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Zusammenfassung

Titel
Alpin- und héhenmedizinische Aspekte fur Sportlerinnen — Héhenkrankheiten und

akzidentelle Hypothermie

Einleitung

Seit Jahrtausenden besiedeln die Menschen die Gebirge dieser Erde. Besonders
in den letzten Jahrzehnten sorgten Tourismus und Alpinismus dafur, dass sich
immer mehr Menschen zu verschiedensten Unternehmungen ins Hochgebirge
wagen. Damit wachst auch das Interesse an alpin- und hohenmedizinischen
Themen stetig. Vor diesem Hintergrund mdchte diese Diplomarbeit zwei flr
Alpinsportlerinnen relevante Themenfelder der Alpin- und Hohenmedizin naher

beleuchten, namlich die Hohenkrankheiten und die akzidentelle Hypothermie.

Resultate

Anfangs werden die pathophysiologischen Veranderungen unter den hypobaren,
hypoxischen Bedingungen in der HOhe ausgearbeitet um anschliellend einen
Uberblick (iber das aktuelle Verstandnis zu den drei Hohenkrankheiten (akute
Bergkrankheit, Hohenlungenédem, HOhenhirnédem) geben zu kdnnen. Im
Folgenden werden Pathophysiologie, Klinik und Therapie dieser Erkrankungen
detailliert erortert und fur Alpinistinnen werden die Moglichkeiten zur Prophylaxe
vor Hohenkrankheiten aufgezeigt. Ein weiteres Kapitel beschaftigt sich mit dem
aktuellen medizinischen Wissensstand zur im Gebirge allgegenwartigen Gefahr
der akzidentellen Hypothermie. Auch hier soll dem Leser/der Leserin eine aktuelle
Ubersicht (ber pathophysiologische Verdnderungen unter akzidenteller
Hypothermie, der Klinik sowie mogliche therapeutische MalRnahmen geboten

werden.

Methoden

Die Diplomarbeit beruht auf einer Literaturrecherche im Zeitraum April-August
2019. Es wurde auf Literatur aus Fachblchern der Bibliothek an der
Medizinischen Universitat Graz und medizinische Publikationen zurtckgegriffen.

Letztere wurden Grolteils aus der medizinischen Datenbank ,PubMed“ bezogen.
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Abstract

Title
Alpine- and high-altitude medical aspects for athletes — high altitude diseases and

accidental hypothermia

Introduction

For thousands of years, people have been living in mountainous regions of the
world. Tourism and alpinism are the main reasons why more and more people
traveled into the mountains during the last decades. Thus, the interest in alpine
and high-altitude medical topics is growing steadily. Against this background, this
diploma thesis aims to discuss two topics which are relevant for alpinists, namely
the high-altitude diseases and the accidental hypothermia. The reader should be
offered a current overview of pathophysiological changes under accidental
hypothermia, the clinic presentation of patients with hypothermia as well as

therapeutic measures.

Results

Initially, to provide an overview of the current understandings of the three high-
altitude related diseases (acute mountain sickness, high altitude pulmonary
edema, high altitude cerebral edema), the pathophysiological changes in the
hypobaric and hypoxic environment at high-altitude are discussed. Below,
Pathophysiology, clinic and therapy of this diseases are discussed in detail and
the possibility of prophylaxis against high-altitude related diseases is shown.
Another chapter deals with the current state of medical knowledge on accidental

hypothermia, an omnipresent danger in the mountains.

Methods
The diploma thesis is based on a literature research in the period April-August
2019. It was based on literature from textbooks from the library of the medical
university of Graz and medical publications sourced from the medical database
“PubMed”
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1 Einleitung

Die Berge. Uber Jahrtausende waren sie fiir den Menschen unnahbare, finstere
und zum Grofdteil unentdeckte Regionen der Erde. Auch wenn die meisten
Gebirge bereits seit Jahrtausenden (die Alpen wahrscheinlich seit Ende der letzten
Eiszeit) besiedelt sind, blieben sie lange ruckstandige Regionen, die es zu meiden
galt. Die Suche nach Bodenschatzen, menschliche Neugierde und Entdeckergeist
veranlassten dennoch einige Menschen die Gipfelregionen der Welt zu erkunden.
So bestieg bereits Kaiser Hadrian 125 n. Chr. den Atna auf Sizilien. 1519 bestieg
Diego de Ordas den Popocatepetl in Mexiko, immerhin 5462m hoch. Dieser
Hoéhenrekord hatte jahrhundertelang bestanden. Die hdéheren Alpengipfel wurden
dann erst im 18. und 19. Jahrhundert erstbestiegen. Selten waren es
Einheimische, viel ofter Expeditionen aus den groReren Stadten. 1953 wurde
durch Edmund Hillary und Tenzing Norgay schlieBlich auch der hochste Punkt der
Erde, der 8848m hohe Mount Everest, bestiegen. (1)

Mit dem aufkommenden Massentourismus und der infrastrukturellen ErschlieRung
grolder, vorher nur unter erheblichen Anstrengungen zu erreichenden Gebieten,
bekam der Alpinismus in den letzten Jahrzehnten einen nie dagewesenen Schub.
Zehntausende stehen heute jedes Jahr auf den hdchsten Bergen der
verschiedenen Kontinente. Der Osterreichische Alpenverein (immerhin der 2.
grolRte alpine Verein der Welt) zahlt mittlerweile mehr als eine halbe Million
Mitglieder. (2)

Langst geht es nicht mehr nur um die blol3e Eroberung der Berge. Vielmehr hat
sich in den letzten Jahren sommers wie winters eine grofde Zahl an Sportarten und
Wettkdmpfen ,rund um die Berge®“ ausgebildet. Vor diesem Hintergrund steigt
naturlich auch das Interesse an alpin- und hohenmedizinischen Themen stetig an.
Ein Lawinenunfall auf der Rax im Jahr 1896 sorgte fur die Grindung des ersten
alpinen Rettungsvereins in den Ostalpen (3) Heute ist eine flachendeckende
bergrettungsdienstliche Versorgung in vielen Landern etabliert und notwendig.
Allein in Osterreich verunfallten laut Kuratorium fiir alpine Sicherheit im Sommer
2018 beinahe 2000 Personen allein in Osterreichs Bergen. (4)

Auch héhenbedingte Erkrankungen blieben der Menschheit nicht lange verborgen.
Die alten Chinesen sprachen schon vor 2000 Jahren von ,grof3en und kleinen

Kopfwehbergen® im Himalaya. Auch in den Alpen und den Anden wurde von
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speziellen Symptomen und Erkrankungen im Hochgebirge schon frih berichtet,
jedoch ohne eine konkrete Vorstellung vom Ausloser dieser Erkrankungen zu
haben. (3) Ab der Mitte des 20. Jahrhunderts wurden hohenassoziierte
Erkrankungen vor allem im Rahmen von grolReren Expeditionen systematischer
untersucht. (3) Heute beschaftigt sich eine Vielzahl an verschiedenen
wissenschaftlichen Disziplinen der Medizin mit der Erforschung héhenbedingter
Erkrankungen.

Wie der Titel verrat, stellt diese Arbeit an sich naturlich nicht den Anspruch, alles
alpin- und héhenmedizinisch Relevante zu bearbeiten. Es wird in den folgenden
Kapiteln eine aktuelle Ubersicht Uber den aktuellen Wissensstand der Medizin in
Bezug auf hohenbedingte Erkrankungen (akute Bergkrankheit, Hohenlungenddem
und Hohenhirnédem) und die im Gebirge allgegenwartige Gefahr der Hypothermie
gegeben. Die Arbeit soll insbesondere auch flr medizinisch interessierten

Alpinsportlerinnen eine interessante und praxisrelevante Lektlre sein.




2 Grundlagen

Wahrend Hohenanderungen bei der Ausubung des Sports in den meisten
Sportarten keine relevante Grofle darstellen, ist dies in vielen alpinistischen
Sportdisziplinen anders. Beispielsweise beim  Berglauf, Skitourenlauf,
Mountainbiken; bei Bergsteigen oder Alpinklettern werden in kurzer Zeit oft
mehrere hundert Hohenmeter Uberwunden. Luftdruck, Temperatur und
Luftfeuchtigkeit sind stark héhenabhéngig. Alpinistinnen sind diesen Anderungen

der Umweltbedingungen oft sehr unmittelbar ausgesetzt.

2.1 Physikalische Grundlagen

2.1.1 Hohe

In alpinmedizinischem Kontext werden die verschiedenen Hohenstufen je nach
Seehdhe meist in ,mittlere”, ,grof3e“ und ,extreme“ Hohen eingeteilt. Diese
Unterteilung ist in der Literatur nicht ganz einheitlich, in dieser Arbeit folgt man
folgender Einteilung (5):

e Mittlere Hohe: 1500m — 3000m
e Grolde Hohe: 3000-5500m

e Extreme Hohe: ab 5500m und dartber

2.1.2 Luftdruck und Sauerstoffkonzentration

Sportlerinnen, die sich in mittlerer oder gro3er HOhe bewegen, finden dort andere
Umweltbedingungen vor als in Tallagen. Die fur den menschlichen Organismus
grundlegendste Anderung stellt die Verringerung des barometrischen Luftdrucks
mit zunehmender Hohe Uber dem Meeresspiegel dar. Auf Meereshdhe betragt
dieser circa 1013 Hektopascal (hPa) (Schwankungen um bis zu 60hPa nach oben
oder unten je nach Wetterlage). Mit zunehmender HOhe verringert sich der
Luftdruck in Bodenndhe um etwa 1hPa auf 8 Hohenmeter. Auf 5000m hat sich der

barometrische Luftdruck auf etwa 540 hPa halbiert. In dieser Hohe muss man




bereits 16 Hohenmeter aufsteigen um eine Verringerung des Luftdrucks um 1hPa
zu erreichen, da dieser mit zunehmender Hohe exponentiell abnimmt. (3)

Fir den Menschen und seine Anpassung an Hohe ist maligeblich, wieviel
Sauerstoff ihm auf den verschiedenen Hohenstufen angeboten wird. Der
prozentuelle Anteil an Sauerstoff in der Umgebungsluft andert sich bis in groRe
Hohen um 11000m kaum, er liegt bei 20,9% (Gaszusammensetzung der
Umgebungsluft: 78,1% Stickstoff, 20,9% Sauerstoff, 0,93% Argon — der Rest
entfallt auf Kohlendioxid und andere Gase). Der Sauerstoffpartialdruck (pO2)
nimmt parallel zum Gesamtluftdruck mit zunehmender Hohe ab. Auf Meereshdhe
liegt der pO2 im Mittel bei 154,2 mmHg, er sinkt auf 3000m auf 105,2mmHg, und in
extremen Hohen von 8000m betragt er schlieBlich nur noch um 51mmHg. Je
weiter nach oben Sportlerinnen steigen, desto weniger Sauerstoff steht lhnen also
zur Verfugung (siehe Tabelle 1). (3,5)

Auch die Temperatur hat einen Einfluss auf die Geschwindigkeit der Abnahme des
Luftdrucks. In einer kalten Luftsdule ist die Abnahme mit zunehmender Hohe
etwas starker als in einer warmeren Luftmasse. So nimmt auch die geographische
Breite Einfluss auf Luftdruck, und damit Sauerstoffgehalt auf der jeweiligen
Hoéhenstufe. Ein 8000er wirde in der Arktis oder Antarktis die Tropopause
uberragen. Eine Besteigung im Alpinstil ohne zusatzlichen Sauerstoff ware
vielleicht gar nicht méglich. (3) Tabelle 1 gibt einen Uberblick dariiber, welcher
Luftdruck und inspiratorischer pO2 im Mittel auf den jeweiligen Hohenstufen der

Erde zu erwarten sind (internationale Standardatmosphare)




Tabelle 1: Mittlerer Luftdruck und inspiratorischer pO. auf verschiedenen
Hbéhenstufen (3)

Seehohe (m) Luftdruck (hPa) inspiratorischer pO;
(mmHg)

0 1013.,3 154,2

1000 898,8 136,3

2000 794,9 120

3000 701,1 105,2

4000 616,4 92

5000 540,3 80

6000 471,8 69,3

7000 410,9 60

8000 356,1 51,1

9000 307,9 43,5

2.1.3 Temperatur und Luftfeuchtigkeit

Mit zunehmender Hoéhe ist mit einer Abnahme der Temperatur um circa 0,6 Grad
Celsius pro 100 Hohenmetern zu rechnen. Dies gilt im Mittel fur die
Standardatmosphare. Wetterphanomene wie Fohn, Inversion,
Niederschlagsabkihlung und andere beeinflussen den Temperaturgradient
allergings stark. Mit fallender Temperatur nimmt die absolute Feuchtigkeit in der
Umgebungsluft exponentiell ab. (3,6) Das fordert in kalter Umgebung,
insbesondere bei Hyperventilation, die rasche Dehydratation des menschlichen

Organismus. (5,7)

2.1.4 Strahlung

Die Sonne emittiert Infrarotstrahlung, sichtbares Licht und Ultraviolettstrahlung.
Medizinisch bedeutsam sind vor allem 2zwei Teilkomponenten der
Ultraviolettstrahlung, namlich UVA (320-400nm) und UVB Strahlung (290-320nm).
UVA Strahlung macht zwar 95% der UV- Strahlung auf der Erde aus, die UVB
Strahlung ist aber 1000 Mal energiereicher. (8) Die Seehdhe beeinflusst die
Intensitat der Sonnenstrahlung malfigeblich. UVB Strahlung nimmt pro 1000
Hoéhenmeter (hm) um etwa 20% zu, UVA Strahlung um 11%. Grund fur die
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Unterschiede in der Zunahme ist die unterschiedliche Filterwirkung der
Atmosphare. UVB wird starker gefiltert. Reflektierende Oberflachen wie Schnee
und Eis erhdhen die auf Sportlerinnen einwirkende Strahlung im alpinen Gelande
zusatzlich. (3,8)

2.2 Adaptation und Akklimatisation des Menschen an Hohe

Der menschliche Organismus reagiert auf die geanderten Umweltbedingungen in
mittleren beziehungsweise groRen HOhen auf vielfaltige Weise. Je nach
Organsystem finden unterschiedliche Anpassungen statt. Zeitlich folgt einer Phase
der Adaptation einer Phase der Akklimatisation. (5) Ziel dieser Vorgange ist es,
eine adaquate Sauerstoffversorgung des Gewebes trotz des sinkenden
inspiratorischen pO2 aufrecht zu erhalten. Die Hohenadaptation beginnt im
Moment des HoOhengewinns und geht innerhalb von 2-4 Tagen in die
Akklimatisationsphase uber. (5) Fur den Grolf3teil der Alpinsportlerinnen sind vor
allem die Bedingungen in mittleren und gro3en Hohen interessant ,Extreme”
Hohen  zwischen  5500m und  8848m  Seehohe  bleiben  meist
Hoéhenbergsteigerinnen vorbehalten. Die folgenden Seiten geben einen Uberblick
uber die dynamischen Veranderungen des Organismus denen Sportlerinnen mit

zunehmender Hohe ausgesetzt sind.

2.2.1 Anpassung der Atmung und deren Antriebs

Flihrender Reiz fur die Hohenadaptation ist die Hypoxie. Den hypobaren
Verhaltnissen in groReren Hohen wird entgegen friherer Meinung heute nur eine
geringere Rolle in der Physiologie der Hohenanpassung zugeschrieben. (3) Es
kommt Uber eine Hypoxie— getriggerte Stimulation von peripheren
Chemorezeptoren im Glomus Caroticum und Glomus aorticum zu einer
Steigerung der Atemtatigkeit. Diese Reaktion wird ,Hypoxic Ventilatory Response*
(HVR) genannt. (3) Die HVR fuhrt zu einer akuten respiratorischen Alkalose. Diese
wird in mittleren Hohen innerhalb von 1- 2 Tagen durch renale Bikarbonat
Ausscheidung kompensiert, in grof3en und mittleren Hohen ist eine vollstandige
Kompensation jedoch nicht mehr maglich. (3) Die HVR fuahrt vor allem Uber eine
Steigerung des Atemzugsvolumens (AZV) zu einer Steigerung des

Atemminutenvolumens (AMV). Unter hypobaren Bedingungen wird das AZV
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allerdings nur bis zu einer Seehdhe von etwa 6300m gesteigert, dartber erschopft
die Atemmuskulatur zusehends und das AMV geht trotz Steigerung der
Atemfrequenz wieder zuruck. (3) Die Intensitat der HVR st individuell
unterschiedlich. In extremen HoOhen ist eine starke HVR von Vorteil fur
Bergsteigerlnnen um einen ausreichend hohen alveolaren pO2 zu ermdglichen. (9)
Durch die starke Hyperventilation sinkt der arterielle pCO2 von Alpinistinnen Im
Gipfelbereich des Mount Everest bis unter 10mmHg. (9) Medikamente, die den
Atemantrieb negativ beeinflussen, wie zum Beispiel Hypnotika, Antitussiva,
Antidepressiva, Antihistaminika oder auch Alkohol beeinflussen auch die HVR und
sollten daher insbesondere in Hohen ab 2500m nach Méglichkeit vermieden
werden. (3,5,10)

2.2.2 Erythrozytare Anpassung

Im Blut wird Sauerstoff zum Groldteil reversibel an das Hamoglobin der
Erythrozyten gebunden. Im Durchschnitt sind pro Liter Blut 200ml Sauerstoff an
Hamoglobin gebunden, aber nur etwa 3 ml physikalisch geldst. Die spezielle
Struktur des Hamoglobinmolekuls (Tetramer) zeigt sich verantwortlich fur dessen
spezielle Eigenschaften, Sauerstoff zu binden. (11)

Unter Hypoxie versucht der Korper, die Hamoglobinkonzentration im Blut zu
erhéhen, um pro Volumeneinheit eine groRere Menge Hamoglobin (und damit
Sauerstoff) im Blut transportieren zu konnen. Zunachst erfolgt dies vor allem durch
eine Reduktion des Plasmavolumens (PV). Dieser Effekt zeigt sich schon
innerhalb der ersten 24 Stunden in groRer Hohe und umfasst eine Reduktion des
PV von bis zu 10 %. Abhangig von der HoOhenlage kann das PV in den
darauffolgenden 2 Wochen um bis zu 30% abnehmen. (3,12,13)

Neben diesem recht raschen Anpassungsmechanismus versucht der Korper auch
die Absolute Masse an Erythrozyten im Blut zu erhéhen. Hypoxieexposition ist der
potenteste Trigger fur die Bildung von Erythropoetin (EPO) in Niere (ca. 90%) und
Leber (ca. 10%). (14) Der Plasmaspiegel von EPO steigt in Abhangigkeit der
erreichten Hohenlage schon nach wenigen Stunden an. Spitzenkonzentrationen
werden nach 2-3 Tagen erreicht, danach kehrt der EPO — Plasmaspiegel wieder
zur Ausgangskonzentration zurtck. Erst nach 1-2 Wochen beginnt sich die

gesteigerte Erythropoese in einem Anstieg der roten Blutzellmasse zu




manifestieren. (3,15) Eine spanische Studie konnte zeigen, dass auch eine
tagliche, nur 90-minutige Hypoxie in einer Kammer ausreicht, um einen EPO-
Anstieg auszulosen und im Verlauf von Wochen die rote Blutzellmasse ansteigen
zu lassen. (14) Dieser Effekt wird bereits seit einigen Jahren von einigen
Sportlerinnen mittels Trainings im ,Sauerstoffzelt® gendtzt. Ein Anstieg des EPO
Spiegels im Plasma durch Hoéhenexposition kann beim Grofteil der Menschen ab

einer Hohe von ungefahr 1600m Seehohe beobachtet werden. (15)

2.2.2.1 Hamoglobin in der Hohe

Die O2 - Transportkapazitdt hangt neben der Masse an Hamoglobin auch
wesentlich von der O2 Affinitat des Hamoglobins ab. Die Sauerstoffbindungskurve
(ODC) beschreibt den Zusammenhang von Oz Sattigung des Hamoglobins und
dem Sauerstoffpartialdruck (pO2). Bei hohen Partialdricken, wie sie in der Lunge
herrschen, besitzt Hamoglobin eine hohe Affinitat zu Sauerstoff. O2 kann hier
leicht ins Blut aufgenommen werden. Im vendsen Kapillargebiet, wo der pO2 auf
Werte um 40mmHg und darunter absinkt, kann Sauerstoff hingegen leicht vom
Hamoglobin an das Gewebe abgegeben werden. (11)

Allen voran pH-Wert, pCO2, die Temperatur und das erythrozytare
Stoffwechselprodukt 2,3 Diphosphoglycerol (2,3 DPG) Uben Einfluss auf die O2-
Bindungskurve im Sinne einer Links- oder Rechtsverschiebung aus. (11) Begibt
sich ein Sportler/eine Sportlerin in groRere Hohen, andern sich pH- Wert
(zunehmende Hyperventilationsbedinge Alkalose) und die Konzentration von 2,3
DPG steigt. (3)

2,3 DPG wird bei verstarkter anaerober Glykolyse - und damit auch verstarkt in
hypoxischer Umgebung - in den roten Blutkdrperchen gebildet und sorgt fur eine
erleichterte O2 Abgabe ins Gewebe (Rechtsverschiebung der ODC). (3,11) Tabelle
2 zeigt, welche Parameter die ODC im Sinne einer Links- oder

Rechtsverschiebung beeinflussen.




Tabelle 2: Einfluss verschiedener Parameter auf die O; Bindungseigenschaften

von Hé&moglobin (11)

Linksverschiebung Rechtsverschiebung
(erschwerte Abgabe von Oz an das (erleichterte Abgabe von Oz an das

Gewebe) Gewebe)

arterielles COz2 erniedrigt arterielles CO2 erhoht
Korpertemperatur erniedrigt Korpertemperatur erhoht
2,3 DPG niedrig 2,3 DPG hoch

Alkalose (pH-Wert 1) Azidose (pH-Wert |)

Bis in mittlere Hohen um 3000m fluhrt dies zu einer Rechtsverschiebung der ODC
und damit zu einer erleichterten Abgabe von Sauerstoff an das Gewebe.
Hauptverantwortlich dafur ist der Anstieg der 2,3 DPG Konzentration. (3,12) Dass
dadurch die O2 Aufnahme in der Lunge etwas erschwert wird, stellt in dieser Hohe
noch keinen leistungslimitierenden Faktor dar.

In groRen und extremen Hoéhen Uberwiegen hyperventilationsbedingt dagegen
Alkalose und der niedrige pCOz2. Dies fuhrt zu einer Linksverschiebung der ODC
ab etwa 4500m Seehdhe. (12) Damit wird in grolen Hohen die Aufnahme von
Sauerstoff in den Alveolen erleichtert und trotz des niedrigen pO2 in der
Umgebungsluft eine mdglichst hohe Sauerstoffsattigung erhalten. (9) Der Kérper
schafft es auf diese Weise zum Teil einen extrem niedrigen arteriellen pO2 zu
tolerieren. Der niedrigste gemessene arterielle pO2 betragt ubrigens 19,1mmHg,

gemessen bei einem Alpinisten in 8400m Seehdhe. (3)

2.2.3 Herz-Kreislauf-System

Hypoxie stellt flr den menschlichen Organismus einen potenten Stressor dar. In
diesem Sinne ist die Reaktion des Herz-Kreislauf-Systems auf Hypoxie getragen
von einer  Sympatikusaktivierung. (5) Unter Hypoxie steigt das
Herzminutenvolumen in Ruhe und bei Belastung um bis zu 20% an. Die
Ruheherzfrequenz nimmt mit der Héhe zu, sinkt nach einigen Tagen eines
Hohenaufenthalts allerdings wieder deutlich ab. Der systolische Blutdruck steigt
bis in mittlere HOhen nur unwesentlich, in groen und extremen HOhen werden

Druckanstiege des systolischen und des diastolischen Blutdrucks beobachtet.

9



(3,12) So ist zum Beispiel in einer Seehéhe von 4000m mit einer Steigerung des
systolischen Blutdrucks um etwas mehr als 10mmHg zu rechnen. (16) Das
maximale Herzminutenvolumen nimmt mit der Hohe ab und bleibt auch nach
langerem Hohenaufenthalt vermindert. (12)

Durch den hdéhenbedingten Plasmavolumenverlust und den steigenden
pulmonalarteriellen Druck ab 3000m Seehdhe kommt es zu einer Senkung der
Vorlast. (3,12) Daraus resultiert ein vermindertes Schlagvolumen in der Hohe.
Unter anderem durch Verminderung von Schlagvolumen und maximalem
Herzminutenvolumen lasst die Leistung von Sportlerinnen in der Hohe schon ab
1500m Seehdhe um circa 10%/1000hm nach. (3,17)

In Hohen ab 3000m beginnt der Druck in der Arteria Pulmonalis anzusteigen. (3)
Hauptverantwortlich dafur ist die grofl3flachige hypoxische Vasokonstriktion kleiner
Arteriolen in der Lungenstrombahn  (Hypoxic  pulmonary vascular
Response/HPVR) Diese ist vergleichbar mit einem generalisierten Euler-
Liljestrand Reflex und dient dem Zweck der Verbesserung des Verhaltnisses von
Ventilation zu Perfusion. In 4000 Metern Seehohe hat sich der pulmonalarterielle
Druck bereits verdoppelt. (3) Da die Vasokonstriktion auf eine Kalziumerhdéhung in
den glatten Muskelzellen der Arteriolen zurlckzufihren ist, lasst sich der
pulmonalarterielle Druck mittels Kalziumantagonisten (z.B. Nifedipin) besonders
gut senken. (3,12,18)

Nach Ruckkehr ins Tal sind die HPVR und folglich auch der pulmonale Hochdruck
schnell reversibel. Die Drucksteigerung im Lungenkreislauf ist individuell
unterschiedlich ausgepragt und stellt fur den Alpinisten/die Alpinistin einen stark

leistungsbeinflussenden Parameter in der Hohe dar. (3,19)

10



3 Hohenassoziierte Erkrankungen

Unter HoOhenassoziierten Erkrankungen, oder einfach ,Hohenkrankheiten®,
versteht man Erkrankungen und Symptomenkomplexe, die in kausalem
Zusammenhang mit den hypobaren, hypoxischen Bedingungen stehen, denen
sich Sportlerinnen im Gebirge mit zunehmender HoOhe aussetzen. Man
unterscheidet heute drei Hohenkrankheiten (3):

e Die akute Bergkrankheit (,Acute mountain sickness®, kurz ,AMS®)

e Das Hohenhirnédem (,High altitude cerebral endema”, kurz ,HACE®)

e Das Hohenlungenddem (,high altitude pulmonary edema, kurz ,HAPE®)

Die folgenden Seiten sollen einen Uberblick tiber den aktuellen Wissensstand zu
diesen Erkrankungen bieten und daraus Handlungsempfehlungen fur

Sportlerinnen, die sich in groRere HOhen begeben, ableiten.

3.1 Die Akute Bergkrankheit (AMS)

3.1.1 Definition und Symptomatik

Bei AMS handelt es sich um einen Symptomenkomplex, der sich beim Aufstieg
aus tiefen Lagen in HoOhenlagen ab 1500m Seehohe (ohne vorherige
Akklimatisation) ausbilden kann. (3) Der Beginn der Symptomatik ist subakut und
manifestiert sich meist 4-12 Stunden nach Ankunft auf einer neuen, ungewohnten
Hohenlage. (20) Fihrendes Symptom ist meist Kopfschmerz in Kombination mit
Ubelkeit, Erbrechen, Appetitlosigkeit, Miidigkeit, Schwindel und Schlafstérungen.
(21,22) Neurologische Symptome fehlen bei der AMS. Da es keine spezifische
Labordiagnostik  beziehungsweise keine apparativen Maoglichkeiten  zur
Diagnosesicherung bei der AMS gibt, muss anhand des Kklinischen Bildes
entschieden werden, ob es sich um eine AMS handelt oder nicht. (17,20)

Verschiedene Scores wurden daher entwickelt, um die Diagnose der akuten
Bergkrankheit zu objektivieren. (22) Der weltweit verbreitetste ist dabei der seit
1991 verwendete ,Lake Louise Acute Mountain Sickness Score (LLS)“. Dabei

werden 4 typische AMS Symptome erhoben und je nach Schwere/Starke der
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Symptomatik 0 (keine Symptome) bis 3 (starke Symptome) Punkte vergeben
(siehe: Tabelle 3). Ab einer Summe von 3 Punkten spricht man von ,akuter
Bergkrankheit, wobei zumindest ein Punkt fur das Symptom ,Kopfschmerz®
verlangt wird, um von AMS zu sprechen. Bis 2018 flossen auch Schlafstérungen
mit in den Score ein, diese wurden aber nach mehrjahrigen Diskussionen der
internationalen Gesellschaft flir Alpin- und Hohenmedizin kirzlich gestrichen.
(22,23)

Auch wenn der LLS weltweit verbreitet ist, sollte sich der Anwender, insbesondere
wenn es sich um medizinische Laien oder eine Eigenanwendung handelt, bewusst
sein, dass ein LLS unter 3 Punkten eine hohenbedingte Erkrankung nicht
ausschliel3t. Der Score wurde namlich eigentlich nur zur wissenschaftlichen
Datenerfassung, und nicht zur klinischen Diagnostik erstellt. Die Diagnose AMS
muss daher immer in Zusammenschau mit einer klinischen Untersuchung gestellt
werden. (22—-24)
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Tabelle 3: Lake Louise Score — Punktevergabe (23)

Symptom Schweregrad Punkte

Kopfschmerz (obligates kein Schmerz
Symptom zur Diagnose AMS)  geringer Schmerz
mittlerer Schmerz

starker Schmerz

Gastrointestinale keine Beschwerden

Beschwerden Appetitlosigkeit, leichte Ubelkeit
maRige Ubelkeit oder Erbrechen
starke Ubelkeit oder Erbrechen

Mudigkeit/Schwache keine Beschwerden
geringe Mudigkeit/Schwache
mafige Mudigkeit/Schwache
starke Mudigkeit/Schwache

Schwindel kein Schwindel

leichter Schwindel

N = O W N =~ O W N =~ O W N -~ O

mafiger Schwindel

w

starker Schwindel

Ab einer Gesamtsumme von 3 Punkten spricht man von AMS. Orientierend kann
man bei 3-5 Punkten von einer milden, bei 6-9 Punkten einer moderaten und ab 9

Punkten von einer schweren Verlaufsform sprechen.

3.1.2 Haufigkeit, Risiko

Das Risiko an akuter Bergkrankheit zu erkranken steigt mit zunehmender
Seehohe. Es gibt keine konkrete Seehdhe unter welcher AMS nicht auftreten
kann, aber in aller Regel tritt AMS erst Uber 2500m Seehdhe auf. (3,17,20) Eine
Studie, durchgefuhrt auf Hutten in den Schweizer Alpen, ergab eine AMS Inzidenz
von 9% auf 2850m, 13% auf 3050m, 34% auf 3650m und 53% auf 4559m. (25)
Die akute Bergkrankheit scheint also auch auf Hochtouren in den Alpen prasenter
zu sein als man auf den ersten Blick vermuten mochte.

Schneller Aufstieg nahe an der maximalen Ausdauerleistung aus Tallagen ohne

vorhergehende Akklimatisation in Hohen Uber 2500m oder eine Steigerung der
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Schlafhéhendifferenz von mehr als 500hm pro Tag in gro3en und extremen Hohen
stellen das Hauptrisiko dar, bergkrank zu werden. (3,17,20,26) Dass ein schneller
Aufstieg in groRere Hohen das Auftreten von AMS malgeblich beeinflusst, Iasst
sich auch an den besonders hohen Erkrankungsraten beim Aufstieg auf den
Kilimanjaro ablesen. Uber die alpinistisch anspruchslose ,Marungu Route“ werden
die 4000 Hohenmeter bis zum 5895m hohen ,Uhuru Peak® von vielen
Bergsteigerlnnen in nur 4-5 Tagen absolviert. Eine finnische Studie erhob hier
eine entsprechend hohe AMS Rate von 75%. (27)

Auch wenn die genauen Mechanismen unklar sind, scheint es auch eine
genetische Disposition bezlglich des Auftretens von AMS zu geben. Sportlerinnen
die schon einmal wahrend eines HOhenaufenthalts bergkrank wurden, erkranken
doppelt so haufig erneut an AMS, wenn sie sich wieder in ahnlich grol3e Hohen
begeben. (3,17)

So hilfreich koérperliche Fitness im Gebirge auch sein mag, so hat sie dennoch
keinen positiven Einfluss auf das individuelle Risiko an AMS zu erkranken. (17)
Daher sollten sich auch gut trainierte Sportlerinnen in der Hohe moglichst
diszipliniert an eine langsame Aufstiegsgeschwindigkeit halten, auch wenn ihre
korperliche Verfassung einen schnelleren Hohengewinn als empfohlen
ermaoglichen wurde.

Auch Geschlecht, Rauchen und Alter haben keinen gro3en Einfluss auf das
Erkrankungsrisiko. (3,17)

Nicht zuletzt ist die AMS Inzidenz je nach geographischer Breite unterschiedlich.
In Polnahe fallt der barometrische Luftdruck mit zunehmender Hohe schneller ab
als am Aquator, daher steigt auch die Inzidenz der AMS mit zunehmender
geographischer Breite in der Hohe schneller an. (17) Eine Studie unter Arbeitern
am Sudpol (auf 2835m Seehohe) erhob dort eine fur die Seehdhe unerwartet hohe
AMS Inzidenz von 52%. (28)

3.1.3 Pathophysiologie

Die genauen Ursachen, welche die Symptome im Rahmen der akuten
Bergkrankheit auslésen, sind bis heute nicht eindeutig geklart. (17) Die Hypoxie im

Rahmen eines HoOhenaufenthaltes startet eine Kaskade an Reaktionen im
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menschlichen Organismus mit dem Ziel, den Sauerstoffbedarf des Koérpers trotz
des niedrigeren Angebots decken zu koénnen. Geringe interindividuelle
Unterschiede scheinen daruber zu entscheiden, wie schnell eine Person
Symptome von AMS entwickelt. ,Hypoxia Inducable Factors®, kurz HIF, werden
bei der Entstehung vom AMS eine zentrale Rolle zugeordnet. (3) HIF sind
Transkriptionsfaktoren, die bei Sauerstoffmangel entscheidend auf den
Zellstoffwechsel Einfluss nehmen und so unter anderem den Atemantrieb, die
GefalRdurchlassigkeit und den Zuckerabbau im Rahmen der anaeroben Glykolyse
steuern. (3) Jeder Mensch entwickelt unter hypoxischen Bedingungen aufgrund
einer erhohten mikrovaskularen Permeabilitat und gesteigerter Hirndurchblutung
ein Odem der weilen Substanz (vasogenes Odem). Allerdings entwickelt nicht
jeder/jede AMS. (29) Daher wird als mogliche Ursache fur AMS Symptome eine
HIF modulierte, entziindliche/zelltoxische Komponente diskutiert. (17) Eine etwas
altere Hypothese, die die individuell unterschiedliche Auspragung der Symptome
zu erklaren versucht, ist die , Tight to fit* Hypothese. Sie beruht auf der Annahme,
dass es in Gehirnen unterschiedlich grol3e Ausweichraume fur die Gehirnsubstanz
(in erster Linie durch die Moglichkeit die zerebrospinale Flussigkeit zu reduzieren)
im Falle einer Volumenzunahme, wie sie beim Hdhenaufenthalt vorkommt, gibt.
(3,17,20) Bergsportlerinnen mit groReren Steuerungsmoglichkeiten fur das
Volumen an zerebrospinaler Flussigkeit hatten demnach einen Vorteil gegenuber
anderen und wirden weniger leicht an AMS erkranken. Auch der zerebrale
Blutfluss spielt in der Pathophysiologie der Bergkrankheit wahrscheinlich eine
Rolle. Er steigt bei zunehmender Hypoxie an und versucht so, das Hirngewebe
weiterhin mit Sauerstoff zu versorgen (cerebrale Autoregulation). Nach einigen
Tagen auf einer gewissen Hohenstufe kehrt der zerebrale Blutfluss als Zeichen
der steigenden arteriellen Sauerstoffkonzentrationen wieder auf die Ausgangslage
zuruck. (17) Dies kann als Zeichen der Akklimatisation bzw. einer adaquaten
respiratorischen Antwort auf die hypoxische Umgebung gewertet werden. (3)
Intensive Belastung in ungewohnt hypoxischer Umgebung verschlechtert die
Sauerstoffversorgung und erhéht damit den zerebralen Blutfluss weiter und
steigert so wahrscheinlich das AMS Risiko zusatzlich. (3,17)

Auch einer individuell unterschiedlichen Situation bezuglich des vendsen
Abflusses wird ein Stellenwert bei der Erklarung von der AMS beigemessen. So

konnte man die Verschlechterung der AMS Symptomatik bei Kopftieflage, im
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Liegen, beim Heben schwerer Lasten oder bei Pressmandvern erklaren. (20) Die
friher weitgehend verbreitete Theorie, dass die AMS quasi eine Frihform des
Hohenhirnddems sei bzw. flieRend in ein solches ubergehen kann, wird heute
zunehmend verlassen (siehe Kapitel 24). (3)

Es wird heute angenommen, dass die Kombination aus den oben genannten
pathophysiologischen Vorgangen AMS bei dafur pradisponierten Personen
auslost. (3,17)

3.1.4 Konservative Therapie und Prophylaxe

Ziel aller Bergsportlerlnnen sollte es sein, ohne medikamentdse Behandlung erst
gar nicht bergkrank zu werden. Da jeder bergkrank werden kann, wenn er nur
schnell genug hoch genug steigt sollte man sich diszipliniert an eine individuell
angepasste Aufstiegstaktik halten. (3) Hat man vor mehrere Tage in grof3er Hohe
zu verbringen, empfiehlt es sich ab einer Seehdhe von 2500 -3000m die
Schlafhéhe nicht um mehr als 500 Hohenmeter pro Nacht zu erhdhen.
Sportlerinnen, die noch nie in derartigen Hohen unterwegs waren oder auf
ahnlicher Hohe bereits einmal eine AMS entwickelten, sollten ein konservativeres
Vorgehen wahlen. Muss man aufgrund unterschiedlichster Grinde die Schlafhdhe
schneller steigern, soll dies durch ,Ruhetage”, an denen die Schlafhéhe nicht
gesteigert wird, kompensiert werden. (3,20,30) Erfahrene Bergsteigerinnen sind
hier sicher im Vorteil, da sie ihr individuelles Risiko meist besser einschatzen
konnen. Alkohol sowie Opiate behindern die respiratorische Anpassung und
sollten daher in der Hohe gemieden werden. (20) Wird (z.B. bei Wettkampfen)
schnell aus Tallagen in groRe Hohen aufgestiegen, ware es aus Sicht des Autors
klug maoglichst schnell wieder ins Tal zu gelangen und so zu versuchen immer im
symptomfreien Intervall (4-12 Stunden) zu bleiben.

Erkrankt jemand an einer AMS darf nicht weiter aufgestiegen werden. Gerade in
alpiner Umgebung riskiert man damit unter Umstanden sein Leben. Meist gentgt
es, die Schlafh6he bis zur Symptomfreiheit nicht weiter zu erhdohen. Da die
Beschwerden der AMS selbstlimitierend sind und meist innerhalb von 2 Tagen
ohne weiteren Hohengewinn abklingen, ist es nur in seltenen Fallen mit besonders
schwerer Symptomatik oder nach mehr als 3 Tagen ohne Besserung unter

medikamentdser Therapie notwendig abzusteigen. (3) Bereits ein Abstieg von 500
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bis 1000 Hohenmetern lindert die AMS Beschwerden zuverlassig. (21) Tabelle 4
fasst allgemein akzeptierte Grundregeln zusammen, deren Einhaltung das Risiko
an AMS oder an einer der 2 anderen HoOhenkrankheiten (HACE, HAPE) zu

erkranken, reduziert. (3,17,20)

Tabelle 4: Grundregeln zur Vermeidung von Héhenkrankheiten (3,17,20,31)

Schlafhohenunterschied

beachten

Maximal 600hm hdher Schlafen als am
Vortag

Kompensatorischer Ruhetag, wenn mehr als
600hm/Tag Schlafhéhendistanz absolviert
werden mussen

Bei Gipfelzielen Uber 6000 Meter mehrere

Tage auf etwa 5000m schlafen

Aufstiegsgeschwindigkeit

drosseln

Wahrend der Akklimatisation mdglichst immer
nur im aeroben Bereich belasten

kein unnotiges Gepack, ausreichend Rast

individuelles Risiko

senken

Erfahrungen aus friheren Aufenthalten nicht
ignorieren (zusatzliche Ruhetage/Nachte und
weniger Schlafhohendistanz  bei hohem
Risiko)

Medikamentdse Prophylaxe bei hohem Risiko
erwagen

Nicht allein in grof3en Hohen unterwegs sein

3.1.5 Medikamentose Prophylaxe und Therapie

Zur Prophylaxe und Therapie der akuten HOhenkrankheit haben sich im

Wesentlichen 2 Medikamente etabliert, namlich Azetazolamid und Dexamethason.

Sie werden im Folgenden kurz vorgestellt:

e Azetazolamid ist ein Sulfonamid welches die Carboanhydratase hemmt. Es

steigert damit die

Ausscheidung von Natrium-, Kalium-, und

Hydrogencarbonationen. Damit verliert der Koérper Basen und entwickelt

eine Azidose. In der Therapie der akuten Hoéhenkrankheit wird dieser Effekt

genutzt, um der hyperventilationsbedingten Alkalose entgegenzuwirken. Es
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wird beinahe vollstandig resorbiert, wirkt nach ca. 6 Stunden fur 4-7
Stunden und wird fast zur Ganze Uber die Nieren ausgeschieden. (32)

e Dexamethason ist ein fluoriertes Glucocorticoid mit entsprechenden
antientztndlichen, antiallergischen und immunsuppressiven Eigenschaften.
Es ist etwa 30-mal starker als Hydrocortison und hat eine biologische
Halbwertszeit von 36-72 Stunden. Die orale Bioverfugbarkeit liegt bei 80%.
Wird es langer als 7- 10 Tage angewandt, sollte es aufgrund der
suppressiven Wirkung auf die Nebennierenrinde ausgeschlichen werden.
(32,33)

Eine medikamentdse Prophylaxe zur Verhinderung von Symptomen der AMS bei
Bergsteigerinnen sollte Personen mit hohem individuellem Risiko bergkrank zu
werden vorbehalten sein, also all jenen, die bereits bei vorherigen Aufenthalten in
ahnlichen Hohen AMS Symptome hatten. (3,17)

Eine wirksame AMS Prophlaxe kann bereits mit Azetazolamid- Dosen von 125mg
2-mal taglich per os betrieben werden. (34) Die Einnahme sollte etwa 24 Stunden
vor dem Aufstieg begonnen werden und kann mit Beginn des Abstiegs oder nach
3 Tagen auf der erreichten Zielhhe beendet werden. (20)

Bei Unvertraglichkeit oder Kontraindikationen gegen Azetazolamid kann auf
Dexamethason als Prophylaxe zurlckgegriffen werden. Eine laut Studien
wirkungsvolle und praktikable Dosierung ist 4mg Dexamethason per os alle 12
Stunden ab dem Tag des Aufstiegs Uber 2500m. (17,20) Nach 3 Tagen auf der
erreichten Zielhohe kann es abgesetzt werden. Eine Anwendung uber mehr als
eine Woche ist nach Mdglichkeit zu vermeiden. (3) Laut einer Studie mit 86
Teilnehmern, die von 1240m auf 3810m Seehdhe aufstiegen, kann auch Ibuprofen
die Inzidenz und den Schweregrad der AMS-Symptome ahnlich gut wie
Azetazolamid vermindern. Die Einnahme von 600mg Ibuprofen per os 3 Mal

taglich wurden dabei mit einer Placebogruppe verglichen. (35)

Zeigen sich milde bis moderate Symptome der akuten Bergkrankheit sollten diese
zunachst mit nichtsteroidalen Antiphlogistika therapiert werden. Dehydrierung ist
unbedingt zu vermeiden. (3,17) Zeigt sich darauf keine Besserung kann
Dexamethason oder Azetazolamid angewandt werden. Dexamethason kann die

Beschwerden effektiver und schneller lindern als Azetazolamid. (3,17) 4mg
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Dexamethason werden in der Behandlung von AMS 4mal taglich per os
empfohlen. Azetazolamid wird 2mal taglich per os in einer Dosierung von 250mg
empfohlen. (20) Spatestens wenn sich unter dieser medikamentdésen Therapie
keine Besserung einstellt, empfiehlt es sich abzusteigen. Uberdrucksacke oder
eine inhalative Behandlung mit Sauerstoff lindern zwar die Symptome der AMS,
allerdings sollten sich Bergsportlerlnnen bewusst sein, dass sie dadurch den
Akklimatisationsprozess unterbrechen. (3) Auch symptomfrei sollte niemals unter
medikamentoser Therapie hohergestiegen werden. Bevor man nach AMS weiter
aufsteigt, ist ein asymptomatischer Ruhetag auf gleicher HOhe ohne

medikamentose Therapie zu empfehlen. (3,17,20)

3.2 Héhenlungené6dem (HAPE)

Das Hohenlungenddem, kurz HAPE (,high altitude pulmonary edema®) beschreibt
ein Odem der Lunge, das in kausalem und zeitlichem Zusammenhang mit einem
Hoéhenaufenthalt steht. Es ist unter anderem Folge des gesteigerten
pulmonalarteriellen Druckes beim Aufenthalt in der Hohe und stellt somit eine

Form eines nichtkardialen Lungenddems dar. (30)

3.2.1 Haufigkeit und Risiko

Unter 3000 Metern Seehodhe ist ein Hohenlungenddem sehr selten. Es tritt meist
erst nach mindestens 2 Tagen Aufenthalt in gro3en Hohen auf. (17) Klar ist, dass
HAPE mit zunehmender HOhe haufiger wird. Die Inzidenz durfte in allen
Gebirgsgruppen der Erde unter 5 % liegen. Es ist somit deutlich seltener als die
akute Bergkrankheit. Schnelles hdhersteigen, ohne sich an eine Hohentaktik zu
halten, lasst die Inzidenz allerdings auf uber 4000m deutlich steigen. (3,17) Auch
korperliche Belastung fuhrt Uber Steigerung des Herzzeitvolumens zu einem
deutlichen Anstieg des pulmonalarteriellen Drucks und stellt somit einen
wesentlichen Risikofaktor fir HAPE dar. (17) Es sollte daher bei mehrtagigen
Unternehmungen in groflen HOhen stets ein Gehtempo gewahlt werden, welches
sicherstellt, dass man sich im aeroben Bereich belastet. Ein Tempo zu wahlen bei
dem alle Gruppenteilnehmer stets ohne Probleme miteinander sprechen kénnen
stellt, neben einer entsprechend langsamen Steigerung der Schlafhéhendistanz,

ein einfaches und wirksames Mittel zur Risikoreduktion dar. (3) Weiters sollte in
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den ersten Tagen nach Ankunft auf neuer Hohe speziell darauf geachtet werden,
auch in der Ruhezeit so wenig schwere korperliche Arbeit als mdglich zu
verrichten. (3,17)

Auch gut auf einer bestimmten Hohe akklimatisierte oder dort wohnende Personen
sind beim Wiederaufstieg nach einem Aufenthalt in niedrigerer Hohe nicht davor
gefeit ein HAPE zu entwickeln. (30)

Es besteht auch ein individuell unterschiedliches Risiko dafur, ein HAPE zu
entwickeln. Personen, die an HAPE erkranken zeigen oft hohere
pulmonalarterielle Dricke und ein schlechteres Verhaltnis von Ventilation zu
Perfusion auf gleicher Seehdhe als Vergleichspersonen. Auch eine geringere
funktionelle Residualkapazitat und Vitalkapazitat fuhren anscheinend haufiger zu
HAPE. (17) Zentrale Bedeutung durfte die HVR haben. Sportlerinnen mit einer
schwachen HVR sind starker gefahrdet in der Hohe ein Lungendédem zu
entwickeln als jene mit starkerer HVR. (17)

Vasoaktive Mediatoren in der Lunge wie das gefallerweiternde Stickstoffmonoxid
(NO) und des gefalRverengende Endothelin-1 durften ebenfalls eine Rolle bei der
individuell unterschiedlichen Anfélligkeit fiir HAPE spielen. (3,17,36,37) Ostrogen
vermag den pulmonalarteriellen Druck zu senken. (38) Man vermutet, dass daher

Frauen weniger oft ein Hohenlungenddem entwickeln als Manner. (17)

3.2.2 Klinik und Diagnostik

Nur selten wird der/die Untersucherln im Gebirge mehr zur VerfUgung haben als
ein mobiles Pulsoxymeter. Anamnese und klinischer Untersuchung kommen damit
in den oft abgelegenen Bergregionen in denen man es mit HAPE zu tun bekommt
grol3e Bedeutung zu. Ein Leistungsabfall auf einer kurzlich neu erreichten Hohe
uber 2500m SeehOhe - oft nach korperlicher Anstrengung - verbunden mit
Zyanose, Husten und Tachypnoe sowie thorakalem Druckgefuhl missen den/die
Untersucherln an ein Hohenlungenédem denken lassen. Subfebrile Temperaturen
sind haufig, mussen aber nicht vorkommen. (3,17) Nachts kommt es oft,
moglicherweise  aufgrund der liegenden Position, zu einer akuten

Verschlechterung der respiratorischen Situation. (39)
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Auskultatorisch sind anfangs basal betonte Rasselgerausche zu héren, die spater
Uber allen Lungenfeldern auskultierbar sind und bei stark ausgepragtem Odem
auch ohne Stethoskop zu horen sind. (17)

Die gemessene Sauerstoffsattigung ist niedriger als bei gesunden Personen auf
gleicher Hohe. Laborchemisch lasst sich HAPE nicht diagnostizieren. Wenn
vorhanden kénnen mittels Labordiagnostik aber wichtige Differentialdiagnosen wie
eine Pneumonie oder eine Pulmonalarterienembolie von HAPE abgegrenzt
werden. (3)

Im Thoraxrontgen lassen sich als Hinweise auf ein Lungenddem Verschattungen
und Infiltrate darstellen. Mildere Befunde zeigen diese eher in peripheren
Abschnitten, schwerere eine gleichmalige Verteilung Uber allen Lungenarealen.
(3,17) Im EKG finden sich meist ein tachykarder Herzrhythmus und es konnen
eher unspezifische Zeichen der Rechtsherzbelastung wie ein P- Pulmonale und

eine Verschiebung der elektrischen Herzachse nach rechts zu sehen sein. (17)

3.2.3 Pathophysiologie des Hohenlungenddems

Die Pathophysiologie des HAPE ist deutlich besser verstanden als jene von AMS.
Wegbereiter eines HAPE ist die grol¥flachige hypoxische Vasokonstriktion im
pulmonalen Gefal3bett mit konsekutivem Anstieg des pulmonalarteriellen Drucks.
Diese Vasokonstriktion ist bei jedem/jeder Alpinistin mehr oder weniger
ausgepragt. Allerdings entwickelt bei weitem nicht jeder/jede ein HAPE. (3,17)
Nach heutigem Wissensstand bildet sich ein HAPE vor allem auf Basis eines
Verlusts der Barrierefunktion des Kappillarendothels in den kleinen
Lungenkapillaren aus. Die kleinen Pulmonalgefale kontrahieren aufgrund
unterschiedlich starker Hypoxieantwort nicht gleichmafig uber die gesamte Lunge
verteilt. Daher sind in den verbleibenden starker durchbluteten Arealen die
Kapillaren einem zu hohen Druck ausgesetzt und das Endothel verliert durch
mechanische Schadigung seine Funktion. (41,42) Eine entzlndliche Ursache fur
die Permeabilitatssteigerung wurde ebenfalls diskutiert, hat sich allerdings nicht
durchsetzen konnen. (43) Eine genetisch determinierte und unter Hypoxie starker
verminderte Wasserreabsorbtion in den Alveolen ist ebenfalls als HAPE Trigger

bzw. verstarkender Faktor ausgemacht worden, da dadurch eine verstarkte
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Fllssigkeitsfiltration in den Alveolarraum weniger lang kompensiert werden kann.
(44)

3.2.4 Therapie des Hohenlungenodems

Zur Therapie des HAPE lassen sich bis dato keine kontrollierten Studien finden.
Allerdings gibt es einige Fallberichte und Literatur aus denen sich
Therapievorschlage ableiten lassen. (3,45,46) Da HAPE durch Verlassen der
hypoxischen Umgebung rasch reversibel ist, stellt der Abstieg bzw. Abtransport in
tiefere Lagen immer eine geeignete Option dar. Wie lange man im Einzelfall
zuwartet und nicht absteigt, sollte davon abhangig gemacht werden, wie
ausgepragt und beeintrachtigend sich das Odem Kklinisch prasentiert und wie
einfach (oder schwer) eine adaquate medizinische Versorgung erreichbar ist. Im
Zweifel sollte immer versucht werden den/die Patientln in tiefere Lagen zu
bringen, immerhin ist HAPE eine potenziell tddlich verlaufende Erkrankung. (3)
Aulerdem werden bereits schwer beeintrachtigte Patientinnen oft nicht gehfahig
sein und damit unter Umstanden schwerer ins Tal zu bringen sein als Patientlnnen
die noch in der Lage sind selbst, naturlich nur in Begleitung, abzusteigen. Im
Folgenden werden die Mal3nahmen zur Behandlung von HAPE aufgelistet, die in

der aktuellen Literatur zu finden sind:

e Patientinnen mit Atemnot profitieren von einer Oberkérperhochlagerung,
wenn es die Kreislaufsituation erlaubt.

e Wenn vorhanden sollte Sauerstoff inhalativ gegeben werden. Es empfiehlt
sich in Notffallsituationen eine Maske anstatt einer Nasenbrille zu
verwenden, da sich damit ein hoherer Oz - Anteil in der Einatemluft erzielen
lasst. Der Flow sollte nach Wirkung titriert werden. Ein Sauerstoffsattigung
uber 90% ist ein guter Zielwert. (3)

e Mit Uberdruckséacken (hyperbare Kammer) kann ein Abstieg um 2000- 4000
Meter Seehdhe (je nach Ausgangshohe) simuliert werden. Sie bestehen
aus einem Kunststoffsack, in den der/die Patientin gelegt wird. Dieser Sack
wird mit einer Pumpe aufgeblasen (je nach Produkt bis 200mbar). Ein
solcher Sack kann, wenn vorhanden, genutzt werden, um einen

Patienten/eine Patientin in einen gehfahigen Zustand zu bringen. (3,47)
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e Ein vielversprechend klingender Fallbericht berichtet aulerdem uber die
erfolgreiche Behandlung eines HAPE Patienten auf 5300 Metern Seehdhe
mit Hilfe eines CPAP- Helmes. Zumindest als kurzfristige Uberbriickung zur
Verbesserung der Oxygenierung scheint eine CPAP Beatmung auch bei
HAPE ein geeignetes Mittel zu sein. (48,49)

3.2.4.1 Medikamentose TherapiemaBnahmen

Nifedipin ist das Medikament, das am haufigsten eingesetzt wird um den
pulmonalarteriellen Druck bei HAPE zu senken. Es senkt als Calziumkanalblocker
die intrazellulare Konzentration an freien Calziumionen und wirkt so
vasodilatatorisch. Da Nifedipin als kurzwirksames Praparat Reflextachykardien
auslosen kann, sollten Retard-Praparate bevorzugt werden. Nifedipin besitzt eine
Halbwertszeit von etwa 2 Stunden. Es wird durch CYP3A4 verstoffwechselt. Eine
Tagesdosis von 60mg sollte nicht Uberschritten werden. (32) Zur Behandlung bei
HAPE wird meist eine Dosierung von 20mg Nifedipin alle 8 Stunden empfohlen.
(3,47)

Tritt HAPE zusammen mit AMS auf, kann zusatzlich zu den obigen MalRnahmen
Dexamethason verabreicht werden. 8mg als Initialdosis, gefolgt von weiteren 4mg
alle 6 Stunden werden empfohlen. (40)

Neben Nifedipin werden seltener auch der Calziumkanalblocker Diltiazem, sowie
die Phosphodiesterase-5 Hemmer Sildenafil und Tadalafil als medikamentdse
Therapieoptionen bei HAPE verwendet. (3,47) Auch Dexamethason und
Azetazolamid sowie inhalativen Stickstoffdonatoren wird bei HAPE eine
situationsverbessernde Wirkung zugeschrieben. (17) Dexamethason soll die
endotheliale NO Synthese unter Hypoxie verbessern und die Wasserreabsorbtion
aus den Alveolen steigern. Es kann aullerdem als wirksame HAPE Prophylaxe
eingesetzt werden. Azetazolamid vermindert die HPVR und soll so HAPE protektiv
wirken. (17)

3.2.5 Prophylaxe des Hohenlungenédems

Ahnlich wie bei AMS sind ein langsamer Aufstieg sowie die Vermeidung unnétig
starker korperlicher Anstrengungen in den ersten 2 Tagen nach Ankunft in einer

neuen Hohenlage uUber 3500m Seehohe die wichtigsten und effektivsten
23




Malnahmen um HAPE vorzubeugen. (3) Alpinistinnen mit einer aus friheren
Hoéhenaufenthalten bekannten Neigung zur Ausbildung eines HAPE kdnnen
zusatzlich auch auf eine medikamentdse Prophylaxe zuruckgreifen. (17)

Mittels Nifedipin retard oder Tadalafil lasst sich in Kombination mit einem
langsamen Aufstieg unter 600 Hohenmeter/Tag eine wirkungsvolle HAPE
Prophylaxe betreiben. (50,51) Muss aus irgendwelchen Grinden schneller
aufgestiegen werden, wird Dexamethason als Prophylaxe empfohlen.
Dexamethason senkt die Inzidenz von HAPE und AMS, kann aber aufgrund
seines Nebenwirkungsprofils nicht unbegrenzt lange eingesetzt werden. (40,51)
Nifedipin und Tadalafil taugen nicht zur Prophylaxe von AMS. Dazu mussten sie
beispielsweise mit Azetazolamid kombiniert werden (siehe 3.1.5) Tabelle 5 zeigt 3
wirksame medikamentose Strategien zur Prophylaxe von HAPE.

Tabelle 5: Schema zur Medikamentésen HAPE Prophylaxe (40)

Praparat Orale Dosierung Beginn der Einnahme
Nifedipin 20mg alle 8 Stunden
Tadalafil 20mg 1 Mal pro Tag jeweils 24 h vor Aufstieg
Dexamethason 4-8mg alle 12 Stunden fur Uber 2500m Seehodhe

max. 5 Tage

3.3 Héhenhirnédem (HACE)

Als HACE bezeichnet man ein Hirnédem das, wie AMS und HAPE, in hypoxischer
Umgebung vorkommen kann. Es ist pathophysiologisch nicht klar von AMS
abzugrenzen, wird heute aber als eine eigenstandige Hohenkrankheit betrachtet
und nicht wie friher als eine besonders schwere Form von AMS. (3)

3.3.1 Vorkommen und Haufigkeit
HACE kann sich ohne vorangehende Akklimatisation ab 2500m Seehdhe

ausbilden. Es kommt aber seltener und tendenziell in gréReren Hohen als AMS
und HAPE vor. (3,17) Aktuelle, genaue und belastbare Daten zur Inzidenz lassen
sich in der Literatur nicht finden. Die Inzidenz von HACE durfte bis in dber 5000m
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Seehdhe im niedrigen einstelligen Prozentbereich liegen. (17) HACE ist eine
lebensbedrohliche Erkrankung, Unbehandelt liegt die Letalitat bei nahezu 100 %.
(3) Alter und Geschlecht durften keinen bedeutenden Einfluss auf das Risiko an
HACE zu erkranken, haben. (3,17)

3.3.2 Pathophysiologie

Die genauen Pathomechanismen die zur Ausbildung eines Hoéhenhirnédems
fuhren, sind nicht vollstandig geklart. Nach heutigem Wissensstand ist AMS aber
keine Vorstufe, aus der sich in weiterer Folge ein HACE entwickelt. Die beiden
Hoéhenerkrankungen werden heute getrennt voneinander betrachtet, auch wenn
ihnen der Ausldser, die hypobare Hypoxie, gemeinsam ist. (3) Hauptverantwortlich
fur die HACE Symptomatik ist ein vasogenes Odem und keine Gehirnschwellung.
Diese findet sich namlich auch bei symptomfreien Personen unter
Hoéhenexposition. Wahrscheinlich fihren gesteigerte Durchblutung und erhéhter
mikrovaskularer Druck, zusammen mit der hypoxischen Vasodilatation zu einer
verstarkten Kapillarfiltration mit Odembildung. (3) Auch eine Beeinflussung der
Kapillardurchlassigkeit durch Sauerstoffradikale, Entzindungsmediatoren und eine
verstarkte Produktion von VEGF wird vermutet. (3,17,20)

Das Corpus Callosum ist mdglicherweise besonders von dieser erhdhten
GefalRpermeabilitat betroffen. Dort wurden in einer MRI Studie bei Patientinnen
noch Monate nach einer HACE Erkrankung Hinweise auf Blutungen gefunden.
(52)

3.3.3 Klinik des Hohenhirnodems

Aufgrund der Schwere der Erkrankung und der oft langen Transportzeiten in
gebirgigen Gegenden der Erde ist es fur den/die Untersucherln von zentraler
Bedeutung maoglichst fruhzeitig HACE verdachtige Bergsteigerlnnen zu erkennen.
HACE geht meist eine schwere AMS Symptomatik voraus, es kann aber auch in
Kombination mit HAPE auftreten. Nur selten tritt HACE mehr als 3 Tage nach
Erreichen einer neuen Hohenstufe auf. (17)

Eine chinesische Studie unter Eisenbahnarbeitern, die auf uber 4000m Seehdhe
in den Jahren 2001-2003 am ,Qinghai-Tibetan Railway“ bauten konnte zeigen,

dass Ataxie ein haufiges und frihzeitiges HACE Symptom ist. (53) Neu
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aufgetretenen Gang- und Standunsicherheiten oder anamnestisch erhobenen
bzw. beobachteten Balanceschwierigkeiten sollte daher bei der Diagnostik eine
besondere Aufmerksamkeit gewidmet werden. Tabelle 6 gibt einen Uberblick tber
die in dieser Studie haufig beobachtete Symptome bei HACE Patientlnnen.

Tabelle 6: Uberblick tiber hdufige HACE Symptome (53)

frithere Symptome spitere Symptome
Ataxie und Balanceschwierigkeiten Desorientiertheit
Tréagheit Apathie
Verhaltensdanderung Erbrechen
Papillenédem komatdser Zustand

Um einen Verdacht auf Ataxie durch HACE in der Hohe zu objektivieren eignen
sich die Durchfuhrung von Strich und Blindgang sowie der Romberg Test. (3,54)
Werden keine therapeutischen Malinahmen ergriffen, verschlechtern sich
Bewusstseinszustand und Oxygenierung der Patientinnen zunehmend.
Unbehandelt endet HACE oft innerhalb von 48 Stunden todlich. (17)

3.3.4 Therapie des Hohenhirnodems

Da HACE unbehandelt meist tddlich endet, stellt die Evakuierung von Patientinnen
mit entsprechenden Symptomen die wichtigste therapeutische MalRnahme dar.
Alle weiteren MalRnahmen haben niedrigere Prioritat und dirfen einen moglichst
schnellen Abtransport in tiefere Lagen nicht verzégern. (17)

Der Gebrauch einer hyperbaren Kammer (siehe Kapitel 3.2.4, Seite 22) ist
gerechtfertigt, wenn es zum Beispiel durch Schlechtwetter oder in der Nacht keine
Maoglichkeit zum raschen Abtransport eines Patienten/einer Patientin gibt.
Dasselbe gilt fur die Gabe von inhalativem Sauerstoff. (20) Die Gabe des
Glucocorticoids Dexamethason (intravends, intramuskular oder oral) hat sich bei
HACE ebenso wie bei AMS etabliert und wird den Transport kaum verzdgern. Es
werden meist 8mg als Initialdosis verabreicht und alle 6 Stunden weitere 4mg
gegeben. (3,17) Anders als bei HAPE ist durch den Abstieg keine sofortige
Besserung der Symptome zu erwarten, es kann Tage dauern bis sich eine

Zustandsverbesserung einstellt. In der Studie unter Eisenbahnarbeitern (siehe
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auch 3.3.3) wurde beobachtet, dass Ataxie auch eines der letzten Symptome ist,
die bei HACE wieder abklingen. Bei 43 Fallen wurde eine Zeitspanne von 60
Stunden bis 13 Tagen beobachtet, erst danach war die Ataxie bei allen
Patientinnen verschwunden. Es verstarben aul’erdem keine Patientinnen die

schnell in tiefere Lagen gebracht wurden. (53)

3.3.5 Prophylaxe

Wie bei den beiden anderen Hohenkrankheiten steht auch bei der HACE
Prophylaxe eine ausreichende Akklimatisation durch adaquat langsame
Steigerung der Schlafhdhendistanz und, nach Mdoglichkeit, das richtige
Einschatzen des individuellen Risikos an erster Stelle (siehe Seite 17, Tabelle 4:
Grundregeln zur Vermeidung von Hohenkrankheiten). (3) Die Moglichkeiten zur
medikamentosen Prophylaxe bei hohem individuellem Risiko sind bei HACE

grundsatzlich dieselben wie bei AMS (siehe Kapitel 3.1.5).
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4 Akzidentielle Hypothermie

4.1 Epidemiologie

In Bergregionen sind Alpinsportlerinnen aufgrund ihrer exponierten Lage
besonders oft und stark Kalte, Wind und Niederschlag ausgesetzt. Aullerdem
stellen Gebirge fur grolRraumige Luftstromungen ein Hindernis dar und fungieren
damit oft als Wetterscheide. Schlechtwettereinbriche sind hier dank Staueffekten
und der Hohenlage oft starker spurbar und nachhaltiger als im umgebenden
Flachland. Dies gilt Sommers wie Winters. So waren beispielsweise im Juli 2008
beim Zugspitzlauf in Garmisch infolge eines Wettersturzes 2 Tote und mehrere
Verletzte durch Unterkiihlung zu beklagen. (55)

Die Inzidenz der Hypothermie ist nicht leicht anzugeben. Sie ist naturgemaf von
der Jahreszeit, der geographischen Lage einer Region sowie der infrastrukurellen
ErschlieBung unterschiedlicher Gebiete abhangig. Milde Falle werden aul3erdem
wahrscheinlich oft nicht registriert. In Europa dlrfte die Inzidenz bei 1-5
Fallen/100000 Personen/Jahr liegen. (56)

Nicht nur Alpinistinnen, sondern auch Obdachlose und Personen, die im Freien
unter Alkohol oder anderem Drogeneinfluss stehen, sind besonders gefahrdet.
(57) Hypothermie wird bei Bergsportlerinnen wegen der haufig kalten
Umgebungstemperaturen und der oft schwierigen und langen Bergungs- und
Transportzeiten im alpinen Gelande besonders im Fall von Verletzung, akuter
Erkrankung oder Erschopfung schneller als bei anderen Personengruppen zum
ernsthaften Problem. (58—60) In der Periode 1921-2006 waren Uber 5% aller
Todesfalle am Mount Everest Hypothermie-assoziiert. In Osterreich sind 66% aller
am Gletscher verunfallten Freizeitsportlerinnen von Hypothermie betroffen. Anders
als auf den ersten Blick vielleicht zu erwarten ware ist bei Lawinenunfallen die
Hypothermie nur in 1% aller Todesfalle ursachlich. Hier dominieren Asphyxie und
Trauma. (56)

4.2 Definition

Die Hypothermie wird als ein Absinken der Korperkerntemperatur unter 35°
Celsius definiert. (57) Als ,akzidentelle Hypothermie® wird die unbeabsichtigte

Hypothermie im Rahmen eines Unfallgeschehens bezeichnet. Dem gegenlber
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stehen die bewusst eingesetzte ,induzierte Hypothermie“ bzw. ,therapeutische
Hypothermie®. Hierbei wird meist der verminderte Sauerstoffbedarf des
hypothermen Gewebes therapeutisch ausgenutzt. (61) Im Folgenden Kapitel
werden Pathophysiologie, Klinik, Diagnostik und Therapie der akzidentellen

Hypothermie beleuchtet.

4.3 Physiologie und Pathophysiologie

Der Korperkern des Menschen weist eine relativ konstante Temperatur zwischen
36° und 37° Celsius auf. Das erlaubt es dem menschlichen Organismus seinen
Metabolismus weitgehend unabhangig von der Umgebungstemperatur zu
betreiben. Die Koérpertemperatur ergibt sich aus der Bilanz von Warmebildung und
Abgabe. Die Warmebildung hangt vom Grundumsatz, korperlicher und
hormoneller Aktivitat ab. Sie Iasst sich durch starke korperliche Aktivitat auf bis zu
700 Watt steigern. An die Umgebung abgegeben wird die Warmeenergie Uber die
Haut (95%) und die Atemwege (5%). (61,62)

An zentralen und peripheren Regionen des Korpers sitzen Thermosensoren,
deren Afferenzen im Hypothalamus enden. Er stellt das
Thermoregulationszentrum des Menschen dar und koordiniert
Gegensteuerungsmalinahmen bei Kalte und Hitzestress. (61)

Durch folgende MafRnahmen versucht der Korper bei Kaltestress einer drohenden
Hypothermie entgegenzuwirken. (61)

e Verhaltensanpassung, z.B. ,Umhergehen®. Korperliche Arbeit hat nur einen
Wirkungsgrad von ca. 20%, der Rest des Energieverbrauchs wird als
Warme frei.

e Minimieren des Warmeverlustes durch Senkung der Hautdurchblutung
mittels peripherer Vasokonstriktion

e Aktive Warmebildung durch Erhohung des Skelettmuskeltonus

Diese physiologische Stressantwort auf Kalteeinwirkung wird getragen von einem
erhohten Sympathikotonus und entsprechend erhdhtem Ruhesauerstoffbedarf (bis
auf das 6- fache gesteigert). Die periphere Vasokonstriktion fihrt zu einem
Blutdruckanstieg und einer Zentralisation des zirkulierenden Blutvolumens mit
Anstieg des renalen Blutflusses. Daraus resultiert eine verminderte ADH Sekretion
und die Diurese wird forciert. (62) Aufgrund dieser ,Kaltediurese® haben
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hypotherme Patientlnnen oftmals einen stark erhdhten Flussigkeitsbedarf. (63)
Versagen diese Mechanismen und bleibt die Kalteexposition aufrecht, kommt es
zu einem weiteren Absinken der Korperkerntemperatur (KKT). Patientinnen, die
aufgrund von akuten oder chronischen Erkrankungen (z.B. Trauma, Infektion,
Diabetes mellitus) diese Steigerung der Stoffwechselaktivitat zum Erhalt der
Koérpertemperatur nicht in vollem Ausmaly mitmachen kdnnen, sind besonders
gefahrdet schneller in die Hypothermie abzugleiten. (62) Kinder haben aufgrund
ihrer GrofRe ein schlechteres Verhaltnis von Korperoberflache zu Volumen als
Erwachsene und kuhlen daher ebenfalls schneller aus.

Unter etwa 32°C KKT (individuell unterschiedlich) verlangsamen sich alle
Stoffwechselprozesse im Korper. Blutdruck, Herzfrequenz und
Sauerstoffverbrauch sinken und der Bewusstseinszustand wird zunehmend
reduziert. Bei 28°C Kdrperkerntemperatur halbiert sich der Ruhesauerstoffbedarf
und bei 22°C KKT sinkt er auf etwa Y2 des Ruhesauerstoffbedarfs eines/einer
normothermen Patienten/Patientin. (58) Herzrhythmusstorungen jeder Art bis zur
Asystolie werden mit sinkender KKT haufiger. Durch die herabgesetzte Aktivitat
von Herz/Kreislaufsystem und Leberstoffwechsel entwickelt sich eine
metabolische Azidose. Hyperglykdmien bei stark unterkihlten Patientinnen sind
eine Folge von verminderter Insulinproduktion und vermindertem Glucosebedarf
des hypothermen Gewebes. (62,64)

Weiters reduziert die Hypothermie die enzymatischen Reaktionen der
Gerinnungskaskade, hemmt die Thrombozytenaktivierung und reduziert die
Funktion von Gerinnungsfaktoren (,Hypothermieinduzierte Koagulopathie®).
(65,66)

Der Metabolismus nimmt bei weiterer Abkuhlung bis zum Herz/Kreislaufstillstand
ab, wobei es nicht moglich ist eine klare Temperaturgrenze zu definieren, unter
der dies der Fall ist. (58)
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4.4 Klinische Einteilung

Die Klinik hypothermer Patientlnnen folgt den in Kapitel 4.3 beschriebenen
Prozessen. Die klinische Einschatzung hilft bei fehlender apparativer Diagnostik
die Schwere der Hypothermie und naherungsweise auch die
Korperkerntemperatur einzuschatzen. Es ist nicht nur fir medizinisches Personal,
sondern fiir alle Bergsportlerlnnen von Nutzen, einen groben Uberblick tiber die
verschiedenen Stadien der Hypothermie im Kopf zu haben. So lasst sich die
Notwendigkeit bzw. Dringlichkeit einer medizinischen Versorgung von
Patientinnen oder Bergkameradlinnen besser einschatzen. Bei Patientinnen mit
schwerem Trauma ist diese Stadieneinteilung allerdings nicht durchfihrbar. (62)
Tabelle 7 zeigt die 4 verschiedenen klinischen Stadien der Hypothermie
(»Schweizer Einteilung®).

Tabelle 7: Klinische Stadieneinteilung der Hypothermie (3)
Stadium Klinik und Symptome KKT (°C)

I (leichte Hypothermie) Wache Patientinnen mit  Kaltezittern, ~35-32
Blutdruck, Herzfrequenz und Atemfrequenz

sind erhoht

Il (médBige Hypothermie) Patientinnen mit reduziertem Bewusstsein ~32-28
aber erweckbar (somnolent). Die Atmung

wird zunehmend flacher, Blutdruck und
Herzfrequenz gehen zurlick

lll (schwere Hypothermie) | Bewusstlose Patientinnen mit reduzierten ~28-24
Vitalfunktionen. Trager Pupillenreflex auf

Licht. Nach Lebenszeichen (Puls, Bewegung,
Atmung) darf bis zu 1min gesucht werden.

IV  (Hypothermie ohne | Hypothermie ohne Vitalfunktionen ~ <24

Vitalzeichen)
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4.5 Diagnostik

Zur Diagnostik einer Hypothermie stehen Alpinsportlerinnen im Gelande meist
keine apparativen Moglichkeiten zur Verfugung. Dann muss die Einteilung allein
anhand der klinischen Untersuchung getroffen werden. Organisierte Rettung wird
hingegen ofter Moglichkeiten zur Temperaturmessung besitzen. (67) Diese soll
mdglichst zentral gemessen werden. Die axillare Messung oder Messungen der
oberflachlichen Hauttemperatur mittels Infrarotstrahlung sind oft nicht besonders
zuverlassig. Generell sollten die  Temperaturmessungen immer in
Zusammenschau mit der Klinik der Patientinnen interpretiert werden. (63) Oft
kommen bei hypothermen Patientinnen epitympanale oder &sophageale

Thermometer zum Einsatz.

4.6 Prahospitale Therapie der Hypothermie

FUr Alpinsportlerinnen wird die Hypothermie meist zum Thema wenn er/sie
aufgrund von Unfall, Lawinen, Verletzungen, Wetterbedingt oder Einbruch der
Dunkelheit in Bergnot gerat. Da es so gut wie unmoglich ist, sich bei kalten
Aulentemperaturen wiederzuerwarmen, steht der vorbeugende Schutz vor
Hypothermie an erster Stelle. (3) Das Mitflhren entsprechender Ausristung zum
Schutz vor Auskuhlung (zum Beispiel: isolierende Rettungsdecke, Biwaksack,
Haube, Heille Getranke, ausreichend Proviant) und entsprechendes Wissen
bezlglich der Errichtung eines Notbiwaks kann im Notfall hilfreich sein. Auch
bringt eine sitzende, bzw. zusammengekauerte Haltung durch Warmestrom
entlang der Korperachse weniger Warmeverluste mit sich als eine ausgestreckt,
liegende Position. (61)

Wird eine Unterkuhlte Person von anderen Bergsteigern/Bergsteigerinnen oder
Rettungsteams gefunden, gibt es fir Helferinnen einige, vom Ausmal} der
Unterkihlung unabhangig durchfihrbare Basismalinahmen, die angewandt
werden konnen. Diese werden in Tabelle 8 aufgelistet. Uber all diesen
Malnahmen sollte bei hypothermen Patientinnen aber der Grundsatz stehen,
dass ein rascher Transport in ein Krankenhaus oder zumindest in warme

Umgebung bei hypothermen Patientinnen Prioritat hat. (58)

32



Tabelle 8: Basismallnahmen in der Préklinik bei unterklihlten Patientlnnen
(3,58,59)

e Den Patienten/Die Patientin durch mehrere, isolierende Schichten
(Kleidung, Rettungsdecken) vor weiterem Ausklihlen schitzen. Dabei
speziell auf die Isolierung zum Untergrund hin achten (weniger
Warmeverlust durch Konduktion)

o Kopfbedeckung nutzen (ca. 30% der Warme gehen uber den Kopf
verloren)

e Aufsuchen eines windgeschutzen Platzes, wenn ein sofortiger Transport in
warme Umgebung nicht mdglich ist

e Wenn vorhanden, chemische Warmepackungen am Stamm (Thorax und
Oberbauch) anbringen. Diese werden einige Minuten nach dem Offnen der
Verpackung warm bis hei® und sollten daher nicht direkt auf der Haut
sondern uber dem untersten Kleidungsstuck angebracht werden.

e EKG Monitoring und KKT Messung, wenn maoglich

Patientinnen mit milder Hypothermie konnen zu aktiver Bewegung angeregt
werden und mit heillen, zuckerhaltigen Getranken versorgt werden. Ab Stadium 2
haben eine bewegungsarme Bergung und Transport wegen der Gefahr des
,Bergungstod” Vorrang. (3)

Unter ,Bergungstod” oder ,Afterdrop® versteht man das Ausldsen
lebensbedrohlicher Arrhythmien durch Verschiebung von kaltem Blut aus den
Extremitaten in zentrale Korperregionen und das damit einhergehende,
kurzfristige, weitere Absinken der KKT. Ausgelost wird dieser oft durch
Manipulation (z.B. bei der Bergung) oder schnelle Erwarmung der
Korperperipherie. (57) Zur aktiven Wiedererwarmung kdnnen verschiedene Umluft
— Warmedecken oder spezielle Folien zur Warmeisolierung eingesetzt werden,
invasive Wiedererwarmungsmaflnahmen abseits der Verabreichung von bis zu
42°C warmen Infusionslosungen werden in der Praklinik aber nicht empfohlen.
Aufgrund des herabgesetzten Stoffwechsels ist bei hypothermen Patientinnen mit
einer langeren Anschlags- und Halbwertszeit von Medikamenten zu rechnen,
diese sollten daher entsprechend vorsichtig und zurlckhaltend eingesetzt werden.
(59)
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Erlédschen die Schutzreflexe eines Patienten/einer Patientin, sollten diese wie
normotherme Patientlnnen auch, intubiert und kontrolliert beatmet werden. Dies ist
meist ab einer schweren Hypothermie (HTIII/IV) der Fall. (62)

Sind bei tief hypothermen Patientinnen keine Vitalfunktionen erkennbar, mussen
WiederbelebungsmalRnahmen nach den ERC Leitlinien fur ,Kreislaufstillstande
unter besonderen Umstanden“ durchgefuhrt werden. (68) Aufgrund der
gesteigerten Hypoxietoleranz hypothermen Gewebes Uberleben unterkihlte
Personen wesentlich haufiger einen Herz/Kreislauf-Stillstand ohne schwere
neurologische Spatfolgen als normotherme Patientinnen. In einer retrospektiven
norwegischen Studie unter 34 hypothermen Reanimationspatientinnen Uberlebten
Patientinnen KKT bis 13,7°C. Ein Patient erlangte nach knapp 7 Stunden
Herz/Kreislauf Stillstand wieder einen Spontankreislauf. (69) Dies gilt allerdings
nur flr Patientinnen bei denen ein Herz/Kreislauf Stillstand aus einer Hypothermie
heraus resultiert und nicht fur Patientinnen, die erst nach erlittenem
Kreislaufstillstand hypotherm werden. (70) Im Unterschied zur Wiederbelebung
normothermer Patientinnen sollen bei einer KKT <30°C nur max. 3
Defibrillationsversuche unternommen, und das Zeitintervall flr die Adrenalingabe
bei einer KKT <35°C verdoppelt werden. (63)

Far Ersthelfende sowie Professionelle Helferlnnen gilt damit weiterhin der
mittlerweile schon etwas altere, aber einpragsame Grundsatz: ,Niemand ist tot,
solange er nicht warm und tot ist.“ (57,70,71) Auch die Totenstarre gilt bei
hypothermen Patientinnen nicht als sicheres Todeszeichen. Allerdings muss der
Thorax komprimierbar sein, um eine Herzdruckmassage durchfihren zu kdnnen.
3)

Verletzte Patientinnen drohen besonders schnell auszukuhlen. Grunde sind
Immobilisation und eine verminderte Moglichkeit den Stoffwechsel zur
Warmeproduktion anzuregen. Schwerverletzte Patientinnen weisen unterkihlt
unter anderem aufgrund der hypothermieinduzierten Koagulopathie eine erhohte
Sterblichkeit auf. (60)

Im alpinen Gelande ist eine optimale, leitliniengerechte Versorgung von
hypothermen Patientinnen aufgrund widriger auf3erer Bedingungen und der nur
eingeschrankten Verflugbarkeit von Materialien oft nicht moglich, wie eine aktuelle
Umfrage unter 28 Bergrettungsdiensten aus 10 Landern (9 Europaische Lander

und Australien) zeigt. So haben 32% der befragten Rettungsteams keine
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Moglichkeit zur Temperaturmessung. 68% steht ein AED zur Verfugung und 39%
haben die Moglichkeit einer mechanischen Reanimationshilfe. Zur aktiven
Erwarmung stehen den meisten (78%) chemische Warmepackungen zur
Verfugung. (67)

4.6.1 Lawinenunfall und Hypothermie

Fir Bergsportlerinnen im winterlichen Gebirge besonders relevant ist der
Lawinenunfall. Allerdings ist die Hypothermie beim Lawinenunfall nur ein Aspekt
neben Hypoxie, Trauma und Hyperkapnie. Etwa 5% aller Lawinentode sind
hypothermiebedingt. Die Leitlinien zum Lawinenunfall stellen bei einer
Verschuttungsdauer <35min die schnelle Bergung zum Schutz vor dem Ersticken
und nachfolgend den Schutz vor Auskihlung an oberste Stelle. Bei einer
Verschuttungsdauer >35min und Vorhandensein von freien Atemwegen und
eventuell einer Atemhohle liegt moglicherweise eine relevante Hypothermie vor.
Schonende Bergung und eine stadiengerechte Hypothermiebehandlung sind bei
diesen Patientinnen prioritar. (72) Wie genau Hypoxie, Hyperkapnie und
Hypothermie bei Lawinenverschuttung miteinander interagieren, ist noch nicht
ganzlich geklart. (73)

4.7 Innerklinische Therapie und Prognose

Die leitliniengerechte, innerklinische Versorgung von hypothermen Patientinnen ist
bestimmt von Wiedererwarmung und Flussigkeitssubstitution (Ausgleich der
Verluste durch Kaltediurese). (58,70) Patientinnen mit erhaltenem
Spontankreislauf und einer KKT <32°C werden nach Madglichkeit aktiv extern
wiedererwarmt (Warmluftdecken, elektrische Heizmatten, Warmelampen).
Patientinnen mit Herz/Kreislauf Stillstand sollen heute mittels venoarterieller
ECMO (extrakorporale Membranoxygenierung) oder Kardiopulmonalem Bypass
wiedererwarmt werden. (58) Sie bringen deutlich bessere Uberlebenschancen bei
Kreislaufstillstand nach akzidenteller Hypothermie als andere
Wiedererwarmungsmalinahmen. Grund dafur ist, dass mittels ECMO eine
Blutzirkulation wahrend der Wiedererwarmungsphase hergestellt werden kann.
(63,70)

Zahlreiche Fallberichte zeigen, dass auch nach stundenlanger Reanimation und

sehr tiefen KKT erfolgreiche Wiederbelebungen ohne neurologische Spatfolgen
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mittels ECMO moglich sind. (70,74—-76) Andere Wiedererwarmungsmalnahmen
zeigen einen schlechteren Outcome bei Kreislaufstillstand durch Hypothermie und
werden nur noch empfohlen, wenn eine Behandlung mittels ECMO nicht verfugbar
ist. Tabelle 9 vergleicht die Wiederaufwarmraten verschiedener Verfahren, die zur

Wiedererwarmung eingesetzt werden.

Tabelle 9: Gegentiberstellung verschiedener Verfahren zur Wiedererwdrmung bei
akzidenteller Hypothermie (63)

Technik Erwirmungsrate und Indikation
Warme Umgebung und Kleidung, suf3e circa 2°C/h, HT |

Getranke

Aktive, externe Erwarmung circa 0,1-3,4°C/h, HT 11+l

(z.B.Warmelampen, warme Matten und
Umluftdecken) + warme Infusionen
circa 1-4°C/h, HT IV, wenn eine
ECMO nicht verfugbar ist
Venoarterielle ECMO circa 6°C/h, HT IV

Hamo- oder Peritonealdialyse, Thoraxlavage

Hypoxie oder ein schweres Trauma mit darauffolgendem Kreislaufstillstand
erhohen die Kaliumkonzentration in Serum stark, im Gegensatz zu Hypothermie
mit darauffolgendem Kreislaufstillstand. Daher wird bei Kreislaufstillstand und
Hypothermie das Serumkalium bestimmt um eine Asphyxie als Grund flr einen
Kreislaufstillstand bei  hypothermen Patientinnen  auszuschlieBen. Ein
Serumkalium von uber 12mmol/l bei hypothermen Patientinnen wurde noch nie
uberlebt und gilt als Indikation zum  Reanimationsabbruch. (58)
Notfallmedikamente (z.B. Succinylcholin), die das Serumkalium erhdhen kdnnen,

sollen bei hypothermen Patientinnen vermieden werden. (58,63)
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Eine aktuelle Metaanalyse aus Daten von 658 hypothermen Patientinnen, welche
mittels extrakorporaler Zirkulation wiedererwarmt werden mussten, kam auf eine
Uberlebensrate von 46%. Von den Uberlebenden wiesen 87,5% einen guten
neurologischen Outcome auf. Schlechter neurologischer Outcome war assoziiert
mit Zustand nach Asphyxie, hohem Serumkalium und mannlichem Geschlecht.
Alter, initiale KKT, pH-Wert, initialer Herzrhythmus, und Reanimationsdauer
konnten Uberraschenderweise nicht mit gutem oder schlechtem neurologischem

Outcome in Verbindung gebracht werden. (77)
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5 Material und Methoden

Der Arbeit liegt eine Literaturrecherche im Zeitraum April- August 2019 zugrunde.
Literatur aus Fachbichern und moglichst aktuelle Publikationen zu den Themen
Héhenkrankheiten und Hypothermie wurden benutzt, um einen aktuellen Uberblick
zu Pathophysiologie, Epidemiologie, und Therapie dieser Erkrankungen zu
schaffen.

Die Literaturquellen stammen aus Fachblchern, welche an der Bibliothek der
Medizinischen Universitat Graz durchsucht wurden, sowie aus Publikationen die
GroRteils auf den Internetdatenbanken von ,PubMed"
(https.//www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/) und ,3oogle Scolar”
(https.//scholar.google.com/) verfugbar waren. Ebenfalls wurden online verfligbare

Leitlinien der relevanten Fachgesellschaften berucksichtigt.

Als Literaturverwaltungs— und Zitierprogrammprogramm wurde ,Mendeley”

verwende.
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6 Diskussion und Schlussfolgerungen

Mittels Literaturrecherche konnte ein guter Uberblick (ber den aktuellen
Wissensstand zu den Themenbereichen der Hohenkrankheiten und Hypothermie

erstellt werden.

6.1 Hohenkrankheiten

Es konnte aus der aktuellen Literatur auf keine definitive ,Mindesthohe®
geschlossen werden, ab welcher Hohenkrankheiten bei nicht akklimatisierten
Flachlandbewohnern auftreten kdnnen. Als grober Anhaltspunkt wird meist eine
Seehohe von 2500m angegeben. Studien zeigen aber, dass Umweltfaktoren wie
die klimatischen Gegebenheiten und die geographische Breite die
Wabhrscheinlichkeit fur das Auftreten von Hohenkrankheiten malfigeblich
beeinflussen. Speziell die AMS ist schon in mittleren Hohenlagen ab 2500m keine
seltene Erkrankung. Sich vor einem Hohenaufenthalt ein Basiswissen Uber
Symptome, Risiko, Akklimatisation und Therapieoptionen bei AMS anzueignen
erscheint daher fur Alpinsportlerinnen auch in den nicht bis in extreme
Hoéhenlagen reichenden Alpen absolut sinnvoll und erhéht die Wahrscheinlichkeit
sportliche Ziele bei Unternehmungen im Hochgebirge (gesund) zu erreichen.
(3,10,17,25,28,78)

HAPE und HACE sind seltener und kommen tendenziell eher in groReren Hohen
als AMS vor. Sie weisen unbehandelt aber eine hohe Mortalitat auf, daher durfen
sie nicht unterschatzt oder ignoriert werden und sollten far Alpinistinnen immer

einen Grund zum Rulckzug in tiefere Lagen darstellen.

Die Pathophysiologie der beiden Hohenkrankheiten HAPE und HACE ist komplex
und bis heute nicht restlos verstanden. Ein besseres Verstandnis der
Mechanismen hinter diesen Erkrankungen wurde moglicherweise helfen, die
individuell unterschiedliche Pradisposition fur die Ausbildung einer Hohenkrankheit
bei verschiedenen Personen zu verstehen und das individuelle Risiko vor einem
Hohenaufenthalt besser abschatzen zu konnen. Bisher ist dies ja nur Uber die
Anamnese einer friher bereits erlebten Hohenkrankheit moglich.
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Man geht heute davon aus, dass jede Person, die sich in hdhere Lagen begibt,
potenziell an einer Hohenkrankheit erkranken kann. Ebenso steht fest, dass eine
langsame Steigerung der Schlafhohendistanz und das Vermeiden von anaeroben
Belastungen das Risiko, an einer Hohenkrankheit zu erkranken, wesentlich
senken konnen. Speziell auf hohen und zugleich technisch einfachen Bergen ist
von Bergsteigern/Bergsteigerinnen anscheinend besondere Disziplin  beim
Einhalten einer ausreichenden Akklimatisationszeit gefragt. (27) Es gibt nur
wenige Studien mit dem Ziel der Erhebung und Definition einer idealen
Aufstiegsgeschwindigkeit zur Vermeidung von Héhenkrankheiten, insofern besteht

hier eventuell noch Bedarf an weiterer Forschung. (3,17,31)

Strategien zur medikamentosen Prophylaxe von AMS, HAPE und HACE stehen
schon seit einigen Jahren zur Verflgung. Zahlreiche Studien zeigen vor allem flr
Dexamethason und Aztazolamid, dass sie in der Lage sind die Inzidenz und den
Schweregrad von AMS Symptomen wirkungsvoll zu verringern.

Eine medikamentdse Prophylaxe wird in der Fachliteratur aber durchwegs nur
Sportlerinnen empfohlen, die aus friheren Hohenaufenthalten wissen, dass sie

zur Ausbildung einer Héhenkrankheit neigen. (17,31,34,51)

Bezuglich der Therapie der Hohenkrankheiten gibt es in der Literatur kaum
prospektive, kontrollierte Studien. Therapieempfehlungen beruhen meist auf
Fallberichten, retrospektiven Beobachtungsstudien und
Uberlegungen/Erfahrungen von Expertenkomitees. In Anbetracht der steigenden
Zahl an Menschen, die in ihrer Freizeit ins Hochgebirge reisen, gabe es hier
wahrscheinlich weiteren Forschungsbedarf. Die geographischen Unterschiede
zwischen den einzelnen Bergregionen und die Unzuganglichkeit vieler
Hochgebirge machen es ebenfalls schwer, allgemeine und Uberall gultige
Empfehlungen auszusprechen. Die in den entsprechenden Kapiteln vorgestellten
Vorgehensweisen zur Therapie bei Hohenerkrankungen werden dennoch zum Teil

seit Jahrzehnten in der Praxis erfolgreich angewandt.
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6.2 Hypothermie

Die akzidentelle Hypothermie stellt auch abseits von Alpin- und Héhenmedizin in
der Notfallmedizin ein Thema dar. Die kalten Umgebungstemperaturen und die
langen Transportzeiten im Fall von Erkrankung oder Verletzung lassen diese im
Gebirge schneller als anderswo nicht nur im Winterhalbjahr zum ernsthaften
Problem werden. Daher wurde der akzidentellen Hypothermie ein eigenes Kapitel
in dieser Arbeit gewidmet. Unter Verwendung der aktuellen Fachliteratur, Leitlinien
sowie Studienergebnissen konnte eine fur Alpinsportlerinnen relevante
Zusammenstellung von Pathophysiologie, Klinik und Therapie dieser Erkrankung

erstellt werden.

Aus der Literatur geht hervor, dass der akzidentellen Hypothermie besonders im
Gebirge vorrausschauend begegnet werden soll, da Patientinnen in der kalten
Umgebung kaum aufgewarmt werden konnen und die Hypothermie schnell
lebensbedrohlich werden kann. Eine Hypothermie als Begleitumstand zu anderen
Verletzungen/Unfallen kann sich aulerdem Prognoseverschlechternd auf den
Outcome von Betroffenen Patientinnen auswirken. Innerklinisch sollte die
stadienabhangige Wiedererwarmung mit den geeigneten Mitteln an erster Stelle
stehen. (56,58,60,63,70)
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