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(} T1S5 — Wasser- und Elektrolythaushalt

@ Lernziele

Nach dieser Einheit sollen die Studierenden:

e Die Bedeutung des Wasser- und Elektrolythaushalts fiir den Organismus verstehen.

o Die Regulation durch Niere, Hormone und Atmung erkliren kdnnen.

e Storungen wie Dehydratation, Hyponatridmie, Azidose oder Alkalose erkennen.

o Den Saure-Basen-Haushalt (pH-Regulation) sicher interpretieren und anwenden konnen.

@ 1. Grundlagen — Wasser und Elektrolyte

e Der menschliche Koérper besteht zu etwa 60 % aus Wasser.

7 Minner etwas mehr, Frauen etwas weniger (mehr Fettgewebe).

o Das Wasser verteilt sich auf verschiedene Kompartimente:
o Intrazelluldarraum (IZR): ca. 40 % des Korpergewichts
o Extrazelluldrraum (EZR): ca. 20 % des Korpergewichts
= Davon Plasma (~5 %) und Interstitium (~15 %)

Haupt-Elektrolyte:

Kompartiment Hauptkation Hauptanion

Intrazelluliar K* Proteinate, Phosphat
Extrazellulir | Na® Cl, HCOs~

€8 Eselsbriicke:

,,Kalle intra, Nachbarn extra!*
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— K" intrazellular, Na* extrazellular

@ Klinisches Beispiel:
Eine Patientin nimmt Diuretika ein und klagt iiber Muskelschwiache — Hypokalidmie.

— Gefahr von Herzrhythmusstérungen!

@ 2. Regulation des Wasserhaushalts

Hauptakteure und ihre Funktionen:
e ADH (Antidiuretisches Hormon):
Wird im Hypothalamus gebildet, in der Hypophyse gespeichert.
Erhoht Wasserriickresorption in der Niere.
e Aldosteron:
Wird in der Nebennierenrinde produziert.
Steigert Riickresorption von Na* (und damit Wasser) im distalen Tubulus.
e ANP (Atrielles natriuretisches Peptid):

Wird bei Dehnung der Herzvorhdfe ausgeschiittet.

Fordert Na*- und Wasserausscheidung, senkt Blutvolumen und Druck.

@ Klinisches Beispiel:

Bei Herzinsuffizienz kommt es zu einer Dehnung der Vorhofe — vermehrte ANP-Freisetzung
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@ Mnemonic:

,»3A steuern das Aqua!*
o« ADH
e Aldosteron
e ANP

3. Saure-Basen-Haushalt

e Der pH-Wert des Blutes liegt physiologisch zwischen 7,35 und 7.,45.
e Schon geringe Abweichungen kénnen lebensgefahrlich sein.

Henderson-Hasselbalch-Gleichung:

pH = pK + log ([HCO57] /(0,03 x pCO»))

Puffer-Systeme:
e Bicarbonat-Puffer &

o Phosphat-Puffer
e Protein-/Hamoglobin-Puffer

Hauptformen der Storung:

Storung Ursache Kompensation Beispiel
Metabolische Saureiiberschuss oder Hyperventilation (CO2- = Ketoazidose,
Azidose Bicarbonatverlust Abatmung) Durchfall
Respiratorische CO:-Retention Renale HCOs™- COPD
Azidose (Hypoventilation) Riickresorption
Metabolische Baseniiberschuss oder Hypoventilation Erbrechen
Alkalose Saureverlust
Respiratorische CO:-Verlust Renale Angst,
Alkalose (Hyperventilation) Saureausscheidung Hohenluft




Qe Klinischer Bezug:

Ein Diabetiker mit tiefer Atmung (,,Kussmaul-Atmung*) hat eine metabolische Azidose — der
Korper kompensiert durch COz-Abatmung.

2 4. Storungen des Wasser- und Elektrolythaushalts

Storun Ursache Symptome Therapie
Dehydratation Erbrechen, Durchfall, trockene Schleimhéute, | Fliissigkeitsgabe
Fieber, Schwitzen Hypotonie,
Tachykardie
Hyperhydratation | Herz- Odeme, Diuretika, Na*-
/Niereninsuffizienz, Gewichtszunahme, Reduktion
ADH-Uberschuss Hyponatridmie
Hyponatriimie SIADH, Erbrechen, Kopfschmerzen, Langsame Na*-
Diuretika Krimpfe, Verwirrtheit | Korrektur
Hypernatriiimie | Fliissigkeitsmangel, Durst, Unruhe, Wasserzufuhr
Diabetes insipidus neurologische Ausfille
Hypokalidmie Diuretika, Insulin, Muskelschwiéche, Kaliumgabe
Erbrechen Arrhythmien
Hyperkaliimie Nierenversagen, Bradykardie, Calciumgabe,
Zellzerfall Kammerflimmern Insulin-Glucose,
Dialyse

@ Eselsbriicke:

,,Kalium = Kraft im Muskel @3 «

— Zu wenig = schwach, zu viel = Herzstillstand!

@ Klinisches Beispiel:

Ein Patient mit chronischer Niereninsuftizienz entwickelt Hyperkalidmie — EKG zeigt T-
Zacken 1.

Q) S. Pharmakologische Aspekte

e Schleifendiuretika (z. B. Furosemid): Na*-, K*-, Wasserverlust



e Thiazide: Na*|, K*|
o Kaliumsparende Diuretika (z. B. Spironolacton): blockieren Aldosteron — K* bleibt
erhalten

€8 Mnemonic:

,Furo macht Flut, Spirono spart!*

@ Klinischer Bezug:

Furosemid bei Lungenddem — wirkt schnell entwissernd, kann aber Hypokalidmie auslosen /\

U Wichtige Priifungsfragen (AMBOSS + Heilpraktiker)

(} Wasserhaushalt

1. Wodurch wird ANP stimuliert und wie wirkt es?
2. Welche Formen der Dehydratation gibt es (isoton, hypo-, hyperton)?
3. Was ist eine hypotone Hyperhydratation?

% Elektrolyte

4. Wie hoch ist der normale Na*-Spiegel im Serum (ca. 135—145 mmol/1)?
5. Nenne Ursachen und Symptome einer Hyperkalidmie.
6. Wie gelangt Calcium aus dem Darm ins Blut (Vitamin-D-abhingig)?

Saure-Basen

7. Welche Mechanismen kompensieren eine respiratorische Azidose?
8. Warum fiihrt Hyperventilation zu Parésthesien?



Q) Klinisch

9. Welche Diuretika verursachen Hypokalidmie?
10. Welche Symptome treten bei Hyponatriimie auf?

m Acronym-Mnemonics zum Merken

Thema Acronym Bedeutung
Wasserregulation 3A ADH — Aldosteron — ANP
Azidoseformen RAM Respiratorisch — Azidotisch — Metabolisch
Puffersysteme  BPP Bicarbonat — Phosphat — Protein
Elektrolyte NaCl — KCI — Ca?" — Mg** Wichtigste lonentriger

@ Klinische Mini-Cases

Fall 1:

Patient mit Fieber, Erbrechen, stehender Hautfalte — isotone Dehydratation

Fliissigkeitsersatz mit NaCl-Losung.

Fall 2:

Angstpatient mit schneller Atmung, Kribbeln in den Fingern — respiratorische Alkalose

Beruhigung, Atmung regulieren (z. B. in Tiite atmen).

Fall 3:

Herzinsuffizienzpatient mit Odemen — Hyperhydratation durch ADH/Aldosteron-Uberaktivitit

Diuretika, Fliissigkeitsbilanzierung.



! Lern-Tipp fir die Priifung
e Wiederhole regelmifBig mit Karteikarten!
e Achte in Priifungsfragen auf:
o Kompensationsmechanismen (Atmung vs. Niere)

o Elektrolyt-Verschiebungen bei Diuretika
o Séaure-Basen-Mechanismen nach Henderson-Hasselbalch

@ Merke:

,Der Korper ist ein Aquarium - wer das Wasser nicht versteht, versteht die Fische nicht!“ @E

£3 Quelle

Haugel Verlag — Heilpraktiker

AMBOSS: Wasser- und Elektrolythaushalt

“Storungen des Wasser- und Natriumhaushalts.”

O

Storungen des Wasser- und
Natriumhaushalts

Q


https://www.amboss.com/de/wissen/wasser-und-elektrolythaushalt?utm_medium=chatgpt-plugin&utm_source=chatgpt

Grundidee

Unser Korper besteht zu einem grof3en Teil aus Wasser und Salzen (Elektrolyten) — besonders
Natrium (Na*).

Beide Stoffe hdngen eng zusammen:
Wenn sich Wasser verindert, verandert sich auch Natrium, und umgekehrt.

e Zu wenig Wasser — Dehydratation (Austrocknung)

e Zuviel Wasser — Hyperhydratation (Uberwisserung)
e Zu wenig Natrium — Hyponatridmie

e Zuviel Natrium — Hypernatridmie

Q Merke:

Wasser folgt immer dem Salz — wie ein Magnet ;)

&

Begriffe und Bedeutung

Begriff Bedeutung Beispiel
Dehydratation \ Zu wenig Wasser im Korper Durchfall, Erbrechen, starkes Schwitzen
Hyperhydratation Zu viel Wasser im Korper Herz- oder Niereninsuffizienz
Hyponatriiimie Zu wenig Salz (Na*) im zu viel Wasser, Salzverlust

Blut
Hypernatriimie Zu viel Salz (Na*) im Blut zu wenig Wasser, starke Schwitzen,
Fieber

Wer ist besonders gefahrdet?

o Altere Erwachsene: trinken oft zu wenig, da das Durstgefiihl nachlisst.
e Menschen mit Fieber, Durchfall oder Erbrechen: verlieren viel Fliissigkeit.



o Patienten mit Herz-, Nieren- oder Hormonstdrungen: konnen Wasser schlecht regulieren.

®

Wie hangen Wasser und Natrium zusammen?

Wenn man Wasser verliert, bleibt mehr Salz im Blut — Blut wird konzentrierter (hyperton).

Wenn man zu viel Wasser trinkt, wird das Blut verdiinnt — weniger Salz (hypoton).

@ Merksatz:

e Viel Salz — Zellen verlieren Wasser (schrumpfen)
e Wenig Salz — Zellen ziehen Wasser an (schwellen)

®

Dehydratation (zu wenig Wasser im Korper)

Isotone Dehydratation
e Wasser und Salz gehen gleichméfig verloren.

o Ursache: Erbrechen, Durchfall, Blutverlust.
o Fliissigkeit auBlerhalb und innerhalb der Zellen sinkt.

Q) Beispiel:

Patient mit starker Magen-Darm-Grippe — trockene Lippen, wenig Urin, niedriger Blutdruck.



Hypertone Dehydratation

e Mehr Wasser als Salz verloren.

o Salzkonzentration im Blut steigt — Wasser verldsst die Zellen.
e Zellen schrumpfen.

o Ursachen: Schwitzen, Fieber, starkes Dursten, Diabetes.

Q) Beispiel:

Nach langem Arbeiten in der Sonne ohne Trinken — Kopfschmerzen, Schwindel,
Muskelschwéche.

Hypotone Dehydratation

e Mehr Salz als Wasser verloren.
o Wasser flie3t in die Zellen — Zellen schwellen.
e Ursache: Zu viel Wasser ohne Elektrolyte, Diuretika, Nebenniereninsuffizienz.

Q Beispiel:

Patient trinkt nach Durchfall nur Leitungswasser — Miidigkeit, Schwindel, Muskelschwiche.

&

Hyperhydratation (zu viel Wasser im Korper)



Isotone Hyperhydratation
e Wasser und Salz nehmen gleichmiBig zu.

o Flissigkeit aulerhalb der Zellen steigt.
o Ursachen: Zu viele Infusionen, Herz- oder Niereninsuffizienz.

Q) Beispiel:

Patient mit Herzschwiche — Odeme an den Beinen, Gewichtszunahme, Atemnot.

Hypertone Hyperhydratation
e Zuviel Salz — Wasser zieht aus den Zellen ins Blut.

e Zellen schrumpfen.
e Ursachen: zu salzige Infusion, Hormonstorung (Aldosteroniiberschuss).

Q) Beispiel:

Fehlerhafte Infusion — Durst, Unruhe, Kopfschmerzen.

Hypotone Hyperhydratation
e Zuviel Wasser, zu wenig Salz.

e Wasser dringt in die Zellen — sie schwellen auf (besonders gefahrlich im Gehirn!).
e Ursachen: Trinken von destilliertem Wasser, Glukose-Infusion, Nierenversagen.

/\ Wichtig:

Nie 5%-Glukose als Ersatz fiir Wasser geben — kann Hirndédem (Gehirnschwellung)
verursachen!



a8

Anzeichen und Symptome

Dehydratation (Wassermangel):

Durst

Trockene Haut und Lippen

Trockene, borkige Zunge

»Stehende Hautfalte® (Haut bleibt oben stehen)
Wenig Urin oder gar kein Urin

Eingefallene Augen

Schwindel, Schwiche, Krampfe

Niedriger Blutdruck, schneller Puls

Bei schweren Fillen: Kreislaufschock

Q) Beispiel:

Alterer Patient mit Fieber und Durchfall — trockene Haut, niedriger Blutdruck, kaum Urin.

O

Hyperhydratation (Uberwisserung):

Schnelle Gewichtszunahme

Schwellungen (Odeme) an Beinen oder Gesicht
Atemnot, feuchte Rasselgerdusche (Lungenddem)
Aufgeblihte Halsvenen

Wasser im Bauch (Aszites)

Hoher Blutdruck

Kopfschmerzen, Krampfanfille, Bewusstlosigkeit



Q) Beispiel:

Patient mit Nierenversagen — geschwollene Beine, Atemnot, hoher Blutdruck.

®

Therapie

®

Bei Dehydratation
e Leicht: Trinken von Fliissigkeit mit Elektrolyten (z. B. Rehydratationsldsung).

e Schwer: Infusion mit NaCl 0,9 % oder balancierter Elektrolytlosung.
e Bei Schock: Schocklagerung und sofortige drztliche Hilfe.

/\ Achtung:

Bei Nierenversagen oder hohem Kalium — keine kaliumhaltigen Infusionen geben!

C

Bei Hyperhydratation
e Ursache behandeln (z. B. Herz- oder Nierenerkrankung).

e Diuretika (z. B. Furosemid) geben — Wasser wird ausgeschieden.
e In schweren Fillen: Dialyse (kiinstliche Blutreinigung).

Q) Beispiel:

Herzpatient mit Atemnot — bekommt Furosemid — Wasser geht {iber den Urin raus, Atmung
bessert sich.



Merksatze fiir das Lernen

@ ,.Iso = gleich, Hypo = zu wenig, Hyper = zu viel

0 ., Natrium zieht Wasser an — wie ein Magnet!*

% ,» Viel Salz trocknet, wenig Salz macht Wasserstau in den Zellen!*

b

Ubungsfragen

PN R D=

&

Was bedeutet Dehydratation?

Welche drei Arten der Dehydratation gibt es?

Nenne typische Symptome bei Wassermangel.

Was passiert bei einer Hypertone Dehydratation?

Welche Formen der Hyperhydratation gibt es?

Was sind die Hauptsymptome bei Uberwisserung?

Warum ist eine Hypotone Hyperhydratation so gefahrlich?

Welche Therapie hilft bei Dehydratation und bei Hyperhydratation?

Zusammenfassung

Wasser- und Salzhaushalt miissen im Gleichgewicht bleiben.

Zu wenig Wasser: Kreislauf schwach, Haut trocken, Schockgefahr.

Zu viel Wasser: Odeme, Atemnot, hoher Blutdruck.

Immer Wasser und Salz gemeinsam ausgleichen, nicht nur Wasser!
Besonders gefihrdet: Altere, Kranke, Menschen mit Durchfall oder Fieber.

Q Merke:



Der Korper ist wie ein Aquarium - stimmt das Wasser nicht, geht alles durcheinander. {[]

Quelle

AMBOSS — Wasser- und Elektrolythaushalt (DE)

Storungen des Wasser- und Natriumhaushalts

Synonyme

Dehydratation: Dehydration, Hypohydratation, Austrocknung, Exsikkose

Hyperhydratation: Uberwasserung

Definitionen

Veranderungen des Natriumhaushalts ziehen immer auch Veranderungen des
Wasserhaushalts nach sich, daher stehen auch bei primaren Osmolaritatsproblemen die
Symptome einer De- oder Hyperhydratation im Vordergrund.

Bei einer \Dehydratation\ ist die Flussigkeitsmenge im Korper reduziert, bei
einer \Hyperhydratation\ erhoht. Beide Begriffe beziehen sich auf das Gesamtkoérperwasser.

Hingegen beschreiben die Begriffe Hypovolamie bzw. ‘Hypervolémie\ eine Erniedrigung bzw.
Erhéhung des Flussigkeitsvolumens im GefalRsystem (Intravasalraum).

Von \Hyponatriémie\ spricht man bei einer Nafj-Konzentration im Serum < 135 mmol/I, bei einer
Konzentration > 145 mmol/l von einer \Hypernatriémie\.

Risikogruppen

Kinder und alte Menschen haben ein deutlich \erhéhtes Risiko fur eine Dehydratation;



https://www.amboss.com/de/wissen/wasser-und-elektrolythaushalt

o [Kinderverlieren mehr FlUssigkeit als Erwachsene: Zum einen sind ihre Nieren nicht
voll funktionsfahig (verhaltnismallig hohere Wasserausscheidung als bei
Erwachsenen), zum anderen ist die Korperoberflache im Verhaltnis zum
Kdérpergewicht im Vergleich zu Erwachsenen 2- bis 3-mal grol3er. Kinder haben
einen hoheren Korperwasseranteil (ca. 75 %) als Erwachsene (ca. 60 %). Daher ist
auch der ]Erhaltungsbedarf des Wasser-Elektrolyt-Haushalts erhéht\: Sauglinge
nehmen taglich 1/6 ihres Kérpergewichts an Wasser auf, Erwachsene hingegen
weniger als 1/20! Kinder benétigen also prozentual gesehen deutlich mehr Wasser
als Erwachsene. Daher fuhrt ein Magen-Darm-Infekt
mit Durchfall und/oder Erbrechen haufiger als bei Erwachsenen zu
einer ]Dehydratation\ oder unbehandelt bis hin zum Volumenmangelschock oder
zum Tod.

e Bei \alten Menschen\ fallt der Gesamtkdrperwasseranteil von ca. 70 % bei jungen
Erwachsenen auf etwa 50 % ab, was die Gefahr einer Exsikkose erhdht. Zusatzlich
ist das Durstgefuhl alter Menschen haufig reduziert und sie trinken zu wenig.

Ubersicht

Im Verhaltnis zum Wasserangebot kann der Naf-Gehalt im Serum normal (isoton), erhoht
(hyperton) oder vermindert (hypoton) sein.

1 Wassermangel, 2 Wasseriiberschuss,
Salziiberschuss Salzmangel
hypertones Milieu hypotones Milieu
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2 299- geloste Teilchen

Zelle schrumpft Zelle schwillt

Masserabgabe und -aufnahme der Zelle\ (aus: Silbernagl, Despopoulos, Draguhn,
Taschenatlas Physiologie, Thieme 2018).

Stﬁrungen des Natrium- und Wasser-Haushalts\.

Hydratationszus|| |Osmolali| |Fliissi Fliissi Na*- HUrsachen| (Beispiele)
tand ta ei ei IKonzentration|(extraz
auBerhal| |innerhal| |ellulir)




Ibderl | |b der
Zellen\ Zellen\
HDehydratation| | ‘isoton ‘ ! > |<—> (gleich intrazelluléir)‘ Erbrechen, Durchfall, Verbren
nungen, Blutverlust
|hypert0n \ |i \ |i \ |T \ diabetisches Koma, Dursten,
Schwitzen, hohes Fieber
‘hypoton ‘ H ‘ ’T ‘ |i ‘ Nebennierenrindeninsuffizien

z, teilweiser
Volumenausgleich mit
kochsalzfreiem Wasser nach
erheblichen
Fliissigkeitsverlusten,
chronisches Erbrechen,
Einnahme von Diuretika

Normohydratatﬂ lisoton | [& = | [ | [Normalzustand

on

Hyperhydratati \isoton \ \T \ \«—» \ |<—>(gleich intrazelluléir)\ Herzinsuffizienz,

on Infusionstherapie mit isotoner

Kochsalzlsung, Leberzirrhos
e, Niereninsuffizienz

-

lhyperton | [1 1[4 Hyperaldosteronismus

(Uberfunktion der
Nebennierenrinde),
hyperosmolare
Infusionstherapie

Niereninsuffizienz, Trinken
von destilliertem Wasser,
Glukose-Infusionen

l—

lhypoton | |1 HB

Pathophysiologie - Dehydratation

]Isotone Dehydratation\

Die Ursache ist ein UbermalRiger Flussigkeitsverlust oder eine mangelnde Flussigkeitszufuhr,
wobei der Gehalt an osmotisch wirksamen Teilchen (v.a. Naf)) in gleichem Mal3e vermindert ist.
Das extrazellulare Flussigkeitsvolumen nimmt ab, der FlUssigkeitsgehalt der Zellen bleibt
vorerst unverandert. Typische Ursachen sind z.B. Durchfall, Erbrechen oder starke Blutungen.

\Hypertone Dehydratation\

Eine typische Ursache ist die diabetische Ketoazidose: Aufgrund der hohen
Blutglukosekonzentration geht osmotisch wirksame Glukose in den Urin Uber, wodurch grol3e
Wassermengen verlorengehen, jedoch relativ wenig Nafi. Die relativ erhohte Naj-Konzentration
zieht Wasser aus dem Intrazellularraum. Die Folge ist eine Zellschrumpfung bei gleichzeitigem
extrazellularem Volumenmangel.

\Hypotone Dehydratation\

Der Na-Mangel ist ausgepragter als der Wassermangel, sodass Wasser aus dem Extra- in den
Intrazellularraum verschoben wird. Die Folge ist eine Zellschwellung bei gleichzeitigem
extrazellularem Volumenmangel. Dies geschieht z.B., wenn bei einer isotonen Dehydratation
ein FlUssigkeitsausgleich mit zu geringem Salzanteil versucht wird (z.B. ausschliel3liches Trinken
von Wasser ohne Elektrolytzusatze bei starkem Durchfall).




Pathophysiologie - Hyperhydratation

\Isotone Hyperhydratation\

Die Ursache ist eine Uberwdasserung des Kérpers durch GbermaRige Flussigkeitszufuhr oder
verminderte Ausscheidung (z.B. bei chronischer Niereninsuffizienz, Herzinsuffizienz). Die
Konzentration osmotisch wirksamer Teilchen (v.a. Naf) nimmt in gleichem MaRe zu. Das
extrazellulare FlUssigkeitsvolumen nimmt zu, intrazellular kommt es vorerst nicht zu
Veranderungen.

\Hypertone Hyperhydratation \

Diese seltene Storung ist meistens die Folge einer hyperosmolaren Infusionstherapie: Die
relativ erhohte Naj}-Konzentration zieht Wasser aus dem Intrazellularraum. Die Folge ist eine
Zellschrumpfung bei gleichzeitigem extrazellularem Volumenuberschuss.

\Hypotone Hyperhydratation \

Eine typische Ursache ist die Infusion von Glukose-Losungen, insbesondere bei
Funktionsstorungen der Nieren. Enthalt die Infusion aul3er Glukose zudem keine Elektrolyte, so
bleibt nach Aufnahme der Glukose in die Zellen praktisch nur Wasser Ubrig. Der osmotische
Gradient treibt dieses aus dem Extrazellularraum nach intrazellular. Die Folge ist eine
Zellschwellung bei gleichzeitigem extrazellularem Volumenuberschuss.

V-\chtung:\

Versuchen Sie \niemals, eine \Hypoglykémie\ durch die \Infusion von Glukose 5\

% auszugleichen! Die Umverteilung des Wassers nach intrazellular kann ein Hirnédem und
damit den Tod des Behandelten nach sich ziehen! Eine i.v.-Substitution von Glukose erfolgt
ausschlieBlich mit Glukose 20 % oder 40 %.

Symptome - Dehydratation

Folgende Symptome weisen auf eine fortgeschrittene Dehydratation hin:

. Dursﬂ

o trockene Haut und Schleimhaute, porkige Zunge

e Stehenbleiben von Hautfalten,|die durch Zug an der Haut (z.B. am HandrUcken,
Unter- oder Oberarm) erzeugt werden

. \reduzierte Harnproduktion (Oligurie) \bis hin zur Anurie

eingefallene, halonierte Augen

\Kopfschmerzen, Konzentrationsstorungen, Benommenheit, Krampfanfalle, Koma

arterielle Hypotonie und Tachykardie, letztlich hypovolamischer Schock




. ﬁ;

.Stehende” Hautfalten als Hinweis auf eine Dehydratation\: Verstreichen Hautfalten nach
dem Abheben nicht von allein wieder, ist von einem deutlichen Flussigkeitsmangel (Exsikkose)
auszugehen, z.B. als Folge von Fieber, Durchfall, erhéhter Harnmenge, starkem Schwitzen
und/oder mangelnder FlUssigkeitszufuhr (aus: | care Pflege, Thieme, 2020).

Symptome - Hyperhydratation

Hinweiszeichen auf eine Hyperhydratation:

e Gewichtszunahme

e Lungenddem mit Dyspnoe und feuchten Rasselgerdauschen
e oObere Einflussstauung

e Aszites

o arterielle Hypertonie

e Kopfschmerzen, Krampfanfalle, Koma

Therapie

Nach Méglichkeit wird die Ursache behandelt.

\Dehydratation\

Bei Hinweisen auf einen hypovolamischen Schock werden die Patient*innen

in \Schocklagerung\ gebracht. Bei leichter Dehydratation wird versucht, die FlUssigkeits- und
Elektrolytverluste oral auszugleichen. Bei fortgeschrittener Dehydratation wird zum Ausgleich
des Wasser- und Elektrolytverlusts eine i.v.-Volumentherapie mit balancierten
Vollelektrolytldsungen (VEL) durchgeflhrt.

Bchtu ng:

Bei Patient*innen mit \chronischer Niereninsuffizienz\ oder!HyperkaIiémie\ durfen wegen der
Gefahr einer Kaliumuberladung mit bedrohlichen Herzrhythmusstérungen keine VEL
verwendet werden, sondern nur [NaCl 0,9 %!




]Hyperhyd ratation

Bei chronischer Niereninsuffizienz kann eine Nierenersatztherapie notwendig sein. Diuretika
wie Furosemid erhéhen die Wasserausscheidung tUber die Nieren.

'H2022-1.1

@ Vor allem alte Menschen und Kinder haben ein erhéhtes Risiko, eine Dehydratation zu
entwickeln. FUr die therapeutische Begleitung dieser Patient*innen sollten Sie mit den
Warnhinweisen vertraut sein.

Welche der folgenden Symptome kénnen auf eine Dehydratation hinweisen?

Trockenheit der Mundschleimhaut

Durst

Kopfschmerzen und Konzentrationsstérungen
Oligurie

stehende Hautfalten

A wWwN =

Focus Reset

(A)

Nur die Aussagen 1 und 2 sind richtig.

(B)

Nur die Aussagen 1, 3 und 4 sind richtig.

(9

Nur die Aussagen 2, 4 und 5 sind richtig.

(D)

Nur die Aussagen 1, 2,3 und 4 sind richtig.
E) Alles in diesem Bucket list ist korrekt .

(

E)

Alle Aussagen sind richtig.







Hypokalziamie

Synonym

Hypokalzamie

Definition

Bei einer Hypokalzamie liegt die Gesamtkonzentration von Kalzium im Blut < 2,2 mmol/l bzw.
die des biologisch aktiven ionisierten Anteils < 1,1 mmol/I.

Ursachen

Folgende wichtige Ursachen sollten Sie kennen:

. ]Hypoparathyreoidismus (Unterfunktion der Nebenschilddrusen): \Die
Nebenschilddrisen schitten zu wenig Parathormon (PTH) aus, am haufigsten als
Folge einer versehentlichen Entfernung der Organe im Rahmen einer
Schilddrtsenoperation.

. Nitamin-D-MangeI, z.B. als Folge einer chronischen Niereninsuffizienz oder
einer Leberzirrhose

o (Anstieg des pH-Werts im Blut): Kalzium liegt im Blut normalerweise nur
zu ca. 50 % als freies, ionisiertes Ca?{vor, also in biologisch aktiver Form. Der Rest
ist u.a. an Proteine gebunden. Eine Alkalose verstarkt diese Proteinbindung des
Kalziums, wodurch dieses nicht mehr fur seine biologischen Funktionen zur
Verfugung steht.

o ]Hyperventilationssyndrom\: Die Atmung der Betroffenen ist zu
schnell und tief, wodurch sie ibermaRig viel COJj abatmen und die CO}-
Konzentration im Blut abfallt (Hypokapnie). COJ spielt eine wichtige
Rolle im Saure-Basen-Haushalt des Korpers, bei einer Hypokapnie
steigt der pH-Wert an (Alkalose).

o Nerlust von saurem Magensaft durch massives Erbrechen\

Conn-Syndrom\ (erhohte Aldosteronspiegel): Aldosteron erhoht die

Kalium- und reduziert die Natrium- und Wasserausscheidung uber die

Nieren. Als Folge des reduzierten Kaliumspiegels stromen vermehrt

Wasserstoffionen in die Zellen ein und es resultiert eine metabolische

Alkalose.




o Medikamente, insbesondere ]Schleifendiuretika\ (z.B. Furosemid - Lasix): Diese
entwassernden Substanzen erhdhen die Kalziumausscheidung Gber die Nieren und
kénnen daher eine Hypokalzamie auslosen.

o \I;\chtung: Thiaziddiuretika (z.B. Hydrochlorothiazid - Esedrix)
reduzieren die Kalziumausscheidung in der Niere und kénnen daher
eine Hyperkalzamieausldsen!

Symptomatik

Haufig sind die Betroffenen \asymptomatisch\.

Bei starker ausgepragter Hypokalzamie kann sich eine \hypokalzémische Tetanie\ mit
folgenden Symptomen entwickeln:

. \Geﬁjhlsstbrungen\ (Parasthesien), typisch: Kribbeln an Armen und Beinen
(,Ameisenlaufen”)

e Pfotchenstellung der Hande

e Schwindel

e pelziges Gefuhl um den Mund bis hin zur sog. Fischmaulstellung

o verstarkte Muskeleigenreflexe

. \Krampfanfélle\ bei erhaltenem Bewusstsein, Gefahr eines Stimmlippenkrampfs

(Laryngospasmus) mit Ersticken

\EKG-Verénderungen, Gefahr von bedrohlichen Herzrhythmusstérungen

\

\Pfﬁtchenstellung bei Tetanie\ (aus: Baenkler H, Bals R, Goldschmidt H et al., Hrsg.
Kurzlehrbuch Innere Medizin. 4. Auflage. Stuttgart: Thieme; 2021).

Diagnostik

Neben dem Kalzium im Serum sollten auch die Nierenparameter, Vitamin D, Magnesium und
Parathormon bestimmt werden.

Therapie




Im Vordergrund steht die \Behandlung der Ursache\ (z.B. Substitution von Vitamin D und
Kalzium).

FUr das Vorgehen bei Hyperventilationssyndrom siehe den entprechenden Spicker.

Bei deutlich symptomatischen Patient*innen kann akut Calciumglukonat langsam i.v. injiziert
werden.

Hyperventilationssyndrom

Definition

Beim Hyperventilationssyndrom atmen die Betroffenen inadaquat schnell. Dadurch fallt im Blut

der COJ-Spiegel ab (Hypokapnie), der pH-Wert steigt an (Alkalose) und

\ausreichend freies, ionisiertes Kalzium zur Verfagung \(funktionelle Hypokalzamie).

Ursachen

Der Ausléser sind \emotionale Belastungssituationen\ bzw. Angst- bzw. Panikattacken: Aus
Angst atmen die Betroffenen vermehrt, die daraus resultierenden kérperlichen Symptome
verstarken wiederum die Angst und die Hyperventilation steigert sich weiter.

sind deutlich haufiger betroffen als Manner: Am haufigsten sind junge, organisch
gesunde Frauen betroffen.

Laut ICD-10 wird das Hyperventilationssyndrom den somatoformen Stérungen, speziell
der \somatoformen autonomen Funktionsstérung, zugerechnet.

Pathophysiologie

Durch die h/erstéirkte Atmung{ wird UbermaRig viel COJj abgeatmet, die COJ-Konzentration im
Blut fallt ab (Hypokapnie). CO}j spielt eine wichtige Rolle im Saure-Basen-Haushalt des Korpers,

bei einer Hypokapnie steigt der pH-Wert an ().

Dies wiederum hat eine funktionelle Hypokalzamie zur Folge: Kalzium liegt im Blut\
normalerweise nur zu ca. 50 % als freies, ionisiertes Ca* vor, also in biologisch aktiver Form.\
Der Restist u.a. an Proteine gebunden. Eine Alkalose verstarkt diese Proteinbindung des\
Kalziums, wodurch dieses nicht mehr fur seine biologischen Funktionen zur Verfigung steht.\

Kalzium hat wichtige Funktion u.a. im Bereich des Nervensystems und der Muskulatur, in
diesen Bereichen sind daher bei Hyperventilation Symptome zu erwarten.
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\Pathophysiologie des Hyperventilationssyndroms\ (aus: Lexikon der Krankheiten und
Untersuchungen, Thieme, 2008).

Symptomatik

eine beschleunigte Herzfrequenz. Sie \atmen sehr viel schneller \als normal, weil sie
subjektives Gefuhl von Atemnot \und Enge in der Brust oder auch \krampfartige Schmerzen im\
Bereich der Brustwand }verspUren.

Die funktionelle Hypokalzamie manifestiert sich als

sog. \HyperventiIationstetanie\ mit \Geﬂihlsstﬁrungen\ (typisch: \Kribbeln an Armen und\
]Beinen: +~Ameisenlaufen”), Pfotchenstellung der Hande,
den Mund bis hin zur sog. Fischmaulstellung sowie in extremen Fallen mit
Bewusstseinsstérungen oder Muskelkrampfen.

\\//

\Typische Hand- und Mundstellung bei Hyperventilation\ (aus: Muller, Théns, Memorix
Kindernotfalle, Thieme, 2009).




\Pfﬁtchenstellung der Hand bei Tetanie\ (aus: Baenkler H, Bals R, Goldschmidt H et al., Hrsg.
Kurzlehrbuch Innere Medizin. 4. Auflage. Stuttgart: Thieme; 2021).

Diagnostik und Differenzialdiagnosen

Hinweisend ist die typische Anamnese mit psychischer Aufregung und Atemnot trotz guter
Sauerstoffsattigung. Beweisend ist der Nachweis einer Hypokapnie| in der \Blutgasanalyse\.

In Frage kommen alle \anderen Ursachen akuter Atemnot, z.B. Asthma

bronchiale, Lungenembolie, Vergiftung, entgleister Diabetes mellitus, Pneumothorax oder
akute Herzinsuffizienz: Bei allen diesen Erkrankungen sind jedoch
\Organbefunde\(z.B. stark erhéhter oder erniedrigter Blutdruck, Rasselgerausche bei der
Atmung, Zyanose) nachweisbar.

Therapie

In der Akutsituation sollten die Betroffenen beruhigt werden (,Talking Down"). Hilfreich kann
ein kurzfristiges Riickatmen in eine Papier- oder Plastiktite sein, um den CO}-Spiegel im Blut
zu erhohen. Selten ist eine medikamentdse Sedierung erforderlich.

{I;\chtung:
Um einen Abfall des Sauerstoffgehalts im Blut (Hypoxamie) zu vermeiden, sollten Sie den
Betroffenen in regelmaRigen Abstanden auch \immer wieder Umgebungsluft\

einatmen|assen!

Ll-\temkommandos bei Hyperventilation\ (aus: retten - Notfallsanitater. Stuttgart: Thieme;
2023).




]Rﬁckatmung in eine Plastiktijte\ (aus: Muller, Thons, Memorix Kindernotfalle, Thieme, 2009).

Im weiteren Verlauf ist abzuklaren, ob eine Angststérung (z.B. Panikstérung, isolierte Phobie)

zugrundliegt. Diese sollte dann adaquat psychotherapeutisch behandelt werden.

Auch bei Hyperventilation ohne eindeutige Grunderkrankung kann es sinnvoll sein, wenn die
Betroffenen \Entspannungsﬁbungen\erlernen, um weitere ,Anfalle” zu vermeiden.

Hyperkalziamie

Synonym

Hyperkalzamie

Definition

Bei einer Hyperkalzamie liegt die Gesamtkonzentration von Kalzium im Blut > 2,7 mmol/l bzw.
die des biologisch aktiven ionisierten Anteils > 1,3 mmol/I.

Haufigkeit

Etwa 1-1,5 % der Bevolkerung haben eine Hyperkalzamie. Frauen sind 3- bis 4x haufiger
betroffen. Die Haufigkeit steigt mit dem Lebensalter.

Ursachen

Folgende wichtige Ursachen sollten Sie kennen:

. ]primérer Hyperparathyreoidismus (Uberfunktion der Nebenschilddrisen): \Die
Nebenschilddrusen schitten zu viel Parathormon (PTH) aus, und zwar aufgrund




eines Problems in den Nebenschilddrtsen selbst (z.B. gutartiger Tumor). Dadurch
steigt der Kalziumspiegel im Blut an.

sekundarer
Hyperparathyreoidismus
verringerte Kalziumkonzentration
im Blut durch Nieren- oder
Darmerkrankungen
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\Pathophysiologie des primdren und sekundéren Hyperparathyreoidismus\(aus: | care

Krankheitslehre. 3. Auflage. Stuttgart: Thieme; 2025).

o |Bosartige Tumoren konnen Uber verschiedene Mechanismen den KaIziumspiegeI\

erhc‘jhen:\

o

o

paraneoplastische Hyperkalzéamie: Der Tumoﬁ

(haufig: Bronchialkarzinom) schuttet Substanzen aus, die éhnliche\
biologische Effekte wie Parathormon haben.\

osteolytische Hyperkalzamie (z.B. bei Mammakarzinom): Der Tumoﬂ
bildet Knochenmetastasen, die Uber Botenstoffe zu eineﬂ
fleckenartigen Auflosung der gesunden Knochensubstanz fUhren.\
Synthese von Vitamin D in den Tumorzellen\ (z.B. bei bosartigen
Lymphomen)

\- \Medikamente:

o

o

Uberdosierung von Vitamin D

Entwasserungsmittel aus der Gruppe der Thiaziddiuretika\ (z.B.
Hydrochlorothiazid - Esedrix) erhohen in der Niere die Ausscheidung
von Natrium und Wasser, hemmen aber gleichzeitig die Ausscheidung
von Kalzium. In der Folge steigt der Kalziumspiegel im Blut an.




. \I;\chtung: Schleifendiuretika (z.B. Furosemid - LasixF)
erhohen die Kalziumausscheidung in der Niere und
kénnen daher eine Hypokalzamie auslosen!

. \Immobilisation: \Der Korper versucht immer, energietechnisch so effizient wie
moglich zu arbeiten. Daher werden Gewebe unter verminderter Belastung
verstarkt abgebaut. Eine Immobilisation fihrt somit zu einer Abnahme der
Knochensubstanz, da der Stutzapparat nicht mehr ausreichend belastet wird und
damit wichtige Wachstumsstimuli fur den Erhalt des Knochens ausbleiben. Der
Abbau des Knochens fuhrt dabei zum vermehrten Freiwerden von Kalzium aus
dem Stutzgewebe und damit zu einer Hyperkalziamie.

Bchtu nﬁ:

Eine Hyperkalzamie ist bis zum Beweis des Gegenteils immer als Hinweis auf einen
\bﬁsartigen Tumor\ zu werten und sollte entsprechend abgeklart werden!

Symptomatik

Etwa die Halfte der Betroffenen zeigt keine oder nur\unspezifische Symptome\ (z.B.
Mudigkeit).

Bei starker ausgepragter Hyperkalzamie fallen haufig folgende Symptome auf:

Knochen-, Glieder- und Gelenkschmerzen

]muskulére Schwéche\ bis hin zu scheinbaren Lahmungen (Pseudoparalysen),
verminderte Reflexaktivitat

e erhohte Urinausscheidung (\Polyurie
Trinkmenge (]Polydipsie\)

o erhodhtes Risiko fur Nierensteine

o Verkalkungen des Nierengewebes mit Abnahme der Nierenfunktion
(Nephrokalzinose)

o m: EKG-Veranderungen, Gefahr bedrohlicher Herzrhythmusstérungen

. Magen-Darm-Beschwerden\: Ubelkeit, Erbrechen, Verstopfung, selten Pankreatitis

e |psychische Verénderungen\: Depression, Schlafrigkeit, psychotische Symptome

), einhergehend mit einer erhéhten

Merke:

Das (eher seltene) Vollbild einer chronischen Hyperkalzamie wird auch als \Stein-Bein-Magen-{
Pein bezeichnet.




Zentralnervensystem:

- endokrines Psychosyndrom

- Miidigkeit

~ Antriebsarmut

- Verstimmungen, Depressionen

Herz/Kreislauf:

- QT-Zeit-Verkiirzung

- Hypertonie

- erhohte Empfindlichkeit gegentiber
Herzglykosiden

- Arrhythmien

\ *) Muskeln:
- Muskelschwache
- Reflexabschwachung

Magen-Darm-Trakt:

~ Gallensteine

- Pankreatitis

- Obstipation

- Ubelkeit

- Erbrechen

- Gewichtsabnahme

- gastroduodenale Ulzera

Niere:

- Polyurie — Polydipsie

- erhohte Kaliumausscheidung — Hypokaliamie
- Urolithiasis

Knochen und Gelenke:

- Gelenk-, Glieder- und Knochenschmerzen
- pathologische Frakturen

- Knochenabbauphanomene

\Symptomatik bei primdarem Hyperparathyreoidismus\.

Diagnostik

Neben dem Kalzium im Serum sollten auch die Nierenparameter, Vitamin D und Parathormon
bestimmt werden.

Wichtig ist eine umfassende Tumorsuche| (z.B. Rontgen Thorax, Sonografie des Abdomens).

Komplikation: Hyperkalzamische Krise

Eine ausgepragte Hyperkalzamie kann zu einer lebensgefahrlichen \hyperkalzémischen\
fuhren: Die Kérpertemperatur der Patient*innen steigt bedrohlich an, sie trocknen aus
und sind durch Herzrhythmusstérungen, ein akutes Nierenversagen und
Bewusstseinsstorungen bis hin zum Koma gefahrdet. Trotz intensivmedizinischer Therapie
versterben bis zu 50 % der Betroffenen!

Therapie

Im Vordergrund steht die \Behandlung der Ursache\ (z.B. Entfernung des Tumors).
Symptomatisch kann die Kalziumausscheidung durch Schleifendiuretika gesteigert werden




(}forcierte Diurese\). \Bisphosphonate\ hemmen den Kalziumabbau in den Knochen und
kommen v.a. bei tumorinduzierter Hyperkalzamie zum Einsatz.

Bei einem primaren Hyperparathyreoidismus wird meistens operativ vorgegangen.

Hypokaliamie !

Definition

Eine Hypokaliamie ist definiert als eine auf unter 3,6 mmol/| erniedrigte Konzentration von
Kalium im Serum.

Uberblick zur Physiologie

Kalium (Kf) kommt v.a. innerhalb der Zellen vor (\Intrazellulérraum\): Die Naj/K{-ATPase in der
Membran aller Korperzellen ,pumpt” standig Kf{ in die Zellen hinein bzw. Naf{ aus den Zellen
heraus. Dies ist u.a. fur die Aufrechterhaltung des Membranpotenzials und damit fur eine
Vielzahl an Zellfunktionen entscheidend.

Kalium hat eine wichtige Rolle in der \Erregungsbildung und -weiterleitung\ im Nervensystem
und im Herzen. Bei einer Azidose (Abfall des pH-Werts = Anstieg der Hi}lonen-Konzentration im
Blut) wird K| im Austausch gegen Hfj vermehrt nach extrazellular, also auch ins Blut verschoben.

\Kaliumreiche Nahrungsmittel\ sind z.B. Bananen, Aprikosen, Blumenkohl, Broccoli, Kartoffeln,
Hulsenfrichte, NUsse, Trockenfrichte und Tomaten.

Der Kaliumhaushalt wird v.a. Uber die lAusscheidung von K* Uiber die Nieren\ reguliert.
Entscheidend ist hier das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System: Unter anderem bei einem
Anstieg des Kaliumspiegels im Blut steigt die Ausschuttung von Aldosteron aus der
Nebennierenrinde an, das u.a. die Ausscheidung von KJ{in den Nieren erhoht.




Hypovolimie
sympathikus-
aktivitat

niedriger
Perfusionsdruck
in der Niere
Angiotensinogen

H Renin —>» l
lyponatridmie
Angiotensin | Bradykinin
Angotensin-
Converting-
- £ —>
(ACE)

P SKISHI. Anglotensin I Abbauprodukte

Aldosteron Anunkuan Wachstum 1 von Ausschittung von
s & Blutdruck  Kardiale Hypertrophie,  Vasokonstriktion

Kardiomyozyten Vasopressin 1
n-
. und Remodelling Durstgefohl 1
ACTH

l und Fibroblasten aus der Hypophyse
Nierenperfusion 1 nach Myokardinfarkt - Wasserriickresorption

Hyperkaliamie ﬁ_

\Uberblick Uber das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System.

Ursachen

Die haufigsten Ursachen der Hypokaliamie sind die Einnahme von harntreibenden\
Medikamenten (Diuretika, v.a. die Gruppe der Thiazid- und der Schleifendiuretika) mid
erhohten Kaliumverlusten Gber die Nieren \sowie \Kaliumverluste Uber den Verdauungstrakt,
insbesondere bei chronischem und/oder\
schwerem Durchfall (Diarrho), Erbrechen\ und \missbréuchlicher Einnahme\

von Abfiihrmedikamenten (Laxanzienabusus). \Geféhrdet sind auch Patient*innen mit
Essstorungen, insbesondere bei wiederholtem Erbrechen im Rahmen einer Bulimia
nervosa oder einer Anorexia nervosa.\

Eher selten ist die ]Kaliumaufnahme\ Uber die Nahrung zu gering, am ehesten
bei \Mangelernéhrung im Rahmen einer Anorexia nervosa\oder eines Alkoholismus.

Erhohte Werte des Mineralokortikoids Aldosteron im Rahmen

einer \Nebennierenrindenﬁberfunktion\ sowie auch erhdhte Kortisolwerte im Rahmen
eines \Cushing-Syndroms\ oder \bei Einnahme von GIukokortikoiden\ steigern die
Kaliumausscheidung tber die Nieren. Kaliumverluste Uber den Verdauungstrakt kdnnen auch
die Folge von Darmfisteln oder der Anlage einer Magensonde sein.

Eine weitere wichtige Ursache ist eine ’Verteilungshypokaliémie, wenn Kalium aus dem Blutin
die Zellen verlagert wird: Dies ist v.a. bei der Insulintherapie eines Coma diabeticum sowie
metabolischen Alkalosen (erhéhter pH-Wert im Blut durch einen erhohten Verlust von H*-Ionen\
Uber die Nieren) \relevant.
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Thiaziddiuretika

Michtige Ursachen einer Hypokalidmie.

Pathophysiologie

Mas passiert bei einer Hypokaliamie im Herz?1

Bei einem Abfall des Kaliumspiegels wird das Ruhemembranpotenzial im
Erregungsleitungssystem und am Arbeitsmyokard paradoxerweise positiver und die
Erregbarkeit der Zellen nimmt zu. Dies liegt daran, dass die Leitfahigkeit der fur die
Aufrechterhaltung des Ruhemembranpotentials erforderlichen Ki|-Kanale bei Hypokaliamie
abnimmt und andere lonenkanale bei der Bildung des Ruhemembranpotenzials dadurch an
Einfluss gewinnen. Die Entstehung ektoper Erregungen mit Herzrhythmusstérungen wird
erleichtert. Am Sinusknoten hingegen fuhrt eine Hypokaliamie zur Hyperpolarisation
(Membranpotenzial wird negativer). Es gibt keine Kf-Kanale zur Aufrechterhaltung eines
Ruhemembranpotenzials. Die Hyperpolarisation férdert die Schrittmacherzellen bei der Bildung
spontaner Depolarisationen durch spezielle HCN-Kanale (v.a. leitfahig fir Naf). Tachykardien
sind in der Folge mdéglich. Im schlimmsten Fall kommt es zum Herz-Kreislauf-Stillstand.

Symptomatik




Eine milde Hypokaliamie (3,0-3,5 mmol/l) bleibt in der Regel unbemerkt. Je schneller sich der
Kaliummangel entwickelt und je ausgepragter er ist, umso deutlicher sind Symptome und
Befunde:

Allgemein fuhrt der Kaliummangel zu \Stérungen der neuromuskuldren Erregbarkeit\. Die
Folgen sind Verstopfung, Kraftlosigkeit, Muskelkrampfe, Muskelschwache bis hin zu Lahmungen
sowie abgeschwachte Muskeleigenreflexe. Auch die Harnblase kann von der Muskelschwache
betroffen sein: Mitunter ist die Harnblasenentleerung unvollstandig und damit das Risiko

fur Harnwegsinfekte erhoht.

\I;\chtung:
Bei langerer Einnahme verursachen Abfiihrmittel|, die gegen eine Verstopfung eingenommen
werden, eine Hypokalidmie und damit eine verstarkte Verstopfung. Die Betroffenen nehmen

daher noch mehr von den Abfuhrmitteln ein, die Hypokaliamie verstarkt sich weiter. Letztlich
kann sich dies bis zu einem \paralytischen IIeus\ (Darmlahmung) steigern!

Ein wichtiges, mitunter lebensbedrohliches Symptom sind \Herzrhythmusstérungen\: Typisch
sind Extrasystolen oder ein stark beschleunigter, unregelmaRiger Herzschlag
(Tachyarrhythmien) bis hin zum Kammerflimmern. Gefahrdet sind v.a. Patient*innen, die
Herzglykoside wie Digitalis einnehmen, sowie Patient*innen mit koronarer Herzkrankheit,
vergrol3erter linker Herzkammer oder Herzmuskelentziindungen, aber auch mit Anorexia
nervosa. Das Risiko fur einen \plﬁtzlichen Herztod\ ist erhoht.

Im @ fallen typische Werénderungen\ auf, insbesondere eine sonst nicht sichtbare U-Welle,
eine Abflachung der T-Welle, eine Senkung der ST-Strecke und eine Verschmelzung der T- mit
der U-Welle.

Merke;

Eselsbricke zur Abflachung der T-Welle bei Hypokaliamie: ,No pot, no tea” (engl. =
Kalium).

Der Kaliummangel versuracht aul3erdem verstarkten Durst(Polydipsie) und eine &erstérkte
\Harnausscheidung\ (Polyurie) im Sinne eines renalen Diabetes insipidus. Bei langanhaltender
Hypokaliamie kénnen auch Nierengewebsschaden entstehen. Die Ausscheidung von Hfi-lonen
Uber den Harn steigt an, die Folge ist eine metabolische Alkalose, also ein Anstieg des pH-Werts
im Blut.
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\EKG-Verénderungen bei Hypokaliamie \(aus: Trappe H, Schuster H, Hrsg. EKG-Kurs fur Isabel.
9. Auflage. Stuttgart: Thieme; 2024).

Bei bestehendem ]Diabetes meIIitus\ kann eine Hypokaliamie die Insulinausschuttung
vermindern und so einen Anstieg des Blutzuckerspiegels mit erhéhtem Risiko fur
ein diabetisches Komaausldsen.

Herz:

- EKG-Veranderungen

- Extrasystolen

- Rhythmusst6rungen

- erhohtes Risiko fiir plétzlichen Herztod

Muskeln:
- Muskelschwache
- Reflexabschwachung

verringerter Tonus der glatten Muskulatur:
- Obstipation
(- Blasenlahmung)

d e

Alkalose:

Eine Hypokaliamie stimuliert in der Niere
die Riickresorption von Kalium, wodurch
im Gegenzug Protonen (H") tiber den
Urin verlorengehen.

\Symptome und Folgen eines Kaliummangels \(Hypokalia'mie).

Diagnostik




Die Diagnostik beruht auf der Bestimmung des ]Serumkaliums\: Eine Hypokaliamie besteht bei
einer auf unter 3,6 mmol/l erniedrigten Konzentration von Kalium im Serum.

Das @I zeigt, ob typische Veranderungen oder Herzrhythmusstérungen vorliegen.

Hinweise auf die Ursache geben die (z.B. Medikamente, Erbrechen, Durchfall).

Wichtig ist die Bestimmung der \Kaliumkonzentration im Urin\: Eine Konzentration < 20
mmol/Il spricht fur einen Kaliumverlust Uber den Magen-Darm-Trakt, eine Konzentration > 20
mmol/I fur einen Kaliumverlust Gber die Nieren. Zur weiteren Abklarung kénnen z.B. noch
Aldosteron, Kortisol und andere Werte bestimmt bzw. eine Bildgebung durchgefuhrt werden.

Therapie

Ist die Ursache der Hypokaliamie die Einnahme von \Schleifen- oder Thiaziddiuretika, sollten
diese Substanzen abgesetzt und ggf. durch kaliumsparende Alternativen (z.B. Triamteren oder
Amilorid) ersetzt werden. lAbehrmitteI sollten ggf. abgesetzt werden. \Bei \Durchféllen\

]oder Erbrechen\ als Ausléser mussen diese behandelt werden.

Tipp:
Bei Risikopatient*innen, z.B. unter einer Therapie mit Diuretika, bei Diabetes mellitus, unter
Digitalistherapie oder bei bekannten Herzrhythmusstérungen sollte

die \Kaliumkonzentration\ im Serum \regelméBig kontrolliert\ werden!

Die \symptomatische Therapie\ besteht in einer Kaliumgabe:

o Bei asymptomatischer Hypokaliamie ist es meist ausreichend, kaliumreiche\
Lebensmittel zu sich zu nehmen, z.B. Bananen, Obstsafte, Aprikosen, Blumenkohl,
Broccoli, Tomaten und Kartoffeln.
e Bei \symptomatischer Hypokalidmie \kann die Behandlung
mittels \KaliumchIorid-BrausetabIetten\ erfolgen, die wegen der Verdunnung bei
der Einnahme die Schleimhaut im Magen-Darm-Trakt schonen.
e Bei einer!stérkeren Hypokaliémie‘ < 2,5 mmol/l und EKG-Veranderungen muss
Kalium (vorsichtig!) als Infusion gegeben werden.

e Kalium ruft eine \starke Reizung der Venenwand\ hervor, der vendse Zugang muss
deshalb ,sicher” liegen und die Infusion soll langsam laufen.

o Beiintravendser Kaliumzufuhr besteht bei Uberdosierung die
\Iebensbedrohlicher Herzrhythmusstérungen\. Die Infusion sollte unter EKG-
Uberwachung und engmaschiger Kontrolle der Serumkaliumkonzentration
erfolgen.




Hyperkaliamie

Definition

Bei einer Hyperkaliamie liegt Konzentration von Kalium im Serum > 5 mmol/I.

Uberblick zur Physiologie

Kalium (Kf) kommt v.a. innerhalb der Zellen vor (\Intrazellulérraum\): Die Na[/K{-ATPase in der
Membran aller Kérperzellen ,pumpt” standig K in die Zellen hinein bzw. Na[j aus den Zellen
heraus. Dies ist u.a. fur die Aufrechterhaltung des Membranpotenzials und damit fur eine
Vielzahl an Zellfunktionen entscheidend.

Kalium hat eine wichtige Rolle in der ‘Erregungsbildung und -weiterleitung\ im Nervensystem
und im Herzen. Bei einer Azidose (Abfall des pH-Werts = Anstieg der Hf-lonen-Konzentration im
Blut) wird K im Austausch gegen Hfj vermehrt nach extrazellular, also auch ins Blut verschoben.

\Kaliumreiche Nahrungsmittel\ sind z.B. Bananen, Aprikosen, Blumenkohl, Broccoli, Kartoffeln,
Hulsenfrichte, NUsse, Trockenfriichte und Tomaten.

Der Kaliumhaushalt wird v.a. Gber die lAusscheidung von K* Uiber die Nieren\ reguliert.
Entscheidend ist hier das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System: Unter anderem bei einem
Anstieg des Kaliumspiegels im Blut steigt die Ausschuttung von Aldosteron aus der
Nebennierenrinde an, das u.a. die Ausscheidung von Kf{in den Nieren erhoht.
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]Uberblick Uber das Renin-Angiotensin-AIdosteron-System.\

Ursachen und Pathophysiologie

Die wichtigste Ursache fur eine Hyperkaliamie sind Einschrankungen der Nierenfunktion,
weshalb v.a. \éltere Patient*innen\ und Personen mit \Diabetes meIIitus\ betroffen sind.
Zusatzlich nehmen diese haufig Medikamente ein, die eine Hyperkalidamie hervorrufen (z.B.
ACE-Hemmer).

\Ursachen fir eine verminderte Ausscheidung von Kalium tber die Nieren:\

akutes Nierenversagen
]chronische Niereninsuffizienz, insbesondere bei kaliumreicher Ernahrung
Einnahme von Medikamenten, die die Kaliumausscheidung hemmen:

o Hemmstoffe des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems: ACE-Hemmer
(z.B. Lisinopril), Angiotensinrezeptor-Antagonisten (z.B. Candesartan),
Renin-Hemmer, Wdosteron-Antagonisten (z.B. Spironolacton)\

o sog. kaliumsparende Diuretika (z.B. Triamteren)

o Heparin

o Immunsuppressiva

Nebennierenrinden-Insuffizienz (Morbus Addison) mit verringerter Ausschittung
von Aldosteron

, also aus

\Ursachen fiir eine Verschiebung von K* aus dem Intra- in den Extrazelluldrraum
den Zellen in das Blut:

e Azidose, z.B. bei diabetische Ketoazidose (niedrige Aktivitat der Na[//Kl|-ATPase)
e massiver Zellzerfall, z.B. bei Polytrauma, [Hamolyse oder Verbrennungen
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\Héufige Ursachen einer Hyperkaliémie\.

Mas passiert bei einer Hyperkaliamie im Herzen?\

Initial wird das Ruhemembranpotenzial der Herzmuskelzellen bei einem Anstieg des
Kaliumspiegels positiver und die Erregbarkeit der Zellen am Herzen nimmt zu (Schwellenwert
wird schneller erreicht). Bei zunehmender Hyperkalidamie nimmt durch die refraktarbedingte
Blockade der schnellen Na}-Kanale die Erregbarkeit wieder ab. Das erforderliche negative
Ruhemembranpotenzial zur Reaktivierung der Naf-Kanale kann nicht mehr erreicht werden. Im
schlimmsten Fall resultiert eine Asystolie (Herzstillstand bzw. Kardioplegie).

Symptomatik und Diagnostik

\Symptome sind erst bei ausgepragter Hyperkaliamie zu erwarten (keine FrUhsymptome!)\ und
betreffen v.a. das Nervensystem, die Muskulatur und das Herz:

. \Nervensystem und Muskeln\: Parasthesien (periorales ,Ameisenlaufen”, pelzige
Zunge), Muskelzuckungen, Muskelschwache bis hin zu schlaffen
Ldhmungen, paralytischer lleus (Darmldhmung) mit Ubelkeit und Erbrechen

. : verschiedene \Herzrhythmusst('jrungen, letztlich Tod durch Kammerflimmern
oder Asystolie




Beachte:

Eine Kaliumkonzentration > 6 mmol/l ist aufgrund der Gefahr von
Herzrhythmusstérungen \akut Iebensgeféihrlich\!

Im \EKG\ kdnnen typische Veranderungen auffallen. Der Verdacht wird durch die Bestimmung
\der Kaliumkonzentration im BIut\ erhartet.

EKG-Verdnderungen,
* Rhythmusstérungen,
\4 Gefahr des plotzlichen
Herztodes

Parasthesien,
Kribbeln

Muskelschwache,
Muskelzuckungen

\Typische Symptome bei Hyperkaliémie\.

Therapie

Die Therapie umfasst folgende Aspekte:

1. \Beseitigung der Ursache der Hyperkaliémie\: z.B. Therapie eines Coma
diabeticum, Absetzen auslésender Medikamente, Stoppen der Kaliumzufuhr

2. \medikamentése Reduktion des Serumkaliumspiegels\: z.B. mit
Schleifendiuretika i.v., Glukose + Insulin als Infusion oder Hdmodialyse
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