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Kalium (K+; Molekulargewicht 39) ist das wichtigste intrazelluläre Kation und für
die normale Zellfunktion unerlässlich. Veränderungen in der K+-Regulation können
zu neuromuskulären, gastrointestinalen und kardialen Anomalien führen. Sowohl
Hypo- als auch Hyperkaliämie sind dafür bekannt, dass sie potenziell tödliche
Rhythmusstörungen, kardiale Funktionsstörungen sowie andere Komplikationen
auslösen können [1]. Hypokaliämie, Hyperkaliämie und Kaliumvariabilität sind
unabhängig voneinander mit einer erhöhten Mortalität assoziiert, ein Monitoring
diesbezüglich ist unerlässlich [2].
ABKÜRZUNGEN

ACE Angiotensin converting Enzyme

AKI akute Nierenschädigung

AL Anionenlücke

ATRA All-trans-Retinsäure

BGA Blutgasanalyse

BZ Blutzucker

CKD chronische Nierenkrankheit

COVID-19 Coronavirus Disease 2019

CRRT Continuous renal Replacement Therapy

ENaC Expression des epithelialen Natrium-

kanals

G20% 20%ige Glukoselösung

HCO3
− Bikarbonat

NSAID Nonsteroidal anti-inflammatory Drug

(nichtsteroidales Antiphlogistikum)

pO2 Sauerstoffpartialdruck

RAAS Renin-Angiotensin-Aldosteron-System

RR Blutdruck
Einleitung
Das optimale Kaliumniveau bei Intensivpatienten ist un-
bekannt. Bei Herzinsuffizienz und akutemMyokardinfarkt
wird ein Zielbereich von 4,5–5,5mmol/l angestrebt, an-
sonsten sind 3,5–5,0mmol/l für Patienten auf der Inten-
sivstation als sicher akzeptiert [3].

Bei Patienten mit mehreren (chronischen) Grunderkran-
kungen und assoziierter medikamentöser Therapie ist
die Genese oft multifaktoriell. Die Na+/K+-ATPase-Pumpe
erhält den transmembranösen Kaliumgradienten auf-
recht und kann durch viele Faktoren wie Insulin, Kate-
Kalium – was… Intensivmedizin up2date 2021; 17: 291–312 |© 2021. Thieme
cholamintherapie, Säure-Basen-Status oder andere Be-
handlungsmaßnahmen auf der Intensivstation beein-
flusst werden. Die Kaliumhomöostase wird zudem we-
sentlich durch die renale Funktion und die Kaliurese regu-
liert.
Physiologie: Kaliumhomöostase
Hypo- und Hyperkaliämie im Plasma können – müssen
aber nicht – mit einer absoluten Veränderung des Ge-
samtkörperkaliums einhergehen. Kalium wird im „nor-
malen“ Leben mit der Nahrung aufgenommen. Generell
wird eine kaliumreiche Kost empfohlen. Die Elimination
ist überwiegend renal, etwa 90% der aufgenommenen
Kaliummenge werden über die Niere (ca. 72mmol) und
nur 10% intestinal (ca. 8mmol) entfernt. Die intestinale
Kaliumelimination lässt sich quantitativ nur wenig stei-
gern auf max. 20–30mval täglich (Ausnahme: Durchfall).
Der Gesamtkörperkaliumbestand liegt bei etwa
3500mmol, wobei der weit überwiegende Teil intrazellu-
lär lokalisiert ist. Die dortige Konzentration liegt bei ca.
150mmol/l, extrazellulär hingegen liegt die Kaliumkon-
zentration zwischen 3,5 und 5,0mmol/l [4, 5].

Die asymmetrische Verteilung von Kalium zwischen intra-
zellulärem (98%) und extrazellulärem (2%) Kompar-
timent wird wesentlich von der Aktivität der ubiquitär
vorhandenen Na+-K+-ATPase-Pumpe aufrechterhalten.
Der hohe Konzentrationsgradient zwischen intra- und ex-
trazellulärem Kompartiment ist die Grundlage des Ruhe-
membranpotenzials, Veränderungen des Gradienten be-
einflussen die Erregbarkeit und Kontraktion. Neurophy-
siologische und neuromuskuläre Beeinträchtigungen so-
wie Rhythmusstörungen stehen entsprechend im Vorder-
grund einer Dyskaliämie.
291. All rights reserved.



STECKBRIEF

Säure-Basen-Störungen und Kalium

▪ Nichtorganische (mineralische) Azidosen bewirken

einen Kaliumanstieg.

– Azidosen durch Akkumulation organischer

Säuren bzw. Azidosen mit hoher AL haben kaum

Einfluss auf den Kaliumspiegel.

– Respiratorische Azidosen bewirken geringe

Veränderungen.

– Änderungen pro pH-Einheit sind bei Azidose

größer als bei Alkalose.

▪ Dyskaliämien bei chronischen Säure-Basen-Stö-

rungen sind meist renal bedingt, wenig(er) durch

transzelluläre Verschiebung.

▪Weitere Einflussfaktoren:

– Blutzuckerschwankungen, Veränderungen der

Plasmatonizität und Säure-Basen-Störungen

beeinflussen das interne K+-Gleichgewicht.
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Weitere Einflussfaktoren auf den Kaliumgradienten sind
die H+-Ionenkonzentration (pH) und Tonizitätsverän-
derungen (Osmolalität). Anstiege der extrazellulären To-
nizität bewirken einen Kaliumausstrom aus der Zelle. Die
Effekte sind insgesamt jedoch moderat im Vergleich zu
den vorbeschriebenen Veränderungen.

Endogene Bilanzierung

Deutliche und v. a. akute Abweichungen von der norma-
len Kaliumkonzentration zwischen 3,5–5,0mmol/l sind
lebensbedrohlich.

Merke
Die klinische Ausprägung der Symptomatik ist
v. a. von der zeitlichen Dynamik abhängig.

Je schneller sich eine Elektrolytstörung entwickelt, desto
wahrscheinlicher wird es zu einer symptomatischen
Manifestation kommen, da sich rasch eine erhebliche Än-
derung des transzellulären Kaliumquotienten ergibt. Es
ist hilfreich, sich vor Augen zu führen, dass bereits eine
1%ige Kaliumverlagerung von intra- nach extrazellulär
(ca. 35mval des Gesamtkörperkaliums) einen erhebli-
chen akuten Anstieg des extrazellulären Kaliums (normal
ca. 70mval) bewirken würde. Der Verzehr eines Steaks
oder ein Trauma mit Myolyse könnten daher tödlich en-
den, sofern Sicherungsmechanismen der Kaliumhomöo-
stase beeinträchtigt sind oder ausfallen. Dies sind unter
normalen Bedingungen Insulin und der β-adrenerge To-
nus, indem sie die intrazelluläre Kaliumaufnahme, v. a. in
die Muskelzellen, anregen [6].

TIPP

Bei Hyperkaliämie sollte ein vorwiegend transzellu-

lärer Kaliumshift vermutet werden, wenn:

▪ diese akut/plötzlich auftritt,

▪ die Kaliumzufuhr gering ist und

▪ eine normale Nierenfunktion besteht.

Die Insulinfreisetzung nach einer (kaliumreichen) Mahlzeit
ist von zentraler Bedeutung bei der postprandialen intra-
zellulären Kaliumaufnahme. Insulin erleichtert die Gluko-
seaufnahme in insulinempfindlichen Geweben und sti-
muliert die K+-Aufnahme durch Erhöhung der Aktivität
der Na+/K+-ATP-Pumpe. Die maximale Transportrate ist
ausreichend, um die Hälfte (!) des im extrazellulären
Raum befindlichen Kaliums (bzw. des in einer großen
Mahlzeit absorbierten Kaliums) innerhalb von 15 s in den
Intrazellulärraum zu transferieren. Die (renale) Elimination
des aufgenommenen Kaliums erfolgt in den folgenden
6–8 h.

Insulin akzeleriert die zelluläre Kaliumaufnahme (interne
Homöostase) und verhindert postprandial exzessive An-
stiege der Plasmakaliumkonzentration.
Hafer C. Kalium – was… In
Beim metabolischen Syndrom/Diabetikern und chro-
nischer Nierenerkrankung (CKD) ist die insulinvermittelte
Glukoseaufnahme beeinträchtigt

Katecholamine spielen eine wichtige physiologische Rolle
bei der Regulierung der K+-Konzentration im Plasma. Eine
erhöhte K+-Aufnahme führt zu einer erhöhten Katechol-
aminsekretion und stimuliert über β2-adrenerge Rezep-
toren eine erhöhte Aktivität der Na+/K+-ATPase und damit
eine erhöhte K+-Aufnahme in die Skelettmuskulatur.
Durch diesen Mechanismus wird der sonst auftretenden
Anstieg der extrazellulären K+-Konzentration begrenzt.
Umgekehrt beeinträchtigt eine Blockade der β-adrener-
gen Rezeptoren die Fähigkeit, eine K+-Belastung zu regu-
lieren.

Metabolische Azidosen mit normaler Anionenlücke (hyper-
chlorämische Azidosen bzw. mineralische Azidosen) ge-
hen mit einer transzellulären Verschiebung von K+ einher,
wobei ein pH-Abfall von 0,1 das Serumkalium um ca.
0,4mmol/l ansteigen lässt. Dagegen haben metabolische
Azidosen mit hoher Anionenlücke (organische Azidosen)
allenfalls geringgradige Auswirkungen auf den transzellu-
lären Kaliumtransfer. Eine akute metabolische Azidose
beeinträchtigt die renale Kaliumexkretion, wohingegen
sie durch eine metabolische Alkalose erleichtert wird. Re-
spiratorische Störungen (primäre Änderung CO2) bewir-
ken keine relevanten transzellulären K+-Verschiebungen.

Merke
Bei der Diagnose Hyperkaliämie sollte immer eine
Blutgasanalyse durchgeführt werden, um die zu-
grunde liegende Pathophysiologie einschätzen zu
können.
tensivmedizin up2date 2021; 17: 291–312 | © 2021. Thieme. All rights reserved.
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Exogene Bilanz

Skelettmuskel und Leber sind die größten körpereigenen
akuten Puffer für die ernährungsbedingte Kaliumbelas-
tung. Die Elimination des Kaliums aus dem Körper nach
extern erfolgt renal über den Urin (etwa 90%) und extra-
renal durch den Darm (ca. 10%). Bei hochgradiger Nie-
renfunktionseinschränkung kann der Anteil über den
Darm etwas gesteigert werden (maximal möglich: ca.
20%). In der intensivmedizinischen Betreuung kann ins-
besondere mittels der Verabreichung von Diuretika, Kali-
um und Infusionslösungen (inkl. parenteraler Ernährung)
auf die Kaliumhomöostase Einfluss genommen werden.

Kaliumregulation durch die Niere

Eine Steigerung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Sys-
tems (RAAS) führt zu Natriumretention und Kaliurese [7].
Die renale Kaliumausscheidung hängt in erster Linie von
einer ausreichenden Natriumabgabe an das Aldosteron-
sensitive distale Nephron und einer Zunahme der Aldo-
steron-Sekretion ab. Bei Personen mit vermindertem Zir-
kulationsvolumen (z.B. bei Volumendepletion, konges-
tiver Herzinsuffizienz oder Zirrhose) ist die Aldosteron-
sekretion erhöht, was die Expression des epithelialen Na-
triumkanals (ENaC) im distalen Nephron stimuliert. Ver-
allgemeinernd besteht bei guter und noch erhaltener
Diurese eine ausreichende Kaliurese, sofern nicht medi-
kamentöse Einflüsse vorliegen, welche die renale Kaliu-
mausscheidung hemmen (z. B. kaliumsparende Diuretika
wie Aldosteron-Antagonisten).
Spezielle intensivmedizinische
Risikokonstellationen

Akute und chronische Nierenerkrankung

Dyskaliämien treten häufig bei Notfallpatienten mit aku-
tem Nierenversagen (Acute Kidney Injury, AKI) auf. Kali-
umsparende Diuretika, Hemmer des Renin-Angiotensin-
Aldosteron-Systems und Nierenfunktionseinschränkun-
gen (akut und chronisch) sind Prädiktoren für eine Hyper-
kaliämie [8].

Akute Nierenschädigung

Im Setting einer Notaufnahme fand sich eine Hyperkali-
ämie bei 13% und eine Hypokaliämie bei 11% der Patien-
ten mit AKI [8]. Bei persistierender Oligurie ist auf Dauer
eine Akkumulation von Kalium unvermeidlich. Klassisch
findet sich diese Konstellation bei chronischen (v. a. „gut
ernährten“) Hämodialysepatienten, die bereits oligurisch
sind und trotz großer Biomasse nur kurze Hämodia-
lysezeiten (3 × 4 h oder weniger wöchentlich) haben. Bei
Peritonealdialysepatienten besteht indes eher eine Nei-
gung zur Hypokaliämie, z. T. aufgrund häufig(er) noch
bestehender Restdiurese und der Tendenz zur nutritiven
Mangelversorgung.
Hafer C. Kalium – was… Intensivmedizin up2date 2021; 17: 291–312 |© 2021. Thieme
Auch bei noch nicht dialysepflichtigen Patienten mit hö-
hergradiger chronischer Nierenfunktionseinschränkung
ist die Hypokaliämie deutlich häufiger als eine Hyperkali-
ämie [8–10]. Der Grund dafür liegt meist in einer intensi-
vierten diuretischen Therapie, v. a. mit Thiaziden. Trotz
des Risikos profunder Hypokaliämien und im Vergleich
zur intensivierten Therapie mit Schleifendiuretika
schlechteren Ergebnissen ist die „sequenzielle Nephron-
blockade“ (leider) immer noch populär [9–11].

Die Empfehlung einer kaliumarmen Kost bei chronischer
Nierenfunktionseinschränkung ist insofern unglücklich.
Erst bei Kaliumwerten > 5,3mmol/l sollte die Zufuhr auf
2–3 g/d reduziert werden [12].

Ernährung und Refeeding

Merke
Kalium- und Magnesiumspiegel im oberen Norm-
bereich sind protektiv für gastrointestinale
postoperative Motilitätsstörungen [13].

Die Ernährungstherapie ist ein wichtiger Baustein der In-
tensivtherapie. Bei der enteralen oder parenteralen Er-
nährung kritisch kranker Patienten kann es zu einer ho-
hen Kaliumzufuhr kommen. Des Weiteren kann bei mal-
nutritierten Patienten ein Refeeding-Syndrom auftreten,
da durch die Einleitung einer enteralen oder parenteralen
Ernährung eine Insulinsekretion induziert wird, die Ver-
schiebungen von Kalium, Phosphor und Magnesium nach
intrazellulär bewirkt (s.o.). Die resultierende Phosphat-
verarmung und Hypokaliämie können eine Dysfunktion
der Atemmuskulatur bewirken oder verstärken, zudem
erhöht die Hypophosphatämie das arrhythmogene Po-
tenzial einer Hypokaliämie.

Diabetes mellitus

Elektrolytstörungen sind bei Patienten mit Diabetes häu-
fig. Der (relative) Insulinmangel ist ein erheblicher Risiko-
faktor für die Entwicklung einer akuten Hyperkaliämie, da
die mit der Nahrungszufuhr gekoppelte Kaliumzufuhr
kein entsprechendes postprandiales Korrelat in der Insu-
linsekretion findet. Verstärkt wird dieser Effekt durch ein-
hergehende Steigerung der Osmolalität, die einen wichti-
gen Faktor für einen Kaliumefflux aus der Zelle darstellt
(s. o.). Bei Patienten mit Typ-2-Diabetes ist die insulinver-
mittelte zelluläre Kaliumaufnahme jedoch weitgehend
erhalten [14].

Bei Patienten mit diabetischer Ketoazidose liegt bei der
Aufnahme häufig eine Hyperkaliämie vor, obwohl das
Ganzkörperkalium reduziert ist. Initial wird die Hyperkali-
ämie durch einen Shift von Kalium verursacht, der aus der
erhöhten Osmolalität und dem Insulinmangel resultiert.
Nach Therapie mit Insulin wird der aus der vorangegan-
genen osmotischen Diurese und der erhöhten Mineralo-
kortikoid-Aktivität resultierende Kaliummangel dann of-
fensichtlich.
293. All rights reserved.



ÜBERSICHT

Auswahl häufiger intensivmedizinische

Konstellationen für Dyskaliämien

▪medikamentöse Therapie!

– iatrogen→ Kaliumgabe, kaliumsparende

Medikation

– Diuretika (Thiazide)

▪ akute Nierenschädigung

▪ Dialysepatienten

▪ Diabetiker und Blutzuckerentgleisungen

▪ (chronische) Herzinsuffizienz

▪ Säure-Basen-Störungen

▪ transfusionspflichtige Blutungen

▪ Traumata mit Rhabdomyolyse

▪ akuter Zellzerfall (Chemotherapie/Hämolyse)

▪ BRASH-Syndrom (Erläuterung s. Text)

▪Malnutrition

▪ geriatrische Patienten (Polymedikation, Durst-

gefühl, Multimorbidität etc.)

▪ Transplantation

▪ Intensiveinheit/postoperativ

▪ COVID-19

▪ endokrinologische Veränderungen

– Nebenniereninsuffizienz
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Häufig findet sich bei Diabetikern zudem eine renal tubu-
läre Azidose Typ IV, bei der pathophysiologisch ein hypo-
reninämischer Hypoaldosteronismus vorliegt, was eben-
falls zu einer Hyperkaliämie prädisponiert [15].

Geriatrische Patienten

Altersbedingte Veränderungen, die zum vermehrten Auf-
treten von Elektrolytstörungen beitragen, sind neben Al-
teration des Durstgefühls (die häufig auch bei psychiatri-
schen Patienten zu beobachten ist) und nutritiven Stö-
rungen (verminderte Aufnahme von Magnesium, Kalium
und Phosphat) eine verminderte Nierenfunktion und
Polypharmazie [16]. Da ältere Menschen häufiger eine
eingeschränkte Nierenfunktion aufweisen und oft mit
der Kaliumausscheidung interferierende Medikamente
erhalten (insbesondere Thiazide), steigt die Häufigkeit
von Dyskaliämien mit zunehmendem Alter [17].

Kardiovaskuläre Patienten: Hypertonus,
(chronische) Herzinsuffizienz und Infarkt

Ein hochnormaler Kaliumspiegel ist kardioprotektiv und
hat einen positiven Einfluss auf den Blutdruck. Die durch-
schnittliche Senkung des Blutdrucks bei kaliumreicher
Kost beträgt 8,0/4,1mmHg (!) und reduziert dadurch
die Häufigkeit von kardiovaskulären Ereignissen [18].

Herzinsuffizienz aktiviert das RAAS und das sympathi-
sche Nervensystem und induziert damit eine Hypokali-
ämie. Diuretika verschlimmern diese und erhöhen zudem
die neurohormonelle Aktivierung, sodass Substanzen der
leitliniengerechten medikamentösen Therapie der Herz-
insuffizienz, die diesen Pathomechanismus durchbre-
chen (sollen), gleichzeitig natürlich mit dem Kaliumhaus-
halt interferieren: ACE-Inhibitoren und Angiotensin-Re-
zeptor-Blocker (ATRA), Mineralokortikoid-Antagonisten,
β-Blocker.

Bei Herzinsuffizienz sind Dyskaliämien ein erheblicher
Prädiktor für die Mortalität [19,20]. Für intensivmedizi-
nische Patienten werden kardioprotektive Wirkungen
durch Kalium beim akuten Myokardinfarkt diskutiert,
wahrscheinlich durch die Abnahme ventrikulärer Rhyth-
musprobleme. Tatsächlich fand sich in einer Interventi-
onsstudie (MRFIT) bei einer Reduktion des Serumkaliums
um 1mmol/l ein deutlicher Anstieg ventrikulärer Ar-
rhythmien [21]. In einer anderen großen retrospektiven
Kohortenanalyse zeigte sich die niedrigste Mortalität al-
lerdings bei einem „normalen“ Kalium zwischen 3,5 und
4,5mmol/l [22]. Dennoch empfehlen andere Autoren
bei Herzinsuffizienz und akutem Myokardinfarkt einen
Zielbereich von 4,5–5,5mmol/l [3].

Kaliumkonzentrationen über 5,5mmol/l sind aber zu ver-
meiden, da die meisten Patienten auch eine Nierenschä-
digung aufweisen und das Risiko für eine Hyperkaliämie
bei Dehydrierung und interkurrenten Infekten haben.
Diabetes und chronische Niereninsuffizienz sind mit kar-
Hafer C. Kalium – was… In
diovaskulären Erkrankungen assoziiert und eigenständige
Risikofaktoren für Dyskaliämien [23].

Medikation

Kaliumperfusoren, Kaliumzusätze oder orale Kaliumga-
ben (Kaliumzitrat oder Kaliumchlorid) werden im inten-
sivmedizinischen Setting häufig eingesetzt. Ergänzend
gibt es Umstände, die den Shift von Kalium aus den Zel-
len begünstigen:
▪ Untergang der Zellen (therapeutisch gewollt bei Che-

motherapie; unerwünscht bei einer Hämolyse oder
Massentransfusion) oder

▪ akute Freisetzung (Muskelrelaxans Succinylcholin).

Auch β-Blocker beeinflussen diesen Mechanismus.

Kaliumgehalt von Infusionslösungen

Vollelektrolytlösungen enthalten Kalium. Daraus ist der
Mythos entstanden, dass bei Patienten mit leicht erhöh-
tem Kalium oder „potenziellem Risiko“ statt kaliumhalti-
ger Vollelektrolytlösungen besser NaCl 0,9% zu infundie-
ren sei. Das ist nicht sinnvoll, denn die Kaliumkonzentra-
tion der üblichen Vollelektrolytlösungen (Ringer-Laktat,
Jonosteril, Sterofundin) sind immer noch niedriger als bei
einer Hyperkaliämie im Serum der Patienten – von der
fehlenden Berücksichtigung des Verteilungsvolumens
einmal abgesehen. Viel stärker wird der Kaliumspiegel
durch den transzellulären Shift beeinflusst (s. o.). Eine
tensivmedizin up2date 2021; 17: 291–312 | © 2021. Thieme. All rights reserved.
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(hochvolumige) Infusion mit NaCl 0,9% und die daraus
resultierende hyperchlorämische metabolische Azidose
führt entsprechend eher zu einer Hyperkaliämie. Entspre-
chend ist der Einsatz von NaCl 0,9% obsolet, und als Stan-
dard sollte auf K+-haltige, balancierte Lösungen wie z.B.
Sterofundin ISO zurückgegriffen werden [24–28]. Aus-
nahme und sinnvoll ist der Einsatz von NaCl 0,9% hin-
gegen bei der Hypokaliämie mit metabolischer Alkalose.

Ein weiterer Irrglaube ist, dass Transfusionen (Erythrozy-
tenkonzentrate) eine Hyperkaliämie induzieren, sofern
es nicht als Komplikation zu einer Hämolyse kommt.

Merke
Die Ansicht, dass Ringer-Laktat bei Hyperkaliämie
gemieden werden sollte, ist Unsinn. Vollelektrolyt-
lösungen sind Infusionstherapie der Wahl bei
Hyperkaliämie, NaCl 0,9 ist obsolet.

RAAS-Hemmer sind bei Herz- und Niereninsuffizienz indi-
ziert und die am häufigsten in der klinischen Praxis einge-
setzten kardionephroprotektiven Medikamente. Bei
schwerer Herzinsuffizienz reduziert auch Spironolacton
die Sterblichkeit und Krankenhauseinweisungen mit kar-
diovaskulären Problemen. Durch diese Hemmung des
RAAS wird jedoch die renale Kaliumausscheidung ver-
mindert und damit die Wahrscheinlichkeit einer Hyperka-
liämie erhöht. Dennoch haben sie den höchsten Nutzen
bei der Prävention von kardiovaskulären Ereignissen,
auch bei höhergradiger Nierenfunktionseinschränkung
(CKD-Stadien 3–5) [29].

Andere Risikofaktoren einer Hyperkaliämie sind Kali-
umpräparate oder NSAID (non-steroidal anti-inflamma-
tory drug) und Medikamente, die den Natrium- und Ka-
liumaustausch der Zellen blockieren (z. B. bei der akuten
Digitalisintoxikation). Die Kaliumregulation der Niere
wird beeinflusst durch Calcineurin-Inhibitoren, Amilorid
und Trimethoprim, die eine Hyperkaliämie begünstigen.

Den gegenteiligen Effekt haben Schleifendiuretika und
Thiazide, auch Carboanhydraseinhibitoren und Osmothe-
rapeutika verstärken eine Kaliurese. Zahlreiche Substan-
zen (Aminoglykoside, Chemotherapeutika wie Cisplatin,
Antibiotika) bewirken durch tubuläre Schäden einen Kali-
umverlust.

Die gastrointestinale Elimination kann entweder durch
eine verminderte Kaliumaufnahme reduziert (Patiromer)
oder durch enterale Verluste (Laxanzien) intensiviert wer-
den. Durchfälle gehen z. T. mit erheblichen enteralen Ka-
liumverlusten einher. Dies kann ein Drittel des normalen
Gesamtkörperkaliums ausmachen [30].
Hafer C. Kalium – was… Intensivmedizin up2date 2021; 17: 291–312 |© 2021. Thieme
BRASH-Syndrom

Dem Akronym BRASH liegt der Symptomenkomplex aus
Bradykardie, renalem Versagen, atrioventrikulärer Blo-
ckade (AV-Blockade), Schock und Hyperkaliämie zugrun-
de. Häufigste Auslöser sind entweder eine Hypovolämie
oder Medikamente, die eine Hyperkaliämie oder akute
Nierenschädigung fördern. Unbehandelt führt diese
Symptomkaskade zu einer weiteren Verschlechterung
der Nierenfunktion mit Verschlimmerung der Hyperkali-
ämie und hämodynamischen Instabilität. Differenzial-
diagnostisch abzugrenzen sind isolierte Hyperkaliämie
oder Überdosierungen von Medikamenten, die den AV-
Knoten blockieren. Die Behandlung zielt auf eine Wieder-
herstellung des Flüssigkeitshaushaltes, die Therapie der
Hyperkaliämie (i. v. Kalzium, Insulin/Glukose, β-Agonis-
ten, Diurese) und die Behandlung der Bradykardie. Bei
unzureichender Besserung sind ggf. weitergehende The-
rapien notwendig (Lipidemulsion, Glukagon oder hoch-
dosierte Insulininfusion) [20].

Zellzerfall (Rhabdomyolyse/Hämolyse)

Das Ausmaß der Hyperkaliämie korreliert mit dem Trau-
ma und dem Ausmaß des Zellzerfalls. Die Eckpfeiler der
Therapie sind die frühzeitige und aggressive Volumenre-
pletion mit Vollelektrolytlösungen. Ergänzend kann der
Einsatz von Bikarbonat-haltigen Infusionen und Mannitol
erwogen werden. Die Maßnahmen fokussieren in erster
Linie auf die Elimination des freigesetzten Kaliums: for-
cierte Diurese und ggf. Nierenersatztherapie. Die sonst
üblichen Therapiemaßnahmen zur Verschiebung von Ka-
lium in den intrazellulären Raum (Insulin, β-Mimetika)
sind angesichts des bestehenden Traumas wenig (bis gar
nicht) effektiv, sodass eine Nierenersatztherapie frühzei-
tiger als bei anderen Erkrankungen erwogen werden soll-
te [31].

Nebenniereninsuffizienz

Eine Nebenniereninsuffizienz ist intensivmedizinisch
deutlich häufiger, als sie de facto diagnostiziert wird. Bei
dieser lebensbedrohlichen Problematik finden sich neben
den klinischen Symptomen (Hypotonie, Übelkeit und Er-
brechen, schwere Müdigkeit, Fieber, Schläfrigkeit) typi-
sche laborchemischen Veränderungen: begleitend zu
einer Hyponatriämie (90%) zeigt sich eine Hyperkaliämie
als Folge einer verminderten mineralokortikoiden Wir-
kung.

Transplantation

Medikamente, die häufig nach Nierentransplantation ein-
gesetzt werden, darunter Calcineurin-Hemmer, ACE-Inhi-
bitoren, Angiotensin-Rezeptorblocker, β-Blocker und an-
timikrobielle Mittel, gelten als Risiko für eine Hyperkali-
ämie bei Empfängern mit einem gut funktionierenden
Allotransplantat. Weitere Risikofaktoren sind Komorbidi-
täten wie Diabetes, Bluthochdruck und Herzinsuffizienz
sowie die Einnahme einer kaliumangereicherten Ernäh-
rung.
295. All rights reserved.
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Patiromer und Natrium-Zirkonium-Cyclosilikat sind Op-
tionen zur Behandlung asymptomatischer Hyperkaliämie.
Ihre Wirksamkeit, bessere Verträglichkeit und vergleich-
bare Kosten im Vergleich zu bisher verfügbaren Kalium-
bindern machen sie zu einer Therapieoption bei chro-
nischer Hyperkaliämie nach Nierentransplantation [32].

Kardiochirurgie

Dyskaliämien werden häufig in der Kardiochirurgie gese-
hen. Begünstigend für deren Entwicklung sind die meist
umfangreiche hämodynamisch wirksame Medikation,
die extrakorporale Zirkulation und die Hypothermie (in-
traoperatives Cooling, postoperative Erwärmung). Auch
ist bekannt, dass während des postoperativen Weanings
von Suprarenin regelmäßig transiente Rebound-Hyper-
kaliämien auftreten. Schwankungen der Kaliumkonzen-
tration tragen auch zur Präzipitation von Vorhofflimmern
bei [33].

Thermoregulation

Im Rahmen akuter Temperaturschwankungen können
ebenfalls Schwankungen des Kaliumspiegels beobachtet
werden. Grund sind auch hier transzelluläre Verschiebun-
gen: Kühlung fördert einen intrazellulären Kalium-
einstrom. So sieht man im Rahmen der therapeutischen
Hypothermie nach Reanimation gehäuft ausgeprägte,
aber in der Regel asymptomatische Hypokaliämien. Eine
Substitution ist angesichts der Ätiologie vorsichtig durch-
zuführen, insbesondere angesichts der Gefahr eines Re-
bound-Effektes im Rahmen der Wiedererwärmung und
angesichts einer Häufung der Problematik bei Patienten
mit vorbestehender Nierenfunktionsstörung oder AKI
durch den kardiogenen Schock. Den Effekt eines Kalium-
anstiegs mit steigender Körpertemperatur sieht man ge-
häuft postoperativ bei kardiochirurgischen Patienten im
Rahmen der Wiedererwärmung.
PIEL

rige Dialysepatientin (Grunderkrankung: Diabetes melli-

Sonntagabend aufgenommen, da sie eine allogene

splantation erhalten soll. Sie hat keine relevante Rest-

hr, die letzte Dialyse war Freitagmorgen und sie fühlt

ie Spenderniere ist bereits im Zentrum. Laborchemisch

insulinpflichtigen Patientin ein Blutzucker (BZ) von

auf. Die BGA zeigt folgende Werte:

137mmol/l, Kalium 6,1mmol/l, Chlorid 104mmol/l

CO2 41mmHg, HCO3
− 22,4 mmol/l

mmHg (unter Raumluft)

/dl.

werden kaliumsenkende Maßnahmen gewünscht.

Hafer C. Kalium – was… In
Hyperkaliämie

Epidemiologie

Bei Aufnahme auf eine Intensivstation haben etwa 12%
der Patienten eine Hyperkaliämie. Eine Korrektur des Se-
rumkaliumspiegels in den ersten 2 Tagen führte zu einer
verbesserten Prognose [34,35].

Diagnostik

Initial sollte immer die Detektion bzw. der Ausschluss
eines vitalen Notfalls stehen. Unabdingbar ist eine sofor-
tige Rhythmuskontrolle, flankiert durch eine orientieren-
de neurologische Untersuchung (Vigilanzniveau und Re-
flexstatus). Sofern eine lebensbedrohliche Situation
(meist symptomatische Bradykardie) vorliegt, ist die Indi-
kation für eine Notfalltherapie gegeben. Als erster Schritt
sollte dann Kalziumglukonat appliziert werden.

Bei den (meist) klinisch stabilen Patienten besteht der
nächste diagnostische Schritt in der Ursachenabklärung
der Hyperkaliämie, damit eine zielgerichtete Therapie
eingeleitet werden kann.

Bei der körperlichen Untersuchung stehen die Vital-
parameter und insbesondere die Herzfrequenz im Vor-
dergrund. Danach sollte der Volumenstatus bestimmt
werden, ergänzend nach Zeichen einer obstruktiven Pro-
blematik (supraphysischer Druckschmerz, palpable volle
Blase) gesucht werden. Neurologisch sind Vigilanz, Re-
flexstatus sowie Muskelstärke zu prüfen.

Der sich anschließende pragmatisch orientierte intensiv-
medizinische diagnostische Workflow sollte die folgen-
den Fragen beantworten:
▪ Ist eine Pseudohyperkaliämie ausgeschlossen?
▪ Ist das Zeitintervall der Entstehung der Hyperkaliämie

kurz?
▪ Bestand eine erhöhte Kaliumzufuhr?

– Tabletten, Perfusor
▪ Besteht eine adäquate Diurese?

– Ultraschall
– Dauerkatheteranlage (Kontrolle Ausscheidung,

Urindiagnostik)
▪ Ist die Anamnese vollständig?

– prädisponierende Erkrankungen (s.o.):
tensivme
• chronische Nierenkrankheiten/Dialyse
• Diabetes mellitus
• solide oder hämatologische Malignome?
• Herzinsuffizienz
▪ Wurden Medikamente mit Einfluss auf den Kalium-
spiegel verabreicht?
– Kaliumsubstitution
– RAAS-Blockade: ACE-Inhibitoren, ATRA, Aldoste-

ron-Antagonisten
– Einfluss auf die Kaliumexkretion
– kaliumsparende Diuretika, NSAID etc.
dizin up2date 2021; 17: 291–312 | © 2021. Thieme. All rights reserved.
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– Medikamente, die mit der Kaliumverteilung (Auf-
nahme in die Zellen) oder der Kaliumelimination in-
terferieren

Laboruntersuchung

Eine Hyperkaliämie ist oft das Resultat einer Pseudo-
hyperkaliämie. Diese findet sich bei schwierigen Blutent-
nahmen mit langer Stauzeit oder Hämolyse der Probe vor
Verarbeitung im Labor. Das Zusammendrücken der Faust
während der Blutentnahme erhöht den Kaliumwert um
bis zu 1mmol/l [36].

Bei hohen Zellzahlen (lymphozytäre Leukämie oder
Thrombozytose > 500000/µl) kann es ebenfalls zu Pseu-
dohyperkaliämien kommen. Ergänzend sollte dann ein
(Differenzial-)Blutbild und das Plasmakalium (heparini-
sierte Probe) oder Kalium im Vollblut bestimmt werden
[37].

Wesentlich sind im Rahmen der Differenzialdiagnostik
der Blutzucker und eine Blutgasanalyse. Sinnvoll sind
Marker einer Zytolyse (Kreatinkinase, Aspartat-Amino-
transferase, Laktatdehydrogenase, Harnsäure) und die
Beurteilung der Nierenfunktion (Harnstoff und Kreati-
nin).

Ergänzend kann eine endokrinologische Diagnostik erwo-
gen werden. Bei der Hyperkaliämie liegt endokrinolo-
gisch meist eine unzureichende mineralokortikoide Wir-
kung vor.

Wichtig ist die parallele Bestimmung der anderen Elek-
trolyte (Na, Ca, PO4, Mg, Cl). Zum einen aggravieren wei-
tere Elektrolytstörungen die klinische Symptomatik, zum
anderen liefern sie wichtige differenzialdiagnostische
Hinweise. Bei rhythmologischen Problemen sollte insbe-
sondere Magnesium mitbestimmt werden, welches
meist gleichgerichtet zum Kalium verändert ist.

Urin

Merke
Zentral ist die Beurteilung der Urinausscheidung.

Bei einer Oligurie kann keine Kaliumelimination erfolgen,
bei guter Diurese ist jedoch fast immer eine konservative
Kaliumabsenkung durch forcierte Diurese möglich. Die
Anlage eines transurethralen Dauerkatheters ist eine sehr
hilfreiche Maßnahme, bei obstruktiven Problemen des
harnableitenden Systems (häufig mit Hyperkaliämie ein-
hergehend) sogar der wesentliche Aspekt der Therapie,
dennmeist fällt das Kalium danach (sehr) rasch ab. Neben
einer an die Diurese angepassten Infusionstherapie sind
dann selten weitere antihyperkaliäme Maßnahmen not-
wendig. Selbst sehr hohe Kaliumwerte (> 8mmol/l) fallen
mit der einsetzenden Diurese rasch ab.
Hafer C. Kalium – was… Intensivmedizin up2date 2021; 17: 291–312 |© 2021. Thieme
Im bei Anlage des Dauerkatheters gewonnenen Urinsta-
tus zeigt sich, ob eine Infektion des Urogenitaltraktes
vorliegt. Nicht selten ist dies die Ursache einer akuten
(postrenalen) Nierenschädigung. Gleichzeitig sollten die
Urinelektrolyte bestimmt werden. Aus dem Spot-Urin
kann anhand des Urinkaliums und des -kreatinins (UK/
UKr) die renale Kaliumausscheidungskapazität abschätzt
werden. Zur genaueren Analyse sind Natrium, Kalium,
Chlorid, Glukose, Harnstoff und Kreatinin im Urin hilfreich
(und günstig). Am einfachsten ist es, diese Tests in einem
standardisierten Urin-Basismetabolismus-Panel anzufor-
dern [38].

Bei einer Hyperkaliämie wäre eine Steigerung der renalen
Urinkaliumausscheidung zu erwarten (UK/UKr > 200mEq
K+/g Kreatinin). Ein Urin-Kalium/Kreatinin-Quotient < 1
spricht für eine unzureichende renale Kaliumelimination.
Eine 24-h-Urinprobe ist bei der Bewertung einer chro-
nischen Hyperkaliämie wenig hilfreich.

Ultraschall

Die Ultraschalldiagnostik ist wesentlicher Bestandteil der
differenzialdiagnostischen Abklärung. Zum einen können
der Volumenstatus und die linksventrikuläre Pumpfunk-
tion erfasst werden, zum anderen sollte eine obstruktive
(postrenale) Ursache der Hyperkaliämie bewiesen oder
ausgeschlossen werden.

Symptomatologie

Die klinische Symptomatik der Hyperkaliämie ist unspezi-
fisch. Nichtkardiale Beschwerden sind vorwiegend neuro-
muskulär. Viele Patienten klagen über muskelkaterartige
Beschwerden. Einzelne haben (proximal betonte) Schwä-
chen, selten auch Parästhesien oder Muskelzuckungen.
Störungen des Zentralnervensystems finden sich bis auf
eine allgemeine Lethargie meist nicht.

Problematischer sind rhythmologische Auswirkungen. Kli-
nisch führend ist eine Bradykardie. Der plötzliche Herztod
durch Bradykardien bis zur Asystolie ist manchmal das
erste (und letzte) Symptom einer Hyperkaliämie.

EKG

Die Korrelation zwischen der Serumkaliumkonzentration
und EKG-Veränderungen hängt von der Dynamik der Ent-
stehung der Hyperkaliämie und dem Schweregrad ab.
Klassisch sind anfänglich überhöhte T-Wellen und eine
verringerte Amplitude der P-Wellen. Im weiteren Verlauf
kommt es bei ansteigendem Kalium dann zur Verlänge-
rung der QRS-Komplexe und Blockbildern, schließlich
verschmelzen QRS- und T-Wellen zu einem sinusförmi-
gen Muster mit einhergehender klinischer Asystolie (s.
▶ Abb. 1).
297. All rights reserved.
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▶ Abb. 1 Entwicklung typischer EKG-Veränderungen bei Dyskaliämie.

THERAPIE

Indikationen für eine Akuttherapie

bei Hyperkaliämie

▪ EKG-Veränderungen (da ein Herzstillstand zu

jedem Zeitpunkt der EKG-Progression auftreten

kann, stellt eine Hyperkaliämie mit EKG-Verände-

rungen einen medizinischen Notfall dar!)

▪ schwere Muskelschwäche oder Lähmung

▪ schwere Hyperkaliämie, typischerweise

> 6,5 mmol/l
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Chronische Niereninsuffizienz kann die mit Hyperkali-
ämie assoziierten EKG-Anomalien vermindern, insbeson-
dere bei Dialysepatienten finden sich häufig trotz schwe-
rer Hyperkaliämie keine elektrokardiografischen Manifes-
tationen [39].

Merke
Bei Hyperkaliämie ist ein EKG Standard in der Diag-
nostik (idealerweise als 12-Kanal-EKG).

Bei Kaliumwerten ≥ 6,0mmol/l erfüllten nur 18% „stren-
ge“ Kriterien für EKG-Veränderungen, 52% zeigten iso-
liert T-Wellen-Veränderungen. QRS-Verlängerung (QRS-
Dauer > 120ms), Arrhythmien oder Herzstillstand waren
deutlich seltener. In einer retrospektiven Untersuchung
mit Kalium ≥ 6,5mmol/l wiesen 71% pathologische EKG-
Befunde auf (T-Wellen-Abnormalitäten, PR-Verlängerung
> 200ms, QRS-Verlängerung, Bradykardie < 50/min, AV-
Block > II° oder III°, ventrikuläre Tachykardie). Die häufigs-
te Kombination ist eine QRS-Verlängerung und T-Wellen-
Erhöhung, aber auch ungewöhnliche Veränderungen wie
bei einem Brugada-Syndrom sind beschrieben worden
[40–42]. Helfen könnten zukünftig computerassistierte
Systeme, die basierend auf einem 12-Kanal-EKG als
Deep-Learning-Modell mit deutlich höherer Sensitivität
und Spezifität Ärzten helfen, schwere Dyskaliämien früh-
zeitig zu erkennen und möglicherweise kardiale Ereignis-
se zu reduzieren [43].
Hafer C. Kalium – was… In
Therapie

Die Notwendigkeit und Intensität therapeutischer Maß-
nahmen orientiert sich an der Symptomatik. Entschei-
dend hinsichtlich der Dringlichkeit sind die Störungen
des Erregungsleitungssystems. Nicht der absolute Zah-
lenwert des Kaliums bestimmt die Handlung, sondern
die klinische Manifestation. Dies ist insbesondere wichtig,
da etwa 50% aller laborchemisch schweren Hyperkali-
ämien tatsächlich Pseudohyperkaliämien sind (s. o.).
tensivmedizin up2date 2021; 17: 291–312 | © 2021. Thieme. All rights reserved.



FALLBEISPIEL

Fall 1 (Fortsetzung)

Auf der Transplantationsstation erhält die Patientin zunächst 10 IE Insulin und eine Inhalation mit β-Mimetika, außerdem

wird bereits eine Hämodialyse vorbereitet, die „schnell durch sein soll“. 90min später wird zu Beginn der Dialyse eine

erneute BGA durchgeführt, in der der BZ auf 96 und das Kalium auf 5,3 mmol/l abgefallen ist. Als Dialysat wird ein 1er-

Kalium gewählt und die Patientin damit 2 h dialysiert. Bei einer erneuten Kontrolle ist der BZ 86mg/dl und das Kalium

3,4mmol/l, sodass die Dialyse beendet wird. Auf eine Ultrafiltration wird verzichtet. Wegen des abfallenden BZ werden

zum Ende der Dialyse 200ml G20% angehängt, anschließend wird die Patientin in den OP gebracht, wo sie etwa 60min

nach Ende der Dialyse intubiert wird. Zu Beginn der OP ist die Patientin bradykard (HF 56), in der erneuten BGA hat sie

ein Kalium von 6,7 mmol/l und einen BZ von 270mg/dl. Sie erhält einmalig Kalium und erneut Insulin und ein Betami-

metikum. Erfreulicherweise nimmt das Transplantat direkt nach Anschluß die Funktion auf, noch im OP startet die Diu-

rese. Die Kaliumwerte fallen zum Ende der OP wieder (parallel zum BZ) ab.

Probleme:

1. anurische diabetische Dialysepatientin (Gesamtkörperkaliumüberladung und Insulindefizienz)

2. (zu) niedriges Dialysat-Kalium

3. prädialytische Insulingabe mindert die Kaliumelimination während der HD

4. Rebound-Hyperkaliämie, aggraviert durch inadäquate Glukosezufuhr

5. Kaliumanstieg im vulnerablen Bereich (Intubation, OP) mit höchstem Streßlevel

6. Verzögerung der kalten Ischämiezeit

Besser wäre direkte operative Versorgung gewesen, ggf. mit kurzfristiger Insulintherapie Abmilderung der Hyper-

kaliämie und abhängig von Verlauf und Persistenz postoperative Beobachtung. Bei initialer Nichtfunktion des

Transplantats dann ggf. Dialyse (▶ Abb. 2).

▶ Abb. 2 Blockbild und Bradykardie bei ausgeprägter, symptomatischer Hyperkaliämie.
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TIPP

Vereinfachend fußen die Maßnahmen auf 3 Handlungsansätzen:

1. Stabilisierung der transzellulären Membran

2. Reduktion des Serumkalium durch intrazelluläre Kaliumauf-

nahme („Shift“)

3. Elimination von Kalium aus dem Körper

▪ Beseitigung reversibler Ursachen

▪ Stopp kaliumhaltiger Infusionen

▪ Stopp Medikamente, die mit renaler Kaliumausscheidung

interferieren

▪ Optimierung der Hämodynamik (Beseitigung von

Volumendefizit)

▪ Behebung einer postrenalen Harnabflussstörung

(z.B. Blasenkatheter)
300
Stabilisierung der Membranen

Merke
Die Gabe von i. v. Kalzium ist die Akuttherapie der
1. Wahl bei einer lebensbedrohlichen Hyperkaliämie.
Die Gabe von 10–20 ml einer 10%igen Kalzium-
glukonat-Lösung (alternativ Kalziumchlorid) anta-
gonisiert sofort die Auswirkungen der Hyperkaliämie
auf zellulärer Ebene [44].

Bei einer Reanimation mit hochgradiger Wahrscheinlich-
keit einer begleitenden Hyperkaliämie (Dialysepatien-
ten!) kann eine Gabe von Kalzium eindrucksvoll die Kon-
traktilität beeinflussen. Die Sorge vor einer Erhöhung
einer potenziellen Digitalistoxizität ist vermutlich eher
akademischer Natur. Zum einen besteht bei bedrohlicher
Hyperkaliämie bereits ein vitaler Notfall, zum anderen
weisen Daten darauf hin, dass eine Kalziumgabe bei Pa-
tienten mit Digitalis zu keinem Mortalitätsunterschied
führt [45].

Die Wirkung beginnt mit der Injektion, hält aber nur etwa
30min an, da sich das Kalzium wieder aus der Rezeptor-
bindung löst. Bei Bedarf kann die Gabe wiederholt wer-
den, allerdings ist zu bedenken, dass sich dadurch an der
zugrunde liegenden Problematik der erhöhten Kalium-
konzentration im Extrazellulärraum nichts ändert. Dem-
entsprechend ist eine Kalziumgabe immer nur eine initia-
le Notfalltherapie und muss von weiteren Maßnahmen
flankiert werden.

Verschiebung von Kalium in Zellen

Insulin ermöglicht die intrazelluläre Aufnahme von Kali-
um. Die Gabe von 10 Einheiten Insulin führt zu einer ver-
gleichbaren Kaliumabsenkung wie 20 Einheiten Insulin,
jedoch seltener zu einer Hypoglykämie [46]. Bei einem
Blutzuckerspiegel < 250mg/dl (13mmol/l) sollte parallel
zur Prävention einer Hypoglykämie Glukose verabreicht
werden (ca. 25 g → entsprechend 50ml einer 50%igen
Lösung). Die Infusion von Insulin ggf. mit Glukose führt
Hafer C. Kalium – was… In
zu einer Senkung des Serumkaliums nach etwa 2–5min
und hält etwa 2 h an.

Additiv (nicht allein) hilfreich sind β-Mimetika, idealerwei-
se als inhalative Therapie mit vernebeltem Salbutamol
(10mg). Die Wirkung verstärkt den insulinbedingten Ka-
liumabfall um 0,5–1,5mmol/l. Wirkungsbeginn ist nach
etwa 30min, Wirkungsdauer sind 2–4 h [47].

Optional kann die Gabe von Natriumbikarbonat (NaBic) er-
wogen werden. Die evidenzbasierte Datenlage ist aller-
dings spärlich. Der Effekt ist in erster Linie bei minerali-
schen Azidosen (normale Anionenlücke, hyperchlorä-
misch → Bikarbonatverlustsyndrome) zu erwarten (dort
auch transzellulärer Kaliumshift). Dementsprechend soll-
te eine Bikarbonatsubstitution zur Kaliumabsenkung auf
diese Azidosen beschränkt werden.

Zu beachten ist, dass die gleichzeitige Gabe von Bikarbo-
nat und Kalzium zur Komplexbildung führen und die Wir-
kung von Kalziuminfusionen neutralisieren kann. Zudem
führt der hochprozentige Natriumanteil (in Deutschland
8,4% NaBic-Lösungen) zur Volumenexpansion und ggf.
Hypernatriämie. Ideal wäre eine Bikarbonattherapie bei
der Trias Volumenmangel, Hyperkaliämie und metabo-
lische Azidose (also z. B. nach starkem Durchfall), da iso-
tones Bikarbonat alle drei Probleme gleichzeitig beheben
könnte.

Elimination von Kalium

Die oben aufgeführten Maßnahmen senken passager das
Serumkalium, nicht jedoch den Gesamtkörperkali-
umbestand. Für dessen Reduktion ist eine renale Elimina-
tion (via Diurese) oder eine Nierenersatztherapie not-
wendig. Die nicht renale Elimination über den Darm ist
unzureichend effektiv und für die Intensivmedizin bis
zum (potenziellen) Wirkeinsatz ohnehin zu träge.

Merke
Bei guter Diurese ist meist keine Nierenersatz-
therapie notwendig.

Ein Bestandteil der Behandlung der Hyperkaliämie sollte
insbesondere bei Zeichen einer Hypovolämie eine Volu-
menexpansion sein. Diese erfolgt aber viel zu selten. Eine
Infusion mit Vollelektrolytlösung (nicht NaCl 0,9%) be-
hebt die Hypovolämie und erleichtert durch hämodyna-
mische Stabilisierung und Optimierung des tubulären
Flusses die tubuläre Kaliumsekretion [48].

Flankiert werden sollte die Infusionstherapie durch Gabe
von i. v. Schleifendiuretika, die eine deutliche Steigerung
der Kaliurese bewirken. Bei Patienten mit intakter Diurese
und hinreichender Nierenfunktion sind dies die Mittel der
Wahl. Für Patienten mit lebensbedrohlicher Hyperkali-
ämie kann es durchaus sinnvoll sein, mehrere Diuretika
gleichzeitig zu verwenden, da es durch die Blockade der
tensivmedizin up2date 2021; 17: 291–312 | © 2021. Thieme. All rights reserved.
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Kaliumreabsorption an unterschiedlichen Stellen zu
einem synergistischen Effekt im Sinne einer sequenziel-
len Nephronblockade kommt. Im Nachgang sollte diese
Nephronblockade aber zeitnah wieder beendet werden.
Langfristig kommt es hierunter sonst zum gegenteiligen
Effekt einer Hypokaliämie.

Kaliumbindende Harze

Patiromer und Natrium-Zirkonium-Cyclosilikat sind neue-
re Kaliumbinder, die für die Behandlung bei (chronischer)
Hyperkaliämie zugelassen sind. Beide Mittel sind wirksam
bei der Behandlung von chronischer oder rezidivierender
Hyperkaliämie und haben weniger gastrointestinale Ne-
benwirkungen als ältere Kaliumbindemittel wie die Katio-
nenaustauscher Natrium-Polystyrolsulfonat und Kalzium-
Polystyrolsulfonat. Patiromer kann eingesetzt werden,
um das Auftreten von Hyperkaliämien im Zusammen-
hang mit der RAAS-Blockade bei Patienten mit Herzinsuf-
fizienz zu reduzieren. Orale Kaliumbinder sollten wegen
ihres verzögerten Wirkungseintritts nicht in der Notfall-
behandlung lebensbedrohlicher Hyperkaliämien einge-
setzt werden. Die Akuteffekte auf das Kalium sind gering:
Nach 7 h sinkt Kalium um lediglich 0,23mmol/l [49–51].

Aus historischen Gründen wird Kalzium- oder Natrium-
polystyrolsulfonat (CPS- bzw. SPS-Pulver) verabreicht,
wenngleich es keine Evidenz dafür gibt. Falls dennoch
der Einsatz gewünscht wird, sollte ein Einlauf verabreicht
werden (Wirkort ist der Enddarm). Ungeachtet dessen
Therapie d

M
in

u
te

n

Kalium

immer Behandlung und Heilung anstreben

forcierte Diurese

Voll-Elektrolytlösung

Monitoring und Verlaufskontrolle

Optimierung Medikation

Furosemid i.v.

Urin-Elektrolyte

EKG-Kontrolle

Urinausscheidung:

1.

2.

Ursache der Hyperkaliämie

assoziierte Erkrankung: Schock, Herzinsuffizienz, AK
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5,0 5,5 6,0

120

▶ Abb. 3 Algorithmus zur Therapie der Hyperkaliämie.
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tritt die (marginale) Kaliumsenkung erst nach vielen
Stunden ein. Es gibt Warnhinweise für Darmnekrosen,
was bei intensivmedizinischen Patienten (mit oft beste-
henden Motilitätsstörungen) ein weiterer Grund ist, diese
Präparate nicht einzusetzen [52].

Cave
SPS-/CPS-Pulver sollte bei intensivmedizinischen
Patienten nicht eingesetzt werden: keine Wirkung,
viel Gefahr.

▶ Abb. 3 fasst den Algorithmus zur Therapie der Hyperka-
liämie zusammen.

Dialyse

Die Hämodialyse ist die (nach Ausschöpfen konservativer
Maßnahmen) schnellste und effektivste Methode, um Ka-
lium aus dem Körper zu entfernen. Die Hämodialyse ist
neben der unmittelbaren vitalen Bedrohung immer dann
sinnvoll und gerechtfertigt, wenn eine Hyperkaliämie
trotz Korrektur von Hypovolämie und i. v. Insulin fort-
besteht und das Urinvolumen gering bleibt oder ist [49].
Als Folge des Blut-Dialysat-Gradienten diffundiert Kalium
Richtung Dialysat (85% des Kaliums), nur etwa 15% wer-
den per Konvektion eliminiert. Daher ist die Hämodialyse
gegenüber der Hämofiltration bevorzugt einzusetzen.

Merke
Hämodialyse ist effektiver als Hämofiltration.
er Hyperkaliämie

(mmol/l)

Nierenersatztherapie

Dialyse besser als HF

β-Mimetika

( )Inhalation

Insulin

Urinausscheidung:

Furosemid i.v.

Dialyse-

patient

Symptomatik

pathologisches EKG
Kalziumgabe

Basismaßnahmen:

1.

2.

3.

Ausschluss Pseudohyperkaliämie + BGA

I … Beurteilung des Volumenstatus:

Ultraschall, Vitalparameter, Untersuchung

EKG

6,5 7,0 7,5 8,0 8,5
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THERAPIE

Nierenersatztherapie bei Hyperkaliämie auf der

Intensivstation

▪ Gefäßzugang im Notfall eher V. femoralis

▪ Hämodialyse besser als Hämofiltration

▪ lange Dialysezeiten (initial höherer Blutfluss)

– ggf. nach 3 h Umstellung auf kontinuierliche

Verfahren

– oder Sustained low-efficient Dialysis (SLED)

▪ bei Akutdialyse: Plasma-Dialysat-Kalium-Gradient

von 2mmol ausreichend

– „Kaliumprofil: (Start mit 4er-Kalium, nach 2 h

Wechsel auf 3er-Kalium)

▪ postdialytischen Kaliumanstieg („Rebound“)

beachten

▪ keine präoperative kurze „Kalium-Dialyse“
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Bei chronischen Hämodialysepatienten treten häufig symp-
tomatische Hyperkaliämien auf. Ideal wäre für sie hin-
sichtlich der Mortalität ein prädialytischer Kaliumwert
von 4,6–5,3mmol/l [53]. Da Hämodialysepatienten oft
eine reduzierte Restausscheidung haben und zudem ein
funktionierender Gefäßzugang besteht, sollte bei ihnen
die Indikation zur Dialyse sehr niederschwellig sein. Bei
einer (nur passager wirksamen) Behandlung mit Insulin
und β-Mimetika führt der vorübergehende intrazelluläre
Kaliumshift zu einer Abschwächung der intradialytischen
Kaliumelimination und nach etwa 2–4 h zu einem (post-
dialytischen) Rebound.

Seltener sind Hyperkaliämien bei Patienten unter Perito-
nealdialyse, dann meistens verbunden mit einem Rück-
gang der Restdiurese und einem weiteren Problem wie
z.B. Infektion. Durch intensivierte Peritonealdialyse (au-
tomatisierte Peritonealdialyse mit kurzen Verweilzeiten)
kann die Hyperkaliämie ebenfalls behandelt werden, aber
die Effizienz ist erheblich geringer im Vergleich zur Hä-
modialyse, was in einer akuten Notfallsituation bedacht
werden sollte. Zudem haben wenige Kliniken hinreichend
Erfahrung und Expertise mit Peritonealdialyse. Dann soll-
te für die Notfallsituation eher die Hämodialyse als Ver-
fahren gewählt werden.

Gefäßzugang

Voraussetzung für eine Hämodialyse ist ein adäquater Ge-
fäßzugang, da der Blutfluss mind. 200ml/min betragen
sollte. Niedrigere Blutflüsse sind bei (kontinuierlicher) Nie-
renersatztherapie möglich, allerdings mit deutlicher Re-
duktion der Effizienz. Gleiches gilt für die Hämofiltration,
die im Vergleich zur Dialyse weniger und langsamer Kali-
um eliminiert. Idealerweise wird für einen Dialysekatheter
die rechte V. jugularis interna empfohlen. In der akuten
Notfallsituation einer Hyperkaliämie kann jedoch der ein-
fachere Zugang zu einer Femoralvene erwogen werden.

Dauer der Dialyse und Dialysatkalium

Die Rate des Abfalls des Kaliums an der Dialyse wird be-
stimmt durch den Plasma-Dialysat-Gradienten, die Zeit
und den Flux von Kalium vom Extrazellulär- in den Intra-
zellulärraum. Letzterer ist während der Hämodialyse we-
niger ausgeprägt, aber mitentscheidend für Rebound-
Phänomen (s. o.).

Kaliumkinetik an der Dialyse

In der 1. Stunde der Dialyse zeigt sich eine deutliche Kali-
umsenkung, danach kommt es zwar zu einem weiteren
graduellen Abfall, der aber deutlich weniger steil ist. Nach
etwa 2 h ist unabhängig vom Dialysatkalium ein Plateau
erzielt.

Merke
Kaliumabfall an der Dialyse: 1. Stunde ca. 1 mmol,
nächste 2 h ca. 1 mmol/l, danach konstant. Ideal wäre
eine Hämodialyse mit einem „Kaliumprofil“.
Hafer C. Kalium – was… In
Die Dialysatkaliumkonzentration hat nur einen minimalen
Einfluss auf den Serumkaliumspiegel, die Wahl einer sehr
niedrigen Kaliumkonzentration im Dialysat führt zu keiner
effektiveren Kaliumelimination. Aufgrund des höheren
Plasma-Dialysat-Gradienten treten bei sehr niedrigemDia-
lysatkalium (≤ 1mM) jedoch deutlich mehr Arrhythmien
auf. Idealwäre eineHämodialysemit einem „Kaliumprofil“:
Anfangs ein hohes Dialysatkalium (4er-K) und nach 2 h Re-
duktion auf ein 3er-Kmit weitgehend konstantem Plasma-
Dialysat-Gradienten (< 2mmol/l), da dies zur Reduktion
der dialyseassoziierten Arrhythmogenität beiträgt.

Nach der Dialyse kommt es regelhaft (v. a. bei kurzen Dia-
lysen < 3 h) zu einem erneuten Kaliumanstieg (Rebound).
Je höher das Kalium vor der Hämodialyse, desto größer ist
der Rebound danach [54]. Der Rebound verdeutlicht
auch, dass unmittelbar vor einem Eingriff durchgeführte
präoperative Dialysen nicht sinnvoll sind und dem Patien-
ten eher schaden.

Merke
Bei sehr hohem Kalium sind längere Dialysezeiten
(> 5 h) sinnvoll (insbesondere bei fehlender Diurese),
ggf. nach initialem Kaliumabfall Fortsetzung mit
kontinuierlichem Verfahren.
Prävention

Die Implementierung einer computergestützten BZ- und
Kaliumkontrolle führt zu einer verbesserten Kaliumme-
trik und Minderung der Sterblichkeit im Krankenhaus.
Die Entwicklung automatisierter Verfahren kann nicht
nur zur frühzeitigen Erkennung der AKI, sondern auch
die Steuerung eines angemessenen AKI-Managements
verbessern. Gerade in größeren Kliniken gehören frühzei-
tige nephrologische Konsultationen heute zum Qualitäts-
standard, da sie in der Lage sind, die Patientensicherheit
zu erhöhen [55].
tensivmedizin up2date 2021; 17: 291–312 | © 2021. Thieme. All rights reserved.
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Hypokaliämie
Bei Serumkaliumkonzentration < 3,5mmol/l besteht eine
deutliche Assoziation zu einer gesteigerten Morbidität
und Mortalität: Dies betrifft insbesondere Patienten mit
Herzinsuffizienz, die aufgrund der strukturellen Herz-
erkrankung ohnehin schon ein erhöhtes Risiko für ventri-
kuläre Arrhythmien haben [56]. Kaliumverarmung be-
günstigt zudem eine diastolische Dysfunktion. Bei schwe-
rer Hypokaliämie (< 2,5mmol/l) imponieren klinisch zu-
dem myopathische Beschwerden, die mit Paralysen ein-
hergehen können.

Epidemiologisch finden sich Hypokaliämien (Kalium
< 3,5mmol/l) häufiger als Hyperkaliämien, auch wenn ih-
nen weniger Beachtung beigemessen wird. Etwa 3% aller
ins Krankenhaus eingewiesenen Patienten haben bei der
Aufnahme eine Hypokaliämie [57] – in der Notaufnahme
sind es etwa 5% und bei Aufnahme auf die Intensivstation
17,4% [58]. Während eines stationären Aufenthaltes ent-
wickeln 20% der Patienten eine Hypokaliämie, meistens
aus iatrogenen Gründen. Ursächlich sind in erster Linie
Diuretika, Laxanzien, Antibiotika oder Infektionen.

Unglücklicherweise entwickeln etwa 16% der Patienten
mit initialer Hypokaliämie im weiteren stationären Ver-
lauf eine Hyperkaliämie. Gründe dafür sind oft fort-
geführte Kaliumsupplementierungen ohne adäquates
FALLBEISPIEL

Fall 2

Ein 83-jähriger verwirrter Mann wird wegen starker

Unruhe aus dem Pflegeheim in die Notaufnahme ge-

bracht. Vitalwerte:

▪ 37,6 °C

▪ RR 156/56mmHg

▪ HF 88

▪ Sättigung 95%

Auf Ansprache gibt er keine adäquaten Antworten,

wehrt mit den Händen bei der Untersuchung immer

wieder ab. Suprapubisch palpiert sich eine prall-

elastische Resistenz. Die Abwehr des Patienten

verstärkt sich bei der Palpation. In der BGA hat er

folgende Werte:

▪ Natrium 148mmol/l, Kalium 8,4mmol/l, Chlorid

98mmol/l

▪ pH 7,31, CO2 35mmHg, HCO3
− 17mmol/l

▪ pO2 93,7mmHg (unter Raumluft)

▪ Hb 9,1 g/dl

Im EKG zeigt sich ein Sinus-Rhythmus und einige ST-

Negativierungen in den linkslateralen Ableitungen.

„Zur Dialyse“ wird der Patient auf die Intensivstation

verlegt.
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Monitoring, seltener auch Magnesiumzufuhr (reduziert
die Kaliurese) oder ein Zellzerfall als Folge einer (aus-
geprägten) Elektrolytdepletion (meist zusätzlich zur
Hypokaliämie bestehende Hypophosphatämie) [59].

Ursachen

Zahlreiche Therapiemaßnahmen in der Intensivbehand-
lung gehen mit einer Kaliumverarmung einher. Die häu-
figste Ursache sind Kaliumverluste: renal durch Diuretika
(!) oder gastrointestinal durch Durchfall und Erbrechen
(oder Magensonden). Gemeinsam ist diesen Ursachen
ein begleitender Flüssigkeitsverlust, der zu einer typi-
schen Symptomkonstellation führt.

Merke
Hypokaliämie-Trias:
▪ Hypovolämie
▪ Hypotonie
▪ Hypokaliämie

Parallel finden sich meist eine metabolische Alkalose, ein
Magnesiummangel und eine Chloriddepletion, sekundär
dann ein Hyperaldosteronismus [60]. Fehlende nutritive
Zufuhr ist die Ursache einer Hypokaliämie bei chro-
nischen oder konsumierenden Erkrankungen (Neopla-
sien, AIDS) und generell bei Malnutrition (Muskel- und
Zahnstatus beachten!). Psychisch gestörte Personen und
Patienten an der Peritonealdialyse sind besonders gefähr-
det (Cave: Essstörungen!, Alkoholismus etc.).

Medikamentös sind Thiaziddiuretika die mit Abstand
häufigste Ursache einer Hypokaliämie (und Hypomag-
nesiämie), wobei dieser Effekt durch die sequenzielle
Nephronblockade bei Herzinsuffizienz noch aggraviert
wird [9]. Okkulter Diuretikaabusus und Laxanzien-
gebrauch sollte bei Hypokaliämie differenzialdiagnos-
tisch immer in Erwägung gezogen werden.

Ein Hyperaldosteronismus und tubulotoxische Medika-
mente (Aminoglykoside, Amphotericin B, Platintherapien
usw.) führen zu renalen Kaliumverlusten. Andere Ursa-
chen sind die Anwesenheit eines nicht resorbierbaren An-
ions (Penicillin) und Magnesiumverluste [61] oder Hypo-
chloridämie (bei Erbrechen führen der Chloridverlust und
die metabolische Alkalose zu renalen Kaliumverlusten).

Niedriges Urinchlorid ist ein hervorragender Marker für
einen intravasalen Volumenmangel (bei reduziertem
Chlorid kann kein Natrium rückresorbiert werden!). Kali-
umverluste resultieren dann aus der Anstrengung, alles
Natrium und Volumen zu retinieren.

Die gastrointestinale Kaliumausscheidung ist im regulä-
ren Leben vernachlässigbar, bei profusen Durchfällen
kann sie jedoch beachtlich werden und geht dann fast im-
mer mit einem Volumenmangel einher. Schwere oder
303. All rights reserved.



PRAXIS

Ursachen e

▪ renale V

– Diure

• Thia

• Carb

– Magn

– Hype

▪ gastroin

– Durch

– Erbre

▪ erniedrig

– schle

– Maln

▪ Nierener

– konti

– Perito

▪ zelluläre

– meta

– erhöh

– Refee
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chronische Diarrhö jeglicher Ursache führt zu einer Hypo-
kaliämie (auch bei Laxanzienabusus) [62].

Hypophosphatämie und Hypokaliämie treten häufig bei
der kontinuierlichen Nierenersatztherapie (CRRT) auf.
Die mit der CRRT verbundene erhöhte Clearance der ge-
lösten Stoffe führt zu unerwünschten Aminosäure- und
Elektrolytverlusten. Frühere Studien berichteten, dass
50–65% der Patienten während der CRRT eine Hypophos-
phatämie und bis zu 20% eine Hypokaliämie entwickelten
[63,64].

Seltener ist eine Umverteilung von Kalium vom Extra- in
den Intrazellulärraum. Dies sollte immer bei akuten Kali-
umschwankungen bedacht werden, wie sie z.B. nach In-
sulininjektion oder beim Refeeding-Syndrom vorkommen
[65].

Die Erkennung von Störungen des Säure-Basen-Haushalts
sind ein wesentlicher Bestandteil der Diagnostik. Abge-
sehen von seltenen Ionenkanalsyndromen (paroxysmale
periodische Paralysen) gehen Hypokaliämien meist mit
einer metabolischen Alkalose einher. Seltener sind
schwere, meist ausgeprägte Hypokaliämien mit einer be-
gleitenden metabolischen Azidose (renal-tubuläre Azido-
sen vom distalen oder proximalen Typ) [6, 66]. Noch sel-
tener als renal-tubuläre Azidosen sind Ionenkanalstörun-
gen wie das Gitelman-Syndrom oder das Bartter-Syn-
drom. Bei unklarer Hypokaliämie sollte im Rahmen einer
konsiliarischen Vorstellung evtl. darüber nachgedacht
werden.
iner Hypokaliämie

erluste

tika

zide (verstärkt bei sequenzieller Nephronblockade)

oanhydrase-Hemmer

esiummangel

raldosteronismus

testinale Verluste

fall

chen

te orale Aufnahme/Zufuhr

chte diätetische Beratung

utrition

satztherapien

nuierliche Verfahren

nealdialyse (meist aber nutritiv bedingt)

Aufnahme

bolische Alkalose

te (basale) Insulinspiegel

ding-Syndrom

Hafer C. Kalium – was… In
Symptome

Hypokaliämische Symptome sind vielfältig. Abgeschla-
genheit und Schwäche, ggf. sogar Paresen, stehen im
Vordergrund. Begleitende Elektrolytstörungen (häufig
Hyponatriämie und Hypophosphatämie) begünstigen
ferner eine Rhabdomyolyse mit ausgeprägten Muskel-
nekrosen.

Gastrointestinal überwiegen unspezifische Symptome
(Übelkeit, Erbrechen und Obstipation). In der Niere füh-
ren chronische Hypokaliämien zu interstitiellen Schäden.
Folgen sind Polyurie, Polydipsie und eine Konzentrations-
störung des Urins (Isosthenurie) [66]. Die wenigsten In-
tensivpatienten dürften diese Symptome bemerken, zu-
mal sie meistens mit einem Dauerkatheter versorgt sind.

PRAXISTIPP

Hinweis kann glasklarer Urin im Ablassbeutel sein.

Merke
Kardiologisch stehen Arrhythmien im Vordergrund.

Die Gefahr besteht durch ventrikuläre Rhythmusstörun-
gen, da die hypokaliämische Hyperpolarisierung am Her-
zen zu erhöhter Erregbarkeit führt. Klassische EKG-Verän-
derungen sind eine T-Wellen-Abflachung, ST-Strecken-
Senkungen und das Auftreten von U-Wellen mit QU- oder
QT-Zeit-Verlängerungen [67].

Diagnostik

Neben der Erfassung der Vitalparameter und einer auf die
o.g. Symptomatik fokussierten Untersuchung mit Erfas-
sung des Volumenstatus sollte im EKG nach typischen
Veränderungen gesucht werden. Es sollte auf den musku-
lären sowie den nutritiven Status und den Zahnstatus ge-
achtet werden.

Essenziell ist die Bestimmung des Blutdrucks. In etwa 90%
der Fälle ist die Hypokaliämie mit niedrigem Blutdruck
(und metabolischer Alkalose) assoziiert. Bei manifestem
Bluthochdruck sollte an einen Hyperaldosteronismus ge-
dacht und Aldosteron und Renin bestimmt werden.

Ein EKG ist obligat: T-Wellen-Abflachung, ST-Strecken-
Senkungen und das Auftreten von U-Wellen mit QU- oder
QT-Zeit-Verlängerungen sind die typischen EKG-Verände-
rungen bei einer Hypokaliämie [67].

Ergänzend sollte immer eine BGA durchgeführt und alle
Elektrolyte (neben Natrium auch Magnesium, Chlorid
und ionisiertes Kalzium und Phosphat) bestimmt werden.
Magnesium und Kalium sind beide im Wesentlichen in-
trazellulär lokalisiert, entsprechend kommt es meist zu
gleichgerichteten Veränderungen (Hypokaliämie/Hypo-
magnesiämie), zumal auch die Genese meistens ähnlich
tensivmedizin up2date 2021; 17: 291–312 | © 2021. Thieme. All rights reserved.
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ist (Diuretika) und ein Magnesiummangel einen renalen
Kaliumverlust begünstigt. Eine Hypophosphatämie trägt
erheblich zur Muskelschwäche bei.

Falls die Ätiologie nicht offensichtlich ist, ist die Bestim-
mung von Kalium, Kreatinin und Osmolarität im Plasma
und Urin sinnvoll. Physiologisch ist bei einer Hypokaliämie
die Kaliurese maximal reduziert. Vereinfacht deutet ein
Urin-K < 20mmol/l auf einen enteralen K-Verlust hin, ein
Urin-K > 20mmol/spricht für einen renalen Kaliumverlust.

Eine niedrige Urin-Cl-Konzentration (< 20mEq/l) deutet
auf gastrointestinale Chloridverluste hin. Das Vorliegen
einer symptomatischen Hypotonie und eines niedrigen
Chloridgehalts im Urin schließen die Diagnose eines pri-
mären Hyperaldosteronismus aus. Sowohl das angebore-
ne Gitelman-Syndrom (angeborene Tubulopathie) als
auch der Missbrauch von Diuretika sind durch das
Vorhandensein eines erhöhten Urinchloridspiegels
(> 40mmol/l) gekennzeichnet.
PRAXIS

Urinuntersuchung

UrinKalium am Tag > 15mval oder UrinKalium [mval]/

UrinKreatinin [g] > 10mval zeigt einen renalen Kalium-

verlust.

UrinKalium und UrinChlorid < 10mval sind Hinweise

für extrarenalen Volumenverlust.

Eine Urinuntersuchung (inkl. Urinelektrolyte) sollte

Standard bei jeder Dauerkatheteranlage sein.

PRAXIS

Häufige Probleme bei oraler

Kaliumsupplementation

▪ Noncompliance bei oraler Kaliumsupplementation

▪ Daueranwendung ist ulzerogen

▪ vorbestehende Komedikation meist sehr aus-

geprägt

▪ relativ teuer (Orangensaft ist deutlich billiger und

schmeckt besser)

▪ ohnehin reduzierte nutritive Zufuhr (kalorische

und Proteindefizite)

▪ chronisch erhöhte gastrointestinale Kalium-

verluste (Laxanzien)

▪ keine ursächliche Therapie
Therapieoptionen

Die beste Therapie einer Hypokaliämie ist die Beseitigung
der Ursache. Entsprechend sollte die o.g. Urindiagnostik
vor den Behandlungsmaßnahmen durchgeführt werden.
Die Therapie ist meist eine Kaliumsubstitution. Bei hypo-
kaliämischen Patienten mit Volumenkontraktion und/
oder metabolischer Alkalose ist ein Volumenausgleich
mit einer hyperchlorämischen (NaCl 0,9%) Kochsalzinfu-
sion die einfachste und pathophysiologisch sinnvollste
Therapie. Ergänzend sollte der Infusion KCl zugegeben
werden. Der Chloridausgleich sorgt hierbei für eine Kor-
rektur der metabolischen Alkalose und eine Reduktion
der Kaliurese.

Bei chronischer Hypokaliämie sollten Magnesium und Ka-
lium immer parallel korrigiert werden (z. B. Verabrei-
chung von 4 g Magnesiumsulfat in einer Infusion über
4 h) [68]. Man sollte sich vor Augen führen, dass bei chro-
nischen Hypokaliämien v. a. eine quantitative intrazellu-
läre Verarmung besteht. Das Gesamtkörperkaliumdefizit
Hafer C. Kalium – was… Intensivmedizin up2date 2021; 17: 291–312 |© 2021. Thieme
ist entsprechend erheblich größer als vermutet, eine Sub-
stitution dementsprechend längerfristig notwendig [69].

Merke
▪ Therapie bei diuretikainduzierter Hypokaliämie:

NaCl 0,9%-Infusion und Kaliumchlorid
▪ Therapie bei renaler tubulärer Azidose

und Durchfall: Kaliumzitrat
Die chronische Hypokaliämie bedeutet erhebliche
Kaliumdefizite im Intrazellulärraum → langfristige
Substitution erforderlich.

Als langfristige Substitution sind orale Präparate zu be-
vorzugen. Pathophysiologisch ist Kaliumchlorid sinnvol-
ler, auch wenn in den üblichen Präparaten weniger Kali-
um enthalten ist als in Kaliumzitrat. Dies liegt darin be-
gründet, dass bei den meisten Patienten eine metabo-
lische Alkalose mit Hypochlorämie vorliegt. Eine Behe-
bung des Chloridmangels bewirkt eine Minderung der
Kaliurese, während Kaliumzitrat die Alkalose und damit
den renalen Kaliumverlust aufrecht erhält.

Kaliumzitrat ist dagegen die Therapie der Wahl bei renal
tubulärer Azidose und bei Durchfallerkrankungen, da es
parallel zum renalen bzw. intestinalen Kalium- auch zu
einem Bikarbonatverlust kommt.

Orale Kaliumpräparate wurden mit Ulzerationen in der
Speiseröhre, Strikturen und Gastritis in Verbindung ge-
bracht. Eine Alternative zu Kaliumsalztabletten oder ‑lö-
sungen ist eine diätetische Modifikation mit kaliumrei-
chen Nahrungsmitteln. Bei chirurgischen Patienten, die
sich einer Ösophagogastrektomie unterzogen haben,
oder bei Patienten mit Magengeschwüren hat sich dies
als wirksam und sicher erwiesen [70].
305. All rights reserved.



FALLBEISPIEL

Fall 2 (Fortsetzung)

Im angeschlossenen Monitoring zeigt sich durchweg

eine 2-stellige Herzfrequenz. Aus dem Pflegeheim ist

mittlerweile eine Patientenverfügung versandt wor-

den, in der „auf keinen Fall lebensverlängernde Maß-

nahmen mit Maschinen“ vermerkt ist. Im Ultraschall

zeigt sich eine prall gefüllte Blase. Nach Anlage eines

transurethralen Blasenkatheters entleeren sich spon-

tan 1600ml etwas trüben Urins (im Status deutliche

Leukozyturie), das Urin-Kalium liegt bei 36mmol/l.

Die Menge an Urin wird mit Jonosteril-Vollelektrolyt-

lösung ersetzt. Das Kalium fällt spontan über die

nächsten 4 h auf 4,9 mmol/l, das Natrium bei dem

klinisch eher exsikkiert wirkenden Patienten fällt.

Unter antibiotischer Therapie und den o.g. Maßnah-

men klart der Patient deutlich auf und kann sich am

nächsten Tagen auch zur Person und Sache klar arti-

kulieren.

Kommentar

▪ Problem: Hyperkaliämie bei postrenaler akuter

Nierenschädigung

▪ Lösung: rasche Wiederherstellung der Diurese und

Antibiotikabehandlung einer Urogenitalinfektion.

Dialyse hätte das Problem nicht gelöst.
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Intensivmedizinische Praxis ist eine kontinuierliche Ka-
liuminfusion mittels Perfusor (50mval KCl auf 50ml via
zentralvenösen Zugang), ggf. ergänzt oder flankiert
durch zusätzliche Kaliumgaben, nachdem ein Patient
hypokaliämisch geworden ist.

Eine präventive Kaliumzufuhr kann zu einer Reduktion
hypokaliämischer Ereignisse (Arrhythmien) und Abnah-
me invasiver Eingriffe führen. In einer Studie hierzu benö-
tigten diese Patienten zudem weniger Pflege, was mit
einer Kostenersparnis einherging [71]. Vor allem bei Ver-
ordnung von tubulotoxischen Substanzen (Amphotericin
B, Cisplatin etc.) ist die präemptive Gabe von Kalium eine
sinnvolle Maßnahme [72].

Bei Patienten mit Malnutrition, Insulinmangel und Azi-
dose (klassisch: diabetische Ketoazidosen) sollte entspre-
chend mit der Kaliumsupplementierung begonnen wer-
den, bevor die Kaliumkonzentration im Serum unter
4,0mmol/l fällt und bei der Korrektur auch Phosphat
und Magnesium einbezogen werden.

Monitoring

Bei Patienten mit bekannten Risikofaktoren für Hypokali-
ämie (z.B. Bluthochdruck, Herzinsuffizienz oder Dia-
betes) ist eine sorgfältige Überwachung wichtig. Serum-
kontrollen sollten erst 30min nach einer Infusion durch-
geführt werden, da sich sonst falsch hohe Werte erge-
ben.

Merke
Monitoring bei Kaliumzufuhr: Gefahr der über-
schießenden Korrektur [59].
Diuretische Therapie Herzinsuffizienz: Schleifen-
diuretika plus Aldosteron-Antagonist (statt Thiazid).

Dialyse

Inzwischen sind auch phosphat- und kaliumhaltige Dia-
lyselösungen im Einsatz. Die Verwendung phosphat-
und kaliumhaltiger Dialyselösungen mit einem korrekten
CRRT-Protokoll verhindert eine Abnahme der Serum-
phosphat- und Kaliumspiegel und beugte damit therapie-
assoziierten Hypophosphatämien und ‑kaliämien vor
bzw. reduziert die Notwendigkeit des zusätzlichen Ersat-
zes durch Kaliumperfusoren während kontinuierlicher
Verfahren [29].

Hypertonus

Bei einigen Patienten (ca. 10%) liegt der Hypokaliämie
eine chloridresistente Alkalose mit Hypertonie zugrunde,
die Chloridkonzentration im Urin ist meist deutlich höht
(meist > 40mmol/l). Pathophysiogisch besteht ein Mine-
ralokortikoid-Exzess. Therapie der Wahl sind dann Aldos-
teron-Antagonisten.
Hafer C. Kalium – was… In
Fallstricke

Im Rahmen einer Langzeitbeatmung entwickeln zahlrei-
che Patienten einen sekundären Hyperaldosteronismus.
Die damit einhergehende Hypokaliämie und metabo-
lische Alkalose wird oft aggraviert durch eine ergänzende
diuretische Therapie der meist ödematösen Patienten.
Die Hypokaliämie (und die Alkalose) erschweren das
Weaning durch die einhergehende Schwäche und die Re-
duktion des Atemantriebs. Verstärkt werden diese Effek-
te durch Chloridverluste und Hypophosphatämie. Thera-
peutisch kann die Gabe von Aldosteron-Antagonisten er-
wogen werden, eine Infusion von NaCl 0,9% ist ange-
sichts bestehender Ödeme problematisch. Bei Patienten
mit mechanischer Beatmung kann die Therapie mit Car-
boanhydrase-Hemmern die Dauer der mechanischen Be-
atmung verkürzen. Studien zeigen hinsichtlich der Wirk-
samkeit allerdings keine einheitlich positive Wirkung
[73]. Wichtig ist daher beim Einsatz, dass die entstehen-
den Urinkaliumverluste ausgeglichen werden und Stero-
ide und klassische Diuretika (Thiazide und Furosemid)
pausiert werden [74–77].

Bei metabolischer Azidose und Hypokaliämie sollte erst
das Kalium angehoben werden, bevor die Azidose aus-
geglichen wird.
tensivmedizin up2date 2021; 17: 291–312 | © 2021. Thieme. All rights reserved.
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Merke
Bei Azidose und Hypokaliämie: erst Kalium anheben,
dann Azidose korrigieren.
Bei Hypokaliämie mit Hypophosphatämie/-magnesi-
ämie: Substitution auch von Phosphat und Magne-
sium erforderlich.
KERNAUSSAGEN

▪ Dyskaliämien sind intensivmedizinisch sehr häufig

und prognostisch relevant.

▪ Die klinische Ausprägung der Symptomatik ist

wesentlich von der zeitlichen Dynamik abhängig.

▪ Begleitende Elektrolytstörungen sollten gleich-

zeitig korrigiert werden, da sie sich gegenseitig

verstärken.

▪ Transzelluläre Kaliumshifts sind bedeutend und

können sowohl für die Entstehung als auch bei der

Therapie eine entscheidende Rolle spielen.

▪ Vulnerabel für Hyperkaliämien sind insbesondere

Patienten mit Herzinsuffizienz, Nierenschädigung

und Diabetiker.

▪ Diagnostisch sollte neben der Klinik und einer

Blutgasanalyse immer auch ein EKG geschrieben

werden.

▪ Vollelektrolytlösungen sind Infusionstherapie der

Wahl bei Hyperkaliämie.

▪ Rhythmusprobleme stellen die klassische Indika-

tion für eine Akuttherapie einer Hyperkaliämie dar.

▪ Therapiemaßnahmen beinhalten die kardiale

Membranstabilisierung durch Kalziumgabe, In-

duktion einer intrazellulären Kaliumaufnahme

(„Kaliumshift“) und schließlich die Elimination von

Kalium durch forcierte Diurese oder extrakorpora-

le Verfahren (Dialyse).

▪ Bei guter Diurese ist meist keine Nierenersatz-

therapie notwendig.

▪ Bei Hypokaliämie findet sich meist die Trias

Hypovolämie, Hypotonie, Hypokaliämie.

▪ Hypokaliämien imponieren klinisch durch körper-

liche Schlappheit und Arrhythmien.

▪ Therapeutisch braucht die Repletion des Gesamt-

körperkaliumdefizits deutlich länger als die kurz-

fristige Korrektur des Serumkaliums.

Hafer C. Kalium – was… Intensivmedizin up2date 2021; 17: 291–312 |© 2021. Thieme
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Punkte sammeln auf CME.thieme.de
Kalium – was… Int
Diese Fortbildungseinheit ist in der Regel 12 Monate online für die Teilnahme verfügbar.
Den genauen Einsendeschluss finden Sie unter https://cme.thieme.de.
Sollten Sie Fragen zur Online-Teilnahme haben, finden Sie unter https://cme.thieme.de/hilfe
eine ausführliche Anleitung. Wir wünschen viel Erfolg beim Beantworten
der Fragen!
Unter https://eref.thieme.de/CXFA3YA oder über den QR-Code kommen Sie
direkt zur Startseite des Wissenstests.

VNR 2760512021160215863
Frage 1

Wie viel Zeit benötigt die renale Elimination des aufgenom-
menen Kaliums unter physiologischen Bedingungen bei einem
gesunden Menschen?
A 1 h
B rund 4 h
C 6–8 h
D 12–18 h
E mind. 24 h

Frage 2

Was führt nicht zu Hypokaliämie?
A platinhaltige Zytostatika
B starke Venenstauung bei der Blutabnahme
C schwere Diarrhöen
D Penicillintherapie
E Amphotericin B

Frage 3

Welche der folgenden Aussagen zu Veränderungen im EKG bei
Dyskaliämien ist korrekt?
A Bei Hyperkaliämie können ungewöhnliche ST-Strecken-Ver-

änderungen wie beim Brugada-Syndrom auftreten.
B Hyperkaliämie geht mit Abflachung der T-Welle einher.
C Etwa 90% der Patienten mit Hyperkaliämie (K > 5,5mmol/l)

haben typische EKG-Veränderungen.
D Hypokaliämie und Hyperkaliämie gehen mit gleichen EKG-

Veränderungen einher.
E Bei Hyperkaliämie findet sich eine U-Welle.

Frage 4

Welche der folgenden Aussagen ist korrekt?
A Hypokaliämie findet sich gehäuft bei adipösen Patienten.
B Insulin führt zu einem vermehrten Ausstrom von Kalium aus

der Zelle.
C Thiazide gehen mit vermehrter Hyperkaliämie einher.
D Magnesiummangel ist häufig mit Hypokaliämie assoziiert.
E Neuere Mineralokortikoid-Rezeptor-Antagonisten verursa-

chen keine Hyperkaliämie.
ensivmedizin up2date 2021; 17: 291–312 |© 2021. Thieme. All rights
Frage 5

Welche der folgenden Aussagen zu Dyskaliämien ist korrekt?
A Hypokaliämien lassen sich sehr gut mit Kalziumgabe behan-

deln.
B Hyperkaliämie > 6,5mmol/l sollte immer mit Hämodialyse

behandelt werden.
C Hypokaliämien sind häufige Folge einer sequenziellen Ne-

phronblockade.
D Hypokaliämien sind immer mit einer Alkalose assoziiert, Azi-

dosen mit Hyperkaliämie.
E Hämodialyse bei Hyperkaliämie sollte mit dem niedrigst

möglichen Dialysatkalium erfolgen.

Frage 6

Welche der folgenden Aussagen zu Kationenaustauschern bei
Dyskaliämien ist korrekt?
A Polysterolsulfonate (SPS- oder CPS-Pulver) sind eine evidenz-

basierte etablierte Therapie der akuten Hyperkaliämie.
B Bei vital bedrohlichen Hyperkaliämien sollten primär Katio-

nenaustauscher eingesetzt werden.
C Bei Obstipation ist die Wirkung aufgrund der verlängerten in-

testinalen Verweildauer erhöht.
D Patiromer kann als Kaliumbinder innerhalb von Minuten das

Kalium wirksam senken.
E Intestinale Nekrosen sind als schwerwiegende Nebenwirkung

berichtet worden.
▶ Weitere Fragen auf der folgenden Seite…
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Frage 7

Welche Aussage zu Dyskaliämien und Herzinsuffizienz trifft zu?
A Aldosteron-Antagonisten zur Therapie der höhergradigen

Herzinsuffizienz sind bezüglich Kalium unbedenklich.
B Hypokaliämie ist bei struktureller Herzerkrankung mit keinen

Rhythmusstörungen assoziiert.
C Herzinsuffiziente Patienten profitieren von einer Osmothera-

pie bei Hyperkaliämie.
D Beim akuten kardiorenalen Syndrom ist Dialyse die einzige

Therapieoption zur Behandlung von Hyperkaliämien.
E Patiromer sollte wegen seines verzögerten Wirkungseintritts

nicht allein in der Notfallbehandlung lebensbedrohlicher
Hyperkaliämie eingesetzt werden.

Frage 8

Welche Aussage zur Interaktion von Dialyse und Kalium trifft zu?
A Bei intensivmedizinischen Patienten sollte eine Hyperkali-

ämie (K > 6,0mmol/l) immer mit einer Nierenersatztherapie
behandelt werden, da andere Maßnahmen unzureichend
wirksam sind.

B Bei Hyperkaliämie sollte das Dialysatkalium so niedrig wie
möglich gewählt werden.

C Ein konvektives Verfahren (Hämofiltration) ist für einen defi-
nierten Zeitabschnitt effektiver als Dialyse zur Kaliumelimina-
tion.

D Nach kurzen Dialysen (< 3 h) kommt es häufig zu einem post-
dialytischen Kalium-Rebound.

E Hypokaliämie sind bei dauerhaften, kontinuierlichen Nieren-
ersatztherapien eine Rarität.
Fülleranzeige_175x64_FZ zu www.thieme.de corona_dezent_FINAL.indd   1
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Frage 9

Welche Aussage zum diagnostischen Work-up bei Dyskaliämien
ist falsch?
A Die klinische Untersuchung ist bei Dyskaliämien vernachläs-

sigbar, weil der Laborwert genauer ist.
B Hämolyse mit falsch hohen Kaliumwerten entsteht durch zu

langes Stauen oder lange Lagerung der Probe vor der Ana-
lyse.

C Ein EKG ist ein elementarer Bestandteil der Diagnostik bei Ka-
liumstörungen.

D Akute Hyperkaliämien trotz guter Diurese sollten an einen
transzellulären Kaliumshift denken lassen.

E Urin- und Blutgasanalysen sind eine wertvolle diagnostische
Ergänzung bei Dyskaliämien.

Frage 10

Welche der folgenden Erkrankungen/Medikamente ist kein Risi-
kofaktor für eine Hyperkaliämie?
A insulinpflichtiger Diabetes
B β-Blocker-Therapie
C Mineralokortikoid-Antagonist
D Kalzium-Antagonist
E chronische Niereninsuffizienz (CK-Stadium 4–5)
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