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Zusammenfassung

Einleitung: Da schon lange bekannt ist, dass wéhrend der Postreanimationsbehandlung
schwerwiegende Elektrolytentgleisungen und Stérungen des Sdure-Basen-Haushaltes auf-
treten konnen, ist die Uberwachung des pH-Wertes und der Elektrolyte in dieser Phase
essentiell. Am Notérzt*innenstiitzpunkt des LKH-Universitédtsklinikum Graz wird das schon
seit Jahren mithilfe eines mobilen Blutgasanalysesystems praktiziert. Daher werden in dieser
retrospektiven Diplomarbeit die Parameter ,,pH-Wert* und ,,Kalium* deskriptiv erhoben, um
anschliefend, unter Berilicksichtigung der in der Literatur beschriebenen Modelle zur pH-
Wert abhdngigen Korrektur des Serumkaliums eine Aussage liber die Haufigkeit von

Kaliumentgleisungen im Rahmen der Postreanimationsphase titigen zu kdnnen.

Material und Methoden: Von 39 priklinisch erfolgreich reanimierten Personen wurden die
Parameter ,,pH-Wert* und ,,Kalium* ermittelt und deskriptiv dargestellt. Anschliefend
wurde der pH-Wert korrigierte Serumkaliumwert (K*corr) fiir verschiedene in der Literatur
beschriebene Korrekturfaktoren berechnet, um eine Aussage iiber die Héaufigkeit von
Kaliumentgleisungen in den einzelnen Gruppen treffen zu konnen. AuBBerdem wurde eine
Regressionsanalyse zur Uberpriifung des Zusammenhanges zwischen pH-Wert und Kalium-

wert in der Studienpopulation durchgefiihrt.

Ergebnisse: Insgesamt lagen die meisten am Einsatzort gemessenen Kaliumwerte im
normokalidmen Bereich (,,Kalium*“ n = 21; 53,85%). Die berechneten K*corr-Werte waren
iiberwiegend hypokalidm (,,K*corr (¢ = 0,6)* n = 34; 87,18%), (,,K*corr (¢ = 0,68)* n = 35;
89,74%) und (,,K*corr (¢ = 0,2772)“ n = 27; 69,23%). Weiters konnte der Korrekturfaktor
¢ =0,2772 zur K*corr-Berechnung aus der Studienpopulation ermittelt werden. Auerdem
wurde nachgewiesen, dass die Hohe des pH-Wertes signifikant positiv mit der Hohe der

K*corr-Werte in der Studienpopulation korrelierte.

Diskussion: Auch wenn in dieser Arbeit nachgewiesenen werden konnte, dass es durch die
in der Literatur beschriebenen Korrekturfaktoren zu einer Uberkorrektur des Serumkalium-
wertes kommt, ist es aufgrund der Ergebnisse dieser Diplomarbeit moglich zu sagen, dass
Hypokalidmien in der Postreanimationsphase wahrscheinlich hiufiger auftreten als bisher
angenommen. Aufgrund der Uberkorrektur durch die Korrekturfaktoren ist allerdings zu
iiberlegen, ob es notwendig ist, genauere Faktoren zur K*corr-Berechnung zu ermitteln, die
den wahren Sachverhalt besser darstellen und eine Fehleinschitzung des Kaliumhaushaltes

vermeidbar machen wiirden und somit besser fiir den Realeinsatz geeignet wéren.
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Abstract

Introduction: As it is well established that during post-resuscitation care severe electrolyte
disorders and acid-base-imbalances can occur, it is essential to monitor the pH-value and the
electrolytes during this phase. The measure using a mobile blood gas analysis system has
been a standard procedure at the emergency physician response unit of the University
Hospital of Graz for several years. Thus, in this retrospective diploma thesis pH- and
potassium-values are initially collected and descriptively analysed. Afterwards, the
frequency of potassium disorders during post-resuscitation care is assessed using the models

described in the literature for the calculation of the pH adjusted serum potassium.

Material and methods: The parameters “pH” and “potassium” of 39 patients who were
successfully resuscitated during prehospital care were acquired and presented in a
descriptive form. The pH-adjusted serum potassium value (Kfcorr) was subsequently
calculated for various correction factors as described in the literature and using these values,
the frequency of potassium derailments in the various groups was evaluated. In addition, a
regression analysis was performed to explore the relationship between the pH- and

potassium-values in the study population.

Results: Overall, the majority of the potassium values measured on site were in the
normokalaemic range (“potassium” n = 21; 53.85%) and the calculated K*corr values were
predominantly hypokalaemic (“K*corr (¢ = 0.6)” n = 34; 87.18%), (“K*corr (c =0.68)” n =
35; 89.74%) and (“K*corr (c = 0.2772)” n = 27; 69.23%). Furthermore, the correction factor
¢ =0,2772 for the calculation of K*corr was determined. Lastly, it was proven that the pH-

value correlates significantly positively with the K*corr level in the study population.

Discussion: Despite this diploma thesis showing that the correction factors described in the
literature cause an overcorrection in the serum potassium value, the results do suggest that
hypokalaemia may occur more frequently during the post-resuscitation phase than
previously assumed. However, due to the overcorrection caused by the correction factors, it
should be considered whether more precise factors for the K*corr calculation are needed.
This would lead to a more accurate representation of the situation, thus making a
misjudgement of a patient’s potassium household avoidable and therefore being more useful

for clinical praxis.
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1 Einleitunq

Der plotzliche Herztod auflerhalb eines Krankenhauses ist die dritthdufigste Todesursache
in Europa (1). In den im April 2021 verdffentlichten Reanimationsleitlinien des European
Resuscitation Council (ERC) wird berichtet, dass in Europa zwischen 67 und 170 von
100.000 Einwohner*innen in der Préiklinik einen Herz-Kreislauf-Stillstand (HKS), einen
sogenannten Out-of-hospital cardiac arrest (OHCA), erleiden (2). Neben der Anleitung und
Durchfiihrung von erweiterten Reanimationsmafnahmen in Zusammenarbeit mit Rettungs-
sanitdter*innen (RS) und Notfallsanititer*innen (NFS), stellt auch das Erkennen und
Behandeln von reversiblen Ursachen eines HKS eine zentrale Aufgabe von Notirzt*innen
wihrend einer Reanimation dar. Kommt es im Laufe einer Reanimation zum Wieder-
erlangen eines spontanen Kreislaufes, einem sogenannten Return of spontaneous circulation
(ROSC), wird bereits priklinisch mit der notirztlichen Postreanimationsbehandlung
begonnen (3). Hierzu ist unter anderem auch eine engmaschige Uberwachung der Vital-
parameter der Patient*innen notwendig. Die ERC-Guidelines 2021 weisen darauf hin, dass
fiir diese Zwecke sowohl wihrend der Reanimation als auch im Rahmen der Post-
reanimationsbehandlung eine Blutgasanalyse (BGA) zur Uberwachung durchgefiihrt
werden soll, wenn ein mobiles BGA-Gerit am Einsatzort zur Verfligung steht (4). Damit
konnen bereits vor Ort Storungen des Sdure-Basen-Haushaltes (SBH), Storungen des
Elektrolythaushaltes, Storungen der Oxygenierung und Storungen der Decarboxylierung
erkannt werden (5), wodurch sich bereits préklinisch der metabolische Zustand der OHCA-

Patient*innen abschitzen ldsst (4,5).

Auch wenn mittlerweile ein mobiles BGA-Gerdt immer hidufiger Bestandteil der Ausstattung
unterschiedlicher Rettungsmittel ist, wird das préklinische Point of Care Testing (POCT)
mittels BGA trotzdem nur selten eingesetzt (6). Obwohl auch bekannt ist, dass bei OHCA-
Patient*innen im Zuge einer Reanimation hiufig metabolische Entgleisungen auftreten und
auch Elektrolytverschiebungen sehr regelmifig beobachtet werden, ist die Datenlage fiir

diesen speziellen Fall sehr begrenzt (7).

Mit ein Grund fiir die geringe Datenlage konnte sein, dass ein im Rettungsmittel
mitgefiihrtes BGA-Gerit nicht immer verwendet wird. So wird zum Beispiel in einer Arbeit
von Gruebl et al. erwéhnt, dass in ihrer Studie bei lediglich 98 von 263 OHCA-Patient*innen
eine BGA durchgefiihrt wurde, obwohl bei allen anderen Patient*innen gleichermallen die
Moglichkeit dazu bestanden hitte. Gleichzeitig beschreiben die Autor*innen, dass eine

Auswertung ithrer BGA-Werte gezeigt hat, dass es bei 63% der Patient*innen in der Studie

1



zu einer schweren Azidose (pH < 7,2 + Base Excess (BE) < -5 Millimol pro Liter (mmol/L))
gekommen ist. Eine schwere Kaliumentgleisung (< 2,5 bzw. > 6 mmol/L) wurde hingegen
nur bei 17% der Patient*innen beschrieben. Ziel der Studie war es, die Haufigkeit von
metabolischen Entgleisungen und Elektrolytstorungen wéhrend eines OHCA zu erfassen

sowie die Haufigkeit der Verwendung einer BGA in der OHCA-Versorgung zu analysieren

7).

In einer weiteren Arbeit von Choi et al. wird nicht nur die Hiufigkeit von Kalium-
entgleisungen bei OHCA-Patient*innen diskutiert, sondern auch, wie Storungen des
Kaliumhaushaltes wihrend eines HKS das Outcome dieser Patient*innen beeinflussen. In
ithrer Arbeit beschreiben sie, dass OHCA-Patient*innen mit einer initialen Hypokalidmie
héufiger iiberleben und ein besseres neurologisches Outcome haben als jene mit einer
Hyperkalidimie. Zu beachten ist allerdings, dass bei dieser Studie die BGA nicht am

Einsatzort, sondern erst nach der Einlieferung in ein Krankenhaus durchgefiihrt wurde (8).

Auch Torres et al. haben sich in ihrer Arbeit mit dem Zusammenhang von verschiedenen
mittels vendser BGA gewonnen Parametern und dem Outcome der OHCA-Patient*innen
beschéftigt. In ihrer Studie wurde die BGA direkt am Einsatzort wihrend der Reanimation
durchgefiihrt. Dabei haben sie erkannt, dass das Risiko keinen Spontankreislauf wieder-
zuerlangen signifikant mit einem niedrigen pH-Wert, einem hohen Kohlendioxid-
partialdruck (pCO:) und einem hohen Kaliumwert in Zusammenhang steht. Ahnlich verhilt
es sich laut dieser Arbeit mit dem neurologischen Outcome. Es wird beschrieben, dass ein
niedriger pH-Wert, ein hoher pCO.-Wert, ein niedriges Bikarbonat, ein niedriger BE und ein

hoher Serumkaliumspiegel mit einem schlechten neurologischen Outcome einhergehen (9).

Zu den Kaliumentgleisungen in der Postreanimationsbehandlung, der Thematik dieser
Diplomarbeit, gibt es bisher nur wenige Daten. Von Bellomo et al. wird zum Beispiel
beschrieben, dass bei ungefdhr 30-50% der erfolgreich reanimierten OHCA-Patient*innen
eine Hypokalidmie auftreten wiirde. Die Haufigkeit von Normokalidmien und
Hyperkalidmien wird in diesem Zusammenhang gar nicht erwdhnt (10). Diesbeziiglich
berufen sich die Autor*innen insbesondere auf Zahlen von Thompson et al., Salerno et al.
und Buylaert et al. (10—-13). Aufgrund der geringen Datenlage sind sich auch die etablierten,
internationalen Guidelines des ERC und der American Heart Association nicht einig, was
die Empfehlung von Kaliumgrenzwerten im Rahmen der Postreanimationsbehandlung

betrifft. So empfiehlt die American Heart Association lediglich einen unteren Grenzwert von




3,5 mmol/L, wiahrend das ERC einen Kaliumwert zwischen 4,0-4,5 mmol/L vorschlégt (10).

Am Notirzt*innenstiitzpunkt des LKH-Universitédtsklinikum Graz kommt mit dem epoc®
Blood Analysis System schon seit einigen Jahren ein portables BGA-Gerdt zum Einsatz. Die
dadurch gewonnen Werte werden unter anderem auch fiir die Postreanimationsbehandlung
herangezogen. Diese mittels POCT ermittelten Werte von OHCA-Patient*innen, die
praklinisch einen Spontankreislauf wiedererlangt haben, sollen in dieser retrospektiven
Arbeit ausgewertet werden. Dazu werden die gemessenen Parameter ,,Kalium* und ,,pH-
Wert* deskriptiv erhoben, um anschlieend, unter Beriicksichtigung der in der Literatur
beschriebenen Modelle zur pH-Wert abhéngigen Korrektur des Serumkaliums eine Aussage
iiber die Haufigkeit von Kaliumstorungen im Rahmen der Postreanimationsbehandlung

titigen zu konnen.

1.1 Allgemeiner Teil

1.1.1 Physiologie des Saure-Basen-Haushaltes

Im Zuge eines HKS und nach einem ROSC kommt es zu schwerwiegenden patho-
physiologischen Verianderungen im Korper. Eine dieser Verdnderungen betrifft den SBH,
der sehr streng reguliert wird und welcher fiir die Aufrechterhaltung zahlreicher wichtiger
Lebensfunktionen verantwortlich ist. Um die Pathophysiologie des SBH zu verstehen, muss
zunichst allerdings die Physiologie desselben bekannt sein, weshalb an dieser Stelle kurz

darauf eingegangen wird.

Der im Blut messbare pH-Wert, der in der Medizin als gingiger Parameter fiir die
Beschreibung des SBH fungiert, ist von der extrazelluliren Konzentration an Wasserstoff-
ionen (H'-lIonen) abhdngig. Dabei ist es essentiell, dass diese H*-lonen-Konzentration
moglichst konstant gehalten wird (14,15), da die H*-Ionen sowohl mit Proteinen, die zum
Beispiel fiir den Metabolismus notwendig sind, als auch mit Ionenkanélen interagieren
konnen und somit deren Funktionalitdt beeinflussen. Um groBere Schwankungen des pH-
Wertes, der normalerweise zwischen 7,36 und 7,44 liegen sollte, zu verhindern, macht sich
der menschliche Korper unterschiedliche Mechanismen zu Nutze (14). Der pH-Wert kann
sowohl durch die Ausscheidung von Siureequivalenten beziehungsweise Basen-
equivalenten, als auch mit Hilfe von Puffersystemen konstant gehalten werden. Als Puffer

kann generell jedes konjugierte Sdure-Basen-Paar fungieren. Dabei konnen die Puffer-




systeme allgemein in zwei groBe Gruppen unterteilt werden. Es gibt die geschlossenen
Puffersysteme und die offenen Puffersysteme (14,15). Mit ihrer Hilfe konnen 99,99% aller

H*-Ionen gebunden werden (14).

1.1.1.1 Geschlossene Puffersysteme

Geschlossene Puffersysteme werden als solche bezeichnet, da keiner der beiden Reaktions-
partner des konjugierten Sdure-Basen-Paares, die solch einen Puffer bilden, aus dem System
entweichen kann. Somit bleibt ihre Konzentration im Korper stindig konstant. Die beiden
wichtigsten geschlossenen Puffersysteme sind der Proteinpuffer und der Phosphatpuffer.
Der Proteinpuffer nutzt alle Plasmaproteine im Blut, wobei dem Albumin und dem
Hamoglobin hier der grofte Stellenwert zugeschrieben wird. Vor allem der Imidazolring der
Aminosdure Histidin ist flir die Pufferfunktion der Proteine besonders wichtig, da diese
Imidazolringe ionisierbare Seitengruppen sind und somit H*-Ionen aufnehmen koénnen.
Dadurch kann neu entstandenes saures Milieu abgepuffert werden. Als weiteres
geschlossenes Puffersystem ist der Phosphatpuffer zu erwidhnen. Seine Komponenten sind
priméres und sekundéres Phosphat. Da diese beiden Bestandteile allerdings nur in geringer
Konzentration im Blut vorkommen, spielt er fiir den pH-Wert des Blutes eine untergeordnete
Rolle. Vielmehr ist das Phosphatpuffersystem an der Konstanthaltung des intrazelluldren

pH-Wertes beteiligt (14).

1.1.1.2 Offene Puffersysteme

Im Gegensatz zu geschlossenen Puffersystemen kann sich die Konzentration der
Komponenten des konjugierten Sdure-Basen-Paares bei offenen Puffersystemen @ndern. Es
konnen also Reaktionspartner entfernt oder hinzugefiigt werden. Dadurch ist die
Pufferkapazitdt dieser offenen Puffersysteme wesentlich grofBer als die der geschlossenen
Puffersysteme. Das wichtigste offene Puffersystem ist das Bicarbonat-Puffersystem,
welches wie das Protein-Puffersystem flir beinahe 50 % der Gesamtpufferkapazitit des
Blutes verantwortlich ist. Das konjugierte Sdure-Basen-Paar dieses Puffers besteht aus
Kohlenstoffdioxid (CO:) und Bikarbonat. Der groBBe Vorteil dieses Puffersystems besteht
darin, dass durch dieses der pH-Wert sehr gut konstant bei einem Wert von ungefdhr 7,4
gehalten werden kann, da der Gehalt von CO: im Blut schnell durch die Lunge angepasst

werden kann. Zusitzlich kann die Bikarbonatkonzentration durch die Niere angepasst
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werden, um Schwankungen des pH-Wertes zu verhindern. Dieser Prozess geht allerdings
etwas weniger schnell von statten als die Regulation der CO: -Konzentration mit Hilfe der
Lunge. Die Hohe des pH-Wertes verhdlt sich gegensédtzlich zur CO.-Konzentration und
gleichsinnig zum Bikarbonatgehalt im Blut. Demzufolge steigt der pH-Wert, wenn sich
Bikarbonat im Blut anreichert und oder verstirkt CO: abgegeben wird. Im Gegensatz dazu
sinkt der pH-Wert, wenn es zu einer Erh6hung des CO:-Spiegels kommt und oder wenn die

Bikarbonatkonzentration sinkt (14,16).

1.1.1.3 Saure-Basen-Haushaltsregulation durch Lunge, Leber und Niere
Wie bereits erwéhnt, sind die unterschiedlichen Puffersysteme allein nicht ausreichend, um
den SBH eines Menschen konstant zu halten. Eine wichtige Rolle hierbei spielen die

Funktionen von Lunge, Niere und Leber (15).

1.1.1.3.1 Regulation durch die Lunge

Der menschliche Atemantrieb wird vor allem durch den pCO: und den pH-Wert im Blut
beeinflusst. Anderungen der beiden Werte werden stéindig durch periphere Chemorezeptoren
im Bereich der Bifurkation der Arteria carotis communis (Glomus caroticum) und im Arcus
aortae (Glomera aortica) registriert. Der Vollstandigkeit halber soll noch erwdhnt werden,
dass diese Chemorezeptoren auch Anderungen des Sauerstoffpartialdrucks registrieren,
welche bei der Atemregulation allerdings nur eine untergeordnete Rolle spielen. Des
Weiteren wird der Atemantrieb noch iiber zentrale Chemorezeptoren im Gehirn gesteuert,
die stindig Anderungen des pH-Wertes im Liquor cerebrospinalis erkennen und darauf
reagieren. Registrieren die Chemorezeptoren einen Abfall des pH-Wertes oder einen Anstieg
des pCO., fihrt das zu einer Erhohung des Atemzugsvolumens (AZV) sowie der
Atemfrequenz. Durch diesen Vorgang wird mehr CO: abgeatmet. Kommt es jedoch zu
einem Anstieg des pH-Wertes oder zu einem Abfall des pCO: im Blut, so werden die
Atemfrequenz und das AZV vermindert (17). Bei der Betrachtung der Regulation der
menschlichen Atmung kann bereits erkannt werden, wie diese mit der Regulation des SBH
in Zusammenhang steht. Steigen Atemfrequenz und AZV, wird mehr CO. abgeatmet und
der pH-Wert des Blutes steigt. Umgekehrt sinkt der pH-Wert im Blut, wenn die
Atemfrequenz oder das AZV vermindert wird, weil sich CO2 im Blut anhduft. Generell wird

die Atmung sehr schnell an Anderungen des SBH angepasst, wodurch vor allem
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nichtrespiratorische Entgleisungen des SBH schnell kompensiert werden konnen (14,17).
Genauere Mechanismen der Gegenregulation von Siure-Basen-Entgleisungen werden in

Kapitel 1.1.2.6 behandelt.

1.1.1.3.2 Regulation durch Leber und Niere

Da es im menschlichen Korper auch zur Bildung von Siuren kommt, die nicht nach
chemischer Umwandlung als CO. abgeatmet werden konnen, miissen diese auf einen
anderen Weg eliminiert werden, um den SBH im Gleichgewicht zu halten. Unter anderem
kommt es bei der Verstoffwechselung von Aminosduren in der Leber zur Bildung von
Bikarbonat und Ammonium. Wéhrend Bikarbonat zur Regulation des SBH enorm wichtig
ist, muss das saure Ammonium aus dem Korper eliminiert werden. In der Leber kann dies
unter anderem mit Hilfe des Harnstoffzyklus geschehen. Hier werden Ammonium und
Bikarbonat zu CO., Wasser und Harnstoff umgewandelt. AnschlieBend wird das CO:- tiber
die Lunge abgeatmet und der Harnstoff iiber die Nieren ausgeschieden. Eine weitere
Moglichkeit Ammonium aus dem Kdorper zu entfernen besteht darin, dass es in der Leber an
Glutamat gebunden werden kann, wodurch Glutamin gebildet wird. Dieses zerfillt in der
Niere wieder und das dadurch entstandene Ammonium wird iiber den Harn ausgeschieden.
Dieser Ablauf stellt sich vor allem bei saurer Stoffwechsellage bevorzugt ein, da so mehr
Bikarbonat im Korper verbleibt. Bei alkalischer Stoffwechsellage hingegen wird der
Harnstoftzyklus forciert (15).

Wie bereits angesprochen, spielt auch die Niere eine Schliisselrolle in der Regulation des
SBH. Vor allem Schwefelsdure und Salzsdure werden iiber die Niere ausgeschieden. Da
diese Sduren nicht ohne Weiteres ausgeschieden werden konnen, miissen zunéchst die Salze
dieser Sduren gebildet werden, wobei Bikarbonat verbraucht wird. Das dafiir notwendige
Bikarbonat wird ebenfalls in der Niere produziert. Weil die Produktion von Bikarbonat allein
nicht ausreichen wiirde, um einen geregelten SBH zu gewahrleisten, miissen ungefahr 80%
des sich im Primérharn befindlichen Bikarbonats riickresorbiert werden. Hierbei ist die
Reabsorption von Bikarbonat vor allem vom Urin-pH-Wert abhédngig. Sinkt der Urin-pH-
Wert unter 6,5 wird beinahe das gesamte Bikarbonat aus dem Primirharn wieder
riickresorbiert (14). Bei basischer Stoffwechsellage kann allerdings auch mehr Bikarbonat
ausgeschieden werden, indem die Resorption gedrosselt wird (14,15). Des Weiteren kann

die Niere freie H*-Ionen im Austausch gegen Natriumionen (Na*) ausscheiden. Dies passiert




allerdings nur in einem geringen Ausmal, weshalb die Elimination von freien H*-Ionen nur

eine untergeordnete Rolle fiir die Regulation des SBH spielt (14).

1.1.2 Pathophysiologie des Saure-Basen-Haushaltes

Wie bereits erwdhnt, bedarf es einer strengen Regulation des SBH, da ein unausgeglichener
SBH zu schwerwiegenden Stérungen im menschlichen Organismus fiihrt. Normalerweise
liegt der pH-Wert im Blut zwischen 7,36 und 7,44. Das entspricht einer H*-
Ionenkonzentration von 36-44 Nanomol pro Liter (18). Unterschiedlichste Ursachen konnen
eine Abweichung von diesen Normwerten auslosen, indem sie ein Ungleichgewicht der
Konzentration der Sdure- und Basen-Aquivalente bedingen. Liegt der pH-Wert unter 7,36,
wird dies als Aziddmie bezeichnet, wahrend eine Alkalidmie einen pH-Wert liber 7,44
bezeichnet. Storungen, die zu einer Aziddmie fiihren, werden dabei Azidose genannt und
Storungen, die zu einer Alkalidmie fithren, werden als Alkalose bezeichnet. Azidosen und
Alkalosen kdnnen sowohl respiratorisch als auch metabolisch (nicht respiratorisch) bedingt

sein. In manchen Fillen sind auch kombinierte Storungen ursdchlich fiir ein Ungleich-

gewicht des SBH (18,19).

1.1.2.1 Metabolische Azidose

Von einer metabolischen Azidose spricht man, wenn im Rahmen von metabolischen
Storungen vermehrt saure Metaboliten produziert oder weniger Sduren aus dem Korper
eliminiert werden. Des Weiteren fiihrt der vermehrte Verlust von Basen zu einer

metabolischen Azidose (18).

Im Rahmen dieser metabolischen Azidosen kann es zu einem Missverhéltnis zwischen
Anionen und Kationen im Blut kommen. Dieses Missverhiltnis wird durch die Berechnung
der Anionenliicke (AG) veranschaulicht. Die Berechnung der AG ist hilfreich bei der
atiologischen Abkldrung einer metabolischen Azidose. Durch sie ist eine Einteilung in
metabolische Azidosen mit vergroBerter AG (= Additionsazidose) und in metabolische
Azidosen mit normaler AG (= Subtraktionsazidose) moglich. Die AG wird berechnet, indem
man die Konzentration der Kationen Natrium (Na*) und Kalium (K*) addiert und
anschliefend die Summe der Anionen Bikarbonat (HCOs") und Chlorid (CI") subtrahiert
(15,18). Da nur ca. 5% der Kationen K*-lonen sind und diese somit nur eine geringe

Auswirkung auf die AG haben, wird K* bei der Berechnung der AG oft nicht beriicksichtigt.
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Der Normwert fiir die AG betrdgt 12 =2 mmol/L (15), wobei die beschriebenen Normwerte
fiir die AG in der Literatur sehr variabel sind (18). Die Formel zur AG-Berechnung lautet

wie folgt:

AG = Na* — (HCO3 + Cl7) (15)

Bei normaler Stoffwechsellage ist die Anionenkonzentration im menschlichen Korper stets
konstant. Im Zuge von metabolischen Azidosen mit vergroBBerter AG ist davon auszugehen,
dass entweder vermehrt Anionen, meist in Form von Sauren, im Korper anfallen oder, dass
vermehrt Anionen exogen zugefiigt werden (15). Von einer Azidose mit signifikant
vergroferter AG spricht man ab einem Wert von >18 mmol/L (18). Haufige Ursachen von
solchen Additionsazidosen sind die Ketoazidose (vermehrter Anfall von Ketonkdrpern im
Rahmen einer Hyperglykdmie, bei Hungerzustinden oder durch Alkoholismus), die
Laktatazidose (unter anderem verursacht durch Gewebenekrosen, Schock, Sepsis, sowie
Vergiftungen mit Ethanol und Methanol), Salizylatvergiftungen, Vergiftungen mit
Paraldehyd, und Ethylenglykolintoxikationen. Ebenso kann eine Urdmie zu einer
Additionsazidose fithren, da Sduren nicht mehr adidquat iiber die Nieren ausgeschieden

werden und somit im Korper verbleiben (15,18).

Eine metabolische Azidose mit normaler AG wird primér durch gastrointestinalen Verlust
(Diarrhoe, Erbrechen von Pankreas-, Gallen- und Duodenalsekret) oder renalen Verlust
(renale tubuldre Azidose, Hyperparathyreoidismus, schweres Nierenversagen, Azetazol-
amidgabe, medikamentds-toxische Schidigung) von Bikarbonat verursacht. In diesem Fall
bleibt die AG unveradndert, weil das ausgeschiedene Bikarbonat durch Cl~ kompensatorisch
ersetzt wird (15,18). Eine weitere im klinischen Alltag zu beobachtende Ursache von
Subtraktionsazidosen ist das Infundieren von groflen Mengen physiologischer Kochsalz-
16sung. Ursdchlich dafiir ist die Verdiinnung der Bikarbonatkonzentration durch eine zu
grofle Menge an Fliissigkeit. Weil der pCO: jedoch konstant bleibt, kommt es folglich zu

einer metabolischen Azidose (18).

1.1.2.2 Metabolische Alkalose

Metabolische Alkalosen entstehen durch den Verlust von Siuren oder durch die Anhdufung
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von Basen. Allgemein sind drei Mechanismen fiir die Entstehung einer metabolischen
Alkalose verantwortlich: Die vermehrte Ausscheidung von H*-Ionen, die erhohte Zufuhr
von Bikarbonat und die verstirkte Retention von Bikarbonat. Héaufig wirken diese
Mechanismen zusammen, um eine metabolische Alkalose hervorzurufen. Da die Niere im
Bedarfsfall eine groBe Menge an Bikarbonat ausscheiden kann und somit einen Basen-

iiberschuss lange kompensiert, ist das Auftreten von metabolischen Alkalosen selten (15,18).

Eine libermifBige Ausscheidung von H*-lonen geschieht zum Beispiel bei starkem Erbrechen
und dem damit einhergehenden hohen Verlust von Magensdure (15). Massives Erbrechen
fiihrt allerdings nicht nur aufgrund des Verlustes von H*-lonen iiber die Magensaure zu einer
Alkalose, sie wird auch durch die Hypovoldmie infolge des Fliissigkeitsverlustes beim
Erbrechen begiinstigt, da diese die Natrium-Wasserstoff-Austauscher (Na*/H*-Austauscher)
im proximalen Tubulus der Nephrone stimuliert. Dadurch wird vermehrt Na* und zugleich
Wasser resorbiert. Im Austausch dafiir werden vermehrt H*-Ionen ausgeschieden. Au3erdem
wird im Zuge dieses Prozesses vermehrt Bikarbonat produziert, wodurch eine Alkalose
ebenfalls begiinstigt wird (18,20). Zusitzlich stimuliert die Hypovoldmie das Renin-
Angiotensin-Aldosteron-System. Da Aldosteron die H*-Sekretion forciert, verstarkt dieser
Mechanismus die Alkalose zusitzlich (20). Allgemein ist zu erwéhnen, dass sowohl
Hyperaldosteronismus als auch Hypercortisolismus zu einer metabolischen Alkalose fiihren,
da die beiden Hormone {iiber ihre Wirkung am Mineralkortikoidrezeptor die H*-Ionen-

ausscheidung fordern (15,20).

Ebenso kann eine Hypokalidmie urséchlich fiir eine metabolische Alkalose sein (15,20). Die
Hypokalidmie fiihrt zu einer Hyperpolarisation der Zellen, wodurch eine Sekretion von
Bikarbonat verursacht wird. Dies hat wiederum eine intrazelluldre Azidose zur Folge. In den
Zellen des proximalen Tubulus der Nephrone stimuliert diese intrazelluldre Azidose den
luminalen Na'/H*-Austauscher, infolgedessen vermehrt H*-Ionen ausgeschieden werden
und zugleich die Bikarbonatproduktion gesteigert wird. Zusammen fiihren die gesunkene
H*-Ionenkonzentration und die erh6hte Bikarbonatkonzentration im Blut zu einer Erh6hung

des extrazelluldren pH-Wertes (20).

Neben dem Verlust von H*-Ionen spielt auch die Zufuhr von Bikarbonat eine wichtige Rolle
bei der Entstehung von metabolischen Alkalosen. Dies geschieht meist iatrogen im Zuge
einer intensivmedizinischen Behandlung von Azidosen unterschiedlicher Genese wie zum

Beispiel im Rahmen einer respiratorischen Insuffizienz oder bei einem akuten Nieren-




versagen. Daher ist die metabolische Alkalose die hdufigste Storung des SBH bei
Patient*innen im intensivmedizinischen Bereich. Ebenso kann die Gabe von Blutprodukten
eine metabolische Alkalose hervorrufen. In erster Linie spielen hier Blutprodukte wie Fresh-
Frozen-Plasma und Thrombozytenkonzentrate eine Rolle, da diese eine groBe Menge an
Citrat enthalten, welches im Korper wiederum zu Bikarbonat verstoffwechselt wird. Eine
metabolische Alkalose durch die Transfusion von Erythrozytenkonzentraten ist selten. Um
eine relevante Alkalose zu erzeugen, wire eine Transfusion von zumindest acht bis zehn
Erythrozytenkonzentraten erforderlich (18). Eine solch groBBe Menge ist unter anderem
hiufig bei Lebertransplantationen notwendig. So wird bei ungefdhr 40-64% der
Patient*innen nach einer Lebertransplantation, bei welcher eine Massentransfusion an
Blutprodukten geboten war, auch eine metabolische Alkalose diagnostiziert (21). Da Citrat
in der Leber verstoffwechselt wird, kann bei einer Leberinsuffizienz bereits eine geringere

Menge an Blutprodukten zu einer metabolischen Alkalose fithren (15,18).

Auch eine Leberinsuftizienz kann allgemein urséchlich fiir eine metabolische Alkalose sein.
Aufgrund einer eingeschriankten Leberfunktion wird unter anderem weniger Harnstoff
produziert. Da bei diesem Prozess normalerweise Bikarbonat verbraucht wird, steigt die
Bikarbonatkonzentration, da dieses als Folge der verringerten Stoffwechselleistung der

Leber nicht verbraucht wird. Folglich kann eine metabolische Alkalose entstehen (20).

Bei den metabolischen Alkalosen, welche durch erhohte Bikarbonatretention herbeigefiihrt
werdem, unterscheidet man die chloridsensitiven Alkalosen von den chloridresistenten
Alkalosen. Chloridsensitive Alkalosen entstehen in Folge eines Cl--Verlustes, zum Beispiel
durch Erbrechen, Diuretika, Verlust iiber Magensonden oder in seltenen Fillen durch
Chlorid-Diarrhoe. Sie zeichnet sich dadurch aus, dass nur eine geringe Menge an Cl™ im Urin
messbar ist (< 10 mmol/L). Insgesamt wird mehr Cl™ als Na* verloren, was wiederum eine
verstérkte renale Na*- und Natriumhydrogenkarbonatretention bewirkt. Die dadurch erhohte
Natriumhydrogenkarbonatkonzentration fiihrt schlielich zu einer metabolischen Alkalose.
Diese Form der metabolischen Alkalose wird deshalb chloridsensitiv genannt, da sie durch
die Verabreichung von physiologischer Kochsalzlosung schnell therapiert werden kann.
Chloridresistente Alkalosen entstehen durch eine direkte renale Stérung, die zu einer
erhohten Bikarbonatresorption fiihrt. Haufig sind hormonelle Storungen wie Hyper-
aldosteronismus und Hypercortisolismus ursichlich fiir diese Form der Alkalose. Chlorid-

resistente metabolische Alkalosen sind dadurch erkennbar, dass die Cl"-Konzentration meist
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zwischen 10 und 20 mmol/L liegt und nicht durch eine Zufuhr von Natriumchlorid

therapierbar ist (15).

Eine Sonderform der metabolischen Alkalose ist die posthyperkapnische Alkalose. Sie ist
eine Folge der Behandlung einer respiratorischen Azidose. Die Azidose bewirkt hierbei
kompensatorisch eine erhohte Bikarbonatretention und eine erhohte H*-lonenausscheidung
durch die Niere. Wird der erhdhte pCO: nun abrupt vermindert, indem die Patient*innen
zum Beispiel kontrolliert beatmet werden, bleibt die Bikarbonatkonzentration aufgrund der
vorangegangenen Kompensation erh6ht. Da der Bikarbonatspiegel jedoch nur sehr langsam

durch die Niere angepasst werden kann, entsteht initial eine metabolische Alkalose (15,18).

1.1.2.3 Respiratorische Azidose

Eine respiratorische Azidose wird durch eine respiratorische Insuffizienz hervorgerufen.
Unterschiedliche Storungen konnen dafiir die Ausldser sein. Zumeist fiihren chronische
Lungenerkrankungen zu einer respiratorischen Azidose. Durch Diffusionsstérungen oder
durch ein erhdhtes Totraumvolumen kommt es zu einer verminderten Elimination von COx.
Ebenso fithren Storungen der zentralen Atemregulation oder Erkrankungen der
Atemmuskulatur zu einer Verminderung des AZV, was wiederum eine Erhohung des pCO-

und somit eine Verringerung des pH-Wertes bewirkt (14,15,18).

1.1.2.4 Respiratorische Alkalose

Eine respiratorische Alkalose wird durch Hyperventilation ausgelost (15,20). Die
Hyperventilation fiihrt zu verstirkter Abatmung von CO: und folglich zu einer Erh6hung
des pH-Wertes. Ursdchlich sind oft psychische Belastung, Fieber, Schmerzen oder
Salizylatvergiftungen, die die Schidigung der zentralen Atemregulation zur Folge haben.
Ebenso konnen erhohte Progesteronspiegel in der Schwangerschaft zu einer Hyper-

ventilation und somit zu einer respiratorischen Alkalose fithren (20).

1.1.2.5 Kombinierte Storungen des Saure-Basen-Haushaltes
Aufgrund der Komplexitit des SBH treten Storungen desselben nur selten isoliert auf.
Insbesondere bei schwerkranken Patient*innen treten hédufig kombinierte Storungen des

SBH auf, die es durch eine sorgfiltige Abklarung zu erkennen gilt (18).
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1.1.2.6 Kompensationsmechanismen

Fiir die Aufrechterhaltung der Korperfunktionen ist eine kompensatorische Reaktion auf
Storungen des SBH notwendig. Daher ist bei Patient*innen mit einem unausgeglichenen
SBH oft auch eine kompensatorische Storung beobachtbar. Allerdings sind die
Kompensationsmechanismen nicht immer ausreichend, um das Gleichgewicht der Séuren
und Basen ausreichend wiederherzustellen. Prinzipiell werden Saure-Basen-Ungleich-
gewichte durch Anpassung der Atmung und durch unterschiedliche renale Mechanismen
ausgeglichen. Hierbei werden metabolische Stérungen insbesondere durch Atemmodulation
kompensiert, wihrend respiratorische Stdrungen in erster Linie durch renale Kompen-

sationsmechanismen ausgeglichen werden (14,15,19).

Metabolische Storungen werden insgesamt schneller kompensiert als respiratorische
Storungen. So wird der Abfall des pH-Wertes im Rahmen einer metabolischen Azidose
durch Chemorezeptoren im BlutgefaBBsystem schnell erkannt und bewirkt eine Steigerung
des AZV. Dadurch wird verstdrkt CO. abgeatmet, was zur Folge hat, dass der pCO: sinkt
und somit der pH-Wert in den Normbereich zuriickreguliert wird. Ein erhdhter pH-Wert, wie
er bei einer metabolischen Alkalose zu beobachten ist, fiihrt zu einer Verminderung des
AZV, wodurch eine COz-Retention verursacht wird. Durch den dadurch erh6hten pCO: sinkt
der pH-Wert wieder. Allerdings ist zu erwidhnen, dass eine respiratorische Kompensation
durch Hypoventilation nur begrenzt moglich ist und daher héufig nicht ausreichend fiir eine

vollstindige Kompensation des SBH ist (14,19).

Wesentlich langsamer geht die Kompensation von respiratorischen SBH-Stérungen von
statten (14). Respiratorische Azidosen werden in erster Linie durch eine gesteigerte
Bikarbonatsynthese und -reabsorption in den Nieren ausgeglichen. Au3erdem wird die H*-
Ausscheidung gesteigert. Respiratorische Alkalosen haben wiederum zur Folge, dass mehr

Bikarbonat ausgeschieden wird und zugleich weniger Bikarbonat gebildet wird (14,20).

1.1.3 Physiologie des Kaliumhaushaltes

Kalium ist ein im menschlichen Ko&rper vorkommendes Kation mit vielen wichtigen
Funktionen. Die Gesamtmenge an Kalium im Korper betrédgt ca. 50 Millimol pro Kilogramm
Korpergewicht. Der GroBteil, ndmlich 98% des Kaliums, befindet sich im Intrazelluldrraum
(IZR) (22,23), wovon wiederum 75% in den Muskelzellen gespeichert werden. Lediglich

zwel Prozent des Kaliums befinden sich im Extrazelluldrraum (EZR). Im Plasma messbar
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sind somit wiederum nur 0,4% der Gesamtkaliummenge. Die extrazelluldre Kalium-
konzentration wird streng reguliert, sodass bei physiologischen Verhiltnissen stets eine
Konzentration zwischen 3,5 mmol/L und 5 mmol/L im Plasma vorherrscht (23). Taglich
nimmt ein Mensch zwischen 50 Millimol (mmol) und 150 mmol Kalium mit der Nahrung
zu sich. Da allerdings nur 25 mmol pro Tag verbraucht werden, scheidet der Korper einen
Grofiteil des zugefiihrten Kaliums wieder aus. Dies geschieht zu 90% tiiber die Nieren und

zu 10% iiber den Gastrointestinaltrakt (22).

1.1.3.1 Regulation des Kaliumhaushaltes

Die Regulation des Kaliumspiegels hdngt eng mit der Regulation des Natriumspiegels
zusammen. Uber die Natrium-Kalium-ATP-ase (Na'-K*-ATP-ase) wird aktiv, also unter
Aufwendung von Energie, Kalium im Austausch gegen Natrium in den IZR transportiert
(22,24). Insulin fordert die Aktivitdt der Na*-K*-ATP-ase, wodurch postprandial das mit der
Nahrung zugefiihrte Kalium zunéchst in den IZR transportiert wird. Dieser Prozess geschieht
vor allem in den Hepatozyten und den Muskelzellen. Wenn der Insulinspiegel wieder abfillt,
wird auch wieder ein Teil des zunéchst intrazelluldr gespeicherten Kaliums in den EZR
freigegeben. Das nun freiwerdende Kalium wird anschlieBend iiber die Nieren
ausgeschieden. Die Kaliumausscheidung erhdht sich je nach enteraler Aufnahmemenge auf
bis zu 500 mmol/L pro Tag, um eine Hyperkalidmie zu vermeiden. Somit ist die Niere das
wichtigste Organ bei der Regulation des Kaliumhaushaltes und tibernimmt 90% der
Ausscheidung des Kaliums, wéhrend nur fiinf bis zehn Prozent {liber den Darm

ausgeschieden werden (22).

Das wichtigste Hormon zur Regulation des Kaliumspiegels ist Aldosteron. Schon ein
geringer Anstieg der Kaliumkonzentration im Plasma bewirkt eine Sekretion von Aldosteron
aus der Nebennierenrinde. Dieses wiederum fordert die Aktivitit der Na*-K*-ATP-ase und
somit die Sekretion von Kalium in den Sammelrohren und dadurch die renale Ausscheidung

von Kalium (22).

Weiters hidngt die Regulation des Kaliumhaushaltes eng mit der Regulation des SBH
zusammen. So kann eine Azidose eine Hyperkalidmie und eine Alkalose eine Hypokalidmie
verursachen. Auf den Zusammenhang zwischen der Regulation des Kaliumhaushaltes und

der Regulation des SBH wird in Kapitel 1.1.5 ndher eingegangen (22).
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1.1.3.2 Funktion von Kalium im menschlichen Korper

Kalium ist fiir die Aufrechterhaltung des Ruhemembranpotentials in allen menschlichen
Zellen verantwortlich. Das Ruhemembranpotential entsteht durch den Konzentrations-
gradienten von Kalium iiber die Zellmembran und durch die selektive Permeabilitdt der
Zellmembran fiir die unterschiedlichen Elektrolyte. Die Konzentrationsgradienten von
Natrium und Kalium werden durch die Na*-K*-ATP-ase unter Aufwendung von Energie
aufrechterhalten. Durch sie werden stets drei Na*-Ionen aus dem IZR gegen zwei K*-Ionen
aus dem EZR ausgetauscht. Dadurch entstehen ein nach extrazelluldr gerichteter chemischer
Gradient fiir Kalium und ein nach intrazellulér gerichteter chemischer Gradient flir Natrium.
Da die Zellmembran fiir Kalium wesentlich besser permeabel ist, kann mehr Kalium dem
chemischen Gradienten entsprechend in den EZR diffundieren als Natrium. Dadurch entsteht
eine positive Ladung im EZR und eine negative Ladung im IZR. Dieser Ladungsunterschied
fiihrt wiederum dazu, dass Kalium entgegen dem chemischen Gradienten in den IZR
gezogen wird. Bei Ruhebedingungen sind die Stirke des nach extrazelluldr gerichteten
chemischen Gradienten und die nach intrazelluldr gerichtete elektrische Ladung aus-
balanciert, wodurch der Nettofluss der K*-lonen iiber die Zellmembran gleich Null ist.
Insgesamt stellt sich aufgrund dieser Mechanismen ein Ruhepotential zwischen -70 Millivolt
(mV) und -90 mV ein. Die Spannung des Ruhemembranpotentials variiert dabei je nach

Zelltyp (25,26).

Neben der Aufrechterhaltung des Ruhemembranpotentials ist Kalium auch an der
Wiederherstellung desselben nach einer Zelldepolarisation wesentlich beteiligt. Zur
Auslosung eines Aktionspotentials bedarf es zunéchst eines Reizes von ausreichender
Stirke, der die Offnung von spannungsabhingigen Ionenkanilen bewirkt, woraufhin Na*-
Ionen ihrem elektrochemischen Gradienten folgend in die Zellen einstromen konnen.
Dadurch entsteht ein positiv geladenes Membranpotential. Dieses positive Potential wird als
Overshoot bezeichnet. Auf die Depolarisationsphase folgt die Repolarisationsphase. Sie
wird eingeleitet, indem sich spannungsabhingige Kaliumkandle 6ffnen, wodurch ein
Ausstrom von K*-Ionen gemél} ihrem elektrochemischen Gradienten gewdihrleistet wird.
Durch diesen Ausstrom wird das Membranpotential wieder negativ und kehrt zum Wert des
Ruhemembranpotentials zuriick. Gelegentlich kann dabei kurzfristig ein noch negativeres

Potential erreicht werden, was als Hyperpolarisation bezeichnet wird (24,27).

Der hier beschriebene Ablauf des Aktionspotentials gilt insbesondere fiir Zellen der

Skelettmuskulatur sowie fiir Nervenzellen. Anders verhilt es sich beim Aktionspotential der
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Kardiomyozyten. Nach der initialen Depolarisation durch den Na*-Einstrom folgt zunéchst
der Ausstrom von K*-Ionen. Nachdem das Membranpotential bei der Depolarisation
allerdings einen Wert von -40 mV bis -45 mV erreicht hat, 6ffnen sich spannungsabhéngige
Kalziumkanéle, wodurch ein Einstrom von Kalziumionen erfolgt. Dadurch entsteht eine
Plateauphase, wihrend der das Membranpotential im Laufe des Aktionspotentials fiir
mehrere Millisekunden gleichbleibt. AnschlieBend schlieen sich die spannungsabhingigen
Kalziumkanédle wieder und das Ruhemembranpotential wird durch den weiteren

Kaliumausstrom wiederhergestellt (24).

Neben den neurophysiologischen Aufgaben spielt Kalium auch bei der Regulation des
Zellvolumens eine wichtige Rolle. Denn mit einer Konzentration von ungefdhr 140 mmol/L
ist Kalium (22) ,,[...] das quantitativ wichtigste (osmotisch wirksame) Kation des Intra-

zelluldrraumes [...]*.(22)

Weiters ist Kalium an der Regulation des intrazelluliren pH-Wertes beteiligt. Der
bedeutendste Transporter fiir die Regulation des intrazelluliren SBH ist der Na'/H'-
Austauscher. Dieser transportiert Na*-Ionen in den IZR und zugleich H*-Ionen in den EZR.
Dabei wird die Aktivitit des Na*/H*-Austauschers bei intrazelluldrer Aziddmie forciert und
bei intrazelluldrer Alkalidimie gedrosselt. Wird vermehrt Na* im Austausch mit H*-Ionen bei
einer intrazelluldren Aziddmie aufgenommen, muss dieses anschlieSend wieder aus der Zelle
hinaustransportiert werden. Diese Aufgabe tibernimmt die Na*-K*-ATP-ase, die durch eine
erhohte intrazelluldre Natriumkonzentration stimuliert wird. Sie transportiert das Na* in den
EZR und befordert dafiir K in den IZR, wodurch die intrazelluldre Kaliumkonzentration bei
einer intrazelluldren Aziddmie steigt. Da bei einer intrazelluldren Alkalidimie die Aktivitét
des Na*/H*-Austauschers gedrosselt ist und folglich auch die Na*-K*-ATP-ase eine geringere
Aktivitat aufweist, ldsst sich auch erklaren, warum eine intrazellulare Alkalidmie eine

Verringerung der intrazelluldren Kaliumkonzentration zur Folge hat (28).

1.1.4 Pathophysiologie des Kaliumhaushaltes

Entgleisungen des Kaliumhaushaltes sind die vorherrschenden Elektrolytstorungen bei
hospitalisierten Patient*innen, wobei die Hypokalidmie am haufigsten auftritt. Die extra-
zelluldre Kaliumkonzentration wird wie vorhin beschrieben streng reguliert, um eine
normale Kaliumkonzentration zwischen 3,5 mmol/L und 5 mmol/L aufrechtzuerhalten,

wobel in der Literatur unterschiedliche Grenzwerte beschrieben werden. Laut ERC liegt eine
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Hypokalidmie bei einer Kaliumkonzentration von weniger als 3,5 mmol/L vor, wéihrend eine

behandlungsbediirftige Hyperkalidmie Kaliumwerte hoher als 5,5 mmol/L aufweist (23,29).

1.1.4.1 Hypokaliamie
1.1.4.1.1 Ursachen der Hypokalidmie

Eine Hypokalidmie kann entweder durch zu geringe Aufnahme, erhohten Verlust oder
aufgrund einer Fehlverteilung des Kaliums zwischen IZR und EZR entstehen. Die hdufigste
Ursache einer Hypokalidmie ist der Verlust von Kalium {iber die Niere. Hierbei ist vor allem
der iatrogen verursachte Verlust von Kalium durch Thiazide und Schleifendiuretika zu
nennen. Aber auch Hyperaldosteronismus wie zum Beispiel als Folge eines Nebennieren-
rindenadenoms oder ein Morbus Cushing konnen durch erhdhte Aktivitét der Na*-K*-ATP-
ase zu einer Hypokalidmie fithren. Weitere Ursachen des renalen Verlustes von Kalium sind
ein schlecht eingestellter Diabetes mellitus, eine chronische Herzinsuffizienz oder eine
Hoch-Dosis-Kortisontherapie. Die zweithdufigste Ursache einer Hypokalidmie ist der
gastrointestinale Verlust meist als Folge einer erhdhten Ausscheidung. Hiufiges Erbrechen
oder das Absaugen iiber Nasogastralsonden hingegen fiihrt nur selten zu klinisch relevanten
Hypokalidmien. Eine weitere Ursache flir Hypokalidmien ist der Shift von Kalium aus dem
EZR in den IZR. Hierbei ist meist die Therapie mit selektiven Beta-2-Mimetika oder
Katecholaminen die Ursache fiir eine Umverteilung des Kaliums in den IZR. Diese
Medikamente steigern den Transport von Na*-Ionen in die Zellen hinein und von H*-Ionen
aus den Zellen hinaus. Dadurch wird wiederum die Téatigkeit der Na*-K*-ATP-ase gesteigert,
was die Umverteilung von Kalium in den IZR bewirkt. Zu beachten ist allerdings, dass die
Gesamtmenge an Kalium bei diesen Stérungen meist gleich bleibt, weshalb eine initiale,
exzessive Supplementierung von Kalium eine Hyperkalidmie zur Folge haben kann, sobald
die ursichliche Storung behoben ist. Weiters bewirkt eine Alkalidmie den Shift von K*-Ionen
in den IZR und kann somit eine Hypokalidmie verursachen. Die unzureichende Aufnahme

von Kalium mit der Nahrung ist die seltenste Hypokalidmieursache (23).

1.1.4.1.2 Klinische Erscheinungsbilder der Hypokaliémie
Die klinischen Symptome einer Hypokalidmie lassen sich vor allem durch die Verdnderung
des Ruhemembranpotentials erkldren. Als Folge der Hypokalidmie wird das Ruhemembran-

potential negativer, was zu einer Hyperpolarisation der Zellen fiihrt. Das bewirkt eine
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Verldangerung des Aktionspotentials sowie eine Verldngerung der Refraktérphase, was die
Erregbarkeit von Muskel- und Nervenzellen abnehmen ldsst. Daher &uflert sich eine

Hypokalidgmie vor allem durch kardiale, gastrointestinale, renale und muskulidre Symptome

(23).

Patient*innen mit einer leichten Hypokalidmie zwischen 3,0 mmol/L und 3,5 mmol/L sind
haufig asymptomatisch oder leiden oftmals lediglich unter unspezifischen Symptomen wie
zum Beispiel Miidigkeit oder Muskelschwéche. Erst eine mittelschwere Hypokalidmie mit
Werten zwischen 2,5 mmol/L und 3,0 mmol/L fiihrt zu schwerwiegenderen Symptomen wie
zum Beispiel beinbetonter und proximal betonter Muskelschwiche. Da eine Hypokalidmie
nicht nur die Skelettmuskulatur, sondern auch die glatte Muskulatur beeinflusst, ist ein
paralytischer Ileus eine mogliche Folge. Schwere Hypokalidmien (K* <2,5 mmol/L) konnen
auch eine Paraplegie, einen Atemstillstand, eine Rhabdomyolyse und eine Myoglobinurie

nach sich ziehen (23,30).

Kardiale Probleme aufgrund einer Hypokalidmie treten vor allem bei Patient*innen mit
chronischen Herzerkrankungen auf. Héufig kommt es bei diesen zu ventrikuldren
Arrhythmien. Bei ihnen kann schon eine leichte Hypokalidmie Kammerflimmern auslésen

(23).

Weiters beeinflussen Hypokalidmien auch die Nierenfunktion. Da die Niere in diesem Fall
nicht mehr in der Lage ist, den Harn zu konzentrieren, leiden die betroffenen Patient*innen
an einem renalen Diabetes insipidus, welcher sich durch Polyurie und Polydipsie dufert.
Eine weitere Folge der Hypokalidmie ist eine metabolische Alkalose, die zusitzlich durch

die renale Funktionsstorung aggraviert werden kann (23).

1.1.4.1.3 Typische EKG-Verdnderungen bei Hypokalidmie

Durch die Verdnderung des Ruhepotentials bei einer Hypokalidmie kommt es auch zu
Verdnderungen bei der Reizweiterleitung in den Kardiomyozyten. Diese duflern sich durch
typische Verdnderungen im Elektrokardiogramm (EKG). Oft sind Abflachungen der T-
Wellen oder ST-Strecken-Senkungen erkennbar (30). Ebenso kann eine prominente U-Welle
auftreten, die nicht selten mit der T-Welle verschmilzt, was falschlicherweise als QT-Zeit-
Verlangerung interpretiert werden kann. Weiters kann eine bei Hypokalidmien auftretende

grofle U-Welle als zeltformige T-Welle, wie sie bei einer Hyperkalidmie auftreten kann,
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fehlinterpretiert werden. Im Gegensatz zu einer zeltformigen T-Welle, haben U-Wellen eine

wesentlich breitere Basis (23,30).

1.1.4.2 Hyperkaliamie
1.1.4.2.1 Ursachen der Hyperkalidmie

Hyperkalidmien treten zwar seltener auf als Hypokalidmien, dafiir werden sie jedoch vom
menschlichen Korper schlechter toleriert. Die hdufigste Ursache einer Hyperkalidmie ist die
verringerte Ausscheidung von Kalium tiber die Nieren (23). Vor allem in der oligurischen
Phase einer akuten Nierenschddigung kann es aufgrund der verringerten Kaliumaus-
scheidung zu einer Akkumulation von Kalium im Koérper kommen (30). Eine chronische
Niereninsuffizienz hingegen fiihrt normalerweise erst ab einer glomeruldren Filtrationsrate
von weniger als 10 Milliliter pro Minute zu einem Anstieg der Kaliumkonzentration. Bei
einer hoheren glomeruldren Filtrationsrate kann weiterhin geniigend Kalium ausgeschieden
werden, um eine Hyperkalidmie zu vermeiden (23). Erst wenn ein weiterer Faktor
hinzukommt, kann die Kaliumkonzentration ansteigen. Zum Beispiel konnen eine
verringerte Wasser- und Natriumzufuhr zu den distalen Tubuli aufgrund einer Exsikkose
oder einer Hypovoldmie die Kaliumausscheidung verringern. Weiters verringert Hypo-
aldosteronismus bei vorliegender chronischer Niereninsuffizienz die Sekretion von Kalium.
Eine weitere Ursache der Reduktion der Kaliumausscheidung ist der Einfluss von
Medikamenten wie nicht steroidalen Antirheumatika, Angiotensin-Converting-Enzym-

Inhibitoren und kaliumsparenden Diuretika (23,24,30).

Ebenso kann die Umverteilung von Kalium aus dem IZR in den EZR eine Hyperkalidmie
bedingen. Da Insulin als Aktivator der Na*-K*-ATP-ase fungiert, begiinstigt der Insulin-
mangel im Rahmen des Diabetes mellitus das Auftreten einer Hyperkalidmie. Auch
Azidamien fordern den Shift von Kalium aus dem IZR in den EZR, indem sie eine
Drosselung des Na*/H*-Austauschers verursachen, was wiederum eine verminderte Aktivitit
der Na*-K*-ATP-ase zur Folge hat. Dadurch wird insgesamt weniger Kalium in die Zellen
transportiert, weshalb haufig eine Hyperkalidmie bei gleichzeitig vorliegender Aziddmie zu

beobachten ist (23).

Weiters ist es moglich, dass massiver Zellzerfall, zum Beispiel ausgelost durch eine

Rhabdomyolyse, durch ein Tumorlysesyndrom oder durch schwere Verbrennungen, eine
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Hyperkalidmie verursachen kann. Auflerdem bewirkt gesteigerter kataboler Metabolismus

das Auftreten einer Hyperkalidmie (23).

Eine Hyperkalidmie aufgrund von erhéhter Kaliumeinnahme bei Patient*innen mit normaler
Nierenfunktion ist beinahe unmdglich. Eine solche kann fast ausschlieBlich nur durch
Uberdosierung einer Kaliumsupplementierung oder durch eine massive Bluttransfusion bei

gleichzeitiger Hypoperfusion auftreten (23).

1.1.4.2.2 Klinische Erscheinungsbilder der Hyperkali&gmie

Aufgrund der neurophysiologischen Bedeutung von Kalium wirkt sich eine Hyperkalidmie
vor allem auf das Herz, den Gastrointestinaltrakt sowie auf die Erregbarkeit von Nerven-
und Muskelzellen aus (23). Durch eine erhohte extrazelluldre Kaliumkonzentration nimmt
das Ruhemembranpotential einen weniger negativen Wert an. Als Folge davon nimmt die
Amplitude des Aktionspotentials ab, was wiederum eine Verlangsamung der Reizweiter-
leitung zur Folge hat. Zugleich nédhert sich das Ruhemembranpotential dem Schwellen-

potential an, was die Erregbarkeit der Zellen erhoht (24).

Patient*innen mit einer milden Hyperkalidmie berichten hdufig nur von wagen Symptomen
wie Miidigkeit und allgemeiner Schwiche. Schwere Symptome treten normalerweise erst ab
einem Kaliumspiegel > 7,0 mmol/L auf. Typischerweise kommt es dann zu Muskel-
krampfen, Pardsthesien, Paresen bis hin zu Plegien. Besonders schwerwiegend sind die
kardiovaskuldren Komplikationen, welche mit einer Hyperkalidmie einhergehen. Betroffene
Personen haben ein stark erhohtes Risiko an einem plotzlichen Herztod in Folge einer

Asystolie oder eines Kammerflimmerns zu versterben (23).

1.1.4.2.3 Typische EKG-Verdnderungen bei Hyperkalidmie

Da auch Hyperkalidmien Auswirkungen auf die Reizweiterleitung in den Kardiomyozyten
haben, konnen auch hier typische EKG-Verdnderungen beobachtet werden. Erste Anzeichen
einer leichten Hyperkalidmie im EKG konnen zeltformige T-Wellen mit einer kurzen Basis
sowie die Verkiirzung der QT-Zeit sein. Die Verdnderungen der T-Wellen sind am besten in
den Ableitungen II, III und V2-V4 erkennbar. Ab einer Hyperkalidmie von 6,5 mmol/L
kommt es zu einer signifikanten Verldngerung der Aktionspotentiale in den Herzmuskel-

zellen, was sich durch die Verlingerung der QRS-Dauer und des PR-Intervalls im EKG
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duBlert. Ebenso konnen aufgrund der verringerten Reizweiterleitungsgeschwindigkeit
dieselben Konfigurationen wie bei einem Rechtsschenkel- oder Linksschenkelblock im
EKG erkennbar sein. Bei einem weiteren Anstieg der Kaliumkonzentration kann der QRS-
Komplex mit der T-Welle verschmelzen, was ein typisches Sinuswellenmuster im EKG
verursacht. Tritt diese EKG-Verinderung auf, besteht die Gefahr eines Uberganges in ein

Kammerflimmern oder in eine Asystolie (24).

1.1.5 Zusammenhang des Kaliumhaushaltes und des Saure-

Basen-Haushaltes

Wie bereits erwéhnt, beeinflussen sich der Kaliumhaushalt und der SBH gegenseitig. Somit
ist es eine logische Schlussfolgerung, dass eine Entgleisung des SBH meist mit einer
Entgleisung des Kaliumhaushaltes einhergeht und umgekehrt. Grundsétzlich ist eine
Aziddmie mit einer Hyperkalidmie und eine Alkalidmie mit einer Hypokalidmie assoziiert.
Die Verdnderungen sind vor allem auf die Beeinflussung renaler Prozesse und Transport-

mechanismen zwischen dem IZR und dem EZR zuriickzufiihren (31).

1.1.5.1 Einfluss des Saure-Basen-Haushaltes auf den Kaliumhaushalt

1.1.5.1.1 Azidose

Eine Azidose fiihrt einerseits durch die Umverteilung von Kalium aus dem IZR in den EZR
und andererseits durch die Beeinflussung der renalen Ausscheidung von Kalium zu einer
Hyperkalidmie, wobei beobachtet wurde, dass respiratorische Azidosen zu geringeren
Kaliumumverteilungen fiihren als metabolische Azidosen. Weiters ist zu erwdhnen, dass
nicht jede metabolische Azidose direkt zu einer gleich stark ausgepriagten Hyperkaliimie
fiihrt. So ist die Kaliumumverteilung aus dem IZR in den EZR bei metabolischen Azidosen
mit vergroBerter AG (z.B. Ketoazidose, Laktatazidose) geringer ausgeprigt als bei

metabolischen Azidosen ohne vergroBerter AG (28,31).

Die Umverteilung von Kalium aus dem IZR in den EZR ldsst sich vor allem durch die
unterschiedlichen Regulationswege des SBH erkldren. So fiihrt die erhdhte extrazellulédre
H*-Konzentration bei Azidosen zu einer verringerten Aktivitit des Na*/H*-Austauschers.
Zusitzlich kann eine verringerte extrazelluldre Bikarbonatkonzentration bei metabolischen

Azidosen die Funktion des Natrium-Bikarbonat-Cotransporters einschrinken. Beide
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Mechanismen fiihren zu einer verringerten intrazelluldren Na*-Konzentration, was zur Folge
hat, dass durch die Na*™-K*-ATP-ase weniger Kalium aus dem EZR in den IZR transportiert
werden kann. Zusitzlich hat eine verringerte extrazellulire Bikarbonatkonzentration eine
verstarkte Umverteilung von Bikarbonat aus dem IZR in den EZR zur Folge. Dies geschieht
im Austausch mit Cl~. Die dadurch erhohte intrazellulire Cl-Konzentration fordert
wiederum den Efflux von Kalium mittels Kalium-Chlorid-Cotransporter in den EZR.
Insgesamt scheint es, als ob die extrazellulire Erhohung der Kaliumkonzentration durch

einen direkten Austausch von K* und H* zustande kommen wiirde (28).

Dass metabolische Azidosen mit vergroBerter AG zu geringeren Kaliumentgleisungen
fiihren als metabolische Azidosen ohne AG-Vergroerung, wird dadurch erklért, dass
Metabolite wie zum Beispiel Laktat zusammen mit H* iiber den Monocarboxylat-
Transporter in den IZR transferiert werden. Daraus resultiert eine Verringerung des
intrazelluldren pH-Wertes und der intrazelluldren Bikarbonatkonzentration. Dies wiederum
stimuliert den Na*-Einstrom in die Zellen, was zur Folge hat, dass die Na*-K*-ATP-ase
weniger stark eingeschrinkt wird als bei metabolischen Azidosen ohne vergroerter AG.
Folglich ist der Kaliumefflux aufgrund der erhohten Na*-K*-ATP-ase-Aktivitit weniger
stark ausgepragt (28).

Zwar ist bei einer respiratorischen Azidose der extrazelluldre pH-Wert ebenso vermindert,
jedoch ist hier die extrazelluldre Bikarbonatkonzentration kompensatorisch erhoht. Das hat
zur Folge, dass nur der Na'-H*-Austauscher gedrosselt wird, nicht aber der Natrium-
Bikarbonat-Cotransporter. Ebenso wird aufgrund der Hyperkapnie vermehrt CO: in den IZR
transportiert, was eine intrazelluldre Azidose bedingt, welche zusitzlich den Na*-H'-
Austausch fordert. Somit ist die Aktivitdit der Na'-K*-ATP-ase nur geringfiigig
eingeschrinkt, da weiterhin ausreichend Na* im IZR vorhanden ist. Folglich ist der
Kaliumefflux bei respiratorischen Azidosen weniger ausgeprigt und die Kalium-

umverteilung fallt geringer aus (28).

Weiters wird durch metabolische und respiratorische Azidosen die renale Ausscheidung von
Kalium beeinflusst. Unter anderem wird die Ausscheidung von Kalium {iber eine
Verminderung der Aktivitdit von Kaliumkanidlen in den Sammelrohren gehemmt. Des
Weiteren steigern Azidosen die Produktion von Ammonium, welches die Natriumresorption
in den Sammelrohren einschrinkt und somit sekundédr auch die Kaliumausscheidung

drosselt. Zusitzlich wird die Aktivitdt der Wasserstoff-Kalium-ATP-ase in den Sammel-
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rohren gesteigert, was ebenfalls zu einer Erhohung der extrazelluldren Kaliumkonzentration

fiihrt (31).

1.1.5.1.2 Alkalose

Allgemein fiihren Alkalosen zu einer Hypokalidmie. Die Hypokalidmie kommt dabei iiber
dieselben zelluldren Transportmechanismen zustande, wie sie bereits als Folge einer Azidose
beschrieben wurden. Da hierbei im EZR allerdings basische Verhiltnisse vorherrschen,
werden die verschiedenen Transporter gegengleich zu den Vorgidngen bei einer Azidose
beeinflusst. Dies hat zur Folge, dass insgesamt mehr K* im Austausch gegen H*
aufgenommen wird. Demzufolge ist bei Alkalosen ein Nettoshift von K™ in den IZR zu
beobachten. Auch hier ist zu erwdhnen, dass metabolische Storungen in der Regel zu

stairkeren Kaliumentgleisungen fiihren als respiratorische Stérungen (28,31).

Weiters steigern Alkalosen die Aktivitdt von apikalen Kaliumkanélen in den Nephronen, was
zusammen mit einer erhohten luminalen Bikarbonatkonzentration zu einer verstirkten
renalen Kaliumausscheidung fiihrt. Auch hier ist zu erwéhnen, dass der Effekt einer
metabolischen Storung einen groBeren Einfluss auf die renalen Kaliumtransport-

mechanismen hat als eine respiratorische Storung (28,31).

1.1.5.2 Einfluss des Kaliumhaushaltes auf den Saure-Basen-Haushalt

1.1.5.2.1 Hyperkalidgmie

Eine Hyperkalidmie beeinflusst besonders die renale Steuerung des SBH. Sie unterdriickt
die Bildung von Ammonium, welches unter physiologischen Bedingungen ausgeschieden
wird. Da es sich dabei um einen wichtigen Weg zur Ausscheidung von Sduren aus dem
menschlichen Korper handelt, kann dies zu einer Akkumulation von Séuren und somit zu
einer Aziddmie fithren (31). Zusétzlich verursacht die Hyperkalidmie eine Verringerung des
Gradienten von Kalium an der Zellmembran, was unter anderem den Transport von
Bikarbonat in den EZR drosselt, da die Hyperkalidmie zu einer Depolarisation der Zellen
fiihrt und somit der elektrische Gradient fehlt, der als Triebkraft fiir den Bikarbonatausstrom
fungiert. Die Folge ist eine intrazellulire Alkalose, die die Aktivitit des Na'/H'-
Austauschers drosselt. Die Hemmung desselben verringert auch die Sekretion von H" im

proximalen Tubulus der Nephrone und die Bikarbonatproduktion. Insgesamt steigt als Folge
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dieser Prozesse die extrazelluldre H*-Konzentration, wiahrend die Bikarbonatkonzentration

sinkt, was zusammen eine extrazelluldre Aziddmie bedingt (20).

1.1.5.2.2 Hypokalidgmie

Eine Hypokalidmie steigert den chemischen Gradienten fiir Kalium an der Zellmembran.
Dadurch kann es zu einer Hyperpolarisation der Zellen kommen, wodurch vermehrt
Bikarbonat aus den Zellen in den EZR transportiert wird. Dieser Bikarbonatausstrom fiihrt
zu einer intrazelluldren Azidose. In den Zellen des proximalen Tubulus der Nephrone férdert
diese die Ausscheidung von H* durch die Stimulation des Na*/H'-Austauschers (20).
Zusitzlich wird auch die Ausscheidung von H" im distalen Tubulus forciert. Weiters wird
aufgrund der gesteigerten H™- und K*-Ausscheidung vermehrt Bikarbonat im proximalen
Tubulus resorbiert und gleichzeitig werden vermehrt Sduren im Sammelrohr ausgeschieden.
Somit wird durch die Resorption von Bikarbonat sowie durch die Ausscheidung und

Umverteilung von H* in den IZR eine Alkalose verursacht (20,31).

1.2 Spezieller Teil

1.2.1 pH-Wert korrigierter Serumkaliumwert

Der enge Zusammenhang zwischen der Regulation des Kaliumhaushaltes und des SBH
zeigt, dass sich dadurch auch therapeutische Konsequenzen ergeben. Da dieser wie vorhin
beschriebene Zusammenhang schon lange bekannt ist, wurde bereits frith damit begonnen,
mogliche Formeln zur Beschreibung der Korrelation des pH-Wertes und des Kaliumwertes
zu finden. Der wohl bekannteste und am haufigsten in der klinischen Praxis sowie in vielen
wissenschaftlichen Publikationen verwendete Korrekturfaktor zur Beschreibung dieses
Zusammenhanges stammt von Burnell et al. (32-35) aus einer Arbeit aus dem Jahr 1956.
Darin wird beschrieben, dass der Serumkaliumwert um 0,63 mmol/L ansteigen wiirde, wenn
der pH-Wert um 0,1 Einheiten sinken wiirde. Im Gegensatz dazu wiirde der Serumkalium-
wert um denselben Wert sinken, wenn der pH-Wert um 0,1 Einheiten steigen wiirde (36).
Diese Werte sind allerdings nicht unumstritten, da sie auf der Grundlage von lediglich neun
Beobachtungen bei fiinf Personen basieren (32). Weiters ist darauf hinzuweisen, dass
Azidosen und Alkalosen zu unterschiedlich starken Auslenkungen des Kaliumhaushaltes

fiihren und es sich bei dem von Burnell et al. beschriebenem Zusammenhang nur um einen
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Durchschnittswert handelt (28,32,35,36). So betrigt laut Burnell et al. die durchschnittliche
Anderung des Kaliumwertes bei einer Alkaliimie 0,58 mmol/L pro 0,1 pH-Einheiten
(Spannweite der gemessenen Anderungen: 0,4-1,0 mmol/L pro 0,1 pH-Einheiten) und bei
einer Azidimie 0,68 mmol/L pro 0,1 pH-Einheiten (Spannweite der gemessenen
Anderungen: 0,5-1,2 mmol/L pro 0,1 pH-Einheiten) (36). Ebenso werden von anderen
Autor*innen verschiedene Korrekturfaktoren fiir unterschiedliche SBH-Entgleisungen
beschrieben. Wobei auch sie erkannt haben, dass Azidosen zu stirkeren Kalium-
umverteilungen fiihren als Alkalosen (32,35). Allerdings wurde auch festgestellt, dass
organische Azidosen, zu welchen unter anderem Laktat- und Ketoazidosen zdhlen, oft nur
einen geringen oder zum Teil sogar nicht zu beachtenden Einfluss auf den Kaliumhaushalt
haben (35,37). Aufgrund der groBen Variabilitit der Kaliumverdnderungen bei
unterschiedlichen SBH-Entgleisungen wird daher von den meisten Autor*innen kein
Durchschnittskorrekturfaktor fiir alle SBH-Stérungen beschrieben, da sie der Meinung sind,
dass dadurch der Zusammenhang zwischen SBH und Kaliumhaushalt zu sehr vereinfacht
dargestellt werden wiirde und die multifaktorielle Beeinflussung des Kaliumhaushaltes nicht
ausreichend beriicksichtigt werden wiirde. Daher werden in den meisten Arbeiten lediglich
Korrekturfaktoren fiir eine bestimmte SBH-Storung présentiert (32,35). Sterns et al. stellen
in ihrer Arbeit eine Ubersicht {iber verschiedene Korrekturfaktoren bei unterschiedlichen
SBH-Entgleisungen aus anderen Arbeiten dar. Zum Beispiel wird beschrieben, dass bei
einem Tierversuch mit Hunden beobachtet wurde, dass bei einer metabolischen Azidose,
welche durch die Infusion von Salzsdure verursacht wurde, eine Erh6hung des Kaliumwertes
um 1,6 mmol/L pro Verringerung des pH-Wertes um 0,1 Einheiten zu beobachten war,

wihrend die Infusion von organischen S&uren wesentlich geringere Verdnderungen nach

sich zog (32).

In der klinischen Praxis hat sich allerdings gezeigt, dass eine Korrektur des Serumkalium-
wertes anhand des pH-Wertes vor allem vor der Einleitung von Therapien zur Korrektur des
SBH sinnvoll sein kann. Zum Beispiel stellt die Hypokalidmie eine der hdufigsten
Komplikationen im Rahmen der Behandlung einer diabetischen Ketoazidose dar. Hierbei ist
diese sowohl auf die Therapie mit Insulin als auch auf die Normalisierung des pH-Wertes
zuriickzufiihren, da beide Mechanismen den Shift von Kalium aus dem EZR in den IZR
fordern. Um das Auftreten einer Hypokalidmie zu vermeiden, wurde von Usman et al.

beschrieben, dass eine pH-Wert abhingige Serumkaliumwertkorrektur mit dem Faktor ¢ =
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0,6 sinnvoll sei, da damit sowohl das Hypokalidmierisiko verringert werden konne als auch

das Patient*innenoutcome verbessert werden wiirde (33).

Trotz der Kontroversen findet auch heutzutage die Faustregel noch Anwendung, dass die
Serumkaliumkonzentration im Durchschnitt um 0,6 mmol/L steigt, wenn der pH-Wert um
0,1 Einheiten sinkt und umgekehrt (35). Werden zum Beispiel ein pH-Wert von 6,9 und eine
Serumkaliumkonzentration von 5,5 mmol/L gemessen, muss davon ausgegangen werden,

dass die Serumkaliumkonzentration nach Korrektur des SBH auf 2,5 mmol/L sinken konnte.

Zur Berechnung des pH-Wert korrigierten Serumkaliumwertes (K*corr) kann folgende
Formel angewendet werden. Diese wurde in Anlehnung an die in einer Arbeit von Frenkel
et al. beschriebenen Formel adaptiert, sodass auch andere Korrekturfaktoren eingesetzt
werden konnen (34). Fiir ,,c* kann je nach Art der SBH-Entgleisung der benétigte Faktor

eingesetzt werden, um eine mdoglichst exakte K*corr-Berechnung zu ermdéglichen.

K*corr=K+-/Cx (7’40-—11’H) (34)

K*corr = pH-Wert korrigierter Kaliumwert in mmol/L

K* = gemessener Kaliumwert in mmol/L

¢ = Korrekturfaktor (Anderung von K* in mmol/L pro 0,1 pH-Einheiten)
7,4 = physiologischer pH-Wert

pH = gemessener pH-Wert (34)

1.2.2 Saure-Basen-Haushaltsstorungen und Kaliumentgleisungen

in der Postreanimationsbehandlung

Bereits kurz nach dem Eintritt eines HKS kommt es zu verschiedensten metabolischen
Storungen und Elektrolytentgleisungen. Sie dullern sich insbesondere durch Storungen des
SBH, erhohte Laktatspiegel, Dysglykdmien, Kaliumentgleisungen sowie andere Elektrolyt-
storungen. Diese werden sowohl direkt durch den HKS als auch durch die medizinischen
Interventionen wihrend einer Reanimation und in der Postreanimationsbehandlung
verursacht. Es ist zwar bekannt, dass persistierende Storungen des SBH und des Elektrolyt-

haushaltes mit einem schlechteren Outcome fiir Patient*innen nach einem HKS einhergehen,
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trotzdem sind die genauen Mechanismen und Auswirkungen dieser Problematik noch nicht
ausreichend erforscht (10). In diesem Abschnitt wird insbesondere auf die Relevanz,
Ursachen und Auswirkungen von SBH-Stérungen und Kaliumentgleisungen wéhrend und

nach einer Reanimation eingegangen.

1.2.2.1 Post-Cardiac-Arrest-Syndrome

Viele der pathophysiologischen Verdnderungen nach dem Wiedererlangen eines Spontan-
kreislaufes infolge eines HKS werden unter dem Begriff ,,Post-Cardiac-Arrest-Syndrome*
(PCAS) zusammengefasst. Dieses Syndrom beschreibt die Verdnderungen, die als Folge der
Reperfusion nach einem ROSC im Anschluss an eine vorangegangene langer andauernde
Ganzkorperischdamie auftreten. Zu den vier Schliisselelemente des PCAS werden die Gehirn-
schiadigung nach einem HKS, die myokardiale Dysfunktion nach einem HKS, die
systemische Ischdmie- und Reperfusionsreaktion nach einem HKS sowie die Persistenz der
HKS-Ursache gezihlt. Der Schweregrad des PCAS wird in erster Linie durch die Dauer des
HKS und durch die ihm zugrundeliegende Ursache bestimmt (10,38,39).

An dieser Stelle soll insbesondere sowohl auf die Folgen der Minderperfusion wihrend einer
Reanimation als auch auf die Folgen der Reperfusion nach einem ROSC eingegangen
werden, da sich die metabolischen Storungen bei Postreanimationspatient*innen in erster

Linie als Konsequenz dieser Komponente des PCAS ergeben (10,40).

Ein HKS fiihrt zu einem abrupten Ausfall der Versorgung des Gewebes mit Sauerstoff und
anderen Substraten, die fiir die Aufrechterhaltung des Stoffwechsels notwendig sind.
Zusitzlich werden Stoffwechselendprodukte nicht mehr abtransportiert und reichern sich
somit in der Peripherie an, da eine kardiopulmonale Reanimation den korpereigenen
Kreislauf nur im geringen Ausmall aufrechterhalten kann. Infolge dieser systemischen
Minderperfusion kommt es zu einem globalen Sauerstoffmangel im menschlichen Korper,
welcher auch nach einem ROSC fortbestehen kann, was insbesondere durch myokardiale
Funktionsstérungen, himodynamische Instabilitit und eine geschidigte Mikrozirkulation

bedingt wird (38).

Zunidchst kann das verringerte Sauerstoffangebot in der ,,no flow Phase* infolge eines HKS
durch einen reduzierten metabolischen Verbrauch kompensiert werden. Dauert die Fluss-
unterbrechung allerdings iiber einen ldngeren Zeitraum an, verursacht dies eine Plasma-

membrandepolarisation aufgrund der verminderten Synthese von Adenosintriphosphat
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(ATP). Diese wiederum bedingt die Offnung spannungsabhiingiger Kalziumkanile, was
einen Anstieg der intrazelluldren Kalziumkonzentration auslost und eine Zellschiddigung zur

Folge hat, die schlieBlich zur Zerstérung der Zellen fiihrt (41).

Die anschlieSende durch Thoraxkompressionen im Zuge der ReanimationsmafBnahmen oder
durch einen ROSC bedingte ,,low flow Phase“ verursacht eine Reperfusion und damit
einhergehend die Wiederherstellung der Gewebsversorgung. Zugleich werden allerdings
auch radikale Sauerstoffspezies gebildet, welche durch ihre hohe Zytotoxizitét vermutlich
die meisten funktionellen und strukturellen Zellschidden verursachen, und somit infolge der

Reperfusion zum Zelltod fiithren (41).

Zugleich werden als Folge der Reperfusion toxische Metabolite in den systemischen
Kreislauf eingeschwemmt, was ebenfalls schwerwiegende metabolische Konsequenzen hat.
Initial kann meist eine metabolische Laktatazidose sowie eine durch die Zellschddigungen

bedingte Hyperkalidmie beobachtet werden (40).

Am Ende der pathophysiologischen Vorgiange des PCAS kommt es infolge der Ganzkorper-
ischdmie und anschlieBenden Reperfusion zur Aktivierung der Gerinnungskaskade und des
Immunsystems, was das Risiko fiir ein Multiorganversagen erheblich erhéht. Insgesamt

dhnelt das PCAS dabei dem Zustandsbild einer Sepsis (38,39,41).

1.2.2.2 Saure-Basen-Haushaltsstorungen in der Postreanimationsphase

Bei Patient*innen in der Postreanimationsperiode wurden bisher meist niedrige pH-Werte
entsprechend einer Aziddmie gemessen. Hiufig sind diese die Folge von metabolischen
Azidosen oder gemischten Azidosen. Isolierte respiratorische Storungen nach einer
Reanimation sind eher die Ausnahme. Der GroBteil der metabolischen Stérungen in der Post-
reanimationsphase sind Laktatazidosen, welche durch eine liberméfige Produktion von
Laktat verursacht werden. Die vermehrte Laktatproduktion wird durch eine forcierte
anaerobe Glykolyse wihrend und nach einer Reanimation bedingt. Die Energiegewinnung
durch anaerobe Glykolyse ist vor allem aufgrund der globalen Gewebsischimie und der
Hypoxédmie notwendig. Weiters wird dieser Stoffwechselweg infolge einer massiven

endogenen Katecholaminfreisetzung vermehrt betrieben (10,39).
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1.2.2.3 Kaliumentgleisungen in der Postreanimationsphase

Ebenso werden Elektrolytentgleisungen bei OHCA-Patient*innen hdufig festgestellt und
diirften einen grof3en Einfluss auf deren Outcome haben. Initial hat der Eintritt eines HKS in
den meisten Fillen eine Hyperkalidmie zur Folge. In der Postreanimationsphase nach
Wiedererlangen eines Spontankreislaufes ist allerdings meist eine Hypokaliimie zu
beobachten. Es wird vermutet, dass diese vor allem durch endogene Katecholamin-
freisetzung und als Folge der therapeutischen Interventionen zur Korrektur einer
metabolischen und respiratorischen Azidose wiahrend der Reanimation begiinstigt wird, da
beides zu einem Fluss von Kalium aus dem EZR in den IZR fiihrt (10,13,39). So beschreiben
zum Beispiel Bellomo et al., dass bei 30-50% der erfolgreich reanimierten Patient*innen
eine Hypokalidmie auftreten wiirde. Sie fiihren dabei die hohe Prévalenz einer Hypokalidmie
in der Postreanimationsphase auf die therapeutischen MaBnahmen sowohl wéhrend der
Reanimation als auch in der Postreanimationsbehandlung zuriick. Es wird beschrieben, dass
zum Beispiel der Einsatz von Bicarbonatlosungen und von therapeutischer Hyperventilation
zur Azidosebehandlung die Haufigkeit von Hypokalidmien erklidren konnte. Ebenso konnte
der Einsatz von Adrenalin durch seine Beta-2-mimetische Wirkung diesen Mechanismus
unterstiitzen (10). Weiters wird vermutet, dass der Einsatz von therapeutischer Hypothermie
das Auftreten von Hypokalidmien begiinstigen konnte. So wurde in einer Arbeit von Nielsen
et al. beschrieben, dass eine Hypokalidmie haufiger bei reanimierten OHCA-Patient*innen
aufgetreten sei, wenn bei diesen im Rahmen des Targeted Temperature Managements eine
Zielkorpertemperatur von 33°C gewihlt wurde, als bei jener Gruppe, bei welcher die
Zielkorpertemperatur 36°C betrug (10,42). Eine genaue Erklarung fiir das hidufige Auftreten
von Hypokalidmien im Rahmen der Postreanimationsbehandlung gibt es bisher allerdings

noch nicht und muss daher weiter erforscht werden (10).

Das Auftreten von Hyperkalidmien in der Postreanimationsphase hingegen ist seltener zu
beobachten. Allerdings sind diese mit einem allgemein schlechteren Outcome nach ROSC
verbunden, wéhrend Hypokalidmien vor allem mit dem Auftreten von malignen
Arrhythmien assoziiert sind (39,43). In einer Beobachtungsstudie von Skrifvars et al. war
die Mortalitit von erfolgreich reanimierten OHCA-Patient*innen doppelt so hoch, wenn ihr
Serumkaliumwert in den ersten 72 Stunden nach ROSC zwischen 4,2-5,8 mmol/L betrug,

als wenn er zwischen 4,0-4,2 mmol/L lag (44).

Um Komplikationen zu vermeiden und um das Outcome zu verbessern, wird daher vom

ERC ein Zielserumkaliumwert zwischen 4,0 mmol/L und 4,5 mmol/L im Rahmen der
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Postreanimationsbehandlung empfohlen (10,39). Die Guidelines der American Heart
Association hingegen geben nur einen unteren Grenzwert von 3,5 mmol/L an (10). Der
Einsatz einer BGA zur Uberwachung des Serumkaliumwertes in der Postreanimations-
behandlung wird vom ERC nicht dezidiert erwdhnt, auch wenn dies sinnvoll erscheint. Der
frithestmdgliche Einsatz einer BGA im Rahmen des ROSC-Managements wird lediglich fiir
die Kontrolle der Oxygenierung empfohlen (39).

1.2.3 Die Blutgasanalyse in der praklinischen Notfallversorgung

Wihrend sich die BGA in der intensivmedizinischen Behandlung und in der Schockraum-
versorgung von Patient*innen im innerklinischen Setting schon lange als Goldstandard
durchgesetzt hat, findet diese Art des POCT in der priklinischen Notfallversorgung noch
kaum Anwendung, obwohl deren Einsatzmoglichkeiten mannigfaltig wéren und in manchen
Bereichen bereits vielfdltig iber den Einsatz derselben geforscht wurde. Weiters ist bekannt,
dass die BGA auch im priklinischen Bereich einfach und sicher zur Bestimmung unter-
schiedlichster Vitalparameter herangezogen werden konnte, die ohne invasive Diagnostik
nicht erhebbar wiren. So konnte mithilfe der mittels BGA erhobenen Werte bereits
praklinisch eine gezielte Korrektur einer SBH-Entgleisung oder einer Elektrolytstorung
durchgefiihrt werden. AuBBerdem wire sie hilfreich bei der Steuerung der Beatmung kritisch
kranker Personen, um nur einige Anwendungsbeispiele zu nennen. Trotzdem fiihren nur
wenige Notédrzt*innensysteme ein mobiles BGA-Gerdt mit, weshalb sich vielen

Notérzt*innen erst gar nicht die Moglichkeit bietet, auf dieses Tool zuriickzugreifen (5,6,45).

Bereits vor ca. 25 Jahren wurde dariiber geforscht, mit welchem Nutzen die BGA in der
préklinischen Notfallversorgung insbesondere von Reanimationspatient*innen verwendet
werden konnte. Zum Beispiel kamen Prause et al. in threr Arbeit zum Schluss, dass OHCA -
Patient*innen stark davon profitieren wiirden, wenn direkt am Notfallort eine BGA
durchgefiihrt werden wiirde, um so beispielsweise metabolische Azidosen wihrend einer

Reanimation gezielt puffern zu knnen, was nur mit Hilfe einer BGA moglich ist (5,6).

Der préklinische Einsatz der BGA ist auch zur Erkennung von reversiblen Ursachen eines
HKS sinnvoll, wozu unter anderem auch die Stérungen des Elektrolythaushaltes gehdren,
wobei insbesondere den Kaliumentgleisungen der grofite Stellenwert zukommt. Eine
Kaliumentgleisung kann einen HKS aber nicht nur verursachen, sondern auch eine

Komplikation der Ischimie sowie der metabolischen Azidose wéhrend einer Reanimation
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sein. Um diese Stérungen so frith wie moglich erkennen zu konnen, wird vom ERC in den
Reanimationsleitlinien 2015 und 2021 eine ehestmdgliche BGA bereits am Notfallort
empfohlen, sodass die weiteren therapeutischen Interventionen addquat geplant und gesetzt
werden konnen. Auch in der Postreanimationsphase soll frithestmoglich eine Blutabnahme
fiir eine BGA vorgenommen werden, was sich am besten im Zuge der arteriellen Punktion
zur Anlage einer invasiven Blutdruckmessung bewerkstelligen ldsst. Vom ERC wird die
BGA in der Postreanimationsbehandlung insbesondere fiir die Steuerung der Beatmungs-
therapie empfohlen, da die kapnometrisch gemessenen CO:-Werte besonders bei kritisch
kranken Patient*innen aufgrund des Ventilations-Perfusionsmissverhéltnisses nicht immer
zuverldssig sind. Auch wenn es in den Leitlinien nicht dezidiert erwdhnt wird, liegt es
allerdings nahe, dass die Ergebnisse der BGA in der Postreanimationsphase auch zur
Detektion anderer Storungen herangezogen werden konnen, um als Notédrzt*in adiquat
darauf reagieren zu konnen. So wire es sinnvoll, anhand der BGA-Ergebnisse Korrekturen

des SBH und des Kaliumhaushaltes vorzunehmen (39,45).

1.2.4 Therapie von Kaliumentgleisungen

1.2.4.1 Therapie der Hyperkaliamie

Die Therapie einer Hyperkalidmie richtet sich in den meisten Féllen nach der klinischen
Préasentation der Patient*innen, sowie nach den auftretenden elektrophysiologischen
Veridnderungen. Zur Einleitung einer notfallmédfBigen Behandlung von Hyperkalidmien
werden meist Kaliumwerte hoher als 6,0-6,5 mmol/L oder das Auftreten von hyperkalidimie-
typischen EKG-Verinderungen unabhidngig vom gemessenen Kaliumwert als auschlag-
gebenden Parameter herangezogen (46). Im folgenden Abschnitt werden die Therapiemal-
nahmen bei einer schweren Hyperkalidmie (Serumkalium > 6,5 mmol/L) beschrieben,

welche sich auf folgende fiinf Séulen stiitzen (29):

1. Kardioprotektion
Kalium in den IZR verschieben
Elimination von Kalium aus dem Korper

Kontrolle des Kalium- und Glukosespiegels

wok »w N

Vermeiden einer neuerlich auftretenden Hyperkaliamie (29)

Zur Kardioprotektion soll beim Auftreten von EKG-Veridnderungen zunéchst Kalzium in

Form von Kalziumglukonat 10% (30 Milliliter iiber fiinf Minuten) oder Kalziumchlorid 10%
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(10 Milliliter iiber fiinf Minuten) intravends (i.v.) verabreicht werden. Durch diese
MalBnahme wird das durch die Hyperkalidmie gesenkte Ruhemembranpotenzial angehoben,
wodurch Herzrhythmusstorungen vermieden werden konnen. Sollten nach der ersten
Verabreichung weiterhin EKG-Verdanderungen persistieren, ist die Wiederholung der

MalBnahme nach fiinf Minuten indiziert (29,46).

Anschlieend wird die ehestmdgliche Gabe von 10 Einheiten Insulin zusammen mit 25 g
Glukose i.v. liber 15-30 Minuten empfohlen, um Kalium aus dem EZR in den IZR zu
verschieben. Zur Vorbeugung einer Hypoglykdmie, ist darauf Acht zu geben, dass
Patient*innen mit initialen Blutzuckerwerten < 7,0 mmol/L bzw. < 126 Milligramm pro
Deziliter und einem allgemein erhohten Hypoglykdmierisiko nach der Applikation von
Insulin weiterhin 25g Glukose i.v. kontinuierlich iiber einen Zeitraum von fiinf Stunden
verabreicht werden soll. Generell ist der Blutzuckerspiegel wihrend der Therapie
engmaschig zu kontrollieren, um lebens-bedrohliche Hypoglykdmien zu vermeiden (29).
Zusitzlich kann die Verabreichung eines Beta-2-Adrenorezeptoragonisten wie zum Beispiel
Salbutamol 10-20mg per inhalationem erwogen werden. Es ist anzumerken, dass die
Wirkdauer von Glukose, Insulin und Salbutamol ca. vier bis sechs Stunden betrdgt und daher

nach Abklingen der Wirkung erneut eine Hyperkalidmie auftreten kann (29,46).

Der FEinsatz von Natriumbikarbonat i.v. als First-Line-Medikation wird kontrovers
diskutiert. So wird in unterschiedlichen Studien beschrieben, dass die Serumkalium-
konzentration nach der Verabreichung von Natriumbikarbonat nicht erheblich gesenkt
werden kann. Weiters konnte das Auftreten von Hypernatriimien und metabolischen
Alkalosen begiinstigt werden. Bei respiratorisch insuffizienten Patient*innen konnte
Natriumbikarbonat sogar eine Azidose hervorrufen und somit zu einer Hyperkalidmie

fiihren (46).

Zur Elimination von Kalium aus dem Korper empfiehlt es sich das Kaliumbindemittel
Natrium-Zirkonium-Zyklosilikat und das Kationenaustauscherpolymer Patiromer zur

Behandlung von lebensbedrohlichen Hyperkalidmien per os zu verabreichen (29).

Als Ultima Ratio ist die Himodialyse als effektivste aber auch invasivste Therapieform zur
Elimination von Kalium aus dem Korper anzuwenden. Eine Dialyse ist bei schweren
lebensbedrohlichen Hyperkalidmien, bei Hyperkalidmien, welche auf eine medikamentdse
Therapie nicht ansprechen (K* > 6,5 mmol/L trotz Therapie), bei Hyperkalidmien im

Rahmen einer terminalen Niereninsuffizienz oder eines akuten, oligurischen Nieren-
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versagens sowie nach einem massiven Gewebsuntergang indiziert. Weiters kann im
innerklinischen Bereich eine Dialyse wéhrend eines durch Hyperkaliimie ausgelosten HKS

erwogen werden (29).

1.2.4.1.1 Therapie von HyperkaliGmien wéhrend der Reanimation

Bei Patient*innen mit einer Hyperkalidmie wéhrend eines HKS empfiehlt sich eine dhnliche
Vorgehensweise wie wahrend der Behandlung ohne vorliegender Reanimationssituation. In
den ERC-Guidelines 2021 beziiglich des Advanced-Life-Supports wird empfohlen, bei allen
Personen mit einer Arrhythmie oder einem HKS an das Vorliegen einer Kaliumentgleisung
als reversible Ursache zu denken. Um eine solche zu bestitigen, soll, wenn moglich, eine
BGA angefertigt werden. Bei einer Bestitigung dieser ist eine Kardioprotektion mittels
Kalziumglukonat bzw. Kalziumchlorid, wie vorhin beschrieben, vorzunehmen. Bei
Persistenz des durch eine Hyperkalidmie verursachten HKS ist die Gabe von Kalzium-
glukonat bzw. Kalziumchlorid zu wiederholen. Zur Verschiebung von Kalium aus dem EZR
in den IZR wird angeraten Insulin in Kombination mit Glukose, wie vorhin beschrieben, zu
verabreichen. Im Rahmen der Reanimation wird auch die Verabreichung von Natrium-
bikarbonat (50 mmol = 50 ml einer 8,4%-Losung) empfohlen. Bei therapierefraktéirer
Hyperkalidmie und prolongierter Reanimation soll die Durchfiihrung einer Himodialyse
wihrend des HKS erwogen werden. Ebenso besteht die Moglichkeit mechanische
Thoraxkompressionsgerite bei einem andauernden HKS einzusetzen. Als Rescue-Therapie
kann schlieBlich noch auf eine extrakorporale Reanimation zuriickgegriffen werden, sollten

die notwendigen Ressourcen vorhanden sein (29).

1.2.4.2 Therapie der Hypokaliamie

Bei allen Patient*innen mit Herzrhythmusstorungen oder einem HKS soll auch an eine
Hypokalidmie gedacht werden, welche mit Hilfe einer BGA bestétigt werden kann. Laut den
ERC-Guidelines 2021 gibt es folgende vier wichtige MaBBnahmen, die zur Behandlung der
Hypokalidmie notwendig sind (29):

1. Normalisierung der Kaliumkonzentration
2. Erkennen der Ursache

3. Uberwachung des Kaliumspiegels

4. Wiederauftreten verhindern (29)
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Ziel der Behandlung einer symptomatischen Hypokalidmie ist das Wiederherstellen eines
normokalidmen Zustandes. Hierzu ist Kalium langsam in Form von Kaliumchlorid dem
Korper zuzufiihren. Nur im Notfall (HKS, schwere Herzrhythmusstérungen) ist eine
schnelle i.v-Gabe indiziert (29). Normalerweise soll Kalium mit einer Infusionsrate von 10
mmol pro Stunde bis maximal 20 mmol pro Stunde infundiert werden (29,47). Im Notfall
kann die Infusionsrate auch auf 2 mmol pro Minute fiir 10 Minuten und anschlieBend 10

mmol iiber 5-10 Minuten gesteigert werden (29).

Da ein Kaliummangel hiufig mit einer Hypomagnesidmie einhergeht, und Magnesium
essentiell fiir die Kaliumaufnahme ist, wird auch empfohlen einen potentiellen Magnesium-
mangel zu korrigieren, um eine schnellere und effektivere Normalisierung des Kalium-
haushaltes zu erzielen. Hierzu kdnnen zusétzlich 4 ml Magnesiumsulfat 50% (= 8 mmol) in
10 ml Natriumchlorid 0,9%-Trigerlosung verdiinnt werden und anschlieend {iber einen

Zeitraum von 20 Minuten verabreicht werden (29).
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2 Material und Methoden

2.1 Fragestellung und Zielsetzung

Wie bereits eingangs erwihnt, sind Kaliumentgleisungen und SBH-Entgleisungen haufige
Komplikationen im Rahmen der Postreanimationsbehandlung. Ebenso ist bekannt, dass
pathologische Auslenkungen der Parameter ,,pH* und ,,Kalium“ mit einem schlechten
Outcome bei OHCA-Patient*innen vergesellschaftet sind (10). Zur Erkennung dieser
potentiell lebensbedrohlichen Zustandsverédnderungen hat sich insbesondere im Bereich der
innerklinischen und intensivmedizinischen Versorgung bereits seit einigen Jahren die
Erhebung der BGA-Daten mittels POCT-Geréten etabliert. Lediglich in der Priklinik

werden solche mobilen BGA-Gerite bisher nur sparlich eingesetzt (6).

2.1.1 Primares Ziel: Unterschied des pH-Wertes bei hohen und

niedrigen pH-Wert korrigierten Serumkaliumwerten

Priméres Ziel dieser Diplomarbeit war es zu {liberpriifen, ob sich die Hohe des gemessenen
pH-Wertes bei erfolgreich reanimierten OHCA-Patient*innen mit einem niedrigeren pH-
Wert korrigierten Serumkaliumwert und bei jenen mit einem hoheren pH-Wert korrigierten
Serumkaliumwert unterscheidet. Die K*corr-Werte wurden dabei mithilfe der Formel aus
Kapitel 1.2.1 mit den Korrekturfaktoren ¢ = 0,6 und c = 0,68, welche von Burnell et al.
beschrieben wurden, berechnet. Der Faktor ¢ = 0,6 wurde ausgewihlt, da er als
Durchschnittswert unabhingig von der Art der SBH-Entgleisung gilt (36) und auch heute
noch haufig als Korrekturfaktor in der klinischen Praxis und in wissenschaftlichen Arbeiten
weit verbreitet ist (32-35). Der Korrekturfaktor ¢ = 0,68 wurde gewéhlt, da dieser explizit
zur Korrektur des Kaliumwertes bei Aziddmien beschrieben wurde (36) und in der

vorliegenden Studienpopulation bei allen Patient*innen eine Aziddmie vorlag.

Entsprechend der Fragestellung dieser Diplomarbeit wurde folgende Nullhypothese
formuliert: ,,Der pH-Wert von erfolgreich reanimierten OHCA-Patient*innen mit einem
niedrigen pH-Wert korrigierten Serumkaliumwert unterscheidet sich nicht vom pH-Wert

von jenen Patient*innen mit einem hohen pH-Wert korrigierten Serumkaliumwert.*
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2.1.2 Sekundare Ziele

2.1.2.1 Korrelation zwischen pH-Wert und pH-Wert korrigiertem
Serumkaliumwert

Ein sekundires Ziel war es zu priifen, ob nach der pH-Wert-entsprechenden Korrektur des
Serumkaliumwertes mit den in der Literatur beschriebenen Korrekturfaktoren weiterhin eine
Korrelation zwischen der Hohe des pH-Wertes und der des K*corr-Wertes besteht. Die
Nullhypothese dieser Fragestellung lautet: ,,Es gibt keine Korrelation zwischen den pH-
Werten und den K*corr-Werten.*

2.1.2.2 Zusammenhang des pH-Wertes und des Kaliumwertes in der
Studienpopulation

Mithilfe einer einfachen linearen Regressionsanalyse galt es einen Regressionskoeffizienten
(B) zu ermittelt, der den Zusammenhang zwischen der Hohe der gemessenen pH-Werte und
der gemessenen Kaliumwerte in der Studienpopulation beschreibt. In diesem Fall lautet die
Nullhypothese: ,,Es gibt keinen Zusammenhang zwischen der Hohe des pH-Wertes und des

Kaliumwertes in der Studienpopulation.*

Zusitzlich konnte dadurch ein Korrekturfaktor zur Berechnung des pH-Wert korrigierten

Serumkaliums hergeleitet werden.

2.1.2.3 Vergleich der gemessenen Kaliumwerte und der pH-Wert korrigierten
Serumkaliumwerte mit verschiedenen Korrekturfaktoren

Weiters wurden die Werte der Gruppen ,,Kalium*, ,,K*corr (¢ = 0,6)%, ,,K*corr (c = 0,68)*
und ,,K*corr (¢ = 0,2772) verglichen und auf Unterschiede getestet. Als Nullhypothese
wurde angenommen: ,,Es gibt keine Unterschiede zwischen den Werten der Klassen

LKalium*, ., K*corr (¢ = 0,6), ,,K*corr (¢ = 0,68)“ und ,,K*corr (¢ = 0,2772)*.*

2.1.2.4 Haufigkeit von Kaliumentgleisungen in den Klassen ,,Kalium®,
»K*corr (c =0,6)“, ,,K*corr (c = 0,68)“ und ,,K*corr (c = 0,2772)“

Das abschlieende Ziel bestand darin, die H&ufigkeit von Kaliumentgleisungen in den
einzelnen Gruppen ,,Kalium®, , K*corr (¢ = 0,6)“, ,, K*corr (¢ = 0,68)* und ,,K*corr (c =

0,2772)* darzustellen.
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2.2 Ethikkommission

Fiir diese retrospektive Arbeit wurde ein Antrag bei der Ethikkommission der Medizinischen
Universitidt Graz eingereicht. Von dieser wurde ein positives Votum mit der Nummer

36-284 ex 23/24 erteilt.

2.3 Studiendesign und Setting

Bei der vorliegenden Diplomarbeit handelt es sich um eine retrospektive Datenanalyse. Die
fiir die Arbeit verwendeten Daten stammen aus den Einsatzprotokollen des NEF am Standort
LKH-Universititsklinikum Graz. Dieses ist vor allem fiir die notérztliche Versorgung der
Bewohner*innen des Ostlichen Teils der Stadt Graz und des angrenzenden Umlandes
zustidndig. Im Einsatzgebiet dieses NEFs leben rund 200.000 Menschen. Insgesamt wird das
NEF pro Jahr zu ca. 2.000 Einsédtzen disponiert. Davon sind ungefédhr 150 dieser 2.000
Einsdtze Reanimationen. Bei den iibrigen handelt es sich um traumatische, padiatrische,

neurologische, toxikologische und andere internistische Notfille (48).

2.3.1 Ein- und Ausschlusskriterien

Einschlusskriterien:

1. Praklinischer HKS mit anschlielendem ROSC

2. Die Blutabnahme fiir die priklinische BGA wurde nach dem ROSC durchgefiihrt
3. Erste BGA nach ROSC
4

. Vollstindigkeit der Parameter ,,pH* und ,,Kalium*

Ausschlusskriterien:

1. Alter < 18 Jahre

Traumatisch bedingter HKS

Schwangerschaft der Patientin

Keine BGA durchgefiihrt oder > 30 Minuten nach dem ROSC
Blutabnahme fiir die BGA vor dem ROSC

Parameter ,,pH* und/oder ,,Kalium* nicht vollstindig

NS R W

Negativer Wert fuir ,,K*corr*
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2.4 Datengenerierung

Fir die Datenauswertung wurden die Einsatzprotokolle aus dem elektronischen
Dokumentationssystem (MEDEA; iLogs), welches am NEF am Standort LKH-Universitits-
klinikum Graz fiir die Erfassung der Einsatzdaten verwendet wird, sowie die BGA-Werte
aus den zu den jeweiligen Einsédtzen zugehorigen elektronisch erfassten BGA-Daten
herangezogen, die mit einem am NEF mitgefiihrten mobilen BGA-Gerit (epoc® Blutgas-
analysesystem; Siemens Healthcare GmbH; Miinchen Deutschland) direkt am Einsatzort
erhoben worden sind. Der Beobachtungszeitraum dieser Arbeit erstreckte sich liber die Jahre

2016 bis 2020.

Da es sich bei der Studienpopulation dieser Diplomarbeit, den Beobachtungszeitraum
ausgenommen, um dieselbe Population wie bei der Arbeit ,,Out-of-Hospital Arterial to End-
Tidal Carbon Dioxide Gradient in Patients With Return of Spontaneous Circulation After
Out-of-Hospital Cardiac Arrest: A Retrospective Study* von Eichlseder et al. (48) handelt,
welche ebenfalls an der klinischen Abteilung fiir Allgemeine Anédsthesiologie, Notfall- und
Intensivmedizin verfasst wurde, konnten von dieser die BGA-Daten zum grofiten Teil

ubernommen werden.

Eichlseder et al. haben in ihrer Arbeit die Daten von insgesamt 13.660 Einsatzprotokollen
vom NEF am Standort LKH-Universititsklinikum Graz aus dem Zeitraum von 2016 bis
2021 analysiert. Daraus konnten insgesamt 806 Personen identifiziert werden, bei welchen
praklinisch eine Reanimation durchgefiihrt wurde. Von diesen erlangten 180 Personen einen
ROSC, wobei letztendlich die BGAs von 60 Patient*innen eingeschlossen wurden. Die
restlichen 120 BGAs wurden ausgeschlossen, da entweder keine BGA innerhalb von 30
Minuten nach dem ROSC angefertigt wurde, keine endotracheale Intubation stattgefunden

hat, die behandelte Person unter 18 Jahre alt war oder der HKS traumatisch bedingt war (48).

Fiir diese Diplomarbeit konnten die Daten dieser 60 Personen herangezogen werden, da
darin ebenfalls alle notwendigen Daten der Studienpopulation dieser Diplomarbeit enthalten
waren. Der einzige Unterschied bestand darin, dass der Beobachtungszeitraum dieser
Diplomarbeit lediglich die Jahre 2016 bis 2020 einschloss, da aus dem Jahr 2021 keine
Kaliumwerte zur Auswertung vorlagen. Daher wurden zunéchst die Datensétze der Personen
mit Einsatznummern aus dem Jahr 2021 (n = 9) entfernt. AnschlieBend wurde bei den
iibrigen 51 Datensitzen der Parameter ,,Kalium* aus den BGA-Daten ergénzt, da dieser von

Eichlseder et al. nicht miterfasst worden war. Dies war bei 6 Patient*innen allerdings nicht
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moglich. Weiters wurden noch 6 Datensétze ausgeschlossen, da eine traumatische HKS-
Ursache wahrscheinlich war (n = 2) bzw. weil nach Berechnung des K*corr-Wertes ein
negatives Ergebnis berechnet wurde (n = 4). Somit konnten die Datensédtze von insgesamt

39 OHCA-Patient*innen fiir die Auswertung eingeschlossen werden (siche Abb. 1).

NEF-Einsétze 2016 bis 2021
von Eichlseder et al. (48)

(n=13.660) . .. .
Keine Reanimation, kein
ROSC oder
»  Ausschlusskriterium von
v Eichlseder et al. erfiillt
(n=13600)
Personen mit BGA
nach ROSC
(n=60)
Ausschluss BGAs aus dem
> Jahr 2021
v n=9)

Personen mit BGA nach
ROSC 2016 bis 2020

(n=151)
Erginzung des Parameters
» K* nicht moglich
v (n=16)
Mit K* ergidnzte BGAs
(n=45)
Ausschliisse:
p»|  Traumatischer HKS
v n=2)
Vollstindige BGAs
nach Ausschlusskriterien
(n=43)
Negativer Wert
» fiir K*corr
v n=4)

Daten eingeschlossen
n=39)

Abbildung 1: Flussdiagramm

2.4.1 Vorgehen des Reanimationsteams

Zu jedem HKS wurden das NEF und ein weiteres Rettungsmittel disponiert. Bis zum

Eintreffen eine*r Notirzt*in wurden die Reanimationsmafinahmen durch die Besatzung des
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bereits anwesenden Rettungsmittels, das mit Personal besetzt war, welches zumindest iiber
die RS-Qualifikation verfiigte, gemal der zu diesem Zeitpunkt giiltigen Lehrmeinung des
Osterreichischen Roten Kreuzes durchgefiihrt. Oftmals waren diese Rettungsmittel auch mit
Personal mit NFS-Qualifikation besetzt, wobei dieses zum Teil auch in den allgemeinen und
speziellen Notfallkompetenzen ausgebildet war. Somit fand den Notfallkompetenzen
entsprechend gelegentlich bereits vor der Versorgung durch die NEF-Besatzung eine
Medikamentenapplikation und eine endotracheale Intubation statt. Die notérztliche
Versorgung erfolgte gemidfl dem im Beobachtungszeitraum giiltigen Advanced-Life-
Support-Algorithmus der ERC-Guidelines 2015. Im Rahmen der Postreanimations-
behandlung wurde in jedem Fall eine BGA erhoben, um das Mindesteinschlusskriterium fiir

diese Diplomarbeit zu erfiillen.

2.4.2 epoc® Blutgasanalysesystem
Das NEF am Standort LKH Universitdtsklinikum Graz fiihrt als BGA-Gerit das epoc®
Blutgasanalysesystem mit. Dieses ermdglicht bei gegebener Indikation die Durchfiihrung

einer BGA zur Patient*innenbeurteilung direkt am Einsatzort.

Fiir die Erhebung des pH-Wertes und des K*-Wertes mit dem epoc® Blutgasanalysesystem
kann sowohl heparinisiertes Blut als auch nicht antikoaguliertes arterielles, vendses oder

kapilldres Vollblut verwendet werden (49).

Die pH-Wert-Messung erfolgt nach einem photometrischen Messprinzip mithilfe einer pH-
selektiven Membran auf einer Elektrode mit dem pH-selektiven Ionophor Tridodecylamin.
Unter Verwendung der Nernst-Gleichung wird aus dem gemessenen Potential die H*-lonen-
Konzentration berechnet. Da der pH-Wert temperaturabhéngig ist, erfolgt die Messung mit
diesem BGA-Gerit bei einer Temperatur von 37°C. Allerdings besteht auch die Moglichkeit
den pH-Wert auf die Korpertemperatur der zu behandelnden Personen zu korrigieren. Der
von der herstellenden Firma angegebene Messbereich fiir den pH-Wert liegt zwischen 6,5

und 8,0 (49).

Der Parameter Kalium wird vom epoc® Blutgasanalysesystem per Potentiometrie durch
eine Elektrode gemessen, welche mit einer ionenselektiven Membran beschichtet ist und das
kaliumselektive Ionophor Valinomycin enthélt. Wie der pH-Wert wird auch die K*-Ionen-
Konzentration unter Zuhilfenahme der Nernst-Gleichung berechnet. Von grofler Bedeutung

ist, dass es sich bei der Messung des Kaliums um ein direktes Verfahren handelt. Somit
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handelt es sich dabei um ein Messverfahren ohne Verdiinnung der Probe. Der angegebene

Messbereich fiir die Kaliumkonzentration liegt zwischen 1,5 mmol/L und 12,0 mmol/L (49).

: y |
Abbildung 2: epoc® Blutgasanalysesystem

2.5 Statistik

Fiir die statistische Auswertung der pseudonymisierten Daten wie auch zur Erstellung der
Diagramme wurden die Programme ,,Microsoft® Excel® fiir Microsoft 365 und ,,IBM
SPSS Statistics 29 verwendet.

2.5.1 Beschreibung der Stichprobe

Es wurden die BGA-Parameter ,,pH* und ,,Kalium* von 39 erfolgreich reanimierten OHCA-
Patient*innen herangezogen. Zunichst wurde mithilfe der in Kapitel 1.2.1 beschriebenen
Formel der pH-Wert korrigierte Serumkaliumwert fiir die verschiedenen Korrekturfaktoren

¢=0,6,c=0,68 und c = 0,2772 berechnet. AnschlieBend wurden fiir alle Parameter ,,pH",
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,Kalium®, ,K*corr (¢ = 0,6), ,,K*corr (¢ = 0,68)*“ und ,,K*corr (¢ =0,2772)“ der Mittelwert,
der Median, die Standardabweichung, das Minimum, das Maximum, das erste Quartil und
das dritte Quartil berechnet, um die einzelnen Gruppen zu beschreiben und um einen
anschliefenden Vergleich zu ermoéglichen. Zur Veranschaulichung der Verteilung der
einzelnen Werte wurden auflerdem Boxplots erstellt. Ebenso wurde erhoben, wie hiufig
Hypokalidmien, Normokalidmien und Hyperkalidmien vor und nach pH-Wert
entsprechender Korrektur des Kaliumwertes in der Studienpopulation aufgetreten sind. Fiir
alle Gruppen gilt, dass die Werte gemil den Grenzwerten des epoc®-Blutgasanalysesystems
klassifiziert wurden. Werte von 3,5 mmol/L bis 4,9 mmol/L wurden als ,,Normokalidmie*,
Werte unter 3,5 mmol/L wurden als ,,Hypokalidmie* und Werte iiber 4,9 mmol/L als ,,Hyper-
kalidmie* klassifiziert. Anschlieend wurden sowohl die absoluten als auch die relativen
Haufigkeiten bestimmt und fiir die Gruppen ,,Kalium*, ,,K*corr (¢ = 0,6)*, ,, K*corr (¢ =

0,68)“ und ,,K*corr (¢ = 0,2772) ein Histogramm zum Haufigkeitsvergleich erstellt.

2.5.2 Primares Ziel: Unterschied des pH-Wertes bei hohen und

niedrigen pH-Wert korrigierten Serumkaliumwerten

Nach der deskriptiven Erhebung der einzelnen Parameter wurden die Berechnungen zur
Beantwortung der Forschungsfrage durchgefiihrt, ob sich der durchschnittliche pH-Wert der
Gruppen ,,K*corr (¢ = 0,6; ¢ = 0,68)“ mit normokalidmen Werten und ,,K*corr (¢ = 0,6;

¢ = 0,68)“ mit hypokalidgmen Werten unterscheidet.

Fiir die Uberpriifung dieser Aussage wurde der Mann-Whitney-U-Test verwendet. Dieser
wurde gewidhlt, da die Voraussetzungen eines t-Tests fiir zwei unabhéngige Stichproben
nicht gegeben waren. Hierflir hitten die zu vergleichenden Gruppen normalverteilt und eine
Varianzengleichheit gegeben sein miissen. Auch wenn durch die Ergebnisse des
Kolmogorov-Smirnov-Tests und des Shapiro-Wilk-Tests eine Normalverteilung nicht
ausgeschlossen werden konnte, wurde trotzdem keine Normalverteilung angenommen, da
jeweils eine der beiden Stichproben weniger als 10 Werte beinhaltete, was héufig zur
falschen Annahme einer Normalverteilung mithilfe dieser beiden Tests fithren kann und
insbesondere durch die graphische Darstellung keine Normalverteilung der zu

vergleichenden Gruppen nachgewiesen werden konnte (50).

Beim Mann-Whitney-U-Test werden die Werte von zwei unabhéngigen Stichproben anhand

threr Réange verglichen. Die Nullhypothese des Tests besagt, dass sich die Werte der

41



Stichproben nicht unterscheiden. Diese wird angenommen, wenn gilt: p > 0,05 und abgelehnt
wenn gilt: p < 0,05. Der Test setzt voraus, dass beide Gruppen ungefihr die gleiche
Verteilungsform aufweisen sollten. Dabei ist es allerdings nicht notwendig, dass beide

Gruppen gleich grof3 sind (50).

2.5.3 Sekundare Ziele

2.5.3.1 Korrelation zwischen pH-Wert und pH-Wert korrigiertem
Serumkaliumwert

Als sekundéres Ziel wurde tliberpriift, ob die Hohe des pH-Wertes mit der Hohe der Werte
fiir K*corr (¢ = 0,6) und K*corr (¢ = 0,68) korreliert. Um diesen Sachverhalt zu testen, wurde
der Korrelationskoeffizient nach Spearman berechnet, da die Anforderungen fiir die
Berechnung des Korrelationskoeffizienten nach Pearson nicht gegeben waren. Der
Spearmankoeffizient beschreibt die Stirke eines monotonen Zusammenhanges zwischen

zwel Merkmalen (51).

Da bei der Berechnung des Spearmankoeffizienten die Werte der Merkmale nach Réngen
sortiert werden, wird er auch als Rangkoeffizient bezeichnet. Durch diese rangbasierte
Berechnung des Koeffizienten hat er den Vorteil, dass er gegeniiber Ausreilern weniger

empfindlich ist als der Korrelationskoetfizient nach Pearson (51).

Der Korrelationskoeffizient nach Spearman kann Werte zwischen -1 und +1 annehmen. Ein
negatives Vorzeichen bedeutet einen gegensinnigen Zusammenhang, wihrend ein positives
Vorzeichen einen gleichsinnigen Zusammenhang darstellt. Je ndher der Korrelations-
koeffizient an -1 oder +1 liegt, desto stirker ist der Zusammenhang zu interpretieren. Je

niher der Wert bei Null liegt, desto schwicher ist die Korrelation (51).

Zur Veranschaulichung des Zusammenhanges zwischen dem pH-Wert und dem K*corr (c =
0,6)- bzw. K*corr (¢ = 0,68)-Wert wurde auch jeweils ein Scatterplot erstellt. Mit solch einer

Punktwolke kann die Stirke und die Art eines Zusammenhanges dargestellt werden (51).

2.5.3.2 Zusammenhang des pH-Wertes und des Kaliumwertes in der
Studienpopulation
Zur Uberpriifung der Beziehung zwischen der Héhe des pH-Wertes als unabhingige

Variable und der Hohe des Kaliumwertes als abhingige Variable in der Studienpopulation
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wurde ein einfaches lineares Regressionsmodell erstellt. Mit solch einem Modell ist es
moglich den Wert einer abhidngigen Variable mit einer unabhidngigen Variable anhand eines
linearen Modells zu berechnen. Das Bestimmtheitsmal3 (R?) einer solchen Analyse gibt an,
wie gut die Abhingige Variable durch das lineare Regressionsmodell vorhergesagt werden
kann. Je groBer R? ist, desto besser kann die abhéngige Variable durch das Modell erklart
werden (52).

2.5.3.3 Vergleich der gemessenen Kaliumwerte und der pH-Wert korrigierten
Serumkaliumwerte mit verschiedenen Korrekturfaktoren

Mithilfe des Wilcoxon-Tests fiir zwei verbundene Stichproben, welcher die Mediane zweier
verbundener Stichproben vergleicht. wurde iiberpriift, ob es statistisch signifikante
Unterschiede zwischen den Werten der Gruppen ,,Kalium®, ,,K*corr (¢ = 0,6)", ,,K*corr (c =
0,68)“ und ,,K*corr (c = 0,2772) gibt. Dieser wurde ausgewihlt, da bei zumindest einem
Merkmal keine Normalverteilung vorlag. Ansonsten hitte der t-Test fiir verbundene

Stichproben verwendet werden konnen (50).
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3 Ergebnisse

3.1 Primares Ziel: Unterschied des pH-Wertes bei hohen

und niedrigen pH-Wert korrigierten Serumkaliumwerten

Zunichst erfolgte die Einteilung der pH-Werte in zwei Gruppen. Jene pH-Werte mit
zugehorigen hypokalidgmen Kfcorr-Werten wurden als ,,pH bei K*corr hypokalidm*
klassifiziert und jene pH-Werte mit zugehorigen normokalidmen K*corr-Werten wurden als
,»pH bei K*corr normokalidm* klassifiziert. Anschliefend wurde mit einem Mann-Whitney-

U-Test iiberpriift, ob sich die pH-Werte in den beiden Gruppen unterscheiden.

3.1.1 pH-Wert-Unterschied bei K*corr (c = 0,6)

Es zeigte sich, dass der mediane pH-Wert der Gruppe ,,pH bei K*corr (¢ = 0,6) hypokalidm*
(Median pH = 6,977; Interquartilsabstand (IQA) [6,907 — 7,075]) signifikant niedriger war
als der mediane pH-Wert der Gruppe ,,pH bei K*corr (¢ = 0,6) normokalidm* (Median pH =
7,186; IQA [7,175 — 7,226]); (U = 16,0; Z = -2,899; p = 0,004; Effektstirke (r) = 0,464);
(siche Abb. 3).
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6,900
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6,700
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6,500
pH bei K'corr normokalidm  ph bei K'corr hypokalidm

Abbildung 3: Vergleich der pH-Werte bei ,,K*corr (¢ = 0,6) normokalidm*
und ,,K*corr (¢ = 0,6) hypokaliam*
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Bei einem signifikanten p-Wert von 0,004 konnte somit die Nullhypothese verworfen und
die Alternativhypothese angenommen werden, welche besagt, dass sich die Hohe des pH-
Wertes bei erfolgreich reanimierten OHCA-Patient*innen mit niedrigeren K*corr (c = 0,6)-
Werten von der Hohe des pH-Wertes bei jenen mit hoheren K'corr (¢ = 0,6)-Werten
unterscheidet. In diesem Fall waren die pH-Werte bei niedrigeren K*corr (¢ = 0,6)-Werten

signifikant kleiner als bei groBBeren K*corr (¢ = 0,6)-Werten.

3.1.2 pH-Wert-Unterschied bei K*corr (c = 0,68)

Hier war der mediane pH-Wert bei Personen aus der Kategorie ,,pH bei K*corr (¢ = 0,68)
hypokaliam*“ (Median pH = 6,991; IQA [6,909 — 7,090]) signifikant niedriger als der
mediane pH-Wert bei Personen mit normokalidmen K*corr (¢ = 0,68)-Werten (Median pH =

7,181; IQA [7,145 — 7,196]); (U = 20,0; Z = -2,315; p = 0,021, r = 0,371); (siche Abb. 4).
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Abbildung 4: Vergleich der pH-Werte bei ,,K*corr (¢ = 0,68) normokalidm*
und ,,K*corr (¢ = 0,68) hypokalidm*

Aufgrund eines signifikanten p-Wertes von 0,021 konnte somit auch hier die Alternativ-
hypothese angenommen werden, dass sich die Hohe des pH-Wertes bei Personen mit

niedrigeren und hoheren K*corr (¢ = 0,68)-Werten unterscheidet. In dieser Stichprobe war
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der pH-Wert bei Personen mit niedrigeren K*corr (c = 0,68)-Werten signifikant niedriger als

bei jenen mit hdheren K*corr (¢ = 0,68)-Werten.

3.2 Sekundare Ziele

3.2.1 Korrelation zwischen pH-Wert und pH-Wert korrigiertem

Serumkaliumwert

3.2.1.1 Korrelation zwischen pH-Wert und K*corr (c = 0,6)

Zur Uberpriifung der Korrelation zwischen dem pH-Wert und dem K*corr (¢ = 0,6)-Wert
wurde der Korrelationskoeffizient nach Spearman berechnet. Dieser betrug 0,494 (p =
0,001), womit gezeigt werden konnte, dass es einen signifikant positiven, monotonen
Zusammenhang zwischen der Hohe der pH-Werte und der Hohe der K*corr (c = 0,6)-Werte

in der Studienpopulation gab (siehe Abb. 5).
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Abbildung 5: Korrelation zwischen pH-Wert und K*corr (¢ = 0,6)

3.2.1.2 Korrelation zwischen pH-Wert und K*corr (c = 0,68)
Es wurde ein Korrelationskoeffizient nach Spearman von 0,565 (p <0,001) berechnet. Somit
konnte auch hier zwischen den pH-Werten und den K*corr (¢ = 0,68)-Werten ein signifikant

positiver, monotoner Zusammenhang nachgewiesen werden (siche Abb. 6).

46



5,000
4,500 °
4,000 o ®
°
3,500 °

3,000

°
°

2,500 ° ® [ I

2,000 L o o

1,500 s L

1,000 s 1o

K*corr in mmol/L

®
®
o

0,500 . 0%e
° ® e®®
0,000

6,500 6,600 6,700 6,800 6,900 7,000 7,100 7,200 7,300 7,400

pH-Wert

Abbildung 6: Korrelation zwischen pH-Wert und K*corr (c = 0,68)

3.2.2 Zusammenhang des pH-Wertes und des Kaliumwertes in der

Studienpopulation

Zur Uberpriifung des Zusammenhanges der Hohe des pH-Wertes mit den Kaliumwerten in
der Studienpopulation dieser Diplomarbeit wurde eine einfache lineare Regressionsanalyse
durchgefiihrt. Mithilfe dieser konnte auch ein Korrekturfaktor zur Berechnung des pH-Wert

korrigierten Serumkaliumwertes aus dieser Studienpopulation ermittelt werden.

Es wurde der Regressionskoeffizient f = -2,772 berechnet; (95% KI [-4,818; -0,725], R* =
0,169). AuBerdem wurde der Zusammenhang in Abbildung 7 auf der folgenden Seite
graphisch dargestellt.

Anhand dieses Regressionsmodelles konnte hergeleitet werden, dass sich der Kaliumwert
von zwei erfolgreich reanimierten OHCA-Patient*innen um 2,772 mmol/L unterscheidet,
wenn sich deren pH-Wert ebenfalls um eine pH-Einheit unterscheidet und dariiber hinaus
angenommen werden kann, dass sich die beiden Personen ansonsten in keinem anderen
Aspekt unterscheiden und der Kaliumwert ausschlieBlich vom pH-Wert abhéngig ist.
Anzumerken ist, dass ein hoherer pH-Wert einen niedrigeren Kaliumwert nach sich zieht

und umgekehrt.

Weiters lédsst sich aus dem Regressionskoeffizienten der Korrekturfaktor ¢ = 0,2772 zur

Berechnung des pH-Wert korrigierten Serumkaliumwertes herleiten. Mit ihm wird
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beschrieben, dass der Kaliumwert um 0,2772 mmol/L steigt, wenn der pH-Wert um 0,1 pH-
Einheiten sinkt bzw. der Kaliumwert um 0,2772 mmol/L sinkt, wenn der pH-Wert um 0,1

pH-Einheiten steigt.
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Abbildung 7: Zusammenhang zwischen pH-Wert und Kaliumwert

3.2.3 Vergleich der Kaliumwerte und der pH-Wert korrigierten

Serumkaliumwerte mit verschiedenen Korrekturfaktoren

Zur Ermoglichung eines Vergleiches zwischen den gemessenen K*-Werten und den K*corr-
Werten, welche mit den unterschiedlichen Korrekturfaktoren (¢ = 0,6; ¢ = 0,68 und ¢ =
0,2772) berechnet wurden, werden die Verteilungen der Werte fiir alle Gruppen auf der

nichsten Seite dargestellt.

Tabelle 1 gibt dabei einen Uberblick iiber die deskriptiven Statistiken der Gruppen
,Kalium*, ,,K*corr (¢ =0,6)", ,,K*corr (c =0,68)“ und ,,K*corr (¢ =0,2772)*. Weiters werden
in Abbildung 8 die Héufigkeitsverteilungen der Werte fiir dieselben Gruppen graphisch
dargestellt. AnschlieBend werden in den Kapiteln 3.2.3.1 bis 3.2.3.6 die Gruppen verglichen
und die Ergebnisse erldutert. Insgesamt zeigte sich, dass die berechneten K*corr-Werte stets

niedriger waren als die gemessenen K*-Werte.
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Kalium K*corr (¢=0,6) K'corr (¢=0,68) K-corr (¢=0,2772)

[mmol/L] [mmol/L] [mmol/L] [mmol/L]
Mittelwert 4,34 1,986 1,672 3,250
Standardabweichung 1,08 1,113 1,179 0,986
Median 4,00 1,802 1,561 3,040
1. Quartil 3,55 0,978 0,589 2,535
3. Quartil 5,00 2,690 2,408 3,841
Minimum 2,90 0,468 0,090 1,783
Maximum 7,70 4,824 4,547 5,941

Tabelle 1: Deskriptive Statistiken fiir ,,Kalium®, ,,K*corr (¢ = 0,6)",
»K*corr (¢ = 0,68)“ und ,,K*corr (¢ = 0,2772)"
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Abbildung 8: Vergleich der Haufigkeitsverteilungen der Werte von ,,Kalium®,
,K*corr (¢ = 0,6)“, ,,K*corr (c = 0,68)“ und ,,K*corr (c = 0,2772)"

0,00

3.2.3.1 Unterschied zwischen ,,Kalium“ und ,,K*corr (c = 0,6)“
Der durchschnittliche gemessene K*-Wert betrug 4,34 mmol/L (£ 1,08 mmol/L), wihrend
der durchschnittliche berechnete K*corr (¢ = 0,6)-Wert bei 1,986 mmol/L (+ 1,113 mmol/L)

lag. Mithilfe eines Wilcoxon-Tests fiir zwei verbundene Stichproben wurde festgestellt, dass
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der mediane K*-Wert (Median K* = 4,0 mmol/L, IQA [3,55 — 5,0 mmol/L]) signifikant héher
war als der mediane K*corr (c = 0,6)-Wert (Median K*corr (¢ = 0,6) = 1,802 mmol/L, IQA
[0,978 — 2,690 mmol/L]); (Z=-5,443;p <0,001; r=0,87). Insgesamt handelte es sich hierbei
um den zweitgrofSten Unterschied zwischen den gemessenen K*-Werten und den

berechneten K corr-Werten.

3.2.3.2 Unterschied zwischen ,,Kalium“ und ,,K*corr (c = 0,68)“

Zwischen diesen beiden Gruppen war der groflite Unterschied erkennbar. Die gemessenen
K*-Werte (Mittelwert K* = 4,34 mmol/L (+ 1,08 mmol/L); Median K* = 4,00 mmol/L, IQA
[3,55 — 5,0 mmol/L]) waren deutlich hoher als die berechneten Werte fiir ,,K*corr (¢ = 0,68)*
(Mittelwert: K*corr (¢ = 0,68) = 1,672 mmol/L (£ 1,179 mmol/L); Median K*corr (¢ =
0,68) = 1,561 mmol/L, IQA [0,589 — 2,408 mmol/L]); (Z = -5,443, p < 0,001, r = 0,87).

3.2.3.3 Unterschied zwischen ,,Kalium“ und ,,K*corr (c = 0,2772)“

Beim Vergleich der Kaliumwerte (Mittelwert K* = 4,34 mmol/L (£ 1,08 mmol/L); Median
K* = 4,00 mmol/L, IQA [3,55 — 5,0 mmol/L]) und der Werte von ,, K*corr (¢ = 0,2772)*
(Mittelwert K*corr (¢ = 0,2772) = 3,250 mmol/L (£ 0,986 mmol/L); Median K*corr (¢ =
0,2772) = 3,040 mmol/L, IQA [2,535 — 3,841 mmol/L]) zeigte sich auch hier, dass die
berechneten K'*corr (¢ = 0,2772)-Werte signifikant niedriger waren als die vor Ort
gemessenen Kaliumwerte; (Z = -5,443, p < 0,001, r = 0,87). Allerdings fiel die Differenz
zwischen diesen beiden Gruppen kleiner aus als beispielsweise in den Abschnitten 3.2.3.1

und 3.2.3.2.

3.2.3.4 Unterschied zwischen ,,K*corr (c = 0,6)“ und ,,K*corr (c = 0,68)“

Beim Unterschied dieser beiden Gruppen handelte es sich um die kleinste Wertedifferenz.
Die Werte von ,,K*corr (¢ = 0,6)* (Mittelwert K*corr (¢ = 0,6) = 1,986 mmol/L (+ 1,113
mmol/L); Median K*corr (¢ = 0,6) = 1,802 mmol/L, IQA [0,978 — 2,690 mmol/L]) waren
insgesamt etwas hoher als die Werte von ,,K*corr (¢ = 0,68)* (Mittelwert K*corr (c = 0,68)
= 1,672 mmol/L (£ 1,179 mmol/L); Median K*corr (¢ = 0,68) = 1,561 mmol/L, IQA [0,589
— 2,408 mmol/L]); (Z=-5,443, p < 0,001, r=0,87).
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3.2.3.5 Unterschied zwischen ,,K*corr (c = 0,6)“ und ,,K*corr (c = 0,2772)“
Weiters war zwischen den Gruppen ,,K*corr (¢ = 0,6) und ,,K*corr (¢ = 0,2772)“ ein
signifikanter Unterschied auszumachen. Die Werte von ,,K*corr (¢ = 0,6) (Mittelwert K*corr
(c=0,6)=1,986 mmol/L (£ 1,113 mmol/L); Median K*corr (¢ = 0,6) = 1,802 mmol/L, IQA
[0,978 — 2,690 mmol/L]) waren statistisch signifikant niedriger als die Werte von ,,K*corr (¢
= 0,2772)“ (Mittelwert K*corr (¢ = 0,2772) = 3,250 mmol/L (£ 0,986 mmol/L); Median
K*corr (¢ = 0,2772) = 3,040 mmol/L, IQA [2,535 — 3,841 mmol/L]; (Z = -5,443, p < 0,001,
r=0,87).

3.2.3.6 Unterschied zwischen ,,K*corr (c = 0,68)“ und ,,K*corr (c = 0,2772)“
AbschlieBend konnte auch ein signifikanter Unterschied zwischen den Werten der Gruppen
»Krcorr (¢ = 0,68)“ und ,,K*corr (c = 0,2772)“ festgestellt werden. Die Werte fiir ,,K*corr
(c=0,68)“ (Mittelwert K*corr (¢ = 0,68) = 1,672 mmol/L (+ 1,179 mmol/L); Median K*corr
(¢ =10,68) =1,561 mmol/L, IQA [0,589 — 2,408 mmol/L]) waren durchgehend niedriger als
die Werte fiir ,,K*corr (¢ = 0,2772)* (Mittelwert K*corr (¢ = 0,2772) = 3,250 mmol/L
(£ 0,986 mmol/L); Median K*corr (¢ = 0,2772) = 3,040 mmol/L, IQA [2,535 — 3,841
mmol/L]); (Z =-5,443, p < 0,001, r = 0,87).

3.2.4 Haufigkeit von Kaliumentgleisungen in den Klassen
»,Kalium*, ,K*corr (¢ = 0,6)“, ,,K*corr (c = 0,68)“ und

»Kcorr (¢ = 0,2772)“

Auch aufgrund der Héiufigkeit von Normokalidmien, Hypokalidmien und Hyperkalidmien
in den unterschiedlichen Gruppen war zu erkennen, dass die berechneten K*corr-Werte
insgesamt niedriger waren als die mittels mobilem BGA-Gerdt gemessenen Kaliumwerte.
So gab es in den beiden Gruppen ,,K*corr (¢ = 0,6)* und ,,K*corr (¢ = 0,68)* nach deren
Berechnung keine hyperkalidmen Werte mehr, wihrend in der Gruppe ,,Kalium* noch zehn
hyperkalidgme Werte zu finden waren. Auch in der Gruppe ,,K*corr (¢ =0,2772)* gab es nur
noch zwei hyperkalidame Werte. Am hidufigsten lagen die pH-Wert korrigierten
Serumkaliumwerte im hypokalidmen Bereich, wihrend die gemessenen Kaliumwerte
zumeist normokaliim waren. Eine genaue Ubersicht iiber die Hiufigkeit von Normo-

kalidmien, Hypokalidmien und Hyperkalidmien in den einzelnen Klassen geben Tabelle 2

und Abbildung 9.
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Normokalidmie Hypokalidimie Hyperkalidgmie

Anzahl % Anzahl % Anzahl %
Kalium 21 53,85% 8 20,51% 10 25,64%
K*corr (c=0,6) 5 12,82% 34 87,18% 0 0,00%
K*corr (¢=0,68) 4 10,26% 35 89,74% 0 0,00%
Krcorr (¢=0,2772) 10 25,64% 27 69,23% 2 5,13%

Tabelle 2: Absolute und relative Haufigkeiten von Kaliumentgleisungen in den Gruppen
»Kalium®, | K*corr (¢ = 0,6)“, ,,K*corr (¢ = 0,68)“ und ,,K*corr (¢ = 0,2772)"
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Abbildung 9: Haufigkeit von Kaliumentgleisungen in den Gruppen ,,Kalium*,
,K*corr (¢ = 0,6)“, ,,K*corr (¢ = 0,68)“ und ,,K*corr (c = 0,2772)"

3.2.5 Gemessene pH-Werte und Haufigkeit von Storungen des
Saure-Basen-Haushaltes

Zunichst erfolgte die Einteilung in Gruppen nach Hoéhe des pH-Wertes. pH-Werte zwischen
7,35 und 7,45 wurden als ,,normaler pH-Wert* klassifiziert, wihrend pH-Werte kleiner als
7,35 als ,,Aziddmie* und pH-Werte groBer als 7,45 als ,,Alkalidmie* klassifiziert wurden.
Insgesamt lag bei allen erfolgreich reanimierten OHCA-Patient*innen, die fiir diese Arbeit

eingeschlossen wurden, eine Aziddmie vor (n = 39).
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Das arithmetische Mittel der gemessenen pH-Werte betrug 7,008 (+ 0,160). Der mediane
pH-Wert betrug 6,999 (IQA [6,921 — 7,146]). Der niedrigste gemessene pH-Wert lag bei
6,619 und der hochste bei 7,325 (sieche Abb. 10).
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Abbildung 10: Héufigkeitsverteilung der pH-Werte
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4 Diskussion

4.1 Zusammenhang zwischen pH-Wert und pH-Wert

korrigiertem Serumkaliumwert

Als Ziel dieser Diplomarbeit galt es herauszufinden, ob die Hohe des pH-Wertes die Hohe
der K*corr-Werte beeinflusst. In den Ergebnissen zeigte sich, dass niedrigere gemessene pH-
Werte niedrigere berechnete K'corr-Werte bei erfolgreich reanimierten OHCA-
Patient*innen zur Folge hatten. Dies konnte sowohl mithilfe eines Spearmankoeffizienten
von 0,494 (p = 0,001) bei K*corr (¢ = 0,6) bzw. 0,565 (p < 0,001) bei K*corr (c = 0,68)
gezeigt werden als auch mit dem Ergebnis, dass der durchschnittliche pH-Wert bei
hypokalidmen K*corr-Werten signifikant niedriger war als der durchschnittliche pH-Wert bei
normokalidmen K*corr-Werten; (p = 0,004 bei K*corr (¢ = 0,6) und p = 0,021 bei K*corr
(c=0,69)).

Die Berechnung eines pH-Wert korrigierten Serumkaliumwertes mithilfe der bereits in
Kapitel 1.2.1 beschriebenen Formel und mit den verschiedenen in der Literatur
beschriebenen Korrekturfaktoren setzt voraus, dass die Hohe des Kaliumwertes rein von der
Hoéhe des pH-Wertes und somit nur vom SBH abhingen wiirde. Entsprechend dieser
Annahme hitten sich die berechneten K'corr-Werte fiir die einzelnen pH-Werte nicht
voneinander unterscheiden diirfen. Weiters wiére zu erwarten gewesen, dass es keine
signifikante Korrelation zwischen der Hohe der pH-Werte und der Hohe der K*corr-Werte
geben wiirde. AuBBerdem hitten sich die durchschnittlichen pH-Werte der Gruppen ,,pH bei
K*corr (¢ = 0,6) normokalidm* bzw. ,,pH bei K*corr (c = 0,68) normokalidm* und ,,pH bei
K*corr (¢ = 0,6) hypokalidm* bzw. ,pH bei K'corr (¢ = 0,68) hypokalidm* nicht

unterscheiden diirfen.

In Zusammenschau der frither genannten Ergebnisse dieser Diplomarbeit und der vorhin
genannten Voraussetzungen liegt es nahe, dass die von Burnell et al. genannten Korrektur-
faktoren (36), welche hdufig zur K*corr-Berechnung sowohl im klinischen Alltag als auch
in wissenschaftlichen Arbeiten Anwendung finden (32-35), zu einer Uberkorrektur der
Kaliumwerte fithren diirften. Dies ist vor allem daran zu erkennen, da es eine signifikant
positive Korrelation zwischen der Hohe des pH-Wertes und der Hohe des K*corr-Wertes in
dieser Arbeit gab und gleichzeitig zu erkennen war, dass hohere K*corr-Werte mit hoheren

pH-Werten einhergingen. Weiters mussten nach der Berechnung der K*corr-Werte mit den
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in der Literatur beschriebenen Korrekturfaktoren Datensdtze von vier erfolgreich
reanimierten OHCA-Patient*innen aufgrund der negativen K*corr-Wert-Ergebnisse
ausgeschlossen werden, da ein negativer Kaliumwert nicht realistisch ist. In diesem
Zusammenhang ist anzumerken, dass der Ausschluss dieser vier Datensédtze zur Folge hat,
dass die Uberkorrektur des Kaliumwertes in den Ergebnissen nicht so stark ausgeprigt und
ersichtlich ist. Dadurch kann interpretiert werden, dass die in der Literatur beschriebenen
Korrekturfaktoren zu noch drastischeren Uberkorrekturen fithren konnten, als es in dieser

Diplomarbeit dargestellt wird.

Dass die in der Literatur beschriebenen Korrekturfaktoren zur pH-Wert korrigierten Serum-
kaliumberechnung eine Uberkorrektur der Kaliumwerte bedingen, spiegeln auch die
Aussagen von anderen Autor*innen wie zum Beispiel Sterns et al. oder Rastergar et al. wider,
die sich mit einer genauen Angabe eines Korrekturfaktors zur Berechnung des pH-Wert
korrigierten Serumkaliums zuriickhalten, da sie der Meinung sind, dass dieser
Zusammenhang zu einfach dargestellt wire und dabei die multifaktorielle Beeinflussung des
Kaliumhaushaltes nicht ausreichend beriicksichtigt werden wiirde. Insbesondere konnte in
anderen Arbeiten bereits gezeigt werden, dass unterschiedliche SBH-Stérungen zu
verschieden starken Auslenkungen des Kaliumhaushaltes fiithren, weshalb es schwierig sei,
nur einen Korrekturfaktor anzugeben, welcher immer Giiltigkeit hitte. Vielmehr miissten
verschiedene Korrekturfaktoren fiir unterschiedliche Arten von SBH-Entgleisungen
verwendet werden, um einen K'corr-Wert zu berechnen, der tatsidchlich die Realitit

widerspiegeln wiirde (32,35).

Es féllt auf, dass der in dieser Diplomarbeit aus dem Regressionskoeffizienten = -2,772;
95%KI [-4,818; -0,725] ermittelte Korrekturfaktor (c = 0,2772) deutlich niedriger ausfallt
als der von Burnell et al. beschriebene Faktor (¢ = 0,6), welcher stets als Faustregel zur
Berechnung des pH-Wert korrigierten Serumkaliums angesehen wird (35,36). Dem
geschuldet sind auch die Differenzen zwischen den am Einsatzort gemessenen
Kaliumwerten und den K*corr (¢ = 0,2772)-Werten wesentlich geringer als zwischen den
Kaliumwerten und den K*corr (c = 0,6)-Werten. Dieser Sachverhalt ist am ehesten darauf
zurilickzufiihren, dass es sich bei den Personen in der Studienpopulation dieser Diplomarbeit
um OHCA-Patient*innen nach ROSC handelt. Somit stammen die Daten von einem
Patient*innenkollektiv, bei welchem laut den Literaturdaten zumeist eine metabolische
Laktatazidose vorliegt (10). Auch wenn Azidosen generell zu stirkeren Auslenkungen des

Kaliumhaushaltes fiihren als Alkalosen, gilt dies nicht fiir AG-positive Azidosen, zu welchen
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auch Laktatazidosen und Ketoazidosen zu zdhlen sind (28,32,35). Daher ist an dieser Stelle
darauf hinzuweisen, dass der in dieser Arbeit ermittelte Korrekturfaktor lediglich zur
Berechnung des pH-Wert korrigierten Serumkaliums bei metabolischen AG-positiven
Azidosen Anwendung finden sollte und in diesem Zusammenhang in erster Linie bei

erfolgreich reanimierten OHCA-Patient*innen.

Insgesamt ist das Ergebnis dieser Diplomarbeit kein Unerwartetes und deckt sich in
Anbetracht der vorhin genannten Ergebnisse mit den Aussagen anderer Arbeiten wie zum
Beispiel von Sterns et al. oder Rastergar et al., die besagen, dass es besonders bei AG-
positiven metabolischen Azidosen zu einer Uberkorrektur des Kaliumwertes mit den in der
Literatur berichteten Korrekturfaktoren kommt und, dass es schwierig, wenn nicht sogar
unmoglich sei, einen Korrekturfaktor zur K*corr-Berechnung anzugeben, welcher

unabhingig von der Art der SBH-Storung ist (32,35).

4.2 Kaliumentgleisungen in der Postreanimations-

behandlung

Als sekundires Ziel galt es darzustellen, wie hdufig Kaliumentgleisungen im Rahmen der
Postreanimationsbehandlung vor und nach der Berechnung des pH-Wert korrigierten Serum-
kaliums auftreten. Die am Einsatzort gemessenen Kaliumwerte nach ROSC der OHCA-
Patient*innen dieser Arbeit lagen iberwiegend im normokaliimen Bereich (n=21; 53,85%).
Am zweithdufigsten lag eine Hyperkalidmie vor (n = 10; 25,64%), wihrend eine
Hypokalidmie am seltensten zu beobachten war (n = 8; 20,51%). Dieses Ergebnis steht im
Widerspruch zu den Zahlen, welche zum Beispiel von Bellomo et al., Buylaert et al., Salerno
et al. oder Thompson et al. beschrieben wurden, wonach bei den meisten OHCA-
Patient*innen nach ROSC eine Hypokalidmie zu beobachten sei. Sie beschreiben, dass 30-
50% der Patient*innen hypokalidme Werte hitten. Eine genaue Haufigkeit von Hyper-

kalidmien und Normokaliimien wird von den Autor*innen nicht genannt (10-13).

Dem gegeniiber standen die berechneten K*corr-Werte. Insbesondere bei der Berechnung
mit den Korrekturfaktoren ¢ = 0,6 und ¢ = 0,68 lag die groBe Mehrheit der K*corr-Werte im
hypokalidmen Bereich (K*corr (¢ = 0,6) n = 34; 87,18% und K*corr (¢ = 0,68) n = 35;
89,74%). Auch bei den K*corr-Werten, welche mit dem Faktor ¢ = 0,2772 berechnet wurden,

konnte keine Verteilung erkannt werden, wie sie in der Literatur beschrieben wird. Zwar war
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bei den meisten Personen eine Hypokalidmie (K*corr (¢ = 0,2772) n = 27; 69,23%)
erkennbar, allerdings war dies wesentlich hiufiger der Fall als beschrieben. Am zweit-
hiufigsten lag eine Normokalidmie (K*corr (¢ = 0,2772) n = 10; 25,64%) und in den
seltensten Fillen eine Hyperkalidmie (K*corr (¢ = 0,2772) n = 2; 5,13%) vor. Fiir einen
genauen Uberblick iiber die Hiufigkeit von Kaliumentgleisungen in den Gruppen ,,Kalium®,
»Krcorr (¢ = 0,6)“, ,,Kcorr (¢ = 0,68)“ und ,,K*corr (¢ = 0,2772)* wird an dieser Stelle
nochmals auf Abbildung 9 und Tabelle 2 in Kapitel 3.2.4 verwiesen.

Bei der Betrachtung der Haufigkeiten von Kaliumentgleisungen in den einzelnen Gruppen
lasst sich ebenfalls der Trend ablesen, dass die in der Literatur beschriebenen
Korrekturfaktoren zu einer Uberkorrektur der Serumkaliumwerte fithren wiirden. So kénnte
durch die Anwendung der altbekannten Formeln eine gravierendere Hypokalidmie
angenommen werden, als dies in Wirklichkeit der Fall ist. Somit kdnnte falschlicherweise
eine zu hohe oder sogar unndtige Kaliumsubstitution vorgenommen werden, wodurch
zusitzlicher Schaden entstehen konnte. SchlieBlich wird unter anderem vom ERC
beschrieben, dass Hyperkalidimien in der Postreanimationsbehandlung allgemein zu einem
schlechteren Patient*innenoutcome fithren wiirden (39). Es wére falsch zu behaupten, dass
es mit dem Faktor ¢ = 0,2772 zu keiner Uberkorrektur des Kaliumwertes kommt, da auch in
dieser Gruppe wesentlich mehr hypokalidme Werte aufgetreten sind als in der Literatur
beschrieben. Allerdings fillt diese Uberkorrektur im Vergleich zu den Gruppen ,,K*corr (¢ =
0,6) und ,,K*corr (¢ = 0,68)* wesentlich geringer aus. Daraus ist zu schliefen, dass der
Korrekturfaktor ¢ = 0,2772 zumindest flir das Patient*innenkollektiv der erfolgreich

reanimierten OHCA-Patient*innen im Realeinsatz besser geeignet wire.

Auch wenn die Verwendung der unterschiedlichen Korrekturfaktoren zur Kfcorr-
Berechnung zu einer mdglichen Uberkorrektur der Kaliumwerte fiihrt, bedeutet das jedoch
nicht, dass es bedeutungslos wire pH-Wert korrigierte Serumkaliumwerte in die
Therapieentscheidung miteinflieBen zu lassen. Als zu erwidhnendes Beispiel hierfiir bietet
sich das Auftreten von Hypokalidmien wihrend der Therapie der diabetischen Ketoazidose
an, bei der es sich wie auch bei einer Laktatazidose um eine metabolische AG-positive
Azidose handelt, bei welcher eine geringere Kaliumumverteilung zu erwarten ist als bei
anderen Azidosen (33,35). Hier konnten Usman et al. in ihrer Arbeit zeigen, dass die
Berechnung des pH-Wert korrigierten Serumkaliums mithilfe des Korrekturfaktors ¢ = 0,6
dazu fiihrt, dass wihrend der Therapie einer diabetischen Ketoazidose weniger

Hypokalidmien auftreten, da schon frither als iiblich und gelegentlich priemptiv eine

57



Kaliumsubstitution begonnen wird, wenn bereits im Vorhinein durch die K*corr-Berechnung
erkannt werden kann, dass die Azidosekorrektur zu einer Hypokalidmie fiihrt. Weiters hétte
sich dadurch auch das Outcome der behandelten Patient*innen verbessert (33). Da es bei der
Ketoazidose und der Laktatazidose, wie sie im Rahmen der Postreanimationsbehandlung
hédufig auftritt, zu dhnlichen Kaliumentgleisungen kommt, kdnnte dieses Ergebnis auch auf
Patient*innen in der Postreanimationsversorgung iibertragbar sein. Allerdings ist zu
beachten, dass das bei der Therapie der diabetischen Ketoazidose verwendete Insulin neben
der Azidosekorrektur ebenfalls einen Shift von K* aus dem EZR in den IZR bewirkt und
somit das Hypokalidmierisiko in diesem Fall zusitzlich erhoht ist (33). An dieser Stelle
besteht der Bedarf weiterer Forschung zur Uberpriifung des Outcomes bei der Verwendung
des pH-Wert korrigierten Serumkaliums in der Postreanimationsbehandlung. Hierbei wire
eine multizentrische Studie mit einem groferen Studienkollektiv anzuraten. Zugleich konnte
auch ein genauerer Korrekturfaktor fiir das Patient*innenkollektiv der erfolgreich

reanimierten OHCA-Patient*innen zur K*corr-Berechnung ermittelt werden.

Zusammenfassend ist anzumerken, dass es sinnvoll sein konnte, den pH-Wert korrigierten
Serumkaliumwert im Rahmen der Azidosebehandlung und somit auch im Rahmen der Post-
reanimationsbehandlung zu berechnen, um dadurch Hypokalidmien zu vermeiden.
Allerdings ist darauf zu achten, dass vor allem die alten als Faustregel verwendeten
Korrekturfaktoren zu einer Uberkorrektur des Kaliumwertes fithren konnten, da es sich um
eine nicht unwesentliche Vereinfachung des Zusammenhanges zwischen SBH-Haushalt und
Kaliumhaushalt handelt und somit das Hypokalidmierisiko iiberschitz werden konnte. Daher
sollte das Ergebnis der Berechnung im Einsatz kritisch hinterfragt werden und vor allem
sollte liberdacht werden, ob der richtige Korrekturfaktor verwendet wurde. Zusétzlich ist
eine regelmafige Kontrolle des aktuellen Kaliumwertes mittels BGA unumgénglich. Sollte
im Rahmen der Postreanimationsbehandlung der aus dieser Arbeit stammende Korrektur-
faktor ¢ = 0,2772 verwendet werden, ist allgemein anzudenken, ob aufgrund der einfacheren
Berechnung ein gerundeter Faktor wie zum Beispiel ¢ = 0,3 verwendet werden sollte. Dies
wiirde sich besonders bei Arbeitsabldufen in der Préklinik und vor allem in der
Postreanimationsbehandlung empfehlen, da es sich hier um besonders stressbehaftete
Situationen handelt, in denen nur wenig Zeit fiir aufwendige Berechnungen mit
komplizierten Korrekturfaktoren vorhanden ist. Allerdings ist dabei nicht auBler Acht zu

lassen, dass der berechnete Wert dann womdglich ungenauer sein konnte.
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4.3 Limitationen

Bei der vorliegenden Diplomarbeit handelt es sich um eine retrospektive Studie, die lediglich
an einem Standort durchgefiihrt wurde. Zusatzlich handelt es sich bei der Studienpopulation
um erfolgreich reanimierte OHCA-Patient*innen und somit um ein sehr spezifisches
Patient*innengut, was mitunter ein Grund dafiir ist, dass nur wenige Patient*innen fiir die
Datenauswertung eingeschlossen werden konnten. Diese Tatsache hat insbesondere einen
Einfluss auf den ermittelten Regressionskoeffizienten, der den Zusammenhang zwischen der
Hohe des pH-Wertes und der Hohe des Kaliumwertes widerspiegeln soll. Wegen der kleinen
Studienpopulation ist fiir diesen ein grof3es Konfidenzintervall und nur ein geringer Wert fiir

das Bestimmtheitsmal} anzugeben.

Die geringe Fallzahl erklért sich auch dadurch, dass nicht bei allen Patient*innen nach ROSC
eine BGA durchgefiihrt wurde. AuBBerdem konnte die geringe Grofle der Studienpopulation
daraus resultieren, dass eine BGA bevorzugt zur Beurteilung von schwerer erkrankten

Personen gemacht wird, weshalb hier auch ein Selection Bias vorliegen konnte.

Die kleine Studienpopulation fiihrte dazu, dass auf eine urspriinglich geplante, separate

Auswertung fiir Ménner und Frauen verzichtet wurde.

AuBerdem wurde aufgrund der unvollstindig vorliegenden BGA-Daten und der
unterschiedlichen Genauigkeit der Dokumentation durch die behandelnden Notéirzt*innen
keine Riicksicht auf die Art der SBH-Stérung genommen. Es konnte lediglich eruiert
werden, dass bei allen Personen eine Aziddmie vorlag. Allerdings war es nicht moglich zu
ermitteln, ob bei den einzelnen Patient*innen eine respiratorische, metabolische oder
gemischte Storung vorlag. Somit wurde aufgrund der Literaturdaten angenommen, dass bei
allen fiir die Auswertung eingeschlossenen Personen eine Laktatazidose vorlag. Daher ist
der aus der Arbeit ermittelte Korrekturfaktor zur Berechnung des pH-Wert korrigierten
Serumkaliums in erster Linie bei Patient*innen mit einer metabolischen Laktatazidose

anzuwenden.

Eine weitere sich aus der Dokumentationsgenauigkeit ergebende Limitation der Arbeit
waren die mangelnden Informationen iiber therapeutische Interventionen, welche vor der

Blutabnahme fiir die BGA gesetzt worden waren.

Ein weiteres Problem bei der Auswertung der BGA-Daten war die Bestimmung des

Zeitpunktes der Blutabnahme. Da es sich bei der préiklinischen BGA jedoch um ein POCT
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handelt, welches nur wenige Minuten in Anspruch nimmt, wurde davon ausgegangen, dass
die Blutabnahme nach ROSC vorgenommen wurde, wenn auch der Zeitstempel der BGA-

Auswertung nach dem ROSC war.

4.4 Fazit und weiterer Forschungsbedarf

In dieser Arbeit wurde gezeigt, dass niedrigere pH-Werte, welche im Rahmen der Post-
reanimationsbehandlung bestimmt wurden, mit niedrigeren K*corr-Werten einhergehen,
wenn diese mit den aus der Literatur bekannten Korrekturfaktoren berechnet wurden.
Zugleich konnte dargestellt werden, dass es durch die beschriebenen Korrekturfaktoren zu
einer Uberkorrektur der K*-Werte kommt und daher im Rahmen einer Azidimie die K*corr-
Werte niedriger eingeschétzt werden konnten, als es tatsidchlich der Fall ist. Insgesamt zeigte
sich, dass die K*corr-Werte deutlich hdufiger im hypokalidgmen Bereich lagen als in der
Literatur beschrieben, was bedeuten konnte, dass Hypokalidmien nach erfolgreichen,
priklinischen Reanimationen moglicherweise deutlich hiufiger auftreten als bisher
angenommen. Zur Uberpriifung dieser Annahme ist weitere Forschung im Rahmen groBerer

Studien notwendig.

Es ist davon auszugehen, dass dieser Sachverhalt das Vorgehen bei der Behandlung einer
Kaliumentgleisung nach einer erfolgreichen Reanimation in groBerem Ausmaf beeinflussen
konnte. Allerdings war es nicht Ziel dieser Diplomarbeit eine Therapieempfehlung aufgrund
des berechneten K*corr-Wertes abzugeben, sondern lediglich aufzuzeigen, wie héufig es
wihrend der Postreanimationsversorgung zu Kaliumentgleisungen nach der K'corr-
Berechnung in dieser Population kommt. Somit zeigt sich, dass weiterer Forschungsbedarf
besteht, inwiefern es in der Postreanimationsphase notwendig ist, den Kaliumwert
entsprechend dem pH-Wert zu korrigieren, um anschlieBend eine dem daraus resultierenden
Ergebnis entsprechende Therapieanpassung vorzunehmen. Insbesondere stellt sich die
Frage, ob sich dadurch Kaliumentgleisungen in der Postreanimationsbehandlung vermeiden

lieBen und zugleich das Outcome der OHCA-Patient*innen verbessert werden konnte.

Weiters wurde mithilfe einer linearen Regressionsanalyse ein Korrekturfaktor zur pH-Wert
abhingigen Kaliumwertkorrektur ermittelt. In Anbetracht der in der Literatur beschriebenen
Beobachtungen beziiglich des Einflusses von SBH-Stérungen auf den Kaliumhaushalt ist
anzunehmen, dass der aus dieser Arbeit stammende Korrekturfaktor ¢ = 0,2772 eine gute

Alternative zu den in der Literatur beschriebenen Korrekturfaktoren darstellt, um K*corr-
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Werte bei erfolgreich reanimierten OHCA-Patient*innen zu berechnen. Trotzdem ist darauf
hinzuweisen, dass dieser Korrekturfaktor anhand einer kleinen Studienpopulation bestimmt
wurde und es daher von Vorteil wire an dieser Stelle weitere Nachforschungen zu betreiben

und das Ergebnis anhand einer groBeren Studienpopulation in einer multizentrischen Studie

zu Uberpriifen.
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