
Müdigkeit ist wohl eines der unspe-

zifischsten Symptome überhaupt.

Sie kann völlig ohne Krankheitswert

sein, einfach die Folge von Schlaf-

mangel aus persönlichen, sozialen

oder beruflichen Gründen. Sie kann

andererseits – dann allerdings

meist nicht alleine – Symptom einer

mehr oder weniger schwerwiegen-

den Krankheit sein. Wie geht man

aus labordiagnostischer Sicht mit

dem Symptom um?

Was häufig ist, ist häufig. Dieser Satz gilt
auch bei der Abklärung des Allerwelts-
ymptoms «Müdigkeit». Deshalb ist nach
Ausschluss von Ursachen, die nicht in die
Domäne des Arztes fallen, zunächst nach
jenen Störungen zu fahnden, die am häu-
figsten zu Müdigkeit führen. Die nachfol-
gend und in der Tabelle 1 aufgelisteten
Ätiologien erheben keinen Anspruch auf
Vollständigkeit, sie sollen lediglich als Ge-

dankenstütze dienen. Gerade bei solch
unspezifischen Klagen ist zudem die Er-
fahrung des behandelnden Arztes und
seine Kenntnis des Patienten – seiner
Krankheitsgeschichte, seines familiären
und sozialen Umfelds und so weiter – von
besonderer Bedeutung. Sie verhindern
unnötige teure Abklärungen und weisen
oft schon von Anfang an den richtigen
Weg.

Häufige Ursachen von Müdigkeit
Medikamente
Die erste Frage – vielleicht auch einfach
ein Blick in die KG des Patienten – gilt
den Medikamenten, die der Patient regel-
mässig oder hin und wieder einnimmt.

Dass lang wirkende Sedativa und Schlaf-
mittel auch tagsüber Müdigkeit verur -
sachen können, ist bekannt, ebenso die
müde machenden Nebenwirkungen eini-
ger Antidepressiva. Vergessen geht hin-
gegen manchmal, dass auch Antialler -
gika, zumindest jene der älteren Genera-
tion, müde machen können. Daneben
gibt es Patienten, die auch auf Antihy-
pertensiva und Antirheumatika mit Mü-
digkeit reagieren. Nicht zu vergessen, da
in der Regel vom Patienten nicht spontan
berichtet, ist der regelmässige Konsum
von Abführmitteln. Serumspiegelbestim-
mungen der erwähnten Medikamente er-
übrigen sich fast immer. Die entschei-
dende therapeutische Massnahme ist 
eine Dosisanpassung oder der Wechsel
des Präparats.

Drogen
Dass Drogen müde machen können,
weiss man. Marihuana sowieso, aber
auch Kaffee und Tabak im Übermass
können die Ursache sein von permanen-
ter Müdigkeit. Regelmässiger Konsum
von legalen oder illegalen Drogen kann
aber auch bloss Hinweis sein auf eine an-
dere, der ständigen Müdigkeit zugrunde
liegende soziale oder berufliche Belas-
tungssituation. Bei entsprechendem Ver-
dacht ist gegebenenfalls der Drogen-
nachweis (oder -ausschluss) im Urin oder
im Serum anzustreben. Das Gespräch
mit dem Patienten über seine Sucht ist
ohnehin angezeigt.

Stress
Stress gilt heute schon fast als «normale»
Ursache von Müdigkeit. Die Anamnese
gibt hier den entscheidenden Hinweis.
Laborabklärungen figurieren bei der Ab-
klärung weit hinten.

Hypothyreose
Nicht selten, dafür nicht selten überse-
hen, sind Schilddrüsenstörungen – auch
bei älteren Patienten übrigens. Eine Hy-
pothyreose kann sich durchaus un -
typisch äussern und nicht auf den ersten
Blick evident sein. Inwieweit die «subkli-
nische Hypothyreose» eine ernst zu neh-
mende Diagnose ist, ist umstritten. Im-
merhin gibt es Hinweise, dass bereits
grenzwertige Hormonspiegel mit Sympto-
men einhergehen können. Es empfiehlt
sich bei entsprechender Vermutung die
Bestimmung von TSH und FT4. Die The-
rapie bei eindeutigem Laborresultat ist
klar, etwas schwieriger wird sie bei Ver-
dacht auf eine subklinische Hypothyre -
ose. Hier ist allenfalls der Beizug eines
Endokrinologen von Nutzen.

Anämie
Ein manifeste Anämie, die ja meist eine
bekannte Ursache hat, wird nach be-
währten Kriterien diagnostiziert, behan-
delt und überwacht. Bei unklaren Fällen
sind Bestimmungen von Folsäure, Vit -

amin B12 und natürlich des Eisens und
des löslichen Transferrinrezeptors ange-
zeigt. In letzter Zeit wurden vermehrt Be-
richte publiziert, die aufzeigen, dass ein
«subklinischer» Eisenmangel durchaus
zu Symptomen führen kann. Die Be-
handlung mit parenteralem Eisen ist hier
in vielen Fällen hilfreich (siehe dazu auch
den Beitrag von Beat Schaub «Das Ei-

senmangel-Syndrom» in ARS MEDICI
10/08 – in print).

Schlafapnoe
Ein gerade in der Hausarztpraxis eher
vernachlässigter Grund für Müdigkeit am
Tag ist die Schlafapnoe. Dieses lange Zeit
eher vernachlässigte Phänomen hat in
den letzten Jahren an Bedeutung gewon-
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Das Praxislabor ist eine kostengünstige und patientenfreundliche Methode, rasch und zuverlässig
zu einer richtigen Diagnose zu kommen. Wer das Praxislabor behindert oder gar eliminieren will,
fördert die Kostenzunahme im Gesundheitswesen – nichts mehr, aber auch nichts weniger.

In dieser Rubrik möchte DoXMart einen Beitrag zur erfolgreichen Labordiagnostik des Grundver-
sorgers leisten. Der nachstehende Artikel gibt eine wertvolle Übersicht für ein in der Praxis doch
recht häufiges Problem. Wir danken der Labor Gruppe Unilabs für diesen Beitrag. 

Tabelle 1:

Häufige Ätiologien Sinnvolle Tests zur Diagnose
Medikamente Sedativa, Schlafmittel, Anthistaminika, Antidepressiva,

Blutdrucksenker, Abführmittel auf der Grundlage von
Magnesiumsalzen, Antiinflammatoria (NSAR) in der Art von
Voltaren® usw: Die meisten dieser Medikamente sind dosierbar.

Drogen Übermässiger Konsum von Koffein, Tabak und sonstigen 
Drogen: falls erforderlich, entsprechende Bestimmungen 
veranlassen.

Stress Nach Anamnese. Falls erforderlich: Oxidationsstressbilanz und
Fettsäureprofil

Hypothyreose TSH, FT4
Anämie Hämatogramm, eventuell Folsäure, Vitamin B12, Eisen, 

löslicher Transferrinrezeptor
Schläfrigkeit am Tag, Apnoe nachts Je nach Anamnese. Pulsoximetrie nachts
Metabolisches Syndrom, Adipositas, Glucose, Insulin, HOMA-Index (nüchtern)
Insulinresistenz, Diabetes, hoher BMI
Entzündliche Erkrankungen Sedimentationsgeschwindigkeit, C-reaktives Protein, Blutbild,

Protein-Elektrophorese, Profil Autoimmunerkrankungen,
Fettsäureprofil

Tabelle 2:

Seltenere Ätiologien Sinnvolle Tests zur Diagnose
Fiebriger Zustand Je nach Anamnese und Ursache. Sedimentationsgeschwindig-

keit, C-reaktives Protein
Infektiologie, insbesondere TBC, EBV, CMV, HIV

Fehlernährung Nach Anamnese. Falls erforderlich: Magnesium, Nährstoffbilanz
«Biocheckup», Fettsäureprofil

Hypokortizismus Cortisol, eventuell ACTH-Dosierung und mit Synacthen®-
Stimulationstest bestätigen

Hypoaldosteronismus Aldosteron stehend, liegend; Renin stehend, liegend
Hypotonie Blutdruck; siehe auch Hypokortizismus
Herzinsuffizienz EKG, BNP oder Pro-BNP, CKMB, funktionale Zeichen
Hepatopathie und ASAT, ALAT, Ferritin, Hepatitisserologie (B, Q) +
• Alkoholmissbrauch • CDT, γGT
Autoimmunerkrankung bzw. Antinukleäre Antikörper +
• Muskelschwäche, Transitstörungen, • Antimyelin-Antikörper (Anti-MAG), Anti-Ganglioside, Anti-
Morbus Crohn Acetylcholin-Rezeptoren, Anti-Gliadin (Glutenintoleranz 

ausschliessen), C-reaktives Protein, Serumproteine, Blutbild, 
Stuhluntersuchung
• siehe neurologischer Status, klinische Anzeichen und 
radiologische Anzeichen

Mononukleose und andere Infektionen Blutbild, EBV, ASAT, ALAT und bei Verdacht auf HIV usw.
Neurologischer Status Dystonien, neuromuskuläre Erkrankungen usw.: 

Hinzuziehen eines Neurologen
Neoplasien (ausserhalb pathologischer C-reaktives Protein, Blutbild, eventuell Antioxidanzienprofil
und medikamentöser Wirkungen)

Tabelle 3:

Sonstige Ursachen Sinnvolle Tests zur Diagnose
Psychologische Probleme Sonstige organische Ursachen nicht vernachlässigen
(Depression, Angstzustände)
Anorexie, schwere Unterernährung, Bulimie Anamnese. Falls erforderlich: Nährstoffbilanz «Biocheckup»

und Fettsäureprofil
Störung des natürlichen Rhythmus Auswertung von zwei Rhythmen anhand von Speichel- oder
(unregelmässige Arbeitszeiten, Inter- Urin-Cortisol sowie Urin-Melatonin auf 3 Entnahmen oder 
kontinentalflüge, Winterzeit) jeweils 3 Achtstundenperioden

Andauernde Müdigkeit kann viele Ursachen 
haben.



nen. Betroffen sind in erster Linie adipö-
se Patienten, bei denen der nächtliche
Sauerstoffmangel infolge wiederholter
nächtlicher Apnoephasen zu teilweise
gravierenden Folgen führen kann. Bei
diesen Patienten steigt das Risiko eines
Herzinfarkts statistisch signifikant an.
Entsprechende Abklärungen lassen sich 
in spezialisierten Kliniken durchführen
(Pulsoximetrie nachts); die Therapie be-
steht in der Regel aus verschiedenen
Massnahmen, von denen die Gewichts-
abnahme die undankbarste, aber wich-
tigste ist.

Metabolisches Syndrom
Diabetiker beziehungsweise Patienten
mit einem metabolischen Syndrom kla-
gen nicht selten über Müdigkeit. Die 
Laborabklärungen orientieren sich an
den einzelnen Komponenten des meta-
bolischen Syndroms: Hyperlipidämie,
Hyperglykämie, Insulinresistenz und so
weiter.

Entzündungskrankheiten
Labormässig besonders anspruchsvoll
sind die Abklärung und bereits die Suche
nach entzündlichen Krankheiten. Oft

handelt es sich dabei um generalisierte
und chronische Erkrankungen; sie sind
regelmässig begleitet von Müdigkeit. Die
Laboranalysen umfassen nebst den in
der Praxis routinemässig bestimmten Pa-
rametern wie Sedimentationsgeschwin-
digkeit, rotes und weisses Blutbild und
CRP auch die Eiweiss-Elektrophorese
und die spezifischen Parameter für Auto-
immunerkrankungen.

Seltenere Ätiologien
Nicht weiter eingegangen wird hier auf
die selteneren Ursachen von Müdigkeit,

auf Krankheiten, bei denen die Müdigkeit
ein zwar übliches, diagnostisch aber
nicht weiter verwertbares Kriterium ist,
sowie auf die bei diesen Zuständen je-
weils infrage kommenden Laboranalysen
(Tabellen 2 und 3). �

Richard Altorfer  

Quelle: 
Diagnostische Blätter von unilabs, 
12, place Cornavin, 1211 Genève.
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Britische Wissenschaftler konnten 
in einer prospektiven, populations-
basierten, sequenziellen Vergleichs-
studie zeigen, dass eine frühzeitige
therapeutische Intervention nach ei-
ner transitorischen ischämischen At-
tacke (TIA) oder einem leichten
Schlag anfall das Rezidivrisiko signi -
fikant reduzieren kann.

In der Woche nach einer transitorischen
ischämischen Attacke (TIA) oder einem
leichten Schlaganfall beträgt das Risiko
für einen erneuten Insult bis zu 10 Pro-
zent. Modellstudien weisen darauf hin,
dass eine sofortige Sekundärprävention
mit gängigen Therapieoptionen dieses 
Risiko um 80 bis 90 Prozent senken
könnte. 
In Grossbritannien wird die Untersu-
chung potenzieller Schlaganfallpatienten
in Spezialambulanzen empfohlen, viele
Hospitäler bieten jedoch nur einmal wö-
chentlich eine Sprechstunde an, und 
etwa die Hälfte der Patienten wartet län-
ger als 14 Tage auf einen Termin, sodass
es oft zu deutlichen Behandlungsverzö-
gerungen kommt.

Optionen zur Sekundär prävention
Zur Rezidivprävention nach einer TIA
oder einem leichten Schlaganfall stehen
einige wirksame Therapieoptionen zur
Verfügung. Dazu gehören Aspirin® und
andere Thrombozytenaggregationshem-
mer, blutdrucksenkende Medikamente
und Sta tine sowie Gerinnungshemmer
bei Kammerflimmern und die Endarte ri -
ek tomie bei ≥ 50-prozentiger symptoma-
tischer Karotisstenose. 

Die EXPRESS-Studie
Die Autoren führten die prospektive
 populationsbasierte EXPRESS-Studie
(Early Use of EXisting PREventive Strate-
gies for Stroke) durch, um die Auswir-
kungen einer frühzeitigen Sekundärprä-
vention nach TIA oder leichtem Schlag-
anfall bei Patienten zu untersuchen, die
nicht direkt ins Krankenhaus eingeliefert
werden. Sie verglichen die klinischen Er-
gebnisse einer zügigen Vorgehensweise
mit sofortigem Behandlungsbeginn in ei-
ner Studienambulanz mit denen einer
verzögerten Behandlung in der Haus-

arztpraxis. Aus ethischen Gründen wur-
de keine Randomisierung, sondern eine
Aufteilung in aufeinanderfolgende Zeit -
räume vorgenommen.
Die EXPRESS-Studie war in eine popula-
tionsbasierte Inzidenzstudie eingebettet,
die alle TIA, TIA-Rezidive und Schlagan-
fälle in Oxfordshire erfasste (Oxford Vas -
cular Study; OXVASC), sodass Fallerhe-
bung, Untersuchung und Follow-up in
beiden Zeiträumen identisch waren. Pri-
märer Endpunkt der EXPRESS-Studie
war das Schlaganfallrisiko innerhalb von
90 Tagen nach dem ersten Arztbesuch.
Alle zerebralen Ereignisse wurden unab-
hängig, gegenüber der Studienphase ver-
blindet, ausgewertet.
Zu Beginn der Phase 1 führten die Auto-
ren eine tägliche Schlaganfallsprech-
stunde ein. Zwischen April 2002 und
September 2004 überwiesen kooperie-
rende Hausärzte jeden Patienten mit Ver-
dacht auf TIA oder Schlaganfall, der kei-
ne sofortige Klinikeinweisung benötigte,
an das Studienteam. 
Entsprechend der gängigen Praxis in
Grossbritannien basierte die Sprech-
stunde auf Terminvereinbarungen, ver-
bunden mit den üblichen Verzögerungen
bis zum Patientenkontakt. Nach der
Überweisung durch den Hausarzt verein-
barte das Studienteam einen Untersu-
chungstermin mit den Patienten in der
Studienambulanz oder suchte sie zu
Hause auf. Am gleichen Tag oder kurz da-
nach wurden bildgebende Untersuchun-
gen des Gehirns, meist ein Computerto-
mogramm, und ein Elektrokardiogramm
durchgeführt. Innerhalb der folgenden
Woche wurde bei allen Patienten ein Ka-
rotisultraschall und, bei klinischer Indi-
kation, eine transthorakale oder trans-
ösophageale Echokardiografie vorgenom-
men. Das Studienteam initiierte keine
Behandlung, sondern übermittelte dem
Hausarzt Untersuchungsergebnisse und
Therapieempfehlungen.
Die Behandlungsempfehlungen richteten
sich nach den Erfordernissen des  je wei -
ligen Patienten und umfassten meist:
• Aspirin (75 mg/Tag) für Patienten, die

nicht bereits Thrombozytenaggrega -
tionshemmer erhielten oder Clopidogrel
(Plavix®) bei Kontraindikationen gegen-
über Aspirin

• Simvastatin (Zocor® oder Generika, 
40 mg/Tag)

• blutdrucksenkende Medikamente (aus -
 ser bei einem Blutdruck < 130 mmHg
bei wiederholter Messung) entweder
durch Erhöhung der existierenden Me-
dikation oder durch Verabreichung von
Perindopril (Coversum®, 4 mg/Tag) mit
oder ohne Indapamid (Fludex®SR, 
1,25 mg/Tag)

• Antikoagulanzien, wenn erforderlich.

Bei Patienten, die innerhalb von 48 Stun-
den nach dem zerebralen Ereignis unter-
sucht worden waren, oder bei innerhalb
von 7 Tagen untersuchten Patienten mit
besonders hohem Rezidivrisiko wurde
zusätzlich zu Aspirin® für 30 Tage
 Clopidogrel (75 mg/Tag) empfohlen.  
In Phase 2, von Oktober 2004 bis März
2007, verlagerten die Autoren ihre
Sprechstunde in eine Klinik, in der keine
Termine notwendig waren und wo mit der
Behandlung sofort nach Bestätigung der
Diagnose begonnen wurde. Die Hausärz-
te übermittelten potenzielle Schlaganfall-
patienten an jedem Werktag an die Stu-
dienambulanz, sofort nachdem sie ärztli-
che Hilfe aufgesucht hatten. Die
 Patienten wurden nach derselben Vor -
gehensweise untersucht wie in Phase 1,
 jedoch erhielten alle Patienten mit
 Verdacht auf eine TIA oder einen leichten
Schlaganfall gleich in der Studienambu-
lanz 300 mg Aspirin und ein Rezept für
einen Vier-Wochen-Vorrat eines anderen
der genannten Medikamente mit Be-
handlungsbeginn am selben Tag. Patien-
ten, denen Clopidogrel verordnet wurde,
erhielten eine Aufladungsdosis von
300 mg. Bei Patienten mit unvollständi-
ger Auflösung der Symptome zum Unter-
suchungszeitpunkt wurde während der
Sprechstunde eine Computertomografie
des Gehirns vorgenommen, um vor 
der Gabe von Aspirin, Clopidogrel oder 
Antikoagulanzien intrazerebrale Hämor -
rhagien auszuschliessen.

Resultate
Von den 1278 OXVASC-Teilnehmern, die
wegen TIA oder leichten Schlaganfalls
medizinische Hilfe suchten (634 in Pha-
se 1 und 644 in Phase 2), wurden 607 so-
fort ins Hospital eingeliefert oder wurden

direkt dort vorstellig. 620 Patienten wur-
den zur ambulanten Untersuchung über-
stellt, 51 wurden keiner Sekundärver-
sorgung zugeführt. 95 Prozent aller Am-
bulanzüberstellungen (n = 591) erfolgten
an das Studienteam. 
Die Patientencharakteristika und Verzö-
gerungen vor Aufsuchen medizinischer
Hilfe waren in beiden Studienphasen
ähnlich, die mediane Verzögerung bis zur
Untersuchung in der Studienklinik ver-
kürzte sich jedoch signifikant von durch-
schnittlich 3 Tagen (2–5) in Phase 1 auf
weniger als einen Tag (0–3) in Phase 2 
(p < 0,0001). Die mittlere Verzögerung bis
zur ersten Verschreibung eines Medika-
ments verkürzte sich von 20 Tagen (8–53)
in Phase 1 auf 1 Tag (0–3) in Phase 2 
(p < 0,0001). Das 90-Tage-Risiko für ei-
nen erneuten Schlaganfall betrug bei den
Patienten der Studiensprechstunde 10,3
Prozent (32/310 Patienten) in Phase 1
und 2,1 Prozent (6/281 Patienten) in
Phase 2. Bei Patienten, die anderswo be-
handelt wurden, änderte sich das Risiko
nicht signifikant. Die Risikoverminde-
rung in Phase 2 erfolgte unabhängig von
Alter und Geschlecht. Die frühzeitige In-
tervention erhöhte nicht die Gefahr für
intrazerebrale Hämorrhagien oder ande-
re Blutungen.

Fazit
Eine frühe Initiierung gängiger Behand-
lungsoptionen nach transitorischer isch -
ämischer Attacke oder leichtem Schlag-
anfall war in der EXPRESS-Studie mit ei-
ner 80-prozentigen Verminderung des
Risikos für einen frühen erneuten
Schlag anfall verbunden. Weitere Follow-
up-Untersuchungen sind erforderlich,
dennoch umfassen diese Ergebnisse so-
fortige Implikationen für die Patienten-
versorgung und die Öffentlichkeitsauf-
klärung über transitorische ischämische
Attacken und leichtere Schlaganfälle. �

Petra Stölting

Quelle:
Rothwell Peter M, Giles Matthew F et al.: Effect of
urgent treatment of transient ischaemic attack
and minor stroke on early recurrent stroke 
(EXPRESS study): a prospective population-
based sequential comparison, Lancet 2007; 370:
1432–1442.

«Streifung»: Nur rasches Ein  grei fen rettet später das Gehirn
Frühe Sekundärprävention senkt Rezidivrisiko nach TIA oder leichtem 
Schlaganfall dramatisch


