
~, 1. erhöhter absoluter Shunt 

Atelektase 

veno- arterieller Kur zschluß 

pulmonal 

kardial 

2. Hypoventilation - siehe dor t 

herabgesetzter zentr al- venös er o
2

- Gehalt 

Q. o2- Diffusionsh• inder nis 

Lungenödem 

~ 5. herabgesetztez alveolä r e o
2

- Spannung 

star ker Fremdgasgehalt 

Obstr uktion der Atemwege 
6. ungenügender o2- Tras spor t 

Anämie 

Kreislaufver sagen mit absinkendem HMV 

lokale Durchblutungss törungen (peripher , zentr al , 

koronare Gefäße) 

~ 7. ungenügende o2-Abgabe in die Gewebe 

➔· 

4 

Gewebsödem 

übergr oßer o2 Bedarf der Gewebe 

z . B. bei Hyperthyr eose 

4 o~ -'tlur~ o-. 
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--al'll'lehmbare Sa:u.e~ + 

annehmbare arterielle Sauerstoffspannung 

- in Meereshöhe 
- bei Außenluft= 21 % Sauerstoff 

Erwachsene und Kinder 
normal 97 mm Hg 

noch tolerabel 80 mm Hg 
Hypoxämie unter 80 mmHg 

Neugeborene 

noch tolerabel 40 - 70 mm Hg 
ältere Personen 

60 J ahre alt bis 80 mm Hg 
70 Jahre a lt bis 70 mm Hg 
80 Jahre alt bis 60 mm Hg 

erwarte te arterielle Sauers toffspannung 

bei unters chiedlichen Fro 
2 

Maske Fro Minde s t p02 
2 

3 - 4 1 30 % 150 mm Hg 

4 - 5 1 40 % 200 mm Hg 

5 - 6 1 50 % 250 mm Hg 
6 - 7 1 60 % 300 mm Hg 

80 % 400 mm Hg 
100 % 500 mm Hg '- '-(-

\., 0 

= wenn der p02 geringer ist als Fi0/ mal 5, kann erwartet 
werden, daß der Patient bei RaÜmiuft hypoxämisch wird. 

Bei dem Vergleich der Maskenatmung mit der Fro wird ein 
unge s t örtes Ventilationsverhalten vorausgesetzt. 



1. Lähmung der Atemzentren durch 

Allgemeinnarkose 

Opiate, Barbiturate 

erhöhter intrakranieller Druck 

lang dauernde Hypoxie 

zerebrale Ischämie 

schwere C02-Retention 

E- Schock 

2 . Störungen derneuralen Bahnen oder der neuromuskulären Reizübertragung 

zur Atemmuskultur bei 

Verletzungen des Rückenmarks 

peripherer Polyneuropathie 

Phrenikuslähmung 

neuromuskulärer Blmck durch Muskelrelaxantien 

bei MYasthenia gravis 

Botulismus, Nikotinvergiftung 

3. Krankheiten der Atemmuskulatur 

4. Behinderung der Thoraxbeweglichkeit durch 

Arthritis 

Sklerodermie 

Lungenemphysem 

Thoraxdeformierung 1 

Zwerchfellhochstand 

5. Behinderung der Ausdehnungsfähigkeit der Lunge 

Pleuraergüsse , Pleur aschwielen 

Pneumothorax, Hämatothorax 

6. Lungenerkrankungen 

a . Verminderung des funktionellen Lungenparenchymx 

Atelektase 

Tumor 

Pneumonie 

b. Verminderung der Dehnbarkeit der Lunge 

restriktiver Lungenkrankheit 

Lungenstauung, Lungenödem 

Obstruktion der oberen und unteren Luftwege 



1. zentraldnrch 

neurale Stimulation 

direkte chemische Stimulation 

- indirekte reflektroische Reizung der Atemzentren 

Hypoxie 

mechanische Uberbeatmung 

- emotionale Fehlsteuerung (Hyperventilationssyndrom) 

- Schädel-Hirn-Trauma 

Enzephalitis, Meningitis (dann mit Hyperthermie, Fieber) 

- Sepsis , bakteriämischer Schock 

-Intoxikation mit 2,4Dinitrophenol 

Paraldehyd 

Salizylaten 

Alkohol 

-chronische Lebererkrankung 

- Thyreotoxikose (dann mit Hyperthermie) 

- primär hypoxisch 

Aufenthalt in großen Höhen 

Anä mien 

Herzinsuffizienz mit 

ohne 
Störung des Gasaustausche 

- Differentialdiagnose : kompensatorische Atmung bei metabolischer Azidose 

siehe dort. 

Abklä ren, ob metabolische Azidose: 

a. Harnstoff , Kreatinin: Nierenfunktion! 

b. Blutzucker: diabetische Azidose? 

c. Salizylate? Barbit urate , Phenothiazin, 

d. Laktat- Spiegel 

dann ob, Hypoxämie: Sauerstoff evtl. insufflieren, neue BGA. 



pH pC02 SB Diagnose 

1 • 7,26 56 24 akute alveoläre Hypoventila tion 

2 . 7,5 2 28 22 akute alveoläre Hyperventil~tion 

3. 7 , 60 55 51 teilkompensierte metabolische Alkalose 

4 . 7 , 44 24 16 chronische 
\ 

a lveolä re H~perventilation 

5. 7, 38 76 42 chronische alveoläre HypoventilPtion 

6 . 7, 20 25 9 teilkompensierte metabolische Azidose 

7 . 7,56 44 38 nichtkompens ierte metabolische Alkalose 

8 . 7,36 25 15 vollständig kompensierte met9bolische Azidose 

9 . 7,60 25 24 akute a lvoläre Hyperventila tion 

10. 7,32 95 49 chronische alveoläre Hypoventila tion 

1 1 • 7,56 40 34 nichtkompensierte metabolische Alkalose 

12. 7,55 58 49 teilkompensierte metnbolische Alkalose 

13. 7 , 20 78 30 :=tkute alveoläre HypoventilQtion 

14. 7,46 26 18 chronisches alveolära Hyperventila tion 

1 5 • 7,36 83 48 chronische alveoläre Hypoventila~ion 

1 6 • 7, 54 29 24 akute a lveoläre Hyperventila tion 

17. 7, 24 60 26 akute alveoläre Hypoventilation 

18. 7,20 38 15 nichtkompensierte metabolische Azidose 

19. 7,42 28 18 chroni sche alveoläre Hyperventilation 

20 . 7 , 24 28 12 teilkompensierte meta bolische Azidose 

21. 7, 10 95 29 akute alveoläre Hypoventila tion 

22 . 7,39 25 15 vollkompensierte metabolische Azidose 

; 23 . 7,48 28 20 chronische alveoläre Hyperventil ation 

24. 7,40 56 34 chronische, alveoläre Hypoventila tion 

25. 7,24 44 18 nichtkompens ierte metabolische Azidose 

26 . 7,54 25 21 akute alveoläre Hyperventil~tion 



pH pC02 SB Diagnose 

27 . 7,55 52 44 t ei l kompensierte meta bolische Alkalose 

28 . 7, 24 32 14 nichtkompensierte meta bolische Azidos e 

29 . 7,35 25 14 vollkompens ierte metabolische Azidose 

30. 7,52 48 39 nichtkompensierte metnbolische Alkalose 

31. 7,48 20 16 chronische alveolä r e Hyperventil~tion 

32. 7 , 16 83 29 akute ; a lveoläre Hypoventila tion 

33. 7, 28 20 9 teillcompensierte metabo}ische Azidose 

34. 7,46 58 40 teilkompensierte meta bolische Alkalose 

35. 7, 55 20 18 akute alveoläre Hype rvenila ti on 



Der Blutzucker ist auch bei fehlender Anamnese einer diabeti­

schen Stoffwechsellage postoper ativ stets er höht . Dieses be-

ruht wahr scheinlich auf einer Er höhung der antiinsulinä ren 

Hormone Cor tison und der Katecholamine (in der f r ühen Phase 

des postop . Verlaufes) und auf einer r elativen Insulinr esistenz 

(für die spä ter e postop . Phase) als Ausdr uck des Postaggr essions­

stoffwechsels. Es s cheint sich um eine r egelhafte Ver ä nderung 

des Stoffwechsels zu handeln , die die Abbauwege der Aminosäu-

r en und Fette miteinschließt: postoper ativ wer den neben hohen 

BZ-Wer ten auch hohe Insulinwer te gemes sen ! Viel Insulin för der t 

aber den Aminosäur enabbau und hemmt die Fett oxydation , Stoff­

wechselwege , die wir zur Deckung des Ener giebedar fes i m Hunger 

stoffwechsel eher umgekehr t gehemmt und geför der t sä hen . 

Die Differ entialther apie sollte folgende Gesichtspunkte beachten: 

Gr und für eine Senkung des BZ bes teht nur bei einer osmotischen 

Relevanz der Blutglucose. Nach der Formel 

kalkulierte 0smolaritä t 

N + . 1 1 86 t Glucose mg% a in mva x , 18 + Har ns toff mg% + 5 5,8 
kann di e Glucose bis auf Werte von 400 mg<'/4 ansteigen , ohne diS 

die kr itische 0s molar itä t von 300 mosmol überschr itten wir d. 

Bei einer Hyper natri ä mie und einer Har nstoffer höhung sieht die 

Rechnung entspr echend ander s aus und der Wer t wir d eher erreicht . 

Ziel sollte sein , den BZ nicht über 300 mg% steigen zu lassen. 

Unmittelbar postoperativ wer den solche Wer te mitunter erreicht . 

Sie sind unbedenklich . Dagegen ist eine Hypoglykämie wohl bedenk­

licher : es sollten keine Anstr engungen unter nommen wer den , den 

BZ weit unter 200 mg% abzusenken. 

Bei Har nstoffer höhung und Hy per natir ämie gilt es , den BZ nicht 

wesentlich über 200 mg% steigen zu lassen. Gleiches gilt bei der 

Gefahr eines Hirnödems. 

I . v . - Gaben von Insulin sind gut steuerbar , da sie eine kurze 

Halbwertszeit haben . Die Wirkung verpufft jedoch schnell . Häufi­

ge kleine Gaben a 10 E Altinsulin mit nachfolgender Kontrolle 

sind also gr ößer en Einzeodosen vor zuziehen. 

Bei stabilen Kreislaufverhä ltnissen und giter peripherer Durch­

blutung gibt man besser s . c . Dosen . Im Schockzustand s.c . appli-



zier tes Insulin wir d er st bei wieder einsetzender Suffizienz in 

den Kr eis lauf eingebr a cht und kann dann bedr ohliche Hypoglykämie 

her vorrufen. 

Die Menge ist Gefühlssache : Kö r per gewicht , Abstand zur Qp . (Re­

lative Insulinr esistenz! ) , Höhe des Blutzuckers , bekannter Dia­

betes (diese Patienten br auchen viel eher Insulin ! ) müssen in 

die Entscheidung eingehen. 

Oft reicht aber auch eine Pause in der par enter alen Ernä hr ung 

oder die Abdeckung der Glucose mit Insulin . Man gebe : auf 

500 ml 20 % Glucose 20 E Altinsulin 

500 ml 40 % Glucose 40 E Altinsulin 

Man kann auch Insulin in einen Per fusor geben und nach Bedar f die 

Int usionsgeschwindigkeit r egulier en. Diese Maßnahme lohnt den 

technischen Aufwand aber nur, wenn die BZ- Er höhungen über l änge­

re Zeit kontr ollier t wer den sollen. 
+ 

Gefahr! Bei abr upten Absenken des BZ mit Glucose wir d K mit 
+ 

Glucose in die Zelle verschoben , bei niedr i gen Ser um- K kann 

es zu einer gefähr lichen Hypokaliämie kommen ! 



Hier kommt es auf das Ausmaß an: Ein gewisser Blutverlust ist immer 

zu erwarten. 200 - 300 - 500 ml Verlust aus den Drainagen sind nichts 

ungewöhnliches. Am besten spr icht amn mit dem Ober arzt die "Inter­

ventionsgrenzen" ab . 

Die Blutung sollte geur teilt werden nach 

- Größe der einzelnen Stundenpor tionen: 500 ml/h sind ä ußerst 

bedrohlich! 

- dem Verluaf: stä ndig gleiche Portionen von z . B. 300 ml/h sind 

wohl mit Sicherheit auf eine chirur gische Blutung zurückzuführen . 

- Geht der Blutverlust stundenweise zurück, wird man zurückhalten­

der sein. Schließ aber aus, daß die Drainagen verclottet sind: 

Sie können dann nicht mehr fördern und wiegen Dich in Sicherheit, 

bis die Zeichen einer Tamponade Dich eines besseren belehren. 

- Zeichen der Blutgerinnung in den Dr ainagenschläuchen 

Ursachen: 

- unzureichende chirurgische Blutstillung 

- Gerinnungsstörung 

Heparin-Rebound 

Thrombozytopenie 

Fibrinolyse 

Verbrauchskoagulopathie (bes. bei Patienten mit niedrigem 

cardiac output, schlechter peripherer Perfusion, vasokon­

striktion) 

für die einzelnen Störungen siehe ''Gerinnungsstörungen" 

Maßnahmen: 

Bei anhaltender Blutung geht es um die Entscheidung , ob chirur­

gisch revidiert werden muß oder nicht . Dafür muß die Entscheidungs­

grundlage geschaffen werden ! 

1. Ausschluß einer Gerinnungsstörung. Cito Gerinnungsstatus mit 

dem Vermerk, daß der Patient blutet. Bei irgendwelchen Unklar­

heiten immer Rücksprache mit Pr of. Tilsner! 

2 . Genauer Verlaaf der Blutung: aus welchen Drainagen , wieviel? 

mit Tendenz zur Ger innung? Plötzl iches Sistier en der Blutung? 

Zeitablauf! 

3. Rö-Thorax: Staut sich das Blut irgendwo? Hä matothorax, Her zbeu­

teltamponade? 

4. Wieviel Blut mußte gegeben werden , um den Kr eislauf stabil 

zu halten? Blut für evtl . Reoperation nachbestellen! 

5. Oberarzt zur Enformation und Entscheidung 



S:hüfte4'm.st 
1. Sauerstoffinsufflation! Der Sauerstoff-Verbrauch steigt unter dem 

Zittern bis zm fünffachen! 
2. Dolantin Amp 

3 . Valium 5 - 10 mg 

4. Bei Druckanstiegen Dehydrobenzperidol 

5 . Bei Verdacht auf aller gische Reaktion: Cortison 0 ,5 - 1 g 

6. Bei Resistenz: Ca-glukonat 10ml (Vorsicht bei Digitalis-Therapie) 

weitere Diagnostik einleiten: 

Temp. messen 

Medikation überprüfen: Allergien bekannt? was wurde kurz vorher gegeben? 

Wenn Blut gegeben wurde: 

Transfusionsbericht anfertigen 

Konserve einschicken 

Blutkultur aus Konserve, vom Patienten 

Blutkultur entnehmen 

Neurologische Veränderungen? Neurologe bestellen! 

Embolieverdacht? Gerinnungsstatus! 

Bei Temperaturanstieg: Zusätzlichen Flüssigkeitsbedarf in der Therapie 

mit einberechnen! 

Gefahr bei: Zahnlosigkeit, mangelhaftem Gebiß 

fortgeschrittenem Alter (abgeschwächte Larynx-Schutzreflexe) 

medikamentöse Sedierung 

nach Extubation (Larynx-Schutzreflex noch vermindert!) 

vorgehen beim Essen und Trinken: 

Patient muß gut ansprechbar sein und kooperieren können 

Zähne besorgen, einsetzen 

Bei Risiko: Essen/Trinken nur in Anwesenheit der Schwester 

Zufuhr nur in kleinen Schlucken mit Löffel oder Strohhalm 

Aufrichten, Oberkörper am besten senkrecht 

Auf keinen Fall Tasse in den Mund entleeren 

Ist es zur Aspiration gekommen, auch bei Verdacht , sofort endotracheal 

absaugen, am besten Intubation und absaugen oder endobronchiale 

Spülung durchführen lassen. 



Indltkation: wenn keine weitere Beatmung mehr nötig ist 

Wenn aus der Vorgeschichte des Patienten oder dem Operationsverlauf 

keine besondere Indikation für eine längere Beatmung besteht, so kann der 

Patient extubiert werden , sobald er wach genug ist oder zu wach ist, 

um die Beatmung weiter zu teolerieren. Die Extubation sollte nicht zu 

frühzeitig vorgenommen werden - wenn man also ohne Dedativa beatmen kann, 

sollte man es tun. Sie sollte aber auch nicht unnötig hinausgezögert wer­

den : der Tubus stört den Patienten erheblich und beunruhigt ihn sehr. Der 

Tubus bleibt für lange Zeit seine eindrücklichste Erinnerung an die Qp . 

Beurteilung der Extubierbarkeit : 

1. Beatmungsverhältnisse sind günstig: 35% o2 , altersentsprechendes 

AMV. PEEP sollte nicht über 5 liegen. BGA ist zufriedenstellend. 

Rö- Thorax war unauffä llig 

2. Patient ist wach, gut ansprechbar, kooperiert. Er ist peripher 

warm. Die Pupillen sind gleichmäßig weit . Er hat einen kräftigen 

Händedruck und vermag den Kopf zu heben (Die Nackenmuskulatur er­

i:aJl~ langt bei Nachlassen der Pancuroniumwirkung als letzte die volle 

Kraft zurück. 

Jetzt hä ngen wir den Patienten vom MA 1 ab und legen eine o2 - Maske 

mit 5 1/min vor den Tubus. Die Atemfrequenz wird ausgezählt, die Atem­

tiefe beurteilt und der Atemrhythmus beobachtet. Liegt die Atemfr equenz 

zwischen 15 und 20 und ist 4er Atmungstyp unauffällig, kann meist ohne 

Zweifel extubiert werden. 

Bestehen doch Zweifel , so kann nach 15 Min die BGA abgenommen werden. 

Jetzt sollten alle Zweifel beseitigt sein! 

Nach Entnahme der BGA sollte der Patient wieder an die Beatmungsmaschine 

genommen werden, bis das Er gebnis einggtroffen ist. Er sollte über die 

Situation aufgeklärt werden - die meisten tolerieren dann die Beatmung 

sehr gut . Laß nie einen Patienten über längere Zeit mit Tubus unbeatmet 

liegen! Entweder beatmen oder extubieren! Beachte Mitteldruck und Herz­

frequenz, steigen beide an und wird der Patient gar unruhig, so denke 

als erstes an eine Hypoxie : nimm ihn sofort an die Beatmung und verschie­

be den Extubationszeitpunkt . 

vorgehen bei der Extubation: 

Man stellt sich auf die Seite gegenüber dem Beatmungsgerät und der 

Absaugpumpe, einen Abwurfkorb hinter sich. Die Hilfsperson steht gegen­

über. 



Man kläre den Patienten über das , was jetzt kommt, auf und erläuter e 

ihm im weiteren Verlauf jeden Schritt . 

Unter sterilen Kautelen wird eine geziel te Absaugung vorgenommen, 

der weiterhin ster ile Katheter wird wieder in den Tubus eingeführt, 

gleichzeitig wird die Blockung leergesogen, das Schlä uchlein durch­

geschnitten und die Bandbefestigung des Tubus gelöst . Der Absaugkatheter 

wird dann über das Tubusende vorgeschoben . Der Patient wird aufgefor­

dert, den Mund ganz weit zu öffnen und der Tubus wir d im Bogen -

Mund - Tubusverlauf - zumThorax hinab langsam unter ständigem Sog 

am Katheter herausgezogen. Dabei gelingt es am bes ten, Schleimansamm­

lungen jenseits der Epiglottis mitzuentfer nen. 

Man fo r dert dann den Patienten auf , sich zu r äuspern und weiter e 

Schleimmassen zu expektor ieren. Man kann ihm dabei assistier en dur ch 

Halten der Thoraxwand (Hilfsperson) und dur ch Absaugen des Rachens . 

Ein kur zes Gespräch über den glücklichen Ver lauf der Operation, 

Nennung von Ort und Zeit sollten sich daran anschli eßen. Die Schwester 

gibt dann etwas Wasser zum Ausspülen des Mundes. 

Nach Extubation muß nach spä testens 1 Stunde eine BGA gemacht werden. Da 

sie über eine eventuelle Reintubation entscheiden soll und weil n~ch 

der Extubation die Lar ynx- Schutzr eflexe noch s chwach sind , sollte man 

mit dem Frühstück solange warten und auch die Magensonde liegen lassen, 

bis das Ergebnis eingetroffen ist . 

Inzwischen muß die Atemfreqeunz r egelmä ßig gezählt werden und der Atem­

typ beobachtet werden. Auch Mitteldruck und Her zfrequenz nich:uaus dllt_ 
Augen verlieren! ll o.ol f'l~ui, aJ'-1<9.__ AF f-.} ~L G, lt--- .Sf · '2d. 1 

Dann kann die Magensonde gezogen werden und der Patient or al etwas 

zu sich nehmen . 
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Handl ungsanweisung bei Auftr eten von Arrhy thmien 

1. Diagnos e und Dokument a tion von Arr hythmi en 

EKG s chr eiben , evt l. Vor hof- EKG 

2 . Ausschluß eines Defekt es an dem exter nen Schr itt macher 

Schr ittmacher noch effektiv? Scheinbare Arrhythmie wegen 

SM- ausgelöster Parasystolie? Funktion pr üfen , ev t l . austauschen 

3. Ver such die wahr s chei nliche Ursache zu ermitteln. Di e mor pholo­

gische Arr hythmiediagnose l ä ßt nicht auf eine einzelne Ursache 

schließen , meist sind mehr er e Ur sachen ver antwor tlich , eine zusä tz­

l ich hinzutre t e •. de Schä digung macht dann das Maß voll . Beseitige 

al l e möglichen Ur sachen , auch dann , wenn Du meinst , daß sie nicht 

dir ekt den auslösenden Faktor ausmacht . Die Stabilitä t des Rhy thmus 

hä ngt von vielen Faktor en ab , erst die Summier ung einiger Schä di-

gungsfaktor en i rritier t den Rhy thmus. Alle Faktor en , die unser er Be­

einflußung unter liegen , müssen deswegen im Lot gehal ten wer de n , um 

einen nichtbeeinflußbaren Faktor kompensier en zu können! 

a . Ur sachen von tachykarden Rhy thmus stör ungen: 

chirur gisches Trauma 

Meidkament e : anä sthetische Drogen 

Digitalis 

exogene Katecholamine : Dopamin: wieviel l äuft? 

muß es lauf en? 

Effor til , Supr arenin 

endmgene Katechol amine : Angst , Aufr egung , Schmer z 

Phäochr omozy t om 

Vagaler Re i z : ist abgesogen wor den? ander er Tr achealr eiz? 

Sekr ete , Tubuslage 

Hy povolämie , Schock 

plötzlicher RA- Anstieg? (Ba inbr idge-Reflex) 

Herzinfarkt , Her zinsuffizienz , Lungenembolie 

Magen-Darm- Dilatation 

Anä mie 

Fieber 

Hyper thyreos e 

WPW- Syndrom 

Hy poxi e 

~~ cJ...rcl_ EleU~ 
~M a... ~ obo{ 

( lifl ~ rß-i0L. ~ cfo., 

~&kl, fa)L '· / 

Säure- Basenhaushal t : Azidose , Alkalose 

Serum- Ka l ium- Spiegel : I st ein Diuretikum gegeben wor den? 

bestand pr ä operativ eine Arryhthmie? meist Vor hofflimmer n , - flattern 



b. Ursachen für bradykarde Rhythmusstörungen 

üblicher Zustand XJlll postoperativ 

Katecholamin-Verarmung bei beta-sympatholytischer Therapie 

Reser pin 

Digitalis- Therapie , oft Uberdosierung 

Chinidin , Lidocain im toxischen Bereich 

erhöhter Hirndruck, vagale Stimulation : 1u\o\)44f-• ~°"\. cJ,<'t._CX'f <l.}or~6'1-<--~ " 
1 

sicl( sinus Syndrome t-l~~ ... '--1 ~ lfri~ 1 fto -ß,ld. 
sinus node arrest, sinoatrial Block -.:., ~~o:d.t , a.¼-,OM.. ~ .1 

7~~l-i'-.1 lku.';) ~ ~a-n,,- a.6-1 /\-t" 
Hypothyreoidismus 

AV-Block IIIo 

Ersatzrhythmen bei niedriger Eigenfrequenz 

~ f'u,~~ ~ : 

4. Behandlungsbedürftigkeit einschätzen nach Hä modynamik. 

Mitteldruck, Vorhofdrucke, per·phe e Perfusion beurteilen, Ur inaus-
scheidung. K.~l1's~~~{-s~L ~I,( ' Gs {k»-f (Lr) (; - {ci ,~H„lL 
Immer Oberarzt verständigen, wenn neu auftretend und keine Anweisung 

vorliegt. 

5. Behandlung einleiten. 

BGA abnehmen mit E- l yten 

Sauerstoff geben , Kalium substituieren, evtl. Ursachen beseitigen, 

obtimale Bedingungen herstellen! 

spezielle Therapie siehe bei den einzelnen Rhythmusstörungen. 



1. Ex t r a systolen 

vor herausschließen: Ersatzsystolen 

beschrei ben: vent r ikulär - s~pravent rikulä r 

Sinus - Vorhof - AV- Knoten 

ver einzelt - gehäuft - en sal ve 

monomor ph - polymorph 

interponiert - kompensiert 

bl ockiert (frustran) 

a . Si nusextrasystolen : Vorhof , Kammer unverändert, RH-Abstand zwischen 

Extrasystole und nä chstem R entspri cht Grundrhyt hmus (nur bei 

seh frühem Einfall PQ der Extrasystole verl ängert: RR- Abstand 

i s t dann verl ä ngert . 

b . Vor hofextrasystolen: deformiertes , oft verbr eitertes P , oft wechs el­

sinnig , PQ bes timmt sich aus Lage zum AV- Knoten, keine voll­

kompensierte Paus e (Normal int ervall e sind kür zer a l s R~ 

c . AVLKnotenextrasystolen : postextrasystolische Pausen nicht voll kom­

pens iert . 

d . ventrikul äre Extrasystol en: grobe Deformierung des Kammer komplexes 

( Schenkelblockartig) QRS l ä nger als 0 ,1 2 s ec , p oft im QRS , 

vollkompensiert. Der Ursprung i s t aus dem Schenkelblock ni cht 

sicher ableitbar. 

Ther a pie : allgemeine Ther apie. meis t ni cht bedrohlich bei supr aventr i ­

kul ä r en ES. 

bei ventr ikul ä r en ES gelten al s Mal i gnitä tszeichen : 

hä ufiger al s 10/ min 

en sal ve 

Pol ymor phie 

in vulner able Phase einfall end 

ohne f este Kopplung 

diese sollten bald möglichst ther a pier t wer den , weil 

dur ch sie ein Kammer flimmern ausgel öst werden kann. 

Differenti al tharapi e : 

a . Vorhofextr asystolen 

Over pacing versuchen bis Her zf r equenz über 100/ min 

Di git alis hil f t durch Besserung der Herz funktion, a l so bei Herz­

insuffizienz und hohem Fül lungsdr uck , kann aber s elbst ES aus­

l ös en . 

s onst Ver such mi t Gilur ytmal , Lidocai n , Chini din , beta- Blocker 

b. ventr ikulä r e Ex t r a sy s t ol en 

over paci ng ver suchen 



Lidocain im Bolus 100 mg, dann Da uer t r opfinfusi on 

Ka l ium, Phenhydan bes . bei Di git alis a l s Ur s ache 

Pr ocainamid , wenn or ale Ums tellung er wünscht i st 

Versuch mi t be t a- Block er n 

2 . s upravent r ikulär e Tachykardie 

bes . nach ASD, kongenital en Defekten. 

unbedingt vent rik ul äre Tachykardie ausschließen ! 

Differ enzieren i n Vorhoffl immer n/ f l at t ern , Si nust achykar di e , 

paroxysmale supr avent r ikul ä r e Tachykardie mit Block 

a . Sinustachykardie 

paroJYsmal e Tachykardi e ausschließen , Vorhoffl attern mit 2 :1 -

Block ausschließen. 

Therapi e : Ursache beseitigen ! Kalium subs t ituieren ! 

Di gitalis nur bei Her zinsuffizi enz 

beta-Blocker nur bei ausr eichendem cardiac output, 

kontaaindi ziert bei low output ! 

b. paroxysmale supravent r ikulä r e Tachykardie 

ausschl i eßen: Sinustachykardie , Vor hofflattern mit 2 :1 - Block , 

ventrikulä r e Tachykardie 

Diagnose : pl ötzl i ches Auftr eten, r egelmäßi ger Rhythmus 140 - 200 

Er f ol g einer Ca r otis- Sinus- Massage 

Ursprung im Vor hof: P positiv , oft Defor mi erungen von P 

PQ r el a t iv ver längert 

Urspr ung im AV- Kno ten : P negativ in II , III ; oft von 

QRS zugedeck t RP oft kürzer 

als 0 , 1 s ec ( r etrogr ade P Erregung) 

Na ch Er müdung oft schenkelblockartige De f or mier ung , ST­

senkung , T- Abfl achung bis Negativierung, Ur ina s pastica 

Folgen: Ohne . Oder l ow output , Her zinsuffizienz , Schock, Angina 

pectoris , cer ebr ale Insuffizienz 

Therapie: Urs achen beseitigen 

Car otis s inus Stimul ation r echts, dann auch l inks, nie 

beidseitig. Bulbus-Dr uck unter l assen (Retina!) 

(Wenn er folglos, Prostigmin 0 , 5 - 1. 0 mg s. c . oder i . m. 

oder Tensilon 5 - 10 mg i . v . , dann Car otis s i nus Druck 

wiederhol en. Diese Methode ist bei uns nicht et abliert!) 

Kar diover sion erwägen 

Digitalis Schnell sä ttigung o, 6 mg ; alle 3 - 4 Std. 0 , 2 

bis 1, 25 mg 

beta- Bl ocker 

Over pacing 



Erhaltung des Konversionsergebnisses: 

Digitalisierung, Chinidin , Normokalä mie 

c. ventrikuläre Tachykardie 

Diagnose: Feheln fester Beziehungen zwischen P und QRS , gr obe , 

schenkelbloclartige deformierte Kammerkomplexe 

prognostisch ungünstiger 

Therapie wie oben , aber kein Digi talis 

zusä tzlich kann man Lidocain, Procainamid, verapamil , 

Ajmalin , versuchen. 

d. Vor hoflattern/flimmern 

tritt oft in den ersten Tagen postoperativ wieder auf, wenn 

präoperativ lange Zeit bestehend wie bei Mitralinsuffizienz. 

nicht immer behandlungsbedürftig, wenn erträgliche Herzfrequenz 

und eine Kardioversion wenig Aussicht auf dauernden Erfolg hat. 

Entscheidung durch Oberarzt herbeiführen! 

Ist die Frequenz hoch: Over pacing versuchen 

Kardioversion erwägen 

Ursachen aufheben 

Versuch mit beta-Blockern 

Digitalisdosis zusätzlich 

Unbedingt Hämodynamik im Auge behalten und immer wieder neu 

bewerten! 

3. Bradykarde Rhythmusstörungen 

a. Sinusbradykardie 

gewöhnlich unmittelbar postoperativ für einige Tage: vorhof­

pacer auf erwünschte Frequenz stellen, wenn hämodynamisch 

notwendig auch Bifokal- Pacer verwenden. 

Liegt keine Vorhofelektrode, kann man Atropin J.Omg i.v., dann 

alle 3-4 Std, auch s.c. 

oder Alupent 1 mg auf 500 mg Ia 
geben. Aber Vorsicht: durch beide Medikamente kann ein ventri­

kulä r es Flimmern ausgelöst werden. 

b. sinuatrialer Block 

oft erhebliche Sinusarrythmie, plötzlicher Ausfall der Vorhöfe 

und Kammern, Pause macht ein vielfaches der vorhergehenden Pause 

aus. 

Pacer, oder Therapie wie bei Sinusbradykardie. 



c. AV- Block I und II Grades 

Erregung im AV- Knoten mit PQ- Dauer über O,2 sec verlängert. 

Wenckebach- Periodik: zunehmende Ermüdung der AV- Uberleitung 

bis Ausfall einer Erregung 

Mobitz-Block : konstante PQ- Dauer, aber Unterbrechung der AV- Uber-

leitung in bestimmten Intervallen: ;:2, 6:5 etc . 

Behandlung meistens nicht nöitg, Alupent- Infusionen und inter­

mittierende Gaben von Atropin beschleunigen gelegentlich die 

über l eitung, ein s olcher Versuch ist aber nur gerechtfer tigt, 

wenn die Hämodynamik dazu zwingt und durch einen Pacer keine 

Besser ung zu er zielen ist. 

Wenn Digitalis die Ursache ist, muß dieses abgesetzt werden. 

Kalium-Gaben verbessern die Uberleitung nicht , obwohl sonst die 

Digitalis Toxizitä t durch Kaluim herabgesetzt wir d. 

d. AV- Bl ock IIIo 

besonders nach VSD, Endokardkissendefekt , Klappenersatz (Aorta) 

sodaß bei diesen Operationen auch ohne Vorankündigungen auch im 

spä teren Ver lauf ll](xJlX mit einem Block gerechnet werden muß! 

Folge eines lokalen Ödems, Entzündung , Blutung. Oft vorüber-

gehend. Besonders dann, wenn pr ä operativ ein Schenkelblock 

bestand. 

Therapie: Wenn prä operativ ein Schenkelblock vorlag, postopera­

tiv unbedingt Ventrikel - Demand Pacer s o lange wie möglich -

auch über die Ver legung auf peripher e Station hinaus - belassen. 

Sense- Funktion stä ndig überprüfen! Reizschwelle testen! 

Sollten irgendwelche Zweifel über die AV- Uberleitung vorliegen, 

frühzeitig eine permanente Elektrode legen lassen! 

Versuch mit Amuno, Cortison, um das lokale ödem zu beheben. 

DI E AUFGENÄHTE ELEKTRODE HÄLT ALLERHÖCHSTENS 14 TAGE! 

4. Wettstreit zweier Automatiezentren 

a. Einfache AV-Dissoziation 

Eigenfr equenz des Sinusknotens sinkt zeitweise unter die des 

AV- Knotens. Dann• übernimmt der AV- Knoten die Führung der Ven­

trikel. PQ (PR) ohne konstante Verhä l tnisse. P- Wellen positiv , 

wenn AV- Knoten auf refraktären Vorhof stößt, P- Wellen negativ, 

wenn AV-Erregung aufh den Vorhof erregt. EKG: neben normaler 

PQ- Dauer Ver kür zung , im QRS- Komplex liegend oder folgendes p. 

P positiv, gelegentlich negativ, oder nur AV-Rhythmus. nur bei 

Wettstreit mit tertiärem Zentrum QRS- Deformierungen. 



b. Parasystolie 

völlig ungestörte rhythmische Rei zbildung des Parasystoliezen­

trums, da retrograder Block den Si nusknot en schützt. 

1. Abstä nde zwischen den ektopischen Schl ä gen konstant 

2. sehr variable Kopplung der ektopischen und normalen 
Schläge 

3. Kombinations- und Fusionsschlä ge 

Meist Folge eines nicht mehr synchronisierten Impulses des 

externen Schrittmachers, dessen ~ensefunktion nicht mehr 

funktioniert oder der von der Ei genfrequenz des HBrzens über­
holt wird. 



Die venös e Sättigung ist kein direkter Parameter der Ventilation. 

Sie sagxt uns etwas über die Herzleistung aus. 

Ventilation und Perfusion soleen so aufeinander abgestimmt sein, daß 

gedeckt wird. der o2-verbrauch der Or gane 

Die Menge des SauerstoffesJ 

Zeit(~) und dem o2-Gehal t 

l ä ßt sich aus der gesamten Blutmenge in der 

des Blutes c0 2 
errechnen: 

. 
Für Gewebeatmung zur Verfügungstehendes o2 = QT x c

0 2 
arteriell ( 1 ) 

Davon wird ein Teil in den Geweben verbraucht: Das zum rechten Herzen 

zurückkehrende Blut ist dann um eine bestimmte Menge Sauerstoff ärmer: 

• 
zurück.kehrender Sauerstoff: QT x c

0 
venös 

2 
(2) 

Die Differenz aus (1) und (2), die arterielee - venöse Sauerstoffdifferent 

(avD02 ) muß den in den Geweben entnommenen o2- Menge gleich sein: 
• • . 

o2-verbrauch (VO ) = QT x c0 art - QT X CO ven 
2 2 2 

• 
= QT (CO art - CO ven) 

2 2 
oder umgeformt: 

Die avDo2 errechnet man aus den Sä ttigungen über den o2-Gehalt: 

Gebraucht werden die Werte Hb, arterielle Sättigung mit o
2

, venöse 

Sättigung mit o2 (beide geschrieben als Teile von 1), die arterielle 

o2- Spannung und die venöse o2- Spannung. 

avD02= (Hb x 1,34 x sarto2 + parto2 ) - ( Hb x 1,34 x sveno2 + Pven o2 ) 

oder überschlagmä ßig 

avDo2 = Hb x 1,34 x (Sarto2 - Sven o1 ) 

Nimmt man an,daß der Körper pro Kilogramm 3,5 ml o2 verbraucht, so kann 

man im Beispiel rechnen: 

HMV~ = min 
3,5 X KG in kg x 100 ml Blut 
Hb x 1,34 x ((Sart 02 - Sven 02 ) 

= ,2,,2 X 72 X 100 = 15 X 1,34 X (0 . 98 - 0.72) 

= 
262,20 
5,226 

= 5023 

Es errechnet sich also ein HMV von ca. 51/ min 

Die zum Herzne zurcükkehrende o2 



Die zum Herzen zurück.kehr ende o2- Menge ist also abhä ngi g von 

- der o2-Beladung des Blutes durch die Lunge 

- dem Hä moglobin-Gehalt des Blutes 

- dem o2-Verbrauch der Gewebe 

Der Verbrauch wird gedeckt durch das pro min durch die Gewebe perfundie­

rende Blutmenge: je mehr Blut fließt, umso weniger muß pro min entnommen 

werden, um den o2- Bedarf zu decken. 

Wir messen mit der venösen Sä ttigung nicht den o2- Gehalt , DlülllXXlOI~ 

Nur unter der Vorraussetzung 

1. eines bestimmten Hb 

2. einer gleichbleibenden arteriellen Sä ttigung 

3. eines gleichbleibenden Sauerstoffverbrauches 

ist also die venöse Sättigung ein Ausdruck des HMV 

Die Interpretation des Wertes der venösen Sättigung ist nur unter 

disen Voraussetzungen möglich. Sie müssen vorher abgeklä r t werden. 

Den Hb- Wert messen wir, die arterielle Sä ttigung auch, den o2-verbr auch 

kennen wir nicht. 

!!!! Im Schockzustand kann dxer o2- ver brauch erheblich absinken, bei 

einer Hyper thyreose oder bei Fieber erheblich ansteigen !!!!! 

Das sollte man sich immer wieder kalr machen , bevor man voreilige 

Schlüsse aus der venösen Sättigung zieht . 

Die venöse Sä ttigung steigt an : Das HMV steigt an 

Der o2-verbrauch sinkt 

Die venöse Sä ttigung fä llt ab: Das HMV fä llt ab 

Der o2- ver brauch steigt an 



Abfall des Blut-pH auf Grund einer Veränderung des Metabolismus, 

die zu einem Absinken deB Standardbikarbonatkonzentration geführt 
hat . 

eine Absenkung des pH kann auch durch einen Anstieg des pco
2 

verursacht sein. Das sollte vorherausgeschlossen werden . 

biologisch möglich ist ein pH von 6,8 bis 7, 8. bedenklich sind 

aber 7,3 und 7,2 ist bedrohlich , 7,1 eine absolute Notsituation 

Die SB-Konzentration muß immer im Zusammenhang mit dem pco
2 

be­

trachtet werden a nd als Audruck der Kompensation des Säube/Basen­

gleichgewichtes interpretiert werden. 

pathophysiologische Bemerkungen: 

;t 

eine m~tabolische Azidose 1st verbunden mit Eiweißabbau, Au~sbil-Cz·!tr 
dung einer intrzellulären Azidose, der Kaliumbestand verringer ~,,,,,,Ji,,,4. 
sich, der Plasmakaliumwert steigt an, bei niedrigem PH verm. - ,i)~~,u'-1'-'if 

~ ~~ dert sich das Schlagvolumen, der pulmonale Drucksteigf an, der f~~~G,1t 
"8luo.--t2. vasodilatatorische Ef ekt wird zunächst durch eine erhöhte Aus- ( ( 

~ d,..j_ scheidung der Katecho amine ~ensiert . Die Nierendurchblutung 

P< ~ sinkt ab pH 7,25. Arr 
~~ 1:. '1"LN1d_7':tc. t 
L<&.J;~ · ~r~:i"~o,·1 ~ ~~ ... 

treten gehä uft auf . 

'1-l . .. ,scL~ ol,. U,.s~ 
'(\ol,..,li-"'4. l{u...1-{ o.L,J,tl,J.;i C-.,va.J. , Urshchen 't~~~.d-?-4-

u~~ .. i ~, ~~ ~~1~-1. Additionsazidose 

a . Zufuhr fixer Säuren ~ ~ l,t,.(... A · .f.{;._. W ' 

Massentrasfusion von ACD-stabilisierten Konserven ~ ~ 11:ir~ U--Ammoniumchlorid-Mddika tion • 

Säurevergiftung, Methanolvergi ftung, Salizylatvergiftung 

b . Anfall fixer Säuren aus dem Intermediärstoffwechsel l ~ ~,.(-,...v..t(~5/J.. 
"4b,{ ' ,U ~°f~,t. 

Auftreten von Ketosä uren bei 

Hunger, Katabolie (Abbau schwefelhaltiger A.rllinosä uren) 

diabetischer Ketoacidose (unvollständige Axydation von 
~ ~ Ru~~~ • l,\(W,4~~ ! 

NM(·"t~-~~ Thyreotoxikose, Fieber 

~r>'ru~~aktatazidose l~'\a ,o~\IJ. (us(t-...) 

Kohlenhydraten und Fetten) 

l fl ~~ nach allgemeiner und lokaler Hypoxie, also allen s chock-
0\.J OW formen, Herzinsuffizienz, CO-,Vergiftung, Verbrennung, 

.. Ll .. . . • 1-.I. ~ .. '€ De clamping , Erstickung1 ~, ~' 

Alkoholintoxikation , Leberzirrhose im Finalstadium 

gramnegative Keime 

2 . Retentionsacidose 



2 . Re tentionsazidose 

a . renal - tubuläre Azzidose 

n~h Carbanhydr asehemmer-Therapie 

~~ , ~kundaär bei chron. Pyelonephr itis, Fanconi- Syndrom , 

a.-c..t. (Hyperch ridämie)Myelom , Hyper parathyr eoidismus , Schildrüsener -

Urin nur ;;in sauer kr ankungen , Fruktoseintoler anz , Wilsonsche 

oder alisch Krankheit , r enaler Diabetes insipidus , Intoxikation 

y 

mit Cd , Hg , Pb Vit . D, Paraldehyd 

gobal-renale Azidose 

chronische Glomer ulonephritis , pye~onephr itis, Schrumpf­

niere , Hydronephrose, Zy stennier e, akutes Nier enver sagen . 

( Bikar bonatbildung regelrecht , Hypochlor idämie, Er höhung 

f i des Rst- N Ver mehr ung der Anionen im Plasma, Ur in sauer 

~ F"" c' ~ ~ , --_:... 1. / ,J..-.L.:i , 1'h ttco0 au ~ , 
3 . Ver lustazidose 

1

1 ~-· 
Galle- Pankreasfistel , Dünndarmfistelm, Colitis ulcer osa 

Diarr hoe , Laxantiengebr auch ~ 

Ileus , cl,._...- . \J/6<,~~ i...• ~t . w~ , JLL. l 
4. Dilutionazidose ~. ~g,1,.~ ~t • 

nach NaCl- Lsg , ander en bes. hypertonen Lösungen 

~;g=t~ · ~~ ~~. 1!. ~t~l~ ~~~~~ 
1 . Abklär en , ob wirklich metabmlische Ur sache und nicht kompen­

sator isch für eine respir ator ische Alkalose . 

Bei einer gemischten Azidos e soll te man er st die Atmung abklär en 

und dann zur Ther apie der me t abol ischen Stör ung s chr eiten, 

da bei einer Substitution mit Bikarbonat pulmonale Elimina tion 

sonst ni cht möglich. 

2 . Ver such der Ur s achen- Klä r ung 

Labor anfordern: Harnstoff-N , 

Laktatspiegel 

Blut zucker, Ur in: Ac eton , Glukose , 

3. Abs chätzung der Ther apienot wendigkeit (axil bei neuauft r eten i mmer 

Oberar zt verständigen!) pl+ C. ?-(L .., ,u,.~~- -!"(~ Y\J J__ - cJ~. (Jco -
~~ ~ ~~ 0-U, U,4 \~ ,r~:~ ._ '7 T !, 

4. Abschätzung des Bedarfes: \C.-,t ~ ~ ~'1-kHf- . 
( Bas endefizit = SB- La borwer t SB- Normalwert x 1. 2 \ 

Bas endefizit x Kg Kör per gewi cht x 0 . 3 = ml ei ner 1 molaren 1sg. 

/J~ v °' ol., . ... cl ·--'­

;1 ~-V rJ. r rv-.:. 

(8 ,4 %i ge Lsg) 



A(ko.(ose 

Di e metaboli sche Alkalose gehört mit ~a großer Regel mäßi g­

ke i t zu den Folgen eines Stresses wi e Trauma oder Operation. 

Sie wird dann angetroffen, wenn der Stress nicht bis zu einer 

Einschrä nkung des Gasaustausches und der Nierenausscheidung 

fortschrietet . Sie ist die Stressantwort ax1 bei kompensie­

render Regulation. Die metabolische Azidose tritt erst bei 

e iner entgleisten Regul ation auf. 

Bei Herzeingriffen, Beatmung , chronischen Lungenerkrankungen 

ttitt eine "residual e posttraumatische Alkalose11 auf, die 

wahrscheinlich einAl dosteroneffekt ist . Hypovolä mie, low flow 

und Trauma sinkt die GFR mit einer Reduktion der Clearance 

für freies Wasser, die Konservierung von Na+, Hco
3
-, weniger Cl 

führt zu der metabolischen Alkalose mit saurem Urin, der nur 
+ 

bis 10 mval/ 1 Na bei einer hohen Osmolaritä t bis 750 mosmol/ 1 

entäält. 

(Bei Niereninsuffizienz infolge einer Nierenerkrankung kommt es 

dagegen zu niedriger Osmolaritä t bis 300 mosmol/1 und hohen 

Na+-Ausscheidungen über 100 mval/1) 

Auf diese residuale m. A. setzt sich oft eine zusä tzliche Störung 

der Basenregulation: 

- übermä ßige Hco
3
-- Therapie nach ECC, Wiederbelebung und Schock 

+ 
- Verlust von H durch Magenabsaugung und XaCl • Führt dieser 

Verlust, versucht die Niere vermehrt Hco
3

- auszuscheiden -

es resultiert ein alkalischer Urin . Die Ausscheidungskapa­

zitä t jedoch ist begrenzt, sodaß sich eine m. A. ausbidlen 

kann . 

Kompensation einer respiratorischen Azidose: langsam, bis 

pco2 60 - 65 mmHg kann kompensiert werden, dann beginnt pH 

zu fallen . 

Der Hohe SB-Wert überdauert die Ende der Hypoventilation! 

- massive Transfusionen mit ACD-Blut 

Citrat 

da aber die Ausscheidung des Bikarbonatant eiles über Niere be­

gr enzt, entsteht 12 - 24 h spä ter eine m. A. 

Diuretika-Ther api e Furosemid und Et acrynsäure führen über eine 

Konzentrationsanst i eg infol ge H2o-Verlust bie gleichbl ei bendm 

HC0
3

- - Best and zu einer Kontraktionsalkalose 

nur Diamox f ührt zur me tabolischen Azidose ! 



Gefahren der m. A. 

- gelten weitgehend für die E- lyt- Verschiebungen 

bei Hypokalämie Arrhythmien , Ansteigen der Digitalisempfind­

lichekeit, paralytischer Ileus , Hypocalcä mie und Tetanie (eher 

jedoch bei respiratorischer Alkalose) Ubererr egbar keit des ZNS 

- Hypoventi l ation zur Kompensation. Wie weit und ob dies jedoch 

geht , ist umstritten: die Hypoventilation führt spontan kaum 

über Werte von pC02 von 50 mmHg hinaus , da co2 und o2 und 

Glucosestoffwechsel miteinander vermascht sind. Auch soll ein 

hohes pC02 kompensatorisch (gilt auch bei m. A. ! !! ) zu einer 

Er höhung der Hco
3

- Reabsorptionsrate führ en - kein ger ade er­

wünschter Effekt bei einer m. A. 

- Hypoxie . Einmal wegen der Hypoventilation , dann wegen des Links­

s hiftes der Hb02- Kurve(Bohr-Effekt)mit Gewebshypoxie bei 

"normaler" Os Sä ttigung. Das führt zu einer Steiger ung des HMVS 

um den o2- Bedarf zu decken. Leistet das Herz diese Mehrarbeit 

nicht, resultiert bald eine Laktatazidose - ••• 

Gewebshypoxie führt zu hypoxischer Myokardschädigung , der peri­

phere Widerstnad sinkt , die 2 , 3 DPG-Konzentration im Erythrozy­

ten nimmt aber im alkalotischen Zustand zu - die o2- Abgabe 

wird dann normalisiert. 

Ther apie : 

Die Interventionsgrenze wird nirgendwo angegeben und kann für 

die m. A. allein ohne Hypokalämie oder klinische Folgen kaumä 

rational begr ündet werden . Sie muß oberä rztlich festgelegt wer­

den . 

Ein BE von mehr als 10 mval/1 sollte jedoch ■it HCL in 1/ 10 n 

Lösung korrigiert werden: 

(SBist - SBsoll) x kg Kör per gewicht x 0 ,3 = ml einer 1 mola Lsg. 

Zubereitung : 50 ml einer 2nHCL = 100 mval + 950 ml NaCl 0 , 9% 

= 1000 ml einer 1/ 10 n HCL 

meist ist man durch die hohe Flüssigkeitsgabe auch beschr änkt! 

Nur in eine Hohlvene ! Als Verdünnung immer NaCl , da hier auch 

Cl, das in Konkurrenz zu Hco
3

- als Anion t ritt! 

Infusionsgeschwindigkeit: o , 25 mval = 2 , 5 ml der 1/ 10 n Lsg/kg KG und h 

= 15 - 20 mval für 7okg 

= 150 - 200 ml der 1/ 10 n Ls g . 

oder: Kg KG inkg x o , 25 x 10 = ml der Standard-Lsg nicht überschreiten 

sonst Hämolysegefahr - Kaliumwert steigt an etc . 



Folgen für den Elektrolythaushalt: 

+ 
Verliert der Or ganismus infolge des Hyperaldosteronismus K , 

wird der EZR kaliumärmer, Kaliums strömt aus der Zelle in den 

EZR . Zur Aufrechterhaltung des Ionengleichgewichtes gilt 

3 K
+ + + . 

verlassen im Austaushh für 2 Na und 1 H dieZelle 

darausresultiert eine m. A. im EZR und einem. Azidose im IZR• 

Dasselge spielt sich an der Tubuluszelle bei Kaliumver lust ab: 

es kommt im Austausch für Natrium (Volumenbewahrung!) zu einem 

exzessiven Kaliumver lust . Die Tubuluszelle verarmt schnell an 

Kalium (besonders bei niedrigem Körperkaliumbestand! ) und muß 
+ dann H sezernieren, was zu einer "paradoxen Azidurie" beim. Al 

and zu einer Verstärkung der Alkalose führt . 

Bei Erbrechen , Magenabsaugung kommt es zugleich zu einer Cl-­

verarmung, die durch das Ionengleichgewicht bei ansteigendem 

Hco
3

- verstä rkt wird: Hco
3 

verdrä ngt oder ersetzt das Anion Cl 

besonders bei chronischer NaCl-Restriktion. 

in den meisten Fällen dominiert (bes. bei abdominalchirurgischen 

Fällen) eine hypochlorämische hypokalämische Alkalose 

Ihre Therapie ergibt sich daraus: Substitution von Kund Cl . 

Ob dabei die Hypokaämie zur Alkalose oder umgekehrt gefühtt hat , 

bleibt unerheblich . 

Bleibt aber wegen einer Störung der Nierenleistung die beschrie­

bene Regulation an der Tubuluszelle aus , so resultiert eine 

hyperkalämische Alkalose 

und das ist bei uns das gr ößere Problem. 

Gener ell kann gesagt werden: 

bei intakter Nier enfunktion und ausgeglichenem E- l y haushalt 

ist durch eine Hco
3
--Belastung (s . o . ) kaum eine PH- Er höhung mög­

lich . Die r enale Kapazitä t für Hco
3

- Ausscheidung kann kaum über­

schritten werden. (ca . 1800 mval/Tag , das entspricht einer z ufuhr 

von 150 g Naco
3 

oder dem Ver lust von 18 1 Magensaft . )Bei Hyper­

aldoster onismus und Hyper kortizismus ist die Hco3--Ausscheidung 

jedoch blockiert . 
Bei einem SB von wird die r enale Reabsor ptionskapazitä t der 

Nier e überschritten: es muß Hco
3

- ausgeschieden werden . Welcher 

zustand vor liegt, kann man nur durch pH- Bestimmung des Ur ins 

ermitteln. 



Bei Volumenmangel und NaCl- Mangel kann als Folge einer Kont r aktions­

Jdkabx• des EZR eine Alkalose entstehen. Bei Alkalose und •• 

Hyponatr i ä mie wä r e eine Ver such mit 0 , 9 % iger NaCl- Lsg ge­

rechtfer tigt . Oder man nimmt 5% Lävulose und 0 , 9 % NaCl 
+ 

Ringer-Lsg meiden , da sie weniger Cl enthält als Na ! 

vorgehen bei metabolischer Alaklose 

1. Abklären , ob wegen Hypoventilation kompensator isch nötig. 

2 . Urin spez . Gewicht , Ur in- E- lyte , pH 

3. Nier enleistung beurteilen 

4. Kreislaufsituation beur teilen 

5. Serum- Kal ium, evtl . korr igieren 

6. mögliche Ursachen klä ren. 

7. Diuretika-Therapie auf Diamox umstellen , aber Nebenwirkungen 

von Diamox noch einmal nachsehen! 

8. Mit Oberarzt Interventionsgrenze festlegen! HCl- Tropf nur 

auf ausdrückliche Anordnung dur ch Ober ar zt ! 

Wenn HZV, RR , Ventilation und Serumkalium gut und keine klinische 

Symptomatik besteht, gibt es keinen Grund für eine Ther apie . 



Gesamtkaliumkör perbestand 150 g = 3800 mval 

davon austauschaar: 

davon im Extrazellularraum 
= 3400 mval 

= 2 % 

Der Ges amtbestand und die Austauschbarkeit des Kaliums hängt vom 

Lebensalter ab: junge~enschen steht mehr austauschbares Ka l ium zur 

Verfügung als älteren: 

Tabelle 10.2 Altersabhängigkeit des austauschba• 
ren Kalium mval Kalium/ kg Körpergewicht (nach 
Edelmann u. Leibman) 

18-33 Jahre 34-50 Jahre 51-75 Jahre 
Männer 

48,9 44,9 39,7 

1~33 Jahre 34-81 Jahre 
Frauen 

2,00 

1,80 

~ 1,60 
c,, 

.§ 1,40 

] 1,20 
,: 

~ 1. 00 
c.:, 

0,80 

Frauen 

20 30 40 50 6C 70 80 . 

Aller Uanrel 
37,3 30,9 Abb. 10.2 Rückgang des Gesamtkaliumgehaltes 

mit zunehmendem Alter (nach Shukla, Ellis, Dom­
Daraus er gibt sich für ä ltere Menschen ein liöhere Dringlichkeit für 

ausreichende Ka l ium-Substitution als für jüngere. Je höher der Fett­

anteil am Kör per , um~o geringer die Austauschbarkeit des Kalium. Das 

Kalium ist so auch ein Maß für die lean body mass. 

pathophysiologische Einflüße auf den Kaliumhaushal t: 

1. Gesamtkaliumbestand: läßt sich mit dem Ganzkör perzähler über das 

nat§ liche Isotop 4°K bestimmen. Der Bestand ist vermi ndert bei 

Herzinsuffizienz und anderen Formen des sekundä r en HYperaldostero-
. · • bt\ k~~v~ i-4e--flJl( ',.,fn Z1e..2 d· we?-' ri.,,. Nt\-t - öt'iat½ °"-' 1,/- , 

nismus, bei Katabolie , ·gt'>~ o~rll\.<f<~, <~ ~~0 .._.,.i...._-et~ .q...-• <.J"ße•c Ut'0 reh~,tb~ 

2 . Die Serum- Kalium-Konzenl tration s piegelt nur 2 % des Gesamtkaliums 

wieder. Der Körper versucht iber i mmer, den extrazellulären Kalium­

spiegel zu hal ten: niedrige Kalium-Spiegel sagen nichts über den 

intrazellulä ren Kaliumbstand aus, hohe Serum-Kalium-Spiegel l assen aber 

fast immer auf einen relativ nu hohen intrazellulären Kalium-Bestand 

schließen. 

3. Die Zelle verliert Kalium in den EZR bei 

ungenügender o2-versorgung 

verstä rktem Abbau von Körpereiweiß 

verminderter Kohlehydratverwertung 

zellulärer Dehydratation 

Das Serum-Kalium kann auch bei intrazellulärem Kaliummangel ffllH 
~xtt~ erhöht sein: 

bei schwerer Natriumverarmung 

Volumenreduktion 
+ + Azidose (renale H - Elimination mit erhöhter K - Rückresorption) 

'-ERt&pPecaead wii-d Kali\HR in die Z.eJJe zul!Ü-Ckverbracht be:l-



Entsprechend wird Kal ium in die Zelle zurtickverbracht bei 

a. Verbesserung der Glukoseverwertung unter Insulin 

b. verstärkt ablaufenden Proteinsynthesen in der Reparations­

phase nach 0p 

c. zelluläre Rehydratation 
+ + Serum Na - Uberschuß -} Serum-K - Abfall 
+ + Serum Na - Mangel ~ Serum-K - Anstieg. 

3. Ausscheidung über die Niere:~ 

= 60-80~~.J./ 90 % des Kalium werden über die Niere ausgeschieden . Uberschilsse 

werden gut eliminiert, deswegen gibt es bei guter Nierenausschei-

d dung auch keine Hyperkaliämie! Die Kalium bewahrenden Mechanis-

men sind aber schwach. Die Kaliumausscheidung ist von der GFR unab­

hä ngig, sie wird über tubuläre Zellen r eguliert, dabei ist die tubu­

l ä re Sekretion von der Flußrate abhängig: zusätzliche Kaliumbe­

lastung führt zu vermehrter Kaliumausscheidung: Hyperkaliämie ~ 

Hyperaldosteronismus ➔ vermehrte Kaliumausscheidung. 

Bei einer Azidose scheidet die Niere vermehrt H+ aus, hält K+ zurück, 

bei einer Alkalose wird H+ zurückgehalten, die K+- Ausscheidung 

steigt:liies ist aber ein Prozeß, der längere Zeit braucht. Akute 

Verschiebungen im Säure-Basen-Haushalt haben keinen voraussag-

baren Effekt auf den Serum-K+-Wert, aber bei stä rkeren Verschie­

bungen verändert sich der Serum-K+ - Wert immer: man kan+ ur nicht 

sicher sagen, wohin! 

4. Enterale Aufnahme 

j e nach Eßgewohnheit 50 - 100 mval t äglich. 8 - 9 % ( = 5 - 15 mval) 

werden über den Darm ausgeschieden. Dieser Anteil kann aber bei 

Laxantiengebrauch erheblich zunehmen. Das Ka l ium wird (ähnlich wie 

bei der Niere) proximal resl rbiert (bes. Magen) und distal sezer­

niertJ (bes.im Colon) 

5. Kör perstoffwechsel 

Tritt unter Einfluß von Insulin Glukose in d~ Muskel- oder die 

Leberzelle , so werden 0 ,45 mval K+ pro Gramm Glykogen intrazellu­

lär akkumuliert. l 

Be i der Eiweißsynthese werden 2 ,5 - 3 mval K+ pro Gramm Stickstoff 
+ . intrazellulä r akkumuliert. K ist dabei für die Eiweißsynthes~ Lrfor-

der lich : Aminosä uren wf den bei Kalium-Mangel nicht mehr durch RNS 

zu Peptiden zusammengebaut. 

6. endokrine Einflüße 

Aldoster on för~dert die Kalium- Ausscheidung1wird aber selbst durch 

Hyperkaliämie stimuliert. 



Verschlechterung der Kontraktilitä t mit LA-AnstiegM, Druckabfall. 

Nieren: Rückgang der Ausscheidung (meist die auslösende Ereignis, nicht 

ein Folgesymptom) 

Allgemeine, aber s päte Zeichen: 

Verwirrtheitszustand, Schwä che, Müdigkeit, Muskelzuckungen, Parä sthe­

sien,an Händen, Füßen, Lippen 

aufstiigende Paralyse, auch df e f Atemmuskulatur. 

kein gelagertes Konservenblut mehr 

Medikamente überdenken: K+-Gehalt, katabol wirkend? Aldactone ab! 

Hy dratationszustand beurteilen! Rückgang der Ausscheidung evtl. wegen 

Dehydratation? evtl. Lävulose 5% oder NaCl- Ls gio , 9% mit Mannit laufen 

lass en •n.zxÜllllll• 
Ist die Hydr atation ausreichend, 

Lasix oder Hydromedin 

Versuch der Diuresesteigerung mit 
'71 '-"1 \/\lfoi?.:il-i'~tk. b('t,hli'<llk~ ... la,;c.~ 
/Q1\ 1 f 

i~ 1,,1'1. o ~ s e a. l..</) "::C4. l i{'. l"-t,k. · 
ab 6 , 0 mval/1 

40 % i ge Glucose 500 ml mit 100 I E Al t-Insulin: Wir kung in Min für 2-4 h 

50 - 100 - 150 ml schnr ll , dann 40 ml/h 
0~ h.ocl.t 7.o,~d.st '"J.._'>vfrlA ~ -.A2 IE-, ·: .30 

engmaschig kontrollier en: Kalium und Blutzucker 

ab 7 , 0 mval/1 

NaCl 20~ ige Lsg. 10 - 20 ml i.v. 

NaHeo
3 

50 - 100 mval i .v. bei Acidose 
! Wirkung in Min für 1 - 2 h 

Ca- Glukonat 2 - 10 g ( 10 ml und mehr einer 10 % igen Lsge, wirkt in 

Minuten für ca. 30 - 60 Minuten 

NICHT ABER6) WENN DIGITALIS GEGEBEN WIRD ! 

langfristige Kaliumelimination aus dem Kör per können so nicht erreicht 

wer den . 

Möglich aber ist : 
V1Y->L1c(1 '. 7),'e 6c'3ClwiwJ..'.\ ~cJ ~ 
fo ~eld-ek.... kt-\Jt,•!, ... ,J~ i \J l'\A 

\Jv-(CU,,./"l"lAG~.( 1, 

~ .. Jr~ill\tli 2.i' ~ W,.r1Mah,,, j e. 

Resonium A Einlauf 30 g Resonium A mit 25 g Sorbit 

in 50 - 100 ml Wasser, 4 mal tgl . 

1 - ~ x tgl. 15 g Resonium A mit 20 - 30g Sorbit in 

50 - 100 ml H2o oder Tee 

Es sol l mehrmals t gl . zu dün~br eiigen Stuhlentleerung ~~ 

kommen ; wenn nicht, Sor bitanteil er höhen. 

St ändig hohe Kalium- Werte können allein eine Indikation für die Dialyse sein. 



Der niedrige Serum-Kalum-Spiegel läßt keine Rücksehküsse auf den 

Kalumbeetand des Körpers zu. Meist ist aber der Gesamtkaliumbestand 

des Körpers verringert, da dem Körper kein Kalium intrazellulär mehr 

zum Ausgleich des extrazellulären Defizits aur Verfügung steht. Eine 

Substitution erfordert oft gr ößere Mengen, als sich aus den aktuellen 

Werten errechnet . 

Harn-Kalum kleiner 25 mval/ 24 h 

Harn- Kalium kleiner 10 mval/24 h 

Ursachen : 

a. Verlusthypokaliämie 

gastrointestinale Verluste 

+ K - Bestand des Körpers wahrscheinlich 

vermindert 
+ K -Bestand sicher verringert. 

.,_ 

Erbrechen , Diarr hoe , Fistelableitungen, Magensaftausheberung 

mechanischer/paralytischer Ileus 

wiederholte Einläufe, Resonium Einlauf 

r ~ e Verluste 
tubuläre Niernfunktionsstörung mit Abnahme des Konzentrationsver­

mögens 

Medikamentös durch Diuretika 

Alkalizufuhr bei Ulcuskur 

sekundä r er Hyperaldosteronismus 

osmotische Diurese 

polyurisches Stadium nach Nierenversagen 

b. Verteilungshypokaliämie 

Hyperhydratation 

Nach einer Rehydratationstherapie 

" Behandlung einer diabetischen Azidose 

überschießende Glucose-Insulin-Infusion 

postoperativ sind Verteilungs und Verlusthypokaliämie meist kombiniert. 

b~ cta.I" t ... b&IJJ'J-h,~ a~1M,Ot4(u~ ~~JoJ da.,., ~~ki of f;-1- ak-, a,, (o.c,-.-f ¼ 

ex~ l,<.-i-VC?.f{lt.~ 



Technik der intravenösen Flüssigkeitstherapie 

sorgfältige Pflege des Katheters, Spülung nach Entnahmen, Verbandwechsel 

Entfernung, wenn keine Notwendigkeit besteht 

Reizung oder Entzündung der Eintrittsstelle 

oder im Verlauf des Katheters 

bei unklarem Fieber 

Katheterspitze zur bakteriologischen Untersuchung 

Infusionen peripher nur bis 1200 mosmol/1 Konzentration der Lsg. 

Zufuhr mit ca. 500 ml/h nicht überschreiten 

dabei: Höchstgrenzen 

K+ 20 mval/h oder 240 mval/24 h 

Aminosäur en 0 , 2 g/kg Körper gewicht und Stunde oder 300- 350 / 24 h 

Zuckeraustauschstoffe (Lävulose , Sorbit , Xylit) 

nicht mehr als je 3g/kg KG und Tag, nach der Hälfte der Dosis eine zwei­

stündige Pause machen. 

Fett : 80-100g/Tag bei Erw. 

2-3g/kg KG und Tag 

Alkohol: Erw. Tagesmaximaldosis 80 - 100 g 
Für Nährstoffe im Rahmen tei lweiser oder totaler parente-
raler Ernährung müssen Höchst-lnfusionsgeschwindigkeiten 
beachtet werden, bei deren Überschreitung es zu nicht mehr 
hinzunehmenden renalem overflow (vgl. dagegen Osmothera-
pie S. 127) und/oder auch zu metabolischen Störungen kom-
men kann. - Es gelten folgende Höchstwerte: 

Aminosäuren 0,2 g/kg KG und Stunde 
bzw. Stickstoff 0,03 g/kg KG und Stunde 
Kohlenhydrate (außer Glukose) 0,25 g/kg KG und Stunde 
Glukose (Cave Glukose-
verwertungsstörung ·)) 0,25- 0,75 g/kg KG und Stunde 
Fett 0,15 g/kg KG und Stunde 
Äthanol 0,1 g/kg KG und Stunde 
•) Diabetes, streßbeeinflußte Phase = Postaggressionssyn­
drom (z. B. nach Operationen) 

- --- -
(evtl . Zusatz 10 mg Heparin und 0 , 5 mg Prednisolon/Literflasche erhöhen 

die Uberlebenszeit des Katheters ) 

(bei schmerzhafter Vene: 5 - 10 ml 2%ige Procainlsg./Liter. caveProcainWirkung ) 

(bei Flüssigkeitsextravasaten mit großzügiger Infiltration von isotonischer 

NaCl- Ls g., evtl . unter Zusatz eines Lokalanästhetikums behandeln) 

Kava-Katheter: 

Indikation : parenterale Er nähr ung mit hochkonz . Lsgen 

Infusion s tark sauerer Ls gen 

Uberwachung des zentralen Venendruckes 

±~x. Retr aktion in 2 - 3 t ägigem Abstand , Heparinzusatz zu den Infusionen 

( 1000 E/1) 

Lage im Rö- Bild kontr ollieren! 
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Für das zuspritzen von Medikamenten zu Infusionslösungen gelten folgen­
de Mindestforderungen: 

1. Zuspritzen in die Infusionsflasche nur , wo notwendig (z . B. Erzeugung ei­
nes bestimmten Blutspiegels über mängere Zeit) 

2 . Zuspritzen mehrerer Medikamente ist gewöhnlich noch kritischer 

3. Zuspritzen grundsätzlich nur unmittelbar vo der Infusion. In Zweifels­

f ä llen eine bereits vorliegende Mischung verwerfen 

4. Dosierung des zugespritzten Medikaments und tol erable Infusions- Höchst­

geschwindigkeit müssen aufeinander abgestimmt werden 

5. absolut steril vorgehen. Die meisten Infusionslösungen sind ausge­

zeichnete Nährböden für versehentliche Infektion 

6. Auf kaum zu vermeidende , gel egentl ich von der Kanüle ausgestanzte Par­

tikel achten und Mischung ggf. verwerfen 

7. augespritzte Medikamente unbedingt nach Art und Menge unter Angabe der 

Uhr- und Laufzeit auf der Flasche vermerken 

8. Eine I nfusion , der etwas zugesprit zt wurde , öfters überprüfen, bei 

Farbä nderungen, Tr übungen oder Niederschlägen: Infusion so f o t stoppen 

9 . Alkalisch3e Eösungen ( besonders Tris, Bikarbonathal tige) s i nd zum zu­

s pr i tzen weiter er Medikamente fast i mmer ungeeignet . 

Tabelle 6.4. Parameter zur Uberwachung wahrend kunstlicher Ern~hrl,ng (modif ,z,ert nach Sc.'iultis 1975 1 

Minimal-Prow .1n1m Optunal-P,ogramm 

Wasser-Bilanz gemessen cturch : 

1 Einfuhr 
2 . Ausfuhr 

al Urin unct Ora1na,1en 
7 

L,) F1s1clsck11,11oncn. Oiarrhon, Emesis (gemessen sowe,t mogilcll, sons t gcscli.,1z · ; 
c) gcrsp11 at10 1nsens1bilis (geschätzt 1 
Ein fuhr minus Ausfuhr ~ H2O-Bilanz 

3 . Hämatokri t 
4. t äg liche Gewicht skontro lle 
5 . Uri n-Osmolari tät oder spezifisches Gew icht 

Elek t rolyt- und Saurebasenhaushalt gemesse n durch: 

Na+ und K + ,m Serum 

Na4 } Einfuhr minus Ausfuhr im Ur in 
K + (und evtl. Sekreten ) = Bilanz 

Na •:K4 -Ouotoent im 24-S td- Uri n 

g~-++} im Serum und 24 Std-Urin 

p H; pC02 · Base-excess und stand. NaHCO„ 

Elfekt1v itat cle, E,nahrung gemessen durch: 

1. N-E1nl uhr 
2 . N-Ausfuhr (Urin und womoglich im Stuhl) 
Einfuhr minus Ausfuhr ~ N -Bilanz 

Bei Ernährung ub cr mehr als 3 Tage: Harnstoff und Kreatinin im Seru,n 

Bei Ernahrung ubcr mehr als 10 Tage : Prothrombin im Plasma, Serumeiweiß, Leberen zymspektrum ,m Serum, 
Blutbild, EKG 

Kontrolle von Seri.;mproteinen mit kurzen Halbw ertszeiten: 
Präalbumin, Retinolbindendes Protein , 
Tr ansfernn 

1 

1 



Anstieg deB Ser umkal iumkonzentration über 5 mval/ 1 

I nt erventions grenze : 5, 5 mval/1 

Ursachen: 

1. Ps eudohyper kal i ämie: wiederholter Faustschl uß vor Abnahme, l ä nger e 

Stauung am Arm, Hämolyse bei Abnahme oder Aus­

s pritzen in Sammelgefä ß 

2 . über mä ßige Zufuhr 

kal i umhalti ger Infusionen 

Nahrungsmittel 

Medikamenten (z.B. Penizillin 

überal terete Konserven lb:';) w~\IOl k1(l ) 
r elevant aber nur bei mangelhafter Diurese ( kleiner al s 40 ml/h ) 

3. Ol i gur ie , Anuri e 

ab klei ner al s 40 ml/h vorsieht mit allen Kaliumga ben! 

4. Freiset zung aus den Geweben 

Gewebszerstörungen, Quet schunge'! Eiterungen, Trauma Verbrennung , 

Verbrühungen, Hä molyse, Ze l lzerfall bei Leukämie, bei hohen Throm­

bozytenzahlen 

Ka l ium-Shift bei Verä nderungen im Säure- Basen-Haushalt 

bei akuten Kohl enhydratverwertungsstörungen mit BZ- Anstieg 

Katabl oie 

Hypoxie 

NNR-Insuf fizienz 
+ ++ 

rel ative Hyperkaliämie bei Mangel an Na und Ca 

Symptome 

Bei stei genden Serum-Kalium-Werten sink t die Anstiegsteil heit des 

Membranpotent i als, die Rei zleitungs geschwindigkeit sinkt , die AV-Uber­

leitungsBeit nimmt au. Bei l angsame• Ka l iumanstieg wird die Depolari­

sation der Schrittmacherzellen gehemmt, es kommt zur Bradykardie und 

Asystoli e . Bei schnellem Kaliumanstieg können zunä chst Extrasystolenf 

und eine vent rikul ä re Tach~kardie auft ret en, s o daß die Differenti al ­

diagnose zur Hypokal i ä mi e schwierig wird. 

Zeichen i m EKG: nicht quant itativ und f ür uns nicht i mmer sicher ver­

wertbar. Außer dem ist es dann schon ganz schön s pä t: 

hohe , s pitze, schmalbasige T-Zacken, QRS-Verbreiterung durch s -ver­

br eit erung , ST-Beginn unter der Isoelektrischen mit R.,echtsschenkelbl ock 

artiger Deformierung. 

Arrhy t hmie, Kammerautomat ie -'? Kammerflimmern➔Herzstillstand 



7. Säure- Basen- Einflüße 

Wirksam an der Tubuluszelle : Alkalos e stimuliert die tubulä r e Kalium­

s ekr etion, Actdose hemmt sie. Die oft vertretende Ansicht , da ß bei 

Alkalose das Serumkalium absinkt, bei Azidose Serumkalium ansteigt, 

ist von der Zeit abhä ngi g , in der die Niere entsprechend regulier en 

kann. Die Regulation ist aber von mehraen Faktoren abhä ngig , die 

auch gegensinnig wirken (Na+, Cl- Flußraten, intrazellulär en K+-Ge­

halt, Diurese, Wasserbestand etc.), so daß voraussagen für die 

Wirksamkeit der Regulation klinisch nicht getroffen werden können. 


