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1. Zusammenfassung 
Die vorliegende Übersicht betrachtet zahlreiche neurologische Vorerkrankungen und 
die Probleme, die im Falle eines Höhenaufenthaltes daraus resultieren können, ins-
besondere auch unter dem Aspekt, ob die Erkrankung durch den Höhenaufenthalt 
verschlechtert werden könnte. Bei den Erkrankungen handelt es sich um Migräne 
und andere Kopfschmerzformen, transiente ischämische Attacken, Verschlußkrank-
heiten der hirnversorgenden Arterien intrakranielle Blutungen oder Gefäßmißbildun-
gen, intrakranielle Raumforderungen, Multiple Sklerose, periphere Neuropathien, 
neuromuskuläre Erkrankungen und zerebrale Krampfanfälle. Soweit möglich soll ver-
sucht werden, das Risiko für die jeweilige Erkrankung zu klassifizieren und spezifi-
sche Hinweise hinsichtlich der medizinischen Abklärung und der Beratung für oder 
gegen einen Höhenaufenthalt und zu Präventionsmaßnahmen zu geben. Einzelne 
Fälle können jedoch nur nach sehr detaillierter Untersuchung und Risikoanalyse 
durch einen niedergelassenen Neurologen oder einen Arzt mit höhenmedizinischer 
Ausbildung beraten werden. Neuere Entwicklungen in Diagnostik und Behandlung 
neurologischer Erkrankungen werden ebenfalls berücksichtigt. 
 
 
2. Einleitung 
Bei der Risikoanalyse der Höhenexposition zeigen einige neurologische Erkrankun-
gen ein stabiles Defizit (z.B. ein Schlaganfall vor 5 Jahren), andere dagegen eine 
Verschlechterung (z.B. Amyotrope Lateralsklerose (ALS), vaskuläre Demenz) oder 
manchmal sogar eine Verbesserung der neurologischen Defizite (z.B. ein kurz zu-
rück liegender Schlaganfall). Die genannten nicht stabilen Situationen können sich in 
der Höhe akut verschlechtern und daher sind einige physiologische Überlegungen 
sinnvoll. Personen, die sich für mittlere Höhen gut akklimatisieren, sind offensichtlich 
in der Lage, die O2-Versorgung des Gehirns und den Hirnmetabolismus aufrecht zu 
erhalten: Dies wird durch Steigerung der Atmung, des cerebralen Blutflusses und des 
Hämoglobinanstieges erreicht. Atmung und Sauerstoffversorgung hängen eng mit 
der hypoxischen Atemantwort zusammen, der CO2-Sensitivität und der Flüssigkeits-
balance. Dennoch ist die individuelle Atemantwort variabel und es kann zur akuten 
Höhenkrankheit (Acute Mountain Sickness, AMS) oder zum Höhenhirnödem (High 
Altitude Cerebral Oedema, HACE) kommen, auch wenn deren Pathogenese nach 
wie vor nur teilweise verstanden wurde. Studien zum Metabolismus legen nahe, dass 
es durch die Höhenhypoxie zu einer Beeinträchtigung der Neurotransmitter kommt, 
auch scheint die Blut-Hirn-Schranke in der Höhe nicht vollständig zu funktionieren. 
Es könnte auch zu einem gesteigerten cerebrale Blutfluß in großer Höhe kommen, 
was allerdings nur schwierig zu zeigen wäre, da die dopplersonographische Untersu-
chung der Hirngefäße nur eingeschränkt reproduzierbare Ergebnisse bringt. 
Ein weiterer wichtiger Faktor ist nächtliche Hypoxie: Insbesondere in der ersten 
Nacht nach Erreichen großer Höhe tritt im Schlaf extreme Hypoxie auf. Dies könnte 
auf eine mögliche Gefahr für Patienten, die schon zuvor eine Hyperkapnie oder eine 
geringe hypoxische Atemantwort hatten, hinweisen (z.B. Bulbäre Schäden, neuro-
muskuläre Patienten). Diese Patienten dürften einer erhöhten Gefahr ausgesetzt sein 
und sollten prophylaktisch Sauerstoff erhalten. 
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3. Migräne 
In der Höhe kommt es vermehrt zu Migräneattacken. Jedem Bergsteiger ist bekannt, 
dass seine Kopfschmerzproblematik in der Höhe sowohl an Häufigkeit als auch an 
Intensität zunehmen kann (Serrano-Duenas, 2007). Höhe als Triggermechanismus 
erscheint klar wenn man bedenkt, dass sie das trigemino-vaskuläre System aktiviert 
und außerdem ist in der Höhe ein gesteigerter Blutfluß bekannt. Sowohl Migräne als 
auch AMS können über das trigemino-vaskuläre System wichtige sensorische Ein-
drücke erhalten (Sanchez del Rio and Moskowitz, 1999). Signale, die in großer Höhe 
ausgelöst werden und das System aktivieren betreffen sowohl Proteine als auch 
Neurotransmitter. Kopfschmerz kann über einen bekannten Pathomechanismus des 
trigemino-vaskuläre Systems sowohl über biochemische als auch über mechanische 
Stimulation beeinflußt werden. 
Hinsichtlich der Migränebehandlung können sowohl Aspirin als auch Triptane sinnvoll 
sein, jedenfalls wenn man davon ausgeht, daß der Patient nicht Aspirin-intolerant ist 
und dass er die Substanz zuvor auch angewendet hat. Triptane wirken vasokonstrik-
torisch und haben außerdem eine Wirkung auf serotoninhaltige Kerne im Hirnstamm. 
Die Anwendung von Triptanen scheint sicher zu sein und jüngere Studien haben zei-
gen können, dass sie möglicherweise auch positive Effekte hinsichtlich der Präventi-
on der AMS haben (Jafarian et al., 2008). Die Empfehlungen für Migränepatienten 
sind in der Tabelle 1 zusammen gestellt, wobei nach Patienten mit und ohne Aura 
differenziert wird. 
 
Tabelle 1: Migräne 

• Es ist dringend erforderlich, daß die Diagnose der Migräne von einem Neu-
rologen mit Erfahrung in der Kopfschmerzbehandlung gestellt wurde. 

• Migränepatienten müssen darüber informiert werden, daß ihre Kopfschmer-
zen in der Höhe sich verschlechtern können, und zwar sowohl hinsichtlich 
der Intensität als auch der Häufigkeit. 

• Migränepatienten sollten in ihrem Rucksack ein zur Prävention bekannt ef-
fektives Medikament (Aspirin, FANS oder Triptane) und ein weiteres Medi-
kament mitführen, um ggf. eine Notfallbehandlung durchführen zu (z.B. Flu-
narizin oder Amitryptilin). 

• Jüngere Ergebnisse zeigen die Sicherheit der Triptane in der Höhe. 

Empfehlungen 

Im Falle einer Migräne mit Aua wird empfohlen, vor der Reise 
– Hirn-MRT with Wichtung um kürzlich zurück liegende subklinische 

embolische Schlaganfälle auszuschließen 
– Blutuntersuchung (Thrombocyten und plasmatische Blutgerinnung!) 

Echokardiographie, um ein persistierendes Foramen Ovale oder andere rechts-
links-Shunts auszuschließen (ein möglicher Trigger für AMS oder HAPE) 
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4. Cerebrovaskuläre Erkrankungen 

4.1 Ischemische Attacken 
Schlaganfälle sind die dritthäufigste Todesursache und die häufigste Ursache von 
Behinderungen in den Industrieländern. Weltweit schwankt die Inzidenz erheblich 
zwischen 20/100.000 und 250/100.000. Eine kürzlich publizierte Studie aus Italien 
zeigte einen leichten Rückgang der Inzidenz (Corso, 2009). Etwa 1/3 der Schlagan-
fallpatienten können ihre Selbständigkeit ohne gravierende Behinderung bewahren 
und ihre normalen Aktivitäten weiter führen, was Reisen und Freizeitaktivität in der 
Höhe einschließt, auch Skifahren, Trekking (Tabelle 2). 
In der wissenschaftlichen Literatur finden sich Fallberichte über schwere Schlaganfäl-
le zuvor gesunder Personen in großer Höhe (Clarke, 1983; Sharma, 1990). Es gibt 
einige Daten über die Inzidenz des ersten Schlaganfalles in der Höhe, aber keinerlei 
Studien über das Risiko eines Rezidivs. Eine Studie an Indischen Soldaten zeigte, 
dass sie häufiger nach einem ersten Anfall in großer Höhe in stationäre Behandlung 
kamen (13,7/1000 vs. 1,05/1000) und dass die Inzidenz des Schlaganfalls oberhalb 
von 3500m höher sein könnte (Jha et al., 2002). Eine andere Studie zeigte ein erhöh-
tes relatives Risiko für eine Hochlandbevölkerung im Vergleich zu Personen, die in 
600m Höhe leben (RR 10, p<0.05, Niaz, 2003). Zahlreiche Faktoren könnten das 
Risiko in großer Höhe erklären, insbesondere Dehydratation und Polycythämie mit 
“inspissatio sanguinis” (Clarke, 2006). Hypoxie kann endotheliale Dysfunktion eben-
so triggern wie Gerinnungsveränderungen oder Thrombozytenaggregation (Le Roux 
et al., 1992). Durch die Umgebungshypoxie kann Höhe möglicherweise größere In-
farktareale verursachen und somit für die Betroffenen ein höheres Todesrisiko be-
deuten (Clarke, 1983). Einige Ergebnisse zeigen einen möglichen Effekt der Hypoxie 
auf die Hirndurchblutung mit einer veränderten cerebrovaskulären Reaktion, sowohl 
im Gelände (Van Osta et al., 2005) als auch in hypobaren Kammern (Cauchy, 2001). 
 
Tabelle 2: Empfehlungen für Patienten mit ischämischem Schlaganfall oder TIA 
(Transiente Ischaemische Attacke) 
Kürzlich erfolgter 
Schlaganfall (<90 Tage) 

Da keine ausreichenden Daten über das Risiko beim 
Höhenaufenthalt vorliegen, sollte dieser gemieden wer-
den.  

Patienten mit länger zu-
rück liegendem Schlag-
anfall 

1. Die definitive Diagnose sollte unbedingt verifiziert 
werden (klinisches Bild und Evidenz der Ergebnisse 
bildgebender Verfahren). 

2. In jedem Fall ist es zwingend erforderlich, mögliche 
Risikofaktoren sicher unter Kontrolle zu haben (arte-
rielle Hypertonie, Hyperglycämie, Hypercholesteri-
naemie, Antikoagulation bei Vorhofflimmern, Niko-
tinabstinenz). 

3. Beim atherogenen Schlaganfall ist eine Ultraschall-
untersuchung der hirnzuführenden Arterien (Caroti-
den) innerhalb von 6 Monaten sinnvoll, um das Risi-
ko komplizierender Plaques oder signifikanter Ste-
nosen zu erkennen. 

4. Beim kardioembolischen Schlaganfall ist eine kar-
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diologische Untersuchung und ggf. eine Echokar-
diographie sinnvoll. Im Gebirge und auf reisen sollte 
bei der Medikation einem niedrigmolekularen Hepa-
rin im Vergleich zum Warfarin der Vorzug gegeben 
werden.  

5. Nur beim asymptomatischen (anamnestisch vermu-
teten) Apoplex ist die Suche nach weiteren Risiko-
faktoren wie Gerinnungsanomalien oder einem of-
fenen Foramen ovale indiziert. 

6. Gehe niemals allein zum Trekking oder Bergwan-
dern. 

7. Bei mäßiger oder schwerer Behinderung (Rankin 
Skala >2) besteht eine Kontraindikation für Wildnis-
reisen. 

8. Bei der TIA handelt es sich oft um eine klinische Di-
agnose. Dabei sollte man bedenken, dass Bewußt-
seinsverlußt, Schwindel, Stürze, amnestische oder 
verwirte Episoden als isolierte Zeichen nicht zwin-
gend Hinweis auf eine IA sind. Im Falle einer gesi-
cherten TIA sollte man nicht allein in großen Höhen 
bergsteigen oder trekken. 

 
Derzeit ist noch nicht klar, wie groß das Risiko eines embolischen Schlaganfalls in 
der Höhe ist. In einer experimentellen Studie verursachte hypobare Hypoxie asepti-
sche Veränderungen auf den Herzklappen nach 36 Stunden Exposition (Nakanishi et 
al, 1997). Persistierendes Foramen Ovale (PFO) oder andere rechts-links-Shunts 
sind denkbare Risiken der Embolie beim Höhenaufenthalt (Wilson, 2009). Diese 
Shunts verschlechtern sich während körperlicher Aktivität (Imray, 2008) und wurden 
in einer hypobaren Kammer gefunden, nachdem 3 Patienten in extremer Höhe TIAs 
erlitten hatten (Cauchy, 2001). Hypoxie kann Herzrhythmusstörungen induzieren 
(Woods, 2008). Es ist zudem gut bekannt, daß eine veränderte cerebrovaskuläre 
Reaktivität mit einem erhöhten Schlaganfallrisiko in Zusammenhang steht (Terborg 
et al., 2000), und zwar bei nahezu jedem Patienten mit vorbestehenden Gefäßrisiken 
wie artereielle Hyopertonie (Ficzere et al., 2001), Diabetes mellitus (Fulesdi et al., 
1997), Carotisstenose (Silvestrini et al., 2000), bei Personen mit Leukencephalo-
pathie der weißen Substanz (Molina et al., 1999) und bei einem kürzlich stattgefun-
denen Schlaganfall. 
Aus epidemiologischer und klinischer Sicht ist das Risiko eines zweiten Schlaganfal-
les im ersten Jahr nach dem Ersten deutlich erhöht (Giles and Rothwell, 2009); Nach 
einer TIA liegt das Risiko eines Schlaganfalles oder das von Gefäßproblemen ein-
schließlich des Todesfalles bei 8% innerhalb der ersten 30 Tage und 9,2% innerhalb 
der ersten 90 Tage (Hill et al., 2004; Johnston et al., 2000; Giles and Rothwell, 
2009). Darüber hinaus muß ein Patient mit TIA darüber informiert werden, dass die 
beste Therapie im Falle einer erneuten TIA die Thrombolyse ist, wenn diese möglich 
ist, sowie die Behandlung in einer sog. stroke unit (einer auf Schlaganfälle speziali-
sierten Krankenhausabteilung), und dass beide Therapieformen bei einem Höhen-
aufenthalt kaum zu erreichen sein werden.  
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Aus all’ diesen Gründen sollten Personen mit kürzlich zurückliegenden cerebro-
vaskulären Erkrankungen und Patienten ohne Restsymptome außerordentlich zu-
rückhaltend hinsichtlich eines Höhenaufenthaltes beraten werden und es muß eine 
sorgfältige Risikoevaluation hinsichtlich einer Hochgebirgssituation durch einen Neu-
rologen oder einen Arzt mit höhenmedizinischer Fachausbildung erfolgen. Es ist be-
kannt, dass diese Patienten in den ersten 3 Monaten nach einer TIA ein höheres Ri-
siko hinsichtlich einer CVA aufweisen (Hill et al., 2004). Daher sollte auch an die Di-
agnose eines CVA gedacht werden und diese Patienten den spezifischen Rat eines 
Neurologen einholen, bevor sie Hochlagen aufsuchen. Alle behandelbaren Risikofak-
toren wie signifikante Carotisstenose, Hypertonie, kardiale Risikofaktoren hinsichtlich 
einer Embolie usw. sollten vor Höhenexposition ausreichend behandelt sein. Darüber 
hinaus empfiehlt sich die Prüfung des Cholesterinspiegels (HDL/LDL), des C-
reaktiven Proteins, des Homocysteinspiegels und der Marker für endotheliale Schä-
den. Der Patient sollte die gerinnungshemmende Medikation fortsetzen und man soll-
te ihm raten, keine Höhen über 3000m aufzusuchen (Richalet and Herry; 2006). 
 
 
4.2 Transiente ischaemische Attacke (TIA) 
Diese wurde als fokales neurologisches Defizit definiert, welches weniger als 24 
Stunden symptomatisch ist (Johnston et al., 2000), wenngleich auch sich inzwischen 
gezeigt hat, dass dieser Zeitraum wahrscheinlich enger gefasst werden sollte. 
Die Diagnose sollte von einem Neurologen gestellt werden (isolierte Vertigo oder ei-
ne Synkope sind keine TIA). Es ist daher sinnvoll, wenn ein Bergsteiger nach einer 
TIA zunächst einmal eine vollständige Untersuchung der Hirngefäße durchführen 
lässt, bevor er erneut Hochlagen aufsucht. Im Gebirge wäre ein pragmatischer The-
rapieansatz die Behandlung mit Aspirin, da bislang kein Hinweis darauf vorliegt, dass 
hinsichtlich des Mechanismus der TIA und dem darauf möglicherweise folgenden 
Schlaganfall ein Unterschied zwischen Tal- und Hochlagen besteht. Differenzialdia-
gnostisch sollte eine cerebrale Venenthrombose in Betracht gezogen werden. Dies 
ist zwar selten, dagegen ist die Synkope in der Höhe recht häufig und deren Differen-
tialdiagnose gegen die TIA und gegenüber Anfallsleiden erfordert strikte neurologi-
sche Kriterien. 
 
 
4.3 Cerebrale Blutung 
Diese sind oft Folge arterieller Hypertonie und Höhe kann ihrerseits den Blutdruck 
erhöhen. Dies hätte sowohl einen Effekt auf cerebrale Aneurysmen als auch auf arte-
rio-venöse Missbildungen. Patienten mit derartigen Risikofaktoren sollten nicht in die 
Höhe gehen. Keine einzige Studie hat je die Inzidenz von cranialen Haemorrhagien 
bei Höhenexposition untersucht. Patienten mit lobärer Haemorrhagie weisen ein ho-
hes Rezidivrisiko auf, weil es eine Folge amyloider Angiopathie ist. Diese Personen 
sollten keine Hochlagen aufsuchen, weil es dort mit hoher Wahrscheinlichkeit sehr 
schwierig sein wird, eine erneut auftretende Blutung unter Kontrolle zu bekommen.  
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5. Tumore und andere Läsionen 

Patienten mit intracranialen Läsionen sind neurologisch instabil und sollten nicht in 
Hochregionen reisen (Baumgartner et al., 2007). Cerebrale Ödeme, die in großer 
Höhe auftreten finden ihr morphologisches Korrelat in einem erhöhten Wassergehalt 
des Gewebes und einem Anschwellen der perivaskulären astrozytären Endfüßchen. 
Es gibt Berichte über Hirntumore – sowohl maligne wie benigne – die plötzlich sym-
ptomatisch werden, wenn die Personen der Höhe exponiert werden (Hackett, 2001). 
Dies könnte an einem Ödem liegen, an einem Anstieg des intrecerebralen Blutflus-
ses oder an einem Anstieg des Druckes der Cerebrospinalflüssigkeit. Ein vergleich-
bares Problem stellen Arachnoidalcysten dar. 
 
 
6. Hirntrauma, Gehirnerschütterung und metabolische Dysfunktion 

Die Zeit, die ein Gehirn benötigt, um sich nach einem Traume wieder herzustellen, ist 
nicht besonders gut verstanden, insbesondere nicht in großer Höhe, wo anzunehmen 
ist, dass diese Vorgänge mehr Zeit benötigen. Indirekte Hinweise lassen eine gestei-
gerte Durchlässigkeit der Blut-Hirn-Schranke vermuten sowie eine gesteigerte Aktivi-
tät freier Radikale. 
Es liegen zwar keinerlei Daten vor, aber es erscheint für Patienten mit metaboli-
schem Hirnschaden (z.B. nach CO-Vergiftung) wenig ratsam, große Höhe aufzusu-
chen. 
 
 
7. Multiple Sklerose 

Patienten mit MS haben nach derzeitigem Wissen bis in Höhen von 2500m kein er-
höhtes Risiko. Baumgartner et al. (2007) machten in Colorado entsprechende Beo-
bachtungen. MS-Patienten können allerdings neue neurologische Symptome zeigen, 
falls sie an Infektionen leiden. Kälte könnte ebenfalls ein risikoerhöhender Faktor bei 
einer demyelinisierenden Erkrankung sein. Daher sollten zumindest längere Exposi-
tionen gegenüber derartigen Umweltbedingungen vermieden werden. Auch wenn 
jüngere Ergebnisse zeigen konnten, dass im Rahmen der Erkrankung keine Beein-
trächtigung der cerebralen Gefäßfunktion eintritt (Uzuner et al., 2007), sollte im Hin-
blick auf den negativen Einfluß von Hypoxie auf akute Entzündungsprozesse (Bruck 
und Stadelman, 2005) den Patienten geraten werden, große Höhen zu meiden um 
einer Schubauslösung vorzubeugen, auch wenn ihre Symptome gering sein mögen. 
 
 
8. Periphere Nervenerkrankungen und neuromuskuläre Erkrankungen 
Im Falle sensorisch-motorischer peripherer Neuropathien – sowohl erworbene als 
auch angeborene – besteht ein gewisses Risiko dadurch, daß ein relativer Sensibili-
tätsmangel der Füße beim Gehen und Steigen besteht. Bei diabetischer Neuropathie 
besteht zusätzlich eine Mikroangiopathie. Die Patienten sollten unbedingt gut pas-
sende Schuhe tragen die nicht zu eng sitzen, um die Durchblutung nicht zu beein-
trächtigen. Beim Kauf von Kletterschuhen suche man nach einem Modell, das opti-
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mal der eigenen Fußform angepasst ist, einschließlich möglicherweise bestehender 
Deformitäten. Dabei ist zu beachten, dass die Fußgröße in warmem Wetter leicht 
größer sein wird oder nachdem man einige Stunden gestanden hat, während der 
Regelblutung oder in der Höhe, wo sich eingeringes Ödem in den Füßen bilden 
kann, vor allem bei Frauen. 
Es wird empfohlen, dass die Patienten auf eine ausgeglichene Flüssigkeitsbilanz 
achten sollten, dass sie in Bewegung bleiben um tiefen Venenthrombosen vorzubeu-
gen und dass sie beim Gehen warme komfortable Strümpfe tragen (Reisestrümpfe 
beim Fliegen). Es gibt keine Hinweise darauf, dass frühere periphere Schäden durch 
einen Höhenaufenthalt verschlimmert werden. So beobachteten wir einen 33 Jahre 
alten Patienten mit Guillain-Barré Syndrom, der am Mt. Everest immerhin eine Höhe 
von 8100m erreichte, ohne dass es zu irgendeiner Verschlechterung gekommen wä-
re (persönliche Beobachtung, nicht publiziert). Paulson et al. (2002) fanden, daß 
Charcot Marie Tooth-Patienten (Hereditäre motorisch-sensible Neuropathie Typ I 
(HMSN I)) ein erhöhtes Risiko für Dysarthrie, Koordinationsstörungen und Gangstö-
rungen hatten, nachdem sie vom Skifahren in 8000 ft (2440m) in den Bergen Colora-
dos zurückgekehrt waren. 
Zahlreiche Patienten mit muskulärer Dystrophie, beispielsweise der muskeldystro-
phie Erb-Duchenne oder amyotroper Lateralsklerose, haben eine alveoläre Hypoven-
tilation mit Hypoxämie und Schlafstörungen einschließlich der Schlafapnoe, wodurch 
bereits in Meereshöhe nachts Hypoxämien bis zu Werten um 75% auftreten können. 
Es ist leicht vorstellbar, dass diese Patienten in der Höhe noch gravierendere Entsät-
tigungen aufweisen können. Daher sollten alle Patienten mit neuromuskulären Stö-
rungen hinsichtlich bestehender Schlafstörungen untersucht werden, bevor sie Hoch-
lagen aufsuchen und im Falle bestehender Störungen sollten sie mit nicht-invasiver 
Atmungsunterstützung reisen (Luks and Swenson, 2007). 
 
 
9. Krampfanfälle in der Höhe 
Es gibt Fallberichte über den Eintritt von Krampfanfällen in der Höhe, die unabhängig 
von AMS oder HACE sind (Daleau et al., 2006). Auch gibt es Berichte über Krampf-
anfällen von Personen mit zurück liegenden Krämpfen ohne weitere Therapie (Bas-
nyat, 1998) oder unter Behandlung mit Antiepileptika (Basnyat, 2001). Zwei männli-
che Trekker in Nepal zeigten einmalig generalisierte Grand-Mal-Anfälle mit tonisch-
klonischen Krämpfen, Zungenbiß und postiktalem Dämmerzustand (Kupper and 
Classen 2002). Umfangreiche Untersuchungen in Kathmandu, einschließlich CT und 
EEG, konnten keinerlei pathologischen Befund zeigen und beide waren die folgen-
den Jahre völlig anfallsfrei. Diese Krampfanfälle waren vermutlich völlig unabhängig 
von AMS und HACE, da beide Bergsteiger perfekt akklimatisiert waren. Die Krämpfe 
könnten durch zahlreiche physiologische Faktoren hervorgerufen worden sein, wie 
beispielsweise eine gesteigerte neuronale Erregbarkeit durch Schlafmangel, Er-
schöpfung, Dehydratation oder Elektrolytstörungen wie Hypokalzämie oder Hypo-
natriämie. Akute massive Hypoxie kann epileptische Anfälle auslösen (Tabelle 3). In 
großer Höhe erstmalig auftretende Krampfanfälle dürften eine absolute Rarität sein, 
sind im Einzelfall jedoch fatal (Basnyat, 1998). Folgendes wurde bei Krämpfen in der 
Höhe beobachtet: 

 Zumeist handelt es sich um ruckartige Bewegungen 
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 Sie treten in den ersten 2-3 Tagen nach Ankunft in der Höhe auf 
 Alkoholabusus ist als Risikofaktor unterrepräsentiert 
 Die Krampfursache scheint eher thalamischer als kortikaler Natur zu sein 

Bei bekanntem Krampfleiden sollte die antikonvulsive Medikation in der Höhe weiter 
geführt werden (Basnyat 2001), auch sollten Schlafmangel, Alkohol und krampfför-
dernde Medikamente gemieden werden. Im Falle, dass die antikonvulsive Therapie 
abgesetzt wurde, sollte überlegt werden, sie wieder aufzunehmen, denn insbesonde-
re bei Personen ohne Medikation wurden in der Höhe sowie bei Schlafmangel Ver-
schlechterungen des Krampfleidens beobachtet. 
 
Tabelle 3: Epilepsie 

• In Einzelfällen wurde über Grand-Mal-Anfälle in Hypoxie 
berichtet 

• Epilepsie-Patienten müssen regelmäßig hinsichtlich der 
Plasmakonzentrationen der Medikation überwacht wer-
den 

• Krampfanfallpatienten sollten Alkohol meiden 
• Nächtlicher Schlafentzug kann gefährlich sein 

 
 
10. Schlußfolgerungen und Kontraindikationen 
Außer den bereits aufgeführten Faktoren können die folgenden Kontraindikationen 
für Höhenaufenthalt bestehen: 
 

1. Instabile Situation, z.B. nach kürzlich zurück liegenden Anfällen 
2. Diabetische Neuropathie 
3. TIA im letzten Monat 
4. Epilepsie 
5. Hirntumore 
6. Neuromuskuläre Erkrankungen mit einer Beeinträchtigung der FVC um >60% 

(Tabelle 4) 
 
Migräne, zumeist mit Aura, kann eine relative Kontraindikation darstellen. Daher muß 
jeder Einzelfall detailliert beraten werden, bevor der Patient in die Höhe geht. Patien-
ten mit den folgenden Diagnosen haben kein prinzipiell erhöhtes Risiko bei Höhen-
exposition: 
 

1. Demyelinisierende Erkrankungen (bis 2500m) 
2. Periphere Nervenprobleme 
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3. Minimale neurologische Störungen 
 
Tabelle 4: Demyelinisierende Erkrankungen, peripheren und neuromuskulären 
Störungen 
Multiple Sklerose  Kalte Klimazonen sollten gemieden werden 

 Kein Trekking bei Behinderung entsprechend RAN-
KIN scale >2 

 Kein Trekking bei Schwindel oder Ataxie 

Periphere Neuropathien  Kein Trekking bei Charcot-Marie Tooth-Erkrankung: 
Stolpern kann eine erhebliche Gefahr darstellen 

 Diabetische Neuropathie: Bei Mikroangiopathie kann 
Hypoxie eine Kontraindikation sein 

Neuromuskuläre Er-
krankungen und Er-
krankungen der Motor-
neurone 

 Abnahme der FVC um >60% stellt eine Kontraindika-
tion für die Höhenexposition dar (Hyperkapnie, Hypo-
xie) 

 Abnahme des bulbären zentralen Antriebs: Das Risi-
ko der Schlafapnoe ist bei myotoner Dystrophie, ALS 
und dem Erwachsenentyp der Glycogenose Typ 2 er-
höht 
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