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Einleitung

Der Begriff Zyanose (Blausucht) umschreibt
eine blduliche Verfarbung der Haut und/oder
der Schleimhé&ute [1]. Vor der allgemeinen Ver-
fligharkeit von arteriellen Blutgasanalysen und
insbesondere der Pulsoxymetrie war es einer
der einzigen Hinweise auf eine Hypoxdmie.
Schon frith wurde jedoch klar, dass die Zyanose
aus folgenden Griinden ein dusserst unzuver-
lassiger Parameter einer arteriellen Sauerstoff-
Entséttigung ist [2]. Die Erfassung einer Zya-
nose wird durch natiirliche Pigmentierung und
Beleuchtung stark beeinflusst; daneben ist die
«interobserver variability» relativ gross. Fiir
eine Zyanose ist ein desoxigeniertes Himoglo-
bin von 5 g/dl notwendig; andmische Patienten
entwickeln deshalb erst bei schwerer Hypox-
dmie eine Zyanose. Weitere klinische Zeichen
einer Hypoxdmie wie Tachykardie, Tachypnoe,
Dyspnoe und psychische Verdnderungen sind
ebenfalls vieldeutig und unzuverldssig. Falls
eine Hypoxdmie gesucht wird, ist deshalb eine
arterielle Blutgasanalyse oder eine Pulsoxyme-
trie unabdingbar.

Die Bedeutung einer Zyanose liegt deshalb
heute in der Entdeckung klinisch nicht vermu-
teter Hypoxdmien, welche einer sofortigen Ab-
klarung oder Therapie bediirfen. In speziellen
klinischen Situationen wie einer Reanimation
kann eine Zyanose auch heute noch ein wert-
voller Parameter fiir eine addquate Oxigenie-

Tabelle 1. Einteilung der Zyanose.

Echte Zyanose
Hamoglobinzyanose
Zentrale Zyanose

Pulmonal
Kardial
Hypobare Hypoxie
Periphere Zyanose

Kardial (erniedrigtes Herzminutenvolumen)
Blutveranderungen (Kryoglobulinamie,
Polyglobulie)
Schock
Raynaud-Phanomen
Livedo reticularis

Hamiglobinzyanose

Methamoglobinamie
Sulfhdmoglobinamie

Pseudozyanose
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rung sein. Weiterhin kann eine lokalisierte
Zyanose diagnostisch wichtige Hinweise liefern
(z.B. bei tiefer Venenthrombose, Akrozyanosen
und bei Schockzustdnden).

Nomenklatur der Zyanose

Tabelle 1 zeigt die verschiedenen Arten einer
Zyanose. Als Pseudozyanose wird eine blauli-
che Hautverfairbung durch Pigmentation oder
Ablagerung exogener Stoffe in der Haut be-
zeichnet. Meist handelt es sich dabei um Silber,
Gold-, Arsen- oder Bleiverbindungen. Auch
Medikamente wie Phenothiazine, Amiodaron
und Chloroquin kénnen zu einer bldulichen bis
graulichen Hautverfirbung fithren. Als Rarité-
ten sind ein Miinchhausen-Syndrom durch In-
jektion von blauem Farbstoff oder die Verfar-
bung durch blaue Wasche zu erwidhnen. In der
dlteren Literatur sind einige Syndrome be-
schrieben, die heute kaum mehr von Bedeu-
tung sind. Dazu gehdren das Stokvis-Talma-
Syndrom (Methdmoglobindmie, vor allem bei
Kleinkindern mit Zyanose und Diarrhoe), das
Cassirer-Syndrom (Akrozyanose vorwiegend
der oberen Gliedmassen, Sensibilitdtsstorun-
gen, Hyperasthesie, trophische Stérungen) und
das Curtius-Syndrom (Akrozyanose, Cutis mar-
morata, Hyperhidrose, Ovarialinsuffizienz, Ob-
stipation).

Wann wird eine zentrale
Zyanose erkennbar?

Kurz nach der Erstbeschreibung einer Assozia-
tion von Hypoxdmie und Zyanose bei Pneumo-
nien im Jahre 1919 [3] publizierten Lunds-
gaard und Van Slyke eine klassische Monogra-
phie [1], in der sie 5 g/dl desoxigeniertes Ha-
moglobin im Kapillarblut als Grenzwert fiir die
Erfassung einer Zyanose beschrieben. Dabei
spielt die Menge oxigenierten Blutes eine unter-
geordnete Rolle. Da das Kapillarblut einer Mes-
sung nur schwer zugdnglich ist, versuchten
mehrere Autoren, die arterielle Sauerstoffsétti-
gung mit der Erfassung einer Zyanose zu kor-
relieren. Dabei wurden Werte von unter 95%
bis unter 72% arterieller Séttigung angegeben,
ab denen eine zentrale Zyanose regelméssig er-
kennbar sein soll. Es fillt auf, dass die Werte
um so hoher sind, je dlter die Arbeit ist; neben
der frither vielleicht besseren Patienten-
beobachtung waren moglicherweise in diesen
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Abbildung 1.

Auftreten einer Zyanose in
Abhangigkeit vom aktuellen
Hamoglobin. Die drei Kurven
beschreiben das Auftreten einer
Zyanose bei einem desoxigenier-
ten Hamoglobin von 1,5 g/dl,
2,4 g/dl und 3,5 g/dl. Bei einem
Hamoglobin von 12 g/dl tritt so
eine Zyanose zwischen einer
arteriellen Sattigung von 88 bis
71% auf.

Abbildung 2.

Periphere Zyanose. Man beachte
die unterschiedliche Farbung
von Zunge und Lippen.

Auftreten einer Zyanose in Abhangigkeit des Himoglobins
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Arbeiten viele Patienten mit sekundérer Poly-
globulie eingeschlossen. In zwei Arbeiten der
80er Jahre wurden Werte von 1,5 [4] bis 3,48

g/dl [5] desoxigenierten Hdmoglobins als
Grenze der Zyanoseerfassung beschrieben.
Dabei korreliert der Wert von 3,48 g/dl arteri-
ellen desoxigenierten Hamoglobins gut mit
dem von Lundsgaard und Van Slyke beschrie-
benen kapilliren Wert von 5 g/dl. Selbstver-
stiandlich ist der Anteil an desoxigeniertem Hé-

moglobin vom absoluten Himoglobinwert ab-
héngig. Bei einem Hdmoglobin von 18 g/dl
kommt man je nach gewahltem Wert auf arte-
rielle Sittigungen zwischen 92% (fiir 1,5 g/dl
desoxigeniertes Hb) und 81% (fiir 3,48 g/dl des-
oxigeniertes Hb) fiir die Entdeckung einer Zy-
anose. Abbildung 1 zeigt die Abhéngigkeit des
Auftretens einer Zyanose vom aktuellen Himo-
globin.
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Abbildung 3.

Zentrale Zyanose. Zunge und
Lippen weisen die gleiche
Farbung auf.

Abbildung 4.
Akrozyanose bei einer
Patientin mit SHARP-Syndrom.

Differentialdiagnose
einer Zyanose

Zuerst gilt es, eine zentrale von einer periphe-
ren Zyanose zu unterscheiden. Eine auf die
Akren oder auf eine umschriebene Region be-
grenzte Zyanose ist immer peripher. Die peri-
phere Zyanose beruht auf einer vermehrten pe-
ripheren Sauerstoffausschopfung von normal
gesdttigtem Blut. In Tabelle 1 sind die wichtig-
sten Griinde einer Zyanose aufgefithrt. Bei
einer zentralen Zyanose sind neben der Haut
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auch die Schleimhdute blaulich verfarbt. Am
besten erkennt man dies aus dem Vergleich
zwischen Lippen und Zunge, weisen sie die
gleiche Farbung auf, liegt eine zentrale Zyanose
vor; ist die Zunge nicht zyanotisch bei zyanoti-
schen Lippen, handelt es sich um eine peri-
phere Zyanose. Eine weitere Methode besteht
im Aufwirmen des Ohrldppchens, bis ein Kapil-
larpuls sichtbar wird (d.h. das Blut arterialisiert
ist). Bleibt die Zyanose bestehen, handelt es
sich um eine zentrale Zyanose, verschwindet
die Zyanose, liegt eine periphere Zyanose vor.
Fiir eine zentrale Zyanose sprechen weitere



Tabelle 2. Haufige Ursachen einer zentralen Zyanose.

Pulmonal

Kardial

Pulmonale
arterio-venose Fisteln

Methamoglobinamie

Pneumonie

Akute und chronische respiratorische Insuffizienz

ARDS

COPD, Asthma bronchiale

Atemwegsobstruktion (Schlafapnoe, Pickwick-Syndrom)
Lungenembolie

Lungenddem

Kardiogener Schock

Kongenitale Vitien mit Rechts-Links-Shunt

Teleangectasis hereditaria

Nitratexposition (Nitroprussid, Sulfonamide, Dapson)
Hereditar (NADH, Methamoglobin-Reduktase-Mangel)

Tabelle 3. Ursachen eines sekundaren Raynaud-Phanomens.

Autoimmun-
Erkrankungen

Infektios

Neoplasien

Umwelteinfliisse

Metabolische
und Endokrine

Hamatologie

Medikamentos

Sklerodermie

Systemischer Lupus erythematodes
Overlap-Syndrom

Dermatomyositis und Polymyositis
Rheumatoide Arthritis
Sjogren-Syndrom

Primére pulmonalarterielle Hypertonie
Hepatitis B und C (oft mit Kryoglobulinen
Mykoplasmeninfekte (mit Kalte-Agglutininen)
Lymphome

Multiples Myelom

M. Waldenstrom

Polycythamia vera

Adenokarzinom der Lunge
Vibrations-Trauma

Vinylchlorid

Frostbeulen

Blei-, Arsen-Exposition

Akromegalie

Myxodem

Diabetes mellitus

Phaochromozytom

Paroxysmale nachtliche Hamoglobinurie
Orale Antikonzeptiva
Ergotamin-Alkaloide

Bromocriptin

Betablocker

Zytostatika

Zyklosporin

a-Interferon
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Zeichen einer akuten oder chronischen Hypox-
dmie wie Tachykardie und Tachypnoe (diese
kénnen natiirlich auch bei kélteinduzierter pe-
ripherer Zyanose auftreten), akute oder chro-
nische, schwere, kardiopulmonale Erkrankun-
gen sowie die selten zu beobachtenden Trom-
melschlegelfinger und Uhrglasnégel.
Selbstverstidndlich kénnen zentrale und peri-
phere Zyanose zusammen auftreten, beispiels-
weise beim Lungenddem oder kardiogenen
Schock. Die Abbildungen 2 bis 4 zeigen eine pe-
riphere Zyanose, eine zentrale Zyanose sowie
eine Akrozyanose.

Eine Pseudozyanose kann klinisch beim Fehlen
kardiopulmonaler Symptome und einem feh-
lenden Abblassen der Haut unter Druck vermu-
tet werden. Zum Ausschluss einer echten Zya-
nose sollte immer eine Pulsoxymetrie oder eine
arterielle Blutgasanalyse durchgefiihrt werden,
bei entsprechendem Verdacht auch eine Me-
thdmoglobin- und Sulthdmoglobinbestim-
mung.

Zentrale Zyanose

Eine zentrale Zyanose entsteht bei einem An-
teil von 5 g/dl desoxigeniertem Hamoglobin im
kapillaren Gefiassbett. Ausser bei schwerer Po-
lyglobulie ist dies regelméssig mit einer arteri-
ellen Hypoxdmie und Entséttigung verbunden.
Bei einer hypobaren Hypoxédmie fiihrt eine Ver-
minderung des atmosphérischen Sauerstoff-
partialdruckes zu einer Hypoxdmie. Auf 5000
Metern Hohe betragt der atmosphérische Sau-
erstoffpartialdruck noch 85 mm Hg und der ar-
terielle Sauerstoffpartialdruck 50 mm Hg. Dies
fithrt bei einer normalen Sauerstoff-Dissoziati-
onskurve zu einer arteriellen Sauerstoffsitti-
gung von ungefahr 77%, das heisst 23% des Ha-
moglobins bleiben desoxigeniert. Schon bei
einem Hamoglobinwert von 15 g/dl fiithrt dies
zu einer klinisch manifesten zentralen Zya-
nose.

Im Flachland und bei Fehlen einer Polyglobu-

lie tritt eine zentrale Zyanose nur bei einer

Hypoxdmie auf. Pathophysiologisch kann eine

normobare Hypoxdmie auf vier Mechanismen

zuriickgefiihrt werden [6, 7].

- Alveoldre Hypoventilation [8]: Diagnostisch
ist eine Hyperkapnie (PaCO, >45 mm Hg
oder 6,0 kPa). Neben einer allgemein ver-
minderten Ventilation kann auch eine
schwerste Verteilungsstorung zu einer al-
veoliren Hypoventilation fiithren. Eine
schwere chronisch obstruktive Lungener-
krankung ist die haufigste Ursache einer
alveoldren Hypoventilation, wobei eine
begleitende Polyglobulie das Ausmass der
Zyanose erhoht. Seltener sind Beeintréchti-
gungen der Atemmuskulatur durch Intoxi-
kationen oder neuromuskuldre Erkrankun-
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Tabelle 4. Methamoglobinbildner.

Acetanilid
Anilin

Arsen
Benzol-Derivate
Chlorate
Chloroquin
Dapson
Dinitrophenol
Lidocain
Metoclopramid
Methylenblau (!)
Nitrate und Nitrite (inkl. Nitroglycerin)
Nitrofuran
Nitroprussid
Paraquat
Phenacetin
Phenol
Phenytoin
Prilocain
Primaquin
Rauchgas-Inhalation
Sulfonamide

Trinitrotoluol

gen (z.B. Myasthenia gravis, amyotrophe
Lateralsklerose). Das Pickwick-Syndrom als
Extremform eines Schlafapnoe-Syndroms
fiihrt ebenfalls zu alveoldrer Hypoventila-
tion.

— Ventilations-Perfusions-Ungleichgewicht
[9]: Das Verhiltnis von alveoldrer Ventila-
tion zu Kapillarperfusion betragt normaler-
weise 0,8 (alveoldre Ventilation von 4 I/min
bei 5 I/min Herzminutenvolumen). Physio-
logischerweise treten Abweichungen basal
und apikal auf; tibersteigen die regionalen
Ventilations-Perfusions-Ungleichgewichte
ein bestimmtes Mass, resultiert eine Hypox-
dmie [10]. Atiologisch kommen eine Viel-
zahl von kardialen und pulmonalen Erkran-
kungen in Frage. Auch pulmonal-vaskulédre
Erkrankungen wie Lungenembolien, pul-
monale Vaskulitiden oder priméare pulmo-
nal-arterielle Hypertonie fithren zu einem
Ventilations-Perfusions-Ungleichgewicht.

— Rechts-Links-Shunt:  Ein  Rechts-Links-
Shunt kann anatomisch bedingt sein oder
funktionell bestehen. Anatomische Shunts
fiihren nur dann zu einem Rechts-Links-
Shunt, wenn der pulmonal-arterielle Druck
den systemischen Blutdruck iibersteigt. Dies
ist bei den kongenitalen zyanotischen Vitien
der Fall, hdufigstes Vitium ist die Fallot’sche
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Tetralogie. Bei langanhaltenden Vitien mit
Links-Rechts-Shunt kann es durch Er-
hohung des pulmonal-vaskuliren Wider-
standes zu einer Shunt-Umkehr mit Ent-
wicklung einer Zyanose kommen (Ei-
senmenger-Syndrom). Pulmonale arterio-
venose Fisteln konnen ebenfalls zu einem
Rechts-Links-Shunt fiihren, sie kénnen kon-
genital oder erworben sein und treten ab
und zu im Rahmen von hereditdren Telean-
giektasien auf. Bei funktionellen Shunts liegt
eine Extremform eines Ventilations-Perfusi-
ons-Mismatches vor, bei dem ein Lungenab-
schnitt perfundiert, jedoch nicht ventiliert
wird. Die h&dufigsten Grunderkrankungen
sind Pneumonie [11], Lungenédem und
Atelektasen. Auch die Hypoxdmie bei schwe-
ren Lebererkrankungen wird durch Rechts-
Links-Shunts verursacht [12, 13]. Klinisch
ist die Hypoxdmie kaum durch Sauerstoff-
gabe korrigierbar; lungenfunktionell liegt
bei reiner Sauerstoffatmung ein Sauerstoff-
partialdruck von <500 mm Hg (<66 kPa) vor.

- Diffusionsstorung: Eine Diffusionsbehinde-
rung durch die alveolokapillire Membran
fithrt wegen der schlechteren Loslichkeit
von Sauerstoff gegeniiber Kohlendioxid zu
einer ausgepragten Hypoxdmie ohne Hyper-
kapnie. Klinisch ist diese Hypoxdmie oft
durch eine geringe Sauerstoffgabe gut kor-
rigierbar. Ebenfalls typisch ist eine ausge-
pragte Belastungs-Hypoxdmie [14], die
durch die bei Tachykardie verkiirzte Kon-
taktzeit zustande kommt. Klinisch ist eine
Diffusionsstorung bei Lungenfibrose, inter-
stitiellem Lungenddem, Viruspneumonien,
ARDS, Vaskulitiden, Pneumokoniosen, all-
ergischer Alveolitis und AIDS-Komplikatio-
nen (Pneumocystis-carinii-Pneumonie, lym-
phozytdre Pneumonitis) anzutreffen. Selbst-
verstidndlich konnen diese vier pathophysio-
logischen Mechanismen auch kombiniert
auftreten.

Tabelle 2 zeigt summarisch die klinisch wich-
tigsten Ursachen einer zentralen Zyanose.

Periphere Zyanose

Eine periphere Zyanose entsteht durch eine lo-
kale Minderdurchblutung. Diese kann lokale
oder systemische Ursachen haben. Der haufig-
ste Grund ist sicherlich eine Vasokonstriktion
durch Einwirkung von kalter Luft oder kaltem
Wasser. Dies ist eine normale Reaktion ohne
Krankheitswert.

Eine vendse Abflusshehinderung kann eben-
falls zu einer lokalisierten Zyanose fiihren. Kli-
nisch steht oft die vendse Dilatation im Vorder-
grund.

Ein stark vermindertes Herzminutenvolumen
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Tabelle 5. Schematisierter Abklarungsgang bei Zyanose.

Zyanose

Begleiterkrankung?

Y

— 3 Abklarung nach Begleiterkrankungen

nein

Arterielle Blutgasanalyse (evtl. Pulsoxymetrie)

T

Hypoxamie
Kardial?
— Thorax, Echokardiographie
Pulmonal?

— Lungenfunktion, inkl. Diffusionskapazitat
Lungenembolien?
- CT Thorax

(kardiogener Schock, obstruktiver Schock, spé-
ter septischer Schock) fiithrt zu einer kutanen
Vasokonstriktion und damit zu einer Umvertei-
lung des Blutflusses von der Haut zu inneren
Organen. Eine periphere Zyanose mit marmo-
rierter Haut ist in diesem Zusammenhang ein
Alarmzeichen.

Das Raynaud-Phidnomen [15] ist gekennzeich-
net durch Farbwechsel von weiss (Ischédmie) zu
blaulich (Zyanose) und zu rotlich (Hyperdmie),
wobei mindestens ein Farbwechsel vorliegen
muss. Wichtig ist dabei die Unterscheidung
eines primdren Raynaud-Phdnomens von
einem sekunddren Raynaud-Phdnomen, das
mit einer unterliegenden Erkrankung verge-
sellschaftet ist, wobei im angelsdchsischen
Sprachraum lediglich das sekundire Raynaud-
Phédnomen als Raynaud-Syndrom bezeichnet
wird. Fiir ein primédres Raynaud-Phdnomen
sprechen eine Dauer von {iber zwei Jahren
ohne weitere Manifestationen und fehlende
weitere Symptomatik. Tabelle 3 zeigt die wich-
tigsten Ursachen eines sekundidren Raynaud-
Syndroms.

Die Livedo reticularis préasentiert sich als
schmerzlose blauliche netzformige Verfarbung
der Extremitidten gegen einen weisslichen Hin-
tergrund, wobei seltenerweise auch der Rumpf
beteiligt sein kann. Ausloser sind Kélte oder

Keine Hypoxamie

Guter Allgemeinzustand

- Klinische Kontrollen
Reduzierter Allgemeinzustand
— Systemerkrankung?
Met-Hb, Sulf-Hb?

psychische Belastungen. Klinisch manifestiert
sich das Phdnomen manchmal nur am stehen-
den Patienten. Beim bettligerigen Patienten
muss die Livedo reticularis von der Cutis mar-
morata unterschieden werden; beim Heben der
betroffenen Extremitdt wird die Livedo reticu-
laris nach kurzer Zeit verschwinden wahrend
die Cutis marmorata durch warme Tiicher be-
hoben wird. Auch bei der Livedo reticularis un-
terscheidet man eine idiopathische und eine se-
kundédre Form; letztere ist mit vasospastischen
Erkrankungen (z.B. Migridne) assoziiert. Als
Ursache einer sekundiren Livedo kommen
im wesentlichen die gleichen Erkrankungen
in Betracht, die auch mit einem sekundiren
Raynaud-Phdnomen assoziiert sind (Tab. 3).

Eine klinisch wichtige Ursache einer periphe-
ren Zyanose ist die Cholesterinembolie («blue
toe syndrome») [16, 17]. Die Cholesterinembo-
lie kann sich als Systemerkrankung nach Ma-
nipulation an atheromatdsen Gefdssen (z.B.
Koronarographie, Gefasschirurgie, Trauma)
oder unter Antikoagulation &ussern. Symptome
umfassen Livedo reticularis (50%), Gangrdne
(35%), Akrozyanose (28%), Ulzera (17%), Pur-
purn (9%), Fieber, Eosinophilie (70-80%). Je
nach Lokalisation der Cholesterinembolien
kann es zu Nierenversagen, Mesenterialisch-
dmie, Pankreatitis, TIA, zerebralem Insult, Ne-
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benniereninsuffizienz und Lungenbeteiligung
kommen. Eine korrekte Diagnose ist essentiell,
da bei diesem Krankheitsbild eine Antikoagu-
lation oder Lyse deletir sein kann; es bestehen
Hinweise, dass eine Therapie mit Statinen die
Prognose verbessern kann. Eine extensive
Ubersicht ist im Internet abrufbar (http://www.
emedicine.com/DERM/topic628.htm).

Liegt eine generalisierte dunkelblduliche Zya-
nose bei normalem oder unter Sauerstoffgabe
sogar hochnormalem Sauerstoffpartialdruck
vor, ist unbedingt an eine Methdmoglobindmie

Quintessenz

Die Zyanose hat in der Beurteilung kardiopulmonaler Erkrankungen durch
die moderne Technologie sicherlich an Bedeutung verloren, muss aber als
Warnsignal fiir eine drohende Dekompensation nach wie vor ernst
genommen werden. Eine periphere Zyanose, obwohl meist harmloser
Natur, kann aber ein erster Hinweis auf eine schwerwiegende Pathologie
(Autoimmunerkrankung, Vaskulitis, Cholesterinembolie, Methdmoglobin-
dmie) sein.

Eine zentrale Zyanose entsteht bei einem Anteil von 5 g/dl desoxigenier-
tem Hamoglobin im kapilldren Gefdssbett. Ausser bei schwerer Polyglobu-
lie ist dies regelméssig mit einer arteriellen Hypoxdmie und Entséttigung
verbunden. Die periphere Zyanose beruht auf einer vermehrten peri-
pheren Sauerstoffausschopfung von normal geséttigtem Blut.

Wichtigste Ursachen einer zentralen Zyanose sind alveoldre Hypoventila-
tion bei chronisch obstruktiven Lungenerkrankungen oder Pneumonie,
Ventilations-Perfusions-Ungleichgewicht bei kardiogenem Schock,
Rechts-Links-Shunt und Diffusionsstorungen bei Lungenfibrose oder
interstitiellem Lungenddem.

Wichtigste Ursachen einer peripheren Zyanose sind — ohne Krankheitswert
— eine periphere Vasokonstriktion durch Einwirkung von Kélte. Als Warn-
zeichen gilt eine periphere Zyanose mit marmorierter Haut im Zusammen-
hang mit einem kardiogenen oder obstruktiven Schock. Auch ein Raynaud-
Phénomen, eine Livedo reticularis und eine Cholesterinembolie konnen
eine periphere Zyanose verursachen.

Liegt eine generalisierte dunkelblduliche Zyanose bei normalem oder unter
Sauerstoffgabe sogar hochnormalem Sauerstoffpartialdruck vor, ist unbe-
dingt an eine Methdmoglobindmie zu denken. Haufigste Ausloser sind
Medikamente wie Nitrate oder Dapson.

Literatur
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zu denken [18]. Im normalen Himoglobin liegt
das Eisen als zweiwertige Form vor (HbFe**);
nur diese kann Sauerstoff binden. Wird das
Eisen chemisch oxidiert, entsteht dreiwertiges
Eisen (HbFe*+); dieses kann keinen Sauerstoff
binden und wird Methdmoglobin genannt. Me-
thdmoglobinbildner oxidieren entweder Eisen
direkt oder sind stark reduzierende Substan-
zen, die Sauerstoff zu O~ oder Wasser zu H:0:
reduzieren, die ihrerseits dann Eisen oxidie-
ren. Methdmoglobin wird klinisch am hé&ufig-
sten durch Medikamente (insbesondere Nitrate
und Dapson) gebildet. Tabelle 4 zeigt eine Aus-
wahl bekannter Methdmoglobinbildner. Die
Diagnose wird mit einem CO-Oxymeter gestellt.
Dies ist ein vereinfachter Spektrophotometer
mit mindestens vier Lichtquellen. Das Pulsoxi-
meter verwendet nur zwei Lichtquellen und
kann deshalb das Methdmoglobin nicht unter-
scheiden; der Wert tendiert unabhéngig von
der tatsdchlichen Sittigung gegen 85%. Auch
die mit den iiblichen Blutgasanalysen gelieferte
Sattigung entspricht bei der Methdmoglobin-
dmie nicht dem wirklichen Wert, sondern wird
berechnet. Eine grobe Orientierung am Bett ist
moglich, wenn man ein bis zwei Tropfen Blut
auf ein Filterpapier gibt. Bei Methdmoglobin-
dmie weist dieser eine dunkelbraune (schoko-
ladenfarbige) Farbung auf, wihrend desoxige-
niertes Blut dunkelblau-violett farbt. Bei vor-
sichtiger Zugabe von Sauerstoff hellt desoxige-
niertes Blut auf, wihrend Methdmoglobin seine
Farbe nicht verdandert. Ansprechen auf die Not-
falltherapie mit Methylenblau und Sauerstoff
kann die Diagnose weiter stiitzen. Beim klini-
schen Bild einer Methdmoglobindmie mit nor-
malem Methdmoglobin sollte die seltene Sulf-
hé&moglobindmie gesucht werden [19].

Aus dem oben gesagten ldsst sich schematisch
der in Tabelle 5 skizzierte Abkldrungsgang
ableiten. Dabei ist zu beachten, dass bei einer
Pulsoxymetrie eine Carboxi-Hdmoglobindmie
nicht erfasst wird, wiahrend bei einer Methé-
moglobindmie das Pulsoxymeter gegen einen
Wert von 85% tendiert. Im Zweifelsfall muss
deshalb immer eine arterielle Blutgasanalyse
durchgefiihrt werden und das Methdmoglobin
direkt gemessen werden.
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