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«Die Tochter des Euryanax … starb am siebten Tag
nach der Rückkehr des Deliriums.»
Hippokrates von Kos (ca. 460–370 v. Chr.) [1]

Einleitung

Schon im antiken Griechenland wurden delirartige Be-
wusstseinsstörungen im Zusammenhang mit Fieber und
schweren Erkrankungen beschrieben. Es wurden zwei
Unterformen, die agitierte Phrenitis (Wahnsinn, Ekstase)
und die ruhige Lethargos (Teilnahmslosigkeit, Lethargie)
unterschieden. Der Begriff «Delirium» wurde von Celsus
im 1. Jahrhundert n. Chr. als eigenständige Entität neben
Manie, Depression und Hysterie in die Medizin eingeführt.
Das Wort leitet sich vom lateinischen «delirare» oder «de
lira» ab, was so viel bedeutet wie ausserhalb einer vorge-
gebenen (Wagen-)Spur sich befindend [2].

Ein Delirium tritt bei bis zu 70% der Patienten nach einem
chirurgischen Eingriff auf. Dieser früher oft als «Durch-
gangssyndrom» bezeichnete Zustand stellt ein akutes neu-
ropsychiatrisches Syndrom mit plötzlichem Beginn und
fluktuierendem Verlauf dar [3]. Das besonders nach herz-
chirurgischen Eingriffen häufig auftretende Syndrom ist
mit einer erhöhten Mortalität, einem verlängerten Spital-
aufenthalt und einer, zum Teil bleibenden, kognitiven Dys-
funktion vergesellschaftet. Trotz der zum Teil schwerwie-
genden Folgen des Delirs gibt es bisher weder eine sichere
Prophylaxe [4] noch ein evidenzbasiertes Therapieschema
[5]. Ziel dieses Artikels ist es, einen kurzen Überblick über
Epidemiologie, Definition, Diagnose, Pathophysiologie und
Therapie des postoperativen Deliriums nach operativen
und speziell herzchirurgischen Eingriffen zu geben.
Die längere Lebenserwartung hat sowohl in Europa als
auch in Nordamerika zu einer Zunahme älterer Patienten
mit koronarer Herzkrankheit oder Herzklappenerkran-
kungen geführt [6]. Die Gruppe der über 85-Jährigen steigt
10-mal schneller als der Rest der Bevölkerung, die durch-
schnittliche Lebenserwartung eines 80-Jährigen beträgt
weitere 8 Jahre und mit Erreichen des 89. Lebensjahres
noch ungefähr 6 Jahre. Da das Alter der stärkste Prädiktor
für kardiale Erkrankungen ist, wird die Anzahl der über
70-jährigen Patienten mit Herzoperationen in der nahen
Zukunft weiterhin stark zunehmen [7]. Gleichzeitig ist bei
praktisch allen epidemiologischen Untersuchungen das Al-
ter ein unabhängiger Vorhersagefaktor für das Auftreten
eines Delirs [3, 5, 8–10]. Deshalb werden in Zukunft Prä-
vention, individuelle Prophylaxe und Kenntnis des post-
operativen Delirs an Bedeutung gewinnen. Darüber hinaus
wird dieses Syndrom einen erheblichen Einfluss auf die
postoperative Betreuung von älteren Patienten haben und
eine systematische Prävention und Therapie möglicher-
weise als Qualitätsmerkmal in der Chirurgie Einzug halten
[11]. Unter dem Überbegriff Delirium (Delir) werden heute
die früheren Bezeichnungen wie Durchgangssyndrom, In-
tensivpsychose, hirnorganisches oder psychoorganisches
Syndrom, Psychose bei Infektionskrankheiten (septische
Enzephalopathie) oder der nicht-alkoholbedingte Ver-
wirrtheitszustand zusammengefasst. Das Delirium wird
gemäss der ICD-10-Klassifikation der WHO und dem
«Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders»
(DSM IV) beschrieben als «… ein ätiologisch unspezifi-
sches hirnorganisches Syndrom, das charakterisiert ist
durch gleichzeitig bestehende Störungen des Bewusst-
seins und der Aufmerksamkeit, der Wahrnehmung, des
Denkens, des Gedächtnisses, der Psychomotorik, der Emo-
tionalität und des Schlaf-Wach-Rhythmus. Die Dauer ist
sehr unterschiedlich, und der Schweregrad reicht von
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1 Der zweite Teil dieses Artikels, «Postoperatives Delirium:
Prophylaxe undTherapie», erscheint in Heft 21 am 25.5.2011.

Quintessenz

P Die Diagnose eines Delirs ist gerechtfertigt, wenn bei einem Patienten
eine akute Wesensveränderung mit vorübergehender Einschränkung von
Bewusstsein und Aufmerksamkeit, Wahrnehmungsstörungen mit Hallu-
zinationen und eine Störung des abstrakten Denkens und des Begriffsver-
mögens auftreten.

P Auslöser eines Delirs können sowohl lokal zerebrale als auch systemi-
sche Ursachen wie Infektionen, Hypoxie, Elektrolyt- und Stoffwechsel-
störungen, Dehydratation, Medikamente und Medikamenten- oder Alko-
holentzug sein. Chirurgische Eingriffe führen durch das chirurgische
Trauma, Blutverlust und Transfusionen sowie durch Hypothermie zu
einer unspezifischen Entzündungsreaktion.

P Bei der klinischen Ausprägung eines Delirs unterscheidet man zwischen
hyperaktivem, hypoaktivem und gemischtem Delirium. Das hypoaktive
Delir wird häufig nicht erkannt oder als Depression falsch diagnostiziert.

P In der Pathogenese des Delirs sind ein Defizit an Acetylcholin und/
oder ein Überschuss an Dopamin wahrscheinlich die hauptsächlichen
Störungen der zerebralen Neurotransmission. Der Thalamus spielt dabei
durch seine Integration verschiedener subkortikaler und frontaler Schalt-
kreise eine zentrale Rolle.

P Die stark schwankende Ausprägung sowie die unterschiedliche und
wechselnde Symptomatik eines Deliriums bedingen, dass für die Erfas-
sung und Diagnostik ein regelmässig durch die Pflege eingesetztes Erfas-
sungsinstrument (Cofusion assessment method [CAM] oder Nursing Deli-
rium Screening Scale [NuDESC]) mit hoher Sensitivität und Spezifität not-
wendig ist.
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leicht bis zu sehr schwer …» Die Diagnose eines Delirs ist
also gerechtfertigt, wenn bei einem Patienten eine akute
Wesensveränderung mit vorübergehender Einschränkung
von Bewusstsein und Aufmerksamkeit, Wahrnehmungs-
störungen mit Halluzinationen und eine Störung des ab-
strakten Denkens und des Begriffsvermögens auftritt. Ty-
pischerweise sind das Konzentrationsvermögen und das
Kurzzeitgedächtnis gestört, was sich als reduzierte Fähig-
keit zur Zielrichtung, Aufrechterhaltung und Flexibilität
der Aufmerksamkeit zeigt, während das Langzeitgedächt-
nis weiterhin normal funktioniert. Patienten im Delir sind
häufig zu Zeit, Ort und Person desorientiert. Es können im
Wechsel psychomotorische Störungen mit unphysio-
logischem Schlaf-Wach-Rhythmus, Unruhe und Angst, Eu-
phorie oder Apathie auftreten. Von einem Delir abzugren-
zen ist die postoperative kognitive Dysfunktion (POCD),
welche nicht akut und fluktuierend mit primärer Aufmerk-
samkeitsstörung imponiert, sondern manchmal erst nach
mehreren Wochen erkannt wird und bis über 3 Monate
nach dem Eingriff bestehen bleiben kann [12]. Klare klini-
sche Symptome fehlen bei der POCD, und die hochindivi-
duellen Beschwerden der Patienten sind häufig nur durch
standardisierte Testbatterien zu Sprach- und Gedächtnis-
leistung zu diagnostizieren [13]. Allerdings leiden Patien-
ten, die während ihres Spitalaufenthaltes ein Delir durch-
gemacht haben, signifikant häufiger an solch einer
postoperativen Gedächtnisstörung.
Auslöser eines Delirs können sowohl lokal zerebrale als
auch systemische Ursachen wie Infektionen, Hypoxie
[14], Elektrolyt- und Stoffwechselstörungen, Medikation,
Dehydratation und Medikamenten- oder Alkoholentzug
sein. Herzchirurgische Eingriffe führen wie andere Ope-
rationen durch das chirurgische Trauma, Blutverlust
und Transfusionen sowie durch Hypothermie zu einer
unspezifischen Entzündungsreaktion. Neben den für
herzchirurgische Eingriffe spezifischen Embolisationen
von arteriosklerotischem Plaque-Material, Luft oder
Thrombozytenaggregaten [14–16] und der dadurch ver-
ursachten Obstruktion von zerebraler Mikrozirkulation
verursacht die Herz-Lungen-Maschine über drei spezifi-
sche Wege eine Entzündungsreaktion [17]. Der direkte
Kontakt des Immunsystems mit den Fremdoberflächen
des Pumpensystems aktiviert Immunzellen. Darüber
hinaus verändern Ischämie und Reperfusion durch das
Abklemmen und Wiedereröffnen der Aorta praktisch in
allen Organen die Durchblutung der Mikrozirkulation
und aktivieren Immunzellen und eine Entzündungsreak-
tion [18]. Bei Patienten mit Delir konnte mit unterschied-
lichen bildgebenden Verfahren eine Hypoperfusion in
verschiedenen Gebieten des Grosshirns gezeigt werden
[3]. Durch die Reperfusion nach Öffnen der Aorten-
klemme entstehen Sauerstoffradikale, welche die min-
derdurchbluteten und vorgeschädigten Gewebezellen
zusätzlich schädigen. In der Darmmukosa beispielsweise
kann dies zur Einschwemmung von Endotoxinen führen.
Diese Endotoxine können indirekt ebenfalls zu einer
Aktivierung einer Entzündungsreaktion nach einer Herz-
operation beitragen. Neben der direkten Aktivierung von
Granulozyten und deren Reaktion mit dem ebenfalls ak-
tivierten Gefässendothel wirkt der extrakorporale Kreis-
lauf über eine Stimulation des Komplement-Systems so-
wie von Gerinnung und Fibrinolyse, einer Induktion von
Zytokinen und einer gestörten Stickstoffmonoxid-Syn-
these entzündungsauslösend.

Pathogenese

Die oben beschriebenen entzündlichen Veränderungen
während und nach der Herz-Lungen-Maschine beeinflus-
sen die unterschiedlichen pathophysiologischen Ursachen,
welche als Auslöser eines Delirs diskutiert werden [2]. Das
Delirium ist eine durch oxidativen Stress verursachte Dys-
regulation der neuronalen Funktion in Hirnregionen, wel-
che besonders anfällig auf solche Störungen sind [19]. Da-
durch werden spezifische Neurotransmittersysteme und
Interaktionen gestört. Bei länger bestehendem Auslöser
werden auch weniger empfindliche Hirnregionen in ihrer
Funktion beeinträchtigt, und es kommt zu einem kompli-
zierten Delir. Das oben beschriebene hypermetabole «Sys-
temic Inflammatory Response Syndrome» (SIRS) nach ei-
ner Herzoperation führt am zweiten postoperativen Tag
zu einer maximalen Ausschüttung aller entzündlichen
und katabolen Mediatoren, welche bis zum 6. bis 7. Tag
wieder auf ihren Ausgangswert fallen. Dabei bedingt der
Schweregrad des Eingriffs die metabolische und entzünd-
liche Antwort. Dieser Verlauf der postoperativen Entzün-
dungsreaktion mit dem typischen symptomfreien Intervall
am ersten postoperativen Tag entspricht ziemlich genau
dem Verlauf eines unkomplizierten postoperativen Delirs,
was eine Beteiligung des SIRS am Delir nach kardio-
pulmonalem Bypass nahelegt [20, 21]. Die generalisierte
Entzündungsreaktion führt über paraventrikuläre Endo-
thelzellregionen zu Entzündungsreaktionen, welche, über
Störungen im limbischen System, Delirsymptome auslösen
[22]. Die gesteigerte Produktion des Transkriptionsfaktors
NF-kB (nuclear factor-kappa B) durch Entzündungsreak-
tionen bewirkt, wie oxidativer und psychosozialer Stress,
die Bildung von Neurotoxinen, welche das Delirium unter-
halten [2]. Im Rahmen einer Sepsis führt die entzündliche
Kaskade ebenfalls über einen beeinträchtigten Kapillar-
fluss zu einer verminderten Sauerstoff- und Nährstoffver-
sorgung von Zellen. Zytokine führen über eine Akti-
vierung des Endothels, der Granulozyten und von
Gerinnungsfaktoren zu einer Einschränkung der Mikro-
zirkulation [3]. Bei der Sepsis-assoziierten Enzephalo-
pathie könnten durch eine Zytokin- und Endotoxin-ver-
mittelte Störung der Blut-Hirn-Schranke die neuronale
Übertragung sowie die Erregbarkeit der Neurone im Hip-
pocampus gestört sein [23].
Cholinerge, dopaminerge, histaminerge, noradrenalinerge
und serotoninerge Neurone reagieren am empfindlichsten
auf oxidativen Stress. Oxidativer Stress führt zum neuro-
nalen Kalzium-Einstrom, mitochondrialer Dysfunktion
und einer zellulären Stress-Antwort bis zur Apoptose. Es
kommt bei einem Teil der Neurotransmitter zu einer ver-
mehrten Ausschüttung, während andere in geringerem
Ausmass gebildet werden. So führt z.B. schon eine leichte
Hypoxie zu einer verminderten Synthese und Ausschüt-
tung von Acetylcholin, während die Produktion von Gluta-
mat gesteigert und damit die Exzitotoxizität verstärkt
wird.
Das Delirium wird durch Störungen in verschiedenen
subkortikalen Kerngebieten wie der Amygdala, dem
Hippocampus, dem Hirnstamm sowie dem Thalamus
und präfrontalen Kortex verursacht, welche alle durch
Basalganglien-Thalamus-Kortex-Schaltkreise verbun-
den sind. Im Striatum wirkt Dopamin über Glutamat
als Auslöser hypoxischer neuronaler Schäden. Ein
Überschuss an Dopamin führt zu Agitation und Wahn-
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vorstellungen. Intravenös verabreichtes anti-dopa-
minerg wirksames Haloperidol kann Funktionen des
Hippocampus (z.B. Kurzzeitgedächtnis) gut wiederher-
stellen und Enthemmungen im Frontalhirn aufheben.
Ein Mangel an Acetylcholin führt zu Desorientiertheit,
Halluzinationen und gestörter Gedächtnisleistung.
Dopamin ist ein schwacher Inhibitor der Acetylcholin-
Freisetzung und kann einen relativen Acetylcholin-
mangel verstärken [24]. Die Angstzustände während
eines Delirs entstehen möglicherweise in der Amyg-
dala, wo normalerweise interne Reize vom Hypothala-
mus und Hirnstamm und externe Reize aus der baso-
lateralen Amygdala verarbeitet werden. Im Delirium
werden abnormale Signale aus dem Hippocampus und
anderen Regionen an die Amygdala weitergeleitet. Da-
durch werden dopaminerge Neurone mit Verschaltun-
gen im limbischen System, dem Kortex und dem Stria-
tum erregt. Das ist möglicherweise der Grund, dass die
Angstzustände eines Deliriums besser mit Neurolep-
tika als mit Benzodiazepinen zu behandeln sind [2].
Zusammenfassend kann gesagt werden, dass in der
Pathogenese des Delirs ein Defizit an Acetylcholin und/
oder ein Überschuss an Dopamin wahrscheinlich die
hauptsächlichen Störungen der zerebralen Neuro-
transmission darstellen und dass der Thalamus durch
seine Integration in verschiedene subkortikale und
frontale Schaltkreise eine zentrale Rolle spielt [25].
Genetische Prädispositionen für die Entwicklung eines
Delirs konnten bisher noch nicht sicher nachgewiesen
werden. So konnte zwar bei Trägern bestimmter Geno-
typen des Apolipoproteins E, welche für das Auftreten der
Alzheimer-Erkrankung prädisponieren, eine verlängerte
Dauer des Delirs auf einer Intensivstation gezeigt werden,
während diese Assoziation bei einer Kohorte geriatri-
scher Patienten nicht nachgewiesen werden konnte [3].
Auch eine Verbindung zwischen verschiedenen Varianten
der im Metabolismus von Dopamin notwendigen Ca-
techol-O-Methyl-Transferase oder der Monoaminoxidase
A (MAO) konnte bisher noch nicht sicher nachgewiesen
werden [3]. Trotzdem ist zu hoffen, dass sich durch die
Untersuchung von genotypischen Veränderungen im ze-
rebralen Transmitterstoffwechsel bei Patienten mit Delir
in naher Zukunft Hinweise auf Pathophysiologie und The-
rapie des Delirs geben werden.

Formen des Delirs

Bei der klinischen Ausprägung eines Delirs unterscheidet
man zwischen hyperaktivem, hypoaktivem und gemisch-
tem Delirium [26–28]. Das hypoaktive Delir wird häufig
nicht erkannt oder als Depression falsch diagnostiziert, da
gewisse Gemeinsamkeiten in der Symptomatik bestehen.
Dazu gehören die psychomotorische Verlangsamung,
Reizbarkeit, Schlafstörungen und Denkstörungen und bei
Depressionen mit psychotischer Komponente Wahrneh-
mungsstörungen sowie Wahnvorstellungen. Aufmerksam-
keit und Orientierung sind bei Depressionen normaler-
weise nicht gestört. Die Agitation beim sehr viel selteneren
hyperaktiven Delir (0–8%) [3, 29] ist häufig mit einem
Gefühl der Angst und Symptomen einer Psychose verge-
sellschaftet und wird von allen Beteiligten als sehr be-
eindruckend empfunden und wahrgenommen. Trotz des
ursächlichen Delirs wird häufig nur eine Angststörung

diagnostiziert und diese mit Benzodiazepinen falsch be-
handelt. Wahrnehmungsstörungen mit Denkstörungen
können sowohl beim Delirium wie auch bei einer akuten
Psychose auftreten [2]. Im Unterschied zu einer Psychose
sind diese Symptome im Delir aber bruchstückhaft und
fluktuierend. Halluzinationen im Rahmen eines Delirs sind
häufig visuell und nicht wie bei einer Psychose auditorisch.
Darüber hinaus sind bei psychotischen Patienten Bewusst-
sein, Aufmerksamkeit und Erkenntnisvermögen weniger
beeinträchtigt. Das gemischte Delir schwankt unvorher-
sehbar zwischen der hyper- und hypoaktiven Form. Als
subsyndromales Delir wird ein Zustand bezeichnet, in wel-
chem die Patienten ein oder mehrere Symptome eines
Delirs zeigen, aber nie das Vollbild dieses Syndroms aus-
bilden. Verschiedene Studien konnten zeigen, dass Patien-
ten mit subsyndromalem Delirium ein schlechteres Out-
come hatten als Patienten ohne jegliche Anzeichen für ein
Delir und ein ähnliches Outcome wie Patienten mit einem
leichten Delir [26, 27, 30, 31].

Erfassung

Die stark schwankende Ausprägung sowie die unter-
schiedliche und wechselnde Symptomatik eines Deli-
riums machen deutlich, dass für die Erfassung und Dia-
gnostik ein regelmässig durch die Pflege eingesetztes
Erfassungsinstrument mit hoher Sensitivität und Spezi-
fität notwendig ist [32]. Ein möglicher Grund für die in
der Literatur stark schwankende Inzidenz des Delirs in
verschiedenen Studien ist die unterschiedliche Methodik
zur Diagnose eines Delirs. So ist bei retrospektiven Stu-
dien ohne spezielles Instrument zur Erfassung eines
Delirs die Inzidenz immer deutlich niedriger [15, 33, 34]
als in Studien zur Validierung eines solchen Instruments
oder bei der Untersuchung von therapeutischen Inter-
ventionen mit bereits eingeführtem Erfassungs-
instrument. Die grosse Bandbreite der Delirsymptome
vom nahezu normalen kognitiven Zustand über Zurück-
gezogenheit bis zu schwerer psychomotorischer Unruhe
mit aggressiver Komponente macht die Diagnose z.B. im
Rahmen einer Visite schwierig [35]. Eine ärztlich verifi-
zierte Diagnose anhand des DSM IV wäre zwar wün-
schenswert, ist aber im klinischen Alltag nicht prakti-
zierbar. Im klinischen Alltag werden verschiedene
Erfassungsinstrumente verwendet, welche alle spezifi-
sche Vor- und Nachteile aufweisen. Am weitesten ver-
breitet ist sicher die «Confusion Assessment Method»
(CAM) [36] und deren Weiterentwicklung für die Inten-
sivstation die CAM-ICU [37]. Dabei wird anhand des
plötzlichen Auftretens und des wechselnden Verlaufs
und der Aufmerksamkeitsstörung zusammen mit Ver-
wirrtheit oder einem veränderten Bewusstseinszustand
die Diagnose eines Delirs gestellt. Die ersten beiden Kri-
terien zusammen mit dem dritten oder vierten haben
eine hohe Sensitivität und Spezifität zur Diagnose eines
Delirs [2, 38], erfordern aber ein gewisses Mass an Mit-
arbeit durch den Patienten. Sowohl die «Intensive Care
Delirium Screening Checklist» (ICDSC) [39] wie auch die
«Nursing Delirium Screening Scale» (NuDESC) [40] sind
rein auf Beobachtung des Patienten basierende Erfas-
sungsinstrumente mit hoher Sensitivität und einer der
CAM-ICU ähnlichen Spezifität [35, 41]. Vor allem der
NuDESC scheint bei postoperativen Patienten sowohl auf
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der Überwachungsstation wie auch auf der Allgemein-
station schnell mit guter Sensitivität einsetzbar zu sein
[42, 43].

Prädisposition und Präzipitationsfaktoren

Neben dem bereits oben erwähnten fortgeschrittenen
Alter der Patienten gibt es eine grosse Menge von Erkran-
kungen und Umständen, welche die Entstehung eines
Delirs begünstigen. Die Kenntnisse dieser Befunde bei
einem Spitaleintritt können dem Behandlungsteam wich-
tige Hinweise für eine allfällig mögliche nichtmedikamen-
töse oder medikamentöse Prophylaxe geben. Die in der
Tabelle 1 p aufgeführten Faktoren können durch eine
akute Erkrankung und deren Behandlung (Operation,
Hypoxie, oxidativer Stress, Intensivtherapie) zur Entste-
hung eines Delirs führen. Dabei ist sowohl die Schwere
des auslösenden Ereignisses wie auch die Menge und
Ausprägung der prädisponierenden Faktoren für Risiko,
Dauer und Schwere des sich allenfalls entwickelnden
Delirs ausschlaggebend.

In der Tabelle 2p finden sich für kardiochirurgische Ein-
griffe typische präzipitierende Faktoren, die zur Auslösung
eines Delirs führen können. Viele der hier aufgeführten
Faktoren sind für die peri- und postoperative Behandlung
unverzichtbar und können deshalb nicht vermieden wer-
den. Umso wichtiger ist in diesem Kontext die Prophylaxe,
Diagnose und Therapie eines postoperativ auftretenden
Delirs. Um das individuelle Risiko für die Entstehung eines
Delirs abschätzen zu können, ist vor allem die Kenntnis
der vorbestehenden, objektivierbaren neuropsychologi-
schen Defizite sowie der Selbständigkeit der Patienten von
Bedeutung.
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Tabelle 1. Prädisponierende Faktoren für die Entstehung eines Delirs.

Demographie Alter

Männliches Geschlecht

Neurophysiologische Störungen Demenz

Eingeschränkte Kognition

Delirium anamnestisch

Krankheiten des depressiven Formenkreises

Selbständigkeit Abhängigkeit von Hilfe im täglichen Leben

Immobilität

Geringe körperliche Belastung im Alltag

Sturzanamnese

EingeschränkteWahrnehmung Seh- und Hörstörungen

Ernährungszustand Dehydratation

Mangelernährung

Hypoalbuminämie

Medikamente Polypharmazie

Dauerbehandlung mit psychoaktiven Substanzen

Anticholinerg wirksame Medikamente

Schädlicher Alkoholkonsum

Nikotinabusus

Vorerkrankungen Schweregrad der Erkrankung

Herzinsuffizienz

COPD

Neurologische Erkrankungen

Stroke

Generalisierte Arteriosklerose

Diabetes mellitus

Präoperative Faktoren Notfalloperation

Präoperatives Albumin

Endokarditis

Tabelle 2. Präzipitierende Faktoren eines post-kardio-
chirurgischen Delirs.

Perioperativ eingesetzte
Medikamente mit
delirogenerWirkung

Pethidin, Fentanyl, Morphin, Atropin,
Glukokortikoide, Digoxin, Lidocain,
Amiodaron, Furosemid, Thiazide,
Nifedipin, Captopril, Atenolol, Warfarin,
Benzodiazepine (Midazolam,
Lorazepam)

Laborveränderungen Azidose, Hyponatriämie, Hyper- und
Hypoglykämie, Hyperbilirubinämie,
Urikämie, Hypokalzämie

Sauerstoffangebot Hypoxämie, Anämie

Intensivtherapie Unzureichend therapierte Schmerzen,
Fixierungsmassnahmen, hohe Anzahl
an Untersuchungen

Katheter Intravasale Katheter, Blasenkatheter,
Magensonde

Intraoperative Faktoren
[34, 44, 45]

Intraoperative Hämofiltration,
intra-aortale Ballon-Pulsation (IABP),
Operationsdauer >3 Stunden, grosser
Blutverlust und Anzahl Transfusionen

Herz-Lungen-Maschine Dauer des extrakorporalen Kreislaufs,
Temperatur während der HLM, Dauer
eines Kreislaufstillstandes,
Hypotension
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