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Hyperkaliämie im Praxisalltag
Hyperkalemia in clinical practice

Zusammenfassung
Der Artikel fasst Diagnostik und Therapie akuter und chronischer Hyperkaliämien zusammen

und nimmt auch Stellung zu neuen Therapieoptionen.

Abstract
This article summarises diagnostics and therapy of acute and chronic hyperkalemia under

consideration of new treatment options.

die hyperkaliämie ist mit einer inzidenz von 2–3 % in der normalbevölkerung eine der

häufigsten Elektrolytstörungen im klinischen alltag. Bei patienten mit chronischer nieren-

erkrankung liegt die inzidenz sogar zwischen 40–50 % (1). der niedergelassene arzt

spielt insbesondere beim Management der chronischen hyperkaliämie von polymedizierten

patienten eine Schlüsselrolle. die häufige koinzidenz von chronischer niereninsuffizienz,

herzinsuffizienz und diabetes mellitus sowie ihrer therapien begünstigen das Entstehen

einer hyperkaliämie. Es stellt sich die Frage: Eventuell wichtige Medikamente absetzen

oder  eine arzneimittelnebenwirkung mit einem weiteren Medikament behandeln?

Meist ist eine hyperkaliämie asymptomatisch. Gelegentlich finden sich unspezifische

Symptome wie Übelkeit und diarrhoe, Muskelschwäche bis hin zur parese, parästhesien

und palpitationen. der kaliumspiegel wird klassischerweise folgendermaßen eingeteilt:

milde hyperkaliämie 5,0–5,4 mmol/l, mittelschwere hyperkaliämie 5,5–5,9 mmol/l, schwe -

re hyperkaliämie 6,0–6,4 mmol/l und lebensbedrohliche hyperkaliämie > 6,5 mmol/l (2).

die weitaus häufigste Fehlmessung einer hyperkaliämie resultiert aus zu langem venö -

sen Stau bei der Blutentnahme zum Beispiel bei schwierigen Venenverhältnissen. daher

empfiehlt sich bei unerwarteter hyperkaliämie eine kontrollentnahme, um zu entscheiden,

ob eine wirkliche hyperkaliämie oder nur eine pseudohyperkaliämie vorliegt. Einige labo -

re geben an, ob das zugesendete Material hämolytisch war, man sollte dies in jedem Fall

nachkontrollieren, z. B. an einem ionometer im Vollblut ohne vorherige Zentrifugation (3).

oft entsteht eine hyperkaliämie durch die kombination eines klinischen risikofaktors

mit einem oder mehreren kaliumerhöhenden Medikamenten. Medikamente, die das Ent-

stehen einer hyperkaliämie begünstigen, sind in tabelle 2 aufgeführt.

acE-hemmer sind beispielsweise für 10–38 % der hyperkaliämien bei hospitalisierten

patienten (mit-)verantwortlich (5).

Akute Hyperkaliämie

Je nach Begleiterkrankungen, Schnelligkeit des auftretens und höhe ist das Serumkalium

un terschiedlich relevant. EKG-Veränderungen sind sehr variabel und können sowohl bei

ge ringer hyperkaliämie schon auftreten, als auch bei schwerer Erhöhung ausbleiben (2).

ty pische EkG-Veränderungen sind eine zeltförmig erhöhte t-Welle, eine reduzierte höhe

der p-Welle, ein verlängertes p-r-intervall sowie eine QrS-Verbreiterung (siehe abbildung

1). Bei sehr schweren Fällen tritt ein „Sinusmuster“ auf. aufgrund der schlechten kor re -
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Kaliumaustritt aus der Zelle

metabolische azidoser

erhöhte osmolalitätr

insulinmangelr

alpha-adrenerge Stimulationr

Betablockerr

Zellschaden (tumorlyse, hämolyse, rhabdomyolyse)r

Exzessive Zufuhr (meist in Kombination mit verminderter Ausscheidung)

Verminderte renale Ausscheidung

oligurisches nierenversagenr

Mineralocorticoidmangel bzw. medikamentöse Blockade des renin-angiotensin-r

             aldosteron-Systems (raaS)

Tabelle 1: Ursachen der Hyperkaliämie (nach (4))

Durch Kaliumaustritt aus den Zellen

Betablockerr

digitalisintoxikationr

i.v. Gabe von kationischen aminosäuren (z. B. in parenteraler Ernährungslösung)r

Mannitolr

Suxamethonium (depolarisierendes Muskelrelaxans)r

Hemmung der Aldosteronsekretion

acE-hemmerr

at1-antagonistenr

renininhibitorenr

nSar und coX-2-inhibitorenr

calcineurininhibitoren (caVE: nieren- und herztransplantation)r

heparinr

Wirkungsverminderung des Aldosteron

aldosteronantagonistenr

kaliumsparende diuretikar

trimethoprim, pentamidinr

Kaliumhaltige Medikamente

kochsalzersatzr

penicillin Gr

Blutkonservenr

Tabelle 2: Medikamente mit potenziell kaliumerhöhender Wirkung (nach (2))

Abbildung 1:
Hyperkaliämie EKG mit verbreitertem QRS-Komplex
und spitzer T-Welle
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la tion mit dem kaliumspiegel eignen sich die Veränderungen jedoch nur sehr wenig zur

risikoeinschätzung. in einer prospektiven Studie fanden sich nur bei 46 % der patienten

mit kaliumspiegel > 6 mmol/l typische EkG-Veränderungen (6). Sind diese EkG-Verände-

rungen aber zu sehen, ist dies immer ein notfall. außerdem können letale arrhythmien

auch ohne vorherige EkG-Veränderungen auftreten.

die Therapie einer akuten sowie auch schweren möglicherweise lebensbedrohlichen

hyperkaliämie erfordert die akute Einweisung in ein krankenhaus mit Möglichkeit der hä-

modialyse. dort wird bereits in der notaufnahme der kaliumspiegel im Vollblut ohne

Zentrifugation nachbestimmt, um sofortige Ergebnisse zu erhalten. Es sollte ein 12-kanal-

EkG sowie die Monitorüberwachung am 3-kanal-EkG folgen (3). danach muss die the  ra-

  pie sofort beginnen.

treten starke EkG-Veränderungen auf, kann calciumgluconat i.v. zur Stabilisierung des

kardialen Membranpotenzials appliziert werden. Es senkt nicht den kaliumspiegel. die

Wirkstoff Exemplarische
Handelsnamen

Wirkungsweise Wirkeintritt
und -dauer

Dosierung und
Applikation

UAW Indikation

calciumgluconat – kardiale Membran-
stabilisierung

nach 3 min
für 30–60 min

30 ml 10 % 
lösung über 
5 min intrave-
nös

proarrhythmo-
gen 
(Monitorüber-
wachung obli-
gat)

akute lebens-
bedrohliche
hyperkaliämie

insulin und 
Glukose

actrapid kaliumshift von 
extra- nach intra-
zellulär

nach 15 min
für 2–3 h

10 iE altinsulin
+ 25 g Glukose
(z. B. 125 ml
20 %)

hypoglykämie akute kalium-
senkung

Salbutamol – kaliumshift von 
extra- nach intra-
zellulär

nach 30 min
für 4–6 h

vernebelt 
10–20 mg,
auch i.v. mög-
lich (mehr
uaW)

tachykardie,
tremor, herz-
rhythmusstö-
rungen, Blut-
druckanstieg

akute kalium-
senkung

polystyrol-
sulfonate

resonium®, 
Sorbisterit®,
cpS-pulver

Bindung von 
kalium im darm
im austausch 
gegen natrium
oder kalzium

nach > 4 h
mit Maximum
nach 1–5 d

3–4 x/d 15 g
p.o. und/oder
30 g in 150 ml
Wasser rektal

obstipation,
hypomagne-
siämie und
hyperkal-
zämie 
(kalziumsalz), 
selten darm-
nekrosen

chronische
kalium-
senkung

patiromer Veltassa Bindung von 
kalium im darm
im austausch 
gegen kalzium

nach 7 h mit
Maximum
nach 48 h

8,4–25,2 g/d
p.o.

hypomagne-
siämie, 
hypokaliämie,
obstipation,
diarrhoe

chronische
kalium-
senkung

natrium-
Zirkonium-
Zyklosilikat 
(ZS-9)
(noch nicht zu-
gelassen)

– selektive Bindung
von kalium im
darm durch 
imitation von 
physiologischen
k+-kanälen

nach 1 h mit
Maximum
nach 48 h

max. 10 g/d
p.o.

auf placebo-
niveau?

akute und
chronische
kalium-
senkung

Tabelle 3: Konservative Therapiemöglichkeiten der Hyperkaliämie
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appl i  kation sollte nur unter Monitorüberwachung auf Grund des proarrhythmogenen po-

tenzials erfolgen (2).

die applikation von Glukose und insulin, wie auch vernebeltem Salbutamol, führt zu ei-

nem kaliumeinstrom in die Zelle. der Wirkeintritt von insulin und Glukose zeigt sich

etwas früher, hält jedoch kürzer an. die kombination beider therapien ist effektiver als die

Monotherapie und führt zu einer durchschnittlichen Senkung um 1,21 mmol/l (3;7). im

an schluss sollte jedoch die kaliumelimination aus dem körper angeregt werden, um dau-

erhaft das Serumkalium zu senken. dies ist beispielsweise über die Verstärkung der phy-

siologischen renalen kaliumausscheidung mittels nichtkaliumsparender diuretika möglich.

thiazide sind effektiver in der kaliumelimination (4), bei einer GFr < 30 ml/min/1,73m2

sollten jedoch Schleifendiuretika verwendet werden. Bei exsikkierten patienten kombiniert

man diese Maßnahme mit der Volumengabe, vorzugsweise 0,9 % nacl. im Schock ist

diese therapie nicht mehr wirksam, da der mittlere arterielle perfusionsdruck der niere

reduziert ist und ein katecholaminüberschuss herrscht. 

die Gabe von 8,4 % Bikarbonat ist allenfalls bei metabolischer azidose indiziert, da die

Studienlage bezüglich der kaliumsenkenden Wirkung sehr schwach ist (3;7). Eine Über -

sicht zur konservativen therapie der hyperkaliämie zeigt tabelle 3. 

Bei vital gefährdeten patienten, insbesondere bei anurie oder schwerer niereninsuffizienz,

ist die notfallmäßige hämodialyse therapie der Wahl. diese ist selbst noch unter reani-

mation möglich. in diesem Fall empfiehlt sich nach Einleitung der therapie eine intensiv-

medizinische Überwachung.

Chronische Hyperkaliämie

das Ziel der Behandlung der chronischen hyperkaliämie ist die Vermeidung kosteninten-

siver stationärer aufnahmen und lebensbedrohlicher komplikationen wie arrhythmien

oder asystolie. außerdem gilt es rezidive von akuten hyperkaliämien zu vermeiden. Bei

einem sukzessiven langsamen kaliumanstieg bis auf moderate höhe ist selten eine akute

intervention nötig. Maßnahmen zur Senkung eines chronisch erhöhten kaliumspiegels

sollten jedoch eingeleitet werden, da der chronisch erhöhte Wert den Sicherheitsabstand

zu sehr hohen kaliumwerten vermindert.

Zu den Grundmaßnahmen in der ambulanten Versorgung gehört zunächst die Ernäh-

rungsschulung der patienten bezüglich kaliumarmer kost. allgemein empfiehlt sich eine

kaliumarme kost mit einer Einfuhr < 40 mmol/l. die compliance wird deutlich erhöht,

wenn der patient über die möglicherweise lebensbedrohlichen konsequenzen einer hy-

perkaliämie aufgeklärt wird. diese Maßnahme ist einfach und kosteneffektiv, nimmt

jedoch viel Zeit in anspruch. trotzdem sollte dieser wichtige Schritt nicht übersprungen

werden, da so eventuell Folgemedikationen zur kaliumsenkung und ihre nebenwirkungen

reduziert werden können. Weiterhin ist die Überprüfung der Medikation entscheidend.

die kombination mehrerer Medikamente, welche das Serumkalium erhöhen (siehe

tabelle 2), ist insbesondere bei patienten mit chronischer niereninsuffizienz kritisch zu

be trachten. Es gilt den potenziellen nutzen, zum Beispiel von aldosteronantagonisten

bei herzinsuffizienz, gegen die Gefahr der potenziellen nebenwirkung abzuwägen. insbe-

sondere das ansetzen von Spironolacton ohne nachkontrolle der Elektrolyte führt immer
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wieder zu bedrohlichen kaliumerhöhungen. Bei einer GFr < 30 ml/min/1,73m2 und neu-

ansetzen eines at1-antagonisten, acE-hemmers oder aldosteronantagonisten sollten

regelmäßige kaliumkontrollen, anfangs wöchentlich, erfolgen. Verantwortlich dafür ist in

erster linie der verordnende arzt.

Gelegentlich werden auch Mineralokortikoide (z. B. Fludrocortison) zur kaliumsenkung

eingesetzt. Eine Wirkung konnte jedoch in Studien nicht nachgewiesen werden (7).

Sehr häufig gegeben werden orale kaliumbinder wie polystyrolsulfonate (cpS pulver).

die Evidenz bezüglich der Wirksamkeit ist jedoch mangelhaft. in der originalstudie aus

dem Jahr 1961 wurden nur 32 patienten eingeschlossen (8). nach heutigen Zulassungs-

standards wäre diese Studie aufgrund ihrer geringen patientenzahl ungeeignet. nach Ein-

zeldosis zeigt sich in einem cochrane-review keine Senkung des kaliums (9). die kalium-

senkende Wirkung setzt erst nach 1–5 tagen ein. außerdem ist nicht nachgewiesen, ob

die kaliumsenkung tatsächlich durch das cpS pulver oder die abführende komedikation

(früher meist Sorbitol) ausgelöst wird. Weiterhin muss die arzneimittelsicherheit gewähr-

leistet sein, die bei cpS pulver als fragwürdig anzusehen ist. Zu den häufigsten uner-

wünschten arzneimittelwirkungen gehören obstipation, hypomagnesiämie und hyper-

kalzämie. Eine sehr seltene, jedoch schwerwiegende unerwünschte arzneimittelwirkung

(uaW) ist die darmnekrose, welche mit einer erheblichen Mortalität verbunden ist. Zwi-

schenzeitlich wurde die theorie favorisiert, dass die darmnekrose durch den Sorbitolzusatz

ausgelöst wird. deswegen sind andere abführende Mittel, wie zum Beispiel lactulose, zu

bevorzugen, obwohl diese nebenwirkung auch ohne Sorbitol auftreten kann. Es besteht

die Möglichkeit oral oder rektal zu applizieren. ungeeignet ist die orale Gabe bei patien -

ten mit Erbrechen oder Erkrankungen des oberen Gastrointestinaltraktes.

Ein neu zugelassener oraler kaliumbinder ist patiromer (Veltassa). Es ist ein nicht re-

sorbierbares polymer, welches im darm kalium im austausch gegen kalzium bindet. die

Wirkung beginnt nach ca. 7 Stunden und erreicht ihr Maximum nach 48 Stunden (10). in

der opal-hk-Studie mit 237 patienten mit chronischer nierenkrankheit (ckd) iii und iV,

raaS-inhibitoren-therapie und hyperkaliämie zwischen 5,1–6,5 mmol/l konnte eine

durch schnittliche Senkung des Serumkaliums um 1 mmol/l (95 % konfidenzintervall [ci]

1,07 bis –0,95; p < 0,001) nachgewiesen werden (11). in der aMEthYSt-dn-Studie wur -

den sowohl die opti male dosis als auch die uaW über 52 Wochen untersucht. Es zeigten

sich hypomagnesiämien bei 8,6 %, hypokaliämien (< 3,5 mmol/l) bei 5,6 % und obsti-

pation oder diarrhoe bei 7–11 % (12). außerdem besteht interaktionspotenzial mit cipro-

floxacin, levothyroxin, Metformin und Quinidin, welche mindestens drei Stunden vor

oder nach patiromer eingenommen werden sollten. Ebenfalls sollte ein vorsichtiger

umgang in kombination mit Substanzen geringer therapeutischer Breite erfolgen, da zu

den meisten keine untersuchungen zu interaktionen vorliegen. nachteilig ist die relativ

geringe patientenzahl der Studien und die bisher fehlende klinische langzeiterfahrung.

außerdem liegen keine Studien bezüglich klinischer Endpunkte vor, wie kardiovaskuläre

Mortalität oder hospitalisation. Man hofft, durch dieses Medikament mehr raS-blockie-

rende Subtanzen in hoher dosierung und aldosteronantagonisten in der indikation herz-

insuffizienz einsetzen zu können, um dadurch die prognose dieser patienten zu verbes -

sern. Gerade dieser nachweis, also die Verbesserung harter klinischer Endpunkte, ist aber
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der nutzen kaliumsteigernder Medikamente und even-

tuelle nebenwirkungen der kaliumsenkenden Folgeme-

dikation sind im klinischen alltag abzuwägen. Bei chro-

nischen hyperkaliämien ist als erstes die Schulung des

patienten über kaliumarme diät durchzuführen. Bei

akuten schweren hyperkaliämien sollte die sofortige

stationäre Einweisung erfolgen. neue kaliumsenker

bieten weitere Behandlungsoptionen im rahmen der

akuten und chronischen hyperkaliämie. Bisher fehlen

jedoch langzeiterfahrungen und Studien mit klinisch

wichtigen Endpunkten, die zeigen, dass es Sinn macht,

wegen nebenwirkungen des einen Medikaments ein

weiteres zu verabreichen.

Fazit für die Praxis
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noch nicht erbracht. Wenn ein Medikament nur mit einem zweiten Medikament gegeben

werden kann, um nebenwirkungen zu mindern (hyperkaliämie), braucht es dafür gewich-

tige argumente, die über die Verbesserung von laborparametern hinausgehen.

Ein weiteres neues arzneimittel, das jedoch noch nicht in deutschland zugelassen ist,

ist natrium-Zirkonium-Zyklosilikat (ZS-9). Es ist ebenfalls ein nicht resorbierbares poly -

mer, welches kalium im darm bindet. durch imitation der physiologischen kaliumkanäle

bindet es relativ selektiv kalium (5). Gegenüber den anderen kaliumbindern liegt der Vor -

teil im schnelleren Wirkeintritt sowie den geringen uaW, welche nach bisherigen Studien

auf placeboniveau liegen sollen. in einer doppelblinden placebokontrollierten Studie mit 

753 patienten zeigte sich eine dosisabhängige kaliumreduktion um 0,7 mmol/l bei der

höchst  dosis von 10 g (13).

Dieser Artikel wurde am 12. Oktober 2018 vorab online veröffentlicht.
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