
Die Ablagerung von Kalziumpyrophos-
phatdihydrat- (CPPD-)Kristallen in Ge-
lenken, auch als artikuläre Chondrokalzi-
nose bezeichnet, ist bei älteren Menschen 
häufig. Als erste beschrieben McCarthy 
und Kohn die Erkrankung 1962. Sie fan-
den CPPD in der Synovialflüssigkeit von 
Patienten mit klinischen Anzeichen von 
aktiver Gicht. Auf diese Beobachtung 
folgte die Entdeckung von Pseudogicht 
und anderen CPPD-Erkrankungsformen. 
Die klinischen Zeichen sind unterschied-
lich und manchmal irreführend, insbe-
sondere bei den Pseudogicht- und poly-
artikulären Formen [1].

CPPD liegt vor allem in Faserknorpel 
und in geringerem Umfang in hyalinem 
Knorpel vor. Die am häufigsten betrof-
fenen Gelenke sind Knie, Handgelenke, 
Schambeinsymphyse und in geringerem 
Umfang Schultern und Hüften [1, 2].

Epidemiologie

Die CPPD-Kristallarthropathie (CPPD-
KA) betrifft im Wesentlichen ältere Men-
schen, d. h. fast ausschließlich Patienten 
in der 2. Lebenshälfte. Die Prävalenz in 
der Allgemeinbevölkerung zwischen 65 
und 75 Jahren liegt bei 10–15%, während 
die Krankheit >40% der über 80-Jäh-
rigen betrifft [1, 2].

Die CPPD-KA gilt zumeist als idiopa-
thisch. Einige Störungen, z. B. Hämochro-
matose, Hyperparathyreoidismus, Hypo-
magnesämie und Hypophosphatasämie, 
können die CPPD-Ablagerung fördern, 

sodass sie dann erst durch die CPPD-KA 
sichtbar werden.

Klinische Merkmale

Die CPPD-KA kann unauffällig bleiben 
und erst bei Routine-Röntgenuntersu-
chungen entdeckt werden. Meist ist sie je-
doch symptomatisch und zeigt verschie-
denste Krankheitsbilder. . Tab. 1 zeigt 
eine mögliche Klassifikation in 5 Formen 
mit jeweils spezifischen Kennzeichen [1]. 
In der Praxis aber weisen die Patienten oft 
Krankheitszeichen aus 2 oder mehr dieser 
Formen auf.

Bei einer Wirbelsäulenbeteiligung ins-
besondere der atlantodentalen Region 
kann die Symptomatik der einer Spon-
dylodiszitis oder Meningitis ähneln. Die 
zentrale CPPD-Spondylopathie wird auf-
grund der im Röntgenbild oder der Com-
putertomographie (CT) nachgewiesenen 
Ablagerungen als „crowned dens syn-
drome“ [3, 4] bezeichnet.

> Akuten Anfällen geht oft ein 
physisches Trauma voraus

Akuten Anfällen geht oft eine phy-
sische oder anderweitige Belastung vor-
aus (Trauma oder repetitives Mikrotrau-
ma bzw. Operation oder schwere Erkran-
kung; [1]).

Differenzialdiagnostisch kommen 
septische Arthritis, Gicht (besonders bei 
mono- oder oligoartikulären Anfällen),  
Hydroxyapatitarthropathie, Osteoarthritis 

und entzündliche Erkrankungen wie 
rheumatoide Arthritis oder Polymyalgia 
rheumatica in Betracht.

Diagnose

Die CPPD-KA wird hauptsächlich radio-
logisch oder durch Analyse der Synovial-
flüssigkeit diagnostiziert. Im konventio-
nellen Röntgenbild zeigen sich Kalzifika-
tionen in der Intermediärzone, vor allem 
des Faserknorpels, aber auch des hyali-
nen Knorpels. Somit sind die häufigsten 
Lokalisationen die Kniegelenke, die Disci 
articulares der Handgelenke, die Scham-
beinsymphyse sowie Hüfte und Schultern. 
Diese Merkmale sind hochspezifisch und 
hochsensitiv [4].

In verschiedenen Studien fanden sich 
in der Gelenksonographie Kristalle, die 
sich als dünnes echoreiches Band im 
hyalinen Knorpel oder als echoreiche 
leuchtende Punkte im Faserknorpel dar-
stellen ließen. Weitere Studien mit mehr 
Patienten werden benötigt, um die Spezi-
fität und Sensibilität der Sonographie bei 
CPPD-KA zu beurteilen [5, 6].

Durch CPPD verursachte Kalzifika-
tionen treten auch in Schleimbeuteln, 
Bändern und Sehnen auf und haben ein 
plattenförmiges Erscheinungsbild. Sie er-
strecken sich selten bis zum distalen Teil 
der Sehne.

Kalzifikationen finden sich auch in 
den Zwischenwirbelscheiben sowie dem 
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Lig. transversum atlantis, wobei sie in 
der CT besser zu erkennen sind. CPPD-
Ablagerungen im Bereich des Processus 
odontoideus mit oder ohne erosive oder 
destruktive Veränderungen wurden als 
„crowned dens“ beschrieben [3, 6].

Die Synovialflüssigkeit ist entzünd-
lich verändert, und mikroskopisch zei-
gen sich im kompensierten polarisierten 
Licht (schwach) doppelbrechende rhom-
boide Kristalle.

Wichtig ist, dass eine radiologisch 
nachgewiesene Chrondrokalzinose so-
wie intraartikuläre CPPD-Kristalle auf-
grund ihrer Häufigkeit oft mit anderen 
Erkrankungen einhergehen. Daher müs-
sen gleichzeitige Infektionen oder Au-
toimmunerkrankungen unbedingt ausge-
schlossen werden.

Pathogenese

Eine CPPD-Arthropathie entwickelt sich 
in 2 getrennten Phasen:
1.  Bildung und Ablagerung von Kristal-

len in der Knorpelmatrix (CPDD-KA 
oder Chondrokalzinose; [7, 8, 9]),

2.  diese Kristalle verursachen eine ent-
zündliche und/oder katabolisch-des-
truktive Reaktion [10].

Auf die 1. Phase, in der die Chondrokalzi-
nose durch Röntgen, CT-Scan oder Sono-
graphie nachweisbar ist, muss nicht zwin-
gend die 2. Phase folgen, sodass der Zu-
stand über längere Zeit asymptomatisch 
bleiben kann.

Bildung und Ablagerung von 
CPPD-Kristallen im Gelenkknorpel

Die CPPD-KA ist zumeist idiopathisch, 
kann aber auch mit Hypophosphatasä-
mie, Hypomagnesämie, Hyperparathyre-
oidismus oder Hämochromatose in Ver-
bindung stehen ([7, 8]; . Infobox  1). 
Vieles spricht mittlerweile dafür, dass die-
se Pathologien ursächlich für die Entwick-
lung der CPPD-KA sind [7, 8]: Die alka-
lische Phosphatase spielt eine zentrale Rol-
le bei der Verstoffwechslung von anorga-
nischen Pyrophosphaten (PPI) zu Ortho-
phosphaten. Magnesium ist ein Kofaktor 
der Pyrophosphatasen einschließlich der 
 alkalischen Phosphatase und erhöht au-
ßerdem die Löslichkeit von CPPD-Kris-
tallen. Eisen hemmt die alkalische Phos-
phatase und scheint die Bildung von 
CPPD-Kristallen zu fördern.

In neuerer Zeit wurde nachgewiesen, 
dass Hypophosphatasämie, Hypomagne-
sämie, Hyperparathyreoidismus und Hä-
mochromatose sowie Altern und Osteo-
arthritis mit einem Anstieg der intraar-
tikulären Produktion von extrazellulären 
PPI assoziiert sind.

E Der PPI-Anstieg scheint für die 
Bildung und Ablagerung von 
CPPD-Kristallen im Knorpel 
ausschlaggebend zu sein.

Familiäre Formen einer frühen CPPD-
KA sind vielfach beschrieben [9]. Sie sind 
selten und treten bei dominanter Verer-
bung von Mutationen des ANKH-Gens 

auf. Diese Gen kodiert für ein Protein, das 
am transmembranen Transport von PPI 
beteiligt ist, und einige Allele stehen mit 
einem Anstieg der extrazellulären PPI-
Konzentration in Zusammenhang.

Auslösung der entzündlichen 
und/oder katabolisch-
destruktiven Reaktion

Aus vielen Studien geht hervor, dass 
CPPD-Kristalle die Aktivierung ver-
schiedener Zellen, z. B. Endotheliozyten, 
Fibroblasten, Synoviozyten und Chon-
drozyten, sowie die Rekrutierung und 
Degranulation von polymorphkernigen 
Leukozyten (PMN) verursachen kön-
nen. Dies kann eine Kaskade inflamm-
atorischer Prozesse auslösen, bei denen 
Zytokine [Interleukin- (IL-)1, -6 und -8; 
[10]], Sauerstoffreagenzien und katabo-
lische Enzyme entstehen [10, 12].

In einer neuen Arbeit wurde gezeigt, 
dass IL-1β möglicherweise eine besondere 
Rolle bei den durch CPPD-Kristalle ver-
ursachten entzündlichen Prozessen spielt, 
so wie dies bei den Uratkristallen im Zu-
sammenhang mit Gicht der Fall ist [11]. 
Einmal durch Monozyten aufgenommen, 
können die Kristalle NALP3, einen Kom-
plex des Inflammasoms, aktivieren, der 
insbesondere Kaspase aktiviert. Diese ak-
tivierten Enzyme führen dazu, dass Pro-
IL-1β zur biologisch aktiven Form IL-1β 
 ausreift. IL-1β wirkt besonders auf Syno-
viozyten und Chondrozyten durch Akti-
vierung von NF-kB, das die Transkripti-

Tab. 1  Verschiedene Formen der CPPD-Ablagerungserkrankung

Formen Krankheitsbilder/Merkmale Häufigkeit

Asymptomatisch Keine
Röntgenologischer Zufallsbefund

~30%

Pseudogicht Akute mono- oder oligoartikuläre Anfälle
Vorwiegend Knie- und Handgelenkbeteiligung

~20%

Polyarthritis Häufige Beteiligung der metakarpophalangealen Gelenke 
(MCP-Gelenke)
Ähnelt klinisch der rheumatoiden Arthritis  
(aber: weder Rheumafaktor noch Anti-CCP-Antikörper;  
typische Sklerose und Osteophyten der MCP-Gelenke II 
und III im Röntgenbild)

~5%

Arthralgie/chronische 
Arthropathie wie bei 
Arthrose

Bewegungsschmerzen mit arthrotischen Veränderungen 
an oft ungewöhnlichen Stellen; akute Arthritisschübe
Gelenkpunktion von Interesse

~45%

Schwere destruierende 
Arthropathie

Schnell fortschreitende Destruktionen besonders der Knie-, 
Hüft-, Schulter- und Handgelenke

Selten

Infobox 1: Für CPPD-Kristallablagerungen 
prädispondierende Pathologie

Prädisponierende Faktoren:
F  Therapien
1 Tacrolimus
1 Thiazid- und Schleifendiuretika?  

(s. Text)
F  Hämochromatose
F  Hyperparathyreoidismus
F  Hypomagnesämie 
F  Nephropathien
1 Bartter-Syndrom (Hypokaliämie, meta-

bolische Alkalose, Hypomagensämie)
1 Gitelman-Syndrom (Tubulopathie mit 

Hypokaliämie, Hypomagnesämie und 
Hypokalziurie)

F  Malabsorptionen
1 Ausgedehnte Dünndarmresektionen
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on von Chemokinen wie IL-8, einem sehr 
wirksamen Rekrutierer von PMN, be-
wirkt. IL-1 scheint auch entscheidend zur 
Induktion verschiedener Proteasen sowie 
zur Sekretion und Aktivierung von Fak-
toren beizutragen, die an der Rekrutie-
rung und Aktivierung von Osteoklasten 
mitwirken, die wiederum an den struk-
turellen Läsionen bei CPPD-KA beteiligt 
sind [10, 11, 12].

Auslösung durch Medikamente

Im Gegensatz zur Gicht scheinen CPPD-
Arthropathien kaum durch Medikamente 
verursacht zu werden. Tacrolimus, des-
sen gichtauslösendes Potenzial bekannt 
ist, kann jedoch auch zu CPPD-Arthro-
pathien prädisponieren, indem es eine 
Hypomagnesämie induziert [13]. Auch 
Thiazid- and Schleifendiuretika können 
die Magnesiumwerte senken, aber es lässt 
sich nicht mit Gewissheit sagen, ob die-
ser Effekt stark genug ist, um eine CPPD-
 Arthropathie zu bewirken.

Therapie

Im Vergleich zur Gicht ist die Behand-
lung von CPPD-Arthropathien generell 
schwieriger. Theoretisch wäre es möglich, 
die 1. pathogene Phase (Kristallbildung 
oder -akkumulation) oder die 2. Phase 
(entzündliche und destruktive Prozesse 
aufgrund der Kristalle) zu reduzieren oder 
zu hemmen. Praktisch jedoch stehen bis-
lang sehr wenige Mittel gegen die 1. Phase 
zur Verfügung.

E Kein derzeit verfügbares 
Medikament kann die Progression 
der Gelenkzerstörung aufhalten.

Daher ist die Behandlung im Wesent-
lichen auf die Symptome gerichtet.

Bevor man an die pharmakologische 
Behandlung denken kann, muss man na-
türlich besonders bei Krankheitsbeginn 
in jungen Jahren nach begünstigenden 
oder ursächlichen Störungen suchen 
(. Infobox 1).

Prädisponierende Störungen

Die Suche nach prädisponierenden Stö-
rungen ist besonders für Patienten mit 

einem Erkrankungsalter von ≤60 Jahren 
und vor allem im Hinblick auf eine Hä-
mochromatose wichtig, denn eine früh-
zeitige Diagnose ist hier entscheidend für 
die Begrenzung ihrer schweren und weit-
gehend irreversiblen Folgen.

Die hereditäre Hämochromatose (HH) 
ist die häufigste monogene autosomal-re-
zessiv vererbte letale Erkrankung des Men-
schen und betrifft etwa jeden 300. Euro-
päer. Die Untersuchung basiert initial auf 
der Messung des Eisen-Transferrin-Ver-
hältnisses und der Ferritinwerte. In Zwei-
felsfällen kann auch ein Gentest sinnvoll 
sein. In mehr als 80% der Fälle wird die 
HH durch eine homozygote C282Y-Muta-
tion des Hämochromatosegens HFE ver-
ursacht. Die Erkrankung kann aber auch 
bei heterozygotem C282Y, homozygotem 
H63D, heterozygotem H63D und heterozy-
gotem „composite gene“ C282Y/H63D auf-
treten [14]. Zusätzlich gibt es Patienten oh-
ne bekannte genetische Veränderungen.

Eine Studie ergab bei Chondrokalzi-
nose einen stark überproportionalen An-
teil des homozygoten C282Y (relatives 
 Risiko 3,4). Die Kosten für die systema-
tische Genbestimmung beliefen sich auf 
64 britische Pfund pro nachgewiesenem 
Erkrankungsfall. Eine Genuntersuchung 
ist also bei entsprechender Indikation sehr 
zu empfehlen [8, 14].

Die Suche nach Hyperparathyreo-
idismus (Serumwerte von Kalzium und 
Phosphor) und Hypomagnesämie (Se-
rum ± Erythrozytenwerte von Magne-
sium) ist ebenfalls wichtig, aber weniger 
aufschlussreich.

Hinsichtlich der Hypophosphatasämie 
ist eine Diagnose weniger wichtig, denn 
dadurch ergeben sich zurzeit noch keine 
therapeutischen Möglichkeiten.

Die Behandlung von Hämochromatose, 
Hyperparathyreoidismus oder Hypomag-
nesämie führt im Allgemeinen nicht zur 
Regression einer bestehenden CPPD-
 Arthropathie.

Therapien zur Verhinderung von 
Kristallbildung und -ablagerung

Leider gibt es zurzeit keine eindeu-
tig wirksamen Therapien. Allerdings 
könnte Magnesium, das bei der Akti-
vität von Pyrophosphatasen und bei 
der Löslichkeit von CPPD-Kristal-
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Zusammenfassung
Die Bezeichnung Kalziumpyrophosphatdi-
hydrat-Kristallarthropathie (CPPD-KA) be-
schreibt eine Gruppe von häufigen und po-
tenziell schweren metabolischen Arthropa-
thien. Dabei bilden sich CPPD-Kristalle, die 
sich in einer Knorpelmatrix ablagern (Chon-
drokalzinose) und entzündliche und/oder 
destruktive Mechanismen auslösen. Die 
meisten Fälle sind idiopathisch, aber auch 
Hyperparathyreoidismus, Hämochromatose, 
Hypomagnesämie und Hypophosphatasämie 
können eine Chondrokalzinose fördern oder 
auslösen. Bei einem frühen Krankheitsbeginn 
(≤60 Jahre) muss daher auf eine dieser Stoff-
wechselstörungen, insbesondere Hämochro-
matose, hin untersucht werden. Die Präva-
lenz von CPPD-KA in der Allgemeinbevölke-
rung liegt bei 10–15% bei 65- bis 75-Jährigen 
und bei >40% bei über 80-Jährigen. Die Er-
krankung verläuft zwar oft asymptomatisch, 
kann aber auch zu schweren akuten Anfäl-
len von entzündlicher Arthritis (Pseudogicht) 
sowie verschiedenen chronischen Arthro-
pathien, z. B. pseudorheumatoider Arthri-
tis, Pseudoosteoarthritis und pseudoneuro-
pathischer Gelenkerkrankung führen. CPPD-
Kristalle können sich auch in den Schleim-

beuteln, Bändern und Sehnen ablagern und 
eine Entzündung und/oder Rupturen verur-
sachen. Die Diagnose beruht auf der Analy-
se der Synovialflüssigkeit (positiv doppelbre-
chende CPPD-Kristalle sichtbar durch kom-
pensierte polarisierte Lichtmikroskopie) und 
der Röntgenuntersuchung (punktförmige 
und linear röntgendichte Bereiche in Faser-
knorpel und hyalinem Knorpel). Behandelt 
wird im Wesentlichen symptomatisch, da 
kein Medikament bekannt ist, das das Fort-
schreiten der Gelenkzerstörung aufhalten 
kann. Nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR) 
und intraartikuläre oder systemische Gluko-
kortikoide (bei längerem Einsatz nur geringe 
Mengen!) sind am besten zur Therapie geeig-
net. Bei wiederkehrender Pseudogicht kann 
Colchicin helfen, zur Prävention eignet sich 
Magnesium. In einer kleinen, nichtkontrol-
lierten Patientenserie zeigte Methotrexat ei-
ne interessante Wirksamkeit. Es kann einge-
setzt werden, wenn andere Mittel erfolglos 
bleiben.

Schlüsselwörter
Chondrokalzinose · Pseudogicht · Hämo-
chromatose · Interleukin-1β · Methotrexat

Diagnosis and treatment of calcium pyrophosphate crystal- 
induced arthropathy

Abstract
Calcium pyrophosphate dihydrate deposition 
(CPPDD) disease is the term used to describe 
a group of common and potentially severe 
metabolic arthropathies. In these, CPPD crys-
tals form and are deposited in the cartilage 
matrix (chondrocalcinosis) and induce in-
flammatory and/or destructive mechanisms. 
Most cases are idiopathic, but hyperparathy-
roidism, hemochromatosis, hypomagnese-
mia and hypophosphatemia can promote or 
cause chondrocalcinosis. Early disease (with 
onset before the age of 60 years) thus re-
quires that the patient be examined for these 
metabolic conditions, particularly hemochro-
matosis. The prevalence of CPPDD disease in 
the general population increases with age, 
being 10–15% in the age group 65–75 years 
and more than 40% in the over-80s. Although 
frequently asymptomatic, chondrocalcino-
sis can involve severe acute attacks of inflam-
matory arthritis (pseudogout) and also var-
ious types of chronic arthropathy including 
pseudorheumatoid arthritis, pseudo-osteoar-
thritis, and pseudoneuropathic joint disease. 

CPPD crystals can also be deposited in the 
bursae, ligaments, and tendons and gener-
ate inflammation and/or ruptures. The diag-
nosis is based on synovial fluid analysis (pos-
itively birefringent CPPD crystals visualized 
by compensated polarized light microscopy) 
and X-rays (punctate and linear radiodense 
areas in fibrocartilage and hyaline cartilage). 
Treatment is primarily symptomatic, since 
there is no known drug that can prevent pro-
gression of the joint destruction). Nonste-
roid anti-inflammatory drugs (NSAIDs) and 
intra-articular or systemic glucocorticoids 
(amounts must be only small if use is pro-
longed) are the most useful treatments. Col-
chicine can be effective in recurring pseudog-
out, and magnesium can be used prophylac-
tically. In a small uncontrolled series metho-
trexate was effective and aroused interest; it 
can be used when other treatments fail.

Keywords
Chondrocalcinosis · Pseudogout · Hemo-
chromatosis · Interleukin-1 · Methotrexate

len eine Rolle spielt, von Vorteil sein, 
auch wenn keine Hypomagnesämie vor-
liegt. Eine kontrollierte Doppelblind-
studie mit Magnesium (30 mEq/Tag) 
vs. Placebo ergab für die Magnesium-
gruppe eine Tendenz zur Besserung nach 
6 Monaten, aber diese Studie wurde nie 
in einer Zeitschrift mit Peer-Review ver-
öffentlicht, was auf zweifelhafte Wirksam-
keit hindeutet.

Tierstudien ergaben, dass Phospho-
zitrate in der Lage sind, Kristallablage-
rungen von CPPD im Knorpel zu reduzie-
ren, aber hierzu liegen noch keine Human-
studien vor.

Therapien zur Verhinderung 
entzündlicher und 
destruktiver Prozesse

Alle antientzündlichen Medikamente ein-
schließlich nichtsteroidalen Antirheuma-
tika (NSAR), Glukokortikoide und Col-
chicin können theoretisch bei CPPD-KA 
zum Einsatz kommen (. Tab. 2; [15, 16]). 
In der Praxis erweisen sie sich jedoch oft 
als unzureichend und/oder werden von 
den meist älteren Patienten mit CPPD- 
Arthropathie nicht gut vertragen. Die Er-
gebnisse sind daher oft schlechter als bei 
Gicht, und zwar möglicherweise deshalb, 
weil die CPPD-KA ganz allgemein einen 
stärker chronischen Charakter hat [15, 16].

Neuere Arbeiten zu den Wirkungen 
von Kristallen auf das Inflammasom zei-
gen, dass Colchicin die IL-1β-Bildung 
komplett blockieren kann, die IL-1β-
 Aktivierung durch extrazelluläres Ade-
noseintriphosphat aber nicht beeinträch-
tigt. Die Wirkung von Colchicin scheint 
daher der Inflammasomaktivierung vor-
geschaltet und möglicherweise auf die 
Kristall-Endozytose und/oder Präsenta-
tion gegenüber dem Inflammasom ge-
richtet zu sein [5]. Bei Menschen konnten 
orale Dosen von 1–1,2 mg/Tag die Häufig-
keit von Pseudogichtanfällen senken, sie 
zeigten bei einmal begonnenen Schüben 
aber keine signifikante Wirkung [15, 16].

Methotrexat, das auch von älteren Pa-
tienten normalerweise gut vertragen wird 
[17, 20, 21], könnte für die Behandlung von 
CPPD-Erkrankungen interessant sein. In 
einer Dosierung unter 25 mg/Woche wirkt 
es offensichtlich eher antiinflammato-
risch (Induktion von endogenem Adeno-
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sin [18, 19]) als immunsuppressiv. Dies ist 
in einer kleinen nichtkontrollierten Fall-
studie untersucht worden [17]: In Men-
gen zwischen 10 und 20 mg pro Woche 
und in Kombination mit 5–10 mg Folsäu-
re/Woche war die Wirkung im Allgemei-
nen ausgezeichnet und die Verträglich-
keit durchaus akzeptabel. Dieses Mittel, 
das auch kostengünstig ist, ist daher eine 
gute Alternative, wenn die herkömmliche 
Behandlung sich als unzureichend und/
oder schlecht verträglich erweist. Eine eu-
ropäische multizentrische, doppelblinde, 
kontrollierte Studie zu dieser Frage läuft 
zurzeit noch.

Fazit für die Praxis

In den meisten Fällen ist die CPPD-
 Erkrankung idiopathisch, sie kann aber 
durch verschiedene Stoffwechselstörun-
gen wie Hämochromatose, Hyperpara-
thyreoidismus, Hypomagnesämie und 
Hypophosphatasämie beschleunigt oder 
ausgelöst werden. Beginnt die Erkran-
kung vor dem 60. Lebensjahr, so muss 
auf eine dieser Stoffwechselstörungen, 
insbesondere auf Hämochromatose, un-
tersucht werden.
Die CPPD-KA tritt in verschiedenen kli-
nischen Formen auf. Die Diagnose ba-
siert auf der Radiologie und der Analyse 

der Gelenkflüssigkeit. Die CPPD-KA ist 
manchmal mit einer anderen Arthro-
pathie, insbesondere einer septischen, 
assoziiert.
Die Progression der Gelenkzerstörung 
lässt sich durch kein derzeit verfüg-
bares Medikament aufhalten. Die Be-
handlung erfolgt daher primär sympto-
matisch. Nichtsteroidale Antirheumati-
ka (NSAR) und intraartikuläre oder syste-
mische Glukokortikoide (bei längerer Ga-
be in niedrigen Dosen) sind für die Thera-
pie am besten geeignet. Colchicin kann 
bei rezidivierender Pseudogicht sinn-
voll sein. Magnesium kann versuchswei-
se präventiv eingesetzt werden, aber 
die Beweislage ist dürftig. Methotrexat 
zeigte in einer kleinen nichtkontrollier-
ten Fallstudie eine interessante Effektivi-
tät und ist sinnvoll, wenn andere Thera-
pien gescheitert sind.
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Tab. 2  Behandlungen der durch CPPD-Kristalle verursachten entzündlichen und 
 destruktiven Mechanismen

Medikament Gicht Chondrokalzinose

Colchicin Wirksam, wenn verträglich (schmaler 
Grat zwischen Wirksamkeit und 
 Verträglichkeit)
Niedrige Dosis (0,5–2 mg/Tag) 
 manchmal sinnvoll zur Vorbeugung 
vor Schüben

Oft unwirksam
Manchmal sinnvoll, besonders 
bei rezidivierender Pseudogicht 
(niedrige Dosen 0,5–2 mg/Tag)

NSAR Wirksam, wenn verträglich Wirksam, wenn verträglich

Lokale (intraartikuläre)  
Glukokortikoide

Sehr wirksam, wenn einsetzbar
Bei polyartikulären Anfällen be-
schränkt einsetzbar

Sehr wirksam, wenn einsetzbar
Bei polyartikulären Anfällen und 
chronischen Formen beschränkt 
einsetzbar

Systemische (orale 
oder intramuskuläre)  
Glukokortikoide

Häufige Rückfälle nach Absetzen der 
Behandlung
Niedrig dosiert manchmal sinnvoll 
zur Vorbeugung von Schüben

Bei verwendbaren Mengen  
häufig insuffizient
Niedrig dosiert manchmal sinn- 
voll zur Vorbeugung von Schüben

Methotrexat Keine Daten Wirksam in einer kleinen 
 nichtkontrollierten Fallstudie.  
Bestätigung steht noch aus

IL-1-Inhibitoren Wirksam in einer kleinen nicht-
kontrollierten Fallstudie. Bestätigung 
steht noch aus

Nur theoretische Daten
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