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1 Tipps fiir die Stationsarbeit

1.1 Patientenaufnahme

1.1.1 Erste MaBnahmen

Nach der Aufnahmeuntersuchung (> 1.2) muss entschieden werden:

o Nahrungskarenz: absolute Nahrungskarenz, solange dringende op. Eingriffe
(z.B. Laparotomie) oder invasive diagnostische Prozeduren (z.B. Koronaran-
giografie, Phlebografie, Bronchoskopie, CT mit KM) nicht ausgeschlossen sind

e Schmerzbehandlung (> 17.2): effektive Analgesie senkt z.B. bei Herzinfarkt
den myokardialen O,-Verbrauch!

e Sedierung (> 17.7): rel. KI: V.a. zerebrale Blutung, Atemwegsobstruktion,
V.a. Intoxikation

e Intubation und Beatmung (> 3): frithzeitig v.a. nach Polytrauma und bei
drohendem ARDS. Tendenz der Atemfrequenz und pO,-Verschlechterung
entscheidender als absoluter pO,!

e Monitoring (»2.1)

e Parenterale Ernéhrung (> 4)

e Bei blindem oder schwerhorigem Pat. Info an Personal (ggf. Zettel ans Bett!).
Alle Prozeduren vorher erkldren, sich bei jedem Patientenkontakt vorstellen

1.1.2 Notfalluntersuchung

Bei Aufnahme auf die Intensivstation sind initiale Ther.-Mafinahmen meist vor-
dringlich, daher zunichst nur problemorientierte Kurzuntersuchung (Kontrolle
der Vitalfunktionen). Ausfiihrliche Untersuchung nachholen!
o Inspektion: Schmerzen, Atemnot (Atemfrequenz, Zyanose), Prellmarken,
Trauma, Odeme
Bewusstseinslage: Pat. ansprechbar, komatos (Glasgow Coma Scale » Tab. 5.5)?
Herz/Kreislauf: Puls (auch Fufipulse), RR, Herzrhythmus, Nebengerdusche
Lunge: seitengleich beliiftet, RG?
Abdomen: hochgestellte Darmgerausche, Abwehrspannung, Totenstille?
Orientierende neurologische Untersuchung: Pupillen (Lichtreaktion), Me-
ningismus, Paresen, Reflexe
e Anamnese (z.B. Schmerzbeginn bei Ang. pect.), moglichst Fremdanamnese:
Vorerkr., Medikation
¢ Dringliche Diagnostik festlegen:
- EKG, Temperatur, Sauerstoffsittigung (obligat)
- Ggf. BGA, Notfall-Labor, R6-Thorax, Echo, Sono

1.2 Korperliche Untersuchung

1.2.1 Allgemeine Untersuchung

Allgemeine Einschatzung

e Allgemeinzustand (AZ) und Ernidhrungszustand (EZ): gut, reduziert, stark
reduziert?

o Diagnostik und Vorgehen bei Koma und Prakoma nach Glasgow Coma Scale
(» Tab. 5.5): Konzentrationsfahigkeit? Orientierung zu Raum, Zeit und Per-
son (Verwirrtheit > 9.1.2)? Kontaktfihigkeit? Kérperhaltung?



Inspektion von Haut und Schleimhauten

1.2 Korperliche Untersuchung 3

Exsikkose (> 13.1.1): ,,stehende“ Hautfalten, trockene Haut und Schleimhiu-
te, borkige Zunge, weiche Augenbulbi, flacher schneller Puls, Hypotonie
Zyanose: Konzentration des reduzierten Hb im Kapillarblut > 5g/dl.

- Periphere Zyanose: nur Haut und Akren blau, Zunge dagegen nicht. Lokal
begrenzte oder generell erhohte O,-Ausschopfung bei normaler O,-Satti-
gung des Bluts in der Lunge — zirkulatorische Stérung, z. B. bei Herzin-
suff.

- Zentrale Zyanose: Haut und Zunge blau. O,-Sittigung im art. Blut sinkt
unter 85 % — alveoldre Hypoventilation, Vitien mit Rechts-links-Shunt

Ikterus: Gelbfirbung der Skleren ab Serum-Bili > 1,5mg/dl (> 26 umol/l),

Juckreiz, oft zusitzlich dunkler Urin und heller Stuhl (— Verschlussikterus)

Blisse: bei Hb < 9 g/dl Konjunktiven blass. Andmie zusammen mit Ikterus

z.B. bei Himolyse oder Malignom

Odeme: pritibial, periorbital, sakral? Ein- oder beidseitig? Anasarka?

Haut: Behaarung? Pigmentierung? Exantheme? Enantheme? Ekzeme? Pete-

chien? Spider naevi (u.a. bei Lebererkr.)?

Hande

Trommelschliigelfinger und Uhrglasnigel — chron. Hypoxamie

Braunfirbung an Endgliedern von D,, D3 - ,Raucherfinger

Palmarerythem — Leberhautzeichen, z. B. bei Leberzirrhose

Dupuytren-Kontraktur — Leberzirrhose, Alkohol, Epilepsie, idiopathisch

Gelenkschwellungen:

- Proximale Interphalangealgelenke (PIP) - rheumatoide Arthritis

- Distale Interphalangealgelenke (DIP) -~ Heberden-Arthrose (hart, reiz-
los), Arthritis psoriatica (R6tung)

- Fingergrundgelenke - RA

- Alle Gelenke eines Fingers (,,im Strahl“) - Arthritis psoriatica

Tremor — chron. Alkoholismus, Hyperthyreose (feinschligig), Parkinsonis-

mus; Flapping Tremor — Leberausfallkoma

Koilonychie (Einsenkung der Nagelplatte) > Eisenmangelandmie

Kopf und Hals

Pupillen: direkte und konsensuelle Lichtreaktion, Konvergenz, Isokorie.
Konjunktiven. Augenhintergrund spiegeln (hypertensive oder diabetische Re-
tinopathie? Stauungspapille?). Cave: Glaukomanfall durch Weitstellung der
Pupillen bei erhhtem Augeninnendruck!

Mundhéhle: R6tung/Entziindung von Rachenring und Tonsillen, Zahnsta-
tus, Gaumensegeldeviation, Belag/Ulzera/Aphthen/Enantheme/Soor auf
Zunge und/oder Mundschleimhaut. Mikrostomie (zu kleine Mundéffnung)
— Sklerodermie. Blaue Zunge — zentrale Zyanose. Himbeerzunge — Schar-
lach. Vergroferte Zunge - Akromegalie. Hunter-Glossitis -~ megaloblastire
Andmie

Foetor ex ore: Alkohol? Sauerlicher Geruch — z.B. Gastritis. Azeton — diabe-
tische Ketoazidose. Lebergeruch — Leberkoma. Urinartig —» Urdmie

Kopf: Meningismus (Nackenbeugeschmerz » 8.3.3)? Druckschmerzhafte
Temporalarterien (Hinweis auf Arteriitis)?

Hals: Struma? Vergrof3erung der Lk? Halsvenen gestaut (im Sitzen oder bei
45° Oberkorperneigung)? Stromungsgerdusche tiber den Karotiden?
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Thorax

Form (Fassthorax, Trichterbrust). Mammae und regionére Lk inspizieren
und palpieren

Atmungstyp (Kufimaul-, Schnapp-, paradoxe Atmung; » Abb. 1.1)
Palpation: Stimmfremitus (,,99“ mit tiefer Stimme): einseitige Verstirkung -
Infiltrat; Abschwéichung — Erguss oder Schwarte

Perkussion (Pat. vorher abhusten lassen!): Klopfschall (KS):

- Sonor (physiologisch)

- Gedidmpft (Infiltrat, Pleuraerguss, Pleuraschwarte)

- Hypersonor (Emphysem, Pneumothorax)

- Tympanitisch (iber Lungenkavernen oder Darmschlingen)
Atemverschieblichkeit der Lungengrenzen bestimmen, Lungengrenzen sei-
tengleich?

Bezeichnung Atemmuster
Normale

Ruheatmung

KuRmaul-

Atmung

Cheyne-Stokes-
Atmung

S / I
J L

Biot-Atmung

Abb. 1.1 Pathologische Atemmuster [A400]

Auskultation der Lunge
Typische Befunde b Tab. 1.1.
Das Atemgerdusch wird beschrieben als:

Vesikulér: nur bei Inspiration leises Rauschen, Normalbefund
Abgeschwicht: Infiltration, verminderte Entfaltung

Fehlend: Pneumothorax, Erguss

Verschirft (fauchend): z. B. bei beginnender Infiltration

Pfeifend (= Stridor): Einengung der oberen Luftwege

»Bronchialatmen®: auch im Exspirium horbar, bei Infiltration oder Lungenfi-
brose



1.2 Korperliche Untersuchung

Nebengeriusche werden differenziert in:

e Trockene Rasselgerdusche: Pfeifen, Giemen, Brummen, entstehen durch in-
und exspiratorisch schwingende Schleimfiden (Asthma, obstruktive Bronchi-
tis, ,losende“ Pneumonie)

o Feuchte Rasselgerdusche (nur im Inspirium). Zu unterscheiden sind:

- Grobblasige (= tieffrequente RG): bei Fliissigkeit in den Bronchien, z.B.
bei akutem Lungenddem, Bronchiektasen

- Feinblasige (= hochfrequente RG): bei Fliissigkeit in Bronchiolen und Al-
veolen, z.B. bei chron. Linksherzinsuff. mit Lungenstauung

- Klingende (= ohrnahe RG): z.B. bei Infiltration

- Nichtklingende (= ohrferne RG): z.B. bei Stauung

Tab. 1.1 Typische physikalische Lungenbefunde

Diagnose Perkussions- Stimm- Auskultation
befund fremitus
Kardiale Dampfung (oder | Normal oder | Feuchte, eher spatinspiratori-
Stauung normal) verstarkt sche, nichtklingende RG
Pneumonisches | (Starke) Damp- Verstarkt Feuchte, ohrnahe (= klingende)
Infiltrat fung fruhinspiratorische RG
Pleuraerguss Dampfung, aber | Aufgehoben | Fehlendes Atemgeréusch, oft
lageveranderlich feuchte RG im Grenzbereich
GrofBe Dampfung; kei- | Abge- Abgeschwaéchtes bis fehlendes
Atelektase ne Veranderung | schwacht Atemgerausch
bei Umlagerung
Chronische Normal Normal Trockene RG, auch feuchte,
Bronchitis nichtklingende RG, verscharftes,
oft verlangertes Exspirium
Pneumothorax | Hypersonor bis | Aufgehoben | Fehlendes Atemgerausch
tympanitisch

Herz/Kreislauf

o Pulse: seitengleich? Femoralispuls abgeschwicht (Hinweis auf pAVK, Aorte-
nisthmusstenose)?

- Frequenz: Tachykardie > 100/Min., Bradykardie < 60/Min.

- Rhythmus: regelmiflig, unregelmifig, peripheres Pulsdefizit, Pulsus para-
doxus (Puls wird bei Inspiration deutlich schwécher - Hinweis auf Peri-
karderguss mit Tamponade oder schweren Asthmaanfall)

e Blutdruck: Seitendifferenz > 20 mmHg path., Manschette sollte % des Ober-
arms bedecken (bei kleineren Manschetten falsch hohe RR-Werte). Distaler
Rand mindestens 3 cm oberhalb der Ellenbeuge. Cave: Bei Dialysepatienten
nie am Shuntarm messen, bei Hemiplegikern nicht an der geldhmten Seite!

e Herzinspektion, -palpation und -perkussion: Pulsationen (z.B. bei Aorten-
insuff. im 2. ICR parasternal), Herzspitzenstof§ (normal im 5. ICR, MCL; bei
Linksherzhypertrophie hebend, verbreitert und nach auflen unten verlagert)
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Herztone (HT)

1. Herzton: tiefer Myokardanspannungs- bzw. AV-Klappenschlusston. P.m.

3. ICRli parasternal = ,Erb“. An der Herzspitze lauter als der 2. HT

- Laut bei Stress: Fieber, Andmie, Schwangerschaft

- Paukend bei Mitralstenose

- Geddmpft bei Kontraktilititsverminderung: Myokarditis, Infarkt, Herzin-
suff., Perikarderguss

- Horbar gespalten z.B. bei Schenkelblock

2. Herzton: hoherfrequenter Semilunarklappenschlusston. P.m. 2. ICR li

bzw. re parasternal:

- Laut bei Aortensklerose, Hypertonus

- Gedidmpft oder fehlend bei Aortenstenose

- Physiologische, bei Inspiration verstarkte Spaltung: Aortenklappe schlief3t
vor Pulmonalklappe

- Paradoxe Spaltung (Pulmonalklappe schlief}t vor Aortenklappe, in Exspira-
tion verstarkt) bei Linksschenkelblock, Hypertonus, Aortenisthmusstenose

- Fixierte Spaltung bei ASD

- Weite Spaltung bei pulmonaler Hypertonie und Rechtsschenkelblock

3. Herzton: ventrikuldrer Fiilllungston in der frithen Diastole — protodiastoli-

scher Galopp. DD: im Vergleich zum 2. HT spiter, im Vergleich zum Mitral-

6ffnungston dumpfer und ebenfalls spater. P. m. Herzspitze. Beim Erwachse-

nen nur bei rascher Ventrikelfiillung hérbar: Mitralinsuff., Herzinsuff. (Vor-

last 1). Bei Kindern und Jugendlichen haufig und physiologisch

4. Herzton: niederfrequenter Vorhofkontraktions- und Myokardfiillungston

kurz vor dem 1. HT — prisystolischer Galopp. DD: im Vergleich zum 1. An-

teil eines gespaltenen 1. HT leiser und gegeniiber dem 2. Anteil des 1. HT an-

ders klingend. P. m. Erb. Horbar bei verstirkter Vorhofkontraktion bei Herz-

insuff., hdufig bei Hypertonus, Aortenstenose, Myokardinfarkt. Bei Jugendli-

chen physiologisch. Fehlt bei Vorhofflimmern

Nebengerausche
Jeweils Zeitpunkt, Lautstdrke (tibliche Skala Y%-%), Frequenz (hoch-, niederfre-
quent), Atemabhéngigkeit und P. m. bestimmen.

DD Systolikum: Mitral- und Trikuspidalinsuff. (Pansystolikum). Aortenste-
nose (spindelférmig, fortgeleitet in die Karotiden), Pulmonalstenose; VSD
(Frithsystolikum); Aorteninsuffizienz (Mittsystolikum); offener Ductus Botal-
li (Maschinengerausch)

Funktionelle Herzgerdusche: ohne organische Herzverdnderung. P. m. meist
nicht lokalisiert, selten holosystolisch: z.B. bei schwerer kérperlicher Arbeit,
Fieber (HZV 1), Andmie (Viskositét | ), Schwangerschaft, Hyperthyreose
DD Diastolikum: Mitralstenose; Aorteninsuff. (frithdiastolisches Decrescen-
do); offener Ductus Botalli (Maschinengeridusch). Gelegentlich schwer ab-
grenzbar von Mitraloffnungston, 3. und 4. HT

Abdomen

Inspektion:

- Zeichen der Lebererkr. (,Abdominalglatze“, Venenzeichnung?)

- Aufgetriebener Bauch: Faustregel zur DD ,,Fett, Fetus, Fizes, Flatus
(Luft), Flussigkeit (Aszites) und Tumor*

Palpation:

- Im schmerzarmen Bereich beginnen. Druckschmerz? Resistenzen (ver-
schieblich, schmerzhaft, wie grof)?



- Bauchdecken weich oder Abwehrspannung? Loslassschmerz? Bruchpfor-

ten geschlossen?

— ,Hebende“ Pulsation: BAA

- Leberpalpation: Grof3e, Konsistenz, Leberpulsation, Courvoisier-Zeichen
(pralle, tastbare Gallenblase); hepatojugulirer Reflux bei Leberpalpation
(bei Rechtsherzinsuff.)?

1.2 Korperliche Untersuchung 7

- Milzpalpation (wenn tastbar, dann bereits vergrofiert)
e Perkussion:
- Lebergrenzen z. B. mit Kratzauskultation bestimmen
- Klopfschall iber Abdomen (tympanitisch, geddmpft)
- Aszites-Ausdehnung abschitzen (Perkussion/Palpation fortgeleiteter
Flissigkeitswellen)
e Auskultation der Darmgeriusche:
- Totenstille bei paralytischem Ileus
- Gesteigerte, hochgestellte, spritzende, metallisch klingende DG bei me-
chanischem Ileus (» 10.1.4)
o Rektale Untersuchung: Ampulle stuhlgefiillt? Blut, Teerstuhl, okkultes Blut,

Tumor

1.2.2 Neurologische Untersuchung

Kopf- und Hirnnerven (Auswahl)
Klinische Untersuchung der Kopf- und Hirnnerven » Tab. 1.2.

Tab. 1.2 Wichtige Kopf- und Hirnnerven

Hirnnerv Funktion Klinische Untersuchung

N. Il (opti- Augenhinter- | Direkte Spiegelung (umgekehrtes Bild):

cus) grund ® Abgeblasste Papille (Optikusatrophie)?
® Stauungspapille (Hirndruck)?

Pupillen Symmetrisch? Rund? Lichtreaktion (indirekt = Reak-

tion der nicht beleuchteten Pupille),
Konvergenzreaktion = Miosis bei Konvergenz

Hals- Horner-Sy.: Ptosis, Miosis und Enophthalmus auf der

sympathikus

betroffenen Seite

N. lll (oculo- | Blickrichtungs- | Nn. llI, IV und VI werden zusammen untersucht: Au-

motorius) bewegungen | genbewegungen in den vier Richtungen prufen;
Doppelbilder?

N. IV Blickrichtungs- | Senkung und Abduktion des Auges prifen. Kom-

(trochlearis)

bewegungen

pensatorische Kopfseitenneigung? Doppelbilder
beim Treppabsgehen?

N. VI Blickrichtungs- | Abduktion des Auges prufen
(abducens) | bewegungen
Nystagmus Spontannystagmus (Richtung, Grad), Blickrichtungs-
nystagmus, Lagerungsnystagmus
N.V Kornealreflex | Bertihrung der Kornea mit sterilem Wattestabchen

(trigeminus)

von der Seite - Lidschluss (Afferenz N. V;, Efferenz
N. VII)
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Abb.6.4 EKG-gestutzte Infarktlokalisation [L106]

Tab. 6.3 EKG-gestiitzte Infarktlokalisation

Infarktlokalisation Betroffenes GefaB Lokalisation im EKG
Ausgedehnter Vorder- Proximale LAD, evtl. Haupt- I, aVL, Vo
wandinfarkt stamm
Anterolateral Meist RCX Vs, |, (evtl. I1), avL
Anteroapikal Distale LAD I, 11, Vas, aVL
Anteroseptal Distale LAD, Diagonalast Vi3 (Va)
Lateral Marginalast der RCX oder LAD |1, aVL, V(s6-s
Hinterwand (= inferior) Meist RCA 11, Ill, aVF
Inferolateral (= posterolat.) | Meist RCX 11, 111, aVF, Vs
Strikt posterior Posterolateraler Ast der RCA (I, aVF), R/S > 1in V,
oder RCX
Rechtsventrikular Je nach Versorgungstyp, meist | V12—V,
prox. RCA

RCA: rechte Koronararterie; LAD: ,left anterior descending” (R. interventricularis
anterius); RCX: R. circumflexus

o Indirekte Infarktzeichen:

- Neuer Schenkelblock (meist LSB): mit Vor-EKG vergleichen

- Geringe, erst im Verlauf diagnostisch relevante ST-Hebung oder T-Nega-
tivierung

- AV-Blockierungen, v.a. bei Hinterwand- oder Septuminfarkt

- ST-Senkung: bei Innenschichtinfarkt, Ischimie oder als reziproke (spie-
gelbildliche) ST-Hebung bei Infarktareal in gegentiberliegenden Ableitun-
gen (s.u.)
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- Strikt posteriorer Infarkt: keine direkten Infarktzeichen in den tiblichen
Ableitungen! In V,-V, schneller R-Aufbau, dort ST-Senkung > 0,5 mm
(spiegelbildliche Infarktzeichen). ST-Hebung nur in V;-V,

- ST-Senkung > 1,0 mm in mind. 6 Abl. und ST- Hebung > 1,0 mm in aVR
bei Hauptstammstenose

¢ Infarktdiagnose bei vorbestehendem Schenkelblock:

— RSB: normale Infarktkriterien sind anwendbar, besonders in den Extre-
mitdtenableitungen zeigen sich infarkttypische Veranderungen

- LSB: erschwerte Infarktdiagnostik. Bei Vorderwandinfarkt evtl. fiir
Schenkelblock im Vergleich zu QRS-Komplex tiberméfiige ST-Hebung in
V;-V; mit rascher Anderung in seriellen EKGs, auflerdem typisch: Q in I,
aVL; R-Verlust in V,-V;. Hinterwandinfarkt kaum zu diagnostizieren

D Immer mehrere Verlauf-EKGs anfertigen und vergleichen!

Labordiagnostik

e Kardiale Marker: (Hs-)Troponin, Gesamt-CK, CK-MB, Myoglobin. Stellen-
wert der kardialen Marker beim STEMI: Bestitigung der Infarktdiagnose, zeit-
liche Definition des Infarktbeginns, Abschitzen der Infarktgrofle, Beurteilung
einer Reperfusionsther., Nachweis eines Reinfarkts, Risikoabschitzung (hohes
Troponin bei Aufnahme - Hochrisikopat. - aggressive Ther. anstreben)

o Sonstiges Labor: BB (Animie, Leukozytose?), Blutgruppe (2 EK in Bereit-
schaft halten fiir evtl. Lysether.!), Krea und E'lyte, Gerinnung (vor Antikoagu-
lation, Fibrinolyse), Lipase (DD Pankreatitis), AP, Bili (DD Gallenkolik, Cho-
lestase), BGA (kardiogener Schock, Lungenembolie?), BZ, Laktat

o Risikofaktoren: CRP, Blutfette, ggf. Homozystein, Fibrinogen

Weitere Diagnostik nach intensivmedizinischer Versorgung

e Ro-Thorax: Herzgrofle, Lungenstauung, Pneumonie?

o Echo: Perikarderguss, Kontraktilitit, ventrikuldre Hypertrophie/Dilatation,
Wanddyskinesien, Aneurysma, Mitral- bzw. Aortenvitium?

D Kein Zeitverzug durch Diagn. bei STEMI, wenn sofortige Reperfusionsthe-
rapie indiziert

Allgemeine Therapiemafinahmen

e Immobilisierung, Oberkdrperhochlagerung, beengende Kleidung entfernen

e Jeder Transport mit Arztbegleitung, EKG-Monitoring und personellen/tech-

nischen Moglichkeiten zur kardiopulmonalen Wiederbelebung. Mind. 2 ve-

ndse Zuginge, eine davon grofilumig (12 G)

Intensiviiberwachung. EKG-Monitoring (Arrhythmien, ST-Segmente), HF, RR

O, per Nasensonde, wenn SpO, < 90 % (innerhalb der ersten 6 h)

Nitroglyzerin 0,8 mg s.1. (> 6.14.1) bei RRyy10. > 100 mmHg

Analgesie: falls Pat. nicht schmerzfrei - Fentanyl 0,05-0,1 mg i.v. (> 17.4.6);

gute Wirksamkeit, kurze Wirkdauer (30-60 Min.) Absolutes Ziel: Schmerz-

freiheit des Pat.

e Sedierung: mit Diazepam 5-10mg i.v. (> 9.4.2), wenn nach klinischem Ein-
druck erforderlich. Bei Ubelkeit Metoclopramid

e Konsequente BZ-Kontrolle: Einstellung auf 80-110 mg/dl durch i.v. Insulin
verbessert die Prognose
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Spezifische Therapie

¢ Thrombozytenaggregationshemmung:

- ASS 250-500mg i.v. (> 17.3.3) so frith wie méglich (préstationar). Fort-
fithrung mit ASS 100 mg p. o. zeitlebens. Bei Pat. mit Risikofaktoren (> 65 J,
Z.n. GIT-Blutung, Antikoagulanzien- oder Glukokortikoideinnahme) zu-
satzlich PPI (> 10.4).

- Ticagrelor 180 mg (> 16.3.7), Erhaltungsdosis 2 x 90 mg fiir mind. 12 Mon.
Alternativ Prasugrel (> 16.3.8) initial 60 mg, dann 10 mg/d.

- Bei KI gegen Ticagrelor oder Prasugrel (gleichzeitige Einnahme von Anti-
koagulanzien, Zustand nach intrazerebraler Blutung) Clopidogrel (> 16.3.6),
initial 300-600mg p. 0., Erhaltungsdosis 75mg/d p.o. Alternativ Cangrelor
als potenten i. v. applizierbaren P2Y12-Inhibitor

o Antiischimische Ther.: Nitro-Perfusor (> 6.14.1) nur indiziert bei Hypertonie
oder Zeichen der Herzinsuff. Bei systol. RR > 100 mmHg 50 mg Nitro/50 ml
NaCl 0,9 % auf 0,5-5ml/h nach RR. KI: Hypotonie < 100 mmHg, Bradykardie
< 50/Min., Schock, Rechtsherzinfarkt. Alternativ Molsidomin (» 6.14.2).

o Antikoagulation: unfraktioniertes Heparin (> 16.3.1) als Perfusor; 10.000 IE/
50 ml NaCl 0,9 %; Bolus mit max. 5.000 IE i.v., dann 12-15 IE/kg/h (maximal
1.000 IE/h = 5ml/h). Therapieziel: aPTT 1,5-2,5 der oberen Normgrenze. Bei
Adipositas Dosis prim. hoher ansetzen. Alternativ Enoxaparin (> 16.3.2)

0,5 mg/kg KG i. v. als Bolus. Nicht indiziert bei Einnahme von Vit.-K-Ant-

agonisten und INR > 3. Bei Streptokinase-Lyse nur Bolus und Fortfithrung

der Heparinisierung ca. 2 h nach Lysether. Unfraktioniertes Heparin bei
hohem Embolierisiko immer indiziert (grofer/anteriorer Myokardinfarkt,

Vorhofflimmern, anamnestisch art. Embolie, Ventrikelthrombus). (Cave:

Zunahme der Blutungsgefahr bei dlteren Pat.)

e Thrombinhemmer: Bivalirudin 0,75 mg/kg i.v. Bolus, dann 1,75 mg/kg/h bis
4 h nach PCIL. Indiziert bei HIT und Pat mit hohem Blutungsrisiko.

e GP-IIb-/-IIIa-Rezeptor-Antagonist: zusitzlich zu ASS und unfraktioniertem
Heparin bei Pat. mit wiederholter Myokardischdamie, bei Hochrisiko-Pat. nur
noch als ,,bail-out, ggf. Anwendung wihrend und nach PCI. Riicksprache
mit Katheterlabor.

- Abciximab: Bolus 0,25 mg/kg i.v., Erhaltungsdosis: 0,125 pg/kg/Min. i. v.
(max. 10 ug/Min.) iiber 12 h. Einsatz v.a. vor PCI (» 16.3.12)

- Eptifibatid: Bolus 180 pg/kg i.v., Erhaltungsdosis 2,0 ug/kg/Min. iiber 18 h
(»16.3.14)

- Tirofiban: Bolus 25 ug/kg i. v. iiber 3 Min., Erhaltungsdosis 0,15 ug/kg/
Min. tber 18 h (»16.3.13)

e Betablocker: z.B. Metoprolol (> 6.18.1) 5 mg langsam i.v., dann 1 x 25-50 mg/d
p.o. bei hdmodynamisch stabilen Pat. KI: AV-Block II° und III°, RR systol.
< 100 mmHg, Bradykardie < 55/Min., massive Herzinsuff.

e Ca?*-Antagonisten: falls KI fiir Betablocker und Beschwerdepersistenz oder
wiederholte Ischamie-Episoden im EKG: Ca**-Antagonist vom Nicht-Dihy-
dropyridin-Typ, z.B. Verapamil (» 6.20.2) oder Diltiazem (> 6.19.1). Bei Vor-
hofflimmern mit Tachyarrhythmie zur Frequenzsenkung. KI: erhebliche
LV-Funktionseinschriankung (klinische Zeichen der Herzinsuff. oder EF
<40 %), AV-Block! Nicht retardiertes Nifedipin als Routinebehandlung
grundsitzlich kontraindiziert (Tachykardie, Hypotonie)!

e ACE-Hemmer: innerhalb der ersten 24 h eines STEMI oder bei nachgewiese-
ner Herzinsuff. bzw. EF < 40 %, wenn RR > 100 mmHg und keine KI gegen
ACE-Hemmer, nach RR steigern. Bei Hypertension, die nicht durch Nitro-
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glyzerin i.v. und Betablocker kontrolliert ist. Vorteilhaft v.a. bei einge-
schrankter systolischer LV-Funktion und Pat. mit Diab. mell. (Verbesserung
der Prognose). Bei Unvertréglichkeit Sartan, z. B. Valsartan 80 mg

e Statine: lipidsenkende Therapie frith beginnen, z. B. Atorvastatin 40 mg/d p. o.

Sonderfall vasospastische Angina Bei V.a. vasospastische Angina (Prinzme-
tal-Angina, wechselnde ST-Strecken-Hebungen): Diltiazem (»6.19.1) initial
0,03 mg/kg langsam i.v. (bei 70kg 20mg = 2 Amp. a 10mg), dann Perfusor mit
100 mg/50 ml, ca. 10-20 mg/h (nach RR) = 5-10ml/h.

Reperfusionsther. bei STEMI

D Cave

Primares Ziel ist der Erhalt von vitalem Myokard, deshalb Reperfusionsther.
unter max. Pharmakother. und liickenloser Pat.-Uberwachung ohne jegli-
chen Zeitverzug: Ther. des Pat. mit STEMI hat dieselbe Dringlichkeit wie die
eines polytraumatisierten Pat.

Grundsitze:
e Beiallen Pat. mit STEMI ist in den ersten 12 h eine Reperfusionsther. indi-
ziert

e Prim. Katheterintervention (PCI) ist bevorzugte Behandlungsstrategie (Zeit-
intervall beachten!)

e Lv. Fibrinolyse ist indiziert, wenn PCI erst mit einer Verzégerung > 120 Min.
im Vergleich zur Lyse erfolgen kann. Prastationdre Einleitung der Lyse ist der
stationdren iiberlegen. Fibrinspezifisches Fibrinolytikum bevorzugen

e Bei kardiogenem Schock (bis 36 h nach STEMI-Beginn), absoluter KI gegen
Lyse oder nach nicht erfolgreicher Lyse ist eine PCI auch bei lingeren Trans-
portzeiten die bevorzugte Methode

¢ Einzuhaltende Zeitintervalle:

- EKG-Diagnose bis Lyse-Start < 10 Min.

- Max. tolerierbarer Zeitverlust PCI vs. Lyse: 120 Min.

- EKG-Diagnose bis PCI: < 120 Min.

- Einleitung prim. PCI < 60 Min., bzw < 90 Min., falls Verlegung erforder-
lich

D o Zeitfaktor fiir die Wahl der Ther. entscheidend.
e Direkte mechanische Reperfusion mittels PCI der Thrombolyse iiberle-
gen, falls optimale Voraussetzungen vorhanden.
e Unkalkulierbar lange Verlegungstransporte eines Pat. in ein Zentrum
mit PCI-Moglichkeit sind nicht vertretbar!

e Thrombolyse als addquate, flichendeckend durchfithrbare Alternative zur
PCI. Vorteil ist sofortige Verfiigbarkeit, fithrt zu Verkleinerung des Zeitfens-
ters von Infarktgefidlverschluss bis zur -wiedereréffnung. Bei absoluten KI
zur Fibrinolyse (> 16.2) und kurzen Wegstrecken zu einem sofort verfiigba-
ren, erfahrenen Katheterteam (innerhalb 1,5-3 h) PCI erwégen.

Lysetherapie

e Indikation:

- Typischer Schmerz > 30 Min., EKG-Verdnderungen mit monophasischer
ST-Strecken-Hebung um 1-2 mm in mind. 2 Ableitungen
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- Neu aufgetretener Schenkelblock (meist LSB) und klinischer V.a. Herzin-
farkt
- Zeitintervall bis zu 6(-12) h nach Infarktereignis (je frither, desto besser!)
- Lyse evtl. auch nach 6-h-Grenze bei kardiogenem Schock und persistie-
rendem Schmerz. Bei Vorderwandinfarkt schlechtere Prognose — Lyse-
indikation grof3ziigiger als bei Hinterwandinfarkt stellen
e Durchfiihrung: systemische Lyse (> 16.2.1) so frith wie méglich nach Sym-
ptombeginn alternativ mit:
- Tenecteplase: initial Heparin 5.000 IE als Bolus i.v., dann weiter iiber 48 h
nach PTT-Kontrolle (Ziel: 50-75 Sek.). Tenecteplase gewichtsadaptiert als
Bolus i.v., z.B. 40 mg bei 70-80kg KG, 45 mg bei 80-90 kg KG. Dosis bei
Pat. > 75J. halbieren
- Alteplase (> 16.2.2): initial Heparin 5.000 IE als Bolus i.v., dann Alteplase
15mg als Bolus tiber 1-2 Min. i. v., anschlieflend Alteplase 50 mg auf
50ml NaCl 0,9 % tiber 30 Min. (Perfusor 100 ml/h), danach 35 mg auf
50 ml NaCl 0,9 % tiber 1 h (Perfusor 50 ml/h). Alternativ akzelerierte ge-
wichtsadaptierte Lyse mit Alteplase 15mg als Bolus, dann 0,75 mg/kg iiber
30 Min. (max. 50 mg), anschliefend 0,5 mg/kg tiber 60 Min. (max. 35 mg).
Bei schwergewichtigen Pat. ggf. auch bis zur Gesamtdosis von 150 mg.
Durchgingige High-Dose-Heparinther.
- Zusitzlich ASS und Clopidogrel geben
¢ Beurteilung des Lyseerfolgs: partielle oder vollstindige Rekanalisierung kann
angenommen werden bei:
- Rascher Riickbildung der EKG-Veridnderungen (immer Verlaufskontrolle
nach 90 Min.) und der klinischen Symptomatik
- Raschem Anstieg der Herzenzyme: Auswascheffekt, v.a. Myoglobin (An-
stieg um 150 pg/1/h, Sensitivitit 90 %), CK (max. 8-17 h nach Infarkt) und
CK-MB
- Auftreten von Reperfusionsarrhythmien: VES, idioventrikuldre Rhythmen
e Prognose: Reperfusionsrate 75-80 %, Reokklusionen in 5-25% (Verminde-
rung durch ASS), schwere Blutungskomplikationen in < 1%
e Verlegung in ein PCI-Zentrum: nach nicht erfolgreicher Lyse sofort PCI,
nach erfolgreicher Lyse PCI nach 2-24h
e KI: NSTEMI (d. h. bei Myokardinfarkt ohne ST-Segment-Elevation), strikt
posteriorer Myokardinfarkt, STEMI mit Infarktalter > 24 h und abgeklunge-
nem Ischimieschmerz, starke Blutungen in der Vorgeschichte (intrakraniell,
GI), prolongierte/erfolglose Reanimation

Alkute perkutane Koronar-Intervention (PCI) Verfahren zur mechanischen Re-
perfusion (Rekanalisation, Dilatation mit/ohne Stent-Implantation), bevorzugte
Alternative zur Thrombolyse.
e Indikation:
- ST-Elevations-Infarkt
- Atypische EKG-Verinderungen mit anhaltenden typischen Beschwerden
- Ventrikular stimulierter Rhythmus oder Schenkelblock mit anhaltender
Symptomatik
- Lebensbedrohliche Arrhythmien oder Herzstillstand
- KI gegen Thrombolyse
- Kardiogener Schock innerhalb der ersten 36 h nach ST-Elevation bzw. bei
neuem Schenkelblock. Reperfusion innerhalb von < 18 h nach Schockbe-
ginn anstreben
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Voraussetzungen:

- Sofortige Einsatzbereitschaft eines in der interventionellen Ther. und der
Pharmakother. des akuten Myokardinfarkts erfahrenen Teams (drztliches
und nichtérztliches Personal), STEMI-Diagnose bis Drahtpassage < 60—
90 Min.

- PCIinnerhalb der ersten 12 h nach Schmerzbeginn, danach bei weiterbe-
stehenden Beschwerden aufgrund einer Myokardischidmie

- Bevorzugter Zugang zur prim. PCI ist A. radialis. Komplette Revaskulari-
sation je nach Befund erwégen, ggf. sequenzielle PCI mit Versorgung der
nicht infarzierten Geféfle vor Entlassung

KI: > 12 h nach Schmerzbeginn, falls keine Hinweise auf Myokardischdmie

Indikationen zur akuten chirurgischen Koronarrevaskularisation

Fehlgeschlagene PCI bei Pat. mit anhaltenden Beschwerden oder himodyna-
mischer Instabilitit

STEMI mit persistierender oder rekurrierender Ischidmie, die nicht auf medi-
kamentose Ther. anspricht und fiir eine PCI nicht infrage kommt
Bypass-Versorgung im Rahmen der chir. Ther. eines infarktbedingten VSD
oder einer Mitralinsuff.

Kardiogener Schock mit fiir die chir. Ther. geeigneter Koronaranatomie,
wenn eine PCI nicht durchfithrbar oder geeignet ist

Friih- und Spatkomplikationen des Myokardinfarkts

Linksherzinsuff., Lungenddem
Bei 20-50% der Infarktpat. (Rickwirtsversagen » 6.7). Killip-Klassifikation der
Herzinsuff. nach Infarkt b Tab. 6.4.

Tab. 6.4 Killip-Klassifikation der Herzinsuff. nach Infarkt

Klasse | Klinischer Befund Beurteilung Letalitat | Haufigkeit
1 Keine Lungen- oder Hals- Keine Herzinsuff. ca.6% |30-40%
venenstauung

RG Uber < 50 % der Lunge, MaBige Herzinsuff. | ca. 18% | 30-50 %
3. Herzton, Tachypnoe, Hals-
venen- oder Leberstauung

Feuchte RG bis in die Lungen- | Schwere Herzinsuff. | ca. 35% | 5-10%
oberfelder, Lungenédem

Schock, RR < 90mmHg, Olig- | Kardiogener Schock | 70-80% | 10 %
urie, Verwirrtheit

Therapie

Furosemid 40 mg i.v. (> 6.15.2). Cave: Arrhythmien durch Hypokalidmie. Ni-
trate zur Vorlastsenkung 2-6 mg/h i.v. {iber Perfusor (> 6.14.1)

Bei art. Hypertonie: V. a. bei zusdtzlicher Tachykardie Betablocker, z. B. Beta-
blocker mit a-blockierenden Eigenschaften wie Carvedilol 12,5-25mg
(»6.18.4)

Bei Bradykardie (schlechte Prognose!): ACE-Hemmer, ) 6.28

Bei Hypotonie: Dobutamin 250 mg auf 50 ml mit 2-12ml/h (»5.3.3)

Bei persistierender Hypoxdmie unter O,-Gabe ggf. NIV-Beatmung
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392 12 Niere

12.1 Akute Nierenschadigung (ANS)

Definition ~Akute Nierenschiddigung nach KDIGO:

e Anstieg des Serum-Krea um > 0,3 mg/dl innerhalb von 48 h oder

e Anstieg des Serum-Krea auf mind. das 1,5-Fache des Ausgangswerts inner-
halb von 7 Tagen oder

o Abfall der Urinausscheidung auf weniger als 0,5 ml/kg KG/h fiir mind. 6 h.

Stadieneinteilung (Schweregrad des ANS) » Tab. 12.1 und » Tab. 12.2

Tab. 12.1 Stadien der akuten Nierenschadigung

Stadium | Serum-Krea Urinausscheidung

1 Anstieg um > 0,3 mg/dl oder < 0,5ml/kg/h fur 6 h
1,5- bis 2-facher Krea-Anstieg zum Ausgangswert

2 2- bis 3-facher Krea-Anstieg <0,5ml/kg/h fur 212 h

3 3-facher Krea-Anstieg oder < 0,3ml/kg/h fur > 24 h
Serum-Krea > 4mg/d| oder oder Anurie fur 212 h

Beginn eines Nierenersatzverfahrens

Tab. 12.2 Phasen der akuten Nierenschadigung

Phasen der ANS

1. Schadigungsphase Dauer: Stunden bis Tage. Oligurie bis Normurie bei zu-
nachst noch erhaltener Konzentrationsfahigkeit

2. Oligo-/Anurie ® Dauer: 7 d bis max. 10 Wo. Oligo-/Anurie
® Cave: 15 % von Anfang an normo- oder polyurischer
Verlauf mit besserer Prognose

3. Polyurie Dauer: Tage bis Wo. Riickgang der Uramiesymptome

4. Restitution Dauer: bis zu 12 Mon., im Mittel 1-3 Mon.

Atiologie des ANS  » Tab. 12.3

Tab. 12.3 Atiologie der akuten Nierenschadigung (Verldufe meist iiberlap-
pend!)

Prarenal «Zirkulatorisches Nierenversagen” durch Kreislaufschock (»5.2.1),
Hypotension, Herzinsuff., Dehydratation (postop., Polytrauma, Verbren-
nung, Sepsis, Pankreatitis, Peritonitis), Blutung, rupturiertes Bauchaor-
tenaneurysma (> 18.2.1), Nierenarterienstenose und Embolie, hepatore-
nales Sy. (» 11.1.2).

Haufige Kofaktoren: Ther. mit ACE-Hemmern oder NSAID (schranken
renalen Plasmafluss und GFR zusatzlich ein), Eklampsie (» 18.3.7)

Intrarenal

Tubuli/ ® Akute Tubulusnekrose (ATN) toxisch oder ischamisch: KM, Schwer-

Intersti- metalle, Hdmolyse, Rhabdomyolyse (,,Crush-Niere”, z.B. bei Polytrau-

tium ma, Verbrennung, Alkohol, Barbituratintox.), Medikamente (Amino-
glykoside, Cisplatin, Methotrexat, Amphotericin B), Ischamie: Hypo-
volamie, Hypotension, Sepsis

® Intrarenale Obstruktion (Plasmozytom, Uratkristalle), Cholesterinem-
bolie, z.B. nach Linksherzkatheter
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Tab. 12.3 Atiologie der akuten Nierenschadigung (Verlaufe meist iiberlap-
pend!) (Forts.)

Glomeru- | ® Interstitielle Nephritis (medikamentds-toxische/allergische Schadi-

li/kleine gung): z.B. durch Sulfonamide, Sulfonylharnstoffe, Penicilline, Rifam-

GefaBe picin, NSAID, HES, Serumkrankheit, Virusinfekte (z.B. Hantavirusinf.).

® Rapid-progressive GN, Glomerulonephritiden, Vaskulitiden der kl. Ge-
faBe (Granulomatose mit Polyangiitis, mikroskopische Polyangiitis,
Lupus), TTP/HUS, DIC

Postrenal | Obstruktive Uropathie, ProstatavergréBerung, Urolithiasis, Malignome
im kleinen Becken, Blasenatonie bei neurogener Blase, andere Harnab-
flussstérungen.

DD: Akut auf chronisches Nierenversagen bei akuter Verschlechterung einer chroni-
schen Nephropathie (z.B. Infekt getriggert): normochrome normozytére Anémie,
Hypokalzamie, Hyperphosphatamie, iPTHt, art. Hypertonie, Schrumpfnieren, Zys-
tennieren.

Klinik Richtet sich nach der zugrunde liegenden Noxe:

e Invariablem Abstand (Stunden bei Schock, bis zu mehreren Wo. bei Medika-
menten bzw. Infektionen) entwickelt sich eine Oligurie (Urinausscheidung
< 500ml/d) oder Anurie (< 100 ml/d) mit Anstieg der harnpflichtigen Subs-
tanzen

o Zeichen der Uberwisserung, Hyperkaliimie, metabol. Azidose. Bei vorange-
gangenem Fliissigkeitsverlust evtl. Exsikkose, Hyponatriamie, Hypokalidmie

e Evtl. urimische Symptomatik: z. B. (> Abb. 12.1)

Foetor uraemicus, Schwiche, Odeme, blasse Haut, Pruritus

- GIT-Stérungen: Ubelkeit, Erbrechen, Durchfall, Gewichtsverlust

- ZNS: Kopfschmerz, Benommenheit, Koma, zerebrale Krampfanfille,
Myoklonien

- Herz: Kardiomyopathie, hdimorrhagische Perikarditis, HRST

- Lunge: Pleuritis, ,,Fluid Lung” (toxisches Lungenddem)

D Kreatininanstieg - Problemmanagement
e Hauptursache Exsikkose: Ist die Fliissigkeitszufuhr ausreichend?
¢ Noxen? Kénnen nephrotox. Medikamente (z. B. Aminoglykoside,
ACE-Hemmer, NSAR, Diuretika, KM, Vancomycin, Zytostatika) abge-
setzt werden?
e Postrenale Ursache ausschlieflen: Sono (Harnaufstau?)
e Dosisanpassung renal eliminierter Medikamente (> 20.4)

Diagnostik

o Korperliche Untersuchung: Bewusstseinslage, RR, Fliissigkeitsstatus (Exsik-
kose, Odeme, Anasarka, Halsvenenstauung, Aszites?), Perikardreiben, Lun-
genstauung, Nierenklopfschmerz, Blasenfiillung, Livedo reticularis (Choleste-
rinembolie), Haut (Exanthem, Ulzera, kleine Hautblutungen, Hautkolorit)

e Labor:

- Blut: BB (Anamie? Retikulozyten?), Krea, ggf. Cystatin C (zeigt im Krea-
tinin-blinden Bereich friihzeitig Nierenfunktionsverschlechterung an),
Harnstoff, E'lyte (Hyperkalidmie?), Bili, LDH, Haptoglobin, Coombs-Test
(Hamolyse?), BZ, BGA (metabol. Azidose?), E'phorese, BSG, CRP, Hepati-
tisserologie (Hep. B, Hep. C), HIV, Hanatvirus, Autoantikdrper (ANA,
ANCA, Anti-dsDNA, Anti-GBM), Komplement C3/C, (Verbrauch?),
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Renale Anamie,
Blutungsneigung
(urémische

Koagulopathie),

lendoverlust

Impotenz
Amenorrhé ) i E

Knochenschmerzen,
Hypokalzéamie, Hyper-
phosphatamie (sek.

Hyperparathyreoidis-
mus), metastatische
Kalzifizierung

(Pseudo-Gicht)

Polyneuropathie, Verlust
der Tiefensensibilitat,
Paréasthesien, Paresen

Odeme,
Hyperkaliamie7y>

=5

Foetor uraemicus,
Parotitis N

Muskelschwund,
Faszikulieren,

Wadenkrampfe,
Jrestless legs”

Kopfschmerz,
Konzentrations-
schwéche, Depression,
zerebrale Krampfe,
Hyperreflexie, Koma

Hautkolorit, Blasse,|
generalisierter
Pruritus,

Gynakomastie

Pleuritis,
fluid lung*,
Azidoseatmung

Kardiomyopathie,
Myokardverkalkung,
Rhythmusstorungen,
hamorrhagische
Perikarditis

Gastroenteropathie

(Ubelkeit,
Erbrechen, Durchfall),
Malnutrition, Pankreatitis

Allgemeinsymptome: Schwache, Gewichtsverlust, Infektanfalligkeit

Abb. 12.1 Uramiesymptome [L157]

S

Antistreptolysin-Titer, Inmunfixation und freie Leichtketten im Serum +
Urin (Plasmozytom?), Fragmentozyten (hdmolytisch-urdmisches Syndrom
= HUS?), Thrombozyten (Thrombopenie - TTP, HUS?), Gerinnung

Urin: Osmolaritit, Na*-Exkretion, Proteinurie inkl. freie Leichtketten aus
Spontanurin (GN, Plasmozytom?), Erythrozyturie, Leukozyturie (Pyelo-
nephritis?), Urinsediment, Hb und Myoglobin (Urinverfirbung?)

EKG: Hyperkalidmiezeichen (> 13.1.2), Herzrhythmusstérungen
Ro6-Thorax: Herzgrofe, ,Fluid Lung®

ono: Nierengrofle, Harnaufstau, Splenomegalie, Perikarderguss

Nierenbiopsie bei V.a. rapid-progressive GN, auch bei V.a. Vaskulitis bei

Systemerkr. (Granulomatose mit Polyangiitis, SLE, Panarteriitis nodosa
»12.3 - spez. Diagnostik)

Furosemid-Stress-Test (funktioneller Provokationstest): kann leichteres

ANS von progredienter Funktionsverschlechterung abgrenzen, da Furosemid
nur tber intakte Tubuli eine verstirkte Diurese bewirken kann.

Durchfithrung: einmaliger Bolus von 1 mg/kg KG i. v. (bei Vormedika-
tion mit Schleifendiuretika 1,5 mg/kg KG)

Bewertung: Normalerweise Diurese von mind. 200 ml in den folgenden
2 h. Bei < 200 ml hohergradige tubuldre Stérung und drohende Dialyse-
pflichtigkeit

Bei neg. Test Furosemid absetzen

KI bei chron. Niereninsuff. Stadium 4-5 bzw. eGFR < 30 ml/Min.



D Fliissigkeitsstatus - Problemmanagement

12.1 Akute Nierenschadigung (ANS) 395

e Bei prirenalem ANV ist eine Diskrepanz zwischen peripherer Uberwis-
serung und intravasalem Fliissigkeitsstatus zu beachten!
e Zum Beispiel Odeme bei Hypalbuminidmie oder Odeme bei gesteigerter
kapilldrer Permeabilitit u. Vasodilatation (z.B. bei Sepsis). Zur DD ggf.

ZVD-Messung (Ziel 8-12mmHg) und Sono der V. cava inf.

e In der postakuten Phase restriktive Volumenther. und kumulative Posi-

tivbilanzierung vermeiden - Mortalitét erhoht

Differenzialdiagnose Befunde im Urin-Sediment/Proteinurie je nach zugrunde

liegender Schadigung P Tab. 12.4 und » Tab. 12.5.

Tab. 12.4 Differenzierung zwischen prarenaler Funktionseinschrankung und

renaler Form der akuten (oligurischen) Nierenschadigung*

Urin/Blut Prarenal Renal
Harnstoff (mg/dl)/Krea (mg/dl)* > 40 25-40
Una (mmol/l) <20 > 40
Uosm (Mosmol/kg H,0) > 500 <350
Ugrea/Plasmagqea > 40 <20
Fraktionelle Na-Exkretion (FE Na)(Uriny, x Plasmaea)/ <1% >1%
(Plasmaya x Urinya) x 100

Fraktionelle Harnstoff-Exkretion (FE HST) <35% >50%

auch unter Diuretikather. anwendbar

* Gilt nur, wenn keine Diuretika gegeben werden
** Serum-Harnstoff zu Serum-Krea Verhaltnis

Tab. 12.5 Befunde im Urin-Sediment/Proteinurie je nach zugrunde liegender

Schadigung
Schadigung Befund
Prarenal Wenig Zellen, u.U. hyaline Zylinder, ggf. a;-Mikro-
globulinurie
Rhabdomyolyse Myoglobin, ggf. Pigmentzylinder
Hamolyse Hamoglobin, ggf. Pigmentzylinder
Multiples Myelom Leichtketten (Bence-Jones-Proteine)
Akute Tubulusnekrose Granulierte Zylinder, Tubuluszellen

Glomerulonephritis/Vaskulitis | Erythrozytenzylinder, Akanthozyten, dysmorphe

Erythrozyten, Albuminurie, IgG

Tubulointerstitielle Nephritis | Leukozytenzylinder, Leukozyten, Eosinophile,

(+ Pyelonephritis) ar-Mikroglobulinurie

Postrenal Erythrozyten, Leukozyten, a-Makroglobulinurie,

19G
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Therapie

! Es gibt keine evidenzbasierte pharmakologische Ther. bei beginnendem/be-
stehendem ANS. Wichtig ist Aufrechterhaltung einer ausreichenden Nieren-
durchblutung mit differenzierter Volumen- und Katecholaminther. sowie ggf.
Schleifendiuretika

e Behandlung der Grunderkrankung, z. B. Ausschaltung der zugrunde liegen-
den Noxe: Ausgleich von Fliissigkeitsdefizit, E'lyt-Entgleisung, Absetzen aus-
l6sender Medikamente, ggf. Azidose-Ausgleich

e Bei Volumensubstitution kristalloide vor kolloidalen Losungen bevorzugen

e Diuretika: Bei Hyperhydratation und erhaltener Diurese ggf. Furosemid
(> 6.15.2) initial 40-80 mg als Bolus i.v., danach 500 mg tiber Perfusor = 50 ml
auf 5-10 ml/h (50-100 mg/h); Tageshochstdosis 2 g. Ggf. Elytsubstitution. Bei
fehlendem Erfolg Diuretika spétestens nach 24 h beenden Cave: Ototoxizitit

e Vasopressoren: Wenn Volumenther. beim progredienten Schock nicht aus-
reicht, um MAP > 65 mmHg zu halten, Gabe von Noradrenalin (» 5.3.5) -
eher niedrige Dosen bevorzugen (durch Umverteilung verbesserte renale Per-
fusion), bei hepatorenalem Sy. ggf. Terlipressin (» 10.2.2). Dopamin (> 5.3.3)
nach neueren Studien unwirksam. Ggf. Dobutamin bei eingeschranktem HZV

e Vorab auf Schonung der Venen am Unterarm achten (- Shunt?)! Bei
ZVK-Anlage V. jugularis interna bevorzugen, bei V. subclavia erhohtes
Thrombose-Risiko, ggf. fiir Nierenersatzther. geeignete Katheter verwenden

e Rechtzeitig Nierenersatzther. (> 2.8.2): kontinuierliche Entgiftungsverfahren
(CAVH, CVVH) bevorzugen — geringere hamodynamische Belastung des
Pat. Ind. siche Kasten

e Ernihrung (> 4) mit mind. 25-40kcal/kg KG/d (Hyperkatabolismus). Cave:
Hyperkaliamie!

o Fliissigkeits- und E'lyt-Bilanzierung, Ein-/Ausfuhrprotokoll, ggf. tigl. Wiegen!

e Infektprophylaxe: durch Hygienemafinahmen. Vermeiden unnétiger vendser
Zuginge oder Blasenkatheterisierung

e Hiufiges Fiebermessen: frithzeitig Antibiotikather., aber keine ungezielte
Antibiotikaprophylaxe!

Absolute Indikationen zur Nierenersatztherapie bei ANS

e Konservativ nicht beherrschbare Uberwisserung, ,,Fluid Lung®

e K*>6,5mmol/l (bei raschem K*-Anstieg und Rhythmusstérungen akute
Lebensgefahr)

o Ausgepragte Azidose

e Urdmiesymptomatik

Cave: Es gibt keinen Krea- oder Harnstoffwert, ab dem dialysiert werden

muss! Entscheidend ist die Komb. aus klinischem Befund, Labor, Kreislaufver-

hiltnissen und Begleit-/Grunderkrankung!

D Cave

e Diuretikather. ist primér ungeeignet bei ANS und hat keinen Effekt auf
die Prognose! Durch Diuretika kann lediglich ein oligurisches in ein
nicht oligurisches ANS tberfiihrt werden

e KM-Untersuchungen nur nach strenger Ind.-Stellung und evtl. an-
schlieflender Dialyse

o Uberwisserung bei Oligurie durch iibermafige Fliissigkeitszufuhr bei
ungeniigender Bilanzierung



12.2 Urosepsis

e Bei Anurie immer Sono-Abdomen zum Ausschluss eines Harnaufstaus
o Bei Nierenersatzther. verdnderte Dosierung einiger Antibiotika (> 20.4)

Privention

e Bei renalen Risikopat. nur iso- oder niedrigosmolares KM geben, moglichst
kein hochosmolares KM, geringe Menge (mdglichst < 100 ml)

e ANS durch KM-Gabe: Volumenther. mit 1000 ml NaCl 0,9 % i.v. 12 h vor bis
12 h nach KM-Gabe kann bei Risikofaktoren (GFR < 30 ml/min, Proteinurie,
Diabetiker, Hypotonie, Herzinsuff.) hilfreich sein — Cave: Hypervoldmie

e ACC und Natriumhydrogencarbonat ohne belegten Nutzen

e Diuretika bei Hypovoldmie absetzen

e NSAR absetzen (storen renale Autoregulation durch Blockierung intrarenaler
vasoaktiver Prostaglandinproduktion)

e ACE-Hemmer und AT,-Antagonisten reduzieren oder absetzen (kénnen glo-
meruliren Filtrationsdruck vermindern)

e  Wenn Aminoglykoside indiziert, Gabe 1x/d bevorzugen (Ausnahme Endo-
karditis)

e Bei Rhabdomyolyse und Tumorlysesyndrom/Zytostatikather. (v.a. Cisplatin)
grof3ziigige Volumenther. (ca. 11 NaCl 0,9 %/h). Ggf. Urinalkalisierung mit
Natriumbikarbonat (Ziel pH > 6,5), ggf. Rasburicase/Allopurinol bei Tumor-
lyse

! ACC-Gabe (lange propagiert!) ohne nierenprotektiven Effekt bei KM-Gabe

12.2 Urosepsis

Auch » 14.1.1.

Atiologie Akute, aszendierende obere Harnwegsinfektion meist durch gramne-
gative Erreger (70 % E. coli, bei élteren Pat. gehduft Proteus ssp., P. aeruginosa) -
Keiminvasion in die Blutbahn fiihrt zur Urosepsis, hdufig kompliziert durch endo-
toxinbedingten septischen Schock (> 14.1.1). Pridisponierende Faktoren: Harn-
aufstau (Nephrolithiasis, Malignom, anatomische Anomalie), Zystennieren,
Schwangerschaft, Diab. mell., Urin-Dauerkatheter.

Klinik > Abb. 12.1

e Meist einseitiger Flankenschmerz

o Fieber (hdufig mit Schiittelfrost, Dysurie und anderen zystitischen Beschwer-
den)

e V.a. bei ilteren, dehydrierten Pat. rasche Entwicklung eines Kreislaufschocks
(»5.2.1) mit moglicher Hypothermie

o Bei Diab. mell. hdufig nur Fieber ohne weitere Symptome

Diagnostik

e Labor: U-Status (Leukozyturie, evtl. Nitrittest positiv bei Anwesenheit gram-
neg. Keime), Urinkultur (= 10° cfu/ml), Blutkultur. Krea (meist mafig er-
hoht), E'lyte, BB (Leukozytose, evtl. Leukopenie, Thrombopenie), BSG und
CRP (massiv erhoht)

e Sono: Harnaufstau? Milzgrofle? Abszess?

e DD: akutes Abdomen, Gallenkolik, Nierenstein, akute Pankreatitis, Appendi-
zitis, rupturierte/infizierte EU, Tubarabort, Pyosalpinx, akute Ischialgie

e Ggf. Abdomen CT mit KM und Urografie zur Abklarung priadisponierender
Faktoren im Bereich der ableitenden Harnwege
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