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I. Hintergrund:

I.1 Storungen des Natriumhaushaltes

Storungen des Fliissigkeits- und Elektrolyt-Haushalts sind vor allem im Alter oft Folge
komplexer Grunderkrankungen. In manchen Fillen sind sie aber auch iatrogen induziert,
beispielsweise durch die Nebenwirkungen bestimmter Medikamente. Die hdufigsten und in
ihrer Konsequenz auch bedeutendsten Elektrolytstorungen betreffen den Natrium- und
Kaliumhaushalt.

Storungen des Natriums sind Folge von Verdnderungen der Wasserhomdostase und nicht
primidr Resultat von Verdnderungen im Natriumhaushalt. Hierbei spielt im Wesentlichen der
extrazellulire Raum (ECR) eine zentrale Rolle. Der ECR beinhaltet ca. 1/3 des
Gesamtkdrperwassers. Davon befinden sich 75% im Interstitium und 25% im Intravasalraum.
Die restlichen 2/3 des Gesamtkorperwassers befinden sich intrazelluldr. Hinsichtlich des
Natriumhaushaltes  kann  differenziert werden  zwischen  Natriumbestand und

Natriumkonzentration.

Der Wassergehalt und somit das Volumen des ECR werden bestimmt durch den
Natriumbestand [1], welcher die Gesamtmenge des Natriums im ECR beschreibt und
messtechnisch nur klinisch abschétzbar ist [2]. Der Natriumbestand wird reguliert iiber das
Renin—Angiotensin—Aldosteron-System (RAAS) sowie {iber nierenwirksame Peptide
(hormonale Mediatoren wie das atriale natriuretische Peptid (ANP)) [2].

Die Natriumkonzentration hingegen bestimmt die Gesamt-Osmolalitit des ECR und liegt
normalerweise zwischen 135 und 145 mmol/l. Reguliert wird sie iiber die Sekretion des

antidiuretischen Hormons (ADH) bzw. iiber den Durstmechanismus [3].

Mit dem Alter verdandern sich sowohl die Wirksamkeit des RAAS als auch der Serum—Spiegel
der nierenwirksamen Peptide und das Ausmall der ADH—Sekretion. Der basale ANP—Spiegel
[3-5] ist im Vergleich zu jungen Menschen bei Alteren erhoht, die Wirksamkeit des RAAS
nimmt im Alter hingegen ab [3, 4, 6, 7]. Wahrend das Ausmal} der basalen ADH—Sekretion
unverandert bleibt, steigt die Sekretion in einer hypertonen Situation beim alten Menschen
stark an, was iiber eine verstiarkte Wasserretention zur Hyponatridmie fithren kann [4, 8, 9]. In
diversen Studien zeigte sich, dass bei dlteren Menschen zusdtzlich das Durstgefiihl und

infolgedessen die Fliissigkeitsaufnahme herabgesetzt ist [3, 10-17].



Der Normbereich der Serum-Natriumkonzentration reicht von 135 mmol/l bis 145 mmol/l.
Liegt die Serum-Natriumkonzentration unter 135 mmol/l, so spricht man von einer
Hyponatriimie. Ubersteigt die Konzentration einen Wert von 145 mmol/l, so liegt eine

Hypernatridmie vor [18].

I.1.1 Hyponatriamie

Die Hyponatridmie ist die in der klinischen Praxis am hiufigsten auftretende
Elektrolytstorung [19]. In einer Untersuchung lag bei 11% der hospitalisierten &lteren
Patienten eine Hyponatridmie vor [19, 20]. In anderen friiheren Studien iiber geriatrische
Patienten wurden Pravalenzen beziiglich des Auftretens einer Hyponatridmie bei Vorstellung
im Krankenhaus zwischen 11% und 33% beobachtet [21].

Andere Studien zeigten eine Inzidenz der Hyponatridmie von 4,1% unter den Patienten, die
sich in einem Krankenhaus vorstellten [22, 23]. Bei bereits hospitalisierten Patienten lagen
Inzidenz und Privalenz bei 1% und 2,5%, wobei sich die Hyponatridmie in zwei Drittel der

Falle wihrend des Krankenhausaufenthaltes entwickelte [22, 24].

Die Symptomatik reicht von Verwirrtheit iiber Lethargie, allgemeine Schwiche,
Muskelkrampfe, Kopfschmerzen, Schwindel, Erbrechen bis hin zu Anfillen, Koma,
bleibenden Hirnschidden, Atemstillstand und Tod bei besonders schwerer oder sich sehr
schnell entwickelnder Hyponatridmie. Zerebrale Krampfe und Zeichen der Hirneinklemmung
kommen ebenfalls vor [25, 26]. Bei langsamer Entwicklung der Hyponatridmie kann es
vorkommen, dass Symptome erst ab Konzentrationen von < 115 mmol/l auftreten, entsteht die
Hyponatridimie jedoch schnell, so sind erste Symptome oft bereits ab < 125 mmol/l zu

bemerken [25, 27].

Die Ursachen einer Hyponatridmie sind vielféltig. Renale Natrium—Verluste, beispielsweise
durch Einnahme von Diuretika (vor allem von Thiaziden [18, 19, 28-30]), durch die
Insuffizienz der Nebenniere oder durch Nephropathien mit Salzverlust, konnen ebenso
ursdchlich sein wie extrarenale Natrium—Verluste in Form von Diarrhoen, Erbrechen,
Blutverlusten oder exzessivem Schwitzen. Insbesondere die Konsequenzen des exzessiven

Schwitzens sind héufig ein Problem im hohen Alter, da die physiologischen



Kompensationsmechanismen verdndert sind [3]. Fliissigkeitsverluste in den dritten Raum,
welche unter anderem bei einer Pankreatitis oder Peritonitis auftreten konnen, koénnen

ebenfalls zu einer Hyponatridmie fithren [25].

Kommt es aufgrund einer Verdiinnung, also im Falle eines Wasseriiberschusses, zu einer
Hyponatridmie, so sind die Ursachen ebenfalls vielféltig. In den meisten Fillen ist die
Wasserausscheidung iiber die Nieren beeintrichtigt, selten kommt es durch
Wasserintoxikation, wie bei der psychogenen Polydipsie, zu einem relativen

Wasseriiberschuss [25, 31].

Neben einer gesteigerten ADH-Sekretion, beispielsweise aufgrund eines SIADH, koénnen
auch eine Herz- oder Niereninsuffizienz sowie eine Schwangerschaft {iber eine Verdiinnung

zu einer Hyponatridmie fithren [25].

Bei Erkrankungen, die mit einer Hypoproteindmie einhergehen, wie zum Beispiel das
nephrotische Syndrom oder eine Leberinsuffizienz, kommt es zu einem Absinken des
onkotischen Druckes. Es resultiert eine Hypovoldmie, welche die Aldosteron- und ADH-
Sekretion steigen ldsst. Infolgedessen kommt es zu einer Wasserretention, aus der die

Verdiinnungshyponatridmie hervorgeht [25].

Die Einnahme von Thiaziddiuretika ist vor allem im Alter eine sehr hdufige Ursache einer
Hyponatridmie [3, 19, 25, 28, 29]. Chow et al. fanden drei Risikofaktoren fiir die Entwicklung
einer Hyponatridimie unter einer Thiazidtherapie heraus: hohes Alter, geringes Korpergewicht
und das Vorliegen einer Hypokalidmie [19]. Gross et al. ergdnzten diese Risikofaktoren durch
das weibliche Geschlecht und stellten zudem fest, dass Thiazide oft zu einer schweren

Hyponatridmie (110-116 mmol/1) fithren [29].

Auch Erkrankungen, die zu einer osmotischen Uberladung fiihren, stellen oft die Ursache des
gestorten Natriumhaushaltes (hypertone Hyponatridmie) dar. Ein Beispiel ist die
Hyperglycdmie. In diesem Fall kommt es glucosebedingt zu einer Wasserretention in den
ECR, was dazu fiihrt, dass die Natriumkonzentration um 1,7 mmol/l pro 100 mg/dl
Glucoseiiberschuss abfillt. Auch die Gabe von Mannitol, Athanol oder Kontrastmitteln kann

eine osmotische Uberladung bewirken und infolgedessen zu einer Hyponatrifimie fiihren [25].



Andere Ursachen, die ebenfalls zu einer Hyponatridmie fithren konnen, sind sehr selten. Dazu
gehoren eine unzureichende Salzzufuhr (zum Beispiel Trinken von freiem Wasser) oder auch
eine schwere Hypokalidmie, die einen transzelluliren Austausch von Kaliumionen (nach

extrazelluldr) gegen Natriumionen (nach intrazelluldr) bewirkt [25].

Bei der Therapie einer Hyponatridimie ist wichtig zu berlicksichtigen, dass bei begleitender
Volumenstoérung diese vorrangig zu behandeln ist. Im Falle eines Schocks bzw. einer
Hypovoldmie werden isotone Ldsungen verabreicht, bei Dehydratation wird das Volumen
ausgeglichen und im Falle einer Hyperhydratation werden Diuretika verabreicht [25].

Ist die Hyponatridmie symptomatisch, so wird die Natriumkonzentration durch Gabe
hypertoner (zum Beispiel 3%ig) Natrium-Ldsungen angehoben [25]. Wichtig ist dabei die
langsame Verabreichung, das heif3it nicht schneller als 1 mmol/l/h, da ansonsten eine pontine
Myelinolyse droht. Die Natriumkonzentration muss nicht sofort in den Normbereich
gelangen, das Anheben der Konzentration um bis zu 10 mmol/l/d ist ausreichend und darf

auch nicht tiberschritten werden [27].

1.1.2 Hypernatriéimie

Insgesamt ist die Hypernatridmie sehr selten. In den USA und England wurden Privalenzen
zwischen 0,2% und 0,3% festgestellt [22, 32]. Die Folgen einer nicht therapierten
Hypernatridmie sind schwerwiegend und die Mortalitétsrate schwankt zwischen 42 und 60%
[22, 32-35].

Die Symptome der Hypernatridimie sind vielfdltig. Sie reichen von Verwirrtheit und
Hyperreflexie iiber Muskelspasmen, Nackensteifigkeit, Krampfanfille, Ataxie, Hyperthermie

und Bewusstseinsstorungen bis hin zum Koma [2].

Liegt die Ursache der Hypernatridmie in einer Dehydratation, so kommt es zu den klinischen
Zeichen einer Exsikkose. Da es keine allgemeingiiltige Definition einer Exsikkose gibt,
nennen Schnieders et al. in ihrem Artikel eine praktikable Definition: ein Gewichtsverlust von
> 3% des Korpergewichts in kurzer Zeit. Eine biochemische Definition lautet: Vorliegen
eines Serum—Natriumspiegels > 148 mmol/l und/oder das Vorliegen eines Harnstoff—

Kreatinin—Verhéltnisses von > 25 [4, 36].



Klinisch kann die Exsikkose charakterisiert sein durch trockene Schleimhdute, fehlenden
Axillarschweil3, ausbleibende Trinenproduktion, eine rissige Zunge [3] und stehende
Hautfalten, wobei letztere nur im Bereich des Abdomens beriicksichtigt werden sollten und
auch dort nur ein unsicheres Zeichen darstellen, da sie auch ohne Vorliegen einer Exsikkose
im Alter vorkommen konnen [4].

Eine Studie {iiber 339 hospitalisierte Patienten in einem Pflegeheim fand folgende
Risikofaktoren fiir die Entwicklung einer Dehydratation heraus: weibliches Geschlecht, Alter
> 85 Jahre, Vorliegen von > 4 chronische Erkrankungen, Einnahme von > 4 Medikamenten,

Bettldgerigkeit, Laxantiengebrauch und das Vorliegen chronischer Infektionen [3].

Im Falle der Hypernatridmie kommt es zu einem relativen Verlust von Wasser in Bezug auf
den Natriumgehalt. Dabei kann es entweder durch Erbrechen, Diarrhoen oder die Einnahme
von Diuretika zu einem gleichzeitigen Verlust von Wasser und Natrium oder zu einem reinen

Wasserverlust, beispielsweise durch Dehydratation, kommen [3].

Aufgrund des verminderten Durstgefithls im Alter, welches dazu fiihrt, dass der
Fliissigkeitsverlust, der bei Infektionen wie Pneumonien und Zystitiden im Rahmen des
Fiebers durch Schwitzen und Tachypnoe auftritt, nicht ausgeglichen wird, stellen Infektionen
mit begleitender Hypernatridmie oft die Ursache eine Hospitalisierung im Alter dar [3].

Die verminderte Fliissigkeitsaufnahme stellt auBerdem ein Problem bei &lteren Patienten mit
Demenzerkrankungen dar oder bei Patienten, die unter einer Inkontinenz leiden und

infolgedessen bewusst ihre Fliissigkeitsautnahme reduzieren [3].

Zu starken renalen Wasserverlusten kann es durch Nephropathien mit verminderter
Konzentrierung des Urins, durch das polyurische Nierenversagen und durch einen Diabetes
insipidus kommen. Auch eine Hyperglycdamie kann iiber die osmotische Diurese im Falle der
erhohten Glucose—Ausscheidung zu einer Hypernatridmie fiihren. Liegt eine chronische
Hyperkalzidmie vor, so beeintriachtigt diese die Konzentrationsfahigkeit der Niere, was in bis

zu 20% der Félle zu einer Polyurie mit resultierender Hypernatridmie fiihrt [3].

Sehr selten kommt es zu einem Natrium-Exzess, bei dem es aufgrund des erhohten Natrium-
Bestandes zu einer Ausdehnung des Extrazelluldrvolumens (Hyperhydratation) kommt. Die
Ursachen konnen exogener Art, beispielsweise unter einer Intensivtherapie mit Natrium-

Bikarbonat, oder endogener Art sein, wie es beim Hyperaldosteronismus der Fall ist [2].
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Beziiglich der Therapie einer Hypernatridmie gilt bei begleitender Volumenstérung das
gleiche wie bei der Therapie der Hyponatriimie. Die Volumenstdrung ist als erstes zu
beheben. Dabei sollte die Hélfte der zu verabreichenden Fliissigkeitsmenge innerhalb der
ersten 24 Stunden und die verbleibende Menge innerhalb der darauf folgenden 2-3 Tage
gegeben werden [22, 37-39].

Palevsky et al. fanden in ihrer Studie an einem Krankenhaus in Pittsburgh heraus, dass 50%
der Patienten mit einem Serum—Natriumwert > 150 mmol/l innerhalb der ersten 24 Stunden
keine Fliissigkeit erhielten und dass auch nur in 36% der Félle die Hypernatridmie innerhalb
von 72 Stunden korrigiert wurde [22].

Ist die Hypernatridmie symptomatisch, kommt es auf ein langsames Ausgleichen der
Natriumkonzentration durch hypotone Losungen an [3].

Ein ,verniinftiges Therapieziel ist an dieser Stelle eine Natriumkonzentration von 150
mmol/l. Die Geschwindigkeit des Absenkens des Natrium-Spiegels um < 0,5-1 mmol/I/h bzw.

< 10 mmol/l/d sollte nicht {iberschritten werden, da ansonsten ein Hirnddem droht [2].

1.2 Storungen des Kaliumhaushaltes

Kalium ist das hiufigste Kation im Intrazellularraum (ICR). Da 98% des gesamten Kaliums,
das sich im Korper befindet, intrazelluldr liegen, sagt das Serum-Kalium relativ wenig liber
den Gesamtbestand aus. Der Normwert des Serum-Kaliums liegt zwischen 3,5 und 5,0

mmol/l [40-42].

Die téglich aufgenommene Menge an Kalium liegt bei durchschnittlicher westlicher Nahrung
zwischen 50 und 100 mmol [40]. Lebensmittel wie Bananen (~ 18,5 mmol), Zitrusfriichte,
Kartoffeln (~ 15,6 mmol) oder Tomaten (~ 6,41 mmol) sind sehr kaliumreich [40, 43, 44].
Die Ausscheidung des Kaliums erfolgt zu 90% renal und zu 10% intestinal. In der Niere wird
das Kalium im distalen Tubulus sezerniert und riickresorbiert. Beeinflusst wird die renale
Kalium—Ausscheidung durch das RAAS, die ADH-Sekretion, die orale Kalium—Aufnahme,
durch den Sidure-Basen—Status, den renalen Fluss und durch die Serum-Kaliumkonzentration.
Die extrarenale Ausscheidung von Kalium wird reguliert durch die basalen Insulin— und
Katecholamin—Spiegel, die Schild— und Nebenschilddriisenhormone sowie durch den Sdure—

Basen—Status [40, 45].
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Im Alter nehmen physiologischerweise neben der renalen Masse auch der renale Blutfluss,
die glomerulére Filtrationsrate (GFR) und diverse Funktionen im tubuldren Transportsystem
ab [46-56]. In einer Studie mit 548 gesunden Freiwilligen, zwischen 30 und 80 Jahre alt, fand
man innerhalb eines Beobachtungszeitraumes von 24 Jahren eine lineare Abnahme der GFR

von 0,8 ml/min/1,73m?/Jahr [46, 52].

Die Zahl funktionstiichtiger Glomeruli wird mit der Abnahme der renalen Masse reduziert
[46, 57, 58]. Mit dem 80. Lebensjahr sind 40% der Glomeruli sklerosiert [46, 58-60]. Diese
Glomerulosklerose tritt rein altersbedingt auf. Kommen jedoch Erkrankungen wie arterielle
Hypertonie, Arteriosklerose oder Diabetes mellitus noch hinzu, verstirkt sich das Bild

zusehends [46].

Auch die Wirkungsweise des RAAS und der ADH-Spiegel unterliegen physiologischen

Altersverdnderungen (siche oben).

1.2.1 Hypokaliiimie

Hypokalidmien sind entweder Folge einer Verschiebung der Kaliumionen von extra- nach
intrazelluldr oder sie sind Resultat eines renalen bzw. extrarenalen Verlustes.

Klinische Symptome einer Hypokalidmie konnen von Muskelschwiche [18, 61] {iiber
Muskelkrampfe, Verwirrung und Synkopen [18] bis hin zu Herzrhythmusstdrungen reichen

[18, 30, 61]. Zudem steigt das Risiko eine Rhabdomyolyse zu entwickeln [30].

Die wahrscheinlich hdufigste Ursache einer Hypokalidmie vor allem bei dlteren Patienten ist
die Diuretikatherapie. Dabei ist die Hypokalidmie eine bekannte Nebenwirkung aller
Diuretika—Subtypen, ausgenommen der Kaliumsparenden Diuretika. Das Auftreten der
Hypokalidmie ist abhiingig von der verabreichten Dosis [21, 30, 62-65] und der Vergleich der
Schleifendiuretika mit den Thiaziden zeigt, dass Hypokalidmien seltener im Zusammenhang
mit Schleifendiuretika auftreten [30, 66].

Bei Chapman et al. stellte sich unter der Therapie mit dem thiaziddhnlichen Diuretikum
Indapamid eine Hypokalidmie in 21,7% der Félle heraus. Insgesamt 40,2% der Patienten

wiesen zugleich eine Hyponatridmie auf [18].
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Clayton et al. fanden in ihrer Studie iiber die Verschreibung von Thiaziden und das Auftreten
von Elektrolytstorungen eine Haufigkeit von 8,52% unter den Patienten, die regelmiBig
Thiazide einnahmen. Eine Assoziation mit dem Geschlecht oder eine signifikanter

Zusammenhang mit dem Alter stellte sich nicht heraus [21].

Dennoch ist das Alter ein Risikofaktor fiir die Thiazid—assoziierte Hypokalidmie, da zum
einen vor allem éltere Patienten {iberhaupt erst Thiazide erhalten und zum anderen zusétzliche
Faktoren wie Erbrechen, Diarrhoen oder eine reduzierte orale Kaliumaufnahme, die vor allem
bei geriatrischen Patienten beobachtet werden, die hypokalidmische Wirkung des Diuretikums
verstdrken und so letztlich die Hypokalidmie mit auslosen [30].

In einer groflen Studie liber 33357 Patienten, die unter einer arteriellen Hypertonie litten,
wurde untersucht, welche Form der Hypertonie-Behandlung, entweder mit Kalzium—
Antagonisten, ACE-Hemmern oder Diuretika, am effektivsten die Inzidenz koronarer
Herzerkrankungen senkt (ALLHAT). Obwohl in 12,7% der Félle unter der Behandlung mit
einem Thiazid—Diuretikum nach 2 Jahren eine Hypokalidmie beobachtet wurde und das
Auftreten dieser im Vergleich zu dem Auftreten unter der Behandlung mit dem
Kalziumkanalblocker bzw. dem ACE-Hemmer deutlich haufiger war [67, 68], sprachen sich
die Studienleiter fiir das Thiaziddiuretikum als Firstline—Medikation zur Behandlung der
arteriellen Hypertonie aus. Die Griinde waren der im Vergleich grofte Effekt beziiglich der
Vermeidung einer oder mehrerer kardiovaskuldrer Erkrankungen sowie die Tatsache, dass die
Behandlung der arteriellen Hypertonie durch ein Thiaziddiuretikum am kostenglinstigsten war

[68].

Zu einer Hypokalidmie aufgrund einer Verschiebung von Kaliumionen kann es zum einen
durch eine Insulintherapie und zum anderen durch die Verabreichung von B2-
Sympathomimetika kommen, da durch beide Substanzen Kaliumionen in die Zellen
eingeschleust werden [2].

Eine weitere Situation, die mit einer Hypokalidmie aufgrund von Verschiebungen
einhergehen kann, ist der Zustand der akuten metabolischen Alkalose: es kommt zu einer
verstiarkten Abgabe von H—Ionen nach extrazelluldr im Austausch gegen Kaliumionen, die in
die Zelle aufgenommen werden. Es resultiert eine verminderte Serum—Kaliumkonzentration
[40].

Verschiedene Studien, die den Zusammenhang zwischen Sidure—Basen—Haushalt und

Kaliumspiegel untersucht haben, gaben Werte flir die Verdnderung der Serum-
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Kaliumkonzentration zwischen 0,3 mmol/l und 1,3 mmol/l pro pH-Wert-Anderung von 0,1
an [40, 69-71]. Daher handelt es sich hier, entgegengesetzt fritherer Meinungen [40, 69], um
einen eher variablen Zusammenhang [40].

Therapeutisch wird Kalium zunichst oral substituiert. Dies kann geschehen iiber kaliumreiche
Lebensmittel (siche oben) oder iiber Kalium—Chlorid- bzw. Kalium—Phosphat-Préparate. Da
oft eine begleitende Alkalose vorliegt, sollte auf Kalium-Bikarbonat verzichtet werden. Ist die
orale Substitution nicht mdglich oder die Hypokalidmie zu ausgeprigt, kann Kalium auch
intravends verabreicht werden. Dabei muss allerdings beriicksichtigt werden, dass
Konzentrationen von > 60 mmol/l nur zentral, langsam und unter Monitorkontrolle
verabreicht werden diirfen. Standard in der intravendsen Kalium-Substitution sind
Konzentrationen von 20 mmol/l, die langsam auch {iber eine periphere Vene gegeben werden

konnen [2].

1.2.2 Hyperkaliimie

Die Inzidenz der Hyperkalidmie in der Allgemeinbevolkerung ist unbekannt. Abhdngig von
der Definition der Hyperkalidmie schwanken die Zahlen in Krankenhdusern zwischen 1,3%
und 10% [40, 72-75]. Der bedeutendste Risikofaktor fiir die Entwicklung einer Hyperkalidmie
stellt eine beeintrachtigte Nierenfunktion dar. In verschiedenen Studien stellte sich in 33% bis
83% der Fille eine Niereninsuffizienz als begleitender Faktor der Hyperkalidmie heraus [40,
72,73, 76]. Als ein weiterer Risikofaktor fiir die Entwicklung einer Hyperkalidmie zeigte sich
in Studien die Behandlung mit diversen Medikamenten (z.B. ACE-Hemmer, AT2-
Antagonisten, Aldosteronantagonisten, B-Blocker), die entweder allein oder im
Zusammenhang mit anderen Faktoren eine Hyperkalidmie bedingten. Die Zahlen reichen von
35% bis 75% [40, 72, 73, 76].

Die Mortalitdtsrate unter hospitalisierten Patienten aufgrund einer Hyperkalidmie schwankt

zwischen 1,7% und 41% [40, 73, 74].

Die Symptomatik der Hyperkalidmie betrifft den Herz— und Skelettmuskel. Am Herzen kann
es zu einer Abnahme der Vorhofaktivitit, zu Kammerflimmern und zu einer Asystolie
kommen [40, 77]. Diese Manifestationen sind die hdufigsten Ursachen von Morbiditdt und

Mortalitdt unter einer Hyperkalidimie [46, 78].
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Neuromuskuldre Symptome reichen von Diarrhoen iiber abdominelle Schmerzen und
Myalgien bis hin zu schlaffen Paresen der Extremitdten [40, 46, 79].
Im Zustand einer metabolischen Azidose, einer begleitenden Hypokalzidmie oder

Hyponatridmie konnen die Symptome der Hyperkalidimie verstirkt werden [40].

Zu berticksichtigen ist bei der Beurteilung eines im Labor festgestellten erhdhten Serum-—
Kaliumwertes, dass auch der Fall einer Pseudohyperkalidimie vorliegen kann. Dazu kann es
kommen, wenn entweder Erythrozyten, Leukozyten oder Thrombozyten in vitro lysieren und
ihr Kalium in das Serum abgeben [40].

Verschiedene Studien beschreiben das Auftreten einer Pseudohyperkalidmie im
Zusammenhang mit einer Leukozytose (> 50000 Leukozyten/mm?), hereditdrer Sphirozytose,
Hamolyse der Probe, fehlerhafter Separation von Serum aus den Erythrozyten bzw.
fehlerhafter Blutabnahme, der Verwendung ungeeigneter Antikoagulantien in den Rohrchen

und mit dem Bilden einer Faust wéihrend der Phlebotomie [40, 80].

Zusammengefasst ldsst sich sagen, dass eine Hyperkalidmie entweder bedingt ist durch eine
erhohte Aufnahme von Kalium, durch eine verminderte renale Ausscheidung oder durch

einen transzellularen Shift [40, 46].

Die Kalium—Aufnahme kann exogen oder endogen gesteigert sein. Von auflen kann Kalium
beispielsweise iiber Nahrungsmittel mit hohem Kaliumgehalt (siche oben), aber auch iiber
Kalium—enthaltende Medikamente wie Kaliumchlorid, Salzersatzstoffe, Penicillin G oder
Collins-Losungen zugefiihrt werden [40, 43, 44, 81]. Bei einem gesunden Menschen fiihrt
eine gesteigerte exogene Zufuhr von Kalium in der Regel nicht zu einer Entgleisung des
Kalium—Haushaltes, leidet ein Patient jedoch zugleich unter einer reduzierten Nierenfunktion
und ist somit nicht in der Lage das =zusitzlich aufgenommene Kalium vermehrt
auszuscheiden, so resultiert nicht selten eine Hyperkalidmie.

Studien unter hospitalisierten Patienten zeigen, dass eine Hyperkalidmie in 15% bis 40% der

Fille durch eine Kaliumsubstitution verursacht oder verschlimmert wurde [43, 76, 81-83].

Endogene Ursachen einer gesteigerten Kaliumaufnahme stellen unter anderem die Hamolyse,
Rhabdomyolyse und das akute Tumorlyse—Syndrom dar, welche die Kaliumkonzentration
durch Freisetzung von Kalium aus hdmolysierten Zellen erhéhen. Gastrointestinale Blutungen

konnen ebenfalls zu einer Hyperkalidmie fiihren [40].
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Bei sportlicher Betdtigung kommt es zu einer Freisetzung von Kalium aus den
Skelettmuskelzellen. Dabei steigt der Serum—Kaliumspiegel bei leichter sportlicher
Betitigung um 0,3 mmol/l bis 0,4 mmol/l und bei starker korperlicher Beanspruchung bis zu 2
mmol/l [40, 84]. Liegt bei dem Probanden eine koronare Herzerkrankung vor, so kommt es
bereits bei leichterer korperlicher Betitigung zu einem Anstieg des Serum—Kaliumspiegels
[40, 85].

Die Hauptursachen einer verminderten renalen Kaliumausscheidung sind die chronische
Niereninsuffizienz und das akute Nierenversagen.

Die Nierenfunktion kann mit Hilfe der glomeruldren Filtrationsrate (GFR) eingeschétzt
werden. Nach der National Kidney Foundation (NKF) gibt es 5 Stadien der chronischen

Niereninsuffizienz [86]:

Stadium GFR Nierenfunktion

1 > 90 ml/min/1,73m? erh6htes Risiko fiir
Niereninsuffizienz bei

normaler Nierenfunktion

2 60-89 ml/min/1,73m? Nierenschdadigung mit milder
Niereninsuffizienz

3 30-59 ml/min/1,73m? mittelschwere
Niereninsuffizienz

4 15-29 ml/min/1,73m? schwere Niereninsuffizienz

5 < 15 ml/min/1,73m? chronisches Nierenversagen

Tabelle 1.1 Die 5 Stadien der chronischen Niereninsuffizienz nach der National Kidney Foundation

Hsu et al. fanden in ihrer Studie iiber die Verdnderungen des Serum—Phosphat— und Serum-
Kaliumspiegels bei Niereninsuffizienz heraus, dass bereits in den Stadien der leichten bis

méBigen Niereninsuffizienz Anstiege in der Kaliumkonzentration auftreten [87].

AuBler einer Einschrinkung der Nierenfunktion konnen auch strukturelle Verdnderungen im
distalen Tubulus zu einer Stérung der Kalium—Elimination fiihren. Erkrankungen, die mit

einer Schidigung des distalen Tubulus einhergehen konnen, sind der systemische Lupus
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erythematosus [40, 88], die Sichelzellandmie [40, 89], die obstruktive Uropathie [40, 90], die
Amyloidose [40, 80], die tubulointestinale Nephritis, die papillire Nekrose und der Zustand

nach einer Nierentransplantation [40, 80].

Durch Beeinflussung des RAAS kann die renale Ausscheidung von Kalium ebenfalls
beeintrichtigt werden. Kaliumsparende Diuretika, Aldosteronantagonisten, ACE-Hemmer
und AT2—-Antagonisten sind neben NSAID, Tacrolimus, Cyclosporinen, Heparin und Lithium
die wichtigsten Vertreter dieser Sparte [40].

In Studien zeigte sich unter der Behandlung mit Kaliumsparenden Diuretika, wie
beispielsweise  Triamteren oder Amilorid, und unter der Behandlung mit
Aldosteronantagonisten, wie Spironolacton, innerhalb der ersten 10 Tage nach
Behandlungsbeginn eine Hyperkalidmie mit Inzidenzen zwischen 4% und 19% [40, 46, 76].
McDonald et al. fanden in ihrer Studie unter einer Kombinationsbehandlung mit Triamteren
und Hydrochlorothiazid eine Hyperkalidmie in 26% der Félle [46, 81, 91].

Des Weiteren stellte sich in der Vergangenheit heraus, dass Patienten, die bereits im Vorfeld
unter einer Niereninsuffizienz oder einem Diabetes mellitus litten oder weitere Medikamente
einnahmen, welche ebenfalls die Kaliumkonzentration erhdhen konnten, besonders dem
Risiko ausgesetzt waren eine Hyperkalidmie zu entwickeln [81, 92-94].

In der RALES-Studie, die den Benefit einer Spironolactontherapie bei Patienten mit einer
schweren Herzinsuffizienz und begleitender linsventrikuldrer systolischer Dysfunktion
untersuchte, fand man heraus, dass die Nebenwirkungen einer Behandlung mit Spironolacton
selten waren und dass die Therapie in 11% der Félle zu einem Absetzen des Medikamentes,
bei 2% der Patienten zu einer erheblichen Hyperkalidmie (> 6,0 mmol/l) und in keinem Fall
zu einer Niereninsuffizienz flihrte [95, 96].

Tamirisa et al. fanden in ihrer Studie iiber die Nebenwirkungen einer Spironolactontherapie
bei Patienten mit einer Herzinsuffizienz hingegen heraus, dass der Aldosteronantagonist
sowohl eine Hyperkalidmie als auch eine Niereninsuffizienz induzieren kann. Das Risiko
diese zu entwickeln ist besonders hoch fiir folgende Patientengruppen: éltere Patienten;
Patienten mit bereits im Vorfeld erhohten Serum—Kalium— oder Kreatininwerten; Diabetiker;
Patienten mit Arthritis oder Gicht, die mit NSAID oder COX2-Inhibitoren behandelt werden
miissen; Patienten mit bereits hohen Dosen an Schleifendiuretika in der Vormedikation oder
Patienten, die eine Thiazidtherapie bendtigen; Patienten, die keine Kaliumsubstitution

bendtigen [95].



17

Hinsichtlich der Inzidenz der Hyperkalidmie unter Behandlung mit ACE-Hemmern zeigte
sich in fritheren Studien, dass zwischen 0% und 11% der Patienten, deren Nierenfunktion
intakt war, eine Hyperkalidamie entwickelten [40, 97]. Bei Patienten mit reduzierter
Nierenfunktion lagen die Inzidenzen zwischen 5% und 50% [40, 98, 99].

In 9% bis 38% der Fille wird die Hyperkalidmie hospitalisierter Patienten durch ACE-
Hemmer ausgelost. Aullerhalb des Krankenhauses kommt es in 10% der Félle unter einer
Behandlung mit ACE-Hemmern zu einer Hyperkalidmie [40, 81].

Die Kombination aus einem ACE-Hemmer und einem Kaliumsparenden Diuretikum ist
hinsichtlich der Entwicklung einer Hyperkalidmie besonders riskant [46]. Juurlink et al.
stellten fest, dass sich 7,8% der é&lteren Patienten aufgrund einer Hyperkalidmie in einem
Krankenhaus vorstellten, welche durch die Kombinationsbehandlung von ACE-Hemmern mit
Kaliumsparenden Diuretika verursacht worden war [40, 100].

Auch Cruz et al. stellten bereits fest, dass die Kombinationstherapie aus einem ACE-Hemmer
und Spironolacton das Risiko unter der Behandlung eine Hyperkalidmie zu entwickeln
deutlich erhoht. Sie betrachteten in ihrer Studie retrospektiv zwei verschiedene
Patientengruppen, deren Patienten unter einer Herzinsuffizienz litten. Dabei wurde die eine
Gruppe durch eine Kombination von ACE-Hemmer und Spironolacton (n=49) und die andere
Gruppen durch eine Monotherapie mit einem ACE-Hemmer (n=51) behandelt. Es stellte sich
heraus, dass nur einer der Patienten, die die Monotherapie erhielten, eine Hyperkaliimie
entwickelte (2%), wihrend es unter den Patienten mit der Kombinationstherapie insgesamt 16

Patienten (33%) waren [101].

Beziiglich der Entwicklung einer Hyperkalidmie ist die Wirkung eines AT2—Antagonisten mit
der eines ACE-Hemmers zu vergleichen [40]. Die Inzidenz der Hyperkalidmie unter
Behandlung von gesunden Probanden mit einem AT2—-Antagonisten liegt bei 1,5% [40, 102].
Savoy et al. zeigten in ihrer Studie, dass es in 19% der Félle bei &lteren Patienten unter der
Behandlung mit Losartan zu einem signifikanten Anstieg des Serum—Kaliumspiegels (> 0,5
mEq/l) kam [81, 103] und dass die Inzidenz der Hyperkaliimie bei 7% lag [40, 81, 103].

Im Mittel steigt die Serum-Kaliumkonzentration mit der Einnahme von AT2-Antagonisten
um 0,3 mmol/l [40, 104].

Besondere Risikogruppen fiir die Entwicklung einer Hyperkalidmie unter einer Behandlung
mit AT2—Antagonisten sind Patienten mit eingeschridnkter Nierenfunktion, inklusive der
Dialysepatienten [40, 105] und der Patienten, die unter einer diabetischen Nephropathie
leiden [81, 103].
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Weitere Erkrankungen, die liber eine Verminderung der renalen Kaliumausscheidung zu einer
Hyperkalidmie fithren konnen, sind unter anderem der primédre Hypoaldosteronismus, die
Nebenniereninsuffizienz sowie Erkrankungen, die zu einer verminderten Natriumsekretion im
distalen Tubulus fiihren, wie beispielsweise die fortgeschrittene Herzinsuffizienz,

Leberzirrhose, die Salz - verbrauchende Nephropathie und die Niereninsuffizienz [40].

Zu einem transzelluldren Shift kann es durch verschiedene Substanzgruppen kommen. In der
Vergangenheit ging man davon aus, dass jede Form der metabolischen Azidose iiber den
transzelluldren Shift mit einer Hyperkalidmie einhergeht und dass ein Abfall des pH—Wertes
von 0,1 zu einem Anstieg der Kaliumkonzentration von 0,6 mmol/l fiihrt [40, 69]. Weitere
Studien haben jedoch eine starke Variabilidt hinsichtlich des Anstiegs der
Kaliumkonzentration (zwischen 0,3 mmol/l und 1,3 mmol/l pro Abfall des pH-Wertes um
0,1) aufgedeckt [40, 69-71]. Zudem stellte sich heraus, dass der Zusammenhang zwischen
Azidose und Hyperkalidmie nicht fiir alle Subtypen der Azidose gilt, sondern nur im Falle der
durch anorganische Sduren verursachten metabolischen Azidose [40, 106, 107]. Dabei fiihrt
eine intravendse Verabreichung von beispielsweise Arginin oder Lysin, unabhingig vom pH—
Wert des Blutes, zu einer Abgabe der Kaliumionen von intra— nach extazelluldr. Der

transzelluldre Shift ist dabei direkt proportional zur Konzentration der Saure [40, 76, 108].

Im Falle der Hyperglycdmie kann es iiber einen transzelluldren Shift ebenfalls zu einer
Hyperkalidmie kommen. Dabei wurde in Studien ein durchschnittlicher Anstieg des Serum—

Kaliumwertes zwischen 0,1 mmol/l und 2 mmol/l beobachtet [40, 109].

Weitere Substanzen, die liber einen transzelluldren Shift zu einer Hyperkalidmie fiihren
konnen, sind unter anderem Succinylcholine, Digoxin, Mannitol, Somastatin und nicht—
selektive 3—Blocker.

Letztere konnen eine Hyperkalidmie bedingen, wenn die Einnahme der B-Blocker mit
gleichzeitiger Kaliumaufnahme, schwerer korperlicher Betitigung, einem
Hypoaldosteronismus oder einer reduzierten Nierenfunktion einhergeht [40, 110].

In der Studie von Lin et al. stellte sich heraus, dass Probanden, die regelméfig Propanolol
einnahmen, nach korperlicher Betitigung Serum—Kaliumspiegel von bis zu 7,8 mmol/l
erreichten [40, 84].

In anderen Studien zeigte sich, dass nicht—selektive B—Blocker iiber Beeintrachtigung der

zelluldren Kaliumaufnahme einen 5% bis 10% Anstieg der Kaliumkonzentration bewirkten



19

[46, 111, 112]. Es stellte sich jedoch des Weiteren heraus, dass die unter Behandlung mit
einem B-Blocker auftretende Hyperkalidmie an weitere eine Hyperkalidmie bedingende
Risikofaktoren oder an starke korperliche Aktivitit gebunden war [46, 113, 114]. Die
Risikofaktoren sind Niereninsuffizienz, Diabetes mellitus, Hypoaldosteronismus und die
gleichzeitige Therapie mit Medikamenten, die die renale Kaliumsekretion vermindern [46,
112, 115, 116].

Insgesamt zeigte sich in verschiedenen Studien eine Hyperkalidmie in 4% bis 17% der Fille
bei hospitalisierten Patienten unter einer Behandlung mit nicht—selektiven B—Blockern [72,

81,82, 117-119].

Grundsatzlich gilt hinsichtlich der Therapie der Hyperkalidmie, dass alle Patienten mit EKG—
Verdnderungen und/oder einem Serum—Kaliumspiegel von > 6 mmol/l kontinuierlich {iber ein
EKG—-Monitoring iiberwacht werden sollten [40].

Um {berfliissiges Kalium aus dem Korper zu entfernen, gibt es drei Mdoglichkeiten: Gabe
eines Diuretikums, Gabe eines Kationen—Austauschers oder Durchfiihrung einer Dialyse [40].
Hinsichtlich der Diuretika spielen Schleifen — und Thiaziddiuretika eine wichtige Rolle,
wobei die Gabe dieser Substanzen oft durch eine begleitende reduzierte Nierenfunktion
eingeschrinkt ist [40].

Natrium—Polystyren—Sulfonate (NPS) tauschen im Darm als Kationenaustauscher Natrium
gegen Kalium [40, 120] aus und es kommt zu einer verstirkten Ausscheidung von Kalium
tiber den Stuhl [40]. Unter der Behandlung ist das Risiko der Entwicklung einer intestinalen
Nekrose gegeben [40, 121]. Als Monotherapie sind diese Substanzen nur bei chronischer
Hyperkalidmie oder bei maBiger akuter Hyperkalidmie (Serum—Kaliumspiegel < 6 mmol/l)
unter sorgfiltiger Beobachtung anzuwenden. Bei Vorliegen einer schwereren Hyperkalidmie
sollten NPS nur in Kombination mit Insulin/Glucose oder 32—Sympathomimetika gegeben
werden [40].

Die effektivsten Methoden zur Entfernung von Kalium aus dem Korper sind die Himodialyse
und andere Dialyseformen [40]. Studien haben gezeigt, dass liber die Himodialyse innerhalb
der ersten Stunde 25 bis 50 mmol/l [40, 122, 123] Kalium entfernt werden kdnnen und dass

dies einen Abfall des Serum—Kaliumspiegels um 1,3 mmol/l zur Folge hat [40].

Um die zelluldren Effekte der Hyperkalidmie zu antagonisieren, gibt man Kalziumgluconat.
Dabei sollte jedoch beriicksichtigt werden, dass unabhéngig vom Kaliumspiegel Kalzium nur

im Zusammenhang mit EKG—Veridnderungen verabreicht werden darf [40].
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Eine weitere Therapiemoglichkeit, die die Kaliumaufnahme in die Zelle fordert, stellt die
kombinierte intravendse Gabe von Insulin und Glucose dar, vorausgesetzt der Glucose—
Spiegel befindet sich im Normbereich. Anderenfalls (BZ > 250 mg/dl) wird unter stdndiger
Kontrolle des Blutzuckers Insulin allein verabreicht [40, 124, 125].

In verschiedenen Studien, die den hypokalidmischen Effekt der Insulin/Glucose—Kombination
untersucht haben, zeigte sich, dass die Wirkung frithestens 10 Minuten nach Verabreichung
eintrat und dass ein maximaler Abfall der Kaliumkonzentration von 0,65 mmol/l bis 1,0
mmol/l erreicht werden konnte [40, 126-128].

Gibt man zum Insulin des Weiteren B2—Sympathomimetika wie Albuterol oder Terbutalin
hinzu, so zeigt sich hinsichtlich der Senkung des Kalium—Spiegels ein additiver Effekt [40].
Dabei ist der hypokalidmische Effekt der B2—Sympathomimetika unabhingig von pH — Wert,
Aldosteron, Insulin und Form der Verabreichung [40, 125, 129-132].

32—Agonisten werden als Monotherapie nicht empfohlen, sondern nur in der Kombination mit
Insulin [40, 128, 133]. Nebenwirkungen wie eine Tachykardien oder ein Tremor sind vor
allem bei der Therapie mit intravends verabreichten B2—Sympathomimetika zu
beriicksichtigen [40].

Als third—line-Therapiemoglichkeit der Hyperkalidamie kommt die Gabe von Natrium—
Bikarbonat in Betracht [40]. Wie bereits beschrieben, ging man frither davon aus, dass pro
Abfall des pH-Wertes um 0,1 mmol/l der Serum—Kaliumspiegel um 0,6 mmol/l ansteigt [40,
134, 135]. Da dies aber nur im Falle einer durch die intravendse Gabe mineralischer Sduren
ausgeloste metabolische Azidose gilt und zudem andere Faktoren, wie beispielsweise die
Verlaufsform, ebenfalls eine Rolle hinsichtlich der Verdnderungen im Kalium—Haushalt
spielen, ist die Anhebung des pH—Wertes durch die Gabe von Natrium—Bikarbonat nicht
Mittel der Wahl bei einer Hyperkalidmie [40].

Studien unter Patienten mit einer Hyperkalidmie zeigen, dass die Infusion von Natrium—
Bikarbonat nach einer Stunde noch keinen hypokalidmischen Effekt aufweist [40, 126].
Frithestens 4-6 Stunden nach Beginn einer kontinuierlichen Infusion von Natrium—
Bikarbonat waren signifikante Abfille im Serum—Kaliumspiegel zu beobachten. Dabei
wurden Senkungen der Kaliumkonzentration zwischen 0,66 mmol/l und 0,77 mmol/l erreicht
[40, 136].

In einigen, aber nicht in allen Studien [40, 137], zeigt sich hinsichtlich der medikamentdsen
Senkung des Kaliumspiegels ein additiver Effekt bei der kombinierten Gabe von Bikarbonat

mit Insulin/Glucose [40, 127, 128] oder mit B2—Agonisten [40, 137].
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Insgesamt gesehen ist der Kalium—senkende Effekt von Natrium—Bikarbonat gering und der
Gebrauch sollte Patienten mit begleitender schwerer metabolischer Azidose vorbehalten sein

[40].

1.3 Niereninsuffizienz

Die Nierenfunktion wird im Allgemeinen nach der FEinteilung der National Kidney
Foundation beurteilt. Diese ist in Kapitel 1.2 (Tabelle 1.1) dargestellt.

Die Anzahl an Patienten, die unter einer chronischen Nierenerkrankung leiden, steigt weltweit
merklich [138].

Wihrend in England die Inzidenz des chronischen Nierenversagens bei rund 100 pro 1000000
Menschen liegt [139], betrdgt sie in der gesamten europdischen Bevolkerung rund 135 pro
1000000 und in den USA sogar 336 pro 1000000 Einwohner. Es wird erwartet, dass
beispielsweise in England die Inzidenz weiter jéhrlich um 5-8% ansteigen wird [140].

Dabei muss beriicksichtigt werden, dass die Patienten mit einem chronischen Nierenversagen
nur einen kleinen Teil aller Patienten ausmachen, die unter einer chronischen
Nierenerkrankung leiden. Es wird vermutet, dass die Gesamtprdvalenz der chronischen
Nierenerkrankung 50-fach hoher ist. Bestétigt wird dies durch die Zahlen aus den USA,
welche zeigen, dass bis zu 11% (19 Millionen) der amerikanischen Bevolkerung eine
chronische Nierenerkrankung aufweisen [141]. Auch Surveys aus Australien, Europa und

Japan zeigen dhnliche Zahlen mit Privalenzen zwischen 6-16% [142].

Die Niereninsuffizienz ist bereits in frilhen Stadien ein Risikofaktor fiir kardiovaskulére
Erkrankungen. Daher ist sie oft mit einer erhhten Morbiditit und Mortalitdt assoziiert. Go et
al. fanden in ihrer Studie iiber 1 120 295 Patienten heraus, dass unter den Patienten, deren
GFR < 60 ml/min/1,73m? war, die Priavalenz von KHK (maximal 24,5% der Patienten mit
GFR zwischen 15 und 29 ml/min/1,73m?), Herzinsuffizienz (maximal 20,8% der Patienten
mit GFR zwischen 15 und 29 ml/min/1,73m?), Diabetes (maximal 31% der Patienten mit GFR
< 15 ml/min/1,73m?), arterieller Hypertonie (maximal 50,3% der Patienten mit GFR < 15
ml/min/1,73m?) und anderen Begleiterkrankungen deutlich héher war als unter Patienten mit
einer GFR > 60 ml/min/1,73m?. Es zeigte sich, dass die Moralititsrate, die Anzahl

kardiovaskuldrer Ereignisse und die Rate an Hospitalisierungen mit abnehmender GFR
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deutlich anstiegen. Das Risiko ein kardiovaskuldres Ereignis (Koronare Herzerkrankung,
Herzinsuffizienz, Schlaganfall, periphere arterielle Verschlusserkrankung) zu erleiden, lag bei
den Patienten mit einer GFR zwischen 45 und 59 ml/min/1,73m? bei 43%, wihrend es bei den
Patienten mit einer GFR von unter 15 ml/min/1,73m? bei 343% lag [143]. In einer anderen
Studie wurde gezeigt, dass das Risiko aufgrund einer kardiovaskuldren Erkrankung zu
versterben um 51% ansteigt, wenn die GFR < 70 ml/min/1,73m? anstatt > 90 ml/min/1,73m?
war [144]. Die Atherosclerosis Risk in Communities Study legte dar, dass Patienten mit einer
GFR zwischen 15 und 59 ml/min/1,73m? im Vergleich zu Patienten, deren GFR zwischen 90
und 150 ml/min/1,73m? lag, ein um 38% hdheres Risiko haben eine kardiovaskulére

Erkrankung zu bekommen [145].

Grundpfeiler in der medikamentdsen Behandlung der chronischen
Nierenfunktionseinschrinkung stellen Diuretika sowie ACE-Hemmer und AT2-Antagonisten
dar.

Schleifendiuretika werden in der Behandlung der chronischen Niereninsuffizienz genutzt, um
vorliegende Odeme abzubauen, eine arterielle Hypertonie zu behandeln und/oder eine
metabolische Azidose bzw. eine Hyperkalidmie zu korrigieren [ 146].

Schleifendiuretika, wie beispielsweise Furosemid oder Torasemid, entfalten ihre Wirkung an
der Henle-Schleife und sind bei richtiger Anwendung die wirksamsten unter den Diuretika, da
sie in der Lage sind die fraktionierte Natriumausscheidung von 1% auf etwa 20-25% zu
erhohen. Eine Nebenwirkung der Schleifendiuretika, die aber auch therapeutisch genutzt
werden kann, ist die Verminderung der Kalziumkonzentration durch Erhohung der
Ausscheidung [147].

Auch bei deutlich eingeschriankter Nierenfunktion (ab einer GFR von etwa 30 ml/min/1,73m?)
sind die Schleifendiuretika im Vergleich zu den anderen Diuretikasubtypen am effektivsten
[147]. Allerdings muss unter den Schleifendiuretika selbst die Pharmakokinetik der einzelnen
Substanzen beriicksichtigt werden [148]. Hinsichtlich der Elimination zeigt sich
beispielsweise, dass Furosemid im Gegensatz zu Torasemid ausschlieflich renal
ausgeschieden wird und somit bei eingeschriankter Nierenfunktion kumuliert. Torasemid
hingegen wird vorwiegend hepatisch eliminiert und ist daher auch bei stark eingeschriankter
Nierenfunktion noch gut steuerbar [149]. Auch beziiglich der Hohe der Dosierung gibt es
deutliche Unterschiede unter den Schleifendiuretika: das Dosisdquivalent fiir Furosemid und

Bumetanid liegt bei chronischer Niereninsuffizienz bei 20:1 [150].
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Grundsitzlich wird bei der chronischen Niereninsuffizienz empfohlen je nach Bedarf die
Dosis des Schleifendiuretikums bis zur Hochstgrenze zu steigern und die
Kombinationstherapie aus Thiazid und Schleifendiuretikum zunichst zuriickzuhalten [ 146].
Im Stadium der kompensierten Retention [147] bzw. bei Vorliegen einer Diuretikaresistenz
[146, 151] wird dann die kombinierte Diuretikatherapie empfohlen, bestehend aus einem
wegen der Gefahr der Hyponatridmie niedrig dosierten Thiazid und einem
Schleifendiuretikum, da auf diese Weise die fraktionelle Natriumausscheidung letztlich noch
am effektivsten erhoht werden kann [152].

Thiaziddiuretika, wie beispielsweise Hydrochlorothiazid oder die Analoga Xipamid und
Indapamid, entfalten ihre Wirkung im friihdistalen Tubulus und kénnen durch Hemmung des
Natrium-/Chlorid-Kotransportes 6-8% des filtrierten Natriums beeinflussen [147].
Bedeutende Nebenwirkungen der Therapie mit einem Thiaziddiuretikum stellen
Hyponatridmie [147] und Hypokalidmie [153] vor allem bei dlteren Patienten dar.

Bei Patienten, die mit einer GFR < 30 ml/min/1,73m? eine stark eingeschriankte
Nierenfunktion aufweisen, sind Thiaziddiuretika als Monotherapie uneffektiv [146, 147]. Eine
Ausnahme macht allerdings das Xipamid, welches hinsichtlich des Wirkprofils eine
Zwischenstellung zwischen Thiaziden und Schleifendiuretika einnimmt und auch bei stérker
eingeschrinkter Nierenfunktion wirksam ist [147].

Kaliumsparende Diuretika fithren zu einer verminderten Natriumriickresorption bei
gleichzeitiger ~ Kaliumkonservierung [147]. Wihrend Aldactone  kompetitiv ~ die
mineralokortikoide Wirkung von Aldosteron antagonisiert, hemmen andere kaliumsparende
Diuretika, wie beispielsweise Triamteren oder Amilorid, direkt den Natriumeinstrom in die
Zelle, woraufhin weniger Kalium sezerniert wird [147]. Nebenwirkung einer Therapie mit
Kaliumsparenden Diuretika ist vor allem eine zum Teil schwere Hyperkalidmie. Bisher sind
Inzidenzen einer schweren Hyperkalidmie zwischen 10% und 19% bei mit Kaliumsparern
behandelten Patienten bekannt [46]. Des Weiteren stellten Lynn et al. fest, dass bei élteren
Patienten mit eingeschriankter Nierenfunktion eine Therapie mit kaliumsparenden Diuretika
ein Nierenversagen induzieren und dass eine zusitzliche Gabe von NSAID diesen Effekt
weiter potenzieren kann [154].

Grundsitzlich ist die Behandlung mit einem kaliumsparenden Diuretikum nur bis zu einem
Kreatinin-Wert von 2 mg/dl (entspricht ungefdhr einer GFR von 30 ml/min/1,73m?) indiziert,
da bei noch stirker reduzierter Nierenfunktion die Gefahr der Hyperkalidmie deutlich steigt

[147].
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Durch eine Behandlung mit ACE-Hemmern oder AT2-Antagonisten kann der
intraglomerulére Druck der Niere unabhédngig vom systemischen Blutdruck gesenkt werden.
Diese antiproteinurische Wirkung schiitzt die Nierenfunktion, aufgrund dessen diesen
Substanzen eine grofle Bedeutung bei der Behandlung der eingeschrinkten Nierenfunktion
beigemessen wird [155, 156]. Dabei spielt es keine Rolle, ob eine arterielle Hypertonie oder
ein Diabetes mellitus vorliegen oder nicht, denn aufgrund der zusitzlichen antientziindlichen,
antiproliferativen und antidiabetischen Effekte [156, 157] sollte bei jedem Patienten mit einer
chronischen Niereninsuffizienz ein Therapieversuch mit einem Angiotensin-II-Inhibitor
unternommen werden [156]. In der RENAAL-Studie konnte an europdischen Patienten mit
einer chronischen Niereninsuffizienz gezeigt werden, dass durch eine Therapie mit Losartan
das Risiko einer terminalen Niereninsuffizienz oder des Todes um 20% gesenkt werden kann
[158]. Auch Maschio et al. fanden in ihrer Studie heraus, dass es bei Patienten mit einer
progressiven Niereninsuffizienz durch eine Behandlung mit Benazepril zusitzlich zu einer
konventionellen Therapie nach einem 3-jdhrigen Follow-up zu einer Risikoreduktion
hinsichtlich der Abnahme der Nierenfunktion kam [159].

Eine typische Nebenwirkung der Therapie mit einem ACE-Hemmer ist ein unproduktiver
Reizhusten. In diesem Falle sollte die Behandlung mit einem AT2-Antagonisten fortgesetzt
werden. Grundsitzlich kann es unter der Gabe von Angiotensinblockern zu einer
Hyperkalidmie kommen, welche aber durch ein zusétzlich verabreichtes Schleifen- oder
Thiaziddiuretikum kompensiert werden kann [156]. Zu Beachten ist die kombinierte Gabe
eines ACE-Hemmers mit Spironolacton, da dies vermehrt zum Auftreten einer Hyperkalidmie
fiihrt. In der Studie von Cruz et al. stellte sich heraus, dass 16 von 49 Patienten (33%), die
einen ACE-Hemmer in Kombination mit Spironolacton erhielten, eine Hyperkalidmie
entwickelten. Unter einer Monotherapie mit einem ACE-Hemmer kam es hingegen nur in 2%
der Fille zu einer Erhohung des Serum-Kaliumwertes [101].

Kommt es unter der Behandlung mit einem Angiotensinblocker zu einem Abfall der GFR von
nicht mehr als 30% gegeniiber dem Ausgangswert und ist der Serumkaliumwert < 5,5 mmol/l,
so sollte die Therapie fortgesetzt werden [160], da es sich in der Regel um einen Ausdruck
der veridnderten glomeruldren Himodynamik handelt und nicht um eine verminderte renale

Perfusion infolge zu starker Blutdrucksenkung [156].
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1.4 Zielsetzung der Studie

Ziel der Studie war die Privalenz der Storungen des Natrium- und Kaliumhaushaltes im
Zusammenhang mit Vorerkrankungen, klinischen Beschwerden, Vormedikation und
Aufenthaltsdauer bei Patienten zu untersuchen, die sich in einer internistischen Notaufnahme
vorstellten. Von Interesse waren zudem die Mortalitdtsrate sowie die Frage nach saisonalen
Unterschieden. Des Weiteren war Ziel der Studie die Prévalenz der Niereninsuffizienz sowie
die Vorerkrankungen und Medikamenteneinnahme der Patienten mit einer eingeschrankten

Nierenfunktion zu untersuchen.
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II. Methoden:

I1.1 Studiendesign

Die oben genannte Fragestellung wurde anhand einer epidemiologischen Uberblickstudie
(Survey) untersucht. Die untersuchte Bevdlkerungsgruppe bestand aus allen Patienten, die
sich in den Monaten Juli 2003 und Januar 2004 in der internistischen Notaufnahme des
Universitétsklinikums Diisseldorf (UKD) vorstellten. Betrachtet wurde die Haufigkeit von
Elektrolytstorungen im Zusammenhang mit klinischen Beschwerden, Begleiterkrankungen
und Vormedikation. Von Interesse war zudem die Frage nach saisonalen Unterschieden.
AuBerdem wurde die Prdvalenz der Niereninsuffizienz im Zusammenhang mit

Vorerkrankungen und Medikamenteneinnahme untersucht.

I1.2 Beschreibung der internistischen Notaufnahme des UKD

Die internistische Notaufnahme befindet sich im Untergeschoss der MNR-Klinik auf dem
Geldnde des UKD. Die Raumlichkeiten bestehen aus vier Akut-Behandlungsrdumen und vier
Zweibett-Zimmern. In den Akut-Behandlungsrdumen besteht die Mdglichkeit mit Hilfe eines
Monitors Herzfrequenz, Herzrhythmus, Sauerstoffsittigung und Blutdruck zu tiberwachen. In
den Zweibett-Zimmern liegen die Patienten, bei denen eine kontinuierliche Uberwachung der

Vitalparameter nicht erforderlich ist und welche noch nicht weiterverlegt wurden.

In der Mitte der Notaufnahme befindet sich eine Kanzel, in der sich die Arzte aufhalten.
Tagsiiber besteht das Team aus drei Stationsédrzten und zwei bis vier Pflegekriften, welche in
der Regel durch drei Studenten im praktischen Jahr unterstiitzt werden. Im Nachtdienst
arbeiten zwei Arzte mit zwei Pflegekriften und einem PJ'ler zusammen. Zweimal am Tag
findet eine Oberarztvisite statt (8h und 16h), in der die Patienten den Diensthabenden

tibergeben werden.
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I1.3 Der Fall

Ein Patient stellt sich mit Beschwerden in der Notaufnahme vor. Nach kurzer Akut-Anamnese
und Einschitzung des Befindens werden Blutdruck, Herzfrequenz, Temperatur und
Sauerstoffsittigung gemessen. Des Weiteren wird ein 12-Kanal-EKG geschrieben, ein
venoser Zugang gelegt und Blut abgenommen. Das Standardlabor der Notaufnahme besteht
aus kleinem Blutbild, Natrium, Kalium, Kalzium, Kreatinin, Harnstoff, LDH, GOT, GPT,
TSH, BZ, CRP, Quick, PTT und bei Bedarf einer vendsen oder arteriellen BGA. Das
Untersuchungsmaterial in den EDTA -, Citrat - und Gerinnungsréhrchen wird im Zentrallabor
des UKD analysiert. Die BGA wird mit Hilfe des Radiometers (Radiometer Kopenhagen,

Dénemark) in einem der Akut-Behandlungsrdume durch den Arzt bestimmt.

Zur Messung des Blutdrucks am Oberarm wird in 90% der Fille das automatische
Sphygmanometer PC plus der Firma Boso Medicus verwendet und in 10% der Fille wird
manuell gemessen. Das EKG wird mittels eines 12-Kanal-EKGs der Firma Marquette Hellige

Medical Systems abgeleitet.

Nach Stabilisierung des Patienten erfolgen eine ausfiihrliche Anamnese und klinische

Untersuchung, deren Ergebnisse in einem standardisierten Bogen dokumentiert werden.

Die Laborwerte kann der Arzt nach einer Dauer von 30-60 Minuten tiber den Computer
abfragen und nach der Gesamtheit der Befunde weitere diagnostische und/oder therapeutische
Schritte einleiten. Alle Informationen, die wihrend eines Patientenaufenthaltes gewonnen
werden konnen, werden in der Patientenakte gesammelt. Diese gelangt nach Entlassung des
Patienten ins Archiv der MNR-Klinik, in welchem die Patientenakten nach dem Jahr des

letzten Aufenthaltes alphabetisch sortiert autbewahrt werden.

I1.4 Erfassung der Daten

Es wurde ein Protokoll erstellt, mit dessen Hilfe die Parameter erfasst wurden, die fiir das

Thema relevant waren und die regelmiBig in der Notaufnahme untersucht und erfragt werden.
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Dabei handelte es sich um

Angaben zur Person wie Alter, GroBe, Gewicht, BMI, Vorerkrankungen,
Vormedikation, Trinkmenge, Familienanamnese hinsichtlich kardiovaskuldrer
Erkrankungen, Alkohol- und Nikotinkonsum. Alkoholkonsum war definiert als > 2
Gléaser Bier bzw. 250 ml Wein pro Tag, wihrend das Rauchen bereits einer Zigarette

als Nikotinkonsum verstanden wurde.

Aufnahmedaten. Darunter fiel der aktuelle Grund fiir die Vorstellung in der
Notaufnahme (Vorstellungsgrund). Dabei wurden unter dem Begriff ,,abdominelle
Beschwerden* Symptome wie Schmerzen und Druckgefiihl im Abdomen, Ubelkeit,
Erbrechen und Durchfall zusammengefasst. ,,Thorakale Beschwerden* bestanden aus
Symptomen wie Schmerzen (u.a. Angina pectoris), Druck- und Engegefiihl im
Thoraxbereich. Paresen, Pardsthesien und Sehstorungen fielen unter den
Vorstellungsgrund ,,neurologische Ausfallerscheinungen®. Weitere Beschwerden, die
zu einer Aufnahme der Patienten fiihrten, waren Dyspnoe, Kopfschmerzen,
Schwindel, Synkope/Kollaps, Herzrasen, Husten/Infekt der oberen Atemwege,
Schmerzen in den Extremititen, Fieber, Intoxikation, Krampfanfall, eine
Verschlechterung des Allgemeinzustandes und eine bevorstehende

Nierentransplantation.
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Angaben Quantitative Parameter Qualitative Parameter
Zur Person Alter Vorerkrankungen
Grofle Vormedikation
Gewicht Alkoholkonsum
BMI Nikotinkonsum
Trinkmenge Familienanamnese
Vorstellungsgrund
Laborwerte bei Elektrolyte (Na, K, Ca)
Aufnahme
Blutzucker
Kreatinin
Blutgasanalyse (pH)
GFR (MDRD)
Untersuchungsbefunde Odeme
Exsikkose
Bewusstseinsstatus

Rontgen - Thorax

Blutdruckwerte bei

Aufnahme & im Verlauf
Verlaufsparameter Therapie
ambulanter /
vorstationirer /

stationirer Aufenthalt

Tabelle 2.1 Quantitative und qualitative Protokoll-Parameter

Laborwerte bei Aufnahme (Natrium, Kalium, Kalzium, Kreatinin, Blutzucker,
Blutgasanalyse, falls vorhanden, und die glomerulére Filtrationsrate (GFR), errechnet

mittels MDRD-Formel (Modification of Diet in Renal Disease)).

Untersuchungsbefunde (Odeme, Exsikkose, Bewusstseinsstatus und Réntgen-Thorax

bzw. Echokardiogramm, falls vorhanden).
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- Blutdruckwerte bei Aufnahme und im Verlauf. Dabei wurde jeweils der Mittelwert

aus zwei Blutdruckmessungen ermittelt und fiir die Auswertung verwendet.

AuBerdem wurden die therapeutischen Maflnahmen in der MAOI1, die Art des Aufenthaltes
(ambulant/vorstationér/stationdr) und die Verlegungs- bzw. Entlassungsdiagnose

dokumentiert (siche Tabelle 2.1).

Im Aufnahmebuch der Notaufnahme konnte ersehen werden, welche Patienten sich in den zu
untersuchenden Monaten Juli 2003 und Januar 2004 vorgestellt hatten. Nach Erstellen einer
Liste der so gewonnenen 1430 Patientennamen wurden im Archiv der MNR-Klinik die
entsprechenden Patientenakten herausgesucht. Anschlieend wurden die gesuchten Parameter
anhand des oben genannten Protokolls erfasst. 186 Akten (13%) waren im

Dokumentationszeitraum (Juli — Oktober 2004 & Mai 2005) nicht verfiigbar.

I1.5 Datenbank

Anhand des vorliegenden Datenmaterials der Patienten wurde eine Datenbank mit Hilfe des

Statistikprogramms SPSS 12.0 (SPSS incorporated) erstellt.

Dabei untersuchte man absolute und relative Haufigkeiten sowie die Zusammenhénge
zwischen den oben genannten unabhédngigen Parametern mittels nichtparametrischem Chi -
Quadrat - Vierfeldertest auf ihre statistische Signifikanz hin, welche definiert war als p <

0,05.

Fiir die Auswertung der Blutdruckwerte im Verlauf diente der nichtparametrische Test nach

Wilcoxon fiir zwei verbundene Stichproben.
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I11. Ergebnisse

I11.1 Gesamtpopulation

Unsere Population bestand aus 1430 aufgenommenen Patienten. Bei 186 Patienten (13%)
waren die Akten im Dokumentationszeitraum nicht verfiigbar. Wahrend 43% der Patienten
ambulant behandelt wurden, blieben 18% vorstationdr und 39% der Patienten wurden im

Verlauf auf Station verlegt.

III.1.1 Geschlechter- und Altersverteilung

Insgesamt 53% (n=755) der aufgenommenen Patienten waren Mianner und 47% (n=675)
waren Frauen. Das Durchschnittsalter lag bei 57 &+ 20 Jahre. Dabei waren der jlingste Patient

13 und der &lteste 99 Jahre alt. Insgesamt waren 62% aller aufgenommenen Patienten &lter als

50 Jahre (siche Abbildung 3.1).

Altersverteilung

0-30 3140 41-50 51-60 61-70 71-80 >80
Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre

Abbildung 3.1 Die prozentuale Verteilung der Gesamtpopulation der internistischen

Notaufnahme der Monate Juli 2003 und Januar 2004 auf Altersintervalle
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Wihrend das Verhéltnis Médnner:Frauen in den Altersintervallen bis 30 Jahre (49% Maénner,
51% Frauen) und zwischen 71 und 80 Jahren (48% Mainner, 52% Frauen) nahezu
ausgeglichen war, iberwog der Frauenanteil in den Intervallen zwischen 31 und 40 Jahren
(43% Manner, 57% Frauen) und iiber 80 Jahren (40% Mainner, 60% Frauen). In den
Altersintervallen zwischen 41 und 50 Jahren (59% Méinner, 41% Frauen), zwischen 51 und 60
Jahren (55% Miénner, 45% Frauen) und zwischen 61 und 70 Jahren (62% Minner, 38%

Frauen) waren hingegen deutlich mehr Méanner als Frauen vertreten (siche Abbildung 3.2).

Geschlechterverteilung in Bezug auf das Alter

0-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 >80
Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre

‘ B Minnlich B Weiblich ‘

Abbildung 3.2 Prozentuale Verteilung der Patienten, die sich in den Monaten Juli 2003 und
Januar 2004 in der internistischen Notaufnahme vorstellten, unterteilt in

Miénner—und Frauenanteil sowie bezogen auf das jeweilige Altersintervall

II1.1.2 Vorerkrankungen

Bei den Vorerkrankungen stellte sich heraus, dass 526 Patienten (43%) an einer bekannten
arteriellen Hypertonie, 267 (22%) an Niereninsuffizienz, 246 (20%) an KHK, 221 (18%) an
Hyperlipoproteindmie, 208 (17%) an Diabetes mellitus, 99 (8%) an Herzinsuffizienz und 14
(1%) an Leberinsuffizienz litten. Insgesamt hatten 145 Patienten (12%) eine

Tumorerkrankung, 90 (7%) einen Schlaganfall in der Anamnese (siche Abbildung 3.3).



Vorerkrankungen

Leberinsuffizienz
Schlaganfall
Herzinsuffizienz
Tumor

Diabetes
Hyperlipoproteinamie
KHK
Niereninsuffizienz

Hypertonie

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35% 40%

45%

Abbildung 3.3 Vergleich der Hiufigkeiten der in der Gesamtpopulation der internistischen

Notaufnahme der Monate Juli 2003 und Januar 2004 auftretenden

Vorerkrankungen

I11.1.3 Vormedikation
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Hinsichtlich der Vormedikamente, die Einfluss auf den Elektrolythaushalt haben konnen,

wurden folgende Préparate erfasst:

Uber die Vormedikation bekamen 20,8% (n=251) der sich in der Notaufnahme vorgestellten

Patienten Diuretika. Dabei stellte sich heraus, dass 15,1% (n=183) der Patienten regelmiBig
Schleifendiuretika, 7,5% (n=91) der Patienten Thiazide und 3,6% (n=44) der Patienten

Aldactone einnahmen. Andere kaliumsparende Diuretika waren in 1,9% (n=23) der Fille

vertreten. Wihrend 19,9% (n=241) der Patienten ACE-Hemmer erhielten, bekamen 4,7%

(n=57) der Patienten AT2—-Antagonisten iiber die Vormedikation. 3—Blocker wurden von

23,1% (n=281) der Patienten eingenommen. Bei 7,8% (n=93) der Patienten wurden

Elektrolyte in Form von Kalinor substituiert (siche Abb. 3.4).
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Vormedikation beziiglich der Elektrolyte

Hektrolyte
Kaliumsparer
Aldactone
AT2-Antagonisten
Thiazide e
Schleifendiuretika _—:
ACE-Hemmer ) O B

B-Blocker

0% 5% 10% 15% 20% 25%

Abbildung 3.4 Prozentuale Verteilung der von der Gesamtpopulation der internistischen
Notaufnahme der Monate Juli 2003 und Januar 2004 eingenommenen

Medikamente mit Einfluss auf den Elektrolythaushalt

Insgesamt waren 80% (n=200) aller Patienten, die Diuretika (SD; TD; Aldactone; andere
KSD) einnahmen (n=251), élter als 60 Jahre. Wéhrend bei den ACE-Hemmern 75,5%
(n=182) aller Patienten, die diese einnahmen (n=241), élter als 60 Jahre waren, fielen von den
insgesamt 57 AT2—Antagonisten einnehmenden Patienten 72% (n=41) in die Altersintervalle
iiber 60 Jahre (s). Von den Patienten, die Aldactone iiber die Vormedikation bekamen, waren
84,1% alter als 60 Jahre. Auffallend ist, dass bei den Patienten, die AT2-Antagonisten in ihrer
Vormedikation hatten, 21,1% im Altersintervall zwischen 51 und 60 Jahre lagen. Bei den
Patienten, die ACE-Hemmer einnahmen, waren es 15,8% und bei den Patienten, die
regelméBig Diuretika iiber die Vormedikation bekamen, lagen 11,6% in dem Altersintervall

zwischen 51 und 60 Jahren (siehe Abbildung 3.5).
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Medikamenteneinnahme in Abhangigkeit vom Alter

0-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 >80 Jahre
Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre

B Diuretika @ ACE-Hemmer O AT2-Antagonisten

Abbildung 3.5 Prozentualer Vergleich der Einnahmehiufigkeit von Diuretika, ACE-Hemmern und
Angiotensin-II-Antagonisten in der Gesamtpopulation der internistischen
Notaufnahme der Monate Juli 2003 und Januar 2004, bezogen auf die Alterintervalle
(p<0,05)

III.1.4 Kardiovaskulire Risikofaktoren

Insgesamt 54,1% (n=477) aller Patienten waren Raucher, 20,9% (n=151) konsumierten
regelméBig Alkohol und 46,6% (n=224) hatten eine positive Familienanamnese in Bezug auf

kardiovaskuldre Erkrankungen.

Hinsichtlich des Body—Mass-Indexes (BMI) ergab sich, dass 57,6% (n=418) der Patienten
iibergewichtig waren (BMI > 25 kg/m?). Der durchschnittliche BMI lag bei 27 + 6 kg/m?,
wobei das Minimum 14 kg/m? und das Maximum 65 kg/m? betrug (siche Abbildung 3.6).
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Kardiovaskulare Risikofaktoren

Nikotin Alkohol Pos. Fam.- BMI 2 25 kg/m?
anamnese

Abbildung 3.6 Prozentuale Hiufigkeitsverteilung der kardiovaskuliren Risikofaktoren in der

Gesamtpopulation der internistischen Notaufnahme der Monate Juli 2003 und

Januar 2004

II1.1.5 Vorstellungsgrund

Bei Aufnahme wiesen 255 Patienten (22,3%) thorakale und 230 Patienten (20,1%)
abdominelle Beschwerden auf. Insgesamt 13,9% (n=159) waren dyspnoisch, 8,5% (n=97)
gaben neurologische Ausfallerscheinungen an und jeweils 6,9% (n=79) der Patienten kamen
wegen Synkope/Kollaps bzw. Schwindel. Weitere Leitsymptome waren Kopfschmerzen in
5,6% (n=64) und Herzrasen sowie eine Verschlechterung des Allgemeinzustandes in je 5,4%

(n=62) der Fille (siche Abbildung 3.7).
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Vorstellungsgrinde der Patienten
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Abbildung 3.7 Prozentuale Verteilung der Beschwerden, aufgrund derer sich die Patienten der
Gesamtpopulation der internistischen Notaufnahme der Monate Juli 2003

und Januar 2004 vorstellten

I11.1.6 Blutdruckwerte bei Aufnahme

Die Blutdruckwerte aller aufgenommenen Patienten lagen systolisch im Mittel bei 142 + 28
mmHg (Minimum 70mmHg, Maximum 310mmHg) und diastolisch bei 83 + 15 mmHg mit

einem Minimum von 26 mmHg und einem Maximum von 160 mmHg.

I11.1.7 Aufnahmelabor

Die Laborwerte bei Aufnahme (sieche Tabelle 3.1) ergaben fiir Natrium einen Mittelwert von
138 £ 5 mmol/l (Min. 102 mmol/l, Max. 169 mmol/l), fiir Kalium 4,1 £+ 0,8 mmol/l bei einem
Minimum von 0,9 mmol/l und einem Maximum von 14,0 mmol/l. Der mittlere Blutzucker der
aufgenommenen Patienten lag bei 130 + 64 mg/dl. Das Himoglobin betrug durchschnittlich
13,4 + 3,5 g/dl, der Quick 91 + 25%. Bei der PTT lagen die Werte im Mittel bei 36 + 15
Sekunden. Der Kreatinin-Wert ergab im Durchschnitt 1,3 + 1,5 mg/dl (min. 0,3 / max. 15
mg/dl), woraus mit Hilfe der MDRD-Formel eine mittlere GFR von 80 + 34 ml/min/1,73m?



38

berechnet wurde. Der pH wies einen Mittelwert von 7,43 + 0,8 auf, wobei das Minimum bei

7,06 und das Maximum bei 7,72 lagen. Insgesamt waren 15% aller Patienten azidotisch und

34,4% alkalotisch.
Laborparameter Mittelwert Minimum Maximum
Natrium 138 = 5 mmol/l 102 mmol/l 169 mmol/
Kalium 4,1 £ 0,8 mmol/l 0,9 mmol/l 14,0 mmol/l
Kalzium 2,38 £ 0,17 mmol/l 1,11 mmol/l 4,0 mmol/l
Blutzucker 130 + 64 mg/dl 30 mg/dl 669 mg/dl
Kreatinin 1,3+ 1,5 mg/dl 0,3 mg/dl 15 mg/dl
GFR 80 £ 34 ml/min/1,73m? 3 ml/min/1,73m?> 265 ml/min/1,73m?
Hiimoglobin 13,4 £ 3,5 g/dl 2 mg/dl 20,2 mg/dl
Quick 91 £25% 6% 196%
PTT 36 + 15 sec. 3 sec. 150 sec.
pH 7,43 +0,8 7,06 7,72

Tabelle 3.1 Tabellarische Aufstellung der Mittelwerte, Minima und Maxima der iiber das Aufnahmelabor bestimmten

Laborwerte der Gesamtpopulation der internistischen Notaufnahme der Monate Juli 2003 und Januar

2004

I11.1.8 Vegetative Anamnese und klinische Befunde mit Relevanz fiir den
Elektrolythaushalt

Hinsichtlich der Symptome, die beklagt wurden, litten 11,9% aller aufgenommenen Patienten

unter Erbrechen, 6,5% hatten Diarrhoen, 12,5% der Patienten wiesen Odeme auf und 6,8%

hatten Zeichen einer Exsikkose. Eine Bewusstseinsstorung zeigte sich in 11,1% der Fille. Die

Anamnese des Trinkverhaltens ergab, dass jeweils 8,9% aller Patienten entweder mit < 1 1/d

zu wenig oder mit > 3 1/d sehr viel tranken (Abb. 3.8).
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Exsikkose
Diarrhoe
grofe TM
geringe TM
Bew.-stérung

Erbrechen

Odeme

Klinische Beschwerden
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Abbildung 3.8

I11.1.9 Mortalitét

Prozentuale Hiufigkeitsverteilung der klinischen Befunde sowie der Resultate der
vegetativen Anamnese, welche Einfluss auf den Elektrolythaushalt haben kénnen,
die von den 1244 Patienten angegeben wurden, die sich in den Monaten Juli

2003 und Januar 2004 in der internistischen Notaufnahme vorstellten

Insgesamt sind 35 der 1430 Patienten (2,4%) nach Aufnahme iiber die internistische

Notaufhahmestation im Laufe ihres Aufenthaltes im UKD verstorben.
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I11.2 Patienten mit Elektrolytstorungen

I11.2.1 Die Privalenz der Elektrolytstorungen sowie saisonaler Vergleich und
Altersverteilung

II1.2.1.1 Natrium

Die Laborwerte bei Aufnahme auf die MAO1 zeigten bei insgesamt 15,3% (n=177) aller
aufgenommenen Patienten eine Hyponatridmie, welche definiert wurde durch einen Serum-
Natriumwert von < 135 mmol/l. Dabei entfielen 47,5% (n=84) auf die Patienten, die sich im
Januar auf der Notaufnahme vorstellten und 52,5% (n=93) auf die Patienten des Monats Juli

(ns = nicht signifikant).

Eine Hypernatridmie mit einem Serum-Natriumwert von > 145 mmol/l wurde in insgesamt
1,3% (n=15) der Fille festgestellt. Dabei wiesen 66,7% (n=10) der Patienten diese im Januar
aufund 33,3% (n=5) der Patienten im Juli (ns) (siche Abbildung 3.11).

Hinsichtlich der Altersverteilung zeigte sich, dass 27,1% (n=48) der Patienten mit einer
Hyponatridmie im Aufnahmelabor in dem Altersintervall zwischen 61 und 70 Jahren lagen.
Wihrend in das Intervall zwischen 71 und 80 Jahren 23,2% (n=41) der Patienten fielen, waren
weitere 16,9% (n=30) der Patienten mit einer Hyponatridmie iiber 80 Jahre alt. Nur wenige
Patienten, die einen erniedrigten Serum — Natriumwert aufwiesen, waren jiinger als 60 Jahre

(insgesamt 32,7% (n=58) in den Altersintervallen 0 — 60 Jahre).

Bei den Patienten mit einer Hypernatridmie im Aufnahmelabor fiel auf, dass das
Altersintervall iiber 80 Jahren mit 33,3% (n=5) besonders stark vertreten war. Jeweils 3
Patienten (jeweils 20%) mit einer Hypernatridmie waren zwischen 51 und 60 Jahre bzw.
zwischen 61 und 70 Jahre alt. In 13,3% (n=2) der Fille waren die Patienten mit einer
Hypernatridimie zwischen 71 und 80 Jahre alt. Sehr wenige Patienten (13,3%, n=2) waren

jiinger als 50 Jahre (s = signifikant).

Insgesamt waren 67% der Patienten mit einer Storung im Natrium-Haushalt dlter als 61 Jahre

(siehe Abbildung 3.9).
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Vergleich der Altersverteilung von Hypo- versus
Hypernatriamie

5,6% 6,70%

0-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 >80

‘ @ Hyponatriamie B Hypernatriamie ‘

Abbildung 3.9 Vergleich der prozentualen Verteilung der insgesamt 192 Patienten mit einer Hypo- bzw.
Hypernatriimie, die sich in den Monaten Juli 2003 und Januar 2004 in der

internistischen Notaufnahme vorstellten, bezogen auf die Altersintervalle (p<0,05)

111.2.1.2 Kalium

Aufgrund eines Serum-Kaliumwertes von < 3,5 mmol/l diagnostizierte man bei 11,9% der
Patienten (n=138) bei Aufnahme eine Hypokalidmie, wéihrend 8% aller aufgenommenen
Patienten (n=92) mit einem Kaliumwert von > 5,0 mmol/l eine Hyperkalidmie aufwiesen. In
Bezug auf die Monatsverteilung (siche Abbildung 3.11) zeigte sich, dass 43,5% der Patienten
(n=60) mit einer Hypokalidmie im Januar und 56,5% der Patienten (n=78) im Juli vorstellig
wurden (ns). Wahrend bei der Hyperkalidmie 44,6% der Patienten (n=41) diese im Januar

aufwiesen, waren es 55,4% (n=51) der Patienten im Juli (ns).

Hinsichtlich der Altersverteilung zeigte sich, dass die meisten Patienten mit einer
Hypokalidmie zwischen 51 und 80 Jahre alt waren. Im Einzelnen lagen 17,4% der Patienten
(n=24) in dem Altersintervall zwischen 51 und 60 Jahren, 21% der Patienten (n=29) zwischen
61 und 70 Jahren und 20,3% der Patienten mit einer Hypokalidmie (n=28) in dem Intervall
zwischen 71 und 80 Jahren. Uber 80 Jahre alt waren 13 Patienten (9,4%). Insgesamt 31,8%
der Patienten (n=44) mit einem erniedrigten Serum—Kaliumwert im Aufnahmelabor waren

juinger als 50 Jahre.
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Bei den Patienten mit einer Hyperkalidmie zeigte sich ebenfalls, dass die meisten in die
Altersintervalle zwischen 51 und 80 Jahren fielen. Insgesamt 16 Patienten (17,4%) waren
zwischen 51 und 60 Jahre alt, 25 Patienten (27,2%) lagen in dem Altersintervall zwischen 61
und 70 Jahren und 21 Patienten (22,8%) waren zwischen 71 und 80 Jahren alt. Alter als 81
Jahre waren 13% der Patienten mit einer Hyperkalidmie (n=12). Betrachtet man die
Altersintervalle bis 50 Jahre, so zeigt sich, dass insgesamt 18 Patienten (19,6%), die eine

Hyperkalidmie aufwiesen, darunter fielen (ns).

Insgesamt waren 56% der Patienten mit Serum-Kaliumwerten aullerhalb der Norm élter als 61

Jahre (siche Abbildung 3.10).

Vergleich der Altersverteilung von Hypo- versus
Hyperkaliamie

0-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 >80

‘ B Hypokalizmie B Hyperkalidmie ‘

Abbildung 3.10  Vergleich der prozentualen Verteilung der insgesamt 230 Patienten mit einer Hypo- bzw.
Hyperkalifimie, die sich in den Monaten Juli 2003 und Januar 2004 in der

internistischen Notaufnahme vorstellten, bezogen auf die Altersintervalle (p>0,05)



Pravalenz der Elektrolytstorungen im saisonalen
Vergleich

B Juli

H Januar

Abbildung 3.11 Prozentualer Vergleich und saisonale Verteilung der Privalenz der Elektrolyt-
storungen unter den insgesamt 422 Patienten mit einer Storung im
Elektrolythaushalt, die sich in den Monaten Juli 2003 und Januar 2004

in der internistischen Notaufnahme vorstellten (p>0,05)
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I11.2.2 Storungen des Natrium-Haushaltes

I11.2.2.1 Hyponatriimie

I11.2.2.1.1 Vorstellungsgrund

Insgesamt 25% (n=44) aller Patienten, bei denen spiter im Aufnahmelabor eine

Hyponatridmie festgestellt wurde, stellten sich in der Notaufnahme wegen abdomineller

Beschwerden vor. Wihrend 15,3% (n=27) thorakale Beschwerden hatten, litten 11,3% (n=20)

der Patienten unter Dyspnoe. Jeweils 5,1% (n=9) der Patienten mit einer Hyponatridmie

zeigten eine Verschlechterung des Allgemeinzustandes, Husten bzw. einen Infekt der oberen

Atemwege oder Schmerzen in den Extremititen. Fieber trat in 3,4% (n=6) der Fille auf (siche

Abbildung 3.12).

Vorstellungsgriinde der Patienten mit einer
Hyponatriamie

unspezifisch

Fieber
Extremitatenschmerz
Husten
AZ-Verschlechterung
Dyspnoe

thorakale Beschwerden

abdominelle Beschwerden

0% 5% 10% 15% 20% 25%

Abbildung 3.12  Vergleich der Auftretenshiufigkeit der Beschwerden, aufgrund derer sich die 177

Patienten, die im Aufnahmelabor eine Hyponatriimie aufwiesen, in der

Notaufnahme in den Monaten Juli 2003 und Januar 2004 vorstellten
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I11.2.2.1.2 Vegetative Anamnese und klinische Befunde mit Relevanz fiir den

Elektrolythaushalt

Die 15,3% (n=177) aller aufgenommenen Patienten, die eine Hyponatridimie hatten, zeigten
bei Aufnahme in die Notaufnahme unterschiedlichste Symptome. Insgesamt 21,5% der
Patienten litten unter Erbrechen, 11,3% der Patienten hatten Diarrhoen. Eine zu geringe
Trinkmenge (definiert als eine Trinkmenge von < 1 I/d) lag bei 18% der Patienten mit einer
Hyponatridmie vor. In 15,4% der Fille war eine Exsikkose festzustellen. Dabei waren 22,4%

der Patienten, die weniger als einen Liter pro Tag tranken, exsikkiert.

Von den Patienten mit erniedrigen Natriumwerten (n=177) zeigten 10% eine mit iiber 3 Litern
Fliissigkeit pro Tag erhohte Trinkmenge. In insgesamt drei dieser Fille wurde in der

Entlassungsdiagnose eine Wasserintoxikation mit resultierender Hyponatridmie dokumentiert.

Eine Bewusstseinsstorung, definiert als teilweise bzw. nicht orientiert, wiesen 14,7% der
Patienten mit einem Serum-Natriumwert von < 135 mmol/l auf. Odeme wurden bei 21,5% der

Patienten festgestellt.

Bei den Patienten, deren Serum—Natriumwert im Normbereich lag (n=944), zeigte sich
hinsichtlich der klinischen Beschwerden, dass 10,1% dieser Patienten unter Erbrechen und
5,5% der Patienten unter Diarrhoen litten. Eine mit < 1 1/d geringe Trinkmenge wiesen 7,4%
der Patienten ohne Hyponatridmie auf. Klinische Zeichen einer Exsikkose wurden bei 5,1%
der Patienten festgestellt. 10,7% der Patienten waren nicht oder nur teilweise orientiert.
Insgesamt 11,4% der Patienten mit einem Serum—Natriumwert im Normbereich wiesen

Odeme auf (siche Abbildung 3.13).
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Vergleich der klinischen Beschwerden von Patienten
mit und ohne Hyponatriamie

Erbrechen Odeme geringe TM Exsikkose Bew .- Diarrhoe
storung

‘l Hyponatridmie ® keine Hyponatridmie ‘

Abbildung 3.13  Prozentualer Vergleich der Auftretenshiufigkeit der klinischen Befunde sowie der
Resultate der vegetativen Anamnese, welche Einfluss auf den Elektrolythaushalt
haben konnen, zwischen den insgesamt 177 Patienten mit einer Hyponatriimie bei
Vorstellung in der Notaufnahme in den Monaten Juli 2003 und Januar 2004 und

den 944 Patienten, deren Natriumwert im Normbereich lag

I11.2.2.1.3 Assoziierte Elektrolytstorungen

Von den Patienten, in deren Aufnahmelabor eine Hyponatridmie festgestellt wurde (n=177),
hatten 15,3% auch eine Hypokalidimie. Zugleich eine Hyperkalidmie wiesen 12,5% der
Patienten auf. Neben einer Hyponatridmie zeigten 16,4% der Patienten ebenfalls eine
Hypokalzédmie. Zu einem gemeinsamen Auftreten von Hyperkalzimie und Hyponatridimie

kam es in 7,5% der Fille (Abbildung 3.14).
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Assoziierte Elektrolytstorungen bei Hyponatriamie

Hypokalziamie = Hypokalidmie Hyperkaliamie Hyperkalziamie

Abbildung 3.14  Vergleich der begleitenden Elektrolytstorungen bei den 177 Patienten mit einer
Hyponatriimie im Aufnahmelabor, die sich in den Monaten Juli 2003 und

Januar 2004 in der internistischen Notaufnahme vorstellten

I11.2.2.1.4 Vorerkrankungen

Bei 21,5% der Patienten mit einer Hyponatriimie (n=177) lagen bei Aufnahme Odeme vor.
Insgesamt 12,4% (n=22) der Patienten waren herz- und 33,3% (n=59) der Patienten waren
anamnestisch niereninsuffizient. Dabei zeigten 38,2% der Patienten mit Herzinsuffizienz und
20% der Patienten mit Niereninsuffizienz Odeme. Hinsichtlich der Niereninsuffizienz erwies
sich, dass 66,7% (n=116) der Patienten mit einer Hyponatridmie eine glomeruldre

Filtrationsrate (GFR) von < 89 ml/min/1,73m? hatten.

Von den 13 Patienten, die unter einer Leberinsuffizienz litten (1,1%), wiesen 61,5% (n=8)
ebenfalls eine Hyponatridmie auf. Andererseits war bei 5,1% (n=9) der Patienten mit einer

Hyponatridmie die Leberfunktion eingeschrénkt.

Insgesamt 29,5% der Patienten mit einer Hyponatridmie (n=177) hatten einen erhohten
Blutglucosewert (definiert als BZ > 159) im Aufnahmelabor. Laut Anamnese lag bei 27,3%

der Patienten mit einer Hyponatridmie ein Diabetes mellitus vor.

Eine arterielle Hypertonie gaben 42,6% der Patienten, die im Aufnahmelabor eine
Hyponatridmie zeigten, als Vorerkrankung an. Bei 21,6% der Patienten ergab die Anamnese,

dass sie ein Tumorleiden in der Vorgeschichte hatten. Eine KHK beklagten 19,9% der
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Patienten, eine Hyperlipoproteindmie wiesen 15,3% der Patienten auf. Insgesamt 10,2% der
Patienten mit einer Hyponatridmie hatten bereits einen Schlaganfall in der Vergangenheit

erlitten (siche Abbildung 3.15).

Vorerkrankungen der Patienten mit einer
Hyponatriamie

Leberinsuffizienz
Schlaganfall
Herzinsuffizienz
HLP

KHK

Tumor

Diabetes

Niereninsuffizienz

arterielle HTN

0% 5% 10% 15%  20% 25% 30% 35%  40% 45%

Abbildung 3.15  Prozentualer Vergleich der Privalenzen der begleitenden Vorerkrankungen, die bei
den 177 Patienten, die sich in den Monaten Juli 2003 und Januar 2004 in der
internistischen Notaufnahme vorstellten und eine Hyponatrifimie im Aufnahmelabor

aufwiesen, anamnestisch erfasst wurden

I11.2.2.1.5 Vormedikation

Insgesamt 36,6% (n=63) der Patienten mit einer Hyponatridmie hatten in ihrer Vormedikation
Diuretika. Dabei handelte es sich in 26,7% (n=46) der Fille um Schleifendiuretika, 13,4%
(n=23) der Patienten bekamen Thiazide und 11,6% (n=20) der Patienten nahmen Aldactone
ein. Des Weiteren waren andere kaliumsparende Diuretika in 4,1% (n=7), ACE-Hemmer in

19,8% (n=34) und AT2-Antagonisten in 2,3% (n=4) der Fille vertreten.

Bei den Patienten, die keine Hyponatridmie im Aufnahmelabor aufwiesen (n=928), hatten
18,9% (n=175) Diuretika in der Vormedikation (SD 13,6%; TD 6,9%; Aldactone 2,6%;
andere KSD 1,6%). Von den Patienten ohne Hyponatridmie nahmen 21,1% ACE-Hemmer ein
und 5% bekamen AT2-Antagonisten iliber ihre Vormedikation (sieche Abbildung 3.16). Bei
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Zusammenfassung aller Diuretika bestand ein signifikanter Zusammenhang zwischen den
Patienten mit und ohne Hyponatridmie. Des Weiteren gab es eine Signifikanz zwischen
diesen Patientengruppen hinsichtlich der Einnahme von Schleifendiuretika, Thiaziden und

Aldactone.

Vergleich der Medikamenteneinnahme in Abhangigkeit
des Serum-Natriumwertes

SD TD Aldactone KSD ACE- AT2-Ag
Hemmer

B Hyponatriamie m Natrium im Normbereich

Abbildung 3.16  Prozentualer Vergleich der Einnahmehiufigkeit der verschiedenen Medikamente, die
den Natriumhaushalt beeinflussen konnen, bei den Patienten mit und ohne
Hyponatriimie im Aufnahmelabor, die sich in den Monaten Juli 2003 und Januar
2004 in der internistischen Notaufnahme vorstellten (SD:= Schleifendiuretika; TD:=

Thiazide; KSD:= Kaliumsparer; AT2-Ag:= Angiotensin-II-Antagonisten)
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I11.2.2.2 Hypernatriimie

Nur bei 15 der 1244 aufgenommenen Patienten und somit in 1,3% der Fille traten

Elektrolytstorungen im Sinne einer Hypernatriimie auf.

I11.2.2.2.1 Vorstellungsgrund

Insgesamt 26,7% (n=4) dieser 15 Patienten stellten sich aufgrund von abdominellen
Beschwerden in der MAOI1 vor, jeweils 13,3% (n=2) litten unter thorakalen Beschwerden,
Dyspnoe, neurologischen Ausfallerscheinungen oder Synkopen. Jeweils 6,7% (n=1) der
Patienten mit einer Hypernatridmie hatten Fieber, waren im Zustand einer Intoxikation oder

litten unter einem Krampfanfall (siche Abbildung 3.17).

Vorstellungsgriunde der Patienten mit Hypernatriamie

n=1

n=1

n=2

n=2
H abdominelle Beschwerden H thorakale Beschwerden
O Dyspnoe M neurologische Ausfallerscheinungen
E Synkope E Fieber
M Intoxikation O Krampfanfall

Abbildung 3.17 Vergleich der Auftretenshiufigkeit der Beschwerden, aufgrund derer sich die 15 Patienten,
die im Aufnahmelabor eine Hypernatrifimie aufwiesen, in den Monaten Juli 2003 und

Januar 2004 in der internistischen Notaufnahme vorstellten
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I11.2.2.2.2 Vegetative Anamnese und klinische Befunde mit Relevanz fiir den

Elektrolythaushalt

In 20% der Fille litten die 15 Patienten mit einer Hypernatridmie unter Erbrechen, in 6,7%
der Falle unter Diarrhoen. Zudem waren 28,6% der Patienten mit einer im Aufnahmelabor
festgestellten Hypernatridimie exsikkiert. Odeme hatten zwei der Patienten mit einer
Hypernatridamie. Wihrend einer der Patienten mit > 3 1/d sehr viel trank, war die Trinkmenge
bei keinem der Patienten mit < 1 1/d zu gering. Insgesamt 30,8% der Patienten mit einem
Serum-Natriumwert von > 145 mmol/l fielen mit teilweise vorhandener bzw. fehlender

Orientierung auf.

Von den Patienten, die im Aufnahmelabor keine Hypernatridmie aufwiesen (n=944), litten
10,1% unter Erbrechen und 5,5% der Patienten hatten Diarrhoen (s). Exsikkiert waren 5,1%
der Patienten (s). Odeme wiesen 11,4% der Patienten mit normalen Serum-Natriumwerten auf
(s). Dabei tranken insgesamt 8,2% der Patienten mit > 3 1/d sehr viel bzw. 7,4% der Patienten
zu wenig (< 1 I/d) (s). Unter Bewusstseinsstorungen in Form teilweiser oder fehlender

Orientierung litten 10,7% der Patienten (ns) (siche Abbildung 3.18).

Vergleich der klinischen Beschwerden von Patienten mit
und ohne Hypernatriamie

Erbrechen Diarrhoe Exsikkose Odeme Bew.-stérung

‘l Hypernatriamie B keine Hypernatriamie ‘

Abbildung 3.18 Prozentualer Vergleich der Auftretenshiufigkeit der klinischen Befunde sowie der
Resultate der vegetativen Anamnese, welche Einfluss auf den Elektrolythaushalt
haben kénnen, zwischen den insgesamt 15 Patienten mit einer Hypernatriéimie bei
Vorstellung in der Notaufnahme in den Monaten Juli 2003 und Januar 2004 und

den 944 Patienten, deren Natriumwert im Normbereich lag
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II1.2.2.2.3 Assoziierte Elektrolytstorungen

Neben einer Hypernatridmie wies einer der Patienten (6,7%) auch eine Hypokalidmie auf.
Eine Hyperkalidmie war in 13,3% (n=2) der Fille zugleich vertreten. Ebenfalls einer der
Patienten (8,3%) hatte neben einer Hypernatridmie im Aufnahmelabor auch eine
Hypokalzidmie. Eine zusitzliche Hyperkalzidmie zeigte hingegen keiner der Patienten, deren

Serum—Natriumwert bei Aufnahme erhoht war (Abbildung 3.19).

Assoziierte Elektrolytstorungen bei Hypernatriamie

Hyperkalidmie Hypokalziamie Hypokalidmie Hyperkalziamie

Abbildung 3.19  Vergleich der begleitenden Elektrolytstorungen der 15 Patienten, die sich in der
internistischen Notaufnahme in den Monaten Juli 2003 und Januar 2004

vorstellten und eine Hypernatriimie im Aufnahmelabor aufwiesen

I11.2.2.2.4 Vorerkrankungen

Insgesamt 33,3% der 15 Patienten, die im Aufnahmelabor eine Hypernatridmie aufwiesen,
gaben als Vorerkrankung eine arterielle Hypertonie an. Laut Anamnese litten 26,7% (n=4) der
Patienten mit einer Hypernatridmie unter einer Niereninsuffizienz. Dabei stellte sich des
Weiteren heraus, dass bei zwei der Patienten die GFR zwischen 30 und 59 ml/min/1,73m? und
bei einem der Patienten zwischen 15 und 29 ml/min/1,73m? lag. Der vierte Patient litt mit
einer GFR von < 15 ml/min/1,73m? an einem Nierenversagen. Ein Tumorleiden hatten 20%

(n=3) der Patienten in ihrer Vorgeschichte. Jeweils zwei und somit 13,3% der Patienten, deren
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Serum—Natriumwerte erhoht waren, gaben als Vorerkrankung einen Diabetes mellitus, eine
Hyperlipoproteindmie oder einen Schlaganfall an. In jeweils 6,7% der Fille (n=1) litten die

Patienten mit einer Hypernatridmie unter einer KHK, einer Herz- oder Leberinsuffizienz

(siehe Abbildung 3.20).

Vorerkrankungen der Patienten mit einer Hypernatriamie

Leberinsuffizienz
Herzinsuffizienz
KHK

Schlaganfall

HLP

Diabetes

Tumor

Niereninsuffizienz

arterielle HTN

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35%

Abbildung 3.20  Prozentualer Vergleich der Privalenzen der begleitenden Vorerkrankungen, die bei
den 15 Patienten, die sich in den Monaten Juli 2003 und Januar 2004 in der
internistischen Notaufnahme vorstellten und eine Hypernatrifimie im

Aufnahmelabor aufwiesen, anamnestisch erfasst wurden

111.2.2.2.5 Vormedikation

Insgesamt 15,4% der 15 Patienten mit einer Hypernatriimie hatten Schleifendiuretika in ihrer
Vormedikation. Thiazide, Aldactone und andere kaliumsparende Diuretika wurden von
keinem der Patienten eingenommen. ACE-Hemmer bekamen 7,7% der Patienten mit einer

Hypernatridimie. AT2-Antagonisten waren in 15,4% der Fille vertreten.

Bei den Patienten, die im Aufnahmelabor keine Hypernatridmie aufwiesen (n=928), waren
Schleifendiuretika in 13,6% der Fille vertreten (s). Thiazide nahmen 6,9% der Patienten ohne
Hypernatridmie ein (s), Aldactone bekamen 2,6% der Patienten iiber ihre Vormedikation (s).

Insgesamt 1,6% der Patienten waren mit anderen kaliumsparenden Diuretika vorbehandelt
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(ns). Von 21,1% der Patienten mit Serum—Natriumwerten im Normbereich wurden ACE-
Hemmer eingenommen (ns). AT2-Antagonisten wiesen 5% der Patienten ohne

Hypernatridmie in ihrer Vormedikation auf (ns) (Abbildung 3.21).

Vergleich der Vormedikation von Patienten mit und
ohne Hypernatriamie

SD TD Aldactone KSD ACE- AT2-Ag
Hemmer

‘l Hypernatriamie B keine Hypernatriamie ‘

Abbildung 3.21 Prozentualer Vergleich der Einnahmehiufigkeit der verschiedenen Medikamente,
die den Natriumhaushalt beeinflussen konnen, bei Patienten mit und ohne
Hypernatriimie im Aufnahmelabor, die sich in den Monaten Juli 2003 und Januar
2004 in der internistischen Notaufnahme vorstellten (SD:= Schleifendiuretika;

TD:= Thiazide; KSD:= Kaliumsparer; AT2-Ag:= Angiotensin-II-Antagonisten)

I11.2.2.3 Elektrolytsubstitution

Bei 0,6% (n=1) der Patienten mit einer Hyponatridmie (n=177) wurde bereits vor Vorstellung
in der Notaufnahme Natrium substituiert. Die Patienten, deren Serum—Natriumwert im

Normbereich (n=925) oder erhoht (n=15) war, erhielten im Vorfeld kein Natrium (ns).

Insgesamt 2,9% (n=5) der Patienten mit einer Hyponatriimie und 1,6% (n=15) der 925
Patienten, deren Serum—Natriumwert im Normbereich lag, hatten Kalium in der

Vormedikation. Bei den Patienten mit einer Hypernatriimie wurde Kalium hingegen in

keinem der Fille substituiert (ns).
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Kalzium erhielten 5,9% (n=10) der Patienten mit einer Hyponatridmie und 7,7% (n=1) der
Patienten mit einer Hypernatridmie im Vorfeld liber die Vormedikation. Bei den Patienten mit
Serum—Natriumwert im Normbereich war Kalzium in 2,6% (n=24) der Fille vertreten (ns)

(siche Abbildung 3.22).

Elektrolytsubstitution in Bezug auf den Serum-
Natriumspiegel

8%
7%
6%
5%
4%
3%
2%
1%
0%

Hyponatriamie Natrium normal Hypernatriamie

O Natrium B Kalium B Kalzium

Abbildung 3.22  Prozentualer Vergleich der Hiufigkeit der Elektrolytsubstitution, welche die
Patienten, die sich in den Monaten Juli 2003 und Januar 2004 in der
internistischen Notaufnahme vorstellten, bereits im Vorfeld erhalten hatten,

bezogen auf den im Aufnahmelabor ermittelten Natriumspiegel (p>0,05)

111.2.2.4 Aufenthalt

Insgesamt 27,1% (n=48) der Patienten mit einer Hyponatridmie stellten sich ambulant in der
Notaufnahmestation auf. Vorstationdr waren 6,8% (n=12) der Patienten und 66,1% (n=117)
der Patienten, die im Aufnahmelabor eine Hyponatridmie aufwiesen, blieben nach der

Vorstellung auf der MAO1 stationér (s).

Bei 40% der Patienten, deren Serum—Natriumwerte im Aufnahmelabor erhoht waren (n=6),
war der Aufenthalt auf der Notaufnahme ambulant. Vorstationdr waren 6,7% (n=1) der

Patienten und 53,3% (n=8) der Patienten blieben stationir (s).
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Bei den 961 Patienten, die keine Stérung im Natriumhaushalt aufwiesen, zeigte sich, dass
46,6% (n=448) der Patienten ambulant und 9,9% (n=95) der Patienten vorstationdr waren.
Insgesamt 43,5% (n=418) der Patienten blieben nach Aufnahme in der MAOI stationir (s)
(siche Abbildung 3.23).

Vergleich des Aufenthaltes in Bezug auf den Serum -
Natriumspiegel

ambulant vorstationar stationar

‘l Hyponatriamie B Hypernatriamie O Natrium normal

Abbildung 3.23  Prozentualer Vergleich der Aufenthaltsdauer aller 1244 Patienten mit
erniedrigtem, erh6htem und normwertigem Serum—Natriumwert, die
sich in den Monaten Juli 2003 und Januar 2004 in der internistischen

Notaufnahme vorstellten (p<0,05)

I11.2.2.5 Mortalitat

Insgesamt 11 der 177 Patienten (6,2%), die im Aufnahmelabor eine Hyponatridmie
aufwiesen, verstarben im Laufe ihres Aufenthaltes im UKD. Dabei zeigten 8 dieser 11
Patienten (73%) eine leichte Hyponatridmie mit Werten zwischen 130 und 135 mmol/l, bei 2
Patienten (18%) lag der Serum-Natriumwert bei Aufnahme zwischen 125 und 129 mmol/l
und einer der im weiteren Verlauf verstorbenen Patienten (9%) wies im Aufnahmelabor einen
mit 115 mmol/l deutlich erniedrigten Serum-Natriumwert auf. In 36% der Fille (n=4)

verstarben diese Patienten an einer Sepsis, bei 3 der 11 Patienten (27%) war die unmittelbare
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Todesursache ein Myokardinfarkt. Jeweils einer der Patienten (9%) verstarb im weiteren
Verlauf an einem Multiorganversagen, an einer globalen Gerinnungsstorung im Rahmen einer

dekompensierten Leberinsuffizienz und an einem Osophaguskarzinom.

Bei den Patienten, deren Serum—Natriumwert bei Aufnahme im Normbereich lag, verstarben

im Verlauf 2% (19 von 964 Patienten).

Bei den 15 Patienten, deren Serum—Natriumwert im Aufnahmelabor erhoht war, betrug die
Mortalititsrate 20% (n=3) (s) (siche Abbildung 3.24). Dabei hatten zwei der insgesamt 3
Patienten (67%) mit jeweils 148 und 149 mmol/l eine leichte Hypernatridmie. Sie verstarben
im weiteren Verlauf an einem plotzlichen Herztod sowie an einer Urosepsis. Der dritte Patient
(33%) zeigte im Aufnahmelabor mit 169 mmol/l eine deutliche Hypernatridmie. In diesem

Fall war die unmittelbare Todesursache eine Sepsis bei Aspirationspneumonie.

Vergleich der Mortalitatsrate in Bezug auf den Serum -
Natriumspiegel

Hypernatriamie Hyponatriamie Natrium im
Normbereich

Abbildung 3.24  Vergleich der Mortalititsrate unter den 1244 Patienten, die sich in den Monaten Juli
2003 und Januar 2004 in der internistischen Notaufnahme vorstellten, in Bezug auf

den Serum—Natriumspiegel (p<0,05)
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I11.2.2.6 Entlassungsdiagnose

Im Allgemeinen ist beziiglich der Entgleisungen im Natrium-Haushalt zu erwdhnen, dass bei
92% der Patienten, die eine Hyponatridimie oder Hypernatriimie aufwiesen, in der

Entlassungsdiagnose eine solche nicht erwdhnt wurde.



59

I11.2.3 Storungen des Kaliumhaushaltes

I11.2.3.1 Hypokalidmie

I11.2.3.1.1 Vorstellungsgrund

Insgesamt 19,6% (n=27) aller aufgenommenen Patienten mit einer Hypokalidmie (n=138)
stellten sich in der MAO1 wegen abdomineller Beschwerden vor. Wéhrend 18,8% (n=26) der
Patienten thorakale Beschwerden hatten, gaben 6,5% (n=9) als Vorstellungsgrund
neurologische Ausfallerscheinungen an. In jeweils 5,1% der Félle (n=7) litten die Patienten
unter Dyspnoe oder Synkopen/Kollaps. Schmerzen in den Extremititen wurden von
insgesamt zwei und somit 1,4% der Patienten mit einer Hypokalidmie beklagt (siehe

Abbildung 3.25).

Die haufigsten Vorstellungsgriinde der Patienten mit
einer Hypokaliamie

Extremitatenschmerz
Synkope/Kollaps
Dyspnoe
Ausfallerscheinungen

thorakale Beschw.

abdominelle Beschw.

0% 5% 10% 15% 20%

Abbildung 3.25 Prozentualer Vergleich des Auftretens der sechs hiufigsten Beschwerden, aufgrund
derer sich die 138 Patienten, die im Aufnahmelabor eine Hypokalifimie aufwiesen,

in der Notaufnahme in den Monaten Juli 2003 und Januar 2004 vorstellten
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I11.2.3.1.2 Vegetative Anamnese und klinische Befunde mit Relevanz fiir den
Elektrolythaushalt

Insgesamt 18% der 138 Patienten, bei denen im Aufnahmelabor eine Hypokalidmie
festgestellt wurde, kamen in die Notaufnahme mit Erbrechen, 11,1% der Patienten mit
Diarrhoen. Uber Odeme klagten 14,4% der Patienten und unter einer Exsikkose litten 13%
der Patienten mit einer Hypokalidimie. Nicht oder teilweise orientiert waren 17,1% der

Patienten.

Bei 60,5% von 38 Patienten, die erniedrigte Serum—Kaliumwerte aufwiesen und bei denen
eine BGA gemacht wurde, zeigte sich in derselbigen eine Alkalose, definiert als ein Blut-pH-
Wert von > 7,45. Eine Azidose mit einem Blut-pH-Wert von < 7,41 hatten 5,3% (n=2) der

Patienten mit einer Hypokalidmie.

Wihrend 11,2% der Patienten, deren Serum-Kaliumwerte im Normbereich lagen (n=908),
unter Erbrechen litten (ns), kamen 5,2% der Patienten mit Diarrhoen in die Notaufnahme (ns).
Odeme wiesen 11,3% der Patienten auf (s). Von den 908 Patienten mit normalen
Kaliumwerten waren 5,5% exsikkiert (s). Insgesamt 11% der Patienten kamen mit teilweise

fehlender bzw. ganz fehlender Orientierung (ns).

Bei den 208 Patienten, die weder eine Hypo— noch eine Hyperkalidmie im Aufnahmelabor
aufwiesen und bei denen eine BGA gemacht wurde, lag in 53,8% der Félle (n=112) der pH-
Wert ebenfalls im Normbereich. Wéhrend 27 Patienten (13%) unter einer Azidose litten,
wurde bei 33,2% (n=69) der Patienten eine Alkalose diagnostiziert (s) (siche Abbildung 3.26).
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Vergleich der klinischen Beschwerden von Patienten
mit und ohne eine Hypokaliamie

Alkalose
Azidose
Bew.-storung
Exsikkose
Odeme
Diarrhoe

Erbrechen

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70%

B Hypokaliamie B Kalium im Normbereich

Abbildung 3.26  Prozentualer Vergleich der Auftretenshiiufigkeit der klinischen Befunde sowie der
Resultate der vegetativen Anamnese, welche Einfluss auf den Elektrolythaushalt
haben kénnen, zwischen den insgesamt 138 Patienten mit einer Hypokaliéimie bei
Vorstellung in der Notaufnahme in den Monaten Juli 2003 und Januar 2004 und

den 908 Patienten, deren Kaliumwert im Normbereich lag

I11.2.3.1.3 Assoziierte Elektrolytstorungen

Insgesamt 19,7% der Patienten wiesen neben einer Hypokalidimie auch eine Hyponatridmie
auf. Eine Hypernatridmie wurde in 0,7% der Fille parallel zu einer Hypokalidmie festgestellt.
Hinsichtlich des Kalziumhaushaltes zeigte sich, dass 12,5% der Patienten, bei denen im
Aufnahmelabor eine Hypokalidmie diagnostiziert wurde, auch eine Hypokalzidmie hatten.

Gleichzeitig unter einer Hypokalidmie und einer Hyperkalzidmie litten 6,7% der Patienten
(siche Abbildung 3.27).
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Assoziierte Elektrolytstorungen bei Hypokaliamie

Hyponatriazmie Hypokalziamie Hyperkalziamie Hypernatriamie

Abbildung 3.27  Vergleich der begleitenden Elektrolytstorungen der 138 Patienten, die sich in der
internistischen Notaufnahme in den Monaten Juli 2003 und Januar 2004

vorstellten und eine Hypokalilimie im Aufnahmelabor aufwiesen

I11.2.3.1.4 Vorerkrankungen

Beziiglich der Vorerkrankungen zeigte sich, dass mit 21,4% drei der 14 Patienten, die unter
einer Leberinsuffizienz litten, eine Hypokalidmie hatten. Andersherum hatten damit 2,2% der

Patienten mit einer Hypokalidmie (n=138) eine Leberinsuffizienz.

Eine Herzinsuffizienz hatten 4,4% (n=6) der Patienten mit einer Hypokalidmie. Insgesamt
16,1% (n=22) der 138 Patienten gaben anamnestisch eine Niereninsuffizienz an, wobei
letztlich 59% (n=79) der Patienten mit erniedrigten Serum-Kaliumwerten eine eingeschrinkte

GFR von < 89 ml/min/1,73m? aufwiesen.

Von den 138 Patienten mit einer Hypokalidmie wiesen 17,6% (n=24) eine KHK auf als sie
sich in der Notaufnahmestation vorstellten. Eine arterielle Hypertonie war in 48,5% (n=66)
der Fille vertreten. 18,4% (n=25) der Patienten hatten eine Hyperlipoproteindmie, 13,2%
(n=18) einen Diabetes mellitus. Bei 8,1% (n=11) der Patienten mit einer Hypokalidmie stellte
sich heraus, dass sie bereits einen Schlaganfall in der Vergangenheit erlitten hatten. Eine
Tumorerkrankung hatten 14,7% (n=20) der Patienten in ihrer Vorgeschichte (siche Abbildung
3.28).
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Vorerkrankungen der Patienten mit einer Hypokaliamie

arterielle HTN

HLP

KHK
Niereninsuffizienz
Tumor

Diabetes
Schlaganfall

Herzinsuffizienz

Leberinsuffizienz n=
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Abbildung 3.28 Prozentualer Vergleich der Privalenzen der begleitenden Vorerkrankungen, die bei
den 138 Patienten, die sich in den Monaten Juli 2003 und Januar 2004 in der
internistischen Notaufnahme vorstellten und eine Hypokalifimie im

Aufnahmelabor aufwiesen, anamnestisch erfasst wurden

111.2.3.1.5 Vormedikation

Insgesamt 20,5% der 138 Patienten mit einer Hypokalidmie nahmen Schleifendiuretika und
13,6% dieser Patienten nahmen Thiazide ein. Andererseits wiesen 20,7% (n=18) der 87
Patienten, die regelméfig Thiazide einnahmen, im Aufnahmelabor eine Hypokalidmie auf.
Dabei waren 78% (n=14) dieser Patienten é&lter als 60 Jahre und 67% (n=12) waren
weiblichen Geschlechts. Bei den kaliumsparenden Diuretika, auler Aldactone, zeigte sich,
dass 3,8% der Patienten mit einem erniedrigten Serum-Kaliumwert diese Form der Diuretika
in der Vormedikation hatten. Aldactone nahmen 5,3% der Patienten mit einer Hypokalidmie

im Aufnahmelabor ein (Abbildung 3.29).
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Diuretikaeinnahme von Patienten mit einer
Hypokaliamie
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Abbildung 3.29  Prozentualer Vergleich der Einnahmehiufigkeit der verschiedenen Diuretika-
Subtypen bei den 138 Patienten mit einer Hypokaliimie im Aufnahmelabor,
die sich in den Monaten Juli 2003 und Januar 2004 in der internistischen

Notaufnahme vorstellten

Insgesamt 16% der 138 Patienten mit einer Hypokalidmie hatten ACE-Hemmer in ihrer
Vormedikation. AT2-Antagonisten waren in 5,3% der Félle vertreten. B-Blocker bekamen

26,1% der Patienten mit einer im Aufnahmelabor festgestellten Hypokalidmie.

Die 889 Patienten, die keine Hypokalidmie im Aufnahmelabor zeigten, hatten mit 23,1%
(n=203) vor allem B-Blocker in ihrer Vormedikation (s). Insgesamt 20,8% der Patienten
nahmen ACE-Hemmer ein (ns). AT2-Antagonisten waren in 4,4% der Fille vertreten (ns).
Beziiglich der Diuretika nahmen 13,8% der Patienten ohne Hypokaliimie Schleifendiuretika
ein (s), 7% der Patienten hatten Thiazide in der Vormedikation (s) und 3% der Patienten

bekamen Aldactone (s). Andere kaliumsparende Diuretika waren in 1,7% der Félle vertreten

(ns) (siche Abbildung 3.30).



Vergleich der Vormedikation von Patienten mit und
ohne Hypokaliamie

SD TD Aldact. KSD ACE- AT2-Ag BR-
Hemmer Blocker

‘l Hypokalidgmie B Kalium im Normbereich

Abbildung 3.30  Prozentualer Vergleich der Einnahmehiufigkeit der verschiedenen Medikamente,
die den Kaliumhaushalt beeinflussen konnen, bei den Patienten mit und ohne
Hypokalifimie im Aufnahmelabor, die sich in den Monaten Juli 2003 und Januar
2004 in der internistischen Notaufnahme vorstellten (SD:= Schleifendiuretika;
TD:= Thiazide; Aldact.:= Aldactone; KSD:= Kaliumsparer; AT2-Ag:=

Angiotensin-II-Antagonisten)
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I11.2.3.2 Hyperkaliimie

I11.2.3.2.1 Vorstellungsgrund

Insgesamt 15,4% (n=14) der 92 Patienten mit einer Hyperkalidimie stellten sich in der
Notaufnahme wegen thorakaler Beschwerden vor. Unter Dyspnoe litten 14,3% (n=13) der
Patienten. Ebenfalls 14,3% (n=13) der Patienten mit erh6hten Kaliumwerten kamen tiber die
Notaufnahme zur bevorstehenden Nierentransplantation. Wahrend 12,1% (n=11) der
Patienten mit einer Hyperkalidmie abdominelle Beschwerden beklagten, litten 6,6% (n=6) der
Patienten unter Schmerzen in den Extremitdten. Jeweils 5,5% (n=5) der Patienten stellten sich
aufgrund einer Verschlechterung ihres Allgemeinzustandes bzw. aufgrund von Synkopen in
der Notaufnahme vor. Neurologische Ausfallerscheinungen und Schwindel waren in jeweils
3,3% der Fille (n=3) vertreten. Pardsthesien wie Kribbeln, Taubheit oder Brennen hatten

1,1% (n=1) aller Patienten mit einer Hyperkalidmie (siche Abbildung 3.31).

Vorstellungsgriunde der Patienten mit einer
Hyperkaliamie

n=18 n=14

n=1
n=.
n=3

n=13

n=5

n=6 n=11
B thorakale Beschwerden B Dyspnoe O NTX
O abdominelle Beschwerden O Extremititenschmerz B AZ-Verschlechterung
® Synkope O Ausfallerscheinungen O Schwindel
@ Parasthesien O sonstige

Abbildung 3.31 Vergleich der Auftretenshiufigkeit der Beschwerden, aufgrund derer sich die 92
Patienten, die im Aufnahmelabor eine Hyperkalifimie aufwiesen, in der

Notaufnahme in den Monaten Juli 2003 und Januar 2004 vorstellten
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I11.2.3.2.2 Vegetative Anamnese und klinische Befunde mit Relevanz fiir den

Elektrolythaushalt

Wie in Abbildung 3.32 grafisch dargestellt, wiesen 25,6% der 92 Patienten mit einer
Hyperkaliimie Odeme auf. Bei 13,6% der Patienten wurden klinische Zeichen einer
Exsikkose festgestellt. Insgesamt 13,4% der Patienten mit einer Hyperkalidmie waren nicht
oder nur teilweise orientiert. Mit < 1 1/d tranken 11,7% der Patienten, deren Serum-—
Kaliumwerte erhoht waren, zu wenig. In 10,9% der Fille litten die Patienten mit einer

Hyperkalidmie unter Erbrechen, 7,6% von ihnen hatten Diarrhoen.

Bei den Patienten ohne Hyperkaliimie (n=788) waren Odeme in 11,4% der Fille vertreten (s).
Insgesamt 10,6% der Patienten hatten ein eingeschrinktes Bewusstsein oder waren gar nicht
orientiert. Unter Erbrechen litten 11,2% der Patienten mit Serum—Kaliumwerten im
Normbereich, Diarrhoen beklagten 5,7% der Patienten (ns). Klinische Zeichen einer
Exsikkose wiesen 5,4% der Patienten ohne Hyperkalidmie auf (s). Beziiglich der Trinkmenge
zeigte sich, dass 7,5% der Patienten, bei denen im Aufnahmelabor keine Hypernatridmie

festgestellt wurde, eine geringe Trinkmenge (< 1 1/d) hatten (s).

Insgesamt 23,7% der 92 aufgenommenen Patienten, die eine Hyperkalidmie aufwiesen, hatten
einen Blutzucker von > 160 mg/dl. Bei den Patienten ohne Hyperkalidmie (n=788) waren

16,8% hyperglycamisch (ns).

Neben einer Hyperkalidimie wiesen 31,7% der Patienten, bei denen auch eine BGA gemacht
wurde (n=41), eine Azidose auf. Insgesamt 17,1% der Patienten hatten auller einer

Hyperkalidmie auch eine Alkalose.

Im Gegensatz dazu hatten 13% der Patienten mit Serum-Kaliumwerten im Normbereich eine

Azidose, 33,2% dieser Patienten waren alkalotisch (s).
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Vergleich der klinischen Beschwerden von Patienten
mit und ohne Hyperkaliamie

‘l Hyperkaligmie B keine Hyperkaliamie ‘

Abbildung 3.32  Prozentualer Vergleich der Auftretenshiiufigkeit der klinischen Befunde sowie der
Resultate der vegetativen Anamnese, welche Einfluss auf den Elektrolythaushalt
haben kénnen, zwischen den insgesamt 92 Patienten mit einer Hyperkaliimie bei
Vorstellung in der Notaufnahme in den Monaten Juli 2003 und Januar 2004 und

den 788 Patienten, deren Kaliumwert im Normbereich lag

I11.2.3.2.3 Assoziierte Elektrolytstorungen

Insgesamt 23,9% der 92 Patienten mit einer Hyperkalidmie zeigten im Aufnahmelabor auch
eine Hyponatridmie. Eine Hypernatridmie wiesen 2,2% der Patienten auf. Beziiglich des
Kalzium—Haushaltes wurde festgestellt, dass 21,3% der Patienten neben einer Hyperkalidmie
auch eine Hypokalzidmie hatten. In 7,5% der Félle litten die Patienten gleichzeitig unter einer

Hyperkalidmie und einer Hyperkalzidmie (sieche Abbildung 3.33).
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Assoziierte Elektrolytstorungen bei Hyperkaliamie

Hyponatridamie Hypokalziamie Hyperkalzidmie Hypernatriamie

Abbildung 3.33  Vergleich der begleitenden Elektrolytstorungen bei den 92 Patienten mit einer
Hyperkaliimie im Aufnahmelabor, die sich in den Monaten Juli 2003 und

Januar 2004 in der internistischen Notaufnahme vorstellten

I11.2.3.2.4 Vorerkrankungen

Insgesamt 25,6% der 92 Patienten mit einer Hyperkaliimie wiesen Odeme auf. Bei 88,9%
(n=80) aller Patienten mit einer im Aufnahmelabor festgestellten Hyperkalidmie lag die GFR
< 90 ml/min/1,73m?2. Dabei war in 25,6% der Félle (n=23) die GFR < 15 ml/min/1,73m?. Es
stellte sich des Weiteren heraus, dass 64,8% der Patienten mit einer eingeschrinkten

Nierenfunktion alter als 60 Jahre waren.

Im Einzelnen wurde festgestellt, dass 31,1% (n=28) der Patienten mit einer Hyperkalidmie
eine GFR zwischen 60 und 89 ml/min/1,73m? aufwiesen. Bei 26,7% (n=24) der Patienten lag
die GFR in dem Intervall zwischen 30 und 59 ml/min/1,73m?. Von den Patienten, die im
Aufnahmelabor einen erhohten Serum—Kaliumwert aufwiesen, hatten 5,6% (n=5) eine GFR

zwischen 15 und 29 ml/min/1,73m?2.

Betrachtet man die 891 Patienten, deren Serum-Kaliumwert bei Aufnahme im Normbereich

lag, so zeigt sich, dass 38,2% (n=340) dieser Patienten eine GFR von > 90 ml/min/1,73m?
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hatten. Bei 38,7% (n=345) der Patienten lag die GFR zwischen 89 und 60 ml/min/1,73m?.
Eine GFR zwischen 30 und 59 ml/min/1,73m? hatten 18,4% (n=164) der Patienten mit einem
normwertigen Serum-Kaliumwert. Insgesamt 2,1% (n=19) dieser Patienten zeigten eine GFR
zwischen 15 und 29 ml/min/1,73m?. Mit unter 15 ml/min/1,73m? litten 2,6% (n=23) der

Patienten an einem Nierenversagen (s) (siche Abbildungen 3.34 und 3.35).

Stadium der GFR Hyperkaliimie  Kalium im Gesamtes
chronischen Normbereich Patienten-
Niereninsuffizienz kollektiv
1 >90 11,1% 38,2% 36,2%
ml/min/1,73m?
2 60 — 89 31% 38,7% 38,4%
ml/min/1,73m?
3 30-59 26,7% 18,4% 18,1%
ml/min/1,73m?
4 15-29 5,6% 2,1% 2,7%
ml/min/1,73m?
5 <15 25,6% 2,6% 4,6%
ml/min/1,73m?

Abbildung 3.34 Einteilung der GFR in die Stadien der chronischen Niereninsuffizienz nach der NKF von insgesamt
92 Patienten mit einer Hyperkaliimie bei Aufnahme im Vergleich zu 788 Patienten, deren Serum-
Kaliumwert bei Vorstellung in der Notaufnahme in den Monaten Juli 2003 und Januar 2004 im

Normbereich lag; zum Vergleich die prozentuale Verteilung des gesamten Patientenkollektivs
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Vergleich der GFR von Patienten mit und ohne
Hyperkaliamie

290 89-60 30-59 15-29 <15

‘ @ Hyperkalidmie B Kalium im Normbereich

Abbildung 3.35 Prozentualer Vergleich der Haufigkeitsverteilung der GFR bei Patienten mit
erhohtem und normwertigem Serum-Kaliumwert, die sich in den Monaten

Juli 2003 und Januar 2004 in der Notaufnahme vorstellten

Es zeigte sich, dass 52,2% (n=48) der Patienten mit einer Hyperkalidmie eine

Niereninsuffizienz als bereits bekannt angaben.

Eine Herzinsuffizienz wiesen 13% (n=12) der Patienten mit einer Hyperkalidmie im
Aufnahmelabor auf. Die Patienten, die keine Hyperkalidmie zeigten (n=910), hatten in 8,8%

der Fille eine Herzinsuffizienz (ns).

Als sie sich in der Notaufnahme vorstellten, litten bereits 1,1% (n=1) der Patienten, deren
Kaliumwert mit > 5,0 mmol/l zu hoch war, unter einer Leberinsuffizienz. Bei den 910
Patienten mit einem Kaliumwert im Normbereich handelte es sich ebenfalls um 1,1% (n=10),

deren Leberfunktion eingeschrinkt war (ns).

Insgesamt 63% (n=58) der Patienten mit einer Hyperkalidmie wiesen bei Aufnahme bereits
eine arterielle Hypertonie auf. Bei den Patienten, deren Serum—Kaliumwert im Normbereich

lag, hatten 41,5% (n=377) eine arterielle Hypertonie (s).

Eine KHK gaben 34,8% (n=32) der Patienten mit einer Hyperkalidmie im Aufnahmelabor als
Vorerkrankung an. Bei den Patienten ohne eine Hyperkalidmie waren 19,8% (n=180)

betroffen (s).
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Wihrend bei den Patienten, deren Serum—Kaliumwert im Aufnahmelabor erhéht war, 26,1%

(n=24) eine Hyperlipoproteindmie aufwiesen, waren es bei den Patienten ohne Hyperkalidmie

18% (n=163) (ns).

Von den Patienten mit einer Hyperkalidmie litten 25% (n=23) unter einem Diabetes mellitus.
Bei den Patienten mit normwertigem Serum—Kaliumwert war ein Diabetes mellitus in 17,3%

(n=157) der Fille vertreten (ns).

Ein Tumorleiden wiesen 16,3% (n=15) der Patienten mit einer Hyperkalidmie in ihrer
Anamnese auf. Die Patienten, die im Aufnahmelabor keine Hyperkalidmie zeigten, hatten in

11,6% der Falle (n=105) ein Tumorleiden in ihrer Vorgeschichte (ns).

Wihrend 5,4% (n=5) der Patienten mit einer Hyperkalidmie einen Schlaganfall in der

Vergangenheit erlitten hatten, waren es bei den Patienten, deren Kaliumwert im Normbereich

lag, 7,9% (n=72) (ns) (siche Abbildung 3.36).

Vergleich der Vorerkrankungen von Patienten mit und
ohne Hyperkaliamie

HTN NI KHK HLP DM  Tumor H  S-anfall LI

B Hyperkaliamie B keine Hyperkaliamie

Abbildung 3.36  Prozentualer Vergleich der Hiufigkeitsverteilung bei 92 Patienten mit und 704
Patienten ohne eine Hyperkalifimie im Aufnahmelabor, die sich in den Monaten

Juli 2003 und Januar 2004 in der internistischen Notaufnahme vorstellten
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I11.2.3.2.5 Vormedikation

Hinsichtlich der Vormedikation zeigte sich, dass 26,4% der Patienten, die bei Aufnahme
einen erhohten Serum-Kaliumwert aufwiesen (n=92), regelmiBig ACE-Hemmer einnahmen.
Andererseits hatten 10,4% der ACE-Hemmer einnehmenden Patienten eine Hyperkalidmie im
Aufnahmelabor. Unter den Patienten, deren Nierenfunktion eingeschrankt war und die

regelmifig ACE-Hemmer einnahmen, war die Hyperkalidmie in 12,1% der Fille vertreten.

Insgesamt 5,5% der Patienten mit einer Hyperkalidmie bekamen AT2-Rezeptorantagonisten
und 37,9% hatten B-Blocker in ihrer Dauermedikation. Andersherum wiesen 9,8% der
Patienten, die regelmifBig AT2-Antagonisten einnahmen und 12,1% der Patienten, die B-

Blocker iiber ihre Vormedikation bekamen, eine Hyperkalidmie bei Aufnahme auf.

Diuretika nahmen 30,8% der Patienten mit einer Hyperkalidmie ein. Dabei zeigte sich im
Einzelnen, dass 25,3% der Patienten mit einer Hyperkalidmie Schleifendiuretika einnahmen.
Thiazide wurden von 7,7% der Patienten eingenommen. Aullerdem wurde festgestellt, dass
9,9% der Patienten, die einen erhéhten Serum-Kaliumwert aufwiesen, Aldactone einnahmen.
Andererseits war bei 20,9% der Patienten, die regelmiBig Aldactone einnahmen, der Serum-
Kaliumspiegel bei Aufnahme erhdht. Von den Patienten, die andere kaliumsparende Diuretika
tiber die Vormedikation bekamen, wiesen 9,1% eine Hyperkalidmie bei Aufnahme auf.
Andererseits waren andere kaliumsparende Diuretika bei 2,2% der Patienten mit einem

erhohten Serum-Kaliumwert vertreten (siche Abbildung 3.38).

Insgesamt 38,5% von 14 Patienten, die sowohl ACE-Hemmer als auch Aldactone iiber ihre

Vormedikation bekamen, zeigten im Aufnahmelabor eine Hyperkaliédmie.

Bei den Patienten, deren Serum—Kaliumwert bei Aufnahme im Normbereich lag (n=890),
zeigte sich beziiglich der Vormedikation, dass 20,8% dieser Patienten ACE-Hemmer und
4,4% AT2-Rezeptorantagonisten liber ihre Vormedikation bekamen (ns). Insgesamt 19,3%
der Patienten ohne eine Hyperkalidmie nahmen regelmifBig Diuretika ein (s). Dabei handelte
es sich im Finzelnen um Schleifendiuretika in 13,8% (s), um Thiazide in 7% (s) und um
Aldactone in 3% der Fille (s). Andere kaliumsparende Diuretika waren in 1,7% der Fille
vertreten (ns). B—Blocker wurden von 24,4% der Patienten, die einen Serum—Kaliumwert im

Normbereich hatten, eingenommen (s) (siche Abbildung 3.37).



Vergleich der Vormedikation von Patienten mit und
ohne Hyperkaliamie

SD D Aldac KSD ACH AT2-Ag

R-Blocker

‘l Hyperkaliamie m keine Hyperkaliamie ‘

Abbildung 3.37 Prozentualer Vergleich der Einnahmehiiufigkeit der verschiedenen Medikamente,

die den Kalium-Haushalt beeinflussen konnen, bei Patienten mit und ohne
Hyperkalilimie im Aufnahmelabor, die sich in den Monaten Juli 2003 und Januar
2004 in der internistischen Notaufnahme vorstellten (SD:= Schleifendiuretika;
TD:= Thiazide; Aldac:= Aldactone; KSD:= Kaliumsparer; ACEIl:=
ACE-Hemmer; AT2-Ag:= Angiotensin-II-Antagonisten)

Patienten mit einer Hyperkaliamie unter Einnahme
verschiedener Medikamente

Aldactone B-Blocker ACE-

AT2- Kaliumsparer
Hemmer Antagonisten

Abbildung 3.38 Prozentuale Hiufigkeitsverteilung der 73 Patienten, die sich in den Monaten Juli

2003 und Januar 2004 in der internistischen Notaufnahme vorstellten und unter

der Einnahme von Medikamenten eine Hyperkalifimie im Aufnahmelabor
aufwiesen

74
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I11.2.3.3 Elektrolytsubstitution

Insgesamt 2,3% der Patienten mit einer Hypokalidmie (n=138) erhielten Kalium im Vorfeld
iiber ihre Vormedikation. Wiahrend bei den Patienten mit einem Serum—Kaliumwert im
Normbereich (n=890) in 1,7% der Fille Kalium substituiert wurde, waren es bei den 92

Patienten mit einer Hyperkalidmie 2,2%.

Natrium bekamen 0,8% der Patienten mit einer Hypokalidmie. Von den Patienten mit
normalem oder erh6htem Serum-Kaliumwert im Aufnahmelabor erhielt keiner Natrium tiber

die Vormedikation.

Von den Patienten mit einer Hypokalidmie bekamen 5,3% Kalzium im Vorfeld. Bei 1,8% der
Patienten, deren Serum—Kaliumwert im Normbereich lag und bei 13,3% der Patienten, die im
Aufnahmelabor eine Hyperkalidmie aufwiesen, wurde Kalzium {iber die Vormedikation

substituiert (siche Abbildung 3.39).

Elektrolytsubstitution in Bezug auf den Serum-
Kaliumspiegel

Hypokaliamie Kalium normal Hyperkalidmie

‘ @ Kalium O Natrium B Kalzium

Abbildung 3.39  Prozentualer Vergleich der Hiufigkeit der Elektrolytsubstitution, welche die Patienten,
die sich in den Monaten Juli 2003 und Januar 2004 in der internistischen
Notaufnahme vorstellten, bereits im Vorfeld erhalten hatten, bezogen auf den im

Aufnahmelabor ermittelten Kaliumspiegel (p<0,05)
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I11.2.3.4 Aufenthalt

Insgesamt 43,5% der Patienten mit einer Hypokalidmie (n=138) stellten sich ambulant in der
Notaufnahmestation vor. Vorstationar waren 6,5% der Patienten. Von den Patienten, die eine

Hypokalidmie im Aufnahmelabor zeigten, blieben 50% stationér.

Ambulant stellten sich 27,5% der 92 Patienten, deren Serum—Kaliumwerte erhoht waren, auf
der MAOI1 vor. Wihrend 5,5% der Patienten vorstationdr waren, bliecben 67% der Patienten

mit einer Hyperkalidmie stationdr.

Bei den 923 Patienten, die keine Storung im Kalium—Haushalt aufwiesen, stellte sich heraus,
dass 45,3% dieser Patienten ambulant und 10,1% der Patienten vorstationidr waren. Stationir

blieben 44,6% der Patienten (s) (siche Abbildung 3.40).

Vergleich des Aufenthaltes in Bezug auf den Kalium -
Spiegel

ambulant vorstationar stationar

@ Hypokalidmie @ Hyperkaliamie O Kalium normal

Abbildung 3.40 Prozentualer Vergleich der Aufenthaltsdauer aller 1244 Patienten mit erniedrigtem,
erhohtem und normwertigem Serum—Kaliumwert, die sich in den Monaten Juli

2003 und Januar 2004 in der internistischen Notaufnahme vorstellten (p<0,05)
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I11.2.3.5 Mortalitat

Insgesamt 5 und somit 3,6% der 138 Patienten mit einer Hypokalidmie im Aufnahmelabor
verstarben im Laufe ihres Aufenthaltes im UKD. Dabei lag bei drei der 5 Patienten (60%) der
Serum-Kaliumwert zwischen 3,0 und 3,4 mmol/l. Zwei dieser Patienten (40%) verstarben im
Verlauf an den Folgen eines Insultes, einer der Patienten (20%) erlitt einen kardiogenen
Schock. Bei einem weiteren der im Verlauf des Aufenthaltes verstorbenen Patienten, der eine
Hypokalidmie im Aufnahmelabor aufwies, war der Serum-Kaliumwert mit 2,5 mmol/l maBig
erniedrigt. Der Patient verstarb an einer Blutungskomplikation im Rahmen einer
Leberinsuffizienz. Die unmittelbare Todesursache des fiinften Patienten, der bei Aufnahme

einen Serum-Kaliumwert von 0,9 mmol/l gezeigt hatte, war ein septischer Schock.

Bei den 92 Patienten, deren Serum—Kaliumwert bei Aufnahme iiber die MAO1 erhoht war,
betrug die Mortalitédtsrate 9,8% (n=9). In 78% der Fille (n=7) lag der Serum-Kaliumwert
zwischen 5,1 und 5,5 mmol/l, bei einem der Patienten bei 5,8 mmol/l und in einem Fall bei
7,5 mmol/l. Insgesamt 5 der 9 Patienten verstarben im weiteren Verlauf an den Folgen einer
Sepsis. Bei jeweils einem der neun Patienten (11%) war die unmittelbare Todesursache eine
Lungenembolie infolge einer tiefen Beinvenenthrombose, ein Multiorganversagen, ein

Myokardinfarkt und eine Pneumonie.

Von den 925 Patienten, die keine Storung des Kalium-Haushaltes aufwiesen, verstarben mit

insgesamt 19 Patienten 2,1% (s) (siche Abbildung 3.41).
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Vergleich der Mortalitatsrate in Bezug auf den Serum -
Kaliumspiegel

Hypokaliamie Kalium im Hyperkaliamie
Normbereich

Abbildung 3.41 Vergleich der Mortalititsrate unter den 1244 Patienten, die sich in den Monaten Juli
2003 und Januar 2004 in der internistischen Notaufnahme vorstellten, in Bezug auf

den Serum—Kaliumspiegel (p<0,05)

I11.2.3.6 Entlassungsdiagnose

Entgleisungen im Kaliumhaushalt wurden in rund 90% der Félle in der Entlassungsdiagnose

der jeweiligen Patienten nicht erwihnt.



II1.3 Niereninsuffizienz

I11.3.1 Die Privalenz der Niereninsuffizienz in der Gesamtpopulation

Bei Betrachtung der Gesamtpopulation hinsichtlich der GFR zeigte sich, dass 36,2% (n=405)
aller Patienten eine GFR von > 90 ml/min/1,73m? hatten. Bei 38,4% (n=430) der Patienten lag
die GFR zwischen 89 und 60 ml/min/1,73m?2. Eine GFR zwischen 30 und 59 ml/min/1,73m?
hatten 18,1% (n=203) aller aufgenommenen Patienten. Insgesamt 2,7% (n=30) der Patienten

zeigten eine GFR zwischen 15 und 29 ml/min/1,73m?. Mit unter 15 ml/min/1,73m? litten

4,6% (n=52) aller Patienten an einem Nierenversagen (s).

Stadium GFR Gesamtes
Patientenkollektiv

1 >90 36,2%
ml/min/1,73m?>

2 60-89 38,4%
ml/min/1,73m?>

3 30-59 18,1%
ml/min/1,73m?>

4 15-29 2,7%
ml/min/1,73m?>

5 <15 4,6%
ml/min/1,73m?>

Abbildung 3.42 Prozentuale Verteilung der GFR der Gesamtpopulation,

bestehend aus 1244 Patienten, die sich in den Monaten

Juli 2003 und Januar 2004 in der internistischen

Notaufnahme vorstellten, in die Stadien der chronischen

Niereninsuffizienz nach der NKF




80

I11.3.2 Vorerkrankungen

Hinsichtlich der Vorerkrankungen, die die Patienten bei Aufnahme angaben, zeigte sich, dass
insgesamt 26,3% der Patienten (n=187) mit einer reduzierten Nierenfunktion eine KHK

hatten. Bei den Patienten mit einer normalen Nierenfunktion waren es 11,3% (n=45) (s).

Eine arterielle Hypertonie gaben 55,4% der Patienten (n=394) mit einer GFR < 90
ml/min/1,73m? an, bei den Patienten, deren GFR nicht vermindert war, waren es 25,4%

(n=101) (s).

In 21,7% der Fille (n=154) gaben die Patienten mit einer eingeschrinkten Nierenfunktion
einen Diabetes mellitus als bereits bekannt an, bei den Patienten mit einer normalen

Nierenfunktion waren es 10,3% (n=41) (s).

Wiahrend 23,3% der Patienten (n=166) mit einer verminderten GFR eine
Hyperlipoproteindmie angaben, hatten 10,1% der Patienten (n=40) ohne eine

Nierenfunktionseinschrankung anamnestisch eine Hyperlipoproteindmie (s).

Einen Tumor bzw. ein Karzinom gaben 14,1% der Patienten (n=100) mit einer reduzierten

Nierenfunktion an, bei den Patienten mit einer GFR im Normbereich waren es 9,6% (n=38)
(s).

Insgesamt 9,2% der Patienten (n=65), deren GFR vermindert war, hatten bereits einen
Schlaganfall in der Vergangenheit erlitten, bei den Patienten mit einer GFR > 89

ml/min/1,73m? traf dies in 5,3% der Fille (n=21) zu (s).

Eine Herzinsuffizienz gaben 11,9% der Patienten (n=85) mit einer reduzierten Nierenfunktion

an, bei den Patienten mit einer normalen Nierenfunktion waren es 2,8% (n=11) (s).

Wihrend 1,7% der Patienten (n=12), deren GFR < 90 ml/min/1,73m?> war, eine
Leberinsuffizienz als Vorerkrankung angaben, hatten 0,5% der Patienten (n=2) mit einer GFR

im Normbereich eine insuffiziente Leberfunktion (ns) (siche Abbildung 3.43).

Eine Niereninsuffizienz als bereits bekannt gaben 36% der 715 Patienten (n=257) mit einer

nach der MDRD-Formel errechneten erniedrigten GFR an.
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Vorerkrankungen in Bezug auf die Nierenfunktion

Leberinsuffizienz
Schlaganfall
Herzinsuffizienz
Tumor

Diabetes

HLP

arterielle HTN

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60%

B Reduzierte Nierenfunktion B Normale Nierenfunktion

Abbildung 3.43  Prozentualer Vergleich der Vorerkrankungen der aus 1244 Patienten bestehenden
Gesamtpopulation, die sich in den Monaten Juli 2003 und Januar 2004 in der

Notaufnahme vorstellte, in Bezug auf die Nierenfunktion

I11.3.3 Vormedikation

Hinsichtlich der Diuretikatherapie stellten wir fest, dass 90,2% der Patienten, die regelméBig
Schleifendiuretika einnahmen (n=173), eine reduzierte Nierenfunktion (GFR < 89
ml/min/1,73m?) aufwiesen. Andererseits hatten 22,3% der 700 Patienten mit einer

Niereninsuffizienz Schleifendiuretika in der Vormedikation.

Von den 386 Patienten mit einer normalen Nierenfunktion (GFR > 90 ml/min/1,73m?)
nahmen 4,4% Schleifendiuretika ein. Die Patienten, die eine GFR zwischen 60 und 89
ml/min/1,73m? aufwiesen (n=419), hatten in 13% der Félle Schleifendiuretika in ihrer
Vormedikation. Betrachtet man das GFR-Intervall zwischen 30 und 59 ml/min/1,73m?, so
stellt man fest, dass 35% der 191 Patienten Schleifendiuretika einnahmen. Insgesamt 55,2%
der Patienten mit einer GFR zwischen 29 und 15 ml/min/1,73m? (n=29) und 31% der
Patienten mit einer GFR < 15 ml/min/1,73m? (n=52) bekamen Schleifendiuretika im Rahmen

ihrer Vormedikation (s) (siche Abbildung 3.43).

Bei den Thiaziden hingegen zeigte sich, dass insgesamt nur 10,2% der 700 Patienten mit

reduzierter Nierenfunktion (GFR < 89 ml/min/1,73m?) Thiazide einnahmen.
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Im Einzelnen stellten wir fest, dass 4,1% der Patienten, deren Nierenfunktion mit einer GFR
von > 90 ml/min/1,73m? nicht eingeschrinkt war, regelméBig Thiazide einnahmen. Im GFR-
Intervall zwischen 60 und 89 ml/min/1,73m? wiesen 7,6% der Patienten Thiaziddiuretika in
ihrer Vormedikation auf. Insgesamt 12% der Patienten mit einer GFR zwischen 30 und 59
ml/min/1,73m? waren ebenfalls mit Thiaziden vorbehandelt. Es zeigte sich, dass 35,7% der
Patienten, deren GFR zwischen 15 und 29 ml/min/1,73m? lag, und 7,7% der Patienten mit
einer GFR < 15 ml/min/1,73m? Thiaziddiuretika liber ihre Vormedikation einnahmen (s)

(siche Abbildung 3.44).

Vergleich der Einnahme von Schleifendiuretika versus
Thiaziden in Bezug auf die Nierenfunktion (GFR in
ml/min/1,73m?)
60%
50%
40%
30%
20%
10%
0%
290 89 - 60 59 -30 29-15 <15
B Schleifendiuretika B Thiaziddiuretika

Abbildung 3.44 Vergleich der Einnahmehiiufigkeit von Schleifendiuretika und Thiaziden in Bezug
auf die glomerulére Filtrationsrate in der Gesamtpopulation, bestehend aus 1244
Patienten, die sich in den Monaten Juli 2003 und Januar 2004 in der

internistischen Notaufnahme vorstellten (p<0,05)

Hinsichtlich der Einnahme von Aldactone zeigte sich, dass insgesamt 90,9% der 44 Patienten,
die regelmiBig den Kaliumsparer bekamen, eine reduzierte Nierenfunktion (GFR < 89
ml/min/1,73m?) hatten. Andererseits nahmen 5,7% aller Patienten mit eingeschrénkter

Nierenfunktion Aldactone regelméBig ein.

Im Einzelnen wurde herausgefunden, dass 1% der Patienten, deren GFR > 89 ml/min/1,73m?

war und die somit eine intakte Nierenfunktion aufwiesen, Aldactone bereits im Vorfeld
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bekommen hatten. Wihrend bei den Patienten mit einer GFR zwischen 60 und 89
ml/min/1,73m? insgesamt 4,3% Aldactone einnahmen, waren es bei den Patienten mit einer
GFR zwischen 30 und 59 ml/min/1,73m? 8,9%. Von den Patienten, deren GFR mit Werten
zwischen 15 und 29 ml/min/1,73m? stark reduziert war, war Aldactone in 6,9% der Fille
vertreten. Insgesamt 3,8% der Patienten mit einer GFR unter 15 ml/min/1,73m? bekamen

ebenfalls Aldactone iiber die Vormedikation (s) (siche Abbildung 3.45).

Insgesamt 3 und somit 0,8% der 386 Patienten, deren GFR mit > 90 ml/min/1,73m? im
Normbereich lag, hatten andere kaliumsparende Diuretika in ihrer Vormedikation. Von den
Patienten, die eine GFR zwischen 60 und 89 ml/min/1,73m? hatten, nahmen 1,7% ebenfalls
regelmiBig Kaliumsparer ein. In dem GFR-Intervall zwischen 30 und 59 ml/min/1,73m?
wiesen 5,8% der Patienten andere kaliumsparende Diuretika als Aldactone in der
Vormedikation auf. Keiner der Patienten, deren GFR zwischen 29 und 15 ml/min/1,73m? lag,
nahm kaliumsparende Diuretika ein. Nur einer von 50 Patienten (2%), deren GFR < 15

ml/min/1,73m? war, wies diese in der Vormedikation auf.

Insgesamt bekamen nur 2,7% der Patienten mit reduzierter GFR andere kaliumsparende

Diuretika auBer Aldactone (s) (siche Abbildung 3.45).

Vergleich der Einnahme von Aldactone versus
anderen kaliumsparenden Diuretika in Bezug auf die
Nierenfunktion (GFR in ml/min/1,73m?)

290 89 -60 59 -30 29-15 <15

m Aldactone B andere Kaliumsparer

Abbildung 3.45 Vergleich der Einnahmehiufigkeit von Aldactone und anderen kaliumsparenden
Diuretika in Bezug auf die glomerulire Filtrationsrate in der Gesamtpopulation,
bestehend aus 1244 Patienten, die sich in den Monaten Juli 2003 und Januar

2004 in der internistischen Notaufnahme vorstellten (p<0,05)
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Insgesamt nahmen 27,4% der 700 Patienten mit eingeschrinkter Nierenfunktion ACE-

Hemmer ein.

Im Einzelnen zeigte sich, dass 9,6% der Patienten mit einer GFR im Normbereich (> 90
ml/min/1,73m?) regelmidBig ACE-Hemmer einnahmen. In dem GFR-Intervall zwischen 60
und 89 ml/min/1,73m? zeigte sich, dass 23,2% der Patienten ACE-Hemmer in ihrer
Vormedikation aufwiesen. Insgesamt 38,7% der Patienten mit einer GFR zwischen 30 und 59
ml/min/1,73m? und 34,5% der Patienten, deren GFR zwischen 29 und 15 ml/min/1,73m? lag,
bekamen ACE-Hemmer iiber ihre Vormedikation. Bei den Patienten mit einer GFR von < 15
ml/min/1,73m?> wurden ACE-Hemmer in 17,3% der Fille eingenommenen (s) (siche

Abbildung 3.46).

Insgesamt 6,3% der Patienten, deren Nierenfunktion mit einer GFR von < 90 ml/min/1,73m?

eingeschriankt war, nahmen AT2-Antagonisten {iber ihre Vormedikation ein.

Des Weiteren zeigte sich im Einzelnen, dass 2,3% der Patienten mit normaler Nierenfunktion
AT2-Antagonisten in der Vormedikation hatten. Insgesamt 2,9% der Patienten, deren GFR
zwischen 60 und 89 ml/min/1,73m? lag und 11% der Patienten mit einer GFR zwischen 30
und 59 ml/min/1,73m? nahmen regelméBig AT2-Antagonisten ein. In 6,9% der Félle wurden
AT2-Antagonisten von Patienten eingenommen, deren GFR zwischen 15 und 29
ml/min/1,73m? lag. Bei den Patienten mit einer GFR von < 15 ml/min/1,73m? wiesen 15,4%

der Patienten AT2-Antagonisten in ihrer Vormedikation auf (s) (siche Abbildung 3.46).



Vergleich der Einnahme von ACE-Hemmern versus
AT2-Antagonisten in Bezug auf die Nierenfunktion
(GFR in ml/min/1,73m?)

290 89-60 59-30 29-15 <15

B ACE-Hemmer B AT2-Antagonisten ‘

Abbildung 3.46  Vergleich der Einnahmehéufigkeit von ACE-Hemmern und AT2-Antagonisten in

Bezug auf die glomeruléire Filtrationsrate in der Gesamtpopulation, bestehend aus
1244 Patienten, die sich in den Monaten Juli 2003 und Januar 2004 in

der internistischen Notaufnahme vorstellten (p<0,05)
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IV. Diskussion und Schlussfolgerungen

Hyponatriimie

Die Hyponatridmie ist in unserer Studie die, auf die Gesamtpopulation von 1244 Patienten
bezogen, am hdufigsten aufgetretene Elektrolytstorung. Es zeigte sich eine Privalenz von
15,3% (n=177) unter allen Patienten, die sich in der internistischen Notaufnahme des UKD
vorstellten. Im Vergleich zu frilheren Studien ist die festgestellte Pridvalenz der
Hyponatridmie somit hoch, denn beispielsweise Tierney et. al fanden 1986 eine Pravalenz von
4,1% unter Patienten, die sich in einem Krankenhaus vorstellten [23]. Unter bereits
hospitalisierten Patienten wurden Prdvalenzen und Inzidenzen zwischen 1% und 2,5%
beschrieben, wobei sich anndhernd zwei Drittel der Hyponatridmie wéhrend des
Krankenhausaufenthaltes entwickelt hatten [24].

Die Hyponatridmie ist vor allem ein Problem der dlteren Patienten, da diese hdufig die
Natriumausscheidung-fordernde Medikamente, wie zum Beispiel Thiazide, einnehmen [21].
AuBerdem sind bei dlteren Patienten die korperlichen Mechanismen, die dazu dienen einen
Flissigkeits— oder Natriumverlust zu kompensieren (wie beispielsweise das RAAS),
grundsétzlich verdndert [3]. Verschiedene prospektive Studien zeigten, dass 60% bis 75% der
Hyponatridimien im hoéheren Alter auftraten, wobei in 20% bis 30% der Fille Diuretika
involviert waren [107, 161-164].

Daher konnte sich die relativ hohe Privalenz der Hyponatridmie in unserer Studie durch die
Altersstruktur der Gesamtpopulation erkldren lassen, denn 62% aller aufgenommenen
Patienten waren &lter als 50 Jahre. Hinsichtlich der Patienten mit einer Hyponatridmie im
Aufnahmelabor stellte sich heraus, dass 67,3% élter als 60 Jahre waren. In der Studie von
Byatt et al. iiber 114 hospitalisierte, geriatrische Patienten zeigte sich vergleichsweise eine
Privalenz der Hyponatridmie von 11% [20].

Im Bezug auf die Frage nach saisonalen Unterschieden zeigte sich eine leichte Tendenz zu
dem Sommermonat Juli (2003), denn 52,5% der Patienten mit einer Hyponatridmie im
Aufnahmelabor wurden in demselbigen vorstellig. Die iibrigen 47,5% der Patienten mit
erniedrigtem Serum-Natriumwert stellten sich im Januar (2004) in der Notaufnahme vor. In
nicht publizierten Beobachtungen in einem Universititskrankenhaus tiber vier Jahre hinweg
stellte Gross fest, dass die Inzidenz aller Hyponatridmien in einem heilen Sommer um 100%
bis 200% ansteigt [29]. Diese extremen Ausmalle konnten wir in unseren Vergleichsmonaten

nicht feststellen.
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Hinsichtlich der Beschwerden, aufgrund derer sich die Patienten in der Notaufnahme
vorstellten, zeigte sich, dass insgesamt 25% der Patienten, die im weiteren Verlauf eine
Hyponatridimie im Aufnahmelabor aufwiesen, unter abdominellen Beschwerden litten. Dies
lasst sich insofern erkldren, als dass abdominelle Beschwerden in Form von Erbrechen
sowohl Symptom als auch Ursache einer Hyponatridmie sein konnen. Unter den
Vorstellungsgrund ,,abdominelle Beschwerden* fielen des Weiteren die Diarrhoen, welche
ebenfalls die Ursache einer Hyponatridimie darstellen konnen [25]. Allerdings muss erwéhnt
werden, dass die abdominellen Beschwerden auch unter der Gesamtpopulation mit 20,1% den
zweithdufigsten Vorstellungsgrund bildeten (nach thorakalen Beschwerden als hédufigstem
Vorstellungsgrund). In der Studie von Chapman et al. [18] litten 11 von 84 Patienten (13,1%),
die eine Hyponatridmie aufwiesen, unter Erbrechen. Aufgrund einer Verschlechterung des
Allgemeinzustandes, ebenfalls ein mogliches Symptom der Hyponatridimie [25], stellten sich
5,1% der Patienten mit erniedrigtem Serum—Natriumwert in der Notaufnahme vor. In der
Gesamtpopulation waren es mit 5,6% der Patienten allerdings vergleichsweise gleich viele.
Bei der spiteren klinischen Befunderhebung stellte sich ein im Vergleich zur
Gesamtpopulation signifikanter Zusammenhang zwischen dem Natriumspiegel und den fiir
den Elektrolythaushalt relevanten klinischen Befunden heraus. Hinsichtlich der
Hyponatriimie sind neben Erbrechen und Diarrhoen auch Odeme und die Trinkmenge
bedeutsam. Odeme treten als klinisches Zeichen bei Herz- oder Niereninsuffizienz auf.
Funktionseinschrinkungen = von  Herz  und/oder = Niere  kdnnen zu  einer
Verdiinnungshyponatridmie fithren [25]. Ein Wasseriiberschuss aufgrund einer erhdhten
Trinkmenge von > 3 I/d (hypotone Hyperhydratation) konnte in 10% der Fille Ursache der im
Aufnahmelabor festgestellten Hyponatridmie gewesen sein.

Im Bezug auf weitere begleitende Elektrolytstorungen zeigte sich, dass mit 15,3% jeder
sechste Patient neben einer Hyponatridmie auch eine Hypokalidimie hatte. Eine mogliche
Erkldrung konnte die Einnahme eines Diuretikums sein, welches sowohl die Ausscheidung
von Natrium als auch von Kalium fordert. Bei Chapman et al. stellte sich heraus, dass 40%
(35 von 87) der Patienten, die Indapamid bekamen, sowohl eine Hyponatridmie als auch eine
Hypokalidmie entwickelten [18].

Die Anamnese der Vorerkrankungen lédsst erschlieen, dass diese bei einigen Patienten die
Ursache der Hyponatridimie sein diirften. Es zeigte sich, dass vor allem im Vergleich zur
Gesamtpopulation viele der Patienten, die eine Hyponatridmie aufwiesen, unter einer Nieren-.

Herz— oder Leberinsuffizienz bzw. unter einem Diabetes mellitus litten.
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Hinsichtlich der Vormedikation zeigten sich groB3e Unterschiede zwischen Patienten mit und
ohne Hyponatridmie im Aufnahmelabor. Deutlich mehr Patienten, deren Serum—Natriumwert
erniedrigt war, nahmen bereits vor Aufnahme in die Notaufnahme Schleifendiuretika,
Thiazide und Aldactone ein als die Patienten, die im Labor keine Hyponatridmie aufwiesen.
Dass gerade die Einnahme eines Thiaziddiuretikums oft mit der Entwicklung einer
Hyponatridmie assoziiert ist, zeigten bereits frithere Studien [3, 19, 21, 25, 28-30].

Die Feststellung, dass 66,1% und somit fast zwei Drittel der Patienten mit einer
Hyponatridimie im Aufnahmelabor im Verlauf stationir aufgenommen wurden, zeigt, dass die
Hyponatridmie eine recht bedeutende Elektrolytstorung darstellt. Nur 27,1% der Patienten
wurden ambulant behandelt. Im Vergleich blieben 43,5% der Patienten ohne eine
Hyponatridimie bei Aufnahme stationdr, wihrend 46,6% der Patienten nach ambulanter
Behandlung wieder nach Hause gehen konnten. Auch die Mortalititsrate von 6,2% unter
Patienten mit einer Hyponatridmie, im Vergleich zu einer Rate von 2% in der
Gesamtpopulation, zeigt, dass das Vorliegen einer Hyponatridmie nicht unbedeutend ist.
Dennoch mussten wir feststellen, dass die Hyponatridmie nur in 8% der Félle in der
Entlassungsdiagnose erwdhnt wurde, was darauf hinweist, dass die Bedeutsamkeit einer

Hyponatriimie in den Augen der behandelnden Arzte oft nicht erkannt wird.

Hypernatriimie

In unserer Studie ist die Hypernatridmie mit einer Prdvalenz von 1,3% (15 von 1244
Patienten) die in den beiden Vergleichsmonaten mit Abstand am seltensten diagnostizierte
Elektrolytstorung. Im Vergleich mit anderen Studien aus England, die unter hospitalisierten
Patienten eine Privalenz der Hypernatridmie (> 150 mmol/l) von 0,3% feststellten bzw. eine
Priavalenz von 0,12% (> 154 mmol/l) unter Patienten, die in einem Krankenhaus vorstellig
wurden [32, 165], ist die Prdvalenz in der internistischen Notaufnahme des UKD recht gro83.
Auch in der Studie von Palevsky et al. iiber 7836 Patienten, die sich in einem dreimonatigen
Zeitraum im Pittsburgh Medical Center vorstellten, zeigte sich eine geringere Pravalenz der
Hypernatridmie von 0,2% [22]. Palevsky stellte zudem fest, dass die Patienten, die bei
Aufnahme eine Hypernatridmie aufwiesen, signifikant élter waren als die Patienten, die bei
Vorstellung keine Hypernatridmie zeigten [22]. Dieser Zusammenhang stellte sich auch in
unserer Studie heraus: nur 13,4% der Patienten mit einer Hypernatridmie im Aufnahmelabor

waren jiinger als 50 Jahre, wobei 33,3% der Patienten sogar &lter als 80 Jahre waren. Dass das
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Alter neben weiteren Faktoren eine bedeutende Rolle hinsichtlich der Entwicklung einer
Hypernatridimie spielt, wurde bereits in fritheren Studien festgestellt. Dabei wurde eine
Priavalenz von 1% unter hospitalisierten Patienten angegeben, die élter als 60 Jahre waren [3].
In Bezug auf die Frage nach saisonalen Unterschieden fiel auf, dass 67% der Patienten mit
einer Hypernatridmie im Januar vorstellig wurden und dass bei nur 33% der Patienten die
Hypernatridmie im Juli diagnostiziert wurde. Allerdings ist kein eindeutiger Zusammenhang
ersichtlich.

Die Betrachtung des Vorstellungsgrundes ergibt, dass in 26,7% der Félle vermutlich
abdominelle Beschwerden, in Form von Erbrechen oder Diarrhoen, zur Entwicklung der
Hypernatridmie gefiihrt haben. Palevsky et al. stellten hingegen fest, dass sich mit 83% die
meisten der hypernatridmischen Patienten wegen zu Grunde liegender Infektionen vorstellten,
wobei es sich in 39% der Félle um Pneumonien, in 28% um Infektionen des Urogenitaltraktes
und in 17% der Fille um Bakteridmien unbekannten Ursprungs handelte. Enterale
Fliissigkeitsverluste durch Diarrhoen, Drainagen oder Fisteln beobachteten Palevsky et al. bei
11% der Patienten mit einer Hypernatridmie bei Vorstellung im Krankenhaus [22].

Die vegetative Anamnese bzw. die klinischen Befunde mit Relevanz fiir den
Elektrolythaushalt ergaben tatsdchlich, dass jeder fiinfte Patient mit einer Hypernatridimie
unter Erbrechen und dass 6,7% der Patienten unter Diarrhoen litten. Fast jeder dritte Patient
mit einer Hypernatridmie im Aufnahmelabor wies klinische Zeichen einer Exsikkose auf,
welche durchaus Ursache einer Hypernatridmie sein kann [4]. Da keiner der Patienten mit
einer Hypernatridmie im Aufnahmelabor anamnestisch eine zu geringe Trinkmenge von unter
1 1/d angab, ist davon auszugehen, dass es sich bei den Ursachen der Exsikkose um
Fliissigkeitsverluste anderer Art, beispielsweise iiber starkes Schwitzen unter Fieber oder um
Verluste durch Erbrechen bzw. Diarrhoen handelt [3]. Allerdings muss beriicksichtigt werden,
dass der Parameter ,,Trinkmenge® ein sehr unsicheres Merkmal darstellt, da Patienten die
Frage nach der Fliissigkeitsmenge oft nur sehr ungenau beantworten konnen. Eine
Bewusstseinstorung, in Form von teilweise vorhandener bzw. fehlender Orientierung, welche
Symptom einer schweren Hypernatridmie sein kann, wiesen rund 31% der Patienten mit
einem erhdhten Serum—Natriumwert auf. Dass durchaus ein Zusammenhang zwischen einer
Hypernatridmie und einer Bewusstseinsstorung besteht, wurde auch in der Studie von
Palevsky et al. gezeigt, in welcher 51% der Patienten mit einer Hypernatridmie ein
eingeschrinktes Bewusstsein aufwiesen [22]. Auffallend hinsichtlich der Vorerkrankungen
war, dass bei 4 der 15 Patienten (26,7%) eine Niereninsuffizienz vorlag. Dabei zeigte bei

diesen Patienten die Ermittlung der GFR, dass die Nierenfunktion in 50% der Fille (n=2)
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mittelschwer und in 25% der Félle (n=1) schwer eingeschriankt war. Einer der Patienten litt an
einem chronischen Nierenversagen, welches im Allgemeinen iiber die Polyurie zu starken
renalen Wasserverlusten mit resultierender Hypernatridmie fiihren kann [3]. Bei Palevsky et
al. waren 11% der Patienten, die die Hypernatridmie bereits bei Aufnahme ins Krankenhaus
aufwiesen und 15% der Patienten, die die Hypernatridamie wéhrend ihres
Krankenhausaufenthaltes entwickelten, niereninsuffizient [22]. Einen Diabetes mellitus, der,
im Falle einer Hyperglycimie, aufgrund der osmotischen Diurese ebenfalls eine
Hypernatridimie bedingen kann, wiesen 13,3% der Patienten mit einem erhohten Serum-—
Natriumwert bei Aufnahme auf.

In Bezug auf die Vormedikation stellte sich heraus, dass 15,4% der Patienten mit einer
Hypernatridimie im Aufnahmelabor regelmiBig Schleifendiuretika einnahmen. Andere
Diuretika—Subtypen waren nicht vertreten. Dass Diuretika einen renalen Fliissigkeitsverlust
bewirken konnen, kann auch anhand der Studie von Palevsky et al. vermutet werden, in
welcher festgestellt wurde, dass 17% bzw. 55% (Hypernatridmie bei Aufnahme bzw. wihrend
Hospitalisierung entwickelte Hypernatridmie) der Patienten Diuretika einnahmen [22].

Ein signifikanter Zusammenhang hinsichtlich der Elektrolytsubstitution stellte sich nicht
heraus. Keiner der Patienten mit einer Hypernatridmie erhielt Natrium {iber die
Vormedikation, daher kann nicht davon ausgegangen werden, dass die Hypernatridmie
iatrogen induziert war.

Interessant war die Feststellung, dass iiber die Hilfte der Patienten (53,3%) mit einer
Hypernatridmie im Aufnahmelabor im Verlauf stationdr aufgenommen wurde. Ambulant
behandelt wurden nur 40% der Patienten. Bei den Patienten ohne eine Stoérung im
Natriumhaushalt waren es hingegen nur 43,5%, die stationédr blieben, wéhrend 46,6% der
Patienten nach ambulanter Behandlung das Krankenhaus wieder verlieBen. Dies spiegelt die
Tatsache wider, dass die Hypernatridmie oft im Zusammenhang mit hoher Morbiditit und
Mortalitdt einhergeht. In unserer Studie lag die Mortalitdtsrate bei den Patienten, die bei
Aufnahme einen erh6hten Serum—Natriumwert aufwiesen, bei 20%, womit sie im Vergleich
zu der Mortalitdtsrate in der Gesamtpopulation (2%) sehr hoch war. In fritheren Studien war
die Mortalitatsrate unter Patienten mit einer Hypernatridmie jedoch noch deutlich hoher (42%
- 60%) [22, 32-35]. Daraus konnte sich schlieBen lassen, dass die Behandlung der
Hypernatridmie im UKD recht gut ist. Das Erkennen der Bedeutsamkeit einer Hypernatridmie
unter den Arzten ist allerdings nicht sehr ausgeprigt, denn nur in 8% der Fille wurde eine

Hypernatridmie als solche in der Entlassungsdiagnose erwihnt.
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Hypokaliimie

In unserer Studie betrug die Privalenz der Hypokalidmie 11,9% (138 von 1244 Patienten).
Damit war sie nach der Hyponatridmie die im Aufnahmelabor am zweithdufigsten
diagnostizierte Elektrolytstorung.

Hinsichtlich der Frage nach saisonalen Unterschieden zeigte sich kein signifikanter
Zusammenhang.

Anhand der Altersverteilung war erkennbar, dass, da mit 50,7% tiber die Hélfte der Patienten
mit einer Hypokalidmie dlter als 60 Jahre war, die Hypokalidmie vor allem bei &lteren
Patienten eine Rolle spielt. Ein Grund ist die Tatsache, dass es vor allem dltere Patienten sind,
die Medikamente einnehmen, die eine Hypokalidmie induzieren konnen [30]. Wir stellten
fest, dass insgesamt 14 der 18 Patienten (78%), die regelmidBig Thiazide iiber die
Vormedikation einnahmen, dlter als 60 Jahre waren und dass aullerdem 12 der 18 Patienten
(67%) weiblichen Geschlechts waren. Damit 14sst sich anhand unserer Studie vermuten, dass
dltere Frauen eine Risikogruppe fiir die Entwicklung einer Thiazid-induzierten Hypokalidmie
darstellen. Auch bei Chapman et al. stellte sich heraus, dass die meisten Patienten (65%), die
unter der Behandlung mit dem Nicht-Thiaziddiuretikum Indapamid eine Hypokalidmie
entwickelten, dlter als 65 Jahre und weiblichen Geschlechts (70%) waren [18]. Clayton et al.
fanden heraus, dass zwar kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Alter und der
Entwicklung einer Hypokalidmie besteht, sie konnten aber dennoch ebenfalls zeigen, dass das
Alter einen Risikofaktor fiir die Thiazid—assoziierte Hypokalidmie darstellt [21].

In Bezug auf den Vorstellungsgrund stellte sich heraus, dass sich 27 der 138 Patienten
(19,6%) mit einer Hypokalidmie im Aufnahmelabor aufgrund von abdominellen Beschwerden
in der Notaufnahme vorstellten. Diese konnen, in Form von Erbrechen und/oder Durchfall,
durchaus bei beispielsweise élteren Patienten, die zusétzlich regelméBig Thiazide einnehmen,
zu einer Hypokalidmie fiihren [30]. Synkopen, die Symptom einer Hypokalidmie sein konnen,
waren bei 5,1% der Patienten mit einem erniedrigten Serum—Kaliumwert im Aufnahmelabor
der Grund fiir die Vorstellung in der Notaufnahme.

Hinsichtlich der klinischen Befunde bzw. der vegetativen Anamnese zeigte sich, dass
tatsdchlich mit 18% fast jeder flinfte der Patienten mit einer Hypokalidmie unter Erbrechen
und dass 11,1% der Patienten unter Diarrhoen litten. In diesen Féllen ist anzunechmen, dass es
aufgrund eines Kaliumverlustes {iber den Darm oder einer gastrischen Alkalose zu einer
Hypokalidmie kam. Bei rund 61% der Patienten, die in der BGA eine metabolische Alkalose

aufwiesen, lag die Ursache der Hypokalidmie vermutlich in einer Verschiebung der
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Kaliumionen von extra- nach intrazelluldr. Im Vergleich zu den Patienten, deren Serum-—
Kaliumwert im Normbereich war und bei denen nur in 33,2% der Fille eine Alkalose
festgestellt wurde, war die Zahl der Patienten mit einer Alkalose somit nahezu doppelt so
hoch.

Die Vermutung, dass es bei einigen der Patienten aufgrund von Kaliumverlusten {iber den
Magen-Darm-Trakt zu einer Hypokalidmie kam, wird durch die Feststellung unterstiitzt, dass
rund 20% der Patienten neben der Hypokalidmie auch eine Hyponatridmie aufwiesen.
Allerdings kann auch eine Diuretikatherapie Ursache dieser gemeinsam auftretenden
Elektrolytstorungen sein. Dies stellten bereits Chapman et al. in ihrer Studie fest, in der es
wihrend der Indapamidtherapie zu einer Kombination aus schwerer Hyponatridmie und
Hypokalidmie kam [18]. In anderen Studien kam es unter der Therapie mit Thiaziden oder
thiazid—éhnlichen Préparaten zu Hyponatridmien und Hypokalidmien [21, 30]. Dass sogar die
eine Elektrolytstorung Risikofaktor der anderen sein kann, stellten Chow et al. fest, die fiir die
schwere thiazid—induzierte Hyponatridmie neben dem Alter und einem geringen
Korpergewicht die Hypokalidmie als Risikofaktor nannten [19].

Hinsichtlich der Vorerkrankungen zeigte sich, dass die Erkrankungen, die generell oder im
Rahmen einer Mehrfachtherapie durch ein Thiaziddiuretikum behandelt werden konnen,
namlich die Herzinsuffizienz, die arterielle Hypertonie und die Niereninsuffizienz, unter den
Patienten, die eine Hypokaliimie im Aufnahmelabor aufwiesen, recht hiufig vertreten waren.
Wihrend allerdings eine arterielle Hypertonie fast jeder Zweite (48,5%) der Patienten als
Vorerkrankung angab, hatten eine anamnestische Niereninsuffizienz nur 16,1% der Patienten.
Die Ermittlung der GFR zeigte jedoch im Nachhinein, dass eigentlich 59% der Patienten mit
einer Hypokalidmie eine eingeschrinkte Nierenfunktion aufwiesen. Eine Herzinsuffizienz
wiesen im Vorfeld 4,4% der Patienten mit einer Hypokalidmie auf. Es muss jedoch
beriicksichtigt werden, dass sowohl die arterielle Hypertonie als auch die Niereninsuffizienz
auch unter den Patienten mit normalem Serum—Kaliumwert recht hiufig vertreten waren
(arterielle Hypertonie 41,5%, Niereninsuffizienz 20,9%). Obwohl daher der Zusammenhang
zwischen der Hypokalidmie und der jeweiligen Vorerkrankung fraglich ist, ldsst sich dennoch
vermuten, dass bei diesen Patienten eine Ursache der Hypokalidimie die Thiazidbehandlung
der Vorerkrankung sein konnte.

In Bezug auf die Vormedikation zeigte sich, dass die Patienten mit einer Hypokalidmie im
Aufnahmelabor insgesamt deutlich hdufiger Diuretika einnahmen als die Patienten mit
normwertigem Serum-Kaliumwert. Es stellte sich im Einzelnen heraus, dass 13,6% und somit

fast doppelt so viele Patienten, deren Serum—Kaliumwert im Aufnahmelabor erniedrigt war,
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Thiazide iiber die Vormedikation bekamen wie die Patienten ohne eine Hypokalidmie.
Andererseits wiesen sogar rund 21% der 87 Patienten, die regelmaBig Thiazide einnahmen,
eine Hypokalidmie bei Aufnahme auf. Aus diesem signifikanten Zusammenhang ldsst sich
schlieBen, dass bei etlichen Patienten die Ursache der Hypokalidmie vermutlich in der
Thiazidbehandlung lag. Wie bereits erwéhnt, zeigte sich des Weiteren, dass vor allem &ltere
Frauen, die regelmiBig Thiazide einnahmen, eine Hypokalidmie entwickelten. Zu der
gleichen Feststellung kamen auch Chapman et al. [18]. Bei Clayton et al. wiesen 8,5% der
Patienten, die Thiazide einnahmen, eine Hypokalidmie auf und es zeigte sich zudem, dass
diese mit einer ansteigenden Dosis signifikant assoziiert war [21]. Auch in anderen groB3en
Studien, wie der ALLHAT-Studie, kam es bei 12,7% der Patienten unter einer Langzeit-
Behandlung mit Thiaziden im Laufe von 2 Jahren zu einer Hypokalidmie [68].

Jeder fiinfte Patient, der eine Hypokalidmie bei Aufnahme aufwies, nahm regelméaBig
Schleifendiuretika ein. Andererseits kam es aber unter den Patienten, die Schleifendiuretika
bereits im Vorfeld, vor Vorstellung in der Notaufnahme, bekamen, nur in 15,6% der Fille zu
einer Hypokalidmie im Aufnahmelabor. Damit entwickelten deutlich weniger Patienten eine
Hypokalidmie unter einer Schleifendiuretika-Behandlung als unter einer Behandlung mit
Thiaziden (15,6% versus 21%). Diese Beobachtung konnte auch bereits in fritheren Studien
gemacht werden [30, 66].

Insgesamt 2,3% der Patienten mit einer Hypokalidmie erhielten im Vorfeld Kalium iiber die
Vormedikation. Daraus ldsst sich schlieBen, dass in diesen Féllen die Hypokalidmie bereits
aufgefallen und behandelt worden war.

Hinsichtlich der Aufenthaltsdauer zeigte sich, dass jeder zweite Patient mit einer
Hypokalidmie stationdr aufgenommen wurde, wihrend 43,5% der Patienten ambulant
behandelt werden konnten. Dies ldsst darauf schlieen, dass eine Hypokalidmie nicht immer
schwerwiegend verlaufen muss und oft einfach Begleitsymptom auch leichterer
Erkrankungen, wie beispielsweise einer akuten Gastroenteritis, sein kann. Auch die
Mortalitdtsrate von nur 3,6% bestitigt diese Vermutung. Allerdings starben damit immer noch
fast doppelt so viele Patienten mit einer Hypokalidmie wie in der Gesamtpopulation (2%).
Inwiefern Arzten die Bedeutsamkeit einer Elektrolytstorung und im Besonderen die der
Hypokalidmie bewusst ist, muss in Frage gestellt werden, da die Hypokalidmie nur in rund

10% der Fille in der Entlassungsdiagnose des jeweiligen Patienten erwéhnt wurde.
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Hyperkaliimie

In unserer Studie betrug die Prévalenz der Hyperkaliimie 8% (92 von 1244 Patienten). Damit
entspricht sie den zwischen 1,3% und 10% schwankenden Inzidenzraten der Hyperkalidmie in
Krankenhdusern aus fritheren Studien [40, 72-75]. Allerdings muss berilicksichtigt werden,
dass bei der Auswertung der Daten nur die Laborwerte aus dem ersten Labor nach Aufnahme
auf die Notaufnahme protokolliert wurden, so dass nicht ausgeschlossen werden kann, dass
sich unter den 92 diagnostizierten Féllen einer Hyperkalidmie einige Pseudohyperkalidimien,
beispielsweise aufgrund einer fehlerhaften Blutentnahme, befinden.

Hinsichtlich der Frage nach saisonalen Unterschieden zeigte sich kein signifikanter
Zusammenhang.

Die Altersverteilung zeigte, dass mit 63% der Grofteil der Patienten mit einer Hyperkalidmie
im Aufnahmelabor &lter als 60 Jahre war. Dies lédsst sich insofern erkldren, als dass die
haufigste Ursache einer Hyperkalidmie die eingeschrinkte Nierenfunktion ist und diese
wiederum in der Regel ein Problem der élteren Patienten darstellt. In unserer Studie zeigte
sich, dass mit 64,8% fast zwei Drittel der Patienten, die eine eingeschriankte Nierenfunktion
hatten, ilter als 60 Jahre waren. Hinzu kommt, dass auch die verschiedenen Medikamente, die
eine Hyperkalidmie bedingen konnen, in den meisten Féllen von é&lteren Patienten
eingenommen werden. Es zeigte sich, dass anndhernd 80% der Patienten, die regelméBig
ACE-Hemmer einnahmen und 72% der Patienten mit AT2-Antagonisten in der
Vormedikation élter als 60 Jahre waren. Bei den Patienten, die Aldactone einnahmen, waren
sogar knapp 85% (84,1%) der Patienten élter als 60 Jahre. Dies bestétigt die Vermutung, dass
Medikamente vor allem von élteren Patienten eingenommen werden.

In Bezug auf den Vorstellungsgrund konnten wir feststellen, dass sich 11 der 92 Patienten
(12,1%) mit einer Hyperkalidmie im Aufnahmelabor aufgrund von abdominellen
Beschwerden in der Notaufnahme vorstellten. Da abdominelle Beschwerden, in Form von
Bauchschmerzen oder Diarrhoen, durchaus Symptom einer Hyperkalidmie sein kdnnen [40,
46, 79], lasst sich vermuten, dass diese Patienten eventuell schon eine symptomatische
Hyperkalidmie aufwiesen. Schmerzen in den Extremititen bzw. neurologische
Ausfallerscheinungen, ebenfalls mogliche Symptome einer Hyperkalidmie [40, 46, 79],
wurden von 6,6% bzw. 3,3% der Patienten beklagt und waren damit nicht besonders oft
vertreten. Bei 14% der Patienten war mit sehr groer Wahrscheinlichkeit davon auszugehen,
dass ihrer Hyperkalidmie eine reduzierte Nierenfunktion zu Grunde liegt, da sich diese

Patienten in der Notaufnahme zur bevorstehenden Nierentransplantation vorstellten.
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Bei Betrachtung der klinischen Befunde bzw. der vegetativen Anamnese stellte sich heraus,
dass tatsdchlich 7,6% der Patienten mit einer Hyperkalidmie unter Diarrhoen litten. Bei diesen
Patienten konnte es daher durchaus sein, dass sie bereits eine symptomatische Hyperkalidmie
aufwiesen. Jeder vierte der Patienten mit einem erhohten Serum-Kaliumwert bei Aufnahme
hatte Odeme. Da Odeme vor allem im Zusammenhang mit einer Nieren-, und auch
Herzinsuffizienz auftreten, ldsst sich an dieser Stelle ebenfalls vermuten, dass etliche
Patienten die Hyperkalidmie aufgrund einer eingeschriankten Nierenfunktion hatten. Auch die
Feststellung, dass nahezu 12% der Patienten mit einer Hyperkalidmie mit unter 1 1/d zu wenig
tranken, konnte vermuten lassen, dass diese Patienten aufgrund einer Niereninsuffizienz ihre
Trinkmenge reduziert hatten, da Patienten mit eingeschrankter Nierenfunktion eher weniger
als zu viel trinken sollten [156]. Mit 23,7% wies fast jeder vierte der Patienten mit einer
Hyperkalidmie bei Aufnahme einen erhohten Blutzucker auf. Damit war in dieser
Patientengruppe der Anteil der hyperglycdmischen Patienten deutlich héher als unter den
Patienten mit einem normwertigen Serum-Kaliumwert (16,8%). Es lédsst sich vermuten, dass
bei diesen Patienten die Ursache der Hyperkalidmie vermutlich in der erhdhten
Blutglucosekonzentration lag. Eine Azidose, ebenfalls mogliches Ergebnis eines
transzelluldren Shifts, stellte sich bei annidhernd jedem dritten der Patienten heraus, deren
Serum-Kaliumwert bei Aufnahme erhoht war. Im Gegensatz dazu hatten nur 13% der
Patienten ohne eine Hyperkalidmie ebenfalls eine Azidose. In diesen Féllen ist daher davon
auszugehen, dass es im Rahmen einer metabolischen Azidose zu der Hyperkalidmie kam.
Hinsichtlich der begleitenden Elektrolytstorungen, die neben der Hyperkalidmie zur gleichen
Zeit auftraten, zeigte sich, dass mit 23,9% fast jede vierte Hyperkalidmie mit einer
Hyponatridmie assoziiert war. Da es im Rahmen einer Nierenfunktionsstérung auch zu einer
vermehrten Fliissigkeitsrestriktion kommen kann, resultiert oft eine
Verdiinnungshyponatridmie. Daher ldsst sich wiederum vermuten, dass die Ursache der
Hyperkalidmie auch in diesen Fillen in einer eingeschriankten Nierenfunktion liegt. Eine
Hypokalzidmie, die ebenfalls oft im Zusammenhang mit einer Niereninsuffizienz auftritt,
wiesen 21,3% der Patienten in Assoziation mit der Hyperkalidmie auf.

Bei Betrachtung der Vorerkrankungen stellte sich tatséchlich heraus, dass knapp 90% der
Patienten mit einer Hyperkalidmie im Aufnahmelabor eine eingeschrinkte Nierenfunktion
hatten. Dabei zeigte sich des Weiteren, dass sogar jeder vierte dieser Patienten bereits unter
einem chronischen Nierenversagen litt. Allerdings waren auch unter den Patienten, deren
Serum-Kaliumwert im Normbereich lag, immerhin 23,1%, deren Nierenfunktion mittelschwer

oder stirker eingeschrankt war.
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Mit 13% gab ungefihr jeder siebte Patient mit einer Hyperkalidmie im Aufnahmelabor eine
Herzinsuffizienz als Vorerkrankung an. Im Vergleich zu den Patienten, die einen Serum-
Kaliumwert im Normbereich bei Aufnahme aufwiesen, waren es damit tendenziell mehr
Patienten (8,8%). Eine mogliche Ursache fiir die Entwicklung der Hyperkalidmie neben der
Herzinsuffizienz konnte bei diesen Patienten die Therapie der Herzinsuffizienz mit Aldactone
gewesen sein, denn immerhin jeder vierte der 12 Patienten, der eine Herzinsuffizienz aufwies
und mit Aldactone behandelt wurde, zeigte im Aufnahmelabor eine Hyperkalidmie. Auch in
der Studie von Tamirisa et al. wurde beobachtet, dass 3,6% der Patienten mit einer
Herzinsuffizienz unter der Behandlung mit Spironolacton eine klinisch manifeste
Hyperkaliimie und 1,6% dieser Patienten eine schwere Hyperkalidmie (Kalium > 6,0 mmol/I)
entwickelten [95]. In der RALES-Studie wurde bei insgesamt 2% der herzinsuffizienten
Patienten unter einer Spironolacton-Therapie eine Hyperkalidmie festgestellt [96].

Einen Diabetes mellitus, der neben der Niereninsuffizienz allgemein als Risikofaktor fiir die
Entwicklung einer Hyperkalidmie gilt [81, 92-94], gaben 25% der Patienten als
Vorerkrankung an.

Hinsichtlich der Vormedikation der Patienten mit einer Hyperkalidmie im Aufnahmelabor
ergab sich, dass mit 26,4% tendenziell mehr Patienten ACE-Hemmer einnahmen als in der
Vergleichsgruppe der Patienten mit normalem Serum-Kaliumwert bei Aufnahme (20,8%).
Andererseits wies mit 10,4% jeder zehnte Patient, der regelmiBig ACE-Hemmer einnahm,
eine Hyperkalidmie bei Aufnahme auf. Daher liegt die Vermutung nahe, dass in einigen
Féllen die Hyperkalidmie durch die Behandlung mit einem ACE-Hemmer verursacht wurde.
Dass Patienten, die regelmiBig ACE-Hemmer einnehmen, einem erh6hten Risiko ausgesetzt
sind eine Hyperkalidmie zu entwickeln, wurde auch in fritheren Studien bereits festgestellt, in
denen vergleichsweise #dhnliche Inzidenzen zwischen 0% und 11% unter Patienten mit
intakter Nierenfunktion registriert wurden [40, 97]. Unter den Patienten, deren Nierenfunktion
eingeschriankt war und die ACE-Hemmer iiber die Vormedikation bekamen, wiesen sogar
12,1% eine Hyperkalidmie bei Aufnahme auf. Im Vergleich mit friiheren Studien, in denen
die Inzidenzen zwischen 5% und 50% lagen, zeigten in unserer Studie relativ wenige dieser
Patienten eine Hyperkalidmie [40, 98, 99]. Insgesamt gab es in unserer Studie 14 Patienten,
die iiber die Vormedikation sowohl ACE-Hemmer als auch Aldactone bereits im Vorfeld
bekommen hatten. Dass gerade diese Kombinationstherapie die Entwicklung einer
Hyperkalidmie stark fordert, zeigte sich insofern, als dass 38,5% dieser Patienten eine
Hyperkalidmie im Aufnahmelabor aufwiesen. Vergleichsweise dhnliche Zahlen (33%) stellten

Cruz et al. in einer fritheren Studie bereits fest [101].
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Knapp 10% der Patienten, die regelmédfBig AT2-Antagonisten iliber die Vormedikation
einnahmen, wiesen eine Hyperkalidimie im Aufnahmelabor auf. Damit war in unserer Studie
die Inzidenz der Hyperkalidmie in dieser bestimmten Patientengruppe deutlich héher als in
fritheren Studien (1,5% bei Bakris et al.). Allerdings muss beriicksichtigt werden, dass es sich
in der Studie von Bakris et al. um gesunde Probanden handelte [40, 102], wéhrend die in
unserer Studie beschriebene Population aus sich in der Notaufnahme vorstellenden Patienten
bestand, die in der Regel erkrankt waren.

Mit 12,1% wies fast jeder achte Patient, der regelmifBig 3-Blocker {iber seine Vormedikation
bekam, eine Hyperkalidmie im Aufnahmelabor auf. In diesen Fillen kann vermutet werden,
dass es sich um nicht-selektive B-Blocker handelte, da nur diese eine Hyperkalidmie bedingen
konnen [40, 46]. Im Vergleich mit fritheren Studien, in denen Inzidenzen zwischen 4% und
17% unter hospitalisierten Patienten, die nicht-selektive B-Blocker einnahmen, festgestellt
wurden, liegt die Inzidenz in unserer Studie damit im gleichen Bereich [72, 81, 82, 117-119].
Rund 21% und somit jeder filinfte Patient, der regelméBig Aldactone iiber die Vormedikation
bekam, und insgesamt 9,1% der Patienten, die andere kaliumsparende Diuretika einnahmen,
wiesen eine Hyperkaliimie im Aufnahmelabor auf. Damit liegen die Inzidenzen grob im
Rahmen derer aus fritheren Studien (zwischen 4% [40] und 19% [81]), wobei die Inzidenz der
Hyperkaliimie unter den Aldactone-einnehmenden Patienten mit 21% vergleichsweise schon
recht hoch ist. Ein mdglicher Grund dafiir kdnnte sein, dass es sich in einigen Féllen nicht um
eine Monotherapie mit Aldactone handelte, sondern um eine Kombinationstherapie,
beispielsweise mit einem ACE-Hemmer. Tatséchlich bekamen 14 von 46 Patienten (30,4%),
die regelmdfBig Aldactone einnahmen, zusitzlich einen ACE-Hemmer {ber die
Vormedikation. Von diesen 14 Patienten wiesen 38,5% eine Hyperkalidmie im
Aufnahmelabor der Notaufnahme auf. Wie bereits erwédhnt zeigten schon Cruz et al., dass die
Kombinationstherapie aus ACE-Hemmer und Spironolacton das Risiko des Auftretens einer
Hyperkalidmie besonders stark erhoht [101].

Hinsichtlich der Elektrolytsubstitution ergab sich, dass nur in einigen wenigen Féllen
eventuell davon ausgegangen werden kann, dass die Hyperkalidmie im Vorfeld vor
Vorstellung in der Notaufnahme iatrogen induziert worden war, da nur bei 2,2% der Patienten
mit einem erhdhten Serum-Kaliumwert iberhaupt Kalium substituiert worden war. Allerdings
ist dieser Punkt nicht zu vernachldssigen, da friihere Studien gezeigt haben, dass eine
Hyperkalidmie in 15% bis 40% der Félle durch Kaliumsubstitution verursacht oder

verschlimmert worden war [43, 76, 81-83].
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In Bezug auf die Aufenthaltsdauer war ersichtlich, dass deutlich mehr der Patienten, die eine
Hyperkalidmie aufwiesen, stationdr aufgenommen werden mussten (67%) als ambulant
behandelt werden konnten (27,5%). Dies spiegelt die Tatsache wider, dass die Hyperkalidmie
in sehr vielen Fillen mit anderen schwerwiegenden Erkrankungen (Niereninsuffizienz etc.)
einhergeht und oft Ausdruck eines deutlich beeintridchtigten Gesundheitszustandes ist. Auch
die Mortalitétsrate von 9,8% unter den Patienten mit einer Hyperkalidmie (Gesamtpopulation
2%) verdeutlicht, dass der Hyperkalidmie eine groe Bedeutung beigemessen werden sollte.
Dabei ist die Mortalitdtsrate am UKD im Vergleich zu anderen Studien, in denen Raten
zwischen 1,7% und 41% unter hospitalisierten Patienten beschrieben sind, vergleichsweise
gering. Daraus lasst sich schliefen, dass die Behandlung der Hyperkalidmie am UKD recht
gut ist. Allerdings muss in Frage gestellt werden, ob und inwiefern Arzte Kenntnis iiber die
Bedeutsamkeit der Hyperkalidmie haben, da diese nur in rund 10% der Fille in der

Entlassungsdiagnose des jeweiligen Patienten erwiahnt wurde.

Niereninsuffizienz

Die vorliegenden Daten zeigen, dass die Prdvalenz der Niereninsuffizienz in der
Gesamtpopulation von 1244 Patienten im Vergleich mit Zahlen aus den USA, Australien,
Europa und Japan (Prdvalenzen zwischen 6 und 16%) mit 63,8% sehr hoch war. Dabei ist
allerdings zu beriicksichtigen, dass es sich bei den Vergleichszahlen um Pridvalenzen der
chronischen Nierenerkrankung in der Gesamtbevolkerung des jeweiligen Landes handelt. Bei
dem in dieser Studie analysierten Patientenkollektiv handelte es sich sicherlich um eine
besondere Risikogruppe hinsichtlich der Niereninsuffizienz, da in der Regel nur erkrankte
Personen in der Notaufnahme vorstellig wurden und diese somit per se ein hoheres Risiko fiir
eine eingeschrankte Nierenfunktion aufwiesen.

Bemerkenswert war, dass gerade einmal jeder dritte (36%) mit reduzierter Nierenfunktion
eine Niereninsuffizienz anamnestisch angab. Daraus ldsst sich schlieBen, dass Patienten
vermutlich oft nicht iiber den Funktionszustand ihrer Nieren Bescheid wissen. Ob es an
mangelndem Informationsaustausch zwischen Arzt und Patient liegt, ob die Nierenfunktion in
der regelmdBigen drztlichen Betreuung einfach zu selten {berpriift wird oder ob das
Bewusstsein, dass ein Kreatinin-Wert von beispielsweise 1,2 mg/dl bereits einer deutlich
eingeschriankten Nierenfunktion entspricht, nicht vorhanden ist, miisste noch weiter

untersucht werden.
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Hinsichtlich der Vorerkrankungen, die die 715 Patienten mit einer nach der GFR
eingeschriankten Nierenfunktion bei Vorstellung in der Notaufnahme angaben, zeigte sich,
dass mehr als jeder zweite (55,4%) eine arterielle Hypertonie als bereits bekannt angab. Auch
eine KHK sowie ein Diabetes mellitus war mit 26,3% und 21,7% bei jedem vierten bzw.
fiinften Patienten mit einer Niereninsuffizienz vertreten. Bei den Patienten ohne eine
Einschriankung der Nierenfunktion waren die arterielle Hypertonie (25,4%), KHK (11,3%)
und Diabetes mellitus (10,3%) deutlich seltener vertreten. Weitere kardiovaskuldre
Erkrankungen bzw. Risikofaktoren, wie Hyperlipoproteindmie, Schlaganfall und
Herzinsuffizienz, wiesen ebenfalls deutlich mehr Patienten mit einer eingeschrinkten
Nierenfunktion auf als Patienten, deren Nierenfunktion intakt war. Dies unterstiitzt die
Annahme, dass die Niereninsuffizienz per se einen Risikofaktor fiir kardiovaskulére
Erkrankungen darstellt. Zu &hnlichen Ergebnissen kamen bereits Go et al., die unter 1 120
295 Patienten ebenfalls zeigten, dass die Pravalenz kardiovaskuldrer Erkrankungen, sowie die
Pravalenz des Diabetes und der arteriellen Hypertonie bei Patienten mit einer GFR < 60
ml/min/1,73m? deutlich groBer war als bei Patienten mit einer GFR > 60 ml/min/1,73m?

[143].

In unserer Studie stellte sich heraus, dass mit rund 9 von 10 Patienten fast alle Patienten, die
regelméfBig Schleifendiuretika einnahmen, eine reduzierte Nierenfunktion aufwiesen.
Andererseits bekam jeder fiinfte niereninsuffiziente Patient (22,4%) Schleifendiuretika iiber
seine Vormedikation. Dabei zeigte sich des Weiteren, dass insbesondere die Patienten mit
einer GFR < 30 ml/min/1,73m? im Vorfeld bereits mit Schleifendiuretika behandelt worden
waren. Da Schleifendiuretika bei einer so stark eingeschrinkten Nierenfunktion den
effektivsten Diuretika-Subtyp darstellen [147], ldsst sich bei diesen Patienten vermuten, dass
sie einem richtigen Behandlungsansatz unterlegen waren. Eine Studie in Australien (BEACH-
Programm) iiber die generellen BehandlungsmaBnahmen bei Nierenerkrankungen zeigte, dass
bei insgesamt 190 000 erfassten Patienten Furosemid mit 6,7% das meist verabreichte
Medikament war [166]. Im Vergleich zu unserer Studie (22,4%) erscheint diese Zahl gering,
allerdings muss beriicksichtigt werden, dass in der australischen Studie alle
Nierenerkrankungen zusammengefasst worden waren und dass man die Behandlung der
Niereninsuffizienz im Einzelnen nicht betrachtet hatte (insgesamt litten 9,7% der Patienten
unter einer eingeschrinkten Nierenfunktion).

Insgesamt nahm nur jeder zehnte Patient (10,2%), dessen Nierenfunktion eingeschriankt war,

Thiazide ein. Allerdings war diese Substanzklasse damit mehr als doppelt so oft vertreten wie
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in der Patientengruppe ohne Nierenfunktionseinschrankung (4,1%). Mit rund 36% waren die
Thiazide besonders stark bei den Patienten vertreten, deren GFR zwischen 15 und 29
ml/min/1,73m? lag. Meist wurde trotz eingeschrinkter Nierenfunktion kein Xipamid
eingenommen, welches als einziges als Monotherapeutikum bei stark eingeschrankter
Nierenfunktion noch effektiv ist [146, 147]. Andererseits ist aber auch davon auszugehen,
dass es sich in vielen Fillen wahrscheinlich um eine, ein Thiazid beinhaltende,
Kombinationstherapie handelte, welche auch bei einer GFR < 30 ml/min/1,73m? noch
Wirkung zeigen kann [152].

Aldactone war als kaliumsparendes Diuretikum unter den Patienten mit eingeschrénkter
Nierenfunktion recht selten vertreten (5,7%). Allerdings waren es, wie auch bei den
Thiaziden, im Vergleich zu der nierengesunden Patientengruppe (1%) deutlich mehr
Patienten, die trotz relativer Kontraindikation von Kaliumsparern bei Niereninsuffizienz
regelméfBig Aldactone einnahmen. Hinzuzufiigen ist, dass im Bereich der absoluten
Kontraindikation, ndmlich bei einer GFR < 30 ml/min/1,73m?, Aldactone noch von insgesamt
4 Patienten als Vormedikation angegeben worden war. Anzunehmen ist, dass sich bei diesen
Patienten die beim erstmaligen Verschreiben noch nicht so stark eingeschriankte
Nierenfunktion im Verlauf weiter verschlechterte, es aber versdumt wurde, diese weiterhin zu
kontrollieren und den Behandlungsplan entsprechend umzustellen. Alternativ ldsst sich
vermuten, dass es im Verlauf der Therapie zu einem akuten Nierenversagen gekommen ist.
Mit nicht einmal 3% waren andere kaliumsparende Diuretika unter den Patienten mit
eingeschriankter Nierenfunktion noch seltener vertreten. Im Vergleich zu der Patientengruppe
mit intakter Nierenfunktion (0,8%) waren es damit aber auch hier wieder mehr Patienten, die
diesen Diuretika-Subtypen regelméBig einnahmen. Erwdhnenswert ist, dass gliicklicherweise
nur ein einziger Patient mit einer GFR < 30 ml/min/1,73m? ein kaliumsparendes Diuretikum
tiber die Vormedikation bekommen hatte und somit leider nicht optimal therapiert worden
war. Bei so stark eingeschrinkter Nierenfunktion wird die Hyperkalidgmie durch die
zusitzliche Gabe eines kaliumsparenden Diuretikums aufs Argste provoziert.

ACE-Hemmer, die im Allgemeinen als nephroprotektiv gelten [155, 156], wurden von rund
jedem vierten Patienten (27,4%) regelmiBig eingenommen. In der Vergleichsgruppe der
nierengesunden Patienten bekam mit etwa 10% nur jeder Zehnte einen ACE-Hemmer iiber
die Vormedikation. Dies ldsst darauf schlieBen, dass das Bewusstsein fiir die
Nephroprotektivitiit eines Angiotensin-II-Inhibitors bei den behandelnden Arztinnen und
Arzten in vielen Fillen vorhanden ist. Mit rund 40% waren die ACE-Hemmer besonders stark

bei den Patienten vertreten, deren GFR zwischen 15 und 60 ml/min/1,73m? lag. Im Gegensatz
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dazu bekam nur noch jeder sechste Patient mit einer GFR unter 15 ml/min/1,73m? einen
ACE-Hemmer iiber die Vormedikation. Es ist anzunehmen, dass, aufgrund der mit einer
stairker reduzierten Nierenfunktion einhergehenden Hyperkalidamie, @ACE-Hemmer
korrekterweise immer zuriickhaltender verschrieben bzw. verabreicht werden.

Mit rund 6% nahmen die Patienten, die eine eingeschrinkte Nierenfunktion aufwiesen,
deutlich seltener AT2-Antagonisten als ACE-Hemmer ein (27,4%). Dies ldsst vermuten, dass
ACE-Hemmer bei der Behandlung einer Nierenerkrankung immer noch die populérere
Substanzgruppe darstellen, obwohl sich bereits in mehreren kontrollierten Studien eine
gleichwertige Wirksamkeit der beiden Substanzgruppen auf die Progression der chronischen
Niereninsuffizienz bei diabetischer Nephropathie und nichtdiabetischen Nierenerkrankungen
erwiesen hat [156, 167]. Unter den Patienten, die mit einer GFR < 15 ml/min/1,73m? bereits
unter einem Nierenversagen litten, waren AT2-Antagonisten immer noch in rund 15% der
Félle vertreten. Da davon auszugehen ist, dass in diesem Stadium der eingeschrinkten
Nierenfunktion hochst wahrscheinlich eine Hyperkalidmie vorliegt, ist die Gabe eines
Angiotensin-II-Blockers zu diesem Zeitpunkt als sehr kritisch zu erwégen. Allerdings kann
angenommen werden, dass diese Patienten den AT2-Antagonisten vor Beginn der Progression
der Niereninsuffizienz erstmalig verschrieben bekommen hatten und dass sich die
Nierenfunktion aber trotz der Therapie weiter verschlechterte. In Frage zu stellen ist, ob und
inwiefern es Verlaufskontrollen hinsichtlich der Nierenfunktion und des Kaliumspiegels

seitens der behandelnden Arzte im Vorfeld gegeben hat.

Einschrinkungen

Da es sich bei unserer Studie um eine epidemiologische Uberblicksstudie (Survey) handelt,

konnten wir keine kausalen Zusammenhénge belegen, sondern nur beschreiben.

Das Problem unseres Surveys war, dass wir die fiir unsere Studie relevanten Informationen,
tiber bzw. von den Patienten, nicht selbst sammeln konnten, sondern auf die vollstindige
Dokumentation seitens der diensthabenden Arzte angewiesen waren. Dies fiihrte dazu, dass in
einigen Fillen die Dokumentation unvollstindig war und wir daher bei unserer Auswertung
nicht immer auf die Gesamtzahl der erhobenen Patientendaten zuriickgreifen konnten. Zudem

standen uns die Akten von insgesamt 186 Patienten (13%) im Dokumentationszeitraum (Juli —
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Oktober 2004 & Mai 2005) nicht zur Verfiigung, so dass die Gesamtpopulation aus 1244 statt
1430 Patienten bestand.

Aufgrund des oben beschriebenen Studiendesigns handelte es sich bei vielen Untersuchungen
um nicht standardisierte Verfahren, so dass eventuelle Fehler nicht ausgeschlossen werden
konnten. Mogliche Fehlerquellen waren die Durchfithrung der Blutabnahme, die Messung des
Blutdrucks und die subjektiven Untersuchungsbefunde. Dabei war vor allem von Bedeutung,

dass in der Notaufnahmestation des UKD viele verschiedene Arzte im Wechsel titig sind.

Schlussfolgerungen

Elektrolytstorungen im Sinne einer Stdrung des Natrium- bzw. Kaliumhaushaltes treten nach
unserer Untersuchung haufiger auf als angenommen. Wie die vorliegende Studie zeigt,
konnen sie mit vielen verschiedenen Symptomen und Erkrankungen assoziiert sein. Dass es
sich bei einer Storung im Elektrolythaushalt nicht immer um eine Banalitidt handelt, konnte
anhand der Mortalitéitsrate eindrucksvoll gezeigt werden. Leider ist aufgrund der vorliegenden
Daten ebenfalls anzunehmen, dass es sich nicht selten um iatrogen induzierte
Elektrolytstorungen handelt. Daher sollte in Zukunft das Bewusstsein fiir diese Problematik
gestirkt werden, damit vor allem bei élteren Patienten, die oft aufgrund der Einnahme vieler
verschiedener Medikamente Elektrolytstorungen aufweisen, diese vermieden werden konnen.

Dass die Priavalenz einer eingeschriankten Nierenfunktion generell hoch ist, zeigten bereits
einige grof} angelegte Untersuchungen. Aus den vorliegenden Daten geht zusétzlich hervor,
dass sich duBerst viele der Patienten mit einer Niereninsuffizienz einer solchen nicht bewusst
sind und vermutlich auch aus diesem Grunde nicht entsprechend behandelt werden.
Problematisch ist dabei, dass eine reduzierte Nierenfunktion in sehr vielen Féllen mit
kardiovaskuldren und anderen Erkrankungen assoziiert ist und in diesem Rahmen dann auch
zu einer erhohten Mortalitdtsrate beitrdgt. Daher sollten, vor allem auch im ambulanten
Bereich, Arzte vermehrt auf das Vorhandensein einer, eventuell auch nur leicht, reduzierten
Nierenfunktion achten und gegebenenfalls die entsprechende Behandlung friihzeitig

anstreben.
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Die Privalenz von Storungen des Natrium- und Kaliumhaushaltes sowie von Niereninsuffizienz
im Patientengut einer groflen internistischen Notaufnahme und ihr Zusammenhang mit
Vorerkrankungen und Medikamenteneinnahme

Leonie Hinze

Hintergrund: Stérungen des Fliissigkeits- und Elektrolyt — Haushaltes sind vor allem im Alter oft
Folge komplexer Grunderkrankungen und werden haufig unterschitzt. Es gibt insgesamt nur wenige
Untersuchungen zu Héaufigkeit und Ursachen in den groBen Patientenkollektiven, die sich in einem
Krankenhaus vorstellen. Wir untersuchten die Prévalenz von Stérungen des Natrium- und
Kaliumhaushaltes im Zusammenhang mit Symptomen, Vorerkrankungen, Vormedikation und
Aufenthaltsdauer der in einer internistischen Notaufnahme vorgestellten Patienten. Von Interesse
waren zudem die Mortalitétsrate sowie die Frage nach saisonalen Unterschieden. Neben der Privalenz
der Niereninsuffizienz sollte insbesondere der Zusammenhang mit Vorerkrankungen und der
Einnahme von Medikamenten herausgestellt werden.

Methoden: Eine Datenbank wurde anhand des vorliegenden Datenmaterials der Patienten, die sich in
den Monaten Juli 2003 und Januar 2004 in der Notaufnahme des Universitatsklinikums Diisseldorf
vorstellten, erstellt. Es handelte sich um insgesamt 1430 Patienten (Alter 57 = 20 Jahre). Wahrend fast
die Halfte der Patienten ambulant behandelt wurde, blieben rund 10% der Patienten vorstationir.
Stationdr wurden 43,1% der Patienten versorgt. Der Normbereich war fiir Natrium 135-145 mmol/l
und fiir Kalium 3,5-5,0 mmol/l. Die Nierenfunktion wurde anhand der GFR (glomerulére
Filtrationsrate), ermittelt durch Anwendung der MDRD-Formel, nach der Einteilung der National
Kidney Foundation (NKF) beurteilt.

Ergebnisse: Die Hyponatridmie war die mit 15,3% am haufigsten aufgetretene Elektrolytstérung.
Dabei nahmen einige dieser Patienten (13,4%) regelméBig Thiazide iiber die Vormedikation ein. Ein
GroBteil (67%) der Patienten mit einer Hyponatridmie im Aufnahmelabor war élter als 60 Jahre.

Die am seltensten aufgetretene Elektrolytstorung war die Hypernatridmie, welche bei insgesamt 15
Patienten (1,3%) verzeichnet wurde. Es zeigte sich, dass rund ein Drittel dieser Patienten exsikkiert
war. Ein saisonaler Unterschied zwischen dem Sommermonat Juli und dem Wintermonat Januar
stellte sich nicht heraus, es zeichnete sich lediglich eine Tendenz in Richtung des Sommermonats ab.
Insgesamt 11,9% aller aufgenommenen Patienten zeigten im Aufnahmelabor eine Hypokalidmie.
Diese war, wie auch die Hyponaridmie, in etlichen Féllen (13,6%) mit der Einnahme von Thiaziden
assoziiert. Bei jedem Fiinften der Patienten mit einer Hypokalidmie bei Aufnahme zeigte sich
zeitgleich eine Hyponatridmie.

Eine Hyperkalidmie wurde bei 8% aller Patienten bei Aufnahme festgestellt. Rund 9 von 10 dieser
Patienten wiesen eine reduzierte GFR auf, wobei bereits jeder Vierte (25,6%) eine Niereninsuffizienz
im Stadium 5 gemiB der Einteilung der NKF hatte.

Insgesamt wiesen somit 36,5% aller aufgenommenen Patienten eine Storung des Elektrolythaushaltes
auf.

Hinsichtlich der Pridvalenz der Niereninsuffizienz zeigte sich, dass 63,8% aller aufgenommenen
Patienten eine eingeschrinkte Nierenfunktion aufwiesen. Dabei lag bei den meisten dieser Patienten
(38,4%) die GFR zwischen 60 und 89 ml/min/1,73m? und somit im Stadium 2 nach der Einteilung der
NKF. Fast zwei Dritteln der Patienten (64%) war eine Einschrinkung ihrer Nierenfunktion nicht
bekannt. In Bezug auf die Vorerkrankungen der Patienten mit reduzierter GFR zeigte sich, dass
insbesondere ein Zusammenhang mit Koronarer Herzkrankheit (KHK), arterieller Hypertonie und
Diabetes mellitus bestand. Mehr als jeder Fiinfte der Patienten mit einer Niereninsuffizienz (22,3%)
nahm Schleifendiuretika ein, auch Thiazide waren bei diesen Patienten in einigen Fillen vertreten
(10,2%).

Schlussfolgerung: Die Prévalenz von Elektrolytstorungen in einer internistischen Notaufnahme ist
hoch. Héufig ist das Auftreten einer Elektrolytstorung vor allem bei alteren Patienten mit der
Einnahme von Diuretika assoziiert. Der Privalenz der Niereninsuffizienz in einer internistischen
Notaufnahme ist sehr hoch. Sie steht dabei oft im Zusammenhang mit KHK, arterieller Hypertonie
und Diabetes mellitus. In vielen Féllen ist das Vorliegen einer Niereninsuffizienz jedoch nicht
bekannt. Dies weist darauf hin, dass Elektrolytstorungen als mogliche Nebenwirkung der
Medikamenteneinnahme von Bedeutung sind, aber, wie auch eine reduzierte Nierenfunktion, nicht in
zufrieden stellendem MaB3e kontrolliert und beriicksichtigt werden.




