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1. Die wichtigsten Nierenparameter aus Sicht

der Labormedizin

11 Kreatinin

Der menschliche Kérper enthalt 120 bis 150 g
Kreatin; davon werden ein bis zwei Prozent als
Kreatinin ausgeschieden. Kreatinin wird im
Korper mehr oder weniger konstant produziert
und in der Niere (fast nur) glomerulér filtriert,
aber kaum tubulér sezerniert oder riickresor-
biert. Die Bestimmung des Kreatinin-Wertes ist
einfach und kostengunstig. All das macht Kre-
atinin zum idealen Marker der Nierenfunktion.
Dies sind die bekannten Fakten.

Eher unbekannt ist, dass der Kreatininwert
schwanken kann: Rindsuppe und Gulasch
zum Beispiel erhéhen ihn kurzfristig deutlich,
ohne dass die Nierenfunktion eingeschrankt
ware. Auch Patienten mit héherer Muskel-
masse haben haufig erhéhte Kreatininwerte
und nehmen zusatzlich groke Mengen Kreatin
ein. Erhohte Kreatininwerte muissen daher im-
mer im Kontext mit den Lebensumstanden des
Patienten betrachtet werden. Auch Medika-
mente wie Betalactam-Antibiotika verursa-
chen aufgrund einer Kreuzreaktion falsch
hohe Werte, wenn unmittelbar nach der Ein-
nahme gemessen wurde. Und zu guter Letzt
erhoht auch Taurin aus Energiedrinks den
Kreatininwert.

Daher ist es wichtig, Kreatinin immer in Zu-
sammenschau mit dem BUN zu betrachten. Ist
dieser normal und lediglich das Kreatinin er-
hoht, besteht in der Regel kein Grund zur
Sorge. Wichtig ist weiters, im Auge zu behal-
ten, dass auch Patienten mit normalem Krea-
tinin eine eingeschrankte Nierenfunktion
haben kénnen.

Sinnvoll ist die Bestimmung der Albumin-Kre-
atinin-Ratio im Harn: Sie ist ein wichtiger Mar-
ker fir die Mikroalbuminurie und wird auch
fur die Hochrisikopopulation von allen Fach-
gesellschaften vorgeschrieben; also fir Men-
schen mit Diabetes und Pradiabetes, Patienten
mit kardiovaskularen Vorerkrankungen in der
Familienanamnese und solche mit Herzinsuf-
fizienz. Bei diesen ist es notwendig, die Al-
bumin-Kreatinin-Ratio jedes Jahr zu
bestimmen.
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Der kreatininblinde Bereich

Bei einer GFR zwischen 60 und 100 spricht
man vom kreatininblinden Bereich, in dem
sich die verminderte GFR nicht in erhéhten
Kreatininwerten bemerkbar macht. Das Krea-
tinin ist dann oft noch hochnormal. Cave: Bei
jungeren Patienten muss auch ein leicht er-
hohter Kreatininspiegel ernst genommen wer-
den, da es sich um eine betrachtliche
Einschrankung der Nierenfunktion handeln
kann. Abhilfe im kreatininblinden Bereich
kann die Bestimmung von Cystatin C schaffen.

12, Cystatin C

Cystatin C ist ein kleinmolekulares Protein
(120 AS), das in allen kernhaltigen Zellen in
konstanter Menge produziert wird. Es ist weder
von der Muskulatur noch von der Erndhrung
abhéngig, sondern allein von der glomerulédren
Filtration. Es gibt auch keine Interferenzen mit
Medikamenten, wie etwa beim Kreatinin. Ein
weiterer Vorteil ist, dass es auch den kreatinin-
blinden Bereich gut abdeckt. Daher ware es der
ideale Marker - allerdings ist die Bestimmung
von Cystatin C derzeit kein Kassenparameter
und weltweit sind nach wie vor das Kreatinin
und die CKD-EPI GFR als Standard etabliert.
Daher wird Cystatin C relativ selten bestimmt.
Sinnvoll ist es in Graubereichen; wenn etwa
nicht klar ist, ob der Kreatininwert aufgrund
groRer Muskelmasse erhoht ist oder ob tat-
sachlich eine eingeschrankte Nierenfunktion
vorliegt.

13. GFR-Formel CKD EPI

Standardmalig wird derzeit aus Kreatinin, Al-
ter und Geschlecht die glomerulére Filtrations-
rate abgeschatzt. Seit 2021 empfehlen die
Guidelines die ,Racefree” CKD-EPI-Formel zur
Abschéatzung der GFR, die im Vergleich zur
bisherigen MDRD-Formel eine verbesserte
Sensitivitat im kreatininblinden Bereich von
60 bis 90 ml/min/1.73 m? aufweist.

Ihre Limitationen:

* Die Schwankungen im Kreatin wirken
sich auf die GFR aus. Daher sollte die For-
mel mit Augenmal betrachtet werden

*  Alter uber 18 Jahre, bei Kindern empfiehlt
sich aufgrund der geringeren Korpergrofe
eine Formel mit Einbeziehung der Korper-
grole wie z.B. die GFR Formel nach Cock-
roft Gould



* Bei Patienten mit sehr groRer oder sehr
geringer Muskelmasse (z.B. kachektische
Patienten) sollte in Grenzfallen entweder
auf einen Muskelunabhangigen Marker
wie Cystatin C oder die Kreatininclearance
ausgewichen werden.

* Tendenziell sinkt die GFR im Alter auch
bei niedrigem Kreatininspiegel. Im hohen
Alter kann es sein, dass die Nierenfunk-
tion unterschéatzt wird.
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Wichtig ist, zu wissen, dass es sich dabei um
eine Schatzung handelt. Auch den Patienten
muss dies kommuniziert werden. Beachten Sie
stets auch BUN, Kreatinin, Phosphat, Kalium
und Parathormon. In Spezialfallen kann zu-
satzlich die Kreatinin-Clearance mittels 24-
Stunden-Harn bestimmt werden. Diese ist je-
doch aufwendig, da ein 24 Stundenharn ge-
sammelt werden muss und fehleranfallig.

GFR Schatzungsformeln (eGFER)

Cockcroft-Gault-Formel
Kreatinin-Clearance [ml/min]=

(140 - Alter) * Kérpergewicht (kg) .(0,85):,us weibii

Serum-Kreatinin [mg/dl] * 72

Die standardisierte 4-Variablen-MDRD-Formel

GFR [ml/min/1,73m?]=

175*Serum-Kreatinin[mg/dI] "3 * Alter®293 * (0,85),c weibiich

Sc[mg/dl]

.

( Die rein Kreatinin-basierte CKD-EPI-Formel \

Geschlecht Serum-Kreatinin GFR-Berechnung
[ml/min/1,73m?]

weiblich <0,7 144*(S,,/0,7)0227% (0,99 3)Ater
>0,7 144*(S,,/0,7)-1299*(0,99 3)Ater

mannlich <0,9 144*(S,,/0,9)-0411*(0,993)Alter
>0,9 144*(S,,/0,9)"209*(0,99 3)Lebensaiter

Abb. 2: GFR-Schatzungsformeln. Unten die rein Kreatinin-basierte CKD-EPI-Formel.

14. Praanalytische Fehler bei Serumelektro-
lyten

Ein Thema, das immer wieder fir Unwohlsein
in den Ordinationen fuhrt, sind Elektrolytver-
schiebungen. Sie sind meistens ein praanalyti-
sches Problem und haben fur die Patienten
keine Bedeutung.

Ein Klassiker ist die Hyperkaliamie. Sie ist zu
90 bis 95% praanalytisch bedingt. Die Haupt-
ursache sind unvollstandig gefullte Réhrchen.
Als weitere Ursachen gelten:
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* Zu geringes Fullvolumen

* Hamolyse

* (sehr)langes Stauen

* Alte Proben

* Unzentrifugierte Proben

Eine klinisch relevante Hyperkalidmie tritt na-
hezu immer nur bei niereninsuffizienten Pati-
enten auf, wenn Kreatinin und Kalium erh¢ht
sind. Liegt das Kreatinin im Normbereich und
hat der Patient eine Hyperkalidmie, ist die
Wahrscheinlichkeit hoch, dass die Ursache in
der Praanalytik liegt. Wichtig ist daher, das Ka-



lium immer in Zusammenhang mit dem Krea-
tinin zu beurteilen. Im Zweifelsfall sollte daher
die Kaliumbestimmung immer wiederholt
werden, bevor mit einer Therapie begonnen
wird. Eine Hyperkalidmie bei normalen Krea-
tininwerten kommt extrem selten vor, zum
Beispiel bei der Crush-Niere, beim Kompart-
mentsyndrom oder der hamolytischen Krise.

Vermeiden falsch positiver Werte:

* Rohrchen, wenn moglich vollstandig ful-
len

* Innerhalb von vier Stunden zentrifugie-
ren

* Bei hamolytischen Proben ist Kalium
NICHT auswertbar

* Immer im Kontext mit Kreatinin inter-
pretieren

15. Hyponatridmie

Einstufung Hyponatridmie

130 - 134
mmol/l

Milde Hyponatriamie:

Moderate Hyponatriamie: | 125 - 129
mmol/l

Profunde Hyponatridmie: | <125 mmol/l

Die Basisabklarung erfolgt iber die Serum-
und Harnosmolalitat, die auch errechnet wer-
den kann, was im Vergleich zur gemessenen
Osmolalitat rascher, einfacher, praziser und
kostengunstiger ist. Die errechnete Osmolalitat
ist mit der Kasse verrechenbar. In die Berech-
nung einbezogen werden die osmotisch akti-
ven Substanzen Natrium, Kalium, Glukose und
Harnstoff. Indikationen fur die errechnete Os-
molalitat sind die Abkldrung von Hyponatria-
mie, Polyurie und Ausschluss eines Diabetes
Insipidus. Die direkte Bestimmung ist lediglich
in manchen Fallen notwendig, etwa bei schwe-
rer metabolischer Azidose und Intoxikationen
mit niedermolekularen Substanzen.

Formel fiir errechnete Osmolalitat

1,86 x (Na+K) + 1,15xGlukose (mmol/l) +
Harnstoff (mmol/l) + 14 )

Der Beurteilung des Harns kommt eine grofke
Rolle zu. Eine niedrige Osmolalitat deutet auf
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keine ADH-Wirkung hin, eine hohe Osmolali-
tat von Uber 800 zeigt eine maximale ADH-
Wirkung. Die Harnosmolalitat ist daher ein gu-
ter Screeningmarker, um Diabetes Insipidus
auszuschlieRen. Das ADH direkt zu bestim-
men, ist meist sehr wenig aussagekraftig, da es
erst nach einem Durstversuch aussagekraftig
bestimmt werden kann, der Blick auf die
Harnosmolalitat erleichtert die Diagnose.

16. Haufige Fallen bei Harnstreifentests

Harnstreifentests sind Screeningtests, bei de-
nen Leukozyten und Erythrozyten chemisch
charakterisiert werden und nicht morpholo-
gisch. Jeder chemische Test basiert auf einer
Farbreaktion, die relativ unspezifisch ist. Auch
hier gibt es falsch positive Befunde, die haufig
zu Verwirrung fihren. Daher folgt bei positi-
vem Screening immer ein Harnsediment. Erst
dieses gilt als Nachweis von Hamaturie oder
Leukozyturie.

Leukozyten am Teststreifen

Die Leukozyten im Harn werden chemisch
uber die Granulozytenesterase gemessen. Die
Sensitivitatsgrenze liegt bei 10 bis 20 Leukozy-
ten/ul. Der Test ist also relativ sensitiv. Das
groRe Problem ist jedoch, dass Verunreinigun-
gen mit Genitalsekreten falsch positive Ergeb-
nisse bringen konnen. Auch Antibiotika wie
Clavulansaure kéonnen zu falsch positiven
Werten fihren.

Hamoglobin am Teststreifen

Hier wird die Peroxidaseaktivitat von Hamo-
globin und Myoglobin gemessen. Das freige-
setzte H,O, farbt einen Indikatorfarbstoff. Der
Test ist relativ haufig falsch positiv, da viele
andere Substanzen ebenso eine solche Peroxi-
daseaktivitat auslésen. Die Nachweisgrenze
liegt bei 10 Erythrozyten/ul.

Die Ursachen fur falsch positive Befunde sind:
» Stark konzentrierter Harn (starke Eigen-

farbe)
* NSAR (Ibuprofen)
* Menses

e Massive Bakteriurie, sehr alter Harn
e hohe Dosen Ascorbinsaure

CAVE: Bei 9 bis 15 Prozent der positiven Test-
streifenbefunde ist das Hamoglobin am Test-
streifen positiv. Dies zeigt jedoch keine
Hé&maturie an, da meistens keine Erythrozyten
nachweisbar sind. Das bedeutet: Ist der Test



positiv, ist ein Harnsediment notwendig, um
das positive Ergebnis zu bestatigen. Das Harn-
sediment kann entfallen, wenn der Befund zur
Klinik passt.

Fazit Harnstreifen

* Harnstreifen sind sensitive Screening-
tools

* Ein sauber abgenommener Mittelstrahl-
harn verbessert die Diagnostik leicht (9%
weniger falsch positive Ergebnisse)

» Falsch positive Resultate durch Interfe-
renzen sind bei Hamoglobin und Leuko-
zyten moglich
=  Wenn positiv: Harnsediment
=  Immer den Harnbefund in Kontext

mit der Klinik sehen

2. Die Niere aus klinischer Sicht

Auch wenn sehr haufig von ,der Nierenfunk-
tion“ gesprochen wird: Die eine Nierenfunktion
gibt es nicht. Die beiden Organe tibernehmen
im Korper mindestens ein Dutzend Aufgaben,
die voneinander unabhangig homaoostatisch
gesteuert werden: darunter die Wasserregula-
tion, die Blutdruckregulation, die Elektrolytre-
gulation, die getrennt ist von der
Wasserregulation, die klassische Entgiftung,
Regulation des Knochenstoffwechsels mit ei-
nem enormen Impakt auf den Kalzium-Phos-
phat-Haushalt, dann die Blutregulation tber
die Erythropoetinproduktion und der Saure-
Basen-Haushalt.
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2.1.  CKD - Chronic Kidney Disease

Die chronische Niereninsuffizienz oder Chro-
nic Kindey Disease (CKD) ist jede Form von
struktureller und vor allem funktioneller Ab-
normalitat, die mindestens drei Monate an-
dauert. Kurzere Episoden von Nierenschwache
werden als Acute Kidney Injury (AKI) bezeich-
net. Etwa 10 bis 15 Prozent der Bevolkerung
sind von CKD betroffen.

Definition der CKD

e Langer als drei Monate

e Nierenschaden
o Auffalligkeiten in bildgebenden Un-
tersuchungen
o Auffalligkeiten im Harn- oder Blutbe-
fund

oder

e GFR < 60 ml/min

Die CKD ist ein klinisches Syndrom, das im
Rahmen verschiedenster Grundkrankheiten
auftrifft. Die Einschrankung der Nierenfunk-
tion verlauft progredient exkretorisch, metabo-
lisch und endokrin. Es gibt keine typische und
einheitliche klinische Symptomatik.

Klar ist, welche Auswirkungen eine GFR unter
60 ml/min auf die Gesundheit der Patienten
hat: Die Gesamtmortalitat steigt, ebenso das
Risiko fur kardiovaskulare Sterblichkeit, AKI
und progressive CKD. (Abb. 3)
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Does reduced GFR equate to CKD?
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Abb. 3: Zusammenhang der GFR <60 ml/min mit Mortalitat und renalen Erkrankungen.

Ursachen des chronischen Nierenversagens

e (Pri-)Diabetes
e Adipositas
o Arterielle Hypertonie

e Kardiovaskulére Erkrankung (z. B. Myo-
kardinfarkt)

e Familidre Vorgeschichte

e Hypertensive Nephropathie

e Diabetische Nierenerkrankung (Typ-I-
und Typ-II Diabetes)

e  Glomerulare Erkrankungen (Glomerulo-
nephritis)

e chronische Pyelonephritis

e interstitielle Erkrankungen (z. B. Analge-
tika-Nephropathie)

e Angeborene Nierenerkrankungen

Bestimmung der Nierenfunktion
Als internationaler Standard gilt die Berech-

e  Schrumpfnieren nung mittels CKD EPI. (s. Punkt 1.3)
Im Gegensatz zu anderen Formeln erlaubt
Die Hauptursachen (Diabetes und Hypertonie) diese Formel eine bessere Abschatzung der
sind fiir etwa 2/3 aller Falle verantwortlich. GFR auch bei leichter Einschrankung (GFR 60-
90 ml/min/1.73 m?

Nierenerkrankung: Wer ist betroffen?
Patienten mit folgenden Grunderkrankungen
haben ein erhéhtes Risiko fur renale Probleme:



Die nephrologische Urin-Diagnostik

Sie eignet sich fur Detektion und Verlaufskon-
trolle der Proteinurie. Die Harnausscheidung
von Kreatinin liegt konstant bei ca. 1 g, das
ACR bleibt von Schwankungen der Harnkon-
zentration unbeeinflusst. Bevorzugt wird der
erste Morgenharn verwendet, aber auch Spon-
tanharn zu jedem anderen Zeitpunkt ist mog-
lich.

Normal <30 mg/g Krea

Mikroalbuminurie 30 - 300 mg/g Krea

Makroalbuminurie | 300 - 3000 mg/g
Krea

GroRe Proteinurie > 3000 mg/g Krea

(Die Angabe in mg/g Krea entspricht in etwa
der Albuminausscheidung)

1000

900

800

700

600

500

mg/day

400

300

200
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Die Bestimmung der GFR ist der erste Teil der
Abklarung der Niereninsuffizienz; geeignet als
Screeningmethode und als dynamischer Ver-
laufsparameter. Des Weiteren ist es wichtig,
die Albuminurie im Auge zu behalten. Sie gibt
Aufschluss uber das Mal eines Leakages, vor
allem bei Diabetes. Die Untersuchung kostet
nur einige Euro und gibt einen guten Hinweis
auf den Zustand des Endothelsystems im Kor-
per des Patienten.

Die Albuminurie ist ein kontinuierlicher Risi-
komarker fiir vaskulare Dysfunktion. Selbst im
supranormalen Bereich, bei 29 mg, haben die
Patienten ein drastisch erhohtes kardiovasku-
lares Risiko. (Abb. 4)

™

100

0

Albuminurie

T e ——— S

Abb. 4: Kardiovaskulares Risiko bei Albuminurie.
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DKD: a progressive disease
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Abb. 5: Die klassische DKD zeigt sich zu Beginn mit einer Superleistung, ohne Therapie rasanter Abfall der GFR.

Der typische chronische Niereninsuffizienz- gleichzeitigem Anstieg der Albuminurie. Ge-
verlauf (DKD - Diabetik Kidney Disease) zeigt nau hier wollen wir die Patienten herausfi-
sich zu Beginn mit einer scheinbaren Super- schen. (Abb. 5)

leistung. Ohne Therapie entwickelt sich ein CAVE: Nur etwa jeder zweite Patient mit Typ-
schicksalhafter Verlauf mit einem Abfall der 2-Diabetes entwickelt eine Albuminurie. Mit
GFR um zehn bis zwolf ml/Minute/Jahr, bei normaler Albuminurie allein l&sst sich eine

Nierenerkrankung nicht ausschlielen. Es
muss stets die GFR dazu ermittelt werden.

Benigne Ursachen fiir Albuminurie/Proteinurie

Transiente Kontamination Persistierende
Proteinurie Proteinurie
Fieber Menstruation Orthostatische

Anstrengung  HWI/Zystitis Proteinurie

- v,
Y Y
Wiederholung Nachweis/Ausschluss

Abb. 6: Benigne Ursachen fir Albuminurie



Internationale Einteilung Albuminurie

Bei der Vorgehensweise in Sachen Albuminu-
rie hilft das internationale Schema. Aus ne-
phrologischer Sicht ist es sinnvoll und notwen-
dig, es in jeder Praxis an der Wand zu platzie-
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ren. So lassen sich behandlungswuirdige Pati-
enten leicht entdecken; erst recht, wenn die
GFR schon im Fallen ist. Im Fall von ,Treat and
refer” ist an Spezialzentren zu verweisen. (Abb.
7)

Albuminuria categories
Description and range

Al A2 A3
CKD is classified based on: Normal to mildly Moderately Severely
* Cause (C) increased increased increased
* GFR (G)
« Albuminuria (A) <30 mg/g 30-299 mg/g =300 mg/g
<3 mg/mmol 3-29 mg/mmol 230 mg/mmol

G1 Normal or high >90 - freat st “;d jefer
E
R, G2 Midly decreased ~ 60-89 - reat freatand refer
e
ES Mildly to Treat Treat
22 6% moderately decreased 45759 1 2
~c
w o
9= Moderately to Treat
R
]
w
(5]

4+ 4+ 4+

- Low risk (if no other markers of kidney disease, no CKD) High risk

Moderately increased risk .l Very high risk

Wierer Gesunchestaverbund | 17 sairn

Klinik Ottakring

De Boer | et al., Diabetes Care 2022

Abb. 7: Vorgehen auf Basis von GFR und Albuminurie. Aus nephrologischer Sicht eine absolute Handlungsanweisung, inter-
nationaler Standard.

mussten (Micky-Maus-Zellen oder Erythrozy-
tenzylinder). (Abb. 8 und 9) Im nephritischen
Fall ist es notwendig, sofort ans Spital zu ver-
weisen. Hier ist Zeit der Schlissel: Wird der
Patient nicht rechtzeitig therapiert, verliert er
Lebensjahre.

Harnstix - Nephritis erkennen

Wenn sich am Harnstix Erythrozyten zeigen,
kann es sich auch um eine Nephritis handeln.
Das Harnsediment gibt Aufschluss dartber, ob
sich der Verdacht bestatigt. Im Fall der Nephri-
tis zeigen sich die Erythrozyten deformiert, da
sie sich durch den Glomerulusapparat dricken

10
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GN Diagnostik: Harnsediment

* Harnstreifen/-sediment

— ,nephritisch”:

* Hamaturie - Sediment: dysmorphe Ery, Akanthozvten, Ery-
Zylinder

* Proteinurie

— ,hephrotisch™:
* grol3e Proteinurie

Akanthozyten Erythrozyten-Zylinder

dysmorphe Erythrozyten

Abb. 8: Diagnostik der Glomerulonephritis.

‘Nephritic Nephrotic
» Oliguria « Proteinuria (“nephrotic
« Hematuria range” >3.5g/24h)
» Non selective Proteinuria. + Edema
- GFRY, CrT, BUNT (retention+Hypoalbumi
» Edema (salt and water nemta)l , ,
retention) * Hyperlipidemia
« Hypertension * Lipiduria
+_RBC & Protein casts. : _Protein casts.
SR w
urine urine

Abb. 9: Symptome nephritisches versus nephrotisches Syndrom.

1



Fact Box nephrologische Basisdiagnostik

e Sollte bei jedem Risikopatienten jahr-
lich durchgefihrt werden

e Besteht aus
o Kreatinin und der errechneten GFR
o  Albumin/Kreatinin Ratio im Spon-
tanharn
o Einer Harnstreifen Untersuchung
(gegebenenfalls mit Harnsediment)
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2.2. Hyperkalidmie

Stellen Sie sich vor, Sie trinken einen Bana-
nen-Smoothie mit jeder Menge Kalium. Ei-
gentlich mussten Sie tot sein. Warum ist das
nicht so? Kalium ist fast ausschlieRlich intra-
zellular gespeichert. Ein 70-Kilo-Mann, der
4.000 mmol Kalium konsumiert, tréagt extra-
zellular lediglich 56 mmol mit sich. (Abb. 10)
Uberschiissiges Kalium wird groRteils tiber die
Nieren ausgeschieden. (Abb. 11). Kénnen diese
ihre Funktion nicht erfullen, steigt der Kalium-
spiegel im Blut. Liegt eine Hyperkaliamie vor,
ist in erster Linie also an die Nieren zu denken.

The most common electrolyte in the body . . .

mmol/I| Intravasal~interstitiell | intrazelluldar

Kationen (+)

Na 140 10
K S TEE RS
Ca Pt 0.01
Mg 1 15
Anionen (-) Anion Gap

Cl 103 8
HCO3 25 10
HPO4 1 130
Proteins 16 30

Abb. 10: Das meiste Kalium ist intrazellular gebunden.
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Atypical 70 kg man: 4000 mmol of K*.



renal failure
volume depletion

amiloride, triamterene
timethoprim, pentamidine
PHAI (ENaC multations)

K+
Abb. 11: Kaliumexkretion benotigt Harnfluss.

Die Hyperkaliamie verursacht (ebenso wie die
Hypokaliamie) Schaden an den peripheren
Nerven, was unter anderem zu Stiirzen und
Arrhythmien fihren kann. Als schwere Hyper-
kalidmie gilt alles ab einem Serumwert von 6,5
mmol/l.

Die Ursache der Hyperkalidmie ist in den aller-
meisten Fallen nicht eine erhéhte Kaliumauf-
nahme oder ein unfallbedingter Zellverfall,

» * gut-derived kaliuretic signal
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CNis
PHAII
ATP
3 Na'— -—2K*

plasma [K'] (Kir4.1 sensor)

AMP

NaCl

adrenal insufficiency
diabetes mellitus
ACEI, ARBs
NSAIDs, B-blockers

heparin

aldosterone

Na*

MRAs
K+

PHAI (MR mulations)
Kv

urine flow rate
unnary alkalinisation

sondern eine chronische Niereninsuffizienz.
Hyperkalidmie hat eine Prdavalenz von zwei bis
drei Prozent in der Normalbevélkerung und ist
somit eine der haufigsten Elektrolytstérungen.
Bei CKD-Patienten liegt die Inzidenz zwischen
40 und 50 Prozent. Hyperkalidmie geht mit ei-
ner deutlich erhéhten Mortalitat einher, vor al-
lem bei Patienten mit CKD, Diabetes mellitus
und Herzinsuffizienz. (Abb. 12)

Serumkalium und Mortalitat

Adjusted mortality by serum K* level

Predicted probability of mortality

Normokalaemia

AK?

[N=911,698)

1. Collins AJ, et al. Am J Nephrol 2017
2. Rastegar A, et al. Postgrad Med J 2001
3. Kovesdy CP. Am J Med 2015

Abb. 12: Hyperkalidmie: Erhohte Mortalitat bei Patienten mit CKD, Diabetes mellitus und Herzinsuffizienz.
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Zu den Symptomen gehoren
e Atemnot
Ubelkeit und Erbrechen
Mudigkeit und Schwache
Brustschmerzen
Muskelschwache
Muskelladhmung
Parasthesie
Herzrasen
Keine oder verminderte Sehnenreflexe

Es gibt internationale Einteilungen in Schwere-
grade anhand der Serumkonzentration und ei-
nes EKG-Befundes. (Abb. 13)

Serumkalium (mmol/) 5-59
moderat

mit EKG Veranderungen

ohne EKG Verdnderungen mild

labors.at
fortbildungs:
akademie

Diese heranzuziehen empfehle ich nicht, denn
die Spezifitat der T-Wellen-Anderungen beim
EKG liegt zwar bei iber 95 Prozent, die Sensiti-
vitat jedoch erreicht kaum 40 Prozent. Unsere
Erfahrung zeigt, dass Patienten mit einem Ka-
liumwert von 7 mmol/l mit EKG-Verdnderun-
gen ebenso einen Herzinfarkt erleiden kénnen
wie Menschen mit gleich hohem Wert ohne
EKG-Veranderungen.

Far Diagnose und Therapie ist daher der Se-
rumwert ausreichend.

6.0-6.5 >6.5
schwer
moderat schwer

Abb. 13: Internationale Einteilung des Schweregrads mit EKG. Die Untersuchung ist wenig sensitiv, daher reicht der Serum-

wert fir Diagnose und Therapie.

Pseudo-Hyperkalidmie

Sie wird durch alle hdmatologischen Erkran-
kungen versursacht, wie etwas chronische
Leuk&mie oder chronische lymphatische Leu-
kémie; generell also Giberall dort, wo eine er-
hohte Zellfragilitat auftritt, Zellen leichter
platzen kénnen und es dadurch zu einer enor-
men Kaliumfreisetzung kommt.

Therapie

Die Akuttherapie umfasst unter anderem Insu-
lin, Beta-Antagonisten, Bicarbonat und Schlei-
fendiuretika (bei Niereninsuffizienz in
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ausreichend hoher Dosis). Wichtig ist es, in das
System einzugreifen, den Harnfluss in Gang zu
setzen und das Kalium auszuleiten. Bei der
chronischen Therapie gilt als sinnvolle Diat
mediterrane Kost und Verzicht auf prozessierte
Waren wie etwa Ketchup.

Auch moderne Kaliumbinder stehen zur Ver-
figung. Resonium hat aufgrund seiner Neben-
wirkungen und des grauenhaften Geschmacks
ausgedient. Gute Alternativen sind Partiromer
und Zirkonium Cyclosilikat. (Abb. 14 und 15)
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K*-Binder im Vergleich

Natrium Natrium

Calcium

bindet Na*, K*, Ca*™, Mg** wirkt
en Na*/H* Mg* als K/ICA Austauscher

Gesamter Gl-Trakt v. a. Kolon v. a. Kolon

1 Stunde Unklar/ variabel 7 Stunden

7 Tage 52 Wochen

Keine Falle berichtet Berichtet 5,3%

Obstipation 2,9%, Diarrh&

variabel, fallweise Obstipation 6,2%, Diarrhd 3°
(NN L GG 0,9% Abdominalschmerzen ' P e '

" o schwer Abdominalschmerzen 2,9%

Medikamente mit pH-Wert mind. 3 (-6) Stunden
. . , . . 3 Stunden Abstand zu anderen
Interaktionen abhéngigen Bioverfiigbarkeit — Abstand zu anderen .

) Medikamenten Y
2 Stunden Abstand Medikamenten 1014,

Lepage L, etal; Chin. J. Am. Soc.
Nephrol. 2015

Pitt B, et al; Eur. Heart J 2011

Abb. 14: Kaliumbinder im Vergleich.

Therapy: a multistep process

Acute
v' Calcium Gluconate
Chronic
v Insulin o
v’ b,-Agonists Diet
v |\|2;3|-|(jo3 v" RAASI reduction/stop
v" Diuretics

¥' Hypertonic saline y -
- New K*-Binders

Loop diuretics (IV, oral)

v" Fludrocortison
v" RAASI reduction/stop

v Dialysis

Abb. 15: Therapie der Hyperkaliamie.

Peakock et al. Haben 2018 veroffentlicht, wie fanf Therapien im Spiel. (Abb. 16) Dabei

viele Therapien Patienten mit Hyperkaliamie brauchte es viele MaRnahmen nicht. Nach In-
in Emergency Units in den USA erhalten: sulingabe bei einem Blutzucker von 90 etwa
Schon nach einer Stunde wird die zweite The- ist der Kaliumwert nach ein bis zwei Stunden

rapie begonnen, nach zwei Stunden sind Gber
15
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wieder am Ausgangswert. Bei einem Blutzu- ten mit Herzinsuffizienz senken den Kalium-
ckerwert von 900 mg/dl und Kaliumwert von wert nur um 0,5 mmol. (Abb. 18) Ebenfalls oft
neun mM ist Insulin zwar sinnvoll, doch auch falschlicherweise gegeben wird Bicarbonat,
hier steigt der Kaliumwert rasch wieder. (Abb. denn es wirkt nur bei der metabolen Azidose,
17) Auch Beta-Antagonisten bei einem Patien- nicht bei der Laktat-Azidose. (Abb. 19)

Bk B None M Monotherapy M 2 Therapies [l 3 Therapies [l 4 Therapies [l =25 Therapies

;2

Patients (%)
.
g

30 min 1 hour 2 hours 4 hours
Time

2 Therapies 4 Therapies
n = 40) {n = 38)
3 Therapies 25 Therapies
{n = 35) (n=21)

15

10

Number of Patients

4]

’ 5&;5‘35;

-]
]
g

Cak g
Ca&sre
5P & Dial

B2, Diu & Dial

=
w
i

Ca & Diat

g
2

2E82
s5es

VG, B2 & 5P5
/G, Bi & Diad
VG, Bi & SP5

Ca, B2 & Dia

Ca, B2 &Bi
Ca, UG & B2

Ca. UG & Diat
Ca. G & B

Ca, VG & SP5

VG, B2, B & SP5
Ca, /G, B2 & Dial
Ca. I'G, B2 & Diu
Ca, G, B2 & Bi

Ca, VG, B2 & 5P5
Ca. UG, Diu & Bi

Ca. G, Bi & Dia
Ca, G, Bi & 5P5

Ca, G, 5P5 & Dial
Ca, G, B2, Diu & Bi
Ca, "G, B2, Diu & 5P5
Ca, VG, B2, Bi & Dial
Ca, I'G, B2, Bi & 5P5
Ca, VG, Diu, Bi & SPS
Ca, IG, Diu, 575 & Dial
Ca, VG, B2, B, 575 & Dial

Peackock WF et al., ] Emergeny Med 2018

Abb. 16: Nach zwei Stunden erhalten die meisten Patienten bereits die finfte Therapie.
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Insulin

*  Nur IZ Kalium-Shift | Ca. 1-1.5 mM K*-Shift
* 10 IE Normal-Insulin in 100 ml 33% Glukose
* > 250 mg/dL: nur Insulin |

K*9.1 mM
BZ 941 mg/dL
R/L
Insulin iv
K*5.2 mM
BZ 244 mg/dL

Minuten

* Hypoglykdmie-Risiko (< 60 mg/dL): » 15 — 20% (CKD !)
* Jede ¥4 Stunde BZ-Messung flr 6h

0
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30

60

120 180 240 300 360

1. Weisberg L. Crit Care Med. 2008
2. Elliot M et al. CMAJ. 2010

3. Llong B et al. ] Emerg Med. 2018
4. DunnJ et al. Am J Manag
Care.2015

Abb. 17: Bei 900 Blutzucker ist Insulin nicht falsch, der Kaliumwert jedoch steigt nach einiger Zeit wieder.

B,-Agonisten

Albuterol 10 - 20 mg |
Ventolin®, Salbutamol

* Wirkt innerhalb von 30 min
* Pro-arrhythmogen
* Nurca. 0.5 mM K*-Senkung

\//

4 1 ﬁ 4 r
60 120 180 240 300

Minuten 0 30 360

Abb. 18: Beta-Antagonisten senken den Kaliumwert bei einem Patienten mit Herzinsuffizienz nur um 0,5 mmol.
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HCO3"

Acidemia Alkalemia
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1Z shift

In den Studien nur moderate Evidenz
Nur bei metaboler Azidose sinnvoll

pH niedriger: mehr freies Ca®*

pH héher: hohere Ca?*-Albuminbindung

Neutralisierung von Serum-Ca?* bei Arrhythmie?

HCO3 <15 mM bis < 19 mM

Abb. 19: Bicarbonat wirkt nur bei der metabolen, nicht bei der Laktat-Azidose.

Fact Box Hyperkalidmie

e > 90 % der Hyperkalidmien sind Pseu-
dohyperkalidmien

e Echte Hyperkalidmien sind meistens

ein Anzeichen einer Nierenschadigung

o Ein normales Kreatinin macht eine
echte Hyperkalidmie extrem un-
wahrscheinlich

o Vor einer Therapie sollte die Be-
stimmung sicherheitshalber wie-
derholt werden

2.3.  Hyponatridmie

Die Hyponatridmie kommt haufig vor: Im am-
bulanten Bereich sind 2,5 bis 7 Prozent aller
Patienten betroffen, im stationédren Bereich
sind es 15 bis 30 Prozent. Bei Patienten tiber
70 Jahre tritt sie fast doppelt so haufig auf wie
bei jingeren Personen. Die gute Nachricht: Die
Basisabklarung in der Ordination ist einfach
moglich. Im Herbst 2023 erscheinen die aktu-
ellen Guidelines der Osterreichischen Gesell-
schaft fur Nephrologie®.

Die Basisabklarung erfolgt tiber die Serum-
und Harnosmolalitat, die auch errechnet wer-
den kann, was im Vergleich zur gemessenen
Osmolalitat rascher, einfacher, praziser und
kostengunstiger ist. Die errechnete Osmolalitét
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ist mit der Kasse verrechenbar. In die Berech-
nung einbezogen werden die osmotisch akti-
ven Substanzen Natrium, Kalium, Glukose und
Harnstoff. Indikationen fur die errechnete Os-
molalitat sind die Abklarung von Hyponatria-
mie, Polyurie und Ausschluss eines Diabetes
Insipidus. Die direkte Bestimmung ist lediglich
in manchen Fallen notwendig, etwa bei schwe-
rer metabolischer Azidose und Intoxikationen
mit niedermolekularen Substanzen.

Formel fiir errechnete Osmolalitat

1,86 x (Na+K) + 1,15 x Glukose (mmol/l) +
Harnstoff (mmol/l) + 14)

Der Beurteilung des Harns kommt eine groRe
Rolle zu. Eine niedrige Osmolalitat deutet auf
keine ADH-Wirkung hin, eine hohe Osmolali-
tat von tiber 800 zeigt eine maximale ADH-
Wirkung. Die Harnosmolalitat ist daher ein gu-
ter Screeningmarker, um Diabetes Insipidus
auszuschlieRen. Das ADH direkt zu bestim-
men, ist sehr schwierig, der Blick auf die
Harnosmolalitat erleichtert die Diagnose.



Referenzwerte Serum- und Harnosmolalitat
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Einteilung

Die Hyponatridmie wird einerseits in die Sta-
dien mild, moderat oder profund eingeteilt, an-
dererseits in akut oder chronisch. Im
Zweifelsfall wird immer von einer chronischen
Manifestation ausgegangen.

Einteilung der Hyponatriamie

Referenzwert | 280 - 295

Serum: mosmol/kg

Referenzwert | 50 - 1200

Harn: mosmol/kg
<100 keine ADH-
mosmol/kg | Wirkung
>800 maximale
mosmol/kg | ADH-Wir-

kung

Hyponatriamie entsteht in verschiedenen
Kontexten, zum Beispiel beim Patienten mit
Herzinsuffizienz oder dem Kind mit Diarrhé.
Egal, wo sie auftritt: Sie ist immer ernst zu
nehmen. Schon ein Patient mit leichter Hy-
ponatridmie von 132 mmol/l hat eine massive
Einschrankung der Wasserverdinnungskapa-
zitat der Niere.

Durch die erhohte Natriummenge erscheint
das Zustandsbild eines Hirnédems, da mehr
Wasser in das zentrale Nervensystem ein-
dringt. Daher rihren auch die typischen
Symptome wie Sturzneigung, kognitive Ein-
schrankungen oder Bewusstlosigkeit. Zu ra-
sches Ausgleichen birgt die Gefahr der
zentralen pontinen Myelinolyse. Dies ist kein
Urban Myth: Es wurden bereits Reparations-
zahlungen von Spitdlern an Patienten geleistet,
da das zu rasche Ausgleichen zu Tetraplegie
gefuhrt hatte.

Ein weiterer Mythos ist, dass die Hyponatria-
mie asymptomatisch sei. Mit spezifischen neu-
rokognitiven Tests finden Sie immer ein
Problem. Zum Beispiel:

e (Odds ratio fur Stiirze von 67
o Aufmerksambkeitsdefizit

e Instabiler Gang, Fallneigung

e Verdnderung > milder Alkoholkonsum
e Osteoporose

Bekannt ist, dass Thiazide Hyponatriamien
auslosen. Fur Patienten, die auf ein Thiazid
entsprechend reagiert haben, ist dieses Medi-
kament zeitlebens tabu.
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Mild: Na® 130 - 134 mmol/l
Moderat: Na’ 125 - 129 mmol/l
Profund: Na’ < 125 mmol/l
Akut: <48 h

Chronisch: | 248 h

Deskriptiv sollte auf das Bestimmen des Volu-
menstatus verzichtet werden, da er haufig nur
unzuverlassig erhoben werden kann. Des Wei-
teren konnte es zur Verwechslung zwischen
dem EZV und dem pathophysiologisch wichti-
geren EABV kommen.

Wir an der Abteilung verfahren folgender-
weise:

Einteilung in
e  biochemisch
e  zeitliche Manifestation
e  klinische Symptomatik
e dann vermutete Atiologie ansprechen

Fallbeispiel eins: ,Der Patient hat eine pro-
funde chronische Hyponatridmie mit einem S-
Na* von 122 mmol/l mit moderat schwerer
Symptomatik. Urséachlich ist vermutlich eine
Therapie mit Hydrochlorothiazid.” Hier finden
Sie bereits einen Ausgangspunkt fur die The-
rapie.

Fallbeispiel zwei: ,Der Patient hat eine milde
akute Hyponatridmie mit einem S-Na* von 131
mmol/l ohne klinisch fassbare Symptomatik.
Urséchlich ist vermutlich ein Salzverlust und
vermindertes EABV bei Diarrh¢ und Emesis.”
Besteht keine Symptomatik, empfiehlt es sich,
zuzuwarten, um eine Uberkorrektur zu ver-
meiden. Ist die Ursache beseitigt, erfolgt die
Autokorrektur des Korpers. Eine Kochsalzgabe
konnte hier kontraproduktiv sein.



Kein Salzproblem

Die Hyponatriamie ist nur in Ausnahmefallen
eine Salzstérung durch mangelnde Natrium-
aufnahme. Es handelt sich um ein Problem der
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freien Wasserregulation. Und hier spielt das
ADH (Vasopressin) eine zentrale Rolle. (Abb.
20)

Regulation von Natrium und Osmo tber Wasser NICHT Natrium

Posm delta 1% —_—

Posm: 288-294 =

Drinking reduces
blood osmolarity
to set point.

tubule;i’

H,O reab-

T iurther

high Uosm
(spec. grav.)

s

N ]
Abb. 20: ADH (Vasporessin) reguliert die Wasserausscheidung.

Die wichtigste Frage bei der Hyponatridmie
lautet: Ist die Hyponatriamie durch ADH be-
dingt oder gibt es andere Mechanismen. Nicht
beteiligt ist das ADH zum Beispiel bei Wasser-
intoxiketionen wo Menschen, etwa wegen ei-
ner Wette oder einer psychiatrischen Stérung,
ubermalig viel Wasser zu sich nehmen. Auch
dann nicht, wenn zu wenig Osmolyte zuge-
fuhrt wurden. In jedem anderen Fall ist ADH
ursachlich beteiligt.

ADH selbst ist im Serum nicht adaquat zu be-
stimmen, weil der GroRteil des ADH sofort an
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Osmoreceptors in
hypothalamus trigger
release of ADH.
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einen Rezeptor gebunden wird. Eine direkte
ADH-Bestimmung ist daher aussichtslos. Indi-
rekt lasst sich der Wert jedoch einfach tber die
Harn-Osmolalitat bestimmen. Dazu reicht
Spontanharn. Eine gesunde Niere kann bis zu
18 Liter Harn pro Tag ausscheiden, ohne dass
dies den Natriumwert verandern wirde. Daher
muss der Wert immer im klinischen Kontext
betrachtet werden. Ein Wert tiber 800
mosmol/kg spricht fiir maximale ADH Wir-
kung, wahrend bei Werten unter 100
mosmol/kg keine ADH Wirkung nachweisbar
ist. (Abb. 21)
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ADH-Wirkung: Uber die Niere = Harnosmolalitit

a = threshold for b = threshald foi
ADH release thirst

. 8t
lasma

ADH
aa/ml

Normal

|
|
|
i |
1] 1 l |

275 A 285 Mo 298

a b
Plasma osmolality mosm/kgH, O

Abb. 21: ADH-Wirkung und Harnosmolalitat.

SIADH - Syndrom der inaddquaten ADH-Sek-
retion

Die SIADH tritt haufig bei Patienten mit Lun-
gen- oder Gehirnerkrankungen auf. Dazu ge-
hoéren auch seltene Autoimmunerkrankungen
des Hirnes. Ebenso auslésend konnen SSRI
sein, Suchtmittel, Sulfonylharnstoffe, Desmo-
pressin oder Anti-Psychotika. Die SIADH stellt
eine Ausschlussdiagnose dar.

Diagnosekriterien fur SIADH sind:

e Niedrige Serum-Osmolaritat
Euvoldmie
Harnosmolaritat > 400 mOsm
Harnnatrium > 20 - 40 mMol/l
Hypourikamie (Hypo-BUN, Hypo-Krea)

Chronische Therapie des SIADH

¢ Elimination des ADH-Stimulus: Medika-
mente, Schmerz, Infekt, etc.

o Flussigkeitsrestriktion, da die Harnmenge
fixiert ist

e Hohe NaCl- (und Proteinzufuhr) zur Erhé-
hung der taglich zugefthrten osmotischen
Substanzen (Urea)

e Furosemid: Zerstérung des Konzentrati-
onsgradienten

e Erhoéhung der freien Wasserausscheidung:

Vaptane
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Uosm < 100 mosmol/ke
= keine ADH Wirkung

Uosm > 800 mosmol/kg
= maximale ADH Wirkung

Uosm: 50 mosm/kg
Max. 18L Harn/Tag

e In der Regel haben Natriuminfusionen
kaum Wirkung - im Gegenteil kénnen sie
sogar das Serumlevel weiter senken (Ver-
wendung als diagnostischer Test)

NaCl-Korrektur

Die gréRte Gefahr der Na*-Uberkorrektur bei
Hyponatriamie besteht nach Einsetzen der so-
genannten Autokorrektur, etwa nach Volu-
menersatz, nach Absetzen von auslosenden
Medikamenten, bei Therapie von Schmerzen
oder eines Cortisol-Mangels. Auf die Uberkor-
rektur ist auch bei Patienten mit einer niedri-
gen diatetischen Zufuhr von Osmolyten zu
achten (Tee-und-Toast-Diat, Bier-Potomanie).

Daher sollten vor der Korrektur Ziel und Limit
festgelegt werden. Ziel bedeutet: Dieser S-Na*
Anstieg sollte erreicht werden. Limit bedeutet:
Der S-Na*-Anstieg pro Zeit darf diesen Wert
nicht Gberschreiten. Als Faustregel gilt: Was
schnell entstanden ist, wird schnell ausgegli-
chen, was langsam entstanden ist, wird lang-
sam ausgeglichen (nicht mehr als 6 - 8
mM/Tag). Bei symptomatischer Hyponatria-
mie muss immer ausgeglichen werden.



Fact-Box Hyponatriamie

e Na' messen
(< 134 mmol/L = Hyponatriamie)

e Serum-Osmo
< 285 mmol/L (eine verminderte Se-
rumosmolaritat spricht fir ADH Wir-

kung)
e Harnosmolaritdt und Na'im Harn be-
stimmen
* >100 mosm/kg = ADH-bedingte Hy-
ponatridmie

* <100 mosm/kg = Nicht-ADH be-
dingte Hyponatridmie
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Anamnese:
wahrscheinlichste Ursache bestimmen

Korrektur- und Zielbereich sowie Limit

e Serum-Na'-Korrekturbereich (bei chro-
nischer Hyponatridmie): 4 - 8 mmol/l
pro 24 h bei schwerer oder moderat
schwerer Symptomatik

e Bei hohem Risiko fir die Entwicklung
eines ODS: 4 - 6 mmol/l pro 24h

e Limit: nicht mehr als 8 mmol/l pro 24-
h-Periode

Hyponatridmie

v

= Pseudohvponatridmie

schwere Hyperglykdmie
Mannitol

— hypertone Hyponatriamie —»

BUN, Ethanol

[bei Lipide ‘T, Proteine T <+— isotone Hyponatriamie <+——  Serum-Osmolalitat
= Hyperglykimie i
hypotone Hyponatrigmie
. nein
Harn-Osmolalitat <
) ¥

ja
schwere Symptomatik 7 —# sofortige Therapie mit 3 % NaCl j.v,

Harn-Natrium

v -
* Primére Polydipsie
e vaip < 30 mmol/l > 30 mmol/l
+ digtischer Salzmangel:
- ,Tee und Toast” Diat ¢
- Bier Potomanie v
e EABV ) . . -
- Z.n. transienter ADH * * Diuretika ja Diuretika oder
— g __ ) R N )
* Niereninsuffizienz Niereninsuffizienz?
l l erwigen l
E2v 4 E2v ~ Diuretika oder Niereninsuffizienz kausal? nein
| >>andere DD auch erwagen!
* ¥ erwdgen
v
* Herzinsuffizienz * Hypovolamie, z.B. i
* Leberzirrhose - bei Diarrhoe, Emesis. h\J
» Nephrotisches Syndrom - nach Absetzen von Diuretika EZV > EZV -l

— l

B ] * SIADH (immer Ausschlussdizgnase!) * primédre NNR-Insuffizienz
EABV = effektives arterielles Blutvolumen . .
. - + sekunddre NNR-Insuffizienz * renales Salzverlustsyndrom
EZV = extrazelluldres Flussigkeitsvolumen
* schwere Hypothyreose + zerebrales Salzverlustsyndrom

Abb. 22: Flowchart Hyponatridmie.
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(kausal fur Symptomatik)

!

schwere Symptomatik

sofortige Therapie:

* 3% NaCl, 150 ml bzw. 2 ml/kgKG i.v. iber 20 min

* S-Na* Kontrolle und gleichzeitig nochmals 3% NaCl

» Ziel: Anstieg 5-Ma* um 4-6 mmal/l innerhalb 6 h
bzw. Symptomkontrolle

Symptomkontrolle

! l

keine Symptomkontrolle

Diagnostik + weiter 3 % NaCl i.v,
l «  Ziel: 5-Na* T 1 mmol/l/h
* Stopp 3 % NaCl Ly,

kausale Therapie

moderat schwere Symptomatik

l

keine schwere oder
| moderat schwere Symptomatik

akute Hyponatridmie

Diagnostik

* kauszle Therapie

* wenn 5-Na* |, = 10 mmol/l: 3 % NaCl 0.5-2

| mi/keKG/h
¥

Symptomkontrolle oder 5-Na* 130 mmal/| oder
S- Na* I~ 10 mmol/l vom initialen Wert

A 4

chronische Hyponatridmie

‘ > Diagnostik

v

kausale Therapie

' !

Serum-Matrium Korrekturbereich:
Ziel: 4-8 mmaol/l in ersten 24 h (bei schwearer oder maderat schwerer Symptomatik)
Limit: nicht mehr als 8 mmel/l pro 24 h-Periode

r

CAVE: Kalium-Substitution erhdht 5-MNa™ im
gleichem Ausmal wie Na*-Substitution

Gefahr Hirnddem und osmotische Demyelinisierung

: (keine Gefahr durch Na*-Uberkorrektur)

Abb. 23: Flowchart Hyponatridmie (kausal fur Symptomatik).

Fact Box Hyponatriamie

e Jede Hyponatridmie ist symptomatisch

e Hyponatridmien sind kein Salz- son-
dern ein Volumsproblem

e Basisabklarung
o Osmolalitat im Spontanharn
o Natriumkonzentration im Spontan-
harn
o Serumosmolalitat

2.4. CKD-MBD - Chronic kidney disease-
Mineral and bone disorder (sHPT)

Fir uns an der Klinik ist der Begriff Sekunda-
rer Hyperparathyreoidismus (sHPT) nicht
mehr gebrauchlich, denn wir sehen, dass das
Problem des derangierten Kalzium-Phosphat-
Knochenstoffwechsels etwas ist, das viele Or-
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gane betrifft. Es kommt zu Stérungen im Kno-
chenstoffwechsel und zur vaskularen Verkal-
kung.

Im Rahmen der chronischen Insuffizienz der
Nebenniere entsteht eine Hyperplasie der Ne-
benschilddrisen und es wird vermehrt Parat-
hormon gebildet. Im Studium wurde uns noch
beigebracht: Die Niere wird schlapper, sie pro-
duziert weniger Vitamin D, darum der ernied-
rigte Kalziumspiegel im Blut, also benétigen
die Patienten Vitamin D. Nichts konnte fal-
scher sein: Denn durch Vitamin D erfolgt eine
erhohte Kalzium- und Phosphatresorption -
und genau das versuchen wir zu vermeiden.

In Abb. 24 sehen Sie den Mechanismus: Das
Parathormon steigt frih, Vitamin D wird friah
herunterreguliert als Kompensationsmecha-
nismus des Korpers. Erst am Ende, wenn die
GFR gegen 25 geht, steigt das Phosphat an.
Hier schrillen bereits alles Alarmglocken und
es ist Zeit fur Dialyse oder Transplantation.
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Abb. 24: Das Parathormon steigt frith, Vitamin D wird frih herunterreguliert. Erst bei GFR von etwa 25 steigt das Phosphat.

Labor und Therapie
Das Serumphosphat ist ein Parameter, der im
Labor unbedingt berticksichtigt werden muss.
Die Therapieempfehlung lautet: so viel Vita-
min D wie notwendig und so wenig wie mog-
lich. Das Ziel ist die Normophosphatamie.

Gerat das PTH tiber den Zielbereich, erfolgt die
Gabe von 1,25-OH 2 und/oder Calcimimetika.
In Abb. 25 erhalten Sie einen Uberblick uber
die Differentialdiagnostik des Hyperparathy-
reoidismus.

Differentialdiagnostik Hyperparathyreoidismus

Erkrankung PTH Serum Calcium Serum Phosphat Harn Calcium Vit D (250HD)
(mg/24h)

pHPT /11 T Nl /P o lad /il

pHPT + Vit D 2 / leicht 1 & leichtr [V $ 3

Mangel

Normokalzamer 1 i /Y e e

pHPT

FHH o 0 =2 ¢

SHPT (Vit D 0y o N ¢ N

Mangel)

SHPT (CKD) 0y e/ 1) J

tHPT T 1T 1

Abb. 25: Differentialdiagnostik Hyperparathyreoidismus
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*Hyponatridmie-Guideline

Im Herbst erscheint die aktuelle Guideline der Osterreichischen Gesellschaft fiir Nephrologie zur Hy-
ponatridmie-Abklarung. Wer das Paper davor erhalten mochte, kann es vorab gerne online anfordern
unter office@nephrologie.at.

DFP Punkte

Die Fragen kénnen Sie direkt iilber das DFP Portal beantworten, die Punkte werden bei erfolgreicher
Beantwortung fur Sie direkt gebucht. Anmeldung tiber diesen Link DFP Portal oder mit folgendem QR
Code

25


mailto:office@nephrologie.at
https://learn.meindfp.at/evaluate/org/44238808/courses/view-event?item_id=64863241

	1. Die wichtigsten Nierenparameter aus Sicht der Labormedizin
	1.1. Kreatinin
	1.2. Cystatin C
	1.3. GFR-Formel CKD EPI
	1.4. Präanalytische Fehler bei Serumelektrolyten
	1.5. Hyponatriämie
	1.6. Häufige Fallen bei Harnstreifentests

	2. Die Niere aus klinischer Sicht
	2.1.   CKD – Chronic Kidney Disease
	2.2. Hyperkaliämie
	2.3. Hyponatriämie
	2.4. CKD-MBD - Chronic kidney disease-Mineral and bone disorder (sHPT)


