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Und anderswo…?
Antoine de Torrenté

Adipositas ohne metabolisches 
Syndrom und chronische 
 Niereninsuffizienz: Zusammenhang?

Fragestellung
Chronische Niereninsuffizienz (CNI) ist welt-
weit auf dem Vormarsch. Sie ist eine Vorstufe 
der terminalen Niereninsuffizienz und 
schwerer kardiovaskulärer Probleme. Die ge-
sellschaftliche und persönliche Belastung ist, 
sowohl in Bezug auf die Lebensqualität als 
auch finanziell, extrem hoch. Adipositas und 
ihre Komorbiditäten arterielle Hypertonie, 
Dyslipidämie und Insulinresistenz sind ein 
Hauptrisikofaktor für CNI. Es gibt jedoch adi-
pöse, metabolisch gesunde Personen ohne 
Anzeichen eines metabolischen Syndroms. 
Bis dato existierte keine Studie, die einen 
möglichen Zusammenhang zwischen diesem 
Adipositastyp und CNI untersucht.

Methode
Die «Kangbuk Samsung Health Study» ist 
eine riesige Kohortenstudie mit Männern 
und Frauen ab 18 Jahren, die jährlich oder 
zweijährlich einer umfassenden gesundheit-
lichen Untersuchung unterzogen werden. 
Diese sind zu 80% in der lokalen Industrie 
oder bei Regierungsinstitutionen tätig. Die 

Teilnehmer wurden von Januar 2002 bis De-
zember 2009 rekrutiert. Personen mit Stoff-
wechselanomalien wie Nüchtern-Hypoglykä-
mie, Insulinresistenz (Berechnungsmethode 
«homeostasis model assessment [HOMA]»), 
Dyslipidämie, arterieller Hypertonie (>135/85) 
oder CNI wurden ausgeschlossen. Die Teil-
nehmer wurden anhand ihres BMI stratifi-
ziert, dessen Kategorien sich jedoch aufgrund 
der Morphologie der Südkoreaner von denen 
in Europa oder den USA unterschieden: Un-
tergewicht BMI <18,5, Normalgewicht BMI 
18,5–22,9, Übergewicht BMI 23–24,9, Adiposi-
tas BMI >25. Zusätzlich zur Erhebung der an-
thropometrischen Daten wurden die Proban-
den zahlreichen Bluttests unterzogen. CNI 
war definiert als glomeruläre Filtrationsrate 
von <60 ml/min/1,73 m2.

Resultate
Auf 370 000 Patientenbeobachtungsjahre 
wurden 906 CNI-Fälle diagnostiziert. Im Ver-
gleich zu normalgewichtigen Personen be-
trug die kumulative 5-Jahresinzidenz für CNI 
bei untergewichtigen –4,7, bei übergewichti-
gen 3,5 und bei adipösen Personen 6,7 pro 
1000 Personen. Nach zehn Jahren betrug die 
CNI-Inzidenz bei adipösen Probanden sogar 
30/1000 Personen. Diese Zahlen sind signifi-

kant. Abbildung 2 der Studie (die CNI-Inzidenz 
der Gewichtskategorien im zeitlichen Ver-
lauf) ist ziemlich beeindruckend!

Probleme
Der BMI ist keine ideale Masseinheit für Adi-
positas, da er die Körperproportionen nicht 
berücksichtigt. Er wurde nur einmal zu Stu-
dieneinschluss gemessen. Der Tabakkonsum 
(ein Risikofaktor für CNI) wurde per Fragebo-
gen ermittelt.

Kommentar
Diese Studie ist äusserst faszinierend. Wäh-
rend der Zusammenhang zwischen CNI und 
Adipositas bei Personen mit Diabetes, Dysli-
pidämie und Hypertonie verständlich ist, 
kann die Pathophysiologie, die bei metabo-
lisch gesunden adipösen Personen zu CNI 
führt, lediglich vermutet werden: lokale hä-
modynamische Veränderungen, Hormonein-
fluss (Leptin, Adiponektin), oxidativer Stress. 
Überdies werden bei Adipositas das Renin-
Angiotensin-Aldosteron-System und das 
sympathische Nervensystem aktiviert. In je-
dem Fall ist diese Studie ein weiteres Argument 
im schwierigen, jedoch unerlässlichen Kampf 
gegen die weltweite Adipositasepidemie.
Y Chang Ann Intern Med. 2016;164:305.

Analverkehr:  
Probleme?
>4000 Personen von 20–69 Jahren haben ei-
nen Fragebogen zu ihren sexuellen Gewohn-
heiten und einer eventuellen Analinkonti-
nenz beantwortet. 37% der Frauen und 5% der 
Männer hatten Analverkehr. Bei diesen war 
die Analinkontinenzrate signifikant erhöht: 
12 vs. 5% bei Männern und 10 vs. 7% bei Frauen. 
Gut zu wissen …
Markland AD et al. Am J Gastroenterol. 
2016;111(2):269–74.

Fluorchinolone und Herzrhythmusstörun-
gen: Risiko oder nicht?
Fluorchinolone haben Auswirkungen auf die 
Repolarisation des Herzens und verursachen 
unter Umständen eine QT-Streckenverlänge-
rung. In zwei Studien, einer dänischen und ei-
ner schwedischen, wurde der Zusammenhang 
zwischen 900 000 Fluorchinolonverschrei-
bungen und Herzrhythmusstörungen unter-

sucht. In der Population unter Fluorchinolo-
nen traten im Vergleich zu den gematchten 
Patienten, die Penicillin einnahmen, nicht 
mehr Arrhythmien (66 Fälle) auf. Bleibt nur 
noch das Problem von Sehnenrupturen und 
Netzhautablösungen.
Inghammar M, et al. BMJ 2016;352:i843. 

Neue Antidiabetika:  
Herzinsuffizienz?
Sind die auf das Inkretinsystem wirkenden 
Medikamente für Herzinsuffizienz verant-
wortlich? Zu diesen zählen Dipeptidylpepti-
dase 4-Inhibitoren (Gliptine) und Glucagon-
like Peptid-1-Agonisten (Liraglutid u.a.). Diese 
Frage wurde anhand einer Kohorte von ca. 
1,5 Millionen Diabetikern untersucht. Über 
20 000 Patienten wurden aufgrund von Herz-
insuffizienz ins Spital eingewiesen. Die Ein-
nahme von auf das Inkretinsystem wirkenden 
Medikamenten hatte im Vergleich zur Ein-
nahme «klassischer» Antidiabetika nicht 

mehr Herzinsuffizienzen zur Folge. Beruhi-
gend, denn Gliptine und Glucagon-like Peptid-
1-Agonisten spielen eine wichtige Rolle in der 
Diabetesbehandlung …
Filion KB, et al. New Engl J Med.
2016;374(12):1145–54.

Antibiotika in den ersten Lebensmonaten: 
spätere Adipositas?
Es wurde ein Zusammenhang zwischen einer 
Antibiotikatherapie in den ersten Lebensmo-
naten und späterer Adipositas vermutet. Die-
ser wurde glücklicherweise durch eine Studie 
an 40 000 Kindern, von denen 14 % in den ers-
ten 6 Lebensmonaten Antibiotika erhalten 
hatten, entkräftet. Bis zum Alter von 7 Jahren 
konnte bei den Kindern, die Antibiotika erhal-
ten hatten, keine zusätzliche Gewichtszu-
nahme festgestellt werden. Nichtsdestotrotz 
sollte eine Antibiotikatherapie stets eindeutig 
indiziert sein!
Gerber JS, et al. JAMA. 2016;315(12):1258–65.
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Prävention und Behandlung bei chronischem Verlauf

Anorexia nervosa:  
die neuen Herausforderungen
Dr. med. Sandra Gebharda, Yves Dorogia, PD Dr. med. Laurent Holzerb

Centre hospitalier universitaire vaudois, Lausanne
a Centre vaudois anorexie boulimie, Service de psychiatrie de liaison, Département de psychiatrie
b Centre vaudois anorexie boulimie, Service universitaire de psychiatrie de l’enfant et de l’adolescent, Département de psychiatrie

Anorexia nervosa ist eine Erkrankung, die meist erstmalig im Jugend- oder zu 
 Beginn des Erwachsenenalters auftritt. Sie ist nach wie vor mit einem hohen Risiko 
für einen chronischen Verlauf und einer besorgniserregenden Mortalitätsrate 
 assoziiert. Die Prävention, Diagnostik und frühzeitige Behandlung der Anorexia 
nervosa sowie die Verbesserung der Versorgungsmodalitäten für Patienten, bei 
 denen ein chronischer Verlauf nicht verhindert werden konnte, stellen die für das 
Gesundheitssystem wichtigsten Herausforderungen dar.

Einleitung

Trotz ihrer Seltenheit ist die Anorexia nervosa (AN) als 
Erkrankung in den Medien sehr präsent. In einer im-
mer stärker von Adipositas bedrohten Gesellschaft, in 
der Schlankheit, Leistungsfähigkeit und Kontrolle zu 
den drei begehrtesten Zielen geworden sind, ist die AN 
ein faszinierendes und aufgrund ihrer offensichtlichen 
Irrationalität und Todesgefahr erschreckendes Thema 
zugleich. Für die medizinische Fachwelt stellt die Er-
krankung nach wie vor grösstenteils ein Rätsel und 
eine Herausforderung dar. Ein Rätsel deshalb, weil ihre 
Ätiologie nach wie vor auf Hypothesen beruht, und 
eine Herausforderung, da sie trotz aller Fortschritte das 
Etikett trägt, schwer behandelbar zu sein [1, 2]. Dieser 
Ruf ist durch den hohen Anteil chronischer Verläufe 
(50%) und die hohe Mortalitätsrate (5%) bedingt [3, 4]. 
Hinzu kommen der besonders häufige Therapieab-
bruch («dropout») bei 20–51% der stationär und 29–73% 
der ambulant behandelten Patienten sowie ein hohes 
Rückfallrisiko in 30–42% der Fälle [5, 6].
AN ist eine psychiatrische Erkrankung, deren Diagno-
sekriterien vor Kurzem mit Erscheinen der 5. Auflage 
des «Diagnostic and Statistical Manual of Mental Dis-
orders» (DSM) neu definiert wurden (Tab. 1) [7]. Basie-
rend auf den im Vergleich zu den DSM-5- strengeren 
DSM-IV-Kriterien betrug die lebenslange Prävalenz 
von AN in der Schweiz im Jahr 2012 1,2% bei Frauen und 
0,2% bei Männern [8]1. 

Da die Erkrankung meist im Jugend- oder zu Beginn des 
Erwachsenenalters ausbricht, kann sie tief greifende 
Auswirkungen auf die Entwicklung, die körperliche 
und psychische Gesundheit, die kognitive und soziale 
Funktionsfähigkeit (Tab. 2) [9] sowie die Gehirntätigkeit 
haben. Dabei sind strukturelle (Abnahme der grauen 
und weissen Hirnsubstanz) [24] und funktionelle Hirn-
veränderungen (Funktionsstörungen der subkortika-
len und präfrontalen Regionen) zu beobachten [10].

1 Da die Erkrankung hauptsächlich Frauen betrifft, wird in diesem Beitrag  
für die Betroffenen die weibliche Form verwendet.Sandra Gebhard

SWISS MEDICAL FORUM – SCHWEIZERISCHES MEDIZIN-FORUM 2016;16(33):648–654
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nuierlichen und anhand eines Behandlungsplans 
koordinierten Versorgung mit Ernährungsaufbau, Psy-
chotherapie sowie Prävention und Behandlung somati-
scher Komplikationen der Unterernährung [11–14]. Bei 
Jugendlichen, die seit weniger als drei Jahren an der Er-
krankung leiden, hat die Familientherapie einen grös-
seren Nutzen als jede andere Form der Psychotherapie 
gezeigt. Bei Erwachsenen war hingegen keine bestimmte 
Psychotherapieart nachweislich überlegen [15, 16]. In Ta-
belle 3 sind der Nutzen und wissenschaftliche Evidenz-
grad der wichtigsten Psychotherapien zusammenge-
fasst. Auf pharmakotherapeutischem Gebiet gibt es bis 
dato kein Medikament mit erwiesenem Nutzen für die 
Behandlung der Grundsymptome der AN [15]. Insbeson-
dere psychotrope Substanzen sollten mit äus serster 
Vorsicht verordnet werden, da aufgrund der körperli-
chen Auswirkungen der Unterernährung ein erhöhtes 
Nebenwirkungsrisiko besteht. Daher bleibt die medika-
mentöse Behandlung von Angst- und depressiven Sym-
ptomen üblicherweise auf Fälle beschränkt, bei denen 
diese erwiesenermassen nicht nur Folgeerscheinungen 
der Unterernährung sind. Nichtsdestotrotz scheinen  
 einige Studien zu zeigen, dass atypische Neuroleptika 
(insbesondere Olanzapin) in geringer Dosierung bei der 
Behandlung schwerer Angstsymptome sowie nahrungs-
bezogener Zwangsgedanken wirksam sein könnten [14]. 
Um diese Beobachtungen zu bestätigen, sind jedoch zu-
sätzliche Studien erforderlich, bevor der Einsatz oben 
genannter Wirkstoffe empfohlen werden kann.

Eine schwer behandelbare Erkrankung

Einer der Gründe für die schwere Behandelbarkeit von 
AN ist die Ich-Syntonie der Symptome, die ursprüng-
lich Ausdruck des Kampfes gegen ein tief greifendes 
Unwohlsein sind. Denn der Nahrungsentzug und da-
mit die gesellschaftlich hoch angesehene Leistung der 
Gewichtskontrolle verleihen den häufig ängstlichen, 
schüchternen und wenig selbstsicheren Patientin-
nen ein beruhigendes Gefühl von Kontrolle und Ef-
fektivität [17]. Auf diese Weise ermöglicht ihnen die AN 
der schmerzhaften Selbstwahrnehmung zu entfliehen 
und wird zu einem sehr effektiven Mittel, um sich zu 
betäuben und von negativen Gefühlen zu befreien [18]. 
Mit fortdauernder Beschränkung der Nahrungszufuhr 
folgen auf die anfängliche «Begeisterungsphase» un-
ausweichlich verschiedenste Auswirkungen der Unter-
ernährung. Die Erinnerung an das gute Gefühl beim 
Verlust der ersten Kilos bleibt den Patientinnen jedoch 
noch lange in lebendiger Erinnerung, weshalb sie ihre 
restriktiven Massnahmen und die Nahrungskontrolle 
weiter verschärfen und in manchen Fällen zusätzlich 
«Purging»-Verhalten (abführendes Verhalten) an den 

Tabelle 2: Die wichtigsten körperlichen, psychiatrischen und sozialen Komplikationen/
Komorbiditäten bei Anorexia nervosa.

Kardiovaskuläre Störungen Hypotonie, Sinusbradykardie, Sinustachykardie (häufig 
Vorbote für eine bevorstehende Dekompensation), 
QT-Streckenverlängerung, atriale und ventrikuläre 
 Arrhythmien, Mitralklappenprolaps, linksventrikuläre 
 Atrophie, Herzinsuffizienz, Akrozyanose

Elektrolytstörungen Hypoglykämie, Hypokaliämie, Hyponatriämie, Hyper-
natriämie, Hypomagnesiämie, metabolische Alkalose, 
 Hypophosphatämie (bei Refeeding-Syndrom durch unan-
gemessenen Ernährungsaufbau)

Gastrointestinale und  
Leberstörungen

Verlangsamte Magenentleerung, Obstipation, Ösophagitis, 
Hämatemesis, Hepatitis (Erhöhung der Transaminase-
werte), Fettleber, Hypercholesterinämie

Metabolische und endo
krinologische Störungen

Oligo- und Amenorrhoe, Unfruchtbarkeit, verspätete 
 Pubertät, Wachstumsverzögerung/-stopp, Osteopenie/
Osteoporose, Frakturen, Hypothyreose, Ödeme, Hypo-
thermie (kann eine Infektion verschleiern)

Hämatologische Störungen Anämie, Thrombozytopenie, Leukopenie

Neurologische Störungen Kognitive Störungen, Hirnatrophie, periphere Neuropathie 

Renale Störungen Lithiasis, Niereninsuffizienz

Psychiatrische Störungen Erregbarkeit, Depression, Angststörungen, Persönlich-
keitsstörungen, Abhängigkeitssyndrom, suizidale Krise

Soziale Probleme Probleme in zwischenmenschlichen Beziehungen, Isolation, 
soziale, schulische und/oder berufliche Ausgrenzung, 
 Autonomisierungsprobleme, Invalidität

Tableau 3: Zusammenfassung des Nutzens und wissenschaftlichen Evidenzgrades der 
wichtigsten Psychotherapien.

Die wichtigsten Psychotherapien bei der Behandlung von  
Anorexia nervosa (adaptier nach [15])

Evidenz-  
grad

Nutzen*

Jugendliche 
Family-based Treatment (FBT) 
Maudsley Family Therapy (MFT) 
Family System Therapy (FST) 
Adolescent Focused Therapy (AFT)

 
Hoch
Hoch 
Mittel 
Mittel

 
+++ 
+++ 
++ 
++

Erwachsene 
Focal Psychodynamic Psychotherapy 
Cognitive Behavioural Therapy Enhanced (CBT-E) 
Maudsley Model of Anorexia Nervosa Treatment for Adults (MANTRA) 
Specialist Supportive Clinical Management (SSCM) 
Interpersonal Psychotherapy (IPT) 
Psychodynamic Therapy (PT)

 
Mittel 
Mittel 
Mittel 
Mittel 
Gering 
Gering

 
++ 
++ 
++ 
+ 
+ 
+

*  Nutzen (Verringerung der Symptome, der pathologischen Verhaltensweisen oder Aufrechterhaltung 
der Verbesserungen): deutlich (+++), mässig (++), gering (+).

Tabelle 1: Diagnosekriterien für Anorexia nervosa gemäss DSM-5  
(American Psychiatric Association, 2013).

A  Beschränkung der Kalorienzufuhr im Verhältnis zum Kalorienbedarf, die zu einem in 
Bezug auf Alter, Geschlecht, Entwicklungsstadium und körperliche Gesundheit 
 signifikant erniedrigten Gewicht führt. Als signifikant erniedrigt gilt ein Gewicht unter 
der Mindestnorm oder, bei Kindern und Jugendlichen, unter dem erwarteten Mindest-
gewicht.

B  Grosse Angst davor, zuzunehmen oder dick zu werden, oder beständige Verhaltens-
weisen, um einer Gewichtszunahme entgegenzuwirken, obgleich das Gewicht 
 signifikant erniedrigt ist.

C  Gestörte Gewichts- oder Körperformwahrnehmung, extremer Einfluss des Gewichts 
oder der Körperform auf den Selbstwert beziehungsweise beständige Nichtanerken-
nung der Schwere des bestehenden Untergewichts.

Entsprechend einer internationalen Konsensentschei-
dung beruht die Behandlung der AN auf einer inter-
disziplinären, wenn möglich spezialisierten, konti-
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Tag legen und/oder sich übermässig körperlich bewe-
gen, um den anfänglichen Erleichterungszustand wieder 
zu erreichen. Selbst wenn den Patientinnen bewusst 
wird, in welchen Teufelskreis sie geraten sind und dass 
sie diesen durchbrechen müssen, gestalten die starke 
mit ihren Symptomen verbundene Ambivalenz und 
Abhängigkeit eine Behandlung schwierig.
In den letzten Jahren ist ein Modell zum Verständnis 
der AN entstanden, das versucht, die Komplexität des 
klinischen Erscheinungsbildes und insbesondere den 

Suchtcharakter der Erkrankung zu berücksichtigen. 
Wie bereits weiter oben erwähnt, ist die Ätiologie der 
AN bis dato ungeklärt. Es wird jedoch allgemein davon 
ausgegangen, dass die Erkrankung bei Personen mit ei-
ner Konstellation bestimmter Risikofaktoren auftritt, 
mit einem oder mehreren auslösenden Faktoren [19–
22]. Anschliessend tragen mehrere erhaltende Faktoren 
zur Aufrechterhaltung und somit zur eventuellen Ent-
wicklung eines chronischen Verlaufs der AN bei (Abb. 1) 
[23].
Diese Erhaltungsfaktoren sind hauptsächlich durch 
neurologische, psychologische und soziale Folgen der 
Unterernährung sowie wiederholte pathologische 
Handlungen (quantitative und qualitative Restriktion 
der Nahrungszufuhr, «Purging»-Verhalten, Rituale etc.) 
bedingt [19, 23, 24]. 
In psychologischer Hinsicht werden die bei den Risiko-
faktoren beschriebenen psychologischen Besonder-
heiten durch die Unterernäh rung deutlich verschärft, 
insbesondere die Zwanghaftigkeit, kognitive Rigidität, 
Kritikempfindlichkeit und Alexithymie. Hinzu kommt 
eine allgemein gesteigerte Ängstlichkeit und Depres-
sivität. 
Die Auswirkung der Anorexiesymptome auf die Ange-
hörigen (Eltern, Partner, Freunde) ist ebenfalls ein er-
haltender Faktor. Die offensichtliche Irrationalität des 
Verhaltens und der Gedanken der Patientinnen, die 
sich im Allgemeinen sehr rasch entwickeln, die Angst 
vor der mit ihnen einhergehenden Gefährdung, die 
Schuldgefühle, Frustration, Wut und Machtlosigkeit ob 
des Nichtgelingens, die Patientinnen zur Vernunft zu 
bringen, führen bei den Angehörigen häufig zu Angst- 
und/oder depressiven Symptomen [25]. Als Folge kommt 
es oftmals zu Spannungen beziehungsweise wieder-
holten Konflikten oder Kritik und Feindseligkeit gegen-
über den Patientinnen. Umgekehrt legen manche 
Ange hörige, die Konflikte vermeiden wollen, eine 
Laissez-faire-Haltung an den Tag, die gleichermassen 
verheerend wirkt. All diese Faktoren verstärken die 
Ängstlichkeit, Isolationsneigung und letztlich die Ten-
denz der Patientinnen zum defensiven Rückzug in ihre 
Symptome [23]. 
In neurologischer Hinsicht geht die Unterernährung, 
insbesondere wenn diese schwer ist und lange andau-
ert, mit einer Hirnatrophie einher [26]. Hinzu kommen 
Veränderungen der serotonergen und dopaminergen 
Neurotransmission, welche die Gefühlsregulation so-
wie das Belohnungssystem wahrscheinlich derart be-
einflussen, dass die Nahrungsrestriktion Belohnungs-
gefühle hervorruft [21]. Somit führen das Fortbestehen 
und die Wiederholung der Anorexiesymptome dazu, 
dass sich diese festigen und nicht mehr abzustellen 
sind [19, 24].

•  Psychologische Faktoren:
 – Obsessive und zwanghafte oder autistische Persönlichkeitszüge
 – Kognitive Rigidität (Schwierigkeiten, von einer Aufgabe zur anderen 
  überzugehen, fehlende zentrale Kohärenz: starke Aufmerksamkeit 
  für Details bei fehlender Wahrnehmung des Gesamtzusammenhangs)
 – Ängstliche Gefühlsvermeidung
 – Perfektionismus, geringer Selbstwert
 – Übertrieben sensible Reaktion auf Kritik und Verlassenheit
 – Schwierigkeit , die eigenen Gefühle wahrzunehmen und auszudrücken 
  (Alexithymie) sowie die Gefühle anderer wahrzunehmen
•  Neurobiologische Faktoren:
 – Verringerung der dopaminergen Neurotransmission im 
  mesolimbischen Belohnungssystem
 – Anomalien der neuronalen Schaltkreise, die mit Noradrenalin und 
  Serotonin arbeiten
•  Genetische Faktoren: 50%ige Konkordanz bei eineiigen, unter 10% bei 
 zweieiigen Zwillingen

Anorexiesymptome

Erhaltungsfaktoren

– Pubertät: körperliche Veränderungen, Beginn der Impulsivität und Reaktivierung,
 nach einer Latenzphase, des Ablösungs-/Individualisierungsprozesses
– Trennung (Scheidung der Eltern, enttäuschte Gefühle, Umzug, Schulwechsel, 
 erste Autonomieerfahrungen usw.), Trauer
– Trauma
– Einfache kritische Bemerkung eines Angehörigen über das Aussehen

– Beschränkung der Nahrungszufuhr, 
 Unterernährung, Rituale
– «Purging»-Verhalten
– Sorgen um das Gewicht/die Körperform
– Gestörte Körperwahrnehmung

– Neurobiologische, psychologische und 
 soziale Folgen der Unterernährung und 
 des pathologischen Essverhaltens

Risikofaktoren

Auslösende Faktoren

Abbildung 1: Ätiologisches Modell der Anorexia nervosa (adaptiert nach [23]).
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Zwei weitere Faktoren tragen ebenfalls zur Aufrechter-
haltung der Symptome respektive zur Entwicklung 
 eines chronischen Verlaufs bei: die gestörte Körperwahr-
nehmung der Patientinnen sowie ihre Unfähigkeit, die 
Schwere ihrer Unterernährung zu erkennen. In beiden 
Fällen können Ernährungsaufbauprogramme scheitern, 
da die Betroffenen deren Sinn und Notwendigkeit nicht 
erkennen.

Frühzeitige Interventionen und  
Prävention eines chronischen Verlaufs

Wie bei allen schwer behandelbaren Erkrankungen 
nähren Präventionsstrategien die berechtigte Hoff-
nung, die Inzidenz und Prävalenz der Erkrankung ver-
ringern zu können. In einem Entwicklungsmodell der 
AN wird versucht, die Erkrankung in unterschiedliche 
Stadien einzuteilen: hohes Risiko oder Prodromalsta-
dium, Frühstadium, Krankheitsstadium mit voll ausge-
prägtem klinischen Erscheinungsbild und chronisches 
Stadium. Ziel dieses Modells ist es, für jede Erkran-
kungsphase spezifische Therapien anzubieten, wobei 
die Wichtigkeit einer frühzeitigen Versorgung deutlich 
wird, da durch diese die Progression zu fortgeschritte-
neren Stadien verhindert werden kann (Abb. 2) [27].
Das frühzeitige Screening ist angesichts der Schäden, 
die bei einer zu späten Behandlung der AN entstehen, 
ein wichtiges Ziel. Dies betrifft insbesondere die exis-
tierenden wirksamen Behandlungsmöglichkeiten, zu 
denen die Patientinnen keinen Zugang haben, wenn sie 
diese am meisten brauchen und sich an einem Zeit-

punkt befinden, an dem die Erfolgschancen der Inter-
ventionen am grössten sind. So entwickelt sich zum 
Beispiel eine bei Jugendlichen mit AN in der aktiven 
Phase festgestellte Kortexatrophie bei Remission und 
Gewichtszunahme vollständig wieder zurück [28]. Die 
bessere Prognose bei Beginn der AN im Jugendalter darf 
jedoch die Bemühungen zur frühzeitigen Intervention 
und Behandlung nicht schmälern [29]. Denn die Gefahr 
eines chronischen Verlaufs besteht von Beginn an. So-
mit ist eine Förderung des Umfangs und der Intensität 
der Behandlung bereits ab den ersten Wochen der Er-
krankung gerechtfertigt. Obgleich die familienzent-
rierte Therapie [30] einen gewissen Nutzen gezeigt hat, 
ist bei schwerer und chronischer AN das Ansprechen 
auf alle Therapieformen verringert [19]. Durch frühzei-
tige Intervention können die zunehmende Nahrungs-
restriktion sowie die damit verbundene soziale Isolie-
rung durchbrochen werden [24]. Um zu verhindern, 
dass die Nahrungsrestriktion zur Gewohnheit wird, 
sind demnach frühzeitige Interventionen erforderlich. 
Zudem ist im Jugendalter, in dem der Beginn der Stö-
rung mit einer besonders hohen Plastizität des Gehirns 
zusammenfällt, eine bessere Prognose zu erwarten.
Die Dauer, während der die Erkrankung unbehandelt 
bleibt, wird auf über zwei Jahre geschätzt. Diese ist 
umso länger, je früher die AN beginnt [31]. Daher sind 
die Schulung von Allgemeinmedizinern und Pädiatern 
sowie der Einbezug von Eltern und Lehrkräften ein 
vorrangiges Ziel, um das Screening und die frühzeitige 
Intervention zu verbessern. Die Ich-Syntonie der AN ist 
ein Faktor, der die Inanspruchnahme medizinischer 

Obsessive 
Persönlichkeitszüge, 
Rigidität
Schlankheitsideal

Stadieneinteilung

Präventions-
massnahmen

Hohes Risiko 
oder

Prodromal-
stadium

Früh-
stadium 
< 3 Jahre

Krankheitsstadium 
Voll ausgeprägtes

klinisches 
Erscheinungsbild

Chronisches 
Stadium
> 7 Jahre

Nahrungsein-
schränkung, 
Gewichtsabnahme
Soziale Isolation

Starke Abmagerung
Gestörtes Sozial-
verhalten

Beständige Nahrungs-
einschränkung und 
Abmagerung 
Soziale Ausgrenzung

Ambulante 
Behandlung: 
FBT oder CBT-E

Interdisziplinäre 
stationäre 
Behandlung

Lebens-
qualität
und Risikominimierung

Abbildung 2: Entwicklungsmodell der Anorexia nervosa (adaptiert nach [27]).

FBT: Family-Based Treatment (familienzentrierte Therapie)

CBT-E: Cognitive Behavioural Therapy Enhanced (erweiterte kognitive Verhaltenstherapie)
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Versorgung verzögert [32]. Bei der Erstversorgung soll-
ten ambulante Interventionen bevorzugt werden, um 
Spitaleinweisungen zu vermeiden oder deren Dauer zu 
verringern. Hierbei haben verschiedene Psychothera-
pieformen einen Nutzen gezeigt [33].
Seit etwa zwanzig Jahren wurden zahlreiche Präven-
tionsprogramme entwickelt [34]. Von diesen haben je-
doch nur zwei einen Nutzen gezeigt. Das erste beruht 
auf kognitiver Dissonanz: Es unterstützt die jungen 
Frauen dabei, durch verschiedene Übungen das ange-
strebte Schlankheitsideal zu kritisieren und den «Preis», 
um dieses zu erreichen, zu beurteilen. Die kognitive 
Dissonanz, die durch die einzelnen Übungen entsteht, 
soll das Streben nach dem Schlankheitsideal verrin-
gern. Das zweite Programm zielt auf eine Verbesse-
rung der Ernährung und körperlichen Aktivität ab, um 
ein ausgeglichenes Energiegleichgewicht zu erreichen 
[35]. In der Schweiz existieren diese Programme jedoch 
noch nicht.
Ein weiteres Programm zur sekundären Prävention be-
trifft die Rückfallprophylaxe. Im ersten Jahr nach einem 
stationären Ernährungsaufbau erleiden ca. 50% der 
 Patientinnen einen Rückfall [36]. Daher wurden 
Programme zur Rückfallprophylaxe, insbesondere 
in Form von Videokonferenzen, entwickelt [37]. 
 Dabei geht es darum, die für einen Rückfall verantwort-
lichen Risikofaktoren ins Visier zu  nehmen: kognitive 
Probleme (Rigidität, Unflexibilität, schlechte zentrale 
Kohärenz), die in einer kognitiven Verhaltenstherapie 
aufgearbeitet werden können [38], soziale Probleme, 
bei denen Veränderungen der negativen kognitiven 
Verzerrungen von Beurteilungen angestrebt werden 
und emotionale Probleme, bei denen die Entwicklung 
von Strategien zum Unterbruch der Kopplung von Es-
sen mit negativen Gefühlen gefördert wird [39].
Die therapeutischen und präventiven Ansätze können 
entsprechend der unterschiedlichen Erkrankungssta-
dien variieren [19]. Im frühen Prodromalstadium sind 
Techniken zur besseren Körperakzeptanz und kogni-
tiven Dissonanz angezeigt, um ein Fortschreiten der 
Symptome zu verhindern, während bei Erkrankungs-
beginn familienzentrierte Therapien äusserst sinnvoll 
sind. Danach richten sich die verschiedenen Interventi-
onen gegen Faktoren, welche die Krankheit aufrechter-
halten. Dies können assoziierte kognitive Störungen, 
soziale und emotionale Probleme oder Ernährungsge-
wohnheiten sein, die den Erkrankungsprozess fördern.

Chronische AN

Auch wenn sich alle über das erhöhte Risiko für die Ent-
wicklung einer chronischen AN einig sind, gibt es bis 
dato keine genaue Definition dieses Zustands. Obgleich 

eine Heilung in allen Krankheitsstadien erreicht wer-
den kann, ist bekannt, dass dies nach einer Dauer von 
fünd bis sieben Jahren nur noch selten der Fall ist [40, 4]. 
Daher wurde vorgeschlagen, eine länger als sieben Jahre 
bestehende AN als chronisch zu bezeichnen [27, 41]. Neben 
der Erkrankungsdauer ist die chronische AN jedoch 
weitaus treffender gekennzeichnet durch die beständige 
Zunahme körperlicher und psychiatrischer Komplika-
tionen, die häufige ärztliche Konsultationen und Spital-
aufenthalte nach sich ziehen, durch die soziale Isolie-
rung, die oftmals mit beruflichen Schwierigkeiten 
einhergeht, die wiederum zu Teil- oder Vollinvalidität 
führen können, sowie durch eine stark eingeschränkte 
Lebensqualität [14]. Das psychische Leben der Patientin-
nen scheint zu verarmen, da die Gedanken nur noch um 
Ernährungs- und Gewichtsprobleme kreisen, wodurch 
für andere Denkaktivitäten wenig Raum bleibt. Da die 
AN sowohl die Gedanken als auch die Verhaltensweisen 
strukturiert, kann die Erkrankung für die Patientinnen 
zu einer vollständigen Identität werden. Am Ende haben 
sie Angst davor, diese abzulegen, da sie sich vor der 

 dadurch entstehenden, erschreckenden Leere fürchten. 
Diese Überzeugung wird häufig durch zahlreiche frühere 
therapeutische Misserfolge genährt, die Desillusionie-
rung und Frustration zur Folge hatten. Dadurch werden 
die Patientinnen in ihrer Anschauung bestätigt, dass 
von einem Leben ohne Erkrankung nichts zu erwarten 
sei. Leider wird diese von den Angehörigen, aber auch 
dem medizinischen Netzwerk häufig geteilt.

Behandlungsformen bei chronischer AN

Während in der Akutphase der Erkrankung das vorran-
gige Therapieziel in der Normalisierung des Gewichts 
und Essverhaltens besteht, erfordert die chronische AN 
ein nuancierteres und spezifischeres Vorgehen. Ob-
gleich es bis dato keine klar definierten internationa-
len Empfehlungen gibt, lassen sich mehrere überein-
stimmende Massnahmen herausarbeiten [40, 14]. Die 
wichtigste ist die Festlegung messbarer Therapieziele, 
die vor allem auf die Risikoreduktion, die Verbesserung 
der Lebensqualität, den Einbezug der Angehörigen und 
die Notwendigkeit einer kontinuierlichen interdiszip-
linären Langzeitversorgung abzielen. Dabei ist die Mit-
bestimmung der Patientinnen bezüglich der Behand-
lungsmodalitäten im Sinne eines ko-konstruktiven 
Ansatzes besonders wichtig, da erstere sich so eventu-
elle Veränderungen besser zu eigen machen und vor-
hersehen können. Das Ziel dabei ist es, Machtverhält-

Die Anorexia nervosa kann für die Patientin
nen zu einer vollständigen Identität werden.
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nisse und den gefühlten Kampf um die Kontrolle 
weitestgehend zu vermeiden, da dies häufig zu Miss-
erfolgen führt und die Patientinnen dann rasch die 
 Behandlung verweigern. Im Rahmen einer partner-
schaftlichen therapeutischen Beziehung sind die Ärzte 
empathisch und bieten zugleich einen geschützten 
und sicheren Rahmen, indem sie Grenzen festlegen, 
um die Sicherheit der Patientinnen zu garantieren, und 
dafür sorgen, dass diese eingehalten werden. Diese 
Haltung ist sowohl für die Patientinnen als auch für 
ihre Angehörigen äusserst beruhigend. Alles in allem 
richtet sich die Versorgung bei chronischer AN nach 
 einem bei psychischen Erkrankungen (insbesondere 
bei Schizophrenie und chronischen Depressionen) be-
reits bekannten und angewendeten Recovery-Modell, 
bei dem es auf die Stärkung der Autonomie und der 
Mitbestimmung der Patientinnen bei ihrer Therapie 
(«empowerment») ankommt [42, 43].

Festlegung messbarer Therapieziele  
und Risikoreduktion
Realistische Therapieziele bezüglich der Ernährungs-
symptome müssen an die Möglichkeiten und den Än-
derungswillen der Patientinnen angepasst werden. Dies 
bedeutet, ihre Ambivalenz zu berücksichtigen. Dabei 
sollte nicht nur die Sicherheit der Patientinnen garan-
tiert werden, sondern die Ziele sollten weder prioritär 
noch zu ehrgeizig sein. Dafür bedarf es einer genauen 
Kenntnis der Misserfolge und der, selbst vorüberge-
henden, Erfolge vorheriger Therapien. Zu hochgesteckte 
Ziele können alle Beteiligten entmutigen, das Gefühl 
der Machtlosigkeit und der Unbezwingbarkeit der Er-
krankung verstärken und einen Therapieabbruch zur 
Folge haben. Zur Verringerung der Risiken ist die Fest-
legung von somatischen Sicherheitskriterien, die der 
spezifischen Situation der jeweiligen Patientin entspre-
chen, unerlässlich. Es wäre wünschenswert, zusammen 

mit der Patientin und ihren Angehörigen Massnah-
men zu vereinbaren, die bei einer Gefährdung ergrif-
fen werden sollen. Meist handelt es sich dabei um eine 
Spitaleinweisung, nach Möglichkeit in eine auf Ess-
störungen spezialisierte Abteilung oder andernfalls in 
eine allgemeinmedizinische in Zusammenarbeit mit 
 einer angeschlossenen psychiatrischen Abteilung. Zu 
Informationszwecken sind in Tabelle 4 die wichtigsten 
somatischen Notfallkriterien für eine Spitaleinweisung 
aufgeführt [44]. Im psychiatrischen Bereich besteht der 
häufigste Notfall in einer akuten Dekompensation der 
psychiatrischen Komorbiditäten, darunter suizidale 
Krisen. Auch die Verweigerung der medizinischen Ver-
sorgung im Gefährdungsfall sollte zuvor besprochen 
werden, selbst wenn diese nur selten vorkommt. Ist die 
Urteilsfähigkeit der Pa tientinnen in einer derartigen 
Situation getrübt, was häufig der Fall ist, kann die me-
dizinische Versorgung gerichtlich angeordnet werden. 
Sind die Patientinnen über diese Eventualität infor-
miert, gelingt es ihnen häufig, Ressourcen zu mobili-
sieren, um ihre Symptome so weit zu verbessern, dass 
sie sich ausser Lebens gefahr befinden.

Verbesserung der Lebensqualität
Diese wird meist durch die Ermutigung und Unterstüt-
zung der Patientinnen erreicht, ihre Isolation zu been-
den und ihre zwischenmenschlichen Beziehungen 
 sowie ihre soziale Funktionsfähigkeit zu verbessern. 
Dabei geht es vor allem darum, ihnen zu helfen, Aktivi-
täten zu finden oder wiederzuentdecken, die ihnen 
Freude und Erfolg vermitteln. Ebenfalls von Nutzen 
sind Massnahmen zur Förderung der Unabhängigkeit 
und Autonomie, die meist die Zusammenarbeit mit 
den Angehörigen erfordern. Des Weiteren wird die 
 Lebensqualität durch die Behandlung der körperlichen 
und psychiatrischen Komplikationen verbessert. Werden 
in verschiedenen Bereichen Verbesserungen spürbar, 
motiviert dies die Patientinnen nicht selten, auch ihren 
Ernährungszustand zu verbessern.

Einbezug von Angehörigen
In Kontakt zu einer an AN oder gar an chronischer AN 
erkrankten Person zu stehen, stellt eine extreme Her-
ausforderung dar. Daher ist es wichtig, die Angehörigen 
während der gesamten Behandlung zu informieren 
und zu unterstützen. Dazu gehört eine psychologische 
Schulung, in der Natur und Verlauf der Erkrankung er-
klärt werden. Zudem wird empfohlen, die Angehörigen 
mit dem Einverständnis der Patientinnen regelmässig 
über deren medizinischen Zustand und die angestreb-
ten Therapieziele zu informieren. In gemeinsamen 
 Gesprächen kann daran gearbeitet werden, die Kom-
munikation zu verbessern, da in dieser häufig starke 

Tabelle 4: Die wichtigsten körperlichen Notfallkriterien für eine 
Spitaleinweisung bei Erwachsenen (angepasst gemäss [44]).

Aphagie

Rasche Abmagerung >5 kg/Monat

Body Mass Index von <13 kg/m2

Sinusbradykardie von <40/min

Herzrhythmusstörungen oder EKG-Anomalien

Arterielle Hypotonie von ≤80/50 mm Hg

Körpertemperatur von ≤35 °C

Bewusstseinsstörungen

Symptome einer Verdauungsblockade

Anormale Laborwerte: 
  – K+ <2,5 mmol/l 
  – Phosphor <0,5 mmol/l 
  – Na+ >150 mmol/l oder <125 mmol/l 
  – Wiederholte Hypoglykämien von <2,5 mmol/l
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Gefühle zum Ausdruck kommen, die für viel Spannung 
in der Familie sorgen [23]. Selbsthilfegruppen für An-
gehörige (von Institutionen oder Vereinen) sind sehr 
effektiv, um die Isolation zu durchbrechen, Unterstüt-
zung zu erhalten und von der Erfahrung anderer zu pro-
fitieren. Zu lernen, seine Erwartungen und Kontrolle zu 
verringern, und sich zu erlauben, sich um sich selbst zu 
kümmern, sind wichtige fördernswerte Faktoren.

Interdisziplinäre Therapie
Nach Möglichkeit sollte die Therapie von einem auf 
Störungen des Essverhaltens spezialisierten Team 
durchgeführt werden, das über ein differenziertes Ver-
sorgungsprogramm verfügt (ambulant, Tagesspital und 
Vollzeitspitalaufenthalt), damit das Versorgungsange-

bot während der gesamten Behandlungsdauer an die 
spezifischen Bedürfnisse der Patientinnen angepasst 
werden kann. Andernfalls sollte das Team aus einem 
Psychiater, einem Allgemeinarzt/Internisten und ei-
nem Ernährungsberater bestehen. Ein zentraler Punkt 
ist die Koordination der Interventionen der verschie-
denen Gesundheitsfachleute anhand gemeinsam fest-
gelegter Ziele. Dies erfordert ein vernetztes Arbeiten, 
bei dem die Kommunikationsqualität entscheidend 
ist. Die Behandlung von Patientinnen mit chronischer 
AN erfordert viel Geduld und Energie, da sich (unter 
Umständen nur vorübergehende) Fortschritte, und 
diese häufig nur allmählich, abzeichnen. Zudem sollte 
man in der Lage sein, sich der Angst vor der Verantwor-
tung für Patientinnen zu stellen, die sich regelmässig 
in Lebensgefahr bringen können. Das Fehlen deutlicher 
Fortschritte kann Frustration beziehungsweise Wut, 
Entmutigung oder ein Gefühl mangelnder Kompetenz 
bei den Behandlern hervorrufen und somit das Risiko 
bergen, die Patientinnen aufzugeben und die Arzt-Pa-
tienten-Beziehung zu gefährden [45]. Angesichts dessen 
sind Teamarbeit und Supervisionen unerlässlich [14]. 
Nur auf diese Weise kann die Hoffnung aufrechterhal-
ten werden, die notwendig ist, um die Patientinnen zu 
unterstützen und ihnen den Weg in eine bessere Zu-
kunft und vielleicht sogar zur Heilung zu weisen.
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Das Wichtigste für die Praxis

•  Die Anorexia nervosa (AN) kann starke Auswirkungen auf die Entwicklung, 

die körperliche und psychische Gesundheit sowie die soziale Funktions-

fähigkeit haben.

•  Auch heute noch ist sie mit einem hohen Anteil chronischer Verläufe und 

einer hohen Mortalitätsrate assoziiert.

•  Durch die Ich-Syntonie eines Teils der AN-Symptome sowie ihre rasche 

Suchtgefahr wird ein chronischer Verlauf begünstigt.

•  Eine frühzeitige Diagnose und ein rascher Therapiebeginn sind die 

besten Heilungsvoraussetzungen.

•  Diesbezüglich nehmen Allgemeinmediziner/Internisten und Pädiater eine 

entscheidende Rolle ein.

•  Aktuelle Arbeiten zur Differenzierung der einzelnen Entwicklungsstadien 

der AN, vom hohen Risiko bis zum chronischen Stadium, ermöglichen 

die Umsetzung von an die spezifischen Bedürfnisse der Patientinnen 

angepassten therapeutischen Strategien. Dies soll dazu beitragen, das 

Risiko für die Entwicklung eines chronischen Verlaufs zu verringern und 

die Versorgung chronisch erkrankter Patientinnen zu verbessern.

•  Die Therapien sollten, unabhängig vom Erkrankungsstadium, von einem 

interdisziplinären Team durchgeführt werden. Dieses sollte mindestens 

aus einem Allgemeinmediziner/Internisten oder Pädiater, einem Psychia-

ter oder Kinderpsychiater und einem Ernährungsberater bestehen.

•  In den frühen Erkrankungsstadien hat sich bei Jugendlichen die fami-

lienzentrierte Therapie als effektivste psychiatrische Therapie erwiesen.

•  Die Behandlung von Patientinnen mit chronischer AN sollte auf die Ri-

sikoreduktion und Verbesserung der Lebensqualität abzielen.

•  Für schwerste Fälle werden innovative Neuromodulationstechniken wie 

die zerebrale Tiefenstimulation oder die transkranielle Magnetstimula-

tion entwickelt [46].

•  Die wichtigsten Adressen von auf die Behandlung von AN spezialisierten 

Therapiestrukturen in der Schweiz finden sich auf der Internetseite 

des Berufsverbands Experten-Netzwerk-Essstörungen Schweiz (ENES) 

(www.netzwerk-essstoerungen.ch).
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Urogynäkologie

Genitaldeszensus, Teil 2:  
Chirurgische Behandlung
Dr. med. Daniel Passweg 

Frauenklinik, Stadtspital Triemli

Bei der Wahl der chirurgischen Versorgungsart des Genitaldeszensus gilt es, ver
schiedene Kriterien zu berücksichtigen. Von entscheidender Bedeutung ist dabei 
immer, die Patientin und ihre Wünsche miteinzubeziehen. Nachdem im ersten Teil 
dieses Beitrags die Abklärung und urogynäkologische Anatomie behandelt wurden, 
bietet dieser Artikel eine Übersicht über die chirurgischen Therapiemöglichkeiten 
des Genitaldeszensus.

Operationstechniken

Prinzipielles
Bei der Deszensuschirurgie müssen die natürlichen 
Öffnungen und erwünschten Funktionen erhalten 
bleiben, was die Chirurgie kompliziert macht.
Es gibt vaginale, offene, laparoskopische und roboter
chirurgische Deszensusoperationen; es gibt Operatio
nen mit und ohne Fremdmaterial. 
Die Wahl wird nach Beantwortung verschiedener 
 Fragen getroffen: 
– Welches Kompartiment macht den Hauptteil des 

Deszensus aus und muss in erster Linie korrigiert 
werden? 

– Wie ist das Alter / die Komorbidität der Patientin? 
– Soll die Sexualfunktion optimal erhalten werden? 
– Handelt es sich um eine Primäroperation oder um 

eine Operation bei einem Rezidiv? Besteht der 
Wunsch nach Erhalten der Zervix oder des Uterus? 

– Lässt sich die Verwendung von Fremdmaterial 
(Netze) vermeiden? 

– Mit welchen Operationstechniken hat der Chirurg 
viel Erfahrung? 

Eine Korrektur von abdominal gilt als langfristig stabi
ler, dafür ist sie aufwendiger, benötigt mehr Opera
tionszeit, ist mit mehr Morbidität behaftet und teurer. 
Vaginale Operationen bleiben extraperitoneal, gehen 
schneller und haben eine tiefere Morbidität. Es besteht 
andererseits die Gefahr, die Vagina einzuengen; zudem 
sind die Langzeitresultate etwas schlechter [1]. 
Abdominale Operationen benötigen Fremdmaterial, 
die klassische vaginale Chirurgie rekonstruiert mit 
 Eigengewebe. 

Kombinationspathologien beim Prolaps sind die Regel: 
Eine grosse Zystozele ist fast obligat mit einem gewis
sen Verlust der apikalen Fixation vergesellschaftet [2]. 
Kombinationsoperationen sind darum häufig sinn
voll.
Es ist eine wichtige Erkenntnis, dass sich mit der Eleva
tion des Apex das vordere und/oder das hintere Kom
partiment mit korrigieren lassen [3] und dass eine 
gleichzeitige Korrektur der apikalen Aufhängung bes
sere Langzeitresultate ergibt [4].Daniel Passweg
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Vaginale Korrekturen

Sakrouterine Fixation nach McCall
Die sakrouterine Fixation des Vaginalstumpfes ist eine 
ältere und simple Fixation von Level I; man vereinigt 
und verkürzt damit die sakrouterinen Ligamente, 
pexier t die Vaginalhinterwand an die Ligamente und 
 eleviert so den Apex [5]. 
Die Operation lässt sich gut bei einer vaginalen Hyster
ektomie durchführen, sie führt nicht zu einer Ein
engung der Vagina und benötigt kein Fremdmaterial. 
Die sakrouterine Fixation kann eine günstige Opera
tion bei jüngeren Patientinnen mit Des zensus des zen
tralen Kompartiments sein, die nicht als Erstes einen 
 Maximaleingriff wünschen. 
Es ist nicht die stabilste Operation, verwendet man ja 
Ligamente, die bei einem Vorfall überdehnt sind. 
 Andererseits orientiert man sich an der natürlichen 
anatomischen Aufhängung auf Höhe der Parametrien, 
hat bei einem allfälligen Rezidiv noch alle chirurgi
schen Optionen zur Verfügung und auch noch kein 
Fremdmaterial eingelegt. Dies ist nicht unerheblich, 
sind doch gerade bei jüngeren Frauen Rezidive des 
 Deszensus nicht selten. 
Vergleichende kleinere retrospektive Studien lassen 
die sakrouterine Fixation im Vergleich mit der sakro
spinalen Fixation mit 15% Rezidiven nicht schlechter 
abschneiden [6]. Andererseits ist die (laparoskopisch 
durchgeführte) sakrouterine Fixation bezüglich anato
mischer Korrektur des vorderen Kompartiments im Ver
gleich mit der abdominalen Sakrokolpopexie weniger 
effektiv [7]. 
Pitfall: Die Ureteren laufen lateral der sakrouterinen 
Ligamente, es besteht die Gefahr, dass sie mitgefasst 
und ligiert werden (Abb. 1).

(Vaginale) Hysterektomie
Mit der Hysterektomie entfernt man zwar ein deszen
dierendes Organ, die Hysterektomie ist aber per se keine 
Deszensusoperation. Nur selten besteht der Deszensus 
aus einer isolierten elongierten Portio, so dass man 
mit der Hysterektomie das Vorfallgefühl wegoperiert. 
Aus operationstechnischen Gründen ist die Hyster
ektomie allerdings häufig Bestandteil einer Deszensus
chirurgie. Andererseits macht es beispielsweise bei 
(abdominalen) Netzeinlagen Sinn, die Portio zu erhal
ten und nur den oberen Anteil der Gebärmutter zu 
entfer nen (suprazervikale Hysterektomie), da sich das 
derbe  Gewebe des Gebärmutterhalses zur Netzver
ankerung eignet und Netzerosionen dann seltener auf
treten.

Diaphragmaplastik (vordere Raffungsoperation)
Das vordere Kompartiment ist die grösste Schwach
stelle im kleinen Becken, der Defekt im vorderen Kom
partiment, die Zystozele, am häufigsten.
Die Diaphragmaplastik ist die klassische Operation, 
um diesen Defekt zu beheben. Allerdings kann damit 
theoretisch nur der zentrale Defekt, also die Pulsations
zystozele, korrigiert werden. Bildet sich die Zele aus, 
weil die seitliche Verankerung am Arcus tendineus 
 fasciae pelvis nachgelassen hat (Abrisszystozele), wird 
eine mittige Fasziendoppelung nicht helfen. 
Operationstechnik: Man präpariert im Spatium vesico
vaginale die Vaginalschleimhaut von der Zystozele 
ab und rafft die dargestellte «Faszie» mit einer aufstei
genden Nahtreihe. Überschüssige Vaginalschleimhaut 
wird im bescheidenen Mass reseziert, die Kolpotomie 
verschlossen. 
Schon die unterschiedlichen Bezeichnungen dieser 
 ältesten Deszensusoperation, wie unter anderem «Dia

Abbildung 1: Sakrouterine Fixation (McCall).

Die sakrouterinen Ligamente werden durch Raffung verkürzt und elevieren so den Apex.  

Die Ureteren verlaufen lateral der Ligamente.
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phragmaplastik» oder «Kolporrhaphia anterior (vor
dere Raffung)», machen es einem nicht ganz leicht zu 
verstehen, welche Struktur man nun genau doppelt, 
wenn man die zweifelsfrei schön darstellbare vaginale 
Faszie rafft. Die endopelvine Faszie, oder Fascia pelvis, 
ist mehr eine Bindegewebeverdichtung und keine Fas
zie im eigentlichen Sinne [8]. Sie ist am Arcus tendineus 
fasciae pelvis befestigt und trägt die Blase wie eine 
Hängematte. Gegen kranial setzt sich diese bindegewe
bige Schicht in die Parametrien und damit in die Liga
menta vesicocervicalia (Blasenpfeiler) fort, gegen kau
dal ins Bindegewebe des Diaphragma urogenitale, das 
von der Vagina durchbrochen wird. Histologisch ent
spricht sie der Adventitia der Blase oder der Vagina. 
Die Raffung beginnt proximal an den Blasenpfeilern, 
beinhaltet hauptsächlich die endopelvine Faszie und 
endet gegen distal am Diaphragma urogenitale. Inso
fern haben alle Namen eine Berechtigung. 
Die vordere Raffungsoperation ist ein einfacher und 
kurzer Eingriff, die anatomische Rezidiv beziehungs
weise Persistenzrate eher hoch. Das ist verständlich, 
die Diaphragmaplastik ist eine Fasziendoppelung eines 
mässig dichten und überdehnten Bindegewebes ohne 
zusätzliche Fixation oder Verstärkung (Abb. 2).

Vaginale vordere Netzeinlage (vaginale Meshes) 
Vaginale Netze wurden mit der Idee entwickelt, analog 
der Hernienchirurgie schwaches überdehntes Gewebe 
durch eine Netzeinlage zu verstärken – eine an und 
für sich vernünftige Idee. Epidemiologische Studien 
wie beispielsweise von Olsen et al. [9] wurden dazu ge
braucht, die klassischen Deszensuschirurgie wegen ho
her Rezidivraten schlechtzureden und für neue Techni

ken zu werben. Es kamen im letzten Jahrzehnt rasch 
verschiedene vorgefertigte vaginale Netze auf den 
Markt, die zuerst in Rezidivsituationen, bald aber auch 
in der  Primärversorgung vaginal eingelegt wurden. 
Die Operationen waren standardisiert und für den an 
vaginale Chirurgie Gewöhnten gut erlernbar. Die vagi
nalen Netze wurden schnell eingeführt und breit einge
setzt [10]. Im Vergleich mit der klassischen vaginalen 
Raffungs operation war die objektive Heilungsrate im 
vorderen Kompartiment höher, allerdings traten mehr 
intr a und postoperative Komplikationen auf [11, 12]. 
Über bisher nicht bekannte netzeigene Komplikationen 
wie Netzerosion, Gewebeschrumpfung und als Folge 
davon vaginale Einengung, Dyspareunie und chroni
sche Schmerzen wurde zunehmend berichtet. 
Die Food and Drug Administration (FDA) warnte 2011 
vor dem unzweckmässigen Einsatz vaginaler Netze, be
urteilte die Einlage vaginaler Netze bei den meisten 
Vorfallkorrekturen als unnötig und befürwortete de
ren Einsatz nur bei fehlender chirurgischer Alternative 
und nach ausführlicher Aufklärung der Patientin über 
möglich e Nebenwirkungen [13]. Wichtige Netzherstel
ler nahmen aus Angst vor einem juristischen Nachspiel 
ihre Produkte vom Markt; dies war von der FDA nicht 
gefordert worden. Zudem zeigten dann vergleichende 
randomisierte Studien einen Vorteil für die laparo
skopische Sakrokolpopexie gegenüber vaginalen Mesh
Einlagen mit langfristig besseren anatomischen Resul
taten, weniger netzassoziierten Komplikationen und 
weniger Reinterventionen [14].
Vaginale Netze haben heute noch ihren Platz in der 
 Rezidivsituation, werden also insgesamt selten, aber 
gezielt eingesetzt. Vor allem das vordere ElevateTM von 

Abbildung 2: Diaphragmaplastik.

Plikation der «Vaginalfaszie»: Die Raffung beginnt proximal an den Blasenpfeilern (3), 

beinhaltet hauptsächlich die endopelvine Faszie (2) und endet gegen distal am Dia-

phragma urogenitale (1).

Abbildung 3: Vorderes vaginales Netz.

Das vaginale Polypropylennetz verstärkt die «Vaginalfaszie», 

korrigiert mediale und laterale Defekte und fixiert zusätzlich den 

Apex mit zwei Netzärmchen an den Ligamenta sacrospinalia.
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AMS ist logisch konstruiert, es verstärkt die «Vaginal
faszie» mit einem Polypropylennetz, korrigiert sowohl 
zentrale wie laterale Defekte und kombiniert dies mit 
einer zusätzlichen Elevation der Vaginalkuppe (Level I), 
indem die Vaginalkuppe beziehungsweise das proxi
male Netzende mit zwei Netzärmchen an den Liga
menta sacrospinalia verankert wird, also eine Art beid
seitige lockere sakrospinale Fixation nach Richter 
bildet (Abb. 3).

Kolpoperineoplastik (hintere Raffungsoperation)
Mit der Kolpoperineoplastik korrigiert man von vagi
nal den Deszensus des hinteren Kompartiments bezie
hungsweise die Rekto(entero)zele. Hat man die Vagina 
erst vom Dammkeil wegpräpariert, öffnet sich zwang
los das Spatium rectovaginale, man präpariert also in 
der Denonvilliers’schen Faszie. Findet man sich in der 
richtigen Schicht, präpariert man wie von abdominal/
laparoskopisch in einer avaskulären, sich ausfasern
den Schicht. Die perirektalen Raffungsnähte ent
sprechen einer Fasziendoppelung dieser gewebearmen 
«perirektalen Faszie». 
Wird die hintere Raffung mit einer sakrospinalen Fixa
tion nach Richter kombiniert, darf man keine Vaginal
schleimhaut resezieren, da man für die tiefe Veranke
rung der Vagina am sakroapinalen Ligament deren 
ganze Länge benötigt. Eine zusätzliche Levator und 
eine darübergelegte Bulbospongiosusplastik verstär
ken und schliessen den Beckenboden mit kräftigem 
Gewebe. Vorzugsweise operiert man so nach der Koito
pause. Ist Penetration weiter erwünscht, lässt man die 
letztgenannten Operationsschritte weg, da sonst die 
Vagina zu fest einengt wird und die Operation zur Dys
pareunie bzw. Apareunie führen kann (Abb. 4).

Vaginale hintere Netzeinlage (vaginale Meshes)
Die vaginale Korrektur des hinteren Kompartimentes 
mit der Kolpoperineoplastik ist eine sehr stabile Ope
ration mit einer sehr tiefen Rezidivrate [15]. Entspre
chend niedrig ist der Bedarf an Rezidivoperationen im 
hinteren Kompartiment. 
In der Rezidivsituation sind hintere Netzeinlagen eine 
Option. Ein vorgefertigtes Netz, das bis vor Kurzem auf 
dem Mark verblieben ist, ist das hintere ElevateTM von 
AMS, das analog dem vorderen ElevateTM konstruiert ist. 
Sicher ist aber die Zeit der unqualifizierten Einlage 
vagina ler Netze zur Primärversorgung des Deszensus 
vorbei. Vaginale Erosionen mit Schrumpfung sind nicht 
selten, fatale Komplikationen wie Netzerosionen in 
Blase sowie Darm oder Faszitiden werden beschrieben.

Sakrospinale Fixation nach Amreich-Richter
Die sakrospinale Fixation des Apex nach Amreich
Richter (Abb. 5) ist die wichtigste Operation der vagina
len Vorfallchirurgie. Man fixiert dabei den Apex tief im 
kleinen Becken einseitig am sakrospinalen Ligament. 
«Der Richter» wird häufig mit Raffungsoperationen 
und einer Hysterektomie kombiniert, ein isolierter 
Deszen sus von Level I ist ja selten. In randomisierten 
Studien schneidet die Richter’sche Operation im Ver
gleich mit der abdominalen Sakrokolpopexie bezüg
lich funktioneller und anatomischer Korrektur gleich 
gut ab [16]. 
Man beginnt mit einer hinteren Kolpotomie und 
schiebt das Rektum von seitlich gegen medial weg, um 
das rechte (für Linkshänder linke) sakrospinale Liga
ment ertasten und komplett darstellen zu können. Ein 

Abbildung 4: Hintere Raffung / Kolpoperineoplastik.

1: Levatorplastik; 2: Bulbospongiosusplastik.

Abbildung 5: Sakrospinale Fixation nach Amreich-Richter.

Fixation der Vagina am sakrospinalen Ligament mit leichter 

seitlicher Deviation der Vaginalachse.
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kräftiger Musculus coccygeus kann das Band bedecken. 
Wieder präpariert man hier in der mesorektalen Faszie, 
die gegen sakral auch Waldeyer’sche oder prä sakrale 
Faszie genannt wird. So bleibt die Operation blutungs
arm. Man präpariert in der gleichen anatomischen 
Struktur wie bei einer von oben durchgeführten 
Sakro pexie. Die Fixation der Vagina durch den «Rich
ter» ist einige Zentimeter tiefer als die Fixation bei der 
Sakropexie, entsprechend dem tiefen Ansatz des sa
kro spinalen Ligamentes am Sakrum beziehungsweise 
Os  coccygis. Wir fixieren mit vier langsam resorbier
baren Polydioxanon(PDSTM)Fäden der Stärke 0 und 
ziehen die Fäden komplett durch die Vaginalwand 
durch.  Fistelbildungen sehen wir nie. 
Kritik der Methode: Zwar kann man mit der Fixation 
des Apex das vordere und hintere Kompartiment mit 
korrigieren, allerdings öffnet man langfristig durch 
die tiefe Fixation des Apex das vordere Kompartiment; 
anatomische Zystozelenrezidive sind darum nicht 
 selten, aber nicht zwangsläufig klinisch relevant. 
Die Vagina kommt bei der Richteroperation auf der 
 Levatorplatte zu liegen, was physiologisch ist, allerdings 
resultiert eine gewisse seitliche Abweichung der Vagi
nalachse. Für die Patientin spielt dies keine Rolle. Und 
vor allem: Will man die Vagina sakral fixieren, kommt 
man nicht um die Tatsache herum, dass entweder die 
Vagina dem Darm (Operation nach Richter) oder der 
Darm der Vagina ausweichen muss (Sakropexie).
Die Operation nach AmreichRichter ist der optimale 
Eingriff bei der alten Frau, die auf den Erhalt der Sexual
funktion weniger Wert legt. 

Abdominale Korrekturen

Sakrokolpopexie  
(offen, laparoskopisch,  roboterchirurgisch)
Die von abdominal durchgeführte Sakrokolpopexie 
(Abb. 6) korrigiert den zentralen Defekt und konkur
riert die vaginale sakrospinale Fixation. Es ist eine 
 Fixation des zentralen Kompartimentes, das vordere 
Kompartiment wird mit korrigiert. Die Operation kann 
offen, laparoskopisch oder mit dem Roboter von der 
Konsole aus durchgeführt werden. 
Die Vagina ist nicht lang genug, um sie am Sakrum auf 
Höhe Promontorium oder S2/S3 zu fixieren, es braucht 
obligat ein Netzinterponat: Das Peritoneum wird über 
dem Promontorium eröffnet und die Inzision unter 
Beachten des rechtsseitigen Ureterverlaufs median des 
Sakrouterinligamentes nach unten geführt. Die Inzision 
wird in den Douglas fortgesetzt und die hintere Vagi
nalwand dargestellt. Man präpariert dazu im  Septum 
rectovaginale beziehungsweise in der Denonvilliers’

schen Faszie und ist, solange man in der rich tigen 
Schicht arbeitet, blutungsfrei. Gegeneinander gespannte 
Manipulatoren in Vagina und Rektum erleichtern die 
Präparation zwischen Rektum und Vagina. Ein yförmi
ges Polypropylennetz umhüllt dann mit dem vorderen 
und hinteren Netzarm die Vagina, respektive die erhal
tene Portio, und wird mit dem zentralen Arm am Liga
mentum longitudinale anterius sakral auf Höhe Pro
montorium oder S2/S3 eingenäht. Das SigmaRektum 
muss zu diesem Zweck nach lateral vom Sakrum abge
schoben werden. Bleibt man für diesen Präparations
schritt in der präsakralen Faszie (Waldeyer’sche  Faszie), 
gelingt die Präparation ohne nennenswerte Blutungen. 
Netzform, Netzmaterial, Nahtmaterial und Fixations
punkte wie zum Beispiel die tiefe Fixation der hinteren 
Arme an den Levatoren können variieren. Insgesamt 
ist die Präparation ausgedehnter und aufwendiger als 
bei der vaginalen Richter’schen Operation. 
Eine Lanze gilt es für das 3DLaparoskop mit endosko
pischem Kamerakopf zu brechen: Da jeder Winkel mit 
der endoskopischen 3DKamera möglich ist, lässt sich 
die sonst schwierig einsehbare Sakralhöhle optimal 
dreidimensional darstellen (Abb. 7).
Bei gleichzeitiger Hysterektomie wird die suprazer vi
kale Technik bevorzugt; Netzerosionen sind dann sel
tener, die derbe Portio eignet sich sehr gut für die Netz
fixation. 
Die Sakrokolpopexie ist eine alte Operationstechnik, 
die heute ihr endoskopisches Revival erfährt. Es gibt 
einige Gründe dafür: Zuerst galt schon die abdominale 

Abbildung 6: Sakrokolpopexie.

Das Polypropylennetz (hellblau) umfasst den Apex und die 

vordere und hintere Vaginalwand und wird am Ligamentum 

anterius auf Höhe Promontorium oder S2/S3 eingenäht.
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Sakrokolpopexie als die zwar aufwendigste, aber effek
tivste Deszensuschirurgie bei LevelIProlaps mit mehr 
als 90%iger Erfolgsrate [17]. Zudem konnte gezeigt wer
den, dass die laparoskopische Technik der abdomina
len punkto funktioneller und anatomischer Korrektur 
ebenbürtig ist [18, 19, 20]. Dazu beigetragen hat auch 
der nun fast komplette Verzicht auf die vaginale Netz
chirurgie. Zudem ist die Sakropexie eine Operation, 
mit der sich die Roboterchirurgie verkaufen will: Not
wendig ist die teure Konsolentechnik allerdings nicht, 
die laparoskopische Sakrokolpopexie ist eine zwei bis 

dreistündige Operation, und vergleichende prospektiv 
randomisierte Studien zeigen für die Roboterchirurgie 
längere Operationszeiten, höhere Schmerzscores und 
höhere Kosten bei analogen funktionellen und anato
mischen Resultaten [21, 22]. Für eine hohe chirurgische 
Kompetenz braucht es eine Lernkurve von 60 laparo
skopischen Eingriffen, wobei nicht die Präparation, 
wohl aber die laparoskopische Nahttechnik am Modell 
erübt werden kann und soll [23].
Sinnvoll ist die laparoskopische Sakrokolpopexie bei 
der jüngeren Frau mit vorzugsweise abgeschlossener 
Familienplanung, bei der die Sexualfunktion unein
geschränkt erhalten bleiben soll. Der Uteruserhalt ist 
möglich (Zervikopexie, Hysteropexie). 
Als operationsspezifische Komplikation kommen 
Dünn  darmileus oder Netzerosion vor, wobei eine 
gleichzeitig durchgeführte komplette Hysterektomie, 
multiple Zusatzeingriffe und ein hochgradiger Deszen
sus die Wahrscheinlichkeit dafür erhöhen [24].

Korrektur der larvierten Inkontinenz:   
ein- versus zweizeitige Operation
Jede Deszensuschirurgie kann durch Aufheben des 
Quetschhahnmechanismus eine okkulte Belastungs
inkontinenz aufdecken und zu einer postoperativen 
DenovoBelastungsinkontinenz führen. Die Wahr
scheinlichkeit dafür kommunizieren wir präoperativ 
generell bei geschätzten 20%.
Präoperative Repositionstests sind schwierig zu stan
dardisieren und haben einen schlechten positiven und 
negativen Voraussagewert [25]. Auch besteht häufig 
 bedingt durch den Genitaldeszensus Restharn, der 
postoperativ verschwindet, was in der Regel die Konti
nenz positiv beeinflusst. Es ist demzufolge schwierig, 
vorab das Kollektiv zu definieren, das von einer gleich
zeitig durchgeführten Inkontinenzoperation profitiert. 
Viel einfacher ist es, zuerst den Deszensus zu operieren 
und dann nur den Frauen ein Band einzulegen, die tat
sächlich eines benötigen. Die weibliche Urethra ist kurz, 
entsprechend sind unnötige periurethrale Operationen 
dringend zu vermeiden. 
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«Genitaldeszensus, Teil 1: Abklärung und urogynäkologische 

Anatomie» erschien in der vorangehenden SMF-Ausgabe.

Abbildung 7: 3D-Laparoskopie mit endoskopischer Kamera.

Die endoskopische Kamera ist günstig, um die Sakralhöhle einzusehen. 

Das Wichtigste für die Praxis

•  Es gibt verschiedene Operationen zur Korrektur des Genitaldeszensus. 

Die Auswahl erfolgt unter Berücksichtigung des zu korrigierenden Kom-

partiments, des Alters, der Komorbidität und der erwünschten Funktion. 

Auch spielt es für die Wahl eine Rolle, ob es sich um eine Primärkorrek-

tur oder um eine Rezidivsituation handelt.

•  Generell sind abdominale / laparoskopische Korrekturen stabiler, chirur-

gisch aber eher aufwendig und mit mehr Morbidität behaftet. Vaginale 

Korrekturen gehen schneller und bleiben extraperitoneal.

•  Die ausführliche Diskussion mit der Patientin über Erwartungen, über die 

zur Verfügung stehenden Operationstechniken, über mögliche opera-

tionsspezifische Komplikationen und über Rezidivwahrscheinlichkeit ist 

zentral und beeinflusst die postoperative Zufriedenheit der Patientin ent-

scheidend [26]. 

•  Die Erfahrung des Chirurgen mit einer Technik spielt für den Outcome 

eine zentrale Rolle [27].
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Eine Infektion?

80-jährige Patientin mit Husten 
und schwerer Hyper eosinophilie
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Fallbeschreibung

Frau A. F., 80 Jahre alt, leidet an seropositiver rheuma-
toider Polyarthritis, die seit einem Jahr mit Methotrexat 
behandelt wird. Infolge einer Grippeschutzimpfung 
entwickelte sie eine Dyspnoe, Husten, weisslichen Aus-
wurf und einen fluktuierenden Status febrilis.
Die klinische Untersuchung ergab eine Rhinitis, leichte 
basale Rasselgeräusche beidseits und exspiratorisches 
Giemen. Die Herzauskultation war unauffällig. An den 
Beinen zeigten sich leichte Ödeme. Der restliche Status 
war unauffällig.
Überdies wurde eine Eosinophilie mit einem Wert von 
1,5 G/l (Norm 0,05–0,3 G/l) festgestellt, und die γ-GT-
Werte sowie die alkalische Phosphatase waren um das 
1,5-Fache der Norm erhöht. Die Röntgenaufnahmen der 
Lunge waren ohne Befund. Eine Computertomogra-
phie (CT) des Thorax zeigte eine interstitielle Pneumo-
pathie mit einem winzigen milchglasartigen Infiltrat 
sowie azinären Verdichtungen, insbesondere im rech-
ten Mittel- und Unterlappen. Der Lungenfunktionstest 
wies weder auf eine obstruktive noch auf eine restrik-
tive Ventilations störung hin. Die Diffusionskapazität 
(DLCO) war auf 69% des Vorhersagewerts verringert. Ein 
direkter Provokationstest mit Metacholin bestätigte 
eine bronchiale Hyperreaktivität. Bei der Messung von 
NO in der Ausatemluft wurde ein um das Dreifache der 
Norm erhöhter Wert festgestellt, was ein indirektes 
Anzeichen für eine Bronchialentzündung darstellt. 
Eine allergologische Basisabklärung mittels Hauttests 
(Pricktest) und Phadiatop®-Suchtest (Mischung von In-

halationsallergenen) konnte keine Überempfindlich-
keitsreaktion erkennen lassen.
Sechs Monate später war die Eosinophilie auf 9,03 G/l 
angestiegen, begleitet von einem Gesamt-IgE von 
509 kU/l (Norm 5–50 kUI/l).

Frage 1: Folgende Erkrankungen können das interstitielle 

Infiltrat UND die Eosinophilie der Patientin erklären. Nur 

eine davon ist zuverlässig auszuschliessen. Welche?

a)  Eine durch die geringe Methotrexatdosis von 15 mg pro 

 Woche bedingte interstitielle Pneumopathie

b)  Eine atopiebedingte chronische idiopathische eosinophile 

Pneumonie

c)  Ein familiäres hypereosinophiles Syndrom, das durch die  

Eltern, die gesunde Merkmalsträger waren, vererbt wurde

d)  Eine durch das Methotrexat begünstigte allergische broncho-

pulmonale Aspergillose

e)  Eine Infektion mit Toxocara canis infolge des Verzehrs von 

Salat aus dem eigenen Garten

1–8% der Patienten unter geringen Methotrexatdosen 
entwickeln eine Pneumopathie. Eine Hypereosinophi-
lie wurde, wenn auch selten, ebenfalls beobachtet. Die 
allergische bronchopulmonale Aspergillose (ABPA) 
stellt eine gemischtförmige Überempfindlichkeitsreak-
tion auf Aspergillus spp. dar, möglicherweise begünstigt 
durch die Methotrexat-bedingte Immunmodulation. 
Der Parasit Toxocara canis kann, wie andere Helmin-
then, eine ausgeprägte Eosinophilie verursachen. 
Wenn er in die Lunge wandert, kann dies ein Asthma 
imitieren. Die chronische idiopathische eosinophile 
Pneumonie zeichnet sich durch eine Ansammlung 
von Eosinophilen in der Lunge aus. Das sehr seltene fa-
miliäre hypereosinophile Syndrom wird autosomal-
dominant vererbt, weshalb es in der Familienanam-
nese vorkommen muss. Dabei besteht die Eosinophilie 
seit der Geburt, weshalb diese Diagnose zuverlässig 
ausgeschlossen werden kann. Es wurde die Diagnose 
einer Methotrexat-assoziierten Pneumonie gestellt 
und das Medikament abgesetzt. Dennoch kam es zu 
einer starken Verschlimmerung der Eosinophilie mit 
einem Wert von 15,1 G/l (Tab. 1).

Jacqueline Ghosn

Tabelle 1: Vollständige Leukozytenverteilung.

 Normwerte 11.9.20xx 20.7.20xy

Gesamtleukozyten-
zahl

 4,0–10,0 G/l 11,7 G/l 21,6 G/l

Neutrophile  1,8–7,5 G/l (40–75%)  6,0 G/l (51%)  2,8 G/l (13%)

Lymphozyten  1,5–4,0 G/l (25–40%)  3,6 G/l (31%)  2,6 G/l (12%)

Monozyten  0,2–0,8 G/l  (2–8%)  0,6 G/l  (5%)  1,1 G/l  (5%)

Eosinophile 0,05–0,3 G/l  (1–5%)  1,5 G/l (13%) 15,1 G/l (70%)

Basophile 0,01–0,05 G/l  (0–1%) 0,01 G/l  (0%)  0,0 G/l  (0%)
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Frage 2: Die schwere Hypereosinophilie beunruhigt Sie. Ihre 

Kollegen schlagen Ihnen folgende Zusatzuntersuchungen 

vor. Welche davon erscheinen Ihnen angezeigt?

a)  Sputumkultur auf Aspergillus spp. und Bestimmung des 

spezifischen IgE und IgG gegen Aspergillus spp.
b)  Durchführung eines indirekten Immunfluoreszenztests auf 

ANCA und eines ELISA-Tests auf spezifische Antikörper 

(Anti-MPO und Anti-PR3) zum Ausschluss einer Vaskulitis

c)  Wiederholung der aus dem Vorjahr stammenden Thorax-CT

d)  Durchführung eines kombinierten HIV-1/2- und p24-Antigen-

Tests

e)  Durchführung eines peripheren Blutausstrichs zur Suche 

nach dysplastischen Zellen und Blasten

Alle oben genannten Vorschläge sind Bestandteil der 
Erstuntersuchung. Angesichts der bronchialen Hyper-
reaktivität und des Vorhandenseins von Lungeninfil-
traten muss die Patientin auf eine ABPA untersucht 
werden. Das alleinige Fehlen antizytoplasmatischer 
Antikörper der neutrophilen Granulozyten (ANCA) 
beim direkten Immunfluoreszenztest reicht zum Aus-
schluss einer ANCA-assoziierten Vaskulitis nicht aus, 
da diese in vielen Fällen nicht vorhanden sind (die Spe-
zifität des Tests bei ANCA-assoziierten Vaskulitiden be-
trägt lediglich 50%). Durch den zusätzlichen Test auf 
Anti-Myeloperoxidase- (Anti-MPO) und Proteinase-
3-Antikörper mittels ELISA steigt die Spezifität des Tests 
auf bis zu 99%. HIV kann ebenfalls eine Eosinophilie 
verursachen. Ein Blutausstrich ist die Standardunter-
suchung bei allen Blutanomalien.
Eine erneute Thorax-CT wurde angeordnet. Dabei wur-
den subpleurale milchglasartige Infiltrate und eine dif-
fuse Bronchialverdickung festgestellt. Der ANCA-Test 
war negativ. Es fanden sich keine Infektionskrankhei-
ten als zugrunde liegende Ursache und im Blutaus-
strich keine anormalen Zellen.
Die Knochenmarkbiopsie ergab einen erhöhten Eosi-
nophilenanteil von fast 50% (Norm 20%, Abb. 1). Dabei 

lagen Eosinophile aller Reifegrade ohne Blastenexzess 
vor. Das fibrilläre Stützgerüst war zart. Ein lympho- 
oder myeloproliferatives Syndrom konnte somit zu-
verlässig ausgeschlossen werden.
Einige Wochen später klagte die Patientin über Pete-
chien an der Vorderseite der Beine. Überdies litt sie an 
von Tag zu Tag zunehmenden Gehstörungen mit Pro-
blemen bei der Dorsalflexion der Füsse. Die ausführ-
liche neurologische Untersuchung ergab eine socken-
förmige Hypästhesie und eine Mononeuritis multiplex, 
die dadurch gekennzeichnet ist, dass mindestens zwei 
periphere Nerven betroffen sind.

Frage 3: Angesichts der kutanen und neurologischen 

Symptome vermuten Sie eine Vaskulitis. Welches Verfahren 

ist zur Bestätigung dieser Diagnose am besten geeignet?

a)  Lumbalpunktion mit Untersuchung auf oligoklonale Banden
b)  Haut- und/oder Nervenbiopsie zur Untersuchung auf eine 

fibrinoide Nekrose
c)  Magnetresonanztomographie der Wirbelsäule zum Aus-

schluss einer Rückenmarkskompression
d) Elektroneuromyographie zur Bestätigung der Mononeuritis
e)  Prüfung der Pallästhesie mittels Stimmgabel zum Nachweis 

einer peripheren Polyneuropathie

In diesem Stadium ist eine Gewebeprobe für die Vas-
kulitisdiagnose unerlässlich. Die Biopsieentnahme-
stelle hängt von der Klinik und den betroffenen Orga-
nen ab.
Oligoklonale Banden im Liquor cerebrospinalis deuten 
auf eine intrathekale IgG-Produktion oder eine Stö-
rung der Blut-Hirn-Schranke hin. Sie sind bei zahlrei-
chen Erkrankungen zu finden und daher unspezifisch. 
Durch eine Rückenmarkskompression lassen sich die 
Hautläsionen nicht erklären. Die Elektroneuromyogra-
phie (ENMG) kann die Mononeuritis, nicht jedoch die 
Vaskulitis bestätigen. Die Pallästhesieprüfung gehört 
zur neurologischen Standarduntersuchung, ermög-
licht jedoch keine Diagnosestellung. Die Biopsie des 
rechten Musculus peroneus (Abb. 2) zeigte eine stark 
entzündliche Myositis mit lymphozytärem, vornehm-
lich perivaskulärem Infiltrat und fokalen Infiltratio-
nen der Gefässwände. Die Biopsie des rechten Nervus 
fibrularis superficialis wies keine Entzündung auf. Die 
Hautbiopsie ergab eine perivaskuläre Dermatitis der 
oberen und mittleren Dermis. Zahlreiche Eosinophile 
bestätigten die Vaskulitisdiagnose (Abb. 3)
Es wurde die Diagnose einer Hypereosinophilie mit in-
terstitieller Lungenerkrankung, nicht-allergischem 
Asthma und Vaskulitis gestellt. Diese Kombination er-
laubte trotz fehlender ANCA die definitive Diagnose 
 eines Churg-Strauss-Syndroms. Bei 70% der Patienten 
tritt eine periphere Neuropathie auf [1]. Unbehandelt 
entwickelt sich diese zu einer dauerhaften Erkrankung.

Abbildung 1: Knochenmarksbiopsie des linken Beckenkamms. 

Infiltration mit zahlreichen Eosinophilen (Pfeile) ohne 

 Reifestörungen, Blastenexzess oder Myelofibrose.  

May-Grünwald-Giemsa-Färbung, ×400.
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Frage 4: Angesichts einer fulminanten Mononeuritis 

multiplex vor dem Hintergrund eines Churg-Strauss-Syn-

droms möchten Sie schnellstmöglich eine Behandlung 

beginnen. Welcher Vorschlag erscheint Ihnen für die 50 kg 

schwere Patientin angemessen?

a)  Hohe Immunglobulindosen i.v. von 100 g während 2–5 Ta-

gen, einmal monatlich wiederholen

b) 50 mg Prednison täglich

c) 10 mg Prednison und 100 mg Azathioprin täglich

d)  10 mg Prednison täglich, 20 mg Methotrexat und 20 mg Fol-

säure pro Woche

e)  500 mg Methylprednison i.v. während drei Tagen, anschlies-

send täglich 50 mg Prednison p.o. und alle 4 Wochen Cyc-

lophosphamid i.v.

Kortikoide sind der Goldstandard bei der Behandlung 
des Churg-Strauss-Syndroms. Das Ziel ist es, eine Re-
mission zu erreichen. Patienten mit Organbefall (Herz, 
Verdauungstrakt, zentrales Nervensystem, schwere 
periphere Neuropathie, alveoläre Hämorrhagie oder 
Glomerulonephritis) sollten sofort eine Kombination 
aus Kortikoiden und Immunsuppressiva wie Cyclo-
phosphamid erhalten, das nach wie vor der Goldstan-

dard ist. Auch die Behandlung mit hohen Immunglo-
bulindosen i.v. kann bei einer refraktären Erkrankung 
als Second-Line-Therapie eingesetzt werden. Methotre-
xat und Azathioprin werden eher zur Aufrechterhal-
tung der Remission verwendet.

Frage 5: Wie können die Krankheitsaktivität und die 

Wirksamkeit der Behandlung beurteilt werden?

a) Durch Kontrolle der ANCA

b) Durch die Messung von NO in der Ausatemluft

c)  Durch die Bestimmung des C-reaktiven Proteins und der 

Blutsenkungsgeschwindigkeit

d) Durch regelmässige Messungen des Eosinophilenanteils

e) Durch die Messung der IgE-Konzentration im Blutserum

Die Messung des Eosinophilenanteils ist der einzige 
Marker, anhand dessen die Krankheitsaktivität und 
somit die Wirksamkeit der Behandlung beurteilt wer-
den können. Anhand der Messung des C-reaktiven 
 Proteins (CRP) und der Blutsenkungsgeschwindigkeit 
(BSG) kann nicht zwischen der Erkrankung und einer 
Infektion unterschieden werden. Die Bestimmung der 

Abbildung 3: Hautbiopsie des rechten Beins. Es sind A) eine Fibrose der oberen Dermis mit einem entzündlichen perivaskulären 

Infiltrat und B) zahlreiche eosinophile Leukozyten sichtbar. Hämatoxilin-Eosin-Färbung, ×200 (A), ×600 (B).

Abbildung 2: Biopsie des rechten lateralen Musculus peroneus. A) Lymphozytäres Infiltrat zwischen den quergestreiften Mus-

kelfasern (kurzer Pfeil) und perivaskulär (langer Pfeil). Hämatoxilin-Eosin-Färbung, ×100; B) Die immunhistochemische Untersu-

chung mittels Anti-CD3-Antikörper zeigt eine Prädominanz der T-Lymphozyten. ABC-Peroxidase/DAB, ×40.
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ANCA könnte zur Kontrolle von Vaskulitiden verwen-
det werden. Da Erstere jedoch bei 40–60% der Patien-
ten mit Churg-Strauss-Syndrom fehlen, ist diese weni-
ger sinnvoll [2].
Nach Beginn einer Kortikoidmonotherapie klang die 
Eosinophilie unserer Patientin ab und ihre Atemwegs-
beschwerden verbesserten sich. Die neurologischen De-
fizite bestanden weiterhin, die Patientin erlangte jedoch 
teilweise ihre Kraft zurück. Im Anschluss erhielt sie 
nacheinander mehrere Immunsuppressiva. Sie konnte 
jedoch weiterhin eigenständig ihren Alltag bewältigen.

Diskussion

Das Churg-Strauss-Syndrom (CSS) ist eine erstmalig 
im Jahr 1951 beschriebene Vaskulitis im Grenzbereich 
zwischen hypereosinophilen Syndromen und ANCA-
assoziierten Vaskulitiden wie der Wegener-Granulo-
matose (Granulomatose mit Polyangiitis) und der mi-
kroskopischen Polyangiitis. Im Jahr 2012 wurde sie in 
eosinophile Granulomatose mit Polyangiitis («eosino-
philic granulomatosis with polyangiitis», EGPA) um-
benannt. Ihre Prävalenz beträgt 7–13 Erkrankungen 
pro 1 000 000 Einwohner [3].
Trotz der Fortschritte bezüglich der Pathogenese bleibt 
das Churg-Strauss-Syndrom eine idiopathische Erkran-
kung. Als mögliche Auslöser werden mehrere Umwelt-
faktoren wie Allergene, Krankheitserreger, der even-
tuelle Einfluss von Impfungen und bestimmten 
Medikamenten vermutet. Dazu gehören insbesondere 
die häufig gegen Asthma verordneten Antileukotriene, 
deren Kausalität jedoch vor Kurzem infrage gestellt 
wurde.
Das CSS zeigt sich in Form von Asthma (>90% der Pati-
enten), einer chronischen Rhinosinusitis und einer 
Hypereosinophilie, die üblicherweise den Wert von 
1,5 G/l, also von >10% Leukozyten, übersteigt. Es kann 
alle Organe betreffen. Die Läsionen sind Folgeerschei-
nungen proinflammatorischer Mediatoren und Zyto-
kine, die von den Neutrophilen und aktivierten Eosi-
nophilen produziert werden. Die ANCA sind indirekt 
für die Endothelläsionen verantwortlich, müssen je-
doch für die Entwicklung der Erkrankung nicht vor-
handen sein [1]. Beim CSS weisen die ANCA, wenn sie 
positiv getestet wurden, meist eine perinukleäre Fluo-
reszenz auf (pANCA). Das Zielantigen ist demnach häu-
fig die Myeloperoxidase (Anti-MPO-ELISA). Neuere Stu-
dien gehen davon aus, dass ANCA-positive Patienten 
eher zu einer typischen Vaskulitis neigen, während 

ANCA-negative Patienten häufiger Herzschädigungen 
und eine schlechtere Prognose aufweisen [2]
Im Jahr 1990 hat das American College of Rheumatology 
(ACR) sechs Diagnosekriterien aufgestellt:
– Asthma,
– Eosinophilie von ≥10%;
– Mono- oder Polyneuropathie;
–  wechselnde oder vorübergehende Lungeninfiltrate;
– Nasennebenhöhlenschmerzen oder -verschattungen;
– nachgewiesene Extravasion von Eosinophilen.
Das Vorliegen von vier Kriterien bestätigt die Diagnose 
mit einer Sensitivität von 85 und einer Spezifizität von 
99,7% [1]. Das Fehlen eindeutiger Vaskulitisanzeichen 
kann jedoch die Unterscheidung von anderen Hyper-
eosinophiliesyndromen erschweren [3].
Die Krankheit entwickelt sich üblicherweise in drei 
Phasen. In der Prodromalphase tritt eine atopische Er-
krankung wie Asthma, allergische Rhinitis oder chro-
nische Sinusitis auf. Die zweite Phase ist durch eine 
 Eosinophilie im Blutbild und eine Organinfiltration ge-
kennzeichnet. Die dritte Phase besteht in einer Vasku-
litis der kleinen und mittleren Gefässe [4]. Diese ist mit 
einer peripheren Neuropathie, Hautläsionen und Nie-
renproblemen assoziiert. Typisch sind Gewichtsver-
lust, Müdigkeit und Fieber.
Als Prognosescore dient der «Five Factor-Score» (FFS). 
Ein Alter von >65 Jahren, Niereninsuffizienz, Herzin-
suffizienz, Verdauungsbeschwerden und fehlende Ma-
nifestationen im HNO-Bereich zählen jeweils einen 
Punkt. Patienten ohne ungünstige Prognosefaktoren 
(FFS = 0) können mit Kortikosteroiden allein behandelt 
werden. Bei Hochrisikopatienten (FFS ≥1) ist die zusätz-
liche Gabe eines Immunsuppressivums indiziert [1]. 

Bei einer refraktären Erkrankung kann die intrave-
nöse Verabreichung von Immunglobulinen angezeigt 
sein. Die neuesten Studien zeigen, dass Mepolizumab, 
ein gegen Interleukin-5 (das die Proliferation und das 
Überleben der Eosinophilen stimuliert) gerichteter, 
monoklonaler Antikörper, eine Remission erzielen 
kann. Rituximab hat sich bei Wegener-Granulomatose 
und mikroskopischer Polyangiitis bewährt. Seine Wir-
kung bei CSS wurde bis dato lediglich in kleinen Stu-
dien untersucht.
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Mitbringsel aus den Tropen

Chronische Ulzera mit  
akuter  Cellulitis
Annina Elisabeth Büchia, MSc, MMed; Dr. med. Irene Räberb; Dr. med. Delphine Perruchoudb, c;  
Dr. med. Christoph Hausera

a Universitätsklinik für Infektiologie, Inselspital, Universitätsspital Bern; b Universitätsklinik für Dermatologie, Inselspital, Universitätsspital Bern;  
c DermatoSierre, Hautarztpraxis, Sierre

Fallbericht

Anamnese
Ein 44-jähriger Patient ohne Allergien oder Vorerkran-
kungen wurde notfallmässig von einem externen 
 Spital zugewiesen. Ausgehend von seit zwei Monaten 
bestehenden und zunehmend putride sezernierenden 
Ulzera am linken Fussrücken hatte sich über die voran-
gehenden zwei Tage eine schmerzhafte Cellulitis bis 
zum proximalen Drittel der Tibia links entwickelt. Der 
Patient hatte sich zwei Monate zuvor in Thailand durch 
 einen Stein eine Schnittverletzung am Fussrücken 
 zugezogen. Anschliessend badete er mehrmals in chlo-
riertem Wasser und nahm an einem Elefanten-Trek-
king sowie an einem Flussmarkt auf dem Mekong teil. 
Die Wunde heilte über die ersten zwei Wochen beinahe 

ab, begann aber in der Folge serös zu sezernieren. Es 
entstanden konfluierende, membranös bedeckte Ulzera 
am linken Fussrücken. 

Status
Bei Eintritt zeigte sich der Patient in gutem Allgemein-
zustand, mit einer Temperatur von 37,8 °C und hämo-
dynamisch stabil. Am linken Fussrücken waren meh-
rere zum Teil konfluierende, mit membranösen 
Belägen  bedeckte purulente Ulzerationen in ödematö-
ser und erythematöser mazerierter Umgebung von 
etwa 7 × 5 cm objektivierbar (Abb. 1). Tiefere Struktu-
ren, insbesondere Sehnen, lagen nicht frei. Supramal-
leolär medial fand sich eine etwa 3 cm grosse, rundli-
che und unscharf begrenzte krustöse Zone. Ein 
erythematöser, intensiv druckdolenter Streifen von 
etwa 1 × 5 cm Länge mit lokalem Ödem dehnte sich prä-
tibial links aus (Abb. 2). Ingui nal links war ein 1,5 cm 
grosser, nicht dolenter und gut verschieblicher Lymph-
knoten palpierbar. Der restliche Status war unauffällig.

Befunde
Blutbild, Leber- und Nierenwerte waren bei Eintritt 
normal, CRP 42 mg/l, HIV-Test negativ.
Zur Evaluation des massiv schmerzhaften Befundes 
prätibial wurde eine Magnetresonanztomographie  
des linken Unterschenkels und Fusses durchgeführt. 
Dabei fanden sich keine Hinweise auf eine nekrotisie-
rende Fasziitis, Abszedierung oder eine ossäre Beteili-
gung. 
Tiefe Hautbiopsien aus dem Randbereich der Ulzera 
wurden mikrobiologisch und histologisch untersucht 
(Kultur auf Bakterien, Spezialplatten für Burkholderia 
pseudomallei, Nokardien, Aktinomyceten, Pilze und 
Mykobakterien). Es zeigte sich eine polymikrobielle 
 Infektion mit β-hämolysierenden Streptokokken der 
Gruppe A, Staphylococcus aureus und Corynebacterium 
diphtheriae (nicht Toxin-bildend). Histologisch zeigte 
sich eine oberflächliche und tiefe Dermatitis mit vor-
wiegend lymphozytärem Entzündungsinfiltrat, mit 
Beimengung von Plasmazellen und eosinophilen Gra-
nulozyten. Erregerfärbungen fielen negativ aus. Annina Elisabeth Büchi

Abbildung 1: Konfluierende Ulzera mit membranösen 

Belägen am linken Fussrücken.
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Diagnose
Kutane Diphtherie mit Super- oder Koinfektion durch 
Staphylococcus aureus und Streptococcus pyogenes.

Therapie und Verlauf
Aufgrund der zu Beginn breiten Differentialdiagnose 
(siehe Diskussion) wurde die Therapie empirisch mit 
Cefepim (3 × 1 g) i.v., Vancomycin (2 × 1 g) i.v. und Metro-
nidazol (3 × 500 mg) p.o. begonnen. Darunter zeigte 
sich eine rasche Regredienz des Erythems und der 
 Ulzerationen. Bei nicht mehr erinnerlicher letzter 
Diphtherie- und Tetanusimpfung und noch bevor be-
kannt war, dass das C. diphtheriae nicht Toxin-bildend 

war, wurde bei dem Patienten eine dTpa-Impfung 
durchgeführt. Nach Erhalt der Erreger konnte die The-
rapie am dritten Tag auf Amoxicillin/Clavulansäure 
(3 × 2,2 g) i.v. umgestellt werden. Bei weiter günstigem 
Heilungsverlauf erfolgte dann rasch die Umstellung 
auf Amoxicillin/Clavulansäure p.o. (Gesamttherapie-
dauer 14 Tage). Bei der Kontrolle einen Monat nach 
Spital austritt war der Befund bis auf residuelle post-
inflammatorische Pigmentverschiebungen und Ver-
narbungen komplett abgeheilt. 

Diskussion

Ulzera nach Tropenrückkehr
Die Differentialdiagnose von progredienten belegten 
Hautulzera nach einer Bagatellverletzung in Thailand 
und nach Wasserexposition vor über zwei Monaten ist 
breit und umfasst teilweise sehr seltene Infektionen. 
Am häufigsten sieht man bei Tropenrückkehrern das 
Ulcus tropicum oder Ecthyma, das meist durch Strep-
tokokken oder S. aureus verursacht ist. Weiter  kämen, 
vor allem bei chronischem Verlauf, neben der kutanen 
Diphtherie noch eine Vielzahl pyogener Bakterien, 
eine Melioidose, Nokardiose, Mykobakteriose oder 
eine Pilzinfektion in Frage. Kommt jemand aus  einem 
Land mit Leishmaniose, ist auch diese eine wichtige 
Differentialdiagnose (in Thailand jedoch  äusserst sel-
ten).
Typische Symptome einer Hautdiphtherie sind das 
Vorhandensein von Pseudomembranen auf Wunden 
oder bereits vorbestehenden Hautulzera, schmerzhafte 
und langsam abheilende Hautläsionen ohne Beteili-
gung tieferer Gewebe, meist an den unteren Extremi-
täten, einzeln oder multipel auftretend. Die Impfung 
schützt nicht vor Kolonisation und Hautinfektion, 
 verhindert aber die lokalen und systemischen Toxin-
wirkungen (Schleimhautnekrosen/Pseudomembra-
nen, Sepsis, Myokarditis, Multiorganversagen, Neuro-
pathien, postdiphtherische Pneumonien).

Akute Cellulitis nach Tropenrückkehr
Im Verlauf entwickelte der Patient über zwei Tage eine 
Cellulitis des Unterschenkels, die von Anfang an ver-
dächtig auf eine Superinfektion der Ulzera oder plötzli-
che Invasion durch koinfiziernde virulente Hautkeime 
war. Die in den Biopsien nachgewiesenen Keime 
Gruppe-A-Streptokokken und S. aureus sind mit gröss-
ter Wahrscheinlichkeit für diesen Verlauf verantwort-
lich. Die empirische antibiotische Therapie musste je-
doch neben den sowohl in Europa als auch in den 
 Tropen häufigsten Erregern einer akuten Weichteil-
infektion (β-hämolysierende Streptokokken, S. aureus) 

Abbildung 2: Lymphangitischer, erythematöser und intensiv 

druckdolenter Streifen prätibial links.
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aufgrund der Wasserexposition und des Thailand-
aufenthaltes auch folgende Keime mit einschliessen: 
die sogenannten VACS-Keime Vibrio spp., Aeromonas 
spp. und die seltenen Chromobacterium violaceum und 
Shewanella spp. Dies ist eine in Südostasien und Ozea-
nien vorkommende Gruppe von Gram-negativen Was-
ser-assoziierten Umweltkeimen, die Weichteilinfektio-

nen verursachen können. Häufig sind diese Keime an 
polymikrobiellen Infektionen mit entweder ebenfalls 
β-hämolysierenden Streptokokken, S. aureus oder an-
deren VACS-Keimen beteiligt. Wo solche Keime geo-
graphisch in Frage kommen, sollte die empirische The-
rapie breit Gram-negativ wirksam sein (z.B. durch 
Cefepim, Meropenem, Ciprofloxacin oder Aminogly-
koside) [1]. Bei vorbestehenden chronischen Wunden 
mit akuten Infektionszeichen nach Tropenaufenthalt 
sollte ebenfalls eine Gram-negativ breit wirksame 
 Therapie in Betracht gezogen werden. Nach Ausland-
aufenthalt ist zudem die Wahrscheinlichkeit einer 
«community acquired»-MRSA-Infektion (CA-MRSA) er-
höht. Entsprechend umfasste die empirische Therapie 
Cefepim und Vancomycin.

Diphtherie in der Schweiz

Die kutane Form – wachsendes Problem 
bei Migranten vom Horn von Afrika
Die seit den 1980er Jahren in der Schweiz praktisch era-
dizierte Diphtherie wird in letzter Zeit wieder ver-
mehrt in Form von Hautdiphtherie importiert. Eine re-
spiratorische Diphtherie mit Toxinnachweis ist in der 
Schweiz seit 23 Jahren nicht mehr aufgetreten. Jährlich 
werden 5–25 Fälle von meist nicht Toxin-bildender 
Diphtherie gemeldet. Gemäss einer Impfnotiz des Bun-
desamtes für Gesundheit (BAG) vom 30.6.2015 wurden 
in der Schweiz seit 2010 neun Fälle von Hautdiphtherie 
mit Nachweis von Toxin- positivem Corynebacterium 
diphtheriae gemeldet [2]. Es handelt sich aktuell meist 
um junge Erwachsene, welche kürzlich aus Ländern 
oder via Länder wie Somalia, Eritrea, Äthiopien, Libyen 
oder Sudan eingewandert sind. Bei zwei der gemelde-
ten Fälle handelt es sich aber auch um europäische 
Touristen nach einer Asienreise (1× Thailand, 1× Philip-
pinen). Bei zwei dieser Fälle wurde eine Koinfektion 
mit MRSA nachgewiesen [2].
Bei Migranten oder Reiserückkehrern aus den Tropen 
mit chronischen Hautulzera sollte an die Hautdiphthe-
rie gedacht werden. Das mikrobiologische Labor sollte 

über diesen Verdacht informiert werden, damit die 
optimalen Wachstumsmedien (Clauberg-Platten) ver-
wendet und die Corynebakterien sicher nicht als 
 normale «Hautflora» verkannt werden. Hautbiopsien 
erhöhen die Sensitivität der Kulturen im Vergleich zu 
Abstrichen. 

BAG-Empfehlungen
Bei an Hautdiphtherie Erkrankten werden gemäss BAG 
folgende Massnahmen empfohlen [2]:
Zunächst sollte das nachgewiesene C. diphtheriae auf 
Toxin untersucht werden. 
Nur im Fall von Toxin-positiven C. diphtheriae aus dem 
Erstisolat (in der Regel Hautabstrich oder Biopsie):
– Rachenabstrich auf C. diphtheriae untersuchen.
 – Falls positiv: Person isolieren.
 –  Falls negativ: Kontakt mit der Wunde vermeiden, 

Wunde abdecken.
– Hospitalisation in Betracht ziehen, falls die Umset-

zung der Vorsorgemassnahmen nicht sichergestellt 
werden kann (z.B. im Asylbereich). 

– Behandlung mit Antibiotika; anschliessend 
Kontrol  le, ob C. diphtheriae eliminiert wurde (zwei 
negativ getestete Proben in einem Intervall von 
24 Stunden).

– Bei toxischen Symptomen eventuell eine Serum-
therapie durchführen (gemäss BAG-Richtlinie 
«Postexposi tionelle passive Immunisierung» [Ok-
tober 2004]).

– Impfstatus prüfen und je nach Status mit dT-/dTpa/ 
dT-IPV/dTpa-IPV (oder DTPa-IPV mit oder ohne Hib 
für Kinder <8 Jahren) vervollständigen. «D» steht 
für die grössere Dosis Diphtherietoxoid für Kinder. 
Aufgrund der ausgeprägteren lokalen Reaktionen 
wird ab dem 8. Geburtstag mit einer geringeren 
Diphtherietoxoiddosis (d) geimpft. Bei Personen im 
Asyl bereich wird die Impfung mit einem kombi-
nierten Impfstoff, der das Polio-Antigen enthält, 
empfohlen. 

Bei Kontaktpersonen (alle Personen, die in Kontakt 
mit der Wunde von der an Toxin-positiver Hautdiph-
therie erkrankten Person gekommen sind):
– Rachenabstrich auf C. diphtheriae untersuchen. 
– Antibiotikaprophylaxe je nach Resultat der Kultur 

aus dem Rachenabstrich durchführen.
– Klinische Überwachung während sieben Tagen 

nach dem letzten Kontakt mit der an Hautdiphthe-
rie erkrankten Person.

– Impfstatus prüfen und vervollständigen (analog 
wie oben für Diphtheriepatienten).

Die klinische Diagnose Hautdiphtherie erfordert eine 
Meldung an den Kantonsarzt. Toxin-bildende Coryne-
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Dr. med. Christoph Hauser 
Inselspital 
Universitätsspital Bern 
Universitätsklinik 
für  Infektiologie 
CH-3010 Bern 
christoph.hauser[at]insel.ch
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Schlussfolgerungen für die Praxis

•  Mit und ohne Tropenaufenthalt in der Anamnese sind Hautulzera und 

Weichteilinfektionen der unteren Extremitäten meist durch Staphylokok-

ken und Streptokokken verursacht. Bei Tropenrückkehrern muss die Dif-

ferentialdiagnose aber breiter sein. 

•  Bei chronischen Ulzera empfiehlt sich die Kultur  einer Hautbiopsie auf 

Bakterien und speziell Diphtherie, Mykobakterien und Pilze. Kommt je-

mand aus einem Land mit Leishmaniose, sollte auch noch eine Leishma-

nien-PCR durchgeführt werden.

•  Bei schwer kranken Patienten mit möglicher Sepsis oder nekrotisieren-

der Fasziitis sollte die empirische antibiotische Therapie breit Gram-ne-

gativ und gegen MRSA wirksam sein.

•  Die Fälle mit kutaner Diphtherie haben in den letzten Monaten zu-

genommen. Hauptsächlich importiert werden sie von Migranten aus 

Nordostafrika, aber auch bei einheimischen Tropenrückkehrern kann sie 

vorkommen [3, 4].

•  Beim Nachweis vom Corynebacterium diphtheriae muss nach dem Diph-

therietoxin gesucht werden. Bei dessen Nachweis müssen die Patienten 

umgehend isoliert und deren Kontakte abgeklärt werden. 

•  Bei Hinweisen auf eine systemische Toxinwirkung muss nebst der antibio-

tischen Therapie notfallmässig eine Antitoxinbehandlung evaluiert werden.

bakterien erfordern immer eine Labormeldung, nicht 
Toxin-bildende (Meldung des Negativbefundes) nur im 
Falle eines klinischen Diphtherieverdachts.
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Leserbriefe
Schlafendoskopie in der  
Schlafapnoe-Diagnostik 
Leserbrief zu Widmer G, Tschopp K, Kneschke TO.  
Alternativen zur CPAP-Therapie? – Die Schlafendoskopie hilft 
bei der richtigen Wahl. Swiss Medical Forum 2016;16(11):273–278.

Diesen vielversprechenden Titel haben die 
Autoren für einen kürzlich im Swiss Medical 
Forum (SMF) publizierten Übersichtsartikel 
gewählt [1]. Sie schildern ihre Faszination über 
die unterschiedlichen Einengungen der obe-
ren Atemwege, die sie bei medikamentös in 
den Schlaf versenkten Schnarchern mit einem 
Endoskop beobachten. 
Die «drug-induced sleep endoscopy», kurz 
DISE genannt, erfreut sich heute vor allem bei 
HNO-Spezialisten einer zunehmenden Be-
liebtheit. Offenbar wird diese nicht durch den 
erheblichen Personalaufwand (Untersucher, 
Anästhesiearzt, weitere Person) und die Anfor-
derungen geschmälert, dass Patienten nach 
DISE 30 Minuten überwacht werden müssen, 
24 Stunden keine Maschinen führen dürfen 
und in Begleitung sein sollten. 
Es ist unter diesen Umständen erstaunlich, 
dass die Autoren der DISE eine gloriose Zukunft 
prophezeihen und davon ausgehen, dass die 
Untersuchung «zweifellos weiterhin eine 
schnelle Verbreitung» finden wird. Einige 
Zeilen später bringen sie allerdings selbst die 
Rolle der DISE wie folgt auf den Punkt: «Wei-
tere noch offene Punkte …, die der Klärung 
bedürfen, sind: ob die DISE den Outcome chir-
urgischer Behandlungen wirklich verbessert 
… welche Rolle die DISE in titrierbaren Be-
handlungen spielt … etc.». 
Zum gleichen Schluss kommen auch die Auto-
ren einer Literaturanalyse, die kürzlich in der 
renommierten amerikanischen Fachzeit-
schrift Laryngoscope publiziert wurde [2]. Sie 
halten ernüchternd fest, dass es bisher keine 
Evidenz dafür gibt, dass die DISE zu verbesser-
ten Therapieerfolgen führt. 
Somit ist zu wünschen, dass sich die Leser des 
Artikels von Widmer et al. [1] durch die farbi-
gen Illustrationen des pharyngealen Kollap-
ses nicht dazu verleiten lassen, der DISE Ein-

gang in die tägliche Praxis zu verschaffen, 
solange es nicht erwiesen ist, dass die vor-
läufig noch experimentelle und aufwendige 
Metho de für den Patienten einen Nutzen 
bringt.
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Replik
Die Kritik im Leserbrief ist berechtigt, aber 
auch einseitig.
Wir suchen Lösungen für OSAS-Patienten, wel-
che die CPAP-Therapie nicht toleriert haben 
oder diese ablehnen. Wer keine Alternative 
anbietet, wird seinen Patienten nicht gerecht. 
Die Schwierigkeit ist, die richtige Alternativ-
behandlung zur CPAP-Therapie für den jewei-
ligen Patienten auszuwählen. Um die Wahl zu 
erleichtern, gibt es nun die im Artikel beschrie-
ben DISE. 
Im Leserbrief wird gefolgert, dass die Methode 
noch keinen Eingang in die Praxis haben sollte, 
weil der Beweis des Nutzens der Schlaf endo-

skopie noch nicht erbracht wurde. Dies ist 
nicht korrekt, indem das Kollapsmuster auf 
Höhe des velopharyngealen Sphinkters in der 
DISE ein wichtiges Selektionskriterium für die 
Indikation für eine Hypoglossusnervenstimu-
lation darstellt. Bei einem überwiegenden Kol-
laps in anteroposteriorer Richtung sind die Er-
folge sehr gut, bei einem konzentrischen 
Kollaps jedoch schlecht [1].
Wir sind uns der Tatsache bewusst, dass der 
Impact einer DISE noch nicht für alle schlaf-
medizinischen Entscheide dokumentiert ist. 
Bei der Indikation für eine Hypoglossusner-
venstimulation ist die Bedeutung erwiesen. 
Es wäre widersinnig, die Untersuchung, wie 
im Leserbrief von Prof. Bloch und Prof. Turn-
heer gefordert, nicht anzuwenden. Der be-
rühmte Artikel über Fallschirme aus dem BMJ 
2003 passt hier bestens [2].
Die Kritiker sollten sich fragen, wieso sich die 
Methode so schnell auf der ganzen Welt ver-
breitet, obwohl den meisten bewusst ist, dass 
es noch keine ausreichende Evidenz nach 
EBM-Kriterien für deren Nutzen gibt. Doch 
nur darum, weil jeder, der sie anwendet, diese 
als hilfreich, als Fortschritt befindet. Und Fort-
schritt Einhalt zu gebieten, ist ein schwieriges 
Unterfangen.
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