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Und anderswo …?
Antoine de Torrenté

Ambulant erworbene Pneumonie 
(CAP): eine Schweizer Studie

Fragestellung
Laut WHO sind Infektionen der unteren Atem­
wege und Pneumonien (P) die dritthäufigste 
Todesursache weltweit. Sie können zu einer 
massiven Entzündungsreaktion und einer 
Lungenfunktionsstörung führen, welche für 
die hohe Morbidität und Mortalität dieser Er­
krankungen verantwortlich sind. Kortikoide 
wirken stark entzündungshemmend, und 
ihre Anwendung bei P wurde seit 1950 in Stu­
dien untersucht, jedoch mit durchwachsenen 
Resultaten. Bei zwei aktuellen Studien mit 
200–300 Fällen hat eine die Zunahme der Re­
zidive bei der Gabe von Prednisolon zusätz­
lich zur Antibiotika­(AB­)Therapie und die an­
dere eine Verkürzung des Spitalaufenthalts 
um einen Tag bei zusätzlicher i.v.­Injektion 
von Dexamethason gezeigt. Bis dato fehlte 
eine grossangelegte Studie, um den Nutzen 
einer oralen Kurzzeitbehandlung mit Pred­
nison bei Pa tienten mit CAP zu untersuchen.

Methode
Die von der Universität Basel geleitete Studie 
fand von 2009–2014 in 7 Schweizer Spitälern 
statt. Eingeschlossen wurden >18­jährige Pat. 

mit CAP, die stationär aufgenommen werden 
mussten. Ausschlusskriterien waren u.a. gas­
trointestinale Blutungen in den 3 Monaten 
vor Studieneinschluss, Schwangerschaft, eine 
CD₄­Zellzahl von <350 Zellen/µl sowie Muko­
viszidose. Die Pat. wurden im Verhältnis von 
1:1 randomisiert und erhielten 7 Tage lang zu­
sätzlich zur AB­Therapie p.o. entweder 50 mg 
Prednison oder Plazebo. Der primäre End­
punkt war die Zeitspanne von der Spitalein­
weisung bis zur Stabilisierung der Vital­
parameter, definiert als: T <37,8 °C, Puls ≤100/
min, Atemfrequenz ≤24/min, systolischer BD 
≥100 mm Hg und SaO2 ≥90%. Sekundäre End­
punkte waren die Gesamtsterblichkeit, die 
Gesamtdauer des Spitalaufenthalts, das Auf­
treten eines Empyems oder eines Atemnot­
syndroms (ARDS).

Resultate
392 Pat., von denen 362 gemäss Studienproto­
koll analysiert wurden, erhielten Prednison 
und 393, von denen 366 gemäss Studienproto­
koll analysiert wurden, Plazebo. In der Pred­
nison­Gr. betrug die mediane Zeitspanne bis 
zur Stabilisierung der Vitalparameter 3 Tage, 
gegenüber 4,4 Tagen in der Plazebo­Gr. 
(p <0,0001). Der Spitalaufenthalt war in der 
Prednison­Gr. um einen Tag verkürzt. Abgese­
hen von Hyperglykämieepisoden, die bei 19% 

der Pat. unter Prednison eine Insulinbehand­
lung erforderlich machten, gegenüber 11% un­
ter Plazebo, war die P­bedingte Komplika­
tions­ und Mortalitätsrate in beiden Gruppen 
identisch (1 und 2%).

Probleme
Die Studie gilt ausschliesslich für Pat., die sta­
tionär behandelt werden mussten. Die Validi­
tät des primären Endpunkts ist fraglich, da 
dieser eine Kombination aus mehreren Para­
metern darstellt. Klinisch gesehen sind diese 
jedoch sinnvoll.

Kommentar 
Es ist die bis dato grösste Studie über die Kom­
binationsbehandlung mit Steroiden und AB 
bei CAP. Sie bestätigt definitiv den Nutzen 
 einer kurzzeitigen Prednisonbehandlung (eine 
Woche) zu Beginn der AB­Therapie. Wahr­
scheinlich können die Ergebnisse ohne allzu 
grosse Abweichungen getrost auf ambulant 
behandelte Pat. übertragen werden, da in der 
Steroid­Gr., abgesehen von Hyperglykämie­
episoden (bei jedem 5. Pat.), nicht mehr Kom­
plikationen auftraten. Eine hervorragende 
Schweizer Studie, die zudem in einer angese­
henen Fachzeitschrift veröffentlicht wurde!
Blum CA, et al. Lancet. 2015;385:1511–8.

Metformin: Unterverordnung?
Es ist bekannt, dass Metformin bei Pat. mit Prä­
diabetes das Auftreten eines manifesten Diabe­
tes verzögern oder verhindern kann. Über 
17 000 Pat. mit Prädiabetes laut ICD­9 wurden 
3 Jahre lang beobachtet. Lediglich 3,7% erhiel­
ten Metformin. Der Grund für diese «Unter­
verordnung» ist unbekannt. Wahrscheinlich 
handelt es sich um ein Informationsdefizit 
seitens des medizinischen Personals. In einem 
Land, in dem ⅓ der Bevölkerung an Prädiabe­
tes leidet, ist dies problematisch. Und bei uns?
Moin T, et al. Ann Intern Med. 2015;162:542.

Unkontrollierte arterielle Hypertonie:  
eine erstaunliche Behandlung
Manche Pat. sind trotz einer Behandlung mit 
drei oder vier Antihypertensiva nicht einge­
stellt, mit allen Risiken, die dies mit sich bringt. 
Die Anlage eines arteriovenösen Shunts, 
durch den das Kreislaufsystem um ein hoch­
leistungsfähiges Venensegment mit hoher 
Compliance und geringem Widerstand erwei­
tert wird, soll theoretisch eine Blutdrucksen­
kung bewirken. 44 Pat. wurde an der Stelle, wo 
A. und V. femoralis nebeneinander verlaufen, 

ein Coupler eingesetzt, der einen ca. 4 mm 
grossen Shunt verursacht. Der in der Praxis 
gemessene BD sank daraufhin beinahe sofort 
um 27 und der ambulant gemessene 24­Stun­
den­BD um 13,5 mm Hg. Die Durchflussmenge 
beträgt ca. 1 l/min, also weniger als bei einer 
arteriovenösen Dialysefistel. 30% der Pat. ent­
wickelten nach dem Eingriff eine venöse Ste­
nose, die behandelt werden konnte. Ob diese 
Behandlung eines Tages bei sorgfältig ausge­
wählten Patienten zur Anwendung kommt?
Lobo MD, et al. Lancet. 2015;385:1634.

Letztes Lebensjahr (LJ) in den USA:  
nicht gerade schön
In der Beobachtungsstudie wurden Schmerzen 
und Symptome evaluiert, die häufig im letz­
ten LJ auftreten. Dazu wurden über 7000 Pro­
banden der Health and Retirement Study von 
1998–2010 eingeschlossen. Die entsprechen­
den Informationen wurden meist von einem 
Familienmitglied nach dem Tod des Angehö­
rigen erfragt. Das traurige Resultat: Im letzten 
LJ stieg der Anteil der Pat. mit Schmerzen von 
54 auf 61%, ebenso nahmen Depressionen und 
Verwirrtheit zu. Offensichtlich bestanden in 

vielen  Fällen Bedenken, Opioide zu verschrei­
ben. Es ist folglich absolut unerlässlich, die 
Palliativversorgung durch kompetente, ent­
sprechend ausgebildete Ärzte sowie für Men­
schen, welche die Bedingungen erfüllen, die 
Möglichkeit des begleiteten Suizids flächende­
ckend auszuweiten.
Singer AE, et al. Ann Intern Med. 2015;162:175.

Enterovirus D68: die neue Polio?
In Colorado wurde nach einer Atemwegsinfek­
tion mit dem Enterovirus D68 bei 12 Kindern 
eine Miniepidemie mit schlaffer Lähmung und 
in einigen Fällen mit Hirnnervenstörungen 
beobachtet. Die motorische Beeinträchtigung 
der Hirnnerven kann eine Tracheostomie so­
wie das Legen einer Magensonde erforderlich 
machen. Auch in Frankreich trat ein derartiger 
Fall auf. Sollten Infektionen mit D68 weiterhin 
in endemischer (was bereits der Fall zu sein 
scheint) oder epidemischer Weise auftreten, 
müssen entsprechende Massnahmen ergrif­
fen werden: Impfung, Virostatika? Eine neue 
Infektionskrankheit?
Messacar K, et al. Lancet. 2015;385:1662.
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Drei Reiseprobleme aus flugmedizinischer Sicht

Reisezeit ist Flugzeit: Thrombose­
risiko, Jetlag und Herzoperationen
Robert von Wattenwyla, Thomas Syburrab, Denis Brona

a Fliegerärztliches Institut, Dübendorf
b Herzchirurgie, Luzerner Kantonsspital, Luzern

Die Herbstferien stehen vor der Tür, viele zieht es hinaus in die weite Welt, um die 
letzten wärmenden Sonnenstrahlen zu erhaschen, bevor der Winter Einzug hält. 
Ein Flugzeug ist jedoch nicht für alle ein harmloses Transportmittel, um ins Ferien­
paradies zu gelangen, gesundheitliche Risiken fliegen mit, darunter Venenthrom­
bosen, Jetlag und Gefahren für frisch operierte Passagiere.

Reise-assoziierte Venenthrombose

Die von Rudolf Virchow (1821–1902) im 19. Jahrhundert 
beschriebene Trias mit Endothelalteration, Blutstrom­
veränderung und Veränderung der Blutzusammenset­
zung hat bei der Entwicklung der tiefen Beinvenen­
thrombose (TVT) nach wie vor Gültigkeit, obwohl die 
Simplizität des Begriffs «Trias» über die Mannigfaltig­
keit der Ätiologie der TVT hinwegtäuschen mag.
Simpson konnte 1940 einen Zusammenhang herstellen 
zwischen Personen, die aufgrund der Luftangriffe auf 
London im Bunker in der halbsitzenden Position ver­
harren mussten und TVT im Wadenbereich [1]. Homans 
griff knapp 14 Jahre später die Idee der sitzenden Im­
mobilisation wieder auf und stellte eine mögliche Ver­
bindung zwischen Flugreisen und TVT her [2]. 
1988 beschrieb Cruickshank das Phänomen der TVT bei 
sechs Flugreisenden und wählte dabei den Begriff 
«Economy Class Syndrome» im Titel, was suggerierte, 
dass besonders das Fliegen in der Economy Class das 
Risiko einer TVT birgt [3]. Dabei ist aber der von Cruick­
shank gewählte Sammelbegriff «Economy Class Syn­
drome» insofern irreführend, als das Auftreten der 
TVT weniger von der Reiseart und Komfortklasse als 
vielmehr von den damit verbundenen begünstigen­
den Faktoren für eine erhöhte Gerinnbarkeit des Blu­
tes  abhängt. So zeigte die BEST­(Business class versus 
Economy class Syndrome as a cause of Thrombosis-)Stu­
die, dass es in Bezug auf die Reise­assoziierte TVT zwi­
schen Economy­Class­Reisenden und Business­Class­
Reisenden keinen Unterschied gab [4]. Zusätzlich zeigte 
Ferrari et al. bei 160 TVT­Patienten, die auf eine vorgän­
gig positive (<4 Wochen), Beförderungsart­unabhän­

gige Reiseanamnese untersucht wurden, einen drei­
mal  höheren Anteil an positiver Reiseanamnese in der 
Studiengruppe als in der Kontrollgruppe (24,5 vs. 7,5%) 
[5]. Interessant bei dieser Studie ist, dass die Reisedauer 
als Risikofaktor zur Entwicklung einer Reise­assoziier­
ten TVT offensichtlich einen entscheidenderen Faktor 
als die Reiseart spielt, wobei Reisen mit einer Reise­
dauer von mehr als vier Stunden als Risikofaktor zur 
Entwicklung einer TVT zählen. Ergänzend zeigte die 
MEGA­(Multiple Environmental and Genetic Assessment 
of Risk Factors for Venous Thrombosis-)Studie, dass eine 

Robert von Wattenwyl 
hat das Kapitel «Reise­asso­
ziierte Venenthrombose» 
geschrieben, Denis Bron 
das Kapitel «Jetlag» und 
Thomas Syburra das Kapitel 
«Flugzeugpassagier nach 
Herzchirurgie».

Denis Bron
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Reisedauer von mehr als vier Stunden, unabhängig von 
der Reise art, das Risiko der Entwicklung einer Reise­as­
soziierten TVT verdoppelte [6]. Chandra et al. bestätigen 
diese These in ihrer Metaanalyse und halten zusätzlich 
ein um 18% höheres TVT­Risiko für jeden zusätzlichen 
Zweistundenblock fest [7]. Dies deckt sich offenbar mit 
den Ergebnissen der Studie von Lapostolle, in der er 
den Zusammenhang von Reisedauer und Entwicklung 
einer Lungenembolie herstellen konnte. Dabei erfasste 
er in einem Zeitraum von sieben Jahren die Anzahl 
Lungenembolien (LE), die unter den ankommenden 
Flugpassagieren am Flughafen Charles de Gaulle zu 
verzeichnen waren. Er konnte aufzeigen, dass die Inzi­
denz der LE mit der Reisedistanz zunahm [8].
In diesem Zusammenhang ist wissenswert, dass das 
TVT­Risiko zwar innerhalb der ersten zwei Wochen nach 
der Reise am höchsten ist, danach aber für rund acht 
Wochen erhöht bleibt; ein Umstand, der bei Vielreisen­
den und mehreren Reisen in kurzen Abständen zusätz­
lich ins Gewicht fallen kann [9].
Die Erkenntnisse legten also nahe, dass das Fliegen als 
Reiseart nicht als isolierter prädisponierender Risiko­
faktor für die Entwicklung einer TVT ergründet werden 
kann [10]. Um sich darüber definitive Klarheit zu ver­
schaffen, versuchte man, die flugtypische Eigenschaft 
der hypobaren Hypoxie, die durch die Flugreisehöhe 
generiert wird und trotz entsprechender Druckkabine 
immer in moderatem Masse vorhanden ist, in Studien 
einzubinden. Bendz et al. zeigten in ihrer 2000 publi­
zierten, 20 Probanden umfassenden Arbeit tatsächlich 
eine durch die hypobare Hypoxie provozierte tran­
siente Aktivierung der Gerinnung. Doch die Wertigkeit 
der Studie wurde durch die fehlende Kontrollgruppe in 
Frage gestellt [11]. Die Studie von Crosby et al. 2003 wie 
auch die Untersuchung von Toff et al. 2006 konnten 
 ihrerseits aber keinen signifikanten Unterschied zwi­
schen Studien­ und Kontrollgruppe aufzeigen, und die 
Autoren schlussfolgerten, dass es keinen signifikanten 
Zusammenhang zwischen hypobarer Hypoxie und Ge­
rinnungsaktivierung gäbe [10, 12, 13]. Die Ergebnisse 
von Crosby und Toff wurden zusätzlich indirekt durch 
die Untersuchungen von Kuipers und Johnston unter­
strichen, die zeigten, dass bei Piloten keine erhöhte 
 Inzidenz für die Entwicklung einer TVT bestand. Tat­
sächlich war sie mit 0,2/1000 resp. 0,3/1000 sogar tie­
fer als in der Normalbevölkerung [9, 14].
Daraus muss geschlussfolgert werden, dass das Risiko 
zur Entwicklung einer Reise­assoziierten TVT nicht 
einfach auf eine Reiseart oder einen für diese Reiseart 
typischen Umstand zurückgeführt werden kann, wie 
es der Ausdruck «Economy Class Syndrome» suggeriert, 
sondern vielmehr einem sehr heterogenen Entwick­
lungsmuster entspricht. 

Welcher Reisende ist einem erhöhten Risiko 
einer Reise-assoziierten TVT ausgesetzt? 
In der einschlägigen Literatur haben sich mehrere Fak­
toren als Risikofaktoren für die Entwicklung einer TVT 
herauskristallisiert (Tab. 1).

Entsprechend der Risikofaktoren gestalten sich denn 
auch die Empfehlungen. Eine Reisedauer von mehr als 
vier Stunden verdoppelt das Risiko, eine TVT zu entwi­
ckeln. Hier spielt der Grad der Immobilisation sicherlich 
eine begleitende Rolle. So sollen Passagiere generell bei 
Reisen >4 Stunden eine länger andauernde Immobili­
sation vermeiden und sich durch kurzes Aufstehen 
und ein paar Schritte gehen regelmässig bewegen. In 
sitzender Position sollten in regelmässigen Abständen 
die Wadenmuskeln angespannt und gelöst und ein si­
mulierter Zehengang durchgeführt werden. Dies sollte 
alle drei Stunden für fünf Minuten erfolgen. Einschnü­
rende Bekleidung im Waden­ und Beckenbereich sollte 
bei längeren Reisen generell vermieden werden. Bei 
Passagieren mit bekannt erhöhtem Thromboserisiko 
sollten ergänzend die Waden umfassende Kompres­
sionsstrümpfe der Klasse II zur Verwendung kommen 
(Tab. 2). Die Verwendung von Antikoagulanzien (low- 
molecular-weight heparin, LMWH) zur Thromboseprohy­
laxe sollte individuell unter Abschätzung der jeweiligen 
Nutzen­Risiko­Konstellation erfolgen. Eine Hilfestellung 
kann hier die von Cazaubon modifizierte tabellarische 
Empfehlung des American College of Chest Physicians 
geben, wobei anzumerken ist, dass die Empfehlung 
zum «cut­off» bereits bei der angebrochenen vierten 

Tabelle 1: Risikofaktoren für die Entwicklung einer TVT [6, 15].

Risikofaktoren:

Grad der Immobilisation

Reisedauer (>4 Stunden)

Übergewicht

Pathologische Gerinnungsneigung

Schwangerschaft

Orale Kontrazeptiva (vierfach erhöhtes Risiko)

Alter >40

Frisch stattgefundenes Trauma  
(insbesondere die unteren Extremitäten betreffend)

Kürzlich (<1 Monat) stattgefundene grössere Operation 
 (insbesondere die unteren Extremitäten betreffend)

Herzinsuffizienz

Tumorleiden

Chronisch venöse Insuffizienz

Familiäre Disposition

Zusätzlich prädisponierende Faktoren:

Grösse >185 cm

Die Wade komprimierende Bekleidung

Vorgeschichte einer nicht provozierten TVT
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Flugstunde gemacht wird (Tab. 2) [15]. Bei Passagieren 
mit einem deutlich erhöhten Risiko zu Entwicklung 
 einer Reise­assoziierten TVT eignen sich zum Beispiel 
folgende niedermolekulare Heparine unter Berücksich­
tigung der jeweiligen Gewicht­ und Nierenfunktion­
adjustierten Dosisanpassungen:

Enoxaparin 40 mg 1× subkutan vor Reiseantritt

Dalteparin 5000 IU 1× subkutan vor Reiseantritt

Tinzaparin 4500 IU 1× subkutan vor Reiseantritt

Fondaparinux 2,5 mg 1× subkutan vor Reiseantritt

Alternativ können heute auch die direkten oralen Anti­
koagulanzien unter Berücksichtigung der jeweiligen 
Gewicht­ und Nierenfunktion­adjustierten Dosisan­
passungen zum Einsatz kommen wie:

Rivaroxaban 10 mg 1 Tbl/Tag per os

Dabigatran 110 mg 1 Kps per os morgens und abends

Apixaban 2,5 mg 1 Tbl per os morgens und abends

Eine generelle Empfehlung für die Verwendung von 
Kompressionsstrümpfen und/oder einer medikamen­
tösen Antikoagulation existiert nicht. Wichtig ist eben­
falls zu erwähnen, dass Azetylsalizylsäure sich nicht 
zur TVT­Prophylaxe bei Reisenden eignet. 
Obwohl kein Zusammenhang zwischen Dehydratation 
und Reise­assoziierten TVT hergestellt werden konnte, 
ist eine ausreichende Hydrierung sicherlich sinnvoll, 
wenn auch eine generelle Empfehlung zur Prophylaxe 
der Reise­assoziierten TVT so nicht erfolgen kann.

Jetlag

Einleitung
Immer mehr Flüge werden heutzutage für Urlaubs­ 
oder Geschäftsreisen benutzt, und die Passagierzahlen 
wachsen weiter stets an. Der Flughafen Zürich wurde 
im Jahre 2014 von über 25 Millionen Personen benutzt, 
davon waren 6 Millionen sogenannte «Interkontinen­
tal­Passagiere». Sie überflogen also Zeitzonen, ihr Körper 
musste Anpassungen vornehmen und war verschiede­
nen Risiken wie zum Beispiel einer tiefen Venenthrom­
bose ausgesetzt. 

Unser Körper arbeitet ähnlich wie ein fein abgestimm­
tes Uhrwerk: Verschiedene Funktionen sind sehr eng 
miteinander verknüpft, und die Homöostase ist stets 
aufrechtzuerhalten. Wenn ein Teilbereich nicht nor­
mal resp. optimal funktioniert, ist die Homöostase be­
einträchtigt und Störungen können auftreten. Oftmals 
können exogene Faktoren wie zum Beispiel selbst aufer­
legter Stress, schlechte Schlafhygiene, Trink  verhalten 
etc. zu einer negativen Beeinflussung des Wohlbefin­
dens beitragen. Bei der Verwaltung des eigenen zirka­
dianes Rhythmus ist dies nicht anders. Dieser muss 
eingehalten werden, damit die Funktio nalität mög­
lichst auf einem hohen Niveau gehalten werden kann. 
Die Flugmedizin beschäftigt sich heute unter anderem 
auch damit, optimale Grundvoraussetzungen für die 
Pilo tenperformance und Passagiere zu schaffen. 

Allgemeine Informationen 
Unser zirkadianer Rhythmus wird am besten mit einer 
inneren biologischen Uhr, basierend auf unserem Schlaf­
Wach­Rhythmus, verglichen. Zirkadiane Rhythmen 
sind nicht nur wichtig für die Definition von Schlaf­
phasen, sondern auch für die Einnahme von Mahl zeiten. 
Im Zusammenhang mit dem täglichen Rhythmus gibt 
es klare Schwankungen, zum Beispiel der Hirnaktivität, 
Hormonproduktion, der Zellregeneration und weiteren 
biologischen Aktivitäten. In unserem Gehirn sind die 
suprachiasmatischen Kerne in der Schrittmacherfunk­
tion der Taktgeber. Dieses Zentrum ist tief verankert 
im 24­Stunden­Lauf der Sonne sowie im Wechsel zwi­
schen Hell und Dunkel. Wissenschaftler konnten bis 
anhin jedoch noch nicht erklären, wie die Zirkadiani­
tät im Detail zustande kommt. Äussere Faktoren, zum 
Beispiel Tageslicht, spielen hier eine entscheidende 
Rolle: Wenn Tageslicht auf unser Auge trifft, werden 
Reize an die entsprechenden Zentren weitergeleitet 
und beeinflussen diese. Als weitere Taktgeber bleiben 
beispielsweise Umgebungstemperatur, Schlaf, soziale 
Kontakte, körperliche Aktivität und auch regelmässige 
Mahlzeiten zu erwähnen. Jedes Mal, wenn unser nor­
maler 24­Stunden­Rhythmus verändert oder unter­
brochen wird, hat dies eine Auswirkung auf unser Ver­
halten und Empfinden. Letzteres ist subjektiv und wird 
unterschiedlich wahrgenommen. Des Weiteren kommt 
hinzu, dass sich der Rhythmus im Laufe des Alterns 
änder t und sich dabei der Schlafbedarf neu anpasst. 
Ab welcher Zeitzonendifferenz Jetlag­Symptome auftre­
ten, bleibt offen und ist sehr individuell. In der Literatur 
lassen sich keine eindeutigen Zahlen finden, Interkonti­
nentalflüge lassen sich aber als Kriterium herauskristal­
lisieren. In der Regel lassen sich bereits erste Jetlag­Sym­
ptome nach einer Zeitzonendifferenz von vier bis sechs 
Stunden beschreiben. Zu der Zeitverschiebung als Aus­

Tabelle 2: Empfehlung zur Reise-assoziierten TVT-Prophylaxe 
nach Cazaubon [15].

VTE-Risiko Flugdauer

Unter drei 
Stunden

Drei bis acht 
Stunden

Über acht 
Stunden

Niedrig Keine Keine Keine

Mittel Keine Keine oder 
Kompression

Kompression

Hoch Keine Kompression Kompression  
± niedermole-
kulares Heparin

SWISS MEDICAL FORUM – SCHWEIZERISCHES MEDIZIN-FORUM 2015;15(39):860–865



ÜBERSICHTSARTIKEL 863

löser für Jetlag­Symptome haben aber auch Schlafstö­
rungen einen direkt ungünstigen Einfluss. Im Folgen­
den werden zwei Schlafstörungen aufgelistet. 

Verzögertes Schlafphasen-Syndrom  
(Delayed Sleep Phase Syndrome, DSPS)
Diese Erkrankung verursacht eine Verzögerung in 
der normalen sleep onset phase durch zwei oder mehr 
Stunden. Die Betroffenen klagen spätabends über 
Schlafl   osigkeit und/oder über frühmorgendliche 
Schläfrigkeit. Sie haben Schwierigkeiten, vor 2:00 Uhr 
einzuschlafen, haben kurze Schlafphasen während der 
Woche und holen am Wochenende das Schlafmanko 
nach. Diese Personen neigen zu Depressionen und an­
deren psychischen Störungen [16].

Fortgeschrittenes Schlafphasen-Syndrom 
(Advanced Sleep Phase Syndrome, ASPS) 
Das Advanced Sleep Phase Syndrome tritt mit einer Stö­
rung des zirkadianen Rhythmus auf. Betroffene gehen 
früher zu Bett und wachen nachts auf. Dies ist die Um­
kehrung dessen, was man bei Patienten mit einem DSPS 
beobachtet. 
Diese Erkrankung hat zur Folge, dass bei einer un  be ab­
sichtigten Verzögerung des Einschlafens, wie zum Bei­
spiel während eines längeren Fluges, der Schlafrhyth­
mus komplett durcheinander kommt. Verschiedene 
Massnahmen können aber ganz generell zur Schlaffin­
dung positiv beitragen [17]: 
– psychische oder körperliche Entspannungstechni­

ken (Lesen, Meditation, Yoga);
– kann innerhalb von einer halben Stunde nicht ein­

geschlafen werden, können folgende Aktivitäten zur 
Schlaffindung eine positive Wirkung haben: Lesen, 
Hören entspannender Musik, etwas Langweiliges 
am TV sehen, Spazierengehen etc.

– Sicherstellung, dass das Umfeld schlaffreundlich 
gestaltet wird (dunkel, ruhig, angenehme Tempera­
tur und Matratze);

– Festlegung eines Einschlafrituals;
– eine gesunde, ausgewogene Ernährung.
Steht eine der oben genannten Erkrankungen in Zu­
sammenhang mit einem bevorstehenden Flug, ist eine 
Konsultation mit dem behandelnden Spezialisten zur 
Besprechung und Planung des bevorstehenden Fluges 
dringend zu empfehlen. 

Praktische Tipps zur Herangehensweise 
bei bevorstehendem Jetlag
Grundsätzlich reagiert jeder anders auf Jetlags, und die 
prophylaktischen Massnahmen gestalten sich sehr in­
dividuell. Es lassen sich aber dennoch wertvolle Emp­
fehlungen zusammenfassen (Tab. 3). 

Hat der Passagier dennoch mit Jetlag­Symptomen 
zu kämpfen, ist es wichtig, möglichst viel Tageslicht zu 
konsumieren. So kann der zirkadiane Rhythmus «re­
cycelt» und die Melatonin­Ausschüttung vermindert 
werden. Ein kleiner Powernap kann sich hier kontra­
produktiv auswirken. 
Die Einnahme von Melatonin während des Fluges wird 
immer wieder kontrovers diskutiert. Eine kürzlich pu­
blizierte systematische Review, welche die Einnahme 
von Melatonin zur Schlafoptimierung und Verbesse­
rung der Schlafqualität empfiehlt, konnte nicht deutlich 
gemacht werden [18]. Die Kombination von Melatonin 
und Licht kann aber bei der Umstellung behilflich sein. 
Entscheidet sich ein Passagier für die Unterstützung 
mit Melatonin, sollte der erste Medikationsversuch 
aufgrund des möglichen Auftretens von Nebenwir­
kungen auf jeden Fall nicht im Flugzeug stattfinden. 

Flugzeugpassagier nach Herzchirurgie

Flugtauglich oder nicht?
Ob eine Person nach einer Operation flugtauglich ist 
oder nicht, gehört zur Flugmedizin. Es gibt verschie­
dene Einschränkungen, je nachdem, ob man zu den 
 Piloten gehört oder Passagier ist. Zum Bestimmen der 
Flugtauglichkeit eines Piloten braucht es einen speziell 
trainierten und zertifizierten Fliegerarzt (z.B. vom Bun-
desamt für Zivilluftfahrt, BAZL), der nationalen und 
supra nationalen Bestimmungen (z.B. der Europäischen 
Agentur für Luftfahrtsicherheit, EASA) unterstellt ist. Für 
Piloten ist der lizenzierte Flugmediziner (Aeromedical 

Tabelle 3: Massnahmen zur Verminderung des Jetlags. 

–  Anpassung der Schlafenszeit von einer Stunde täglich, 
ein paar Tage vor der geplanten Reise. 

–  Im Vorfeld Zurücksetzen der Uhrzeit auf die Zieluhrzeit: 
So kann man sich darauf vorbereiten.

–  Viel Wasser vor, während und nach dem Flug trinken. 
Exper ten gehen davon aus, dass die Dehydrierung Jetlag-
Symptome verschlechtert. Zu erwähnen bleibt, dass die 
eingeatmete Luft im Flugzeug sehr trocken ist. 

–  Ernährung: leichte Kost ist hier empfehlenswert. Schwere 
Kost führt zusätzlich zu Trägheit und  Müdigkeit und hat 
eine n negativen Einfluss auf den Jetlag. 

–  Entspannung am Zielort einplanen. 

–  Vermeidung von übermässigem Alkohol- und Koffein-
konsum im Flugzeug. Dieser beeinflusst den Rhythmus 
und hat zudem eine Dehydrierung zur Folge. 

–  Planung des Schlafes während der Flugzeit. Bei Nacht-
flügen können Ohrstöpsel, Kopfhörer, Augenmasken etc. 
externe Reize reduzieren und so den Schlaf begünstigen. 
Zudem können eigens mitgebrachte Kissen den Komfort 
erhöhen und somit die Ausgangslage für eine bessere 
Schlafqualität verbessern.

–  Einmal am Ziel angekommen, kann sportliche Aktivität den 
Körper unterstützen, den richtigen Rhythmus zu finden. 
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Examiner, AME) die erste medizinische Kontaktperson 
[19, 29]. Der AME wird auch Chirurgen beraten, die Pilo­
ten zu operieren haben. Demgegenüber wird die Flug­
tauglichkeitsbestimmung von Passagieren durch die 
International Air Transport Association (IATA) geregelt. 
Dazu kommen Bestimmungen, die von der Internatio-
nal Civil Aviation Oganization (ICAO) erlassen werden, 
und interne Regelwerke, die jede Fluggesellschaft indi­
viduell erlässt. Auch die Weltgesundheitsorganisation 
WHO hat dem Luftverkehr ein Kapitel gewidmet, da 
das Thema weltweite Gültigkeit hat [21]. 
Der Gesundheitszustand eines Patienten hat einen 
doppelten Einfluss auf die Flugsicherheit: Einerseits 
muss der Passagier in einer Notfallsituation innerhalb 
der rechtlich vorgeschriebenen Zeit aus dem Flugzeug 
evakuiert werden können. Anderseits soll der Patient 
während des Fluges nicht selbst zum Notfall werden 
und eine Notlandung des Flugzeuges verursachen. 
Notlandungen induzieren keine zu unterschätzenden 
zusätzlichen Risiken zu jeder Flugoperation (unbe­
kannter Flughafen, fehlendes spezifisches Training der 
Crew, Wetterverhältnisse), ganz abgesehen von den be­
trächtlichen Kosten.
Die Fluggesellschaften publizieren ihre individuellen 
Bestimmungen, welche die Einschränkungen für post­
operative Patienten regeln. IATA, ICAO und WHO legen 
den globalen legalen Rahmen dar. Als Passagier nach 

Herzoperation ist Fliegen unter sicheren Bedingungen 
ab dem 14. postoperativen Tag grundsätzlich möglich, 
vorausgesetzt, es werden einige bestimmte Einschrän­
kungen beachtet. Sechs Wochen nach einer Herzopera­
tion wird jeder Patient den meisten Richtlinien der 
Fluggesellschaften entsprechen. Findet der Flug früher 
statt, sollte der Chirurg nicht zögern, mit einem AME 
in Kontakt zu treten oder sich mit dem medizinischen 
Dienst der jeweiligen Fluggesellschaft in Verbindung 
zu setzen. Postoperative Patienten werden von der EASA 
Special Categories of Passengers (SCP) genannt. Die 
EASA publiziert in regelmässigen Abständen Updates 
über die Bestimmungen, die deren Transport regulieren 
(Carriage by Air of Special Categories of Passengers). Sie 
definiert deren Einwirkung auf die Flugsicherheit im 
Dokument EASA.2008.C.25 [22]. 

Material und Methoden: aktuelle Restriktionen 
im kommerziellen Lufttransport
Das Aviation Medicine and Cardiac Surgery Committee 
(AMCS) von der European Association for Cardiothoracic 
Surgery (EACTS) hat alle geltenden Verordnungen über 

die Beförderung von SCP überprüft. Zum heutigen 
Zeitpunkt fällt die grösste Verantwortung über die 
Evaluation der Flugtauglichkeit eines Patienten auf 
dessen behandelnden Arzt, basierend auf gutem Men­
schenverstand und angepasst an die jeweiligen Richt­
linien der verschiedenen Fluggesellschaften. Der Pas­
sagier selbst und sein behandelnder Arzt sind zurzeit 
die Hauptverantwortlichen bezüglich Einschätzung der 
Flugtauglichkeit. Im alltäglichen Betrieb hat sich dieses 
pragmatische Vorgehen gut behauptet.
Die meisten Fluggesellschaften basieren ihre Regelwerke 
auf das 2013 publizierte IATA Medical Manual [23]. IATA 
besagt, dass neun Tage nach einer Herzoperation ein 
Arzt mit «Erfahrung in Flugmedizin» den Patienten be­
urteilen sollte. Nach dem zehnten postoperativen Tag 
empfiehlt IATA, den Patienten zum Flug zuzulassen [23; 
Kapitel 6.1.6 Specific Medical Guidelines]. In der Praxis 
variiert die postoperative Karenzdauer je nach Flug­
gesellschaft. British Airways fügt zum Beispiel hinzu: 
«Wir empfehlen, dass Sie bis zur vierten postoperativen 
Woche warten» [24]. Virgin Atlantic verlangt gar keine 
«Medical Clearance» ab dem dritten Monat nach Herz­
operation [25]. Cathay Pacific hat eine fein detaillierte 
Anleitung zur medizinischen Freigabe zum Flug her­
ausgegeben [26], die stipuliert, dass der Patient bis zum 
zehnten postoperativen Tag fluguntauglich ist und 
zwischen dem 10. und 21. postoperativen Tag eine ärzt­
liche Freigabe braucht. Die Richtlinien der Swiss Inter­
national Air Lines entsprechen den IATA­ und WHO­
Empfehlungen [27].
Detaillierte Anleitungen findet der behandelnde Arzt 
bei der Aerospace Medical Association (ASMA), insbe­
sondere in deren 2. Ausgabe der Medical Guidelines for 
Airline Travel [28]. In der Tabelle IV, Cardiovascular Con-
traindications to Commercial Airline Flight, wird unter 
anderem erwähnt, dass ab dem 10. bis 14. postoperati­
ven Tag nach aortokoronarer Bypass­ oder Klappen­
operation der Patient grundsätzlich flugtauglich ist, 
vorausgesetzt, er hat sich von der Operation komplika­
tionsfrei erholt. Diese Frist wird damit begründet, dass 
nach solchen Operationen im Thorax residuell vorhan­
dene Luft auf Reisehöhe expandiert, verbunden mit 
dem Risiko eines Barotraumas (bei der Reiseflughöhe 
entspricht der Kabinendruck einer Höhe von 8000 Fuss, 
2440 Meter, dabei expandiert Gas um 25% des Ur­
sprungs volumens auf Meereshöhe; die aktuelle Legis­
lation schreibt den Flugzeugherstellern vor, dass der 
Kabinendruck auf Reiseflughöhe maximal 8000 Fuss 
betragen darf) [29, 30]. Demzufolge machen die gelten­
den 10 bis 14 Tage Flugkarenz Sinn, denn dies entspricht 
der physiologischen Zeit für die Resorption der Gas­
einschlüsse im Thorax [31, 32]. Auf jeden Fall sollte 
der Patient vor dem Flug klinisch von seinem Arzt eva­

Der Chirurg soll nicht zögern, mit einem 
Flugmediziner in Kontakt zu treten
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luiert worden sein, um eine allfällige Herzinsuffizienz, 
Rhythmusstörung oder residuelle Ischämie auszu­
schliessen [28]. Die englische Luftfahrtbehörde UK CAA, 
wohlbekannt für ihren Pragmatismus, hat ähnliche 
Richtlinien für herzkranke Patienten erlassen [33]. Für 
asymptomatische Patienten nach perkutaner korona­
rer Intervention (PCI) gilt gemäss IATA Medical Manual 
2013 eine Flugkarenzfrist von mindestens drei Tagen 
[23]. Es gilt zu beachten, dass viele Fluggesellschaften 
ein ausgefülltes Medical Clearance Form noch bis zum 
21. Tag nach Intervention verlangen.

Ergebnisse und Empfehlungen
Fliegen als Passagier nach einer Herzoperation ist vom 
14. postoperativen Tag an sicher, mit geringfügigen 
Einschränkungen. Eine ärztliche Beurteilung und ge­
sunder Menschenverstand werden naturgemäss vor­
ausgesetzt.
Eine bewährte Praxis besteht darin, dass der Operateur 
seinen Patienten sechs Wochen nach der Operation 
nachkontrolliert und somit sowohl über seinen klini­

schen Zustand als auch über seine Flugtauglichkeit ur­
teilen kann. Somit wir der Operateur mit der grossen 
Mehrheit der Fluggesellschaftsrichtlinien im Einklang 
sein. Falls doch noch ein Zweifel bestehen sollte oder 
der Flug früher stattfinden muss, kann der Operateur 
jederzeit einen AME oder den medizinischen Dienst 
der betroffenen Fluggesellschaft um Rat bitten. Und 
last but not least sollte keiner die Selbstverantwortung 
des Patienten untergraben oder durch zusätzliche 
 Regulierungen einschränken wollen. Wichtig ist aber 
daran zu denken: Fliegen als Pilot nach Herzchirurgie 
ist eine ganz andere Geschichte … 
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Das Wichtigste für die Praxis
Reisende sind im Vergleich zur Normalpopulation 

einem erhöhten TVT-Risiko ausgesetzt. Die Entwick-

lung einer Reise-assoziierten TVT ist dabei weniger 

von der Reiseart als vielmehr von den damit beglei-

tenden Umständen und den individuellen Risiko-

faktoren abhängig. So erhöht eine Reisedauer von 

mehr als vier Stunden das Risiko einer Reise-assozi-

ierten TVT um den Faktor 2. Zusätzliche Parameter 

wie Grad der Immo bilisation, Übergewicht, patholo-

gische Gerinnungsneigung, Schwangerschaft, orale 

Kontrazeptiva, Alter >40, frisch stattgefundenes 

Trauma, kürzlich stattgefundene grössere Operation 

(<1 Monat), Herzinsuffizienz, Tumorleiden, chronisch 

venöse Insuffizienz, familiäre Disposition zur Ent-

wicklung einer TVT, Grösse >185 cm, die Wade kom-

primierende Bekleidung oder die Vorgeschichte einer 

unprovozierten TVT erhöhen das individuelle Risiko 

und zeigen die hohe Variabilität der beeinflussen-

den Faktoren auf. Eine generelle Empfehlung für die 

Verwendung von Kompressionsstrümpfen und/oder 

einer medikamentösen Antikoagulation existiert 

nicht. Bei Personen mit einem erhöhten Thrombose-

risiko sollten aber bei Flügen über vier Stunden 

Kompressionsstrümpfe und gegebenenfalls ergän-

zend eine Antikoagulation mit niedermolekularem 

Heparin in Erwägung gezogen werden. 

Zur Prävention von verstärkten Jetlag-Symptomen 

sind längere Flüge gut vorzubereiten, insbesondere 

zur Anpassung der inneren Uhr. Während des Fluges 

kann die Ergreifung verschiedener Massnahmen zur 

Linderung der Jetlag-Symptome beitragen. Insbe-

sondere sollte Patienten mit Schlafstörungen be-

sondere Beachtung geschenkt werden. 

Der Gesundheitszustand eines Patienten hat einen 

doppelten Einfluss auf die Flugsicherheit: Einerseits 

muss der Passagier in einem Notfall innerhalb der 

rechtlich vorgeschriebenen Zeit vom Flugzeug eva-

kuiert werden können. Anderseits soll der Patient 

während des Fluges nicht selbst zum Notfall werden 

und eine Notlandung des Flugzeuges verursachen.

Die Fluggesellschaften publizieren ihre individuellen 

Bestimmungen, die die Einschränkungen für post-

operative Patienten regeln. IATA, ICAO und WHO 

 legen den globalen legalen Rahmen dafür dar. Als 

Passagier nach Herzoperation ist Fliegen unter 

siche ren Bedingungen ab dem 14. postoperativen 

Tag grundsätzlich möglich, vorausgesetzt, es wer-

den  einige bestimmte Einschränkungen beachtet. 

Sechs Wochen nach einer Herzoperation wird jeder 

Patient den meisten Richtlinien der Fluggesellschaf-

ten entsprechen. Findet der Flug früher statt, sollte 

der  Chirurg nicht zögern, in Kontakt mit einem Flug-

mediziner zu treten oder sich mit dem medizini-

schen Dienst der jeweiligen Fluggesellschaft in Ver-

bindung zu setzen.
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Das zentrale medizinische und fiskalische Problem der Gesundheitsversorgung

Über- und Unterversorgung  
in der Medizin
David Klemperer

Ostbayerische Technische Hochschule Regensburg, Deutschland

Die Medizin verfügt über ständig wachsendes Wissen und immer mehr Behandlungs-
möglichkeiten. Was fehlt: eine Orientierung auf den Nutzen für kranke und ge-
sunde Menschen. Wenn alle Verantwortlichen handlungsbereit wären, dürften viele 
Probleme mit dem vorhandenen Wissen kurzfristig lösbar sein. Mit zusätzlichem 
Wissen aus der Versorgungsforschung würde die Neuausrichtung des Gesundheits-
systems auf die Interessen der Patienten und Bürger zusätzliche Dynamik gewinnen. 

Zum Nutzen der Medizin

Nutzen bezeichnet ein Grundprinzip der Ethik, das 
«den Wert eines Vorhabens an den Folgen einer Hand-
lung und ihrem Versprechen misst, das subjektiv emp-
fundene Glück einer oder mehrerer Personen zu ver-
grössern» [1]. Medizinischer Nutzen kann demzufolge 
als das Versprechen betrachtet werden, durch medizi-
nische (Be-)Handlungen Verbesserungen der Lebens-
dauer und/oder der Lebensqualität zu erzielen, die sich 
der Patient nach Abwägung mit den möglichen Schä-
den der (Be-)Handlung wünscht. Den Rahmen und die 
Handlungsbereiche medizinischer Versorgung erfasst 
eine Qualitätsdefinition, der zufolge Medizin unter 
den Vorgaben von Effizienz, Sicherheit und Patienten-
orientierung den Menschen helfen soll, gesund zu blei-
ben oder zu werden, mit einer Krankheit oder Behinde-
rung zu leben und das Lebensende zu bewältigen [2]. 

Eine Definition des amerikanischen Institute of Medi-
cine [3], die vom deutschen Sachverständigenrat Ge-
sundheit übernommen wurde [4], fokussiert auf den 
vom Patienten erwünschten, durch Evidenz belegten 
Nutzen und vereint damit Shared Decision Making und 
evidenzbasierte Medizin.
Medizinischer Nutzen wird im Zusammenhang mit  
seiner Bewertung als «kausal begründete positive 
Effek te» einer medizinischen Intervention auf patien-
ten relevante Endpunkte definiert. Als patienterelevant 
gelten Mortalität, Morbidität und gesundheits bezo-
gene Lebensqualität. Als Schaden werden die entspre-
chenden negativen Effekte bezeichnet [5]. 
Das Potenzial der Medizin, Nutzen zu stiften, ist seit 
der Überwindung der Humoralpathologie im 19. Jahr-
hundert bis heute kontinuierlich gestiegen. Die Erfolge 

sind zum Teil durchaus dramatisch, so die Behandlung 
bakterieller Infektionen mit Antibiotika, die Impfung 
gegen diverse Infektionskrankheiten bis zur Trans-
plantation von Organen. Notwendige Voraussetzung 
für die Erzielung des Nutzens einer medizinischen In-
tervention ist ihr wohlüberlegter Einsatz – am richtigen 
Patienten zum richtigen Zeitpunkt mit der erforderli-
chen Fachlichkeit. Nach Einschätzung des Sachverstän-
digenrats Gesundheit stellt der nicht indikations- und 
situ ationsbezogene Einsatz medizinischer Leistungen 
das zentrale medizinische und fiskalische Problem der 
Gesundheitsversorgung in Deutschland dar [6]. Der 
nicht zielgenaue Einsatz führt zu Schäden im Sinne David Klemperer
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von Über-, Unter- und Fehlversorgung. Ergänzend sei 
angemerkt, dass es sich selbstverständlich auch um 
ein zentrales ethisches Problem handelt. 
Hinweise für Über-, Unter- und Fehlversorgung kennt 
die Medizin schon seit langer Zeit. Wenn in Bad Kreuz-
nach, Bremerhaven oder Delmenhorst die Wahr-
scheinlichkeit einer Tonsillektomie bis zum 19. Lebens-
jahr achtmal höher ist als in Rosenheim, sind die 
Gründe dafür mit Sicherheit weder in entsprechenden 
Unterschieden der Morbidität noch der Patienten-
präferenzen zu finden [7]. Was immer die Ursachen der 
regionalen Versorgungsunterschiede sein mögen, ste-
hen sie in jedem Fall mit Über- und/oder Unterversor-
gung in Verbindung. Achtfache Unterschiede finden 
sich  aktuell in Deutschland auch für die Implantation 
von Defibrillatoren, die Entfernung des Blinddarms 
und der Prostata [8–10].

Über- und Unterversorgung
bei stabiler koronarer Herzkrankheit 

Nutzen der perkutanen Intervention
Perkutane koronare Intervention (PCI) bezeichnet die 
Implantation eines Stents (Gefässstütze) in ein vereng-
tes Herzkranzgefäss. Bei akuter koronarer Herzkrank-
heit (KHK) handelt es sich dabei um eine effektive Ver-
sorgung, also um eine Massnahme mit einem so weit 
überwiegenden Nutzen, dass die Durchführung fast 
immer erfolgen sollte. 
Im Gegensatz dazu handelt es sich bei der stabilen koro-
naren Herzkrankheit um eine präferenzsensitive Ver-
sorgung. Grundlage der Therapie der stabilen korona-
ren Herzkrankheit ist die optimale medikamentöse 
Therapie. Zur Prognoseverbesserung werden in der 
Natio nalen VersorgungsLeitlinie Chronische KHK Azetyl-
salizylsäure, ein Statin und ein Betablocker stark emp-
fohlen sowie bei Vorliegen einer linksventrikulären 
Funktionseinschränkung ein ACE-Hemmer. Zur sym-
ptomatischen Therapie und Prophylaxe der Angina 
pectoris werden ein Betablocker und für Anfälle ein 
schnell wirkendes Nitrat stark empfohlen [11]. Bei ge-
währleisteter medikamentöser Therapie ergeben sich 
bei zusätzlicher Behandlung mit einer PCI keine zusätz-
lichen Effekte auf die Endpunkte Tod, Tod kardialer 
Ursa che, Herzinfarkt und Schlaganfall [12] . Zusätzliche 
Effekte sind allein bei Angina pectoris zu erwarten, und 
zwar eine dauerhafte Beschwerdelinderung bei etwa 80 
von 100 Patienten [13]. 

Nützlich ist die PCI somit bei Patienten, die sich bei 
ausgeschöpfter medikamentöser Therapie von ihren 
Beschwerden so beeinträchtigt fühlen, dass sie die 
Risi ken und Unannehmlichkeiten für die Aussicht auf 
eine Beschwerdelinderung in Kauf nehmen. Den Be-

troffenen muss bei ihrer Entscheidung klar sein, dass 
die Lebenserwartung und die Wahrscheinlichkeit 
künftiger Herzinfarkte mit oder ohne PCI gleich ist. 
Die Entscheidungshilfe für Patientinnen und Patien-
ten der Nationalen VersorgungsLeitlinie Chronische KHK 
berücksichtigt diese Sachverhalte [13].

Voraussetzung für die Angemessenheit der PCI sind somit:

 –  Ausschöpfung der medikamentösen Therapie; 

 –  Fortbestehen von Angina pectoris;

 –  Wissen des Patienten um das alleinige Therapieziel Be-

schwerdelinderung und die Risiken der PCI.

Eine Reihe von Studien belegen konsistent Über- und 
Unterversorgung erheblichen Ausmasses.

Informationen durch Ärzte 
und Wissen der Patienten defizitär 
Der Weg zur Überversorgung ist in Studien gut doku-
mentiert und führt über schlecht informierende Ärzte 
und schlecht informierte Patienten mit unrealistischen 
Erwartungen bezüglich des Nutzens eines Stents. Der 
Anteil der Patienten, die realistisch über Nutzen und Ri-
siken informiert sind, ist bislang verschwindend gering.
Die Analyse von 40 Gesprächen, die Kardiologen mit 
Patienten zur Frage der Koronarangiographie und PCI 
führten, ergab, dass die Kardiologen den Nutzen bei 
stabiler KHK in nur 2 der Gespräche (5%) zutreffend 
darlegten, in 5 Gesprächen (13%) explizit und in 17 Ge-
sprächen (35%) implizit übertrieben. 11 der 20 Patienten 
ohne Angina pectoris wiesen die Kardiologen trotz 
fehlender Aussicht auf Nutzen einer Angiographie zu. 
Obwohl die medikamentöse Behandlung der meisten 
Patienten nicht ausgeschöpft war, sprachen das die 
Kardiologen nur in wenigen Fällen an und liessen da-
bei die medikamentöse Therapie als geringerwertige 
Massnahme im Vergleich zu Angiographie und PCI er-
scheinen. In 30 der 40 Gespräche (75%) wurden die Pa-
tienten von der Mitsprache bei der Entscheidung eher 
abgehalten [14]. Die meisten Patienten haben in dieser 
Studie die für eine Entscheidung relevanten Informa-
tionen nicht erhalten. Was die Kardiologen den Patien-
ten mitgeteilt haben, war überwiegend unvollständig, 
einseitig, verzerrt oder falsch. Auch der Kommunika-
tionsstil entsprach zumeist nicht den Erfordernissen 
für eine informierte Entscheidung.
In einer Befragung wenige Stunden nach Erhalt eines 
Stents gaben 90% der Patienten als Nutzen die Verlänge-
rung des Lebens an, 88% die Verhütung künftiger Herz-
infarkte und 67% die Symptomlinderung. Alleinige 
Symptomlinderung als Benefit gaben nur 1% (9 von 991) 
zutreffend an. 77% gaben an, Informationen über den 
Nutzen und nur 16% über Risiken erhalten zu haben. 
85% gaben an, vor der PCI Angina pectoris gehabt zu 

SWISS MEDICAL FORUM – SCHWEIZERISCHES MEDIZIN-FORUM 2015;15(39):866–871



ARTIKELSERIE 868

 haben [15]. In dieser Studie wurde untersucht, was  
beim Patienten an Wissen angekommen ist, also das Er-
gebnis der Arzt-Patient-Kommunikation. Das Wissen der 
Patienten um den Nutzen der PCI, die sie gerade erhalten 
haben, erweist sich als in einem kaum noch steigerbaren 
Masse defizitär. Die 15% der Patienten, die keine Angina 
pectoris angaben, haben keinerlei Nutzen von der PCI 
zu erwarten, fast alle übrigen haben ihre Entscheidung 
auf falscher Informationsgrundlage getroffen.
In einer Befragung von Kardiologen sowie ihren Pati-
enten vor einer diagnostischen Koronarangiographie 
mit Zustimmung zu einer gegebenenfalls erfolgenden 
PCI meinten 96% der 153 Patienten, ausreichend infor-
miert zu sein. 88% glaubten, mit der PCI einen nicht-
tödlichen und 82% einen tödlichen Herzinfarkt ver-
hindern zu können. 77% der Patienten gaben Angina 
pectoris an, Kardiologen meinten jedoch, 98% dieser 
Patienten hätten Angina pectoris. 

Anhand der Fallvignetten sahen 8 von 27 Kardiologen  
einen Nutzen der PCI in der Verhinderung von Herzin-
farkten, 9 in der Senkung der Mortalität. 17 Kardiologen 
(63%) sahen den alleinigen Nutzen der PCI in der Be-
schwerdelinderung. 19 Kardiologen erkannten in 2 Fall-
vignetten keinen Nutzen für den Patienten, 8 Kardio-
logen würden die PCI trotzdem durchführen [16]. Auch 
diese Studie belegt, dass die Patienten falsche Vorstel-
lungen zum Nutzen der PCI haben, wobei sie sich jedoch 
gut informiert fühlen. In einem relevanten Ausmass 
schätzen die Kardiologen die Herzbeschwerden ihrer 
Patien ten schwerer ein als die Patienten selbst. Nicht 
weni ge Kardiologen äussern falsche Vorstellungen über 
den Nutzen der PCI. Nicht wenige Kardiologen mit zu-
treffender Einschätzung des Nutzens führen PCIs auch 
dann durch, wenn der Patient keinen Nutzen zu erwar-
ten hat.
Die PCI bei stabiler KHK ist ein eindringliches Beispiel 
für gleichzeitig bestehende Über- und Unterversor-
gung. Nur wenige Patienten verfügen über das Wissen, 
das für eine informierte und auf klargestellter Prä-
ferenz beruhende Entscheidung unabdingbar ist. Viele 
Patienten erhalten eine PCI, obwohl sie ihnen keinen 
Nutzen bringen kann. Der Grund für diese Missstände 
sind Ärzte, die fast durchgehend schlecht informieren. 
Nicht wenige Ärzte verfügen selbst nicht über das ak-
tuelle Wissen und führen die PCI im Wissen darüber 
durch, dass sie dem Patienten nicht nutzt. 

Fazit
Bei der Versorgung von Patienten mit stabiler korona-
rer Herzkrankheit verfehlt die medizinische Versor-
gung ihren Auftrag weitgehend. Viele Patienten er-
halten einen Stent, obwohl er ihnen keinen Nutzen 
verschaffen kann, weil sie keine Angina pectoris ha-
ben. Die meisten Patienten, die einen Stent erhalten, 
haben falsche Vorstellungen über den Nutzen. Viele Pa-
tienten würden der Prozedur nicht zustimmen, wenn 
sie zutreffende Vorstellungen vom tatsächlichen Nut-
zen hätten. Dem liegt zugrunde, dass Kardiologen den 
Patienten zumeist unzulängliche, verzerrte und auch 
falsche Informationen vermitteln. Einige Kardiologen 
verfügen nicht über das aktuelle Wissen. Die zutref-
fende Information des Patienten über patientenrele-
vante Outcomes stellt eher die Ausnahme als die Regel 
dar. Entsprechend defizitär ist der Informationsstand 
von Patienten, die einen Stent erhalten haben – der Pa-
tient, der darüber Bescheid weiss, welchen Nutzen ihm 
der Stent bringt, ist eine seltene Ausnahme. 
Das hier dargelegte Phänomen defizitärer Informa-
tion durch die Mehrzahl der Ärzte sowie übertriebe-
ner und falscher Erwartungen auf Seiten der meisten 
Patienten mit der Folge von Überversorgung ist auch 
für andere Bereiche der Medizin, wie zum Beispiel  
Krebsfrüherkennung, belegt. 

«Netz der Verursachung»

Die Ursachen für eine medizinische Versorgung, die 
ihrem eigentlichen Zweck, den Patientennutzen zu 
mehren, zuwiderläuft, sind mehrdimensional und als 
ein «Netz der Verursachung» vorstellbar. Die For-
schung dazu ist noch wenig entwickelt, insbesondere 
greift die deutsche Versorgungsforschung Fragen dazu 
kaum auf. Im Folgenden sollen einige Bereiche auf 
Grundlage von Studien und Hypothesen angespro-
chen und mögliche Ursachen skizziert werden.

Biomedizinisches Modell
Die moderne Medizin ist vom biomedizinischen Mo-
dell geprägt, das Krankheit als Abweichung von Norm-
werten messbarer biologischer Variablen definiert [17].
Beim Vorliegen von Symptomen und auch in der Früh-
erkennung von Krankheiten sucht die Medizin mithilfe 
ihrer diagnostischen Möglichkeiten nach Abweichun-
gen von der Norm, welche die Beschwerden begründen. 
Diese Normabweichung wird als das Problem angese-
hen, und die Lösung bzw. Therapie besteht in der Kor-
rektur bzw. Normalisierung des Messwerts. Früherken-
nung hat zum Ziel, Abweichungen von der Norm zu 
finden, bevor Symptome auftreten. 

Die Ursachen für eine medizinische Versorgung, 
die ihrem eigentlichen Zweck, den Patientennut-
zen zu mehren, zuwiderläuft, sind mehrdimen-
sional und als ein «Netz der Verursachung» 
vorstellbar
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Das Modell fördert eine mechanistische und aktionis-
tische Sichtweise: Eine Verengung einer Koronararte-
rie stellt eine Abweichung von der Norm dar und muss 
korrigiert werden. Das Einsetzen eines Stents erfolgt 
reflexartig (Topol und Nissen sprechen ironisch von 
«oculostenotic reflex» [18]). Darüber hinaus werden 
Denk- und Handlungsmuster gefördert wie «Mehr ist 
besser», «Je früher erkannt, desto besser», «Nichts tun 
ist keine Option».
Der Mensch mit seiner Subjektivität befindet sich 
nicht im Fokus. Die Frage, was die Korrektur der Norm-
abweichung für den Patienten bedeutet, ist nicht Teil 
der ärztlichen Erwägungen. 

Vergütungssysteme 
Das Erzielen eines Einkommens ist ein legitimes Inter-
esse eines jeden Arztes. Die finanziellen Eigeninteres-
sen stehen jedoch stets und unabhängig von der Art 

des Vergütungssystems in einem Spannungsverhält-
nis zu den Interessen des Patienten. Pauschalierung 
setzt den Anreiz, die Vergütung mit weniger Leistung 
zu erzielen, was zur Unterversorgung führen kann, 
resp. die Fallzahl zu steigern, was zur Überversorgung 
führen kann. Einzelleistungsvergütung hingegen setzt 
den Anreiz, die Zahl der Einzelleistungen zu erhöhen, 
was zur Überversorgung führen kann. Ein Vergütungs-
system, in dem sich die finanziellen Interessen des 
Arztes und die Versorgungsinteressen des Patienten 
decken, ist bisher nicht verfügbar. «Pay for Perfo-
mance» verfügt theoretisch über das Potenzial, 
ärztliches  Handeln im Sinne der oben definierten 
Versorgungsqualität zu lenken. Eine entsprechende Aus-
formung erfordert verlässliche und handhabbare Quali-
tätsindikatoren, welche die erwünschte Versorgungs-
qualität widerspiegeln. Diese liegen bislang nicht vor.

Industrie
Die pharmazeutische Industrie und die Hersteller von 
Medizingeräten üben einen prägenden Einfluss auf die 
Denk- und Handlungsweisen in der Gesundheitsversor-
gung aus. Durch ihre Geschäftsmodelle stehen sie unter 
starkem Druck, fortlaufend neue und teure Technolo-
gien im Markt zu platzieren. Durch entsprechende «poli-
tische Landschaftspflege» und finanzielle Unterstützung 
haben sie eine grosse Nähe zu den Leistungserbringern, 
insbesondere den Ärzten und ihren Fachgesellschaften 
hergestellt. Im Ergebnis erscheint die Kritikfähigkeit vie-

ler Ärzte an den Produkten ihrer «Industriepartner» ins-
gesamt deutlich erkennbar unterentwickelt. Dies führt 
zum einen zu einer Fehlversorgung mit Arzneimitteln 
ohne ausreichend belegten Patientennutzen und zu ei-
ner Überbewertung technischer Lösungsansätze, im Ver-
gleich zu nicht-medikamentösen und sozialen Optionen. 
Die Ausweitung der Grenzwerte für medikamentöse 
Behandlungsbedürftigkeit (z.B. bei Hypertonie, Hyper-
lipidämie, Diabetes), Lockerung diagnostischer Krite-
rien für die Definition psychischer Störungen (DSM-5) 
oder Durchsetzung einer primär medizinischen Defi-
nition von Problemen, die auch und möglicherweise 
effektiver durch nicht-medizinische Massnahmen lös-
bar sind (Osteoporose, Nachlassen der kognitiven Leis-
tungsfähigkeit im Alter), sind jeweils als das Ergebnis 
einer informellen Allianz von pharmazeutischen Unter-
nehmen, meinungsführenden Ärzten und häufig auch 
Patienten- und Selbsthilfegruppen zu sehen. 

Heuristiken und kognitive Bias
Als Heuristik wird eine einfache Denkstrategie für effi-
zientere Urteile und Problemlösungen bezeichnet [19]. 
Heuristiken beruhen häufig auf Intuition, also dem 
mehr oder weniger unbewussten Wiedererkennen von 
Mustern zur schnellen Beurteilung von Situationen 
und Sachverhalten. Im günstigen Fall sind Heuristiken 
funktional, im ungünstigen Fall führen sie zu Fehl-
beurteilungen. Als kognitives Bias kann eine systema-
tische Verzerrung in der Wahrnehmung, Erinnerung, 
Verarbeitung und Beurteilung von Informationen be-
zeichnet werden. Anzumerken ist, dass sich die Kon-
zepte und Definitionen von Heuristiken und kogniti-

ven Bias zum Teil überschneiden und die Psychologie 
noch keine anerkannte Kategorisierung gebildet hat.
Im Rahmen einer systematischen Übersichtsarbeit 
wurden Studien zu 19 Arten von Heuristiken und 
kogni tiven Bias in der medizinischen Entscheidungs-
findung identifiziert [20]. Zur Einführung in das Thema 
seien hier drei davon genannt. 
Der Affektheuristik (affect heuristic) liegt zugrunde, 
dass Menschen Dinge, Sachverhalte, Konzepte oder 
Handlungsweisen mit einem positiven oder negativen 
Affekt versehen, der das Urteil unbewusst beeinflusst. 
So dürften Ärzte, die ihr Einkommen und ihr Renom-
mee einem bestimmten Therapieverfahren verdan-
ken, diese Technologie automatisch und unbewusst 
mit positiven Gefühlen verbinden. Informationen, die 
den Stellenwert der affektiv positiv besetzten Techno-

Ein Vergütungssystem, in dem sich die  
finanziellen Interessen des Arztes und  
die Versorgungsinteressen des Patienten decken, 
ist bisher nicht verfügbar

Im günstigen Fall sind Heuristiken funktional, 
im ungünstigen Fall führen sie zu Fehl-
beurteilungen
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logie in Frage stellen, werden automatisch affektiv ne-
gativ besetzt, so dass sachlich richtige Informationen 
ihre Wirkung verfehlen können. 
Das Verfügbarkeitsbias bezieht sich auf Urteile auf-
grund der Leichtigkeit, mit der eine Information ver-
fügbar ist, auch wenn sie sachlich nicht relevant ist. 
Dieses Bias liegt zum Beispiel vor, wenn ein Arzt die 
Wahrscheinlichkeit für das Vorliegen eines Herzin-
farktes bei einem Patienten mit Thoraxschmerz über-
schätzt, weil er vor kurzem einen dramatischen Fall 
von Herzinfarkt erlebt hat. Das Bestätigungsbias (con-
firmation bias) bezeichnet die erhöhte Bereitschaft, In-
formationen zu beachten, die zu einer vorgefassten 
Meinung passen, und die fehlende Bereitschaft, Infor-
mationen angemessen zu berücksichtigen, die der vor-
gefassten Meinung widersprechen. Die Hartnäckigkeit, 
mit der einige Kardiologen die Stent-Prozedur bei be-
schwerdefreien Patienten mit stabiler koronarer Herz-
krankheit anwenden, könnte mit diesem Bias erklärt 
werden.

Mehrdimensionale Lösungen gefordert

Lösungen müssen entsprechend den Ursachen mehr-
dimensional sein und können hier – wie die Ursachen 
– nur skizziert werden. 
Eine notwendige Voraussetzung für Lösungen liegt da-
rin, dass alle Institutionen und Personen, die Verant-
wortung für Über- und Unterversorgung tragen, sich 
dieser Verantwortung stellen und anerkennen, dass sie 
zur Problemlösung beitragen können und müssen. 
Dazu zählen in Deutschland der Gesundheitsminister, 
der Patientenbeauftragte der Bundesregierung, die 
ärztliche Selbstverwaltung, also Ärztekammern und 
kassenärztliche Vereinigungen, Krankenkassen, die 
gemeinsame Selbstverwaltung, medizinische Fachge-
sellschaften, Patientenvertretung, Patientengruppen 
und gesundheitliche Selbsthilfe sowie Ärzte, Patienten 
und Bürger. 
Mit der Veröffentlichung einer evidenzbasierten Ent-
scheidungshilfe («Katheter-Untersuchung bei Korona-
rer Herzkrankheit: Stents einsetzen oder erst mal abwar-
ten?») als Bestandteil der Nationalen VersorgungsLeitlinie 
Chronische KHK geben die medizinischen Fachgesell-
schaften ein gutes Beispiel.
Zeitgemäss wäre es zum Beispiel, wenn die Ärztekam-
mern gezielte, flächendeckende Fortbildungsprogram me 
für betroffene Arztgruppen zu Themen wie «Evidenz-
basierte Therapie der stabilen koronaren Herzkrank-
heit» oder auch «Nutzen und Schäden der Krebsfrüh-
erkennung» implementieren würden.
Weiterhin sollte die Versorgungsforschung bzw. die Ge-
sundheitssystemforschung gestärkt und explizit auf 

Fragen wie regionale Versorgungsunterschiede, Shared 
Decision Making, Transfer von Evidenz in die Praxis, 
Wirksamkeit von Behandlungen, Health Literacy, sozi-
ale Ungleichheit in der Gesundheit, weniger ist mehr 
und innovative Versorgungsmodelle ausgerichtet wer-
den [21]. 

Begriffsdefinitionen

•  Überversorgung bezeichnet eine Versorgung mit Leistun-

gen ohne Nutzen, mit negativem Nutzen-Schaden-Verhält-

nis oder mit einem vom informierten Patienten nicht prä-

ferierten Nutzen. 

•  Unterversorgung bezeichnet das Vorenthalten von Leis-

tungen mit Nutzen, den der informierte Patient präferiert.

•  Fehlversorgung überlappt zum Teil mit Über- und Unter-

versorgung und bezeichnet auch bedarfsgerechte Leistun-

gen, die durch nicht fachgerechte Erbringung zu ansonsten 

vermeidbarem Schaden führen.

•  Effektive Versorgung (effective care) bezeichnet Leistungen, 

deren Nutzen den Schaden so deutlich überwiegt, dass sie 

praktisch allen Patienten mit dem entsprechenden Problem 

zukommen sollten, wie zum Beispiel starke Analgetika bei 

Tumorschmerzen, Azetylsalizylsäure nach Herzinfarkt. 

•  Präferenzsensitive Versorgung (preference-sensitive care) 
bezieht sich auf Gesundheitsprobleme, für die sich aus der 

Evidenz mehr als eine vernünftige Lösung ergibt, häufig 

einschliesslich der Möglichkeit der Nicht-Behandlung. Pa-

tient A kann bei seiner Abwägung von Nutzen und Scha-

den zu einem anderen Ergebnis gelangen als Patient B. 

•  Angebotssensitive Versorgung (supply-sensitive care) be-

zieht sich auf Unterschiede der Häufigkeit oder Intensität 

der Leistungserbringung in Abhängigkeit von der Ange-

botsseite: Die Indikationsstellung wird an die jeweils vor-

handenen Kapazitäten (z.B. Anzahl der Ärzte) angepasst. 

Die gegebene sachliche und personale Infrastruktur in 

Form von Krankenhausbetten, Intensivbetten, Fachärzten 

und technischen Geräten beeinflusst also die Nachfrage. 

Die Anpassung der Indikationsstellung kann weitgehend 

unbewusst erfolgen. So wird bei einer geringeren Zahl 

von Intensivbetten die Indikation zur Aufnahme auf die In-

tensivstation strenger und bei höherer Zahl von Betten 

weniger streng gestellt. 
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Oberhalb von 2500 m ü.M. ist eine höhenbedingte Erkrankung stets die naheliegende Diagnose

Schwindel auf der «Haute Route»
Pierre Métrailler, Claudio Sartori

Service de médecine interne, Centre Hospitalier Universitaire Vaudois CHUV, Lausanne

Ein 42-jähriger Mann mit bekannter Hypertonie und 
Hypercholesterinämie erwandert einen Weitwander-
weg in den Alpen. Er übernachtet in Höhenlagen zwi-
schen 2500 und 4000 m ü.M. Am dritten Tag der Wan-
derung klagt er über Müdigkeit, Appetitverlust und 
Übelkeit. Er erreicht die nächste Hütte nur mit Mühe, 
ist bei der Ankunft völlig erschöpft und hat Schwindel-
gefühle. Trotz Ruhepause und Flüssigkeitszufuhr ist er 
zwei Stunden später noch schläfriger und leidet unter 
Übelkeit mit einer Episode des Erbrechens. Er spricht 
zusammenhanglos und benötigt Hilfe beim Gehen.

Frage 1: Welche Diagnose trifft angesichts dieser Anamnese 

am ehesten zu?

a) Schlaganfall 

b) akute Bergkrankheit 

c) Höhenhirnödem

d) Höhenlungenödem

e) belastungsbedingte Hyponatriämie

Bei Patienten mit kardiovaskulären Risikofaktoren 
kann ein Schlaganfall (CVI) nicht gänzlich ausgeschlos-
sen werden, ist hier aber in Anbetracht des Ablaufs des 
Auftretens wenig wahrscheinlich. Allein der weitere 
Verlauf und gegebenenfalls eine Bildgebung könnten 
Gewissheit geben. 
Die akute Berg- oder Höhenkrankheit (acute mountain 
sickness, AMS) äussert sich per Definition in Kopf-
schmerzen, die binnen sechs bis zwölf Stunden nach 
Erreichen der Höhe auftreten, verbunden mit Verdau-
ungsstörungen (Appetitlosigkeit, Nausea und Erbre-
chen), Müdigkeit, Schwindel oder Schlafstörungen. Es 
handelt sich um eine häufige Erkrankung bei Berg-
steigern, deren Inzidenz mit zunehmener Höhe an-
steigt (15–25% der Bergsteiger ab 2500 m ü.M.; 50–85% 
ab 4500 bis 5500 m ü.M.). Der Schweregrad der Sympto-
 me steigt mit zunehmender Höhe und Geschwindig-
keit des Aufstiegs.
Das Höhenhirnödem (high-altitude cerebral edema, 
HACE) entwickelt sich in der Regel im Rahmen einer 
bestehenden AMS, obgleich nicht zwingend Kopf-
schmerzen auftreten. Kennzeichen sind eine Ataxie 
und Bewusstseinsstörungen, die sich bis hin zum 
Koma entwickeln können. Ab 4000 m ü.M. sind 0,5 bis 
1% der Bergsteiger betroffen. 
Das Höhenlungenödem (high-altitude pulmonary edema, 
HAPE) tritt bei ca. 2,5% der Bergsteiger ab 4000 m ü.M. 

auf und äussert sich in einer ungewohnten Belastungs-
dyspnoe mit Leistungsabfall und trockenem Husten. 
Der Zustand kann sich rasch verschlechtern und mit 
Ruhedyspnoe, Zyanose, schaumigem rosafarbenem 
Auswurf und mitunter einem subfebrilen Zustand ein-
hergehen. In bis zu 50% der Fälle kann die darauffol-
gende Hypoxämie ein sekundäres HACE hervorrufen. 
Unbehandelt ist der Verlauf oft tödlich, so dass HAPE 
im Kontext höhenassoziierter Krankheiten die häu-
figste Todesursache darstellt [1]. HACE und HAPE kom-
men seltener vor als die akute Bergkrankheit, ver-
laufen aber schwerer und manifestieren sich später, ge-
wöhnlich in der zweiten Nacht und zwischen 36 und 
72 Stunden nach Ankunft in der Höhe. 
Eine belastungsbedingte Hyponatriämie äussert sich 
ebenfalls in Müdigkeit, Schwindel und Bewusstseins-
störungen. Sie tritt vorwiegend bei Sportlern auf, die 
unangemessen viel hypotone Flüssigkeit getrunken 
haben. Diese Diagnose ist hier wenig wahrscheinlich.
Oberhalb 2500 m ü.M. ist eine höhenbedingte Krankheit 
immer die wahrscheinlichste Diagnose, die umgehend 
in Betracht zu ziehen ist, um hinsichtlich Abstieg 
keine Zeit zu verlieren. Unsere erste Verdachtsdiagnose 
lautet hier HACE. 

Frage 2: Welcher pathophysiologische Mechanismus 

verbirgt sich hinter höhenbedingten Krankheiten?

a) kardiale/zerebrale Ischämie 

b)  überschiessende zerebrale Vasodilatation / pulmonale Vaso-

konstriktion 

c) Hyperviskositätssyndrom durch sekundäre Polyglobulie 

d) Wasserretention infolge Herz- oder Niereninsuffizienz

e)  Säure-Basen-Störung durch periodische Atmung 

(Schlafapnoe)

In Höhenlagen führt der reduzierte Atmosphären-
druck zu einem Abfall des Sauerstoffpartialdrucks der 
eingeatmeten Luft bis in die Organe, was Anpassungs-
mechanismen zur Aufrechterhaltung einer adäquaten 
Sauerstoffversorgung des Gewebes auslöst. 
Der hypoxische Reiz führt in der akuten Phase über die 
sympathische Aktivierung zu einer erhöhten Atem-
frequenz und Herzauswurfleistung. Darüber hinaus ist 
eine muskuläre, koronare und zerebrale Vasodilatation 
zu beobachten, die die betreffenden Organe schützt. 
Auf Lungenebene findet demgegenüber eine arterielle 
Vasokonstriktion zur Eindämmung des Shunt-Effekts 
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statt. Diese Veränderungen ermöglichen eine Akkli-
matisation und treten überwiegend in den ersten drei 
bis sieben Tagen nach Erreichen der Höhe auf. Ausmass 
und Effizienz der Veränderungen sind individuell ver-
schieden. Eine Insuffizienz (oft in Verbindung mit vor-
bestehenden Herz-, Lungen- und Nervenerkrankungen) 
oder Übersteigerung dieser Mechanismen führt die 
höhenbedingten Erkrankungen herbei [2].
Die Mechanismen, die AMS/HACE auslösen, sind noch 
wenig erforscht. Die vorherrschende Hypothese be-
schreibt eine zu stark ausgeprägte zerebrale Vasodilata-
tion mit einer Erhöhung des intrakraniellen Volumens, 
was die AMS-Symptome verursacht. Ist die Vasodilata-
tion massiv erhöht, könnte dies der Grund für die er-
höhte Kapillarpermeabilität (shear stress) sein und ein 
Hirnödem hervorrufen.
Die Pathophysiologie des HAPE ist besser erforscht 
und impliziert das Zusammentreffen zweier unter-
schiedlicher Mechanismen: Auf der einen Seite eine 
inhomogene, überhöhte hypoxische Vasokonstriktion 
der Pulmonalarterien (ausgelöst durch endotheliale 
Dysfunktion und sympathische Hyperaktivierung), 
die stressbedingte Läsionen der Kapillaren und Flüs-
sigkeitsaustritt in den intraalveolaren Raum innerhalb 
der nicht durch die Vasokonstriktion geschützten 
Berei che begünstigt; andererseits eine (genetisch be-
dingte oder erworbene) Alteration des transepithelia-
len Natriumtransports, die die Möglichkeit der Rück-
resorption der Alveolarflüssigkeit in den Blutkreis lauf 
einschränkt [3]. 
Längerfristig stimuliert die Hypoxie die Retikulozy-
tenproduktion durch das Erythropoetin: Der Anstieg 
dieses Hormons ist nach wenigen Stunden messbar, je-
doch ist die Wirkung auf die Anzahl der roten Blutkör-
perchen erst zwei bis drei Wochen später erkennbar. 
Die exzessive Erythrozytose spielt eine wichtige Rolle 
in der Pathogenese der chronischen Bergkrankheit 
(chronic mountain sickness, CMS), die bei Völkern ty-
pisch ist, die im Hochgebirge (insbesondere den An-
den) leben, was aber nicht auf die eher klassischen For-
men höhenassoziierter Krankheiten zutrifft.
Patienten, die an einer höhenbedingten Krankheit lei-
den, sind in ihrer Herz- und Nierenfunktion nicht be-
einträchtigt. Eine periodische Atmung beobachtet 
man in Höhenlagen hingegen häufig und vornehm-
lich nachts, selbst bei gesunden Personen; ihre Rolle 
in der Pathogenese dieser Erkrankungen ist noch un-
geklärt.
Der Hüttenwart ruft besorgt den Rettungsdienst. Wet-
terbedingt ist ein Abtransport per Hubschrauber jedoch 
nicht möglich. Der Patient ist schläfrig, reagiert aber 
auf Ansprache, ist desorientiert und verwirrt. Ohne 
Hilfe kann er sich nicht aufrecht halten. 

Frage 3: Die Hütte verfügt über eine Notfallapotheke. Welche 

Therapie schlagen Sie bei dem Patienten als Erstes vor?

a) Acetazolamid 

b) Dexamethason 

c) Nifedipin 

d)  Ibuprofen

e) Furosemid

Da das Auftreten eines HACE oder HAPE die Folge einer 
Hypoxie ist, besteht die vordringliche Behandlung in 
einer Sauerstoffzufuhr. Im Gebirge ist ein sofortiger 
Abstieg die lebensrettende Massnahme. Ein Abstieg 
um 500 bis 1000 m reicht bereits aus, um eine Besse-
rung herbeizuführen. Ist ein sofortiger Abstieg nicht 
möglich, kann durch Sauerstoffzufuhr oder den Ein-
satz eines Überdrucksacks (Gamow bag) Zeit gewonnen 
werden.
Acetazolamid ist das Medikament der Wahl zur AMS-
Prophylaxe. Über eine Steigerung der Bikarbonatdiu-
rese bewirkt Acetazolamid nach etwa zwölf Stunden 
eine metabolische Azidose. In einem Notfall ist der 
Nutzen dementsprechend gering, und bei Ateminsuffi-
zienz kann Acetazolamid die Azidose verschlimmern 
und ist zur HACE/HAPE-Therapie ungeeignet.
Dexamethason ist bei HACE die Therapie der Wahl; es 
verlangsamt die Entwicklung des Hirnödems und sollte 
zur Erleichterung des Abstiegs verabreicht werden. 
Nifedipin ist über seine vasodilatatorische Wirkung 
in den Lungen die einzige bei HAPE indizierte Thera-
pie. In bis zu 50% der HAPE-Fälle kommt ein HACE 
hinzu; die Kombination von Dexamethason und Nife-
dipin ist somit in besonders schweren Fällen häufig 
gerechtfertigt. 
Ibuprofen ist im Falle von Kopfschmerzen bei leichter 
bis mittelschwerer AMS von Nutzen, kombiniert mit 
einem Ruhetag und der eventuellen Einnahme von 
 Paracetamol oder Antiemetika. Tritt nach der Ruhe-
phase keine Besserung ein, ist der Abstieg zu planen. 
Ibuprofen ist bei HACE nicht angezeigt.
Diuretika sind zur Prophylaxe und Behandlung von 
höhenbedingten Erkrankungen kontraindiziert; sie 
erhö hen durch Verstärkung der Volumendepletion die 
sympathische Stimulation und damit Risiko und 
Schweregrad dieser Erkrankungen [3].
Der Patient erhält 8 mg Dexamethason. Zwei Stunden 
später ist er immer noch schläfrig und ataktisch. Nach 
Wetterbesserung kann der Patient per Helikopter eva-
kuiert werden. Im Flachland verbessert sich sein Zu-
stand schnell, und nach sechsstündiger Beobachtung 
in einer Notfalleinrichtung ist sein neurologischer 
 Status normal. Angesichts der umgehenden Besserung 
nach dem Abstieg wird die Diagnose HACE beibehal-
ten. Der Patient kann nach Hause entlassen werden. 
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Drei Jahre später hat der Patient eine Flugreise nach 
La Paz anzutreten. Er äussert Bedenken, da der Flug-
hafen bereits auf 4000 m ü.M. und sein Aufenthaltsort 
auf etwa 5000 m ü.M. liegen. Er richtet an Sie die Frage, 
wie er sich am besten vorbereiten kann.

Frage 4: Welche der folgenden Möglichkeiten 

ist am ehesten angezeigt?

a) Sie verbieten ihm strikt, sich nochmals der Höhe auszusetzen

b)  Sie raten ihm zu einer medikamentösen Prophylaxe, begin-

nend am Vorabend des Abflugs

c)  Sie schlagen eine progressive Reexposition vor, unter Be-

achtung der Akklimatisationsregeln und prophylaktischer 

Behandlung 

d)  Sie raten ihm zwecks Präakklimatisation zu einem ein-

wöchi gen Aufenthalt in den Alpen direkt vor dem Flug 

nach Bolivien

e)  Sie verschreiben ihm Dexamethason, das bei Auftreten 

erster Symptome einzunehmen ist

Ein früheres HACE/HAPE-Ereignis ist eine relative Kon-
traindikation, sich erneut grossen Höhen zu exponie-
ren, denn das Rezidivrisiko liegt bei über 70%. Bei 
Wunsch nach einer weiteren Höhenexposition hat diese 

progressiv zu erfolgen (beginnend mit niedrigeren 
Zielorten als dem Ort des Ereignisses) und unter Be-
rücksichtigung der Akklimatisationsregeln (Abb. 1). 
Dabei ist für den Fall auftretender Symptome stets auf 
eine Abstiegsmöglichkeit zu achten. 
Die Akklimatisation ist mit einer medikamentösen Pro-
phylaxe zu kombinieren. Bei HACE ist Dexamethason 
zu wählen, beginnend acht Stunden vor der Reexposi-
tion. Bei HAPE stellt Nifedipin die beste Prophylaxe 
dar; auch die Gabe von Tadalafil oder Dexamethason 
hat sich als wirksam erwiesen. Die Inhalation von 
 Salmeterol zur Anregung des transepithelialen Natri-
umtransports wirkt sich ebenfalls günstig aus, ist aber 
im Vergleich zu den genannten systemischen Therapien 
von geringerer Wirksamkeit [4].
Offenkundig reduziert auch ein Aufenthalt über 
2500 m ü.M. in den Wochen vor einer Gebirgsreise das 
Risiko zur Entwicklung einer AMS um etwa 50%, wäh-
rend eine schützende Wirkung vor HACE und HAPE 
nicht geklärt ist. Eine Notfalltherapie, die nur bei auf-
tretenden Symptomen zum Einsatz kommt, wurde nie 
untersucht und erscheint als zu risikoreich.
Der Patient führt problemlos eine weitere fünftägige 
Wanderung durch, die leichter ist als die erste, in 
 Höhenlagen zwischen 2500 und 3800 m ü.M. und un-
ter Dexamethason-Prophylaxe. Anschliessend plant er 
seine La-Paz-Reise, auf der ihn seine Frau begleiten 
möchte. Sie ist ebenfalls besorgt und möchte ihr Risiko 
kennen, an einer Höhenkrankheit zu erkranken. Die 
34-jährige Frau ist bei guter Gesundheit, nimmt ein 
hormonelles Kontrazeptivum und mitunter NSAR ge-
gen Migräne. Sie hat nur etwas Wandererfahrung in 
Höhen von maximal 2500 bis 3000 m ü.M.

Frage 5: Welches ist der beste Indikator für die Wahrschein­

lichkeit, an einer Höhenkrankheit zu erkranken?

a)  detaillierte Anamnese der Symptome bei früheren Höhen-

expositionen

b)  Alter, Geschlecht und BMI, die Einnahme eines oralen Kon-

trazeptivums

c) Trainingszustand (VO2 max)

d)  Ventilationsreaktion und Sauerstoffsättigung bei Hypoxie-

Belastungstest

e)  Echokardiographie mit Messung des pulmonalen Blut-

drucks unter Hypoxie und Suche nach einem offenen Fo-

ramen ovale

Die Anamnese ist derzeit der beste Vorhersageparame-
ter für das individuelle Risiko einer höhenbedingten 
Erkrankung, denn eine bereits durchlittene schwere 
Höhenkrankheit ist mit einem erhöhten Rezidivrisiko 
vergesellschaftet (Odds Ratio, OR 12,8). Das weibliche 
Geschlecht (OR 1,58), Alter unter 46 Jahren (OR 1,55) und 
Migräne (OR 2,28) stehen bei dieser Patientin für eine 
höhere Wahrscheinlichkeit der Höhenkrankheit; die 

Abbildung 1: Vorbeugung, Prophylaxe und Therapie von Höhenkrankheiten; Entschei-
dungsalgorithmus bei einer nicht akklimatisierten Person, die einen Höhenaufenthalt 
plant [7–9]. Die angegebenen Höhen sind die Schlafhöhen.  
Abkürzungen: 1A, 2C usw.: Evidenzgrad; AMS: acute mountain sickness;  
HACE: high-altitude cerebral edema; HAPE: high-altitude pulmonary edema;  
COPD: chronisch-obstruktive Lungenerkrankung; PAH: pulmonale arterielle Hypertonie; 
CVI: zerebrovaskulärer Insult; OSAS: obstruktives Schlafapnoesyndrom.
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OR ist jedoch zu niedrig, um von einer Exposition ab-
raten zu müssen [5]. 
Es gibt keine klaren Hinweise auf eine Verbindung zwi-
schen hormoneller Kontrazeption und AMS. Diskutiert 
wird vor allem das in Höhenlagen potenziell grössere 
thromboembolische Risiko, das aber nicht quantifizier-
bar ist. Kürzlich wurde hierzu eine ausführliche Über-
sichtsarbeit publiziert [6]. 
Personen mit erhöhter VO2 max können in Höhen in-
tensiveren Belastungen standhalten und erreichen eher 
den Zielgipfel, jedoch besteht keinerlei Korrelation 
zwischen Leistungsniveau und Anfälligkeit für eine 
Höhenkrankheit.
Bei einem simulierten Belastungstest in 3000 m Höhe 
(30 Minuten Belastung in einem Überdrucksack) ist bei 
Personen, die für schwere höhenbedingte Krankheiten 
anfällig sind (AMS, HACE und HAPE zusammen-
genommen, OR 2,5), das Sauerstoffsättigungsdefizit des 
Hämoglobins stärker ausgeprägt (OR 2,5) und die Ven-
tilationsreaktion geringer (OR 6,7) [5]. Dennoch gibt es 
grosse individuelle Unterschiede in diesen Reaktio-
nen, und da keine praxistauglichen Referenzwerte 
existieren, ist die Vorhersage von höhenbedingten Er-
krankungen durch den Test wenig zuverlässig.
HAPE-anfällige Patienten zeigen eine übersteigerte 
Vaso reaktivität der Pulmonalarterien [4], die in einem 
Hypoxietest im Labor evaluiert werden kann. Dieser 
Test hat einen sehr guten negativen, aber schlechten 
positiven prädiktiven Wert (nur 15% der Probanden 
mit überschiessendem Anstieg des pulmonalen Blut-
drucks unter Hypoxie entwickeln tatsächlich ein HAPE 
bei Höhenexposition). Dies erstaunt nicht, denn das al-
leinige Auftreten einer überhöhten pulmonalen Vaso-
konstriktion unter Hypoxie genügt nicht zur Ausbil-
dung eines HAPE [2]. 
Die Grösse eines offenen Foramen ovale (PFO) soll 
aufgrun d der Zunahme der Hypoxämie durch den 
Rechts-Links-Shunt mit einer Anfälligkeit für Höhen-
erkrankungen korrelieren. Angesichts der niedrigen 
Vortestwahrscheinlichkeit und Prävalenz des HAPE 
wird eine Echokardiographie als Screeningtest vor einer 
Höhenexposition jedoch nicht empfohlen.
Bei der Frau unseres Patienten ist die Prognose des 
Risi kos, ein AMS zu entwickeln, schwierig, da sie zuvor 
keinen ähnlichen Höhenlagen ausgesetzt war. In die-

sem Fall sollten die Kontraindikation bezüglich Höhen-
exposition überprüft sowie relevante Begleiterkran-
kungen ausgeschlossen werden. Da ihre konkrete 
Reiseroute und Risikofaktoren bekannt sind, können 
ihr Regeln für eine optimale Akklimatisation überge-
ben werden (Abb. 1). Angesichts der sofortigen Ankunft 
auf 4000 m ü.M. kann ihr eine AMS-Prophylaxe mit 
Acetazolamid als Mittel erster Wahl angeboten werden. 
Das Medikament, 24 Stunden vor Beginn des Aufstiegs 
erstmals einzunehmen, reduziert das Risiko der Ent-
wicklung einer schweren höhenbedingten Krankheit 
erheblich. Bei Sulfonamidallergien ist die Behandlung 
kontraindiziert. Der Frau wird geraten, das Medika-
ment vor Reiseantritt zu testen, um mögliche Neben-
wirkungen (Parästhesien, metallischer Geschmack) 
auszuschliessen. Bei Acetazolamid-Unverträglichkeit 
kann Dexamethason zur Prophylaxe der AMS und mit 
ähnlicher Wirksamkeit eingesetzt werden. Aufgrund 
der Nebenwirkungen gilt es nicht als Therapeutikum 
erster Wahl, und die Verschreibungsdauer ist auf wenige 
Tage zu beschränken [4].

Antworten

 

Frage 1: c. Frage 2: b. Frage 3: b. Frage 4: c. Frage 5: a.
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Rasche Verschlechterung des Allgemeinzustands

Unklarer Entzündungszustand  
mit Pseudomeningismus
Ilona Trabera, Enrique Sanchezb, Danny Anthonya, Reinhard Imoberdorfa

a Klinik für Innere Medizin, Departement Medizin, Kantonsspital Winterthur
b Klinik für Rheumatologie und muskuloskelettale Rehabilitation, Departement Medizin, Kantonsspital Winterthur

Fallbericht

Anamnese und Klinik
Ein 80-jähriger Mann wies sich selbst notfallmässig 
wegen immobilisierender Rücken- und Gelenkschmer-
zen ein. Die Ehefrau berichtete, dass die Schmerzen 
seit drei Tagen progredient seien und ihr Ehemann 
sich deshalb zuletzt nicht mehr aus dem Bett bewegt 
habe. Die Verschlechterung des Allgemeinzustandes 
(AZ) habe schon zwei Wochen zuvor begonnen, wobei 
sich der Ehemann zunehmend müder, irgendwie 
schlechter und immer weniger mobil gezeigt habe. Die 
Ehefrau befürchtete ursächlich eine Lebensmittel-
vergiftung.
Bei uns präsentierte sich der Patient in einem schmerz-
bedingt reduzierten Allgemeinzustand und mit einer 
ausgesprochenen Fatigue. Er war wach, zeitlich un-
scharf, örtlich und autopsychisch vollständig orientiert. 
Unter hypertonen Blutdruckwerten (145/98 mm Hg) 
zeigten sich kardiopulmonal stabile Überwachungs-
werte, die Körpertemperatur betrug 36,4 °C. Der Status 
zeigte eine epigastrische Druck- sowie eine Klopfdolenz 
über der linken Nierenloge und im Bereich der lumba-
len Wirbelsäule. Das Knie und die Schulter linksseitig 
sowie beide Ellbogengelenke und die Halswirbelsäule 
erwiesen sich als bewegungsabhängig schmerzhaft, 
zudem fand sich ein mässiger Rigor der Extremitäten 
linksbetont. Das linke Knie wies klinisch einen Gelenk-
erguss auf bei fehlendem traumatischem Ereignis. Eine 
B-Symptomatik war nicht zu eruieren, ein Alkohol-
abusus sowie Benzodiazepin-, Drogen- oder Nikotin-
konsum wurden verneint. Zur aktuellen Medikation 
des Patienten gehörten Insulin, Metformin, Spirono-
lacton, Bisoprolol, Simvastatin, Clopidogrel und Ace-
nocoumarol (Sintrom®).

Diagnostik und Verlauf
Im Notfalllabor zeigte sich eine systemische Entzün-
dungsaktivität mit stark erhöhten Entzündungspara-
metern (Leukozyten 14,45 × 109/l und CRP 286 mg/l). In 
der Annahme eines zugrundeliegenden Infektes wur-
den eine Abdomensonographie, ein Thorax-Röntgen 

und eine Urinuntersuchung (Urinstatus und -kultur) 
durchgeführt, die keine richtungsweisenden Befunde 
zeigten. Weiter wurden innerhalb von 24 Stunden wie-
derholt Blutkulturen abgenommen, insbesondere 
auch als der Patient am zweiten Hospitalisationstag bis 
38,2 °C auffieberte. Bei hämodynamisch und kardiopul-
monal stabiler Situation wurden weiterhin keine Anti-
biotika eingesetzt. Ab dem dritten Tag verschlechterte 
sich der AZ des Patienten zusehend. Es zeigten sich 
Zeich en eines präseptischen Bildes (Puls 117/min, 
BD 115/75 mm Hg bei Initialwerten um 138/85 mm Hg) 
mit Entwicklung eines somnolenten bis soporösen 
 Zustandes und mit exorbitantem Anstieg des CRP auf 
513 mg/l. Bei bekannter Allergie gegen Röntgenkontrast-
mittel veranlassten wir eine native Schädel-Computer-
tomographie, in der keine intrakranielle Hämorrhagie, 
kein ischämischer Infarkt und auch kein Abszess oder 
Infektfokus nachgewiesen werden konnte. Der wegen 
Meningismus gewonnene Liquor war vollständig nor-
mal. Die weitere bakteriologische Liquoraufarbeitung 
blieb negativ, insbesondere waren keine Krankheitser-
reger nachzuweisen. Auffallend persistierten die mas-
siven Arthralgien, der Rigor und die Nackenschmerzen. 
Mittels Ultraschalluntersuchung der Gelenke konnte 
eine Polysynovitis, zum Teil stark exsudativ, mit Er-
gussbildung (linkes Knie, Ellbogen- und Handgelenk) 
nachgewiesen werden. Nebenbefundlich fand sich eine 
ältere Rotatorenmanschettenruptur am linken Schul-
tergelenk. Der Erguss im Kniegelenk wurde punktiert. 
Dieses Punktat war vom Aspekt her trübe, jedoch nicht 
eitrig und wies sowohl in der mikroskopischen als 
auch bakteriologisch-kulturellen Untersuchung keine 
Bakterien auf. Allerdings fanden sich einzelne intrazel-
luläre (in den Makrophagen/Neutrophilen) Pyrophos-
phatkristalle als indirektes Zeichen der Inflammasom-
Aktivierung. Ebenso fanden sich in den diversen 
Blutkulturen keine Hinweise für eine Bakteriämie. Die 
Rheumafaktoren waren normwertig. In den CT-Bilder 
des Schädels waren auf einzelnen am kraniozervikalen 
Übergang mit angeschnittenen Sequenzen (axiale 
Schnitte) Kalzifikationen dorsal des Dens axis ersicht-
lich (Abb. 1).
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Beurteilung und Therapie
Zusammen mit der Klinik und den Laborbefunden 
gelt en diese Kalzifikationen im Bereich der atlanto-
den talen Bänder als pathognomonische Zeichen einer 
systemischen Form der Kalziumpyrophosphat di-
hydrat-(CPPD-)Kristallarthropathie bzw. -Depositions-

erkrankung. Wir konnten in diesem speziellen Fall 
vom Vorliegen einer pseudomeningitischen Form der 
CPPD ausgehen, im angelsächsischen Sprachraum als 
«crowned dens syndrome» bezeichnet.
Wir starteten mit einer peroralen Steroidtherapie in 
 einer Dosierung von 40 mg/Tag und konnten diese bei 
sehr gutem und raschem Ansprechen (Abb. 2), mit 
 Regredienz der Arthralgien und insbesondere der 
 Nacken-/Schultergürtelschmerzen, sukzessive in der 
Dosierung reduzieren. Fünf Tage nach Start der Korti-
sontherapie war der Patient selbständig zimmermobil. 
Die anderen initial angegebenen Beschwerden des Pa-
tienten verschwanden im Verlauf der Hospitalisation 
vollständig, und er konnte weitere fünf Tage später in 
deutlich gebessertem Zustand in eine Rehabilitations-
klinik entlassen werden.

Diskussion

Bei der Kalziumpyrophosphat dihydrat-(CPPD-)Kris-
tallarthropathie/Pseudogicht handelt es sich um die 
von Bouvet et al. 1985 erstmalig als «crowned dens 
syndro me» beschriebene Krankheitsentität [2]. Dieser 
Name ist deskriptiv bezeichnend für die bildgebend 
nachzuweisenden pathognomonischen Kalzifikatio-
nen atlantodental, die vom CT-Bild her betrachtet (am 
schönsten in den koronaren oder sagittalen Schnitten 
ersichtlich) eine Krone um die Densspitze suggerieren. 
Das «Syndrom des gekrönten Dens» ist eine seltene Ma-
nifestationsform innerhalb des breiten Spektrums an 
Beschwerdebildern, die die CPPD-Kristallarthropathie 
produzieren kann. Am Kantonsspital Winterthur sehen 
wir insgesamt zwei bis drei Fälle einer pseudomeningi-
tischen Form der CPPD-Kristallarthropathie pro Jahr.
Die CPPD-Kristallarthropathie ist die chronische Form 
der Pyrophosphatablagerungskrankheit, die akute 
Form wird als Pseudogicht bezeichnet. Verursacht wer-
den diese Erkrankungen durch die Ablagerung von 
CPPD-Kristallen in den Gelenken (hyaliner Gelenk-
knorpel, Menisken und anderer Faserknorpel sowie in 
den Synovialmembranen). Die Ablagerungen können 
jedoch auch extraartikulär in Sehnen, Ligamenten, 
 fibrösen Gelenkkapseln und Bandscheiben vorkom-
men. Die Prävalenz ist häufig alters-, jedoch nicht ge-
schlechtsspezifisch; bei 6% der Bevölkerung zwischen 
dem 60. und 70. Lebensjahr ist eine Pyrophosphatabla-
gerungskrankheit nachweisbar, und 30–60% der über 
90-jährigen Personen erkranken manifest daran. Eine 
Erkrankung mit Auftreten von CPPD-Arthritiden vor 
dem 40. Lebensjahr ist selten [4]. 
Ätiopathogenetisch ist anzumerken, dass die Pyrophos-
phatablagerungskrankheit keine systemische, sondern 
eine intra- und periartikuläre Krankheit ist. Es wird 

Abbildung 1: CT-Schädel mit kraniozervikalem Übergang:  

Schädelbasis axial im Knochenfenster mit sichtbarer Verkalkung 

des Lig. trans versum atlantis («crowned dens syndrome», gelber Pfeil).

Abbildung 2: Steroidtherapie ab 30.1.2015: CRP-Verlauf vor und während der Therapie.
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eine Chondrozytendysfunktion vermutet. Das Kal-
ziumpyrophosphat wird kontinuierlich vom Enzym 
Nukleosid-Triphosphat-Pyrophosphohydrolase (NTPP), 
das sich in der Zellmembran der Chondrozyten und 
Osteoblasten befindet, gebildet. Ein erhöhter Pyro-
phosphatspiegel kann entweder durch eine NTPP-Über-
funktion oder einen Mangel an alkalischer Pyrophos-
phatase (Pyrophosphatase mit Co-Faktor Magnesium, 
welches das Pyrophosphat deaktiviert) verursacht 
sein. Die Aktivität der Pyrophosphatase wird durch 
Magnesium erhöht und durch Kalzium-, Eisen- oder 
Kupferionen vermindert. So wird postuliert, dass die 
sekundären Ursachen für eine Pyrophosphatablage-
rungskrankheit eine Hypomagnesiämie, Hypothyreose, 
Hypophosphatasie (verminderte alkalische Phospha-
tase), Hämochromatose, ein Hyperparathyreoidismus 
oder Morbus Wilson sein können [3–5]. Vorbestehende 
Arthrosen, eine Gicht oder Traumata (z.B. Meniskus-
läsionen) können CPPD-Arthritisschübe begünstigen 
[4, 5]. Viel häufiger als sekundär treten die Ablage-
rungserkrankungen jedoch primär (idiopathisch) im 
Verlauf des allgemeinen Alterungsprozesses auf.

Betreffend das «crowned dens» können die CPPD-Abla-
gerungen im Bereich der Ligg. transversum atlantis et 
alaria eine lokal ausgeprägte spinale und peridurale 
Entzündung triggern, die nebst heftigen lokoregionä-
ren Schmerzen auch ein polymyalgisches Schmerzbild 
des Nacken-Schultergürtels hervorrufen kann, beglei-
tet von einer Morgensteifigkeit und nicht selten von 
Fieber bis teilweise über 39 °C. Ausserdem kann eine 
Mono- oder Oligoarthritis auftreten. Am häufigsten ist 
dabei das Knie betroffen, gefolgt vom Handgelenk und 
der Hüfte [4]. Differentialdiagnostisch muss die akute 
infektiöse bakterielle Arthritis ausgeschlossen wer-
den. Beim alten Patienten kann die Halswirbelsäule 
betroffen sein, so dass sich das Bild eines Pseudome-
ningismus präsentieren kann. Kennzeichnend hierbei 
ist, dass die HWS-Flexion noch am besten erhalten ist 
bei gleichzeitig schmerzhafter Einschränkung der 
 Rotationsbewegungen (sowohl aktiv als auch passiv). 
Der echte Meningismus hingegen ist durch eine ausge-
prägte Steifigkeit mit Unmöglichkeit der HWS-Flexion 
und erhaltener HWS-Rotation gekennzeichnet.
Zur Mono- oder Oligoarthritis kommt es, wenn CPPD-
Kristalle durch Mikrotraumen oder Infekte aus dem 
Knorpel in die Gelenkhöhle freigesetzt werden, wo sie 
von neutrophilen Granulozyten und Synoviozyten pha-

gozytiert werden und damit die ganze Entzündungs-
kaskade unterhalten (Freisetzung von Zytokinen und 
Proteasen) [5]. 
Die Diagnose wird klinisch und laboranalytisch mit 
dem Nachweis von intrazellulären Kalziumpyrophos-
phatkristallen in der Gelenkflüssigkeit gestellt sowie 
radiologisch gesichert.
Bei der Gelenkpunktion muss eine mikroskopische Be-
urteilung (Gram-Färbung) und Kulturuntersuchung 
angeordnet werden, um eine septische Arthritis auszu-
schliessen. Die entscheidende Diagnostik ist der Nach-
weis der intrazellulären Kalziumpyrophosphatkristalle 
(phagozytierte CPPD-Kristalle).
Die Pyrophosphatablagerungserkrankung ist durch 
die Existenz und die typische Lokalisation von röntgen-
dichten Kristalldepots charakterisiert (radiologische 
Bezeichnung als Chondrokalzinose). Man findet die 
Verkalkungen in den Menisci, im Discus articularis 
carpi, blätterteigartig im Anulus fibrosus der Band-
scheiben, als Doppelkontur im Bereich des hyalinen 
Knorpels, im Knorpel der Symphyse oder punktförmig 
in der Synovialis.
Für eine sichere Diagnose werden typische radiolo-
gische Veränderungen in mindestens zwei Gelenken 
gefordert [4]. Die Pseudogicht mit axialer Wirbelsäulen-
beteiligung zeigt einen positiven computertomogra-
phischen Nachweis einer Verkalkung der Ligg. trans-
versum atlantis und/oder alaria, die sich wie eine 
Krone um den Dens axis legt (Abb. 1). Bei Pseudomenin-
gismus empfiehlt sich daher eine Computertomogra-
phie des Schädels mit Darstellung des kraniozervika-
len Übergangs.
Die Routinelaboruntersuchung hilft bei der Diagnose 
der idiopathischen Pyrophosphatablagerungserkran-
kung nicht, jedoch kann sie bei der sekundären Form 
nützlich sein. In den akut-entzündlichen Schüben sind 
die Blutsenkungsgeschwindigkeit beschleunigt und der 
CRP-Wert erhöht, die Leukozyten können leichtgradig 
erhöht bis normwertig sein. Speziallaboruntersuchun-
gen wie zum Beispiel Rheumafaktoren oder diverse An-
tikörper sind für die Diagnosesicherung nicht nötig [4].
Therapeutisch stehen die sehr wirksamen NSAR zur 
Verfügung. Da sich die CPPD-Kristallarthropathie über-
wiegend im höheren Alter manifestiert und die NSAR 
bei über 65-Jährigen nicht gerne eingesetzt werden, 
können als Alternative systemisch Steroide verabreicht 
werden. Abschwellende Massnahmen (Ruhigstellung, 
Hochlagerung, Kühlung) sowie Paracetamol oder Opiate 
können zur Analgesie verordnet werden (je nach Ko-
morbiditäten). Bei intraartikulärer Steroidinfiltration 
klingen die Pseudogichtattacken sehr schnell ab. An-
algetisch können allenfalls wiederholt therapeutische 
Gelenkpunktionen als alleinige Massnahme zur nach-

Die Pyrophosphatablagerungserkrankung  
ist durch die Existenz und die typische  
Lokalsation von röntgendichten Kristalldepots 
charakterisiert
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haltigen Schmerzlinderung und Entzündungskontrolle 
nötig sein. Bei protrahiertem Verlauf und insbeson-
dere bei einem eitrigen, septischen Gelenk muss die 
Durchführung einer arthroskopischen Gelenkslavage 
diskutiert werden [5].
Beim «crowned dens syndrome» ist eine mittelhoch 
dosierte perorale Steroidverabreichung, beginnend 
mit 40–50 mg Prednisonäquivalent pro Tag für fünf 
bis sieben Tage und danach in absteigender Dosierung 
die Therapie der Wahl. Eine frappante, rasche Reduktion 
der Beschwerden ist typisch.
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Schlussfolgerungen für die Praxis

•  Folgende Konstellation sollte zu einem Schädel-

CT mit Einschluss des kraniozervikalen Über-

gangs und einer Punktion des führenden Gelen-

kes führen:

 –  fortgeschrittenes Alter

 –  Nackenschmerzen

 –  Subfebrilität bis Febrilität

 –   eingeschränkte HWS-Beweglichkeit 

  (gilt insbesondere für die Rotation)

 –  schmerzhaft betroffene Gelenke (v.a. Knie, 

  Handgelenk und/oder Hüfte)

 –  erhöhte Entzündungsparameter.

•   Für die Diagnose eines «crowned dens syndrome» 

sind eine Verkalkung dorsal des Dens axis sowie 

intrazelluläre Pyrophosphatkristalle im Gelenks-

punktat wegweisend und praktisch pathognomo-

nisch. Die  Diagnose wird also klinisch, radiolo-

gisch und laboranalytisch gestellt [3].

•  Mittels Lumbalpunktion sollte zeitnah unbedingt 

eine bakterielle Meningitis ausgeschlossen wer-

den. Es wird empfohlen, danach rasch mit der 

 empirischen Therapie mit Antibiotika und Virosta-

tika anzufangen.

•  Fieber ist kein verlässlicher Wegweiser für ein 

bakterielles/abakterielles Geschehen. Unser Pati-

ent war nur einmal leicht febril. Zur selben Zeit 

befand sich ein Patient etwa gleichen Alters auf 

der Station mit ähnlicher Dynamik der Körper-

temperatur, bei welchem allerdings eine Staphy-

lokokken-Sepsis diagnostiziert wurde.

•   Das «crowned dens syndrome» ist eine seltene 

Dif ferentialdiagnose zu akut aufgetretenen Na-

ckenschmerzen und letztlich eine Ausschlussdia-

gnose. Es muss neben einer bakteriellen Me-

ningitis und Herpesenzephalitis auch an eine 

Polymyalgia rheumatica, Riesenzellarteriitis (Arte-

riitis temporalis Horton) oder zervikale Spondylo-

diszitis/Spondylitis gedacht werden [1].

•  Die Therapie des «crowned dens syndrome» ist 

dieselbe wie im akuten Gichtschub: NSAR und ge-

gebenenfalls weitere Analgesie. Aufgrund des 

meist fortgeschrittenen Alters der Patienten sind 

Steroide eine valable Alternative zu den NSAR.

•   Die CPPD-Kristallarthropathie kann durch extrin-

sische Faktoren kaum beeinflusst werden, sie ist 

vor allem nicht nahrungsmittelabhängig. Prophy-

laktisch kann Magnesium (10–20 mmol täglich 

über längere Zeit je nach Verträglichkeit, Magne-

sium kann Diarrhoe induzieren) eingesetzt wer-

den. Verschiedene Studien zeigen eine hierdurch 

verminderte Anfallsrate für weitere CPPD-Arthri-

tisschübe. Häufig bleibt es bei einem einzigen Ent-

zündungsschub. Ein Teil der Patienten zeigt aber 

rezidivierende Schübe im Verlauf von Monaten 

bis Jahren. Bei grossem Leidensdruck und bei 

polyartikulär heftiger und häufiger Entzündung 

muss von Fall zu Fall entschieden werden, ob 

eine antientzündliche, immunsuppressive Basis-

therapie, analog der Therapie bei Rheumatoider 

Arthritis, begonnen werden sollte. Vorzugsweise 

wird dabei Metho trexat (MTX) eingesetzt. Die 

Datenlage hierzu ist allerdings dürftig, weshalb 

der MTX-Einsatz zur Prophylaxe der Entzündungs-

schübe kontrovers diskutiert wird [6].
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Eine unerwartete Ursache

Posttraumatische Sprunggelenk-
beschwerden
Raphael Kaelina, Sebastian Wirzb, Till Daunc, Markus Knuppa

a Orthopädische Klinik, Kantonsspital Baselland, 4101 Bruderholz; b Infektiologie und Spitalhygiene, Medizinische Universitätsklinik, Kantonsspital Baselland, 
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Fallbeschreibung

Im Dezember 2014 wird uns eine 33-jährige aus Thai-
land stammende Patientin wegen einer seit rund vier
Jahren bestehenden Schmerzanamnese des linken obe-
ren Sprunggelenkes (OSG) in unsere fussorthopädische
Spezialsprechstunde zugewiesen. Die Beschwerden 
seien nach einer schweren, in Thailand konservativ
therapierten Sprunggelenksdistorsion aufgetreten und
seither in unterschiedlicher Ausprägung vorhanden,
mit einer Zunahme nach erneuter Distorsion im Juli 
2014. Subjektiv bestanden eine Instabilitätssymptoma-
tik sowie ein persistierendes Wärmegefühl, begleitet 
von wechselnden Schwellungszuständen. Eine B-Sym-
ptomatik wurde verneint. Die bisherige konservative 
Therapie (Analgesie, Physiotherapie, intraartikuläre 
Kortisoninfiltration) habe zu keiner anhaltenden Be-
schwerdebesserung geführt. Vom zuweisenden Rheu-
matologen bestand kein Verdacht auf eine rheumato-
logische Grunderkrankung.

Die präoperative klinische Untersuchung zeigte einen 
unauffälligen Allgemeinzustand und einen normalen
Ernährungszustand bei afebriler Patientin. Die kar-
diale und pulmonale Auskultation war unauffällig. Die 
Lymphknotenstationen waren palpatorisch blande.
Das linke obere Sprunggelenk zeigte eine leichte
Schwellung sowie eine diffuse Druckdolenz. Eine Rö-
tung oder Überwärmung war nicht vorhanden. Die Be-
weglichkeitsprüfung war im Seitenvergleich symme-
trisch, wenn auch leicht schmerzhaft. Es bestand eine
ausgeprägte Rotationsinstabilität bei Insuffizienz des
medialen wie auch lateralen Bandapparates. Die peri-
phere Durchblutung, Motorik und Sensibilität war all-
seits intakt.
Die konventionellen Röntgenbilder des OSG zeigten 
streng begrenzte Osteolysen an der distalen Fibula
sowie eine Kapselverdickung/Synovialitis (Abb. 1).
Bereits ein im Jahr 2013 angefertigtes MRT zeigte eine 
deutliche Synovialitis mit begleitendem Gelenkerguss 
sowie ein Knochenmarködem im Bereich des Talus und
des medialen wie auch lateralen Malleolus (Abb. 2). Das 
Ligamentum fibulotalare anterius erschien deutlich
ausgedünnt. Ein Verlaufs-MRT vom Juli 2014 zeigte un-
veränderte Befunde, jedoch wurde differentialdia-
gnostisch eine pigmentierte villonoduläre Synovialitis 
(PVNS) vermutet.
Aufgrund der symptomatischen OSG-Instabilität und 
der unklaren Monoarthritis wurde eine diagnostische 
OSG-Arthroskopie mit anschliessender offener Synov-
ektomie und Biopsieentnahme (Bakteriologie/Histolo-
gie) sowie medialer und lateraler Bandrekonstruktion
durchgeführt. Intraoperativ zeigten sich eine ausge-
prägte, hyperäme Synovialitis sowie ein diffuser Knor-
pelschaden am Talus und weniger auch an der Tibia.
Der peri- wie auch postoperative Verlauf gestaltete sich 
komplikationslos.
Überraschenderweise zeigte sich in den Synovialbiop-
sien des rechten OSG eine schwere chronisch floride
ulzerierte fibrinöse Synovialitis mit zahlreichen, z.T. 
riesenzellhaltigen, epitheloidzelligen Granulomen, die 
teilweise eine zentrale Nekrose erkennen liessen (Abb. 3 
und 4). Konventionell lichtoptisch waren säurefeste 

Abbildung 1: Konventionelles Röntgenbild des linken OSG ap/

seitlich stehend: scharf begrenzte Osteolysen (Pfeile) sowie

deutliche Kapselverdickung/Synovialitis (Sterne).
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Stäbchen mittels modifizierter Ziehl-Neelsen-(Fite-)Fär-
bung nicht nachweisbar. Die ergänzend durchgeführte 
molekularpathologische Erregerdiagnostik (PCR auf
Mykobakterien- und Brucellen-DNA) verlief negativ.
Die allgemeine Bakteriologie ergab kein Wachstum von 
Mikroorganismen. Die Tuberkulosediagnostik der na-
tiven Biopsien zeigte eine negative Fluoreszenzfärbung, 
eine positive Mycobacterium tuberculosis-Komplex-
PCR und eine positive Kultur mit Wachstum eines pan-
sensiblen Mycobacterium tuberculosis, so dass die Dia-
gnose einer tuberkulösen Osteoarthritis gestellt werden 
konnte. Es ergaben sich klinisch und radiologisch keine
Hinweise für andere Organmanifestationen (z.B. pulmo-
nal oder lymphonodulär).
Aufgrund dessen wurde eine gewichtsadaptierte The-
rapie mit Rimstar® (Rifampicin, Isoniazid, Pyrazinamid
und Ethambutol) und Vitamin B6 angefangen, die in den 

bisherigen Zwischenkontrollen sowohl anamnestisch 
als auch laboranalytisch problemlos vertragen wurde. 
Die Sprunggelenkbeschwerden waren bei der letzten
orthopädischen Kontrolle ein halbes Jahr postoperativ 
fast vollständig regredient.

Diskussion

In der Schweiz zeigt sich seit dem Jahr 2007 insgesamt
wieder eine leicht steigende Tendenz bei den neu dia-
gnostizierten Tuberkulosefällen. Bei Personen mit
Migrationshintergrund sind die Fälle zunehmend, bei
Personen Schweizer Herkunft rückläufig. Insgesamt
wurden gemäss Angaben des Bundesamtes für Gesund-
heit in den Jahren 2005–2011 3763 Tuberkulosefälle ge-
meldet [1]. Eine osteoartikuläre Tuberkulosemanifesta-
tion war in 3,6% der gemeldeten Fälle vorhanden, davon

Abbildung 2: T2-gewichtetes MRT des linken OSG sagital und coronar: ausgeprägte Synovialitis (Pfeile)

und Knochenmarködem (Sterne).

Abbildung 4: Prominentes Epitheloidzelliges Granulom mit

zentraler Nekrose (Pfeil). HE-Färbung, Vergrösserung 1:100.

Abbildung 3: Entzündlich veränderte Synovialis des linken 

OSG mit multiplen eptiheloidzelligen Granulomen. Teilweise

mit ungeordneten mehrkernigen Riesenzellen (Pfeile).  

HE-Färbung, Vergrösserung 1:40.
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betrafen rund 60% die Wirbelsäule und 40% das rest-
liche Skelett [1]. Dies entspricht ebenfalls den Beobach-
tungen aus anderen Ländern [1, 2].
Die Beteiligung des Fussskelettes ist sehr selten und 
wird in grösseren Fallserien mit <6% der osteoartikulä-
ren Tuberkulosefälle angegeben [3, 4]. Interessanter-
weise lässt sich – wie auch in unserem Fallbeispiel – bei
weniger als der Hälfte aller Betroffenen eine pulmo-
nale Tuberkulose nachweisen [3, 4]. In rund 40% der 
Fälle zeigte sich ein Zusammenhang zwischen dem 
Symptombeginn und einem vorangehenden Trauma 
[5]. Die aufgrund des Traumas induzierte Entzündungs-
reaktion soll die Bildung neuer Entzündungsherde be-
günstigen oder inaktive Herde aktivieren. Ebenfalls 
besteht die Theorie, dass das Hämatom durch Myko-
bakterien, die zuvor durch Makrophagen am primären
Fokus phagozytiert wurden, inokuliert wird [2, 5].
Gerade aufgrund der Seltenheit der Erkrankung, ab-
nehmender Erfahrung der Ärzte mit der Erkrankung,
unspezifischer Symptome und unspezifischer klinisch-
radiologischer Befunde erfolgt die Diagnosestellung 
oft um Jahre verzögert [1, 2, 4]. Die Differentialdiagnos-
tik ist breit und umfasst sämtliche Ursachen einer
Monoarthritis, wobei wir hierauf nicht weiter einge-
hen wollen. Wichtig ist, dass bei einer trotz Anamnese, 
Befunde und nicht-invasiver Diagnostik weiterhin un-
klaren Ursache einer Monoarthritis die Biopsiegewin-
nung forciert werden sollte. Bei entsprechendem klini-
schem Verdacht muss darauf geachtet werden, dass 
nach Rücksprache mit den Infektiologen auch die ent-
sprechenden Spezialkulturen abgenommen werden.
Die klassischen radiologischen Zeichen der osteoarti-
kulären Tuberkulose sind auch unter der sogenannten 
«Phemister triad» bekannt: gelenknahe Osteoporose,
peripher gelegene Erosion und allmähliche Gelenkspalt-
verschmälerung. Diese sind jedoch unspezifisch und

nur bei fortgeschrittener Erkrankung sichtbar, wenn es 
bereits zu einer erheblichen Gelenkdestruktion gekom-
men ist [2]. Im MRT lassen sich die Veränderungen frü-
her nachweisen. Sie sind jedoch ebenfalls unspezifisch:
Synovialitis, Erguss, reaktives Knochenmarködem und
Erosionen. In einer Fallbeschreibung wird ebenfalls 
von einer als pigmentierte villonoduläre Synovialitis 
verkannten osteoartikulären Tuberkulose berichtet, 
wie dies aufgrund des MRT-Befundes auch bei unserer
Patientin vermutet wurde.
In der histologischen Aufarbeitung des Synovialbi-
opsates zeigte sich in unserem Fall das Bild einer gra-
nulomatösen Synovialitis (GS) mit epitheloidzelligen 
Granulomen mit zentraler Nekrose. Eine mögliche Diff-
erentialdiagnose einer GS wie zum Beispiel eine Brucel-
lose konnte mittels PCR nicht nachgewiesen werden.
Ein bestätigter Tuberkulosefall erfordert gemäss den 
diagnostischen Kriterien der WHO (World Health Or-
ganization) einen kulturellen Nachweis von Mycobac-
terium tuberculosis oder einen mikroskopischen Nach-
weis von säurefesten Stäbchen in Kombination mit 
einem molekulargenetischen Nachweis (Mycobacterium 
tuberculosis-Komplex-PCR) aus einer klinischen Probe. 
Die osteoartikuläre Tuberkulose wird gemäss den Richt-
linien der American Thoracic Society primär medika-
mentös während sechs bis neun Monaten therapiert 
(zwei Monate Rifampicin, Isoniazid, Pyrazinamid und
Ethambutol, gefolgt von vier bis sieben Monaten Rifam-
picin und Isoniazid) [6]. Neben der Biopsiegewinnung ist
eine operative Therapie nur bei Versagen der konserva-
tiven Therapie angezeigt und beinhaltet das offene Ge-
lenksdébridement gegebenenfalls mit Entfernung von
delaminiertem Knorpel und Sequestern. Bei vollstän-
diger Gelenkszerstörung bleibt als Ultima Ratio nur 
noch die Durchführung einer Arthrodese [3, 4].
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Schlussfolgerung für die Praxis

Die osteoartikuläre Tuberkulose des oberen Sprunggelenks (OSG) ist eine 

absolute Rarität. Trotzdem sollte bei einer Monoarthritis neben den dege-

nerativen Gelenkserkrankungen, Erkrankungen aus dem rheumatologi-

schen Formenkreis und Neoplasien auch an eine Low-grade-Infektion

oder – wie in unserem Fallbeispiel – an eine tuberkulöse Arthritis gedacht

werden. Dies insbesondere bei Patienten mit Migrationshintergrund, nach 

längeren Auslandaufenthalten in Risikogebieten und/oder bei bestehender

Immunsuppression. Die rasche Diagnosestellung und Therapie kann eine 

frühzeitige Arthroseentwicklung verhindern und hat für die Lebensqualität 

der Patienten weitreichende Folgen.
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Ein Stolpersturz mit aussergewöhnlichen Folgen

Expect the unexpected
Omar Ismail, Vital Schreiber, Gian A. Melcher

Chirurgische Klinik, Spital Uster

Fallbeschreibung

Ein 80-jähriger Patient wurde nach einem Stolpersturz 
im häuslichen Umfeld mit rechtsseitiger Thoraxkontu-
sion auf unsere Notfallstation zugewiesen.
Konventionell-radiologisch liess sich eine Rippen-
serien fraktur VII.–IX. rechts lateral ohne weitere Kom-
plikation im Sinne eines Hämato- oder Pneumothorax 
nachweisen. Nebendiagnostisch bestand bildgebend 
der Verdacht auf ein Chilaiditi-Syndrom (Verlagerung 
des Dickdarms und von Teilen des Dünndarms zwi-
schen Zwerchfell und Leber) (Abb. 1). Mittels Abdomen-
sonographie wurde eine intraabdominelle (Organ-) 
Läsion ausgeschlossen. Es erfolgte die stationäre Auf-
nahme zur Analgesie und Atemtherapie.
In der Nacht auf den dritten Hospitalisationstag entwi-
ckelte der Patient zunehmende, kolikartige Oberbauch-
schmerzen rechts und klagte ebenso über ein rechts-
seitiges, thorakales Druckgefühl. Laborchemisch fiel 
ein Anstieg der Infektparameter (Leukozyten und CRP) 
bei afebrilem Patienten auf. Eine erneute Sonographie 
des Abdomens war, bis auf einen ausgeprägten Meteo-
rismus des Colon ascendens mit entsprechend redu-
zierter Beurteilbarkeit, unauffällig. Aufgrund eines im 
Verlauf entwickelten Oberbauchperitonismus entschie-
den wir uns zur Durchführung einer thorakoabdomi-

nellen Computertomographie. Das Gerät stand jedoch 
gerade zu diesem Zeitpunkt wegen Revisionsarbeiten 
nicht zur Verfügung, so dass wir eine erneute konven-
tionelle Thorax-Röntgenaufnahme veranlassten. Dort 
zeigte sich eine Spiegelbildung im Bereich des rechts-
seitigen Hemithorax mit Verlagerung eines intra-
abdominellen Hohlorgans bei nun vermuteter Zwerch-
fellruptur (Abb. 2). Die Indikation zur notfallmässigen 
Laparotomie wurde gestellt.

Diagnose
Intraoperativ bestätigte sich der Verdacht, und es 
zeigte sich eine inkarzerierte, traumatisch bedingte, 
rechtsseitige Zwerchfellruptur. Diese wurde vermutlich 
durch intraoperativ im Thorax palpierbare, stechende 
Rippenbruchstücke verursacht. Inkarzeriert war prak-
tisch das gesamte rechtsseitige Hemikolon, ante perfo-
rationem und mit bereits punktförmigen Nekrosen. Es 
erfolgte eine Hemikolektomie rechts mit direkter Naht 
der Zwerchfellruptur sowie eine Thoraxdrainagenein-
lage rechts. 

Kommentar

Grundsätzlich sind traumatische Zwerchfellverletzun-
gen selten (<1% aller traumatischer Verletzungen) [1]. 
Hauptursache sind penetrierende Verletzungen (Stich-
und Schusswunden). Gut ein Drittel der Zwerchfellver-
letzungen sind durch ein stumpfes Trauma bedingt, 
bis 90% davon durch starke, intraabdominale Drucker-
höhung im Rahmen hochenergetischer Polytraumata, 
insbesondere bei Verkehrsunfällen [2]. Aufgrund der 
hohen Gewalteinwirkung erleiden deshalb mindestens 
50% der Patienten mit einer traumatischen Zwerchfell-
läsion noch weitere Verletzungen [3]. 
Aber nicht nur der Unfallmechanismus, sondern auch 
die Lokalisation der Zwerchfellläsion unseres Patienten 
war sehr atypisch. Fast 80% der traumatischen Zwerch-
fellrupturen treten links auf [4]. Mögliche Erklärungen 
hierfür sind einerseits eine angeborene Schwäche des 
linken Hemidiaphragmas, andererseits ein protektiver 
Effekt rechtsseitig durch die Leber.  
Diagnostisches Mittel der Wahl ist die Computertomo-
graphie [5], wobei aber auch, wie in unserem Fall, kon-
ventionelle Röntgenaufnahmen zur Diagnose führen 
können. 

Abbildung 1: Röntgen-Thorax bei Eintritt: Rippenserienfraktur VII.–IX. rechts, 

Verdacht auf Chilaiditi-Syndrom.
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Die Therapie ist in der Regel chirurgisch, wobei in Ab-
hängigkeit des Unfallmechanismus und -zeitpunkts und 
der vermuteten oder nachgewiesenen Begleitverletzun-
gen zwischen einem thorakalen und abdominalen Zu-
gang gewählt werden kann. 
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Abbildung 2: Röntgen-Thorax am dritten Hospitalisationstag:

Spiegelbildung im Bereich des rechtsseitigen Hemithorax  mit Verlagerung eines intraabdominellen Hohlorgans.
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Leserbriefe
Mengenausweitung als Fortschritt? 
Betreff: Themenheft COPD, Schweiz Med Forum. 
2015;15(27–28):645–70.

Herrn Kollege R. Thurnheer sei Dank ausge-
sprochen, dass er ein ganzes Heft der Diagnos-
tik und Therapie der COPD widmet, und auch, 
dass er immerhin im Vorwort noch mit einem 
Satz antönt, dass diese Erkrankung exogen 
verursacht sei. Was ich nicht verstehe, ist, 
dass das ganze Heft über COPD und seine Ko-
morbiditäten ausschliesslich von der genauen 
Dia gnostik und Therapie berichtet. Nirgends 
finde ich einen Artikel, der die Ursachen bear-
beitet (mindestens zwei Drittel Rauchen und 
wohl fast ein Drittel Luftschadstoffe). Es ist be-
kannt, dass deren Reduktion politisch und 
gesell schaftlich hohe Hürden hat, was aber 
dere n völlige Missachtung nicht rechtfertigt. 
Sei es, dass untersucht würde, wieso frühere 
Prophylaxe-Versuche misslangen, sei es, dass 
neue Vorschläge diskutiert würden. Zumin-
dest eine statistische Analyse der Genese der 
COPD oder der Risikofaktoren hätte dem SMF-
Heft sicher gut getan. Ich verstehe auch, dass 
jede nicht-staatlich finanzierte Publikation 
auf Inserate angewiesen ist. Dennoch halte ich 
eine im  Wesentlichen auf neue Therapien bzw. 
teure und rentable Medikamente ausgerich-
tete Veröffentlichung als Kotau gegenüber der 
Pharmaindustrie. Neue teure Therapiestrate-
gien, erforscht und entwickelt durch die Indus-
trie und durch (oft von ihnen mitfinanzierte) 
klinische Institute mögen erfreulich sein, 
noch besser wären effiziente Algorithmen und 
Lernprozesse der Öffentlichkeit und der Poli-
tik zur Prophylaxe der COPD. Medizin als 
Business.

Hansjörg Hosch
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Replik
Sehr geehrter Herr Kollege Hosch,
besten Dank für Ihre Anregungen und Beden-
ken. Tatsächlich hatte ich zusammen mit dem 
Verlag einen zusätzlichen Artikel über Epide-
miologie geplant. Diese Submission ist jedoch 
nicht zustande gekommen, was ich ebenfalls 
bedaure. 

Es gibt Untersuchungen aus vielen Ländern, 
die Ursachen der COPD erforschen und bis ein 
Drittel oder mehr Betroffene ohne Raucher-
anamnese dokumentieren. Dabei bleibt, zu-
mindest in unseren Breitengraden, der Tabak-
konsum der wichtigste Risikofaktor. Der 
lücken hafte Nichtraucherschutz wurde vom 
Volk an der Urne so bestimmt, im Initiativ-
kampf hatten sich auch diverse medizinische 
Fachgesellschaften vornehm zurückgehalten. 
Angebote zur Unterstützung im Tabakstopp 
gibt es viele, die meisten Sprechstunden haben 
aber Valenzen, so auch unsere. Luftschad-
stoffe produzieren wir alle mehr oder weniger. 
Freundlicherweise hat uns eine Pharmafirma 
zu einem Copyright für die Reproduktion 
wichtiger Graphiken verholfen, das dem Verlag 
von den Trägern der GOLD-Initiative versagt 
worden war. 
Ich teile Ihre Ansicht, dass einige neue Pro-
dukte wenig Zusatznutzen bringen und die 
Übersicht für die praktizierenden Ärzte er-
schweren. Andererseits führen auch viele 
kleine Fortschritte letztlich zu einer spürba-
ren Verbesserung der Lebensqualität und der 
vitalen Funktionen. 

Robert Thurnheer
Chefarzt Ambulante Medizinische Diagnostik, 

Kantonsspital Münsterlingen und  
Koordinator des Themenheftes COPD
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Delirbehandlung – Anmerkungen
Haller A, Das Delir auf der Intensivstation, 
Schweiz Med Forum 2015;15(31–32):696–701.

Der Artikel «Das Delir auf der Intensivstation» 
von Dr. A. Haller ist sehr lesenswert, denn es 
ist nötig, immer wieder für die Symptomatik 
und Behandlung des Delirs zu sensibilisieren. 
Hilfreich sind die Warnungen gegenüber dem 
Einsatz von Benzodiazepinen, denn diese lösen 
bei Menschen in kritischen gesundheitlichen 
Situationen schneller ein Delir aus, als sie es 
zu verhindern vermögen. Interessant ist auch 
der Hinweis auf beginnende Zurückhaltung 
beim Einsatz von Haldol®. Haloperidol ist tat-
sächlich im subjektiven Empfinden ziemlich 
unangenehm – es stellt äusserlich ruhig, inner-

lich bleiben jedoch die Ängste und die Unruhe, 
und es wirkt in höherer Dosierung möglicher-
weise depressiogen, auch dies ist unerwünscht. 
Unter Haldol® kann ein Delir zwar «beruhigt» 
werden, die Symptomatik (quasi prädelirant) 
kann aber über Wochen anhalten – eine grosse 
Belastung bei schon bestehender schwerer Er-
krankung/Schädigung.
Was fehlt, ist die Erwähnung von Carbamaze-
pin, das beim Alkoholentzugssyndrom zwar 
etabliert wäre (aufgrund von zahlreichen Stu-
dien), aber bis heute kaum eingesetzt wird – 
zumindest in der Schweiz. Es ist aber eigentlich 
eine gute Wahl, denn sowohl Entzugsdelir als 
auch Entzugsepilepsie lassen sich damit ver-
hindern. Ich habe viele ambulante Alkoholent-
züge mit Carbamazepin ohne Delir und ohne 
Entzugsepilepsie bei Patienten mit schwerem 
Alkoholmissbrauch durchgeführt – ohne ir-
gendwelche Komplikationen. Subjektiv wurde 
die Medikation von den Patienten als hilfreich 
und nebenwirkungsarm empfunden. Ein wei-
terer Vorteil ist die fehlende Suchtentwicklung 
(Cave Distraneurin). Nun meine Frage: Wäre 
es nicht angemessen, die Indikation von Car-
ba mazepin auch auf andere Delirformen zu 
erforschen? Carbamazepin ist nicht teuer, so 
lässt sich vielleicht kein Blumentopf damit ge-
winnen, aber vielleicht etabliert sich in der 
nach wie vor heiklen Delirbehandlung eine 
neue-alte raffinierte Variante ohne problema-
tische Nebenwirkungen mit hoher therapeu-
tischer Sicht. Das wäre doch ein Fortschritt.

Peter Buess
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Der Autor des Artikels hat auf eine Replik verzichtet.

Delir n’est pas délire
Haller A, Le délire en unité de soins intensifs, 
Forum Med Suisse 2015;15(31–32):696–701.

Comme mentionné dans un précédent courrier 
du lecteur – Délire/Wahnstörung (Forum Med 
Suisse. 2011;11(32–33):553) –, l’usage du terme 
de «délire» dans le contexte du présent article 
(«Le délire en unité de soins intensifs») est er-
roné. Je réitère le commentaire de 2011, 
s’agissant de la même problématique de traduc-
tion.
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Réplique 
Nous avons lu avec grand intérêt la lettre du 
Docteur Klein concernant notre traduction 
du terme allemand «Delir» par «délire» en 
français et nous lui en sommes reconnais-
sants. 

Le terme de «délire» tel qu’utilisé dans le pré-
sent article, par ailleurs excellent, correspond 
très exactement au tableau clinique d’«état 
confusionnel aigu» ou «delirium» et n’a rien à 
voir avec le tableau clinique décrit par le terme 
de «délire» de la nosographie francophone, 
pour laquelle le terme de «délire» renvoie in-
dubitablement aux tableaux cliniques psychi-
atriques aigus ou chroniques.
La traduction de l’allemand du terme de «De-
lir» par «délire» est faux et induit en erreur car 
«Delir» en allemand correspond au tableau 
clinique de «delirium» ou «état confusionnel 
aigu» en français. En français, comme en ang-
lais d’ailleurs, les termes de «confusion» et 
«delirium» sont utilisés pour décrire le «De-
lir» de la nosographie allemande comme 
l’atteste d’ailleurs le CAM-ICU (Confusion As-
sessment Method for the Intensive Care Unit) 
et l’ICDSC (Intensive Care Delirium Screening 
Checklist).
Le terme de «délire» en français est traduit par 
«delusion» en anglais et «Wahnstörung» en 
alle mand.
De nombreuses définitions du «délire» ont été 
proposées. Une définition consensuelle pour-
rait être:
Certitude erronée basée sur des déductions illo-
giques ou incohérentes à propos de la réalité, 
non imputable à l’intelligence, ni à des trou bles 
de la conscience ou de la vigilance, ni reliée aux 
croyances culturelles et non influençable par le 
raisonnement. L’idée délirante est un jugement 
faussé qui relève d’une conviction extraordi-
naire, d’une certitude imperméable à l’expé-
rience et à la réfutation et dont le contenu est 
invraisemblable. L’idée délirante peut être pas-

sagère comme lors d’un épisode psychotique 
aigu (F23) ou d’un épisode mania que  avec 
symptômes psychotiques (F31) ou durable 
comme dans le cas de certaines schizophrénies 
(F20) ou troubles délirants persistants (F22).
De nombreuses formes peuvent exister: Para-
noïde, mégalomaniaque, nihiliste, hypochon-
driaque, fantastique, de préjudice, de persécu-
tion, de jalousie, de culpabilité, de ruine, etc…

Georges Klein
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Références utiles
– L’état confusionnel aigu postopératoire:  

dépistage rapide, prévention et traitement  
(Forum Med Suisse. 2013;13(26):522–6).

– https://serval.unil.ch/resource/serval:BIB_
A4D42A3DDB32.P001/REF.

– www.chuv.ch/cepic/ResRecommECA.pdf.

La traduction du terme allemand «Delir» nous 
avait en effet posé problème. Dans un premier 
temps, nous avions envisagé de le traduire par 
«delirium», mais nous ne l’avons pas fait pour 
deux raisons: 
1)  Contrairement aux collègues alémaniques, 

les francophones apprécient moins les ter-
mes étrangers, y compris les dénominations 
latines. C’est pourquoi nous nous efforçons 
autant que possible d’utiliser des termes 
français.

2)  Le terme «delirium», et ceci vaut pour les 
trois langues, est utilisé lui aussi pour désig-
ner des tableaux cliniques distincts, allant 
de la confusion mentale légère à un état de 
désorientation complète. Pour cette raison, 
le terme «delirium» nous a semblé pour le 
moins ambigu. 

Si nous devions retraduire l’article, nous choi-
sirions donc «état confusionnel aigu» pour 
dési gner le terme allemand «Delir».
Nous remercions le Docteur Klein pour ses pré-
cisions et prions l’auteur de l’article de nous ex-
cuser. Enfin, nous profitons de l’occasion pour 
remercier chaleureusement la maison 
d’édition EMH de la confiance qu’elle nous ac-
corde.

Dr Gabrielle Cremer et Abel Viennet
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Korrigendum
Korrigendum zum Artikel von Gigerenzer G, 

 Kuoni J, Ritschard R, Was Ärzte wissen müssen. 

Schweiz Med Forum 2015;15(36):787–93. 

Ein Fehler hat sich bei der Abbildung 2b einge-

schlichen. Im Kasten «Ohne Früherkennung» muss 

es heissen: 

5-Jahres-Überlebensrate: 440/1000 = 44%
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