Pathophysiologie, Pathobiochemie

Alkohol

Folgen:
Hypoglykamie durch Hemmung der Gluconeogenese
Hyperurikémie: reaktive Laktatazidose hemmt Uratexkretion
GastritisTyp C
Krampfanfélle

Neurol ogische Folgen chronischen Alkoholabusus:

1. Alkoholhalluzinose: v. a. nachts akustische Halluzinationen und Angstzustande

2. Alkohaolischer Eifersuchtswahn

3. Wernicke-Enzephalopathie: durch Vitamin-B1-Mangel (Thiamin) hervorgerufen.
Klinisch zeigen sich psychische Auffélligkeiten wie Unruhe, Desorientiertheit, Ge-
déachtnisstérungen, Stérungen der Okulo- und Pupillomotorik wie Augenmuskel-
I&hmungen (111, V1), horizontale Blickparese, Nystagmus, enge Pupillen durch Bri-
ckenlasion und Rumpf-, Gang-, Standataxie, histologisch ein spongidser Gewebe-
zerfall hauptséchlich im Hohlengrau des 3./4. Ventrikels, um den Aquéadukt und in
den Corporamamillaria

4. Korsakow-Syndrom: Desorientiertheit, Stérung der Merkféhigkeit und Konfabula-
tionen

5. Zentrale pontine Myelinolyse (Entmarkung im Bereich der Briicke): Verwirrtheit,
Bewuftseinsstorungen bis zum Locked-in-Syndrom, Stérung der Okulomotorik,
Dysarthrie, Dysphagie, spastische Para- oder Tetraparese

6. Kleinhirnrindenatrophie: Degeneration der Purkinjezellen des Kleinhirnvorder-
lappens. Klinisch steht eine Gang- und Standataxie im V ordergrund

7. Neuropathien: axonal betonte, distal symmetrische Polyneuropathie, Druckschéadi-
gungen durch Fehllagerungen (z.B. sogenannte Parkbankl&hmung mit Kompression
des N. radialis am Oberarm), Tabak-Alkohol-Amblyopie mit Zentralskomtomen bis
zur Opticusatrophie

8. Myopathie: proximal betonte, nicht schmerzhafte Paresen, gelegentlich Muskel-
krémpfe und leichte CK-Erhhung.

1 Unit of alcohol = 10 g Ethanol
® Bier: 50 g Ethanol /1 (5Vol.-%) = 5 UnitsproMal}

Bartter-Syndrom
(K™)

Def .

idiopathische Hypokalidmie wegen Defekt des Na-K-2Cl-Symportsin Henle' -Schleife
Krankheitshild (autos.-rez.) mit Prostaglandinbildung (Niere)- , R-A-A-System-,
Kallikrein-Kinin-System- , Sympathikus- , K-Urie, Hypokaliamie

Blutbildung, extrame-

in Leber und Milz

dullére physiologisch wéhrend der Embryonal entwicklung
pathologisch bei z.B. Hdmoblastosen, Osteomyel ofibrose=Osteomyel osklerose
ca’t - stabilisiert Membranpotential (aber: K'ezg ~ zur RMP-Stabilisierung)

Coeruloplasmin

Akute-Phase-Protein, Transportprotein fiir Cu aus Leber ® Organe
- bei Schwangerschaft, Ostrogene, Infekten, Tumoren, Cholestase
bei M. Wilson

Conn-Syndrom 1

M. Addison, SVS

Aldosteron - - (hypokal@mische Hypertonie)
Aldosteron ™ (SVS = Sazverlustsyndrom)

Diabetesinsipidus !

Schwarz-Bartter-Syn.

ADH ~ (Hypertone Dehydratation)
ADH - - (Hypotone Hyperhydratation: H,O-Intoxikation, £ Odeme!)




DNA-Schéden

UV-Strahlen: ® Thymindimere aus nebeneinanderliegenden Thyminba-
sen durch kovalente Bindung

Reparaturmechani smus; Endonuklease tastet die DNA auf Dimere ab, schneidet sie ein
® Exonuklease entfernt defekte Basen ® DNA-Polymerase ersetzt sie® Ligase
schlief3t den Strang

Xeroderma pigmentosum: UV-Sensibilitét wegen defekten Reparaturmechanismus
Salpeterséure: ® desaminiert Cytosin, Adenin und Guanin
Alkylierende Substanzen (Cyclophosphamid=Endoxan®):

® methylieren z.B. Guanin, Folge sind Strangbriiche.

Eisen Ferritin: wasserl 6sliches Speichereisen Fe™ in Leber, KM, Milz
Indikator fur Eisenvorréte
" bei Eisenmalgelanamie (friihester Hinweis!)
- bei Entziindungs-, Infekt-, Tumorandmie, Hdmochromatose
Hamosiderin:  Lysosomen, , phagozytiertes Ferritin“
Transferrin:  transportiert resorbiertes Fe zum KM, (und Leber, Milz)
i.d.R. gegensinnig zu Ferritin:
- bei Eisenmangel (-andmie)
" bei Entziindungs-, Infekt-, Tumorandmie
Resorption im Darm: nur Fe(11) wird ausreichend (20%) im Darm resorbiert, Fe(l11)
praktisch nicht
Parenterale Eisengabe: stets nur Fe(l11)
Eisen: Def.: 1. PriméareH: Eisen-Speicherungsdefekt, Fe-Einlagerung in versch. Organe (Leber
- Hamochromatose ® primér in Hepatozyten, dann Kupffer’ zellen, Gellengangsepithelien; Pankreas,
Herz, Gelenke, ...)
At.: Stdrung in der Dunndarmmukosa, Eisenresorption - - -  (autos.-rez.)
2. SekundéreH. durch jahrelange Transfusionsbehandlung
oder durch defekte Hb-Synthese (Ery-Abbau gesteigert)
PPh.: Serumeisen-, Transferrinsattigung- (90%), Eisenbindungskapazitat , Ferritin -
Sy.: graue Haut, Bronzediabetes, Hepatomegalie mit Fibrose, Zirrhose, Kardiomyopathie, ....
Elektrolyte intrazellul&r in_:ex extrazellular (Serum)
Verteilung Na" 12 1:12 Na" 145 mmol/l
K* 155 39:1 K* 4
ca +0 ca 2
CI~ 4 1:30 CI- 120
RF Schmidt, Physiologie Kompakt HCOg_ 8 1: 3,4 HCO3_ 27
organische Anionen 155 sonst. Kationen 5

Elektrolyte:
Serum-Osmol aritét

Faustregel zur Berechnung:
= (Serum-Na + Serum-K) x 2 + Serum-Glukose + Serum-Harnstoff [alein mmol/l]
O

Hamoglobin, Hb

Bohr-Effekt:

PCO,- = H'- =pH™ —® O, Affinitdt desHb ™ (und vice versa)
® bessere O,-Aufnahe in Lunge (und Plazenta)

® bessere O,-Abgabe im (sauren) Gewebe




Herz
- Klappenvitien

Stenose: ® unglnstige Druckbelastung
Aortenstenose:
konzentrische Hypertrophie
Pulsus tardus et parvus

I nsuffizienz: ® gunstigere Volumenbelastung
Aorteninsffizienz:
exzentrische Hypertrophie, Dillatation
Pulsus celer et altus

Herz:
- akzidentelle Herzge-
rausche

Def .

At.

Ausk.:

Gerausche am gesunden Herzen, infolge Durchfluf?- , Viskositét- , Strdmungs-
geschwindigkeit-

v.a. bei Kindern, bei Anamien, Schwangerschaft, Hyperthyreose
Mittsystolisches, |eises Gerdusch, P.max 2.,3.ICR li.

Karzinoid-Syndrom

Def .

Serotonin = 5HT; -produzierendes Adenom

5-Hydroxyindolessigsaure (5-HIES) im Urin-

bestimmt durch Serotonin- - , treten aber erst auf, wenn Leber das Serotonin nicht mehr
abbauen kann wegen L ebermetastasen des Adenoms!

® Durchfélle, Flush, Koliken, Gl-Blutungen, Endokardfibrose (® ReHerzInsuff.)

Lunge: EULER-
LILIESTRAND-Refelx

engl.:
Phys.:

Hypoxic pulmonary vasoconstriction
Alveolarer pO,  ® Druck- in A. pulmonalis durch Vasokonstriktion in der minder be-
IUfteten Lungenregion (® Umleitung der Perfusion auf gut ventilierte Areale)

Lunge: Hering-Breuer-
Reflex

Syn.:

Lungendehnugsreflex
Dehnung der Lunge bei Inspiration ® reflektorische Hemmung der weiteren Inspiration

Lunge: pCO,

pCO, ist ALLEIN atemabhangig, NICHT diffusionsabhangig !! d.h.
Hyperventilation beeinflult den pCO, (® pCO, ),
Diffusionsstérungen der Lunge (Fibrose) beeinflussen den pCO, nicht,
schon aber den pO,! (dadie Loslichkeit von pCO, 20mal grofRer ist als die von O,)

Wilson, M.

Def.:

PPh:

Th.:

hepatol entikul &re Degeneration

Cu-Speicherkrankheit, autos.-rez., infolge Stérung der bilidren Cu-Ausscheidung

® Cu-Ablagerung in Leber, Stammganglien

Cui.S.”, Coeruloplasmini.S.”, Cu-Ausscheidungim Urin -

Leber: Bild einer chron.-akt. Hepatitis (M ottenfral3nekrosen, Fibrose)
parkinsonadhnliches Syndrom mit Rigor, flapping Tremor und Dysarthrie (Sprechstérun-
gen), Kayser-Fleischer-Kornealring (= goldbraun-griine Verfarbung des Kornealringes
durch vermehrte Kupferspei cherung)

Cu-arme Diét, D-Penicillamin

Niere:
- nephrotisches Syn-
drom

Def.:

Urs.:

1. Proteiurie3 3,5g/d norma: 0,15 g/d

2. Hypalbumindmie (< 3 g/dl) norma: > 6 g/dl

3.  Odeme

4. Hyperlipidémie

Minimall&sion, GNs, diabetische Nephropathie, Amyloidose

® Folgen: Infektionsneigung (renaler 1g-Verlust), Thromboseneigung (AT-I11-Verlust),
Hypokalzémie durch Verlust von cholecal ziferol-bindendem Protein

Niere:
- terminale chron.
Insuffizienz

H*-: metabolische Azidose (NH, -Ausscheidung ™)

P-: GFR ~ ® Phosphatausscheidung

Hyperphosphatémie ® Vit.D-Synthese gehemmt ® Hypocalzémie® sek. Hyperpa-
rathyreoidismus, renale Osteopathie (PTH- )

renale Anamie (Erythropoietin )

K*™, Na~ inder Kompensation

K* - - im terminalen Stadium (Anurig)




Niere:
- renale Osteopathie

Bei chronischer Niereninsuffizienz kommt es zur Einschrénkung der renalen Phosphat-
ausscheidung und damit zur Hyper phosphatamie. Durch die erhdhte Phosphatkonzent-
ration und durch die Schédigung der Niere wird in der Niere weniger aktives Vitamin-
D (1,25-Dihydroxycholecalciferal) erzeugt, was zur verminderten Kal ziumresorption im
Darm und zur Hypokalzamie fuhrt. Durch die Hypokal z&mie kommt es kompensatorisch
zur vermehrten Sekretion von Parathormon (sekundérer Hyper par athyr eoidismus) und
dadurch zur vermehrten Kalziummobilisation aus dem Knochen. Die Kombination aus
Vitamin-D-Mangel und Hyperparathyreoidismus fihrt dann zur renalen Osteopathie mit
Erhdhung der alkalischen Phosphatase und Frakturneigung.

Pankreatitis, akute

Ca durch,Kalkseifenbildung'

Phéochromozytom Catecholamin-produzierendes Adenom
Homovanilinsdureim Urin- (ebenso bei Neuroblastom, Ganglioneurom)
Sauerstoff: Def.: Verbindungen, die sich vom O, ableiten, aber im Gegensatz zu O, sehr reaktionsfreudig
reaktive Sauerstoffspe- sind
zies Super oxid-Radikal-Anion: o

- Nebenprodukt mitochondrialer Atmung
- Produktion durch Monozyten, Makrophagen, PMNs ins extrazellulére Milieu:
oxidative Burst nach Stimulation (potentester Stimulator: PMA)

W asser stoffper oxid: H,0,
- asNebenprodukt enzymatischer Reaktionen, z.B. MAO
Hydr oxyl-Radikal: OH'

- ROOH —® RO +OH im entziindeten Gewebe




Saure-Basen-Haushalt

Arterielle
Normalwerte:

pH 7,38 -7,42

Standard-
Bicarbonat
(HCOq) :
21-25 mmol/l

P CO,
35-45 mmHg
4,7-6,0 kPa

PO,
75—-95 mmHg
10-13 kPa

BE
+/—2 mmol/l

Azidosen ® BE negativ !! (und pH normal oder )

Metabolisch: Standar d-Bicar bonat <21 mmoal/l = Ursache!
P CO, art. < 40 mmol/l = Kompensation
® Hyperventilation, Kumaul-Atmung

Respiratorisch: P CO,art. > 45 mmHg -- = Ursache!
® Hypoventilation, respiratorische Insuffizienz (PO, ™)
Standard-Bicarbnat >25 mmol/| - = Kompensation

HJrEZR - = K+EZR -

(H* stromt vermehrt in Zellenein ® K* kann - aus Zellen rausdiffundieren)

Merke: Anderung des Blut-pH um 0.1 ® gegensinnige Veranderung d. Serum-Kaliumsum 0.5 !

Folgevon K*g,r - :  (uneineitliche, unzuverldssige Symptome! Herold S. 481)

1. RMPinstabiler (weniger negativ) ® T-Welle- , Hyperreflexie, Muskelzuckungen, Kammer-
flimmern

2. Depolarisation blockiert ® Parasthesien, Ldhmung, Asystoie

Ursachen:

Additionsazidose: metabol. K etoazidose (Diab.mell.) oder Lactatazidose: KufZmaul

metabol. bei Uramie/ Niereninsuff. (NH,"-Ausscheidung ),

bei chron. NNR-Insuffizienz (M. Addison), renal-tubulére A.

Subtraktionsazidose: Diarrhé (HCO;™ -Verlust), CA-Hemmer (Acetazolamid-Therapie)

Retentionsazidose:

+ BE = Alkalose

— BE = Azidose

(immer!!)

(CA=
Carboanhydrase,
»~macht* HCO;™!)

Herold S. 485 11!

respiratorisch: alveolére Hypoventilation

Alkalosen ® BE positiv !! (und pH normal oder - )

Metabolisch: Standar d-Bicarbonat: > 25 mmol/l -- = Ursache!
P CO,art. > 40 mmol/l - = Kompensation
® Hypoventilation

Respiratorisch: P CO, art. < 35mmHg = Ursache!
® Hyperventilation (psychogen, bei Hypoxie, ZNS-Storung)
Standard-Bicarbnat< 21 mmol/| B = Kompensation

1. H'ezr™ 2 K'gzr (H'rausausZele® K'reininZelle)

(v.a. akute) Hypokalidmie: RMP stabiler ® Abnahme der neuromuskuléren Erregbarkeit ®

Schwéche = Adynamie, L&hmungen
2. H'ezr = FreiesCa®

negative Ladungen (H* fehlt!): positives Ca?* kann gebunden werden)

® Membranpotential weniger negativ, neuromuskul&re Erregbarkeit-

® Normokal zimische Tetanie wegen Freies-Ca , aber Gesamt-Ca normal; Hyperreflexie, Pa-

résthesien, Karpopedal spasmus, Pfotchenstellung, Karpfenmund, Chevostek-Zeichen

(hthere Plasmaeiwei3bindung / Komplexierung, da mehr

Ursachen:
Erbrechen (H*-Verlust)
Conn-Syndrom = Aldosteron - -, Diuretika (K™), hydragogene Laxantien (K™)
chron. Lebererkrankungen
(psychogene) Hyperventilationstetanie: Freies-Ca?*™—, Normokalzamische Tetanie
Th.: KCI, Ammoniumchlorid (NH,CI)

Sdure-Basen-Haushalt:

BE

= Base Excess:
Basenkonzentration des Blutes in mmol/I
ermittelt durch Titration des Blutes mit starker Saure oder Base bis pH 7,40




Elektrolyte:
Kalium

Ges.-Kalium:
> 98 % intrazellular!
(Na-K-ATPase!)

Plasma-Konz.:
3.6 — 5.4 mmol/|
(,3.5-5.5")

K ist daslon im Korper,
das am leichtesten
Membranen passieren
kann ® schnelle
Schwankungen

Herold S. 478 u.a
Exaplan S. 269

Serum-Kalium ~: < 3.6 mval/l

Urs. -  Alkaose® H*stromt ausder Zelle® K'-Einstromindie Zelle
H™ ® K" : ZunahmedespH um0.1® Abnahme desK* um 0.5 mmol/l
- renal-tubul&re Azidose (!): angeborener Tubuli-Defekt mit H*- + K*™ 11!
- durch Thiazid-Saluretika, Schleifendiuretika (K*-Ausscheidung - )
- durch Aldosteron - , Contison - (K *-Ausscheidung - )
- durch Erbrechen, Fisteln, Diarrho, Laxanzienabusus (K*-Ausscheidung - )
- Anorexie, Null-Diét
- Lakritzabusus
- Insulinbehandlung bei Coma diabeticum (insulin fordert K-Aufnahme in die Zeflen)
Folgen: Abnahme der neuromuskul &ren Erregbarkeit: Hyperpolarisation (Adynamie) bis
zum Hyperpolarisationablock (Muskelldahmung)
Obstipation —® paralytischer Ileus
Herz: Extrasystolen, Tachykardien
EK G: tachykarde Uberleitungsstérungen: PQ-Verkiirzung, ST-Senkung, T-
Abflachung (K*~ =T"), U-Welle, ES
erhohte Digitalisempfindlichkeit /-Unvertréglichkeit ! (ES) K~ ® Digi~
Metabolische Alkalose: Hypokalidmie bewirklt H*-Ausscheidung in Niere ®
CAVE: auch ionisiertesCa~ ® Tetanie-Gefahr
Th.: leicht:  Bananen, Dorrobst
schwer: KCI oral oder i.v. (Kalinor brause®, NW: Magen-Darm-Ulcera)
Serum-Kalium - : >55mmol/l (> 6.5 mmoal/l: akut bedrohlich!!)
uUrs.: Azidose® H*will indieZelle® K* kannraus® Hyperkaidmie (H*- ® K*-)
Fruchtséfte (Bananen)
Niereninsuffizienz, akutes Nierenversagen mit Anurie
K-sparende Diuretika: Spironolacton, Triamteren
NNR-Insuff.. M. Addison (Aldosteron™, Cortison )
Diabetisches Koma/ Insulinmangel
Digitalisintoxikation (Blockierung der Na-K-ATPAse!, passiver K-Ausstrom)
Zelluntergang: Myo-/Hamolyse, Blutkonserven, Chemotherapie, Extrem-Hungern
Folgen: Steigerung der neuromuskul@ren Erregbarkeit: Depolarisation (Muskelzuckungen,
(Sy.- Paréasthesien) bis hin zum Depolarisationsblock (Muskell&hmung)
arm!) Herz: negativ inotrop, negativ dromotrop (bradykarde Uberl eitungssrérungen)
EK G: bradykarde Uberleitungsstérungen: P-Abflachung, PQ-V erlangerung (Uber-
leitungszeit- ), QRS-Verlangerung, QT-Verkiirzung,
T-Angtieg (zeltformig-spitz ® K*- =T -), K'Flimmern!
verminderte Digitaisempfindlichkeit (K- ® Digitalisauch - damitswasbringt)
Th.: leichte K*- : viel trinken, 1 Tabl. Lasix
schwere K*- : Insulin-Glucosel8sung i.v. (200ml 20%) ® K gehtin die Zelle

Alkalisierung: NaHCO;™ (= Na-Bicarbonat),

entereler K-Entzug: Kationenaustauscher oral oder a's Einlauf, Diaslyse,

Ca’*-Salze: Calciumgluconat, Ca antagonisiert K




Elektrolyte:
Natrium

und extrazellul&éres
Volumen

extrazellul&r!

Téglicher
Wasserbedarf
Erwachsener:
40 ml/kg KG
(=3 Liter
bei 75 kg)

bei Sauglingen:
120 mi/kg KG

Na™—

a)

b)

©)

Th.:

(hypotone Stérung): < 135 mmal/l

bei Hypovoldmie = Dehydratation (Na und Wasser-Verlust)
Urs.: renal: Diuretika, NNR-Insuff. (M. Addison), interst. Nephritis
extrarenal: Sekretverlust durch Erbrechen, Durchfall, Verbrennungen
Zunahme desintrazell. Vol.: ® Hirntdem
Na™: Schwéche, Apathie, Ubelkeit
Vol.”: Hypotonie, Kollaps, Tachykardie

bei Normovolamie oder Hypervol. (SIADH=ADH- , Polydipsie, iatrogen) ® /A& Odeme

bel Hypervolamie = Hyperhydratation (Na-Verlust, Wasser- - )

Urs.: renal: Niereninsuff. (H,O-Ausscheidung )
kardial: Herzinsuff. (Rlckwartsversagen)
Blut-Osm.” : bei nephrot. Syndrom, Leberzirrh.: kolloidosm. Druck

Odeme, pulm. Stauung ® Lungentdem

Na™: Schwéche, Apathie, Ubelkeit
Na.-Gabe; entscheidend ist die Korrektur des extrazell. Vol.:
® jenachdem: Diuretika bzw. 0.9% NaCl i.v.

CAVE: Na-Spiegel nur langsam veréndern, sonst Gefahr der Ausbildug eines osmot. Gradienten

zw. Plasmaund Liquor ® schnelle Veranderung des Liquordrucks mit zerebralen Ko.!

Na-

a)

b)

(hypertone Stérung): > 145 mmol/l

bel Hypovolamie = Dehydratation (Wasser-Verlust bei Na- - )
Urs.: verminderte Wasserzufuhr: Dursten
erhdhter Verlust: Schwitzen, Nierenversagen, Erbrechen, Durchfall
Diab. insipidus (ADH ), Diab. mell. + Osmodiurese
Exsikkose, Durst, Ubelkeit, ...
Th.: Zufuhr ,freien Wassers' in Form von 5%iger Glucose-Infusion, erst spédter Na-Cl-Ldsung

bel Hypervoléamie = Hyperhydratation (Naund Wasser- - )
urs.: selten!: Schiffbruch (Trinken von Meerwasser),
iatrogen (falsche Infusionen: hypertone Na-Cl-L8sung)




Elektrolyte: Ca: < 2.15mmoal/l
Calcium
Urs.: - PTH : Hypoparathyreoidismus
Niereninsuff.: Vit.D ™
Malabsorption
Pankreatitis: Kalkseifenbildung
Calzitonin - : beim medulléren SD-Ca.
Folgen: Neuromuskul&re Erregbarkeit -
hypokalzamiosche Tetanie: Pfétchenstellung (v.a. beim RR-Messen / Stauen =
Trousseau-Zeichen), Karpfenmund, Stimmritzenkrampf, Parésthesien, Chvostek-
Zeichen (Mundwinkel zucken beim Klopfen auf Facialis)
Herz: AP-Verlanderung (ST-)
Th.: ursachlich, evtl. Vit.-D3
bei hypokalzémischer Tetanie: Ca. i.v.
CAVE: bei normokalzémischer Tetanie (bel Alkalose: pH™ ® PlasmaeiweiRBbindung- ®
ionisiertes Ca , aber Gesamt-Canormal): Alkalose therapieren!! (z.B. CO, riickatmen)

Ca-: > 2.75 mmol/l

Urs.: - Meistens (66 %!'): maligne Tumoren ® Osteolyse, paraneoplast. Syndrom (Hor-
monproduktion, v.a. PTH-&hnliche Substanzen)
Hyperparathyreoidiamus
NNR-Insuff.: M. Addison: Cortisol™ (hemmt normalerweise Ca-Resorption)
Medikamente: Thiaziddiuretika!, Vit.-D
Sarkoidose
Folgen: Neuromuskuldre Erregbarkeit — (Muskelschwéche, Somnolenz)
Fieber
Herz / EKG: Rhy’ Stérungen, Tachykardie, AP-Verkirzung (ST , QT ),
Digitalisempfindlichkeit- !!
Niere: Nephrokalzinose, Nephrolithiasis, Polyurie, Polydipsie, Niereninsuff.,
Exsikkose
GIT: Ublekeit, Erbrechen, Obstipation, Ulzera
Auge: Bandkeratitis durch Ausfall von Ca
Th.: Ca-Restriktion, Diurese (Furosemid + NaCl-L 6sung)
bei Krise: Calcitonini.v. (+ 4-8 Liter Infusion + Lasix 40-80 mg alle 2 h!)

CAVE: Kein Cai.v. beim digitalisierten Pat.! sonst Tachyarrhythmie ® Kammerflimmern!!




Welche Aussage trifft nicht zu?
Typische Phénomene bei der Hyperventilationstetanie sind:

(A) Karpopedal spasmus

(B) Hypokalzdmie

© Atembeklemmung (Gefiihl der Luftnot)
(D) Hyperreflexie

E) Parésthesien

Kommentar:

Die Hyperventilation verursacht durch vermehrtes Abatmen von CO2 eine Alkal ose.

Pathogenese: Durch die Alkalisierung des Blutes steigt die negative Ladung der Plasmaproteine (H+-Abgabe), so dal? jetzt
mehr Ca2+ komplexiert wird. Die Verringerung des freien Ca2+- und der H+- lonen erhtht an den Phospholipiden und
Glykoproteinen der Membranauf3enseite die negative Ladung, so dal3das Membrampotential sich verringert, die Depolarisati-
onsschwelle kleiner wird und die Na+-Permeabilitét steigt. Die neuromuskul &re Erregbarkeit nimmt zu.

A Karpopedal spasmus: Maximale Plantarflexion der Fuf3e mit Supinationsstellung. Dem enspricht die Pfétchenstel-
lung der Hande mit Adduktion der Arme, Beugung im Ellenbogen und maximale Flexion der Hande.

B Ca2+-Status: Der Gesamtcalciumspiegel bleibt unveréndert, es verringert sich der elektrochemisch entscheidende
Anteil desfreien Ca2+zugunsten des gebundenen. Daher spicht man von normokal zéamischer Tetanie.

C Atembeklemmung: Die Hyperventilation wird durch das Gefuihl der Atemnot noch verstérkt.

D Hyperreflexie: Mit der erh6hten neuromuskul &ren Erregbarkeit steigt auch die Ausl6sbarkeit der Reflexe.

E Parésthesie: Kribbelgefiinl, vor allem an den Handen, als Zeichen einer neuronalen Ubererregung.

Dierichtige Antwort lautet: B

Bel fortgeschrittener Niereninsuffizienz kommt es zu
respiratorischer Azidose

metabolischer Azidose

Hyperkaidmie

Hyperphosphatémie

Hypomagnesidmie

b wWNBE

(A) nur 1 und 3 sind richtig
(B) nur 1 und 5 sind richtig
© nur 2 und 5 sind richtig
(D) nur 2, 3 und 4 sind richtig
(B) nur 2, 3 und 5 sind richtig

Kommentar:

Auswirkungen der chronischen Niereninsuffizienz auf den Elektrolyt- und Séure/Base- Haushalt:

1 Grundlage der chronischen Niereninsuffizienz ist die verringerte Anzahl funktionsttichtiger Nephrone. Dadurch
sinkt die glomerul&re Filtrationsrate. Doch erst wenn die Hélfte aller Nephrone zugrunde gegangen ist, treten Zei-
chen einer Niereninsuffizienz auf, sind Uber 90% ausgefallen, zeigt sich das Vollbild der Urdmie.

2. Die spéte Entwicklung der Urdmie resultiert aus Anpassungsvorgangen der noch intakten Nephrone, hauptséchlich
dadurch, daf3 diese Nephrone ihre Filtrationsrate steigern kdnnen und ihre Natriumriickresorption verringern.
3. Kreatinin wird Gberwiegend durch glomerul&re Filtration ausgeschieden, erst bei hdherem Plasmaspiegel kann es

auch aktiv tubulér sezerniert werden. Dieim Korper sténdig gebildetete Kreatininmenge ist unabhéngig von der
Nierenfunktion, d.h. um so geringer die glomerulére Flitrationsrate ist, desto weniger Kreatinin kann ausgeschieden
werden, um so mehr muf3daher die Plasmakonzentration des Kreatinins ansteigen. Somit ist Kreatinin ein empfind-
licher Parameter zur Einschétzungdes Schweregrades einer Niereninsuffizienz. Noch empfindlicher ist bei begin-
nender Niereninsuffizienz die Bestimmung der Kreatininclearance.

4. Der Harnstoffspiegel im Blut steigt mit zunehmender |nsuffizienz stetig an, aber nicht in dem Mal3e wie Kreatinin,
da Harnstoff eine osmotische Diurese bewirkt und damit wieder verstérkt ausgeschieden wird.
5. die Ruickresorption von Harnsdure hangt entscheidend davon ab, wie lange die Kontaktzeit des Glomerulumfiltrats

mit den Tubulusepithelzellen ist. Durch die gesteigerte Filtration im einzelnen Nephron ist die Kontaktzeit ver-
kirzt, es wird somit mehr Harnséure ausgeschieden. Der Harnsdureanstieg mit zunehmender Insuffizienz ist méfig.

6. Natrium wird im proximalen Tubulus bei Niereninsuffizienz in geringerem Ausmal riickresorbiert. Das erhdhte
Natriumangebot im distalen Tubulus fiihrt zu einer gesteigerten Resorption im Austausch gegen Kalium- und Was-
serstoffionen. Auf diese Weise tritt eine Hyperkaliémie erst sehr spét auf (zudem ist die Kaliumausscheidung uber
den Darm erhtht). Die dennoch insgesamt gesehen verringerte Natriumriickresorption zieht eine gesteigerte Aus-
scheidung von Wasser nach sich. Lange Zeit kann noch eine ordentliche Menge eines wenig konzentrierten (letzt-
endlich plasmaisotonen) Harnes ausgeschieden werden. |sosthenurie = Unfahigkeit weder den Harn zu konzentrie-
ren noch zu verdiinnen; Osmolaritét ~ 300 mosmd/I.

7. Die metabolische Azidose entsteht durch eine verringerte Bildung von Ammonium, einer herabgesetzten Bikarbo-
natriickresorption und einer Retention nicht fluchtiger organischer Sauren. Die Azidose tritt bei einer glomeruléren
Filtrationsrate von <40 ml/min auf.



9.

Bel Phosphat kommt es auch erst relativ spét zu einem dauernden Anstieg der Plasmakonzentration, aber bereits
schon bei einer Kreatininclearance von ca. 60 ml/min zu nahrungsabhangigen Phosphatspitzen. Diese Spitzen rei-
chen aus, um den Kalziumhaushalt zu stéren. Die Bildung von 1-25-Dihydroxycholecalciferol (= Calcitriol) in der
Niere hdngt vom Plasmaphosphatspiegel ab. Niedrige Spiegel fordern, hohe Spiegel (Hyperphosphatdmie) bremsen
die Bildung von Calcitriol. auf diese Weise fuhrt die Niereninsuffizienz (neben dem fehlendem funktionstiichtigem
Nierengewebe) zu einer verringerten renalen Calcitriolbildung. Das fiihrt zur Hypocalcidmie. Als Folge davon wird
vermehrt Parathormon aus der Nebenschilddriise sezerniert (sekundérer Hyperparathyreoidismus). Da Parathormon
die Calciumhomdostase nicht durch einen Anstieg von Calcitriol erreichen kann (das die enterale Resorption von
Calcium fordert), wird via Osteokl astenaktivierung und Knochenabbau der Calciumspiegel angehoben. Die Kom-
bination aus Osteomalazie (Calcitriolmangel) und Osteoklastenaktivierung (Hyperparathyreoidismus) stellt das
Vollbild der renalen Osteopathie dar.

Beziiglich des hier gefragten Magnesiums ist mit zunehmender |nsuffizienz ein méldiger Anstieg der Plasmakon-
zentration zu verzeichnen.

Allesklar?

Dierichtige Antwort lautet: D
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