Elektrolytstérungen in der Notaufnahme

Tim Moeckl, Henrike Danckwardt

Die Hyponatridmie als haufigste Elektrolytstorung in der Notaufnahme findet sich
bei > 15% aller Krankenhauspatienten [1]. Ahnlich hoch ist die Pravalenz der
Hypokalidmie bei stationdr behandlungsbediirftigen Patienten. Die Pravalenz von
Hyperkalzamie und Hyperkalidamie liegt im niedrigen einstelligen Prozentbereich.
Durch rationale Diagnostik kann bereits in der Notaufnahme der Ursache der
Elektrolytstérung auf den Grund gegangen werden.

Natrium
Hypernatriamie

Der Schwellenwert der Hypernatridmie fiir die Entwick-
lung einer klinischen Symptomatik ist variabel. In der
Regel liegt eine chronische Hypernatridamie (>48h)
vor. Ab 146 mmol/l Serumnatrium spricht man von ei-
ner Hypernatridmie [1]. Die Symptome sind vor allem
zentralvends mit Wesensverdnderung, Somnolenz bis
Koma und Krampfanfdllen [1,2]. In der Préklinik dirf-
ten der Verlust relevanter Flissigkeitsmengen und/
oder ein gestortes Durstgeftihl hauptursdchlich sein
[3,4]. In der Klinik ist die Hypernatridamie oft Folge
mehrtdgiger Infusionstherapien bei kritisch kranken
Patienten. Auch eine Pufferung mit Natriumbikarbonat
kann zu einer Hypernatridmie im Sinne einer Salziiber-
ladung fiihren [5]. Entsprechend sind Anamnese und
klinische Inspektion diagnostisch wegweisend. Ergdn-
zend kann die Urinosmolalitdt bestimmt werden. Bei
einer Urinosmolalitdt >600 mosmol/l und klinischen
Zeichen einer Dehydratation liegt zumeist ein extrare-
naler Fliissigkeitsverlust vor [6].

Als seltene Differenzialdiagnose muss bei Aus-
scheidung groRer Mengen wasserklaren Urins und
Hypernatridmie an einen Diabetes insipidus gedacht
werden. Hier entwickelt sich die Hypernatridmie oft
akut (<48h). Bei klinischem oder anamnestischem Ver-
dacht legt eine Urinosmolalitdt < 800 mosmol/I die Di-
agnose eines Diabetes insipidus oder einer osmoti-
schen Diurese nahe. Diagnostisch (und kurzzeitig the-
rapeutisch) kann Desmopressin 10 pg als Nasenspray
appliziert werden [4].

s Merke

Bei Ausscheidung groRer Mengen wasserklaren Urins
und Hypernatridmie sollte an einen Diabetes insipi-
dus gedacht werden.

ABKURZUNGEN

ADH antidiuretisches Hormon

ASS Acetylsalicylsaure

BGA Blutgasanalyse

BSG Blutkérperchensenkungsgeschwindigkeit

& Thieme

CDK-EPI Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration

COPD chronisch-obstruktive Lungenerkrankung
CVVHD kontinuierliche venovenése Himodialyse
GFR glomeruldre Filtrationsrate

RAAS Renin-Angiotensin-Aldosteron-System

SIADH Syndrom der inaddquat hohen ADH-Sekretion

ZVK zentraler Venenkatheter

Im Fokus der therapeutischen Bestrebungen sollte die
behutsame Senkung des Serumnatriums stehen. Bei
Exsikkose gelingt dies durch Trinken von Leitungswas-
ser oder durch eine balancierte Infusion von Glukose
5% und Vollelektrolytlésung. Bei Zeichen der Volumen-
Giberladung und Infusionsanamnese geniigt oft das Be-
enden der Infusionstherapie, gegebenenfalls ergdnzt
Glukose-5%-Infusionen (und Diuretika) [1]. Das Serum-
natrium sollte < 12 mmol/l pro Tag abfallen [3].

Hyponatriamie

Patienten mit Hyponatridmie (< 135mmol/l) werden
im Rahmen des sich entwickelnden Hirndrucks haufig
durch neurologische Symptome von Vigilanzstérung
bis Krampfanfall auffallig [1,4]. Ursdchlich ist entweder
die Ausscheidung unphysiologisch konzentrierten
Urins oder die exzessive Zufuhr freien Wassers (z.B.
bei psychogener Polydipsie) beziehungsweise dessen
endokrin gesteuerte Retention (Syndrom der inada-
quat hohen ADH-Sekretion, SIADH) [1, 2,4, 6].

In Kenntnis dessen sind Anamnese und ein Blick auf den
Volumenstatus sowie in den Medikationsplan diagnos-
tisch hilfreich. Eine Dauertherapie mit Thiaziddiuretika,
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» Abb.1 Madglicher Diagnostikalgorithmus bei Hyponatridamie. SIADH: Syndrom der inaddquat hohen ADH-Sekretion.

des Volumenstatus entscheidend: Wirkt der Patient
exsikkiert und das Natrium im Spoturin ist
<10mmol/l, liegt ein nicht renaler Natrium- und
Flissigkeitsverlust, z.B. durch starkes Schwitzen
oder bei Diarrho, vor. Ein erh6htes Natrium im Spo-
turin von >20 mmol/l tritt als Diuretikaneben-
wirkung, bei Mineralokortikoid-Mangel oder Salz-
verlustniere bei renalem Natriumverlust auf.

Um die Genese der Hyponatridamie weiter eingrenzen = Liegt eine Hydropie vor, ist die Hyponatridmie im
zu kdnnen, empfiehlt sich die Bestimmung der Serum- Rahmen einer dekompensierten Herz-, Leber- oder
und der Urinosmolalitdt sowie das Natrium im Spoturin Niereninsuffizienz respektive bei nephrotischem
(»Abb.1): Syndrom zu vermuten.

Mineralokortikoid-Antagonisten, Trizyklika oder Carba-
mazepin fiihrt hdufig zu einer Hyponatridmie [2,4].

s Merke

Thiaziddiuretika, Mineralokortikoid-Antagonisten,
trizyklische Antidepressiva und Carbamazepin sind
haufig Ausldser einer Hyponatriamie.
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Der Regelfall bei Hyponatridmie ist eine erniedrigte
Serumosmolalitat. Ist dann auch der Urin wenig
konzentriert (Urinosmolalitdit <100 mosmol/l),
muss ursdchlich von einer exzessiven Zufuhr freien
Wassers ausgegangen werden.

Weist der Urin eine reguldre Konzentration auf (Uri-
nosmolalitdt >100 mosmol/l), ist die Einschdtzung
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Ist der Patient euvoldm, sollten neben einer Diure-
tikadauertherapie eine manifeste Hypothyreose so-
wie eine Nebennierenrindeninsuffizienz ausge-
schlossen werden. Finden sich diesbeziiglich

keine Hinweise und ist das Natrium im Spoturin
>30mmol/l, muss von einem SIADH ausgegangen
werden.
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= Ist die Serumosmolalitdt trotz Hyponatridmie wider
Erwarten erh6ht, muss als Ausldser nach einer
deutlichen Hyperglykdmie oder einem anderweiti-
gen osmotischen Diuretikum gefahndet werden.

= |st die Serumosmolalitat trotz Hyponatridmie nor-
mal, liegt eine Pseudohyponatridmie oder eine er-
hohte Konzentration anderer Kationen vor [1,2,4, 6]

Bei zugrunde liegender Exsikkose (hypotone Dehydra-
tation) besteht die Ersttherapie in der Infusion von
500ml NaCl 0,9%. Das Serumnatrium sollte unter
Substitution nicht schneller als 6 mmol/l pro Tag an-
steigen [1,5,6] ErfahrungsgemaR steigt das Serumna-
trium unter tdglicher Infusion von 500mIl NaCl 0,9%
um 2-5mmol/l an. Da der Anstieg nicht immer linear
verlduft, sollte das Serumnatrium unter Substitutions-
maRnahmen mindestens alle 2 Tage kontrolliert wer-
den. Steigt das Serumnatrium trotz mehrtagiger Subs-
titution nicht addquat an oder féllt wieder ab, sollte die
Arbeitshypothese der hypotonen Dehydratation reeva-
luiert werden. Angesichts des oft mehrtdgigen Infu-
sionsregimes sollte ein Augenmerk auf die Bilanzierung
gerichtet werden, um eine hydrope Dekompensation
und den Ubergang in eine hypotone Hyperhydratation
zu vermeiden.

Die Gabe hypertoner NaCl-Lésungen bedarf einiger Er-
fahrung sowie eines engmaschigen Monitorings des
Serumnatriums und dirfte als First-Line-Therapie im
Notaufnahme-Setting nicht geeignet sein.

Bei Hyponatridmie im Rahmen einer dekompensierten
Herz-, Nieren- oder Leberinsuffizienz besteht die The-
rapie aus rekompensierenden MaBnahmen.

Besteht der klinische oder laborchemische Verdacht
auf ein Syndrom der inaddquat hohen ADH-Sekretion,
sollten potenziell ursidchliche Pharmaka abgesetzt
bzw. reevaluiert werden. Die Gabe des selektiven Vaso-
pressin-Antagonisten Tolvaptan bei SIADH sollte erfah-
renen Kollegen vorbehalten bleiben [1].

Kalium
Hyperkalidmie

Die Hyperkalidmie ist eine hdufig zu beobachtende
Elektrolytstérung in der Notaufnahme. Der Grenzwert
liegt Gblicherweise abhangig von der jeweiligen Labor-
analytik bei 5,5mmol/l [7,8]. Ab einer Konzentration
von 6mmol/l werden therapeutische MaRnahmen
empfohlen, wobei man ab einer Konzentration von 6,5
mmol/l von einer schweren Hyperkalidmie spricht [9].

Es gibt multiple Ursachen einer Hyperkalidmie. Die
hdufigsten, die in der Notaufnahme eine Rolle spielen,
sind [7,10]:

FALLBEISPIEL 1

Eine 65-jahrige Patientin wird durch den Rettungsdienst mit
der Vorabmeldung einer bradykarden Herzrhythmusstérung in
die Notaufnahme gebracht. Laut Ubergabe der Rettungssani-
tater habe die Patientin eigenstandig den Notruf abgesetzt. In
der Héuslichkeit sei eine ausgeprdgte Allgemeinzustandsver-
schlechterung mit Mobilitatseinschrankungen aufgefallen.
Nach dem ABCDE-Schema bestehe primar eine C-Problematik
mit einer bradykarden Herzfrequenz um 40/min. Zudem eine
unter D einzuordnende ausgepragte Schwéche der Beine.

In der Notaufnahme prasentiert sich die Patientin durchge-
hend wach und ansprechbar. Die Vitalparameter sind bis auf
die Bradykardie und durchgehend hypertone Blutdruckwerte
um 160 mmHg systolisch unauffallig. Im 12-Kanal-EKG zeigt
sich ein QRS-breiter Ersatzrhythmus mit stabilen Frequenzen
von 35-40/min. Die Patientin berichtet, dass sie in den letzten
Monaten eine schleichende Muskelschwéache mit Kribbelpar-
asthesien, ubiquitarem Pruritus und eine zunehmende Miidig-
keit bemerkt habe. Da sie ,,immer gesund gewesen sei“, habe
sie wegen der Symptome bislang keinen Arzt aufgesucht. In
der korperlichen Untersuchung fallen beidseitige Unterschen-

kel6deme und ein blasses Hautkolorit auf.

= Medikamentennebenwirkungen,

= Nierenversagen (verminderte Kaliumausscheidung),

= Zell- und oder Gewebeuntergang (Freisetzung von
Kalium aus dem Intrazellularraum),

= metabolische Azidose (verdanderter Transport in den
Intrazellularraum),

= endokrine Stérungen wie der Morbus Addison.

In der Notaufnahme kann durch eine orientierende
Nierensonografie ein postrenales Nierenversagen noch
vor Eintreffen der ersten Laborwerte ausgeschlossen
und moglicherweise bereits therapiert werden. Eine
Hyperkalidamie ohne das Vorliegen einer relevanten
Niereninsuffizienz ist selten und sollte bei Fehlen von
EKG-Verdnderungen immer an eine Hamolyse in der
Blutprobe im Sinne einer Pseudohyperkalidmie denken
lassen [8].

Symptome und Verdnderungen unter Hyperkalidmie
gibt es in unterschiedlichstem AusmaRB. Hierbei kann
es sich um Muskelschwache, Pardsthesien oder Muskel-
faszikulationen handeln [8,10]. Geflirchtet sind Herz-
rhythmusstérungen bis hin zur Reanimationspflichtig-
keit. Jedoch gibt es keinen direkten Zusammenhang
zwischen dem Grad der Hyperkalidgmie und EKG-Verdn-
derungen [7, 8].

mssm  Merke

Bei einer Hyperkalidmie ist ein 12-Kanal-EKG in der
Notaufnahme schnellstmdglich durchzufiihren, um
weitere therapeutische MaBnahmen einzuleiten.
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Kalium im Serum >5,5 mmol[/l — Ausschluss Pseudohyperkaliagmie

|

EKG-Veranderungen?/Symptome? (symptomatische Hyperkaliamie?)

oder

Kalium = 6,5 mmol/l

oder

signifikante Nierenschadigung und andauernde Kaliumaufnahme
(z. B. GI-Blutung) oder Zellzerfall (z. B. Rhabdomyolyse)

& Thieme

Notfalltherapie unter Monitoring ‘ signifikante Nierenschadigung und/oder Oligurie?
10 ml Kalziumglukonat 10 % i. v. a Nein
P by - Das Herz schiitzen!

Kontraindikation: Hyperkalziamie, Digitalis
+

20 IE Altinsulin / 40 - 50 g Glukose i. v.
inhalative B,-Agonisten
(z.B. Salbutamol 10 - 20 mg vernebelt)

+ +

Schleifendiuretika Dialyse
(z.B. 40 mg Furosemid i.v.)

20 IE Altinsulin / 40 - 50 g Glukose i. v.
inhalative B,-Agonisten
(z.B. Salbutamol 10 - 20 mg vernebelt)

orale Kationenaustauscher
evtl. Dialyse (z.B. 8,4 g Patiromer p. 0.)

K* nach
intrazellular shiften!

orale Kationenaustauscher

(z.B. 8,4 g Patiromer p. 0.) K* aus dem
evtl. Schleifendiuretika Korper eliminieren!

(z.B. 40 mg Furosemid i. v.)

» Abb.2 Maglicher Therapiealgorithmus bei Hyperkalidmie (Quelle: Rovas A, Kiimpers P. Therapeutisches Vorgehen. In: Scholz |, Grédsner |,
Bohn A, Hrsg. Referenz Notfallmedizin. 1. Auflage. Stuttgart: Thieme; 2019.DOI: 10.1055/b-006-149615).

FALLBEISPIEL 1 - FORTSETZUNG

Die Laborwertanalyse samt vendser Blutgasanalyse zeigt eine
Hyperkalidamie von 7,2 mmol/l mit einem Kreatininwert von
6,5mg/dl sowie einem pH von 7,25. Auf Nachfrage kann die
Patientin angeben, dass ihre Urinmenge seit langerem abneh-
men wiirde. Da sie aufgrund der Muskelschwache immobiler
gewesen sei, sei es praktisch gewesen, dass sie nur noch selten
zur Toilette gehen musste.

Bereits in der Notaufnahme erfolgt die Gabe von Glukose mit
Insulin sowie von Furosemid. Die Patientin wird auf die Inten-
sivstation aufgenommen. Unter den konservativen MaBnah-
men inklusive Pufferung mit Natriumbikarbonat kann keine
Senkung des Kaliumwerts erreicht werden. Bei Anurie wird
daher im Verlauf eine kontinuierliche venovenose Himodialyse
(CVVHD) begonnen, worunter eine addquate Senkung des
Kaliums und eine Normalisierung des Herzrhythmus erreicht
werden kann.

Die Akutsymptomatik erkldrt sich bei chronischer Niereninsuf-
fizienz aufgrund eines jahrelang schlecht eingestellten Hyper-
tonus. Die Patientin wird im Verlauf an eine Dialysepraxis zur
dauerhaften Hdmodialyse angebunden.

Moeckl Tim et al. Elektrolytstérungen in der

Zur Therapie der akuten Hyperkalidmie stehen ver-
schiedene Maoglichkeiten zur Verfligung. Proble-
matisch bleibt die geringe Evidenz mit bisher nur
sehr kleinen Studien sowie die hdufig nach eigener
Vorliebe gesteuerte Therapieentscheidung sowohl in
der Art als auch in der Dosierung des Therapeutikums
[9]. » Abb. 2 zeigt einen mdglichen Therapiealgorith-
mus zur Behandlung der Hyperkalidmie. Zunéchst ist
wichtig zu beurteilen, ob es EKG-Verdanderungen gibt
und ob in diesem Fall Kalziumglukonat gegeben wer-
den muss. Bei Fehlen von EKG-Verdnderungen kon-
zentriert sich die Akuttherapie auf den Shift von Kali-
um in die Zelle. Weiterhin bleibt die therapeutische
Beeinflussung der Kaliumexkretion sowie als Ultima
Ratio die Himodialyse.

Der orale Kationenaustaucher Patiromer bindet das Ka-
lium im Kolon und wurde konzipiert, um die Hyperka-
liamie-trachtige Herzinsuffizienztherapie in voller,
prognostisch relevanter Dosierung realisieren zu kon-
nen oder bei Typ-2-Diabetikern mit Niereninsuffizienz
unter Dauertherapie mit RAAS-Inhibitoren (RAAS: Re-
nin-Angiotensin-Aldosteron-System) eine Normokalia-
mie zu erhalten. Da (iber die fdkale Ausscheidung des
an Patiromer gebundenen Kaliums eine Serumkalium-
senkung um 1 mmol/l binnen T Woche erzielt werden
kann, dirfte, auch im Hinblick auf die hohen Therapie-
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» Tab.1 Therapie der Hypokaliamie [12].

Hypokaliamie Therapie Kommentar
mild (3,0-3,4 mmol/l) Kaliumtabletten (72 mmol/d) oder = normalerweise asymptomatisch
Kaliuminfusion 25 ml (75 mmol/d) = tdgliche Kaliumkontrolle und tagliche
Therapieanpassung
= intravenose Kaliumsubstitution, falls der
Patient die orale Gabe nicht toleriert
moderat (2,5-2,9 mmol/l) Kaliumtabletten (96 mmol/d) oder = keine oder geringe Symptome
Kaliuminfusion 25ml (100 mmol/d) = tagliche Kaliumkontrolle und tégliche
Therapieanpassung
= intravenodse Kaliumsubstitution, falls der
Patient die orale Gabe nicht toleriert
schwer (<2,5mmol/l oder symptomatisch) 40mmol KClin 110,9% NaCl (alternativ = Standard-Infusionsrate: 10 mmol/h

Glukose 5%)

kosten, das Patiromer in der Akuttherapie keine Rolle
spielen.

Hypokalidmie

Eine Hypokalidmie ist definiert als eine Kaliumkonzen-
tration von unter 3,5mmol/l [11,12], wobei ab einer
Konzentration von unter 2,5mmol/l lebensbedrohliche
Zustdnde eintreten kénnen. Ursdchlich fiir eine Hypo-
kalidmie ist entweder eine reduzierte Aufnahme oder
sehr viel hdufiger eine erhohte Kaliumausscheidung.
Hierbei spielen Kaliumverluste Giber den Gastrointesti-
naltrakt aufgrund von Erbrechen oder Diarrhéen und
Laxanzienabusus sowie Kaliumverluste Gber die Niere
eine Rolle. Renale Kaliumverluste resultieren aus der
Gabe von Diuretika, endokrinen Stérungen (z.B. Hyper-
aldosteronismus, Verzehr von Lakritze in gréReren
Mengen), Alkoholismus oder einer generellen Nieren-
funktionsstérung [12,13].

mssssss  Merke

Die medikamentose Therapie mit Diuretika ist in der
klinischen Praxis eine der haufigsten Ursachen der
Hypokaliamie.

Symptome zeigen sich meist erst bei einem Kalium-
spiegel unter 3,0mmol/l. Akute Stoérungen sind unter
anderem Atemversagen, Muskelkrampfe bis hin zur
Muskelparese bzw. -plegie sowie EKG-Verdnderungen
mit Herzrhythmusstérungen.

Therapeutisches Ziel der Akuttherapie stellt die Kali-
umsubstitution dar. Im Verlauf schlieRt sich je nach Ur-
sache eine spezifische Therapie an. Mdglich ist hier die
Umstellung der diuretischen Therapie, Beendigung der
Laxanzientherapie oder die Behandlung von Erbrechen
und Diarrhéen.

= maximale Infusionsrate: 20 mmol/h

FALLBEISPIEL 2

Ein 55-jdhriger Mann stellt sich fuBlaufig in der Notaufnahme
vor. Er klagt Giber allgemeine Schwéche mit Kraftlosigkeit,
diffuse Schmerzen sowie Ubelkeit. Insbesondere die Beine
wiirden schmerzen und er verspiire Herzrasen. AuRerdem lei-
de er unter Obstipation. Auf Nachfrage verneint er B-Sympto-
matik sowie Ruhe- und Belastungsdyspnoe. Vor kurzem war
eine Gastroskopie mit unauffalligem Befund durchgefiihrt
worden. Er sei Raucher (20 Packyears) und konsumiere ca.

2- bis 3-mal wochentlich Alkohol. Als Vorerkrankungen sind
eine chronisch-obstruktive Lungenerkrankung (COPD) sowie
eine depressive Storung bekannt. Er nehme regelméRig Mirta-

zapin sowie Acetylsalicylsaure (ASS) ein.

Die Akutdiagnostik in der Notaufnahme zeigt normale Vital-
parameter (Herzfrequenz 87/min, RR 112/76 mmHg, Atem-

frequenz 12/min, Sauerstoffsattigung 97%, Temperatur
36,9°C) und ein unauffdlliges 12-Kanal-EKG. Die weitere

Laboranalytik ergibt neben gering erhéhten Leberwerten, mild

erniedrigtem Quick sowie normwertigen TSH und Kreatinin

einen Kaliumwert von 2,6 mmol/l. Zudem zeigt die Blutgas-

analyse eine metabolische Alkalose mit einem pH von 7,52.

Je nach Schwere der Hypokalidmie kann eine orale oder
intravendse Kaliumsubstitution erfolgen. » Tab. 1 zeigt
maogliche Grenzwerte der Behandlung. Bei milden Hy-
pokalidamien kann die orale Substitution erfolgen.
Schwere Hypokalidgmien bedirfen einer sofortigen,
aber kontrollierten Kaliuminfusion unter EKG-Monito-
ring, wobei die maximale Infusionsrate bei 20 mmol/h
liegt. 40 mmol/l KCl in 500-1000 ml NaCl 0,9% werden
trotz seiner Vasotoxizitat bei Infusion tiber eine groBlu-
mige Venenverweilkanile in der Regel gut toleriert.
Treten Schmerzen oder eine R6tung im ableitenden Ve-
nensystem auf, kann die Flussrate zunachst reduziert
werden. Bei mehrtdgigem intravendsem Substitutions-
bedarfist die Anlage eines zentralen Venenkatheters zu
bevorzugen. Gleiches gilt fiir eine grenzwertige kardia-
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FALLBEISPIEL 2 - FORTSETZUNG

Bei schwerer, symptomatischer Hypokalidamie mit metaboli-
scher Alkalose erfolgt zundchst eine kombinierte orale und in-
travenose Kaliumsubstitution. Unter diesen MaBnahmen ge-
lingt ein Ausgleich der Kaliumwerte sowie des pH. Ebenfalls
konnte unter abfiihrenden MaBnahmen eine Normalisierung
der Stuhlfrequenz erreicht werden. Im weiteren stationdaren
Verlauf erfolgt eine umfangreiche Diagnostik zur Atiologie der
schweren Hypokalidmie. Hierbei kdnnen ein Hyperaldostero-
nismus, Hyperkortisolismus sowie eine Kaliumverlustniere
ausgeschlossen werden.

Im Visitengesprach berichtet der Patient (iber seine Lebens-
verhdltnisse: Seine Erndhrung bestiinde vor allem aus dem
Konsum von Cola mit Weinbrand sowie dem Verzehr von Tief-
kihlfertigprodukten. Im stationdren Setting kann nach Aus-
gleich der Kaliumreserven unter Alkoholverzicht und vollwer-
tiger Erndhrung eine Stabilisierung ohne erneuten Abfall des
Serumkaliums erreicht werden.

Ursdchlich fir die Hypokalidmie findet sich schlussendlich die
verminderte Kaliumaufnahme bei Mangelerndhrung und Alko-
holabusus. Der Patient wird in gutem Allgemeinzustand ent-
lassen. Trotz ausfiihrlicher Beratung und Hilfe fiir die hausliche
Versorgung mit Kontaktadressen zum Alkoholentzug gelingt
es dem Patienten nicht, im weiteren Verlauf einen Lebens-
wandel zu vollziehen. Er muss fortan regelmdRig mit schweren
Elektrolytstorungen stationdr aufgenommen werden.

FALLBEISPIEL 3

Ein 45-jahriger Mann stellt sich mit seit Tagen progredienter
Verschlechterung seines Allgemeinzustands in der Notaufnah-
me vor. Fiithrend sind das Gefiihl innerer Unruhe, eine genera-
lisierte Muskelschwdche sowie eine neu aufgetretene Harnin-
kontinenz. Nach einem Verkehrsunfall im Alter von 23 Jahren
mit schwerem Schadel-Hirn-Trauma ist er rollstuhlpflichtig
und wird im Alltag durch seine Mutter unterstiitzt. Seit dem
Unfall beschaftigt er sich intensiv mit seiner Erndhrung, hat auf
vegane Kost umgestellt und supplementiert sich mit Vitamin-
D-Praparaten.

Im Aufnahmelabor finden sich Normalwerte fiir Blutbild, Ge-
rinnung, Leberwerte und TSH. Einzig auffallig sind ein erh6htes
Serumkreatinin von 1,8 mg/dl [159,12 pmol/l] sowie eine Hy-
perkalzamie von 4,0 mmol/l. In der venésen Blutgasanalyse
betrdgt das ionisierte Kalzium 2,22 mmol/l. Phosphat und
Magnesium waren normwertig.

le Kompensation, die unter der notwendigen Volumen-
gabe zu dekompensieren droht. Als ErstmaRnahme in
der Notaufnahme sollte ein peripherer, groRlumiger
Venenzugang praferiert werden, da durch den Fiih-
rungsdraht des zentralen Venenkatheters (ZVK) bei
der Anlage maligne Rhythmusstérungen unter Hypo-

kalidmie provoziert werden kénnen

& Thieme

Angesichts des oft mehrtdgigen und umfangreichen
Infusionsregimes sollte ein Augenmerk auf die Bilanzie-
rung gerichtet werden, um eine hydrope Dekompensa-
tion zu vermeiden.

Der Effekt der intravendsen Kaliumsubstitution sollte
spatestens nach jeder Infusion respektive alle 3h unter
Kaliumperfusor kontrolliert werden, um eine iatrogene
Hyperkalidamie mit Entwicklung bradykarder Rhyth-
musstérungen zu vermeiden.

Bei Patienten mit einer moderaten Hypokalidmie mit
Kaliumkonzentrationen zwischen 2,5-3,5 mmol/l kann
je nach klinischem Erscheinungsbild eine orale oder in-
travenose Substitution erfolgen.

Kalzium

Kalzium liegt im Kérper in ionisierter und in proteinge-
bundener Form vor. Im Routinelabor wird das Serum-
kalzium bestimmt, das in seiner Hohe unter anderem
von der EiweiRkonzentration abhédngig ist. Die Bestim-
mung des ionisierten Kalziums geschieht binnen Se-
kunden im Rahmen einer Blutgasanalyse.

Hyperkalzamie

Eine Hyperkalzdmie liegt ab einem Serumkalziumwert
von 2,7mmol/l bzw. einem ionisierten Kalzium von
1,3mmol/l vor [1,2,4]. Sie kann primar asymptoma-
tisch bzw. mit unspezifischen Symptomen auftreten,
aber auch zu Arrhythmien, Polyurie mit Dehydratation
sowie gastroenterologischen und neurologischen Sto-
rungen fiithren [1,2,4].

Um die Genese einer Hyperkalzdmie weiter eingrenzen
zu kdnnen, sollte die Bestimmung von Serumkreatinin,
TSH, Magnesium und Serumphosphat erfolgen, die zu-
meist im Hauslabor verfiigbar sind.

Parallel sollte ein Blick in den Medikationsplan des Pa-
tienten erfolgen, um ursdchliche Medikamente wie Vi-
tamin-D- und Kalziumpraparate, Tamoxifen, Theophyl-
lin, Lithium oder Thiaziddiuretika identifizieren zu kén-
nen [1,2,4].

Bei normaler Nierenfunktion deutet ein erniedrigtes
Serumphosphat auf einen primédren Hyperparathyreoi-
dismus hin und die Labordiagnostik sollte um das Pa-
rathormon erweitert werden. Bei chronischer Nierenin-
suffizienz konnen aufgrund der Phosphatretention
falsch-normale Phosphatwerte vorliegen.

Serumkalziumwerte Gber 3,25mmol/l sind untypisch
fur einen primdren Hyperparathyreoidismus [14]. Bei
entsprechender Anamnese und Klinik sollte eine Tu-
morerkrankung in Betracht gezogen werden. Auch Sar-
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FALLBEISPIEL 3 - FORTSETZUNG

Unter der Arbeitshypothese einer symptomatischen
Hyperkalzamie erfolgten als AkutmaRnahmen die
Infusion eines Bisphosphonats, die Gabe von Hydro-
kortison sowie die kombinierte Infusion von physio-
logischer Kochsalzl6sung und Furosemid.

Mit den zum Aufnahmezeitpunkt vorliegenden La-
borwerten l3sst sich tGber die Genese der Hyperkal-
zamie nur mutmaRen. Trotz Immobilisation im Roll-
stuhl diirfte eine Inaktivitdtsosteoporose zu keiner
solch drastischen ossaren Kalziumliberation fiihren.
Die Ostase war zudem nicht erh6ht (3,4 pg/l). Das
normwertige Serumphosphat spricht primar gegen
das Vorliegen eines primdren Hyperparathyreoidis-
mus. Auf der anderen Seite liegt eine Niereninsuffi-
zienz vor, sodass durch Phosphatakkumulation ein
falsch-normwertiges Serumphosphat entstehen

FALLBEISPIEL 4

Ein 70-jahriger Mann stellt sich wegen unstillbarer
Epistaxis in der Notfallambulanz vor. Durch HNO-
arztliche Intervention kann die Epistaxis gestillt
werden. Die hdmodynamischen Parameter liegen im
Normbereich, ein ursdchliches Trauma ist nicht erin-
nerlich. Zum Ausschluss einer Gerinnungsstorung
wird ein Routinelabor bestimmt. Hier zeigt sich eine
milde normochrom-normozytare Andamie bei nor-
maler Thrombozytenzahl. Unter der Dauermedika-
tion mit ASS ist ein Spontan-Quick von 36% (INR
2,05) auffallig, der zur spontanen Epistaxis geftihrt
haben mag. Bilirubin und Transaminasen sind nicht
erhoht.

Als Zufallsbefund féllt eine ausgeprdgte Hypokalz-
dmie von 1,1 mmol/l auf. Bei initialem Verdacht auf
eine Fehlbestimmung wird das Serumalbumin nach-
gemeldet, das mit 29,7 g/l maRig erniedrigt ist. Nach
Korrektur des Serumkalziums mit der Formel [16]

koidose, Hyperthyreose, Nebenniereninsuffizienz und
Immobilisation kdnnen zu einer Hyperkalzémie fihren
[1,2,4].

s Merke
Ein Serumkalzium > 3,25 mmol/l ist untypisch fiir
einen primdren Hyperparathyreoidismus.

Bei milden und asymptomatischen Hyperkalzdmien
(<3,5mmol/l) dirfte in der Notaufnahmesituation
die Identifikation und Elimination auslosender Fakto-
ren ausreichend sein [1].

kann. Radiologische und laborchemische Hinweise
auf eine Sarkoidose ergaben sich nicht. Obwohl die
BSG mit 36/54 mm/h beschleunigt war, fanden sich
laborchemisch sowie sonografisch und klinisch keine
Hinweise auf ein Lymphom.

Im Verlauf des stationaren Aufenthalts erfolgte die
Befundiibermittlung durch das externe Labor: Pa-
rathormon mit 8,8 pg/ml supprimiert, Vitamin D mit
>200ng/ml deutlich erhoht.

Zusammenfassend ergibt sich das Bild einer Vita-
min-D-Intoxikation mit Niereninsuffizienz im Sinne
einer Nephrokalzinose. Unter den genannten MaR-
nahmen sowie Pausieren der Vitamin-D-Supplemen-
tation kam es zu einem Riickgang des Serumbkalzi-
ums und einer Verbesserung der Nierenfunktion im
Zeitraum von 2 Wochen.

Calcium_korrigiert [mmol/l] = Calcium_gemessen
[mmol/I] - 0,025 x Albumin [g/I] +1

ergibt sich weiterhin ein deutlich unter dem unteren
Grenzwert liegendes Serumkalzium von 1,36 mmol/
|. Dies korreliert mit einem in der vendsen Blutgas-
analyse (BGA) gemessenen ionisierten Kalzium von
0,48 mmol/l. Das GesamteiweiR ist mit 59 g/l eben-
falls erniedrigt.

Jenseits der Epistaxis fallt bei der klinischen Unter-
suchung eine ausgeprigte Ubererregbarkeit der ge-
samten Muskulatur auf, die bei geringem taktilem
Reiz mit Faszikulationen und Myoklonien antwortet.
An Symptomen gibt der Patient lediglich Ubelkeit
an. Das Ruhe-EKG zeigt einen Sinusrhythmus mit AV-
Block I° (216 ms) sowie einen Rechtsschenkelblock
(QRS 150ms). Die QTc-Zeit von 486 ms ist aufgrund
des Rechtsschenkelblocks nur eingeschrankt ver-
wertbar.

Ab einem Serumkalzium von 3,5-4,0 mmol/l droht eine
hyperkalzamische Krise mit Entwicklung eines prarena-
len Nierenversagens, Hyperpyrexie und Somnolenz bis
Koma. Bereits im Notaufnahme-Setting kann eine for-
cierte Diurese (initial 200-300 ml/h NaCl 0,9% mit Ziel-
diurese 100-150 ml/h; bei Herz- und/oder Niereninsuf-
fizienz zusatzliche i.v. Gabe von Furosemid) sowie die
Gabe eines parenteralen Bisphosphonats (z.B. Zole-
dronsdure 4mg i.v. (ber 15min) begonnen werden.
Bei Niereninsuffizienz oder Hyperkalzémie >4,5 mmol/
| mit neurologischen Symptomen kann zusatzlich eine
Hamodialyse mit kalziumfreiem Dialysat erwogen wer-
den. Die Letalitdt der hyperkalzamischen Krise betrdgt
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FALLBEISPIEL 4 - FORTSETZUNG

Im restlichen Routinelabor zeigt sich eine milde
Niereninsuffizienz (glomeruldre Filtrationsrate [GFR]
50 ml/min nach Chronic Kidney Disease Epidemio-
logy Collaboration [CDK-EPI]), ein mit 0,17 mmol/I
deutlich reduziertes Magnesium sowie eine milde
Infektkonstellation. Die vendse BGA zeigt eine mil-
de, respiratorisch kompensierte metabolische Azi-
dose. Ein Serumphosphat wurde bedauerlicherweise
nicht bestimmt.

Aus nachvollziehbaren Griinden wurde dem Patien-
ten die stationdre Aufnahme angeboten. Er verlieR
jedoch das Krankenhaus auf eigene Verantwortung.
Aus den vorliegenden Blutproben wurde das Parat-
hormon intakt bestimmt. Dieses war mit 106 pg/ml
deutlich erhéht. Somit kann ein Hypoparathyreoi-
dismus ausgeschlossen werden. Die Koinzidenz von

FALLBEISPIEL 5

Ein 68-jdhriger Mann wird aufgrund einer seit 2 Wo-
chen progredienten Belastungsdyspnoe in der Not-
aufnahme vorstellig. Klinisch zeigt sich das Bild einer
rechtsfiihrenden kardialen Dekompensation. Im EKG
findet sich ein AV-Block 11°/2 mit einer Kammerfre-
quenz von 40/min und zusatzlich linksanteriorem
Hemiblock. Echokardiografisch besteht eine systoli-
sche linksventrikuldre Dysfunktion mit einer Aus-
wurffraktion von 45%.

Im Aufnahmelabor findet sich neben einer schwer-
gradigen Niereninsuffizienz mit einer GFR von 11 ml/
min nach CKD-EPI eine respiratorisch teilkompen-
sierte metabolische Azidose mit einer Hyperkalidmie
von 5,6 mmol/l. Das Serumkalzium ist mit 1,3 mmol/
| deutlich erniedrigt (korrigiertes Serumkalzium:

bis 50% [1]. Bei Vitamin-D-bedingten Hyperkalzdmien
kénnen zusatzlich Glukokortikosteroide (20-40mg
Prednisolon/d) als Antagonisten des Vitamin D appli-
ziert werden [1,15].

Hypokalzdmie

Bevor eine Hypokalzamie diagnostiziert werden kann,
sollte das Serumkalzium durch Miteinbeziehung des
Serumalbumins korrigiert werden: Orientierend ist das
Serumkalzium pro 1g/dl Albuminmangel um 0,2
mmol/l reduziert [4,4]. Alternativ kann das biologisch
aktive ionisierte Kalzium in der Blutgasanalyse be-
stimmt werden. Unterhalb von 2,2 mmol/l Serumkalzi-
um bzw. unterhalb von 1,1 mmol/l ionisiertem Kalzium
spricht man von einer Hypokalzamie [1,2,4].

& Thieme

erniedrigtem Serumkalzium und -magnesium zu-
sammen mit einem niedrigem Spontan-Quick spre-
chen in erster Linie fiir eine ausgepragte Malnutriti-
on mit kalziumarmer Erndhrung. Als weitere diag-
nostische Schritte sollten das Serumphosphat sowie
der Vitamin-D-Spiegel bestimmt werden. Ist der Vi-
tamin-D-Spiegel normwertig, wird weitere nephro-
logische Diagnostik zum Ausschluss eines renalen
EiweiR- und Kalziumverlusts notwendig.

Im Fall einer stationdren Aufnahme hatten wir die
intravenose Gabe von Kalziumglukonat und Magne-
siumsulfat bis zum Abklingen der tetanischen
Symptome veranlasst. Bis zum Erhalt des Vitamin-D-
Spiegels ware die orale Kalziumsubstitution nebst
Vitamin-D-Substitution mit Calcitriol sowie Colecal-
ciferol erfolgt.

1,56 mmol/l). Das ionisierte Kalzium von 0,66 mmol/
| bestdtigt die relevante Hypokalzamie, die klinisch
ohne Korrelat blieb.

AuBer einer seit [ahrzehnten medikamentos behan-
delten arteriellen Hypertonie sind keine relevanten
Vorerkrankungen bekannt. Der Patient gibt jedoch
an, seit Jahren nicht mehr unter hausérztlicher Kon-
trolle zu stehen, und dass er sich seit dem Lockdown
im Rahmen der Corona-Pandemie schlechter erndh-
re.

Die Hyperkalidmie erklart sich im Rahmen der renal
bedingten metabolischen Azidose. Unter Pufferung
mit oralem Natriumhydrogenkarbonat war das Se-
rumkalium rasch normwertig.

Klinisch zeigen sich Krdmpfe und Spasmen der Skelett-
und glatten Muskulatur sowie Pardsthesien. Im EKG fin-
det sich eine Verldngerung der QT-Zeit [1,2,4].

Das Basislabor umfasst die Bestimmung von Serumkal-
zium, Albumin, Phosphat, Magnesium und Kreatinin.
Des Weiteren sollte die Bestimmung des intakten Pa-
rathormons auf den Weg gebracht werden.

Als Hauptursachen fiir eine Hypokalzdamie finden sich
am haufigsten eine kalziumarme Erndhrung respektive
eine verminderte Resorption des enteralen Kalziums
durch Vitamin-D-Mangel. In diesem Fall findet sich ein
erhéhtes Parathormon bei niedrigem Phosphat [2,4].
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FALLBEISPIEL 5 - FORTSETZUNG

Um die Genese der Hypokalzamie weiter eingrenzen
zu kénnen, wurden zusatzlich das Parathormon in-
takt, das Serumphosphat sowie der Vitamin-D-Spie-
gel bestimmt. Das Parathormon war mit 235 pg/ml
deutlich erhoht, sodass ein Hypoparathyreoidismus
trotz erh6htem Phosphat (2,26 mmol/l) differenzial-
diagnostisch ausscheidet. Die Hyperphosphatamie
ist im Rahmen der chronischen Niereninsuffizienz
sowie im Verzehr von ausschlieRlich Tiefkiihlkost zu
interpretieren. Der Vitamin-D-Spiegel war mit 13,2
pg/ml deutlich erniedrigt, sodass primar von einem
alimentdr bedingten Kalziummangel plus Vitamin-
D-Mangel auszugehen ist. Die chronische Nierenin-
suffizienz hat bei der Entstehung der Hypokalzédmie
ebenfalls einen Stellenwert. Neben kompensatori-
schen Prozessen ist die Erh6hung des Parathormons

mmssm  Merke

Kalziumarme Erndhrung oder verminderte enterale
Kalziumresorption durch Vitamin-D-Mangel sind
haufige Ursachen einer Hypokalzdamie.

Differenzialdiagnostisch muss, vor allem bei Nachweis
einer Narbe im Bereich der Schilddrise, an einen Hypo-
parathyreoidismus gedacht werden. Im Gegensatz zum
Vitamin-D-Mangel sind hier das Parathormon ernied-
rigt und das Phosphat erhéht. Auch finden sich ernied-
rigte Serumkalziumwerte bei akuter Pankreatitis sowie
im Verlauf einer chronischen Niereninsuffizienz. Eine
medikamentds verursachte Hypokalzdmie kann sich
unter Bisphosphonaten, Cinacalcet oder Phenytoin zei-
gen [1,4].

Als rationale Diagnostik in der Notaufnahme empfiehlt
sich die Bestimmung von Serumkreatinin, Phosphat
und ggf. Parathormon. Bei Vorliegen eines tetanischen
Syndroms kann die Symptomatik durch Infusion von
Kalziumglukonat unter Monitoring des ionisierten Kal-
ziums gemildert werden. Parallel kann die orale Substi-
tution mit Kalziumbrause und Colecalciferol erfolgen
[1.4].

im Rahmen eines sekunddren Hyperparathyreoidis-
mus anzunehmen.

Wahrend des stationdren Aufenthalts erfolgten eine
parenterale und orale Kalziumsubstitution. Die Vita-
min-D-Defizienz wurde durch Calcitriol und Colecal-
ciferol substituiert. Die Hyperphosphatdmie wurde
mit oralen Phosphatbindern behandelt. Bei Persis-
tenz des AV-Blocks 11°/2 trotz Normalisierung der
Elektrolyte erfolgte die Implantation eines DDD-
Schrittmachers. Unter Verbesserung der Himody-
namik lieR sich der Patient unter sequenzieller
Nephronblockade fortan besser rekompensieren, al-
lerdings blieb die Nierenfunktion schwergradig
kompromittiert. In rekompensiertem Zustand konn-
te der Patient an eine nephrologische Praxis ange-
bunden werden, um die Genese der chronischen
Niereninsuffizienz weiter zu evaluieren.

KERNAUSSAGEN

= Bei unklaren neurologischen Symptomen sollte
differenzialdiagnostisch an eine Elektrolytsto-
rung gedacht werden.

= Durch gezielte Anamnese und einen Blick auf
den Medikationsplan kénnen viele Elektrolyt-
storungen ohne groBen Aufwand erklart wer-
den.

= Die Blutgasanalyse ermdglicht einen schnellen
Uberblick tiber den Elektrolytstatus und mégli-
che Ursachen einer Elektrolytstérung.

= Der Volumenstatus eines Patienten ist fir die
diagnostische Einordnung einer Hyponatriamie
entscheidend.

= Unabhdngig davon, ob eine diuretische Thera-
pie neu initiiert, modifiziert oder seit Jahren
unverdndert verschrieben wird, ist eine regel-
maRige Elektrolytkontrolle auch bei fehlender
Symptomatik sinnvoll.

= Die Korrektur der Elektrolytentgleisung sollte
unmittelbar nach Abnahme der erweiterten La-
bordiagnostik eingeleitet werden.
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Frage 1
Welches Symptom ist bei Hyperkalidmie nicht zu erwarten?

A Muskelschwéche.

B Muskelzuckungen.
C Obstipation.

D Bradykardie.

E Pardsthesien.
Frage 2

Sie betreuen in der Notaufnahme einen Patienten mit einer
Hyperkalidmie von 7 mmol/l. Im EKG zeigen sich akute
korrespondierende Verdnderungen. Was ist die erste
therapeutische MaBnahme?

A Inhalation mit Salbutamol.

B  Gabe von 40 mg Furosemid.

C Intravendse Gabe einer Ampulle Kalziumglukonat.
D Nierenersatzverfahren.

E  Gabe von Natriumhydrogenkarbonat.

Frage 3

Ein 56-jdhriger Patient mit bekannten Alkoholabusus wird mit
einem Blutethanol von 4,5 Promille in die Notaufnahme einge-
liefert. Eine Eigenanamnese ist zu diesem Zeitpunkt nicht még-
lich. Diagnostisch fallen eine abgeflachte T-Welle, eine Hypo-
thermie von 33°C sowie ein Kaliumwert von 2,7mmol/l auf.
Wie fahren sie weiter fort?

A Ein Kaliumperfusor iber einen PVK ist indiziert.

B Die orale Kaliumsubstitution ist hier ausreichend

C Essollte die intravendse Kaliumsubstitution méglichst
rasch erfolgen

D Eine Kaliumsubstitution ist nicht notwendig

E  Kalium sollte mit einer Infusionsrate von 10mmol/h
substituiert werden.

Frage 4
Welche Aussage zu Hypernatridamien trifft zu?

A Eine Hypernatridmie sollte aufgrund ihrer akuten
Gefdhrlichkeit stets schnell korrigiert werden.

B Eine Diuretikatherapie ist die hdufigste Ursache fiir Hyper-
natridamien.

C GroRe Mengen wasserklaren Urins sollten bei Hyperkali-
dmie an einen Diabetes insipidus denken lassen.

D BeiHypernatridmie ist die Durchfiihrung einer Himodialyse
stets indiziert.

E  Das Serumnatrium sollte bei Hypernatridamie um mindes-
tens 12mmol/d gesenkt werden.

Frage 5
Welche Aussage zu Hyponatridmien trifft nicht zu?

A Thiaziddiuretika sind hdufige Ausldser einer Hyponatria-
mie.

B Die Beurteilung des Volumenstatus ist fiir die differenzial-
diagnostische Betrachtung der Hyponatridmie essenziell.

C Bei hypotoner Hyperhydratation besteht die kausale
Therapie in der Rekompensation der Grunderkrankung.

D Jegliche Form der Hyponatridmie sollte mit der Infusion von
mind. 1000 ml/d NaCl 0,9% behandelt werden.

E Eine erniedrigte Serumosmolalitdt in Kombination mit
einem gering konzentrierten Urin spricht fir eine
Polydipsie als Ursache einer Hyponatridmie.

Frage 6

Folgende Pharmaka kénnen eine Hyponatridmie ausldsen.
Fiir welche Substanz trifft das nicht zu?

A Carbamazepin.
Hydrochlorothiazid.
Tolvaptan.
Eplerenon.
Amitriptylin.
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Fortsetzung ...

Frage 7
Welche Aussage zu Kalzium trifft zu?

A lonisiertes Kalzium wird regelhaft im Routinelabor
bestimmt.

B Thiaziddiuretika in der Dauermedikation sind klassische
Ausloser einer Hypokalzdamie.

C Ein Serumcalcium > 3,25 mmol/l spricht eindeutig fiir einen
primaren Hyperparathyreoidismus.

D Beinormaler Nierenfunktion deutet ein erniedrigtes
Serumphosphat auf einen primaren Hyperparathyreoidis-
mus hin.

E Bisphosphonate sind in der Akuttherapie der Hyperkalz-
dmie ohne Stellenwert.

Frage 8
Welche Aussage zum Kalziumhaushalt trifft zu?

A Unabhdngig von der Nierenfunktion ist ein erniedrigtes
Serumphosphat beweisend fiir einen primdren Hyperpara-
thyreoidismus.

B Eine Hyperthyreose fiihrt regelhaft zu einer Hyperkalzamie.

Immobilisation fiihrt hdufig zu einer Hypokalzamie.

D Die Zufuhr von Vitamin-D-Nahrungsmittelsupplementen
spielt fir die Entstehung einer Hyperkalzamie keine
nennenswerte Rolle.

E Die Letalitdt einer hyperkalzamischen Krise betragt bis zu
50%.
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Frage 9
Welche Aussage zum Kalziumhaushalt trifft zu?

A Die Bestimmung des Serumkalziumwerts ist robust und
nicht von inneren Faktoren beeinflussbar.

B Eine Hypokalzdmie fiihrt zu einer Verkiirzung der QT-Zeit.

C Eine Hauptursache fiir die Entwicklung einer Hypokalzamie
ist kalziumarme Erndhrung respektive eine verminderte Re-
sorption des enteralen Kalziums durch Vitamin-D-Mangel.

D Durch Verseifungsprozesse kommt es im Rahmen einer
Pankreatitis zur Entwicklung einer Hyperkalzamie.

E BeiVorliegen eines tetanischen Syndroms ist die
Verabreichung oralen Kalziums ausreichend.

Frage 10

Eine 81-jdhrige Patientin stellt sich mit Symptomen einer aku-
ten Gastroenteritis in der Notaufnahme vor. Bei Herzinsuffi-
zienz nehme sie laut Eigenanamnese Furosemid ein. Welcher
der folgenden Aussagen ist bei diesem Fall richtig?

A Bei dieser Konstellation ist eine Hypokalidmie so wahr-
scheinlich, dass Kalium ohne Abwarten der Laborwerte
substituiert werden sollte.

B Beieiner milden Hypokalidmie ist die orale Substitution
zwingend erforderlich, auch wenn Nausea und Emesis im
Vordergrund stehen.

C Das Einschdtzen des Volumenstatus mittels Ultraschall-
diagnostik und bei Exsikkosezeichen die langsame
Substitution von kristalloider Fliissigkeit ist ein probates
Mittel in der Akuttherapie.

D Aufgrund der bekannten Herzinsuffizienz muss hier kein
EKG geschrieben werden.

E Laborchemisch zeigt sich eine Hypokalidmie von
3,0mmol/l. Ursachlich ist in diesem Fall alleinig die
Gastroenteritis.
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