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Agenda

• Natrium

• Kalium

• Calcium

Fall 1

Fall 2



Fall 1



Welche Elektrolytstörung(en) liegen hier vor?

Hyponatriämie und 
Hyperkaliämie



Volumenregulation Osmoregulation

Salz (NaCl)-Ausscheidung/

-Rückresorption

Urin-Osmolalität, Trinkmenge

Sensoren
• afferente glom. Arteriole
• Karotissinus
• Vorhöfe

Sensoren
• Osmorezeptoren im 

  Hypothalamus

Effektoren
• Renin-Angiotensin-System
• sympath. Nervensystem
• ANP
• (ADH=antidiuretisches Hormon)

Effektoren
• ADH (AVP)
• Durstempfinden

≠

«Salz»probleme!
«Wasser»probleme!

Störung

Störung

Volumen- vs. Osmoregulation



Ausscheidung oder Absorption von Wasser

Sensor

Ist-Wert

Regelzentrum

(Sollwert)

Hormon (ADH) ↓↑

Rezeptor

(Osmolarität)

Durst ↓↑

Osmoregulation = Regulation des Wasserhaushalts 



Harnkonzentration und Harnvolumen



Wichtige Fragen bei der Diagnostik und Therapie 
hyponatriämer Patienten

1. Liegt eine Hyponatriämie und eine Hypoosmolalität vor?

2. Ist die Antwort der Niere adäquat?

3. Wie ist der Volumenstatus des Patienten?

4.    Wie schnell ist die Hyponatriämie entstanden?



Diagnostisches Flussdiagramm bei Hyponatriämie (1)

Hyponatriämie

POsm normal oder hoch

Pseudohyponatriämie Translokationelle
Hyponatriämie

Protein
Lipid Glukose

Mannitol

POsm niedrig

UOsm < 
100mosm/kg

UOsm > 
100mosm/kg

Primäre Polydypsie und niedrige 
Solut-Zufuhr (Wasser-Einfuhr  zu 
hoch für Urin-Verdünnung) 

s. nächste Abb.

373 mosm/l



Diagnostisches Flussdiagramm bei Hyponatriämie (2)

Hyponatriämie
UOsm > 100mosm/kg

Hypovolämie

UNa > 
30 mmol/l

Wie ist der Volumen-Status des Patienten?

Euvolämie Hypervolämie

UNa < 
30 mmol/l

Renale
Verluste

Extrarenale
Verluste

UNa < 
30 mmol/l

UNa > 
30 mmol/l

Niereninsuffizienz

Schwangerschaft

Herzinsuffizienz
Leberzirrhose
Nephrotisches 
Syndrom

Diuretika
Mineralokortikoid-Defizienz
Salz-Verlust-Nephropathie
Ketonurie
Zerebraler Salz- Verlust

Erbrechen
Diarrhoe
Verbrennungen
Pankreatitis
Blutung

UNa > 
30 mmol/l

SIADH



Translokation von Wasser aus
dem Intrazellulärraum in den 

Extrazellulärraum (bedingt durch
Glukose im Extrazellulärraum)

Kalium

Natrium

Translokationelle Hyponatriämie

N Engl J Med. 2000 May 25;342(21):1581-9



N Engl J Med. 2000 May 25;342(21):1581-9

Differentialdiagnose Hyponatriämien

• SIADH (Syndrom der inadäquaten ADH-Sekretion

• Niereninsuffizienz

• Translokationelle Hyponatriämie

• Diarrhoe (Wasser- und Na-Verlust)

• Nephrotisches Syndrom (Retention von Wasser 
und Natrium)

• Herzinsuffizienz und Diuretikagabe (Retention von 
Natrium und Verlust von Kalium



Diet
↓

 Plasma K+ ↔ Cells

  
Sweat     Feces    Urine

1. Verminderte Zufuhr (Diät, i.v. Flüssigkeit)

2. Shift in den Intrazellulärraum:

- Alkalose, Insulin ↑, Adrenerge Aktivität ↑ (Stress, 
ß-Agonisten, etc.), Familiäre periodische Paralyse, 
schnelles Zellwachstum, Pseudohypokaliämie, 
Hypothermie, Chloroquin-Vergiftung

3. Gastrointestinaler Verlust

4. Vermehrte renale Ausscheidung:

- Diuretika (Schleifendiuretika, Thiazide), 
Mineralokortikoidexzess, Liddle Syndrom, Bartter 
oder Gitelman, vermehrter distaler Nephronfluss 
(Salzverlustnephropathien), 
Natriumrückresorption mit einem nicht-
resorbierbarem Anion (Erbrechen, metabolische 
Azidose, Penicillinderivative, Toluen), 
Amphotericin B, Hypomagnesiämie, Polyurie

5. Vermehrte Schweissbildung

6. Dialyse

98%2%

95%5%<1%

Pathogenese sowie Differentialdiagnosen der 
Hypokaliämie



1. Verminderte Zufuhr (Diät, i.v. Flüssigkeit)

2. Shift in den Intrazellulärraum:

- Alkalose, Insulin ↑, Adrenerge Aktivität ↑ (Stress, ß-
Agonisten, etc.), Familiäre periodische Paralyse, 
schnelles Zellwachstum, Pseudohypokaliämie, 
Hypothermie, Chloroquin-Vergiftung

3. Gastrointestinaler Verlust

4. Vermehrte renale Ausscheidung:

- Diuretika (Schleifendiuretika, Thiazide), 
Mineralokortikoidexzess, Liddle Syndrom, Bartter 
oder Gitelman, vermehrter distaler Nephronfluss 
(Salzverlustnephropathien), Natriumrückresorption 
mit einem nicht-resorbierbarem Anion (Erbrechen, 
metabolische Azidose, Penicillinderivative, Toluen), 
Amphotericin B, Hypomagnesiämie, Polyurie

5. Vermehrte Schweissbildung

6. Dialyse

Warum kam es hier zu einer Hyperkaliämie? 
Denken Sie an das Gegenteil!

Metabolische 
Azidose

Insulindefizit



Agenda

• Natrium

• Kalium

• Calcium

Fall 1

Fall 2



5 Monate später…



• Anamnese
• starke Müdigkeit, Flankenschmerzen beidseits sowie Muskelschmerzen an 

den Armen und Beinen
• PA: mit ca. 11 Jahren in Skopje vermutlich Nierensteinabgang, seitdem 

«Nephrokalzinose» bekannt jedoch nie mehr Probleme mit Nierensteinen 
oder den Nieren gehabt

• von den Eltern zugeschickte Unterlagen: V.a. RTA im Kindesalter
• keine weiteren Kontrollen gehabt, keine medikamentöse Therapie
• FA: negativ bzgl. Nierenerkrankungen, keine Konsanguinität der Eltern
• SA: verheiratet, als Aushilfe bei McDonalds gearbeitet, 1. SS

• Körperliche Untersuchung
• unauffällig

• Laboruntersuchung

Nephrologisches Konsilium



Laborwerte



Medulläre Nephrocalcinose 
beidseits

Nierensonographie



Primärer Hyperparathyreoidismus (PTH supprimiert), 
FHH (familiäre hypocalciurische Hypercalcämie), 
Malignom-assoz. Hypercalcämie (ohne klinischen 
Anhalt, PTHrP normal), Sarkoidose (ACE normal, 
keine Klinik), Hyperthyreose (SD-Werte normal), 
Vitamin D-Intoxikation (Vit. D normal), Nebennieren-
Insuffizienz (Cortisol normal), Milch-Alkali-Syndrom 
eher unwahrscheinlich!

Diagnose?



PTH-assoziierte Hypercalcämie

(PTH erhöht bzw. hoch-normal)

• Primärer Hyperparathyreoidismus
• inkl. genetische Formen (MEN Typ 1 und 2a, 

isolierter familiärer Hyperparathyreoidismus,  
Hyperparathyreoidismus-Kiefertumor-Syndrom)

• sehr selten Nebenschildrüsenkarzinome

• Familiäre hypocalciurische Hypercalcämie 
(FHH)

• loss-of-function Mutation des Calcium-sensing 
Rezeptors

• Tertiärer Hyperparathyreoidismus

• Lithium-induzierte PTH-Sekretion

PTH-unabhängige Hypercalcämie

(PTH-rP, Calcitriol oder Zytokine erhöht)

• Paraneoplastisch 

• Granulomatöse Erkrankungen
• Calcitriol ↑

• Vitamin D Überdosierung

• Medikamente (z.B. Thiazide, Vitamin A ...)

• Hyperthyreose

• Nebenniereninsuffizienz

• Immobilisation

• Milch-Alkali-Syndrom

• Akromegalie

• Phäochromozytom

• Idiopathische infantile Hypercalcämie

Differentialdiagnose Hypercalcämie



- Primärer Hyperparathyreoidismus
- Prävalenz 1-7/1000

- weibliche Patientinnen 2-3x häufiger betroffen

- > 80% durch ein singuläres Adenom bedingt

- Paraneoplastisch
- bei ca. 3% der Patienten mit einem Karzinom

- PTH-rP ↑ (>80%), Calcitriol ↑, Osteolysen

> 90% der Fälle

Differentialdiagnose Hypercalcämie



Vitamin D Stoffwechsel



Einfluss von CYP24A1 Mutation auf den Vitamin D 
Stoffwechsel



Idiopathische infantile Hypercalcämie (Lightwood 
Syndrome)

• Loss-of-function Mutation des CYP24A1 Gens

• CYP24A1 kodiert für die 24-Hydroxylase

• Erstbeschreibung ca. 1950 in UK: 200 Kinder mit unklarer Hypercalcämie 
(Gedeihstörung, Erbrechen, Volumendepletion, Nephrocalcinose, suppr. PTH)

• Erst 60 Jahre später Beschreibung des genetischen Defekts (NEJM 2011, Schlingmann 
et al.)

• Labor: Hypercalcämie, PTH tief, 25- und 1,25-(OH)2-Vit. D3 normal-erhöht, 
Hypercalciurie

• Phänotyp bei Erwachsenen häufig milder mit Nephrolithiasis, Hypercalcämie und 
Nephrocalcinose



• Calcium gesamt, Albumin-korrigiert (40-45% des Calciums ist Albumin-
gebunden)

• Parathormon

• 25-OH-Vit. D3 (Calcidiol) und 1,25-(OH)2-Vit. D3 (Calcitriol)

• PTH-rP (PTH-related Peptide)

• Phosphat

• Säure-Basen-Status

• TSH

• Cortisol

Laborparameter zur Abklärung einer Hypercalcämie



Hypercalcämie
(bestätigt inkl. Albumin-

korrigiertes Calcium)

intaktes Parathormon

modifiziert nach UpToDate

Prim. Hyperparathryreoidismus Prim. Hyperparathryreoidismus

dd FHH

PTH-rP, 25-OH-Vit. D3, 1,25-(OH)2-Vit. D3

erhöht hochnormal bis leicht erhöht erniedrigt bis niedrig-normal

Paraneoplastisch?

PTH-rP erhöht PTH-rP nicht erhöht

1,25-(OH)2-Vit. D3

erhöht nicht erhöht

Granulomatöse Erkrankung?

Lymphom?
25-(OH)2-Vit. D3

Vitamin D Intoxikation?

erhöht nicht erhöht

Abklärung auf Myelom

negativpositiv

Abklärung auf andere Ursachen, 

z.B. Hyperthyreose, Vitamin A 

Intoxikation etc.

Algorithmus für die Abklärung einer Hypercalcämie 
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