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Was muss der Hausarzt wissen?

Elektrolytstorungen

Dieser Artikel soll eine kurze Ubersicht vermitteln, wann nach
Elektrolytstorungen gefahndet werden sollte, wie aufféllige
Befunde abgeklart werden sollten, welche therapeutischen
Massnahmen in der hausarztlichen Praxis moglich sind und
wann eine Zuweisung zum Spezialisten oder ins Spital not-
wendig ist.

Da Patienten selten richtungsweisende Symptome prasentieren,
Elektrolytstérungen jedoch lebensbedrohliche Konsequen-
zen haben konnen und auch bei weniger gravierendem Verlauf
mit Langzeitfolgen einhergehen, empfehlen wir bei allen Patienten
mit kognitiven oder psychiatrischen Auffilligkeiten, mit Gangun-
sicherheit, Ubelkeit, Kopfschmerzen, Knochenschmerzen, Nieren-
insuffizienz sowie Hypo- oder Hypervoldmie Na, K und Calcium
zu bestimmen. Bei Patienten mit Herz- oder Niereninsuffizienz
oder Diabetes und bei Medikation mit Diuretika oder ins RAAS
eingreifenden Medikamenten sollte das Kalium alle 3 bis 6 Monate
sowie nach Medikamentenumstellung und bei akuten Erkrankun-
gen gemessen werden. Bei Patienten unter Psychopharmaka emp-
fehlen wir eine halbjahrliche Natriumkontrolle.

Natrium und Kalium werden in der Hausarztpraxis haufig rou-
tinemdssig bestimmt, Calcium weniger. Aufgrund der Langzeit-
folgen insbesondere der unerkannten Hypercalcidmie mochten
wir hier eine Lanze brechen fiir die etwas grossziigigere Calcium-
bestimmung.

Natrium

Eine Natriumserumkonzentration zwischen 135 und 145 mmol/l
wird als normal beurteilt. Die Natridmie darf nicht ohne Einbezug
der Voldmie beurteilt werden. Der Natriumserumspiegel gibt die
molare Konzentration von Natrium pro Liter Serum wieder, Abwei-
chungen dieses Parameters konnen einen Mangel beziehungsweise
einen Uberschuss an Natrium als Ursache haben. Hiufiger sind
jedoch ein Mangel an freiem Wasser fiir die Hypernatriamie und
ein Uberschuss an freiem Wasser fiir die Hyponatriimie verant-
wortlich.

Hyponatriamie

Die Hyponatridmie ist eine hidufige Elektrolytstérung in der Haus-
arztpraxis. Symptomatisch werden Hyponatridmien meist erst
bei Na <125 mmol/l, wobei die Symptome umso starker sind, je
plotzlicher sich die Hyponatridmie entwickelt hat, je hypervola-
mer und je jiinger die Patienten sind. Ursache ist die Entwick-
lung eines Hirnddems durch Aufnahme von freiem Wasser ins
Gehirn. Das Hirnédem fiihrt zu Ubelkeit, Kopfschmerzen, Ver-
wirrtheit sowie Midigkeit bis zu Somnolenz und Koma je nach
Schweregrad. Medikamentenliste und Volumenstatus geben erste
Hinweise auf mogliche Ursachen.

Eine Hyponatridmie kann grundsitzlich in 3 Situationen einge-
teilt werden: intra- oder extrarenaler Natriumverlust, gestorte
Wasserausscheidung oder exzessive Zufuhr von freiem Wasser
(Tab.1).
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Diagnostik bei Hyponatriamie

» Medikamente

= Volumenstatus

= Blutzucker

» Serum- und Urinosmolalitdt (falls Urinosmolalitit hoher als
Serumosmolalitit muss an inaddquate ADH-Sekretion gedacht
werden)

» Natrium im Urin (<25 mmol/l ist hinweisend und <10 mmol/l
beweisend fiir einen zugrundeliegenden intravasalen Volumen-
mangel, der via ADH-Sekretion zur Wasserretention gefiihrt hat)

e

Hyponatriamie

Haufige Ursachen der Hyponatridmie Therapie

Natriumverlust
a) Renale Natriumverluste
e Diuretika (meist Thiazide)
e osmotische Diurese (Hyperglykdmie)
e Nebenniereninsuffizienz
b) Extrarenale Natriumverluste
e gastrointestinal: Erbrechen, Diarrhoe,
|leostoma
e (iber die Haut: Schwitzen, Verbrennungen

Ursache beheben

ggf. Na substituieren
(langsam!!)

Gestorte Wasserausscheidung
a) durch adaquate ADH-Sekretion bei intra-
vasalem Volumenmangel
e Herzinsuffizienz
e |eberzirrhose
® nephrotisches Syndrom
b) durch inaddaquate ADH-Sekretion SIADH
e paraneoplastisch
Lungenerkrankungen
zerebrale Prozesse
schwere Hypothyreose
Medikamente: SSRI, Antiepileptika, Anti-
psychotika, Zytostatika, Bactrim®

Wasserrestriktion
Ggf. Diuretika

Exzessive Zufuhr von freiem Wasser Wasserrestriktion
(die Verdlinnungskapazitét der Nieren Ubersteigend)
e psychogene Polydipsie

e inadaquate Trinkanweisungen
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Ein intravasaler Volumenmangel zieht eine ADH-Sekretion und
RAAS-Aktivierung nach sich, deshalb folgt meist ein extravasa-
ler Volumeniiberschuss. Da diese extravasale Hypervaldmie die
Klinische Beurteilung erschwert, kann ein Urin-Na, welches bei
zugrundeliegender intravasaler Hypovoldmie niedrig ist, die Dia-
gnostik erleichtern. Bei exzessiver Wasserzufuhr reicht die Was-
serrestriktion. Bei Herzinsuffizienz,
Leberzirrhose miissen zusétzlich Diuretika eingesetzt werden. Bei
Herzinsuffizienz erleichtert es die Therapiesteuerung, wenn der
Patient eine Gewichtstabelle fiihrt.

Therapeutisch sollte bei echtem Natriumverlust zunachst dieser
vermindert werden, ist dies nicht moglich, Kochsalz langsam sub-
stituiert werden. Aufgrund gravierender Nebenwirkungen bei zu
schneller Korrektur sollte dies bei Na < 125 mmol/l stationér erfolgen.
Bei SIADH sollte eine Trinkmengenrestriktion konsequent durchge-

Niereninsuffizienz oder

fihrt und engmaschig iiberwacht (Voldmie, Natridamie) werden.

Hypernatridmie

Die Hypernatridmie ist deutlich seltener in der Hausarztpraxis, da
sie nicht auftritt, solange das Durstgefiihl intakt ist und der Mensch
Zugang zu freiem Wasser hat. Meist liegen unspezifische Symptome
wie Schwiche, Miidigkeit, Konzentrationsstorungen vor, die umso
schwerer sind, je akuter die Stérung auftrat. Es liegt in der Regel
ein Mangel an freiem Wasser zugrunde, ein Zuviel an Natrium ist
dusserst selten. Die Ursache wird mittels Anamnese und Beobach-
tung meistens geklart: Warum trinkt der Mensch nicht mehr? Kann
er schlucken? Hat er Zugang zu Wasser? Ist sein Durstgefiihl auf-
grund des Alters eingeschriankt? Wird er im Pflegeheim zum Trin-
ken angehalten?

Der unersetzte Verlust von freiem Wasser erfolgt hauptsichlich
renal z. B. bei Schleifendiuretika, Postobstruktionspolyurie, Nieren-
markerkrankung. Bei Hypernatridmie trotz exzessiver Trinkmenge
liegt der Verdacht auf einen renalen oder zentralen Diabetes insipi-
dus (z.B. unter Lithium oder ADH Blocker) vor.

Diagnostik bei Hypernatridmie

= Medikamente

= Volumenstatus, Trinkverhalten

= Unbemerkte Wasserverluste (Schwitzen, Fieber)

= Serumosmolalitit

» Natrium im Urin (<25 ist hinweisend und < 10 mmol/l ist bewei-
send fiir intravasale Hypovoldmie)

Die Therapie jeder Hypernatriamie erfolgt grundsatzlich durch Ursa-
chenbehebung. Anzumerken ist, dass ein Volumendefizit zundchst
isoton substituiert werden sollte (Bouillon). Falls nach Volumenkor-
rektur die Hypernatriamie persistiert und somit ein Defizit an freiem
Wasser vorliegt, sollte auch freies Wasser substituiert werden (Tee).
Je nach Schweregrad und Chronizitit ist eine engmaschige Uberwa-
chung des Serumnatriumspiegels notwendig - insbesondere, wenn
Symptome vorliegen, sollte die Korrektur stationér erfolgen.

Kalium

Da mehr als 98% des Korperkaliums intrazelluldr vorliegt (Konzen-
tration intrazellular um 150 mmol/l, im Serum 3.5-4.5 mmol/l), ist
die Verteilung des Kaliums entscheidend fiir die Serumkaliumkon-
zentration. Azidose fithrt zur Kaliumfreisetzung aus den Zellen und
erhoht somit den Serumkaliumspiegel. Insulin und Betaadrener-
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Hyperkaliamie

Ursachen der Hyperkaliamie Therapie

Freisetzung aus Zellen

Ausserhalb des Korpers: Hamolyse bei der
Blutentnahme, langes Stehen der Blutprobe
Im Koérper: Zell-Lyse z.B. Tumorlyse, Therapie der Ursache
Rhabdomyolyse, Hamolyse, Katabolismus,
Transfusionen Unterstitzend Kalium-
zufuhrreduktion und
Kaliumchelation
(Austauscherharze)

Kaliumshift aus Zellen

e Medikamente (Betablocker,
Somatostatin, Digitalis)

e Insulinmangel

e metabolische Azidose

e Training (nur kurzfristig)

Medikamentenanpassung

Diabetes einstellen
Azidosekorrektur
Keine

Verminderte renale Exkretion

e Medikamente

RAAS Blockade insb. in Kombination
(ACEH, Sartan, Reninantagonisten,
Aldosteronrezeptorblocker

NSAR und COXI

(insb. in Kombination mit RAAS Blockade)
Betablocker

Antibiotika (Bactrim®, Pentamidin)

e Nebenniereninsuffizienz

e Volumendepletion

e Niereninsuffizienz

Reevaluation der Medikation

Stopp

Endokrinologische Abklarung
Volumengabe
Nephrologische Abklarung

gika pumpen Kalium in die Zellen - dementsprechend erhéhen
Insulinmangel und Betablocker den Serumkaliumspiegel. Weiter-
hin wird die Kalidmie durch die renale Kaliumexkretion bestimmt.
Selbst extreme Erndhrungsgewohnheiten fithren nur dann zu einer
Hyperkaliamie, wenn die renale Exkretion gestort ist und nur dann
zu einer Hypokalidmie wenn die renale Riickresorption gestort ist.

Hyperkaliamie

Die Hyperkalidmie ist ein in der Hausarztpraxis haufiger zufalli-
ger Laborbefund, der meist asymptomatisch ist. Zuerst gilt es hier
zu sichern, dass die Hyperkalidmie echt ist und nicht durch Zell-
Lyse infolge zu langer Stauung, Aspiration durch eine enge Kaniile
oder Lagerung der Blutprobe bedingt. Anschliessend findet sich ein
Grossteil der Ursachen fiir die Hyperkalidmie in der Hausarztpraxis
auf der Medikamentenliste (Tab.2), weiterhin muss aber auch an
Fehlfunktionen von Herz, Niere, Nebenniere, Insulinsekretion
sowie intravasale Hypovoldmie gedacht werden. Bei unklarer Ursa-
che sollte nach NSAR, Naturheilmitteln und Ernédhrungsgewohn-
heiten gefragt werden.

Bei schwerer Hyperkalidmie kann eine Muskelschwéche und ver-
minderte Leistungsfahigkeit auftreten. Die Hyperkalidmie ist umso
gefahrlicher, je akuter. Ein Mass fiir die Gefahrlichkeit der Hyperka-
lidmie sind die bekannten EKG-Veranderungen (spitze T-Wellen).
Jede Hyperkalidmie iiber 6 mmol/l oder mit EKG-Veranderun-
gen gehort in stationdre Behandlung. Ist die Hyperkalidmie tiber
5mmol/l und die Ursache nicht plausibel und behebbar, empfeh-
len wir die Spezialisten-Abklarung. Ansonsten kann mittels Besei-
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tigung der Ursache (Medikamentenpriifung, ggf. Stopp, Euvoldmie
herstellen, entgleisten Diabetes mellitus einstellen, Herzinsuffizienz
rekompensieren) haufig ein guter Erfolg erzielt werden.

Diagnostik bei Hyperkalidmie

= Medikamente

= Erndhrungsgewohnheiten (kaliumhaltige Ersatzsalze, Starkungs-
drinks, Kaliumsupplemente)

= Volumenstatus

= Nierenretentionsparameter

= je nach vermuteter Ursache: Laktatdehydrogenase, Blutzucker,
Haptoglobin, Creatinkinase, Bikarbonat

Hypokalidmie

Eine milde Hypokalidmie (Kalium nicht unter 3 mmol/l) ist meist
asymptomatisch, ausser bei plotzlichem Beginn oder bei Pridispo-
sition zu Herzrhythmusstorungen. Patienten unter Digitalisthera-
pie sind besonders vulnerabel fiir Herzrhythmusstérungen unter
Hypokalidmie. Bei Hypokalidmie <2.5mmol/l kommt es zusitz-
lich zu in den Beinen beginnender und sich auf Atemmuskulatur
und intestinal ausbreitende Muskelschwiche bis Lahmung sowie
zur Rhabdomyolyse.

Chronisch unbehandelte Hypokalidmie kann renale Schadigungen
nach sich ziehen. Unklare Kaliumverluste sind meist durch man-
gelnde renale Riickresorption bedingt, haufig aufgrund Diuretika,
selten aufgrund verstirkter Aldosteronwirkung (Tab. 3). Auch Mag-
nesiummangel behindert die renale Kaliumriickresorption. Bei gas-
trointestinalen Verlusten ist die Anamnese ergiebig. Selten ist ein
Kaliumshift nach intrazelluldr fiir die Hypokalidmie ursdchlich.
Verminderte Kaliumzufuhr alleine sollte keine Hypokalidmie ver-
ursachen.

Diagnostik bei Hypokaliamie
» Medikamente
» Stuhlanamnese (Diarrhoe, Laxantienabusus)

Ist die Ursache plausibel und behebbar, kann bei einem Kaliumse-
rumspiegel tiber 3 mmol/l und ohne Hinweis auf Herzerkrankung
die Korrektur der Hypokalidmie mittels Beheben der Ursache und
gef. Substitution von Kalium erfolgen. Primédr kénnen kaliumrei-
che Lebensmittel (Dorraprikosen, Bananen) in grosser Menge und
Magnesiumeinnahme empfohlen werden. Muss medikamentos
unterstiitzt werden, ist es wichtig, fir die Kaliumsubstitution ein
Préaparat mit riickresorbierbarem Anion (KCL Dragees) zu wéhlen,
keinesfalls Kaliumcitrat (z.B. Kaliumcitrat Effervetten®), da sonst
das aufgenommene Kalium grosstenteils wieder renal verloren geht.
Kaliumcitrat ist zur Urinalkalinisierung gedacht, nicht zur Kalium-
substitution! Bei schwerer Hypokalidmie < 3.0 mmol/l, Symptoma-
tik oder vorliegender Herzerkrankung muss die Therapie stationér
erfolgen.

Calcium
Normales Calcium ionisiert 1.15-1.3 mmol/l

Hypercalcidamie:

Die héufigsten Ursachen einer schweren Hypercalcidmie in der
Hausarztpraxis sind Tumoren und Leichtketten-/Myelom-
krankheit, intoxikierende Kalzium- und Vitamin D/Vitamin A-
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Hypokalidmie

Ursachen der Hypokaliamie Therapie

Kaliumshift in Zellen

e Medikamente z.B. Betaadrenergika

e Hormone: primdrer Hyperaldosteronismus,
Insulinausschittung bei Refee

e Hyperventilation (respiratorische Alkalose)

* metabolische Alkalose (z.B. Diuretika)

Kaliumverbrauch durch Zellaufbau

e Verstarkte Blutbildung substituieren

Renaler Verlust

* Medikamente: Thiazide, Schleifendiuretika,
Penicillin, Amphotericin, Aminoglycoside,
Cisplatin, Toluene, Krauter, Diamox® (z.B.
zur Glaukombehandlung

* Magnesiummangel verstarkt renalen Kali-

umverlust

Hormone (z.B. Aldosteron)

Polyurie

renal tubuldre Azidose

Crash-Diaten, Anorexie

angeborene renale Kaliumtransport-

stérungen: Bartter- , Gitelman, Liddle-

Syndrom

Medikamente reevaluie-
ren, ggf. Kalium-Chlorid
und Magnesium
substituieren

Gastrointestinaler Verlust

e Erbrechen (bei protrahiertem Erbrechen
und mangelnder Zufuhr)

e Diarrhoe

substituieren

Einnahme, primdrer Hyperparathyreoidismus, granulomatose
Krankheiten, seltener Thiazideinnahme.

Diagnostik bei Hypercalciamie
= Nahrungserganzungsmittel

= Medikamente

= PTH (sollte supprimiert sein)

= 1,25-OH-Vitamin D-Spiegel

= Leichtketten-, Paraproteinsuche

Schwere Hypercalcidmien werden haufig durch Dehydratation,
kognitive Dysfunktion bis zum Koma, psychiatrische Auffilligkeit
oder Ubelkeit symptomatisch. Patienten mit Hypercalcidmien iiber
2mmol/] (ionisiert) miissen stationar behandelt werden. Bei mil-
der Hypercalcidmie und klarer exogener Ursache wie Calcium-oder
Vitamin-D-Supplementation ohne Niereninsuffizienz kann ggf.
die Calciumausscheidung ambulant mittels Volumenexpansion mit
natriumhaltiger Flissigkeit erhoht werden, eventuell mit Schleifen-
diuretika zur Vermeidung einer Hypervoldmie.

Bei noch unbekannter Ursache oder bei Herz- oder Niereninsuffi-
zienz ist die rasche Zuweisung zu einem Spezialisten, bzw. ins Spi-
tal indiziert. Eher im stationdren Setting und nach diagnostischen
Abklarungen wird die Calciumfreisetzung aus dem Knochen durch
RANK-Ligand-Inhibitor- oder Bisphosphonatgabe blockiert.

Hypocalcidmie

Je schwerer und akuter eine Hypocalcidmie auftritt, umso gravieren-
der sind die Symptome, die dem Hausarzt gut von hyperventilierenden
Patienten bekannt sind: periorale Parésthesien, Krampfe in den Fin-
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Hypocalciamie

Ursachen der Hypocalcidamie Therapie

Behandlung ggf. mit
Rickatmung

Erhdhte Calcium-Eiweissbindung bei
Hyperventilation (resp. Alkalose)

Hypoparathyreoidismus

e durch chirurgische Nebenschilddrisen-
zerstérung, nach Bestrahlung

e primadr autoimmun

Substitution von
Calcium und ggf.
Calcitriol

Vitamin D Mangel

e wenig Sonnenlicht
e Niereninsuffizienz
e Rachitis

Vitamin D Substitution

Calciumbindung

e durch Hyperphosphatédmie (i.d.R. bei Nie-
reninsuffizienz)

e durch Kalkseifenbildung bei Pankreatitis

Behandlung der
Hyperphosphatamie
(Zuweisung zum

Nephrologen)
Stationare Zuweisung,
symptomatische
Substitution
Calciumbindung
e Calciumchelatoren in Blutprodukten Keine

Vitamin-D-Repletion
Magnesiumgabe

e Bisphosphonate, Denosumab

e Cisplatin (via Hypomagnesiamie)
e Foscarnet

e Cinacalcet

e Thiosulfat

Calciumeinbau in osteoblastische Metastasen

gern bis zur Tetanie. Letztlich kann es auch zu epileptischen Anfillen,
Laryngospasmus und Herzversagen kommen. Langerdauernde Hypo-
calcidmien werden gelegentlich durch psychiatrische Auffilligkeiten
symptomatisch. Zur Standortbestimmung gehort ein EKG (QT-Ver-
langerung?). Die haufigsten Ursachen sind in Tabelle 4 gelistet.

Liegt eine Niereninsuffizienz vor, erfolgt die Zuweisung zum Spe-
zialisten. Bei schwerer oder symptomatischer Hypocalcidmie muss
die Korrektur intravends im Spital erfolgen. Bei milder Hypocalcia-
mie muss evaluiert werden, ob eine Substitution iiberhaupt sinnvoll
ist. Meist ist eine calciumreiche Erndhrung (jede Milchprodukt-
Portion enthdlt etwa 200-400 mg Calcium, Ziel sind 4 Portionen
Milchprodukt pro Tag) und die Substitution von Vitamin D, wel-
ches zu verstirkter kontinuierlicher enteraler Calciumresorption
fithrt, ausreichend. Gemdss Metaanalysen erhoht die Substitu-
tion von 1g reinem Calcium pro Tag, hdufig angepriesen zur Pri-
vention der Osteoporose, das Risiko fiir Myokardinfarkt (1) sowie
die Mortalitit bei Niereninsuffizienten (2). Es wurde jedoch auch
gezeigt, dass Calciumsupplemente bereits ab 500mg den Serumcal-
ciumspiegel starker ansteigen lassen als Nahrungsmittel mit dersel-
ben Menge Calcium (3). Weiterhin ist bekannt, dass ein Anstieg des
Serumcalciums um 0,1 mmol/l mit einer HR von 1.13 fiir Tod asso-
zijert ist (4). Solange eine Substitution von geringer dosierten Cal-
ciumsupplementen nicht prospektiv hinsichtlich kardiovaskularer
Endpunkte untersucht wurde, halten wir es fiir sicherer, den Pa-
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tienten primar die calciumreichere Erndhrung zu empfehlen. Nur
falls dies nicht erreichbar ist, wiirden wir eine medikamentose Cal-
ciumsupplementation von 500 mg/d initijeren. Insbesondere bei
asymptomatischen Patienten mit milder Hypocalcidmie wiirden
wir die Indikation fiir eine medikamentose Calciumsupplementa-
tion sehr zuriickhaltend stellen. Weiterhin mehren sich Hinweise,
dass allzu grosse Dosen (z.B. jdhrlich) von Vitamin D das Risiko fiir
Stiirze und Frakturen erhohen — wenn die regelmassige Einnahme
durch den Patienten moglich ist, ist diese sicherer (5).

Diagnostik bei Hypocalciamie

= Anamnese (Halschirurgie oder-bestrahlung, Sonnenexposition,
bedeckte Haut, Erndhrung)

= Medikamente

= PTH, Phosphat, Nierenfunktion, 1,25-OH Vitamin D-Spiegel

= Suche nach osteoblastischen Knochenmetastasen bei Tumorleiden

Die Ursache der Hyperkaliamie, Hypokalidamie und der Hyponatriamie
findet sich haufig auf der Medikamentenliste.

Natriumprobleme sind meistens Wasserprobleme.

Bei kardial und renal kompromittierten Patienten beugen kurzfristige
Kaliumkontrolle und eine Anpassung der Medikation im Fall von
Entgleisungen schwerwiegenden Hyperkalidmien vor.

Kaliumcitrat (z.B. Effervetten®) ist zur Erhéhung des Serumkalium-
spiegels nicht geeignet.

Hohes Serumcalcium verkalkt die Gefasse.

Vitamin D-Substitution und calciumreiche Erndhrung sind der Calci-
umsubstitution mit Supplementen vorzuziehen.

Bei Wesensanderung ist eine Kontrolle der Natriamie und der Calci-
amie sinnvoll.
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