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Abbildungen 1a und b.
Rhomboide CPPD-Kristalle im
Gelenkpunktat: links im Polarisati-
onsmikroskop ohne Kompensator,
rechts mit schwach positiver Dop-
pelbrechung mit Kompensator.
Der Nachweis einer Doppelbre-
chung gelingt nur bei etwa einem
Flnftel aller CPPD-Kristalle [18].

Einleitung

Die Kalziumpyrophosphat-Kristallablagerungs-
krankheit kann viele rheumatologische Krank-
heitshilder nachahmen. Sie ist auch Teil der
Differentialdiagnose von Systemerkrankungen
im Alter mit Fieber und Verwirrtheit, einer
Meningitis oder von fokal-neurologischen Sym-
ptomen.

Auch 40 Jahre nach der Erstbeschreibung in-
traartikuldrer Kalziumpyrophosphat-Kristalle
1962 wird eine Kalziumpyrophosphat-Arthro-
pathie wegen der vielfdltigen klinischen Mani-
festationsformen oft erst spit erkannt. Die Be-
deutung dieser iiberwiegend im fortgeschritte-
nen Alter auftretenden Erkrankung diirfte auf-
grund der demographischen Entwicklung zu-
nehmen.

Nomenklatur

Als morphologischer Begriff bezeichnet eine
Chondrokalzinose rontgendichte kalziumhal-
tige Kristallablagerungen in hyalinem Knorpel
oder Faserknorpel, selten in periartikuldren
Strukturen. Diese Kristallablagerungen be-
stehen vorwiegend aus Kalziumpyrophosphat-
Dihydrat-Kristallen (calcium pyrophosphate
dihydrate, CPPD) (Ca. P, O; x 2 H,0), selten
aus anderen Kristallen wie z.B. Dikalzium-
phosphat-Dihydrat. Uberwiegend periartiku-
lare Verkalkungen setzen sich dagegen meist
aus Kalziumhydroxyapatit-Kristallen zusam-
men.
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Als klinischer Begriff umfasst die CPPD-Kri-
stall-Arthropathie (oder CPPD-Kristall-Abla-
gerungskrankheit) ein breites Spektrum von
Erkrankungsbildern als Folge einer Ablage-
rung von CPPD-Kristallen; die Pseudogicht
stellt dabei die bekannteste Manifestation dar.

Kalziumpyrophosphat-Kristalle

1962 wurden intraartikulire CPPD-Kristalle
erstmals durch McCarty beschrieben. Am héiu-
figsten préasentieren sich die pleomorphen Kri-
stalle in Rhomboid- oder Stibchen-Form, im
Vergleich zu Urat-Kristallen sind sie meist klei-
ner. Wegen der nur schwach positiven Doppel-
brechung werden sie unter dem Polarisations-
mikroskop oft verpasst. Zur Suche besser
geeignet ist das normale Lichtmikroskop mit
hoher Vergrosserung. Wird die Kristall-
Langsachse parallel zur Orientierungslinie des
Kompensators ausgerichtet, leuchten die Kri-
stalle im Polarisationsmikroskop blau auf
(«ABC: alignement blue = calcium»).

Die Kristall-Identifikation ist der einzige
schliissige Nachweis einer Kristall-Arthropa-
thie. Empfohlen wird der Nachweis von min-
destens zwei Kristallen (Suche wiahrend 10-20
Minuten in mindestens zwei Frischpridpara-
ten).

Im Gegensatz zu Urat-Kristallen liegen intra-
zellulire CPPD-Kristalle oft in grossen Phago-
zytose-Vakuolen, eine intra- oder extrazellu-
lare Kristall-Lokalisation besitzt jedoch keine
klinische Bedeutung. Auch bei ausgepragtem
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Abbildung 2.

Gelenkpunktat: rhomboides CPPD-
Kristall in einer grossen Phago-
zytose-Vakuole eines neutrophilen
Granulozyten. Im Gegensatz zu
Artefakten erscheint die Kristall-
Begrenzung wie mit Bleistift
nachgezogen.

Tabelle 1. Klassifikation.

Idiopathische (sporadische) Form
weitaus am haufigsten

Hereditare (familiare) Form

Gelenkerguss finden sich hdufig nur wenige
Kristalle, oft konzentriert um Fibrin-Gerinnsel,
Synovialzotten oder Zellgruppen.

Das Ergusspunktat ist oft triib durch den hohen
Zellgehalt oder die Kristall-Konzentration. Die
Leukozytenzahl bewegt sich zwischen 2000
und 100 000/mm?® mit 90-100% Neutrophilen,
charakteristisch ist ein hdmorrhagischer Er-
guss [1-3].

Gelegentlich findet sich eine gemischte Kristall-
Arthropathie mit gleichzeitigem Nachweis von
Urat-Kristallen. Eine hohe CPPD-Kristalldichte
im Punktat ist oft Ausdruck einer gleichzeitigen
septischen Arthritis.

eher selten; Manifestation auch in jingerem Lebensalter

genetisch heterogen (meist autosomal dominant)

keine geographische / ethnische Beschrankung

zwei klinische Formen

frihe Manifestation (20.-40. Lebensjahr): polyartikular

spate Manifestation (50.—70. Lebensjahr): oligoartikular (vorwiegend Kniegelenke),

Verlauf wie idiopathische Form

Sekundare Form (metabolische Grunderkrankung)

selten

wahrscheinlichste Assoziationen (keine kontrollierten Studien)

Hamochromatose

Hyperparathyreoidismus

Hypomagnesiamie (Gitelman-Syndrom)

Hypophosphatasie
Hypothyreose (kontrovers)

Gicht (kontrovers)

Indikationen Labor-Screening (nicht routinemassig)

frihe Erstmanifestation (vor 55. Lebensjahr)

Polysynovitis unklarer Zuordnung

rezidivierende Synovitiden mit sekundarer Osteoarthrose

klinisch vermutete Grunderkrankung

Option Labor-Screening

Kalzium, Phosphat, Albumin; Magnesium; evtl. intaktes Parathormon

alkalische Phosphatase, Transaminasen; Ferritin, Transferrin-Sattigung

evtl. TSH basal; evtl. Harnsaure
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Klassifikation (Tab. 1)

Die idiopathische Form gilt als weitaus hdu-
figste, moglicherweise finden sich darunter
jedoch viele nicht als familidr erkannte here-
ditdre Erkrankungen mit spéter Erstmanife-
station.

Als wahrscheinlichste assoziierte metabolische
Erkrankungen der sekundidren Form gelten
Hdmochromatose und Hyperparathyreoidis-
mus sowie die seltene Hypomagnesidmie (Gi-
telman-Syndrom) und Hypophosphatasie. Die
Assoziation mit anderen Stoffwechselkrank-
heiten wie Hypothyreose oder Gicht wird kon-
trovers diskutiert [4, 5]. Die Indikation zu einem
Labor-Screening ist restriktiv zu handhaben.

Klinik

Das klinische Spektrum ist breitgefachert, die
Manifestationen betreffen sowohl das Extre-
mitédten- als auch das Achsenskelett. Die Er-
krankung tritt vorwiegend im fortgeschrittenen
Lebensalter auf und zeigt keine Geschlechts-
préaferenz.

In einer prospektiven Kohortenstudie {iber 4,6
Jahre fand sich lediglich in 27% eine Zunahme
der klinischen Symptomatik, die radiologi-
schen Arthropathie-Zeichen blieben bei 50%
der Erkrankten unverédndert [6].

Asymptomatische Chondrokalzinose
Autoptisch findet sich bei 4% der Erwachsenen
eine Chondrokalzinose der Kniegelenke. Kon-
ventionell-radiologisch nimmt die Prédvalenz
altersabhéngig zu (selten vor dem 50. Lebens-
jahr ausser bei familidren Formen, hingegen
bei iiber 85jdhrigen bis zu 44%). Dabei ist zu
beriicksichtigen, dass die Sensitivitdt der kon-
ventionellen Radiologie hinsichtlich Chondro-
kalzinose gering ist [7].

Pseudogicht: akute
CPPD-kristallinduzierte Synovitis

Der Begriff «pseudogout» stammt aus der Ein-
teilung der Verlaufsformen der CPPD-Arthro-
pathie 1961 durch McCarty.

Die Klinik ist gekennzeichnet durch ein meist
abruptes Auftreten (innert 6-24 Stunden), eine
mit einem Gichtanfall vergleichbare Schmerz-
intensitdt und einen selbstlimitierenden Ver-
lauf von wenigen Tagen bis zu drei Wochen.
Meist ist ein einziges Gelenk betroffen. Es fin-
det sich keine saisonale Haufung.

Die Pseudogicht manifestiert sich beim &lte-
ren Menschen oft als Systemerkrankung mit
rascher Verschlechterung des Allgemeinzu-
standes, Fieber, Verwirrtheit, Leukozytose mit
Linksverschiebung und Erhéhung von BSR und
CRP [8]. Immer muss eine septische Arthritis
als Ausloser einer Pseudogicht ausgeschlossen
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Abbildung 3.

Pseudogicht des rechten Hand-
gelenkes mit Ausdehnung der
Kristall-induzierten Entziindungs-
reaktion auf den gesamten
Handriicken ahnlich einer
Phlegmone. (Die Aufnahme
wurde von Dr. H. Gerber, Chef-
arzt Rheumatologie, Stadt-
spital Triemli, Zirich, zur Ver-
fligung gestellt.)

werden, inshesondere bei hoher CPPD-Kristall-
dichte im Gelenkpunktat und bei begleitendem
Diabetes mellitus.

Haufigste Lokalisation ist das Kniegelenk, ty-
pischerweise auch das Handgelenk, jedoch
konnen alle Gelenke einschliesslich des Gross-
zehengrundgelenkes betroffen sein.
Pseudogicht-Anfille entwickeln sich meist
spontan ohne eruierbaren Ausloser; sie konnen
jedoch auch nach Gelenktraumen, postoperativ
(insbesondere nach Parathyreoidektomie),
nach internistischen Grunderkrankungen wie
Myokardinfarkt, zerebrovaskuldrem Insult,
Pneumonie oder nach Bluttransfusionen auf-
treten. Als gemeinsames auslosendes Moment
dieser unterschiedlichen Erkrankungen wird
eine Verminderung der Kalzium-Konzentration
im Serum diskutiert. Auch Medikamente sind
als Ausloser beschrieben.

Tabelle 2. Medikamente als Ausloser
einer Pseudogicht.

Beginn Thyroxin-Substitution
Eisen-Substitution (oral oder parenteral)
intraartikulare Hyaluronsaure-Praparate [9]
Pamidronat intravends

G-CSF wahrend Chemotherapie

Sekundéare Osteoarthrose:

chronische CPPD-Kristall-Arthropathie
Diese héufig ausgeprédgte und oft von periar-
tikuldren Kontrakturen begleitete sekundére
Arthrose tritt meist polyartikuldr-symmetrisch
auf. Oft ist der Verlauf durch wiederholte kri-
stallbedingte Synovitiden gepragt. Zwei epide-
miologische Studien fanden eine Assoziation
zwischen Chondrokalzinose und Gonarthrose.
Meist sind die Kniegelenke betroffen, charak-
teristisch ist eine isolierte oder prominente
Femoropatellar-Arthrose, oft mit Arrosion des
suprakondyldren Femur-Kortex. Im Gegen-
satz zur idiopathischen Osteoarthrose ist die
chronische CPPD-Arthropathie gekennzeichnet
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durch eine atypische Lokalisation, eine soge-
nannte «metabolische Arthropathie» symme-
trisch der Metacarpophalangeal-Gelenke II und
I sowie die Scapho-Trapezio-Trapezoideal-
Arthrose (Tab. 5).

Rasch progrediente destruktive
Arthropathie

(pseudo-neuropathische Form)

Diese invalidisierende schmerzhafte Arthrode-
struktion entwickelt sich innert weniger Mo-
nate mit wiederholten kristallbedingten Syno-
vitiden. Durch mehrmalige intraartikuldre Kri-
stallabschilferung ist meist keine Chondrokal-
zinose mehr nachweisbar.

Diese Verlaufsform betrifft hauptsachlich édltere
Frauen und manifestiert sich an Schulter- oder
Kniegelenken, gelegentlich auch an Hiift- oder
Handgelenken.

Symmetrische Polysynovitis

(ahnlich rheumatoide Arthritis);
symmetrische proximale Myopathie
(dhnlich Polymyalgia rheumatica)
Charakteristisch sind Polysynovitiden mit Mor-
gensteifigkeit. Begleitend konnen Fieber und
Verwirrtheit mit Erhohung der Akutphasen-
proteine oder eine schmerzhafte Schwiche der
Schulter- und Beckengiirtel-Muskulatur auftre-
ten.

Die Abgrenzung einer rheumatoiden Arthritis
mit Erstmanifestation im Alter oder einer Poly-
myalgia rheumatica mit peripheren Synoviti-
den ist hdufig schwierig und oft erst im Verlauf
moglich. Dabei ist zu berilicksichtigen, dass in
der betroffenen Altersgruppe die Prédvalenz
niedrigtitrig positiver Rheumafaktoren ohne
Krankheitswert etwa 10% betrégt.

Extraartikulare Manifestationen
Beschrieben wurden Tendosynovitiden (auch
mit Entrapment-Syndromen), Bursitiden sowie
tophose («tumorose») CPPD-Kristall-Ablage-
rungen.

Beteiligung des Achsenskeletts
Pseudo-Meningitis im Alter: «crowned dens
syndrome». Diese akute Entziindungsreaktion
entsteht nach Abschilferung von CPPD-Kristall-
Ablagerungen in den Weichteilen um den Dens
axis (Lig. transversum), der Apophysealgelenke
oder des Lig. flavum der HWS. Die Kristall-De-
pots kénnen mit einer Computertomographie
des kraniozervikalen Uberganges nachgewie-
sen werden. In zwei kleinen Patientenserien
mit Chondrokalzinose der peripheren Gelenke
wurde eine Verkalkung des Lig. transversum
atlantis in 44% bzw. 66% gefunden [10].
Klinische Merkmale sind akute Nackenschmer-
zen, oft mit Nackensteife, Fieber und erhéhter
Blutsenkungsreaktion [11]; im Gegensatz zur
infektiosen Meningitis ist auch die HWS-Rota-
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Abbildung 4.

Verkalkung des Ligamentum
transversum atlantis (—)
(klinische Manifestation als sog.
«crowned dens»-Syndrom)

tion aufgehoben. Unter Medikation mit nicht-
steroidalen Antirheumatika klingt das Be-
schwerdebild nach wenigen Tagen ab.
Paraspinale tophose CPPD-Kristall-Ablage-
rungen mit Raumforderung. Diese teilweise
riesigen Tophi entwickeln sich in paraspinalen
Ligamenten, die feingranuldre Kalzifikations-
struktur erlaubt bildgebend oft eine Unter-
scheidung gegeniiber Bindegewebs-Neopla-
sien.

Mégliche Folgen sind eine kompressive zervi-
kale Myelopathie, eine lumbale Spinalkanalste-
nose oder eine zervikale oder lumbale kom-
pressive Radikulopathie.

Verkalkung des Anulus fibrosus. Verkalkun-
gen der Bandscheibe (bevorzugt Hohe 1.2/13),
welche von einer Ochronose abzugrenzen sind,
finden sich besonders bei familidiren Formen
der CPPD-Arthropathie. Oft besteht eine erheb-
liche polysegmentale sekunddre Osteochon-
drose. Bei monosegmentalem Befall kann die
Abgrenzung einer infektiosen Spondylodiszitis
schwierig sein.
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Bildgebung

Merkmale der Kalzifikation und der sekun-
daren CPPD-kristallassoziierten Osteoarthrose
sind in Tabelle 3-6 zusammengefasst [12, 13].

Pathogenese

Hypothesen zur Ablagerung

von Kalziumpyrophosphat-Kristallen

im Knorpel

Der Pyrophosphat-Metabolismus unterliegt
zwei Ektoenzymen der Chondrozyten: die
NTP (Nukleosid-Triphosphat)-Pyrophosphohy-
drolase ist fiir die Pyrophosphat-Synthese ver-
antwortlich, die alkalische Phosphatase fiir den
Pyrophosphat-Abbau [14].

Die NTP-Pyrophosphohydrolase katalysiert
die Umwandlung von ATP zu AMP und Pyro-
phosphat. Extrazellulires Pyrophosphat spielt
eine zentrale Rolle in der Mineralisationshem-
mung (z.B. in der Wachstumsfuge oder in nicht
knochernen Gelenkanteilen) durch Inhibition
der Hydroxyapatit-Nukleation. Mdglicherweise
ist eine Pyrophosphat-Akkumulation im Rah-
men der Mineralisationshemmung Ausgangs-
punkt einer CPPD-Kristallisation.

Die alkalische Phosphatase (Pyrophosphatase
mit Co-Faktor Magnesium) wandelt Pyro- in
Orthophosphate um, welche rasch intrazellular
riicktransportiert werden. Neben verminderter
Aktivitdt der alkalischen Phosphatase (Hypo-
phosphatasie) erfolgt eine Enzym-Inhibition
(mit Anstieg der extrazelluldren Pyrophosphat-
Konzentration) durch Komplexbildung mit
Kalzium (Hyperparathyreoidismus), Eisen- (Ha-

Tabelle 3. Bildgebung: Merkmale der Kalzifikation.

Linedre oder feingranulare Ablagerung in

hyalinem Knorpel (oberflachennahe parallel zum subchondralen Knochen)

Faserknorpel («Blatterteig»-Aspekt) wie Meniscus, Discus intraarticularis / intervertebralis,

Labrum, Synchondrose

Gelenkkapsel, Enthesis, Bursa (selten)

im Langzeitverlauf Zu- oder Abnahme Kalzifikation méglich (Abnahme durch Abschilferung mit
Pseudogicht-Schiiben oder Entwicklung einer sekundaren Osteoarthrose)

geringe Sensitivitat konventionelle Radiologie

Sehnenverkalkungen

wichtiges indirektes radiologisches Zeichen CPPD-Kristall-Arthropathie

(bei fehlenden intraartikularen Ablagerungen)

lineare Kalzifikationen parallel zum Sehnenverlauf

typische Lokalisation: Triceps-, Quadriceps-, Gastrocnemius-, Achillessehne

Magnetresonanztomographie

hyaliner Knorpel: Kalzifikation als fleckférmig verminderte Signalintensitat im signalintensiven Knorpel

Faserknorpel: CPPD-Kristallablagerungen in einem Kniegelenk-Meniscus kénnen einen

Meniscus-Riss vortauschen [16]
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mochromatose) oder Kupfer-lonen (M. Wilson)
oder durch eine verminderte Konzentration des
Co-Faktors Magnesium (Hypomagnesidmie).
Diese zentrale Stellung von Magnesium ist
Grundlage der therapeutischen Hypothese
einer Magnesium-Supplementation.

Hypothesen zur Entstehung

der akuten kristallinduzierten Synovitis
(Pseudogicht)

Im Gegensatz zur Urat-Arthropathie entwickelt
sich wahrscheinlich keine CPPD-Kristall-Nu-
kleation in der Gelenkfliissigkeit selbst. Durch
verschiedene Ausloser werden préaformierte
CPPD-Kristalle aus dem Knorpel in die Gelenk-
hohle freigesetzt (Abschilferungs-Theorie).
Damit ldsst sich das gelegentliche Verschwin-
den radiologisch dokumentierter Ablagerun-
gen nach einer Pseudogicht-Attacke erkliren.
Mogliche Ausléser sind Traumen (Mikroldsion

Tabelle 4.
Option radiologisches Screening.

Handplatte beidseits
Beckentibersicht

Kniegelenke beidseits anteroposterior

Tabelle 5.
Bildgebung:
Merkmale der sekundaren CPPD-kristallassoziierten Osteoarthrose.

atypische Lokalisation Osteoarthrose

Glenohumeral-, Ellbogen-, Radiocarpal-, oberes Sprung-, Talo-Calcaneo-Navicular-
Gelenk

isolierte oder prominente Femoropatellar-Arthrose

oft Arrosion suprakondylarer Femur-Cortex durch Patella-Oberpol («patella wrapped
around the femur»)

«metabolische Arthropathie»: symmetrische Arthrose MCP-Gelenk Il und Il

oft hakenformige Osteophyten radialseitig am Metacarpale-Képfchen
Vorkommen: idiopathische CPPD-Arthropathie; Himochromatose

STT-Arthrose [17]

Arthrose Scapho-Trapezio-Trapezoideal-Gelenk

Tabelle 6. Radiologie der Hand:
vier charakteristische Merkmale der CPPD-Kristall-Arthropathie.

Kalzifikation triangularer fibrokartilaginarer Komplex (TFCC) und Ligamente proximale
Carpal-Reihe (scapholunare Dissoziation; Kalzifikation lunotriquetrales Ligament)

STT-Arthrose (Scapho-Trapezio-Trapezoideal-Gelenk)
«metabolische Arthropathie» MCP-Gelenk Il / lll symmetrisch

isolierte / frihzeitige Radiocarpal-Arthrose
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der obersten Knorpelschicht) oder Infekte (en-
zymatisch-proteolytische Kristall-Freisetzung).
Die Entziindungskaskade wird durch Phagozy-
tose der Kristalle durch Neutrophile und Syno-
viozyten unterhalten mit Freisetzung von Zyto-
kinen und Proteasen. Die im Vergleich zur Gicht
oft protrahierte Synovitis bei Pseudogicht wird
auf eine in vitro nachgewiesene mitogene Po-
tenz phagozytierter CPPD-Kristalle mit Prolife-
ration der Synovialis zuriickgefiihrt.

Therapie

Pseudogicht

Eine Gelenkpunktion (allenfalls wiederholt)
kann bei mdéglichst vollstindiger Ergussaspira-
tion als alleinige Massnahme zu einer anhal-
tenden Schmerzlinderung fithren. Bei Verdacht
auf eine begleitende septische Arthritis ist eine
Kultur des Punktates zu veranlassen, insbe-
sondere bei auffallend vielen CPPD-Kristallen
im Direktprédparat.

Da sich die CPPD-Arthropathie iberwiegend im
fortgeschrittenen Alter manifestiert, ist der Ein-
satz der an sich sehr wirksamen nichtsteroida-
len Antirheumatika (NSAR) gelegentlich durch
ihr Nebenwirkungspotential limitiert. In dieser
Situation sind nach Aspiration und mit lokaler
Kélte-Applikation Paracetamol oder Opiate oft
ausreichend analgetisch wirksam.

Bei internistischer Risikokonstellation hinsicht-
lich einer NSAR-Gabe sind systemische Stero-
ide eine gute Alternative. Nach intraartikuldrer
Steroid-Infiltration klingt eine Pseudogicht-
Attacke oft innert einem Tag ab; wegen einer
initial moglichen Intensivierung der Synovitis
durch eine rein kristalline Steroid-Suspension
ist die Beimischung eines geringen Steroid-An-
teils in Losung empfehlenswert.

Das ebenfalls gut wirksame Colchicin wird hier-
zulande selten eingesetzt (auch wegen des Ri-
sikos einer Intoxikation durch eigenméchtige
Dosiserhohung). Bei der Pseudogicht ist die
intravendse Gabe besser dokumentiert als die
perorale, die Dosierung ist von der Nieren-
funktion abhéngig.

Bei protrahiertem Verlauf mit wiederholter Er-
gussbildung kann eine arthroskopische Lavage
diskutiert werden, zusédtzlich muss nochmals
nach einer septischen Arthritis gesucht wer-
den.

Sekundare Osteoarthrose

Im Gegensatz zur Urat-Arthropathie gibt es
keine therapeutische Option zur Beeinflussung
der Kristall-Ablagerungen, auch nicht durch
Behandlung einer allenfalls assoziierten meta-
bolischen Erkrankung.

Die Therapie-Prinzipien unterscheiden sich
nicht von der idiopathischen Osteoarthrose mit
Gelenkschutz-Instruktion, physikalisch-analge-



tischen Massnahmen, Kréftigung der gelenk-
nahen Muskulatur, Propriozeptionstraining
und Orthesen. Intraartikuldre Hyaluronsédure-
Prdparate konnen protrahierte Kristall-Syno-
vitiden ausldsen.

In einem kleinen Patientenkollektiv einer &lte-
ren Arbeit zeigte eine Radiosynoviorthese der
Kniegelenke eine gute Wirksamkeit. Nach einer
Arthroplastik wird keine vermehrte Prothesen-
insuffizienz beobachtet im Gegensatz zur neu-
ropathischen Arthrodestruktion.

Quintessenz

Die Kalziumpyrophosphat-Kristallarthropathie ist eine hdufige Erkrankung
im fortgeschrittenen Alter. Eine akute Systemerkrankung mit Fieber und
Verwirrtheit gehort ebenso zum breitgefdcherten klinischen Spektrum wie
eine Pseudo-Meningitis.

Wesentliche diagnostische Elemente sind der Nachweis der pleomorphen
Kristalle und die Bildgebung. Bei Erstmanifestation in jiingerem Alter muss
eine familidre Form oder eine metabolische Assoziation gesucht werden.

Wichtige Ausldser einer Pseudogicht sind eine septische Arthritis oder eine
intraartikuldre Visco-Supplementation.

Der Einsatz von NSAR oder Colchicin bei Pseudogicht kann durch
Begleiterkrankungen im hoheren Alter limitiert sein. Haufig sind intra-
artikuldre oder systemische Steroide eine gute Behandlungsalternative.

Derzeit verfiigen wir iiber keine aussagekriftigen Daten zu einer medika-
mentosen Prophylaxe rezidivierender Pseudogicht-Attacken.

Abbildungen 5a und b.
Manifestationen der CPPD-Kri-
stall-Arthropathie an der Hand

links: symmetrische Kapsel-
verdickung / Arthrose MCP-
Gelenke Il und Ill (sog. meta-
bolische Arthropathie)

rechts: Handskelett, Radiocarpal-
Arthrose (—), STT-Arthrose (=)
und symmetrischer Arthrose
MCP-Gelenke Il und Il (»)

(siehe Tab. 6).
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Rezidivierende Pseudogicht-Attacken:
medikamentése Prophylaxe?
Colchicin-Prophylaxe? Magnesium-Supple-
mentation? In der rheumatologischen Refe-
renzliteratur wird die Moglichkeit einer niedrig
dosierten oralen Colchicin-Prophylaxe (0,6-1,2
mg/d bei normaler Nierenfunktion) oder einer
Magnesium-Supplementation (30 mval/d iiber
6 Monate) erwéahnt. Die Empfehlung beruht auf
drei Arbeiten (teilweise in Abstract-Form) aus
den Jahren 1983 bzw. 1986, neuere Studien-
daten aus grosseren Patientenkollektiven fehlen.
Bei der seltenen nephrogenen Hypomagnesi-
amie (Gitelman-Syndrom) ist eine Magnesium-
Supplementation die Therapie der Wahl: meh-
rere Fallbeschreibungen dokumentierten eine
Riickbildung der Chondrokalzinose nach mehr-
jahriger Behandlungsdauer sowie eine Ab-
nahme der Pseudogicht-Attacken.
NSAR-Prophylaxe? Studiendaten hinsichtlich
der gelegentlichen Empfehlung einer niedrig
dosierten tédglichen NSAR-Gabe existieren
nicht.

Basistherapien? Vereinzelt wurden soge-
nannte Basistherapien bei urspriinglich als
rheumatoide Arthritis interpretierten poly-
synovitischen CPPD-Arthropathien eingesetzt.
Eine Arbeit mit Hydroxychloroquin ist metho-
disch bedingt schwierig interpretierbar [15].
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Abbildung 6.

Carpus: Verkalkung TFCC und
Lig. lunotriquetrale (—), Radio-
carpal- und STT-Arthrose (»)
(zusatzlich Rhizarthrose).

Abbildung 7.

Ellbogen bds. Atypisch lokali-
sierte CPPD-kristallassoziierte
Osteoarthrose: symmetrische
fortgeschrittene Kubital-
arthrose (klinisch erhebliches
Streckdefizit, rezidivierende
Kristall-Synovitiden).
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Abbildung 8.

Kniegelenk ap. Die Chondrokalzinose des Knie-
gelenkes beschrankt sich nicht auf eine streifige
Verkalkung der Menisci, pathognomonisch ist

eine Verkalkung auch des hyalinen Knorpels parallel
zum subchondralen Knochen vorhanden.

)

Abbildung 9.

Kniegelenk seitlich. Charakteristisch fiir eine CPPD-
Kristall-Arthropathie des Knies ist eine prominente
oder isolierte Femoropatellararthrose, gelegentlich
mit Arrosion des suprakondylaren Femur-Cortex
durch den Patella-Oberpol.




CURRICULUM

Abbildung 10.

Beckenring: links CT Hifte (10a),
rechts Symphyse (10b). Ver-
kalkung des Faserknorpels

von Labrum acetabulare (—)
und Symphyse und der Gelenk-
kapsel (»).
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