
Am 10. Oktober 2017 beschloss der Erste Senat des Bundesverfassungsgerichts (BVerfG), dass 

das Personenstandsrecht geändert wird.1 Seitdem wurde die Geschlechtsangabe „männlich“ 

und „weiblich“ im Geburtenregister um „divers“ ergänzt. Ab diesem Zeitpunkt ist das Trio 

„m/w/d“ beispielsweise in Stellenanzeigen oder vielen Formularen in Gebrauch.

Doch wer ist nicht Mann und nicht Frau? Sind das Intersexuelle? Lassen sich „Intersexuelle“ 

wirklich nicht dem männlichen oder weiblichen Geschlecht zuordnen? Und über allem steht 

damit die Frage: Ist die „dritte Option“ eine legitime Option? 
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1. DIE PHYSIOLOGISCHE  
GESCHLECHTSENTWICKLUNG

Um die aktuellen Entwicklungen einordnen und Phä-

nomene wie Intersexualität richtig bewerten zu können, 

muss im Blick behalten werden, wie Gott den Menschen 

geschaffen hat. Sonst können die großen anthropologi-

schen Linien leicht aus den Augen verloren gehen und 

„Abweichungen“ (wie zum Beispiel Intersexualität) nur 

noch schlecht eingeordnet werden. Im Anschluss folgt 

ein Überblick über embryologische Grundlagen der 

Geschlechtsentwicklung. Darauf folgt eine Darstellung 

der wichtigsten Störungen der Geschlechtsentwicklung 

(engl. Disorder of Sex Development, abgekürzt DSD) 

die nur mit der Schöpfungsordnung und dem embryo-

logischen Grundwissen im Blick sinnvoll eingeordnet 

werden könne.

1.1 Gottes Schöpfungsordnung als 
Ausgangspunkt der  
Geschlechterdichotomie
Die maßgebliche Bibelstelle, welche die gottgewirkte 

Schöpfungsrealität des Menschen darstellt, steht in 

1. Mose 1,26–27: „Und Gott sprach: Lasst uns Menschen 

machen nach unserem Bild, uns ähnlich; (…) Und Gott 

schuf den Menschen in seinem Bild, im Bild Gottes schuf 

er ihn; Mann (sachar) und Frau (nekewa) schuf er sie.“ 

(vergleiche 1. Mose 5,1–2; Matthäus 19,4) Hier wird eine 

der grundlegendsten Wahrheiten des biblischen Men-

schenverständnisses deutlich: Der Mensch existiert 

nicht neutral als Mensch, sondern nur als Mann und 

Frau. Einzig und allein auf diese beiden Weisen kann 

ein Mensch existieren, weil Gott es so geschaffen hat 

(erschaffen = hebräisch bara
2). Nur in der Zusammen-

schau beider Geschlechter kann der Mensch als Mensch 

verstanden werden. Dieses Sosein des Menschen als 

Mann und Frau hat Gott gesegnet (1. Mose 1,28). Mit 

der Erschaffung des Menschen wird der sechstägige 

Schöpfungsakt finalisiert und alles für „sehr gut“ be-

funden (1. Mose 1,31). Eine dritte Option steht hier nicht 

zur Wahl. Mit den zwei Geschlechtern ist alles sehr gut. 

1. Mose 1,27 ist die Basis und unser theologischer Aus-

gangspunkt, den wir nicht aus den Augen verlieren dür-

fen, wenn wir uns mit der Frage nach der Anzahl der 

Geschlechter auseinandersetzen. Da Gott es so verfügt 

hat, kann das Ergebnis logischerweise in der Naturwis-

senschaft auch nachvollzogen werden.

Über die Jahrtausende und vor allem in den letzten Jahr-

hunderten wurde es den Naturwissenschaftlern geschenkt, 

ein wenig zu verstehen, wie Gott den Menschen ge-

schaffen hat und worin die Geschlechtlichkeit biologisch 

begründet liegt. Um der Beantwortung der am Anfang 

aufgeworfenen Fragen näher zu kommen, müssen wir 

einen Blick in die Embryologie werfen – die Lehre der 

vorgeburtlichen Entwicklung, deren große Linien in den 

folgenden Abschnitten nachgezeichnet werden sollen.3

1.2 Der Beginn der  
Geschlechtsentwicklung
Kurz vor dem Startschuss zur Entwicklung eines neuen 
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Menschen treffen zwei Keimzellen (Eizelle und Sper-

mium) aufeinander. Diese vereinen sich zur Zygote, einer 

gemeinsamen Zelle (griechisch zygotos, durch ein Joch 

verbunden, zweispännig). Von dieser zusammengejoch-

ten Zelle wird ein wundersamer Prozess in Gang gesetzt, 

der aus einer einzelnen „einfachen“ Zelle einen komple-

xen Menschen hervorbringt. In dieser Zygote liegt die 

gesamte genetische Information (Chromosomen) vor, die 

in den folgenden Wochen durch unzählbar viele Zell-

teilungen auf alle Zellen kopiert wird (vergleiche Ab-

bildung 1), bis dieser Mensch neun Monate später zur 

Welt kommt.

Diese Entstehung des Menschen aus einer einzelnen 

Zelle wird verwirklicht durch etliche Regulationsprozes-

se und eine quasi unendliche Vielzahl einzelner Faktoren, 

die zum richtigen Zeitpunkt zusammengekommen sein 

müssen. Es ist ein Prozess, der an Komplexität kaum 

übertroffen werden kann und in der Tiefe nur von dem 

Einen verstanden werden kann (vergleiche Prediger 11,5), 

der alle Menschen „im Schoß (unserer) Mutter“ (Psalm 

139,13) gewoben hat. Da bleibt einem nichts weiter übrig, 

als staunend mit den Worten aus Psalm 139,14 zu spre-

chen: „Ich danke dir dafür, dass ich erstaunlich und wun-

derbar gemacht bin; wunderbar sind deine Werke, und 

meine Seele erkennt das wohl!“

Ein Teil der Entwicklung des Menschen ist die Ent-

wicklung seines Geschlechts, bei der grob gesagt drei 

chronologisch aufeinander folgende Etappen (chromo-

somale, gonadale und phänotypische Entwicklung) durch-

laufen werden, die am Ende die Basis für die Ausprägung 

des psychischen Geschlechts bilden (siehe Abbildung 2).

1.3 Ausprägung des chromosomalen 
Geschlechts
Das chromosomale Geschlecht ist mit der Befruchtung 

festgelegt. Entsprechend ist das Geschlecht, das zur 

Ausprägung kommen soll, mit dem Zustandekommen 

der Zygote festgelegt und wird in der weiteren Entwick-

lung realisiert.4 Das Verhältnis zwischen chromosomalem 

Geschlecht und „angestrebtem Geschlecht“ gleicht der 

Ausführung eines vorher festgelegten Plans, der durch 

folgende Schritte umgesetzt werden soll. Ein Embryo in 

der fünften Woche, in der die Geschlechtsspezifizierung 

langsam beginnt, könnte sich potentiell (isoliert von der 

chromosomalen Vorgabe) in beide Richtungen entwickeln. 

Er kann „Mann“ oder „Frau“ werden. Die embryologische 

Anlage sowohl des inneren als auch des äußeren Ge-

schlechts ist „bipotent“ (siehe Abbildung 3). Doch ab der 

fünften Woche werden konkrete Schritte eingeleitet, um 

aus einer neutralen, generellen Anlage das bereits bei 

der Zeugung festgelegte, chromosomale Geschlecht aus-

zubilden. 

Das heißt nicht, dass der Embryo kein Geschlecht oder 

zwei Geschlechter hätte, denn das Zielgeschlecht ist im 

Chromosomensatz festgehalten. Für die weitere Aus-

prägung braucht es aber eine Richtungsangabe (männlich 

oder weiblich). Dafür wird auf die schon von Beginn an 

festgelegte Genetik rekurriert und ein spezifisches „Chro-

mosomen-Signal“ abgefragt, wobei die genetische Infor-

mation aktiv abgelesen und in Proteine umgesetzt wird, 

welche für die weitere Geschlechtsentwicklung notwen-

dig und spezifisch für die individuellen Geschlechter 

sind. Dieses Signal bieten die beiden Geschlechtschromo-

Ebenen der Geschlechtsbestimmung
Abbildung 2: 
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Chromosomales GeschlechtXX XY

Gonadales GeschlechtOvar Testis

Somatisches Geschlecht
Weiblicher 
Phänotyp

Männlicher 
Phänotyp

Psychisches Geschlecht
Weibliche 

Geschlechtsidentität
Männliche 

Geschlechtsidentität



Frühkindliche Störungen der Geschlechtsentwicklung | 31

somen X und Y. Sie sind Teil der insgesamt 46 Chromo-

somen des Menschen (23 verschiedene in doppelter 

Ausführung). Die Anzahl spielt dabei eine sehr wichtige 

Rolle. Abweichungen von der Norm werden Aberratio-

nen genannt und sind oft Ursache von (Erb-)Krankheiten 

wie zum Beispiel die Trisomie 21 (Downsyndrom). Der 

vorliegende Chromosomensatz kann schnell und einfach 

durch die Nennung der Gesamtanzahl der Chromosomen 

mit Anfügung der beiden Geschlechtschromosomen 

beschrieben werden: 46, XX ist weiblich und 46, XY 

männlich.

1.4 Ausprägung des gonadalen  
Geschlechts
Ab der fünften Woche wird die Spezialisierung der Keim-

drüsen (Gonaden), namentlich Hoden oder Eierstöcke, 

initiiert durch den Chromosomensatz, eingeleitet. Das 

spezifische Signal, das letztlich maßgeblich ist, ist das 

Vorliegen des Y-Chromosoms.5 Wenn dieses Signal fehlt 

(zum Beispiel beim weiblichen Chromosomensatz XX), 

entwickeln sich automatisch weibliche Keimdrüsen. Dem-

entsprechend wird der bipotente Embryo eine Frau, wenn 

das „Y-Signal“ fehlt. Liegt das Y-Chromosom jedoch vor, 

bewirkt das Signal die Auslösung einer Kaskade etlicher, 

komplexer Abläufe, die dann schlussendlich zur Aus-

prägung des männlichen Geschlechts führen (siehe Ab-

bildung 4). Besonders relevant bei diesem hochkompli-

zierten Signalweg ist das sogenannte SRY-Gen.6 Nach 

dessen Bauanleitung wird ein Enzym zusammengesetzt, 

das Hodendeterminierender Faktor (TDF) heißt.7 Im 

Verlauf der Umsetzung des „Y-Programms“ wird auch 

noch ein weiteres Hormon, das Anti-Müller-Hormon, 

gebildet, das zur Rückbildung des Müller-Gangs („Anti-

Müller“) und zur Ausbildung des Wolff-Gangs führt 

(vergleiche Abbildung 3). Dadurch entstehen Hoden, 

Nebenhoden, Samenleiter, Vorsteherdrüse et cetera – also 

die männlichen inneren Genitale.

Ist das SRY-Gen nicht vorhanden (kein Y-Chromosom) 

oder nicht funktionsfähig (zum Beispiel durch eine Mu-

tation), prägen sich stets (automatisch beziehungsweise 

passiv) die weiblichen inneren Geschlechtsorgane aus 

(Eierstöcke, Eileiter, Gebärmutter, Vagina).8

1.5 Ausprägung des somatischen  
Geschlechts
Sind die Keimdrüsen ausgeprägt, kommen sie bereits 

einer ihrer wichtigen Funktionen für den Embryo nach: 

der Produktion von Sexualhormonen. Diese sind nun 

wichtig für die Ausprägung des somatischen (griechisch 

soma = Körper) Geschlechts. Damit wird der Staffelstab 

der Geschlechtsentwicklung in einer logischen Reihen-

folge weitergereicht. Die Geschlechtshormone (zum 

Beispiel Androgene wie Testosteron und Östrogene wie 

Östradiol) sind wichtig für die Finalisierung der biologi-

schen Geschlechtsreifung und Ausbildung der äußeren 

Genitale. Denn auch die Anlage für das äußere Genital 

ist erst einmal bipotent und erwartet ein je nach Ziel-

geschlecht spezifisch starkes Hormonsignal für die Aus-

Abbildung 3:
Auf der Abbildung sehen wir  

Wolff-	(gelb) und Müller-Gang (rot),  
die die Vorläufer der inneren 

Geschlechtsorgane darstellen. Der 
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weiblichen inneren Geschlechts-

organe. 
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prägung in die männliche oder die weibliche Richtung. 

Die Sexualhormone sind aber an sich nicht geschlechts-

spezifisch. Auch die Frau produziert Testosteron – nur 

in wesentlich geringerer Dosis als der Mann (deshalb 

„spezifisch stark“).

Die Wirkung der Hormone beschränkt sich nicht allein 

auf das äußere Genitale. Auch andere Organe wie zum 

Beispieldas Gehirn prägen sich durch den Einfluss der 

Hormone geschlechtsspezifisch, so kommt es zu Unter-

schieden in der Psyche, des Temperaments und des 

Verhaltens (Abbildung 2). Dadurch unterscheiden sich 

die Geschlechter auch neuro- und psychologisch (siehe 

dazu auch den Artikel „Der Unterschied beginnt im Kopf“ 

von Dr. med. Matthias Klaus in dieser Ausgabe).9

Das physiologische Resultat dieses komplexen Prozesses 

ist ein Mann oder eine Frau (siehe Abbildung 5). Das 

chromosomale, gonadale und somatische Geschlecht sind 

regelhaft alle entweder „maskulin“ oder „feminin“ (siehe 

Abbildung 2), sodass sie harmonisch-einheitlich ein ko-

härentes Bild formen. Damit hängt die einheitliche Ge-

schlechtsentwicklung vereinfacht vom Ineinanderwirken 

zweier Komponenten ab: von den Chromosomen und 

von den Hormonen. Auf beiden Ebenen können Kom-

plikationen im Prozess der Geschlechtsentwicklung 

auftreten.

2. STÖRUNGEN DER  
GESCHLECHTSENTWICKLUNG

Dass es zu diesen Komplikationen kommen kann, liegt 

theologisch im Sündenfall des Menschen begründet. Auf 

die göttliche Erschaffung einer sehr guten Schöpfung in 

1. Mose 1–2 folgt der Sündenfall im dritten Kapitel. Die-

ser „verkompliziert“ das Leben auf der Erde enorm und 

ist letztlich Türöffner für Leid und Tod in das Leben der 

Menschen. Der einst vollkommen geschaffene Mensch 

muss nun sterben (1. Mose 3,19; vergleiche Römer 5,12 

und 1. Korinther 15,21f.) und erfährt die Auswirkungen 

der Sünde fortan in der Beziehung zu Gott, zu seinen 

Mitmenschen und auch zu seinem Körper, der nun krank 

und schwach werden kann. Auch die Natur leidet (Römer 

8,18ff.). Es ist ein Zustand, der so von Gott nicht gewollt 

war (vergleiche Jesu Trauerreaktion auf den Tod des 

Lazarus, obgleich er wusste, dass er Lazarus gleich von 

den Toten auferwecken würde, und das Leiden der An-

gehörigen in Johannes 11,35) und der für die Erlösten bei 

Gott in Ewigkeit aufgehoben wird (Offenbarung 7,15–17). 

Deshalb kann auch die Geschlechtsentwicklung des 

Menschen fehlerhaft verlaufen. Fehlerhafte Entwick-

lungen können auf der chromosomalen und hormonellen 

Ebene auftreten, die seit 2006 mit dem Oberbegriff 

„Störungen der Geschlechtsentwicklung“ (DSD10) zu-

sammengefasst werden.11 Einige von ihnen wollen wir 

uns im Folgenden ansehen.

Abbildung 4:
Oben ist die bipotente Anlage zu sehen, die sich 
im weiteren Verlauf entweder zum weiblichen 
oder zum männlichen Genitale entwickeln wird. 
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2.1 Gonosomale Störungen der  
Geschlechtsentwicklung
Zu der ersten Gruppe der DSD gehören die Abweichun-

gen von der physiologischen Anzahl der Geschlechts-

chromosomen (Gonosomen).12 Darunter fallen allen 

voran das Klinefelter- und das Ullrich-Turner-Syndrom.

Klinefelter-Syndrom (47,XXY)

Das Klinefelter-Syndrom
13

 deckt einen großen Teil der 

DSD-Fälle ab und betrifft 1–2 : 1000 der männlichen 

Neugeborenen.14 75 % der Fälle bleiben vermutlich un-

entdeckt.15 Es handelt sich um eine Trisomie, bei der ein 

zusätzliches X-Chromosom vorliegt. Die Betroffenen 

sind männlich (innere und äußere Genitalien), weil das 

Y-Chromosom die oben beschriebene Wirkung entfaltet. 

Durch einen relativen Testosteronmangel sind sie jedoch 

kleinwüchsig und unfruchtbar. Meistens fällt die Er-

krankung auf, weil die Pubertät zu spät eintritt. Die 

Betroffenen sind eindeutig Männer. Sie bedürfen lebens-

lang der Gabe von Testosteron, um die durch den Tes-

tosteronmangel bedingten Probleme zu behandeln (Li-

bidoverlust, Depressivität, Antriebsmangel, Osteoporose, 

höheres Risiko für Diabetes und Blutarmut, et cetera). 

Viele dieser Probleme können durch die Testosterongabe 

vermindert oder gar behoben werden.16

Ullrich-Turner-Syndrom (45,X0)

Das Turner-Syndrom17 (oder auch Ullrich-Turner-Syn-

drom) betrifft 1 : 2500 der weiblichen Neugeborenen.18 

Bei ihnen liegt typischerweise nur ein X-Chromosom vor. 

Da kein Y-Chromosom vorliegt, sind die Betroffenen 

nicht männlich, sondern weiblich. Mädchen mit diesem 

Syndrom sind in der Regel kleinwüchsig, haben über-

schüssige Haut im Nacken, leiden an Lernbehinderungen 

und gehen nicht in die Pubertät über.19 Nicht zuletzt sind 

die Betroffenen unfruchtbar. Eine Hormonbehandlung 

kann das Wachstum anregen und die Pubertät einleiten. 

Ab einem Knochenalter von 12–13 Jahren wird eine 

Therapie mit Östrogenen/Gestagenen sowie mit Wachs-

tumshormonen begonnen. Bei rechtzeitigem Therapie-

beginn erreichen die Patientinnen dadurch eine norma-

le Körpergröße. Auch Brust, Vagina sowie Uterus 

vergrößern sich, und die Menstruation setzt ein. Er-

krankte am Turner-Syndrom sind also eindeutig Frauen.

Seltene Aberrationen 

der Geschlechtschromosomen

Es gibt auch noch viele weitere Formen der Chromoso-

menaberration. Beispielhaft sei noch das Triple-X-Syn-

drom20 genannt. Liegt im ersten Fall ein weiteres X-Chro-

mosom vor, wird es deaktiviert. Das geschieht auch bei 

gesunden Frauen, weil nur eines der zwei X-Chromo-

somen „gebraucht“ und das andere inaktiviert wird. Das 

deaktivierte X nennt man dann Barr-Körperchen. Liegen 

drei X-Chromosomen vor, werden zwei zum Barr-Kör-

perchen deaktiviert. Dasselbe geschieht auch im Falle 

des Klinefelter-Syndroms. 

Ein seltener Spezialfall ist das „Chromosomale Mosaik“. 

Hier tragen nicht alle Körperzellen den gleichen Chromo-

somensatz.21
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2.2 Hormonbedingte Störungen der 
Geschlechtsentwicklung bei  
männlichem Chromosomensatz
Auch hormonbedingte Störungen können die Geschlechts-

entwicklung beeinflussen. Dabei kann erstens ein nor-

maler männlicher (46-XY-DSD) oder zweitens ein weib-

licher (46-XX-DSD) Chromosomensatz zugrundeliegen. 

Im ersten Fall lässt sich die Störung in der Regel auf die 

männlichen Geschlechtshormone, die Androgene, zu-

rückführen. Durch unterschiedliche Beeinträchtigungen 

können die Androgene nicht wie vorhergesehen wirken. 

So kann es beispielsweise sein, dass vom Körper zu wenig 

Androgene produziert werden. Obwohl die Betroffenen 

genetisch männlich sind, können sie unterschiedlich stark 

weiblich erscheinen. Außerdem können Androgene eine 

verminderte Wirkkraft haben, wenn die entsprechenden 

Androgenrezeptoren defekt sind. In diesem Fall spricht 

man von „Androgenresistenz“. Es gibt verschiedene 

Grade der Ausprägung dieser Resistenzen.

Die komplette Androgenresistenz ist innerhalb dieser 

Störung die häufigste Form. Sie tritt dennoch nur selten 

mit einer Häufigkeit von 1 : 20.000 auf.22 Aufgrund einer 

Mutation im Androgenrezeptor kann unter anderem 

Testosteron seine Wirkung nicht entfalten. Das führt 

dazu, dass die Betroffenen mit einem XY-Chromosomen-

satz erst einmal männliche, innere Geschlechtsorgane 

(Gonaden) ausbilden. Diese Keimdrüsen produzieren 

dann Testosteron, welches dann aber nicht wirken kann. 

Dadurch entwickelt sich ein weibliches Erscheinungsbild. 

Es liegen dann weibliche äußere Genitale vor, aber die 

Vagina endet „blind“ und die bereits angelegten Hoden 

sinken nicht (vollständig) ab, sondern verbleiben im Bauch-

raum. Es ist also die Ausprägung der äußeren Geschlechts-

merkmale gestört, nachdem die Gonaden schon spezi-

fiziert sind. Häufig fällt das erst mit dem Beginn der 

Pubertät auf, wenn die Monatsblutung ausbleibt, weil 

kein Uterus vorliegt.23

Eine Androgenresistenz kann auch nur teilweise vor-

liegen. Der Deutsche Ethikrat schreibt in seiner Stellung-

nahme zur Intersexualität zu diesem Phänomen: „Ist die 

Androgenwirkung nicht komplett blockiert (Partial And-

rogen Insensitivity Syndrome [PAIS], Häufigkeit: selten), 

dann entwickelt sich je nach Ausmaß der Teilblockade 

der Körper mehr in Richtung zum männlichen Pol, sodass 

das äußere Aussehen gemischt männlich-weiblich oder 

überwiegend männlich ist. Bei PAIS besteht ein deutlich 

erhöhtes Risiko der Ausbildung bösartiger Tumoren, wenn 

die unreifen Gonaden im Bauchraum verbleiben (…).“
24 

Aufgrund des Tumorrisikos werden die Hoden häufig 

entfernt.25 Je nach Ausprägung der partiellen Androgen-

resistenz kann das Erscheinungsbild der äußeren Geni-

talien in mehrere verschiedene Grade (nach Quigley) 

eingeteilt werden und von einer normalen männlichen 

Ausprägung bis hin zu einem äußerlich quasi normalen 

weiblichen Genitale reichen.

2.3 Hormonbedingte Störungen der 
Geschlechtsentwicklung bei  
weiblichem Chromosomensatz
Bei einer hormonbedingten Störung der Geschlechtsent-

wicklung kann aber auch ein normaler weiblicher Chro-

mosomensatz zugrundeliegen. Trotzdem mutet das Er-

scheinungsbild stark maskulin an. Meist liegt es daran, 

dass die Wirkung von Androgenen (Testosteron) bei den 

Betroffenen zu stark ausfällt. Zugespitzt formuliert, hat 

man es mit genetischen Frauen zu tun, die einen „männ-

lichen“ Hormonspiegel aufweisen.

Diese Problematik wird meistens durch das sogenannte 

Adrenogenitale Syndrom verursacht, welche als häufigs-

te Form der Hormonstörungen mit weiblichem Chromo-

somensatz ebenfalls mit 1 : 10.000 sehr selten ist.26 Die 

Erkrankung führt zu einem Mangel an Steroiden. Beim 

Versuch der Nebenniere, den Mangel zu kompensieren, 

produziert diese zu viele männliche Hormone, wodurch 

bei Frauen ein männliches Erscheinungsbild in der Em-

bryonalentwicklung in unterschiedlicher Ausprägung 

entstehen kann.27

3.FAZIT

Nach diesen Betrachtungen physiologischer Geschlechts-

entwicklungen und der Darstellung pathophysiologischer 

Ursachen wichtiger DSD, muss eine abschließende Ein-

ordnung folgen. Diese mündet für den im medizinischen 

Bereich arbeitenden Christen in den klaren Auftrag, 

Gottes Gnade in das Leben Betroffener leuchten zu 

lassen.

3.1 Wichtige Unterschiede zwischen 
den Bezeichnungen „Disorders of Sex 
Development“, Intersexualität und 
Transsexualität
Mit Disorders of Sex Development (DSD) sind sowohl 

Personen gemeint, bei denen die Feststellung des Ge-

schlechts problemlos möglich ist, als auch Personen, bei 
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denen die Feststellung erschwert ist.28 Dazu zählen das 

Turner- und das Klinefelter-Syndrom.29 Die meisten 

Störungen der Geschlechtsentwicklung (vor allem in 

Bezug auf die Häufigkeit) erlauben eine eindeutige Fest-

stellung des entweder männlichen oder weiblichen Ge-

schlechts. 

Wenn Intersexualität aber durch die Uneindeutigkeit des 

Geschlechts definiert wird, die eindeutige Feststellung 

des Geschlechts also mindestens erschwert ist, ist DSD 

und Intersexualität nicht äquivalent verwendbar.30,31

Zusätzlich muss von der Intersexualität (und DSD) die 

Transsexualität unterschieden werden. Transsexualität 

„liegt dann vor, wenn die körperlichen Merkmale eine 

eindeutige Zuordnung zum weiblichen oder männlichen 

Geschlecht erlauben, aber nicht mit dem psychischen 

Zugehörigkeitsgefühl übereinstimmen.“32 Der Ethikrat 

begründet diese Unterscheidung von Transsexualität 

und Intersexualität weiterhin wie folgt: „Im Gegensatz 

(zu Intersexuellen, Anm. des Autors) sind Transsexuelle 

Menschen mit einem eindeutigen biologischen Geschlecht, 

die sich jedoch psychisch dem anderen Geschlecht zuge-

hörig fühlen.“

Diese Begriffsunterscheidungen müssen berücksichtigt 

werden, denn nur in der eindeutigen und nicht mitein-

ander gleichsetzenden Verwendung der Begriffe „Inter-

sexualität“ und „Transsexualität“ kommt diesen eine 

sinnvolle Bedeutung zu.

3.2 Epidemiologie der Intersexualität
Intersexualität im soeben definierten strengen Sinne von 

erschwerter Feststellung des Geschlechts trifft am ehes-

ten auf die beiden Teilgruppen der Hormonstörungen 

mit männlichem oder weiblichem Chromosomensatz zu. 

In Deutschland leben nach dieser Definition 8.000–

10.000 Intersexuelle.33 Wird das Verständnis von Inter-

sexualität34 jedoch auf alle Gruppen der DSD erweitert 

und damit auch noch das Turner- und Klinefelter-Syndrom 

mit einbezogen, spricht man nicht mehr wie in der me-

dizinischen Fachliteratur von 10.000 Fällen von Inter-

sexualität , sondern von 100.000 in deutschen Zeitungen35 

oder gar 160.000 beim BVerfG36. Die letzten beiden 

Zahlen suggerieren ein falsches Bild der medizinischen 

Fakten, weil im Falle des Turner- und Klinefelter-Syn-

droms keine Uneindeutigkeit des Geschlechts und damit 

keine Intersexualität im eigentlichen Sinne vorliegt.

3.3 Fragwürdigkeit der „dritten Option“
Nach all dem müssen wir zu dem Schluss kommen, dass 

die „dritte Option“ nicht als eine Hilfestellung zur Be-

handlung beziehungsweise Unterstützung leidender 

Intersexueller zu betrachten ist, sondern als ein Schritt 

in Richtung Legitimation der Transsexualität unter dem 

Deckmantel biologischer Unklarheit. Man braucht kein 

drittes Geschlecht, um das Auftreten dieser Erkrankun-

gen theoretisch-pathophysiologisch zu erklären.

Man benötigt aber das dritte Ge-

schlecht, wenn man eine Krank-

heit zur Gesundheit deklarieren 

will, zur neuen Normalität. 

Doch theologisch ist der Fall klar. Es gibt kein drittes 

Geschlecht. Gott schuf den Menschen als Mann und 

Frau. Biologisch ist der Fall klar. Es gibt nur sehr wenige 

Menschen, bei denen aufgrund einer Erkrankung eine 

Diskrepanz zwischen dem genetischen und dem phäno-

typisch ausgeprägten Geschlecht besteht, also zwischen 

den Chromosomen und dem Erscheinungsbild. Ein 

winziger Bruchteil der Bevölkerung kann nicht als Anlass 

dazu dienen, biologische Regelhaftigkeit zu negieren.

Zuletzt ist ein drittes Geschlecht auch insofern fragwür-

dig, als dass es keine Möglichkeit gibt, dieses Geschlecht 

klar zu definieren und einheitlich zu beschreiben. Da 

können einem auch die DSD nicht helfen, weil bei dem 

Großteil der Betroffenen das Geschlecht klar benannt 

werden kann. Intersexualität ist damit in seiner absoluten 

Rarität ein sehr komplexes und schwieriges Phänomen, 

bei dem man jeden Patienten individuell betrachten muss. 

Dabei kann die Gewissheit aus Psalm 139,13–14 eine 

Hilfe sein, denn trotz Krankheit und Not, die durch den 

Menschen beim Sündenfall hervorgerufen wurde, ist 

auch ein kranker Menschen von Gott geschaffen, gewollt 

und geliebt: „Denn du hast meine Nieren gebildet; du 

hast mich gewoben im Schoß meiner Mutter. Ich danke 

dir dafür, dass ich erstaunlich und wunderbar gemacht 

bin; wunderbar sind deine Werke, und meine Seele er-

kennt das wohl!“

Erkrankungen verursachen nicht die Trennung von Gott. 

Gerade in eine leidende und verlorene Welt hat Gott 

seinen Sohn gesandt (Johannes 3,16; vergleiche Römer 

8,20f.), um dadurch seine Liebe zu zeigen (1. Johannes 

3,16), weil er will, dass alle Menschen gerettet werden 



(1. Timotheus 4,2). Nur durch das Evangelium, die Un-

terwerfung unter Gott und das Bekenntnis der eigenen 

Schuld, kann seine Gnade empfangen werden.

Weiterhin wird der „Wert“ intersexueller Menschen 

nicht durch ihr (scheinbares) Herausfallen aus der großen 

Mehrheit geschmälert. Jeder Mensch trägt das Ebenbild 

Gottes (dabei sei auf Eberhard Dahms Artikel „Was gibt 

dem Menschen Würde?“ aus dem letzten Magazin ver-

wiesen), weshalb seine Würde unveräußerlich ist. Ein 

erfülltes Leben mit einer in Christus fundierten Identi-

tät kann von jedem Menschen geführt werden. Sowohl 

als Kranker als auch als Gesunder kann man sich an der 

Gnade Gottes genügen lassen (vergleiche 2. Korinther 

12,7) und in jeder Situation – ob „arm oder reich“ aber 

auch gesund oder krank – Freude in Gott zu haben (Phi-

lipper 4,11–13). 

Die Gnade Gottes mitten im Leid ist der Trost, den wir 

als Christen den Betroffenen spenden müssen. Und dann 

liegt es im Auftrag der ärztlichen Heilkunst mit allen zur 

Verfügung stehenden Mitteln den Betroffenen zur Seite 

zu stehen und ihnen ein möglichst normales Leben im 

binären Geschlechtersystem zu ermöglichen, das Gott 

von der Schöpfung an als „sehr gut“ bezeichnet hat. Zu 

einer medizinischen Behandlung kann niemand ge-

zwungen werden. Aber von Intersexualität Betroffene 

können nicht eine scheinbare, selbst erfundene, neue 

Normalität mit einer faktischen Abnormität erzwingen. 

Auch ein Leben mit Krankheit ist umfassend lebenswert. 

Dafür muss die Krankheit nicht zur „neuen“ Gesundheit 

deklariert werden. Ein drittes Geschlecht gibt es nicht, 

denn „männlich und weiblich schuf er sie“ (vergleiche 

1. Mose 1,27).
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