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Stérungen des Kaliumhaushalts sind perioperativ und beim Intensivpatienten haufig
anzutreffen - sie konnen sich schnell zu einer akuten Lebensbedrohung entwickeln.
Dieser Beitrag geht auf die physiologischen Grundlagen des Kaliumhaushalts ein und
zeigt auf, wie akute Stérungen behandelt werden kénnen.

Physiologie des Kaliumhaushalts

Kalium ist eines der wesentlichen Elektrolyte des
menschlichen Korpers. Der Korper eines 70 kg schweren
Erwachsenen enthadlt ca. 4000 mmol Kalium; davon sind
98% im Intrazelluldrraum (in einer Konzentration von
150-160 mmol/l) und nur 2% im Extrazellularraum (3,5-
5 mmol/l) lokalisiert. Damit ist die intrazelluldre Kalium-
konzentration 40-fach hoher als die extrazelluldre. Den
Kaliumhaushalt einzig anhand der extrazelluldren (plas-
matischen) Kaliumkonzentration zu beurteilen, wére also
so, als wiirde man die GroRe eines Eisbergs anhand seiner
Spitze abschdtzen [1]. Dies gilt es zu bedenken, wenn ein
Patient mit einer Kaliumstorung perioperativ oder im
Rahmen einer Intensivtherapie behandelt wird.

Der Unterschied in der Kaliumkonzentration zwischen
dem Intrazelluldr- und dem Extrazelluldrraum wird durch

die ubiquitdr exprimierte Na*/K*-ATPase aufrechterhal-
ten. Diese pumpt Natriumionen aus und Kaliumionen in
die Zelle und bildet somit das Ruhemembranpotenzial,
das wesentlich an der Signaliibertragung von Nervenzel-
len, an der Kontraktion von glatten und quergestreiften
Muskelzellen sowie an der kardialen Erregungsbildung
beteiligt ist. Der konstante Efflux von positiv geladenen
K*-lonen generiert eine elektronegative Ladung des Intra-
zelluldrraums im Vergleich zum Extrazelluldrraum. Eine
Anderung dieses Verhiltnisses in der Kaliumverteilung
ist daher wesentlich fiir die Symptome, die Stérungen im
Kaliumhaushalt verursachen [2].

Der Kaliumhaushalt wird durch 2 unterschiedliche Sys-

teme gesteuert:

= Das 1. System bestimmt die externe Kaliumbilanz [3],
d.h. es verdndert den Kaliumpool im Kérper.
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= Das 2. System reguliert die interne Kaliumbilanz [3],
d.h. es verdndert die Kaliumverteilung zwischen Ex-
tra- und Intrazelluldrraum. Es reagiert kurzfristig auf
Anderungen der Kaliumkonzentration im Extrazellu-
ldrraum.

Regulation der externen Kaliumbilanz

Die externe Kaliumbilanz wird im Wesentlichen durch die
Niere gesteuert. Sie scheidet in Abhédngigkeit der durch
die Nahrung aufgenommenen Menge Kalium aus (40-
120 mmol/Tag). Kaliumionen werden frei im Glomeru-
lum filtriert und zu 90% im proximalen Tubulus und in
der Henle-Schleife wieder resorbiert. Die Hauptzellen der
Niere im Verbindungstubulus und im Sammelrohr sezer-
nieren Kalium in den Harn, wahrend die Schaltzellen im
Sammelrohr K* reabsorbieren.

Wieviel Kalium letztlich die Niere ausscheidet, wird zum
einen durch die Menge des Ultrafiltrats (und der filtrier-
ten Kaliumionen), zum anderen durch die Sekretion oder
Retention von Kalium Uber einen epithelialen Kalium-
kanal bestimmt. Im Gegensatz zur Natriumreabsorption
ist die Fahigkeit der Niere, Kaliumionen zu resorbieren,
im Vergleich schwach ausgeprégt. Steigt die Flussrate in
der Henle-Schleife an (z.B. durch osmotische Diurese im
Rahmen von Hyperglykdmien), kann dies die Reabsorp-
tionsfahigkeit des Nephrons (ibersteigen. Kaliumionen
werden mit dem Harn ausgesplilt.

Kaliumionen werden aber auch dazu genutzt, filtrierte Na-
triumionen aus dem Harn zurlickzugewinnen. Zunéchst
resorbiert der epitheliale Natriumkanal (ENaC) Na*-lonen;
Cl™-lonen bleiben im Lumen zurlick, und es entsteht ein
elektronegatives tubuldres Filtrat. Dies bindet K*-lonen
zum Ladungsausgleich im Harn. Weiter distal im Nephron
sezerniert der ,Kaliumkanal des duBeren Nierenmarks“
(im Englischen ,renal outer medullary potassium chan-
nel“, ROMK) dann Kaliumionen im Austausch gegen Na-
trium, was zu einem Verlust von Kalium (iber den Harn
flihrt.

Hormonell wird die externe Kaliumbilanz durch Aldoste-
ron reguliert, das bei erhéhten Plasmakonzentrationen
von Kalium vermehrt freigesetzt wird und die Ausschei-
dung von K* in der Niere steigert. Dies erreicht Aldoste-
ron (ber die Transkription des ENaC und steigert so die
Natriumwiederaufnahme. Gleichzeitig fiihrt Aldosteron
zu einer gesteigerten Aktivitdt der Na*/K*-ATPase in der
basolateralen Zellmembran. Dies sorgt dafir, dass das
Konzentrationsgefdlle fiir Natrium und Kalium aufrecht-
erhalten wird. Fehlt Aldosteron (Nebennierenrindeninsuf-
fizienz) oder wird seine Wirkung pharmakologisch blo-
ckiert (z.B. durch Spironolacton), senkt dies die Natrium-
ionenkonzentration und steigert die Kaliumionenkonzen-
tration im Plasma.

Regulation der internen Kaliumbilanz

Die interne Kaliumbilanz schiitzt den Kérper vor Ande-
rungen der extrazelluldren Kaliumkonzentration (ins-
besondere im Plasma). Féllt die extrazelluldre Kaliumkon-
zentration ab, geben Zellen Kaliumionen in die Umge-
bung ab. Steigt sie an, nehmen die Zellen Kaliumionen
auf. Dieser Mechanismus wird durch Hormone, den Sau-
re-Base-Haushalt, die Plasmaosmolaritat, die Muskelakti-
vitat und durch die Zellintegritdt beeinflusst.

Endokrin

Hormonell regulieren Insulin und B,-Adrenozeptor-Ago-
nisten (z.B. Adrenalin) die extrazelluldre Kaliumkonzen-
tration. Beide bewirken eine Aufnahme von Kalium in die
Zelle und senken somit die extrazelluldre Kaliumkonzen-
tration ab.

Insulin hat dabei zweierlei Effekte:

= Der 1. Effekt besteht darin, dass Insulin nach Bindung
an den Insulinrezeptor die Aktivitat der Natrium-Kali-
um-ATPase steigert.

= Der 2. Effekt ist, dass Insulin eine gesteigerte Expres-
sion von Natrium-Kalium-ATPase an der Zelloberflache
bewirkt.

B,-Adrenozeptor-Agonisten steigern {ber die Proteinki-
nase ebenfalls die Natrium-Kalium-ATPase-Aktivitdt und
fiihren somit zur gesteigerten Kaliumaufnahme in die
Zellen. Therapeutisch nutzt man diesen Effekt, um kurz-
fristig zu hohe Kaliumwerte im Plasma zu reduzieren [4].

Saure-Base-Haushalt

Anderungen des pH-Werts im Extrazellulirraum beein-
flussen ebenfalls die Kaliumkonzentration im Plasma.
Wie stark dieser Einfluss auf die Kaliumkonzentration tat-
sdchlich ist, hdngt von der Art der Stérung ab. Als Faust-
regel gilt, dass Anderungen des pH-Werts, die als Folge
der Anderung der lonenzusammensetzung im Extrazellu-
larraum entstehen, groBeren Einfluss auf den Kalium-
haushalt nehmen (pCO,-Zunahme; hyperchlordmische
Azidose) als Stérungen durch organische Sduren (Laktat-
azidose, Ketoazidose).

Steigt die H*-Konzentration extrazelluldr an, z.B. im Rah-
men einer respiratorischen Azidose oder hyperchlora-
mischen Azidose, sezernieren Zellen HCOs™ im Austausch
gegen Chlorid, um H*-lonen im Interstitium zu puffern.
Damit steigt die intrazelluldre Konzentration von Chlorid
an; daraufhin 6ffnen sich Chloridkandle und Chloridionen
verlassen die Zelle. Das Ruhemembranpotenzial ver-
schiebt sich in eine positive Richtung. Um dem entgegen-
zuwirken, werden K*-lonen ebenfalls nach extrazelluldr
abgeben, wodurch die plasmatische Kaliumkonzentra-
tion ansteigt.

Anders verhilt es sich bei einem Anstieg der extrazellula-
ren Protonenkonzentration durch organische Sduren wie
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» Tab. 1 Mdgliche Ursachen einer akuten Hyperkaliamie.

exzessive Kaliumaufnahme

gesteigerte Verschiebung

@ Thieme

= orale Kaliumsubstitution = akutes Nierenversagen: Rhabdomyolyse, Tumor-Lyse-Syndrome

= intravenose Kaliumsubstitu- = Gewebeinfarkte: Mesenterialinfarkt, Extremitdtenischamie
tion = Hyperglykdmie

= Bluttransfusionen = Azidose

= Kardioplegiel6sung = medikamentds induziert, z. B. durch Succinylcholin

L-Laktat und Ketonkérper. Uber den sogenannten Mono-
carboxylat-Transporter 1 (MCT1) kénnen beide elektro-
neutral in die Zellen aufgenommen werden. Das Mem-
branpotenzial bleibt unverandert, und es werden auch
keine Kaliumionen nach extrazelluldr verschoben. Kommt
esim Rahmen einer Laktat- oder Ketoazidose zu einer Hy-
perkalidmie, sind dies sekunddre Folgen. Zum Beispiel
stellen Zellen im Rahmen einer Mesenterialischdmie ihre
ATP-Produktion auf eine anaerobe Glykolyse um, und es
entsteht Laktat. Auf Dauer kénnen Zellen aber ihren Ener-
giebedarf so nicht decken und sterben ab. Kalium wird
daraufhin aus den sterbenden Zellen freigesetzt und die
plasmatische Kaliumkonzentration steigt an.

Bei diabetischer Ketoazidose steigt die effektive Osmola-
litdt der interstitiellen Fliissigkeit (durch die gel6ste Glu-
kose und die gebildeten Ketonkérper). Uber Aquaporine
verldsst H,0 der Osmolalitdt folgend die Zelle und die in-
trazelluldre Kaliumkonzentration steigt. Damit erhoht
sich aber auch der chemische Gradient fiir Kalium, das
nun verstarkt dem Gradienten folgend nach extrazellular
verschoben wird [5].

Hyperkalidmie

s |\erke
Eine Hyperkalidmie ist definiert durch einen Anstieg
der Kaliumkonzentration tiber 5,0 mmol/l.

Pathophysiologie
Bei einer Hyperkalidmie handelt es sich in vielen Féllen

nicht um eine Anderung des Kaliumpools, sondern um
die Folge einer Verteilungsstérung (> Tab. 1) [6].

Exzessive Kaliumaufnahme

Akute Hyperkalidamien kénnen z.B. durch exzessive Auf-
nahme von Kalium durch die enterale oder parenterale
Kaliumsubstitution entstehen.

Auch die Transfusion von Erythrozytenkonzentraten kann
zu einem raschen Anstieg der Kaliumkonzentration fiih-
ren, da alternde Erythrozyten Kaliumionen freisetzen. Ge-
rade bei gesteigerten Transfusionsvolumina z.B. im Rah-
men von Massivtransfusionen kann es zu einem Anstieg
des extrazelluldren Kaliums kommen.

s \erke

Besonders gefahrdet sind Menschen mit einge-
schrankter Moglichkeit der Kaliumumverteilung
(Sauglinge, Patienten mit Niereninsuffizienz); diese
konnen bereits im Rahmen ,,normaler” Transfusions-
mengen akut hyperkalidame Zustande erleiden.

Ebenfalls gefdhrdet durch eine exzessive Aufnahme von
Kalium sind grundsatzlich Patienten nach herzchirurgi-
schen Operationen unter Einsatz eines kardiopulmonalen
Bypasses. Die dabei verwendete Kardioplegiel6sung
weist zum Teil eine Kaliumkonzentration bis zu
16 mmol/l auf.

Kaliumverteilungsstérung

Eine weitere haufige Ursache akuter Hyperkalidmien sind
Kaliumverteilungsstérungen. Wiirden z.B. nur 2% des in-
trazelluldren Kaliums nach extrazelluldr verschoben, stie-
ge die Plasmakonzentration auf das Doppelte an. Dies
verdeutlicht, dass klinisch relevante Hyperkalidmie allein
durch eine Stérung der Kaliumverteilung entstehen kon-
nen. Dies kann durch einen schnellen Zellzerfall, z.B. im
Rahmen eines Tumor-Lyse-Syndroms oder einer Rhabdo-
myolyse (traumatisch oder nichttraumatisch), auftreten.
Aber auch Darmischdmien, ausgeprdgte Verbrennungen
oder hdmolytische Transfusionssyndrome fiihren (iber
eine gestorte Verteilung zu einer Hyperkalidmie.

Nierenversagen

Die Kapazitt der Nieren, Kalium auszuscheiden, bleibt
auch bei chronischer Niereninsuffizienz lange erhalten.
Erst wenn die Nierenfunktion auf 10% des Normalwerts
gesunken ist, beginnt in der Regel die extrazelluldre Kali-
umkonzentration anzusteigen, wobei dies von der auf-
genommenen Menge abhdngig ist.

s \erke

Bei akutem Versagen der Niere (z.B. im Rahmen eines
Schockgeschehens) steigt die plasmatische Kalium-
konzentration in der Regel rascher an als bei chro-
nischen Verdanderungen.

Ursache dafiir ist, dass bei chronisch schlechter werden-
der Nierenfunktion langsame, endokrinologische Veran-
derungen (Aldosteron, Insulin) dazu beitragen, die extra-
zelluldre Kaliumkonzentration konstant zu halten. Dies
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féllt insbesondere dadurch auf, dass Patienten mit Nie-
reninsuffizienz bei akutem Mangel von Insulin oder Aldo-
steron rasch eine schwere Hyperkaliamie entwickeln kon-
nen, ohne dass Kalium von extern hinzugefiihrt wird [7].

Medikamentos bedingte Hyperkaliamie

Indirekt fiihren ein Aldosteronmangel (z.B. im Rahmen
eines Morbus Addison) oder eine Inhibition des Renin-
Angiotensin-Aldosteron-Systems (RAAS) zu einem An-
stieg der extrazelluldren Kaliumkonzentration. Vor allem
Medikamente interferieren mit den RAAS und tragen so
zum Anstieg der extrazelluldren Kaliumkonzentration bei.
B-Blocker, COX-1 und COX-2-Inhibitoren, Angiotensin-
Converting-Enzyme-Hemmer und Angiotensin-Rezeptor-
1-Inhibitoren interferieren mit der Freisetzung von Renin
und verringern die Aldosteronkonzentration. Die Folge ist
ein Anstieg der Kaliumionenkonzentration im Plasma.

s \erke

Sowohl unfraktioniertes als auch niedermolekulares
Heparin inhibieren die Aldosteronbiosynthese und
kénnen so indirekt zu einer Hyperkaliamie beitragen.

Direkten Einfluss auf die extrazelluldre Kaliumkonzentra-
tion nehmen z. B. kaliumsparende Diuretika (Amilorid, Tri-
amteren), die den ENaC blockieren und so Sekretion von
Kalium im renalen Sammelrohr verhindern. Eine dhnliche
Wirkung besitzt auch das Antibiotikum Trimethoprim,
welches die Natriumresorption im Sammelrohr blockiert.

Das Muskelrelaxans Succinylcholin kann durch die Depo-
larisation an der motorischen Endplatte zu einer gestei-
gerten Freisetzung von Kalium aus Muskelzellen fiihren.
Bei Menschen ohne relevante Vorerkrankungen kommt
es dabei aber nur zu einem geringen Anstieg des Serum-
kaliumspiegels. Dies ist anders bei Patienten, die langere
Zeit immobilisiert waren oder unter einer neuromuskuld-
ren Erkrankung leiden. Bei diesen kommt es zu einer Zu-
nahme der Kaliumkandle im Bereich der motorischen
Endplatte, was bei Gabe von Succinylcholin zu einer Hy-
perkalidmie fihren kann.

Pseudohyperkalidmie

Eine klinisch nicht zu vernachldssigende Ursache fiir la-
borchemische Hyperkalidmien ist die Pseudohyperkalia-
mie, die u.U. eine Fehlbehandlung zur Folge haben kann.
Wird bei der Blutabnahme zu starker Unterdruck aus-
gelibt oder zu lange vends gestaut, zeigt sich laborche-
misch ein vermeintlicher Anstieg des Kaliumspiegels.
Auch eine muskuldre Aktivitdt wahrend der Blutabnahme
(Offnen und SchlieBen der Faust) kann die Kaliumkonzen-
tration in der Blutprobe fdlschlicherweise erhéhen.

Klinik
Die Symptome, die Patienten mit einer Hyperkalidmie be-

richten, kénnen sehr unterschiedlich sein. Akute Stérun-
gen weisen deutlichere Symptome auf als chronische Ver-

FALLBEISPIEL - TEIL 1

Ein 38-jdhriger Mann mit milder Niereninsuffizienz (Harnstoff
30 mg/dl; Kreatinin 1,8 mg/dl) und Zustand nach Nierentransplan-

tation vor 5 Jahren soll eine laparoskopische Nephrektomie beidseits

bei rezidivierender Pyelonephritis der eigenen Niere erhalten. Das

praoperative Labor war unauffallig, die Kaliumkonzentration betrug

4,2 mmol/l.

Nach komplikationsloser Narkoseeinleitung wird dem Patienten zu-

ndchstin Linksseitenlage die eine Niere entfernt, anschlieRend er-
folgt die Umlagerung in Rechtsseitenlage. Kurz danach fallen EKG-
Veranderungen auf. Es kommt wiederholt zu ventrikuldren Extra-

systolen, und der betreuende Anésthesist bemerkt eine prominente
T-Welle, worauf eine vendse Blutprobe tiber eine liegende 16-Gauge-

Infusionskanile abgenommen wird.

Die Point-of-Care-Diagnostik ergibt eine Kaliumkonzentration von

7,8 mmol/l. Um eine Pseudohyperkalidmie auszuschlieBen, wird die

linke A. radialis kantliert und eine arterielle Blutgasanalyse durch-

gefiihrt. Diese ergibt eine Kaliumkonzentration von 7,1 mmol/l. Da-

neben besteht eine respiratorische Azidose mit einem pH von 7,18
bei einem pCO, von 58 mmHg.

dnderungen. Da Kalium das Ruhemembranpotenzial mit
aufrechterhdlt, treten die klinischen Stérungenin erster Li-
nie an erregbaren Zellen auf, wie Herzmuskelzellen und
Skelettmuskelzellen und deren motorischer Endplatte.
Eine leichte Hyperkalidmie macht sich hdufig durch Krib-
beln in den Fingern und Lippen und u. U. durch Durchfille
bemerkbar. Eine schwere Hyperkalidmie kann Symptome
wie Muskelschwdche und reduzierten Tonus hervorrufen.

Eine Hyperkalidamie hat zur Folge, dass sich das Ruhe-
membranpotenzial ins Positive verschiebt und Zellmem-
branen spontan depolarisieren kénnen. Das kann zum ei-
nen ektope Erregungsbildungen mit Extrasystolen zur
Folge haben, zum anderen verkiirzt es auch das Aktions-
potenzial. Dies lasst sich anhand von EKG-Veranderungen
nachvollziehen, die in der Regel bei Kaliumkonzentratio-
nen von >6 mmol/l auftreten. Typische EKG-Verdnderun-
gen sind spitzgipfelige T-Wellen, PR-Verlangerungen und
verbreiterte QRS-Komplexen (schenkelblockartig). Dies
fiihrt zu sinuswellenartigen EKG-Bildern (> Abb. 1).

m—  |\lerke

Im ungliicklichen Fall kann die erste Herzrhythmus-
stérung, die durch eine Hyperkalidmie ausgelost
wird, eine ventrikuldre Tachyarrhythmie in Form von
Kammerflimmern sein. Daher ist jede Hyperkaliamie
- unabhdngig vom EKG-Bild - ein Notfall, der soforti-
ges Handeln erfordert.

Therapie

Die elektrophysiologischen Verdnderungen einer Hyper-
kaliamie sind direkt-proportional zu der Anstiegs-
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geschwindigkeit der extrazelluldren Kaliumkonzentra-
tion. Dabei sind EKG-Verdnderungen proportional zur Ka-
liumkonzentration; Kammerflimmern kann das erste Zei-
chen einer Hyperkalidmie sein.

Unabhédngig davon, ob EKG-Verdnderungen vorliegen
oder nicht, muss beachtet werden:

s \erke

Ein lebensbedrohlicher Notfall liegt vor bei:

= Kaliumwert > 6,5 mmol/l bei jedem Patienten

= EKG-Verdnderung im Rahmen einer Hyperkalidamie —
ungeachtet der Kaliumkonzentration im Plasma

Die Therapie einer Hyperkalidmie richtet sich an 3 Grund-

sitzen aus und sollte immer unter Uberwachung der Vi-

talparameter erfolgen:

= Antagonisierung der kardialen Wirkung einer Hyper-
kalidmie

= Steigerung der Kaliumaufnahme in die Zellen

= Steigerung der Kaliumausscheidung

Antagonisierung der kardialen Wirkung
einer Hyperkalidamie

Bei einer gefdhrlichen Hyperkalidmie sollten als erste
MaRnahme kardiale Arrhythmien verhindert werden.
Dies erreicht man durch die parenterale Gabe von Kalzi-
um, das die Schwelle des Aktionspotenzials erhéht. Dies
stellt die Differenz zwischen Ruhemembranpotenzial
und Schwellenpotenzial wieder her, und der durch eine
Hyperkalidmie hervorgerufene Depolarisationsblock wird
aufgehoben. In der Praxis empfiehlt sich die parenterale
Gabe von 10 ml Kalziumglukonat 10% tiber 2-3 Minuten
intravenos unter kontinuierlicher EKG-Kontrolle. Im Nor-
malfall ist mit einer Wirkung nach 1-3 Minuten zu rech-
nen, und der Effekt halt ca. 30-60 Minuten an. Sollte kei-
ne EKG-Verdnderung eintreten, kann die Gabe von Kalzi-
umglukonat wiederholt werden.

Steigerung der Kaliumaufnahme in die Zellen

Die Gabe von Kalzium stabilisiert die Membran, ohne Ein-
fluss auf die Konzentration des Serumkaliums zu nehmen.
Daher sollte nach Behandlung moglicher EKG-Verdnde-
rungen die Aufnahme von Kalium in die Zellen gesteigert
werden. Dies geschieht iber die Gabe von Insulin und von
,-Adrenozeptor-Agonisten. Insulin vermindert die extra-
zelluldre Kaliumkonzentration zuverldssig dosisabhéngig.
Die Gabe von 10 1.E. Insulin intravends senkt die Kalium-
konzentration um ca. 1 mmol/l beim Erwachsenen [9].

Gleichzeitig sollten engmaschig Blutglukosewerte be-
stimmt werden. Gegebenenfalls ist mit Glukoseinfusio-
nen einer Hypoglykdmie entgegenzuwirken. Ein in der
Praxis bewadhrtes Verfahren ist eine Infusion von 500 ml
10%-Glukose tiber 5 Stunden und gleichzeitig eine kon-
tinuierliche Insulinzufuhr von 21.E./h. Die Blutglukose-
konzentration sollte dabei zwischen 100 und 150 mg/dl
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» Abb. 1 Typische EKG-Verdanderungen bei Stérungen

des Kaliumhaushalts. Quelle: Horacek T. EKG-Ubungen.
In: Horacek T, Hrsg. Der EKG-Trainer. 4. Aufl. Stuttgart:
Thieme; 2017: 92.
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eingestellt werden. Mit einem Wirkungseintritt ist nach
10-20 Minuten zu rechnen; der Effekt dieser MaBnahme
hélt im Normalfall 4-6 Stunden an.

Eine weitere Maglichkeit, extrazelluldres Kalium nach in-
trazelluldr zu verschieben, ist die Gabe von B,-Adreno-
zeptor-Agonisten, z.B. 0,2-0,4 mg Salbutamol, inhalativ.
Ahnlich wie Insulin beginnen B,-Adrenozeptor-Agonisten
ca. 10 Minuten nach Gabe, die Kaliumkonzentration im
Plasma zu senken (> Abb. 2). Insulin und B,-Adrenozep-
tor-Agonisten wirken dabei synergistisch, allerdings spre-
chen vor allem Patienten mit einer chronischen Nieren-
insuffizienz nicht auf [B,-Adrenozeptor-Agonisten an.
Wenn durch die genannten MaRnahmen eine Umvertei-
lung von Kaliumionen nach intrazelluldr erreicht ist, ist
der ndchste Schritt, Kalium aus dem Koérper zu eliminie-
ren.

Besteht im Rahmen der Hyperkalidmie gleichzeitig eine
Azidose, kann man sich dies zunutze machen. Durch die
Gabe von Bikarbonat kommt es durch das Absenken der
extrazelluldaren Protonenkonzentration (und einer Ver-
schiebung des pH-Werts ins Alkalische) zu einer Aufnah-
me von Kaliumionen aus dem Extrazellular- in den Intra-
zelluldrraum. Auch dieser Effekt ist nur tempordr, sodass
die Ursachen einer Azidose beseitigt werden miissen, um
die Kaliumionen dauerhaft intrazelluldr zu binden.

Kaliumausscheidung

Bei erhaltener Diurese kann durch Infusionstherapie der
Fluss im distalen Nephron erhéht werden, sodass Kalium-
ionen vermehrt ausgeschieden werden. Bei erhaltener
Diurese kann dies durch die Gabe von Schleifendiuretika
unterstiitzt werden (z.B. kontinuierliche Gabe von Furo-
semid 5-10 mg/h).

In Lehrbiichern wird zur Behandlung von Hyperkalidmien
die Gabe von Kationenaustauscherharzen wie Polysulfon-
sdure genannt. Diese kdnnen entweder oral oder rektal
angewendet werden und fiihren zu einem Austausch
von Kalium durch Natrium. Fir die Akutsituation sind sie
ungeeignet, da der Wirkeintritt nicht gut zu steuern ist
und meist erst Stunden nach Gabe eintritt. Auch ist es in
der Vergangenheit zu enteralen Nekrosen gekommen,
sodass Fachgesellschaften den Einsatz von Austauscher-
harzen kritisch sehen. Einige Studien ergaben zudem,
dass Austauscherharze bei niereninsuffizienten Dialyse-
patienten keinen Effekt erzielten.

s |\lerke
Die schnellste und zuverlassigste Form der Kalium-
elimination stellt die Dialyse dar.

Mithilfe der Hdmodialyse kann ein rascher Abfall der Se-
rumkaliumkonzentration erreicht werden (1 mmol/h in
der 1. Stunde). Jedoch ist zu beachten, dass es nach Dia-
lyse zu einem Kalium-Rebound kommt, d.h. die Kalium-

B-Adrenozeptor-Agonist

/

Y

> Abb. 2 B-Adrenozeptor-Agonisten fiihren zu einer vermehrten Bildung
von zyklischem Adenosinmonophosphat (cAMP). Hierdurch wird die
Aktivitat der Na*/K*-ATPase gesteigert und Kalium vermehrt in die Zellen
aufgenommen. Diesen Effekt kann man sich im Rahmen einer therapie-

bediirftigen Hyperkaliamie zunutze machen.

konzentration im Blut steigt wieder an. Auch ist beschrie-
ben, dass das rasche Absenken der Kaliumkonzentration
durch Dialyse zu kardiale Arrhythmien fiihren kann, wes-
halb sie unter EKG-Kontrolle erfolgen sollte. Einen Uber-
blick der Therapieoptionen bietet » Tab. 2.

Hypokalidmie

s Verke
Eine Hypokalidmie besteht, wenn die Kaliumkonzen-
tration im Plasma unter 3,5 mmol/l absinkt.

Pathophysiologie

Fiir eine Hypokalidmie ist in der Regel eine Verminderung
des Gesamtkaliumpools des Kérpers verantwortlich. Eine
Erniedrigung der Serumkaliumkonzentration ist hdufig
die Folge einer gestorten externen Kaliumbilanz, z.B.
durch eine unzureichende Kaliumaufnahme oder einen
Kaliumverlust (gastroenteral oder renal).

Mangelhafte Zufuhr

Die Fahigkeit der Niere, Kaliumionen aus dem Primarharn
aufzunehmen, ist im Vergleich zur Natriumresorption
schlecht ausgeprdgt. Deshalb kénnen auch ansonsten
gesunde Menschen bei reduzierter Kaliumzufuhr ber
die Nahrung lber 3-7 Tage eine Hypokalidmie ent-
wickeln.
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FALLBEISPIEL - TEIL 2

Zur Stabilisierung der kardialen Erregungsbildung wird zundchst
fraktioniert tiber einen inzwischen eingebrachten ZVK 10 ml Kalzi-
umglukonat 10 % appliziert. Darunter kommt es zu einer Abflachung
der verdnderten T-Welle. Bei Blutglukose von 230 mg/d| erhalt der
Patient einen Insulinbolus von 10 I. E. i.v. Um die Beatmung zu er-
leichtern, wird eine Relaxierung mit Rocuronium durchgefiihrt und
das Atemminutenvolumen gesteigert, um den pCO; abzusenken.
Unter dieser Therapie fallt die Kaliumkonzentration in der nachsten
arteriellen Blutgasanalyse auf 6,6 mmol/l ab; auch der pCO; redu-
ziert sich auf 42 mmHg.

Nach Abschluss der Operation wird der Patient analgosediert, intu-
biert und kontrolliert-beatmet auf die andsthesiologische Intensiv-
station gebracht. Nach Aufnahme wird neben dem bereits in der

V. jugularis interna eingebrachten ZVK ein groRlumiger venoser Zu-
gang zur Hamodialyse angelegt. In der bei Aufnahme durchgefiihr-
ten Blutgasanalyse wird eine Kaliumkonzentration von 4,95 mmol/|
gemessen. Bei guter Diurese unter Furosemid-Stimulation entschei-
det sich das Behandlungsteam gegen eine Notfall-Hamodialyse.

Im weiteren intensivmedizinischen Verlauf sinkt die Kaliumkonzen-
tration weiter ab und betragt bei ausgeglichenem Saure-Basen-
Haushalt 2 Stunden nach Aufnahme 4,3 mmol/l. Die Analgosedie-
rung wird beendet und der Patienten im kurzfristigen Verlauf nach
Riickkehr der Schutzreflexe bei gutem pulmonalem Gasaustausch
extubiert. Der Patient wurde wenige Tage nach dem Ereignis mit
normalem Elektrolytstatus nach Hause entlassen.

Das Behandlungsteam geht davon aus, dass es im Rahmen der lapa-
roskopischen Operation zu einer CO,-Retention durch das Laparo-
skopie-Gas und einer unzureichenden Beatmung kam. In der retro-
spektiven Analyse féllt auch eine intraoperative Oligurie auf, die ver-
mutlich durch eine renale Minderperfusion bedingt und durch den
erhohten intraabdominellen Druck im Rahmen der Laparoskopie
ausgeldst war. Die respiratorische Azidose mit einem Anstieg der
extrazelluldren Protonenkonzentration fiihrte zu einer Verschiebung
aus dem Intrazelluldrraum in den Extrazelluldrraum; wegen der Oli-
gurie konnte die Niere jedoch nicht gegenregulieren, was zu einem
Anstieg des Kaliums fiihrte.

> Tab. 2 Therapie der Hyperkaliamie.

Intervention Dosis
Kalziumglukonat 10% 10 mli.v.
Insulin 21.E.[hi.v.

B,-Agonist 10 mg p.i. oder 0,5mgi.v.

Schleifendiuretika 20 mg als Bolus, dann 5-10 mg/h i. v.

Hdmodialyse -

Wirkeintritt nach

@ Thieme

Vermehrte Ausscheidung

Bereits unter physiologischen Bedingungen verliert ein
Erwachsener pro Tag ca. 10 mmol Kaliumionen tiber den
Stuhl. Bei Diarrho verliert der Organismus kaliumhaltige
Flissigkeiten tber den Gastrointestinaltrakt, was den Ka-
liumverlust auf bis zu 200 mmol/Tag steigern kann.

Haufiges gastrales Absaugen im Rahmen einer Intensiv-
therapie oder Erbrechen kann indirekt ebenfalls zu einem
vermehrten Kaliumverlust fiihren. Hierdurch werden
Saduredquivalente eliminiert, was zu einer metabolischen
Alkalose mit Anstieg der HCO3™ im Blut fiihrt. Damit ge-
langt vermehrt HCO5™ ins distale Nephron, wo es K*-lo-
nen bindet. Der Volumenmangel durch Erbrechen fiihrt
zur Freisetzung von Aldosteron, was zum Verlust von Ka-
liumionen Gber die Niere beitrdgt. Dies kann diagnostisch
genutzt werden, denn hier ist der Kaliumgehalt im Urin
erhoht, wahrend die Chloridkonzentration bedingt durch
die Hypovolamie gering ist.

Ein Anstieg der Aldosteronkonzentration liegt einer Hy-
pokalidgmie zugrunde, die im Rahmen anderer Erkrankun-
gen auftritt. Auf diese Art kann ein Laxanzienabusus eine
Hypokalidmie verursachen. Im Rahmen einer Leberzir-
rhose kommt es durch die Leberinsuffizienz zu einem ver-
minderten Abbau von Aldosteron, was zu einer vermehr-
ten Kaliumausscheidung durch die Niere fiihrt. Auch ein
akutes polyures Nierenversagen kann zu einem Verlust
von Kaliumionen fithren, da die geschddigten Nephrone
filtriertes Kalium nicht wiederaufnehmen kénnen.

Eine Reihe von Medikamenten, welche die Wasseraus-
scheidung erhéhen, kénnen ebenfalls eine Hypokalidmie
herbeifiihren. Die Schleifendiuretika und Thiazide inhibie-
ren die Natrium- und Chloridabsorption im Nephron. Dies
stimuliert im Sammelrohr die vermehrte Aufnahme von
Natriumionen tber den ENaC und gleichzeitig die Sekre-
tion von Kaliumionen im Sammelrohr. Auch Karboanhy-
drasehemmer (z.B. Acetazolamid) fiihren zu einem Kali-
umverlust, da Bikarbonat das Sammelrohr erreicht und
hier Kaliumionen bindet. Neben Diuretika knnen weitere
Medikamente zu renalem Kaliumverlust fiihren, dazu
zahlen Steroide mit mineralokortikoider Wirkung (z.B.

Kommentar

ca.3min transienter Effekt (30-60 min),
membranstabilisierend

15-30 min transienter Effekt (30-60 min),
verschiebt K* in die Zellen

30-90 min transienter Effekt (ca. 120 min),
verschiebt K*in die Zellen

30 min fordert Kaliumelimination

fordert Kaliumelimination
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Hydrokortison), Antibiotika (Penicilline, Gentamicin) und
Antimykotika (vor allem Amphotericin B).

Umverteilungsmechanismen

Neben einem Verlust von Kalium @iber den Harn kdnnen
auch Umverteilungsmechanismen zu einer Hypokalidamie
beitragen. Zum Beispiel kann die Gabe von B,-Adreno-
zeptor-Agonisten (z.B. Salbutamol) durch die Aufnahme
von Kalium in die Zellen zu einer Hypokalidmie fiihren,
insbesondere wenn die Kaliumkonzentration zu Beginn
der Gabe im niedrigen Normbereich lag.

Adrenalin als starker B-Adrenozeptor-Agonist kann eben-
falls eine Umverteilung von Kalium (von extrazellular
nach intrazellulédr) auslésen und so eine Hypokalidmie be-
dingen. Beispielsweise reichen 5% der zur kardiopulmo-
nalen Reanimation empfohlenen Dosierung aus, um den
Kaliumspiegel um 1 mmol/l zu senken. Pathophysiolo-
gisch macht sich dies z.B. im Rahmen eines Myokard-
infarkts bemerkbar, da hier die Plasma-Adrenalinkonzen-
tration ansteigt.

s \erke

Patienten weisen bei Aufnahme ins Krankenhaus
hdufig eine Hypokaliamie auf. Daher sollte jeder Kali-
umwert unter 3,0 mmol/l ziigig korrigiert werden, da
die Gefahr einer lebensbedrohlichen Herzrhythmus-
stérung besteht.

Storungen im Haushalt anderer Elektrolyte

Auch Stérungen im Haushalt anderer Elektrolyte konnen
zu einem Verlust von Kalium (ber die Niere fiihren. Ein
Magnesiummangel stimuliert die Freisetzung von Renin
und Aldosteron und trdgt so zu einer Hypokalidmie bei
[8]. Auch hemmt Magnesium Kaliumkanale; fehlt Mag-
nesium, werden Kaliumionen vermehrt aus den Zellen
freigesetzt und (iber die Niere ausgeschieden. Daher
empfiehlt es sich, bei Patienten, bei denen trotz Kalium-
substitution die Kaliumkonzentration im Plasma nicht
ausreichend ansteigt, ebenfalls mit Magnesium zu substi-
tuieren. Auch eine Hyperkalzamie flihrt zu einer Wasser-
und Salzdiurese und somit zu einem Kaliumverlust.

Klinik

Eine Hypokalidmie fiihrt zu einer Hyperpolarisation der
erregungsbildenden Zellen und somit zu einer Verldnge-
rung des Aktionspotenzials. Dies kann z.B. zu einer ver-

minderten Darmperistaltik mit den klinischen Sympto-
men einer Obstipation und Darmparalyse fiihren.

EKG-morphologisch driickt sich eine Hypokalidmie in un-
spezifischen ST-Senkungen, einer Abflachung der T-Welle
und einer U-Welle aus (> Abb. 1). Generell ist diese Ver-
anderung eher unspezifisch; das EKG daher ungeeignet,
die Schwere einer Hypokalidmie zu bestimmen.

Gerade bei herzkranken Patienten kdnnen Hypokalidmien
aber zu ektopen Erregungsbildungen beitragen und Ar-
rhythmien auslésen. Dies ist insbesondere bei Patienten
mit einer Digitalismedikation der Fall; hier kann es u.U.
zu ventrikuldren Arrhythmien kommen.

Neuromuskuldre Symptome in Folge einer Hypokalidmie
sind Muskelschwdche und ,Restless-Leg“-artige Sympto-
me. Bei starken Hypokalidmien (Serumkonzentration
<2mmol/l), kénnen Paralysen auftreten, die auch die
Atemmuskulatur betreffen.

Therapie

Das primdre Ziel einer Therapie der Hypokalidmie sollte
stets die Behebung der Ursachen sein. Meistens wird eine
Hypokalidmie durch einen absoluten Kaliummangel ver-
ursacht, was zundchst durch eine Verschiebung von Ka-
liumionen von intrazelluldr nach extrazelluldr kompen-
siert wird. Fallt die Kaliumkonzentration im Plasma um
0,3 mmol/l ab, bedeutet dies, dass netto 100 mmol Ge-
samtkalium fehlen.

s |\erke

Bei zu rascher Substitution dieses Mangels sind die
Umverteilungsmechanismen tiberfordert, daher soll-
te eine intravendse Kaliumsubstitution bei Patienten
mit normaler Nierenfunktion 0,5-0,6 mmol/kgKG/h
nicht Giberschreiten.

Ist die Nierenfunktion eingeschrankt, sollte die Ge-
schwindigkeit der Kaliumsubstitution halbiert werden
(0,25-0,3 mmol/kgKG/h).  Diabetes-mellitus-Patienten
ohne Ketoazidose oder Hyperglykdmie sollten ebenfalls
langsam substituiert werden (ohne Niereninsuffizienz:
0,2 mmol/kgKG/h; mit Niereninsuffizienz: 0,7 mmol/
kgKG/h) [10].

Wenn kein weiteres Kalium zugefiihrt wird, erreicht die
Kaliumkonzentration im Plasma ihr Maximum am Ende
der Infusion. Im Verlauf der 1. Stunde nach Infusions-
stopp kann sie aber erneut um 50% abnehmen, daher
muss eine engmaschige Uberwachung des Kaliumspie-
gels erfolgen. Wenn der Patient am Ende einer Kalium-
infusion immer noch hypokalidame Werte aufweist, sollte
Kalium weiter substituiert werden. Bei normokalidmen
Werten sollte die Serumkaliumkonzentration 2-3 Stun-
den nach Infusionsende erneut kontrolliert werden.

Eine leichte Hypokalidmie kann durch orale Kaliumsubsti-
tution behandelt werden, jedoch reizen kaliumsalzhaltige
Lésungen (z.B. in Form von Brausetabletten) die Magen-
schleimhaut. Obwohl die gastrointestinale Kaliumresorp-
tion beim Gesunden nahezu vollstdndig erfolgt, kann die
Resorption von Kaliumsalzen bei Patienten z.B. nach ab-
dominellen Eingriffen aufgrund einer eingeschrénkten
Darmpassage reduziert sein, was die orale Applikation in
ihrer Steuerbarkeit einschrankt.
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Wenn eine (ibermédRige Substitution durch orale Ka-
liumgabe erfolgt, konnen auch nierengesunde Pa-
tienten kurzfristig einen Anstieg der Plasmakalium-
konzentration auf > 6,5 mmol/l entwickeln.

Bei der oralen Aufnahme wird das Maximum der Kalium-
konzentration im Blut nach ca. 2 h erreicht. Daher sollte
eine orale Kaliumsubstitution nicht die Menge der o.g.
intravendsen Kaliumgabe (ibersteigen. Auch eine gleich-
zeitige Gabe von oralem und intravendsem Kalium sollte
unterbleiben bzw. nur unter engmaschiger Kontrolle im
Rahmen einer intensivmedizinischen Behandlung erfol-
gen.

Schlussfolgerungen

Kalium ist ein lebenswichtiges Kation, das sich zu 98% in-
trazellular befindet. Im Extrazelluldrraum betragt die Kali-
umkonzentration 3,5-5 mmol/l; es tragt wesentlich zur
Aufrechterhaltung des Ruhemembranpotenzials bei. Eine
Storung im Kaliumhaushalt féllt meist durch eine verén-
derte kardiale Erregungsbildung oder neuromuskuldre
Signaltransduktion auf. Stérungen des Kaliumhaushalts
in Form von Hyper- oder Hypokalidmien kénnen lebens-
bedrohlich sein. Jede Serumkaliumkonzentration von
26,5 mmol/l muss umgehend therapiert werden - unab-
hdngig davon, ob Symptome auftreten oder nicht.

KERNAUSSAGEN

= 98% des Gesamtkaliums befinden sich im Intrazellularraum, nur
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2% im Extrazelluldrraum.

Der Kaliumhaushalt wird durch 2 interagierende Systeme gesteu-
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zifische ST-Senkungen, eine Abflachung der T-Welle und eine
U-Welle aus.
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Punkte sammeln auf CME thieme.de

Frage 1

Wie viel Prozent der téglich renal filtrierten Kaliumionen werden
in der Henle-Schleife wieder aufgenommen?

A 20%

B 60%

C 40%

D 70%

E 90%

Frage 2

Welches Medikament kann durch Blockade der Kaliumreabsorp-
tion in der Niere eine Hypokalidmie mit verursachen?

A Amilorid

B Kalziumglukonat 10%

C Amphotericin B

D Haloperidol

E Thiopental

Frage 3

Welche EKG-Verdnderung kann die erste Manifestation einer Hy-
perkalidmie sein?

A ST-Hebungin Il, II, aVF

linksanteriorer Hemiblock

Sinusarrhythmie

Kammerflimmern

neu aufgetretenes Q

m Qo N @

Frage 4

Was ist der erste Schritt in der Behandlung einer symptomati-

schen Hyperkalidamie?

A Membranstabilisierung durch Gabe von Kalziumglukonat i.v.

B Gabe von Schleifendiuretika, um die renale Kaliumausschei-
dung zu steigern

C Gabe von Austauschharzen per os

kontinuierliche Hamofiltration

E Orale Magnesiumsubstitution

O

Frage 5

Welchen Einfluss nehmen B,-Adrenozeptor-Agonisten wie Sal-

butamol auf die Serumkaliumkonzentration?

A Sie steigern die Serumkaliumkonzentration durch vermehrte
Freisetzung.

B Sie fiihren zu einer vermehrten Kaliumausscheidung in der
Niere.

C Sie haben keinen Einfluss auf die Kaliumkonzentration.

D Sie stimulieren die Kaliumionenaufnahme in die Zellen und
senken die Serumkonzentration.

E Sie steigern die Serumkaliumkonzentration durch gesteiger-
te enterale Aufnahme.

Frage 6

Welches in der perioperativen Medizin hdufig verwendete Medi-
kament kann bei vorerkrankten Patienten durch Umverteilung
eine lebensbedrohliche Hyperkalidmie auslosen?

A Propofol

B Heparin

C Succinylcholin

D Rocuronium

E Suggamadex

Frage 7

Welche Substitutionsrate sollte bei der Behandlung einer Hypo-
kalidmie nicht tiberschritten werden?

A 10 mmol/kg/h

B 1 mmol/kg/h

C 0,6 mmol/kg/h

D 6 mmol/kg/h

E Die Infusionsgeschwindigkeit kann nicht angeben werden.

» Weitere Fragen auf der folgenden Seite...
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Punkte sammeln auf CME thieme.de

Frage 8

Was ist die zuverldssigste therapeutische Intervention zur dauer-
haften Senkung der Kaliumkonzentration?

A Glukose-Insulin-Infusion

B B,-Adrenozeptor-Agonisten-Gabe

C Gabe von Kationenaustauscherharzen

D Hamodialyse

E Hyperventilation mit respiratorischer Alkalose

Frage 9

Welche EKG-Verdnderung sollte eine Bestimmung der Serum-
kaliumkonzentration nach sich ziehen?

A ST-Hebungen (ber der Brustwand

B Sokolow-Lyon-Index >3,5 mV

C R-Verlust V3-V6

D Q-Zacke in Ableitung Il, lll, aVF

E spitzgipfelige T-Welle

Frage 10

Welche Elektrolytstérung kann eine Hypokalidmie mit verursa-
chen?

A Hypernatridmie

B Hyponatridmie

C Hypokalzdmie

D Hypermagnesidmie

E Hypomagnesidamie
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