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Altes und Neues

Kristallkrankheiten Teil 21: Kalziumpy-
rophosphat-Ablagerungserkrankung
Dr. med. Andreas Krebsa und Dr. med. Adrian Forsterb

a Praxis für Rheumatologie, Kloten, und Klinik für Rheumatologie, UniversitätsSpital Zürich
b Rheumatologie und muskuloskelettale Rehabilitation, Kantonsspital Winterthur

Die beiden Autoren haben zu gleichen Teilen zum Manuskript beigetragen.

Diese Form der Kristallarthropathie, auch Chondrokalzinose oder Pseudogicht 
genannt, entsteht durch Ablagerungen von Kalziumpyrophosphatkristallen in den 
Gelenkknorpel. Ihre sehr unterschiedlichen klinischen Manifestationen haben ihr 
auch den Übernamen «Chamäleon der Rheumatologie» eingebracht.

Einleitung

Die Ablagerung von Kalziumpyrophosphat(«calcium 
pyrophosphate dihydrate», CPPD)-Kristallen, vor allem 
im Knorpel, weniger im periartikulären Gewebe, kann 
asymptomatisch bleiben oder aber zu verschiedenen 
klinischen Manifestationen führen, die unter diesem 
Titel zusammengefasst werden. Oft synonym verwendet 
werden die Begriffe Chondrokalzinose (was aber eigent-
lich ein morphologischer Begriff respektive ein radio-
logischer oder sonographischer Befund ist, nämlich der 
Nachweis von Knorpelverkalkungen) oder Pseudogicht 
(was einer der verschiedenen klinischen Manifestatio-
nen entspricht) [1–3]. 

Epidemiologie

Die Ablagerung von CPPD-Kristallen nimmt mit dem 
Alter zu, dementsprechend sind fast immer ältere 
Menschen betroffen. Die Prävalenz von Knorpelverkal-
kungen im Röntgenbild beträgt im Alter von 70 Jahren 
ca. 15%, bei über 80-jährigen Menschen 50%. Betroffen 
sind beide Geschlechter, die Frauen etwas häufiger. 
Wenn die Erkrankung bereits unter 50-jährig auftritt, 
muss an eine sekundäre Form gedacht werden [1, 4].

Ätiologie und Pathogenese

1962 beschrieb McCarty erstmals die CPPD-Kristalle 
in  der Synovialflüssigkeit. Sie sind meist kleiner als 
die Uratkristalle, von rhomboider Form und schwach 
doppelbrechend unter dem Polarisationsmikroskop 
(Abb. 1) [1–3].
Der Mechanismus der Ablagerung von CPPD-Kristallen 
in der Knorpelmatrix ist komplex und multifaktoriell. 

Durch die eingelagerten Kristalle kann es zu verschie-
denen Krankheitsmanifestationen kommen: Werden 
CPPD-Kristalle aus dem Knorpel ins Gelenk freigesetzt 
(durch Abschilferung, was z.B. begünstigt werden 
kann durch Traumen oder Infekte), kommt es analog 
zu den Uratkristallen zu einer akuten Arthritis («Pseu-
dogicht», Abb. 2) durch die Aktivierung von Phago
zyten und Neutrophilen, die proinflammatorische 
Zytokine wie beispielsweise Interleukin-1 freisetzen. Es 
kann auch zu einer subakuten oder chronisch verlau-
fenden Synovitis kommen, ähnlich einer rheuma
toiden Arthritis. Andererseits führt die Einlagerung 
dieser Kristalle zu einer Destruktion des Knorpels und 
damit zu einer Sekundärarthrose, typischerweise auch 
in Gelenken, die bei der «primären» Arthrose nicht be-
troffen sind [1–3].
Meistens ist keine Ursache ersichtlich (sogenannt idio-
pathisch). Es gibt aber auch genetisch determinierte 
Formen (familiäre Chondrokalzinose – typischerweise 
tritt hier die Erkrankung schon früher auf) sowie einige 

Abbildung 1: �CPPD-Kristalle unter dem Polarisationsmikro

skop (40-fache Vergrösserung). Adrian Forster
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1	 «Kristallkrankheiten 
Teil 1: Gicht» finden Sie in 
dieser SMF-Ausgabe auf 
S. 387.
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metabolische oder endokrine Erkrankungen, die mit 
der CPPD-Erkrankung assoziiert sind, wie Hämochro-
matose, Hyperparathyreoidismus, Hypomagnesiämie 
und Hypophosphatasie.

Klinische Manifestationen

In vielen Fällen bleibt die Ablagerung von CPPD-Kris-
tallen im Gelenkknorpel ohne Symptome.
Die klinischen Manifestationen (es sind meist die peri-
pheren Gelenke betroffen, aber auch die Wirbelsäule 
kann involviert sein) umfassen ein grosses Spektrum 
(Tab. 1) [1–3].

Diagnose

Labor
Als Goldstandard gilt auch hier (wie bei der Gicht) der 
mikroskopische Kristallnachweis in der Synovialflüs-
sigkeit. Im klinischen Alltag stützt man die Diagnose 
aber häufig auch auf die typischen, oben bereits auf
geführten Manifestationen und den Nachweis von 

charakteristischen Knorpelverkalkungen im konventi-
onellen Röntgenbild oder hochauflösenden Ultraschall, 
welche die Wahrscheinlichkeit einer CPPD-Arthropathie 
deutlich erhöhen, sie aber bei Fehlen nie ausschliessen. 
Im Fall einer perakuten Monarthritis bei einem älteren 
Menschen ist die klinische Diagnose oft naheliegend, 
bei atypischer Präsentation (etwa «pseudorheumatoide 
Arthritis» oder polymyalgisches Syndrom) dagegen 
schwieriger [1]. 

Röntgen
Charakteristisch sind feine lineare oder gepunktete Ver-
kalkungen im Faserknorpel (z.B. Meniskus, Symphyse, 
Discus triangularis oder Labrum) oder hyalinen Knor-
pel. Prinzipiell kann jedes Gelenk betroffen sein; ein
facher zu finden sind die Verkalkungen meist in den 
grossen Gelenken wie Knie, Hüfte oder Schulter. Oft 
findet man diese typischen Verkalkungen im Bereich 
der Hände: im Discus triangularis (Abb. 3), in den intra-
carpalen Gelenken und dem 2. und 3. Metacarpopha
langeal(MCP)-Gelenk [1, 5].
Neben den Knorpelverkalkungen («Chondrokalzinose») 
führt die Ablagerung der CPPD-Kristalle wie erwähnt 
auch zu degenerativen Veränderungen (Sekundärarth-
rosen). Typischerweise werden davon Gelenke betroffen, 
die bei der primären (idiopathischen) Arthrose nicht 
befallen sind wie z.B. Radiocarpalgelenk, Scapho-Tra-
pezo-Trapezoidal(STT)-Gelenk, MCP-Gelenke, Schulter-
gelenk und Mittelfussgelenke. An anderen Gelenken 
unterscheidet sich das Bild von der «normalen» Ar
throse, z.B. kommt es beim Knie zu einer lateral (und 
retropatellär) betonten Gonarthrose oder am Hüftge-
lenk zu einer konzentrischen Coxarthrose. 

Ultraschall
Mit den modernen hochauflösenden Ultraschallsonden 
können bei entsprechender Erfahrung oft die cha
rakteristischen Verkalkungen innerhalb des hyalinen 
(hyperechogen-linear, parallel zur Knochenoberfläche) 
oder Faserknorpels (hyperechogene Punkte) nachge-
wiesen werden (Abb. 4) [6–8].

Ergänzende Abklärungen (sekundäre CPPD)
Während meistens keine Ursache für die Kalzium
pyrophosphatablagerung bekannt ist, gibt es verein-
zelte familiäre Formen, und selten besteht eine an-
dere Erkrankung, die zu einer (dann sogenannten 
sekundären) CPPD führt. In diesen Fällen manifes-
tiert sich die Erkrankung aber oft schon früh, d.h. vor 
50-jährig, weshalb es hier empfehlenswert ist, ent-
sprechend labormässig nach einer assoziierten endo-
krinen oder metabolischen Grunderkrankung zu su-
chen (Tab. 2) [1, 3].

Abbildung 2: �Akute Handgelenkarthritis bei CPPD-Kristallarthropathie.

Tabelle 1: Klinische Manifestationen der Kalzium
pyrophosphatablagerung.

Asymptomatisch (radiologische Kalzifikationen)

Sekundärarthrose

Akute Arthritis («Pseudogicht»)

Symmetrische chronische Polyarthritis («pseudorheumatoide 
Arthritis»)

Polymyalgisches Syndrom

Wirbelsäulenbefall, z.B «crowned dens syndrom»  
mit sog. «Pseudomeningitis»
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Differentialdiagnose

Akute Arthritis bei CPPD
Bei einer perakuten Mono- oder Oligoarthritis mit 
starker Schwellung, Rötung und eventuell begleitenden 
Allgemeinsymptomen sowie stark leukozytenreichem 
Gelenkpunktat ist die wichtigste Differentialdiagnose 
die septische Arthritis. An ein gleichzeitiges Auftreten 
einer CPPD-Arthritis und einer septischen Arthritis 

sollte grundsätzlich immer gedacht werden und die In-
dikation für ein Grampräparat respektive eine Kultur 
grosszügig gestellt werden. Eine septische Arthritis 
kann einen Schub einer CPPD-Arthritis provozieren 
und dieser ist dann durch eine besonders hohe Dichte 
an Kalziumpyrophosphatkristallen im Gelenkpunktat 
gekennzeichnet.
Die zweite wichtige Differentialdiagnose stellt die Gicht 
dar. Die definitive Unterscheidung erfolgt letztendlich 
mit der Kristallanalyse im Gelenkpunktat; je nachdem 
können das Gelenkbefallmuster, Röntgen- oder Ultra-
schallbefunde mithelfen. Es ist auch möglich, dass diese 
beiden Erkrankungen einmal zusammen auftreten 
können (Mischkristallarthropathie).

Therapie

Die Behandlung richtet sich nach der klinischen Mani-
festationsform. Falls es sich um eine sekundäre Chon-
drokalzinose handelt, wird empfohlen, die Grunder-
krankung (z.B. Hämochromatose) adäquat zu behandeln, 
auch wenn dies meistens nicht zu einem Verschwinden 
der CPPD führt. Die Therapieempfehlungen basieren 
hauptsächlich auf Expertenmeinungen – grosse ran-
domisierte Studien fehlen [1, 2, 9, 10].

Asymptomatische Chondrokalzinose
Da keine ursächliche Behandlung existiert, ist bei 
symptomlosen Patienten (i.d.R. radiologischer Zufalls-
befund) keine Therapie indiziert (ausser für eine even-
tuell assoziierte metabolische Grunderkrankung).

Akute CPPD-Arthritis
Auch wenn die Entzündung in den meisten Fällen 
selbstlimitierend ist, wird man in aller Regel eine me-
dikamentöse Behandlung indizieren. Für die Akut
behandlung gelten dieselben Empfehlungen wie bei der 
Gichtarthritis: Kälte, Ruhigstellung, Gelenkpunktion 
und intraartikuläre Steroidinjektion (Triamcinolon 
10–40 mg oder Betamethason 1,75–7 mg) – falls kein In-
fekt vorliegt. Wenn eine Gelenkinfiltration nicht mög-
lich oder kontraindiziert ist: adäquat dosierte nicht
steroidale Antirheumatika (NSAR) peroral für einige 
Tage (falls indiziert mit Magenschutz); alternativ Stero-
ide peroral (z.B. 20 mg Prednison über einige Tage) 
oder Colchicin (3–4 × 0,5 mg/d am ersten Tag und da-
nach 1–2 × 0,5 mg/d) [1, 10].
Bei wiederkehrenden akuten Entzündungen kann eine 
anfallsunterdrückende «Basisbehandlung» versucht 
werden mit Colchicin (1–2×0,5  mg/d) [11], allenfalls 
niedrigdosierter NSAR-Dauertherapie oder tiefdosierter 
Steroiddauertherapie. Da bei der seltenen nephrogenen 
Hypomagnesiämie (welche zu einer sekundären CPPD 

Abbildung 4: �Hochauflösendes Ultraschallbild: Knie retropatellär quer mit Darstellung 

von hyperintensen CPPD-Depots im hyalinen Knorpel.

Tabelle 2: Sekundäre Kalziumpyrophosphatablagerungen.

Hämochromatose

Hyperparathyreoidismus

Hypomagnesiämie

Hypophosphatasie

Abbildung 3: �Röntgenbild des Patienten von Abb. 2 mit pathognomonischen Knorpel-

verkalkungen im Discus triangularis und scapholunär sowie typischer STT-Arthrose 

(Scapho-Trapezo-Trapezoidal-Arthrose).
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führt) eine Magnesiumsubstitution zu einer Besserung 
führt, wird auch bei der idiopathischen CPPD empfoh-
len, allenfalls eine Magnesiumsupplementation zu 
versuchen [12]. 

Symmetrische chronische Polyarthritis  
(«pseudorheumatoide Arthritis»)
Neben NSAR, niedrigdosierten Steroiden und Colchicin 
(1–2  ×0,5  mg/d) wird der Versuch einer Basistherapie 
mit Hydroxychloroquin oder Methotrexat empfohlen 
[1, 13–16].

CPPD-induzierte sekundäre Arthrosen
Hier gelten prinzipiell die gleichen Behandlungsemp-
fehlungen wie für die idiopathischen Arthrosen. Im 
Falle einer entzündlichen Aktivierung – welche häufi-
ger vorkommt als bei der primären Arthrose – ist eine 
intraartikuläre Steroidinfiltration sinnvoll. Vorsicht ist 
geboten bei der intraartikulären Injektion von Hyalu-
ronsäure, weil dies zu einer entzündlichen Aktivierung 
führen kann [17].

Verlauf/Prognose

Einzeln auftretende akute Arthritiden klingen üblicher-
weise mit einer symptomatischen Behandlung voll-
ständig ab. Die Behandlung von chronisch-rezidivie-
renden Arthritiden ist oft schwieriger, und auch das 
Hemmen des Fortschreitens einer durch die CPPD-Ver-
kalkungen ausgelösten Arthrose ist meist nicht mög-
lich, da ja keine ursächliche Behandlungsmöglichkeit 
bekannt ist [1, 10].
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Das Wichtigste für die Praxis

•	� Die Einlagerung von Kalziumpyrophosphatkristallen im hyalinen und fa-

serigen Knorpel nimmt im Laufe des Lebens zu. Die Ursache ist meistens 

unbekannt. Bei Manifestationen vor 50-jährig müssen familiäre Formen 

oder zugrunde liegende Stoffwechselkrankheiten erwogen werden.

•	� Die Knorpelverkalkungen können asymptomatisch bleiben oder zu ganz 

verschiedenen klinischen Manifestationen führen («Chamäleon der 

Rheumatologie»). Häufig sind sekundäre Arthrosen, akute Arthritis 

(«Pseudogicht»), seronegative Oligo- bis Polyarthritis und polymyalgi-

sches Syndrom.

•	� Die Diagnose stützt sich auf das typische klinische Bild, die Knorpelver-

kalkungen und den Nachweis von CPPD-Kristallen im Gelenkpunktat.

•	� Die akute Arthritis muss differentialdiagnostisch von anderen Kristall

arthritiden und einer septischen Arthritis abgegrenzt werden.

•	� Die Therapie ist symptomatisch und richtet sich nach der klinischen Mani-

festation.
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