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Ein Fall zum Einstieg

+ 20). Studentin wird nicht ansprechbar in Notaufnahme
der UCLA aufgenommen

= Anamnese: am Vorabend auf einer Party mehrere Tab.
Ecstasy, viel getrunken und getanzt; bei Riockkehr nach
Hause zunachst unauffallig”, am Morgen jedoch nicht
mehr ansprechbar F -

+ Keine Vorerkrankungen

« UB:tachykard 124/min; Tachypnoe 30-35/min; RR
88/49, keine peripheren Odeme, Ausk. bds.
feinbl. RGs, Pupilien symm. dilatiert,
minimal lichtreaktiv

Zitiert nach PD Dr. Schettler, Gottingen

Ein Fall zum Einstieg

Labor:  Na: 117 mM
Glscose: 5,75 mmall
Hb: 133 gl
SOsmo: 245 mOsmikg
U spez. Gewdcht: 1.015

CCT Hinddem

Verlauf:

ca. 6.810,9% NaCl + 0.245 | 3% NaCt
Intermitt. Furcsemid. Mannitol
Ausscheidung ca, 3,81

Angtieg: Na 117 == 126 mM

mach ea. 13 h R

Reanimation

Verteilung des Korperwassers

1/3 extrazellulare

Mann, 70 kg, 60 % Wasser Flissigkeit (EZF)

2/3 Intrazellulére
Flissigkeit (1ZF)

®

Intrazellulére Flissigkeit
L

Plasma~3 L

Interstitielle Flissigkeit

~1

Tégliche Wasserbilanz
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lonenverteilung in Kompartimenten

Regulation des Wasser-Elektrolyt-Haushalts

Regulation des Wasser-Elektrolyt-Haushalts
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Bei Fieber je 1° C > 37°C zusétzlicher Wasserverlust 0,5 bis 1 | e S
Extrazelhies Flilvsighsit Intrazellulire Flossigheit
Stoérungen im Wasser- und Natriumhaushalt Osmolalitat Kryoskopie Osmotische Liicke
m . . . = Differenz zwischen gemessener und berechneter
nderung = Konzentration geloster Teilchen pro kg Wasser n't Serumosmolalitit 9
= Normwert im Serum: 280 — 296 mosmol/kg Lo
DefimEe Eoion . = Berechnete Serumosmolalitt:
= = H in: il
Y = Normwert im Urin: 50 — 1200 mosmol/kg Gririerismprechur 2 x Se-Na* + Glucose + Harnstoff
hypoton | ¥ A = Alarmbereiche Serum: > 340 bzw. < 250 mosmol/kg = Konzentrationen in mmol/l einsetzen
. ] R R W
hyperton | A v A = Messung: Kryoskopie . = Normal: < 6 mosmol/kg
- = Erhéht —> anomale Osmolyte vorhanden
0 ! 1 Imn 0 1 2 3 min Intoxikationen (Ethanol, Methanol)
Wosser LBsung )
. Lactat- oder Ketoazidose
delta T ~ Anzahl der gelosten
Teilchen/kg = Osmolalitéat
Klinische Folgen Ursachen der Dehydratation Dehydratation: Labordiagnostik Beispiel Diabetes insipidus: hypertone Dehydratation
Volumenanderungen Prinzip
Dehydratation Hyperhydratation Isoton: Verlust an Natrium und Wasser in isotonem Verhiltnis * Hématokrit und Serumeiweill A
= Durst = Odeme Hypoton: Natriumverlust > Was_serverlust = Serum-Na* bzw. Serum-Osmo A, normal oder ¥
= Tachykardie = Gewichtszunahme Hyperton: Wasserverlust > Natriumverlust
= RR-Abfall = Dyspnoe, Lungenddem = Normale Nierenfunktion: Urin-Osmo adaquat A
« Oligurie (bei normaler Niere) Ursachen Dritter Raum = Transzellulér-Raum:
= Renale Verluste Pleuraspalt, Perttoneairaum, Liquor = Bei Diabetes insipidus: Urin-Osmo < Serum-Osmo

Osmolalitatsanderungen
= Bei Se-Osmo < 250 mosmol/kg Krampfe, Delir
= Bei Se-Osmo > 340 mosmol/kg Delir, Koma, Blutungen

(vergroRert bei PleuraerguR,
Aszites, Peritonitis, PerikarderguR)

= Enterale Verluste

= Verluste in den ,dritten Raum*

= Verluste Uber die Haut und die Lungen
= Langeres Dursten (nur hypertone Form)

= extrarenale Na*-Verluste: Urin-Na* < 20 mmol/l

= renale Na*-Verluste: Urin-Na* > 20 mmol/l
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Ursachen der Hyperhydratation
Prinzip:
Relativer UberschuB von Wasser und/oder Natrium

Ursachen

= Niereninsuffizienz

= Herzinsuffizienz

= EiweiBmangel

= Mineralocorticoidexzess

= jatrogen

= Syndrom der inaddquaten ADH-Sekretion (SIADH)

Hyperhydratation: Labordiagnostik

= Hamatokrit und Serumeiweill ¥

Serum-Na* bzw. Serum-Osmo A, normal oder ¥

Niereninsuffizienz: Urin-Na* > 20 mmol/

extrarenale Ursache: Urin-Na* < 20 mmol/l
= Hyperaldosteronismus: Se-K* ¥, Se-Na* A

= SIADH: ADH und Urin-Osmo inadédquat hoch bei

niedriger Serum-Osmo

Pseudohyponatriamie

= Mit normaler Osmolalitat
= Hyperlipidamie
= Hyperproteindmie

= Mit erhohter Osmolalitat
= Hyperglykdamie
= Hypertone Mannit-Infusion
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Kaliumstoffwechsel

= Tagliche Kaliumzufuhr 50 - 100 mmol
Ausscheidung: 90 % renal, 10 % enteral
Kaliumgradient durch aktiven lonentransport

Bedeutung fiir Membranruhepotenzial und
Erregbarkeit von Muskeln und Herz

Verteilung beeinfluBt durch Insulin/pH/B-Agonisten

%i// ‘/ K*(1ZR) = 150 mmol/L (98 % des Bestands)
\

\ q ™~ K’ (EZR) = 4 mmol/L (2 % des Bestands)

Ursachen der Hypokalidmie
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renale Verluste gastrointestinale Verluste
+ Diuretika * Laxantien
* polyurisches NV « Diarrhoe
« Erbrechen

Symptome der Dyskalidamie

Hypokalidmie Hyperialidmie
& t ie, Apathie,  Hype & i

Somnolenz Schwache, Lahmung

Kardial i i
Asystolie

Gastrointestinal ~ Obstipation, lleus Erbrechen, Koliken, Diarrhoe
Renal Tubulopathie, renaler Diabetes

insipidus

Labordiagnostik

= Kalium im Serum
Alarmwerte > 6,5 mmol/l bzw. < 2,5 mmol/l
Kalium im Urin
>20 mmol/l =) renaler Verlust bei Hypokalidmie
<20 mmol/l =) enteraler Verlust bei Hypokalidmie
cave: Pseudohyperkalidmie
= in vitro Freisetzung aus Blutzellen
AusschluB einer Niereninsuffizienz (Kreatinin)
AusschluB einer Himolyse/Myolyse
Séure-Base-Status
Weiterfiihrende Diagnostik (Aldosteron u.a.)

Calciumstoffwechsel

99 % des Calciums im Knochen gebunden
Tagesbedarfca.1g
Serumcalciumfraktionen

40 % an Protein gebunden

10 % komplexgebunden

50 % freie Ca?*-lonen

EinfluR von EiweiBl und pH
Ausscheidung liber Darm 2/3 und Niere 1/3
Normbereich 2,1 — 2,6 mmol/l

Regulation des Calciums

Ursachen der Hypocalciamie
Nekrosen (Phosphatkomplexe 1 )
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Klinik der Hypocalciamie

= Neuromuskular
Uberregbarkeit, Tetanie

= Storung der Knochenmineralisation

= Katarakt

= Kardiovaskular =
Rhythmusstérungen, QT-Verlangerung

Ursachen der Hypercalcidamie
Primérer HPT
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Nierenversagen Hohes Ca?*

Thiaziddiuretika

Klinik der Hypercalciamie

= Renal
Polyurie, Nephrocalcinose, Urolithiasis
= Gastrointestinal
Erbrechen, Obstipation, Ulcera
= Kardiovaskular
Hypertonie, Rhythmusstérungen, QT-Verkiirzung
= Neurologisch
Muskelschwache, Psychose, Somnolenz
= Hypercalcidmische Krise bei Werten > 3,5 mmol/l
Koma, Nierenversagen und Asystoliegefahr

Labordiagnostik

= Serumcalcium, ionisiertes Calcium
Cave: GesamteiweiR, pH
= Parathormon (HPT)
= Parathormon related peptide (PTHrp) (Tumoren!)
= 25(0H)-D; bei Vitamin D Intoxikation/Mangel
= 1,25(0H),-D; bei Sarkoidose






