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4.  Praxis der Höhenakklimatisation  
 

 

4.1.  Akklimatisationstaktik (Höhentaktik) 

4.1.1.  Aufstiegsgeschwindigkeit 

4.1.2.  Weitere taktische Kriterien 

4.2.  Praktische Zeichen erfolgter Akklimatisation 

4.3.  De-Akkllimatisation 

4.4.  Vorakklimatisation 

4.4.1.  Vorakklimatisation durch alpine Höhenaufenthalte 

4.4.2.  Intermittierende Hypoxieexposition 

4.5.  Medikamentöse Akklimatisationshilfen 

4.5.1.  Pharmakodynamische Faktoren 

4.5.2.  Schlussfolgerungen – Medikamente ja oder nein ? 

4.6.  Die Sauerstoffsättigung zur Vorhersage von AMS 

4.6.1.  Durchführung der Pulsoximetrie im Gelände 

4.6.2.  Beurteilungskriterien 

4.6.3.  Leitlinien zur Beurteilung 

4.6.4.  Stellenwert der Pulsoximetrie 

4.7.  Taktik in extremen Höhen 

4.7.1.  Taktische Prinzipien 

4.7.2.  Bergsteigen in extremen Höhen ohne Sauerstoffatmung 

4.7.3.  Der „taktische Schlüssel“ 

4.8.  Das Sterben in der Todeszone 
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Anpassungsstrategien haben nicht das Ziel, die Akklimatisation zu beschleunigen, 

sondern das Risiko einer schweren Höhenkrankheit zu mindern. Nur darum geht es. 

Schwere Formen der akuten Höhenkrankheit sind taktisch vermeidbar. 

 

Weltweit existieren nur wenige seriöse Daten zu diesem Thema, aber viel Erfah-

rungswissen. Gesichert ist zumindest, dass für die subakute Exposition in neuen 

Höhen der Faktor Zeit  entscheidend ist. Die Geschwindigkeit der Höhenexposition 

stellt also den maßgeblichen Risikofaktor dar, auch wenn die exakten Beziehungen 

zwischen der Aufstiegsrate (Rate of ascent) und dem AMS-Risiko bzw. dem HAPE / 

HACE-Risiko bislang noch nicht ausreichend geklärt sind. 

 

So viel weiß man jedenfalls: Trekkingtouristen mit einer durchschnittlichen täglichen 

Schlafhöhendistanz (Rate of ascent)  von 400 m weisen eine vierfach höhere AMS-

Rate auf als solche mit 300 m. Erreicht man beispielsweise eine Höhe von 3500 m 

statt in einer Stunde in vier Tagen, reduziert sich das Höhenkrankheits-Risiko um 41 

Prozent (siehe auch Kapitel 6.3) 

 

Andererseits finden sich beträchtliche regionale Unterschiede in der Verträglichkeit 

von Schlafhöhendistanzen (z.B. zwischen Himalaya und Ostafrika und den Anden). 

Bärtsch berichtet, dass auch besonders AMS-anfällige Personen bei einer reduzier-

ten durchschnittlichen Aufstiegsgeschwindigkeit von 300 bis 400 m/Tag ab einer Hö-

he von 2000 m in Höhen bis 7000 m weitgehend symptomfrei blieben. 

 

Auch die übliche Standardempfehlung, alle 1000 Höhenmeter einen Rasttag  einzu-

legen oder doch zumindest auf gleicher Höhe eine zweite Nacht zu verbringen (s.u.), 

konnte bisher in Hinblick auf eine unterschiedliche AMS-Rate nicht bestätigt werden.  

 

Klar ist lediglich, dass es große individuelle Unterschiede gibt, wie das sehr verschie-

dene Auftreten von AMS-Symptomen in ein und derselben Gruppe immer wieder vor 

Augen führt. Dennoch ist das Höhenbergsteigen auch für Personen mit ungünstiger 

Disposition möglich, wenn diese besonders konsequent und kompromisslos die 

Grundregeln der Akklimatisationstaktik befolgen. Die folgenden, vornehmlich aus 
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jahrzehntelanger Erfahrung resultierenden Empfehlungen gelten als weltweit aner-

kannte Richtlinien der Akklimatiosationstaktik (sog. „Höhentaktik“). 

 

 

4.1.  Akklimatisationstaktik (Höhentaktik)  
 

Die Akklimatisationsschwelle , also jener Höhenbereich, ab welchem eine konse-

quente Höhentaktik erforderlich ist, um Höhenprobleme zu vermeiden, liegt bei etwa 

2500 m Schlafhöhe (sog. Schwellenhöhe ). Es ist umstritten, ob die akute Höhen-

krankheit unterhalb der Schwellenhöhe überhaupt auftreten kann. 

 

Von dieser Schwellenhöhe an erfolgt jede Akklimatisation stets in Stufen : Nach er-

folgter Anpassung an eine erreichte Höhe ist man nur für diesen Höhenbereich ak-

klimatisiert, also wieder voll belastbar und weitgehend frei vom Risiko einer akuten 

Höhenkrankheit. Beim weiteren Höhersteigen beginnt der Akklimatisationsprozess 

und damit das Risiko einer akuten Höhenkrankheit stets wieder von neuem. 

 

Beim üblichen Höhentrekking bzw. Höhenbergsteigen wird man daher aufgrund stän-

dig wechselnder Schlafhöhen kaum in der Lage sein, auf eine bestimmte Höhe voll 

akklimatisiert zu sein. 

 

Die folgenden drei wichtigsten höhentaktischen Regeln sollte man sich besonders 

gut einprägen - je konsequenter man sie in der Anpassungsphase beachtet, desto 

besser gelingt die Höhenanpassung: 

 

 

 

 

 

 

Das bedeutet konkret: 

 

·  NICHT ZU SCHNELL ZU HOCH STEIGEN 

·  KEINE ANAEROBEN ANSTRENGUNGEN 

·  MÖGLICHST TIEFE SCHLAFHÖHE 
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4.1.1.  Aufstiegsgeschwindigkeit  
 

Unter Aufstiegsgeschwindigkeit versteht man zwei unterschiedliche Aspekte. Sie be-

zieht sich nämlich sowohl auf das Gehtempo als auch auf die tägliche Schlafhö-

hendistanz (Rate of ascent). Beide Aspekte sind für die Höhentaktik von entschei-

dender Bedeutung: 

 

·  Gehtempo  
 

Während der Akklimatisationsphase muss man kompromisslos ein aerobes Geh-

bzw. Steigtempo wählen. Nur so kann ein stärkerer Abfall der SaO2 bzw. ein an-

strengungsinduzierter pulmonalarterieller Druckanstieg vermieden werden. Die indi-

viduelle Steuerung eines rationellen aeroben Gehtempos erfolgt sehr einfach über 

den 1:2-Atemrhythmus (siehe auch 5.3): Einen Schritt einatmen - zwei Schritte aus-

atmen.  

 

Auf unschwierigem Terrain ist dieser Atemrhythmus bei etwas Übung auch bei ge-

schlossenem Mund (Nasenatmung) bis zu etwa 5000 Meter Seehöhe durchaus 

durchführbar. Nur so befindet man sich verlässlich im aeroben Bereich. Stein berg-

auf reduziert man ab etwa 3000 Meter Seehöhe den Atemrhythmus auf 1:1. Der Lei-

stungsgrad darf jedenfalls während der Akklimatisationsphase 50 % bis 60 % nicht 

überschreiten.  

 

Für eine allfällige ergänzende Pulsmessung gelten im Sinne des „Prinzips der Un-

terforderung“  folgende ungefähre Obergrenzen: Etwa 120/Minute für ältere und 

etwa 140/Minute für jüngere Personen. 

 

Man muss also in der Akklimatisationsphase jede anaerobe Anstrengung weitge-

hend vermeiden, vor allem wenn sie mit Atemnot und Pressatmung verbunden ist. 

Belastungen während der Akklimatisation dürfen die anaerobe Schwelle möglichst 

nicht überschreiten. Die Devise lautet: Betont langsame und sparsame Bewegun-

gen, kurze Tagesetappen, nur leichte Traglasten und  häufige Rasten.   
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In der Akklimatisationsphase gilt:  
 

„Erst nach einer Woche die Sau rauslassen.“  

„Schleppen Sie sich nicht zu Tode."  

„ Wer schneller geht  als  ein Ochs, der ist ein Ochs." 

 

 

 
 

·  Schlafhöhendistanz (Rate of ascent) 
 

Ausschlaggebend für jede Höhenakklimatisation sind in erster Linie immer die 

Schlafhöhendistanzen . Die verminderte SaO2 während des Schlafens stellt eine für 

die Akklimatisation stets kritische Phase dar. Daraus resultieren folgende taktische 

Regeln: 
  

��� �  Nach Erreichen der Schwellenhöhe (2500 m) mehrere N ächte auf die-

ser Höhe schlafen oder 
 

��� �  Bei kontinuierlichem Aufstieg oberhalb der Schwell enhöhe tägliche 

Schlafhöhenunterschiede von nicht mehr als 300 bis 400 m. 
 

��� �  Falls mehr als 600 m Schlafhöhendistanz unvermeidl ich sind, zwei 

Nächte auf der nächsten Höhe verbringen. 
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��� �  Grundsätzlich immer so tief wie möglich schlafen. 

 

��� �  Stets Fluchtwege in tiefere Regionen ins Auge fass en. 

 

Diese „Schlafhöhentaktik“ beruht auf allgemeinen Erfahrungswerten, die individuel-

len Schwankungen unterworfen sein können und daher nicht auf jeden Höhentouris-

ten und auf jede Höhentour gleichermaßen anwendbar sind. Daher soll man sich 

stets an seiner individuellen Reaktion orientieren:  

 

Wie ging es mir in der vergangenen Nacht, vor allem  bezüglich dem Kopf-

schmerz, dem möglichen Leitsymptom von AMS ?  Danach sollte sich dann die 

tatsächliche nächste Schlafhöhe richten. Im Übrigen sollte man möglichst mit erhöh-

tem Oberkörper schlafen und auf gut durchlüftete Zelte bzw. Schlafräume achten. 

 

 

4.1.2.  Weitere taktische Kriterien 
 

·  Ein rascher Transport in Höhen über 2800 m  (Flugzeug, Hubschrauber, Seil-

bahn, Auto) ist immer ein besonderes Risiko und sollte daher bei Möglichkeit ver-

mieden werden. Wenn dies aber unumgänglich ist, sollte man nach Ankunft un-

bedingt 3 Nächte  auf dieser Schlafhöhe bleiben, bevor man höher steigt. 

 

·  Kein Solo-Trekking !  Als Alleingänger ist man in gesundheitlichen Notfällen (vor 

allem bei HAPE oder HACE) selbst auf stark frequentierten Trekkingrouten immer 

hilflos und kann nur in seltenen Ausnahmefällen mit fremder Unterstützung rech-

nen. 

 

·  Wenn man sich am Ende einer Aufstiegs-Tagesetappe wohl fühlt und Zeit dazu 

hat, ist es durchaus sinnvoll, nach einer Rast am Lagerplatz langsam und ohne 

Gepäck noch etwa 100 bis 200 Höhenmeter oder mehr weiterzusteig en und 

dann wieder ins Lager zurückzukehren. Ohne dass es dafür eine physiologische 

Erklärung gibt, betrachten dies viele Höhenbergsteiger als sehr vorteilhaft für ihre 

Akklimatisation. 
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·  Bewusste Hyperventilation:  Damit lässt sich mehr Sauerstoff aus der Luft schö-

pfen. Dadurch sinkt auch die alveoläre Konzentration des CO2, wodurch relativ 

mehr O2 in den Alveolen verfügbar wird. Die quantitative Ausbeute wird allerdings 

mit fallendem Luftdruck geringer. Und schließlich ist der Grenznutzen der forcier-

ten Hyperventilation dort gegeben, wo der weitere Sauerstoffgewinn ausschließ-

lich für die Zunahme der mechanischen Atemtätigkeit aufgebraucht wird, also in 

größeren Höhen. Im Gegensatz zu normoxischen Bedingungen treten übrigens 

bei bewusst forcierter Atmung in der Höhe weder Schwindelzustände noch Teta-

nien auf. 

 

Eine Verbesserung der Sauerstoffdiffusion aus den Alveolen ist aber durch Hyper-

ventilation nicht möglich. Die Lunge ist sozusagen das statische, nicht trainierbare 

bzw. positiv veränderbare Kettenglied im Atmungssystem. Hingegen beeinträchtigt 

jede Entzündung der Atemwege sowohl die alveoläre Belüftung als auch den Diffu-

sionsvorgang. 

 

·  Vermehrte Flüssigkeitszufuhr  kann zwar die Akklimatisation nicht fördern, aber 

wahrscheinlich das AMS-Risiko mindern und anderen beträchtlichen Risiken 

(Thrombosen, Thrombembolien, Erfrierungen usw.) entgegenwirken. Eine Ab-

nahme des Plasmavolumens vermindert die Sauerstofftransportkapazität, redu-

ziert die VO2max und führt ab einem Flüssigkeitsdefizit von 2 % zu einer Reduktion 

der Leistungsfähigkeit. Reichlich Trinken ist aber wohl auch wichtig für eine unge-

störte Akklimatisation, auch wenn zahlreiche Studien belegen, dass Hypohydrie-

rung keinen Einfluss auf das Risiko von AMS/HACE/HAPE hat. 

 

·  Kohlenhydratreiche Ernährung  (Nahrungsanteil mehr als 70 %) ist nicht nur 

wichtig für die Energiebereitstellung beim Höhenbergsteigen, sondern verbessert 

den respiratorischen Quotienten. Ob aber eine kohlenhydratreiche Diät bzw. Koh-

lenhydrat-Konzentrate AMS-mildernd wirken, wird in den wenigen dazu vorhande-

nen Untersuchungen kontroversiell beurteilt. Die Bedeutung der Nahrungsmittel-

zusammensetzung für die Akklimatisation bzw. für das Risiko der AMS ist derzeit 

umstritten (siehe Kapitel 5). 
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·   Stets auf Frühzeichen der akuten Höhenkrankheit ach ten!  Dazu ist es nötig, 

sich vor allem nachts gegenseitig zu beobachten. Aber: Lufthunger, klaustrophobi-

sches Engegefühl im Zelt, Unterhautödeme im Gesicht, Schlafstörungen und 

nächtliche periodische Atmung mit typischen, sekundenlangen, repititiven Atem-

pausen (Cheyne-Stoke`sche Atmung) sind noch keine Zeichen von AMS, sondern 

ganz normale höhentypische Phänomene (siehe unten). 

 

Etappenweises Höhersteigen -  

Schlafhöhe stets tiefer als die höchste erreichte T ageshöhe  

Climb high - sleep low !  

 

 

 

4.2.  Praktische Zeichen erfolgter Akklimatisation  
 

·   Zum persönlichen Normwert zurückgekehrte Ruheherzfrequenz 

·   Vertiefte Atmung in Ruhe und unter Belastung 

·   Weiterbestehen der Periodischen Schlafatmung 

·   Vermehrtes, vor allem nächtliches Urinieren (Höhendiurese) 

·   Trainingsgemäße, hypoxiereduzierte Ausdauerleistungsfähigkeit 

 

Die Erhöhung des (morgendlichen) Ruhepulswertes um mehr als 20 Prozent  

über den individuellen Wert in Tallagen kann ein Hinweis dafür sein, dass sich der 

Betreffende gerade in der (stets kritischen) Anpassungsphase befindet. Kehrt der 

Ruhepuls später wieder zum individuellen Talwert zurück, bedeutet dies, dass der 

Akklimatisationsprozess in diesem Höhenbereich erfolgreich abgeschlossen ist. 

 

Heftiges Atmen in Ruhe, vor allem aber bei Anstrengungen ist auch im akklimati-

sierten Zustand völlig normal. 

 

Periodische Schlafatmung:  Schlafunterbrechungen (Apnoen, Hypopnoen), verbun-

den mit erhöhter Weckbarkeit, sind Ausdruck respiratorischer Frequenzstörungen, 

die sich typischerweise in repetitiven Zyklen periodischer Atmung während des 

Schlafes in der Höhe äußern können (siehe 5.2). Dieses höhentypische Phänomen 
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ist für sich allein jedenfalls kein  Zeichen von Höhenkrankheit  und gilt nicht als 

Auslöser für AMS oder HAPE . Natürlich tritt es während der Akklimatisationsphase 

häufiger auf, bleibt aber üblicherweise auch im akklimatisierten Zustand während 

des gesamten Höhenaufenthaltes weiter bestehen.  

 

Höhendiurese:  Der biologische Sinn dieses Anpassungsvorganges auf Hypoxie liegt 

in einer Verbesserung der Sauerstofftransportfähigkeit des Blutes durch Hämatokrit-

erhöhung. Eine Harnausscheidung von mehr als 1 Liter in 24 Stunden ist daher ein 

Zeichen für eine gute Akklimatisation. Der Harn soll hell und klar sein, soferne er 

nicht durch Nahrungsmittel (z.B. Vitamine, Elektrolytgetränke) verfärbt ist. Wer kein 

häufiges (nächtliches) Urinieren aufweist, ist entweder hypohydriert oder schlecht 

akklimatisiert (siehe auch 2.4.2.). 

 
 
4.3.  Wie lange hält ein Akklimatisationszustand in  
    Bereichen unterhalb der Schwellenhöhe an ? 
    (De-Akklimatisation)  
 
Eine einmal erworbene Akklimatisation in Höhen zwischen 2500 und 5300 m bleibt 

im betreffenden Höhenbereich permanent aufrecht, geht aber innerhalb weniger Ta-

ge (s.u.) verloren, wenn man entsprechend weit unter die Schwellenhöhe gelangt. 

 

Dazu gibt es kaum feste Daten, sondern nur Vermutungen bzw. Erfahrungswerte: 

Demnach verliert man seine vorher aufgebaute Akklimatisation bereits wenige Tage 

nach Erreichen tieferer Lagen. Die Zeitspanne bis zum Eintreten des Akklimatisati-

onsverlustes (sog. De-Akklimatisation) hängt allerdings von der Qualität der vorher-

gegangenen Akkllimatisation ab: Vorher gut und solide Akklimatisierte profitieren 

davon für etwa ein bis 2 Wochen, schlecht Akklimati sierte nur für etwa 3 Tage.  

 

Je kürzer ein Talaufenthalt zwischen zwei Höhenphasen dauert, desto eher wird er-

fahrungsgemäß der neuerliche Aufstieg in große Höhen erleichtert. Dies kann aber 

andererseits dazu verleiten, nach allzu langem Aufenthalt unterhalb der Schwellen-

höhe beim Wiederaufstieg die Höhentaktik zu vernachlässigen, wodurch das Risiko 

einer akuten Höhenkrankheit natürlich wächst.  
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Werden die oben angegebenen Zeitspannen deutlich überschritten, hat man wahr-

scheinlich sogar ein höheres Risiko als beim Erstaufstieg, und zwar im Sinne eines 

sog. Re-entry-Höhenlungenödems (siehe 6.5.5.). 

 

 

 
 
 
4.4.  Vorakklimatisation  
 

Sehr häufig wird die Frage gestellt, ob es Methoden der „Vor-Akklimatisation" gibt, 

die den späteren Akklimatisationsprozess erleichtern, beschleunigen oder verbes-

sern könnten. Und zwar entweder spezielle Höhen-Trainingsprogramme vor Beginn 

der Höhenbergfahrt, Sitzungen in einer Unterdruckkammer oder einfach nur längere 

bzw. wiederholte hochalpine Höhenaufenthalte. 
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4.4.1.  Vorakklimatisation durch alpine Höhenaufent halte 
 

Inwiefern können alpine Gebirgsaufenthalte die spätere Höhenakklimatisation beein-

flussen? Abgesehen von subjektiven Erfahrungswerten existieren dazu nur wenige 

Daten, mit Ausnahme der von Muza S.R. et al (2010), der nachweisen konnte, dass 

vorhergehende Höhenaufenthalte auch unterhalb der Schwellenhöhe später einen 

positiven Effekt auf die Höhenakklimatisation haben dürften, wobei es allerdings 

große individuelle Unterschiede gibt: 

 

Im Detail: Ein ein bis zweitägiger Aufenthalt auf mindestens 2200 m oder ein tägli-

cher 1,5 bis 4-Stunden-Aufenthalt oberhalb von 4000 m fördert die ventilatorische 

Akklimatisation. Sechs Tage auf 2200 m vermindern später auf 4300 m das AMS-

Risiko und erhöhen die Leistungsfähigkeit. 5 oder mehr Tage oberhalb von 3000 m 

innerhalb der letzten 2 Monate vermindern beim folgenden Aufstieg auf 4500 m sig-

nifikant das AMS-Risiko. 

 

4.4.2.  Intermittierende Hypoxieexposition 
 

Richalet vermutet, dass ein einwöchiger Aufenthalt auf dem Gipfel des Mt.Blanc 

(4880 m), gefolgt von einem insgesamt 38stündigen, vier Tage hintereinander durch-

geführten Aufenthalt in einer Unterdruckkammer, beides unmittelbar vor der Abreise 

nach Nepal, eine Art Triggerwirkung für die spätere Akklimatisation haben dürften, 

die dann eine verkürzte Akklimatisationszeit und somit einen rascheren Aufstieg in 

extreme Höhen ermöglichen. Ricart stellte nach zweiwöchiger täglicher Unterdruck-

kammer-Exposition einen signifikanten Anstieg der HVR und der SaO2 fest. Auch 

andere Autoren eruierten eine Verbesserung der HVR bei intermittierenden Unter-

druckkammer-Aufenthalten. 

 

Intermittierende Hypoxieexpositionen (IH)  sollen also einen möglichen Vorteil für 

eine spätere Höhenanpassung haben, aber bewiesen ist bis heute noch nichts. Mög-

licherweise fördert ein zeitaufwendiges Trainingsprogramm in der Unterdruckkammer 

(bei einer simulierten Höhe von beispielsweise 7500 m) in Kombination mit realen 

Bergtouren in größeren Höhen, jedenfalls deutlich oberhalb der Schwellenhöhe, 
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auch die Aktivierung von Überlebensmechanismen in extremen Höhen, wie andere 

Untersuchungen vermuten lassen.  

 

 

Grundsätzlich sollte man folgendes  bedenken: 
 

�   Die beste Vorakklimatisation findet in den Bergen statt. Das bringt, unabhängig 

vom Reiseziel, grundsätzlich Vorteile. 

 

�   Die tatsächliche Akklimatisation vor Ort ist individuell so unterschiedlich, dass es 

ziemlich riskant wäre, etwa auf der Basis einer entsprechenden „Vorakklima-

tisation" eine konkrete Verkürzung der Akklimatisationszeit einzuplanen. 

 

�   Eine wirksame „Vorakklimatisation" ist naheliegenderweise wesentlich aufwändi-

ger als eine Akklimatisation vor Ort, die in jedem Fall einfacher, billiger und ver-

lässlicher ist. Sie bringt also auch unter günstigen Voraussetzungen keine Zeit-

ersparnis. 

 

Ein Effekt einer „Vorakklimatisation“ kann nur bei ausreichend langer Hypoxie-

Exposition (mindestens 3 Wochen lang täglich 3 Stunden) erwartet werden, wobei es 

große individuelle Responder-Unterschiede gibt. 

 

Es ist also zweifellos sinnvoller, die Vorbereitungszeit zum Aufbau eines soliden Aus-

dauertrainingszustandes zu nützen, um nach  erfolgter Akklimatisation optimal lei-

stungsfähig zu sein. Intermittierende Hypoxie verbessert den Sauerstofftransport, 

nicht jedoch die aerobe Leistungsfähigkeit. 

 

 

4.5.  Medikamentöse Akklimatisationshilfen  
 

An hohen Bergen ist die unkontrollierte Verwendung von Medikamenten und Injekti-

onen heute die Regel, um auf alle Fälle den begehrten Gipfel zu erreichen, um wel-

chen Preis auch immer. Medikamentenmissbrauch nimmt aber auch beim Höhen-

trekking und beim Höhenkulturtourismus überhand.  
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Der Drang zum Machbaren um jeden Preis fordert dabei immer heftiger, dass die 

Risken der Höhe durch Medikamente kompensierbar sein müssen.  

 

Die Erwartungshaltung ist enorm: Medikamente sollen 
 

·  die Höhenakklimatisation beschleunigen,  

·  Höhenkrankheit und andere höhentypische Gesundheitsstörungen verhindern und  

·  die körperliche Leistungsfähigkeit verbessern. 

 

Ist eine medikamentöse Prophylaxe grundsätzlich sin nvoll? 
 

Bei normaler Höhentoleranz und durchschnittlicher Aufstiegsgeschwindigkeit ist eine 

medikamentöse „Akklimatisationshilfe“ im Sinne einer Prophylaxe von HAPE bzw. 

HACE nicht notwendig. Bei vernünftiger Planung der Höhenbergfahrt nach den dar-

gelegten Regeln der Höhentaktik kann und soll grundsätzlich auf eine medikamentö-

se Prophylaxe verzichtet werden. 

 

Zu beachten ist auch, dass keines der in diesem Zusammenhang erwähnten phar-

makologischen Substanzen in Europa als Höhenakklimatisationshilfe behördlich zu-

gelassen ist (Off-Label). 

 

Nach Bärtsch ist eine Indikation zu einer medikamentösen Prophylaxe  dann ge-

geben, wenn eine hohe Wahrscheinlichkeit für das Auftreten einer akuten Höhen-

krankheit besteht, insbesondere dann, wenn entlegene Gebiete mit fehlender Infra-

struktur aufgesucht werden. 

 

Eine hohe Wahrscheinlichkeit  für das Auftreten einer akuten Höhenkrankheit liegt 

dann vor, wenn 

 

·  die Aufenthaltshöhe > 3000 – 4000 Meter ist, 

·  die Aufenthaltsdauer > 12 bis 18 Stunden (für AMS) oder > 24 bis 48 Stunden 

(für HAPE und HACE) beträgt 
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und einer der folgenden Faktoren dazu kommt: 

 

·  Bei bekannter Anfälligkeit auf AMS oder HAPE ist ein langsamer Aufstieg mit 

einer täglichen Schlafhöhendistanz von 300 – 400 Meter ab der Schwellenhö-

he nicht möglich. 

·  Bei normaler Höhentoleranz oder bei unbekannter Höhentoleranz ist ein ra-

scher Aufstieg (> 700 – 1000 Meter tägliche Schlafhöhendistanz) unumgäng-

lich. 

 

Im Idealfall wird die Aufstiegsgeschwindigkeit der Höhentoleranz so angepasst, dass 

keine Höhenbeschwerden auftreten können bzw. dass beim Auftreten von Sympto-

men ein Rasttag eingelegt werden kann. 

 

Bei unbekannter Höhentoleranz muss nicht von einer Anfälligkeit für HAPE ausge-

gangen werden, da die Prävalenz sehr gering ist (z.B. 1,5 % beim Everest-Treck). 

 

Folgende Substanzen stehen zur Diskussion, wobei gr undsätzlich zwischen 

akklimatisationsfördernden  (z.B. Acetazolamid) und symptomlindernden  Sub-

stanzen (z.B. Dexamethason) unterschieden werden mu ss: 

 

 

ACETAZOLAMID (DIAMOX ®) 
 

DIAMOX®  ist der „Klassiker“ der Höhendrogen schlechthin. Die prophylaktische Ein-

nahme von DIA-MOX®  ist weit verbreitet, gilt für viele in der Höhe als unverzichtbar 

(„Did you take your Diamox today ?“) und als hauptverantwortlich für eine gute Ge-

sundheitsverfassung („I feel totally diamoxolised today !“).  

 

Zahlreiche Studien weisen darauf hin, dass die prophylaktische Einnahme von DIA-

MOX®, einem schwefelhaltigen Carboanhydrasehemmer, die Ventilation in Ruhe und 

unter Belastung steigert, den Gasaustausch verbessert, den Ionentransport durch 

die Blut-Hirn-Schranke fördert, den Gehirndruck diuretisch senkt und die Gewebs-

oxygenierung vor allem im Gehirn verbessert, und zwar vermutlich über einen zentra-

len Azidoseeffekt im Rahmen einer renalen Kompensation (Bikarbonatausschei-
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dung) der respiratorischen Höhenalkalose. Neben dieser renalen Kompensation der 

respiratorischen Höhenalkalose wird der CO2-Transfer zum und vom Blut verzögert 

und die Gehirndurchblutung verstärkt.  

 

Daraus kann nicht nur eine Verbesserung der Ventilation und damit eine verbesserte 

Sauerstoffsättigung, sondern auch eine Reduktion nächtlicher Apnoephasen und so-

mit auch eine relative Schlafverbesserung resultieren.  

 

DIAMOX®  ist ein mildes Diuretikum. Die individuell sehr unterschiedlich ausgeprägte 

Diurese, die manche als sehr lästig empfinden (nächtlicher Harndrang) und dann als 

Gegenargument ins Treffen führen, könnte sich als durchaus wünschenswert erwei-

sen, weil sie den cerebralen Druckanstieg mindert.  

 

DIAMOX® wirkt nicht symptomatisch, sondern kausal: Wenn ein AMS-Patient unter 

DIAMOX® beschwerdefrei ist, heißt das, dass er gesund ist. Nur wer unter DIAMOX® 

völlig symptomfrei ist, kann risikolos höher steigen. Setzt man DIAMOX® dann ab, 

droht kein Rebound-Effekt.  

 

Dass eine prophylaktische DIAMOX®-Einnahme das HAPE-Risiko vergrößert, wie 

gelegentlich ins Treffen geführt wird, ist eher unwahrscheinlich. Sollten jedoch unter 

DIAMOX® plötzlich HAPE-verdächtige Symptome auftreten, muss das Medikament 

sofort abgesetzt werden: Die bei HAPE ausgeprägte Gasaustauschstörung bedingt 

nämlich eine respiratorische Azidose, die durch die Carboanhydrase-Hemmung (me-

tabolische Azidose) lebensbedrohend verstärkt werden kann.  
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Einer der häufigsten Fehler besteht darin, weiterzusteigen, wenn trotz DIAMOX® Zei-

chen einer gestörten Höhenanpassung auftreten. Bekommt man unter DIAMOX®  

AMS-Symptome und man steigt trotzdem weiter, kann eine Verschlechterung des 

Zustandes bis hin zum HAPE durch DIAMOX® nicht verhindert werden. Etliche an 

akuter Höhenkrankheit verstorbene Personen hatten vorher nachweislich trotz Sym-

ptomen der Höhenkrankheit weiter DIAMOX® zur „Prophylaxe“ eingenommen. 

 
Abb 15:  Sauerstoffsättigung während des Schlafes: Acetazolamid (oben),  

natürlicher Schlaf (Mitte) und Oxazepam (unten) 
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Dosierung : Allgemein wurde eine Dosierung 2 x 250 mg empfohlen. Basnyat et al 

(2006) hat erstmals nachgewiesen, dass eine Niederdosierung von 2 x 125 mg  

ähnlich effektiv ist, wobei allfällige Nebenwirkungen (s.u.) seltener auftreten.  

 

Soll DIAMOX® nur zur Schlafverbesserung  eingesetzt werden, nimmt man etwa 2 

Stunden vor dem Schlafengehen 1 x 125 - 250 mg.  

 

Kinderdosis:   5 mg / kg Körpergewicht / Tag in 2 Portionen (Hackett, pers. Mit.).  

 

Acetazolamid wird ab 24 Stunden vor Überschreiten der 2500-m-Linie für 2 bis 3 Ta-

ge, mindestens jedoch für 24 Stunden nach Erreichen der definitiven Aufenthaltshö-

he empfohlen.  

 

Es ist unbestritten, dass Acetazolamid zur pharmakologischen Prävention der akuten 

Höhenkrankheit nach wie vor das Mittel der Wahl darstellt, auch wenn die meist an-

gegebene Niedrigdosierung 2 x 125 mg im Einzelfall nicht immer zur Prävention aus-

reicht. Die tatsächlich wirksame Dosis hängt vielmehr von folgenden Faktoren ab 

(nach Kayser et al, 2008): 
 

·  Individuelle Anfälligkeit auf HAPE / HACE 

·  Aufstiegsgeschwindigkeit (rate of ascent) 

·  Vor-Akklimatisation 

·  Absolute Höhe 

·  BMI (?) 

·  Individuelle Medikamentenstoffwechselanomalie (?) 

 

Die dosisabhängigen, insgesamt jedoch eher seltenen Nebenwirkungen  sind 

manchmal unangenehm, aber im Grunde harmlos: Flüssigkeitsausschwemmung (vor 

allem nächtliche Polyurie), Parästhesien an Fingern und Zehen, Magen-Darm-Be-

schwerden, Müdigkeit und Geschmacksänderung von kohlensäurehältigen Geträn-

ken (Bier bekommt angeblich einen abscheulichen Geschmack). Wesentlich proble-

matischer sind das Risiko einer diabetischen Entgleisung sowie die Möglichkeit einer 

lebensbedrohlichen Sulfonamidallergie zu bewerten: Hackett berichtet von dramati-
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schen DIAMOX® - Anaphylaxien am Denali sowie einigen schweren DIAMOX® - Al-

lergien in Nepal. Bei Unverträglichkeit von Acetazolamid kann alternativ Dexametha-

son in Betracht gezogen werden.  

 

Kontraindikationen:  Bekannte Sulfonamidallergie, schwere Niereninsuffizienz, he-

patische Insuffizienz, Schwangerschaft, Stillperiode. Weltweit ist nur eine einzige be-

hördliche Zulassung für eine medikamentöse AMS-Prophylaxe erfolgt: Die US Food 

and Drug Administration empfiehlt seit 1983 Acetazolamid bei besonders anfälligen 

Personen bzw. wenn die Akklimatisationsrichtlinien „aus unbeeinflussbaren Grün-

den“ nicht befolgt werden können.  

 

In Europa ist Acetazolamid für unsere Indikation behördlich nicht zugelassen. 

 

Alternative Ibuprofen? Gertsch und Mitarb (2010) haben in der HEAT - Studie 

(Headache Evaluation at Altitude Trial) herausgefunden, dass zur Prävention von 

HAH (High Altitude Headache) Ibuprofen ähnlich effektiv ist wie Acetazolamid. Ace-

tazolamid dürfte eher der Schwere des HAH vorbeugen. Der klinische Effekt einer 

prophylaktischen Niedrigdosierung von Acetazolamid (250 mg/d) wurde neuerlich 

bestätigt. 

 

Interessant ist eine Studie aus 2009 (Davies et al, Wilderness Environ Med 20; 311-

7) vom Kilimandscharo, der jährlich von rund 30.000 Aspiranten versucht wird, aber 

dessen Besteigungsaussichten wegen einer ungewöhnlich hohen AMS-Inzidenz von 

77 Prozent auf der Normalroute mit 61 Prozent relativ gering sind. Zwei Ziele wurden 

definiert: In 4 Tagen zum Gipfel bzw. inkl. Rasttag in 5 Tagen zum Gipfel. Weiteres 

Kriterium war mit/ohne Acetazolamid. 

 

Es stellte sich heraus: Die größten Erfolgsaussichten hatten jene Personen, die sich 

5 Tage Zeit ließen und zusätzlich Acetazolamid einnahmen. Acetazolamid erhöhte 

hingegen die Gipfelchancen nicht, wenn nur 4 Tage veranschlagt wurden. 
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Acetazolamid ersetzt also nicht eine ausreichend la nge Akklimatisationsdauer, 

kann aber die Akklimatisation verbessern, sofern au ch die Akklimatisationstak-

tik beachtet wird. 

 

 

DEXAMETHASON 
 

Dexamethason hat sich als Notfalltherapeutikum bei schwerer AMS und bei HACE 

sehr bewährt. Ist Dexamethason aber auch zur Vorbeugung von AMS wirksam? 

Dass es unter Höhenexposition - vermutlich im Sinne einer unspezifischen Stressre-

aktion - über eine vermehrte ACTH-Ausschüttung zur Stimulierung von 17-Hydroxy-

cortison kommt, ist seit langem bekannt. Bereits 1977 konnte festgestellt werden, 

dass das Auftreten von AMS-Symptomen nach raschem Aufstieg auf Höhen zwi-

schen 4300 und 5300 m umso geringer war, je höher der individuelle Cortisolanstieg 

war. Bei längerdauerndem Aufenthalt in großen Höhen wurden dagegen keine Ver-

änderungen im Cortisolspiegel registriert. 

 

Diese Beobachtungen führten zur Annahme, dass die prophylaktische Gabe von De-

xamethason das Auftreten von AMS- bzw. HACE-Symptomen verringern würde. Etli-

che experimentelle Befunde bestätigen dies bis zu einer Rate von 63 Prozent, wäh-

rend Placebo keinen Effekt zeigt. Es handelt sich allerdings nur um eine Unter-

drückung der Symptome, nicht jedoch um eine Akklima tisationsverbesserung.   

 

Der Mechanismus der Dexamethasonwirkung in der Höhe ist bis heute unklar: Es 

kann möglicherweise das Blut-Hirn-Volumen reduzieren und die unter Hypoxie phy-

siologische Gehirnschwellung durch „Abdichtung“ der Blut-Hirn-Schranke verringern. 

Vielleicht behindert es sogar die Lückenbildung der Blut-Hirn-Schranke. Da aber 

AMS nicht durch ein Hirnödem bedingt ist, dürfte die gefäßabdichtende Wirkung von 

Glukokortikosteroiden ohne Bedeutung für die Prävention von AMS sein. Möglicher-

weise wirken Steroide bei AMS vor allem wegen ihrer antiemetischen und euphori-

sierenden Wirkung. 
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In der angloamerikanischen Literatur wird Dexamethason vor allem dann als mögli-

che „Prophylaxe“ angeführt, wenn eine Intoleranz bzw. Kontraindikationen gegen-

über Acetazolamid besteht.  

 

Darüber hinaus wird Dexamethason nicht zur generellen Routineprophylaxe gegen 

AMS / HACE / HAPE empfohlen, auch nicht in der in der Literatur angegebenen 

Mindestdosierung von 8 mg / die (weitere Dosierungsempfehlungen: 4 mg alle 8 

Stunden, 4 mg alle 6 - 12 Stunden, oder 2 mg alle 6 Stunden, oder 4 mg alle 12 

Stunden), und zwar deshalb, weil bei Anwendung über einen längeren Zeitraum stets 

nicht unbeträchtliche Nebenwirkungsrisiken  ins Kalkül gezogen werden müssen 

(Infekte, peptische Ulcerationen, Magenblutungen, Dyspepsie, Hyperglykämie, Ne-

bennierensuppression, Stimmungsschwankungen, Depressionen, schwerer Re-

bound mit Risiko einer Nebeniereninsuffizienz nach abruptem Absetzen).  

 

Es gibt übrigens bis heute keine einzige Studie über die prophylaktische Anwendung 

von Dexamethason über mehr als 4 Tage, und wir wissen nicht, was beim Absetzen 

dieses Medikamentes in großen und extremen Höhen wirklich geschieht. Es kann 

auch eine Äquivalenzdosierung eines anderen Glukokortikoids verabreicht werden. 

 

 

 

Kontraindikationen:  Schwangerschaft, Stillperiode, gastrointestinale Ulcus-anam-

nese. Dexamethason ist in Europa für diese Indikation behördlich nicht zugelassen. 

 

Dexamethason und Höhenlungenödem (HAPE): In einer Studie von Maggiorini et 

al (2006) wurde überraschenderweise festgestellt, dass Dexamethason in der Dosie-

rung von 2 x 8mg pro Tag den PaP bei HAPE-anfälligen Personen ebenso gut senkt 

RELATIVE GLUCOCORTIKOIDE POTENZ  

Cortisol   1 (Hydrocortison) 
Prednison   4 (Decortin) 
Methylprednisolon  5 (Urbason) 
Fluocortolon   5 (Ultralan) 
Triamcinolon   5 (Delphicort, Volon) 
Paramethason          10 (Monocortin) 
Betamethason                  30 (Celestan) 
Dexamethason                30 (Fortecortin) 
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und in der Prävention des HAPE ebenso effektiv ist wie Tadalafil. Der Mechanismus 

der PaP-Senkung durch Dexamethason ist allerdings nicht geklärt. Erwartungsge-

mäß wiesen die mit Dexamethason behandelten Bergsteiger kaum Symptome der 

AMS auf, während klassische PaP-Senker (Vasodilatatoren, s.u.) keinen Effekt auf 

die Symptome der AMS hat und möglicherweise sogar den Kopfschmerz und andere 

AMS-Symptome verstärken. 

 

Dexamethason kann daher aus heutiger Sicht (noch?) nicht  als HAPE-Pophylaxe 

empfohlen werden. 

 

 

NIFEDIPIN 
  

Ziel einer medikamentösen Prophylaxe von HAPE ist es, den übermäßigen Anstieg 

des PaP zu verhindern, z.B. durch Nifedipin. Nachdem der therapeutische Einsatz 

dieses Kalziumantagonisten bei HAPE vielfach eindrucksvoll unter Beweis gestellt 

werden konnte, fand man heraus, dass Nifedipin retard 20 mg (alle 8 bis 12 Stun-

den) die überschießende hypoxische pulmonale Hypertension und damit auch die 

Entwicklung eines HAPE bei anamnestisch besonders HAPE-empfindlichen Berg-

steigern hintanzuhalten in der Lage sein kann.  

 

Eine generelle Prophylaxe mit Nifedipin empfiehlt sich aber vorerst deshalb nicht , 

weil es keine Untersuchungen über Nifedipin über mehr als 4 Tage in der Höhe gibt 

und weil potenzielle Nebenwirkungen  berücksichtig werden müssen (Reflextachy-

kardie, Blutdruckabfall, Kopfschmerzen, Übelkeit, Erbrechen, Müdigkeit, Schwindel-

anfälle). Nifedipin ist kontraindiziert  bei Schwangerschaft, in der Stillperiode und bei 

Kindern und in Europa für diese Indikation behördlich nicht zugelassen. 

 

Prophylaktisches Nifedipin verhindert übrigens das „Remodeling“, die strukturelle An-

passung der Lungengefäße an den erhöhten pulmonalarteriellen Druck. Dies kann 

beim Absetzen von Nifedipin in der Höhe zu einem überschießenden Rebound füh-

ren. 
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SILDENAFIL, TADALAFIL 
 

Übermäßige hypoxische pulmonale Vasokonstriktion mit konsekutivem PAP-Anstieg 

gilt als Schlüsselfaktor einer HAPE-Entwicklung. Mit dem Aufkommen der oralen 

Phosphodiesterase-5-Hemmer, ausgewiesenen pulmonalen Vasodilatatoren, stellte 

sich bald die Frage, inwieweit diese Substanzgruppe nicht auch zur HAPE-Prophy-

laxe geeignet wäre. 

 

2004 publizierte Ghofrani eine Studie, wonach der orale Phosphodiesterase-5-Hem-

mer Sildenafil (50 mg alle 4 bis 6 Stunden) unter akuter Hypoxie die arterielle Sauer-

stoffsättigung bei Belastung erhöht sowie den pulmonalarteriellen Druck in Ruhe und 

bei Belastung signifikant senkt. 

 

Nach Richalet (2005) führt Sildenafil 120 mg/die (40 mg alle 8 Stunden) zu einer Di-

latation hypoxisch konstringierter Pulmonalarterien. Das führt, so Richalet, in der Hö-

he zu einer homogeneren pulmonalen Blut- und damit Druckverteilung, zu einer um 

5 Prozent verbesserten Sauerstoffsättigung, zu einer verbesserten Lungenfunktion, 

zu einem Rückgang des erhöhten PaP um rund 10 mm Hg und zu einer Steigerung 

der Leistungsfähigkeit und etwa 10 Prozent. 

 

In einer bereits erwähnten Studie von Maggiorini (2006) zeigte sich völlig überra-

schend, dass Dexamethason in der Dosierung von 2 x 8 mg pro Tag den PaP bei 

HAPE-anfälligen Personen ebenso gut senkt und ebenso effektiv ist in der Präventi-

on des HAPE wie Tadalafil. Die Risikoreduktion für HAPE war ähnlich wie bei Nifedi-

pin und besser als bei Salmeterol, während die Risikoreduktion für AMS einen signi-

fikanten Rückgang bei Dexamethason, jedoch keinen Einfluss auf Tadalafil aufwies.  

 

Jüngere Untersuchungen bezüglich der Phosphodiesterase-5-Hemmer als PaP-

Senker in der Höhe sind dazu allerdings widersprüchlich: Bates (2011) fand keinen 

signifikanten PaP-Unterschied zwischen der Verum- und der Placebogruppe und 

übrigens auch keinen Unterschied in der Prävalenz von AMS. Er lehnt daher eine 

HAPE-Routineprophylaxe mit Sildenafil ab.  
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Jacobs (2011) fand heraus, dass Sildenafil unter Hypoxie praktisch keinen Einfluss 

auf die kardiovaskuläre Hämodynamik, auf die Sauerstoffsättigung oder auf die Leis-

tungsfähigkeit hatte. 

 

Möglicherweise sind Phosphodiesterase-5-Hemmer zur HAPE-Prophylaxe zwar 

grundsätzlich dem Nifedipin ebenbürtig, nur sind die entsprechenden Präparate we-

sentlich teurer und weisen häufige und sehr unangenehme Nebenwirkungen auf: 

Cephalea und eine „verlegte“ Nase (Anschwellung der Nasenschleimhaut). 

 

Phosphodiesterase-5-Hemmer können daher aus heutiger Sicht nicht  zur HAPE-

Prophylaxe empfohlen werden. 

 

 

ANDERE MEDIKAMENTE  
 

CODEIN: Da CODEIN erst bei 90 mg atemdepressiv wirkt, sind 30 mg in der Höhe 

möglicherweise hilfreich, da es sowohl gegen Höhenhusten als auch gegen Höhen-

kopfschmerz und Diarrhoe wirkt. Dazu existieren derzeit aber keine Daten. 

 

SEDATIVA und HYPNOTIKA können AMS induzieren und sind deshalb in der Akkli-

matisationsphase grundsätzlich kontraindiziert. (Als „Schlafmittel“ in der Höhe gilt 

DIAMOX®). Ein niedrigdosiertes TEMAZEPAM (LEVANXOL® 10 mg / 24 h) dürfte 

keinen Einfluss auf die SaO2 haben und daher als Einschlafmittel in der Höhe geeig-

net sein.  

 

FLASCHENSAUERSTOFF als permanente oder intermittierende Unterstützung 

beim Aufstieg oder während des Schlafens ist keine  Akklimatisationshilfe, sondern 

hemmt vielmehr den Akklimatisationsprozess.  

 

MATE DE COCA, GINKGO BILOBA, KNOBLAUCH, AKUPUNKTUR:  In den süd-

amerikanischen Anden wird seit Jahrhunderten ein Sud aus Coca-Blättern zur Vor-

beugung gegen Höhenkrankheit empfohlen, ohne dass dies objektiv bestätigt wer-

den konnte. Es konnte übrigens auch festgestellt werden, dass Coca keine Lei-

stungssteigerung bringt. Auch Ginkgo Biloba soll die Inzidenz und den Schweregrad 
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von AMS reduzieren und ähnlich wirken wie Acetazolamid. Der Effekt Ginkgo plus 

Acetazolamid erwies sich allerdings als gleich groß wie bei Acetazolamid allein. Ob 

also Gingko allein über einen Plazebo-Effekt hinaus wirksam ist, ist derzeit höchst 

umstritten. 

 

Von Knoblauch wird behauptet, dass es die hypoxische pulmonale Vasokonstriktion 

(HPV) reduziert und so möglicherweise HAPE-vorbeugend wirkt. Vereinzelte Erfolge 

mit Akupunktur zur Vorbeugung des Höhenkopfschmerzes wurden berichtet. 

 

„DREI-D-COCKTAIL“ : Dieser fatale Mix ist heute vor allem am Everest üblich. Er 

besteht aus Diamox (Atemstimulierung), Dexamethason (Dämpfung der Symtomatik 

der akuten Höhenkrankheit) und dem Amphetamin Dexedrin. Zahlreiche Bergsteiger 

haben dafür mit schwersten Erfrierungen oder gar mit dem Leben bezahlt. 

 

4.5.1.  Pharmakodynamische Faktoren 
 

Allen genannten Medikamenten haften über die erwähnten Risiken hinaus schwer-

wiegende pharmakodynamische Probleme an: Wir wissen nämlich praktisch nichts 

über die Reaktionen dieser Medikamente unter hypobarer Hypoxie, Kälte, Hitze und 

bei Kindern, und zwar speziell unter dem Einfluss der Veränderungen in den Flüssig-

keitskompartimenten unter Hypohydrierung, bei Änderungen von Resorption und Eli-

mination sowie nach Gefrieren und Wiederauftauen.  

 

 

4.5.2.  Schlussfolgerungen - Medikamente ja oder ne in ?  
 

Man muss bei der Überlegung bezüglich medikamentöser Akklimatisationshilfe im-

mer grundsätzlich folgendes bedenken: 

 

Nutzen-Risiko-Abwägung ? Nebenwirkungen ? Paradoxe Reaktionen ? Möglichkeit 

einer falschen Verwendung (Laien) ? Verschreibungsverantwortung ? Zulassungs-

problematik ? Verschreibungshaftung ? 
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Grundsätzlich sind außer der Befolgung der genannten Anpassungsregeln keinerlei  

medikamentöse Akklimatisationshilfen erforderlich. Die Befolgung der richtigen Akkli-

matisationstaktik ist der verlässlichste Schlüssel zum Erfolg. Außer einer großen 

Schlafhöhendistanz von mehr als 400 Höhenmetern sind jedenfalls bislang keine für 

eine medikamentöse Prophylaxe relevanten Risikofaktoren nachgewiesen. Ins Kalkül 

gezogen sollten daher nur folgende Situationen werden: 

 

·  Anamnestisch besonders anfälligen Personen in kritischer Ausgangslage (z.B. 

Lhasa, Leh, La Paz)  

·  Bei einem Aufstieg, der eine Befolgung der üblichen Höhentaktik gelände- und 

situationsbedingt ausschließt (z.B. bei unvermeidbaren, gefährlichen Schlafhö-

hendistanzen). 

 

Im Rahmen einer exakten höhenmedizinischen Analyse und nach sorgfältiger Auf-

klärung (off label) einschließlich der potenziellen Unverträglichkeiten und Nebennwir-

kungen kann – als einzige in Frage kommende Substanz – im Einzelfall, aber nie-

mals generell DIAMOX® in Betracht gezogen werden. 

 

 

4.6.  Die Sauerstoffsättigung zur Vorhersage von AM S 
 

Roach und Mitarb. publizierten 1998 Beobachtungen, die zeigten, dass eine ver-

stärkte Hypoxämie bei asymptomatischen Bergsteigern vor dem Weiteraufstieg spä-

ter zu 80 bis 100 % mit dem Auftreten von AMS korrelierten. Wahrscheinliche Me-

chanismen sind die Hypoventilation im Verhältnis zu normal akklimatisierten Berg-

steigern und / oder Störungen im Gasaustausch in der Lunge. 

 

Damit könnte die transkutane Messung der Sauerstoffsättigung mittels Pulsoximeter 

in der Hand des Erfahrenen vielleichteine wichtige Entscheidungshilfe im Rahmen 

der Akklimatisationstaktik sowie zur Differentialdiagnose schwerer höhenbedingter 

Gesundheitsstörungen sein. Zur richtigen Interpretation der SaO2-Messwerte muss 

man sich mit den entsprechenden Grundlagen  auseinandersetzen: 
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·  Die Sauerstoffsättigung im arteriellen Blut (SaO2) beschreibt den Anteil an rotem 

Blutfarbstoff (% HbO2), der mit Sauerstoff beladen ist, und zwar im Verhältnis zur 

gesamten Bindungskapazität (SaO2 = % HbO2 / gesamt Hb). 1 g Hb kann bei einer 

SaO2 von 100 % 1.33 ml Sauerstoff binden. Daraus lässt sich die Sauerstoffmenge 

im Blut berechnen, was an zwei Beispielen verdeutlicht werden soll: 

 

Bei einem normalem Hb von 14.5 g% und einer SaO2 98 % beträgt die Sauerstoff-

menge auf 500 m Seehöhe 14.5 x 1.33 x 98 % = 18.9 ml Sauerstoff/100 ml Blut. Bei 

einem angepasstem Hb von 18.9 g% und einer SaO2 von 75 % beträgt die Sauer-

stoffmenge auf 5300 m: 18.9 x 1.33 x 75 % = 18.9 ml Sauerstoff/100ml Blut. Somit 

ist also nach ungestörter Akklimatisation auf 5300 m dieselbe Menge Sauerstoff im 

Blut wie auf 500 m Seehöhe. 

 

·  Der Sauerstoffpartialdruck ist jedoch die entscheidende Größe für den Sauerstoff-

transport von der Umgebungsluft zu den Körperzellen. Das Verhältnis von arteriellem 

Sauerstoffpartialdruck (PaO2) zur SaO2 wird durch die Sauerstoffbindungskurve  

(Abb 8) dargestellt. Der S-förmige Kurvenverlauf ermöglicht hohe Sättigungswerte 

bis etwa 3500 m und ist für den raschen und linearen Sättigungsrückgang in Höhen-

lagen darüber verantwortlich. Sie oszilliert nach rechts (mit dann niedrigeren) sowie 

nach links (mit dann höheren) Sättigungswerten bei gleichem Partialdruck in Abhän-

gigkeit von Säuregrad (pH-Wert), Kohlendioxidgehalt, Temperatur und Gehalt am 

Enzym 2,3-Diphosphoglycerat in den roten Blutkörperchen. Diese Variabilität der 

Sauerstoffbindungskurve wird mit dem sog. P50-Wert beschrieben, also dem Sauer-

stoffpartialdruck bei 50 % Sauerstoffsättigung: 

 

  Normwert:              26 mm Hg bei pH 7.4, PCO2 40 mm Hg, 37o C 

  Foet:                      19 mm Hg durch fetales HbF 

Everest-Summiter: 19 mm Hg bei PCO2 8 mm Hg, pH 7.7, 37o 
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Abb 16:  Sauerstoffsättigung in Ruhe und Belastung mit zunehmener Höhe 

 
 
Mit zunehmender Höhe kommt es während ansteigender körperlicher Belastung zu 

einer deutlichen Entsättigung gegenüber dem Ruhewert. Die Ursache dafür ist mit 

zunehmendem Herzminutenvolumen eine verkürzte Kontaktzeit der roten Blutkörper-

chen in den Lungenkapillaren, so dass nicht mehr alle Blutkörperchen beladen wer-

den, obwohl noch ein rechnerischer Druckgradient bestünde. Besonders beim be-

ginnenden Höhenlungenödem (HAPE) wird mit der nun verschlechterten Diffusion 

die überproportional starke Entsättigung zu einem wichtigen diagnostischen Hilfsmit-

tel. Zur Bewertung eines ungestörten Akklimatisationszustandes benötigen wir daher 

sowohl Ruhe- als auch Belastungsmessungen. Unter idealen Akklimatisationsbe-

dingungen lassen sich die arteriellen Sauerstoffpartialdruck- und Sättigungswerte mit 

zunehmender Höhe folgender Grafik entnehmen: 
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Abb 17:  Arteriellen Sauerstoffpartialdruck- und Sättigungswerte mit zunehmender Höhe 

 

 

Die in der Abb. 17 dargestellten Sättigungswerte geben gemittelte Werte verschie-

dener Probanden in akklimatisiertem Zustand wieder. Sie unterliegen in Höhen ober-

halb von 3000 m einer großen interindividuellen Streuung. Es sind daher nur intrain-

dividuelle  Verlaufskontrollen mit zunehmender Höhe und Akklimatisationsgrad sinn-

voll, wie beispielsweise niedrige Werte bei Sofortankunft auf neuer Höhenlage und 

Anstieg der Werte nach Akklimatisation. Messwerte unter 80 % unterliegen einer me-

thodisch bedingten Streuung von ca. 5 %. Schließlich wird Kohlenmonoxid fälschli-

cherweise als Sauerstoffsättigung wiedergegeben, so dass bei Rauchern oder wäh-

rend des Kochens im Zelt falsch hohe Werte resultieren. 
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Abb 18:  Beispiel für die Streuung gemessener Sauerstoffsättigungswerte 

 

 

4.6.1.  Durchführung der Pulsoximetrie im Gelände  
 

Für die praktische Durchführung der Pulsoximetrie im Hochgebirge müssen folgen-

de Hinweise beachtet werden: 

 
·  Immer am selben Finger, sitzend, mit aufgelegtem Unterarm und im Schatten bzw. 

im gut durchlüfteten Zelt messen.  

·  Nagellack, Verschmutzungen und Feuchtigkeit vorher vom Messfinger entfernen. 

·  Vor der Messung 5 Minuten ruhig sitzen und bei Kälte den Messfinger vorher in 

der Mundhöhle vorwärmen. 

·  Der Proband soll sich entspannen und darf nicht auf die Anzeige blicken (Risiko 

einer unbewussten Hyperventilation). 

·  Die Anzeige der SaO2 ist erst gültig, wenn die Leuchtdiode regelmäßig grün blinkt 

und die Herzfrequenz angezeigt wird. Der Oximeter benötigt etwa 1 Minute, bis sich 

der SaO2-Wert stabilisiert hat. 

·  Immer zweimal hintereinander messen, wobei die Messwerte um nicht mehr als 

+/- 2 % voneinander abweichen dürfen. 
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4.6.2.  Beurteilungskriterien  
 

Anhand zahlreicher Messergebnisse von gesunden akklimatisierten Bergsteigern 

und von Höhenkranken in verschiedenen Krankheitsstadien kann man folgende Be-

obachtungen zur Beurteilung der Sauerstoffsättigung zur Diskussion stellen: 

 

�  Bei akklimatisierten Gesunden bis 3500 m muss die Ruhesättigung immer höher 

als 90 % sein. 

�  Unter submaximaler Belastung kommt es unterhalb 1500 m zu keiner Entsätti-

gung, bis 3000 m zu max. 5 % Entsättigung und bis 5000 m zu max. 10 % Ent-

sättigung.  

�  Jede Entsättigung unter Belastung um mehr als 15 % und jeder Ruhewert unter 

75 % sind in Höhen bis 5000 m sichere Zeichen einer schwer gestörten Anpas-

sung oder AMS. 

�  Einige Stunden nach Ankunft sind intraindividuelle Ruhewerte am niedrigsten 

und sollten bei ungestörter Anpassung auf dieser Höhe um ca. 5 % ansteigen. 

Jede Entsättigung im Bezug auf diesen Wert von mehr als 10 % unter Alltags-

belastung ist sicher pathologisch. (Beispiel: Nach Ankunft in Pheriche (4200 m) 

wäre eine Ruhesättigung von 82 – 86 % normal, während ein Absinken auf unter 

77 % in Ruhe und unter 72 % bei Alltagsbelastung als ein Ausdruck einer schwer 

gestörten Anpassung zu werten wäre.) 

 

 
4.6.3.  Leitlinien zur Beurteilung  
 

·  Die SaO2 ist im akklimatisierten Zustand immer größer als bei akuter Höhenexpo-

sition. 

·  Die SaO2 ist in Ruhe immer größer als unter Belastung. 

·  Eine SaO2-Differenz zwischen Ruhe und Belastung von mehr als 15 % ist immer 

überwachungsbedürftig. 

·  Die SaO2 bis 3000 m bei Ankunft in Ruhe muss immer höher als 90 % sein. 

·  Die SaO2 bis 5000 m bei Ankunft in Ruhe muss immer höher als 75 % sein. 

·  Bei schwerer AMS bzw. HAPE besteht immer eine erhebliche Entsättigung.  

·  Bei unklaren Krankheitszeichen schließt eine normale SaO2 eine AMS aus. 
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·  Bei erfolgreicher Therapie einer schweren AMS/HAPE/HACE muss immer eine 

SaO2 von über 90 % erreicht werden. 

·  Bei einer SaO2 von weniger als 50 % tritt meist Bewusstlosigkeit ein, und es be-

steht akute Lebensgefahr. 

 

 

4.6.4.  Stellenwert der Pulsoximetrie 
 

�  Sie ersetzt keinesfalls die klinische Beurteilung höhentypischer Beschwerden. 

�  Das klinische Bild ist stets wichtiger als die SaO2. 

�  Die SaO2 erlaubt aber eine zuverlässige Differentialdiagnose zu anderen typi-

schen höhenbedingten Beschwerden wie z.B. Migräne, Stoffwechselkoma, 

Bronchitis, Höhenreizhusten usw. 

�  HACE kann mit unauffälligen SaO2-Werten einhergehen. 

�  Eine deutliche Entsättigung unter Belastungsprovokation zeigt intraindividuell ei-

ne drohende, bisher nur vermutete höhenbedingte schwere Gesundheitsstörung 

an. 

�  Sie ermöglicht eine objektive Beurteilung des Therapieerfolges. 

�  Der Einsatz der Pulsoximetrie und die daraus resultierenden Schlussfolgerun- 

      gen erfordern Schulung und Erfahrung. 

 

Bärtsch erachtet die Pulsoximetrie weder zur Erfassung von Personen mit erhöhtem 

Risiko noch zur Unterstützung der Diagnose akute Höhenkrankheit für sinnvoll. Als 

Argumente führt er an: Die Kombination von ventilatorischer Akklimatisation über 10 

Tage und fallender SaO2 mit zunehmender Höhe führen dazu, dass keine allge-

meingültigen Normwerte angegeben werden können. Auch gibt es eine große inter-

individuelle Variabilität. Weiters fallen große Unterschiede zwischen statistischer 

Signifikanz und klinischer Relevanz auf. Zudem verweist er auf die Störanfälligkeit 

von SaO2-Messungen sowie auf die eingeschränkte Messgenauigkeit für Werte < 

80%. Bei Diskrepanzen zwischen den Messwerten und dem klinischen Befund sei 

stets letzterer ausschlaggebend. Diese kritische Argumentation berücksicht aller-

dings nicht die hier dargelegten typischen Unterschiede im Sättigunsabfall bei Bela-

stung.  
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Heikki M.Karinen et al haben hingegen 2010 festgestellt, dass Personen mit stabiler 

Sauerstoffsättigiung in Ruhe sowie unter Belastung in der Regel kein AMS entwi-

ckeln. Demnach kann, so die Autoren, die täglich gemessene und dokumentierte 

Sauerstoffsättigung sehr wohl verwertbare Hinweise auf die zu erwartende Höhen-

verträglichkeit geben. 

 

AM Luks und E.R.Swenson (2011) bezeichnen die Pulsoximetrie als eine wertvolle 

diagnostische Methode nicht nur bei Kranken, sondern auch zur Überwachung von 

klinisch Gesunden in großen Höhen. Sie weisen allerdings auf Meßprobleme und 

Interpretationsschwierigkeiten hin. Vor allem sind interindividuelle Vergleiche unzu-

lässig. Im Zweifel hat das klinische Erscheinungsbild den Vorrang. 

 

 

4.7.  Taktik in extremen Höhen  
 

Bis etwa 6000 m und darüber fühlen sich vorher gut akklimatisierte Bergsteiger meist 

noch recht wohl und leistungsfähig. Aber oberhalb von 7000 m ändert sich das Be-

finden rapide: Müdigkeit und Lethargie nehmen zu, und selbst unschwierige Passa-

gen oder einfache tägliche Verrichtungen (z.B. Kochen im Zelt) werden zur Qual - 

warum eigentlich? 

 

Oberhalb von etwa 5300 m Seehöhe ist eine vollständige Akklimatisation physio-

logisch nicht mehr möglich. Man kann nur mittels Anpassung der Atmung  (massive 

Hyperventilation) auch ohne Sauerstoffatmung bis zum Everestgipfel weitersteigen. 

 

In diesen extremen Höhen ist nur mehr eine zeitlich begrenzte Sofortanpassung 

möglich. Diese Zeitspannen werden immer kürzer, je höher man schläft. Bei mehr-

tägigem Aufenthalt in Höhenlagern oberhalb von etwa 7000 m droht auch unter opti-

malen äußeren Bedingungen der langsame Höhentod (Höhendeterioration).  Maß-

geblich ist die individuelle HVR: Wegen des steilen Verlaufs der Sauerstoffsätti-

gungskurve bei niedrigen Sauerstoffpartialdrucken (Abb 8, Kapitel 2.4.3.) kann in 

diesen Höhen bereits eine geringe Ventilationssteigerung zu einer Verbesserung der 

SaO2 führen. 
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Oberhalb von ca. 7500 m Seehöhe spricht man deshalb von der „Todeszone“, weil 

dort ein Überleben im Regelfall nur mehr rund 36 bis 48 Stunden lang möglich ist. 

 
 
4.7.1.  Taktische Prinzipien 
 

·  Voraussetzung ist stets eine solide Akklimatisation im Basislager . Dazu sind 

nach Erreichen desselben mehrere Ruhetage ohne besondere körperliche Aktivitä-

ten erforderlich. 

 

·  Vom Basislager aus erfolgt ein etappenweiser Aufstieg , d.h. tagsüber Vorstöße 

bis maximal 1000 Höhenmeter über die Schlafhöhe hinaus mit jeweils sofortigem 

Wiederabstieg („Jo-jo-Taktik"), anfangs bis zum Basislager, und 

 

·  erst beim dritten Vorstoß erstes Nachtlager auf erstem Höhenlager . 

 

·  Spätestens nach zwei solchen Höhenaufenthalten drei Ruhetage im Basislager . 

 

·  Schlechtwetterphasen  dürfen, wenn irgendwie möglich, nicht in Hochlagern ab- 

gewartet werden, und zwar vorwiegend wegen der Gefahr der lebensgefährlichen 

Höhendeterioration. 

 

·  Auch banale Erkrankungen  (Infekte, lokale Entzündungen, Wunden usw.) wirken 

sich in extremen Höhen bedrohlich aus, weshalb in einem solchen Fall immer sofort 

abgestiegen werden muss. 

 

·  Vor dem  Gipfelgang  ist eine Anpassung der Atmung bis auf ca. 7500 m nach der 

oben genannten Vorgangsweise erforderlich, wobei es egal ist, auf welchem Berg 

bzw. auf welcher Route diese Höhe erreicht wird. Anschließend Abstieg minde-

stens bis zum Basislager, idealerweise sogar bis au f rund 4000 m  mit dort min-

destens 3 Nächten Regenerationspause, auch zum weitestmöglichen Ausgleich des 

Flüssigkeits- und Kaloriendefizites. 
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·  Der folgende Gipfelgang  erfolgt erst nach Erreichen einer Schlafhöhe von maxi-

mal 1500 Höhenmetern unterhalb des Gipfels und grundsätzlich in einem Zug vom 

Basislager aus, also so schnell wie möglich und ohne vermeidbare Lageraufenthalte.  

 

·  Für den Gipfelgang sollte ein realistisches Zeitlimit  vorgegeben werden, das sich 

an der Steigleistung von mindestens 100 Höhenmeter pro Stunde orientiert. Wird 

dieses Zeitlimit bereits zur Halbzeit unterschritten, muss umgekehrt werden . 

 

·  Jeder Gipfelgang in dieser Höhe ist stets ein beson deres Risiko . Nach Errei-

chen des Gipfels daher unter allen Umständen sofort wieder möglichst weit ab-

steigen, jedenfalls bis unter die letzte Schlafhöhe hinab. Das muss man schon beim 

Aufbruch zum Gipfelgang einkalkulieren. Schnelligkeit ist Sicherheit !  

 

·  Der Abstieg von einem sehr hohen Gipfel ist immer g efährlicher als der Auf-

stieg . Im Abstieg sollte man daher ein etwaiges Biwak taktisch ebenso vermeiden 

wie Rasten in liegender Position (PaP !). 

 

·  Weiters muss man beachten: 
 

Höhenbedingte Gesundheitsstörungen in der „Todeszon e" sind immer zeitab-

hängig.   

 

Die Belastungen während eines Gipfelganges sind derart erschöpfend, dass part-

nerschaftliche Hilfestellungen  in der Regel nicht erwartet werden können. 

 

Höhenödeme treten häufig erst im Abstieg auf . Die Dunkelziffer derartiger Höhen-

ödeme mit konsekutivem Tod im Notbiwak oder  durch Absturz ist wahrscheinlich 

enorm groß, wie zahlreiche tragische Ereignisse vermuten lassen. 

 

Abgesehen von der Möglichkeit eines Höhenödems wird häufig unterschätzt, dass 

sich Hypoxie auch ohne akute Höhenkrankheit fatal auswirken kann: Besonders die 

für die Sicherheit entscheidene kritische Entscheidungsfähigkeit  kann durch Sau-

erstoffmangel stark eingeschränkt sein. 
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Der meist massiven Hypohydrierung  durch Trinken entgegenzuwirken ist in extre-

men Höhen außerordentlich wichtig, um das beträchtliche Risiko von Erfrierungen, 

Thrombosen und massiven Einbußen der Leistungsfähigkeit zu verringern. Eine aus-

giebige Basislagerrast ist also vor allem auch deshalb erforderlich, weil der Ausgleich 

größerer Flüssigkeitsdefizite selbst bei häufigem Trinken mehrere Tage benötigt. Ein 

Wiederaufstieg ohne einigermaßen ausgeglichener Flüssigkeitsbilanz stellt eine e-

norme zusätzliche Gefährdung dar. 

 

Besteigungsversuche höchster Gipfel ohne vorausgehende solide Anpassung bis auf 

Höhen etwa 1000 m unter der Gipfelhöhe bedeuten stets ein extrem großes Risiko. 

Dies muss einem ebenso bewusst sein wie die Tatsache, dass bei Zwischenfällen in 

extremen Höhen üblicherweise keine Rettung möglich ist. Auch insoferne hat der 

Begriff „Todeszone“ seine Berechtigung. Trotz unterschiedlicher Definitionen des 

Begriffs „Alpinstil“ besteht über die Notwendigkeit einer vorherigen soliden Akklimati-

sation Einigkeit. 

 

 

4.7.2.  Bergsteigen in extremen Höhen ohne Sauersto ffatmung  
 

Können Gipfel oberhalb von achtausend Metern ohne  Sauerstoffzusatzatmung nur 

mit hohem Sicherheitsrisiko und geringen Erfolgschancen bestiegen werden ? Oder 

ist es umgekehrt so, dass jeder, der mit  Sauerstoff eine Besteigung versucht, sich 

erheblichen Risiken aussetzt, weil er, leistungsphysiologisch betrachtet, gar nicht in 

die extreme Höhe gehört und ein denkbarer Ausfall des Sauerstoffsystems zur Tra-

gödie führt ? 

 

Heute verfügbare Erkenntnisse und vor allem praktische Erfahrung weisen darauf 

hin, dass nur eine Besteigung ohne Sauerstoff sinnvoll u nd verantwortbar ist: 

 

Leistungsphysiologische Grundlagen:  Bergsteiger als Langzeitausdauersportler 

belasten sich fast immer im aeroben Leistungsbereich, wobei sie sich mit einem ho-

hen Nutzungsgrad von ca. 70 % der VO2max mit hohem Fettverbrennungsanteil stun-

denlang belasten. Ihr anaerober Übergang liegt bei etwa 80 % der VO2max, wobei 

oberhalb von 6500 m keine anaerobe Energiebereitstellung mehr möglich ist. Ober-
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halb dieser Höhe führen exzessive Hyperventilation und eine starke Verlangsamung 

der Bikarbonatausscheidung dazu, dass gut trainierten Bergsteigern mit einer rel. 

VO2max von etwa 55 ml/kg/min eine Sauerstoffaufnahmefähigkeit von 15 ml/kg/min 

bleibt, um in extremer Höhe noch mit etwa 120 Höhenmetern pro Stunde aufzu-

steigen. 

 

Der Schlüssel zum Erhalt einer hohen Sauerstoffsättigung in extremer Höhe ist die 

zunehmende Linksverschiebung der Sauerstoffbindungskurve unter dem Einfluss 

der renal unkompensierten respiratorischen Alkalose. Dadurch gelingt es, den 50%-

Sättigungswert von 27 mm Hg Sauerstoffpartialdruck arteriell auf unter 20 mm Hg 

abzusenken. Der Erfolg der exzessiven Hyperventilation oberhalb 7500 m liegt im 

Erhalt eines konstanten arteriellen Sauerstoffpartialdruckes von 35 mm Hg bis zur 

Everest-Gipfelhöhe. Dies wird nur mit einer optimalen Anpassung der Atmung er-

reicht. Dieser Vorgang ist stark zeitabhängig und benötigt mindestens 40 Tage.  

 

 

4.7.3. Der „taktische Schlüssel“  
 

Nach Anpassung der Atmung auf Höhen bis 7500 m ist entgegen der bisherigen 

Praxis ein Abstieg bis zur Baumgrenze, also bis ca. 4000 m physiologisch sehr sinn-

voll. Dadurch bleibt einerseits für die Dauer von rund 10 Tagen die hypo-

xiegetriggerte Hyperventilation für extreme Höhen erhalten, andererseits wird der 

renale Alkaloseausgleich gebremst. Zudem erfolgt in mindestens 3 Tagen in dieser 

relativ sauerstoffreichen Tieflage eine optimale Regeneration.  

 

Der anschließende Wiederaufstieg sollte so rasch wie möglich, auch unter Über-

springen einer Lageretappe, mit möglichst wenig Gepäck in das voll ausgestattete 

Gipfellager erfolgen, um den Gipfelvorstoß zu unternehmen. Dadurch wird eine ma-

ximale Linksverschiebung der Sauerstoffbindungskurve mit optimierter Sauerstoffsät-

tigung erreicht. Eine Sauerstoffaufnahme von etwa 1200 ml oder 15 ml/kg/min er-

möglicht ein Höhersteigen von 120-150 Höhenmetern pro Stunde. 
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4.8. Das Sterben in der Todeszone  
 

In extremen Höhen ist die Schwelle zum Scheitern rasch überschritten. Die Tragö-

dien am Everest 1996 und 1997 erinnerten an das historische Massensterben 1934 

am Nanga Parbat oder an den kollektiven Höhentod 1986 am K2. Stets läuft es auf 

dieselben höhentypischen Ursachen hinaus. Charles Houston, der große amerika-

nische Altmeister der Höhenmedizin, hat dafür den Begriff der „vier Hypo`s"  ge-

prägt: 

 

·  Hypoxie  beeinträchtigt massiv das Beurteilungsvermögen, verlangsamt alle Refle-

xe und trübt den Realitätssinn. Auch unter Sauerstoffatmung (zur Aufstiegshilfe) 

ist man nicht etwa akklimatisiert, sondern schwer hypoxisch. Ein etwaiges Versa-

gen der Sauerstoffausrüstung ist daher immer katastrophal, denn es bedeutet 

nichts anderes als eine plötzliche Zunahme der Hypoxie. 

 

·  Hypothermie  ist in extremen Höhen selbst bei bester Kleidung unvermeidlich und 

beeinträchtigt die Gehirnleistungen ähnlich wie schwere Hypoxie. Die entspre-

chenden cerebralen Effekte addieren sich also bei unterkühlten Höhenberg-

steigern. 

 

·  Hypoglykämie  verursacht ähnliche mentale Störungen, aber auch schwere 

Schwächezustände. 

 

·  Hypohydrierung , beim Höhenbergsteigen ebenso unvermeidlich wie Hypoglykä-

mie, bremst den Sauerstofftransport, worauf das Gehirn bekanntlich besonders 

empfindlich reagiert, abgesehen vom Thrombembolie- und Erfrierungsrisiko sowie 

von der hämokonzentrationsbedingten zusätzlichen Abnahme der Leistungsfähig-

keit. 

 

 

 

 

 

Die „Hydra mit vier Köpfen“: 

Hypotherme, hypohydrierte und hypoglykämische Bergs teiger in extremer Hy-

poxie sind von vorneherein besonders gefährdet.  
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Die Besteigung eines hohen Achttausenders war natürlich seit jeher ein besonderes 

Risiko, auch im Rahmen konventioneller Expeditionen. Aber das Sterben in der To-

deszone bekam mit der Kommerzialisierung des Everest eine neue Dimension: Es 

war der alpin völlig unerfahrene Texaner Dick Brass, der 1985 auf den Everest hin-

aufgeschleppt wurde, dadurch als erster Mensch „Seven Summits" (die höchsten 

Gipfel aller Kontinente auf den leichtesten Routen) verbuchen konnte und damit 

zweifelhaften Weltruhm erlangte. Brass eröffnete jedenfalls den makabren Reigen 

des kommerziellen Expeditionstourismus. 

 

In den Neunziger Jahren hat dieser alpinsportlich eher fragwürdige Rummel um die 

„Seven Summits", vor allem um den Everest, dramatisch zugenommen. Die „Seven 

Summits" gelten mittlerweile als eine Art Ersatzbeweis für eine vermeintlich beson-

dere alpinistische Leistungsfähigkeit, allerdings wohl nur gegenüber einem nicht-

alpinen Publikum. So belagerten im Vormonsun 2009 rund 50 kommerzielle Bestei-

gungsgruppen den Everest von Süd und von Nord.  

 

Alpinistisch unterliegt dieser Themenkomplex einer sehr persönlichen Wertung. Völ-

lig anders verhält sich dieses Problem allerdings aus alpinmedizinischer bzw. expedi-

tionsärztlicher Sicht: Unser vornehmstes Ziel besteht ja in der uneingeschränkten 

Verpflichtung zum Bewahren jeden Lebens. Daher sollte sich jeder Arzt, der mit 

kommerziellen Achttausenderunternehmen in Kontakt kommt, folgendes vor Augen 

halten: 
 

�  Tatsache bleibt, dass sich das Bergsteigen im Achttausenderbereich stets im 

ungemein schmalen und völlig unkalkulierbaren Grenzbereich zwischen Erfolg 

und Tod abspielt 
. 

�  Tatsache bleibt, dass extreme Hypoxie immer, auch unter optimalen Bedingun-

gen, eine permanente Bedrohung vor allem cerebraler Funktionen darstellt. Töd-

liche Fehlleistungen sind daher vorprogrammiert. 
 

�  Tatsache bleibt, dass ein verantwortungsvolles Bergführen mit allfälligen Hilfe-

stellungen gegenüber Schwächeren oberhalb von 7500 m unrealistisch ist. 
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��� �   Tatsache bleibt, dass Rettungsaktionen oberhalb von 7000 m nur in seltenen 

 Ausnahmefällen glücken können. Oberhalb von 8000 m sind sie schlichtweg illu- 

 sorisch. 
 

�   Tatsache ist aber auch immer deutlicher: Ein Arzt, der ein derartiges Unterneh- 

men begleitet, wird als ein wesentlicher Bestandteil eines vermeintlichen  

„Sicherheitsnetzes" angesehen, das es in derartigen Regionen in Wirklichkeit gar 

nicht geben kann. 

 

Noch einmal Houston, er bringt das Problem auf den Punkt: „I believe that many of 

the people died on Everest because they put ambition above prudence.“ 

 

Wir Expeditionsärzte sind vielleicht die einzigen, denen dieses Wissen um den so 

schmalen Grenzbereich zwischen Leben und Tod eine eindeutige Position, eine un-

teilbare Verantwortung abverlangt. Eine Verantwortung für das Leben . Ohne 

Wenn und Aber.  
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(C.K.Howard-Bury, Leiter der britischen Everest-Expedition 1921) 

 
Mount Kenya 


