichnet dies als �konsumierende Krankheit� (ebda. 570). Besonders geht Fehr auf
die Ernährung in Bezug auf die Fettsäuren ein. Lebensmittel, die Arachidonsäure enthalten,
tragen zu der Produktion von entzündungsfördernden Sto�en bei. Aus Eicosapentaensäure
werden weniger entzündungsfördernde Sto�e hergestellt. Aus diesem Grund sollten Patien-
tInnen Lebensmittel wie Fisch und Fischöl zu sich nehmen, die Eicosapentaensäure enthalten
(ebda. 570).

Nach Fehrs Vorstellung ist die Bewegungstherapie bei RA sehr wichtig, um die Funktion
der Gelenke zu erhalten und die Muskeln zu trainieren. Damit werden die drohende Gelenk-
versteifung und der Abbau der Muskeln verhindert (ebda. 578 f.). Auÿerdem vermindert
sie die Osteoporose, wobei Fehr nicht näher darauf eingeht, wie Bewegung und Osteoporose
zusammenhängen (ebda.540).

Eine weitere Therapie, die Fehr kritisch bespricht, ist die Entfernung von Plasma und Zellen
aus dem Körper (Apherese), wodurch schädliche Komponenten reduziert werden. Obwohl
nach der Behandlung eine Besserung eintritt, hat die Therapie keinen groÿen Ein�uss auf
die Arthritis (ebda. 571).

Zu Operationen rät Fehr, um die Deformationen der Gelenke und das Karpaltunnelsyndrom
zu beheben oder von der RA betro�ene Schleimbeutel zu entfernen, die nicht auf die The-
rapie ansprechen (ebda. 491).

Konzepte
Bei RA soll die Ernährung ausgewogen/vitaminreich sein.
Bei RA soll man auf Lebensmittel mit Arachidonsäure verzichten.
Bei RA soll man Fisch und Fischöl zu sich nehmen.
Bei RA ist Bewegung gut für den Muskelaufbau.
Bei RA stärkt Bewegung die Knochen.
Bei RA vermindert Bewegung Osteoporose.
Bei RA ist Bewegung gut gegen die Gelenkversteifung.
Diskutiert: Bei RA vermindert Apherese zeitlich begrenzt die krankheitsfördernden Zel-
len/Sto�e im Körper.
Bei RA helfen Operationen krankhaft veränderte Körperteile zu entfernen.
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Sprachliche Aspekte
In dem Kapitel über RA setzt Fehr viele medizinische Hintergrundinformationen als gege-
ben voraus. Beispielsweise führt er den Prozess der Verschiebung von einer Th1-Antwort
zu einer Th2-Antwort und die damit verbundene Bedeutung für die Krankheitsprozesse der
RA nicht weiter aus (ebda. 573).
Der Körper ist für Fehr zum einen ein Behälter. Das wird deutlich wenn er von den Men-
schen spricht, welche derartige genetische Materialien �enthalten� (ebda. 436). Zum an-
deren stellt er den Körper auch als Gebiet dar, das aus abgegrenzten Räumen besteht. Es
gibt �Barriere[n] im Sinne einer Basalmembran� (ebda. 455). Bakterien sind �nicht im
Gelenk, sondern an entfernter Stelle lokalisiert� (ebda. 439), wodurch die Vorstellung
von räumlicher Distanz im Körper deutlich wird. Diese räumlichen Distanzen können so-
wohl von Bakterien als auch von Zellen durch Bewegung überwunden werden. So �nden
sich �gewisse diphtheroide Bazillen wahrscheinlich als zufällige Passanten im RA-Gelenk�
(ebda. 437). Es gibt �einwanderende B-Lymphozyten� (ebda. 437) und wenn die Menge
der Zellen gröÿer wird, spricht Fehr von einer �Invasion� (ebda. 572) in ein bestimmtes
Gebiet des Körpers. Mit der �Invasion von groÿen Mengen an T-Zellen� (ebda. 463) im
Zusammenhang mit RA wird auch deutlich, dass für Fehr die Vorstellung des Mehr-Werdens
eng mit den Krankheitsprozessen verbunden ist. Gestützt wird dies durch Beschreibungen
von �proliferierende[n] Zellen� (ebda. 441), die �haufenweise� (ebda. 441) in den Lymph-
zellaggregaten vorkommen/vorhanden sind. Es gibt einen �T-Zell-Reichtum� (ebda. 443)
und die �In�ltration von Leukozyten� (ebda. 441) führt zu einer �globalen Massenver-
mehrung der Synovialis� (ebda. 441). Gewebe bestehen aus Zellen und werden im Sinne
des Teil-Ganzes-Schemas verstanden. Dies wird deutlich, wenn Fehr beispielsweise von den
�Synovialdeckzellen� (ebda. 455) spricht und damit aufzeigt, dass die Synovialis aus Zel-
len besteht. Das Weniger-Werden-Schema kann bei Fehr in Bezug auf die Wirkung der
DMARDs und Biologika auf Zellen und krankheitsfördernde Sto�e implizit angenommen
werden, allerdings ist es aufgrund der Fachsprache, die Fehr verwendet, nicht anhand seiner
Wortwahl zu belegen. Wenn Fehr die Entzündung der Gelenkinnenhaut (Synovitis) und ihr
Fortschreiten beschreibt, wird die Synovitis von ihm personi�ziert. Sie beginnt �langsam,
schleichend und mit Bevorzugung der kleinen Gelenke� (ebda. 481) und �mit Vorliebe�
für die Fingergrundgelenke (ebda. 481).

Fehr spricht von der �Invasion der T-Zellen� (ebda. 441). Eng mit dem Begri� �Invasion� ist
die Kriegs-/Kampf-Metapher verbunden, die Fehr allerdings nicht oft verwendet. In einigen
Beschreibungen werden die Vorstellungen der Aktionen des Immunsystems als Militär, das
Kriegshandlungen durchführt, jedoch deutlich. T-Zellen werden �rekrutiert� (ebda. 437)
und es �nden �entzündlicheAttacken� (ebda. 446) und �Invasionen� (ebda. 572) statt. Ne-
ben dem Körper sieht Fehr auch die Zellen als Behälter, aus denen Sto�e austreten können.
So beschreibt er, dass �groÿe Immunkomplexaggregate mit erhöhter Stabilität entstehen, die
von den Plasmazellen direkt ausgeschieden werden� (ebda. 452). Das genetische Material
ist nicht nur im Körper enthalten, es ist auch dosiert. So können bei Menschen �vorwiegend
bei doppelter Dosis von SE [shared epitops] - und seltener - bei einfacher Dosis von SE
systemisch extraartikuläre Manifestationen auftreten� (ebda. 431).
Fehr nutzt für das Verständnis des Antriebs der Krankheitsprozesse die mechanistische Me-
tapher. Die Enzyme, die an der Zerstörung des Gelenks beteiligt sind, sieht Fehr als �entschei-
dendenMotor für die fortlaufende Gelenkzerstörung� (ebda. 457). Hier wird die Vorstellung
deutlich, dass er diese Enzyme als Antrieb für die Zerstörungsprozesse im Gelenk betrachtet.
Genauso wie die Zytokine, die die Produktion dieser Enzyme �ankurbeln� (ebda. 457). An
einer Stelle äuÿert Fehr auch eine �Balancestörung zwischen Enzymmengen und Inhibi-
toren� (ebda. 459). Die Krankheitsprozesse versteht er im Sinne des Balance-Schemas. Sie
bedingen sich durch ein aus dem Gleichgewicht geratenes Verhältnis zwischen Enzymen und
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Inhibitoren. Bei Fehr zeigen sich lebensweltliche Vorstellungen, wenn er davon spricht, dass
nicht die Anlagen für bestimmte Merkmale, sondern die Merkmale selbst vererbt werden.
Er spricht davon, dass �die Autoimmunreaktionen separat von der Arthritis vererbt werden�
(ebda. 439).

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Person-Schema für Synovitis
Behälter-Schema für Körper/Zelle
Teil-Ganzes-Schema für Zellen und Gewebe
Mehr-Werden-Schema für die an den Krankheitsprozessen beteiligten Immunzellen/Enzyme
Balance-Schema für Enzym-Inhibitor-Gleichgewicht
Kriegs-/Kampf-Metapher für Immunsystem und dessen Aktion
Mechanistische Metapher für Enzyme, die die Krankheitsprozesse vorantreiben
Der Körper ist ein Gebiet.

9.8.2 Vorstellungen zu den Krankheitsprozessen, Ursachen und Therapiemaÿ-
nahmen von RA nach Müller-Ladner (2003)

Dokument: Müller-Ladner, Ulf (2003). Rheumatoide Arthritis. In: Ganten, Detlev und Ruck-
paul, Klaus (Hrsg.). Molekularmedizinische Grundlagen von rheumatischen Erkrankungen.
Springer: Heidelberg. 255-289.

Das Kapitel �Rheumatoide Arthritis� von Müller-Ladner ist in einem Buch erschienen, das
sich mit den �Molekularmedizinischen Grundlagen von rheumatischen Erkrankungen� be-
schäftigt. Die Texte dieses Buches greifen die Ätiopathogenese und neue Therapieverfahren
von rheumatischen Krankheitsbildern unter Berücksichtigung von Immunologie, Molekular-
medizin und Zellbiologie auf. Die Herausgeber Ganten und Ruckpaul wollen damit sowohl
Medizinstudenten als auch Allgemeinmediziner, Internisten und Rheumatologen ansprechen
und sie bei der Therapie von rheumatischen Erkrankungen durch die Vermittlung notwen-
diger Kenntnisse unterstützen.

Explikation KRANKHEITSPROZESSE
Müller-Ladner nennt als Folge der RA eine dauerhafte Schädigung der betro�enen Gelen-
ke. Die Krankheitsprozesse können dabei grob unterteilt werden in Prozesse, die direkt mit
den Zellen der Gelenkinnenhaut zusammenhängen und Prozesse, die mit anderen Zelltypen
zusammenhängen (ebda. 257).

Konzepte
Bei RA arbeiten verschiedene Zelltypen im Krankheitsprozess zusammen.

Explikation BETEILIGUNG DER GELENKE
An den RA-Krankheitsprozessen sind beide Zelltypen der Gelenkinnenhaut beteiligt: die
synovialen Fibroblasten und die synovialen Makrophagen. Die Aufgabe dieser Zellen im
Gelenk ist die Versorgung des Gelenkinnenraums und des Knorpels mit Sauersto�, Plas-
maproteinen und �Schmier�-molekülen (ebda. 258). Bei RA sieht Müller-Ladner die syn-
ovialen Fibroblasten als �entscheidende Kraft� (ebda. 258) bei der Gelenkzerstörung. Bei
ihrer Regulation spielen sogenannte Protoonkogene eine Rolle. Die Protoonkogene werden
durch Zytokine aktiviert und dadurch steigert sich die Vermehrungsrate der Fibroblasten.
Gleichzeitig nimmt die Hemmung der Vermehrung durch Kontakt (Kontaktinhibition) ab.
Auÿerdem wird der programmierte Zelltod der Fibroblasten �durch die Produktion eines
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Apoptoseinhibitors� (ebda. 281) verhindert. Der Autor streicht die Vorstellung heraus, dass
�die Umwandlung der normalen Gelenkhaut, des Synoviums, in ein entzündliches, aggressiv
wachsendes Gewebe� (ebda. 257) auf eine Verschiebung der Balance zwischen programmier-
tem Zelltod und Proliferation zurückzuführen ist. Danach haben die Zellen in der synovia-
len Deckzellschicht bei RA eine verlängerte Lebenszeit. Müller-Ladner nennt die synovia-
len Fibroblasten einen �key-player� (ebda. 281) im RA-Krankheitsgeschehen, äuÿert aber
gleichzeitig die Vorstellung, dass diese Zellen allein das Auslösen und Aufrechterhalten der
Krankheitsprozesse nicht bedingen. Er betont, dass die Zellen der Gelenkinnenhaut, der
Blutgefäÿe und die aus dem Blutkreislauf eingewanderten Immunzellen gemeinsam für die
Veränderung des Synoviums verantwortlich sind (ebda. 261).

Der zweite Zelltyp der Gelenkinnenhaut sind synoviale Makrophagen. Sie können Sto�e auf-
nehmen und diese für T-Zellen repräsentieren. Dadurch wird die Autoimmunreaktion ver-
stärkt und ihre Geschwindigkeit erhöht. Die synovialen Makrophagen exprimieren auÿerdem
Adhäsionsmoleküle. Immunzellen wie Monozyten sind durch diese Adhäsionsmoleküle in der
Lage, durch die Fibroblastenschicht zu wandern. Die Anhaftung an den Gelenkknorpel und
das Eindringen der Gelenkinnenhautzellen in den Knorpel werden möglicherweise ebenfalls
durch Adhäsionsmoleküle begünstigt (ebda. 258).

Die Gewebe des Körpers können nach der Vorstellung des Autors um- und abgebaut werden,
was er mit �dem Umbau des synovialen Gewebes� (ebda. 260) und �Knorpelabbau� (ebda.
258) verdeutlicht. Dabei spielen die enzymatischen Abbauprozesse eine wichtige Rolle bei
der Gelenkzerstörung (ebda. 258).

Müller-Ladner streicht heraus, dass die von den beteiligten Zellen produzierten Sto�e ent-
scheidend zur Gelenkzerstörung beitragen. Dazu gehören Zytokine, Prostagladine, Enzyme
(Proteasen) und Wachstumsfaktoren. Der Autor vermutet, dass viele verschiedene Zytokine
eine aktive Rolle in den Krankheitsprozessen der RA spielen. Sie dienen als Zellsignale zwi-
schen den Zellen desselben Organismus und regulieren die Gene der an den Krankheitspro-
zessen beteiligten Zellen. Durch ihre Funktion als Zellsignale locken sie entzündungsfördern-
de Zellen an und durch die Genregulation fördern sie bei RA das vermehrte Zellwachstum.
Auÿerdem regulieren Zytokine bei Zellen auch die Synthese von Sto�en. Bei den Zellen des
RA-Synoviums bewirken sie die verstärkte Herstellung von Stickoxidsynthetasen und die
Freisetzung von freien Radikalen (ebda. 258 f.).

Die Fibroblasten werden von T-Zellen stimuliert und fördern ihrerseits die Produktion von
Sto�en bei Osteoklasten (ebda. 258). Angeregt durch Cyklooxygenase und Prostagladine
produzieren die synovialen Makrophagen entzündungsfördernde Zytokine und Matrixme-
talloproteinasen (ebda. 266). Die Zytokine fördern das Einwandern von T-Zellen (ebda.
275). Die Matrixmetalloproteinasen zersetzten den Knorpel. Sie werden ebenfalls von den
synovialen Fibroblasten produziert (ebda. 266). Sto�e, die als Gegenspieler die Wirkung der
Proteinasen hemmen sollen, werden zwar hergestellt, sind aber nicht in ausreichender Menge
vorhanden, um die Aktivität der Enzyme zu stoppen (ebda. 258). Durch die Enzymaktivi-
tät von Matrixmetalloproteinasen und anderen Enzymen werden Knorpelproteine gespalten
(ebda. 268). Neben Fibroblasten sind auch Chondrozyten an der Produktion dieser Enzyme
beteiligt. Der Autor betont, dass die Protoonkogen der Chondrozyten ebenfalls hochregu-
liert werden, wodurch diese Matrixmetalloproteinasen synthetisieren und ausschütten. Er
deutet auch an, dass die Chondrozyten selbst �knorpeleigene Verteidigungsmechanismen�
(ebda. 258) gegen die Destruktion durch Immunzellen (Neutrophile) aufweisen, indem sie
Sticksto�monooxid ausschütten, was das Anheften und die Wassersto�peroxidproduktion
der Neutrophilen hemmen soll (ebda. 258). Er geht aber nicht weiter auf diesen Aspekt ein.
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Für den Abbau des Knochens reicht die Enzymaktivität nicht aus. Der Knochenverlust ist,
laut Müller-Ladner, nur durch Mitwirkung der Osteoklasten möglich (ebda. 266).

Im Rahmen der Beschreibung der Krankheitsprozesse werden die Vorstellungen deutlich,
dass zum einen die an RA beteiligten Zellen andere Rezeptoren exprimieren als die Zel-
len von Menschen ohne diese Erkrankung. Zum anderen produzieren die �RA-Zellen� auch
gröÿere Mengen an entzündungs- und krankheitsprozessfördernden Sto�en im Vergleich zu
Zellen von Menschen ohne RA (ebda. 259).

Konzepte
Bei RA sind die Zellen der Gelenkinnenhaut an den Krankheitsprozessen beteiligt.
Die Zellen der Gelenkinnenhaut versorgen das Gelenk.
Bei RA vermehrt sich die Gelenkinnenhaut durch verhinderten Zelltod.
Bei RA präsentieren Zellen der Gelenkinnenhaut (Makrophagen) Antigene für T-Zellen.
Bei RA begünstigen Adhäsionsmoleküle das Einwandern von Immunzellen in die Gelenkin-
nenhaut.
Bei RA produzieren die beteiligten Zellen gröÿere Mengen an krankheitsfördernden Sto�en.
Bei RA bauen Enzyme Knorpel ab.
Bei RA werden enzymhemmende Sto�e nicht in ausreichender Menge hergestellt.
Bei RA sind die Abwehrmaÿnahmen der Knorpelzellen gegen die Immunzellen nicht ausrei-
chend.
Bei RA wirken die Knochenzellen (Osteoklasten) am Knochenabbau mit.
Bei RA bilden die beteiligten Zellen andere Rezeptoren aus als bei Gesunden.

Explikation BETEILIGUNG DES IMMUNSYSTEMS
An der Autoimmunreaktion der RA sind nach den Vorstellungen des Autors verschiedene
Immunzellen beteiligt. Besonders streicht er die Rolle der T-Zellen heraus, die er als �trei-
bende Kräfte� (ebda. 257) für die entzündlichen Aktivitäten im Gelenk sieht. Dabei wird
das Vorhandensein von spezi�schen Antigenen diskutiert, die für die Erkrankung verant-
wortlich sind. Müller-Ladner zeigt auf, dass die T-Zellen keine kostimulierenden Moleküle
für ihre Aktivierung benötigen (ebda. 257). Die T-Zellen setzen Zytokine frei, die den ent-
zündlichen Prozess der RA vorantreiben (ebda. 258). Müller-Ladner diskutiert, inwieweit
die von den T-Zellen hergestellten Perforine ebenfalls eine gelenkschädigende Rolle spielen.
Sie könnten, laut Müller-Ladner, auch gelenkschützend sein (ebda. 257). Die Zellschädigung
und der Zellzerfall, die durch die Krankheitsprozesse der RA bedingt sind, führen zu einer
Freisetzung von weiteren Antigenen, die wiederum T-Zellen aktivieren. Der Autor spricht in
diesem Zusammenhang von �inhibitorischen Mechanismen� (ebda. 281), die aber durch die
Freisetzung von weiteren Antigenen nicht mehr zur Gegenregulation der Immunreaktion in
der Lage sind. Diese inhibitorischen Mechanismen werden nicht weiter ausgeführt.

Konzepte
Bei RA geben T-Zellen Botensto�e ab, die die Entzündung vorantreiben.
Diskutiert: Bei RA produzieren T-Zellen gelenkschädigende Perforine.
Bei RA werden Strukturen freigelegt, die sonst nicht für die Immunzellen zugänglich sind.
Bei RA werden Antigene durch die Zellzerstörung freigesetzt.

Explikation BETEILIGUNG DER BLUTGEFÄSSSE
Als weitere krankheitsfördernde Wirkung von Zytokinen nennt der Autor die Förderung
der Vermehrung von Blutgefäÿen im RA-Synovium. Zusätzlich können sie die Ausbildung
von Adhäsionsmolekülen bei den Endothelzellen in den Gefäÿen verstärken. Diese Adhä-
sionsmoleküle bezeichnet er als �Magnete� (ebda. 258), da sie die Entzündungszellen aus
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dem Blutstrom einfangen. Nach seiner Vorstellung werden die Immunzellen möglicherweise
durch chemotaktische Moleküle, die in den Blutkreislauf ausgeschüttet werden, angelockt
und können mit Hilfe der Adhäsionsmoleküle in den Entzündungsbereich wandern (ebda.
257).

Konzepte
Bei RA vermehren sich die Blutgefäÿe in der Gelenkinnenhaut.
Bei RA bilden die Zellen der Blutgefäÿe (Endothelzellen) Adhäsionsmoleküle aus.
Bei RA fangen Adhäsionsmoleküle Entzündungszellen aus dem Blutstrom ein.

Explikation KRANKHEITSPROZESSE AUF GEWEBE-/SYMPTOMEBENE
Auf Gewebeebene beschreibt Müller-Ladner, dass rheumatoide Gelenkinnenhaut in den
Knorpel und Knochen wächst, was von ihm mit dem Begri� �Invasion� (ebda. 261) be-
zeichnet wird. Er beschreibt in Ansätzen, welche Krankheitssymptome durch die Krank-
heitsprozesse auf Zellebene entstehen. Er nennt die typische Morgenstei�gkeit, bei der die
Gelenke unbeweglich sind (ebda. 268). Durch die Aktivierung des Prostagladinsto�wechsel
entstehen Entzündungen. Auÿerdem weist er auf andauernde Schmerzen hin, die mit der
Gelenkzerstörung einhergehen (ebda. 256) und nennt auch die Herabsetzung der Lebenser-
wartung durch RA, wobei er nicht nur die Krankheitsprozesse direkt dafür verantwortlich
macht, sondern auch den hohen Bedarf an Steroiden (ebda. 269).

Konzepte
Bei RA zerstört die Gelenkinnenhaut den Knorpel/den Knochen.
Bei RA wird man unbeweglich.
Bei RA hat man Schmerzen.
Bei RA ist die Lebenserwartung der Betro�enen herabgesetzt.
Bei RA wird die Lebenserwartung durch die Therapie mit Steroiden herabgesetzt.

Explikation URSACHEN
Müller-Ladner nennt zwei Ursachen: die genetische Prädisposition und Infektionen mit Vi-
ren. Bei den genetischen Voraussetzungen unterscheidet er nochmals zwischen Protoonkoge-
nen, worunter er Gene versteht, die eine erhöhte Zellvermehrung oder einen erhöhte Produk-
tion von Sto�en durch Zellen bedingen (ebda. 261), und Gene, die für die Ausprägung be-
stimmter Ober�ächenmoleküle (HLA-DR) verantwortlich sind. Diese Ober�ächenmoleküle
sind auf Immunzellen zu �nden, die T-Zellen Antigene präsentieren. Die genetisch festgeleg-
te Ausprägung dieser Moleküle bringt der Autor mit der Schwere des Krankheitsverlaufs bei
RA in Verbindung (ebda. 256). Zusätzlich diskutiert er, ob die entzündliche Aktivität der
synovialen Zellen mit einer Mutation von bestimmten Genen zusammenhängt, die eigentlich
für die Hemmung der Zellvermehrung zuständig sind (ebda. 263). Die Aktivierung der Pro-
toonkogene kann wiederum durch Viren erfolgen, die dadurch die RA-Krankheitsprozesse
auslösen (ebda. 261).

Konzepte
Für RA gibt es mehrere Ursachen.
Um RA zu bekommen, müssen mehrere Ursachen zusammenkommen.
Eine Ursache für RA ist eine genetische Anlage.
Diskutiert: Eine Ursache für RA sind Mutationen in bestimmten Genen.
Eine Ursache für RA sind Viren.
Viren können genetische Anlagen aktivieren.
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Explikation THERAPIE
Als Ziel der Therapie beschreibt Müller-Ladner neben der Verminderung von Schmerzen
und Entzündungen vor allem den Funktionserhalt der Gelenke und Organsysteme. Als the-
rapeutische Maÿnahmen nennt er neben den Medikamenten auch physikalische, ergothera-
peutische und psychologische Maÿnahmen, auf die er aber nicht weiter eingeht (ebda. 269).
Zusätzlich nennt er Operationen, die aufgrund der krankheitsbedingten Gelenkveränderun-
gen durchgeführt werden müssen (ebda. 256). Bei der medikamentösen Behandlung wird
die Vorstellung, dass die krankheitsmodi�zierenden Substanzen gesta�elt gegeben werden,
abgelöst von der Vorstellung, dass möglichst schnell hochaktive Substanzen in Kombination
gegeben werden. Müller-Ladner äuÿert auch die Vorstellung, dass die Kombination verschie-
dener Medikamente wirkungsvoller ist als die Gabe eines Medikaments alleine (ebda. 269).

Konzepte
Bei RA reicht medikamentöse Therapie allein nicht aus.
Bei RA soll die Therapie die Funktion der Gelenke schützen/der Organsysteme schützen.
Bei RA helfen Operationen krankhaft veränderte Körperteile zu entfernen.
Bei RA wurden Medikamente in einer bestimmten Reihenfolge angewandt.
Bei RA kann eine Kombination der Medikamente deren Wirkung steigern.

GLUCOCORTICOIDE
Glucocorticoide werden zur Entzündungshemmung bei aktiven Phasen der RA eingesetzt.
Müller-Ladner weist darauf hin, dass aufgrund der Nebenwirkungen die Dosis möglichst
niedrig gehalten wird. Er sagt zwar, dass manche Autoren die Glucocorticoide zu den Ba-
sistherapeutika zählen, dass sie aber nicht eindeutig die Gelenkdestruktion hemmen. Unter
anderem wirken sie auf die Sto�wechselwege der Adhäsionsmoleküle und führen dazu, dass
diese im geringeren Umfang exprimiert werden (ebda. 269).

Konzepte
Bei RA werden Glucocorticoide bei hoher Krankheitsaktivität eingesetzt.
Bei RA hemmen Glucocorticoide die Entzündung.
Bei RA vermindern Glucocorticoide die Expression von Adhäsionsmolekülen.

COX-HEMMER
Um Entzündungen und Schmerzen zu reduzieren, gehören für Müller-Ladner nichtsteroidale
Antirheumatika zum Therapieplan. Diese hemmen vorwiegend die Cyklooxygenase. Da die
COX-Hemmer auch die Funktion der Cyklooxygenase im Gastrointestinaltrakt beeinträch-
tigen, kann es als Nebenwirkung zu Mukosaschäden (Schleimhautschäden) kommen. Die
COX-2 scheint bei den Entzündungsvorgängen eine gröÿere Rolle zu spielen, deshalb gibt es
mittlerweile Medikamente, die speziell die COX-2 hemmen. Als Präparate nennt der Autor
Celecoxib und Rofecoxib (ebda. 261).

Konzepte
Bei RA beeinträchtigen COX-Hemmer die Entzündung.
COX-Hemmer beeinträchtigen den Aufbau der Schleimhaut im Magen-Darm-Trakt.
Bei RA hemmt Celecoxib/Rofecoxib COX-2.

DMARDS
Die Basistherapeutika oder DMARDs werden als weitere Medikamentengruppe aufgezählt,
wobei er auf die Heterogenität der Wirkweisen in dieser Gruppe hinweist. Die Goldsalze und
Antimalarika wie Chloroquin und Hydroxychloroquin erwähnt er lediglich (ebda. 269). Unter
die Immunsuppressiva fallen Cyclosporin A, Azathioprin, Sulfasalazin und Le�unomid. Sie
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werden von Müller-Ladner auch als Immunmodulatoren bezeichnet. Cyclophosphamid und
Methotrexat hingegen sind Zytostatika (ebda. 269). Auf die Wirkung von Methotrexat geht
er weiter ein und beschreibt, dass es zusätzlich die COX-2 hemmt (ebda. 261). Auÿerdem
verringert es die Produktion der Matrixmetalloproteinase-1. Es nimmt aber keinen Ein�uss
auf die Produktion von TIMP72, das die protolytische Aktivität der Proteinasen hemmt und
damit gegen den Abbau des Knorpel wirkt. Daraus leitet Müller-Ladner die Vorstellung ab,
dass Methotrexat auf diese Weise gelenkschützend wirkt (ebda. 266). Paclitaxel und Rapa-
mycin sind zwei Medikamente, die zum Zelltod der Fibroblasten führen. Paclitaxel hemmt
den Zellzyklus und leitet die Apoptose ein. Rampamycin hingegen erhöht die Emp�ndlich-
keit der Fibroblasten gegenüber einer Fas-induzierten Apoptose (ebda. 264). Müller-Ladner
beschreibt diesen Prozess nicht näher. Man kann davon ausgehen, dass er annimmt, die
medizinische Zielgruppe sei mit dem durch zytotoxische T-Zellen induzierten Zelltod über
den Fas-Liganden vertraut.

Konzepte
Bei RA wirken Immunsuppressiva/Immunmodulatoren auf das gesamte Immunsystem:
Bei RA wirken Cyclosporin A/Azathioprin/Sulfasalazin/Le�unomid immunsuppressiv.
Bei RA wirkt MTX/Cyclophosphamid zytostatisch.
Bei RA hemmt MTX COX-2.
Bei RA verringert MTX die Produktion von Proteinasen.
Bei RA bewirkt Paclitaxel/Rampamycin den Zelltod von Fibroblasten.

BIOLOGIKA
Als letzte Medikamentengruppe führt Müller-Ladner die �biologischen Therapieformen� (eb-
da. 269) an. Diese beruhen auf den molekularbiologischen Erkenntnissen über die Krank-
heitsprozesse der RA und greifen hemmend in das Zytokinnetzwerk oder die T-Zell-Signal-
transduktionswege ein. Bei den Zytokinen sind hauptsächlich IL-1 und TNF-α Zielmoleküle
der biologischen Therapieformen (ebda. 269). TNF-α stimuliert die Bildung des Wachstums-
faktors VEGF. Welche Wirkung VEGF hat, führt Müller-Ladner nicht näher aus. Er nennt
als Wirkung der TNF-α-Blockern nur die Hemmung der Neovaskulisierung (ebda. 260). Da-
mit stellt er implizit dar, dass VEGF das Wachstum von Blutgefäÿen stimuliert. IL-1 wird als
entzündungsförderndes Zytokin genannt. Bei der Wirkung von TNF-α-Blockern beschreibt
Müller-Ladner zwei Strategien. Zum einen Antikörper und zum anderen Rezeptoren, die
TNF binden und somit seine Wirkung hemmen. Das Medikament Etanercept bindet TNF-
α und TNF-β. Die so gebundenen Zytokine können nicht mehr mit den entsprechenden
Rezeptoren auf der Zellmembran der Zielzellen binden. Zwei weitere TNF-Antikörper sind
In�iximab und Adalimumab (ebda. 270).

Anakinra ist ein Medikament, welches als löslicher Rezeptor IL-1 bindet (ebda. 269). Als
weiteres Medikament führt der Autor den Antikörper Basiliximab an, der als Ziel IL-2 hat.
Durch die Bindung von IL-2 wird dessen Wirkung auf T-Zellen unterbunden, die durch IL-2
das Signal zur klonalen Expansion erhalten (ebda. 270). Der Antikörper Rituximab wirkt
auf B-Zellen, wobei die genaue Wirkung von Müller-Ladner nicht ausgeführt wird (ebda.
270).

Konzepte
Bei RA wirken Biologika auf bestimmte Zellen und Moleküle.
Bei RA bindet Etanercept/In�iximab/Adalimumab TNF-α.
Bei RA bindet Anakinra IL-1.
Bei RA bindet Basiliximab IL-2.

72TIMP = tissue inhibitors of metallo proteinases
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Ohne IL-2 wird die T-Zellteilung nicht eingeleitet.
Bei RA wirkt Rituximab auf B-Zellen.

WEITERE THERAPIEVORSTELLUNGEN
Auÿerdem beschreibt der Autor noch seine Vorstellungen zu möglichen Therapieansätzen,
die er aus den Erkenntnissen über die molekularen Krankheitsprozesse ableitet. So diskutiert
er den Einsatz von TGF-β, das als Zytokin zum einen die IL-1-Rezeptor-Expression vermin-
dert und immunsupprimierende Eigenschaften besitzt. Er nennt in diesem Zusammenhang
die experimentelle Anwendung von Oxindols Teniap (ebda. 260). Eine weitere Möglichkeit
der Therapie sieht Müller-Ladner in der Hemmung der Adhäsionsmoleküle, da nach seinen
Vorstellungen dadurch beispielweise die Anhaftung des Synoviums an den Knorpel und da-
mit die Invasion des Synoviums in den Knorpel beein�usst werden kann (ebda. 265).

Da zahlreiche Wachstumsfaktoren und Glucocorticoide AP-1 beein�ussen, sieht Müller-
Ladner hier ebenfalls die Möglichkeit, therapeutisch einzugreifen, indem AP-1 moduliert
wird. Auch hier setzt der Autor voraus, dass die Zielgruppe mit den Prozessen vertraut ist
und beschreibt den Zusammenhang zwischen AP-1 und den Krankheitsprozessen der RA
nicht näher. AP-1 ist ein Transkriptionsfaktor, der zahlreiche Gene beein�usst (ebda. 262).

Konzepte
Bei RA könnte TGF-β die Produktion von IL-1 verhindern.
Bei RA könnten die Hemmung der Adhäsionsmoleküle die Anheftung an die Gelenkinnen-
haut verhindern.
Bei RA könnte die Beein�ussung von Transkriptionsfaktoren die Krankheitsprozesse beein-
�ussen.

Sprachliche Aspekte
Eine Reihe von medizinischen Fachbegri�en wird von Müller-Ladner in seinem Kapitel über
die molekularmedizinischen Grundlagen als bekannt vorausgesetzt. Ein Beispiel ist der Be-
gri� �AP-1� (ebda. 262), den er verwendet, ohne zusätzliche Informationen dazu zur Ver-
fügung zu stellen. Müller-Ladner versteht Gewebe im Sinne des Teil-Ganzes-Schema. Sie
bestehen für ihn aus Zellen, was unter anderem durch den Ausdruck �synoviale Deckzell-
schicht� (ebda. 258) deutlich wird, da er hier aufzeigt, dass die Synovialis für ihn aus
Zellen in verschiedenen Schichten besteht. Der Körper wird von Müller-Ladner als Gebiet
mit abgegrenzten Bereichen verstanden. Die benutzten Begri�e verdeutlichen diese Vor-
stellung: �Grenzzellschicht� (ebda. 260) �über Grenzen des Synoviums hinaus� (ebda.
257), �in den tieferen Schichten� (ebda. 263), �Gelenkinnenraum� (ebda. 258), �Gewe-
beareal� (ebda. 281), �Gewebskompartimente� (ebda. 264), �Zone� (ebda. 281), �Ent-
zündungsbereich� (ebda. 257). Zellen, können in diesen Räumen entweder �ortsständig�
(ebda. 257) sein oder in diese Räume aus anderen Gebieten einwandern, wie die �aus dem
Blutkreislauf eingewanderten Zellen� (ebda. 257), die Leukozyten, die �in den Entzün-
dungsbereich eintreten� (ebda. 257) oder der �Durchschritt durch die Gefäÿe� (ebda.
264). Es �ndet eine �Migration� (ebda. 257) durch den Körper statt, was Müller-Ladner
beispielsweise als die �Wanderung von Lymphozyten durch die interstitielle Synovialma-
trix� (ebda. 267) beschreibt. Zusätzlich können in diesen Räumen auch Zellprodukte abgelegt
werden, wie beispielsweise die �Kollagenablagerung im Extrazellulärraum� (ebda. 260).
Gleichzeitig wird der Körper als Behälter gesehen, der wiederum aus kleineren Behältern
besteht, was durch die Begri�e �Kompartiment�, �in den Bereich�, �über Grenzen
hinaus� und �Innenraum� deutlich wird. Zellen versteht der Autor ebenfalls als Behäl-
ter, in denen sich etwas be�nden kann: �bFGF (basic FGF) �ndet sich in kultivierten
synovialen Fibroblasten� (ebda. 260). Bei der Beschreibung der Wirkweisen, werden die
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Zellen von Müller-Ladner personi�ziert. Sie zeigen Verhalten, haben Fähigkeiten, agieren
und reagieren: �[Fibroblasten] weisen aggressiveres Verhalten gegenüber Knorpel auf �
(ebda. 263), �Neutrophile [haben die] Fähigkeit, Prostagladine und Proteasen freizusetz-
ten� (ebda. 258), �diese Zellen nehmen Signale auf, agieren und reagieren� (ebda. 258).
In Zusammenhang mit der rheumatoiden Arthritis nutzt Müller-Ladner die Kriegs-/Kampf-
Metapher, um Krankheitsprozesse zu verdeutlichen. Hierbei wird auch das Immunsystem
erwähnt. Im Gegensatz zum Kampf gegen Krankheitserreger von auÿen, bei denen die Im-
munzellen als Verteidiger und Abwehr für den Körper dargestellt werden, beschreibt sie
Müller-Ladner im Kontext der RA als Aggressoren gegen körpereigenes Gewebe. Er nennt
�knorpeleigene Verteidigungsmechanismen gegen die neutrophile Destruktion� (eb-
da. 258). Neben den Immunzellen weisen auch �die Fibroblasten aggressiveres Verhalten
gegenüber Knorpel auf� (ebda. 263). Die Zerstörung des Knochens und Knorpels durch
das Synovium wird ebenfalls kriegsmetaphorisch beschrieben. Es �ndet eine �Invasion des
Synoviums in den Knochen� statt und an einer Stelle spricht der Autor von der �Invasi-
onsfront des proliferierenden Synoviums� (ebda. 281).
Bei Müller-Ladner spielt das Mehr-Werden-Schema im Zusammenhang mit den Krankheits-
prozessen eine Rolle. Die Krankheitsprozesse beinhalten eine �verstärkte Kollagenabla-
gerung� (ebda. 260), die �Proliferation der Gefäÿe� (ebda. 260), die �Hyperplasie des
Synoviums� (ebda. 260), eine �deutlich gestiegene Expression von VEGF� (vascular endo-
thel growth factor) (ebda. 260), einer �erhöhten Cyklooxygenaseproduktion� (ebda. 260),
eine �Hochregulierung der Zellaktivität� (ebda. 261) und eine �verstärkten Prolife-
rationsrate� der Fibroblasten (ebda. 262). Gleichzeitig beschreibt er bei physiologischen
Vorgängen, die dem Mehr-Werden entgegenwirken können, dass diese vermindert sind und
bezieht sich dabei auf das Weniger-Werden-Schema: �verminderte Kollagenasesynthese�
(ebda. 260) und die �Abnahme der Kontaktinhibition� (ebda. 262).
Bei den RA-Krankheitsprozessen spielt das Balance-Schema eine entscheidende Rolle, wo-
bei Müller-Ladner aufzeigt, dass die krankhaften Veränderungen durch die Verschiebung
von physiologischen Prozessen im Körper zustande kommen. In Bezug auf das Wachstum
des Synoviums durch die Vermehrung der Fibroblasten sagt er, dass dies durch �Verschie-
bung des Zellzyklus, d.h. der Balance zwischen physiologischem Zelltod und Proliferati-
on� (ebda. 263) entsteht. Um die Weiterleitung von Signalen zwischen den Zellen zu be-
schreiben, nutzt Müller-Ladner die Kommunikation-als-Übergabe-von-Objekten-Metapher.
Er führt aus, dass �Wachstumsfaktoren Proteine und Glykoproteine� sind und diese �meist
als Zellsignale zwischen den Zellen desselben Organismus dienen� (ebda. 258). Dadurch
setzt er die Wachstumsfaktoren als Objekte mit den Signalen gleich, die zur Kommunikation
zwischen den Zellen benutzt werden. An anderer Stelle greift er dieses Bild nochmals auf,
wenn er davon spricht, dass �Zellen diese Signale aufnehmen� (ebda. 258).
Um zu verdeutlichen wie die Adhäsionsmoleküle der Endothelzellen auf die Leukozyten wir-
ken, vergleicht er sie mit �Magneten�: �Endothelzellen können hauptsächlich als 'Magnet'
für das Einfangen von Entzündungszellen aus dem Blutstrom gesehen werden. Die Bindung
von Leukozyten erfolgt über Adhäsionsmoleküle� (ebda. 258). Dieses Bild greift er nochmals
auf, wenn er beschreibt, dass �die Endothelzellen zusammen mit den Adhäsionsmolekülen
ein Gewebsmilieu etablieren, welches proin�ammatorische Zellen kontinuierlich anzieht�
(ebda. 264).
Die Funktion der Hyaluronsäure im Gelenk wird von Müller-Ladner als �Schmier�-molekül
(ebda. 268) bezeichnet. Diese Funktion der Schmiere für ein Gelenk wird in seiner Beschrei-
bung der Notwendigkeit der �Hyaluronsäure zur Sicherstellung der Gleitfähigkeit� (ebda.
258) nochmals verdeutlicht.
Durch die Begri�sverwendung für die Wirkung einzelner Komponenten im Körper wird
Müller-Ladners Vorstellung von physiologischen Prozessen als mechanische Prozesse im Kör-
per deutlich. Zytokine bezeichnet er als �treibendeMotoren� (ebda. 262), Wachstumsfakto-
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ren und Enzyme vergleicht er mit �Schaltern� (ebda. 262), Endothelzellen sind �Magnete�
(ebda. 258) und die Hyaluronsäure ist �Schmiere� für die �Gleitfähigkeit� (ebda. 258)
der Gelenke.

Schemata und Metaphern/metaphorische Konzepte
Behälter-Schema für den Körper/für die Zelle
Personen-Schema für Zelle
Mehr-Werden-Schema für Kollagene/Gefäÿe/Gelenkinnenhaut/krankheitsfördernde Sto�e
Weniger-Werden-Schema für kollagenabbauende Enzyme/Kontaktinhibition bei Fibroblas-
ten
Balance-Schema für Zelltod und Zellvermehrung
Teil-Ganzes-Schema für Zellen und Gewebe
Kriegs-/Kampf-Metapher für krankheitsfördernde Zellen/für Synovium-Gegen-Knorpel und
-Knochen
Kommunikation-als-Übergabe-von-Objekten-Metapher für Botensto�e zwischen Zellen
Mechanistische Metapher für Wirkweise von Zellen und Molekülen in physiologischen Pro-
zessen/für die Veränderungsprozesse der Gewebe im Körper

Der Körper ist ein Gebiet.
Wachstumsfaktoren/Enzyme sind Schalter.
Botensto�e sind der treibende Motor der RA.
Endothelzellen mit Adhäsionsmolekülen sind Magnete für Entzündungszellen.
Die Hyaluronsäure ist ein Schmiermittel für die Gelenke.
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9.8.3 Rheumatoide Arthritis - die Vorstellungen der Fachwissenschaftler im
Vergleich

KRANKHEITSPROZESSE
Sowohl Fehr als auch Müller-Ladner verfügen über das Konzept, dass an den Krankheitspro-
zessen der RA Zellen des Immunsystems, der Gelenkinnenhaut, des Knorpels und Knochens
und der Blutgefäÿe beteiligt sind. Müller-Ladner äuÿert zusätzlich das Konzept: �Bei RA
arbeiten verschiedene Zelltypen im Krankheitsprozess zusammen�. Dies ist auch ein grund-
legendes Konzept zum Verständnis der Immunprozesse: �Zellen des Immunsystems arbeiten
zusammen� (vgl. UNTEREINHEITEN AUFGABEN, Seite 204), welches um das Konzept:
�Verschiedene Zelltypen im Körper arbeiten zusammen� erweitert werden kann.

BETEILIGUNG DER GELENKE
Müller-Ladner verfügt über das Konzept, dass die Zellen der Gelenkinnenhaut an den Krank-
heitsprozessen beteiligt sind. Diese sind generell für die Versorgung des Gelenks zuständig.
Die Krankheitsprozesse in der Gelenkinnenhaut beschreiben die Fachwissenschaftler als Ver-
mehrung. Fehr versteht die Vermehrung dabei als Kombination aus drei Prozessen: �Bei RA
vermehrt sich die Gelenkinnenhaut durch Einwanderung von Zellen/Zellteilung/Bildung ex-
trazellulärer Matrix�. Die Zusammensetzung der Zelltypen und ihrer Aufgaben in der Ge-
lenkinnenhaut wird dabei von Fehr als bekannt vorausgesetzt (für eine ausführliche Erklä-
rung vgl. Kapitel 3.3, Fuÿnote 37). Die Vorstellung, dass sich die Gelenkinnenhaut durch
die Bildung extrazellulärer Matrix vermehrt, beruht auf dem Konzept: �Zellen stellen Stof-
fe her/geben Sto�e ab� (vgl. UNTEREINHEITEN AUFGABEN, Seite 205). Für Müller-
Ladner hingegen entsteht die Zellvermehrung dadurch, dass die Zellen der Gelenkinnenhaut
nicht mehr absterben, da der programmierte Zelltod verhindert wird. Müller-Ladner vertritt
hierbei implizit das Konzept, dass der Körper ein dynamisches System ist, in dem Zelltod
und Zellvermehrung im Gleichgewicht stehen. Ist dieses Gleichgewicht verschoben, entste-
hen krankhafte Veränderungen im Körper (vgl. Kapitel 9.7.3, Seite 245).
Müller-Ladner geht zusätzlich auf die Interaktion zwischen den Makrophagen in der Gelen-
kinnenhaut und den T-Zellen ein. Er verfügt über das Konzept: �Zellen der Gelenkinnenhaut
(Makrophagen) präsentieren Antigene für T-Zellen� (vgl. AUFGABEN/SCHÜTZEN DES
KÖRPERS, Seite 205). Darüber hinaus bilden diese Makrophagen nach Müller-Ladners Vor-
stellung Moleküle, an die sich die T-Zellen heften können (Adhäsionsmoleküle). Dadurch
wird der Kontakt der beiden Zelltypen noch verstärkt und den T-Zellen das Einwandern
in die Gelenkinnenhaut erleichtert. Die Konzept: �Die Zellen des Immunsystems bewegen
sich zielgerichtet im Körper� und �Die Zellen des Immunsystems werden durch Sto�e an
bestimmte Orte gelenkt� (vgl. BEWEGUNG, Seite 204) liegen dieser Vorstellung zugrunde.

Müller-Ladner beschreibt das Konzept, dass die an den Krankheitsprozessen beteiligten Zel-
len gröÿere Mengen an krankheitsfördernden Sto�en produzieren. Im Gegensatz dazu sind
nach seiner Vorstellung Sto�e, die den Krankheitsprozessen entgegenwirken, nicht in ausrei-
chender Menge vorhanden: �Bei RA werden enzymhemmende Sto�e nicht in ausreichender
Menge hergestellt�. Wiederum wird das grundlegende Konzept: �Zellen produzieren Sto�e�
aufgegri�en und für den Krankheitsprozess der RA spezi�ziert. Beide Fachwissenschaftler
verfügen über das Konzept: �Bei RA bauen Enzyme Knorpel ab�. Fehr präsentiert noch
weitere Vorstellungen zur krankhaften Veränderung des Knorpels: �Bei RA ist die Anzahl
der Chondrozyten herabgesetzt�. Durch den Abbau der Proteine im Knorpel verliert dieser
nach Fehrs Beschreibung seine Elastizität. Müller-Ladner verfügt über das Konzept: �Bei RA
sind die Abwehrmaÿnahmen der Knorpelzellen gegen die Immunzellen nicht ausreichend�
und äuÿert damit die Vorstellung, dass nicht nur die abbauenden Enzyme, sondern auch
das Gewebe, das abgebaut wird, aktiv an den krankhaften Veränderungen beteiligt ist. Der
Knochen wird im Rahmen der Krankheitsprozesse der RA ebenfalls abgebaut. Für Müller-
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Ladner �wirken Knochenzellen (Osteoklasten) am Knochenabbau mit�. Müller-Ladner setzt
dabei die Funktion der Osteoklasten als bekannt voraus und erläutert diese nicht näher (für
weitere Erklärung vgl. Kapitel 3.3, Fuÿnote Seite 39). Zusätzlich verfügt Müller-Ladner über
das Konzept, dass die an den Krankheitsprozessen beteiligten Zellen bei RA-PatientInnen
andere Rezeptoren ausbilden. Implizit deutet er damit an, dass diese Zellen dadurch sensi-
bler für krankheitsfördernde Botensto�e werden.

BETEILIGUNG DES IMMUNSYSTEMS
Bei den Vorstellungen zur Beteiligung des Immunsystems wird deutlich, dass diese nicht
klar von denen der Beteiligung des Gelenks zu trennen sind, da viele Interaktionen zwischen
den Immunzellen/Sto�en des Immunsystems und den Zelltypen der Gewebe im Gelenk bzw.
deren Sto�en die Krankheitsprozesse ausmachen. Fehr und Müller-Ladner stimmen in der
Vorstellung überein, dass T-Zellen eine entscheidende Rolle bei der RA spielen. Fehr ergänzt
noch die Vorstellung, dass in der betro�enen Gelenkinnenhaut sehr viele T-Zellen vorhanden
sind. Wenn es um die Aktivierung der T-Zellen geht, beschreibt Fehr seine Vorstellung, dass
körpereigene Strukturen (Antigene) die T-Zellen aktivieren. Die Gelenkstruktur sieht er da-
bei als begünstigend für Reaktionen von Immunzellen auf körpereigene Antigene an. Nach
diesem Konzept können unter anderem die Proteine des Knochens, des Knorpels und sei-
ner Zellen (Chondrozyten) Autoimmunreaktionen auslösen. Müller-Ladner beschreibt, dass
bei RA viele Antigene erst durch die Zellzerstörung freigesetzt werden und somit nicht der
Auslöser für die Krankheitsprozesse sind. Diese Antigene halten die Krankheitsprozesse nur
zusätzlich aufrecht. Dieses Konzept wird von Fehr neben seiner Vorstellung der körpereige-
nen Antigene diskutiert. Die Vorstellung von Fehr beruht auf dem grundlegenden Konzept:
�Das Immunsystem reagiert auf ein Antigen�, um die Immunreaktion auszulösen (vgl. RE-
GULATION, Seite 203). Fehr äuÿert weiterhin die Konzepte: �Bei RA aktivieren T-Zellen
Makrophagen�, �Bei RA aktivieren Makrophagen andere Immunzellen�.

Die Menge an krankheitsfördernden Botensto�en ist sowohl nach Fehrs als auch nach Müller-
Ladners Vorstellung erhöht. Müller-Ladner erwähnt in diesem Zusammenhang speziell die
T-Zellen, die durch Abgabe von Botensto�en die Entzündung im Gelenk fördern. Zusätz-
lich diskutiert er, ob Perforine, die von T-Zellen produziert werden, die Gelenkstrukturen
schädigen. Diese Vorstellungen basieren wiederum auf dem grundlegenden Konzept �Zellen
stellen Sto�e her/geben Sto�e ab�.

Fehr erwähnt als weitere Zellen des Immunsystems die B-Zellen. Er beschreibt ihre Aufgabe
im Krankheitsprozess als Produzieren von Antikörpern gegen Knorpelstrukturen und Zell-
kernstrukturen. Fehr beschreibt auÿerdem, dass sich beim RA Immunkomplexe bilden und
geht dabei implizit davon aus, dass bekannt ist, dass Antikörper an der Immunkomplex-
bildung beteiligt sind. Diese Immunkomplexe spielen nach Fehrs Vorstellung ebenfalls eine
wichtige Rolle im Krankheitsprozess, zum einen locken Immunkomplexe Immunzellen zum
Knorpel. Bei dieser Vorstellung greift er das Konzept �Die Zellen des Immunsystems werden
durch Sto�e an bestimmte Orte gelenkt� (vgl. BEWEGUNG, Seite 204) auf und wendet
es auf die RA an. Zum anderen sind die Immunkomplexe bei RA auch die Verbindung zu
den Krankheitsprozessen auÿerhalb der Gelenke: �Bei RA be�nden sich Immunkomplexe im
Gelenk/in der Blutzirkulation�, �Bei RA sind die Immunkomplexe an den Krankheitspro-
zessen auÿerhalb des Gelenks beteiligt". Weiterhin verfügt er über das Konzept: �Bei RA
ist der Abtransport der Immunkomplexe gestört�, was das Vorhandensein von Sto�en, die
Immunzellen anlocken, nochmals verstärkt. In Müller-Ladners Text taucht kein Konzept zur
Beteiligung der B-Zellen an den Krankheitsprozessen auf.

Fehr beschreibt im Rahmen der Krankheitsprozesse, dass die von den Immunzellen abge-
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gebenen Botensto�e die Herstellung von Knorpelproteinen hemmen und die Herstellung
von proteinabbauenden Enzymen fördern. Implizit basiert diese Vorstellung auf dem grund-
legenden Konzept: �Die Zellen des Immunsystems kommunizieren mit anderen Zellen des
Körpers� (vgl. UNTEREINHEITEN KOMMUNIKATION, Seite 204).

BETEILIGUNG DER GEFÄSSE
Müller-Ladner beschreibt die Rolle der Blutgefäÿe in der Gelenkinnenhaut. Er verfügt über
die Konzepte: �Bei RA vermehren sich die Blutgefäÿe in der Gelenkinnenhaut� > �Bei RA
bilden die Zellen der Blutgefäÿe (Endothelzellen) Adhäsionsmoleküle aus� > �Bei RA fan-
gen Adhäsionsmoleküle Entzündungszellen aus dem Blutstrom ein� und zeigt damit auf,
wie nach seinem Verständnis die Bildung von neuen Blutgefäÿen mit der Beteiligung des
Immunsystems an der RA zusammenhängt. Fehr erwähnt die Blutgefäÿbildung in seinem
Lehrtext nicht.

KRANKHEITSPROZESSE AUF GEWEBE-SYMPTOMEBENE
Im Folgenden werden die Krankheitsprozesse auf Gewebe- und Symptomebene nach den
Bereichen im Körper strukturiert, in denen sie auftreten.

SEHNEN/GELENKE/KNOCHEN
Fehr sieht �die Entzündungsprozesse der Gelenkinnenhaut als Grundlage der Krankheit�.
Die Entzündung der Gelenkinnenhaut führt nach seinen Vorstellungen zu einer Fibrose der
Gelenkkapsel. Beide Fachwissenschaftler verstehen die Zerstörung der betro�enen Gelenke
als Folge der Krankheitsprozesse. Auf Symptomebene beschreibt Fehr eine Verdickung des
Gelenks, der er eine Flüssigkeitsansammlung, eine Gelenkschwellung und eine Entzündung
zugrunde legt. Die Destruktion von Knorpel und Knochen versteht Müller-Ladner folgen-
dermaÿen: �Bei RA wächst die Gelenkinnenhaut in den Knorpel/in den Knochen�. Fehr
verfügt über die gleiche Vorstellung und beschreibt dieses Konzept folgendermaÿen: �Bei
RA wird der Knochen durch pannöse Erosion' abgenutzt�. Die Beschreibung der krankhaf-
ten Veränderungen auf den Erklärungsebenen �Gewebe/Symptom� fallen bei Müller-Ladner
sehr knapp aus. Dies hängt wahrscheinlich damit zusammen, dass das Lehrbuch, aus dem
sein Kapitel entnommen ist, auf die molekularmedizinischen Grundlagen von rheumatischen
Erkrankungen fokussiert. Fehr hingegen beschreibt die krankheitsbedingten Veränderungen
auch auf Symptom- und Gewebeebene. Bei den Gelenken geht er auf die einzelnen anato-
mischen Strukturen ein: �Bei RA werden durch entzündlich-zerstörerische Prozesse Gelenk-
kapseln/Gelenkknorpel/Knochen/Sehnen/Bänder/Muskeln angegri�en�.
Diese Zerstörung führt laut Fehr zu einer Verformung der Gelenke. Die Sehnen werden im
Laufe des Krankheitsprozesses gelockert, was eine unnatürliche Beweglichkeit der Finger
zur Folge hat. Fehr nennt neben der Betro�enheit der Finger auch andere Gelenke, die nach
seiner Vorstellung oft in einer charakteristischen Reihenfolge RA-typische Veränderungen
aufweisen: �Bei RA sind die Gelenke der Finger/der Handgelenke/der Schultern/der Hüf-
ten/der Knie/der Zehen/der Sprunggelenke/im Kehlkopf/der Gehörknöchelchen/der Hals-
wirbelsäule betro�en�. Fehr verfügt auch über das Konzept: �Schleimbeutel und Sehen wer-
den angegri�en, weil sie ähnlich aufgebaut sind wie die Gelenkinnenhaut�. Dieses Konzept
basiert auf der Vorstellung: �B- und T-Zellen können nur eine Struktur (Antigen) erkennen�
(vgl. AUFGABEN/ERKENNEN, Seite 204). Wenn diese Struktur an verschiedenen Stellen
des Körpers auftritt, so wird sie von den entsprechenden T- und B-Zellen an diesen Stellen
erkannt.
Die Vorstellung, dass sich aus den Krankheitsprozessen Funktionseinbuÿen ergeben, äuÿern
beide Fachwissenschaftler, genauso wie das Konzept: �Bei RA entstehen Schmerzen�. Fehr
äuÿert die Vorstellung, dass zwei andere krankhafte Veränderungen in den Gelenken bzw.
Knochen durch die Krankheitsprozesse der RA entstehen können: �RA bewirkt Arthrose�
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und �Bei RA führt die/ erhöhte Versorgung der Knochenenden mit Blutgefäÿen zur Osteo-
porose�.

Neben den Krankheitsprozessen in den Gelenken beschreibt Fehr die Auswirkungen der RA
auf verschiedene andere Körperstrukturen: �Bei RA sind Muskeln/Gefäÿe/Lunge/Herz/Augen
betro�en�.

MUSKELN
Fehr benennt die Beschwerden auf Symptomebene und beschreibt dann seine Konzepte auf
Zellebene. Damit stellt er eine Verbindung zwischen den Symptomen und den Krankheits-
prozessen her, die eine Erklärung für die Symptome liefern. Die Schädigung der Muskeln
erklärt er mit dem Konzept: �Bei RA werden Muskeln durch zytotoxische Sto�e von T-Zellen
angegri�en�. Wobei er fragend diskutiert, ob Schädigung durch die zytotoxischen Sto�e zu-
stande kommt.

GEFÄSSE
Die Schädigung der Gefäÿe führt Fehr auf eine Schädigung des Endothels durch Immunkom-
plexe, Immunzellen und Sauersto�radikale zurück. Damit verbindet er die Krankheitspro-
zesse im Gelenk mit den Krankheitsprozessen in den Gefäÿen, da die Immunkomplexe aus
dem Gelenk über die Blutbahnen auch in andere Bereiche des Körpers transportiert werden
(vgl. BETEILIGUNG DES IMMUNSYSTEMS, Seite 279). Fehr beschreibt eine Entzün-
dung der Gefäÿe und diskutiert, ob diese Entzündung auf Antikörper gegen Blutplättchen
zurückzuführen ist. Zusätzlich präsentiert er das Konzept, dass die Gefäÿentzündung zu ei-
ner Schädigung der Nerven führen kann.

LUNGE
Die Beteiligung der Lunge wird von Fehr als Lungen�brose verstanden (für Erklärung
der Fibrose siehe Seite 24). Auf Zellebene vertritt er das Konzept: �Bei RA führen T-
Zellen/Makrophagen/B-Zellen/Immunkomplexe zur Lungen�brose�.

HERZ
Fehr verfügt zusätzlich über die Vorstellung, dass das Herz betro�en ist. Er erklärt aber,
dass die meisten RA-PatientInnen diese Beteiligung nicht spüren. Auf Zellebene macht er B-
und T-Zellen sowie Immunkomplexe für die Entzündung des Herzmuskels und Herzbeutels
verantwortlich.

AUGEN
Als Grund für die Entzündung der Augen, speziell der Lederhaut, führt Fehr Immunzellen
der angeborenen Immunabwehr an: �Bei RA führen Mastzellen/Eosinophile zur Entzündung
der Lederhaut�. Auÿerdem stellt er einen Bezug zu den Rheumaknoten her, die bei RA auf-
treten können: �Bei RA ist das Absterben der Lederhaut durch Rheumaknoten bedingt�,
wobei Rheumaknoten nicht nur in den Augen auftreten.

Für Fehr ist die Bildung der Rheumaknoten durch mechanische Belastung bedingt.

URSACHEN
Bei den Ursachen vertreten beide Fachwissenschaftler die Konzept: �Für RA gibt es mehrere
Ursachen� und �Um RA zu bekommen, müssen mehrere Ursachen zusammenkommen�.
Eine genetische Anlage verstehen beide Fachwissenschaftler als ursächlich für RA. Müller-
Ladner diskutiert dieses Konzept noch ausführlicher. Er vermutet Mutationen in spezi�-
schen Genen (Protoonkogenen), die die Krankheit begünstigen. Als zweite grundlegende
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Ursache nennen beide Fachwissenschaftler Krankheitserreger, wobei Fehr das Konzept ver-
tritt: �Für RA ist nicht ein bestimmter Krankheitserreger verantwortlich�. Müller-Ladner
hingegen führt spezi�sch �Viren� an und stellt eine Verbindung zu den ursächlichen Genen
her: �Viren können genetische Anlagen aktivieren�, wodurch die Vorstellung, dass Ursachen
zusammenwirken müssen, um RA auszulösen, konkretisiert wird.
Hinsichtlich begünstigender Ursachen zählt Fehr weitere Faktoren auf, die nach seinen Vor-
stellungen an der Entstehung einer RA beteiligt sein können: Hormonstatus, das Alter, Er-
nährung, Stressreaktionen, Traumata. Zusätzlich diskutiert er, ob bestimmte Medikamente
das Erkranken an RA fördern. Fehr nennt Kälte explizit als Faktor, der nicht ursächlich
für RA ist und präsentiert die Information, auf der seine Vorstellung beruht: In warmen
Klimazonen tritt die Erkrankung genauso häu�g auf wie in kalten Klimazonen. Er greift
hierbei eine verbreitete Ursachenvorstellung auf (vgl. Kapitel 5.5).
Müller-Ladner nennt auÿerdem folgende Ursachen: �Eine Ursache für RA ist die Aktivie-
rung von Protoonkogenen�. Damit zeigt er auf, dass zwischen den ursächlichen Konzepten
und den Krankheitsprozessen ein prozeduraler Zusammenhang besteht. Auÿerdem verfügt
er über das Konzept: �Bei RA-PatientInnen bilden die beteiligten Zellen andere Rezeptoren
aus als bei Gesunden� und bezieht sich mit dieser Vorstellung auf die Reaktion der Zellen
auf die vorhandenen Botensto�e. Fehr hingegen fokussiert bei den ursächlichen Konzepten
auf die Erkennung von Antigenen durch das Immunsystem und greift seine Vorstellung zur
Aktivierung des Immunsystems auf (vgl. BETEILIGUNG DES IMMUNSYSTEMS, Seite
279). Für ihn liegt die Ursache der RA darin, dass das Immunsystem Kollagen erkennt.
Nach seiner Vorstellung ist dies möglich, da T-Zellen mit den entsprechenden Rezeptoren
nicht im Thymus aussortiert werden (vgl. Kapitel 3.1, Seite 20). Zusätzlich nennt er noch
die Dysregulation der Botensto�e und bezieht sich damit auf das Konzept, dass viele krank-
heitsfördernde Botensto�e bei RA im Gewebe vorhanden sind (vgl. BETEILIGUNG DES
IMMUNSYSTEMS, Seite 279).

THERAPIE
Hinsichtlich der Therapie stimmen Fehr und Müller-Ladner überein, dass eine medikamen-
töse Therapie allein nicht ausreicht, um die RA zu behandeln. In Bezug auf die Medika-
mentengabe äuÿern die Fachwissenschaftler jedoch konträre Vorstellungen. Während Fehr
das Konzept vertritt: �Bei RA werden Medikamente in einer bestimmten Reihenfolge ange-
wandt�, sieht Müller-Ladner diese Vorstellung als veraltet an: �Bei RA wurden Medikamen-
ten in einer bestimmten Reihenfolge angewandt�. Er beschreibt den Einsatz von hochaktiven
Substanzen frühzeitig in der Erkrankung und vertritt die Vorstellungen, dass diese meist in
Kombination eingesetzt werden. Beide verfügen über das Konzept: �Bei RA kann eine Kom-
bination der Medikamente deren Wirkung steigern�.

In den Lehrwerken sind die Therapien für RA nach Wirksto�klassen eingeteilt. Beim Ver-
gleich der Vorstellungen von Müller-Ladner und Fehr wird eine Einteilung auf die Wirkung
der an den Krankheitsprozessen beteiligten Zellen und Molekülen bzw. auf die entsprechen-
den Symptome vorgenommen.

THERAPIEN GEGEN BETEILIGUNG DER GELENKE
Müller-Ladner führt zwei Medikamente an, die nach seinen Vorstellungen die Fibroblas-
ten reduzieren, indem sie den Zelltod auslösen: �Bei RA bewirkt Paclitaxel/Rampamycin
den Zelltod von Fibroblasten�. Fehr beschreibt eine Reihe von Medikamenten, deren Ein-
satz bei RA aufgrund der Infektionshypothese (vgl. Seite 265) erprobt wurde. Darunter sind
auch Antibiotika und Sulfasalazin, die sich auf die Krankheitsprozesse im Gelenk auswirken:
�Bei RA wirken Antibiotika entzündungshemmend/hemmen Antibiotika die Produktion von
proteinzersetzenden Sto�en�, �Bei RA verlangsamt Sulfasalazin die Gelenkzerstörung�. Fehr
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nennt auÿerdem Le�unomid und beschreibt die Wirkung des Immunsuppressivums als �Ver-
langsamen der Gelenkzerstörung�. Fehr verfügt auÿerdem über das Konzept: �Bei RA kann
trotz Remission die Gelenkzerstörung fortgesetzt werden�. Fehr verweist noch auf Chondro-
protektiva und verfügt hier über das Konzept: �Bei RA schützen Chondroprotektiva den
Knorpel�, wobei er auf die genaue Wirkweise nicht eingeht.

THERAPIEN GEGEN BETEILIGUNG DES IMMUNSYSTEMS
Fehr beschreibt Gold als weiteres Medikamenten, dessen Einsatz auf der Infektionshypothe-
se beruht: �Bei RA wirkt Gold auf die T-Zellen und Makrophagen�. Müller-Ladner erwähnt,
dass das Biologikum Rituximab auf B-Zellen einwirkt. Bei beiden Medikamenten werden
die Wirkmechanismen nicht näher ausgeführt.

Bei den zu den DMARDs gehörenden Immunsuppressiva vertreten beide Fachwissenschaft-
ler das Konzept: �Bei RA wirken Immunsuppressiva/Immunmodulatoren auf das gesamte
Immunsystem�. Genannt werden in diesem Zusammenhang von beiden Fachwissenscha�ern
Azathioprin, Sulfasalazin, Le�unomid, Cyclophosphamid und Cyclosporin. Fehr führt seine
Vorstellungen zur Wirkweise von Le�unomid, Azathioprin, Cyclophosphamid und Cyclos-
porin aus: �Bei RA hemmt Le�unomid die Pyrimidinsynthese�, �Bei RA verhindert Aza-
thioprin die Zellteilung�, �Bei RA wirkt Cyclophosphamid als Zellgift/unterdrückt Cyclos-
porin die Freisetzung des Botensto�es Interleukin-2�. Die zugrunde liegenden Vorstellun-
gen der biochemischen Prozesse werden von Fehr vorausgesetzt und nicht weiter erläutert.
Hinsichtlich der nicht erwünschten Wirkweisen der Sto�e verfügt Fehr über das Konzept:
�Cyclosporin bewirkt Fibrose/Schädigung der Gefäÿe�. Die Wirkung von Cyclophosphamid
versteht Fehr als zytotoxisch und Müller-Ladner als zytostatisch. Bei Methotrexat (MTX)
beschreibt Fehr das Wirkungskonzept allgemein: �Bei RA wirkt MTX allgemein immun-
suppressiv�. Gleichzeitig zeigt er mit dem Konzept �Bei RA erhöht MTX die Infektanfäl-
ligkeit� auch die unerwünschten Wirken auf, die durch eine allgemeine Immunsuppression
entstehen. Müller-Ladner beschreibt ebenfalls, dass MTX auf verschiedene Weisen in den
Krankheitsprozess eingreift. Er führt seine Vorstellungen noch weiter aus: �Bei RA wirkt
MTX zytostatisch/hemmt MTX COX-2/verringert MTX die Produktion von Proteinasen�.
Müller-Ladner greift dabei auf die grundlegende Vorstellung �Ein Sto� kann verschiedene
Aktivitäten auslösen� zurück (vgl. UNTEREINHEITEN KOMMUNIKATION, Seite 204).
Dadurch wird deutlich, dass MTX sowohl bei den beteiligten Zellen als auch bei der Her-
stellung von Entzündungsmediatoren und zersetzenden Enzymen in die Krankheitsprozesse
eingreift. Fehr führt basierend auf der Vorstellung der allgemeinen Immunsuppressivität das
Konzept an: �Bei RA erhöht MTX die Infektanfälligkeit�. Das Hemmen der Autoimmunreak-
tion führt nach seinen Vorstellungen zwangsläu�g zur Einschränkung der Immunreaktionen
bei Infekten.

Biologika werden von beiden Fachwissenschaftlern als Therapie angesprochen. Sowohl Müller-
Ladner als auch Fehr verfügen über das Konzept: �Bei RA wirken Biologika auf bestimmte
Zellen und Moleküle�. Fehr beschreibt diese Therapie als neu und nennt Konzepte zur Er-
probung von Biologika. Sein Lehrtext wurde 2000 verö�entlicht. Zu diesem Zeitpunkt setzte
die Erforschung der Biologika erst ein und für einen Einsatz in der Praxis war es noch zu
früh. Fehrs Konzepte zur Wirkweise beziehen sich deshalb auf Versuche und spiegeln The-
rapiehypothesen wider: �Bei RA kann durch die Impfung mit T-Zellen das Immunsystem
reguliert werden�, �Bei RA kann durch die Gabe von Antigenen die Immunantwort im Kör-
per verändert werden�, �Bei RA kann durch die Gabe von Antigenen die Immunantwort im
Körper verändert werden/von Antikörpern gegen T-Zellen deren Anzahl vermindert wer-
den�. Jedoch beschreibt er genauso wie Müller-Ladner das Binden des Botensto�es TNF-α
durch den Wirksto� Etanercept. 2003 beschreibt Müller-Ladner in seinem Lehrtext, dass
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bestimmte Biologika therapeutisch angewandt werden. Wirksto�e, die nach seinen Vorstel-
lungen TNF-α binden, sind neben Etanercept auch noch In�iximab und Adalimumab. Die
Vorstellung zu dieser Therapiewirkweise beruht auf dem Konzept: �Die Zellen kommuni-
zieren über Sto�e miteinander� (vgl. KOMMUNIKATION, Seite 204). Werden diese Sto�e
gebunden, können sie nicht als Nachrichten fungieren. Genauso werden die Wirkweisen von
Anakinra und Basiliximab verstanden, nur dass diese andere Botensto�e binden. Müller-
Ladner führt seine Vorstellung der Wirkweise von Basiliximab, das IL-2 bindet, noch weiter
aus: �Ohne IL-2 wird die T-Zellteilung nicht eingeleitet�, was auf dem Konzept: �Informa-
tionen werden in den Zellen in ein Programm übersetzt� (vgl. KOMMUNIKATION, Seite
204) beruht. Neben der Wirkung auf verschiedene Botensto�e, nennt Müller-Ladner auch
die Wirkweise von Biologika auf B-Zellen: �Bei RA wirkt Rituximab auf B-Zellen�. Ein Kon-
zept zur Wirkweise präsentiert er nicht, da der Wirksto� zum Zeitpunkt der Publikation
des Textes noch in der Entwicklung war.

BESCHREIBUNG DER THERAPIEWIRKUNG AUF SYMPTOMEBENE
Zur Milderung der Entzündung beschreiben sowohl Fehr als auch Müller-Ladner verschie-
dene Wirksto�e. Fehr verfügt über das Konzept: �Bei RA werden langsam wirkende Antir-
heumatika gegen Entzündung und Schmerzen eingesetzt� und nennt speziell Diclofenac und
Naproxen. Diese Sto�e werden zu den nichtsteroidalen Antiphlogistika gezählt. Auf Sym-
ptomebene beschreibt Fehr die Wirkung als entzündungshemmend und schmerzlindernd.
Müller-Ladner nennt COX-Hemmer als nichtsteroidale Antiphlogistika gegen Entzündung
und beschreibt ihre Wirkung mit dem Konzept: �Bei RA hemmt Celecoxib/Rofecoxib COX-
2�. Dabei geht er kurz auf den physiologischen Prozess zur Bildung von Entzündungsmedia-
toren ein. Er erklärt die Rolle der �Cyclooxigenase� (COX) in diesem Prozess aber nicht wei-
ter. Zusätzlich verfügt Müller-Ladner über das Konzept �COX-Hemmer beeinträchtigen den
Aufbau der Schleimhaut im Magen-Darm-Trakt�, wobei er sich auf allgemeine COX-Hemmer
bezieht und die Notwendigkeit von COX-2-Hemmern nochmals hervorhebt. Er greift bei
dieser Vorstellung auf das grundlegende Konzept zurück, dass ein Sto� verschiedene Aktivi-
täten auslösen kann (vgl. KOMMUNIKATION, Seite 204). Genauso wie die nichtsteroidalen
Antiphlogistika werden auch Glucocorticoide zur Entzündungshemmung eingesetzt. Dabei
vertreten beide Fachwissenschaftler das Konzept: �Bei RA werden Glucocorticoide bei hoher
Krankheitsaktivität eingesetzt�. Diese Konzept wird von Fehr noch ergänzt: �Bei RA wer-
den Glucocorticoide bei Lungen�brose eingesetzt�. Müller-Ladner präsentiert ein Konzept
zur Wirkweise der Glucocorticoide: �Bei RA vermindern Glucocorticoide die Expression von
Adhäsionsmolekülen�. Diese Therapievorstellung leitet sich von dem Krankheitskonzept �Bei
RA werden durch Adhäsionsmoleküle Entzündungszellen aus dem Blutstrom eingefangen�
(vgl. BETEILIGUNG DER GELENKE, Seite 278) ab. Beide Fachwissenschaftler begrün-
den ihre Vorstellung, Glucocorticoide nur bei hoher Krankheitsaktivität einzusetzen. Fehr
nutzt dafür das Konzept: �Glucocorticoide erhöhen das Osteoporoserisiko�. Müller-Ladner
führt das Konzept �Bei RA wird die Lebenserwartung durch die Therapie mit Steroiden
herabgesetzt� an, führt es aber nicht weiter aus.

VERHALTENSWEISEN UND MECHANISCHE THERAPIEN
Beide Fachwissenschaftler vertreten die Vorstellung, dass medikamentöse Therapien allein
nicht ausreichen. Fehr führt diese Vorstellung weiter aus. Hinsichtlich der Ernährung ver-
fügt er über die Konzepte: �Bei RA soll die Ernährung ausgewogen/vitaminreich sein�, �Bei
RA soll man auf Lebensmittel mit Arachidonsäure verzichten�, �Bei RA soll man Fisch und
Fischöl zu sich nehmen�. Dabei beschreibt Fehr seine Vorstellung des Sto�wechselweges, bei
dem Arachidonsäure im Körper zu stark entzündungsfördernden Sto�en umgewandelt wird.
Auf Basis von Fischöl werden Sto�e hergestellt, die wenig entzündungsfördernd sind. Laut
Fehr ist Bewegung ebenfalls gut. Nach seinem Verständnis, hilft sie beim Muskelaufbau,
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stärkt die Knochen, vermindert Osteoporose und hilft gegen die Gelenkversteifung. Aphe-
rese als therapeutische Maÿnahme wird von Fehr diskutiert. Er verfügt über das Konzept:
�Bei RA vermindert Apherese zeitlich begrenzt die krankheitsfördernden Zellen/Sto�e im
Körper�. Sowohl Fehr als auch Müller-Ladner verstehen Operationen als Möglichkeit, krank-
haft veränderte Körperstrukturen zu entfernen.

THERAPIEHYPOTHESEN
Auf Basis seiner Krankheitskonzepte stellt Fehr die Therapiehypothese auf, dass �bei RA
durch die Hemmung von Botensto�en die Immunantwort beein�usst werden kann�. Die The-
rapiekonzepte, die Müller-Ladner drei Jahre später zum Binden von Botensto�en präsentiert
(vgl. THERAPIEN GEGEN BETEILIGUNG DES IMMUNSYSTEMS, Seite 283), zeigen,
dass diese Therapiehypothese von den FachwissenschaftlerInnen erprobt und erfolgreich um-
gesetzt wurde. Müller-Ladner äuÿert ebenfalls Therapiehypothesen, die auf seinen Krank-
heitskonzepten basieren: �Bei RA könnte TGF-β die Produktion von IL-1 verhindern�, �Bei
RA könnten die Hemmung der Adhäsionsmoleküle die Anheftung an die Gelenkinnenhaut
verhindern�, �Bei RA könnte die Beein�ussung von Transkriptionsfaktoren die Krankheits-
prozesse beein�ussen�.

SCHEMATA UND METAPHERN/METAPHORISCHE KONZEPTE
Beide Fachwissenschaftler verstehen den Körper als Gebiet, in dem Zellen sich bewegen.
Fehr erwähnt zusätzlich Bakterien, die als �Passanten� ebenfalls im Körper migrieren. Der
Körper wird von den Fachwissenschaftlern auch im Sinne des Behälter-Schemas verstanden.
Beide Fachwissenschaftler verstehen Zellen ebenfalls als Behälter. Müller-Ladner personi�-
ziert die Zellen, indem er ihnen ein �aggressives Verhalten� und �Fähigkeiten� zuschreibt.
Die Aktivierung und Hemmung der einzelnen Zellen untereinander mit Hilfe von Sto�en,
begreifen sowohl Fehr als auch Müller-Ladner im Sinne der Kommunikation-als-Übergabe-
von-Objekten-Metapher. Beide Fachwissenschaftler nutzten die mechanistische Metapher,
um Funktionen von Geweben, Sto�en und Molekülen im Körper zu begreifen. Wenn es um
die Rolle von Enzymen bei RA geht, versteht Fehr sie als �entscheidenden Motor für die
Gelenkzerstörung�. Müller-Ladner sieht Botensto�e als �treibenden Motor� für die Krank-
heitsprozesse. Müller-Ladner beschreibt Endothelzellen als �Magnete� und die Hyaluronsäu-
re als �Schmiere� für das Gelenk und zeigt damit, dass er auf die mechanistische Metapher
zurückgreift, um in verschiedenen Bereichen die Funktionen von Zellen und Sto�en zu be-
greifen.

Wenn es um die Vererbung von genetischen Anlagen geht, so streicht Fehr die materielle
Komponente in Form von Vererbungseinheiten heraus, indem er von �einfacher und doppel-
ter Dosis� spricht.
Viele der krankhaften Veränderungen bei RA werden von beiden Fachwissenschaftlern als
Mehr-Werden verstanden. So sind die Krankheitsprozesse in der Gelenkinnenhaut gekenn-
zeichnet von einem Mehr-Werden der Gelenkinnenhaut, durch ein Mehr-Werden von Zellen
und einem Mehr-Werden der extrazellulären Matrix. Die Vermehrung beruht dabei auf ver-
schiedenen Prozessen, die mit einer Ausnahme auch die Fibrose des Bindegewebes bei SSc
bedingen (vgl. SSc SCHEMATA UND METAPHERN, Seite 244). Müller-Ladner nennt als
zusätzliches Konzept das Mehr-Werden durch Nicht-Absterben der Zellen und zieht zum
Verständnis der Bindegewebsvermehrung das Balance-Schema heran. Das Gleichgewicht
zwischen Zellvermehrung und Zelltod ist gestört und dadurch kommen die krankhaften
Veränderungen zustande. Das Mehr-Werden-Schema wird ebenfalls genutzt, um sich RA-
Krankheitsprozesse begrei�ich zu machen, die die Blutgefäÿbildung in der Gelenkinnenhaut,
die Beteiligung der T-Zellen und der entzündungsfördernden Sto�e betre�en. Einige der Pro-
zesse werden auch im Sinne des Weniger-Werden-Schemas begri�en. Teil der Krankheits-
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prozesse ist das Weniger-Werden der enzymhemmenden Sto�e und das Weniger-Werden der
Knorpelproteine. Das fachwissenschaftliche Verständnis beinhaltet in diesen Zusammenhän-
gen auch das Balance-Schema. Wobei die krankhaften Veränderungen immer auf einem �Aus-
der-Balance�-Geraten beruhen. Das Mehr-Werden der knorpelabbauenden Enzyme geht mit
einemWeniger-Werden der enzymhemmenden Sto�e einher. Das Gleichgewicht der Sto�e ist
gestört, wodurch zu viel Knorpelsubstanz abgebaut wird. Das Verständnis des Knorpelauf-
und -abbaus als Balance in einem dynamischen System ist die Grundlage für das Verständ-
nis der krankhaften Veränderung.
Auf dem Verständnis der krankhaften Veränderungen aufgrund eines Mehr-Werdens baut
das Verständnis der Wirkung vieler der beschriebenen medikamentösen Therapien auf. Die
eingesetzten Wirksto�e hemmen die Herstellung von Sto�en, die Vermehrung von Zellen
oder fangen bereits vorhandene Sto�e ab und tragen so zu einem Weniger-Werden der
krankheitsfördernden Zellen und Sto�e bei. Genauso wird die Wirkung der Sto�e begri�en,
die eine Balance zwischen antagonistischen Prozessen und Wirkweisen von Sto�en herstel-
len, indem sie ein Weniger-Werden der krankheitsfördernden Seite des Gleichgewichts bewir-
ken. Bestimmte Krankheitsprozesse werden von den Fachwissenschaftlern auch im Sinne der
Kriegs-/Kampf-Metapher begri�en. Die Wirkung der Enzyme auf den Knorpel wird als Zer-
störung verstanden. Im Rahmen der gleichen Metapher wird der defekte Schutz des Knorpels
vor diesem Angri� gesehen. Auÿerdem wird die Reaktion von Teilen des Immunsystems auf
Gelenkstrukturen und Muskeln als Angri� beschrieben. Das Verständnis der Therapiewir-
kung auf diese Krankheitsprozesse wird ebenfalls in dieser Metapher dargestellt. Entweder
werden die Angreifer geschwächt, indem ihre Anzahl verringert wird (Weniger-Werden) oder
die Angegri�enen müssen geschützt werden. Dieses Verständnis wird zum Beispiel durch
das Konzept �Bei RA schützen Chondroprotektiva den Knorpel� verdeutlicht. Da die Akti-
vierung der an der RA beteiligten Zellen durch Proteine im Sinne der Kommunikation-als-
Übergabe-von-Objekten-Metapher begri�en wird, kann das Verständnis der Wirkung einiger
Biologika ebenfalls in Rahmen dieser Metapher interpretiert werden. Werden die Objekte
(TNF-α, IL-1) vor der Übergabe abgefangen, kann die Kommunikation nicht statt�nden
und somit auch keine Aktivierung der Empfängerzellen. Hier wird implizit das Geber-Gabe-
Nehmer-Schema integriert.

Ein Überblick über die Konzepte, Schemata und Metaphern/metaphorischen Konzepte aus
der fachlichen Klärung für die RA wird in Tabelle 14 dargestellt.

286



9 Auswertung und Ergebnisse

T
ab
el
le
14
:
R
he
um

at
oi
de

A
rt
hr
it
is
:
di
e
V
or
st
el
lu
ng
en

de
r
F
ac
hw

is
-

se
ns
ch
af
tl
er

im
V
er
gl
ei
ch

(d
ie

Sc
he
m
at
a
un
d
M
et
ap
he
rn

si
nd

au
s

P
la
tz
gr
ün
de
n
ni
ch
t
je
de
m

ei
nz
el
ne
n
K
on
ze
pt

zu
ge
or
dn
et
,
so
nd
er
n

nu
r
de
m
je
w
ei
lig
en

A
bs
ch
ni
tt
).
D
ie
K
on
ze
pt
e
si
nd

m
it
Sc
hl
ag
w
or
te
n

üb
er
sc
hr
ie
b
en
,
um

de
n
V
er
gl
ei
ch

zw
is
ch
en

P
at
ie
nt
en
vo
rs
te
llu
ng
en

un
d
fa
ch
lic
he
n
V
or
st
el
lu
ng
en

zu
ve
re
in
fa
ch
en
.

R
he
um

at
oi
de

A
rt
hr
it
is

K
R
A
N
K
H
E
IT
SP

R
O
Z
E
SS
E

K
on
ze
p
te

S
ch
em

at
a

u
n
d

M
et
ap
h
er
n
/

m
et
ap
h
or
is
ch
e
K
on
ze
p
te

B
ei
R
A
ar
b
ei
te
n
ve
rs
ch
ie
de
ne

Z
el
lt
yp
en

im
K
ra
nk
he
it
sp
ro
ze
ss

zu
sa
m
m
en
.

B
E
T
E
IL
IG

U
N
G
D
E
R

G
E
L
E
N
K
E

B
ei

R
A

si
nd

di
e
Z
el
le
n
de
r
G
el
en
ki
nn
en
ha
ut

an
de
n
K
ra
nk
he
it
sp
ro
ze
ss
en

b
et
ei
lig
t.

D
ie
Z
el
le
n
de
r
G
el
en
ki
nn
en
ha
ut

ve
rs
or
ge
n
da
s
G
el
en
k.

T
ei
le
n

B
ei
R
A
ve
rm

eh
rt
si
ch

di
e
G
el
en
ki
nn
en
ha
ut

du
rc
h
Z
el
lt
ei
lu
ng
.

Z
u
w
an
d
er
n
(H

in
zu
fü
ge
n
)

B
ei
R
A
ve
rm

eh
rt
si
ch

di
e
G
el
en
ki
nn
en
ha
ut

du
rc
h
E
in
w
an
de
ru
ng

vo
n
Z
el
le
n.

N
ic
h
t
A
b
st
er
b
en

B
ei
R
A
ve
rm

eh
rt
si
ch

di
e
G
el
en
ki
nn
en
ha
ut

du
rc
h
ve
rh
in
de
rt
en

Z
el
lt
od
.

V
er
m
eh
re
n
d
er

ex
tr
az
el
lu
lä
re
n
M
at
ri
x

B
ei

R
A

ve
rm

eh
rt

si
ch

di
e
G
el
en
ki
nn
en
ha
ut

du
rc
h

B
ild
un
g
ex
tr
az
el
lu
lä
re
r

M
at
ri
x.

M
eh
r-
W
er
de
n-
Sc
he
m
a

fü
r

Z
el
le
n

de
r

G
el
en
ki
nn
en
-

ha
ut
/e
xt
ra
ze
llu
lä
re

M
at
ri
x

B
al
an
ce
-S
ch
em

a
fü
r

Z
el
lv
er
-

m
eh
ru
ng

un
d
Z
el
lt
od

B
eh
äl
te
r-
Sc
he
m
a
fü
r
K
ör
p
er

D
er

K
ör
p
er

is
t
ei
n
G
eb
ie
t.

287



9.8 Fachliche Klärung: Wissenschaftliche Vorstellungen zur rheumatoiden Arthritis (RA)

Z
u
sa
m
m
en
ar
b
ei
te
n

B
ei
R
A
pr
äs
en
ti
er
en

Z
el
le
n
de
r
G
el
en
ki
nn
en
ha
ut

(M
ak
ro
ph
ag
en
)
A
nt
ig
en
e
fü
r

T
-Z
el
le
n.

B
ei
R
A
b
eg
ün
st
ig
en

A
dh
äs
io
ns
m
ol
ek
ül
e
da
s
E
in
w
an
de
rn

vo
n
Im

m
un
ze
lle
n
in

di
e
G
el
en
ki
nn
en
ha
ut
.

A
u
sb
il
d
en

an
d
er
er

R
ez
ep
to
re
n

B
ei
R
A
bi
ld
en

di
e
b
et
ei
lig
te
n
Z
el
le
n
an
de
re

R
ez
ep
to
re
n
au
s
al
s
b
ei
G
es
un
de
n.

D
er

K
ör
p
er

is
t
ei
n
G
eb
ie
t

V
er
m
eh
re
n
d
er

k
ra
n
k
h
ei
ts
fö
rd
er
n
d
en

S
to
�
e

B
ei

R
A

pr
od
uz
ie
re
n
di
e
b
et
ei
lig
te
n
Z
el
le
n
gr
öÿ
er
e
M
en
ge
n
an

kr
an
kh
ei
ts
fö
r-

de
rn
de
n
St
o�
en
.

V
er
ri
n
ge
rn

d
er

k
ra
n
k
h
ei
ts
h
em

m
en
d
en

S
to
�
e

B
ei
R
A

w
er
de
n
en
zy
m
he
m
m
en
de

St
o�
e
ni
ch
t
in

au
sr
ei
ch
en
de
r
M
en
ge

he
rg
e-

st
el
lt
.

A
b
b
au
en

d
es

K
n
or
p
el
s

B
ei
R
A
ba
ue
n
E
nz
ym

e
K
no
rp
el
ab
.

V
er
ri
n
ge
rn

d
er

C
h
on
d
ro
zy
te
n

B
ei
R
A
is
t
di
e
A
nz
ah
l
de
r
C
ho
nd
ro
zy
te
n
he
ra
bg
es
et
zt
.

V
er
ri
n
ge
rn

d
er

A
b
w
eh
rm

aÿ
n
ah
m
en

B
ei
R
A
si
nd

di
e
A
bw

eh
rm

aÿ
na
hm

en
de
r
K
no
rp
el
ze
lle
n
(C
ho
nd
ro
zy
te
n)

ge
ge
n

di
e
Im

m
un
ze
lle
n
ni
ch
t
au
sr
ei
ch
en
d.

A
b
b
au
en

d
es

K
n
o
ch
en
s

B
ei
R
A
w
ir
ke
n
di
e
K
no
ch
en
ze
lle
n
(O

st
eo
kl
as
te
n)

am
K
no
ch
en
ab
ba
u
m
it
.

B
ei
R
A
ka
nn

tr
ot
z
R
em

is
si
on

di
e
G
el
en
kz
er
st
ör
un
g
fo
rt
ge
se
tz
t
w
er
de
n.

M
eh
r-
W
er
de
n-
Sc
he
m
a
fü
r
kr
an
k-

he
it
sf
ör
de
rn
de

St
o�
e

W
en
ig
er
-W

er
de
n-

Sc
he
m
a

fü
r

de
n

K
no
r-

p
el
/K

no
ch
en
/k
ra
nk
he
it
sh
em

m
en
de

St
o�
e/
C
ho
nd
ro
zy
te
n

B
al
an
ce
-S
ch
em

a
fü
r

kr
an
k-

he
it
sf
ör
de
rn
de

un
d

kr
an
kh
ei
ts
-

he
m
m
en
de

St
o�
e

K
ri
eg
s-
/K

am
pf
-M

et
ap
he
r

fü
r

A
bw

eh
rm

aÿ
na
hm

en
de
r

C
ho
n-

dr
oz
yt
en

288



9 Auswertung und Ergebnisse

K
on
ze
p
te

S
ch
em

at
a

u
n
d

M
et
ap
h
er
n
/

m
et
ap
h
or
is
ch
e
K
on
ze
p
te

B
E
T
E
IL
IG

U
N
G

D
E
S

IM
M
U
N
SY

ST
E
M
S

V
er
m
eh
ru
n
g
T
-Z
el
le
n

B
ei
R
A
is
t
di
e
M
en
ge

an
T
-Z
el
le
n
in

de
n
b
et
ro
�
en

O
rg
an
en

er
hö
ht
.

M
eh
r-
W
er
de
n-
Sc
he
m
a
fü
r

T
-Z
el
le
n
b
ei
R
A

A
k
ti
v
ie
re
n
d
er

Im
m
u
n
ze
ll
en

D
as

Im
m
un
sy
st
em

re
ag
ie
rt
au
f
ei
n
A
nt
ig
en
.

B
ei

R
A

si
nd

an
de
n
Im

m
un
pr
oz
es
se
n
A
nt
ig
en
e
w
ie

K
ol
la
ge
n/
P
ro
te
og
ly
ka
n

b
et
ei
lig
t.

B
ei
R
A

re
ag
ie
rt

da
s
Im

m
un
sy
st
em

au
f
A
nt
ig
en
e
w
ie
di
e
C
ho
nd
ro
zy
te
nm

em
-

br
an
.

F
re
il
eg
en

vo
n
im

m
u
n
ak
ti
v
ie
re
n
d
en

S
tr
u
k
tu
re
n

B
ei

R
A

w
er
de
n
St
ru
kt
ur
en

fr
ei
ge
le
gt
,
di
e
so
ns
t
ni
ch
t
fü
r
di
e
Im

m
un
ze
lle
n

zu
gä
ng
lic
h
si
nd
.

B
ei
R
A
w
er
de
n
A
nt
ig
en
e
du
rc
h
di
e
Z
el
lz
er
st
ör
un
g
fr
ei
ge
se
tz
t.

D
is
ku
ti
er
t:

B
ei

R
A

w
er
de
n
er
st

du
rc
h
di
e
Z
er
st
ör
un
g
de
s
K
no
rp
el

K
ol
la
-

ge
n/
P
ro
te
og
ly
ka
n
fr
ei
ge
le
gt
.

M
eh
r-
W
er
de
n-
Sc
he
m
a
fü
r
A
nt
ig
e-

ne

289



9.8 Fachliche Klärung: Wissenschaftliche Vorstellungen zur rheumatoiden Arthritis (RA)

In
te
ra
gi
er
en

d
er

Z
el
le
n

B
ei
R
A
ak
ti
vi
er
en

T
-Z
el
le
n
M
ak
ro
ph
ag
en
.

B
ei
R
A
ak
ti
vi
er
en

M
ak
ro
ph
ag
en

an
de
re

Im
m
un
ze
lle
n.

V
er
m
eh
re
n
vo
n
k
ra
n
k
h
ei
ts
fö
rd
er
n
d
en

B
ot
en
st
o�
en

B
ei
R
A
is
t
di
e
M
en
ge

an
kr
an
kh
ei
ts
fö
rd
er
nd
en

B
ot
en
st
o�
en

er
hö
ht
.

B
ei
R
A
ge
b
en

T
-Z
el
le
n
B
ot
en
st
o�
e
ab
,
di
e
di
e
E
nt
zü
nd
un
g
vo
ra
nt
re
ib
en
.

B
ei

R
A

he
m
m
en

B
ot
en
st
o�
e
di
e
H
er
st
el
lu
ng

vo
n
K
no
rp
el
pr
ot
ei
ne
n/
fö
rd
er
n

B
ot
en
st
o�
e
di
e
H
er
st
el
lu
ng

vo
n
pr
ot
ei
na
bb
au
en
de
n
E
nz
ym

en
.

V
er
m
eh
re
n
vo
n
ge
le
n
k
sc
h
äd
ig
en
d
en

S
to
�
en

D
is
ku
ti
er
t:
B
ei
R
A
pr
od
uz
ie
re
n
T
-Z
el
le
n
ge
le
nk
sc
hä
di
ge
nd
e
P
er
fo
ri
ne
.

B
ei

R
A

pr
od
uz
ie
re
n

B
-Z
el
le
n

A
nt
ik
ör
p
er

ge
ge
n

K
no
rp
el
st
ru
kt
ur
en
/g
eg
en

Z
el
lk
er
ns
tr
uk
tu
re
n.

B
ei
R
A
b
e�
nd
en

si
ch

Im
m
un
ko
m
pl
ex
e
im

G
el
en
k/
in

de
r
B
lu
tz
ir
ku
la
ti
on
.

B
ei
R
A

si
nd

di
e
Im

m
un
ko
m
pl
ex
e
an

de
n
K
ra
nk
he
it
sp
ro
ze
ss
en

au
ÿe
rh
al
b
de
s

G
el
en
ks

b
et
ei
lig
t.

B
ei
R
A
is
t
de
r
A
bt
ra
ns
p
or
t
de
r
Im

m
un
ko
m
pl
ex
e
ge
st
ör
t.

A
n
lo
ck
en

vo
n
Im

m
u
n
ze
ll
en

B
ei

R
A

lo
ck
en

Im
m
un
ko
m
pl
ex
e/
K
om

pl
em

en
tp
ro
te
in
e

Im
m
un
ze
lle
n

zu
m

K
no
rp
el
.

M
eh
r-
W
er
de
n-
Sc
he
m
a

fü
r

di
e

M
en
ge

an
kr
an
kh
ei
ts
fö
r-

de
rn
de
n

(B
ot
en
-)
St
o�
en
/f
ür

kn
or
p
el
ab
ba
ue
nd
e

E
nz
y-

m
e/
Im

m
un
ko
m
pl
ex
e

W
en
ig
er
-W

er
de
n-
Sc
he
m
a

fü
r

K
no
rp
el
pr
ot
ei
ne
/f
ür

en
zy
m
he
m
-

m
en
de

St
o�
e

B
al
an
ce
-S
ch
em

a
fü
r
K
no
rp
el
au
f-

un
d

-a
bb
au
/f
ür

E
nz
ym

e
un
d

en
zy
m
he
m
m
en
de

St
o�
e

K
om

m
un
ik
at
io
n-
al
s-
Ü
b
er
ga
b
e-

vo
n-
O
b
je
kt
en
-M

et
ap
he
r

fü
r

A
kt
iv
ie
ru
ng

de
r
Z
el
le
n
un
te
re
in
-

an
de
r

B
eh
äl
te
r-
Sc
he
m
a
fü
r
Z
el
le
n

K
ri
eg
s-
/K

am
pf
-M

et
ap
he
r

fü
r

A
ng
ri
�
au
f
K
no
rp
el
/A

bw
eh
r
de
s

K
no
rp
el
s

B
ot
en
st
o�
e

si
nd

de
r

tr
ei
b
en
-

de
M
ot
or

de
r
R
A
.

K
on
ze
p
te

S
ch
em

at
a

u
n
d

M
et
ap
h
er
n
/

m
et
ap
h
or
is
ch
e
K
on
ze
p
te

290



9 Auswertung und Ergebnisse

B
E
T
E
IL
IG

U
N
G
D
E
R

B
L
U
T
G
E
FÄ

SS
E

V
er
m
eh
re
n
d
er

B
lu
tg
ef
äÿ
e

B
ei
R
A
ve
rm

eh
re
n
si
ch

di
e
B
lu
tg
ef
äÿ
e
in

de
r
G
el
en
ki
nn
en
ha
ut
.

E
in
fa
n
ge
n
vo
n
Im

m
u
n
ze
ll
en

B
ei
R
A
bi
ld
en

di
e
Z
el
le
n
de
r
B
lu
tg
ef
äÿ
e
(E
nd
ot
he
lz
el
le
n)

A
dh
äs
io
ns
m
ol
ek
ül
e

au
s.

B
ei
R
A
fa
ng
en

A
dh
äs
io
ns
m
ol
ek
ül
e
E
nt
zü
nd
un
gs
ze
lle
n
au
s
de
m

B
lu
ts
tr
om

ei
n.

M
eh
r-
W
er
de
n-
Sc
he
m
a

fü
r

di
e

B
lu
tg
ef
äÿ
e
in

de
r
G
el
en
ki
nn
en
-

ha
ut

M
ec
ha
ni
st
is
ch
e

M
et
ap
he
r

fü
r

A
dh
äs
io
ns
m
ol
ek
ül
e

E
nd
ot
he
lz
el
le
n

m
it

A
dh
äs
i-

on
sm

ol
ek
ül
en

si
nd

M
ag
ne
te

fü
r

E
nt
zü
nd
un
gs
ze
lle
n.

K
on
ze
p
te

S
ch
em

at
a

u
n
d

M
et
ap
h
er
n
/

m
et
ap
h
or
is
ch
e
K
on
ze
p
te

291



9.8 Fachliche Klärung: Wissenschaftliche Vorstellungen zur rheumatoiden Arthritis (RA)
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9.8 Fachliche Klärung: Wissenschaftliche Vorstellungen zur rheumatoiden Arthritis (RA)
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9 Auswertung und Ergebnisse
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9.8 Fachliche Klärung: Wissenschaftliche Vorstellungen zur rheumatoiden Arthritis (RA)
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10 Didaktische Strukturierung

10 Didaktische Strukturierung

Die Ergebnisse aus der fachlichen Klärung und der Erhebung der Patientenvorstellungen
werden innerhalb der didaktischen Strukturierung wechselseitig miteinander verglichen. Zu-
sätzlich ergänzen die bereits in anderen Studien gefundenen Alltagsvorstellungen (vgl. Ka-
pitel 5) die in dieser Untersuchung gefundenen Patientenvorstellungen. Dabei sollen weder
die Alltagsvorstellungen noch die fachwissenschaftlichen Vorstellungen als normativ ange-
sehen, sondern �aus der jeweils anderen Perspektive charakterisiert und bewertet werden�
(Gropengieÿer 2001, 199). Ziel ist es, verständnisfördernde und verständnishemmende Cha-
rakteristika der Patienten- und Fachwissenschaftlervorstellungen zu identi�zieren (Riemeier
2005, 129). Der Vergleich wird dabei in folgende Kategorien unterteilt:

1) GEMEINSAMKEITEN = Vorstellungen in einem bestimmten Bereich, die in beiden Per-
spektiven gleichgerichtet oder ähnlich sind.
2) VERSCHIEDENHEITEN = Vorstellungen in einem bestimmten Bereich, die zwischen
den beiden Denkstrukturen verschiedener oder gegensätzlicher Natur sind.
3) EIGENHEITEN = Vorstellungen in einem bestimmten Bereich, die hauptsächlich cha-
rakteristisch für die FachwissenschaftlerInnen oder die PatientInnen sind.
4) BEGRENZTHEITEN = Vorstellungen der PatientInnen, die durch ihre Eigenheiten die
Begrenztheit der wissenschaftlichen Vorstellungen erkennen lassen oder umgekehrt
(Riemeier 2005, 130).

Zuerst werden die Vorstellungen zum Immunsystem miteinander verglichen. Dann wird auf
Autoimmunerkrankungen allgemein und auf Vorstellungen, die sowohl im Kontext der RA
als auch der SSc zutre�en, eingegangen. Im Anschluss werden die für SSc und RA spezi�-
schen Patienten- und Fachwissenschaftlervorstellungen miteinander in Beziehung gesetzt.
Zum Abschluss werden grundlegende Konzepte vorgestellt, die für das Verständnis der
Krankheitsprozesse der RA und SSc auf Zellebene wichtig sind. Diese Konzepte werden
auf Basis der didaktischen Strukturierung und damit des Vergleichs zwischen den Vorstel-
lungen der PatientInnen und denen der FachwissenschaftlerInnen identi�ziert.

Immunsystem

GEMEINSAMKEITEN

• Die drei Erklärungsebenen �Symptom�, �Gewebe�, �Zelle� werden sowohl von Fachwis-
senschaftlerInnen als auch von PatientInnen genutzt, um die Krankheitsprozesse und
Wirkweisen der Therapien zu beschreiben (für Einschränkungen siehe VERSCHIE-
DENHEITEN, Seite 302).

• Sowohl Laien als auch FachwissenschaftlerInnen schreiben dem Immunsystem die Funk-
tion des Schützens zu. Die Kriegs-/Kampf-Metapher wird dabei zur Beschreibung
eingesetzt. Dabei greifen sie auf das Person-Schema zurück, um ein Verständnis der
Immunprozesse zu erlangen (�Das Immunsystem schützt den Körper vor Krankheiten�)
(für weitere Funktionen siehe VERSCHIEDENHEITEN, Seite 302).

• Im Rahmen der Funktion des Schützens tritt die Fremd-Selbst-Metapher auf, die bein-
haltet, dass die Integrität des eigenen Körpers (Selbst) bewahrt und er von der Umwelt
(Nicht-Selbst) abgegrenzt wird. Diese Metapher wird von PatientInnen und Fachwis-
senschaftlerInnen eingesetzt, um zu erklären, wie das Immunsystem bzw. seine Unter-
einheiten Partikel im Körper erkennen.
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• Hinsichtlich der Aktivierung des Immunsystems verstehen FachwissenschaftlerInnen
und PatientInnen die Aktion des Immunsystems als Reaktion. Bei den PatientInnen
werden als Auslöser Krankheitserreger genannt. Die FachwissenschaftlerInnen bezeich-
nen die Auslöser als Antigen.

• Über die Vorstellung, dass das Immunsystem sowohl negativ wie positiv beein�usst
werden kann, verfügen PatientInnen und FachwissenschaftlerInnen. Dabei werden so-
wohl Faktoren beschrieben, mit denen der/die einzelne selbst auf die Funktion des
Immunsystems einwirken kann, beispielsweise gesunde Ernährung, Bewegung oder
Rauchen, als auch Faktoren wie Krankheiten und Operationen, die ebenfalls das Im-
munsystem beein�ussen, von dem/der einzelnen aber nicht aktiv kontrolliert werden
können.

• Entzündungen werden von den FachwissenschaftlerInnen als wichtiger Teil der Immun-
reaktion verstanden. Diese Vorstellung ist bei den PatientInnen ebenfalls zu �nden.
Auf Symptomebene verstehen die FachwissenschaftlerInnen und die PatientInnen die
Entzündung als durch Röte, Hitze, Schwellung und Schmerz erfahrbare Reaktion (für
weitere Konzepte zu �Entzündungen� siehe VERSCHIEDENHEITEN, Seite 304).

• Das Immunsystem wird sowohl von den FachwissenschaftlerInnen als auch von vielen
medizinischen Laien im Sinne des Teil-Ganzes-Schema beschrieben. Es besteht für sie
aus Untereinheiten. Dabei wird kontextabhängig das Person-Schema eingesetzt, um
die Fähigkeiten und Aktionen der Untereinheiten zu begreifen: bei den PatientInnen
(�Die Untereinheiten unterscheiden Gutes von Schlechtem�) genauso wie bei den Fach-
wissenschaftlerInnen (�Die Zellen des Immunsystems spezialisieren sich im Laufe ihres
Lebens�).

• FachwissenschaftlerInnen und PatientInnen, die das Teil-Ganzes-Schema auf das Im-
munsystem anwenden, beschreiben die Beweglichkeit der Untereinheiten des Immun-
systems in Körper.

• Die FachwissenschaftlerInnen vertreten die Vorstellung, dass Zellen Sto�e aufnehmen
können und setzen zur Beschreibung dieses Vorgangs die Essens-Metapher ein. In Zu-
sammenhang damit wird das Behälter-Schema auf Zellen angewendet. Die PatientIn-
nen in dieser Untersuchung beschreiben in den Interviews das Konzept des Aufnehmens
von Sto�en durch die Zellen nicht. Das Behälter-Schema für Zellen wird nur von einem
Patienten im Rahmen der Steuerung der T-Zellen erwähnt (�innerste Sprache�). Aller-
dings fand Precht (2006) in seiner Untersuchung bei SchülerInnen das Konzept, dass
Abwehrzellen Krankheitserreger au�ressen und diese sogar als Nahrung benötigen.
Bei diesem Konzept wird sowohl das Behälter-Schema als auch die Essens-Metapher
genutzt, um Verständnis zu erlangen.

VERSCHIEDENHEITEN

• Während alle FachwissenschaftlerInnen die Erklärungsebenen gezielt einsetzen, um
bestimmte Vorstellungen zu verdeutlichen: �Das Immunsystem schützt den Körper
vor Krankheiten.� (Gewebeebene) oder �Zellen des Immunsystems töten Mikroorga-
nismen� (Zellebene), verfügen nicht alle PatientInnen über Vorstellungen auf Gewebe-
oder Zellebene, die sie nutzen können, um die Krankheitsprozesse zu beschreiben.

• Nicht alle PatientInnen sehen die Funktion des Immunsystems als Schützen des Kör-
pers. Einige schreiben ihm das Versorgen, das Regulieren oder das Stabilisieren als
Aufgabe zu. Dabei wird das Konzept der Versorgungsfunktion von den Patienten so
beschrieben, dass es dem fachwissenschaftlichen Konzept von der Funktion des Blutes
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10 Didaktische Strukturierung

ähnelt (vgl. Immunsystem EIGENHEITEN, Seite 305). Die anderen Konzepte der Pa-
tientInnen werden mit der mechanistischen Metapher dargestellt, wobei in diesem Kon-
text die Untereinheiten des Immunsystems keine Rolle spielen und das Teil-Ganzes-
Schema nicht angewandt wird. Auch die FachwissenschaftlerInnen beschreiben auf Zel-
lebene Funktionen des Immunsystems, die nicht die Kriegs-/Kampf-Metapher beinhal-
ten. Die Einleitung der Wundheilung wird ebenfalls als Funktion des Immunsystems
dargestellt und in diesem Kontext die Kommunikation-als-Übergabe-von-Objekten-
Metapher eingesetzt, um diesen Prozess zu begreifen. Wenn es um die Abräumfunktion
des Immunsystems geht, werden die Makrophagen als Straÿenfeger bezeichnet. In die-
sem Zusammenhang wird auch die Essens-Metapher von den FachwissenschaftlerInnen
verwendet. Der Vergleich der fachwissenschaftlichen Vorstellungen mit den Patienten-
vorstellungen verdeutlicht, dass die PatientInnen mit den Konzepten des Regulierens
und Stabilisierens zwei Funktionen des Immunsystems herausgreifen und betonen, die
in den Vorstellungen der FachwissenschaftlerInnen ebenfalls zu �nden sind: Das Re-
gulieren der Immunzellen untereinander und das Regulieren von Aktionen anderer
Gewebszellen durch das Immunsystem sehen die FachwissenschaftlerInnen ebenfalls
als Aufgabe der Immunzellen, wobei hier das metaphorische Konzept der Kommuni-
kation angewandt wird. Das Stabilisieren im Sinne des Balance-Schemas durch die
Regulation der Immunzellen untereinander kann ebenfalls bei den Fachwissenschaft-
lerInnen gefunden werden. Allerdings stellen einige PatientInnen diese Funktionen
als einzige Aufgaben des Immunsystems heraus. Die FachwissenschaftlerInnen schrei-
ben dem Immunsystem hingegen unterschiedliche Funktionen zu, wobei verschiedene
Zelltypen des Immunsystems an den einzelnen Funktionen beteiligt sind. Teilweise
verfügen die Patienten auch über zwei unterschiedliche Funktionskonzepte (Versor-
gen/Stabilisieren, Versorgen/Regulieren, Versorgen/Schützen, Schützen/Stabilisieren,
Schützen/Regulieren), wobei sie im Gegensatz zu den FachwissenschaftlerInnen keine
Vorstellungen präsentieren, wie diese Funktion gemeinsam durch das Immunsystem
bewerkstelligt werden.

• Die FachwissenschaftlerInnen vertreten das Konzept, dass das Immunsystem im Gleich-
gewicht stehen muss, damit es funktioniert und gehen dabei auf die Prozesse zwischen
Zelltod und Zellerneuerung und das Reagieren auf Pathogene und das Stoppen der
Immunreaktion ein, wenn das Pathogen beseitigt ist. In Bezug auf das funktionie-
rende Immunsystem �ndet sich das Balance-Schema auch bei den PatientInnen. Aller-
dings wird bei der Beschreibung der PatientInnen nicht spezi�ziert, welche Komponen-
ten im Gleichgewicht stehen müssen, damit der Mensch gesund bleibt. Das Konzept
wird allgemein als �Das funktionierende Immunsystem steht im Gleichgewicht� for-
muliert. Ergänzend beschreiben auch René und Guilbert (1994) das Schema in ihrer
Untersuchung zu Vorstellungen medizinischer Laien. Allerdings bezieht sich das Kon-
zept auf das Gleichgewicht zwischen Immunsystem und Mikroben als �körperfremden�
und �körpereigenen� Einheiten und wird hier im Sinne der Kriegs-/Kampf-Metapher
interpretiert. Die beiden kämpfenden Einheiten weisen dieselbe Stärke auf. Sie ste-
hen im Gleichgewicht, deshalb kann keine Seite die andere besiegen. Auch wenn das
Balance-Schema hier ebenfalls auf das Immunsystem angewandt wird, bezieht es sich
auf das Gleichgewicht zwischen exogenen Krankheitserregern und dem Immunsystem
und nicht auf körpereigene dynamische Prozesse.

• Die Vorstellung, dass das Immunsystem aus Untereinheiten besteht, wird sowohl von
FachwissenschaftlerInnen als auch von SchülerInnen und PatientInnen präsentiert. Al-
lerdings zeigt sich, dass die medizinischen Laien diese Untereinheiten oft als uniform
verstehen, sowohl im Aussehen als auch in ihrer Funktion. Die Funktion der Unterein-
heiten des Immunsystems wird von den medizinischen Laien hauptsächlich als Angrei-
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fen von Feinden beschrieben. Die PatientInnen präsentieren jeweils nur einen Typ von
Zelle als Untereinheit des Immunsystems, wobei die Einzelpersonen diesen Unterein-
heiten unterschiedliche Bezeichnungen geben: T-Zellen, Antikörper, Blutkörperchen,
Abwehrzellen oder kleine Soldaten. Die einzige Ausnahme ist der Verweis auf rote und
weiÿe Blutkörperchen als Teil des Immunsystems (vgl. Immunsystem EIGENHEITEN
�Immun ist gleich Blut/Blut ist gleich Immun�, Seite 305). Dadurch, dass Menschen im
Alltag nicht die Möglichkeit haben, die unterschiedlichen physiologischen Merkmale
und Fähigkeiten von einzelnen Zellen und einzelligen Lebewesen aufgrund unmittelba-
rer Erfahrungen zu begreifen und diese auch umgangssprachlich selten unterschieden
werden (Blutkörperchen, Immunzellen, Bazillen, Bakterien), scheint sich die Vorstel-
lung von uniformen Zellen zu bilden. Andere Untersuchungen, in denen das Konzept
der uniformen Zellen in Bezug auf andere Zellen und Mikroorganismen analysiert wur-
de (Hilge 1999, Riemeier 2005, Precht 2006, Hörsch 2007), untermauern diesen Befund.
Im Gegensatz dazu verstehen die FachwissenschaftlerInnen das Immunsystem als ein
Organ, das sich aus unterschiedlichen Zelltypen mit unterschiedlichen Aufgaben und
Fähigkeiten zusammensetzt.

• Neben der Vorstellung, dass Entzündungen Teil der Immunreaktion sind (siehe Seite
302) werden von den PatientInnen noch die Vorstellungen vertreten, dass Entzün-
dungen Teil der Erkrankung sind, die von den Zellen des Immunsystems bekämpft
werden müssen. Zusätzlich �ndet sich in Zusammenhang mit RA die Vorstellung,
dass aufgrund von Reibung Entzündungen in den Gelenken entstehen. Dabei nutzen
die PatientInnen entweder die Kriegs-/Kampf-Metapher, um den Angri� auf die Ent-
zündungen zu beschreiben, oder die mechanistische Metapher, um den Prozess des
Reibens der Knochen und dessen Ergebnis bei den Krankheitsprozessen der RA zu
verdeutlichen. Die mechanistische Metapher wird von den FachwissenschaftlerInnen
in Bezug auf Entzündungen nicht eingesetzt. Die Kriegs-/Kampf-Metapher nutzen sie
hingegen, um die Rolle der Entzündung als unterstützende Reaktion zur Rekrutierung
der Immunzellen an den Ort der Infektion zu beschreiben. Entzündung wird in die-
sem Kontext nicht als Gegner der Immunzellen verstanden, sondern als notwendige
Reaktion zur Abwehr der Infektion begri�en.

• Um die Untereinheiten des Immunsystems zu beschreiben, nutzen die PatientInnen
sowohl die Bezeichnung �Polizei� als auch �Armee�. Bei den FachwissenschaftlerInnen
�ndet sich nur der Vergleich mit der Armee.

• Hinsichtlich der Erkennungsfunktion der Untereinheiten des Immunsystems unter-
scheiden die FachwissenschaftlerInnen zwischen den Zelltypen der angeborenen und
der adaptiven Immunantwort. Während sie bei den Zellen der angeborenen Abwehr
genauso wie die PatientInnen auf die Fremd-Selbst-Metapher zurückgreifen, um zu
verstehen, wie die Zellen Pathogene erkennen, nutzen sie diese Metapher nicht für die
Beschreibung der Pathogenerkennung bei B- und T-Zellen. In diesem Kontext ver-
fügen die FachwissenschaftlerInnen über das Konzept, dass jede B- und T-Zelle nur
eine Struktur erkennen kann. Dabei ist es nicht relevant, ob diese Struktur im eigenen
Körper vorkommt oder ein körperfremdes Partikel repräsentiert. Die Befragten in der
vorliegenden Untersuchung präsentieren dieses Konzept nicht. Ergänzend beschreiben
Sundermeier (2004) und Precht (2006) in ihren Untersuchungen das Konzept, dass
Dreck im Körper bzw. krankmachende Zellen an der Form/Struktur erkannt werden.
In diese Vorstellung ist das Konzept der Form als Erkennungsgrundlage integriert.

EIGENHEITEN

• Bei den medizinischen Laien �ndet sich die Vorstellung, dass das Immunsystem eine
Kraft ist.
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10 Didaktische Strukturierung

• Im Rahmen der Steuerung des Immunsystems �ndet sich nur bei den PatientInnen und
SchülerInnen das Konzept, dass das Immunsystem und seine Blutkörperchen durch
das Gehirn gesteuert werden. Auÿerdem wird dem Gehirn auch das Erkennen der
Fremdsto�e im Körper zugeschrieben, wonach es dann die Immunreaktion einleitet.
Das Bestehen der generellen Vorstellung, dass alle Prozesse im Körper durch das Ge-
hirn gesteuert werden, wird durch Ergebnisse in Riemeiers (2005) Untersuchungen zur
Zellteilung gestützt.

• Die Vorstellung �Immun ist gleich Blut/Blut ist gleich Immun� ist eine Eigenheit der
PatientInnen und SchülerInnen. Beide Systeme (Blut und Immunsystem) werden dabei
gemeinsam als Einheit wahrgenommen, die zwei Aufgaben hat: das Schützen/Kämpfen
und das Versorgen. Durch dieses Konzept lässt sich auch erklären, dass einige Pati-
entInnen dem Immunsystem die Funktion des Versorgens zuschreiben, selbst wenn
sie nicht explizit Blut und Immunsystem als eine Funktionseinheit benennen (vgl.
Immunsystem VERSCHIEDENHEITEN, Seite 302). Unterstützt wird dieser Befund
durch die Vorstellungen, die Sundermeier (2004) in seiner Arbeit zu Vorstellungen zum
Blut beschreibt. Er entdeckt das Konzept �Vorstellungen zu den Abwehrmechanismen
des Blutes�. Auch im Kontext Blut werden die Versorgungs- und Schutzfunktion einer
gemeinsamen Einheit zugeschrieben. Ähnlich wie Simonneaux und Bourdon (1998) ar-
gumentieren, dass die Vorstellungen von Antikörpern, Antigenen und Antibiotika als
gleiches Konstrukt auf der Ähnlichkeit der Bezeichnungen beruhen (siehe Kapitel 5.3,
Seite 77), scheint auch das Konzept der Einheit von Blut und Immunsystem durch die
Begri�ichkeiten �rote Blutkörperchen� und �weiÿe Blutkörperchen� forciert zu werden.
Diese Begri�e scheinen nur einen farblichen Unterschied der Untereinheiten �Blutkör-
perchen� des Blutes/des Immunsystems nicht aber einen funktionellen Unterschied zu
suggerieren.

• Sowohl PatientInnen als auch FachwissenschaftlerInnen präsentieren die Vorstellung
der beweglichen Untereinheiten des Immunsystems, jedoch nur die Fachwissenschaft-
lerInnen verfügen über das Konzept, dass diese Bewegung auch gerichtet abläuft.

• Eine Eigenheit der FachwissenschaftlerInnen ist die Vorstellung, dass zum Beenden
einer Immunreaktion auch der Zelltod der Immunzellen gehört.

• Die Vorstellung, dass Zellen des Immunsystem Sto�e produzieren und abgeben können,
wird nur von den FachwissenschaftlerInnen beschrieben.

• Die Vorstellung, dass Zellen über Botensto�e miteinander kommunizieren, wird nur bei
den FachwissenschaftlerInnen gefunden. Sie basiert unter anderem auf dem Verständ-
nis, dass Zellen Sto�e produzieren und abgeben können. Um in diesem Bereich ein
Verständnis zu erlangen, setzten sie die Kommunikation-als-Übergabe-von-Objekten-
Metapher ein. Eng damit verbunden ist das Konzept, dass die Zellen im Körper sich
gegenseitig beein�ussen können. Diese Vorstellung wird ebenfalls nur bei den Fachwis-
senschaftlerInnen entdeckt.

BEGRENZTHEITEN

• Das Person-Schema wird von den PatientInnen eingesetzt, um ein Verständnis für
die Funktion der Zellen im Körper zu erlangen. Dies kann zu Schwierigkeiten füh-
ren, weil dadurch nicht die Vorstellung gefördert wird, warum verschiedene Zellen des
Immunsystems notwendig sind, um unterschiedliche Aufgaben zu übernehmen. Die
Begrenztheit liegt hierbei darin, dass ein Mensch verschiedene Aufgaben übernehmen
kann und neben der Tätigkeit als Polizist (T-Zelle) auch als Straÿenfeger (Makropha-
ge) arbeiten könnte. Die Teilung der Funktionen verschiedener Immunzellen ermöglicht
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die Regulation der Aktionen des Immunsystems. Dies kann durch die Übertragung des
Person-Schemas auf Zellen verdeckt werden.

• Die Vorstellung der gerichteten Bewegung von (Immun-) Zellen im Körper weisen nur
die FachwissenschaftlerInnen auf. Diese Vorstellung hängt eng mit der Kommunikation-
als-Übergabe-von-Objekten-Metapher und dem Konzept der Entzündung als unter-
stützende Reaktion für die Immunantwort zusammen. Der Zusammenhang dieser fach-
wissenschaftlichen Vorstellungen zeigt die Begrenztheit der Patientenvorstellungen auf,
die zwar die Beweglichkeit der Immunzellen beschreiben, aber keine Vorstellung prä-
sentieren, wie die Immunzellen an ihren Wirkungsort gelangen.

• Bei den PatientInnen tritt das Balance-Schema im Rahmen der physiologischen Pro-
zesse nur sehr abstrakt auf, für sie muss �alles im Gleichgewicht sein�. In der fach-
wissenschaftlichen Sicht werden die physiologischen Prozesse, die ausgeglichen werden
müssen, damit der Körper gesund bleibt, spezi�sch beschrieben. Die Begrenztheit der
Patientenvorstellung wird durch die fachwissenschaftliche Sichtweise auf den Körper
als einem dynamischen Organismus deutlich, der auf im Gleichgewicht stehenden phy-
siologischen Prozessen basiert. Ohne diese Vorstellung bleibt das Konzept des Gleich-
gewichts abstrakt.

Autoimmunerkrankungen allgemein und RA- & SSc-übergreifende Vergleiche

GEMEINSAMKEITEN

• Bei FachwissenschaftlerInnen und PatientInnen ist die Vorstellung über die Wirkweise
der Therapien mit der Vorstellung über die Krankheitsprozesse oder Krankheitsursa-
chen verknüpft. Bei den Schemata, die für die Beschreibung der Krankheitsprozesse
und Therapiewirkweisen genutzt werden, �nden sich diese zusammengehörigen Kon-
zepte in Form von Gegensätzen wieder. Wenn der Krankheitsprozess als Mehr-Werden
beschrieben wird, wird die Wirkung der Therapie als Weniger-Werden verstanden. Bei
den Metaphern wird dieser Zusammenhang zwischen Therapieverständnis und Krank-
heitskonzepten ebenfalls festgestellt. Wird der Krankheitsprozesses mit der Kampfme-
taphorik dargelegt, so wird der Therapie eine stärkende (für die Gesundheit stehende
Partei im Kampf, beispielsweise das Immunsystem oder die Knochen) bzw. schwächen-
de (gegen die Gesundheit kämpfende Partei, beispielsweise das Immunsystem oder An-
tikörper) oder eine Schutz bietende (angegri�ene Partei, die im Gesundheitsverständ-
nis geschützt werden muss, beispielsweise die Knochen und der Knorpel) Wirkweise
zugeschrieben. Auf dieser Grundlage machen sowohl FachwissenschaftlerInnen als auch
PatientInnen Annahmen über mögliche und teilweise nicht realisierte Therapien, die
die von ihnen postulierten krankhaften Veränderungen beheben oder ihnen Einhalt
gebieten. Bei SSc beispielsweise nennen die FachwissenschaftlerInnen den Schutz der
Endothelzellen, die von T-Zellen angegri�en werden (Kriegsmetaphorik), als wichti-
gen Therapieansatz und bei RA führt die Patientenvorstellung des Fehlens der Ge-
lenkschmiere als Grund für die Gelenkentzündung dazu, dass als Therapievorschlag
unterbreitet wird, neue Gelenkschmiere in die Gelenke zu spritzen.

VERSCHIEDENHEITEN

• Die Beschreibung der Krankheitsprozesse auf Symptomebene sowohl bei SSc als auch
bei RA konzentriert sich bei den PatientInnen vorwiegend auf die Krankheitsausprä-
gungen, die sie selbst erfahren, während die FachwissenschaftlerInnen alle bekannten
Ausprägungen nennen. Die Erfahrungen mit der eigenen Erkrankung und der damit
verbundenen Veränderung des eigenen Körpers scheinen die Krankheitskonzepte der
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10 Didaktische Strukturierung

PatientInnen zu prägen. Prozesse, die zwar potentiell auftreten können, in der Kran-
kengeschichte des/der Einzelnen bisher aber nicht aufgetreten sind, sind auch für die
Krankheitsvorstellungen nicht vordergründig prägend und werden von den PatientIn-
nen oft nicht dargestellt.

• Während die FachwissenschaftlerInnen die Wirkung der Therapien auf den drei Erklä-
rungsebenen präsentieren, sind bei den Patientenvorstellungen die Erklärungen zum
Teil auf die Symptomebene beschränkt.

• Bei PatientInnen und FachwissenschaftlerInnen existieren unterschiedliche Vorstellun-
gen zur Aktivierung einer Autoimmunreaktion. Diese Vorstellungen ergeben sich aus
den unterschiedlichen Vorstellungen zur Aktivierung des Immunsystems. Dadurch,
dass die meisten PatientInnen nicht über die Vorstellung von verschiedenen Unter-
einheiten innerhalb des Immunsystems und damit über den Unterschied zwischen
adaptiver und angeborener Immunantwort verfügen (vgl. Immunsystem VERSCHIE-
DENHEITEN, Seite 303), präsentieren sie auch keine Vorstellung zu bestimmten An-
tigenen, die als Auslöser der RA/SSc gelten könnten, sondern beschreiben allgemein
den Angri� auf den eigenen Körper. Die FachwissenschaftlerInnen hingegen diskutie-
ren die Vorstellungen, ob entweder bestimmte Antigene für die Autoimmunreaktion
verantwortlich sind oder ob die Möglichkeit besteht, dass T- und B-Zellen auch ohne
ein bestimmtes Antigen nur aufgrund von Entzündungsmediatoren aktiviert werden
können, da spezi�sche Antigene für RA oder SSc bisher in der Forschung noch nicht
entdeckt wurden.

• Einige PatientInnen nutzen die Bezeichnung für Komponenten des Immunsystems (T-
Zellen, Antikörper), sehen diese aber nicht als Teil ihres Immunsystems an. Für sie
stellen sie Teilchen dar, die vornehmlich für die Krankheitsprozesse in ihrem Körper
verantwortlich sind. Die Vorstellung ist eng mit dem Konzept der uniformen Unter-
einheiten des Immunsystems verknüpft (vgl. Immunsystem VERSCHIEDENHEITEN,
Seite 303). PatientInnen, die nicht über die Vorstellung verfügten, dass T-Zellen und
Antikörper zum Immunsystem gehören, werden diese Teilchen nur im Zusammenhang
mit ihrer Erkrankung sehen. Dieses Ergebnis wird durch die Untersuchung von Hörsch
(2007) ergänzt, in der Mikroorganismen, die aus fachwissenschaftlicher Sicht nicht
zum Immunsystem gezählt werden, von den SchülerInnen als Teil des Immunsystems
verstanden werden. Dazu zählen Konzepte wie das der Abwehrbakterien und �Rote
Blutkörperchen sind gute Bakterien�. Schon im Vergleich �Immun ist gleich Blut/Blut
ist gleich Immun� (vgl. Immunsystem EIGENHEITEN, Seite 305) zeigte sich, dass
medizinische Laien aus fachwissenschaftlicher Sicht nicht immer über eine klar umris-
sene Vorstellung verfügen, was Teil des Immunsystems ist und was nicht. Dies wird in
diesem Kontext erneut deutlich.

• Das Konzept der �Schwächung des Immunsystems� taucht im Rahmen der beiden Au-
toimmunerkrankungen (RA und SSc) sowohl bei FachwissenschaftlerInnen als auch
bei PatientInnen auf, allerdings wird es in unterschiedlichen Kontexten verstanden.
Während die Vorstellung, dass die Schwächung des Immunsystems eine Folge der ein-
gesetzten Therapie (beispielsweise Immunsuppressiva oder Glucocorticoide) ist, von
FachwissenschaftlerInnen und PatientInnen vertreten wird, �nden sich bei den Pa-
tientenvorstellungen auch alternative Konzepte. Die Schwächung des Immunsystems
kann die Ursache sein, aufgrund derer die Autoimmunerkrankung ausbricht. Dieses
Konzept kann durch die Übertragung von lebensweltlichen Erfahrungen mit Infekti-
onserkrankungen auf Autoimmunerkrankungen entstehen. Darüber hinaus wird die
Schwächung des Immunsystems auch als unmittelbare Folge der Krankheitsprozes-
se verstanden. Patientin RA01 begreift den RA-Krankheitsprozess als gegenseitigen
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Angri� der Blutkörperchen aufeinander, wodurch das Immunsystem insgesamt ge-
schwächt wird.

• Sowohl PatientInnen als auch FachwissenschaftlerInnen verfügen über fatalistische
Ursachenvorstellungen in Bezug auf Autoimmunerkrankungen. Unterschieden werden
muss jedoch zwischen den Konzepten der PatientInnen, die Gott oder das Schicksal
als ursächlich ansehen und der Vorstellung des Zufalls, die Murphy et al. (2009) be-
nennen. Die FachwissenschaftlerInnen beschreiben dabei den Zusammenhang zwischen
genetischen Faktoren und Umweltfaktoren und dem Zufall als dritten Faktor, damit
die krankheitsverursachenden Umweltfaktoren und Gene zusammenkommen und wir-
ken können. Sie stellen eine Verknüpfung zwischen der fatalistischen Ursache und den
physiologischen Krankheitsprozessen her. Solche verknüpfenden Konzepte können bei
den PatientInnen nicht identi�ziert werden.

• Dadurch, dass sich die Vorstellungen zu den Krankheitsprozessen und die Vorstel-
lungen zu den Wirkweisen der Therapien bedingen (vgl. Autoimmunerkrankungen
GEMEINSAMKEITEN, Seite 306), sprechen FachwissenschaftlerInnen und Patien-
tInnen den Therapien teilweise unterschiedliche Wirkungskonzepte zu. So führt das
Patientenkonzept, dass der Körper bei SSc angegri�en wird, aber unbekannt ist, wer
die Angreifer sind, dazu, dass die Wirkung von Cyclosporin A (Immunosporin) als
stärkend für den Körper verstanden wird. Im fachwissenschaftlichen Verständnis führt
dieses Medikament dazu, dass sich keine neuen T-Zellen bilden. Während bei RA die
FachwissenschaftlerInnen die Wirkung von MTX als eine Reduktion der Immunzel-
len begreifen, �nden sich bei den Patientenvorstellungen zwei mögliche Vorstellungen:
zum einen der Schutz des Angegri�enen (MTX bildet ein Schutzschild um das Gelenk)
oder die Schwächung des Angreifers (MTX tötet T-Zellen).

• Antikörper (z.B. Rituximab) werden von den FachwissenschaftlerInnen als mögliche
Therapie für Autoimmunerkrankungen verstanden. Bei den PatientInnen wird das
Konzept, dass die bei SSc eingesetzte Chemotherapie Antikörper herstellt und diese
dann als Therapie wirken, gefunden. Andere Studien untermauern die Befunde, dass
auch medizinische Laien Antikörpern die gleiche Aufgabe zuschreiben wie Medika-
menten (Simonneaux & Bourdon 1998, Precht 2006). Prechts InterviewpartnerInnen
präsentierten zusätzlich die Vorstellung, dass im Kontext von Infektionserkrankungen
dem Körper bei Impfungen Antikörper oder Abwehrzellen zugeführt werden. Auch
wenn FachwissenschaftlerInnen und PatientInnen Antikörper als therapeutische Maÿ-
nahmen verstehen, so geschieht dies in anderen Wirkungskontexten. Die Antikörper
richten sich im Falle der Autoimmunerkrankungen nicht gegen Pathogene von auÿen,
sondern gegen T- und B-Zellen oder gegen Signalproteine und Rezeptoren der Zellen.
Damit werden die Autoimmunprozesse unterbunden. Diese Di�erenzierung wird von
PatientInnen und SchülerInnen nicht vorgenommen. Ergänzend weisen Simonneaux
und Bourdon (1998) darauf hin, dass die Lernenden in ihrer Untersuchung die Worte
Antiköper, Antigen und Antibiotika austauschbar verwendeten, da durch die Vorsilbe
�anti� sprachliche Verwechslungen der Begri�e auftreten. Die Interviewten beschreiben
sowohl die Wirkung von Antikörpern als auch von Antigenen als gleichzusetzen mit
der Wirkung von Medikamenten.

EIGENHEITEN

• Das Balance-Schema wird von den FachwissenschaftlerInnen für das Verständnis zahl-
reicher physiologischer Prozesse im Körper eingesetzt, beispielsweise für das Gleichge-
wicht zwischen Zelltod und Zellerneuerung, für den Auf- und Abbau der extrazellulären
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Matrix und des Knochen, für die Immunantworten durch Th1 und Th2 und für En-
zyme und enzymhemmende Sto�e. Auf diesem Verständnis beruht auch das Begreifen
von Krankheitsprozessen, die durch die Verschiebung von Gleichgewichten im Körper
entstehen.

BEGRENZTHEITEN

• Aus fachwissenschaftlicher Sicht grenzen die PatientInnen ihr metaphorisches Ver-
ständnis nicht ein, wenn es um die Funktion und Fähigkeit des Erkennens geht. Der
Einsatz der Fremd-Selbst-Metapher in Zusammenhang mit dem Immunsystem wird
von den FachwissenschaftlerInnen relativiert, wenn es um das Erkennen von Anti-
genen durch B-Zellen und T-Zellen geht (vgl. Immunsystem GEMEINSAMKEITEN
und VERSCHIEDENHEITEN). Hier sprechen die FachwissenschaftlerInnen davon,
dass diese Zellen nur Strukturen und nicht mehr Fremd und Selbst unterscheiden. Die
Relevanz erschlieÿt sich im Zusammenhang mit Autoimmunerkrankungen, bei denen
die Zellen des Immunsystems körpereigenes Gewebe beein�ussen.

• Die PatientInnen setzen die Kriegs-/Kampf-Metapher umfassender für die Aktionen
des Immunsystems ein als die FachwissenschaftlerInnen. Während die Fachwissen-
schaftlerInnen die Metapher für die Reaktion des Immunsystems auf Pathogene ver-
wenden und gezielt auf einzelne Prozesse der Autoimmunerkrankungen übertragen,
wenden die PatientInnen diese Metapher sowohl bei Infektionserkrankungen als auch
bei Autoimmunerkrankungen für die Reaktionen des Immunsystems an. Bei anderen
Krankheitsprozessen der RA und SSc tritt die Kommunikation der Zellen mitein-
ander und dadurch die Kommunikation-als-Übergabe-von-Objekten-Metapher in den
Vordergrund und wird von den FachwissenschaftlerInnen verwendet, um diese Prozes-
se zu beschreiben. Die Patientinnen hingegen beschreiben bei beiden Erkrankungen
�einen Angri� auf körpereigenes Gewebe�. Schütt/Bröker (2009) und Murphy et al.
(2009), die ihre Vorstellungen zu Autoimmunerkrankungen im Allgemeinen präsentie-
ren, greifen in gleicher Weise auf die Kriegsmetaphorik zurück wie die PatientInnen,
um autoreaktive Krankheitsprozesse zu beschreiben. Gehen Schütt/Bröker (2009) und
Murphy et al. (2009) spezi�sch auf die Krankheitsprozesse der RA ein, wenden sie
die Kriegsmetaphorik nicht an und verfügen damit über die gleichen Vorstellungen
wie Müller-Ladner (2003) und Fehr (2000). Die Begrenztheit der Patientenvorstellung
besteht darin, dass sie �die Metaphorik aufgrund des Erfahrungsde�zits häu�g nicht
durchschauen und sie unre�ektiert anwenden� (Riemeier 2005, 133). Aus diesem Grund
kann angenommen werden, dass einige PatientInnen die Kriegs-/Kampf-Metapher auf
alle Reaktionen des Immunsystems anwenden. Dieser Befund wird durch Untersuchun-
gen untermauert, die die Anwendung von Metaphern in anderen Kontexten und mit
anderen Metaphern beobachteten (Riemeier 2005, Precht 2006, Hörsch 2007).

Systemische Sklerose

GEMEINSAMKEITEN

• Bezüglich der Krankheitskonzepte greifen sowohl die PatientInnen als auch die Fach-
wissenschaftlerInnen auf das Mehr-Werden-, das Fester-Werden- und das Enger-Werden-
Schema zurück, um die Veränderung des Bindegewebes bei SSc zu verstehen. Um die
Störung der Durchblutung/Störung der Blutgefäÿe zu begreifen, nutzen Fachwissen-
schaftlerInnen und PatientInnen das Enger-Werden-Schema und beziehen dies auf das
Zusammenziehen der Blutgefäÿe.

• Im Hinblick auf die krankheitsbedingten Veränderungen auf Symptomebene beschrei-
ben FachwissenschaftlerInnen und PatientInnen ähnliche Konzepte und Schemata, wie
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das Fester-Werden der Haut und der Speiseröhre, das Anschwellen und Mehr-Werden
der Haut, das Verkürzen der Sehnen, die gestörte Durchblutung und die Schmerzen.

VERSCHIEDENHEITEN

• Die FachwissenschaftlerInnen präsentieren die Vorstellung von drei Krankheitsprozes-
sen, die der SSc zugrunde liegen: die Veränderung des Bindegewebssto�wechsels, die
Störung des Gefäÿsystems und die Störung des Immunsystems. Bei den PatientIn-
nen werden die krankhafte Veränderung des Bindegewebes, Durchblutungsstörungen
und der Angri� auf Körperstrukturen als Konzepte zu den drei Krankheitsprozes-
sen gefunden. Jedoch beschreibt nicht jede/r PatientIn alle drei Krankheitsprozesse,
sondern fokussiert auf bestimmte krankhafte Veränderungen. Die Fachwissenschaftle-
rInnen stellen kausale Zusammenhänge zwischen den einzelnen Krankheitsprozessen
dar, während die PatientInnen dies nur bedingt tun und die einzelnen Prozesse oft
ohne Zusammenhang erwähnen.

• Das Mehr-Werden-, Fester-Werden- und Enger-Werden-Schema nutzen PatientInnen
und FachwissenschaftlerInnen für das Verständnis in Bezug auf die Krankheitsprozesse
des Bindegewebes. Allerdings beziehen sie diese Schemata teilweise auf unterschiedli-
che Konzepte. Die PatientInnen beschreiben die krankhaften Veränderungen des Bin-
degewebes als �Vermehrung� (Mehr-Werden). Die FachwissenschaftlerInnen präsentie-
ren detaillierte Vorstellungen für das Mehr-Werden des Bindegewebes, indem sie es
in vier Prozesse (Teilen, Umwandeln, Zuwandern und Vermehren der extrazellulären
Matrix) untergliedern. Auÿerdem wenden sie in diesem Kontext das Schema nicht nur
auf die Anreicherung der Bindegewebszellen an, sondern auch auf die erhöhte Aus-
schüttung von Botensto�en. Die Vorstellung von extrazellulärer Matrix wird von den
PatientInnen nicht beschrieben. In diesem Kontext ist die Vorstellung, dass Zellen
(in diesem Fall Fibroblasten) in der Lage sind, Sto�e zu produzieren, die Grundlage
für das Verständnis. Auch dieses Konzept wird nicht von den PatientInnen präsen-
tiert (vgl. Immunsystem EIGENHEITEN, Seite 305). Ebenso wird das Fester-Werden
des Bindegewebes von den PatientInnen auf Zellebene aufgrund des Einlagerns von
Zellen oder Flüssigkeit verstanden. Auf Gewebeebene beschreiben sie diesen Prozess
entweder nur als Verhärten oder als Verhärten durch Absterben des Bindegewebes.
Die FachwissenschaftlerInnen begreifen das Fester-Werden hingegen als Vernetzung
der extrazellulären Matrix.

• PatientInnen und FachwissenschaftlerInnen schreiben eine Veränderung der Blutgefäÿe
der Vermehrung von Bindegewebe zu. Die FachwissenschaftlerInnen begreifen diese
Vermehrung als Anreicherung von Zellen und extrazellulärer Matrix in den Gefäÿwän-
den. Bei den PatientInnen �ndet sich die Vorstellung, dass die Durchblutungsstörungen
durch Abklemmen der Blutgefäÿe durch das Bindegewebe zustande kommen.

• Während die PatientInnen die Beteiligung des Immunsystems allgemein als Angri� auf
körpereigenes Gewebe beschreiben, fokussieren die FachwissenschaftlerInnen hierbei
nur auf die Verletzung der Endothelzellen in den Blutgefäÿen durch T-Zellen.

• Bei den Ursachen für SSc vertreten PatientInnen und FachwissenschaftlerInnen vor-
dergründig ähnliche Vorstellungen: Vererbung, Krankheitserreger und Umweltstress/-
gifte. Bei den PatientInnen wird jedoch deutlich, dass sie unter Vererbung kein ein-
heitliches Konzept verstehen, sondern zum einen die Vererbung der Krankheit im
Sinne der Übernahme der Erkrankung von der Generation davor und zum anderen
die Weitergabe der Gene im Sinne der Vererbung, wie sie auch von den Fachwissen-
schaftlerInnen verstanden wird. Während sich die FachwissenschaftlerInnen bei den
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10 Didaktische Strukturierung

Ursachenvorstellungen auf diese drei Faktoren beschränken, nennen die PatientInnen
noch weitere Faktoren, die im Allgemeinen als gesundheitsschädlich verstanden werden
können, beispielsweise Rauchen und psychischer Stress. Die FachwissenschaftlerInnen
stellen in ihren Denkstrukturen Verbindungen zwischen den Ursachen und den Krank-
heitsprozessen her. Varga/Denton (2009) beispielsweise nennen Cytomegaloviren als
Ursache. Diese können zu einer molekularen Mimikry führen und durch diese mo-
lekulare Mimikry werden die Endothelzellen der Blutgefäÿe durch T-Zellen verletzt
(Krankheitsprozess) (vgl. auch Kapitel 3.3, Seite 38 für eine Erklärung). Die Pati-
entInnen verfügen nur im begrenzten Umfang über Konzepte, die eine Verknüpfung
herstellen. Au�allend ist der Zusammenhang zwischen den Konzepten der Steuerung
des Immunsystems und der Krankheitsursachen. Eine veränderte Steuerung wird für
das Auftreten der Krankheit verantwortlich gemacht. Zum einen kann sich das in der
Vorstellung der �anders gepolten� Angreifer äuÿern, aber von den PatientInnen wird
auch die Vorstellung, dass das Gehirn die Immunprozesse regelt, aufgegri�en (vgl. Im-
munsystem EIGENHEITEN, Seite 305). In diesem Kontext wird eine Schädigung des
Gehirns für die Angri�e auf körpereigenes Gewebe als ursächlich angesehen.

EIGENHEITEN

• Eine Eigenheit der FachwissenschaftlerInnen ist es, das Balance-Schema zu nutzen, um
die Krankheitsprozesse der SSc zu beschreiben. Auf die Vermehrung der Botensto�e
(Mehr-Werden) folgt ein verstärktes Reagieren auf krankheitsfördernde Signale aber
gleichzeitig kein Reagieren auf krankheitshemmende Signale (Balance-Schema). Die
extrazelluläre Matrix wird verstärkt aufgebaut (Mehr-Werden-Schema), gleichzeitig ist
der Abbau der extrazellulären Matrix reduziert (Weniger-Werden-Schema) und somit
das Gleichgewicht der antagonistischen physiologischen Prozesse verschoben (Balance-
Schema).

• Die Vorstellung, dass die Störung der Durchblutung mit einer Verhärtung der Gefäÿe
zusammenhängt, wird nur bei den PatientInnen gefunden.

• Eine weitere Eigenheit der PatientInnen ist die Vorstellung, dass das Enger-Werden
nicht durch ein Mehr-Werden des Bindegewebes unter der Haut, sondern durch ein
Zusammenziehen der Haut zustande kommt.

• Hingegen ist die Vorstellung, dass sich glatte Muskelzellen vermehrt in den Gefäÿwän-
den ansammeln (Mehr-Werden-Schema) und durch die Botensto�e zur Gefäÿkontrakti-
on angeregt werden (Kommunikation-als-Übergabe-von-Objekten-Metapher), nur bei
den FachwissenschaftlerInnen zu �nden.

• Die Vorstellung, dass im Verlauf der Krankheit die Anzahl der Blutgefäÿe abnimmt,
wird mit dem Weniger-Werden-Schema beschrieben und ist eine Eigenheit der Fach-
wissenschaftlerInnen.

• Nur die FachwissenschaftlerInnen beschreiben auf Symptomebene dasWeicher-Werden-
Schema für die Veränderung der Haut im Spätstadium der Krankheit. Hier zeigt sich,
dass die Erfahrungswelt der PatientInnen mit der eigenen Krankheit entscheidend
dazu beiträgt, welche Konzepte sie für SSc entwickeln und welche ihnen selbst bei
Beschreibungen der Erkrankung präsent sind. Keiner der InterviewpartnerInnen hat
dieses Krankheitsstadium bisher selber erlebt.
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BEGRENZTHEITEN

• Die lebensweltliche Vorstellung der Blutgefäÿe als Tunnel oder Röhren (vgl. Kapitel
9.5, Seite 166) kann aus fachwissenschaftlicher Sicht als Begrenztheit gesehen werden,
da dadurch die Krankheitsprozesse der Störung des Gefäÿsystems durch Verletzung
der Endothelzellen und Ausschüttung von Signalproteinen nicht verstanden werden.
Die PatientInnen entwickeln in diesem Kontext alternative Konzepte wie das Stauen
des Blutes oder das Abklemmen der Blutgefäÿe durch Bindegewebe.

Rheumatoide Arthritis

GEMEINSAMKTEIN

• In Bezug auf die Krankheitsprozesse im Gelenk �ndet sich sowohl bei den PatientInnen
als auch bei den FachwissenschaftlerInnen das Konzept der Vermehrung der Gelenkin-
nenhaut, das mit Hilfe des Mehr-Werden-Schemas beschrieben wird. Auf Gewebeebe-
ne beschreiben PatientInnen und FachwissenschaftlerInnen mit der Kriegsmetaphorik,
dass die wuchernde Gelenkinnenhaut den Knochen/Knorpel zerstört.

• Die Konzepte von RA-bedingten physischen Veränderungen an den Gelenken, wie das
Verformen der Finger und Hände, das Anschwellen und die Schmerzen, werden auf
Symptomebene von PatientInnen und FachwissenschaftlerInnen beschrieben.

• Bei den Ursachenvorstellungen teilen PatientInnen und FachwissenschaftlerInnen die
Vorstellung, dass sowohl genetische als auch umweltbedingte Faktoren eine Rolle spie-
len. Auÿerdem nennt Fehr (2000) genauso wie die PatientInnen weitere Faktoren, die
allgemein als gesundheitsschädlich gelten können, wie Alter, Ernährung und Stressre-
aktionen.

VERSCHIEDENHEITEN

• Ein wesentlicher Unterschied hinsichtlich der Krankheitsprozesse der RA zeigt sich bei
der Verwendung der Schemata und Metaphern. Für die Beteiligung des Immunsystems
an der RA setzen die FachwissenschaftlerInnen die Kommunikation-als-Übergabe-
von-Objekten-Metapher ein. Hingegen verwenden PatientInnen die Kriegsmetaphorik,
wenn sie das Immunsystem in Zusammenhang mit den Krankheitsprozessen beschrei-
ben.

• Die FachwissenschaftlerInnen präsentieren präzisere Konzepte, wenn es um die Krank-
heitsprozesse der RA geht. Während die PatientInnen allgemein die Vermehrung der
Gelenkinnenhaut nennen, verfügen die FachwissenschaftlerInnen über vier verschiede-
ne Konzepte, die zu dieser Vermehrung führen (Teilen, Zuwandern, Nicht-Absterben,
Bilden extrazellulärer Matrix).

• Die PatientInnen fokussieren bei der Beschreibung der krankheitsbedingten Verän-
derungen vor allem auf die Gelenke, während die FachwissenschaftlerInnen auch die
Ausprägungen der RA in Bereichen der Blutgefäÿe, Muskeln, des Herzens, der Lunge
und der Augen benennen.

• In Bezug auf die Ursachen �nden sich bei den PatientInnen die Vorstellungen der �Käl-
te�, die für die Erkrankung verantwortlich ist. Von Fehr (2000) wird diese Vorstellung
explizit abgelehnt. Die Metaanalyse empirischer Studien (vgl. Kapitel 5.5, Seite 91)
zeigt, dass diese Vorstellung in vier von fünf Studien bei den befragten PatientInnen
gefunden wurde.
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10 Didaktische Strukturierung

• Weiterhin nutzen die PatientInnen das Person-Schema, um die Ursache des Angri�s
der Immunzellen auf den eigenen Körper zu begreifen: Die Zellen sind �nicht ausge-
lastet� oder �irren sich�. Bei den FachwissenschaftlerInnen führen die Verknüpfungen
mit den Vorstellungen über die Erkennungsmechanismen des Immunsystems und die
Selektionsmechanismen der B- und T-Zellen in deren Entwicklungsprozess zu einem
Verständnis. Obwohl PatientInnen und FachwissenschaftlerInnen genetische und um-
weltbedingte Ursachen nennen, �ndet sich eine kausale Verknüpfung der einzelnen
Ursachen und eine Vorstellung, wie sie sich auf die Krankheitsprozesse auswirken,
hauptsächlich bei den FachwissenschaftlerInnen.

EIGENHEITEN

• Im Rahmen der Krankheitsprozesse der RA nutzen die FachwissenschaftlerInnen das
Balance-Schema, um die Veränderungen zu beschreiben. Auÿerdem wird das Mehr-
Werden-Schema, das eng mit dem Balance-Schema zusammenhängt, von den Fach-
wissenschaftlerInnen eingesetzt, wenn es um die Vermehrung der Blutgefäÿe in der
Gelenkinnenhaut, der krankheitsfördernden Signalproteine und der knorpelabbauen-
den Enzyme geht. Diese Konzepte können bei der Analyse der Patientenvorstellungen
nicht entdeckt werden.

• Die Kommunikation-als-Übergabe-von-Objekten-Metapher zu nutzen, um das Entste-
hen und Aufrechterhalten der RA-Krankheitsprozesse zu beschreiben, ist eine Eigen-
heit der FachwissenschaftlerInnen.

• Die Ursachenvorstellung �RA entsteht durch altersbedingte Abnutzung� sowie die Vor-
stellung, dass die Krankheitsprozesse der RA durch Abnutzen und Aneinanderreiben
zustande kommen, ist eine Eigenheit der PatientInnen. Für die Beschreibung dieser
Vorstellung setzen sie die mechanistische Metapher ein. Gestützt wird dieser Befund
durch die gefundenen Patientenvorstellungen in der Studie von Bergsten et al. (2009)
(vgl. Kapitel 5.5, Seite 91).

BEGRENZTHEITEN

• Aus fachwissenschaftlicher Sicht ist das Verständnis der Krankheit als Gelenkerkran-
kung, wie es bei den meisten PatientInnen zu �nden ist, zu eingeschränkt (vgl. RA
VERSCHIEDENHEITEN, Seite 312). Die FachwissenschaftlerInnen verstehen die RA
als systemische Erkrankung, durch die auch andere Bereiche des Körpers betro�en
sein können.

Grundlegende Konzepte für das Verstehen der RA und SSc auf Zellebene

In der vorliegenden Studie kann durch den Vergleich zwischen den Patientenvorstellungen
und Konzepten aus der fachlichen Klärung grundlegende Konzepte identi�ziert werden, die
für ein Verständnis der Krankheitsprozesse der SSc und RA im medizinischen Sinne wichtig
sind. In den �Vorstellungen der FachwissenschaftlerInnen im Vergleich� zeigt sich sowohl im
Themenbereich SSc als auch im Themenbereich RA, dass sich die Konzepte der Autoren
auf grundlegende Konzepte zurückgeführt lassen (beispielsweise �Bei RA werden enzymhem-
mende Sto�e nicht in ausreichender Menge hergestellt� - �Zellen produzieren Sto�e�, Seite
278). Der Vergleich zwischen fachwissenschaftlichen und Patientenvorstellungen zeigt, dass
bestimmte Konzepte von den PatientInnen nicht präsentiert werden. Das Vorhandensein die-
ser grundlegenden Konzepte führt aber zu einem Verständnis der Zusammenhänge zwischen
den Krankheitsprozessen auf Symptomebene und auf Zellebene (im wissenschaftlichen Sin-
ne). Besonders für ein Verständnis der Wirkweise von Therapien ist dieser Zusammenhang
bedeutend.
Diese Konzepte sind im Folgenden zusammengefasst:
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• Organe und auch das Immunsystem bestehen aus Zellen.

• Zellen sind nicht uniform: Es gibt unterschiedliche Typen von Zellen.

• Verschiedene Zellen haben unterschiedliche Aufgaben im Körper.

• Zellen können Sto�e aufnehmen.

• Zellen können Sto�e produzieren.

• Zellen können Sto�e abgeben.

• Zellen kommunizieren über Sto�e miteinander.

• Ein Sto� kann verschiedene Aktivitäten auslösen.

• Verschiedene Sto�e stehen für verschiedene Nachrichten.

• Zellen können sich gerichtet im Körper bewegen.

Speziell für das Immunsystem können folgende grundlegende Konzepte abgeleitet werden:

• Das Immunsystem schützt den Körper vor Krankheitserregern.

• Das Immunsystem löst die Zellteilung bei Wundheilung aus.

• Das Immunsystem besteht aus unterschiedlichen Zelltypen.

• Die Zellen des Immunsystems erkennen andere Zellen und Sto�e an Strukturen.

• Die Zellen des Immunsystems kommunizieren miteinander.

• Die Zellen des Immunsystems kommunizieren mit Zellen anderer Gewebe.

• Die Zellen kommunizieren über Botensto�e miteinander.

• Verschiedene Sto�e stehen für verschiedene Nachrichten.

• Die Zellen des Immunsystems bewegen sich im Körper.

• Die Zellen des Immunsystems werden durch Sto�e an bestimmte Orte gelenkt.

• Die Zellen des Immunsystems regulieren sich gegenseitig.

• Die Zellen des Immunsystems sterben nach einer bestimmten Zeit.

• Die Zellen des Immunsystems werden immer wieder erneuert.

Im nächsten Kapitel werden auf der Basis dieser Befunde grundlegende Strategien für die
Patientenedukation aufgeführt und Erklärungsbausteine beschrieben, die die Umsetzung
verdeutlichen.
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11 Strategien für die Patientenedukation

Das traditionelle Bild des/der PatientIn ist das des/der passiven EmpfängerIn von Ge-
sundheitsleistungen. Dieses Bild wird durch den/die dominante/n ÄrztIn ergänzt, die sei-
nen/ihren PatientInnen Gesundheit oder Krankheit bescheinigt. Innerhalb dieses Rollen-
verständnisses hat der Arzt/die Ärztin die Aufgabe, durch die Behandlung der Krankheit
die Autonomie der Erkrankten wieder herzustellen und nichts zu tun, was den PatientIn-
nen schaden könnte. Die Aufgabe des Arztes/der Ärztin ist das Streben nach dem Wohle
der PatientInnen (Dierks et al. 2001. 6 �.). Die Aufgabe der PatientInnen ist es, mit den
ÄrztInnen zu kooperieren und zu tun, was ihnen gesagt wird (Paternalism). Diese traditio-
nelle Arzt-Patienten-Beziehung wird von dem Streben nach dem �Shared-Decision-Making�-
Modell abgelöst, in dem PatientInnen und ÄrztInnen in Kommunikation treten und beide
Parteien ihre Stärken und Möglichkeiten ein�ieÿen lassen (Mutuality), um das gemeinsame
Ziel zu erreichen: die Krankheit der Patientin/des Patienten positiv zu beein�ussen und
möglicherweise zu heilen (Roter & Hall 1993, 24 �.). Um PatientInnen in die Therapie-
entscheidungen einbinden zu können, ist zumindest ein gewisses Verständnis der Therapien
und damit der Krankheitsprozesse unumgänglich. Dierks et al. (2001) merken in ihrer Stu-
die �Patientensouveränität. Der autonome Patient im Mittelpunkt� an, dass �der Patient
zwar viele Erläuterungen und Informationen zu einem Krankheitsbild vor seinen Erfah-
rungen re�ektieren kann, das wissenschaftlich begründete Verständnis für die Erklärungen
kann er jedoch nicht aufbringen� (ebda. 2). Hewsons (1993) Six-Step-Modell, das auf Con-
ceptual Change im Arzt-Patienten-Gespräch ausgerichtet ist, liefert die Grundlage, auf der
PatientInnen ein wissenschaftlicheres Verständnis für ihre Krankheitsprozesse und Thera-
piemaÿnahmen entwickeln können (vgl. Kapitel 4.6, Seite 70). Im Rahmen von Schulungs-
programmen für PatientInnen können die hier aufgeführten Vorschläge ebenfalls eingesetzt
werden. Schulungsprogramme in Gruppen erö�nen die Möglichkeit didaktische Methoden
einzusetzen, die aufgrund der speziellen Situation der Arzt-Patienten-Kommunikation nicht
angewendet werden können wie Brainstorming oder Gruppendiskussionen. An dieser Stelle
wird auf die Arzt-Patienten-Kommunikation fokussiert. Für eine ausführliche Darstellung
der didaktischen Methoden in Patientenschulungsprogrammen wird auf Bott (2000) und
Ehlebracht-König & Bönisch (2002) verwiesen.

Die Ergebnisse aus der Erhebung der Patientenvorstellungen bzw. der Metaanalyse bereits
vorhandener empirischer Studien, der fachlichen Klärung und dem Vergleich der erhobenen
Konzepte, Schemata und Metaphern liefern Hinweise darauf, mit welchen Vorstellungen
PatientInnen in ein Arzt-Patienten-Gespräch hineingehen, was PatientInnen zum Verständ-
nis der Krankheitsprozesse und Therapiewirkungen von RA und SSc benötigen und welche
Vorstellungen für dieses Verständnis hinderlich sein können.

Ziel einer Patientenbildung kann es dabei nicht sein, die Patientenvorstellungen als falsch
abzuwerten und zu �ersetzen�. PatientInnen haben diese Vorstellungen aufgrund von Vor-
informationen und Erfahrungen mit ihrer Erkrankung im Alltag entwickelt. Möglicherweise
haben sich diese Vorstellungen in ihrem Alltag bisher bewährt (siehe Kapitel 4.5, Seite 67)
und bewähren sich teilweise auch noch, nachdem sie die fachwissenschaftliche Perspektive
kennengelernt haben (Frerichs 1999, 218). Deshalb sollte das Ziel im Rahmen der Pati-
entenbildung die Erkenntnis der PatientInnen sein, dass hinsichtlich der Therapiewirkun-
gen die fachwissenschaftlichen Vorstellungen fruchtbarer sind, um die Wirkungen und auch
die Nebenwirkungen zu erklären und zu verstehen (vgl. hierzu Conceptual Change Kapitel
4.6, Seite 68). Zunächst werden grundlegende Strategien für die Patientenbildung dargelegt
und anschlieÿend an einigen Erklärungsbausteinen dargestellt, wie diese unter Einbezug
der in der didaktischen Strukturierung analysierten Gemeinsamkeiten, Verschiedenheiten,
Eigenheit und Begrenztheiten sowie den grundlegende Konzepten für das Verständnis der
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Krankheitsbilder auf Zellebene (vgl. Kapitel 10) angewandt werden können. Grundlegende
Strategien für eine Patientenbildung sind:

1) Überprüfung von den Vorstellungen hinter einem Begri�
�Mithilfe von Sprache werden Vorstellungen vermittelt, aus denen Lerner eigene Vorstel-
lungen konstruieren können� (Gropengieÿer in Riemeier 2005, 137). In der Untersuchung
hat sich gezeigt, dass dies nicht immer zu fachwissenschaftlicheren Vorstellungen führt. Das
Verwenden des gleichen Fachterminus von PatientInnen und MedizinerInnen muss nicht
bedeuten, dass auch die gleichen Vorstellungen mit dem entsprechenden Begri� verbun-
den sind. Beispielsweise zeigte sich bei den PatientInnen, dass T-Zellen nicht zwingend als
Teil des Immunsystems, sondern losgelöst vom Immunsystem als �krankmachende Zellen�
verstanden werden (vgl. Kapitel 9.2.8, Seite 132). In diesem Fall ist es wichtig, bei der
Verwendung des Begri�es �T-Zellen� aufzuzeigen, dass sie ein Typ von Immunzellen sind.
Stellen Sie sicher, dass Ihr/e PatientIn das Gleiche unter den Fachtermini ver-
steht wie Sie!

2) Nutzung von Metaphern und Analogien zur Verständnisförderung
Das Nutzen von Metaphern und Analogien, um abstrakte Konzepte zu vermitteln, basiert
ebenfalls auf der Grundannahme, dass Sprache helfen kann, Vorstellungen zu vermitteln.
Die Art der Metapher beschreibt ein bestimmtes Verständnis eines abstrakten Objekts (vgl.
Kapitel 4.4, Seite 59 f.). Deshalb gilt es, die eingesetzten Metaphern auf ihre Tauglichkeit zu
prüfen und festzustellen, welche Informationen durch sie präsentiert werden. Die vorliegende
Untersuchung zeigt, dass in Bezug auf die Aktionen des Immunsystems die Kriegsmetaphorik
nicht ausreicht, um die Rolle des Immunsystems bei RA und SSc zu beschreiben (vgl. Kapi-
tel 10, Seite 309). Der Einsatz von verschiedenen Metaphern, um verschiedene Bereiche der
Erkrankung zu verdeutlichen, sollte gut überlegt werden. Werden Metaphern angemessen
eingesetzt und gegebenenfalls re�ektiert, können sie PatientInnen helfen, fachwissenschaft-
liche Vorstellungen in einem Wissensbereich zu entwickeln (Vosniadou 2009, 2003).
Nutzen Sie Metaphern, um Verständnis zu fördern!

3) Aufgreifen der Patientenerfahrungen als Anknüpfungspunkte für Erklärungen
Auf Symptomebene können die PatientInnen Erfahrungen ihrer Erkrankung und Therapie-
wirkungen vorweisen. Erfahrungen sind die Grundlage des Verständnisses (vgl. die Theorie
des erfahrungsbasierten Verstehens Kapitel 4.4, Seite 58). Diese Erfahrungen können als
Anknüpfungspunkte für die Erklärungen genutzt werden.
Knüpfen Sie an die Erfahrungen Ihrer PatientInnen an!

4) Aufgreifen der Patientenvorstellungen als Anknüpfungspunkte für Erklärun-
gen
Im Gespräch präsentiert der/die PatientIn Vorstellungen zu ihrer Erkrankung. Diese Vor-
stellungen sollten als Anknüpfungspunkte für die Erklärungen dienen. Dabei können die
Vorstellungen der PatientInnen mit denen der FachwissenschaftlerInnen verglichen werden,
um Gemeinsamkeiten hervorzuheben und die Vorstellung dadurch zu bestätigen (Frerichs
1999, 219). Die Vorstellungen der PatientInnen können darüber hinaus gegen die der Fach-
wissenschaftlerInnen kontrastiert werden, um Unterschiede hervorzuheben. Hierbei sind die
Patientenvorstellungen aber keinesfalls als falsch abzuwerten. �Vielmehr ist die begrenzte und
unterschiedliche Leistungsfähigkeit der Konzepte in verschiedenen Kontexten zu verdeutli-
chen und dabei gerade auch die Kontextabhängigkeit der fachlichen Konzepte zu zeigen�
(Frerichs 1999, 219).
Beziehen Sie die Vorstellungen des/der PatientIn mit ein!
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Machen Sie die Ähnlichkeiten und Übereinstimmungen von fachwissenschaftli-
chen Vorstellungen und Patientenvorstellungen deutlich!

Kontrastieren Sie die Unvereinbarkeit zwischen den fachwissenschaftlichen Vor-
stellungen und den Patientenvorstellungen!

5) Einbettung von Patientenvorstellungen in gröÿere Zusammenhänge
Die Widersprüche zwischen den fachwissenschaftlichen Vorstellungen und den Patientenvor-
stellungen lassen sich teilweise dadurch au�ösen, dass sie lediglich unterschiedliche Aspekte
in einem gröÿeren Zusammenhang darstellen (Frerichs 1999, 220). Beispielsweise nennen
PatientInnen die Regulation als einzige Funktion des Immunsystems (vgl. Kapitel 9.5, Seite
158). Diese Vorstellung ist mit der fachwissenschaftlichen Vorstellung vereinbar, denn das
Regulieren wird auch von FachwissenschaftlerInnen als eine Aufgabe des Immunsystems ge-
sehen (vgl. Kapitel 9.6.3, Seite 203). Im Rahmen der Patientenvorstellung wird das Konzept
nur stärker herausgestellt und betont als im fachwissenschaftlichen Kontext.
Ordnen Sie die Vorstellungen in einen umfassenderen Zusammenhang ein!

6) Erfahrungen scha�en
Vielen PatientInnen fehlen im Gegensatz zu FachwissenschaftlerInnen Erfahrungen auf Ge-
webe- und besonders auf Zellebene. Da es im Rahmen von Patientenedukationen oft nicht
möglich ist, konkrete Originalerfahrungen in Form von Präparat-Anfertigungen oder Mi-
kroskopierversuchen zu machen, können hier mit Hilfe entsprechender Medien �ge�lterte
Erfahrungen� (Kattmann & Gropengieÿer 1998, 313) vermittelt werden. Wie in Hewsons
(1993) Six-Step-Modell beschrieben, können Modelle, Abbildungen und Broschüren einge-
setzt werden, um ein Verständnis zu fördern.
Scha�en Sie Erfahrungen auf Zell- und Gewebeebene für Ihre PatientInnen!

Die E�ektivität dieser Strategien zeigt sich im jeweiligen Kontext (Gropengieÿer 2001, 208).
Da jede Arzt-Patienten-Kommunikation ihre eigenen Voraussetzungen hinsichtlich Vorerfah-
rungen und Krankheits- bzw. Therapievorstellungen mit sich bringt, werden sie entsprechend
der Vorstellungen, über die ein/e PatientIn verfügt, angepasst. Die Strategien können die
PatientInnen unterstützen, fachwissenschaftlichere Vorstellungen zu entwickeln. Zwingend
bewirken können sie diese aber nicht, denn der/die PatientIn ist der/die Lernende und Ler-
nen ist ausschlieÿlich die Leistung des/der PatientIn (Gropengieÿer 2001, 211). Auf Basis
der Befunde der Arbeit und unter Einbeziehung der grundlegenden Strategien werden im
Folgenden konkrete �Erklärungsbausteine� für eine Umsetzung von verständlichen Informa-
tionen im Arzt-Patienten-Gespräch in Hinsicht auf SSc und RA präsentiert.

ERKLÄRUNGSBAUSTEINE

Verstehen, wie sich das Immunsystem zusammensetzt
Die Personi�zierung der Zellen des Körpers ist �teilweise nützlich und notwendig für das
Verstehen� (Riemeier 2005, 140). Sowohl FachwissenschaftlerInnen als auch PatientInnen
nutzen das Person-Schema (vgl. Kapitel 4.4.1, Seite 62 und Kapitel 9 , Seite 162 bzw. 207).
Dieses Schema ist in die Bürger-Staat-Metapher integriert, die schon Virchow (1855) ein-
setzte, um das Verhältnis zwischen Körper und seinen Zellen zu verdeutlichen (vgl. Kapitel
4.4.1, Seite 63). Im Rahmen dieser Metapher können auch die Aufgaben des Immunsystems
als schützende Einheit des Staates, als �Straÿenfeger� (Makrophagen), die den Körper sau-
ber halten und als Initiatoren des Wideraufbaus bei Verletzungen verdeutlicht werden. Die
Kommunikation-als-Übergabe-von-Objekten-Metapher kann in diese Erklärung integriert
werden (vgl. Kapitel 4.4.1, Seite 64), denn die Bürger eines Staates müssen miteinander
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kommunizieren, um die einzelnen Aufgaben abzustimmen. Im Fall der RA und SSc werden
Informationen (Botensto�e) weitergeleitet, die bei anderen Zellen Reaktionen bewirken, die
zu den Krankheitsprozessen führen. Eine mögliche Therapie ist deshalb die Unterbrechung
der Kommunikation. Nicht-intendierten Konzepte, die durch die Personi�zierung der Zellen
konstruiert werden könnten, müssen mit in Betracht gezogen werden. Beispielsweise unter-
stützt die Personi�zierung der Zellen nicht zwingend die fachwissenschaftliche Vorstellung,
dass für verschiedene Funktionen verschiedene Zellen notwendig sind. Somit wird auch nicht
das Konzept verdeutlicht, dass das Immunsystem aus verschiedenen Zelltypen besteht. Eine
Person kann sowohl den Beruf des �Straÿenfegers� als auch den des �Soldaten� ausüben. Die
Bürger-Staat-Metapher kann an dieser Stelle die Vorstellung stützen, dass das Immunsys-
tem nur aus einem Zelltyp besteht. Dieses Konzept kann explizit hervorgehoben werden und
die Metapher dadurch re�ektiert werden.

Verstehen, dass Zellen im Körper unterschiedlich sind - Beispiel: rote und weiÿe
Blutkörperchen
Die empirische Erhebung der Patientenvorstellung und die Metaanalyse bereits vorliegen-
den Studien zeigten, dass viele der medizinischen Laien aus fachwissenschaftlicher Sicht
nicht zuordnen können, welche Zellen und Sto�e zum Immunsystem gezählt werden (vgl.
Kapitel 10, Seite 304). Schon hier kann es zu Missverständnissen kommen, wenn sowohl Ärz-
tin/Arzt als auch PatientIn von T-Zellen sprechen, aber unterschiedliche Konzepte damit
verknüpfen. PatientInnen verknüpfen den Begri� T-Zellen nicht zwingend mit �weiÿe Blut-
körperchen�, im Gegensatz zu FachwissenschaftlerInnen. Der/die PatientIn versteht deshalb
möglicherweise auch nicht, warum sie Medikamente nehmen soll, die ihr Immunsystem/die
weiÿen Blutkörperchen supprimieren, wenn die T-Zellen für ihre Krankheit verantwortlich
sind. Die Abgrenzung der Zellen des Immunsystems zu anderen Zellen (sowohl einzelligen
Krankheitserregern als auch roten Blutkörperchen) kann mit Hilfe von Abbildungen veran-
schaulicht werden.

Abbildung 23: Die Abbildung zeigt ein �weiÿes Blutkörperchen� (Makrophage) im Blutstrom,
das durch seine �exible Struktur in der Lage ist, sich zwischen zwei roten Blutkörperchen
hindurchzudrägen. Rote Blutkörperchen sind relativ starr und transportieren Sauersto�. Sie
können die Blutbahnen nur bei Verletzung der Blutgefäÿe verlassen. Immunzellen werden
auch als �weiÿe Blutkörperchen� bezeichnet. Sie können sich aktiv bewegen und die Blutge-
fäÿe verlassen, um in Gewebe überzutreten. Von ihnen gibt es sieben verschiedene Zelltypen
mit weiteren Untertypen, die unterschiedliche Rollen im Immunsystem übernehmen (Ab-
bildung mit freundlicher Genehmigung von teleDesign aus dem Film �ZIZ 074 Makrophage
Pneumokokken�).
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Abbildung 24: Immunzelle (weiÿes Blutkörperchen) zwischen roten Blutkörperchen in der
Blutbahn. Typ: Fresszelle, die gerade eine Bakterie aufnimmt und dann verdauen wird (Ab-
bildung mit freundlicher Genehmigung von teleDesign aus dem Film �ZIZ 074 Makrophage
Pneumokokken�).

Verstehen, wie das Immunsystem Strukturen erkennt
Die Fremd-Selbst-Metapher wird sowohl von PatientInnen als auch von Fachwissenschaftle-
rInnen eingesetzt, um den Erkennungsprozess des Immunsystems zu verdeutlichen. In Be-
zug auf Autoimmunerkrankungen ist diese Metapher hinderlich, denn das Immunsystem
�erkennt� hier, wenn überhaupt, körpereigene Zellen. Die PatientInnen, die diese Vorstel-
lungen in der Erhebung vertraten, erklärten dieses plötzliche Erkennen mit einem �Irren� der
Immunzellen oder dass die Immunzellen �nicht ausgelastet� sind, da nichts Anderes vorhan-
den ist, was sie angreifen können (vgl. Kapitel 9.3, Seite 142 und 152). Die Personi�zierung
der Zellen stützt diese Vorstellungen, da Personen sich irren oder langweilen können. Aus
fachwissenschaftlicher Sicht können Zellen dies nicht. Diese Vorstellungen behindern ein
fachwissenschaftliches Verständnis der Krankheitsprozesse. Die Vorstellung, dass die T- und
B-Zellen nur jeweils eine Struktur erkennen können, macht das Verständnis von Autoim-
munerkrankungen einfacher. Wird der Vergleich mit einem Schlüssel und dem passenden
Schloss eingesetzt, um den Mechanismus zu verdeutlichen, sollte ebenfalls expliziert wer-
den, dass die B- und T-Zellen Rezeptoren haben, die genau zu einer Struktur passen, wie
ein Schlüssel nur in ein bestimmtes Schloss passt. Damit die Metapher nicht ungewollte
Vorstellungen hervorruft, beispielsweise dass die B-Zellen etwas ö�nen können, sollten ge-
nau klargestellt werden, welche Aspekte des Ursprungsbereichs (vgl. Kapitel 4.4.1, Seite 60)
Schlüssel-Schloss auf den Zielbereich Rezeptor-Struktur übertragen werden. Den Mechanis-
mus der Erkennung mit der Selbst-Fremd-Metapher zu beschreiben (vgl. Kapitel 4.4.1, Seite
63) kann in diesem Fall zu Verwirrung führen, da bei Autoimmunerkrankungen das Immun-
system nicht zwischen Selbst und Fremd unterscheidet, um die anzugreifende Struktur zu
erkennen.

Verstehen, wie Zellen miteinander kommunizieren und Medikamente die Kom-
munikation unterbrechen
Sowohl bei SSc als auch bei RA werden Fibroblasten durch Botensto�e (des Immunsys-
tems) aktiviert, sich zu vermehren (vgl. Kapitel 3.2, Seite 29 & Kapitel 3.3, Seite 44). An
dieser Stelle greift die Kriegs-/Kampf-Metapher nicht, denn die Fibroblasten werden von
den Immunzellen nicht attackiert, sondern informiert. Ganz deutlich sollte bei einer Er-
klärung deshalb die Kommunikation herausgestellt werden. In diesem Rahmen ergibt auch
die Reaktion der Fibroblasten einen Sinn: Sie wehren sich nicht oder sterben, sondern sie
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bekommen den Befehl sich zu vermehren. Der Wirkung von Medikamenten wie In�iximab,
Etanercept und Adalimumab kann als Unterbrechung der Kommunikation zwischen den
Zellen beschrieben werden. In der Untersuchung zeigt sich, dass das Konzept der Kommu-
nikation zwischen Zellen bei den PatientInnen nicht präsent ist. Um hier eine Erfahrung zu
scha�en, kann ein Funktionsmodell eingesetzt werden. Beispielhaft dafür zeigt Abb. 25 das
vereinfachte Modell zur Wirkung von Botensto�en auf Zellen und auch wie die Wirkung von
Blockern (TNF-Blockern) anhand des Modell für PatientInnen verdeutlicht werden kann:

Abbildung 25: Wirkweise von Botensto�en am Beispiel TNF-α

320



11 Strategien für die Patientenedukation

Dies ist ein Beispiel dafür, wie sich Zellen gegenseitig steuern. Die Vorstellung, dass das
Gehirn für die Steuerung der Zellen verantwortlich ist (vgl. Kapitel 10, Seite 305), kann
damit kontrastiert werden.

Verstehen, wo sich die krankheitsfördernden Zellen vermehren
Die Vorstellung, dass die Bindegewebs-/Gelenkinnenhautvermehrung (Fibroblasten) ein zen-
traler Prozess im Krankheitsgeschehen der RA und der SSc ist, wird von den Fachwissen-
schaftlerInnen vertreten. Bei SSc ist diese Vorstellung auch bei den PatientInnen als �Ver-
mehrung des Bindegewebes� zu �nden. Um zu verdeutlichen, wo die Zellen sitzen, die sich
bei den Erkrankungen vermehren, können bei der SSc Abbildungen oder ein Modell von
Blutgefäÿen mit Muskel-, Endothel- und Bindegewebszellen eingesetzt werden. Damit wird
die fachwissenschaftliche Vorstellung der Vermehrung der Zellen innerhalb der Gefäÿwände
mit der Alltagsvorstellung des Abklemmens von �Röhren� oder �Tunneln� kontrastiert. An
Modellen von Blutgefäÿen kann auch verdeutlicht werden, dass diese Muskelzellen enthal-
ten, die sich zusammenziehen und sogar verkrampfen können (vgl. Seite 322). Bei der RA
kann eine Abbildung den Aufbau eines Gelenks verdeutlichen.

Abbildung 26: Modell Blutgefäÿe
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Verstehen, wie die Blutversorgung durch Erweiterung der Blutgefäÿe verbessert
wird
Bei SSc spielen Gefäÿkrämpfe eine entscheidende Rolle. Hilfreich für ein Verständnis der
physiologischen Prozesse ist die Vorstellung, dass Blutgefäÿe Muskulatur besitzen und sich
dadurch zusammenziehen und entspannen können. Die Blutgefäÿe können mit Muskelschläu-
chen verglichen werden. Aus dem Alltag wissen die PatientInnen, dass Muskeln angespannt
und entspannt werden können und kennen auch Muskelkrämpfe. Diese Erfahrungen mit
der Skelettmuskulatur können herangezogen werden, um die Gefäÿkrämpfe des Raynaud-
Syndroms zu erklären. Die Wirkung der Medikamente, die die Blutgefäÿe beein�ussen, kann
damit erklärt werden, dass sie die Gefäÿe erweitern und das starke Zusammenziehen ver-
hindern. Dadurch wird der Blut�uss unterstützt.

Verstehen, wie Entzündungen entstehen und wie Medikamente sie beein�ussen
Die didaktische Strukturierung zeigt, dass PatientInnen nicht nur die fachwissenschaftliche
Vorstellung vertreten, dass Entzündungen Teil der Immunantwort sind und helfen, Immun-
zellen an den Ort der Immunreaktion zu bringen. Sie beschreiben Entzündungen ebenfalls
als Teil der Erkrankung, die vom Immunsystem bekämpft wird. Im Fall von RA wird deut-
lich, dass Entzündung als durch Reibung entstehende Wärmeproduktion verstanden wird.
Um die Medikamente zu verstehen, die chronischen Entzündungen entgegen wirken sollen,
ist die fachwissenschaftliche Vorstellung hilfreich (vgl. Kapitel 10, Seite 302): Eine Entzün-
dung ist eine Reaktion, die die Aufgabe des Immunsystems unterstützt, Immunzellen an den
Ort der Immunreaktion (Infektionsort, bei RA Gelenke) zu führen. Zellen, die sich bereits
am Ort der Reaktion be�nden, setzen Botensto�e frei. Diese können mit einem Hilferuf ver-
glichen werden. Sie locken zum einen weitere Immunzellen an. Zum anderen richten sich die
Botensto�e an die Zellen der Blutgefäÿe, die sich daraufhin weiten. Dadurch kann schnell
mehr Blut durch die Gefäÿe �ieÿen und Immunzellen durch das Blut an den Reaktionsort
transportiert werden. Als Folge daraus werden die betro�enen Stellen rot und warm. Gleich-
zeitig bewirken die Botensto�e, dass die Blutgefäÿe an der Stelle der Reaktion durchlässiger
für die Immunzellen werden, die in den Blutbahnen transportiert werden. Sie werden durch
den �üssigen Teil des Blutes, das Blutplasma, transportiert. Für diese Flüssigkeit werden die
Blutgefäÿe an der entsprechenden Stelle ebenfalls durchlässiger. Das führt dazu, dass sich
mehr Flüssigkeit im Gewebe ansammeln kann und es dadurch anschwillt. Bei chronischen
Entzündungen, wie bei der RA, wird diese Reaktion nicht mehr gestoppt.
Die Erfahrungswelt der PatientInnen, die die Symptome von Entzündungen, die Röte, Wär-
me und Schwellung selbst erfahren, kann in die Erklärung einbezogen werden. Hilfreich kann
es sein, den Unterschied zwischen dem alltäglichen Gebrauch des Wortes �Entzündung� (ein
Feuer wird entzündet und brennt) und dem Konzept, das hinter dem medizinischen Ver-
ständnis von Entzündung steht, explizit zu verdeutlichen.
Medikamente, die die Entzündungsreaktion hemmen, setzen entweder an den Botenstof-
fen oder direkt an den Zellen, die die Botensto�e aussenden, an. Um die Erklärungen zu
verstehen, müssen die grundlegenden Konzepte �Zellen stellen Sto�e her� und �Zellen kom-
munizieren miteinander� (vgl. Kapitel 10, Seite 313) verfügbar sein:

• Nicht-steroidale Antirheumatika (NSRA)/COX-Hemmer: Stoppen die Herstellung von
Botensto�en durch die Zellen

• Gluccocorticoide: Stoppen die Herstellung von Botensto�en durch die Zellen

• DMARDs/MTX: Stoppen die Herstellung von Botensto�en durch die beteiligten Zel-
len, Stoppen die Vermehrung der Zellen, die daran beteiligt sind, die Entzündungre-
aktion aufrecht zu erhalten

322



11 Strategien für die Patientenedukation

• Biologika: Stoppen die Informationsübergabe durch Botensto�e, Stoppen die Zellen,
die entzündungsfördernde Sto�e herstellen

Schemata gezielt einsetzen, um Krankheitsprozesse und Therapiewirkung zu
verdeutlichen
Sowohl bei den PatientInnen als auch bei den FachwissenschaftlerInnen werden das Mehr-
Werden- und das Weniger-Werden-Schema gefunden, um die Krankheitsprozesse der RA
und der SSc zu beschreiben (vgl. Kapitel 10, Seite 306). Auÿerdem beschreiben Patien-
tInnen und FachwissenschaftlerInnen die Prozesse der SSc und die Therapiewirkung mit
Hilfe des Enger-Werden- und des Weiter-Werden-Schemas (vgl. Kapitel 10, Seite 309). Die-
se Schemata können genutzt werden, um die Wirkung der Medikamente zu verdeutlichen.
PatientInnen und FachwissenschaftlerInnen verstehen die Wirkung der Medikamente oft als
konträres Schema zu dem des Krankheitsprozesses. Die Immunzellen, die bei RA die Krank-
heitsprozesse fördern, werden mehr. Immunsuppressiva lassen diese Immunzellen weniger
werden. Bei SSc werden die Gefäÿe durch zu starkes Zusammenziehen enger, wodurch die
Durchblutung gestört ist. Medikamente wie Prostazyklinderivate und Endothelin-Rezeptor-
Antagonisten lassen die Gefäÿe wieder weiter werden, indem sie die Gefäÿmuskulatur ent-
spannen. Dadurch kann das Blut wieder besser �ieÿen. Mit Hilfe der expliziten Nutzung der
Schemata kann an die Vorstellungswelt der PatientInnen angeknüpft werden (vgl. Kapitel
4.1, Seite 55) und somit das Konstruieren einer fachwissenschaftlichen Vorstellung bei den
PatientInnen unterstützt werden.

323



12 Diskussion der Methoden

Das Modell der Didaktischen Rekonstruktion bildet den methodischen Rahmen der Un-
tersuchung und gibt die einzelnen Untersuchungsaufgaben vor, die zur Strukturierung von
Verständnishilfen führen. Neben der Erhebung der Patientenvorstellungen und der fachwis-
senschaftlichen Vorstellungen liegt dieser Strukturierung auch der Vergleich der gefundenen
Konzepte zugrunde (vgl. Kapitel 7, Seite 94 �.). Das Modell hat sich bereits in anderen
Studien als erfolgreich erwiesen, um fachwissenschaftliche Vorstellungen und Lernervorstel-
lungen in Beziehung setzen und daraus Verständnishilfen abzuleiten (u.a. Frerichs 1999,
Gropengieÿer 2001, Riemeier 2005). In dieser Untersuchung zeigt es sich ebenfalls als ange-
messener Forschungsrahmen, da das Ziel, Verständnishilfen für PatientInnen zu entwickeln,
erreicht wird. Die Erhebungsmethoden in dieser Untersuchung sind qualitativer Natur (vgl.
Kapitel 8, Seite 95 �.). Sie zielen nicht darauf ab, eine Verteilung der Vorstellungen in einer
Population zu bestimmen, sondern explorativ die Konzepte, Schemata und Metaphern zu
den Krankheitsbildern SSc und RA zu erheben. Um die Qualität qualitativer Forschung
zu bestimmen, lassen sich quantitative Forschungskriterien wie �Objektivität�, �Reliabilität�
und �Validität� nicht anwenden, da sie für �die standardisierte Forschung entwickelt wurden
und daher nur bedingt auf qualitative Forschung übertragbar sind� (Steinke 2000, 323).
Steinke (2000) argumentiert für Kernkriterien der qualitativen Forschung als Gütekriterien
und nennt dabei die �Intersubjektive Nachvollziehbarkeit�, die �Indikation des Forschungs-
prozesses�, die �Empirische Verankerung� und die �Relevanz�.

Die intersubjektive Nachvollziehbarkeit wird durch das regelgeleitete Kodieren und die Ex-
plikation, die Dokumentation des Forschungsprozesses und durch die Interpretation in Grup-
pen gewährleistet (ebda. 325 f.). Diese Kriterien erfüllt die vorliegende Studie. Die einzel-
nen Schritte der Auswertung sind schriftlich niedergelegt. Die Interpretation der Aussagen
aus den Interviews und den Texten sind durch die Explikation für das externe Publikum
nachvollziehbar. Zusätzlich werden die Daten von Zweitkodieren ausgewertet und innerhalb
von zwei Forschergruppen, den KollegInnen der Arbeitsgruppe der Biologiedidaktik an der
Freien Universität Berlin sowie der Doktorandengruppe �Leuchtfeuer� der Netzwerkstatt,
diskutiert. Keine Person in diesen Gruppen arbeitet an dieser Untersuchung. Im Rahmen
des Gütekriteriums wird dies als �peer debrie�ng� (ebda. 326) bezeichnet und als konse-
quentester Schritt innerhalb der Interpretation in Gruppen angesehen.

Die Indikation des Forschungsprozesses beinhaltet die Eignung der gewählten Forschungsme-
thoden für die Forschungsfrage. Um die Patientenvorstellungen zu ermitteln, wird die Metho-
de der problemzentrierten semi-strukturierten leitfadengestützten Einzelinterviews gewählt
und die Daten mit der qualitativen Inhaltsanalyse ausgewertet (vgl. Kapitel 8.3.1, Seite 99
�.). Die Erhebung mittels Interviews erweist sich als sehr fruchtbar, da in den Gesprächen
auf die Vorstellungswelt der PatientInnen eingegangen werden und �exibel auf präsentierte
Vorstellungen reagiert werden kann. Simonneaux & Bourdon (1998) äuÿern kritisch, dass sie
in ihrer Studie während der Erhebung bemerken, wie Vorstellungen bei den Interviewpart-
nerInnen konstruiert und ausgelöst werden, da die SchülerInnen versuchen, die neuen Fragen
zu beantworten (ebda. 238). Dem kann entgegengesetzt werden, dass auch wenn die Inter-
viewparterInnen ihre Konzepte bei einer Antwort neu zusammensetzen, um das �Problem
der Frage� zu lösen, sie im Sinne der Theorie der Subjektiven Theorien (vgl. Kapitel 4.5,
67 �.) nur auf Konzepte zurückgreifen können, über die sie verfügen. Dass diese in kreativer
Weise immer wieder neu kombiniert werden, zeigt sich an den Einzelstrukturierungen der
Patientenvorstellungen dieser Arbeit (vgl. Kapitel 9.2 & 9.3). Auch wenn die Krankheits-
theorien der PatientInnen eine begrenzte Anzahl von Krankheitskonzepten enthalten, ist
keine der Krankheitstheorien der interviewten PatientInnen identisch mit der Krankheits-
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theorie eines/einer anderen.

Die qualitative Inhaltsanalyse als Auswertungsmethode zeigt sich für diese Forschungsar-
beit ebenfalls als geeignet, da sie das Ziel, eine Sammlung an Kategorien und Konzepte als
Ergebnis der Forschungsarbeit zu erhalten, unterstützt. Dies wird bei Mayring (2003) als
�Klassi�zierung� bezeichnet und als eine Aufgabe der Inhaltsanalyse charakterisiert (ebda.
22).
Zusätzlich werden die Patientenvorstellungen mit o�enen Fragebögen erhoben (vgl. Kapitel
8.1.2, Seite 97 �.). Diese haben den Vorteil, die Konzepte an einer gröÿeren Stichprobe zu
erheben. Durch die Anzahl der Befragten (N=84) in dieser Untersuchung war es möglich, die
Struktur der Erklärungsebenen �Symptom�, �Gewebe�, �Zelle� herauszuarbeiten (vgl. Kapi-
tel 9.4, Seite 156 f.). Andererseits birgt die Methode den Nachteil, dass die präsentierten
Konzepte nicht genauer hinterfragt werden können und dadurch der Anteil der Interpretati-
onsleistung der AuswerterInnen an dem Erhebungsprozess gröÿer ist als bei Interviews, bei
denen gegebenenfalls nachgefragt werden kann, um die Aussagen zu präzisieren. In dieser
Untersuchung zeigt sich, dass durch die Erhebung mit den o�enen Fragebögen keine die
Auswertung der Interviews ergänzenden neuen Konzepte zu �nden sind.
In Bezug auf die o�enen Fragen wird als Zielpublikum der Antworten �Kinder� gewählt,
um zu bewirken, dass Antworten ohne komplexe Fachtermini gegeben werden. Es stellt
sich heraus, dass die meisten Befragten sich beim Formulieren der Antworten sprachlich an
diese Zielgruppe anpassen. Bei der Auswertung muss deshalb in Betracht gezogen werden,
dass die Antworten möglicherweise auf einer weniger komplexen Erklärungsebene präsentiert
werden (Symptomebene anstelle von Zellebene) und damit nicht unbedingt die Komplexität
des Verständnisses widerspiegeln, da die Befragten bei der Beantwortung auf eine bestimm-
te Altersgruppe fokussieren. Dies lässt sich aus folgender Aussage der Fragebogenbefragung
ableiten: �Meine Beschreibung müsste sich wohl nach dem Kindesalter richten und da gäbe
es mehrere Berichte. Kindesalter 3, 7, 10, 12, 14? (FBSSc05)� (vgl. Kapitel 8.6.2, Seite 105).
Andererseits hat die Fragestellung unter dem Gesichtspunkt des Zielpublikums �Kinder�
dazu geführt, dass in den Antworten wenige medizinische Fachausdrücke genutzt und die
Sprache relativ alltagsnah verwendet wird. Dies war durch die Fragekonstruktion intendiert
und hat sich als erfolgreich herausgestellt. Zusätzlich kann festgestellt werden, dass bei der
Fragebogenauswertung auch die Erklärungsebene �Zelle� identi�ziert wird, somit werden die
Befragten nicht grundsätzlich davon abgehalten, auf Zellebene zu antworten, auch wenn sie
ihre Antwort an Erklärungen für Kinder anpassen. Für zukünftige Studien lässt sich dar-
aus ableiten, dass bei dem Einsatz von o�enen Fragebögen als Antwortpublikum �Kinder�
festzulegen dazu führt, dass die Befragten häu�g eine alltagsnahe, bildliche Sprache wählen.
Dies ist für die Auswertung von Vorstellungen vorteilhaft.
Für die fachliche Klärung wird die Textanalyse eingesetzt (vgl. Kapitel 8.2.1, Seite 98). Da
für die Analyse sehr umfangreiche Texte gewählt werden, konnten die fachwissenschaftlichen
Vorstellungen vertiefend ausgewertet werden. Die Grenze der Textanalyse im Vergleich zum
Interview zeigte sich dort, wo die AutorInnen selbst Schwerpunkte in ihrer fachlichen Dar-
stellung setzen und dafür andere Themenbereiche aussparen oder nur am Rande behandeln.
Eine gezielte Nachfrage war hier wie bei den o�enen Fragebögen nicht möglich, sodass
die Vorstellungen in bestimmten Teilbereichen bei einzelnen FachwissenschaftlerInnen nicht
analysiert werden konnten. Beispielsweise fokussiert Müller-Ladner (2003) auf die moleku-
laren Krankheitsprozesse und erläutert nur eingeschränkt die Auswirkungen der Krankheit
auf Symptomebene (vgl. Kapitel 9.8.2). Auÿerdem beschreibt er ausführlich die Funktion
der T-Zellen im Krankheitsgeschehen und geht nicht auf die B-Zellen ein, sodass in diesen
Bereichen seine Konzepte nicht analysiert werden konnten.
Die zusätzliche Analyse der Schemata und Metaphern und das In-Beziehung-Setzen mit den
korrespondierenden Konzepten unterstützen das Ordnen der Krankheitsvorstellungen und
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die Charakterisierung von Mustern. Dadurch, dass beispielsweise das Mehr-Werden-Schema
und das Weniger-Werden-Schema sowie das Balance-Schema für eine Reihe von physiologi-
schen Prozessen identi�ziert werden können, zeigt sich ein grundlegendes Verständnis für die
Entstehung der Krankheitsprozesse der RA und der SSc. Diese Muster treten allein durch die
Analyse der Konzepte in dieser Deutlichkeit nicht in Erscheinung. Auÿerdem helfen die Sche-
mata und Metaphern bei der Ableitung der Leitlinien für die Patientenedukation. So wird
aufgrund der Identi�zierung der Kommunikation-als-Übergabe-von-Objekten-Metapher der
Einsatz eines Funktionsmodells für das Verständnis der Zellkommunikation vorgeschlagen
(vgl. Kapitel 11, Seite 319). Diese Maÿnahme basiert darauf, dass zuvor anhand der ange-
wandten Sprache das Verständnis der Wirkweise von Zytokinen und anderen Mediatoren als
�Objekte als Nachrichten� analysiert werden konnte. Es kann natürlich nicht ausgeschlossen
werden, dass es noch weitere Konzepte, Schemata und Metaphern zu dem beforschten Berei-
chen gibt. Gropengieÿer (2005) weist jedoch darauf hin, dass zusätzliche Erhebungen �durch
die gewählte Art der Verallgemeinerung� die gefundenen Vorstellungen nicht entwerten,
sondern höchstens zur Bildung weiterer qualitativer Kategorien bzw. deren Di�erenzierung
führen (ebda. 184).

Die empirische Verankerung, d.h. die Verankerung der Daten in der Theorie, wird durch den
Rückbezug auf den theoretischen Teil der Arbeit (Kapitel 4) bei Explikation und Diskus-
sion der Ergebnisse deutlich. Zusätzlich können die Konzepte, Schemata und Metaphern,
die in dieser Arbeit analysiert werden, zu bereits vorliegenden Arbeiten zu Vorstellungen in
verwandten Bereichen wie �Zelle� oder �Blut� in Bezug gesetzt werden (vgl. Kapitel 5.3).
Die Ergebnisse der Metaanalyse empirischer Arbeiten ergänzen die Befunde dieser Arbeit
und zeigen Vorstellungszusammenhänge auf (vgl. Kapitel 5 und 9). Beispielsweise wird die
Uniformität von Zellen bzw. Mikroorganismen als Vorstellung auch in den Arbeiten von
Hilge 1999, Riemeier 2005, Precht 2006 und Hörsch 2007 beschrieben. Sie stützen damit
das Ergebnis dieser Studie, in der die Uniformität der Immunzellen ebenfalls als Konzept
herausgearbeitet wird (vgl. Kapitel 9.5, Seite 161 ).

Die Relevanz der Fragestellung und der Ergebnisse wird durch die didaktische Struktu-
rierung und die Ableitung der Leitlinien deutlich. Diese Arbeit trägt dazu bei, dass für
PatientInnen Erklärungen gefunden werden, die ihnen helfen, medizinische Vorstellungen
von Krankheitsprozessen und Therapiewirkungen zu entwickeln (vgl. Kapitel 11 ).
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Patientenedukation wird als wichtiger Baustein der Therapie angesehen (Bott 2000, 16).
Damit PatientInnen davon pro�tieren und ein besseres Verständnis von Krankheitsprozes-
sen und Therapiewirkungen erhalten, ist die Kenntnis der Vorstellungen, die PatientInnen
bereits mitbringen, notwendig. Die Konzepte, über die PatientInnen zur Struktur und Funk-
tionsweise des Immunsystems (Tab. 9) sowie zu den Krankheitsprozessen der SSc (Tab. 10)
und der RA (Tab. 11) und der Wirkungen ihrer Therapie verfügen, wurden in dieser Arbeit
explorativ erhoben und mit den Vorstellungen der FachwissenschaftlerInnen (Tab. 12, Tab.
13 & Tab. 14 ) verglichen.
Zusätzlich konnten im Rahmen dieser Arbeit eine Reihe der mit den Konzepten zusammen-
hängenden Schemata und Metaphern analysiert werden (vgl. Kapitel 4.4.1 & Kapitel 4.4.2).
Diese Vorstellungen wurden in den Explikationen und Zusammenfassungen ausführlich dis-
kutiert (vgl. Kapitel 9).

Daneben konnte anhand der Daten eine Strukturierung der Vorstellungen in drei Erklä-
rungsebenen vorgenommen werden: Symptomebene, Gewebeebene und Zellebene (vgl. Ka-
pitel 9.4). Diese Erklärungsebenen geben einen Anhaltspunkt, wie komplex das Verständnis
der physiologischen Prozesse im Körper bei dem/der Einzelnen ist. Die für die PatientInnen
erstellten Konzeptmuster zeigen, dass das Verständnis nicht durchgehend auf einer Erklä-
rungsebene repräsentiert wird, sondern in verschiedenen Bereichen unterschiedliche Erklä-
rungsebenen zum Tragen kommen (vgl. Kapitel 9.2 & 9.3). Beispielsweise beschreibt SSc08
das Immunsystem und die physiologischen Funktionen nur auf Gewebeebene, während er
im Rahmen seiner Erkrankung von Zellen spricht, die sich in das Bindegewebe einlagern
(siehe Seite 131). Die FachwissenschaftlerInnen präsentieren Vorstellungen auf allen drei
Erklärungsebenen und können aufgrund ihres Verständnisses der physiologischen Prozesse
die Erklärungsebene wechseln und dadurch bestimmte Aspekte verdeutlichen. Sie beschrei-
ben das Immunsystem beispielsweise als lymphatisches Gewebe, wenn es um die Gesamtheit
geht und nutzen die Zellebene, wenn sie die Interaktion der einzelnen Zelltypen beschrei-
ben (siehe Seite 192). Die Ursachenvorstellungen zeigen, dass teilweise ursächliche Konzepte
vorhanden sind, die als Prozess gesehen werden können und die dann in Konzepte zu phy-
siologischen Prozessen übergehen (vgl. Kapitel 9.7.3, Seite 241 & Kapitel 9.8.3, Seite 282 ).

In der didaktischen Strukturierung zeigte die Gegenüberstellung der Ergebnisse aus den
Untersuchungsaufgaben �Patientenvorstellungen� und �fachliche Klärung�, dass grundlegen-
de Konzepte wie �Zellen können Sto�e produzieren � oder �Das Immunsystem besteht
aus unterschiedlichen Zelltypen� bei den FachwissenschaftlerInnen vorhanden sind und die
Krankheitsvorstellungen auf diesen grundlegenden Konzepten basieren (vgl. Kapitel 10,
Seite 313). PatientInnen verfügen nicht immer über diese grundlegenden Konzepte. Dies
kann dazu führen, dass sie nicht-fachwissenschaftliche Vorstellungen von den RA- oder SSc-
Krankheitsprozessen entwickeln. Zusätzlich wird durch die didaktische Strukturierung deut-
lich, dass die PatientInnen und die FachwissenschaftlerInnen über die gleichen Konzepte
verfügen können, ihnen im Rahmen der Konzeptmuster aber eine andere Gewichtung ge-
ben. Die Vorstellung, dass das Immunsystem eine regulierende Funktion hat, �ndet sich in
den Daten der Patienteninterviews und in den fachwissenschaftlichen Texten. Einige Pati-
entInnen präsentieren dies als einzige Funktion des Immunsystems, während die Fachwis-
senschaftlerInnen die Vorstellung vertreten, dass dies eine von mehreren Funktionen des
Immunsystems ist (vgl. Kapitel 10, Seite 302).
Auÿerdem zeigte der Vergleich der Patientenvorstellungen untereinander, dass es grundle-
gende Konzepte gibt, die immer wieder in den Konzeptmustern der Befragten auftreten.
Allerdings können die gleichen Konzepte in unterschiedlichen Vorstellungszusammenhängen
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auftreten. Das Konzept �Ein schwaches Immunsystem bietet weniger Schutz vor Krankhei-
ten� wird im Zusammenhang mit ihrer Erkrankung sowohl von SSc05 als auch von RA01
genannt. Jedoch unterscheidet sich der Kontext, in den die beiden PatientInnen dieses Kon-
zept einbetten. SSc05 beschreibt, dass das Immunsystem verbraucht werden kann. Dadurch
ist es nicht mehr so stark und die Anfälligkeit für Rheuma erhöht sich. RA01 hingegen
schildert, dass zum Krankheitsprozess von Rheuma der Kampf von Blutkörperchen gegen-
einander gehört. Damit erklärt sie die Schwächung des Immunsystems im Rahmen ihrer
Krankheit (vgl. Kapitel 9, Seite 122 und Seite 135). Obwohl beide PatientInnen über das
Konzept des schwachen Immunsystems verfügen, unterscheiden sich ihre Konzeptmuster
und damit der Zusammenhang, in dem das Konzept steht. Auf Basis der epistemologischen
Grundlage des Konstruktivismus (vgl. Kapitel 4.1, Seite 55) ist anzunehmen, dass die für
die PatientInnen erstellten Konzeptmuster (Kapitel 9) dynamisch sind. Sie können durch
neue Informationen und Erfahrungen erweitert und von den/der Einzelnen umstrukturiert
werden. Sie spiegeln insofern eine Momentaufnahme wieder. Der Vergleich der Vorstellungen
auf Konzeptebene ermöglicht jedoch ein Sammlung dieser �Bausteine� der Konzeptmuster.
Diese werden als mögliche Konzepte zu den Themengebieten �Immunsystem�, �SSc� und
�RA� (Tab. 9, Tab. 10, Tab. 11) dargestellt (vgl. Kapitel 9.5). Die Konzeptsammlung erhebt
dabei keinen Anspruch auf Vollständigkeit, dient aber als Grundlage, die durch weitere Un-
tersuchungen möglicherweise erweitert werden kann.

Dass Menschen ihr Vorwissen nutzen, um neuen Informationen Bedeutung zu geben, ist
eine Grundannahme des moderaten Konstruktivismus. Die Daten der Arbeit stützen diese
Annahme. Beispielhaft kann hier die nicht-fachwissenschaftliche Verwendung des Begri�s
�T-Zellen� herangezogen werden. Ein Patient macht diese Zellen zwar für seine Krankheit
verantwortlich, versteht sie aber nicht als Teil des Immunsystems (vgl. Kapitel 10, Seite
307). Er verfügt über kein Vorwissen zu den einzelnen Zelltypen des Immunsystems und
kann daher dieses Wissen auch nicht nutzen, um die Information, dass T-Zellen für die
Krankheitsprozesse verantwortlich sind, fachwissenschaftlich zu deuten.
Die Befunde zeigten auÿerdem, dass es einen Zusammenhang zwischen den Vorstellungen
von Krankheitsprozessen und Therapiewirkungen gibt (vgl. Kapitel 9.5, Seite 168, Kapitel
9.7.3, Seite 243 & Kapitel 9.8.3, Seite 285). Auf Grundlage der Vorstellungen zu Krank-
heitsprozessen können Erklärungen zu den Therapiewirkungen gemacht werden. Umgekehrt
gilt, dass die Vorstellungen zu Therapiewirkungen Ausgangspunkt für die Entwicklung von
Erklärungen zu Krankheitsprozessen sind. Dies fand sich sowohl in den Texten der Fachwis-
senschaftlerInnen als auch in den Interviewdaten der PatientInnen. Ob die Vorstellungen
der Therapiewirkungen die Krankheitskonzepte bedingen oder umgekehrt, kann in dieser
Untersuchung nicht abschlieÿend geklärt werden. Es gibt aber Hinweise, dass sich die Vor-
stellungen wechselseitig beein�ussen. Beispielsweise führt SSc06 die Verhärtung des Bindege-
webes auf Flüssigkeitssammlungen zurück. Die Vorstellung des Krankheitsprozesses beruht
bei SSc06 möglicherweise auf ihren Therapieerfahrungen mit Lymphdrainagen, bei denen
sie erlebt, dass �Flüssigkeit� aus den betro�enen Geweben ab�ieÿt. Aus dieser Vorstellung
scheint sie abzuleiten, dass die MTX-Therapie die Flüssigkeitsansammlungen verhindern
soll (vgl. Kapitel 9.2, Seite 125). Die Verkettung von eigenen Erfahrungen mit der Krank-
heit und Therapie und die sich daraus ableitenden Hypothesen für die Therapiewirkungen
werden am Beispiel von SSc06s Vorstellungen deutlich. Es zeigt sich, dass die Einbeziehung
der persönlichen Erfahrungen der PatientInnen und die Einbettung dieser Erfahrungen in
Erklärungen zu einem fachwissenschaftlicheren Verständnis bei den PatientInnen beitragen
können, da diese die Vorstellungen zur Krankheit beein�ussen.
An diesem Beispiel wird ebenfalls deutlich, dass die Krankheitsvorstellungen Grundlage für
Erklärungsansätze, Problemlösungen und Hypothesenbildung sind, wie Groeben & Scheele
(1988) in der Theorie der Subjektiven Theorien darlegen (vgl. Kapitel 4.5). In den hier vor-
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liegenden Daten �nden sich zahlreiche Beispiele sowohl bei PatientInnen als auch bei Fach-
wissenschaftlerInnen dafür, dass die Krankheitsvorstellungen für Hypothesen über mögliche
Therapieansätze und damit Ansätze zur Problemlösung genutzt werden (vgl. Kapitel 9.7.3,
Seite 241 & Kapitel 9.8.3, Seite 282). Patientin RA04 verfügt über die Vorstellung, dass
ihre Erkrankung durch das Verschwinden der Gelenkschmiere und eine dadurch beding-
te Abnutzung der Gelenke zustande kommt. Ihr Therapievorschlag bezieht sich auf dieses
Krankheitskonzept. Nach ihrer Vorstellung müsste neue Gelenkschmiere in das Gelenk ein-
gespritzt werden, um damit die Abnutzung zu vermindern (vgl. Kapitel 9.3, Seite 147).
Diese Zusammenhänge �nden sich auch bei den FachwissenschaftlerInnen. Müller-Ladner
(2003) beispielsweise gründet seinen Therapievorschlag, TNF-β bei RA einzusetzen auf
seiner Vorstellung, dass dieser Botensto� unter anderem dazu beiträgt, die IL-1-Rezeptor-
Exprimierung herabzusetzen. IL-1 induziert als Botensto� unter anderem die Genexpression
von Matrixmetalloproteinase-Genen (siehe Seite 44). Diese Befunde verdeutlichen die Rele-
vanz der Krankheitsvorstellungen und dass diese zu einem Urteil darüber beitragen können,
welche Therapien von den PatientInnen als wirksam in der Behandlung der Erkrankung
eingestuft werden.
Weiterhin wird der Zusammenhang zwischen Krankheitsvorstellungen und Therapievorstel-
lungen sehr deutlich, wenn die Schemata und Metaphern in Bezug auf Krankheitsprozesse
mit denen verglichen werden, die sich auf die Therapiewirkweise beziehen (vgl. Kapitel 10,
Seite 306). Hier zeigt sich, dass sich die Schemata und Metaphern bei FachwissenschaftlerIn-
nen und PatientInnen ähneln. Das Mehr-Werden-Schema und Weniger-Werden-Schema wer-
den bei beiden Krankheitsbildern prominent eingesetzt, um ein Verständnis für die Prozesse
zu erlangen. Deutlich wird bei einem Vergleich zwischen Patienten- und fachwissenschaftli-
chen Vorstellungen aber, dass sich die Konzepte, auf die die Schemata angewandt werden,
unterscheiden können. Bei der RA wird von PatientInnen und FachwissenschaftlerInnen
auf einige Krankheitsprozesse das Weniger-Werden-Schema angewandt. Jedoch �ndet sich
nur bei den PatientInnen das Konzept �Bei RA verschwindet die Gelenkschmiere in den
Gelenken�, während ausschlieÿlich FachwissenschaftlerInnen das Konzept �Bei RA werden
enzymhemmende Sto�e nicht in ausreichender Menge hergestellt� vertreten (vgl. Kapitel
9.8, Seite 278).
Bei der Zusammenstellung und Erhebung der Ursachenvorstellungen zu den Krankheitsbil-
dern ergab sich, dass es krankheitsverursachenden Faktoren gibt, die bei der Frage nach der
Ursache einer Erkrankung immer wieder herangezogen werden (vgl. Kapitel 5.5 & Kapitel
10). Auf dieser Vorstellung beruht auch der von Richards et al. (2003) eingesetzte Fragebogen
(vgl. Kapitel 5.4). Neben �üblichen� Ursachenvorstellungen von Erkrankungen, beispielswei-
se ungesunde Ernährung, Rauchen, wenig Bewegung, Stress und Vererbung, werden auch
Ursachenkonzepte genannt, die spezi�scher auf die einzelnen Erkrankung angewandt wer-
den. Diese fanden sich in dieser Untersuchung nur im Rahmen der RA, bei der Abnutzung
und die Feuchtigkeit/Klima/Kälte von den PatientInnen als Ursachenvorstellungen ange-
führt werden (vgl. Kapitel 9.5, Seite 177 & Kapitel 5.5, Seite 89 ) .

Forschungsausblick

Es bietet sich an, an die hier durchgeführte Studie weitere Forschungsvorhaben anzuknüpfen.

• Eine Interventionsstudie kann beispielsweise dazu dienen, die Vorschläge und Strate-
gien, die auf Basis der didaktischen Strukturierung entwickelt wurden, in der Arzt-
Patienten-Kommunikation zu erproben. Dazu kann das Six-Step-Modell von Hewson
(1993) eingesetzt werden.

• Im Rahmen der Erhebung der RA-Ursachenvorstellungen ergaben sich Konzepte wie
Klima/Kälte/Nässe. Es zeigt sich, dass diese Vorstellungen über Jahrzehnte in den
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Alltagsvorstellungen verankert sind, obwohl sie von den FachwissenschaftlerInnen ab-
gelehnt werden. Hier kann als Anknüpfungspunkt eine Analyse des Alltagsdiskurses
zu den entsprechenden Krankheitsbildern dienen, um die Metaphern, Schemata und
Konzepte zu untersuchen, die dort eingebracht werden, da �Sprache ein wichtiges Me-
dium der gesellschaftlichen Konstruktion der Wirklichkeit ist� (Gropengieÿer 1999,
62). Die Studie kann sich an der von Linjse (1990) anlehnen, der eine Analyse von
verö�entlichtem schriftlichem Material zum Thema �Energie� vorgenommen hat, um
hier Alltagsvorstellungen zu ergründen, die durch die Sprache und Inhalte in Medien
forciert werden. Eine Veränderung der Vorstellungen über rheumatische Krankheits-
bilder im Rahmen der schnelleren Erkennung der Erkrankung kann auch durch die
Veränderung des Alltagsdiskurses über die Erkrankungen bedingt sein.

• Eine weitere Interviewstudie kann der Frage nachgehen, ob Vorstellungen zu Infekti-
onserkrankungen die Vorstellungen zu Krankheitsprozessen und Therapiemaÿnahmen
bei anderen chronischen Erkrankungen ebenfalls beein�ussen oder ob sich diese Über-
tragung speziell bei Autoimmunerkrankungen �nden lässt, wie die vorliegende Studie
gezeigt hat.
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15 Anhang

15.1 Geordnete Aussagen - SSc-Patienteninterviews

15.1.1 SSc01
Immunsystem(141-148, 164-176)
Zum Thema menschliches Immunsystem fällt mir nicht viel ein. Das Blut. Mit dem Blut ist was nicht in Ordnung. Das ist so groÿ
viel�ächig. Das ist auch eine Immunsache die ich habe. Eigentlich gehen wir hier in die Rheumatologie des Krankenhauses alle
hin wegen einer Immunsache und jeder hat es so anders. Also Immun ist für mich Blut. Das sind Immun-Sto�wechselstörungen.
Blut irgendwas. Das ist es für mich, das da irgendwas nicht richtig arbeitet wie es sein sollte. Das irgendwelche Blutkörperchen
nicht arbeiten und dass das ein bisschen durcheinander ist. Das alles durcheinander ist. Wenn das Immunsystem gar nicht
mehr arbeiten würde, also ich glaube dann würde ich hier nicht einfach rum sitzen. Zusammenklappen. Dann ist da doch
nichts mehr. Na ich glaube dann bricht man zusammen, wenn da gar nichts mehr läuft. Man hat keine Power keine Energie.
Was da richtig passiert, weiÿ ich nicht, aber gut ist das nicht! Nee, gut ist das nicht. Wenn das Immunsystem nicht mehr
arbeiten würde, dann dürfte ich gar nicht mehr am Leben sein. Dann würde nichts mehr arbeiten, dann würden die Organe,
das würde doch alles, dann schlappi machen. Die Organe, die werden doch nicht mehr richtig versorgt. Dann ist da nichts mehr.

Krankheitsprozesse SSc

Antikörper vermehren sich (150-151)
Dass die verrücktspielen, die vermehren sich und greifen nicht einen Entzündungsherd an.

Antikörper greifen an (86-88, 90-92, 150)
Die Prozesse im Körper entstehen durch die Antikörper. Die Antikörper zerstören. Die spielen verrückt. Die greifen alles an. Im
Bezug auf das Bindegewebe arbeiten die umgekehrt. Die greifen alles Gesunde an, also Organe, Gelenke und das spielt verrückt.

Kämpfen (150-152)
Dass die Antikörper verrücktspielen, die vermehren sich und greifen nicht einen Entzündungsherd an. Die greifen alles was
gesund ist an.

Angri� (39)
Die Haut verändert sich dadurch, dass das Bindegewebe angegri�en ist.

Kaputtgehen (59)
Das Bindegewebe geht kaputt.

Absterben (56-57)
Es ist, als ob das Bindegewebe abstirbt.

Verhärten (42-43, 113-115)
Die Haut ist ganz hart. Ich kann nicht groÿartig Sport machen, also das muss alles weich sein. Bei mir ist die Haut stra�. Kälte
ist für die Hände nicht gut, dann ziehen sich die Venen zusammen. Die sind auch verhärtet und das zieht sich zusammen.

Verkürzen (39-40)
Das ist wie so ein Schrumpfprozess. Die Haut zieht sich zusammen.

Austrocknen (52-54)
Ich hab immer das Gefühl, ich trockne aus. Das ist alles rau und trocken und reiÿt. Risse.

Gewebe arbeitet nicht richtig (129-130)
Die Wasseransammlung kommt durch dieses Bindegewebe, das arbeitet nicht richtig.

Schlechte Durchblutung (113-120)
Kälte ist für die Hände nicht gut, dann ziehen sich die Venen zusammen und das tut weh. Die sind auch verhärtet und das
zieht sich zusammen. Die Wärme dehnt die wieder aus. Wärme dehnt. Dann tun sie nicht weh, dann sind sie nicht mehr blau
und das ist dann angenehmer. Sobald sie kalt werden, die Hände, werden sie auch blau und ziehen sich zusammen. Wenn sie
warm sind, sind sie rot. Dann ist eine gute Durchblutung da.

Verursacht Schmerzen (3-5, 23, 37, 113-114)
Sklerodermie ist halt eine Krankheit, die ich am liebsten nicht haben möchte. Schmerzhaft. Die Gelenke tun weh. Es gibt
eigentlich nichts, was nicht weh tut. Immer nur Schmerzen. Tag und Nacht. Schmerzen, Schmerzen. Kälte ist für die Hände
nicht gut, dann ziehen sich die Venen zusammen. Die ziehen sich zusammen und das tut weh.

Ursachen SSc

Andere Krankheiten (64-69)
Durch Stress oder falsche Ernährung, kann sich der Magen bei mir sehr leicht übersäuern. Ich habe dadurch auch Atemnot
gehabt die ganzen Jahre. Ich denke mal, dass ich die Magentabletten nicht vertragen habe und dann hab ich das nicht richtig
behandelt und wenn man das über die Jahre hat, denk ich, dass das chronisch geworden ist und vielleicht sogar die Krankheit
ausgelöst hat.

Sto�wechselstörungen (145-148)
Das sind Immun-Sto�wechselstörungen. Blut irgendwas. Das ist es für mich, das da irgendwas nicht richtig arbeitet wie es sein
sollte. Das irgendwelche Blutkörperchen nicht arbeiten und dass das ein bisschen durcheinander ist.

Ernährung (74-77, 83-84)
Das über Jahre, dass mit den Magentabletten habe ich nicht vertragen und dann habe ich immer mit der Ernährung aufgepasst,
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also das ist vielleicht ein Auslöser. Sie haben das durch die Ernährung gekriegt.

Rauchen (83-84)
Sie haben das durch Rauchen gekriegt.

Vererbung (69-71)
Meine Mutter hat auch chronische Leukämie, nicht im Ausbruch, aber das ist chronisch und vielleicht bin ich auch erblich
belastet.

Antikörper greifen an (86-88, 90-92, 150)
Die Prozesse im Körper entstehen durch die Antikörper. Die Antikörper zerstören. Die spielen verrückt. Die greifen alles an. Im
Bezug auf das Bindegewebe arbeiten die umgekehrt. Die greifen alles Gesunde an, also Organe, Gelenke und das spielt verrückt.

Antikörper sind anders gepolt (152-153)
Irgendwie sind die Antikörper anders gepolt.

Zu viele Antikörper (94-95, 99-100)
Die Antikörper müssen ein bisschen zur Räson gezogen werden. Die sind zu viel erhöht.

Nicht-Funktionieren von Blutkörperchen (145-148)
Blut, dass da irgendwas nicht richtig arbeitet wie es sein sollte. Das irgendwelche Blutkörperchen nicht arbeiten und dass alles
durcheinander ist.

Therapie SSc

Antikörper zerstören (94-100, 102-103, 104-105)
Die Antikörper müssen ein bisschen zur Räson gezogen werden. Die müssen ein bisschen reduziert werden. Die sind zu viel
erhöht. Das zur Räson zu bringen versuchen wir vielleicht jetzt, bei mir würden sie es versuchen mit einer Art Chemo. Die
Chemo zerstören diese Antikörper, die zu viel sind. Die werden dann reduziert. Neben der Chemo gibt es noch Medikamente.
Die Antikörper bekämpft man mit Medikamenten, aber das hat nicht geklappt bei mir.

Wärme für bessere Durchblutung (115-120)
Die Wärme dehnt die Venen wieder aus. Wärme dehnt. Dann tun sie nicht weh, dann sind sie nicht mehr blau und das ist
dann angenehmer. Wenn Kälte das ist, dann tut es weh. Wenn richtig Kälte ist, so ohne Handschuhe läuft dann gar nichts
mehr, wenn es kalt ist. Sobald sie kalt werden, die Hände, werden sie auch blau und ziehen sich zusammen. Wenn sie warm
sind, sind sie rot. Dann ist eine gute Durchblutung da.

Lymphdränagen für besseren Wasserab�uss (126-130)
Bei Lymphdränagen, da �ieÿt es wieder besser. Zum Beispiel mein Gesicht ist sehr geschwollen und wenn sie hier anfangen
eine Lymphdränage zu machen, dann �ieÿt diese Wasseransammlung wieder. Die Wasseransammlung kommt durch dieses
Bindegewebe wieder, das arbeitet alles nicht richtig.

Ernährung ungesättigte Fettsäuren (108-109)
Die gesättigten und ungesättigten Fettsäuren sind gegen die Entzündung, dass die weniger wird und dann hat das auch was
mit dem Eiweiÿ, zu viel Fett, Eiweiÿanteilen zu tun.
Impfen gegen SSc (132, 133-134, 136-138)
Ich will nur wissen, wenn es ein Heilmittel gibt. Oder eine Impfung. Ich würde mir wünschen, wie früher die Pest und Tu-
berkulose, da kriegt man eine Impfung und dann ist man da aus dem Schneider. Kommt sowieso nicht so. Man hat auch
noch nichts gegen Krebs gefunden. Oder gegen Aids. Die haben zwar gute Möglichkeiten, aber es gibt noch keine Impfung
dafür. Das man da gegen Masern oder Windpocken geimpft wird. Dann kriegt man das nicht. Das werd� ich nicht mehr erleben.

15.1.2 SSc02
Immunsystem (114, 115-118, 149-161)
Das Immunsystem kann man sich vielleicht irgendwie so vorstellen. Wenn man vielleicht mit seiner Gesundheit Schindluder
treibt, weiÿ ich nicht, ob es dann irgendwie angegri�en wird, dass es dann nicht mehr so gegen alle Krankheiten arbeitet. Es
gibt für das Immunsystem, bei Grippe, Erkältung, das kann man mit Vitaminen stärken. Wenn man kein Immunsystem mehr
hätte, na dann könnte man also gar nichts mehr machen, auch keine Medikamente nehmen, dass es sich irgendwie mal wieder
verbessert. Ich nehme mal an, man wäre dann so anfällig, dagegen wer weiÿ welche Krankheiten, nicht nur Rheuma. Ja, also,
wüsste ich also nicht, nur das man könnte wahrscheinlich wenig machen, denn wenn man irgendwelche Krankheiten hätte, die
vom Immunsystem wären. Wenn man kein Immunsystem mehr hätte, weiÿ nicht, ob man dann überhaupt leben könnte. Ich
nehme an, da könnte man nicht mehr leben oder es könnte einem keiner helfen, wenn man irgendeine Krankheit hätte, ist ja
eigentlich lebenswichtig wahrscheinlich. Das Immunsystem ist lebenswichtig, denn es wird alles gesteuert eigentlich durch das
Immunsystem. Dass man halt Abwehrkräfte hat. Hat man keine, ist man gegen alles anfällig.

Krankheitsprozesse SSc

Immunsystem greift an (54-56)
Im Blut wird etwas vom Immunsystem angezeigt. Ich greife mich selber an. Mein Immunsystem greift mich selbst irgendwie an.

Schlechte Durchblutung (57-58, 77-80, 89-90, 108-109, 112-113, 182-183, 187-191)
Das ist eine Durchblutungsst', Krank', das hat mit der Durchblutung zu tun. Dann sind die Finger weiÿ oder blau und eiskalt
und dann muss man wieder was für die Durchblutung machen, also man sollte schnell Handschuh tragen. Fünf Tage eine
Infusion für die Durchblutung bekommen, dass die Durchblutung besser ist. Ist halt viel von der Durchblutung abhängig:
Rheuma. Die Haut wird fest, weil es nicht richtig durchblutet wird. Wenn die Durchblutung besser ist, soll es besser werden.
Das ist eine Durchblutungs- es liegt an der Durchblutung, Rheuma, weil irgendwo nicht überall Blut hinkommt. Die Krankheit
beein�usst die Adern. Das Blut muss ja auch überall durchgehen. Wenn es nicht durch die Finger geht, dann werden die steifer
und schmerzen und wie bei mir, dann sind die Finger dick und die Füÿe. Die Muskeln werden steifer. In die Organe, Innereien.
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Lunge, Leber, Herz, da kommt dann nicht überall genug Sauersto� vom Blut hin.

Blut�uss nur in eine Richtung (73-75, 85-86)
Ich hab das auch in den Füssen. Die Gelenke schwellen an, die Haut wegen der Durchblutung. Das geht zwar rein, aber nicht
wieder zurück. Es ist durch das Kalte, dass es nicht wieder zurück oder rein geht.

Anschwellen (135-138)
Die Hände werden immer dicker. Sobald es kühler wird, werden die dünner und ich kann sie besser bewegen. Jetzt spannen die
hier im Raum bis zum Geht-nicht-mehr, dass sie denn fast abfallen und das ist unangenehm.

Enger Werden (28-29)
Meine Schluckprobleme hab ich schon. Das wird enger und fester.

Verhärten (20-21, 28-29, 35, 39-42, 80-82)
Die ganze Haut wird fest, geht nicht wieder so zurück [zieht an der Haut auf der Hand] und hart und alles wird kürzer, als
wenn man in der falschen Haut ist. Die Haut ist hart wie Stein. Die Haut wird fest, weil es nicht richtig durchblutet wird, und
das ist der ganze Körper eigentlich. Meine Schluckprobleme hab ich schon. Das wird enger und fester. Die Muskeln werden
kürzer. Sie verhärtet sich.

Verkürzen (35, 39-42)
Die Muskeln werden kürzer. Die Haut wird fester, und hart und alles wird kürzer, als wenn man in der falschen Haut ist. Ist
zu kurz einfach.

Verursacht Schmerzen (175-178, 187-189)
Durch die Bewegung, da durchblutet es auch. Und bevor man ganz steif wird, auch wenn es schmerzt, sollte man schon Bewe-
gung. Nicht dass man vor Schmerzen schreit, aber beweglich bleiben und irgendwann ist man steif, dann ist wohl nichts mehr.
Die Krankheit beein�usst die Adern, das Blut muss überall durchgehen. Wenn da nicht durch geht, dann werden die steifer.
Und Schmerzen und wie bei mir halt.

Austrocknen (72-73)
Denn das befällt wohl auch die Augen, Trockenheit, Mundtrockenheit.

Ursachen SSc

Ohne Immunsystem ist man anfällig für Rheuma (151-154)
Wenn man kein Immunsystem mehr hätte, dann wäre man anfällig gegen wer weiÿ welche Krankheiten, nicht nur Rheuma.

Vererbung (59-61, 63-65)
Wodurch Sklerodermie vererbt wird, weiÿ ich nicht. Meine Mutter hatte es nicht, mein Vater hatte es nicht, andere Verwandte
davor kenne ich nicht. Aber es kann vererbt sein. Was vererbt sein könnte, nein, da bin ich nicht so bewandert mit medizinischen
Sachen. Bei vielen Krankheiten heiÿt es, das ist vererbt, das liegt in den Genen.

Therapie SSc

Bewegung (175-177)
Durch die Bewegung, da durchblutet es auch. Bevor man ganz steif wird, auch wenn es schmerzt, sollte man schon Bewegung
machen.

Infusion für bessere Durchblutung (78-80, 83-85, 110-113)
Fünf Tage eine Infusion für die Durchblutung bekommen. Die Infusion bewirkt, dass die Durchblutung besser bis in die kleins-
ten Kapillaren kommt. Dass es nicht nur rein sondern auch wieder zurück�ieÿt. Wenn ich die Infusion bekomme, die bewirkt,
dass das weicher wird im Gesicht. Wenn die Durchblutung besser ist, soll es besser werden.

Wärme für bessere Durchblutung (87-90, 97-98)
Jetzt mach ich auch eine Studie mit einem Wasserbett: Hivajet. Bis 38 Grad kommt man da rein, mit einem Laken einge-
schlagen und eine halbe Stunde liegen. Auch für die Durchblutung. Ist halt viel von der Durchblutung abhängig: Rheuma. Die
Wärme, nehme ich an, dehnt die Gefäÿe und dadurch kommt Blut bis in alle Ritzen.

Medikamente stärken (120-127)
Was durch die Medikamente gestärkt wird weiÿ [ich] auch nicht. Ich weiÿ nur, ich bekomme seit etlichen Monaten für mein
Immunsystem, weil ich mich ja irgendwie selbst bekämpfe, ein Medikament Immunosporin. Musste ich also 150 mg pro Tag
nehmen, also morgens 100 abends 50. Geht nach Gewicht. Und da ich jetzt nicht mehr rauche werde ich immer schwerer. Kann
ich schon 200 mg Immunosporin nehmen. Und dann morgens 100, abends 100. Und das soll irgendwie das, ich weiÿ nicht was
es da im Körper bewirkt, aber sich stärken oder irgendwie.

15.1.3 SSc03
Immunsystem (165-173, 178-180, 197-204)
Und dann wird noch eine Behandlung hier im UKWF gemacht, das schimpft sich extrakorporale Photopherese, da werden
die kleinen Polizisten im Körper, die für den Gesundheitszustand zuständig sind, die dann bei unserer Krankheit dagegen
arbeiten, die weiÿen Blutkörperchen, die werden getrennt von den Roten und mit UV-Licht bestrahlt, damit sie ihren Co-
de verlieren. Und nicht mehr so krass gegen irgendetwas arbeiten, was eine Fehlinformation ist, die gar nicht existiert. Das
wirkt eigentlich auch ganz gut und man fühlt sich eigentlich hinterher auch pudel wohl, bloÿ das Immunsystem ist natürlich
permanent geschwächt. Die weiÿen Blutkörperchen, die sollen uns ja vor Erkrankungen und Bakterien schützen, und dieses
wird minimiert. Das heiÿt, unsere Gesundheitspolizei im Körper, die liegt wie bei den Beamten fast immer, im Halbschlaf.
Menschliches Immunsystem, für meine Person, sag ich mal ganz einfach: Brauche ich nicht! Wenn ich es nicht hätte, würde es
mir vielleicht besser gehen. Wenn das Immunsystem nicht mehr da wäre, dann würde ich erstens mit dieser Grunderkrankung,
der Sklerodermie, nicht da sitzen. Das wäre der eine Wunsch. Ist klar, jeder möchte seine chronische Erkrankung loswerden.
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Andersrum würde man aber höchstwahrscheinlich sowieso nicht mehr leben können. Man würde sich mit so viel Dingen in-
�zieren können, wo der Körper sich noch selbst zu Wehr setzt. Ganz normal, Schnupfen, Husten, Grippe, Mandeln, Entzündung.

Krankheitsprozesse SSc

Immunsystem arbeitet anders (74-77, 166-168)
Irgendwelche Abwehrsto�e funktionieren nicht mehr. Der Körper hat immer eine Abwehrreaktion auf Bakterien und Viren und
dieses gesunde Verhältnis ist gestört. Die kleinen Polizisten im Körper, die für den Gesundheitszustand zuständig sind, die
weiÿen Blutkörperchen, die arbeiten bei unserer Krankheit dagegen.

Kämpfen (47 - 51, 169-171)
Diese Krankheit, da kämpft der Körper gegen sich selbst, weil er irgendwo im Körper einen Entzündungsherd �ndet. Und zwar
in der Haut, und versucht dadurch dieses auszugleichen und zu reparieren, was fehlschlägt, weil es nicht da ist. Die weiÿen
Blutkörperchen, die werden bei der extrakorporalen Photopherese getrennt von den roten und mit UV-Licht bestrahlt, so damit
sie ihren Code verlieren. Und nicht mehr so krass gegen irgendetwas arbeiten, was eine Fehlinformation ist, die gar nicht existiert.

Vermehrung (94 - 96, 109-111)
Bei uns wird das Bindegewebe übermäÿig produziert. Die Muskeln sind auch wieder in Bindegewebe eingehüllt und die wachsen
auch, lassen die Muskeln nicht mehr so arbeiten.

Abklemmen (104-108)
Die Symptome entstehen dadurch, dass zum Beispiel die Durchblutung durch das zu viel gebildete Bindegewebe einfach abge-
klemmt wird und diese ganz kleinen Äderchen, die vorne in den Fingerspitzen oder überall sind, die werden halt abgeklemmt
und dadurch funktioniert die Durchblutung zum Beispiel nicht mehr.

Enger Werden ( 94 - 97, 109-112)
Bei uns wird das Bindegewebe übermäÿig produziert. Es gibt also zu viel davon und irgendwann werden diese kleinen Endka-
pillaren nicht mehr richtig durchblutet. Die Muskeln sind auch wieder in Bindegewebe eingehüllt und die wachsen auch, lassen
die Muskeln nicht mehr so arbeiten, wie sie möchten und der Muskel möchte sich ja bewegen, kann sich nicht bewegen und
dadurch resultiert dann auch wieder der Schmerz .

Verhärten (109 - 114)
Und bei den Gelenken, ist ja überall, irgendwo ist ja immer so ein bisschen Bindegewebe oder ein kleines, feines Häutchen, was
sich dann verhärtet und dadurch lässt es sich dann nur noch über Schmerzen äuÿern.

Lymphe staut sich an (188-190)
Lymphdrainage ist gegen Wasserstau, das auch wieder über das Bindegewebe und über die Lymphe abgebaut werden kann.

Schlechte Durchblutung (96-97, 104-108)
Es gibt also zu viel davon und irgendwann werden diese kleinen Endkapillaren nicht mehr richtig durchblutet. Die Symptome
entstehen dadurch, dass die Durchblutung durch das zu viel gebildete Bindegewebe einfach abgeklemmt wird und diese ganz
kleinen Äderchen, die vorne in den Fingerspitzen oder überall sind, die werden abgeklemmt und dadurch funktioniert die
Durchblutung nicht mehr.

Ursachen SSc

Gifte (33-35, 37-40, 44 - 47,40-42)
Es gibt unheimlich viele Erkrankte mit der Sklerodermie, die aus dem Erzbergwerk kommen und aus dem Kohlebau. Es werden
diese kleinen Staubpartikelchen sein, die irgendwo im Körper irgendetwas auslösen, wo sich der Körper gegen wehrt, also im
Prinzip sind das Giftsto�e, die der Körper einfach nicht verarbeiten kann. Staubpartikelchen. Wenn man drauÿen hinfällt,
man reiÿt sich was auf, und dann hat man ein bisschen Dreck drin, das entzündet sich ja auch, und wenn man das über die
Lunge eventuell einatmet, dass da eventuell ein Schutzmechanismus vom Körper her kommt. Genau wie man mal gesagt hat,
es könnte mit Benzoldämpfen zusammenhängen. Da hat man mal eine Studie drüber betrieben.

Stress (30-32, 211-213, 222-223)
Höchstwahrscheinlich auch Stresssituationen, dass der Körper sich irgendwo sagt, halt, hier muss ich mich jetzt langsam mal zu
Wehr setzen. Bei mir tritt die Krankheit oder die Symptome bei Stresssituationen auf. Es schlägt sich über dieses Immunsystem
nieder, dass Stresshormone da sind.

psychische Faktoren (29-30, 58-61, 66-68)
Ich gehe mal davon aus, für meine Person, es ist viel die Psyche. Das weiÿ ich nicht, warum bei dem Einen das Abwehrsystem
des Körpers nicht. . . Die anderen haben mehr Ruhe von der Psyche her, dass da eventuell was ist, �ich habe eine schlechte
Kindheit gehabt!�. Ob es an der Psyche liegt, weiÿ ich nicht, aber ich mutmaÿe es mal, denn man hört von ganz vielen Men-
schen, die mit ihrem Leben nicht so richtig in Einklang sind.

Fehlfunktion im Gehirn (48-51,133-137, 140-149, 168-171)
Diese Krankheit, da kämpft der Körper gegen sich selbst, weil er in der Haut einen Entzündungsherd �ndet und versucht
dadurch diesen auszugleichen und zu reparieren, was fehlschlägt, weil es nicht da ist. Weil es nicht sichtlich da ist. Warum
der Körper gegen sich selbst arbeitet? Wenn man sagt, aus dem Erzbergwerk sind viele Leute davon betro�en. Kleine Staub-
partikelchen, die irgendwo rein gekommen sind, die irgendwas zerstört haben: Kopfschaden! Das Gehirn und dergleichen ist
für vieles zuständig. Der Kopf hängt mit der Entzündung zusammen, indem der Körper signalisiert, ich habe hier habe eine
Wunde. Es ist wie Otto damals schon gesagt hat: �Auge an Leber, ich brauch mal wieder Nachschub�. So ist es da auch,
und das dann Gehirnzellen, die bekanntlich unsern ganzen Körper steuern, eine Fehlfunktion auftritt. Dass bei einer gewissen
Portion am Gehirn etwas schief läuft, so wie die Leute mit ihrem Tick. Das kann man dann mit Hirn. . . , mit Strömen wieder
ein bisschen ausgleichen, ein bisschen bessern. Keine Ahnung. Hab auch noch nie was davon gehört, dass es wirklich vom
Gehirn kommen könnte. Die weiÿen Blutkörperchen, die werden getrennt von den roten und mit UV-Licht bestrahlt, damit
sie ihren Code verlieren und nicht mehr so krass gegen irgendetwas arbeiten, was eine Fehlinformation ist, die gar nicht existiert.
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Therapie SSc

Veränderung der Immunzellen (165- 173, 176-179)
Extrakorporale Photopherese, da werden die kleinen Polizisten im Körper, die für den Gesundheitszustand zuständig sind, die
dann bei unserer Krankheit dagegen arbeiten, die weiÿen Blutkörperchen von den roten getrennt und mit UV-Licht bestrahlt.
Damit verlieren sie ihren Code und arbeiten nicht mehr so krass gegen irgendetwas, was eine Fehlinformation ist, die gar nicht
existiert. Das wirkt eigentlich auch ganz gut und man fühlt sich hinterher auch pudel wohl, bloÿ das Immunsystem ist natür-
lich permanent geschwächt. Der Code wird verändert. Die weiÿen Blutkörperchen, die uns vor Erkrankungen und Bakterien
schützen sollen und dieser Schutz wird minimiert.

Lockern (124-125, 186-188)
Das wäre die physiotherapeutische Maÿnahme, dass man dieses Bindegewebe lockert, dass man es dehnt. Dann gibt es eine
Bindegewebsmassage, weil das Bindegewebe zu fest ist, damit es wieder gedehnt wird, damit die Beweglichkeit bleibt.

Stress steuern (91-93)
Wie kann man die Krankheit ändern, das geht nur über den Kopf. Stress steuern.

Lymphdrainagen für besseren Wasserab�uss (188-190)
Lymphdrainage ist gegen Wasserstau, das auch wieder über das Bindegewebe und über die Lymphe abgebaut werden kann.

15.1.4 SSc04
Immunsystem (56-60,92-104, 173-175, 206-221)
Dann haben wir es im vorherigen Jahr gemacht und gleichzeitig auch Prednisolon zur Immunisierung und zur Entzündungs-
hemmung. Das hat dann bewirkt, dass ich Anfang des Jahres eine Gürtelrose bekommen habe, dass das Immunsystem gänzlich
gestört war und damit erst mal alles abgesetzt wurde. Warum das mit der Gürtelrose passiert ist, hat mir mein Arzt erklärt.
Er meinte, dass dieser Gleichgewichtszustand, der im Körper ist, gestört wird. Dieser Gleichgewichtszustand oder das Immun-
system wäre gestört. Irgendetwas funktioniert entgegengesetzt. Und das ist die Auswirkung dafür, dass der sich wehrt und
das er mir anzeigt, in Form dieser Gürtelrose, dass hier irgendwas durcheinander ist, hier passiert was und das wäre durch
diese Medikamente. Auf jeden Fall ist das Immunsystem gestört. Das kommt aber wieder ins Gleichgewicht, meint er, wenn
man das absetzt. Aber mit dem Absetzten tut man sich selber vielleicht auch nicht gerade etwas Gutes, denn nun macht der
Körper doch wieder, was er will. Ich denke mir, er muss immer diese Bedingung, dass das Immunsystem im Gleichgewicht ist,
haben. Sobald es auÿerhalb des Gleichgewichts ist, ist irgendeine Reaktion, die angezeigt wird. Das menschliche Immunsystem
ist wichtig, damit alle Organe und alles versorgt werden, oder so versorgt wird, dass sie vernünftig funktionieren. Das würde
ich unter Immunsystem verstehen. Wenn das Immunsystem gar nicht mehr arbeitet? Dann werden die Organe machen, was
sie wollen. Dann werden vielleicht Muskeln, Sehnen und Bänder einfach aus der Kontrolle geraten. Ich weiÿ nicht, ob sie noch
klare Gedankengänge führen können oder ob sie sich an irgendwas erinnern können, also ob das noch alles funktioniert. Aber
alle Funktionen, denk ich mir, werden gestört sein, bei völligem Zusammenbruch. Ob es nun Funktionen, chemische Reak-
tionen und vielleicht auch Bewegung sind, sobald die plötzlich nicht mehr gehorchen, das, was sie eigentlich machen wollen,
zum Beispiel greifen und in Wirklichkeit lassen sie es fallen. Und das wird also alles durcheinander sein. Das würde ich unter
Immunsystem verstehen. Wenn das also gestört ist. Die Funktion des Immunsystems, das sind Regeln, die eingehalten werden,
Vorgänge, die normal automatisch ablaufen, aber in einer richtigen Reihenfolge. Das wird wahrscheinlich wichtig sein. Wenn die
Reihenfolge nicht mehr stimmt, dann kann es Fehlstellungen und Fehlreaktionen geben. Wenn es funktioniert, dann ist alles al-
so wunderschön und �utet. Jeder hat seine Kraft und seine Reserven und dann ist es der Idealzustand und dann ist man gesund.

Krankheitsprozesse SSc

Vermehrung (46-49, 127-128, 130-135, 138-140)
Das eigene Gewebe erkennt meinen Körper als Störfaktor. Dadurch bildet er irgendwelche Antikörper, die den Aufbau dieses
Bindegewebes verstärken, was bedeutet, dass es alles geschwollen und dick ist von der Haut her, also diese Bindegewebshaut.
Der Aufbau des falschen Bindegewebes, also als Gegenreaktion, dass setzt sich auch an Lunge und an andere Organe an. Im
Gesicht ist es sehr fest. Das ist auch Bindegewebe, was sich hier aufgebaut hat. Dieses Bindegewebe wird aufgebaut und das
bedeutet, dass es Platz braucht, irgendetwas verdrängt.

Abklemmen (166-171)
Dieses gesteigerte oder vermehrte Bindegewebe wird die Adern abdrücken und wird das Blut nicht mehr so �ieÿen lassen.
Es ist also ein kleinerer Durchmesser, also wird es langsamer �ieÿen und dadurch die Durchblutung nicht so gut sein. Das
Bindegewebe drückt irgendwas ab. Wenn das nicht wäre, dann wäre die Ö�nung der Venen und Adern da und dann könnte
das alles normal funktionieren.

Enger Werden (138-140, 134-136)
Dieses Bindegewebe wird aufgebaut und das bedeutet, dass es Platz braucht, irgendetwas verdrängt und dadurch eben Luft-
knappheit kommt oder eben die Speiseröhre ein bisschen mehr zu ist. An der Lunge bedeutet das, dass man zu schlecht Luft
kriegt, oder weniger Luft kriegt und darum diese Lungenfunktionsprüfung.

Verhärten (130-134, 160-165)
Im Gesicht ist es sehr fest. Das ist auch Bindegewebe, was sich hier aufgebaut hat. Dadurch fällt mitunter das Sprechen schwer.
Bei der Speiseröhre, wenn es da ankommt, dann gibt es Schluckbeschwerden. Das ist hartes Bindegewebe hier unten. Darum
diese Schwierigkeit durch diese dicke Haut zu stechen und wirklich Arterien oder Venen, Sehnen zu �nden. Das war zum Anfang
erheblich dicker. Das ist ein kleines bisschen zurückgegangen, aber weiter auch nicht. Es ist immer noch steif und fest. Das ist
eigentlich diese ganze Krankheit. Dieses ganz Spezi�sche.

Schlechte Durchblutung (166-169,35-37)
Dieses gesteigerte oder vermehrte Bindegewebe wird die Adern abdrücken und wird das Blut nicht mehr so �ieÿen lassen. Es ist
also ein kleinerer Durchmesser, also wird es langsamer �ieÿen und dadurch die Durchblutung nicht so gut sein. Wenn ich eine
andere Patientin höre, die auch Sklerodermie hat, die merkt sofort, dass es besser durchblutet ist, wenn sie eine Behandlung
mit dem Tropf bekommen hat.
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Ursachen SSc

Vererbung (142-144)
Ich weiÿ nicht, genetisch, wir haben es nicht in der Familie, ich bin die Einzige. Ich kann es nicht geerbt haben.

Genverschiebung (24-28)
Mein Körper emp�ndet das eigene Bindegewebe als Faktor, der störend ist und jetzt entgegen wirkt und dadurch das Binde-
gewebe vermehrt wird. Es muss eigentlich eine kleine Genverschiebung sein.

Körpereigenes Gewebe als Störfaktor (46-49, 29-31)
Das eigene Gewebe erkennt meinen Körper als Störfaktor. Dadurch bildet er irgendwelche Antikörper, die den Aufbau dieses
Bindegewebes verstärken, was bedeutet, dass es alles geschwollen und dick ist von der Haut her, also diese Bindegewebshaut.
Wenn man das verändern würde, wäre man in der Lage, dass man dem Körper sagt: �Du, das ist ja dein eigenes Gewebe und
mach da jetzt nicht so was Negatives draus.�

Fehler im Körper (147-149)
Irgendwo ist eine Fehlreaktion oder ein Fehler entstanden und der hat das ausgelöst. Wo der Fehler im Körper ist, weiÿ ich nicht.

Krankheitserreger (195-200)
Es sind vielleicht sogar Bazillen oder Bakterien, die angreifen. Man hat sie nur noch nicht gefunden, noch nicht sortieren oder
irgendwie raus kristallisieren können, sonst hätte man bestimmt schon irgendwas gefunden. Es müssen vielleicht auch keine
Bakterien sein. Es können auch Zusammenhänge sein oder chemische Voraussetzungen, die plötzlich so reagieren.

Therapie SSc

Antikörper als Medikament (151-156)
Diese Art Chemotechnologie oder diese Chemotherapie, diese Pille, bildet so ein paar Antikörper und schickt die als Boten
irgendwo hin und die sagt, mach mal irgendetwas anderes. Ich würde die Boten gerne losschicken. Ich muss sagen, also geht
mal dahin und mal dahin oder macht mal genau mit den Fingern irgendwas, damit das ein bisschen besser geht.

Entzündungshemmung (56-60, 86-88, 113-114)
Prednisolon zur Immunisierung und zur Entzündungshemmung. Das hat dann bewirkt, dass ich Anfang des Jahres eine Gürtel-
rose bekommen habe, dass das Immunsystem gänzlich gestört war und damit erst mal alles abgesetzt wurde. Die Chemotherapie
soll sicherlich den Körper dazu bringen, dass er weniger Entzündungen macht, dass er weniger Bindegewebe aufbaut. Er soll
da jetzt etwas Falsches erkennen und eine Gegenreaktion machen. Dieser Tropf soll die Entzündung etwas eindämmen.

Lockern (116-120)
Als weitere Therapiemöglichkeiten gibt es noch die Ergotherapie, weil auch die Versteifung der Finger und Gelenke mit der
Krankheit einhergeht. Dann mach ich Ergotherapie und manuelle Therapie. Ich hab das Emp�nden, dass meine Halswirbelsäule
so ein bisschen versteift ist und da hat sie mir sehr schöne Gri�e und Massagen gemacht.
Medikamente für bessere Durchblutung (22-24, 31-32)
Der Tropf soll eine Blutreinigung machen. Er geht über den Kreislauf und dass der Kreislauf etwas mehr- Durchblutung, nicht
Blutreinigung, die bessere Durchblutung fördern soll. Dieser Tropf fördert also wirklich nur die Durchblutung.

15.1.5 SSc05
Immunsystem (151-155, 159-167, 168-171, 175 -186)
Das Immunsystem ist sehr anfällig. Da gibt es viele verschiedene Krankheiten. Es wird geforscht und geforscht und geforscht,
also muss das sehr sehr sehr komplex sein. Die ganzen Krankheiten Krebs, Aids, die ganzen Rheumasachen, die hängen alle
mit dem Immunsystem zusammen. Wenn das Immunsystem nicht mehr arbeiten würde, dann ist man tot. Das Immunsystem
ist doch das, was alle Organe versorgt mit allem und drum und dran und schützt und wenn das nicht mehr da ist, dann ist
doch Pumpe. Das Immunsystem ist dafür da, die Organe mit Eiweiÿ zu versorgen, aber auch gleichzeitig gegen Krankheiten
wie Bakterien und Erreger zu schützen. Das greift doch ineinander, also einmal die Versorgung und der Schutz der Organe.
Wenn das nicht mehr klappt, ja dann bye-bye. Da greift ein Rad ins andere. Und wenn irgendein Rad kaputt ist, dann ist es wie
beim Auto, dann will es nicht mehr. Warum leiden mehr Frauen an Rheumakrankheiten als Männer? Ich kann mir nicht mal
vorstellen, dass der Mann das stärkere Immunsystem hat, weil eigentlich die Frau das stärkere Geschlecht ist, der Mann ist nur
zum Schutze der Frau da. Frauen haben von Natur aus das stärkere Immunsystem, weil die Natur darauf ausgerichtet ist, dass
Lebenserhaltung Arterhaltung gewährleistet wird. Der Mann ist ja nur der Befruchter, sag ich mal. Die Frau ist ja die, die das
Leben austrägt, schützen muss und gebären muss. Die ist auch das viel Stärkere, dafür brauch sie auch mehr Kraft vom Im-
munsystem her, weil es trägt ja zwei Leben. Und deshalb könnte ich mir vorstellen, dass das da vielleicht mehr verbraucht wird
vom Immunsystem, weil da hängen dann zwei Leben dran. Wenn jetzt eine Frau ein Kind kriegt. . . , dass die Frau von ihrem
Immunsystem in der Zeit wo sie ein Kind austrägt. . . , da hat das Immunsystem mehr zu ackern. Sie gibt es sozusagen ab an
das ungeschützte Leben. Was der Mann nun nicht braucht, bei ihm bleibt es ungenutzt und bei der Frau wird es eben verbraucht.

Krankheitsprozesse SSc

Verhärten (72-73)
Die harte Haut, die Gelenkbeschwerden, die ich habe. Vor allem an Handgelenken, Knien, ganz doll.

Angri� (29-31)
Zu meiner Krankheit gehört, dass die inneren Organe mit angegri�en werden. Lunge, Herz, Nieren und im Augenblick sind
meine Nieren sehr stark betro�en.

Verursacht Schmerzen (77-79)
Aber sonst im Augenblick geht es mir richtig gut. Bis auf die Schmerzen in den Knien und wenn man mit den Händen nicht
mehr so viel machen kann, man lässt viel fallen.
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Ursachen SSc

Prüfung Gottes (268-273)
Man fragt sich, wenn man Gottesleute sieht, na was habe ich denen denn getan da oben, den Idioten? Ich bin nicht gläubig,
dass der mir so was antut da. Solche Fragen stellt man sich, obwohl man mit Kirche überhaupt nichts am Hut hat. Man möchte
dann auch immer wieder dazwischen gehen, wenn sich Patienten unterhalten: �er prüft dich und er prüft dich�. Warum prüft
er mich? Was habe ich ihm getan?

SSc hat mit dem Immunsystem zu tun (153-155, 168-169, 175-186,)
Die ganzen Krankheiten Krebs, Aids, die ganzen Rheumasachen, die hängen alle mit dem Immunsystem zusammen. Warum
Frauen mehr an Rheumaerkrankungen leiden als Männer, ich kann mir nicht mal vorstellen, dass der Mann das stärkere
Immunsystem hat. Frauen haben von Natur aus das stärkere Immunsystem, weil die Natur darauf ausgerichtet ist, dass Le-
benserhaltung, Arterhaltung gewährleistet wird. Der Mann ist nur der Befruchter. Die Frau ist die, die das Leben austrägt,
schützen muss und gebären muss. Dafür brauch sie auch mehr Kraft vom Immunsystem her, weil es zwei Leben trägt. Deshalb
könnte ich mir vorstellen, dass da vielleicht mehr verbraucht wird vom Immunsystem, weil da dann zwei Leben dranhängen.
Wenn eine Frau ein Kind kriegt. . . , dass die Frau von ihrem Immunsystem in der Zeit wo sie ein Kind austrägt. . . , da hat das
Immunsystem mehr zu ackern. Sie gibt es sozusagen ab an das ungeschützte Leben. Was der Mann nun nicht braucht, bei ihm
bleibt es ungenutzt und bei der Frau wird es eben verbraucht.

Therapie SSc

Zellen blocken (100-101, 132, 145-146)
Die Medikamente sollen irgendwas verhindern und tun es wahrscheinlich auch. Sie sollen irgendwas blocken. Der Tropf soll
diese Zellen blocken. Was das für Zellen sind, die geblockt werden sollen? Irgendwelche Antagonisten.

Beein�ussen des Immunsystems (223-225)
Das Medikament beein�usst das Immunsystem, positiv wie negativ. Ich habe immer das Gefühl, das Immunsystem entscheidet,
ob es sich beein�ussen lässt oder nicht.

Unterdrückung des Immunsystems (75 - 77, 96-98)
Ich hatte letztes Jahr drei Lungenentzündungen, das ist natürlich durch das runter gedrückte Immunsystem gekommen. Ich
bin da sehr anfällig. Durch die Medikamente, die ich hier bekomme, wird mein Immunsystem runter gedrückt, �ach gehalten
und dadurch bin ich eben anfälliger gegenüber von Krankheiten wie Schnupfen und Husten.

positive Lebenseinstellung (281, 288-289, 291-293, 296-300, 304-306)
Der Kopf kann dem Immunsystem durch positiveres Denken helfen. Würde man positiver denken, hätte das eine positivere
Wirkung auf die Krankheit. Wenn man positiver denkt, schüttet der Körper irgendwelche Sto�e aus, wie Adrenalin und das
wirkt sich dann positiv aus und wenn man negativ denkt, dann sackt der ganze Körper irgendwie ab. Die Sto�e, die würden
dem Immunsystem helfen wieder ein bisschen hochzukommen. Die würden dem Immunsystem helfen, gegen die Krankheit
anzukämpfen. Zu sagen, Mensch, da ist was im Körper, was da nicht hingehört, was da nicht sein darf. Der Kopf kann dann
ganz doll mithelfen, dieses oder jenes zu besiegen. Ist egal welche Krankheit, ob das nun meine oder irgendeine andere ist. Dass
der Körper ebenso viele Hormone oder weiÿ ich was, ausschüttet, dass es schneller geht, dass man das vielleicht beein�ussen
könnte über die Gedanken oder über das Gehirn.

15.1.6 SSc06
Immunsystem (488-492, 503-514)
Menschliches Immunsystem. Ich denke mir, das sind einfach mal die kleinen Soldaten, die auf mich aufpassen, indem ich nicht
zusammenrutsche. Habe ich kein Immunsystem, dann bin ich o�en für jede Bazille, die drauÿen rum �iegt und somit gut
empfänglich für alles. Wenn ich keine Armee hätte, dann wäre es vorbei. Ich bin immer noch der Meinung, wenn ich alles
so esse, was so kreucht und �eucht und wenn ich es vertrage, rein magentechnisch oder rein von der Allergie her, wenn ich
mich bewege jeden Tag, dann kann ich mein Immunsystem auch gut stärken. Ganz einfache Dinge, kalt und warm duschen.
Dann rege ich irgendwo was an und in dem Moment wo drinnen alle beschäftigt sind in meinem Körper, dann ist es gut. Das
Immunsystem arbeitet wie bei Aschenputtel. Es hieÿ doch immer, die Guten ins Kröpfen und die Schlechten ins Töpfchen. Und
wenn Sie so was haben, dann ist es immer gut. Also die Tauben sind die Helfer, in meinem Fall die Polizei und die erkennt,
wie zum Beispiel ein Hund schon von Weitem sein Herrchen riecht, ob es was Gutes oder was Schlechtes ist. So stelle ich mir
ein Immunsystem vor. Und dann gehen die halt los und sagen du nicht, du raus und du bleibst.

Krankheitsprozesse SSc

Anschwellen (133-138)
In dem Moment, wo ich nur Haut habe und mein Bindegewebe, was so weit in Ordnung ist, dann kann ich mich richtig bewegen.
Sie müssen sich das so vorstellen, als hätten Sie hier so einen Schlitz rein gemacht und machen hier so einen Ballon rein und
den pumpen Sie auf und dann machen Sie den Schlitz wieder zu. Und in dem Moment ist da was im Wege.

Ansammeln von Flüssigkeit (140-143)
Diese Ansammlung von Flüssigkeit oder was auch immer das ist und diese Verhärtung hervorruft, das wird durch das MTX
gestoppt.

Verhärten (124-127, 130-132)
Wir haben überall Bindegewebe und dieses Bindegewebe setzt sich voll und verhärtet dadurch. Sklerodermie habe ich Gott sei
Dank nur an der äuÿern Gliedmaÿen. Es ist wie eine Art Knötchenbildung und wird dann fest. Wenn hier unter der Haut das
Bindegewebe fest ist, dann haben sie hier überall solche Hubbel, so wie das.

Absterben (369-398, 417-419)
Die Gelenke als solches sind nicht tot. Das was drum rum ist, ist ja tot. Wir haben überall Bindegewebe drunter und in dem
Moment wo das Bindegewebe sich verhärtet, ist es tot. Dadurch ist alles hart.

Schlechte Durchblutung (459, 460-469, 469-474, 561-563, 567-568)
Wir haben alle Gefäÿe, die können sich zusammenziehen. Bei Wärme kriege ich trotz alledem unter der Dusche diese blauen
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Hände und die sind kalt. Dann habe ich auch entdeckt, dass ich das an den Füÿen habe. Das Gefühl war nicht so da, das
war alles noch normal und dann auf einmal war der Fuÿ auch so blau. Das betri�t nicht den ganzen Fuÿ, das ist hier an der
Hacke und das ist hier vorne. Schlechte Durchblutung. Die Gefäÿe sich dann zusammenziehen und in dem Moment ist die
Durchblutung nicht mehr so dolle. Die verhindern das einfach. Da sitzen kleine Männeken drinne, die drehen überall Knoten
rein und dann ist gut. Die lassen dann keinen mehr rein. Ob meine Krankheit mit der Gefäÿverengung zusammenhängt, das
weiÿ ich nicht. Wo der Zusammenhang zwischen Stress und den blauen Händen besteht, ob ich da innerlich verkrampfe. Ist
genauso, wie das mit dem Gefäÿzusammenziehen durch die Kälte.

Ursachen SSc

Vererbung (114-118, 119-122) Als ich meiner Mutter damals gesagt habe, das könnte ein Gendefekt sein, da sagte sie: �Also
meine Güte, wo soll denn das herkommen�. Ich sage: �Vielleicht hat es im Urschleim in unserer Familie schon mal so was
gegeben. Keiner wusste es.� Dass sich das auf irgendeine nächste Generation wieder vererbt. Vielleicht gab es das auch schon
früher. Wo gar keiner wusste, was ist das. Davon muss man einfach ausgehen. Und wenn es bei uns in der Familie jemanden
gegeben hat, dann bin ich eben die nächste Generation.

Gendefekt (114-115, 153-155, 162-164)
Das könnte ein Gendefekt sein. Ich weiÿ nicht, wo der sein sollte. Wo da was fehlt. Oder was zu viel ist, das gibt es ja auch
vielleicht. Bloÿ wenn es ein Gendefekt sein sollte, dann kann man wohl schlecht was machen.

Therapie SSc

Stoppt Ansammlung von Flüssigkeit (140-143)
Diese Ansammlung von Flüssigkeit oder was auch immer das ist und diese Verhärtung hervorruft, wird durch das MTX gestoppt.

Lockern (306-313)
Das Gewebe innen drin wird angehoben und wieder runter, aber eben schneller. Darum wird es weich. Ich hatte das letztes
Jahr noch nicht so extrem im Gesicht. Ich wusste nicht, dass ich es im Gesicht habe. Ich habe mich bloÿ gewundert, warum
ich in meinem Alter keine Falten kriege. Da wird so drüber gestrichen und sie machen das auch bei sich im Gesicht immer von
oben nach unten immer, also unten angefangen. Das wird richtig weich hinterher.

Lymphdränage für besseren Wasserab�uss (329-333)
Ich habe meine letzte Lymphdränage in der Charité gekriegt. Es geht mir relativ gut, bis auf unten am linken Ballen. Ich weiÿ
nicht, was da rauskommt, wahrscheinlich auch so eine Wasseransammlung.

15.1.7 SSc07
Immunsystem (252-265)
Menschliches Immunsystem, ich würde darunter verstehen, dass jeder menschliche Körper sein eigenes Immunsystem hat. Sie
rammen sich einen Splitter in den Finger. Da kommen die ganzen Blutkörperchen an und schlieÿen den ab, damit der Dreck
oder der Fremdkörper nicht in die Blutbahn kommt. Richtung Blutvergiftung. Das macht unser Immunsystem, das kuckt im
Körper, wo ist was, was Feind ist und auf den stürzen wir uns, so einfach stelle ich mir unser menschliches Immunsystem vor.
Wenn das menschliche Immunsystem nicht mehr funktionieren würde, dann würden wir an ganz einfachen, banalen Sachen
ganz schnell über den Deister gehen. Dieses Immunsystem hat täglich so und so viel Aufkommen zu erledigen. Alleine an
diesem Splitter zum Beispiel wäre das unter Umständen jetzt einen Tag später ein Notfall. Wenn durch einen Schnitt irgendein
bisschen Dreck rein kommt, was beim Arbeiten in der Küche ganz schnell passiert. Wenn dieses Immunsystem im menschlichen
Körper nicht da wäre, das würde nicht lange gut gehen.

Krankheitsprozesse SSc

Angri� (66-68)
Bei der Autoimmunkrankheit haben sich meine eigenen Antikörper, mein Abwehrsystem gegen meine eigenen Zellen gerichtet.

Absterben (60-66)
Das ist so, als ob es einreiÿt. Wenn Sie einen aufgerauten Getränkeverschluss mit den Fingerspitzen anfassen, piekt das gleich
vorne rein in die Fingerspitzen und sie haben dann spätestens nach einem Tag den Rattenbiss. Warum das hart wird? Die
Zellen, das Zellgewebe, bei dieser Autoimmunkrankheit stirbt ab und dieses vernarbt. Eine abgestorbene Zelle wird vom Körper
abgestoÿen und sucht sich dann irgendwelche Ausgänge. Die Finger sind sehr gute Ausgänge. Sie kommen dann später auch
richtig aus der Haut, also wo sie nie was angefasst haben und wenn die eine Druckstelle hatten, die kommen dann auch da
raus. Das habe ich jetzt schon beobachtet.

Verhärten (52-54)
Genauso habe ich mich natürlich auch gewundert zum Anfang, als ich meine Hände angekuckt habe mit der Verhornung,
gerade am Nagelbett wurde das sehr hart.

Anschwellen (122-124, 126-129, 133-135, 137-138)
Wie die Symptome im Körper entstehen, bei den Knien da habe ich immer so das Gefühl gehabt, also die Vorstellung, als ob da
irgendwas zu viel ist, als ob man die Knie gewässert hat. An den Muskelansätzen von den Knien war das wie ein richtiger fetter
Muskelkater, die Schmerzen und die Knie selber, als ob da was zu viel ist, geschwollen, dass das ganze Gelenk wie blockiert,
wie eingerostet ist. Die Finger waren auch sehr geschwollen. Das war, als wenn Sie einen Gummihandschuh nehmen und den
aufpusten. Woher das kommt: Wasser!

Schlechte Durchblutung (191-194, 195-196)
Durch meine Krankheit werden die Gefäÿe alle zusammengezogen und Nikotin zieht die Gefäÿe zusammen, die Venen, deshalb
auch dieses schöne, gute Gefühl. Alkohol ist wunderbar. Ein Glas Wein, ein Glas Bier dazu, das dehnt dann wieder. Deshalb
war es mir sofort klar, das ist das Problem der Krankheit, wo es dann anfängt mit den Durchblutungsstörungen, mit allem
drum und dran.

Verursacht Schmerzen (1-2, 126-129)
Am Anfang, wo ich was gemerkt habe, das war schon im Sommer Zweitausendfünf, wo es los ging mit Schmerzen in der rechten
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Seite. An den Muskelansätzen von den Knien war das wie ein richtiger fetter Muskelkater, die Schmerzen und die Knie selber,
als ob da was zu viel ist, geschwollen, dass das ganze Gelenk wie blockiert, wie eingerostet ist.

Ursachen SSc

Gifte (96-99)
Heutzutage entstehen Sachen dadurch, dass unsere Umwelt viel belasteter ist, also von der Luft vom Wasser her, dass unsere
Ernährung komplett anders geworden ist mit den Chemiesachen.

Therapie SSc

Medikamente für bessere Durchblutung (154-156)
Rheumamittel, es gibt durchblutungsfördernde Mittel und die Kortisone mit ihren verschiedenen Derivaten, das habe ich jetzt
alles gelesen.

15.1.8 SSc08
Immunsystem (224-238)
Menschliches Immunsystem? Das heiÿt, dass man gegen Infekte, Krankheiten, gegen negative Ein�üsse von auÿen gewappnet
ist, diese Ein�üsse abwehren kann. Wenn man Krankheitserreger durch irgendeine Wunde oder durch sonst etwas in den Körper
kommen, dass das Immunsystem in der Lage ist, diese Krankheitserreger oder diese negativen Ein�üsse abzuwehren. Wenn es
überhaupt nicht mehr arbeiten würde, da würde man wahrscheinlich bei jedem Infekt eine Lungenentzündung bekommen und
der Körper hätte keine Abwehrkräfte mehr oder bei jeder Grippe würde man möglicherweise sein Leben verlieren. Deshalb wird
bei frisch operierten oder bestimmten Erkrankungen, wo die Leute isoliert sein müssen, wo das Immunsystem sehr geschwächt
ist, werden da alle Vorsichtsmaÿnahmen getro�en, dass halt keine Atemluft oder kein direkter Kontakt mit Gegenständen,
die von auÿen kommen, damit keine Bakterien, damit also keine Sto�e an den Körper herankommen, die die Abwehrkräfte
oder die nicht mehr vorhandenen Abwehrkräfte dann überrollen. Der Körper würde von jeder geringen Erkältung, Krankheit
dahingera�t werden.

Krankheitsprozesse SSc

Vermehrung (64-67, 70-74, 74-82) Dieser Prozess der Zellteilung soll verlangsamt werden. Die Einlagerungen in der Haut, die
diese Vernarbung und diese Verhärtungen verursachen bei der Sklerodermie, dass diese Zellteilung verlangsamt wird, damit
diese Einlagerung auch verlangsamt wird. Die Zellteilung und der Prozess der Verhärtung der Einlagerungen von diesen Zellen,
die gegen den Körper selbst arbeiten, werden reduziert.

Verhärten (5-12, 64-67, 70-74, 76-79, 106-108, 130-134, 149-152, 152-155, 188-189, 194-197)
Dieses Raynaudsyndrom �ng an auf beide Hände überzugreifen und es kam zu ersten Verspannungen, Verhärtungen im Be-
reich der Hände und der Unterarme. Seit etwa vier Monate ist die Krankheit auf den ganzen Körper übergegangen äuÿerlich,
sodass ich auch im Bereich der Schultern und des Bauches Verspannungen der Haut emp�nde. Da es sich um eine progressive
systemische Sklerodermie handelt, ist immer die Gefahr, dass es auf die inneren Organe geht. Befallen sind die Speiseröhre
und möglicherweise das Herz. Dieser Prozess der Zellteilung soll verlangsamt werden. Die Einlagerungen in der Haut, die diese
Vernarbung und diese Verhärtungen verursachen bei der Sklerodermie, dass diese Zellteilung verlangsamt wird, damit diese
Einlagerung auch verlangsamt wird. Die Zellteilung wird reduziert und der Prozess der Verhärtung, der Einlagerungen von
diesen Zellen, die gegen den Körper selbst arbeiten. Die T-Zellen sind mit verantwortlich bei der Verhärtung des Bindegewebes
und zwar negativ verantwortlich. Das sind also Zellen, die auch negativ wirken bei Transplantationen und bei Organabstoÿung
eine groÿe Rolle spielen. Man vermutet mit relativ hoher Wahrscheinlichkeit, dass diese T-Zellen auch bei der Sklerodermie mit
verantwortlich sind. Die Verhärtungen treten vor allem an den Gelenken auf, an den Fingergelenken, an den Knöchelgelenken.
Die Schwierigkeit bei der Sklerodermie ist, dass die Haut sehr hart wird. Die Haut spannt und zwar nicht direkt ganz oben,
sondern in der Mittelschicht wird die Haut härter und unbeweglicher, eben durch Einlagerungen. Da spielt Eiweiÿ eine Rolle.
Es tritt eine Verkürzung oder eine Verhärtung der Sehnen auf, sodass möglicherweise die Armbewegung, das Heben der Arme,
auch das Bewegen zwischen Daumen und Zeige�nger, wo auch Sehen sind, oder im Schritt wo man die Sehnen hat, dass das
zu Problemen führen kann. Eine Lungen�brose eine Verhärtung der Lungenbläschen, sodass der Gasaustausch nicht mehr
hundertprozentig funktioniert. Man wird das beobachten mit der Lunge, dass ein gewisser Teil der Lungenbläschen nicht mehr
funktioniert.

Verkürzen (152-156)
Es tritt eine Verkürzung oder eine Verhärtung der Sehen auf, sodass möglicherweise die Armbewegung, das Heben der Arme,
auch das Bewegen zwischen Daumen und Zeige�nger, wo auch Sehen sind, oder im Schritt wo man die Sehnen hat, dass das
zu Problemen führen kann.

Anschwellen (84-90)
Das Wasser in den Beinen, wobei das nicht ist, dass man Elefantenbeine hätte, sondern das ist ein leichtes Ödem, eine leichte
Ansammlung von Wasser. Wo die Ursache dieser Einlagerungen liegt, das kann mit der Sklerodermie, oder möglicherweise mit
dem Herzen zusammen hängen.

Schlechte Durchblutung (95, 98-100)
Äuÿerlich ist diese Sklerodermie, man ist sehr kälteemp�ndlich. Die Durchblutung in den Extremitäten wird durch Rotlicht
verbessert.

Verursacht Schmerzen (161-164)
Hier in den Handgelenken, das spannt sehr. Ich habe etliche Patienten gesprochen, die da mit Gelenkschmerzen zu kämpfen
haben, mit denen ich nichts zu tun habe im Moment.

Ursachen SSc

Vererbung (136, 139-140, 169-170)
Bei mir gibt es in der Familie keinen der Rheuma hat. Bei der Sklerodermie weiÿ man nicht, ist es vererbt oder von Stress. In
der Familie, Bruder oder Eltern, hat niemand mit Rheuma oder sklerodermieähnliche Erkrankungen zu tun gehabt.
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Stress (139-140, 174-175, 180-181)
Bei der Sklerodermie weiÿ man nicht, ist es vererbt oder von Stress. Stress wäre ein auslösender Faktor. Stress kann ich für
meine Person nicht als Krankheitsursache akzeptieren.

Therapie SSc

Entfernt T Zellen (74-82)
Mit diesem Basiliximab kann man diese T-Zellen aus dem Körperkreislauf entfernen oder herausbringen. Das sind Zellen, die
auch negativ bei Transplantationen wirken und bei Organabstoÿung eine groÿe Rolle spielen.

Greift T Zellen an (48-53)
Wir hatte darüber gesprochen, eventuell mit einem zweiten Medikament Basiliximab, oder Simulect zu behandeln, das wird
bislang als Medikament nur bei Transplantationen, speziell Nierentransplantationen, eingesetzt. Es besteht aber eine Studie an
der Charité, die nachweisen sollte, dass das Basiliximab auch die T-Zellen angreift. Sodass es sich auch bei der Sklerodermie
positiv auswirkt.
Verlangsamt Zellteilung (42-46, 62-68)
Das Cyclophosphamid kriegen in der Regel Tumorpatienten, um die Zellteilung zu verlangsamen. Da die Sklerodermie mit der
Zellteilung zu tun hat, ist wohl das Ziel, den Prozess durch die Verlangsamung der Zellteilung zu beein�ussen. Den Prozess des
Fortschreitens der Krankheit durch dieses Cyclophosphamid zumindest zu verlangsamen, wenn man ihn nicht zum Stoppen
bringt. Das mit der Zellteilung kann ich nur sehr unwissenschaftlich sagen. Wenn jemand Tumore hat, ist das Problem, dass
sich die Zellen sehr schnell teilen und vermehren und sich neue Tumore oder Metastasen bilden. Dieser Prozess der Zellteilung
soll verlangsamt werden. Die Einlagerungen in der Haut, die diese Vernarbung und diese Verhärtungen verursachen bei der
Sklerodermie, dass diese Zellteilung verlangsamt wird, damit diese Einlagerung auch verlangsamt wird. Das Cyclophosphamid
hat keine heilende Wirkung, sondern kann nur ein Verzögern der Krankheit bewirken.

Medikamente für bessere Durchblutung (120-125)
Man versucht mit dem Ilomedin die Arterien zu erweitert. Das ist NaCl mit dem Ilomedin, das die Arterien und die Finger-
kuppen hin etwas erweitert. Das ist eigentlich ein ganz guter Heilungsprozess. Ich hatte vor Weihnachten zwei o�ene Finger,
zwei Nekrosen an der rechten Hand und das konnten wir nach gut drei Wochen Behandlung mit Ilomedin wieder schlieÿen.

Wärme für bessere Durchblutung (98-100)
Ich versuche zu Hause indem ich mich täglich unter das Rotlicht lege die Durchblutung in den Extremitäten zu verbessern.

Salben für weiche Haut (103-107)
Man reibt und salbt, ähnlich wie die Frauen morgens und abends machen wir Männer das dann tagsüber mit allen möglichen
Sälbchen, die fetthaltig sind, also Melkfett oder sonstige Produkte. Man versucht zumindest die äuÿeren Schäden, die an der
Haut entstehen durch Verhärtungen, im Gri� zu behalten.

15.2 Geordnete Aussagen - RA-Patienteninterviews

15.2.1 RA01
Immunsystem (61 - 63, 118 -124, 136 - 138, 154-157)
Ich weiÿ nur so viel, dass eben diese weiÿen Blutkörperchen statt mir zu helfen, die roten Blutkörperchen, bekämpfen die auch
noch mein Immunsystem. Das Immunsystem bei uns Rheumakranken, ich weiÿ nur so viel darüber, dass sich die gesunden
Blutkörperchen statt die Weiÿen wegzudrücken und mich zu beschützen, ob das nun vor Krankheiten oder Erkältungen ist,
dass die munter auch die Gesunden mit angreifen. Dadurch wird das Immunsystem auch so geschwächt, dass man sehr anfällig
ist für Erkältungen. Für viele, viele Dinge. Das ist eigentlich das Schlimme an unserer Krankheit, dass das Immunsystem so
geschwächt ist, dass die Ärzte aufpassen müssen, dass einem nicht noch andere Dinge passieren. Eigentlich würde ich sagen,
könnte ich mir nicht vorstellen, dass da ein Zusammenhang besteht zwischen dem aus der Kontrolle geratenen Immunsystem
und das, was in den Gelenken passiert, das ist eigentlich eine ganz andere Sache. Es ist echtes Rheuma, das ist nicht Arthritis,
also altersgemäÿe Abnutzung, das gibt auch und das ist genauso schmerzhaft wie Rheuma, aber das ist es eben nicht bei mir,
das ist dadurch, dass das Immunsystem auch mit angegri�en ist.

Krankheitsprozesse RA

Schleim nicht mehr in den Gelenken (64 - 66)
In den Gelenken gibt es solche Schleimzwischenstände. Wenn das nicht mehr da ist, wenn Knochen auf Knochen kommt bei
der Bewegung, dass das wehtut.

Reibung(64-66)
Wenn Knochen auf Knochen kommt bei der Bewegung das tut weh.

Gefäÿentzündung (9-11)
Normalerweise haben die rheumatoide Arthritis festgestellt, aber jetzt kommt Vaskulitis. Ich habe eine Gefäÿentzündung unter
der Haut.

Schlechte Durchblutung (28-30)
Mit unter wissen sie auch nicht mit der Vaskulitis, ob das bei mir nun wirklich Vaskulitis ist oder ob das was anderes ist. Da
mussten sie einen Zeh abnehmen, weil der nicht richtig durchblutet war.

Immunsystem geschwächt (118-124)
Das Immunsystem bei uns Rheumakranken, ich weiÿ nur so viel darüber, dass sich die gesunden Blutkörperchen statt die
weiÿen wegzudrücken und mich zu beschützen, ob das nun vor Krankheiten oder Erkältungen ist, dass die munter auch die
Gesunden mit angreifen. Dadurch wird das Immunsystem auch so geschwächt, dass man sehr anfällig ist für Erkältungen. Für
viele Dinge. Das ist eigentlich das Schlimme an unserer Krankheit, dass das Immunsystem so geschwächt ist, dass die Ärzte
aufpassen müssen, dass einem nicht noch andere Dinge passieren.
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15.2 Geordnete Aussagen - RA-Patienteninterviews

Verursacht Schmerzen (17 - 19, 21-26, 49-55, 110-111)
Dadurch, dass ich die Krankheit so lange habe, habe ich auch nicht so die Ho�nung. Es reicht mir schon, wenn ich ein bisschen
weniger Schmerzen habe. Wenn diese Schmerzattacken da sind, dann sind Sie verzweifelt, dann habe ich verschiedene Schmerz-
mittel auf meinem Nachtisch zu stehen und dann ist mir das alles egal, dann denk ich, jetzt nehme ich die und dann denke
ich, wenn du stirbst, ist mir auch alles ganz egal. Sie halten das vor Schmerzen nicht aus und wenn ich dann alle Medikamente
genommen habe/, ich lebe immer noch, die Schmerzen haben dann doch ein bisschen nachgelassen. Da ging das los mit den
Handgelenken und diesen wahnsinnigen Schmerzen. Das sind Schmerzen, wenn Sie damit im Bett liegen, Sie können weder den
Finger bewegen, Sie kommen auch nicht aus dem Bett, weil Sie Schmerzen haben. Sie könnten schreien vor Schmerzen. Das
löst diese Schmerzen im Körper aus, dass die dadurch kaputt gehen, die Gelenke, durch diese schwere Arbeit.

Ursachen RA

Ernährung (87-89)
Bei mir wäre sonst gar kein Grund für Rheuma vorhanden. Ich bin nicht erblich belastet, ich habe ein ziemlich gesundes Leben
geführt, viel Obst und Gemüse gegessen, mich ein bisschen gesund ernährt.

Körperlich schwere Arbeit (77-86, 99-100, 102-106, 108-111, 159-161)
Ich habe mir gedacht, ich bin nämlich Verkäuferin, gelernt Einzelhandelskaufmann und früher mussten wir als Lehrlinge sehr
schwer arbeiten. Früher gab es nur losen Zucker und in einem Sack waren 100 Kilo, also 2 Zentner. Es standen zwei überein-
ander, die haben wir allein runter gezottelt und nach vorne gezogen in den Laden und mit den Bierkästen. Die Ärzte wollen
das nicht glauben, aber ich selber bin der Meinung, durch die ständig schwere körperliche Arbeit kommt das Rheuma. Mein
Körper war einfach mit dieser Arbeit überfordert. Mit vierzehn Jahren ist man körperlich noch nicht so ganz ausgereift. Das
könnte es eigentlich nur sein, das es zu schwer war. Die sagen, durch körperliche Arbeit kommt kein Rheuma, aber vielleicht
kommt es doch, sollten sich die Ärzte mal überlegen. Ich denk immer noch dran, dass ich nicht so schwer hätte arbeiten dürfen,
dass das mit der Auslöser war. Vielleicht sollten sie sich doch mal was dazu überlegen, ob da nicht was dran wäre, wenn sie
jetzt schon eine Studie machen, wie viele die diese Rheumatoide Arthritis haben, schweren, körperlichen Beruf haben, wo sie
schwer arbeiten müssen oder ordentlich zupacken müssen. Wie sich schwere Arbeit auf die Gelenke auswirkt, dass die dadurch
wehtun. Dass die wehtun und dass man sich anstrengt. Ein bisschen kräftig war ich und dann haben sie immer gesagt, geh du
mal. Das löst diese Schmerzen im Körper aus, dass die dadurch kaputt gehen, die Gelenke, durch diese schwere Arbeit. Warum
mehr Frauen als Männer Rheuma haben, wenn ich von mir ausgehe, dann würde ich sagen, die Männer drücken sich vor den
schweren Arbeiten und die Frauen machen alles, was die nicht wollen.

Vererbung (75-77)
Ich werde oft gefragt, ob in der Familie Rheumakranke sind, das soll teilweise erblich belastet sein, ist bei uns in der Familie
aber nicht.

Immunsystem wird angegri�en (61-62, 118-122, 136-140, 154-157)
Ich weiÿ nur so viel, dass eben diese weiÿen Blutkörperchen, statt mir zu helfen, die roten Blutkörperchen, bekämpfen die auch
noch mein Immunsystem. Das Immunsystem bei uns Rheumakranken, ich weiÿ nur so viel darüber, dass sich die gesunden
Blutkörperchen statt die Weiÿen wegzudrücken und mich zu beschützen, ob das nun vor Krankheiten oder Erkältungen ist, dass
die munter auch die Gesunden mit angreifen. Dadurch wird das Immunsystem auch so geschwächt, dass man sehr anfällig ist
für Erkältungen. Eigentlich würde ich sagen, könnte ich mir nicht vorstellen, dass da ein Zusammenhang besteht zwischen dem
aus der Kontrolle geratene Immunsystem und das, was in den Gelenken passiert, das ist eigentlich eine ganz andere Sache. Es
muss irgendwie damit zusammenhängen. Aber ich kann Ihnen nicht sagen, wie ich mir das vorstelle. Ich kann mir das einfach
nicht vorstellen. Es ist echtes Rheuma, das ist nicht Arthritis, also altersgemäÿe Abnutzung, das gibt auch und das ist genau-
so schmerzhaft wie Rheuma, aber das ist es eben nicht bei mir, das ist dadurch, dass das Immunsystem auch mit angegri�en ist.

Therapie RA

Schmerzen beein�ussen durch Operation (49-54, 90-97)
Das ging los mit den Handgelenken und diesen wahnsinnigen Schmerzen. Das wurde nach und nach alles operiert und immer
nach solchen Operationen geht es dann. Sie haben mir den Karpaltunnel operiert, das sind Schmerzen, wenn Sie damit im
Bett liegen, Sie können weder den Finger bewegen, noch kommen Sie aus dem Bett, weil Sie Schmerzen haben. Sie haben die
Sehnen freigemacht von diesem Belag der sich bildet, der wurde abgemacht. Hier haben sie den Knochen, der hat so furchtbar
wehgetan, der wurde abgesägt oder abgeschnitten. Die Hände sind zwar nicht mehr so beweglich gewesen wie sonst, aber die
Schmerzen haben nachgelassen. Dann ging es mit der anderen Hand los, dann ging es mit dem Ellbogen weiter, dann habe ich
ein künstliches Kniegelenk bekommen, also immer in den groÿen Gelenken.

Schmerzen beein�ussen durch Medikamente (13-15, 33-37, 129-131)
Ich kriege Humira Spritzen, aber bis jetzt ist es noch nicht von Erfolg gekrönt. Es tut mir richtig leid, dass die sich so eine Mühe
geben, aber die Schmerzen lassen nicht nach. Dann gibt es hoch dosiert oder höher dosiert Kortison, dass die Schmerzen ein
bisschen nachlassen und dann bin ich gleich wieder top�t und munter und denke, jetzt hast du es gepackt. Wenn der nächste
Schub kommt, dann tut es wieder weh. Hat doch nicht viel gebracht. Ich weiÿ eben, dass ich Rheuma habe und ich weiÿ auch,
dass mir zum Beispiel die Kortisongaben in höheren Mengen bekommt, dass es hilft mir schön und ich bin dann ein paar Tage
richtig schön glücklich und zufrieden ohne Schmerzen.

15.2.2 RA02
Immunsystem (323 - 329, 338-343, 504-509, 513-517, 558-559, 561-563, 565-569, 572-576)
Infektion und Rheuma war mein letzter Vortrag in dem ich war. Ich habe immer gedacht, ich bin so anfällig. Nein, das hängt
zusammen. Das ist ein überschieÿendes Immunsystem, aber wenn das Immunsystem zu viel zu tun kriegt durch eine Erkältung,
dann haut das auch nicht mehr hin. Dann vermischt sich das irgendwie und dann wirkt sich das auch immer sofort auf die
Gelenke aus. Das ist eigentlich die Ursache für das Rheuma. Das habe ich jetzt erst erfahren, dadurch, dass ich mich damit
beschäftigt habe. Das Immunsystem richtet sich gegen den eigenen Körper und ruft diese Entzündungen hervor und die Kno-
cheninnenhaut fängt an zu wuchern und zerstört den Knochen. Der Abwehrmechanismus der sieht so aus, man sieht manchmal
so Filme in �Visite� oder in �ratsam gesund�, die schieÿen denn da so rum, die Abwehrmittel, die Abwehrbekämpfen, die die
krankmachenden, was denn nun, Zellen, oder Viren und Bakterien- das ist es hier nun nicht- die die irgendwie eliminieren. Wie
einen Krieg Feind muss raus, Feind muss raus. Feind muss bekämpft werden. Hier ist mein Körper, da sind die böse machende
Krankheitserreger und jetzt nehme ich ein Medikament ein und die versuchen die zu töten oder unschädlich zu machen. Mit
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meiner Krankheit hängt das so zusammen, die sollen die Krankheit bekämpfen. Die sollen mein Krankheitsgefühl verringern.
Zum Begri� Immunsystem fällt mir ein: eine natürlich Schutzfunktion des Körpers, die ich nicht habe. Das Immunsystem, wie
eine Mauer, stell ich mir das vor. Eine Mauer, die sagt, halt, hier darfst du nicht rein. In diesen Körper nicht. Wäre schön, ja.
Wunschdenken. Wenn das Immunsystem nicht mehr arbeiten würde, dann würde ich vielleicht zusammenbrechen. Platt liegen.
Ich denke gerade an Aids, da ist das Immunsystem auch total gestört und herabgesetzt. Wahrscheinlich kränker werden, die
Krankheit würde sich verschlechtern. Ich weiÿ nicht, ob man dann sterben kann. Autoimmunerkrankung sagt man ja, dass
das Rheuma das ist. Rheumatoide Arthritis und auch noch verschiedene Untergruppen. Dass der Körper sich gegen sich selbst
richtet, also die Krankheitserreger irgendwie verkennt, also nicht richtig einordnen kann und sich dann als krankmachendes
Element im Körper auswirkt.

Krankheitsprozesse RA

Immunsystem richtet sich gegen Körper (339-343)
Das ist eigentlich die Ursache für das Rheuma. Das Immunsystem richtet sich gegen den eigenen Körper und ruft diese Ent-
zündungen hervor und die Knocheninnenhaut fängt an zu wuchern und zerstört den Knochen.

Knochenhaut wuchert (339-343, 347-350)
Die Knocheninnenhaut fängt an zu wuchern und zerstört den Knochen. Zerstörte Gelenke wurden beim Vortrag gezeigt oder
diese Gelenkinnenhaut, wuchert. Irgendwie ist das alles so klein, und manchmal speziell in den Händen, kann man sich das gar
nicht vorstellen.

Gelenke werden zerstört (347-350)
Zerstörte Gelenke wurden gezeigt oder wie die Innenhaut, diese Gelenkinnenhaut, wuchert.

Deformierte Extremitäten (347-350)
Ich habe einen ziemlich deformierten Fuÿ und neuerdings auch Beschwerden unter der Sohle.

Infektion und Rheuma (324-329, 48-51, 356-360, 363-365)
Infektion und Rheuma war mein letzter Vortrag in dem ich war. Das hängt zusammen. Das ist ein überschieÿendes Immun-
system, aber wenn das Immunsystem zu viel zu tun kriegt durch eine Erkältung, dann haut das auch nicht mehr hin. Dann
vermischt sich das irgendwie und wirkt sich auch sofort auf die Gelenke aus. Bei Erkältungen merke ich das auch. Ich habe
immer diese Knochen-, Sehnen- und Muskelbeteiligung. Ich merke das an bestimmten Stellen, ich habe eine Hüftsehnenentzün-
dung, das tut dann mehr weh. Wenn ich früher erkältet war, habe ich nie Herpes gekriegt und seit einem Jahr krieg ich ständig
Herpes. Hier in den Mundwinkeln, jetzt hab ich es auch mal an der Nase gehabt, sehr unangenehm. Das ist auch ein Zeichen von
Abwehrschwäche. Dass der Körper mit diesen Viren nicht klar kommt. Der Körper verkraftet dann nicht zwei Sachen, einmal
das Rheuma und einmal die Infektion. Rheumatiker erkranken öfter an Infektionen. Vielfach so, dass sie behandlungsbedürftig
ins Krankenhaus müssen.

Entzündung (201-202)
Die rheumatoide Arthritis ist ein Entzündungsprozess und die Arthrose ist Verschleiÿerkrankung. Der Ende�ekt von dem Ers-
ten vielleicht auch.

Unbeweglichkeit (58-61)
Ich merke auch, dass ich sehr unbeweglich bin, das ist diese sogenannte Morgenstei�gkeit, die Rheumatiker vielfach haben.

Verursacht Schmerzen (51-56, 284-287, 478-479)
Die Stellen, wo schnell Schmerzen entstehen: Ich habe einen ziemlich deformierten Fuÿ und am anderen habe ich neuerdings
auch Beschwerden unter der Sohle, ich merk das dann deutlicher. Es gab eine der Zeit, wo ich noch gar nicht an Rheuma
gedacht habe, nur einfach an Gelenkschmerz. Es waren doch immer Schmerzen vorhanden. Hängt vielleicht auch mit meiner
Schmerzemp�ndlichkeit zusammen.

Ursachen RA

Vererbung (176-184, 166-169, 189-192)
Ich weiÿ nicht, ob das familiär ist, von Vaters Seite ist nichts in der Richtung bekannt. Allerdings besteht da kein Kontakt
mehr, weil meine Eltern sich haben scheiden lassen. Mein Vater lebt auch nicht mehr, zu der Familie hab ich keinen Kontakt
mehr. Wie es dann im Alter aussah? Ich kenne die alle, da waren sie vielleicht fünfzig, sechzig, da hat man vielleicht noch
nicht solche Erkrankungen. Ich weiÿ nicht, ob eine gewisse Disposition vorhanden ist, so was zu kriegen, die Ursachen kennt
man leider nicht. Ich hab auch schon überlegt, wer könnte es denn noch haben. Meine Mutter hat Arthrose, die hat auch
operierte Knie und eine operierte Hüfte. Meine Groÿmutter und Urgroÿmutter klagten eigentlich weniger über Schmerzen und
wenn, dann doch eher Arthrose. Eine Kusine, die hat auch rheumatoide Arthritis. Eine Groÿkusine, die Tochter der Kusine
von meiner Mutter. Ob es noch eine andere Ursache sein könnte, weiÿ ich nicht.

Verkennen von Krankheitserregern (572-576)
Autoimmunerkrankung sagt man, dass das Rheuma ist, rheumatoide Arthritis und auch noch verschiedene Untergruppen.
Der Körper richtet sich gegen sich selbst. Der Körper verkennt die Krankheitserreger irgendwie, also er kann sie nicht richtig
einordnen und wirkt sich dann als krankmachendes Element im Körper aus.

Therapie RA

Entzündung beein�ussen durch Ernährung (216-221, 224-236, 550-556)
Ich habe meine Ernährung umgestellt. Es gibt keine Rheumadiät, man kann nur versuchen sich gesund und möglichst mit
Obst und Gemüse und wenig Fleisch zu ernähren. Vor allem kein rotes Fleisch. Ich soll entzündungsfördernde Nahrungsmittel
meiden, die Arachidonsäure erzeugen, zum Beispiel Kuhmilchprodukte, stattdessen lieber Schafs- und Ziegenmilch oder -käse.
Keine Phosphate, also was in Fleisch und Wurst drin ist, Wurst besonders. Schmalz nicht. Alles was aus Tier gemacht wird.
Fisch allerdings ja, Omega-Drei-Fettsäuren. Ich esse Lachs oder Makrele und möglichst viel Vitamine. Entsprechendes Öl,
Distelöl oder Rapsöl, Olivenöl, kein Sonnenblumenöl. Vollkornprodukt, so was in der Richtung. Also ich glaub schon, dass
es irgendwie hilfreich ist. Wie es hilft? Ich hab dann ein besseres Gewissen, weil ich weiÿ, ich soll es nicht nehmen. Bei der
Omega-drei-Mega-sechs Studie, was ich immer schon vorher genommen habe, da habe ich auch eine Besserung gemerkt. Die
Schmerzen sind dann nicht so, also der Entzündungswert geht runter. Einen ganz normalen Entzündungswert oder Blutsen-
kungswert werde ich nie mehr haben. Ich fand den letzen ein bisschen viel. Es ist wahrscheinlich dieses Dings [zeigt auf ihre
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Hüfte].

Entzündung beein�ussen durch Kälte (449-450)
Die Kältekammer beein�usst die entzündlichen Vorgänge günstig.

Entzündung beein�ussen durch Medikamente /Schmerzen beein�ussen durch Medikamente (469-473, 489-492, 494-496, 501-
502, 504-509, 511-512, 512-517)
Wenn die Medikamente abgesetzt werden, wird der Entzündungsprozess wieder erhöht, also die Basistherapie soll den Ent-
zündungsprozess in den Gri� kriegen. Dieses Ibuprofen bekämpfen nicht nur die Schmerzen, sondern in gewisser Weise auch
die Entzündung. Der Körper baut einen Abwehrmechanismus auf, sodass der Entzündungsprozess gestoppt oder beein�usst
wird. Ganz gestoppt ist er nicht. Wenn der Abwehrmechanismus unterbrochen wird, so günstig wird das auch nicht sein, sagt
mir mein medizinischer Laienverstand. Wenn man Medikamente absetzten würde, dann würden die Schmerzen wahrscheinlich
stärker werden.

Immunsystem runter drücken (385-387, 387-391)
Ich möchte natürlich möglichst, dass es nicht schlimmer wird und ich stärkere Medikamente nehmen sollte, also Kortison oder
Biologikas, die drücken alle das Immunsystem runter. Dann können wieder neue Sachen auftreten, die ich auch nicht haben
möchte. Ich habe erfahren, dass man für diese Biologicals sehr lungengesund sein muss, aber auch sehr anfällig für eine Lun-
genentzündung sein kann. Denn das wird wirklich total runter gedrückt.

Gut für Gelenke (445-447)
Vielleicht geben Sie mir auch noch ein paar Blutegel für meine schlimmen Gelenke. Die geben ein Enzym ab, wenn sie das Blut
saugen, was für die Gelenke gut ist.

Knochen stärken (373-375)
Ich mach zum Beispiel Wassergymnastik, Bewegung. Oder Krankengymnastik. Ich hab öfter Krankengymnastik zwischendurch.
Muskelaufbau. Knochen stärken.

15.2.3 RA03
Immunsystem (453 - 460, 460 - 468, 468-473)
Bei Immunsystem fällt mir ein, dass es im Körper Antikörper gibt, ich glaub, die nennen sich Antikörper. Wenn Erreger in
den Körper eindringen, sei es nun durch eine Erkältung im Hals oder sei es durch eine Wunde, das dann im Körper durch
das Immunsystem praktisch eine Gegenreaktion des Körpers einsetzt, in der Art, dass diese Keime, die da eintreten, bekämpft
werden. So stell ich mir das funktionierende Immunsystem vor. Gegen die richtigen Keime, die es noch erkennt. Ein Bild oder
Motto, dass das Immunsystem beschreibt, das wäre wie ein Schwarm, der ausschwärmt, ob das nun Bienen sind und der sich
nun auf die Gegner stürzt. Das sind Gegner für den Körper, in dem Moment, die eindringenden Keime. Erreger, sei es nun
Bakterien oder Viren oder was auch immer. Wenn wir das Immunsystem nicht mehr hätten, dann würde es wohl ganz schnell
zu Ende gehen. Dann wäre ganz schnell Schluss. Wenn kein System da wäre, was da eine Abwehr organisiert im Körper. Dann
geht es ganz schnell zum Exitus. Autoimmun, das ist das, was ich Ihnen da aus diesem Artikel vorlas, dass der Körper irgendwas
erkennt, was er für einen Gegner hält, was eigentlich kein Gegner ist, sondern körpereigene Substanz. Daher auto, das Selbst,
was aus dem Körper selbst stammt und dass das Immunsystem sich gegen dieses aus dem Körper selbst stammende Etwas
richtet.

Krankheitsprozesse RA

Immunsystem greift an (244 - 246, 321, 323-324, 327-334)
Entzündungen werden verursacht durch Erreger. Dann treten solche Autoimmunreaktionen ein, dass sich die Immunabwehr
des Körpers gegen körpereigenes Eiweiÿ richtet. Das ist bei dem Rheuma so. So richtig verstehe ich das auch nicht, wie das
Immunsystem da reagiert. In dem Artikel steht, dass die im ganzen Körper angreifen, überall in den Gelenken. Das sind dann
wohl punktuell die Stellen. Ein Bild, dass meine Krankheit beschreibt, da würde mir einfallen, so ein Bild, das man manchmal
sieht, wenn irgendwelche Zellen abgebildet sind, vernetzt im Gehirn, da sieht man manchmal solche Synapsen und da könnte
ich mir vorstellen, nun kommt von auÿen irgendwie so was und geht da drauf los. So stell ich mir jetzt mein Gewebe im Gelenk
vor. Was drauf losgeht, das ist eben scheinbar diese Immunabwehr des Körpers, die darauf losgeht. Die denkt, da passiert jetzt
was, da kommen von auÿen irgendwelche Erreger, da muss ich mich also drauf stürzen und das sind im Prinzip gar keine,
sondern da kommt eben diese Auto-, diese Immunkörper, die sich dann da drauf stürzen.

Knochenveränderungen (256-259)
Das ist aber im Vergleich zu denen, die wirklich dieses ganz starke Rheuma haben, was innerhalb von zwei, drei Jahren also
diese furchtbaren Knochenveränderungen nach sich zieht, sei es nun an den Händen oder an der Wirbelsäule.

Deformierte Extremitäten (439-443, 446-448)
Ich hätte besonders Bedenken, dass sich die Entzündungen zu stark auswachsen, die erst irgendwo anfangen und die ich dann
gleich bekämpfe. Das könnte in gröÿerem Ausmaÿ einsetzen und dann können diese schlimmen Veränderungen an den Gelen-
ken eintreten. Ich habe schon viele schlimme Sachen gesehen, mit den Händen, die Finger alle abgeknickt. Die Rheumahände.
Deshalb brauche ich kein Kortison, aber bei einer Bekannten ging das innerhalb von zwei Jahren, dass sie das so schlimm hatte,
dass man trotz hoher Kortisongaben diese schlimmen Knochenveränderungen hatte.

Entzündung (152-156)
Was sich in den Gelenken anzeigt, das ist nach meinem Emp�nden eben eine Entzündung. So emp�nde ich das selber. Das
ist auch so, dass die Knochen insgesamt schmerzhaft werden, nicht schmerzhaft, so schmerzemp�ndlich werden, wenn Sie sich
stoÿen wenn Sie so eine Phase haben, das tut entsetzlich weh, also bloÿ mal am Ellenbogen stoÿen.

Gelenke werden steif (22-26, 11-12)
Ich kriegte vor allen Dingen nachts ganz starke Gelenkschmerzen, nachts und morgens die Stei�gkeit in den Gelenken und das
trat auch meist immer paarweise auf, sei es mit den Handgelenken, sei es mit den Händen. Einmal hatte ich noch das Schul-
tergelenk, das waren bestimmt auch anderthalb Jahre wo ich tägliche Beschwerden hatte. Dann stellte sich immer mehr ein.
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Das ging dann immer weiter mit Finger-, Fuÿ- und Handgelenken. Zeitweilig ist dann immer ein Gelenk sehr schlimm geworden.

Knochenabbau (208-215, 217-218, 232-235, 520-521)
Osteoporose habe ich. Man hat früher angenommen, dass, wenn man Rheumatiker ist, dass es eine Folge von Kortison ist.
Aber ich habe erstens gar kein Kortison bekommen und zweitens - so hab ich das jedenfalls inzwischen gelesen- ist man auch
der Ansicht, dass eben insgesamt durch diese ständigen Entzündungen im Körper, die sich immer wiederholen, wohl auch
ein Knochenabbau möglich ist. Durch diese ständige Entzündung wird die Entstehung einer Osteoporose gefördert. Nicht nur
durch das Kortison, von dem man weiÿ, dass es knochenabbauend wirkt. Die klingt immer wieder ab, das sind sich immer
wiederholende Entzündungen. Das sind diese Entzündungen, die an den Knochen diese Veränderungen bewirken und wenn
Entzündungen solche Veränderungen bewirken, kann man sich vielleicht auch vorstellen, dass sie irgendwie auch den Abbau
der Knochensubstanz begünstigen. Es reicht, wenn ich weiÿ, die Osteoporose besteht noch und sie ist behandlungsbedürftig,
wie der Arzt bestätigt hat, als er die Knochendichte gemessen hat.

Infekte und Rheuma (29-33, 97-102, 400-401, 236-266, 524-527, 530-532)
Das hat sich dann irgendwann wieder gegeben, dass ich hier merkte, dass sich die Knochen verändert haben, also dieses Schlüs-
selbein. Jetzt geht es wieder mit der Schulter, es ist immer ab und an, aber es ist immer geblieben und das hat sich verstärkt
fortgesetzt, diese Infekte, dieser Zusammenhang mit kleinen Infekten und den rheumatischen Beschwerden in den Gelenken.
Dann krieg ich etwas Halsschmerzen, werde etwas heiser und dann fangen an, die Gelenke zu schmerzen. Ellenbogen, Handge-
lenke, Knie. Jetzt eben auch die Wirbelsäule und seitdem ich Ende 2004 einen Bandscheibenvorfall hatte, seitdem ist die Stelle
auch emp�ndlich, dass wenn ich einen, ich möchte es mal ruhig Schub nennen, das kommt immer schubweise, wenn ich so
was bekomme, dass ich dann auch verstärkt die Stelle in der Wirbelsäule merke, dass ist dann immer ein brennender Schmerz
unten im Rücken. Dieser kleine Infekt scheint das dann irgendwie auszulösen in den Gelenken. Da wird ein entzündlicher
Prozess in Gang gesetzt, wie, das weiÿ ich auch nicht. Ich weiÿ eben nicht ob es bei den Erregern, die Entzündungen auslösen,
eine Verbindung zu meinem Rheuma gibt. Zu den Erregern gehören nicht nur Bakterien. Es gibt bakterielle Verursacher bei
Entzündungen, aber auch ein Virus oder irgendwelche Viren sein. Der Arzt sagte, dass solche Gelenkerkrankungen ausgelöst
werden können durch normale Erkältungsinfekte. Das sind bei mir auch wie normale Erkältungsinfekte. Er sagte, ein Infekt
kann auch auf ein Gelenk schlagen. Insofern habe ich mich wieder gefunden, so fängt es bei mir immer an, wie ein kleiner
Erkältungsinfekt und dann geht es weiter auf die Gelenke. Das nur zum Verständnis, das praktisch diese Infekte die Ursache
sind. So habe ich das Emp�nden selber, wenn ich meine Krankheit erlebe.

Verursacht Schmerzen (22-24, 34-36, 98-102, 204-208, 505-507)
Ich kriegte vor allen Dingen nachts ganz starke Gelenkschmerzen und morgens die Stei�gkeit in den Gelenken und das trat
auch meist immer paarweise auf, sei es mit den Handgelenken, sei es mit den Händen. Damals war ich noch berufstätig und
wenn man dann nachts nicht schlafen kann vor Schmerzen und das waren nicht nur die Schmerzen, die konnte ich mit dem
Dicolfenac kaschieren. Jetzt eben auch die Wirbelsäule und seitdem einen Bandscheibenvorfall hatte, seitdem ist die Stelle
auch emp�ndlich. Wenn ich einen Schub nennen, das kommt immer schubweise, bekomme, dass ich dann auch verstärkt die
Stelle in der Wirbelsäule merke, dass ist dann immer ein brennender Schmerz unten im Rücken. Ich weiÿ nie richtig, was die
Schmerzen verursacht, weil sich das alles überlappt, sowohl die Ostoeporosebeschwerden als auch die Arthrosegeschichten, das
merke ich auch in den Fingern, dass sich die Knöchel verdicken. Das schmerzt zeitweise auch mehr, wenn ich einen Schub habe,
dann schmerzt das auch alles viel mehr als normal. Der Arzt gab auch zu, dass es so was gibt, abgesehen von Borreliose, die
übertragen werden durch Zecken. Die können auch solche Schmerzen verursachen wie Rheuma.

Ursachen RA

Erreger (244-246, 263-266)
Irgendwelche Entzündungen werden verursacht durch Erreger. Dann treten immer, das ist bei dem Rheuma so, solche Au-
toimmunreaktionen ein, dass sich die Immunabwehr des Körper gegen körpereigenes Eiweiÿ richtete. Ich weiÿ eben nicht ob es
bei den Erregern, die Entzündungen auslösen, eine Verbindung zu meinem Rheuma gibt. Zu den Erregern gehören nicht nur
Bakterien. Es gibt bakterielle Verursacher bei Entzündungen, aber auch ein Virus oder irgendwelche Viren sein. Was das nun
bei mir ist, dass kann ich nicht sagen.

Schwäche des Bewegungsapparates (268-271)
Bei den Ursachen nehme ich an, ein bisschen spielt die genetische Anlage eine Rolle. Ich hatte von Kindheit an eine Schwäche
an Sehnen und Muskeln, da war ich nicht so sehr stabil. Der ganzen Knochen-, Bänderapparat. Aber das allein wird es nicht
machen.

Gene (268-270)
Bei den Ursachen spielt ein bisschen die genetische Anlage eine Rolle. Ich hatte von Kindheit an eine Schwäche an Sehnen und
Muskeln, da war ich nicht so sehr stabil.

Fehlgesteuertes Immunsystem (280-281, 283-284, 469-472)
Aber die entzündlichen Sachen, das weiÿ ich nicht. Ich nehme an, dass diese Immunreaktion im Körper, dass es da eben eine
Fehlsteuerung gibt. Das Immunsystem reagiert auch auf Dinge, auf die es eigentlich nicht reagieren müsste. Autoimmun, das
ist das, was ich Ihnen da aus diesem Artikel vorlas, dass der Körper irgendwas erkennt, was er für einen Gegner hält, was
eigentlich kein Gegner ist, sondern körpereigene Substanz. Daher auto, das Selbst, was aus dem Körper selbst stammt und
dass das Immunsystem sich gegen dieses aus dem Körper selbst stammende Etwas richtet.

Therapie RA

Gelenke lockern (189-191)
Die Bewegung wirkt sich so auf die Gelenke aus, dass ich morgens so steif bin und wenn ich dann mein Programm mit meiner
Gymnastik absolviert habe, dann geht das schon viel besser.

Blockierungen beseitigen (5-7)
Dann geht man zu seinem Hausarzt, und der hat mich dann überwiesen zum Facharzt für Physiotherapie, die war auch sehr
kompetent. Die hat die Blockierung beseitigt und diese nichtsteriodalen Antirheumatika verordnet.

Knochen stärken (246-254)
Ob nun die Osteoporose eine Folge von meiner rheumatischen Krankheit ist, das spielt für mich auch nicht so eine Rolle. Ich
weiÿ jetzt, dass ich es habe und ich hab es auch behandeln lassen mit den Bisphosphonaten. Die hab ich jetzt abgesetzt und ma-
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che nur noch weiter mit Calcium und Vitamin D3. Das habe ich vorher kombiniert, dass ich diese Bisphosphonate verschrieben
bekommen hatte im Zusammenhang mit Calciumpräparaten D3. Die Bisphosponate sollten den weiteren Knochenabbau verhin-
dern und das Calcium und D3 sollten den Knochenaufbau fördern, das sind die beiden Präparate, die man bei Osteoporose gibt.

Entzündung beein�ussen durch Medikamente/Schmerzen beein�ussen durch Medikamente (34-36, 41-43, 44-46,149-153, 408-
411, 419-429, 356-357, 357-363)
Damals war ich noch berufstätig und wenn man dann nachts nicht schlafen kann vor Schmerzen und das waren nicht nur die
Schmerzen, die konnte ich mit dem Diclofenac kaschieren, aber es kam ein richtiges Krankheitsgefühl dazu. Die Schmerzen krie-
ge ich mit den Tabletten in den Gri�, besonders seit es dieses Diclofenac retard gibt. Ich hab das Gefühl, dass das den Magen
nicht so stark belastet, als wenn ich mehrmals am Tag eine Regodina nehmen würde. Als DDR-Produkt war das Regodina.
Diclofenac, das ist der Wirksto�. Ich muss eine bestimmte Zeit, selbst wenn ich nicht so starke Schmerzen habe, trotzdem die
Tabletten nehmen, damit ich dann wieder in eine Phase komme, wo es besser geht. Dieses hat einmal eine entzündungshemmen-
de Wirkung und zum anderen eine schmerzlindernde Wirkung und das, was sich in den Gelenken anzeigt, das ist nach meinem
Emp�nden eine Entzündung. Meine Hausärztin hat vermutet, dass das ein Magengeschwür ist und da ist sie vorsichtig, weil
sie sagt, dieses Diclofenac bekämpft Schmerzen, wenn das aber gleichzeitig die Magenschleimhaut reizt und sich ein Geschwür
bildet und das Geschwür verursacht Schmerzen, da wirkt dieses Diclofenac auch gegen die Schmerzen des Geschwürs. Das
kaschiert praktisch die Schmerzen, die ich eventuell im Magen durch das Rheumamedikament habe. Diese schmerzlindernde
Wirkung von Diclofenac, die verwischt oft ihre anderen Schmerzen, die Sie sonst noch haben. Ich habe auch Entzündungen im
Munde, an der Schleimhaut, das wirkt daraufhin auch. Ich habe einen entzündlichen Zeh, den ich täglich wickle, der einem
zwischendurch auch wieder ruhig ist. Wenn dann ein Rheumaschub kommt, dann fängt der plötzlich auch wieder an. Wenn
ich das Diclofenac nehme, dann geht die Entzündung wieder mehr zurück. Sie merken richtig diese antientzündliche Wirkung,
die das Medikament hat, neben der schmerzlindernden Wirkung, das merken Sie an anderen Stellen auch. Wenn Sie irgendwo
wieder eine Entzündung haben, oder sei es bloÿ ein Pickel im Gesicht. Das sind auch kleine entzündliche Sachen. Das geht
dann etwas zurück, das merken Sie dann, dass das nicht ganz so rot ist. Das ist dann auch mit meinem entzündlichen Zeh.
Kortison wirkt entzündungshemmend und schmerzlindernd. Kortison gibt man, wenn man sehr schlimme Entzündungen hat,
die man sonst nicht in den Gri� bekommt, dann muss man Kortison geben, dass hat vorwiegend diese entzündungshemmende
Wirkung. Nein, wie es auf die Entzündung wirkt, weiÿ ich nicht, ich weiÿ nur aus der Literatur, dass es den Knochenabbau
fördert. Man braucht es, um die Entzündung zu bekämpfen, man muss aber gleichzeitig in Kauf nehmen, dass der Knochen
geschädigt werden kann.

Durchblutungsfördernd (539-543, 545-552)
Alle Methoden auch die Bäder und die Massagen sind in erster Linie eine Durchblutungsförderung, auch wenn Sie ein Einrei-
bungsmittel haben. Das wird richtig warm, wenn Sie eine Rheumasalbe haben, das ist ein Zeichen dafür, dass mehr Blut in
das Gewebe strömt und das besser durchblutet wird und dass die Schlacken, die von diesem rheumatischen Sto�wechsel übrig
bleiben besser abtransportiert werden. Diese ganzen Wärmebehandlungen sind wichtig, weil das Gewebe dann entspannt und
besser durchblutet wird, durch diese Wärme. Sie merken richtig, wie Sie entspannen. Durch die Schmerzen verkrampft man
sich leicht, nimmt eine Krampfhaltung ein und je mehr man sich verkrampft, desto schlimmer wird das mit den Schmerzen.
Wenn man sich entspannt durch die Wärme wird das besser und auch besser durchblutet, genau wie bei der Rheumasalbe und
diese bessere Durchblutung trägt dazu bei, dass diese Abbauprodukte, die schlechten im Körper praktisch schneller ausgespült
werden.

15.2.4 RA04
Immunsystem (328-355)
Immunsystem. Dass man sich dagegen abschirmen kann. Immunsystem, jeder hat so ein Immunsystem. Abschirmen gegen
irgendwelche Nebenwirkungen. Dass man das ein bisschen reduziert oder stabilisiert. Ein Immunsystem muss stabil sein. Und
das nehme ich an, dass das dann damit zusammenhängt, dass wenn man das stabilisiert, dass man sich dann wieder besser
fühlt. Wenn das Immunsystem einen ein bisschen im Stich lässt, dass man mit irgendwelchen Medikamenten wieder auf Trab
bringt. Ich nehme auch dieses Orthomol, das ist auch zum Stabilisieren des Körpers, dass man sich nicht so schlapp fühlt. Ich
nehme an, dass das auch für das Immunsystem gut ist, wenn man das ein bisschen stabilisiert. Wenn einen das Immunsystem im
Stich lässt, dann klappt man wahrscheinlich zusammen, wenn das nicht mehr funktioniert. Dann fühlt man sich wahrscheinlich
immer krank oder müde. Müdigkeit ist keine Krankheit, aber schlapp. Dass man nicht mehr so aktiv sein kann. Das nehme
ich an, dass das das dann bewirkt. Deshalb muss man da ein bisschen nachhelfen, dass das nicht noch weiter runtergeht. Das
Immunsystem wirkt im Körper stabilisierend, dass man sich wieder wohler fühlt. Das Immunsystem. Wenn man das wieder
richtig aufbaut, nach einer Operation oder Krankheit, dass man dann ein bisschen nachhelfen muss, dass es sich wieder sta-
bilisiert. Nicht das man, wenn man die Nase aus dem Fenster hängt, gleich einen Schnupfen hat. Dass man nicht so anfällig
ist, wenn einer niest, dass man das auch gleich hat. Dass man das so ein bisschen in den Gri� bekommt. Eine Operation geht
immer über den Körper. Da muss man was dazugeben, dass man das wieder aufbaut. Dass man das wieder festigt, dass man
nun nicht so anfällig wird. Es kann Ihnen auch nach einer Erkältung so gehen, das Sie eh nun wieder eine Erkältung bekommen,
da Sie noch nicht ganz top�t sind, dann muss man eben noch ein bisschen weiter die Medikamente nehmen, oder die Tropfen,
dass das sich wieder ein bisschen festigt, dass man nun nicht ständig erkältet ist oder einen Husten hat. Das ist ja auch sehr
unangenehm, nicht? Wenn man dauernd eine Erkältung hat. Dass man dem Körper möglichst die Vitamine oder den Aufbau,
die Aufbausteine, dass man die wieder erneuert.

Krankheitsprozesse RA

Knorpel fehlt (236-237, 240-241, 311-313)
Knorpel fehlen durch die Arthritis und durch das Rheuma. Dass die Knorpelmasse weg ist, das ist eine Abnutzung. Eine
Alterserscheinung. Als ich jünger war, da hatte ich nicht diese Beschwerden, also muss es mit dem Alter zusammenhängen.

Gelenkschleim/Gelenkschmiere fehlt (232-234, 234-236, 248-249)
Diese Gelenkschmiere fehlt und die kann man auch nicht mehr ersetzen. Dann reibt das natürlich bei jeder Bewegung und bis
zu einem bestimmten Punkt und dann entzündet es sich. Das ist mit dem Treppenlaufen und das ist mit dem Laufen, dass sich
die Gelenke durch diese Bewegung immer wieder entzünden. Das ist wahrscheinlich die Ursache, weil da keine Gelenkschmiere
mehr drin ist. Die Gelenkschmiere ist nicht mehr da, weil ich ein neues Kniegelenk habe, also eine Prothese. Da ist nun nichts.
Da kann man auch nichts machen.
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Reibung (232-234, 234-236, 241-243)
Diese Gelenkschmiere fehlt und die kann man auch nicht mehr ersetzten. Dann reibt das natürlich bei jeder Bewegung und bis
zu einem bestimmten Punkt und dann entzündet es sich. Das ist mit dem Treppenlaufen und das ist mit dem Laufen, dass sich
die Gelenke durch diese Bewegung immer wieder entzünden. Das ist wahrscheinlich die Ursache, weil da keine Gelenkschmiere
mehr drin ist. Das ist immer wieder dieselbe Sache und deshalb entzündet sich das auch immer wieder durch jede Bewegung.
Wenn keine Schmiere drin ist, dann reibt das noch mehr.

Entzündung (200-202)
Zwischen Rheuma und Arthritis merke ich keinen Unterschied, weil alle beide weh tun. Das sind beides Knochenentzündungen.
Dadurch merke ich gar nicht den Unterschied. Ob mir die Arthritis weh tut oder ob ich nun Rheuma habe.

Gelenke gehen kaputt (5-6)
Der Dr.LLL hat geröntgt und der sagte, es ist alles ziemlich kaputt, da kann er nichts mehr machen.

Anschwellen (169-171)
Hier das Gelenk ist manchmal richtig dick. Heute ist es nicht so dick, aber es ist auch tageweise verschieden.

Deformierte Extremitäten (13-15)
Die Finger, das ist schon länger, aber dieses hier, das ist ungefähr seit einem Jahr, dass sich das so verdickt und verkrümmt hat.

Unbeweglichkeit (164)
Nicht, dass ich die Hände gar nicht mehr bewegen kann.

Verursacht Schmerzen (9-10, 12-13, 30-31, 94-95, 155-159)
Der Hauptgrund ist, dass ich nicht mehr so viel Schmerzen habe. Das ist natürlich mein Hauptziel. Das erste Auftreten der
Krankheit liegt schon ein paar Jahre zurück. Ganz gravierendere Schmerzen habe ich seit einem guten Jahr. Am Anfang hat es
sich durch Schmerzen geäuÿert. Das �ng an in dieser Daumenpartie, wenn ich zugegri�en habe, dann hatte ich Beschwerden.
Wenn Sie bei jedem Gri� Schmerzen haben, dann verlieren Sie auch die Lust sowas zu machen. Deshalb muss ich mal sehen, wie
ich mit den Schmerztabletten zurechtkomme. Die helfen nicht, aber die nehmen mir wenigstens die Schmerzen. Denn wissen
Sie, wenn Sie immer Schmerzen haben, also das ist furchtbar, also bei jeder Bewegung und dann überlegen Sie schon, stehe
ich jetzt auf oder bleib ich lieber sitzen.

Ursachen RA

Vererbung (50-52)
Ich kann mich auch nicht erinnern, dass in unsere Familie jemand Rheuma hatte. Manchmal ist es so, dass es vererbt wird.
Das ist bei uns nicht gewesen.

Kälte (268-272, 276-277)
Das war schon eine schlimme Zeit. Dann war auch immer diese Kälte im Winter. Es gab auch nicht viel zu heizen. Es kann
natürlich auch an dieser Kälte liegen, dass man nun rheumatisch geworden ist, dass man immer gefroren hat und nicht richtig
was zu essen hatte. Das wird wahrscheinlich alles dazu kommen. Wir hatten einen kalten Winter, das war sechsundvierzig
siebenundvierzig, die Hände waren erfroren und meine Füÿe.

Abnutzung durch Alter (253-254)
Man sieht zwar, dass da eine Entzündung ist, aber machen kann man da nichts. Das ist Abnutzung. Eine Alterserscheinung.
Als ich jünger war, da hatte ich nicht diese Beschwerden, also muss es mit dem Alter zusammenhängen.

Ernährung (46-50, 256-263)
Ich weiÿ es nicht, woher das kommt. Ich bin nie so ein Typ gewesen, der um die Häuser zieht, dass ich wenig Schlaf hatte. In der
Kriegszeit, vielleicht waren da irgendwelche Ernährungsmängel. Das weiÿ ich nicht, da war ich Kind. Das kann ich Ihnen nicht
beantworten, ob ich alles bekommen habe, was mein kindlicher Körper brauchte. Das sind viele Menschen, die mit den Gelenken
zu tun haben. Ich habe festgestellt, die müssen in meinem Alter sein, oder manche sogar noch jünger, das können Ernährungs-
störungen von damals sein, dass sich das so gravierend ausgewirkt hat auf die Knochen. Dass man nicht genug hatte, um die
Knochen stabil zu machen. Es war eine schlimme Zeit. Das war nicht so einfach und man sieht viel, dass irgendwie die Leute auch
gehbehindert sind. Das die wahrscheinlich mal Ernährungsmangel hatten. Es sind viele, die noch mehr gehungert haben als ich.

Therapie RA

Rheuma im Gri� (205-207)
Das sind die Medikamente, die ich bekomme und ich nehme an, das ist mehr für Rheuma, weil der Arzt Rheumatologe ist.

Entzündung beein�ussen durch Medikamente (151-155, 162-163, 168-169, 303-306)
Ich habe geho�t, dass ich nicht mehr solche Beschwerden habe, dass die durch diese Rheumamedikamente langsam verschwin-
den. Das ist nicht der Fall. Die Blutwerte sind jetzt besser geworden und der Arzt führt es darauf zurück, dass die Entzündungen
doch zurückgegangen sind. Nur dass ich davon nichts merke. Dieses Kortison, das soll die Entzündungen mildern. Ganz ver-
schwinden wird sie nicht, dazu ist es zu weit fortgeschritten. Es soll sich nicht mehr verschlimmern. Wo die Medikamente
ansetzen? An den Knochen sicherlich. An den Gelenken vor allen Dingen. Wenn ich meine Medikamente absetzen würde, dann
würde es noch schlimmer werden. Deshalb nehme ich die auch. Den Versuch mache ich gar nicht. Das glaube ich schon, dass
das dann doch schlimmer wäre. Das würde sich weiter entzünden und noch mehr Schmerzen verursachen.

Schmerzen beein�ussen durch Medikamente (149-152)
Der Arzt hat mir diese Schmerztablette verschrieben, dass ich ein bisschen Linderung habe. Helfen wird es, aber ich habe dann
nicht mehr solche Beschwerden beim Greifen. Ich habe geho�t, dass ich nicht mehr solche Beschwerden habe, dass das durch
diese Rheumamedikamente langsam verschwindet. Das ist nicht der Fall.

Gelenke schmieren (243-246)
Wenn man da was rein spritzen könnte, wäre das wunderbar. Dass sich die Schmiere wieder bildet, das gibt es aber nicht. Dann
würde sich die Entzündung zurückbilden, wenn nicht mehr diese Reibung da ist. Dann wäre das sicherlich wieder in Ordnung,
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oder fast in Ordnung.

15.2.5 RA05
Krankheitsprozesse RA

Entzündung (101-104)
Wenn ich kein Kortison nehme, dann wird diese Schwellung in der Hand rot und sehr heiÿ, das ist von der Entzündung. Ich
habe es überall im ganzen Körper, aber mehr in den Händen.

Anschwellen (101-104)
Wenn ich kein Kortison nehme, dann wird diese Schwellung in der Hand rot und sehr heiÿ, das ist von der Entzündung. Damals,
als ich beim Arzt war, war dieser Finger dick.

Immunsystem greift an (192-193)
Die weiÿen Blutkörperchen bekämpfen diese Entzündungen im Körper.

Immunsystem geschwächt (23-25, 200-203)
Der Arzt wollte mein Bluttransfert Transfusion, weil das Immunsystem am Boden war. Die weiÿen Blutkörperchen waren so
wenig und viele Änderung. Es wurde festgestellt, dass dieses Lymphsystem am Boden ist und deswegen bin ich krank, müde,
schwach, schlapp. Der Arzt sagt hat mir das so gesagt. Ich habe ihn gefragt, was ist los mit mir? Ihr Immunsystem ist am
Boden. Den Grund haben sie nicht gewusst warum.

Körper kämpft gegen Rheuma (184-185, 187-188)
Der Körper will kämpfen und deswegen bildet er diese Lymphknoten. Der Körper will gegen dieses aggressive Rheuma kämpfen.
Wenn die Entzündung im Körper ist, fühle ich mich richtig krank.

Bildung von Lymphknoten (166-167, 143-145)
Er hat Blut untersucht, das ist sehr schlecht. Das bildet diese Lymphknoten. Ich habe keine Ahnung, was dieses Medikament
macht. Das beschränkt die Lymphknoten und das hat bestimmt mit der Entzündung zu tun, weil meine Blutsenkung viel
besser ist.

Kraftlos (190)
Der Körper ist schwach, müde und alles tut weh.

Gelenke werden steif (96-98)
Wenn ich kein Kortison nehme, dann kann ich mich nicht mehr bewegen. Ich kann nicht essen, weil diese Gelenke auch betro�en
sind [zeigt auf Kiefergelenke]. Ich kann meine Mund nicht aufmachen.

Unbeweglichkeit (12-13)
Aber als ich älter werde und die Krankheit schreitet weiter fort und beschränkt meine Bewegung.

Verursacht Schmerzen (4-5, 6-7, 76-77)
Der Arzt hat mir gesagt, dass ich diese Krankheit als Freund nehme. Auch den Schmerz. Aber manchmal es ist unerträglich,
der Schmerz. Ich weine. Aber ich lebe mit dem Rheuma. Starker Schmerz. Ich fühle nicht nur Schmerzen, sondern ich fühle,
dass ich krank bin.

Ursachen RA

Vererbung (57-60)
Das ist erblich, wir sind drei Geschwister. Wir haben dieses Rheuma stark und die sind noch schlimmer als ich. Die kleine
Schwester war 16 als sie mit Rheuma angefangen hat. Sie läuft sehr schwer und die ältere Schwester.

Gene (116-119, 119-136)
Die Ursache für die Krankheit, das steht im Gen. Meine ältere Tochter, sie hat diese Immun Autoantikörper. Sie war beim
Rheumatologen. Er hatte für sie alle chronischen Krankheiten, die ich habe, untersucht und er hat gesagt, das steht in ihrem
Blut oder diese Autoantikörper. Bis jetzt hat sie es nicht. Das hat sie im Gen. Das erwacht. Meine ältere Schwester war bei
unseren Nachbarn am Abend. Sie war zu Besuch und um Mitternacht haben wir Schreie gehört. Unsere Nachbarin ist gestorben
und das war ein Schock für sie. Am nächsten Tage hat sie dieses Rheuma gehabt, vom Schock. Ich habe genauso eine Situation
erlebt. Ich musste zur Schule und ich musste eine Straÿe überqueren. Da war ein Mann mit Auto. Er hat mich verfolgt, wo
ich gehe, er war hinter mir. Ich hatte Angst. Nach paar Tage hatte ich dieses Rheuma. Er ist im Blut im Gen, aber irgendwie
mit einem Schock verbunden. Die Zuckerkrankheit und die Leukämie, das kommt auch manchmal von einem Schock. Ob das
richtig oder nicht, aber ich habe das gemerkt und meine Schwester genauso. Ich hatte Angst, ich musste schnell zur Schule und
ich hatte Angst, weil er hinter mir war. Der ganze Körper zittert. Ich laufe schnell. Ich will zur Schule. Nach ein paar Tagen
hatte ich dieses Rheuma. Es ist im Körper, das ist im Gen, weil das erblich ist. Ich hatte diese Situation, kann sein, dass es
Zufall war und meine ältere Schwester hatte auch diese Situation, kann sein, dass das auch Zufall ist. Oder es kann sein, dass
irgendwas mit dem Blut passiert wegen diesem Schock.

Rheuma ist eine Art Allergie (61-66)
Das Rheuma, habe ich auch gehört, das ist eine Art von Allergie. Die ältere Schwester, sie war Mitte siebziger in USA wegen
Behandlung und damals in der Forschung haben sie gesagt, das ist eine Art von Allergie. Es tri�t das Plasma. Sie hatten
damals diese Methode, dass sie das Blut �ltern, das Plasma weg und das Blut ohne Plasma zurück. Aber nach drei Monate
bildet sich das Plasma nochmal in Körper.

Therapie RA

Beweglichkeit erhöhen (73-75, 96, 101, 105-114)
Wenn ich Kortison am Abend nehme, um zehn Uhr, ist am nächsten Tag um acht meine Bewegung beschränkt, die Wirkung
lässt nach. Ich fühle, dass ich jetzt noch eine Tablette brauche. Wenn ich kein Kortison nehme, dann ich kann nicht mehr
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bewegen. Das Kortison setzt in den Gelenken an. Der Arzt sagt zu mir, warum heiratest Du nicht? Bei der Schwangerschaft
produziert der Körper Kortison und es geht einem besser, weil man keine Medikamente zu nehmen braucht. Ich habe ihm
gesagt, wo trage ich den Ring? Er hat eine Spritze Kortison hier hereingegeben [zeigt auf Knöchel ihres Fingers]. Seit dem ist
der Finger nicht mehr dick geworden. Kortison ist ein Wundermittel. Und hat es Nebenwirkung. Als ich geheiratet habe und
meine Schwangerschaft hatte, habe ich gar keine Medikamente genommen. Der Körper produziert von alleine Kortison. Der
Körper produziert normaler Weise Kortison, aber mehr in der Schwangerschaft.

Entzündung beein�ussen durch Medikamente (74-76, 101-103)
Ich fühle, dass ich jetzt noch eine Tablette brauche. Ich merke es. Die Entzündung, weil ich fühle, wenn ich eine starke Ent-
zündung im Körper und Blut habe. Wenn ich kein Kortison nehme, dann wird diese Schwellung in der Hand wird rot und sehr
heiÿ, das ist von der Entzündung.

Schmerzen beein�ussen durch Medikamente (69-70, 77-78, 82-83)
Meine Energie ist besser, weil ich immer Kortison nehme, jeden Tag nehme ich Kortison. Ich muss dazu Ibuprofen nehmen, für
die Schmerzen. Wenn der Schmerz sehr stark ist, dann nehme ich Ibuprofen dazu.

Schmerzen beein�ussen durch Chemotherapie (81)
Seit ich diese Chemotherapie hatte, ist der Schmerz viel besser.

Reduziert Lymphknoten (25-28, 141-145, 148)
Sie haben gesagt, es gibt eine Therapie, das ist eine Chemotherapie, die ist nicht für die Krebs, sondern für das Rheuma in
den Lymphknoten. Sie geht auf die Lymphknoten und das beschränkt die, weil ich hatte auch hier auf der Schlagadern. Die ist
nicht gröÿer geworden und die ist immer noch hier. Ich habe keine Ahnung, was dieses Medikament macht. Aber als ich wusste,
das beschränkt die Lymphknoten und das hat bestimmt mit der Entzündung zu tun, weil meine Blutsenkung viel besser ist,
ich fühle das. Mabthera heiÿt die.

15.2.6 RA06
Immunsystem (306-312, 314-328, 330-333)
Das Immunsystem ist die Wa�e gegen das Böse. Bei mir ist diese Wa�e ein bisschen umprogrammiert worden, ganz heimlich.
Da hat sich jemand ran gesetzt und hat die innerste Sprache ein bisschen geändert. Genauer erklärt, die T-Zellen haben ja
eine wunderbare Funktion, da kommt jemand und dockt sich an. Setzt seinen USB-Stick daran und sagt: "Jetzt kriegst du
eine andere Aufgabe"Dadurch werden die Informationen dieser T-Zellen umgeändert. Dann greift er nicht mehr den Schnupfen
an, sondern meine Gelenke. Bildlich gesehen ist das Immunsystem im Prinzip diese Armee. Etwas, das auf drastische Art und
Weise das entfernt, was nicht dahin gehört, um mich vor dem Bösen zu bewahren. Hätten wir kein Immunsystem, wäre ziemlich
schnell alles kaputt. Wie ein Gemüse, das du nicht im Kühlschrank lagerst, sondern drauÿen. Dann siehst du, wie es langsam
zerfällt. Wie eine Orange, die plötzlich grüne Stellen kriegt. Die Orange ist dann im Ende�ekt der Körper und der Körper würde
verfallen, aber mit dem Immunsystem wird dieser Orange noch Energie zugeführt. Dadurch bleibt die Orange nachher länger
erhalten. Im Laufe des Alters wird natürlich das Immunsystem auch ein bisschen schwächer. Dann wird der Mensch immer
ein bisschen kleiner. So wie eine Orange, die erst immer gröÿer wird und dann wieder kleiner. Das Immunsystem verzögert
oder hält das Zerfallen auf. Das hat sicher etwas mit Energie zu tun. Diese Armee, die greift den Schnupfen an, zerstört ihn.
Dadurch, dass es zerstört wird, kommt Energie. Diese Energie wird umgesetzt in positive Energie und gibt sie dem Körper
zurück. Autoimmun bedeutet Selbstzerstörung. Autoimmunkrankheit ist, dass die T-Zellen den Körper selber zerstören. Die
T-Zellen greifen zwar immer wieder an, aber wo kriegen sie ihre Energie her? Vielleicht greifen sie noch an, holen etwas raus
für sich und den Teil geben sie dann wieder zurück. Das ist dann die Umänderung.

Krankheitsprozesse RA

T-Zellen greifen an (75-79, 217-218, 223-227, 235-257, 330-333, 373)
Da gibt es die so genannten T-Zellen. Das sind kleine Krieger, die alles bekämpfen. Die greifen nicht mehr die guten, sondern
die bösen Sachen an. Bei mir sind es eben die Handgelenke. Die T-Zellen machen nicht das, was sie tun sollen, sondern sie
greifen meine Gelenke an. Die T-Zellen sind dazu da, dass sie Bakterien angreifen. Wenn man Schnupfen bekommt, dann
kommen die T-Zellen und machen den Schnupfen kaputt. Bei mir sind die T-Zellen irgendwie anders gepolt und die machen
nicht den Schnupfen kaputt, sondern vielleicht weil sie jetzt nichts zu tun haben - das ist eigentlich gar keine schlechte Idee -
greifen sie jetzt etwas anderes an, nämlich meine Gelenke. Ich glaube, dass Rheuma etwas anderes ist als Schnupfen. Schnupfen
sind Bakterien, die irgendwie in einen Körper eindringen und sich da breit machen. Dann muss man niesen und fühlt sich
elend. Rheuma ist etwas anderes. Rheuma tritt bei jedem anders auf. Bei Schnupfen ist es so, dass jeder irgendwie hustet, der
eine ein bisschen mehr, der andere ein bisschen weniger, niest oder Fieber kriegt. Der eine mehr, der andere weniger. Aber
bei Rheuma ist das etwas anderes. Ich glaube wirklich, dass der Teil angegri�en wird, der am schlechtesten ist. Du hast nur
eine bestimmte Menge an Kraft und die kannst du nur einsetzen, wo es hapert. Bei mir sind es eben die Gelenke, da ist es
am schwächsten. Wahrscheinlich setze ich meine Kraft woanders hin. Vielleicht in meine Beine. Aber die Gelenke, da passe ich
nicht auf. Da greift es dann an. Ich kann es dir nicht anders erklären. Es ist sehr symbolisch-bildnerisch. Autoimmun bedeutet
Selbstzerstörung. Autoimmunkrankheit ist, dass die T-Zellen den Körper selber zerstören. Die T-Zellen greifen zwar immer
wieder an, aber wo kriegen sie ihre Energie her? Vielleicht greifen sie noch an, holen etwas raus für sich und den Teil geben
sie dann wieder zurück. Das ist dann die Umänderung. Die Ursache liegt eher bei mir, als irgendwie an T-Zellen, die plötzlich
nicht mehr wissen, was sie machen sollen.

Gelenke werden zerstört - Gelenke gehen kaputt (145-147, 154-156)
Angegri�en sind im Prinzip nur meine Handgelenke und meine Fingerknochen. Glücklicherweise habe ich es nicht woanders.
Es können im Prinzip alle Gelenke, Schulter, Ellbogen, Knie, Füÿe, alles belegt sein. Die Ergotherapeutin massiert mich oder
sie versucht bestimmte Beweglichkeit in meinen Händen wieder hinzukriegen. Sie sagt, es ist schon ziemlich viel kaputt.

Gelenke werden steif (175-180)
Wenn ich einraste, das ist wie ein Schalter, nicht wie ein Regler, der hat meistens keine Raster, sondern lässt sich schön regeln.
Es gibt bestimmte Schalter beim Auto, zum Beispiel für die Lüftung. Da schaltet man von 1, 2 auf 3 und dann rastet das ein.
Das ist also nicht durchgängig beweglich, sondern es rastet. Es gibt Stufe 1, 2 und 3. So ungefähr hab ich das Gefühl, dass es
mit meinen Gelenken auch ist. Es ist dann nicht mehr eine glatte Bewegung, es rastet eben immer so.
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Angri� auf Weichteile (183-186)
Einerseits durch die fehlende Bewegung und andererseits vielleicht durch den Angri� auf die dazwischen liegenden Weichteile
ist es nicht mehr ursprünglich im Verhältnis, sondern diese vielen kleinen Knochen in den Handgelenken fangen an sich zu
verschieben.

Unbeweglichkeit (23-24, 186-190)
Ich habe mein Rheuma in den Händen, also rein in den Händen. Besonders hier in den Gelenken. Das heiÿt, ich kann nicht mehr
so hantieren. Dadurch, dass sie sich verschieben, ist es nicht mehr natürlich, sondern unnatürlich und dann gibt es Roststellen.
Wenn es nicht mehr so ist, wie es sein soll, dann kannst du nicht mehr die Bewegung tasten, weil es sind wie lauter kleine
Bausteine, die aneinander sitzen und wenn die nicht mehr so sitzen wie sie sollen, dann knackt es eben.

Verursacht Schmerzen (96-99, 207-209)
Im letzten Jahr meiner Ausbildung war ich ziemlich oft krank, weil ich immer Gelenkschmerzen hatte. Vielleicht ist das der
ursprüngliche Grund meiner Krankheit, weil ich damals als Gärtner gearbeitet habe und mehr gearbeitet habe als ich konnte.
MTX hat mir unglaublich geholfen. Ich habe keine Schmerzen mehr.

Anschwellen (275-277)
Der Finger war gestern so dick, als müsste er gleich platzen. Es ist diese Stelle, die manchmal unglaublich schmerzt und hier
an der Schlagader hat es sich ein bisschen zurückgehalten.

Ursachen RA

Vererbung (42-45)
Alle in meiner Familie hatten überhaupt kein richtiges Rheuma. Mein Vater hatte ein bisschen Rheuma. Er kam aus dem
zweiten Weltkrieg, der war Gefangener bei den Russen und hatte auch erst mal geschwollene Hände und solche Sachen. Aber
das hat sich nach ein, zwei Jahren aufgelöst.

Körperlich schwere Arbeit (95-101, 192-195, 201-205)
Ich bin gelernter Gärtner. Im letzten Jahr meiner Ausbildung war ich ziemlich oft krank, weil ich immer Gelenkschmerzen hatte.
Ich wusste nicht, woran das liegt. Vielleicht ist das der ursprüngliche Grund meiner Krankheit, weil ich damals als Gärtner
gearbeitet habe und mehr gearbeitet habe als ich konnte. Das könnte auch ein möglicher Ausbruch meiner Krankheit gewesen
sein. Ich glaub, dass das ein Ausbruch ist, aber kein Grund war. Gärtner als Grund, ja, das kann sein. Ich habe zweieinhalb
Jahre die Ausbildung gemacht. Ich glaube, ich war diesem Gärtner-Sein nicht ganz gewachsen. Ich bin kein kräftiger Hüne, der
von vornherein so einen starken Körperbau hat. Ich glaube, dass ich überfordert war. Als Gärtner musste ich viel Schutt tragen
und war von vornherein überfordert. Der Schutt war einfach viel zu schwer für mich und für meinen schmalen Oberkörper.
Ich hätte eher etwas anderes machen müssen, aber nicht das. Das hat den Oberkörper kaputt gemacht. Die Verbindung vom
Oberkörper zu den Händen sind eben die Gelenke.

Kälte (47-51)
Es gibt eine Ursache. Ich glaube, die hat etwas mit der Umwelt zu tun. Wenn ich die letzten zweihundert Jahre angucke, meine
ganzen Verwandten sind immer nach Italien gezogen und nach Brasilien. Ich glaube, dieses kalte Klima hier, ist nicht das Wet-
ter, was ich wahrscheinlich brauche. Wenn ich das richtige Wetter hätte, dann würde ich wahrscheinlich nicht so eingeschränkt
sein.

Stress (81-83, 87-92, 108-110)
Der Zusammenhang zwischen Arbeitsproblemen und der Krankheit, das hat viel mit Emotionen zu tun. Wenn ich nicht so
reagiere, wie meine Seele es erwartet, dann ist da eine Di�erenz. Diese Beleidigungen, die irgendwo mit drinstecken, die nehme
ich nicht an. Ich nehme in dem Moment nur das Sachliche an. Aber eigentlich hat er mich in meiner Persönlichkeit angegri�en
und dagegen bin ich nicht angegangen. Dass er sich die Stelle sucht, wo ich am verwundbarsten bin. Das sind wahrscheinlich
bei mir die Gelenke. Andere kriegen Magengeschwüre, der dritte kriegt Kopfschmerzen und bei mir sind es die Gelenke. Vor
viereinhalb Jahren an Weihnachten hatte ich sehr viel Stress beim Job, ich habe viel gearbeitet, bin nach Hause gekommen,
habe mich ins Bett gelegt und bin irgendwann aufgewacht vor unglaublichen Schmerzen.

Ernährung (108-110)
Vor viereinhalb Jahren an Weihnachten hatte ich sehr viel Stress beim Job, ich habe viel gearbeitet, habe fett gegessen, bin
nach Hause gekommen, habe mich ins Bett gelegt und bin irgendwann aufgewacht vor unglaublichen Schmerzen.

Therapie RA

Schützen Gelenkschicht/ T-Zellen werden angegri�en (216-221, 278-281, 283-293, 295-304, 265-268)
Ich weiÿ leider nicht, was das MTX bewirkt. Ich stell mir vor, dass dieses MTX die T-Zellen irgendwie hemmt, das anzu-
greifen, was gut ist. Die T-Zellen, machen nicht das, was sie tun sollen, sondern sie greifen meine Gelenke an. Dieses MTX
greift entweder die T-Zellen an und oder es stärkt die Gelenke. Vielleicht setzt es ein Schutzschild um sie herum, dass die
T-Zellen nicht mehr angreifen können. Ich habe zwei Jahre lang das MTX genommen. Ich habe eine Freundin und vielleicht
wollen wir irgendwann ein Kind haben. Das MTX darfst du nicht nehmen. Du musst mindestens ein halbes Jahr raus sein.
Mit dem Sulfosalazin [Anm.: Sulfasalazin] geht das. Heute ist der erste Tag. Das dauert ein-zwei Monate bis man Besserung
merkt. Nach drei-vier Monaten ist es richtig wie ein Wunder, die Schmerzen sind weg. Spannend ist, dass ich vor sechs Wochen
aufgehört habe, das Medikament zu nehmen und drei-vier Wochen wirkt das noch und jetzt habe ich höllische Schmerzen.
Dieses Medikament ist so hartnäckig, das setzt sich so tief im Körper fest, dass es einfach nicht so schnell raus gespült wird,
daher kommt es zu einer Wirkungsverzögerung. Es muss wahrscheinlich eine starke Wirkung haben. Entweder in den T-Zellen
oder in der Schicht um meine Gelenke herum, dass es da nicht wegzukriegen ist. Irgendwann wird es durch das Blut oder durch
die kaputten, gestorbenen T-Zellen ausgesondert. Aber das braucht eben eine beliebig lange Zeit. Das Blut �ieÿt vorbei und
hat ein bisschen MTX dabei und kommt dann an den T-Zellen oder den Gelenken vorbei und bleibt an den Gelenken hängen.
Aber erst nur eins, dann noch ein zweites. Das alte wird wieder weggespült. Dann kommt noch ein drittes dazu. Dann bleiben
wieder zwei hängen. Es wird langsam immer mehr und mehr und dann hast du ein Schutzschild. Dadurch, dass man immer
wieder neue Tabletten nimmt, wird das Schutzschild immer besser und beginnt zu wirken. Wenn ich das Medikament absetze,
wirkt es nicht sofort und das komplette Schutzschild wird zerstört, sondern es fällt wieder eins ab und noch eins, bis nur noch
eines übrig bleibt und dann können sie auch nichts mehr bewirken. Der groÿe Nachteil am MTX ist, man darf keine Kinder
zeugen oder man sollte keine Kinder zeugen. Das steht in dem Beipackzettel drin. Ich weiÿ nicht, warum das so ist. Deswegen
nehme ich seit heute nicht mehr MTX, sondern Sulfosalazin.
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Rheuma im Gri� durch Ernährung (55-58)
Was ich sehr gerne abweise als Ursache ist das Essen. Ich habe gerade wieder gehört, eine hat ihr Rheuma in den Gri� gekriegt,
weil sie ihr Essen umgestellt hat. Sie isst kein Fleisch mehr und auch nicht mehr zu sauer. Das will ich nicht glauben. Ich esse
so gerne und koche so gerne.

Schwellung nimmt nicht ab (140-142)
Von den homöopathischen Pillen habe ich erwartet, dass die geschwollene Gelenke und die Schmerzen, dass eben alles weggeht.
Dass die Bewegungen meiner Hand nicht mehr so eingeschränkt sind.

Beweglichkeit erhöhen (157-160)
Diese Beweglichkeit, deswegen gehe ich zur Ergotherapeutin und dadurch, dass ich Klavier spiele bleiben meine Finger ganz
gut erhalten.

Schmerzen beein�ussen durch Medikamente (140-142, 207-209)
Von den homöopathischen Pillen habe ich erwartet, dass die Schmerzen, dass eben alles MTX hat mir unglaublich geholfen.
Es hat bei mir im wahrsten Sinne Wunder bewirkt. Ich habe keine Schmerzen mehr.
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15.3 Datenfragebogen des o�enen Fragebogens

15.3 Datenfragebogen des o�enen Fragebogens

Abbildung 27: Datenfragebogen
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