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Kleines Einmaleins:
- Hypo- und Hyperkaliämie
- Hyponatriämie
- Hypercalcämie Grosses Einmaleins:

- Hypocalcämie
- Hypernatriämie
- Magnesium
- Phosphat

Elektrolyte



Goyal, JAMA 2012

Mean in-hospital K+ and mortality after MI

Hughes-Aus5n, CJASN 2017

Community-based K+ and mortality

Kalium korreliert mit Mortalität



Kalium
wann bestimmen?
- Symptome
- Risikofaktoren

...einer Hypo-/Hyperkaliämie



Kalium
= Kardialer Elektrolyt
Hypokaliämie / Hyperkaliämie
→ kardiale Effekte (Arrhythmien!)
→ (+ skele(muskuläre Effekte)

Kardiale Medikamente / Blutdruckmedikamente
(Diuretika; ACEI/ARB; Adosteron-Antago)
(+renale + GIT-Erkrankungen)
→ Hypokaliämie / Hyperkaliämie



27-jährige Bankangestellte
Erscheint nach einer Synkope auf der No5allsta7on. Seit einigen Tagen 
Muskelkrämpfe und Schwäche, davor gesund.
BD 96/57 mmHg, P 86/min, BMI 21, Status blande; keine Medi
Labor: K 2.4 mmol/l, Krea 81 μmol/l (eGFR 86 ml/min/1.73m2)
Ursache der Hypokaliämie?

Abklärungen?
- Kalium im Urin
- Calcium im Urin
- Chlorid im Urin
- Natrium im Urin
- Magnesium im Urin
- Albumin im Urin

- Krea7nin im Urin
- Arterielle / venöse BGA
- Natrium im Blut
- Chlorid im Blut
- Magnesium im Blut
- Stuhlbakt



82-jährige Rentnerin
Herzinsuffizienz (EF 45%, Mitralinsuffizienz), kürzlich dekompensiert.
BD 138/87 mmHg, P 82/min, BMI 32, Kardiopulmonal bis auf Systolikum
blande, diskrete Unterschenkelödeme.
Medi: Lisinopril 5mg-0-0, Amlodipin 5mg-0-0, Torasemid 50mg-0-0
Labor: K 2.9 mmol/l, Krea 84 μmol/l (eGFR 56 ml/min/1.73m2)

Ursache der Hypokaliämie?

Abklärungen?



Hypokaliämie: Ätiologie
„Das Häufige ist häufig“ / Offensichtliches

Diure&ka
Diarrhoe

Erbrechen



82-jährige Rentnerin
Herzinsuffizienz (EF 45%, Mitralinsuffizienz), kürzlich dekompensiert.
BD 138/87 mmHg, P 82/min, BMI 32, Kardiopulmonal bis auf Systolikum
blande, diskrete Unterschenkelödeme.
Medi: Lisinopril 5mg-0-0, Amlodipin 5mg-0-0, Torasemid 50mg-0-0
Labor: K 2.9 mmol/l, Krea 84 μmol/l (eGFR 56 ml/min/1.73m2)

Ursache der Hypokaliämie?

Abklärungen?



DD Elektrolytstörungen

•Häufiges / Offensichtliches
•Ein bisschen Physiologie...
•Die Rechenschieber-Methode



„Bilanz und Erfolgsrechnung“



ECF
ca. 60 mmol

Davon 1/3 
Plasma

Muskeln: 2600 mmol

Leber: 250 mmol 

Erythrozyten: 250 mmol

2% extrazellulär 98% intrazellulär

„Bilanz“Tägliche Aufnahme
ca. 100 mmol/d 

(variabel)

Darm 

Ausscheidung Darm
ca. 10 mmol/d
nicht reguliert

Ausscheidung im Urin 
6-900 mmol/d

streng reguliert;
extrem anpassungsfähig 

ca.
90 mmol/d

nicht reguliert

„Erfolgsrechnung“



Ausscheidung im Urin 
6-900 mmol/d

streng reguliert;
extrem anpassungsfähig 

Freie Filtra)on

Rückresorp)on
ca. 65%, nicht reguliert

Rückresorption
ca. 30%, nicht reguliert Sammelrohr:

Resorp<on oder Sekre<on
Streng reguliert

K+- Exkre<on abhängig von:
- Aldosteron-Wirkung
- Na+-Angebot im Sammelrohr



Die Rechenschieber-Methode...



Na / Cl
im Urin (Pseudo-)

Hyperaldosteronismus
Liddle-Syndrom

Diuretika
Bartter / Gitelman

Magnesiummangel

Erbrechen

<1.6 mmol/mmol >1.6 mmol/mmol

normo-/hypotonhyperton

BGA 

Blutdruck Proximal-tubuläre Störung
(post-ATN, postobstruktiv, 

Amphotericin B)
Nicht resorbierbare Anionen

RTA Typ 1/2

metabolische Alkalosenormal metabolische Azidose

Hypokaliämie

HPP: hypokaliäme periodische Paralyse
ATN: akute Tubulusnekrose
RTA: renal-tubuläre Azidose

Pseudohypokaliämie

Transzellulärer Shift (Insulin, Betaadrenergika, HPP)?

Leukämie/schwere Leukozytose + lange Präanalytik? ja

Intestinaler Verlust*
Starkes Schwitzen

St. n. Diuretika
+/- verminderte Zufuhr

Renaler Verlust 

<2 mmol/mmol >2 mmol/mmol

Kalium / Kreatinin
im Urin 

* Na/Cl im Urin <0.7 mmol/mmol



27-jährige Bankangestellte
Erscheint nach einer Synkope auf der No5allsta7on. Seit einigen Tagen 
Muskelkrämpfe und Schwäche, davor gesund.
BD 96/57 mmHg, P 86/min, BMI 21, Status blande; keine Medi
Labor: K 2.4 mmol/l, Krea 81 μmol/l (eGFR 86 ml/min/1.73m2)
Ursache der Hypokaliämie?

Abklärungen?
- Kalium im Urin 106mmol/l
- Calcium im Urin
- Chlorid im Urin
- Natrium im Urin
- Magnesium im Urin
- Albumin im Urin

- Kreatinin im Urin 28982 μmol/l
- Arterielle / venöse BGA
- Natrium im Blut
- Chlorid im Blut
- Magnesium im Blut
- Stuhlbakt



Ausscheidung im Urin 
6-900 mmol/d

streng reguliert;
extrem anpassungsfähig 

Freie Filtra)on

Rückresorp)on
ca. 65%, nicht reguliert

Rückresorp)on
ca. 30%, nicht reguliert Sammelrohr:

Resorp<on oder Sekre<on
Streng reguliert

K+- Exkre<on abhängig von:
- Aldosteron-Wirkung
- Na+-Angebot im Sammelrohr



Na / Cl
im Urin (Pseudo-)

Hyperaldosteronismus
Liddle-Syndrom

Diuretika
Bartter / Gitelman

Magnesiummangel

Erbrechen

<1.6 mmol/mmol >1.6 mmol/mmol

normo-/hypotonhyperton

BGA 

Blutdruck Proximal-tubuläre Störung
(post-ATN, postobstruktiv, 

Amphotericin B)
Nicht resorbierbare Anionen

RTA Typ 1/2

metabolische Alkalosenormal metabolische Azidose

Hypokaliämie

HPP: hypokaliäme periodische Paralyse
ATN: akute Tubulusnekrose
RTA: renal-tubuläre Azidose

Pseudohypokaliämie

Transzellulärer Shift (Insulin, Betaadrenergika, HPP)?

Leukämie/schwere Leukozytose + lange Präanalytik? ja

Intestinaler Verlust*
Starkes Schwitzen

St. n. Diuretika
+/- verminderte Zufuhr

Renaler Verlust 

<2 mmol/mmol >2 mmol/mmol

Kalium / Kreatinin
im Urin 

* Na/Cl im Urin <0.7 mmol/mmol



27-jährige Bankangestellte
Erscheint nach einer Synkope auf der No5allsta7on. Seit einigen Tagen 
Muskelkrämpfe und Schwäche, davor gesund.
BD 96/57 mmHg, P 86/min, BMI 21, Status blande; keine Medi
Labor: K 2.4 mmol/l, Krea 81 μmol/l (eGFR 86 ml/min/1.73m2)
Ursache der Hypokaliämie?

Abklärungen?
- Kalium im Urin 106mmol/l
- Calcium im Urin
- Chlorid im Urin
- Natrium im Urin
- Magnesium im Urin
- Albumin im Urin

- Krea7nin im Urin 28982 μmol/l
- Arterielle BGA pH 7.49, Bic 32.8 mmol/l
- Natrium im Blut
- Chlorid im Blut
- Magnesium im Blut
- Stuhlbakt



Na / Cl
im Urin (Pseudo-)

Hyperaldosteronismus
Liddle-Syndrom

Diuretika
Bartter / Gitelman

Magnesiummangel

Erbrechen

<1.6 mmol/mmol >1.6 mmol/mmol

normo-/hypotonhyperton

BGA 

Blutdruck Proximal-tubuläre Störung
(post-ATN, postobstruktiv, 

Amphotericin B)
Nicht resorbierbare Anionen

RTA Typ 1/2

metabolische Alkalosenormal metabolische Azidose

Hypokaliämie

HPP: hypokaliäme periodische Paralyse
ATN: akute Tubulusnekrose
RTA: renal-tubuläre Azidose

Pseudohypokaliämie

Transzellulärer Shift (Insulin, Betaadrenergika, HPP)?

Leukämie/schwere Leukozytose + lange Präanalytik? ja

Intestinaler Verlust*
Starkes Schwitzen

St. n. Diuretika
+/- verminderte Zufuhr

Renaler Verlust 

<2 mmol/mmol >2 mmol/mmol

Kalium / Kreatinin
im Urin 

* Na/Cl im Urin <0.7 mmol/mmol



27-jährige Bankangestellte
Erscheint nach einer Synkope auf der No5allsta7on. Seit einigen Tagen 
Muskelkrämpfe und Schwäche, davor gesund.
BD 96/57 mmHg, P 86/min, BMI 21, Status blande; keine Medi
Labor: K 2.4 mmol/l, Krea 81 μmol/l (eGFR 86 ml/min/1.73m2)
Ursache der Hypokaliämie?

Abklärungen?
- Kalium im Urin 106mmol/l
- Calcium im Urin
- Chlorid im Urin
- Natrium im Urin
- Magnesium im Urin
- Albumin im Urin

- Krea7nin im Urin 28982 μmol/l
- Arterielle BGA pH 7.49, Bic 32.8 mmol/l
- Natrium im Blut
- Chlorid im Blut
- Magnesium im Blut
- Stuhlbakt



Na / Cl
im Urin (Pseudo-)

Hyperaldosteronismus
Liddle-Syndrom

Diuretika
Bartter / Gitelman

Magnesiummangel

Erbrechen

<1.6 mmol/mmol >1.6 mmol/mmol

normo-/hypotonhyperton

BGA 

Blutdruck Proximal-tubuläre Störung
(post-ATN, postobstruktiv, 

Amphotericin B)
Nicht resorbierbare Anionen

RTA Typ 1/2

metabolische Alkalosenormal metabolische Azidose

Hypokaliämie

HPP: hypokaliäme periodische Paralyse
ATN: akute Tubulusnekrose
RTA: renal-tubuläre Azidose

Pseudohypokaliämie

Transzellulärer Shift (Insulin, Betaadrenergika, HPP)?

Leukämie/schwere Leukozytose + lange Präanalytik? ja

Intestinaler Verlust*
Starkes Schwitzen

St. n. Diuretika
+/- verminderte Zufuhr

Renaler Verlust 

<2 mmol/mmol >2 mmol/mmol

Kalium / Kreatinin
im Urin 

* Na/Cl im Urin <0.7 mmol/mmol



27-jährige Bankangestellte
Erscheint nach einer Synkope auf der No5allsta7on. Seit einigen Tagen 
Muskelkrämpfe und Schwäche, davor gesund.
BD 96/57 mmHg, P 86/min, BMI 21, Status blande; keine Medi
Labor: K 2.4 mmol/l, Krea 81 μmol/l (eGFR 86 ml/min/1.73m2)
Ursache der Hypokaliämie?

Abklärungen?
- Kalium im Urin 106mmol/l
- Calcium im Urin
- Chlorid im Urin 12 mmol/l
- Natrium im Urin 106 mmol/l
- Magnesium im Urin
- Albumin im Urin

- Krea7nin im Urin 28982 μmol/l
- Arterielle BGA pH 7.49, Bic 32.8 mmol/l
- Natrium im Blut
- Chlorid im Blut
- Magnesium im Blut 0.82 mmol/l
- Stuhlbakt



Na / Cl
im Urin (Pseudo-)

Hyperaldosteronismus
Liddle-Syndrom

Diuretika
Bartter / Gitelman

Magnesiummangel

Erbrechen

<1.6 mmol/mmol >1.6 mmol/mmol

normo-/hypotonhyperton

BGA 

Blutdruck Proximal-tubuläre Störung
(post-ATN, postobstruktiv, 

Amphotericin B)
Nicht resorbierbare Anionen

RTA Typ 1/2

metabolische Alkalosenormal metabolische Azidose

Hypokaliämie

HPP: hypokaliäme periodische Paralyse
ATN: akute Tubulusnekrose
RTA: renal-tubuläre Azidose

Pseudohypokaliämie

Transzellulärer Shift (Insulin, Betaadrenergika, HPP)?

Leukämie/schwere Leukozytose + lange Präanalytik? ja

Intestinaler Verlust*
Starkes Schwitzen

St. n. Diuretika
+/- verminderte Zufuhr

Renaler Verlust 

<2 mmol/mmol >2 mmol/mmol

Kalium / Kreatinin
im Urin 

* Na/Cl im Urin <0.7 mmol/mmol



82-jährige Rentnerin
Herzinsuffizienz (EF 45%, Mitralinsuffizienz), kürzlich dekompensiert.
BD 138/87 mmHg, P 82/min, BMI 32, Kardiopulmonal bis auf Systolikum
blande, diskrete Unterschenkelödeme.
Medi: Lisinopril 5mg-0-0, Amlodipin 5mg-0-0, Torasemid 50mg-0-0
Labor: K 2.9 mmol/l, Krea 84 μmol/l (eGFR 56 ml/min/1.73m2)

Therapie?
- KCl retard Drag?
- Kalium Efferve4en?
- Weitere Vorschläge?



Therapie der Hypokaliämie
1) Kaliumreple,on
• Bei K <2.5 mmol/l i.v. (peripher max. 40 mmol/l u. 20 

mmol/h; zentral max. 80 mmol/l u 40 mmol/h)
• K-Efferve4en nur bei Azidose (Durchfall / RTA)!
• OS kumulaUv viel Kalium nöUg (depleUerte intrazelluläre 

Speicher)
2) Weiteren Verlust Verhindern
• Therapie der ursächlichen Erkrankung, falls möglich
• Bei Mg-Mangel Mg-SubsUtuUon
• Bei renalem Verlust i.d.R. K-sparendes DiureUkum



Therapie der Hypokaliämie
Die häufigsten Fehler:

1) Kalium-Efferve4en sta4 KCl-Dragées
• Effervefen (alkalinisierend) nur indiziert bei Diarrhoe oder RTA!

2) Nur KaliumsubsUtuUon ohne ursächliche Therapie bei 
renalem Verlust
• Kalium-sparende Diure7ka!

3) Hypomagnesiämie wird nicht mitbehandelt
• Hypomagnesiämie trif oh zusammen mit Hypokaliämie auf 

(Diure7ka; Diarrhoe) und führt zu renalem Kaliumverlust



82-jährige Rentnerin
Herzinsuffizienz (EF 45%, Mitralinsuffizienz), kürzlich dekompensiert.
BD 138/87 mmHg, P 82/min, BMI 32, Kardiopulmonal bis auf Systolikum
blande, diskrete Unterschenkelödeme.
Medi: Lisinopril 5mg-0-0, Amlodipin 5mg-0-0, Torasemid 50mg-0-0
Labor: K 2.9 mmol/l, Krea 84 μmol/l (eGFR 56 ml/min/1.73m2)

Therapie:
- Vorübergehend KCl retard Drg
- Magnesium
- Spironolacton; ggf. Torasemid reduzieren
- ggf. Lisinopril erhöhen, ggf. Amlodipin dafür stoppen



Hyperkaliämie



ECF
ca. 60 mmol

Davon 1/3 
Plasma

Muskeln: 2600 mmol

Leber: 250 mmol 

Erythrozyten: 250 mmol

2% extrazellulär 98% intrazellulär

„Bilanz“Tägliche Aufnahme
ca. 100 mmol/d 

(variabel)

Darm 

Ausscheidung Darm
ca. 10 mmol/d
nicht reguliert

Ausscheidung im Urin 
6-900 mmol/d

streng reguliert;
extrem anpassungsfähig 

ca.
90 mmol/d

nicht reguliert

„Erfolgsrechnung“



Freie Filtra)on

Rückresorp)on
ca. 65%, nicht reguliert

Rückresorp)on
ca. 30%, nicht reguliert

Sammelrohr:
Resorption oder Sekretion
Streng reguliert

K+-Exkretion abhängig von:
- Aldosteron-Wirkung
- Na+-Angebot im Sammelrohr



Die Rechenschieber-Methode...



Hyperkaliämie

Transzellulärer Shift (Rhabdomyolyse, Tumorlyse, schwere Hypothermie, Betablocker, Azidose)?

zu hohe Zufuhr

Pesudohyperkaliämie

+/-Verminderte renale Elimination
Reduzierte GFR
Reduzierte Aldosteron-Sekretion oder -Wirkung
- ACEI / ARB / Aldosteron-Antagonisten / Amilorid
- Primäre NNR-Insuffizienz (M. Addison)
- Hyporeninämer Hypoaldosteronismus (DNP)
- NSAR, Heparin, Trimethoprim
- Seltene genetische Ursachen
Reduziertes distales Na-Angebot
- Natrium-Restriktion
- Vermindertes effektives arterielles Blutvolumen

Lange Stauung / hämolytisches Blut? ja

Oft liegt eine Kombination dieser Faktoren vor



Akuttherapie der Hyperkaliämie
Indika,onen:
• K >6.5 mmol/l
• K >5.5 mmol/l + Arrhythmien / Blockbild
• K >5.5 mmol/l + schwere Muskelsymptome

Massnahmen:
• Ca-Gluconat (Membranstabilisierung)
• Glucose + Insulin (intrazellulärer ShiS)



Was ist passiert?
Pat. vom Spätdienst übernommen. Dieser sollte wegen eines zu hohen 
Kaliumspiegels bei Niereninsuffienz eine Infusion von 200 ml Glucose20% 
und 10 I.E. Novorapid s.c bekommen. Der Spätdienst hafe das Novorapid
gespritzt und die Glucose 20% angehängt. Bei der Antrifskontrolle ist mir 
aufgefallen, dass die Infusion nicht am Infusiomat war und noch nichts 
eingelaufen war. Der Infusionsschlauch war abgeknickt (...). Der Pat. Hafe 
eingenässt und gestuhlt, war somnolent. Der BZ- Wert lag bei 2.9 mmol /l.

Was war das Ergebnis?
Nach Infusion von Glucose 20% 200 ml klarte der Pat. auf, konnte 
zusätzlich Orangensah trinken.

CIRS-Perlen...



Therapie der Hyperkaliämie
1) Renale Ausscheidung fördern
• NSAR stoppen
• RAASI-reduzieren
• in seltenen Fällen Fludrocortison (M. Addison)
• Schleifendiuretika!

2) Zufuhr einschränken / extrarenale Ausscheidung 
fördern
• Diät (Ernährungsberatung)
• Kaliumbinder

3) Azidose behandeln (Na Bic)



Kaliumbinder

Polystyronsulfonat
Dür$ige Studienlage, keine Langzeitdaten
Nebenwirkungsreich (intes;nale Nekrosen)
→ nur für AkuAherapie zugelassen
Preis 1.86 CHF / Dosis (15 g)

Pa,romer
Langzeitdaten vorhanden (1 Jahr)
Gute Verträglichkeit
→ für chronische Therapie zugelassen
Preis 8.50 CHF / Dosis (8.4 / 16.8 g)

Alle K-Binder binden auch Medikamente -> 3h Einnahmeabstand!
Einnahme daher am besten miGags

Tradition

„new kid on the block“



Therapie der Hyperkaliämie
Die häufigsten Fehler:

1) Kein Einsatz von Schleifendiure,ka

2) Keine Ernährungsberatung

3) Zu rascher Stopp von ACEI/ARB



Natrium
wann bestimmen?



Natrium
= Neurologischer Elektrolyt
Hyponatriämie
→neurologische Symptome (neurokogni,ve Defizite, 

Gangunsicherheit, Stürze)

An,epilep,ka, An,depressiva
→SIADH



Renneboog et al., Am J Med 119: 71.e1–71.e8, 2006 

Auch eine leichte chronische Hyponatriämie verursacht Symptome 
(neurokognitiv; Gangunsicherheit; Stürze; Osteoporose)



Hyponatriämie
„Das Häufige ist häufig“ / Offensichtliches

• Thiazide als häufige Ursache und deren Absetzen als 
pragmatischer erster Schritt

• Ansonsten kommen wir nicht um ein paar 
pathophysiologische Überlegungen herum...



Hyponatriämie
≠ Natrium- / Salzmangel!!!
... sondern:



44

Hypotone Hyponatriämie

Transloka)onelle
(isotone)

Hyponatriämie

normal

hypovoläm euvoläm hypervoläm

Hyponatriämie

z.B. Glucose

„Bilanz“

Na H2O Na H2O Na H2O Na H2O Na H2O



45

H2O

„Erfolgsrechnung“
Na

ADH

Aldosteron

Plasma-Osmolalität

Effek7ves arterielles
Blutvolumen

(Barorezeptoren)

Urin-Osmo

Urin-Na



Die Rechenschieber-Methode...



Urin-Osmo

Polydipsie
Bier-Potomanie
„Tea and Toast“

Urin-NA 

EZV? 

tief normal

<30 mmol/l

<100 mOsm/l >100 mOsm/l

Massive Hyperlipidämie / Hyperproteinämie?

Hyperglykämie (bzw. Mannitol...)?

Pseudohyponatriämie (Fehlmessung)

Translokationelle Hyponatriämie

EZV? 

hochtief

ja

ja

>30 mmol/l

Echte Volumendepletion:
Diarrhoe

(Erbrechen)
St. n. Diuretika

EABV tief:
Herzinsuffizienz
Leberzirrhose

Nephrotisches Syndrom

SIADH
Sekundäre NNR-Insuffizienz

(schwere Hypothyreose)
Diuretika

Diuretika
Erbrechen*

Primäre NNR-Insuffizienz
Salzverlustniere

Cerebral salt wasting

Hyponatriämie

EABV: effektives arterielles Blutvolumen
* Na hoch wegen Bicarbonaturie; Cl im Urin tief

V.a. Thiazide können zu Hyponatriämie führen, aber alle Diuretika und 
Niereninsuffizienz erschweren die Beurteilung, daher sind hier auch alle 

anderen Ursachen einer Hyponatriämie in Betracht zu ziehen



Schwere Hyponatriämie (Na<125 mmol/l)
und

Schwere Symptoma7k (Krampfanfall / Koma)
(oder dokumen+erter akuter Na-Abfall >10mmol/l in 24h)

- Poten&ell auslösende Medikamente 
stoppen, falls möglich

- ggf. Ursache behandeln (z.B. NNR-
Insuffizienz)

- Therapie je nach Mechanismus

Ak7ve Korrektur mit 3% NaCl:
Bolus 100-150ml
ev.  bis 2x wiederholen
Ziel: rascher Ans)eg um 5 mmol/l
dann kon&nuierlich
Grenze: max. 10 mmol/l/24h

ja nein

Therapie der Hyponatriämie



Urin-Osmo

Urin-NA 

EZV? 

tief normal

<30 mmol/l

<100 mOsm/l >100 mOsm/l

EZV? 

hochtief

>30 mmol/l

0.9% NaCl
(bzw. «Bouillon»)

Flüssigkeitsrestriktion SIADH:
1) Flüssigkeitsrestriktion!
2) Osmotische Diurese:

- NaCl p.o. + Schleifendiuretikum
- Harnstoff

3) ggf. Tolvaptan

0.9% NaCl
(bzw. «Bouillon»)

Flüssigkeitsrestriktion
+/- Ernährung (Protein)

Therapie der Hyponatriämie je nach 
Mechanismus:



48‘500 CHF / Jahr



Therapie der Hyponatriämie
Die häufigsten Fehler:

1) 0.9% NaCl bei SIADH
• Wasser wird re&niert, NaCl ausgeschieden → Hyponatriämie nimmt zu

2) NaCl p.o. als alleinige Therapie bei SIADH

3) SchleifendiureUka werden bei Herzinsuffizienz gestoppt 
(oder sogar NaCl-Table4en verordnet)
• Schleifendiure&ka führen i.d.R. nicht zu einer Hyponatriämie
• Herzinsuffiziente Pa&enten sind i.d.R. Volumenüberlagen (siehe „Bilanz“)



Calcium
wann bestimmen?



Calcium
= Camäleon-Elektrolyt
Hypercalcämie
→Neuropsychiatrisch: Verwirrung, etc.
→Gastrointes,nal: Inappetenz, Übelkeit, Obs,pa,on
→Renal: Polyurie
→Az-Verschlechterung

Vielfäl,ge Ursachen
→Am häufigsten paraneoplas,sch



Hyperkalzämie
„Das Häufige ist häufig“ / Offensichtliches

Solide Tumoren
Mul$ples Myelom Prim. Hyperpara



Aufnahme
ca. 1 g/d

Ausscheidung Darm
ca. 900 mg/d

Ausscheidung Urin 
ca. 100mg/d

Darm 

ca.
100mg/d

„Erfolgsrechnung“

ECF
ca. 1g

50% frei
50% Protein-

gebunden

Knochen: ca. 1kg

Intrazellulär: ca. 10g

„Bilanz“PTH

1,25-OH-D3



Die Rechenschieber-Methode...



PTH

1,25-OH-D3

25-OH-D3
tieferhöht

hoch

hoch / hochnormal supprimiert

Kontrollieren; Albumin-korrigiertes / ionisiertes Ca bestimmen

tiefhoch
Ca im 24h-Urin 

FHH*

normal / tief

Primärer Hyperpara
Tertiärer Hyperpara

Lymphom
Tbc, Sarkoidose

(Calcitriol-Medikation)

Vit D-Intoxikation Malignom (PTHrp / Knochenmetastasen)
Multiples Myelom

Immobilisation
Milch-Alkali-Syndrom*
Thiazide*, Vitamin A

Thyreotoxikose
* Einzige Ursachen einer Hypercalcämie mit Hypocalciurie

Hyperkalzämie

FHH: familiäre hypokalziurische Hyperkalzämie



Therapie der Hyperkalzämie
Albumin-korrigiertes Ca < 3.0 mmol/l
→keine Akufherapie
→Ursache und aggravierende Faktoren behandeln (Thiazide, Ca-

Supplemente, Vitamin D...); ausreichende Trinkmente

Albumin-korrigiertes Ca 3.0 - 3.5 mmol/l
→Akufherapie, falls Symptome oder akute Hypercalcämie

Albumin-korrigiertes Ca > 3.5 mmol/l
→aggressive Akufherapie



Akuttherapie der Hyperkalzämie
1) Hydrieren!
• NaCl 0.9%, iniUal ca. 1L / 4h
• Furosemid nur, wenn Ödeme / Herzinsuffizienz

2) Ggf. Calcitonin i.v.
• 4 E/kg alle 8-12h für 24-48h

3) Bisphosphonate i.v.
• Bei Niereninsuffizienz ggf. Denosumab

4) Steroide nur bei granulomatäsen Erkrankungen u
ggf. Vitamin D-Intoika,on
• Hemmt 1,25-Hydroxylierung und GIT-Ca-ResorpUon



Therapie der Hyperkalzämie
Die häufigsten Fehler:

1) Zu zögerliche Hydrierung

2) Angst vor Bisphosphonaten



Wann bestimmen?

Differentialdiagnose

Therapie

Symptome

Risikofaktoren

Häufiges / Offensichtliches

Ein bisschen Physiologie

Die Rechenschieber-Methode

„the essentials“

Kleines Einmaleins der Elektrolyte



Fragen?

andreas.kistler@stgag.ch


