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Zusammenfassung

Studien aus den USA besagen, dass Storungen des Kaliumhaushaltes zu den héu-
figsten Elektrolytentgleisungen in Notaufnahmen (EBA) zihlen. Neben akuten und
chronischen Erkrankungen konnen diese auch durch Medikamente induziert sein. Ziel
dieser retrospektiven Untersuchung war es, die Haufigkeit von Notaufnahmebesuchen
am LKH Universitatsklinikum Graz mit der Diagnosestellung Hypo- bzw. Hyperka-
liimie sowie Ursachen und therapeutische Konsequenzen dieser Akutfille zu erheben
und Verdnderungen iiber die Zeit zu erfassen.

In die retrospektive Auswertung wurden alle PatientInnen eingeschlossen, die in den
Jahren 2008 und 2014 in der Notaufnahme des Universitdtsklinikums Graz aufgrund
von Hypo- oder Hyperkalidmien vorstellig wurden (insgesamt 3.067 PatientInnen). Die
Datenanalyse erfolgte nach elektronischer Datenabfrage und konsekutiver Durchsicht
der PatientInnenakten.

Die jahrlichen Besuchsfrequenzen aller Fille an der internistisch-neurologischen
Notaufnahme des Universitatsklinikums Graz waren 26.859 im Jahr 2008 und 30.090
im Jahr 2014. Die Haufigkeit von Notaufnahmebesuchen, in deren Rahmen eine Hypo-
bzw. Hyperkaliimie nachgewiesen wurde, betrug 2008: 700 (2,6 %) / 316 (1,2%), n
(% aller Félle); 2014: 1220 (4,1%) / 831 (2,8%). Zu den héaufigsten Ursachen der
Vorstellung an der EBA zihlten sowohl im Jahr 2008 als auch im Jahr 2014 fiir das
PatientInnenkollektiv mit Hypokalidmie: Erbrechen, Durchfall, Alkoholabusus und hy-
pertensive Entgleisungen. Fiir das PatientInnenkollektiv mit Hyperkalidmien waren die
haufigsten Ursachen fiir eine Zuweisung: Erbrechen, arterieller Hypertonus und Nieren-
insuffizienz. Beim Hypokalidmiekollektiv bestand eine relevante (=den Kaliumspiegel
beeinflussende) Dauermedikation mit 1,26 Medikamenten pro PatientIn (2008) bzw.
1,19 (2014); beim Hyperkalidmiekollektiv bestand eine relevante Dauermedikation mit
1,93 Medikamenten pro PatientIn (2008) bzw. 1,63 (2014). Aus dem Hypokalidmiekol-
lektiv wurden 34 % (2008) bzw. 35 % (2014) stationér aufgenommen, 1.1 % (2008) bzw.
1,6 % (2014) waren initial intensivpflichtig. Aus dem Hyperkalidmiekollektiv wurden
45 % (2008) bzw. 40 % (2014) stationér aufgenommen, 1,3 % (2008) bzw. 3,4 % (2014)
waren initial intensivpflichtig.

Wihrend die Gesamtzahl von Notaufnahmebesuchen iiber die letzten Jahre kon-
stant zunahm, kam es zu einer Reduktion sowohl von Hypo- als auch Hyperkalidmien.
Die stationdren vs. ambulanten Behandlungsraten blieben im Wesentlichen unverin-
dert, wihrend es einen leichten Anstieg der initialen Intensivpflichtigkeit bei Hyper-
kalidmie gab. Mogliche Erkldrungen dafiir sind eine verbesserte Therapieindividuali-
sierung bei PatientInnen mit chronischen Erkrankungen und vermehrte PatientInnen-
schulungen. Zur Vermeidung von Kaliumentgleisungen kénnten in Zukunft Heimmoni-

toringsysteme beitragen.



Abstract

Studies from USA report, that potassium disorders are some of the most commonly
seen electrolyte abnormalities in the emergency department. Beside acute and chro-
nic diseases, potassium abnormalities can also be drug induced. The subject of this
thesis was to analyse data of patients visiting emergency department of the LKH Uni-
versitatsklinikum Graz, because of hypo- or hyperkalemia. This analysis includes the
frequency and reasons of these visits and therapeutic consequences set in the emergen-
cy department in the years 2008 and 2014.

This retrospective data interpretation includes all patients, visiting the emergency
department of the LKH Universitatsklinikum Graz, because of hypokalemia or hyperka-
lemia, which resulted into 3.067 patients in the reviewed years. Data were electronically
collected and afterwards manually verified.

The annual frequency of visitors in the neurologic-internal emergency department
has been 26,859 in 2008 and 30,090 in 2014, respectively. The number of patients being
diagnosed with hypo- or hyperkalemia was 2008: 700 (2.6 %) / 316 (1.2%), n (% all
cases); 2014: 1220 (4.1%) / 831 (2.8 %). Patients with hypokalemia mostly visited the
EBA because of vomitus, diarrhea, abuse of alcohol and arterial hypertension. These
with hyperkalemia mostly came into the emergency department because of vomitus,
arterial hypertension or renal insufficiency. For the group of patients with hypokalemia
the average intake of medication influencing the potassium level, was 1.26 drugs per
patient (2008) and 1.19 (2014); for the group of patients with hyperkalemia the average
intake of relevant medication was 1.93 drugs per patient (2008) and 1.63 (2014). 34 %
(2008) and 35% (2014) of patients with hypokalemia were hospitalized, 1,1 % (2008)
and 1.6 % (2014) were hospitalized at the ICU. Accordingly applied to patients with
hyperkalemia these numbers are as follows: 45 % (2008) and 40 % (2014) were hospita-
lized, 1.3 % (2008) and 3.4 % (2014) hospitalized at the ICU.

While the overall number of patients visiting the EBA constantly increased, the
number of patients with potassium disorders decreased over these years. The rate of
inpatient vs. outpatient care did not change significantly, whereas a slight increase of
patients who required intensive care were observed. Underlying causes could be a better
and individualised treatment of patients who suffer from chronic diseases and the bet-
ter information of patients. Home monitoring systems may help to reduce potassium

excursions in the future.
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Kapitel 1
Einleitung

Daten aus den USA zeigen, dass Storungen des Kaliumhaushaltes zu den haufigsten
Elektrolytentgleisungen in der Notaufnahme zdhlen. Insbesondere unter Diuretikathe-
rapie sind Hypokalidimien hiaufig. Auch Hyperkalidmien sind meist durch Medikamente
induziert. |20] In Osterreich gibt es bisher keine Daten, die die Anzahl der Hypo- und
Hyperkalidmien erfassen. Ziel dieser Untersuchung ist es, die Zahl jener PatientInnen,
die im Beobachtungszeitraum (2008/2014) an der Notaufnahme des LKH Universitéts-
klinikums Graz wegen Hypo- oder Hyperkalidmien behandelt bzw. vorstellig wurden
zu erheben, sie nach Hyper- und Hypokaliimien zu splitten und die Anderung der
Héaufigkeiten iiber die Zeit zu untersuchen. Des Weiteren wurden die daraus gezoge-
nen Konsequenzen (stationdre Aufnahme, gesetzte Mafknahmen in der Notaufnahme,

Entlassung ohne Therapie, etc.) evaluiert.

1.1 Elektrolythaushalt

Das Gleichgewicht des Elektrolythaushaltes im Korper hingt stark von einer intakten
Nierenfunktion ab. Jedoch ist nicht immer eine beeintréchtigte renale Leistung der
Ausloser von Elektrolytstorungen. So kdnnen auch ausgeprigte Storungen im Sdure-
Basen-Haushalt, Erkrankungen des Gastrointestinaltraktes, Erkrankungen die zu einer
pathologisch gesteigerten Volumenretention fiihren sowie Storungen des endokrinen

Systems ein Ungleichgewicht im Elektrolythaushalt verursachen. [8]

Elektrolytentgleisungen konnen iatrogen induziert sein durch Nebenwirkungen von
verschiedenen Arzneispezialititen. Hier ist vor allem eine Diuretikatherapie anzufiihren,
unter welcher es hdufig zu Dysbalancen des Natrium- und Kaliumspiegels kommt. So
fiihrt eine Diuretikatherapie hdufig zu Hypokalidmien und Hyponatridmien, wihrend
eine Medikation mit ACE-Hemmern, Angiotensin-1-Rezeptor-Blockern und kaliumspa-

renden Diuretika oft eine Hyperkalidimie zur Folge hat. [17]

1



2 KAPITEL 1. EINLEITUNG

1.2 Kalium

Kalium ist das Hauptkation des Intrazellularraumes, nur 2 % des Gesamtkorperkali-
ums befindet sich extrazelluldr. Eine Plasmakaliumkonzentration von 3,5-5,0 mmol/1
entspricht dem Normbereich. Wobei die intrazellulire Kaliumkonzentration zwischen
den verschiedenen Geweben Unterschiede aufweist. Im Durchschnitt liegt die Kalium-
konzentration bei 140 mmol /1. Kalium spielt eine wichtige Rolle fiir die Regulation der
zelluldren Protein- und Glykogensynthese. Auch das Ruhemembranpotential und die
neuromuskuldre Transmission hingt stark von einem physiologischen Verhiltnis der
intra- zu extrazelluliren Kaliumkonzentration ab. [10, 7]

Mit der Nahrung werden tdglich ca. 50-150 mmol Kalium aufgenommen. Hinge-
gen geht, unter normalen Bedingungen, nur 25 mmol dieses Elektrolytes téglich iiber
Stuhl, Schweifs oder Urin verloren. Daher ist fiir einen konstanten Kaliumbestand die
Elimination des nahrungsbedingten Kaliumiiberschusses zwingend notwendig. Bei nor-
maler Nierenfunktion werden 90% des zugefiihrten Kaliums renal ausgeschieden, die
restlichen 10 % werden enteral eliminiert. Wahrend der Nahrungsaufnahme wird Insu-
lin sezerniert. Dies stimuliert die Natrium-Kalium-ATPase-Aktivitit v.a. in Leber und
Muskel. Dadurch wird vermehrt Kalium in diese Zellen aufgenommen und somit eine
Uberflutung des Extrazellulirraumes mit Kalium vermieden. [10, 7|

Zur Aufrechterhaltung der Kalium-Homd&ostase des Organismus ist das Zusammen-
spiel der Natrium-Kalium-Pumpe mit der Kalium-Permeabilitit der Zellen von grofser
Bedeutung. Ist eines dieser beiden Transportsysteme in seiner Funktion beeintrich-
tigt, kommt es unter Umsténden zu lebensbedrohlichen Kaliumbewegungen zwischen
Intra- und Extrazellulirraum. Das kann zu Anderungen der extrazelluliren Kalium-
konzentration fithren und als weitere Folge Herzrhythmusstorungen hervorrufen. Das
entscheidende Kontrollorgan der Kalium-Homdostase ist die Niere, welche die Kalium-
ausscheidung an die gegebenen Bedingungen anpasst. So wird im Verlauf des Tubulus
nahezu das gesamte filtrierte Kalium riickresorbiert. Die Ausscheidung von Kalium
spielt sich im Sammelrohr ab. Hier befinden sich Natriumkanéle, die fiir die Errichtung
eines elektrochemischen Gradienten notwendig sind, der iiber spezielle lonenkanéle die
Exkretion von Kalium férdert. Die Verteilung von Kalium zwischen Intra- und Ex-
trazellulirraum ist unter anderem abhingig vom Sédure-Basen-Haushalt, von einigen
Hormonen (z.B. Insulin, Aldosteron und Adrenalin) und vom Magnesiumspiegel. So
fiihrt ein Magnesiummangel zu einem Kaliumverlust aus Herz- und Skelettmuskelzellen
durch eine Hemmung der Natrium-/Kalium-ATPase. Eine Azidose hat eine Hyperka-
lidmie zur Folge und umgekehrt fiithrt eine Alkalose zu einer Hypokalidmie. Erkldren
lasst sich dies dadurch, dass eine Azidose der Extrazellularfliissigkeit einen Einstrom
von H* in die Zellen im Ausstausch gegen Kalium bewirkt. Hingegen bedingt Insulin,

Aldosteron und Adrenalin einen Kaliumeinstrom in die Zelle. Aus diesem Grund lasst
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sich ein erhohter Kaliumspiegel kurzfristig mit einer Glukose-/Insulininfusion (Schlep-
perlésung) behandeln. [8, 10, 2]

Bei sehr hohen Zellzahlen (Thrombozytose, chronisch myeloischer Leukéimie) sowie
bei schwierigen Blutentnahmen, die mit einer langen Stauungszeit einhergen, kann ei-
ne sog. Pseudohyperkalidmie auftreten. Auch eine in vitro Himolyse durch z.B. lange
Transportzeiten in das Labor, kann dies hervorrufen. Durch Zytolyse in vitro steigen
bei der Pseudohyperkalidmie die Kaliumwerte im Blut an. Durch transzelluldre Shifts
bei intravendser Insulingabe kurz vor der Blutentnahme sowie bei hohen Zellzahlen
kann es zu einer Messung félschlicherweise erniedrigter Kaliumspiegel im Blut kom-
men. Tritt dies auf, spricht man von einer Pseudohypokalidmie. Dieses Phénomen ist
selten und ldsst sich durch eine Kaliumbestimmung unmittelbar nach der Blutabnahme
verhindern. Dadurch kann man vermeiden, dass falsch niedrige Kaliumwerte gemessen
werden, indem man dem Kaliumshift in die Zellen zuvorkommt. Betrachtet man die
Analyse von Kaliumstérungen unter diesen Gesichtspunkten, sollte man bei erhéhten-
bzw. erniedrigten Kaliumspiegeln im Labor immer zuerst an ein Artefakt im Rahmen

der Bestimmung denken und eine Kontrollmessung veranlassen. [11, 16|

1.2.1 Hypokalidmie

Bei der Hypokalidmie handelt es sich um die haufigste Elektrolytentgleisung. Von ei-
ner Hypokalidmie spricht man, wenn die Plasmakaliumkonzentration auf < 3,5 mmol/1
abfallt.

Sie kann durch eine Verschiebung von Kalium aus dem Extra- in den Intrazellular-
raum, eine sog. Verteilungsstérung, hervorgerufen werden oder durch gastrointestinale
oder renale Verluste bedingt sein. Zu den Verteilungsstorungen zdhlen sowohl eine
metabolische Alkalose als auch eine metabolische Azidose. Bei Vorliegen einer meta-
bolischen Alkalose werden Protonen aus den Zellen und Kalium im Gegenzug in die
Zellen geschleust. Ursachen fiir eine metabolische Alkalose konnen zum Beispiel ei-
ne Diuretikaeinnahme, Erbrechen und gastrale Sonden sein um nur einige zu nennen.
Auch metabolische Azidosen kénnen, wie bereits erwihnt, bei bestimmten zugrundelie-
genden Ursachen Hypokalidimien hervorrufen. Zu diesen auslosenden Faktoren zihlen
Diarrho, Laxantien, renal-tubulére Azidose, Salt-wasting-Nephropathies usw.. Auch In-
sulintherapien konnen zu erniedrigten Kaliumspiegeln fiihren, da Insulin die Aktivitit
der Natrium-Kalium-ATPase erh6ht und somit vermehrt Kalium in die Zelle beférdert
wird. Renale Kaliumverluste konnen durch einen primiren Hyperaldosteronismus oder
auch durch eine Therapie mit Diuretika bedingt sein. Zuletzt sind noch enterale Kali-
umverluste als Ausléser von Hypokalidmien zu nennen. Diese konnen entweder direkt,
durch Verlust von Kalium iiber das distale Kolon, als auch indirekt durch Kalium-

verschiebungen vom Extra- in den Intrazelluldrraum verursacht werden. Chronischer
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Laxantienabusus stellt die hdufigste enterale Ursache unklarer Hypokalidimien dar. Des-
wegen sollte in der Anamneseerhebung insbesondere bei jungen Frauen mit unklaren
Beschwerden wie Apathie oder Obstipation die Frage nach Anwendung von Abfiihr-
mitteln nicht fehlen. [10, §]

Es gilt die allgemeine Regel, je schneller sich eine Hypokalidmie entwickelt, desto
ausgepragter sind die Symptome. Zu diesen zdhlen Miidigkeit, Schwéchegefiihl, Muskel-
krampfe oder kardiale Beschwerden. Im Detail kommt es bereits bei gesunden Herzen
zu Storungen der Erregungsausbreitung und des Rhythmus mit Auftreten von Extra-
systolen. Insbesondere PatientInnen mit Digitalistherapie entwickeln, bei begleitender
Hypokaliamie, Vorhoftachykardien, ventrikuldre Extrasystolen und ventrikulédre Tachy-
kardien. Die Schwéche der Skelettmuskulatur kommt durch eine verminderte Erregbar-
keit der Muskelzellen zustande. Durch gesteigerte Belastung der Muskulatur kann es
zu Muskelschmerzen, -krampfen bis hin zu Rhabdomyolyse kommen. Selten kann im
Rahmen erniedrigter Kaliumspiegel ein Ileus, eine orthostatische Hypotension, eine
Glukoseintoleranz oder Psychosen u.v.a. auftreten. Eine Enzephalopathie aufgrund ei-
ner Leberzirrhose kann durch gleichzeitiges Bestehen einer Hypokalidimie, infolge einer
dadurch gesteigerten Ammoniakproduktion, vertieft oder ausgelost werden. [16, 10|

Meist sind chronische Hypokaliimien Zufallsbefunde, welche im Rahmen eines Rou-
tinelabors diagnostiziert werden. So kénnen zum Beispiel Verdnderungen des EKG-
Bildes wie eine T-Abflachung, das Auftreten einer ST-Senkung, einer U-Welle, einer
TU-Verschmelzung (siehe Abbildung 1.1) sowie ein gehiuftes Vorkommen von Extra-

systolen Hinweis auf das Vorhandensein einer Hypokalidmie geben.

Serum-Kalium-Spiegel (mmol/

)
4.0

3.0
u

2.0 ’\_
U

1.4 /L

LiLy

Abbildung 1.1: Verénderungen des Elektrokardiogramms bei Hypokaliéimie [9]

Derartige EKG-Verdnderungen sind aber hiufig schwach ausgepréigt. Daher gilt das

EKG nicht als verlésslicher Indikator einer Hypokalidmie. Zu den kardialen Verdnderun-
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gen zihlen weiters eine gesteigerte Digitalisempfindlichkeit, Neigung zu ventrikuldren
Arrhythmien und eine Flimmergefahr bei Hypokalidimie auch bei ansonsten Herzgesun-
den.

Zu den weiteren diagnostischen Maftnahmen z&hlt die Sammlung von 24-h Urin.
Ist im Urin eine erniedrigte Kaliumkonzentration nachweisbar (< 10,0 bis 15,0 mmol/1)
ist das ein Hinweis auf eine alimentdre Hypokaliimie. Als Beispiel sind hierfiir Al-
koholismus oder eine Mangelerndhrung anzufiihren. Hingegen weist eine Messung er-
hohter Kaliumkonzentrationen im gesammelten Urin auf renale Kaliumverluste hin.
Besonders schwierig gestaltet sich die Diagnosestellung bei PatientInnen, denen keine
offensichtliche Hypokalidimieursache zugeordnet werden kann, insbesonders wenn sie an
chronischen Hypokalidmien leiden. In diesem Fall sollte an schwierig nachzuweisende
Verhaltensstorungen, wie verschwiegenes Erbrechen, Diuretikamissbrauch u.v.a. sowie
an das Vorliegen eines sog. Gitelman-Syndroms gedacht werden. [16, 10, 8]

Zur Behandlung einer milden bzw. asymptomatischen Hypokaliimie ist eine kali-
umreiche Erndhrung meist ausreichend. Die Indikation zur oralen bzw. parenteralen
Kaliumsubstitution stellt sich bei gleichzeitiger Digitalistherapie, bei ausgepriagter Hy-
pokaliamie < 3,0 mmol/l, bei symptomatischer Hypokaliamie und zur Priavention und
Therapie von erniedrigtem Kaliumspiegeln im Rahmen einer diabetischen Ketoazido-
se. Die intravendse Kaliumzufuhr hat langsam zu erfolgen, da auch bei Herzgesunden
die Gefahr von potentiell lebensbedrohlichen Herzrhythmusstérungen besteht. Daher
sollten kurzfristige Kontrollen mittels EKG und Bestimmungen des Plasmakaliums im
Labor erfolgen.

Kann eine Ursache fiir den erniedrigten Kaliumspiegel verifiziert werden, sollte die-
se beseitigt werden, indem man z.B. Laxantien absetzt oder eine Schleifendiuretika-

Therapie durch eine mit kaliumsparenden Diuretika ersetzt. |8, 16|

Hypokaliiimie begiinstigende Medikamente

Hypokalidmien treten vor allem bei PatientInnen unter Diuretika-Therapie auf. Ins-
besondere bei dlteren PatientInnen mit chronischen Erkrankungen der Niere oder des
Herzens sollten engmaschige Kontrollen der Kaliumwerte erfolgen, da Diuretika vor

allem von diesen eingenommen werden miissen. |20, 5|

Thiazid-Diuretika

Vertreter dieser Gruppe sind das Hydrochlorothiazid sowie die Thiazid-Analoga Inda-
pamid, Xipamid und Chlortalidon. Sie entfalten ihre Wirkung im friihdistalen Tubulus
durch Inhibiton der luminalen Natrium-Chlorid-Symporter. Dadurch wird vermehrt
NaCl (Natriumchlorid) iiber den Urin ausgeschieden. Zusétzlich wird die renale Kalzi-
umausscheidung gehemmt und die Elimination von Kalium und H"-Ionen gesteigert.

Indiziert ist diese Gruppe von Diuretika zur Behandlung von kardialen, hepati-
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schen oder renalen Odemen. Hierzu werden sie hiufig mit Schleifendiuretika kombi-
niert. Ebenso werden sie bei PatientInnen mit chronischer Herzinsuffizienz, arteriellem
Hypertonus sowie nephrogenem Diabetes insipidus eingesetzt. Da es unter Therapie
mit Thiazid-Diuretika zu einer verminderten Kalzium-Ausscheidung kommt, werden
sie bei Vorliegen einer Hyperkalzurie und zur Erzeugung einer positiven Kalziumbilanz
(z.B. bei Osteoporose) angewendet. Bei einer eingeschrénkten Nierenfunktion (GFR
< 50ml/1) verlieren Thiazide, im Gegensatz zu Schleifendiuretika, ihre Wirkung. Eine
Ausnahme stellt Xipamid dar, welches auch bei eingeschrénkter Nierenfunktion noch
wirksam ist. Relativ arm an Nebeneffekten ist das Thiazid-Analogon Indapamid, da es
bereits in niedriger Dosierung, die kaum Einfluss auf die Diurese zeigt, eine ausgeprigte
Wirkung auf die Geféfe hat. |5, 6]

Am héufigsten kommt es durch die Einnahme von Thiazid-Diuretika zu Stérungen
des Wasser- und Elektrolythaushaltes. Ein Auftreten von Hypokalidmien kann durch
die Kombination von Thiaziden mit kaliumsparenden Diuretika, ACE-Hemmern oder
Sartanen reduziert werden. Das Einhalten einer kaliumreichen Diét, eine orale Zufuhr
von verdiinnten Kaliumsalzen organischer Sduren oder von Kaliumchlorid kann eben-
falls das Risiko einer Hypokaliimie unter Thiazidtherapie vermindern. Zu den weiteren
unerwiinschten Wirkungen von Thiaziden zdhlen metabolische Stérungen wie Hyper-
urikdmie, Hyperglykédmie und Fettstoffwechselstorungen. Ebenso kann eine immun-
allergische Reaktion und eine erektile Dysfunktion auftreten.

Nicht anzuwenden sind Thiazid-Diuretika wenn Allergien gegen Sulfonamide beste-
hen, bei Nierenfunktionsstorungen, vorbestehender Hypokalidmie oder Hyponatriimie

u.v.a.. 6]

Schleifendiuretika

Sie entfalten ihre Wirkung am dicken aufsteigenden Schenkel der Henle‘schen Schleife
und sind damit die am stérksten wirksamen Diuretika. Furosemid stellt die Leitsub-
stanz dieser Arzneimittelgruppe dar. Als weitere Sulfonamide sind Piretanid und Tora-
semid anzufiihren. Wie bereits erwédhnt greifen sie am dicken Abschnitt des aufsteigen-
den Schenkels der Henle-Schleife an und inhibieren dort den Natrium-Kalium-Chlorid-
Symporter. Durch diese Blockade wird vermehrt NaCl iiber den Harn ausgeschieden.
Schleifendiuretika besitzen eine kurze Wirkdauer und ihr Effekt setzt sehr rasch ein.
Aufgrund der kurzen Wirkzeit sollten sie mehrmals téglich verabreicht werden um eine
gleichméfige Wirkung zu erzielen. Des Weiteren kommt es unter einer Behandlung mit
Schleifendiuretika zu einer gesteigerten renalen Kalzium- und Magnesiumausscheidung
sowie von Kalium- und H*-Tonen. Eine Aktivierung der intrarenalen Prostaglandin-
synthese fiithrt zu einem gesteigerten Blutfluss in den Nieren. Ein weiterer Effekt dieser
gesteigerten Prostaglandinsynthese ist die Reduktion des Tonus der Kapazititsgefife

und damit konsekutiv die Senkung des zentralnervisen Drucks. [6, 3, 5, 4]
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Zum Einsatz kommen Schleifendiuretika - wie Thiazid-Diuretika - zur Therapie von
kardialen, hepatischen und renalen Odemen. Wie bereits oben erwiithnt wird in diesen
Fillen hiufig eine Kombination aus einem Thiaziddiuretikum und einem Schleifendiure-
tikum, insbesondere mit Torasemid angewendet. Eine weitere Anwendung findet diese
Gruppe von Arzneispezialititen in der Behandlung eines kardialen Lungenddems sowie
eines arteriellen Hypertonus. Bei lebensbedrohlichen Hyponatriimien kommen Schlei-
fendiuretika zum Einsatz, weil sie die Fahigkeit der Niere den Urin zu konzentrieren
blockieren. Zu diesem Zweck werden gleichzeitig hypertone NaCl-Lésungen infundiert.
Zur Behandlung einer lebensbedrohlichen Hyperkaliimie werden sie zusammen mit ei-
ner Glukoselosung, Natriumbikarbonat und Kalziumglukonat verabreicht. Im Falle ei-
nes akuten Nierenversagens, mit drohender Anurie kann der Versuch, mit hohen Dosen
von Furosemid die Wasser- und Elektrolytausscheidung zu steigern, gestartet werden.
Schlagt dieser Therapieversuch fehl, sollte die Substitution von Furosemid abgebrochen
werden.

Zu den haufigsten unerwiinschten Wirkungen der Schleifendiuretika zdhlen Stérun-
gen des Wasser- und Elektrolythaushaltes. Als besonders bedrohlich ist hier das Auftre-
ten von Hypokaliimien zu nennen. Dieses Risiko kann durch die Kombination mit ka-
linmsparenden Diuretika, ACE-Hemmern, AT-1-Rezeptor-Antagonisten reduziert wer-
den. Des Weiteren kann unter Schleifendiuretika-Therapie eine erhéhte Thrombosenei-
gung, eine Beeintrichtigung des Horvermogens und auch gastrointestinale Beschwerden
wie z.B. Durchfall beobachtet werden.

Kontraindikationen bestehen bei Uberempfindlichkeit gegeniiber Sulfonamiden, an-

urischer Niereninsuffizienz, hepatischem Koma, schwerer Hypokalidmie u.v.m.. [10, 6, 5]

1.2.2 Hyperkaliamie

Ab einem Kaliumwert von 5,0 mmol/l spricht man von einer Hyperkaliémie.

Als Ursachen fiir das Auftreten einer Hyperkaliimie sind eine vermehrte Kalium-
zufuhr, eine Verteilungsstorung sowie eine verminderte Ausscheidung anzufiithren. Da
mehr als 90 % des Kaliums iiber die Nieren ausgeschieden werden, ist ein erhdhter
Kaliumspiegel aufgrund einer Ausscheidungsstorung immer renal bedingt. Verteilungs-
storungen kénnen zum Beispiel durch eine metabolische oder respiratorische Azidose,
Insulinmangel und Hyperglykdmien ausgelost werden. Diese Mobilisierung von Kalium
aus dem Intra- in den Extrazellulirraum kann auch durch die Einnahme bestimmter
Medikamente wie Beta-Rezeptor-Blocker, Digitalis u.v.a. bedingt sein. Ebenso fiihrt
ein massiver Zellzerfall durch transzelluldre Shifts zu erh6hten Kaliumspiegeln im Blut.
Dies kann bei einer Rhabdomyolyse, einer massiven Hamolyse sowie bei einem Tumor-
lysesyndrom beobachtet werden, um nur einige zu nennen. Eine Niereninsuffizienz, ein

Hypoaldosteronismus sowie die Einnahme von Arzneimitteln wie zum Beispiel ACE-
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Hemmern fithren zu einer verminderten Ausscheidung und kénnen somit eine Hyper-
kalidimie bedingen. Da die Kaliumausscheidung iiber die Nieren sehr effizient ist, treten
relevante Storungen durch eine vermehrte Zufuhr dieses Elektrolytes nur dann auf,
wenn gleichzeitig eine Beeintriachtigung der Nierenfunktion besteht, denn das Hormon
Aldosteron bewirkt bei erhohter Kaliumzufuhr eine gesteigerte Sekretion in das Tu-
buluslumen. Eine Azidose sollte man bei der Beurteilung der Ergebnisse verdnderter
Kaliumwerte beriicksichtigen. [11, 10]

Treten Hyperkalidmien akut auf, verlaufen sie deutlich symptomreicher und zeigen
einen klinisch schwereren Verlauf als chronische Hyperkalidmien gleichen Ausmafses.
Haufig weisen Hyperkalidmien unspezifische Symptome auf. Da das Membranpoten-
zial mit Anstieg der Plasmakaliumkonzentration abnimmt, kann es zu neurologischen
und muskuldren Stérungen kommen. Diese dufern sich durch Muskelschwéiche und
Paralysen. Zu den kardialen Manifestationen zdhlen Herzrhythmusstorungen, die in
Abhéngigkeit von der Plasmakaliumkonzentration von harmloser Extrasystolie bis hin
zu malignen Tachykardien oder Kammerflimmern reichen konnen. [10, 22, §|

Im Gegensatz zu den EKG-Verdnderungen bei Hypokalidmien zeigt sich bei er-
hohten Kaliumwerten ein typisches Bild. In Abhénigigkeit des Kaliumspiegels kann
man unterschiedlich ausgeprigte EKG-Verdnderungen (siehe Abbildung 1.2) feststel-
len. Eine hohe zeltférmige T-Welle, ein verlingertes PQ-Intervall und eine verbreiterter

QRS-Komplex treten bei steigender Hyperkaliimie nacheinander auf.

Serum-Kalium-Spiegel (mmol/l)

4.0

6.0

8.0

Abbildung 1.2: Verédnderungen des Elektrokardiogramms bei Hyperkaliimie (Ableitung V1) [9]

Demnach bietet das EKG eine relativ zuverldssige Hilfe zur Einschidtzung einer Hy-
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perkalidmie. Ebenso konnen im Rahmen einer Hyperkalidmie AV-Blockbilder und ein
Verschwinden der P-Welle beobachtet werden. In weiterer Folge kann es zum Auftre-
ten von ventrikuldren Flimmern bis hin zu einer Asystolie (=Herzstillstand) kommen.
[10, 8, 22, 16, 7]

Indikation zu einer Behandlung besteht bei Kaliumwerten > 6,0 mmol/1, insbeson-
dere wenn im EKG Zeichen einer Hyperkaliimie nachweisbar sind. Als Basismafnahme
sollte die Kaliumzufuhr gestoppt werden, Hyperkaliimie verursachende Medikamente
abgesetzt, und kaliumreiche Lebensmittel gemieden werden. Eine der schnellsten Akut-
mafnahmen stellt die Infusion von Glukose und Insulin dar. Eine weitere Methode
zur kurzfristigen Senkung des Kaliumspiegels ist die Gabe einer hypertonen 10 %igen
Kochsalzlosung. Eine Applikation von Kalziumglukonat sollte nur dann zum KEinsatz
kommen, wenn sichergestellt wird, dass kein Herzglykosid eingenommen wird und ein
EKG-Monitoring moglich ist. Zum Azidoseausgleich kann Natriumbikarbonat verab-
reicht werden, welches rasch das extrazellulare Kalium senkt. Beta-2-Mimetika kénnen
ebenfalls zur Senkung des Kaliumspiegels beitragen. All diese angefiihrten Methoden
fordern den Kaliumeinstrom in die Zelle. Da dabei das Gesamtkorperkalium nicht ge-
senkt wird, kommt es nach einiger Zeit zu einer erneuten Umverteilung und der Ka-
liumspiegel im Plasma steigt wieder an. Ein weiterer Therapieansatz beruht auf der
Elimination von Kalium. Dies kann durch eine Therapie mit Diuretika erreicht werden.
Voraussetzung hierbei ist eine ausreichende Nierenfunktion, iiber die eine zufrieden-
stellende Wasserausscheidung moglich ist. Das Wirkprinzip der Kationenaustauscher,
welche eine weitere therapeutische Mafnahme darstellen, beruht auf einen Austausch
von Natrium oder Kalzium gegen Kalium im Darm. Die Applikation dieser Austau-
scherharze kann sowohl per os als auch rektal als Klysma erfolgen. Jedoch eignet sich
diese Art der Therapie nicht als Akutmafnahme, da durch die Applikation von Austau-
scherharzen der Plasmakaliumspiegel zwar effektiv gesenkt wird, dies aber zu langsam
erfolgt. Bei eingeschrénkter Nierenfunktion kann haufig nur die Hamodialyse zu einer
raschen und adiquaten Senkung des Kaliumspiegels eingesetzt werden. Eine absolute
Indikation zur sofortigen Dialyse besteht bei Kaliumwerten > 6,5mmol/l oder beim

Auftreten von Herzrhythmusstérungen. [8, 10, 16|

Hyperkaliimie begiinstigende Medikamente

Insbesondere PatientInnen mit einer erniedrigten glomeruldren Filtrationsrate unter
antihypertensiver Therapie sind gefihrdet Hyperkaliimien zu entwickeln. Dazu zéhlen
ACE-Hemmer, Angiotensin-1-Rezeptor-Antagonisten, kaliumsparende Diuretika und
Betablocker.
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ACE-Hemmer

ACE-Hemmer wirken {iber eine Inhibition des Angiotensin-Konversionsenzyms. Bei die-
sem Enzym handelt es sich um eine Protease, welche Angiotensin-1 in Angiotensin-2
iiberfithrt. Eine besonders wichtige Rolle spielen hierbei die Endothelzellen der Lun-
ge und der Niere, da hier eine hohe Aktivitdt an Konversionsenzymen besteht. Durch
Angiotensin-2 wird die Synthese von Aldosteron in der Nebennierenrinde stimuliert.
Angiotensin-2 und Aldosteron sind wichtig fiir die Kontrolle des Blutdruckes, des Ex-
trazelluldrvolumens und des Kalium- sowie Natriumhaushaltes. Durch die Einnahme
von ACE-Hemmern wird die Bildung von Angiotensin-2 unterdriickt und dies fiihrt
in weiterer Folge zu einer abgeschwiichten Aldosteronproduktion und einer Verminde-
rung der Vasokonstriktion. Ebenso wird der Abbau von Bradykinin gehemmt. Damit
kommt es zu einer Intensivierung der vasodilatierenden und natriuretischen Wirkung
dieser Arzneispezialitdt. Die natriuretische Wirkung kommt durch eine Steigerung der
Nierendurchblutung sowie durch eine Hemmung der Natrium-Riickresorption in den
Sammelrohren zustande. Die Ausscheidung der ACE-Hemmer erfolgt hauptsichlich
renal. Eine Ausnahme stellen hier Captopril, Fosinoprilat und Spiraprilat dar, welche
auch zur Hélfte hepatisch eliminert werden. Daraus ergibt sich die Notwendigkeit einer
Dosisanpassung bei beeintrichtigter Nierenfunktion. |6, 3|

Indiziert sind ACE-Hemmer zur Behandlung eines priméren arteriellen Hypertonus,
einer chronischen Herzinsuffizienz und einer chronischen Niereninsuffizienz. Sie fiihren
bereits nach einer Woche Therapie zu einer verminderten Letalitat bei kardialen Hoch-
risikopatientInnen. Des Weiteren kommen sie nach Myokardinfarkten sowie zur Primér-
und Sekundérprophylaxe von vaskuldren Ereignissen zum Einsatz.

Hyperkalidimien konnen als Folge einer Hemmung der Aldosteronsekretion auftre-
ten, insbesondere wenn ACE-Hemmer mit kaliumsparenden Diuretika verabreicht wer-
den oder gleichzeitig eine hohergradige Niereninsuffizienz besteht. Aus diesem Grund
sollte man eine Kombination dieser beiden Wirkstoffe meiden. Weitere Nebenwirkungen
stellen ein trockener Reizhusten und das Auftreten eines Angioddems dar und bedin-
gen einen Therapieabbruch. Der trockene Reizhusten kommt wahrscheinlich durch eine
Erhohung der Konzentration inflammatorischer Mediatoren wie der Kinine und auch
Substanz P zustande. Das Auftreten eines Angio6dems ist selten und ist ebenfalls auf
einen Anstieg inflammatorischer Peptide und Prostaglandine zuriickzufiihren. Dabei
handelt es sich um eine Uberempfindlichkeitsreaktion, die zu einer massiven Schwel-
lung im Bereich von Gesicht, Lippen, Glottis, Zunge oder Larynx fiihrt. |6, 3, 7

Nicht anzuwenden sind ACE-Hemmer bei PatientInnen mit doppelseitiger Nieren-
arterienstenose, da bei dieser Erkrankung der Einsatz dieses Medikaments eine funktio-
nelle Niereninsuffizienz auslosen kann. Weitere Kontraindikationen stellen das gleichzei-
tige Bestehen einer Aortenstenose, eines hereditiren oder idiopathischen Angioddems,

eines primaren Hyperaldosteronismus oder einer schweren Niereninsuffizienz dar. Eben-
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so sollten ACE-Hemmer nicht im 2. und 3. Trimenon der Schwangerschaft und in der

Stillzeit angewendet werden. |5, 3|

Angiotensin-1-Rezeptor-Blocker

Angiotensin-2 entfaltet seine Wirkungen iiber zwei Rezeptortypen, dem Angiotensin-
1(AT-1)- und dem Angiotensin-2(AT-2)-Rezeptor. Verantwortlich fiir die Blutdrucker-
héhung und die Zellproliferation ist der AT-1-Rezeptor, hingegen bewirkt eine Stimu-
lation des AT-2-Rezeptors eine Proliferationshemmung. Daher stellen AT-2-Rezeptor-
Antagonisten, die selektiv AT-1-Rezeptoren blockieren einen wichtigen therapeutischen
Nutzen dar. [6]

AT-1-Rezeptor-Blocker, auch Sartane genannt, fithren zu einer Unterdriickung der
Aldosteronsekretion sowie zu einer verminderten AT-2 induzierten Fliissigkeitsaufnah-
me. Sie sind in ihrer Wirkung den ACE-Hemmern sehr dhnlich. Unter einer Therapie
mit Sartanen tritt jedoch viel seltener ein trockener Reizhusten oder ein Angio6dem
auf, da es hierbei zu keiner Hemmung des Bradykininabbaus kommt. Die Elimination
der meisten AT-1-Blocker erfolgt grofstenteils bilidir mit Ausnahme von Eprosartan,
welches hauptséchlich iiber die Niere ausgeschieden wird. [4|

Sartane werden vor allem bei Versagen einer Therapie mit ACE-Hemmern oder bei
einer Unvertriglichkeit gegen diese eingesetzt. Sie kommen, ebenso wie ACE-Hemmer
zur Therapie einer chronischen Herzinsuffizienz, einer chronischen Niereninsuffizienz
und als Primér- und Sekundérprophylaxe vaskuldrer Ereignisse sowie zur Behandlung
eines priméren arteriellen Hypertonus zum Einsatz. [6]

Im Allgmeinen sind Sartane besser vertriiglich als ACE-Hemmer und Therapieab-
briiche wegen unerwiinschter Wirkungen treten ebenfalls seltener auf. Zu seltenen uner-
wiinschten Wirkungen zdhlen das Auftreten einer Hyperkalidimie, Somnolenz, Schwin-
del, Obstipation sowie ein Anstieg der Transaminasen und des Kreatinins. Noch seltener
treten unter ACE-Hemmer Therapie immunologisch bedingte Thrombozytopenien auf.
[4, 3, 6]

Nicht zur Anwendung sollten Sartane kommen bei gleichzeitig bestehenden schwe-
ren Leberfunktionsstorungen, bei schwerer Niereninsuffizienz, hypertropher Kardiomy-

opathie sowie in der Schwangerschaft und Stillzeit. [4]

Kaliumsparende Diuretika

Zu dieser Gruppe zéhlen die Aldosteronrezeptor-Antagonisten, Spironolacton und Ep-
lerenon sowie die organischen Kationen Amilorid und Triamteren. Diese verringern,
trotz gesteigerter NaCl-Exkretion die Ausscheidung von Kalium. Da diese Substanz-
gruppen erst am spétdistalen Tubulus und am Sammelrohr ihre Wirkung entfalten, ist
ihr saluretischer Effekt wenig ausgeprégt. Die Riickresorption ist in diesem Abschnitt

bereits weitgehend abgeschlossen und damit erfolgt hier nur noch eine Feinregulierung
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der Elektrolytausscheidung. Daher werden kaliumsparende Diuretika, Aldosteronant-
agonisten ausgenommen, als Kombinationstherapie mit Thiaziden oder Schleifen-
diuretika verabreicht. |6, 4]

Aldosteronrezeptorantagonisten finden ihre Anwendung vor allem bei Odemen, die
mit einer erhoten Aldosteronkonzentration einhergehen. Als Beispiel sind hierfiir Pa-
tientInnen mit Leberzirrhose und Aszites zu nennen. Eplerenon ist indiziert bei links-
ventrikuldrer Dysfunktion und nach Herzinfarkten, die zum Auftreten einer Herzin-
suffizienz fiihrten. Der RALES-Studie zufolge greifen Aldosteronantagonisten in den
kardialen Remodelling-Prozess ein. Im Rahmen dieser Studie konnte unter einer The-
rapie mit Spironolacton ein Riickgang an Todesfillen aufgrund einer progredienten
Herzinsuffizienz nachgewiesen werden. [3, 4]

Nebenwirkungen von Amilorid und Triamteren beschrénken sich vor allem auf St6-
rungen des Elektrolythaushaltes. Die gefahrlichste stellt die Hyperkalidmie dar. Diese
wird durch gleichzeitige Substitution von ACE-Hemmern, Aldosteronantagonisten so-
wie von Kaliumsalzen begiinstigt. Ebenso kann es durch eine Behandlung mit
Aldosteronrezeptorantagonisten zu Storungen des Elektrolyt- und Sdure-Basen-Haushaltes
kommen. [6]

Nicht zum Einsatz sollten kaliumsparende Diuretika bei gleichzeitigem Bestehen ei-
ner chronischen Niereninsuffizienz, einem akuten Nierenversagen, einer Hyponatridimie

sowie bei einer Hyperkalidimie > 5,0 mmol/l kommen, um nur einige zu nennen. [6]

Beta-Rezeptor- Antagonisten

Auch Betablocker genannt, entfalten ihre Wirkung durch kompetitive Hemmung der
Beta-Adrenozeptoren. Sie blockieren sowohl den Beta-1 als auch den Beta-2-Rezeptor.
Von therapeutischer Relevanz ist vor allem die Blockade des Beta-1-Rezeptors. Durch
die Einnahme dieser Arzneispezialitit wird die positiv chronotrope, inotrope, dromo-
trope und bathmotrope Wirkung des Sympathikus vermindert. Durch Hemmung von
Beta-2-Rezeptoren wird die erschlaffende Wirkung an der Muskulatur durch Katecho-
lamine aufgehoben. [5, 4]

Zum Einsatz kommen Betablocker unter anderem zur Behandlung eines arteriel-
len Hypertonus, einer koronaren Herzkrankheit, einer stabilen Form der chronischen
Linksherzinsuffizienz, einer tachykarden Herzrhythmusstorung sowie einem chronischen
Offenwinkelglaukom. Da eine Therapie mit Beta-Adrenozeptor-Antagonisten auch zu
einer Hemmung bronchialer Beta-2-Rezeptoren fiihrt, konnen Bronchospasmen ausge-
16st werden, besonders bei PatientInnen mit vorbestehendem Asthma bronchiale. Zu
weiteren unerwiinschten Wirkungen ziahlen das Auftreten peripherer Durchblutungs-
storungen, einer Insulinintoleranz sowie zentralnervose Storungen, Schlafstérungen und
Miidigkeit. [6]

Unter Dauertherapie mit hohen Dosen von Betablockern kénnen Storungen des
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Wasser- und Elektrolythaushaltes auftreten, insbesondere erhéhte Kaliumspiegel. Da-
her ist eine Kombination mit einem Thiaziddiuretikum zur Hochdruckbehandlung emp-
fehlenswert. In den meisten Féllen kann durch diesen Zusatz die Stérung des Kalium-
haushaltes ausgeglichen werden. [5]

Nicht verschrieben werden sollten Betablocker bei PatientInnen die an einer ob-
struktiven Lungenerkrankung sowie an Asthma bronchiale, einer Bradykardie, einer

dekompensierten Herzinsuffizienz sowie an einem AV-Block leiden. [5]
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Kapitel 2

Methoden

2.1 Studiendesign

Ziel der Untersuchung war es die Prévalenz von Storungen des Kaliumhaushaltes von
PatientInnen, welche in den Jahren 2008 bzw. 2014 in der Notaufnahme des LKH
Universitatsklinikums Graz vorstellig wurden, zu ermitteln. Von Interesse war zudem,
ob und wie sich die Priavalenz der Hypo- bzw. Hyperkalidmien iiber die Zeit verdnderte.
Untersucht wurde die Haufigkeit von Elektrolytstérungen im Zusammenhang mit der
Vormedikation und der Zuweisungsdiagnose. Ein weiteres Ziel der Untersuchung war
die Evaluierung der Konsequenzen des Besuches in der Notaufnahme. Es wurde erhoben
welche der folgenden Mafknahmen gesetzt wurden: eine Akutversorgung vor Ort, eine
Dialyse, eine stationdre Aufnahme, eine Zuweisung an die ICU oder eine Entlassung
nach Hause. Die vorliegende Untersuchung wurde als retrospektive Studie am LKH
Universititsklinikum Graz durchgefiihrt. Das PatientInnengut, welches in dieser Studie
untersucht wurde, ergab sich aus allen PatientInnen, die in den Jahren 2008 bzw. 2014
in der Notaufnahme des LKH Universitdtsklinikums Graz vorstellig wurden und im
Aufnahmelabor eine Hypo- bzw. Hyperkalidimie aufwiesen. Dieser Untersuchung lagen

keine anderen Einschlusskriterien, wie Alter oder Geschlecht, zugrunde.

2.2 Beschreibung der Notaufnahme des LKH

Universitatsklinikums Graz

Die Notaufnahme des LKH Universititsklinikums Graz wird auch EBA genannt. Diese
Abkiirzung steht fiir Erstuntersuchung-Beobachtung-Aufnahme. Das Aufgabengebiet
der Notaufnahme erstreckt sich iiber die Erstversorgung von Notfalls- und Akut-

patientInnen sowie der vertieften Diagnostik zur Feststellung der stationdren Behand-
lungsbediirftigkeit von PatientInnen mit oder ohne drztliche Zuweisung. Diese Aufgabe
teilt sich die EBA des LKH Universitdtsklinikums Graz mit der EBA des LKH Graz

15
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Siid-West Standort West. Mitwirkende Abteilungen sind dabei die Innere Medizin (Uni-
versititsklinik fiir Innere Medizin), die Neurologie (Universitétsklinik fiir Neurologie)
und die Radiologie (Universitéitsklinik fiir Radiologie). Die internistisch-neurologische
EBA des LKH Universitatsklinikums Graz versorgt die Bevilkerung aus dem Grofraum
Graz und umliegenden Gemeinden. Die Notaufnahme des LKH Universitdtsklinikums
Graz bietet einen Untersuchungsbereich, einen Sonographieraum, einen Schockraum,
einen Raum fiir Notfallsendoskopien, u.v.m.. Ebenso bietet die EBA Beobachtungsbet-
ten, welche eine Uberwachung fiir max. 24 Stunden ermdglichen. Betreut wird diese
Einrichtung von FachirztInnen und ArztInnen in Ausbildung. Die EBA hat an 24
Stunden pro Tag und an sieben Tagen die Woche Bereitschaft. Ungefdhr 80-120 Besu-
cherlnnen stellen sich pro Tag in der Notaufnahme vor, davon werden ca. ein Drittel
stationdr aufgenommen (Stand 2009). Die Anzahl der BesucherInnen erfihrt jéhrlich
eine Zunahme von ca. zehn Prozent (Stand 2015). Eine genaue Angabe der Trends der
Besucherfrequenzen der Notaufnahme des LKH Universitiatsklinikums Graz sind aus
der Abbildung 3.2 zu entnehmen. 1]

2.3 Datenerhebung

Das beschriebene PatientInnengut ergibt sich aus allen BesucherInnen der Notauf-
nahme des LKH Universitiatsklinikums Graz in den Jahren 2008 bzw. 2014, welche
im Aufnahmelabor Hypo- oder Hyperkalidimien aufwiesen. Die Aushebung der Daten
dieses PatientInnenkollektivs iibernahm das Institut fiir Medizinische Informatik, Sta-
tistik und Dokumentation der Medizinischen Universitit Graz. Diese ermittelten alle
PatientInnen, welche die Diagnose Hypo- bzw. Hyperkalidmie gestellt bekamen, im
Arztbrief eines von diesen erwidhnt wurde und alljene welche im Aufnahmelabor einen
Kaliumspiegel < 3,5mmmol/l bzw. >55mmol/l aufwiesen. Dies ergab eine Anzahl
von 4.802 PatientInnen, davon war in 601 Fillen das Stichwort Hypo- bzw. Hyperka-
liimie als Diagnose oder im Freitext der Arztbriefe zu finden. 4.201 BesucherInnen der
Notaufnahme des LKH Universitidtsklinikums Graz hatten, in den von uns betrach-
teten Jahren, einen erniedrigten bzw. erhéhten Kaliumspiegel im Aufnahmelabor. In
den weiteren Schritten erfolgte eine manuelle Nachkontrolle der ausgehobenen Daten
hinsichtlich ihrer Korrektheit. Dazu wurden, bei den laborchemisch ermittelten Fillen,
das Originallabor mit dem dazugehorigen Arztbrief der PatientInnen aus dem kranken-
hauseigenen Informationssystem (MEDOCS, Hersteller: SAP) herausgesucht. Stellte
sich dabei heraus, dass diese PatientInnen nicht primér in der EBA vorstellig wurden
bzw. erst wihrend des stationdren Aufenthaltes Storungen des Kaliumhaushaltes ent-
wickelten, wurden diese Daten nicht in die Untersuchung aufgenommen. So ergab es
sich, dass unter den 4.201 PatientInnen, welche ausschliefslich aufgrund pathologischer

Kaliumspiegel vorausgewiahlt wurden, nur 2.467 von Relevanz waren. Hingegen fiel aus
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dem PatientInnenkollektiv, welches durch Suche nach den Schlagwortern ,Hypo- bzw.
Hyperkalidimie ermittelt worden war, nur eine Person weg. Der Grund fiir dieses Aus-
scheiden ergab sich daraus, dass im Arztbrief dieser Person lediglich eine Hypokalidimie
als Vorerkrankung angefiihrt war, und die betreffende Person somit nicht relevant fiir

die Untersuchung war.

2.4 Datenauswertung

Zur Analyse der gesammelten Daten wurde eine Exceltabelle (Microsoft Office Pro-
fessional Plus 2013; Herausgeber Microsoft Corporation) erstellt. Dazu erfolgte die
Durchsicht aller vorausgewéhlten Arztbriefe der Notaufnahme im Medocs, und im Falle
einer stationdren Aufnahme zusétzlich der Entlassungsarztbriefe der jeweiligen Station.
Hierbei wurden die Ursache fiir den Besuch in der Notaufnahme, das weitere Prozedere
in der Notaufnahme, die Vormedikation, die Konsequenzen der Vorstellung sowie das
abgeleitete EKG iibertragen. Des Weiteren wurden die Aufnahmelabore kontrolliert
und gemeinsam mit dem Hamolyseindex ebenfalls in diese Exceltabelle aufgenommen.
Besonders schwierig gestaltete sich die Auswertung des Hidmolyseindexes, da in den
Jahren 2008 diese Klassifikation erst im Oktober in den Laboraufzeichnungen einge-
fiihrt wurde. War kein Hamolyseindex am Laborblatt zu finden und wurde in der EBA
zusitzlich eine Blutgasanalyse durchgefiihrt, wurde dieser gemessene Kaliumwert fiir
die Studie herangezogen und die Frage nach der Himolyse negativ beantwortet. In den
néichsten Schritten erfolgte die Erstellung von Tabellen in denen die gesammelten und
gefilterten Daten in den beobachteten Jahren (2008/2014) gegeniibergestellt und auf

diese Weise miteinander verglichen werden konnten.
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Kapitel 3

Ergebnisse

3.1 PatientInnenkollektiv

Die Suche nach den Stichwortern Hypokalidmie bzw. Hyperkaliimie in den Arztbriefen
gemeinsam mit der Aushebung der Daten von PatientInnen mit im Labor bestétigter
Hypo- bzw. Hyperkaliimie, welche an der Notaufnahme des LKH Universitédtsklinikums
Graz vorstellig wurden, ergab fiir die Jahre 2008 (1.016) und 2014 (2.051) gesamt 3.067

PatientInnen.

Tabelle 3.1: Verteilung der Elektrolytstorungen:

PatientInnen | weiblich | ménnlich | Hypokalidime | Hyperkalidmie
n n n n % n %
2008 1016 623 393 700 68,9 | 316 31,1
2014 2051 1233 818 1220 39,5 | 831 40,5

% bezieht sich auf Gesamtzahl der PatientInnen die 2008 bzw. 2014 Entgleisungen der
Kaliumwerte aufwiesen

Der Anteil der PatientInnen mit Storungen des Kaliumhaushaltes, die in der Not-
aufnahme des LKH Universititsklinikums Graz die Diagnose Hypokalidmie gestellt
bekamen, nahm von 2008 mit 68,9 % (n=700 P.) auf 59,5 % (n=1220 P.) im Jahr 2014
ab. Hingegen nahm der Anteil mit Storungen des Kaliumhaushaltes, welche die Dia-
gnose einer Hyperkalidmie gestellt bekamen von 2008 mit 31,1 % (n=316 P.) auf das
Jahr 2014 mit 40,5% (n—831 P.) zu.

Betrachtet man die absoluten Zahlen der PatientInnen, die in den von uns betrach-
teten Zeitpunkten Entgleisungen des Kaliumspiegels aufwiesen, kann man folgende
Aussagen treffen: Sowohl die Anzahl der BesucherInnen der Notaufnahme mit ernied-
rigten Kaliumspiegeln im Aufnahmelabor als auch jene mit erhohten Kaliumwerten
nahm in den Jahren von 2008 bis 2014 zu (siche Abbildung 3.1).

19
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Abbildung 3.1: PatientInnenzahl mit der Diagnose Hypo- bzw. Hyperkaliimie im Jahr 2008 bzw. 2014

Auffallend ist, dass vermehrt Frauen im Jahr 2008 als auch im Jahr 2014 mit Hypo-
kalidimien vorstellig wurden (siehe Abbildung 3.1), wihrend die Geschlechterverteilung

in dem PatientInnenkollektiv mit erhohten Kaliumwerten anndhernd ausgeglichen ist.

Im Gesamten ist die Anzahl der BesucherInnen der Notaufnahme des LKH Univer-
sitatsklinikums Graz im Jahr 2008 mit 26.859 auf 30.090 im Jahr 2014 angestiegen.

Dies ergibt eine prozentuelle Zunahme von 10,73 %.
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Abbildung 3.2: EBA Frequenzentwicklung (Gesamt, Innere Medizin und Neurologie, 2003 - 2014,
Quelle: Prof. Andreas Lueger)

Bezieht man diese Werte auf die Anzahl aller PatientInnen die im Jahr 2008 bzw.
2014 mit einer Hypokaliimie vorstellig wurden, ergibt das 2,6 % fiir 2008. 2014 stieg der
Anteil dieses PatientInnenkollektivs auf 4,1% an. Die Diagnose einer Hyperkalidmie
konnte bei 1,2% aller BesucherInnen der EBA im Jahr 2008 gestellt werden. Diese
Anzahl erh6ht sich im Jahr 2014 auf 2,8 % (siehe Tabelle 3.2).
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Tabelle 3.2: Anzahl der Hypo- bzw. Hyperkalidimien im Jahr 2008 bzw. 2014 bezogen auf die Gesamt-
zahl aller Besucher der EBA in diesen Jahren

GesamtpatientInnenzahl Hypokalidme Hyperkalidmie
n n % n %
2008 26.859 700 2,6 316 1,2
2014 30.090 1220 4,1 831 2,8

3.1.1 Alter der PatientInnen

Das durschnittliche Alter, der Minimal-, Maximalwert sowie die Standardabweichung
der PatientInnen, die in der Notaufnahme hypo- bzw. hyperkaliimische Werte aufwie-
sen sind aus der Tabelle 3.3 ersichtlich. Sowohl die Mittelwerte, die Standardabweichung
als auch der Minimalwert blieben fiir das Hypo- sowie fiir das Hyperkalidmiekollektiv

in den von uns betrachteten Jahren annidhernd konstant.

Tabelle 3.3: Durchschnittliches Alter (Mittelwert + /- Standardabweichung (Min - Max) der Patient-
Innen die in der Notaufnahme hypo- bzw. hyperkalidimische Werte aufwiesen; Angaben in Jahren

Hypokalidmie Hyperkalidmie
2008 | 58 +/- 24 (18 - 100) 72+ /- 17,8 (20 - 97)
2014 | 57 +/- 24 (18 - 103) 69+ /- 19,3 (18 - 100)

Das Alter der PatientInnen mit hypokalidmischen Blutbefunden, hat sich in den
Jahren 2008 bzw. 2014 nicht wesentlich verdndert. Betrachtet man den Altersunter-
schied der PatientInnen mit erhéhten Kaliumspiegeln kann man erkennen, dass 25 %
der PatientInnen 2014 bereits unter 57 Jahren erhchte Kaliumspiegel aufwiesen. Hinge-
gen waren im Jahr 2008 noch ein Viertel der Personen aus diesem PatientInnenkollektiv

unter 63 Jahren. Aus der Abbildung 3.3 kann man erkennen, dass die PatientInnen aus
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Abbildung 3.3: Altersverteilung des Hypo- bzw. Hyperkalidmiekollektivs in den Jahren 2008 bzw. 2014

dem Hypokalidmiekollektiv tendenziell jiinger sind, als jene aus dem Hyperkalidmie-
kollektiv.
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3.1.2 Mittelwerte der gemessenen Kaliumspiegel

Die Mittelwerte, die Minimal-, die Maximalwerte sowie die Standardabweichungen fiir
die Jahre 2008 und 2014 sind fiir alle PatientInnen die Kaliumentgleisungen im Labor

aufwiesen, aus Tabelle 3.4 ersichtlich.

Tabelle 3.4: Durchschnittliche Kaliumwerte (Mittelwert + /- Standardabweichung (Min - Max) der
PatientInnen die in der Notaufnahme hypo- bzw. hyperkalidmische Werte aufwiesen; Angaben in
mmol/]

Hypokalidmie Hyperkalidimie
2008 | 3,21 +/- 0,22 (2,1-3,5) 5,44 +/- 0,40 (4,5 - 7,6)
2014 | 3,24 +/- 0,22 (2,2-5,1) 5,31 +/- 0,31 (5,0 - 8,3)

Sowohl die Mittelwerte, die Standardabweichung als auch der Minimalwert blieben
fiir das PatientInnenkollektiv mit erniedrigten Kaliumspiegeln im Aufnahmelabor in
den von uns betrachteten Jahren konstant (siehe Abbildung 3.4).
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Abbildung 3.4: Erniedrigte Kaliumspiegel gesamt

Auffallend ist, dass im Jahr 2014 fiir dieses PatientInnengut der Maximalwert des
Kaliumspiegels auferhalb des Referenzbereichs fiir Normokalidmien lag. Aus den un-
ten angefiihrten Diagrammen kann man entnehmen, dass es sich hierbei um eine ha-
molytische Probe handelte (siehe Abbildung 3.5). Des Weiteren kann man aus diesen
Diagrammen folgende Riickschliisse ziehen: Im Jahr 2008 als auch im Jahr 2014 lagen
75% der gemessenen Kaliumwerte nicht hamolytischer Proben zwischen 3,0 mmol/l
und 3,5mmol/l. Die restlichen 25 % verteilten sich im Jahr 2008 in dem Bereich zwi-
schen 2,1 mmol/l und 3,0 mmol/l. Diese Werte sind fast identisch zu denen aus dem

Jahr 2014, welche sich zwischen 2,2 mmol/l und 3,1 mmol/l bewegten.
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Abbildung 3.5: Hamolytische Proben (links); negative Hadmolyse (rechts)

Betrachtet man den Mittelwert, den Maximal-, den Minimalwert sowie die Stan-
dardabweichung fiir das PatientInnengut mit hyperkaliamischen Laborwerten, welche
in den Jahren 2008 und 2014 in der Notaufnahme des LKH Universitéitsklinikums Graz
vorstellig wurden, kann man folgende Aussagen treffen: Bei Betrachtung der gesamten
Kaliumwerte ohne Riicksicht auf die Probenqualitiat blieben die Werte iiber die Jahre
relativ konstant mit leichter Tendenz zum Anstieg des Minmal- als auch des Maxi-
malwertes bis zum Jahr 2014. Jedoch lagen 75% der gemessenen Kaliumspiegel im
Jahr 2014 unter 5,4 mmol/l und waren weniger verstreut als im Jahr 2008. Der Mit-
telwert hingegen blieb in den von uns betrachteten Jahren annéhernd konstant (siehe
Abbildung 3.6).
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Abbildung 3.6: Erhohte Kaliumspiegel gesamt

Bei alleiniger Betrachtung der Kaliumwerte nicht hamolytischer Proben ist auffal-
lend, dass im Jahr 2008 lediglich 50 % der gemessenen, erhohten Kaliumspiegel iiber
5,5mmol/l lagen. Dieser Sachverhalt &nderte sich bis ins Jahr 2014, denn dort lagen
lediglich 25 % aller hyperkaliimischen Blutwerte iiber 5,5 mmol /1. Besonders hervorzu-
heben ist auch die Tatsache, dass im Jahr 2014 verglichen mit dem Jahr 2008 tendenziell
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hohere Kaliumwerte gemessen wurden und 75 % der Daten aus dem Jahr 2014 auch

weniger verstreut lagen als dies im Jahr 2008 der Fall war (siche Abbildung 3.7).
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Abbildung 3.7: Hamolytische Proben (links); negative Hamolyse (rechts)

Der Anteil an hadmolytischen Proben, der nicht hdmolytischen Proben sowie der

Laborwerte ohne Angabe eines Hamolyseindexes sind in Tabelle 3.5 zusammengefasst.

Tabelle 3.5: Hiamolyseindex; (! ab Oktober (Himolyseindex wurde im Oktober eingefiihrt)

2008 () Gesamt keine gering hochgradig NA
Hypokalidimie 170 94 553% | 37 218% | 4 2,4% | 35 20,6%
Hyperkalidmie 72 29 40,3% | 14 194% | 16 22,2% | 13 18,1%

2014 Gesamt keine gering hochgradig NA
Hypokalidimie 1220 664 54,4% | 513 42,0% | 32 2,6% |11 0,9%
Hyperkalidmie 831 161 19,4% | 182 21,9% | 482 58,0% | 6  0,7%

NA = nicht auswertbar

3.1.3 Vormedikation

Die Vormedikation der PatientInnen, die in der Notaufnahme die Diagnose einer Hypo-
kaliimie bzw. einer Hyperkalidmie gestellt bekamen ist in Tabelle 3.6 zusammengefasst.
Da es sich hierbei um eine retrospektive Studie handelt konnte bei 250 Patient-
Innen 2008 sowie bei 176 PatientInnen 2014, bei denen die Diagnose einer Hypo- bzw.
einer Hyperkalidimie in der Notaufnahme gestellt wurde, die Vormedikation nicht eru-
iert werden. Am héufigsten bestand bei den PatientInnen, bei denen 2008 bzw. im
Jahr 2014 die Diagnose einer Hypokalidmie gestellt wurde keine Dauermedikation. Am
seltensten, mit 1,14 % der in der Notaufnahme mit Hypokaliimie diagnostizierten Pa-
tientInnen hatten 2008 eine Therapie mit Indapamid (1,14 %). Dieser Wert ist im Jahr
2014 mit 0,82 % annidhernd konstant geblieben. Auffillig ist, dass bei 26,23 % des Pati-

entInnenkollektivs, die im Jahr 2014 in der Notaufnahme eine Hypokalidmie aufwiesen
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Tabelle 3.6: Vormedikation

Gesamt Hypokalidmie | Hyperkalidmie

2008 2014 | 2008 2014 | 2008 2014
keine 169 423 145 323 24 100
keine relevanten 158 424 | 131 271 27 153
ACE-Hemmer 240 453 | 159 245 80 208
AT-1-Antagonisten 77 318 36 177 41 141
Betablocker 198 601 | 113 320 85 281
Kalziumkanalblocker 97 297 o7 182 39 115
Thiaziddiuretikum 121 264 | 101 178 20 86
Schleifendiuretikum 114 322 52 151 62 171
kaliumsparendes Diuretikum | 54 100 17 26 37 74
Xipamid 47 81 40 58 7 23
Indapamid 9 13 8 10 3
Alphablocker 27 7 15 49 12 28
Kalium 39 67 24 48 15 19
Digitoxin 40 59 29 20 16 39
Insulin 47 87 22 32 25 55
NA 250 176 | 164 90 86 86

NA = nicht auswertbar

eine Dauertherapie mit Betablockern bestand. Jedoch hatten 26,48 % des Hypokalidmi-
ekollektivs 2014 keine medikamentdse Dauertherapie (Abbildung 3.8).
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Abbildung 3.8: Vormedikation im Jahr 2008 bzw. 2014 des Hypokaliéimiekollektivs

26,90 % der PatientInnen mit Hyperkalidmien standen 2008 unter Betablocker-
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Therapie, dicht gefolgt von PatientInnen unter Einnahme von ACE-Hemmern (25,32 %).
Vergleicht man diese Werte mit den Fallzahlen aus dem Jahr 2014 sind diese mit
Betablocker-Therapie mit 33,81 % leicht angestiegen, wahrend die Zahl der PatientIn-
nen mit ACE-Hemmer Einnahme mit 25,03 % anndhernd gleich geblieben ist. Auffillig
ist, dass 9,62 % der PatientInnen die in der Notaufnahme im Jahr 2008 Hyperkalidmi-
en aufwiesen unter Dauermedikation mit Schleifendiuretika standen, welches mit der
Hiufigkeit im Jahr 2014 mit 20,58 % vergleichbar ist (Abbildung 3.9).
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Abbildung 3.9: Vormedikation im Jahr 2008 bzw. 2014 des Hyperkaliimiekollektivs

3.1.4 Anzahl der eingenommenen relevanten (=den Kalium-

spiegel beeinflussenden) Medikamente

Die durchschnittliche Anzahl der eingenommenen Medikamente pro Person, welche bei
der Erstuntersuchung in der Notaufnahme erniedrigte Kaliumspiegel im Blut aufwiesen,
sind fiir das Jahr 2008 sowie fiir das Jahr 2014 der Tabelle 3.7 zu entnehmen.

Tabelle 3.7: Durchschnittliche Anzahl der eingenommenen relevanten Medikamente pro Person bei
PatientInnen mit Hypokalidimie. Gesamt gab es in den Jahren 700 (2008) bzw. 1.220 (2014) Hypoka-
lidmien.

Anzahl der .
0 1 2 3 4 5 6 7 8 Durchschnitt
Medikamente
2008 276 67 133 76 35 11 0 0 O 1,26
2014 594 147 140 128 80 31 6 3 O 1,19

Der Grofsteil dieses Kollektivs hatte zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung in der
Notaufnahme des LKH Universititsklinikums Graz keine bzw. keine relevante Dauer-

medikation. Durchschnittlich bestand im Jahr 2008 unter den PatientInnen, bei denen
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in der Notaufnahme hypokalidmische Laborwerte nachgewiesen wurden, eine Dauerme-
dikation mit 1,26 relevanten Medikamenten pro PatientIn. Dies war im Jahr 2014 nicht
mafigeblich unterschiedlich (1,19 Medikamente pro PatientIn). Aus der Tabelle kann
man entnehmen, dass sich iiber den von uns betrachteten Zeitraum die Anzahl der
verschriebenen relevanten Medikamente jedoch verinderte. Im Jahr 2008 war es noch
eine Kombination aus maximal fiinf Medikamenten. Diese Anzahl stieg im Jahr 2014
auf sieben relevante Arzneispezialitdten an. Zusammenfassend kann man sagen, dass
sich im Zeitraum von 2008 bis 2014 die durchschnittliche Anzahl der eingenommenen
Medikamente nicht mafgeblich verdndert hat. Hingegen ist aber der Maximalwert der
verschriebenen relevanten Medikamente grofser geworden. Dies spricht dafiir, dass im
Jahr 2014 héaufiger komplexere Therapien durch Kombination mehrerer Medikamen-
tengruppen angewendet wurden. Fiir PatientInnen, bei welchen in der Notaufnahme
eine Hyperkaliimie gemessen wurde, ist die durchschnittliche Anzahl der dauerhaft
eingenommenen relevanten Medikamente pro Person fiir die Jahre 2008 sowie 2014 in
Tabelle 3.8 dargestellt.

Tabelle 3.8: Durchschnittliche Anzahl der eingenommenen relevanten Medikamente pro Person bei
PatientInnen mit Hyperkalidimie. Gesamt gab es in den Jahren 316 (2008) bzw. 831 (2014) Hyperka-
lidmien.

Anzahl der )
0 1 2 3 4 5 6 7 & Durchschnitt
Medikamente
2008 51 51 45 42 31 7 2 1 0 1,93
2014 253 143 133 115 57 29 10 2 1 1,63

Dieser Tabelle kann man entnehmen, dass im Jahr 2008 von den PatientInnen, die
hyperkaliimische Blutwerte im Aufnahmelabor aufwiesen, durchschnittlich 1,93 rele-
vante Medikamente regelmifig eingenommen wurden. Die durchschnittliche Anzahl
der eingenommenen relevanten Dauermedikation verringerte sich bis ins Jahr 2014 auf
1,63 Medikamente pro PatientIn. Im Jahr 2008 kam es sowohl unter der Therapie mit
einem Medikament als auch ohne bzw. keiner relevanten Medikation zu erhohten Kali-
umspiegeln im Blut. Dies dnderte sich bis ins Jahr 2014 insofern, dass es eindeutig am
héiufigsten bei PatientInnen ohne relevanter medikamentoser Dauertherapie zu Hyper-

kaliamien kam.

3.1.5 Ursachen fur den Besuch an der Notaufnahme

Die Griinde fiir die Vorstellung an der Notaufnahme sind fiir das gesamte PatientIn-
nenkollektiv aus der Tabelle 3.9 ersichtlich.
Vergleicht man die Anzahl der PatientInnen, die aufgrund von Erbrechen im Jahr

2008 in der Notaufnahme vorstellig wurden und hyperkaliimische Laborwerte aufwie-
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Tabelle 3.9: Ursachen fiir die Vorstellung in der Notaufnahme

Gesamt Hypokalidmie Hyperkalidmie
2008 2014 | 2008 2014 2008 2014

n n n % |n % |{n % |n %
Erbrechen 84 115 |54 77184 6,929 92|31 3,7
Durchfall 60 67 |50 7,1(5 46|10 32|11 1,3
Alkoholabusus 49 41 42 6,048 39| 5 16| 7 08
arterieller Hypertonus | 83 107 | 68 9,761 50|15 4,7| 46 5,5
Hyperglykdmie 11 11 8§ 1,115 043 09] 6 0,7
Hypoglykimie 18 13 (15 2119 0713 094 05
Exsikkose 12 10 7T 107 065 16| 3 04
VHFA 10 20 4 069 076 19|11 1.3
NINS 15 19 4 06| 7 06]11 35|12 14
Hyperkaliimie 4 4 0O 000 004 134 05
Hypokalidimie § 1,116 0510 00| 0 00
Anémie 10 11 4 061 016 19|10 1,2
Enteritis 8 8 7T 108 071 03]0 00
Lebererkrankungen 6 8 5 0713 021 035 0,6

sen mit den Zahlen aus dem Jahr 2014, so kann man einen deutlichen Riickgang er-
kennen. Waren es 2008 noch 29 PatientInnen (9,2 %), die mit dieser Symptomatik die
EBA aufsuchten, so sank die Anzahl im Jahr 2014 um 54 % (CI: 3,6% - 7,3%) auf
31 PatientInnen (3,7%). Der Prozentsatz der PatientInnen die mit Emesis vorstellig
wurden und hypokaliimische Werte aufwiesen nahm von 2008 mit 7,7% (54 P.) auf
das Jahr 2014 mit 6,9 % (84 P.) ab (ARR: 0,8 %; CI: 0,27% - 1,38 %). Setzt man die
PatientInnen die aufgrund von Erbrechen vorstellig wurden mit Kaliumentgleisungen
in Verbindung, so lag der Anteil mit Hypokaliimien bei 65,5 %, jener von Hyperka-
lidmien bei 34,5 %. Im Jahr 2014 besuchten 115 PatientInnen aufgrund von Erbrechen
die Notaufnahme des LKH Universitétsklinikums Graz. Davon wiesen 73,0 % (84 P.)
eine Hypokalidimie und 27,0% (31 P.) eine Hyperkaliimie auf. Auch die Anzahl der
PatientInnen, die eine Hypokalidimie diagnostiziert bekamen und die EBA aufgrund
von Durchfall aufsuchten, nahm vom Jahr 2008 mit 50 PatientInnen (7,1 %) auf das
Jahr 2014 mit 56 PatientInnen (4,6 %) ab (ARR: 2,6 %; CI: 1,82 % - 3,29 %). Die An-
zahl der Hyperkalidmien des PatientInnenkollektivs, die mit Diarrhé vorstellig wurden,
nahm vom Jahr 2008 bis 2014 um 1,8 % ab (CI: 0,7% - 3,0%). Betrachtet man den
Anteil der PatientInnen die aufgrund einer Alkoholisierung die Notaufnahme des LKH
Universititsklinikums Graz aufsuchten, waren es im Jahr 2008 noch 6,0 % (42 P.), die
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auch einen erniedrigten Kaliumspiegel aufwiesen. Dieser Anteil sank im Jahr 2014 auf
3,9% (48 P.). Genauso verhielt es sich mit den Prozentsatz der Personen, die mit der
gleichen Ursache vorstellig wurden, aber eine Hyperkalidamie entwickelten. Im Jahr 2008
waren es 5 PatientInnen (1,6 %), aus diesem PatientInnenkollektiv, mit erhéhten Ka-
liumwerten. Diese Anzahl nahm bis zum Jahr 2014 auf 7 Personen (0,8 %) ab (ARR:
0,7%; CI: 0,0% - 1,5% ). Auffallend ist das gehiufte Auftreten von Hypokaliimien
im Jahr 2008 unter den PatientInnen die aufgrund einer arteriellen Hypertension bzw.
einer hypertensiven Entgleisung die Notaufnahme besuchten. Dieser Anteil umfasste
im Jahr 2008 9,7 % (68 P.) und sank bis 2014 um 4,7% (CI: 3,74 % - 5,69 %). Hingegen
stieg die Anzahl der PatientInnen die mit dieser Zuweisungsdiagnose die EBA besuch-
ten und erhohte Kaliumwerte aufwiesen vom Jahr 2008 auf das Jahr 2014. In Zahlen
ausgedriickt waren dies im Jahr 2008 15 PatientInnen (4,7 %) und im Jahr 2014

46 PatientInnen (5,5%).

Betrachtet man das PatientInnenkollektiv, welches aufgrund einer Hypoglykdmie
der Notaufnahme des LKH Universitéitsklinikums Graz zugewiesen wurde, kann man
einen deutlichen Riickgang der begleitenden hypokalidmischen Laborwerte vom Jahr
2008 auf das Jahr 2014 erkennen. Prozentuell gesehen hatten 2008 2,1% (15 P.) der
PatientInnen mit niedrigem Kaliumspiegel eine Hypoglykdmie. Im Jahr 2014 verrin-
gerte sich dieser Anteil um 1,4% (CI: 0,81 % - 2,00 %).

Hervorzuheben ist auch das PatientInnenkollektiv, welches im Rahmen einer Nieren-
insuffizienz an der Notaufnahme vorgestellt wurde und einen erhéhten Kaliumspiegel
aufwies. Dies waren im Jahr 2008 noch 11 PatientInnen (3,5 %) und nahm 2014 mit 12
PatientInnen auf 1,4 % ab (ARR: 2,0%; CI: 0,8 % - 3,2%).

3.1.6 EKG-Veranderungen

Die abgeleiteten Elektrokardiogramm-Verdnderungen (EKG) unter den BesucherInnen,
die in der Notaufnahme des LKH Universitatsklinikums Graz einer Hypokalidimie auf-
wiesen, sind in Tabelle 3.10 zusammengefasst.

Da es sich bei dieser Arbeit um eine retrospektive Studie handelt, konnte in ca.
10 % der Fille im Jahr 2008 als auch 2014 kein EKG beurteilt werden, da diese nicht in
den jeweiligen Arztbriefen aufschienen und die EKG-Streifen selbst noch nicht digital
erfasst wurden. Ein unauffélliger Befund konnte bei 54,4 % (381 P.) dieses PatientIn-
nenkollektivs im Jahr 2008 erhoben werden und war somit der hiufigste EKG-Befund
in diesem Jahr. 2014 erhohte sich dieser Anteil und betrug 62,7 % (765 P.). Somit lag
2014 eine Tachykardie, mit 248 PatientInnen (20,3 %) an zweiter Stelle der hiufigsten
EKG-Verianderungen. Hingegen konnte im Jahr 2008 nur bei einer Anzahl von 17,0 %
eine tachykarde Herzfrequenz nachgewiesen werden. Auch die Anzahl der Besucherln-

nen der Notaufnahme des LKH Universitatsklinikums Graz, die im EKG Extrasystolen
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Tabelle 3.10: EKG-Verinderungen des Hypokaliimiekollektivs im Jahr 2008 bzw. 2014; (V) unspe-
zifische EKG-Verénderungen (triger/fehlender R-Anstieg, ST-Strecken-Hebung, negatives T, spitzes
hohes T, abgeflachtes/isoelektrisches T)

= =

R I . B »

¥ E E p 2 %t B %
= 5 5 E 5 E g z £ 2
2008 | 119 34 24 66 2 99 5% 9 381 73
! 2014 | 248 50 H5 126 21 174 115 39 765 132
% 2008 | 17,0 49 34 94 03 14,1 79 1,3 544 104
2014 | 20,3 4,1 4,5 10,3 1,7 14,3 94 3.2 62,7 10,8

NA = nicht auswertbar

aufwiesen, ist vom Jahr 2008 mit 3,4% (24 P.) auf das Jahr 2014 mit 4,5% (55 P.)
angestiegen (ARR: 1,1%; 95 % CIL: 0,9% - 1,3%). Der Prozentsatz des Auftretens
von AV-Blockierungen sowie anderer Blockbilder verzeichnete vom Jahr 2008 bis ins
Jahr 2014 ebenfalls einen Anstieg. Der Anteil von AV- Blockierungen erhéhte sich iiber
diesen Zeitraum um 1,9 Prozentpunkte (95% CI: 1,8 % - 2,1 %). Rechtsschenkelblécke
sowie Linksschenkelblécke nahmen von 2008 bis ins Jahr 2014 um 1,5 Prozentpunk-
te (95% CI: 1,2% - 1,9%) zu. Am seltensten wurde 2008, mit 2 PatientInnen (0,3 %),
im Rahmen einer Hypokalidimie, ein verbreiterter QRS-Komplex festgestellt. Diese Zahl
stieg bis ins Jahr 2014 um 1,4 Prozentpunkte und betrug somit 1,7 % (21 P.). Betrachtet
man die PatientInnengruppe, die einen verlangsamten Herzschlag im EKG aufwiesen,
ist dieser in den Jahren bis 2014 anndhernd gleich geblieben. Die iibrigen Parameter,
die aus Tabelle 3.10 zu entnehmen sind, blieben ebenfalls zwischen den Jahren 2008
bzw. 2014 anndhernd konstant.

Die im Rahmen einer Vorstellung an der Notaufnahme des LKH Universitatsklinikums
Graz aufgezeichneten EKG-Befunde, bei PatientInnen mit erh6hten Kaliumspiegeln im
Blut, sind aus Tabelle 3.11 ersichtlich.

Vergleicht man diese Werte mit den EKG-Verinderungen, die bei BesucherInnen
mit Hypokalidmie, auftraten so kam es auch hier, sowohl 2008 als auch im Jahr 2014
am héufigsten zu einen unauffilligen EKG-Bild kam. In Zahlen ausgedriickt waren
dies 2008 151 PatientInnen (47,8 %) und nahm bis zum Jahr 2014 mit 456 PatientIn-
nen (49,0 %) zu. Unspezifische Verdnderungen im EKG traten bei 19,9% (63 P.) der
BesucherInnen mit Hyperkalidmie auf. Diese Anzahl sank bis zum Jahr 2014 um 5,6
Prozentpunkte auf 14,3 % (95 % CI: 3,6 % - 7,6 %). Auffallend ist, dass es 2008 bei den
PatientInnen mit erhohten Kaliumwerten fast gleich hiufig zu Tachykardien (12,0 %)
wie zu Bradykardien (10,8 %) kam. 2014 verdnderte sich dieses Verhiltnis zugunsten



3.1. PATIENTINNENKOLLEKTIV 31

Tabelle 3.11: EKG-Veriinderungen des Hyperkaliimiekollektivs im Jahr 2008 bzw. 2014; (V) unspe-
zifische EKG-Verénderungen (triger/fehlender R-Anstieg, ST-Strecken-Hebung, negatives T, spitzes
hohes T, abgeflachtes/isoelektrisches T)

o =

R . T o

T ¥ I E g & o3 B %
= 5 & E & £ 2 z § ¢
2008 | 38 34 10 59 4 63 46 20 151 32
! 2014 | 125 69 28 126 12 119 120 41 456 104
% 2008 | 12,0 10,8 3,2 18,7 1,3 199 14,6 6,3 47,8 10,1
2014 | 15,0 8,3 3.4 152 14 143 144 49 490 12,5

NA = nicht auswertbar

der PatientInnen mit tachykarden Rhythmusstorungen. In Prozent waren dies 15,0 %
(125 P.) im Jahr 2014, die einen zu schnellen Herzschlag hatten und nur 69 Patien-
tInnen (8,3 %) hatten einen verlangsamten Puls. Betrachtet man das Auftreten von
AV-Blockierungen fiir dieses PatientInnenkollektiv ist hier ein Riickgang von 2008 bis
2014 7zu verzeichnen. 2008 konnte bei 6,3% (20 P.) AV-Blockierungen nachgewiesen
werden. Im Jahr 2014 verringerte sich das Auftreten um 1,4 Prozentpunkte auf 4,9 %
(41 P.). Alle anderen Parameter, die in Tabelle 3.10 angefiihrt sind, blieben in den
beobachteten Jahren annidhernd konstant.

Stellt man die erhobenen Daten des PatientInnenkollektivs mit hypokalidmischen
Laborwerten und diese mit erhhten Kaliumspiegeln einander gegeniiber, kann man fol-
gende Aussagen treffen: Wie erwartet kam es sowohl 2008 als auch im Jahr 2014 unter
den PatientInnen mit Hypokaliimie haufiger zu einer erhohten Herzfrequenz als bei Pa-
tientInnen mit erh6hten Kaliumspiegeln. Umgekehrt verhilt es sich mit dem Auftreten
eines verlangsamten Herzschlages, dieser war héufiger bei PatientIlnnen mit Hyper-
kalidzmie zu beobachten. Extrasystolen traten bei beiden hier betrachteten Gruppen
anndhernd gleich haufig auf. Sowohl AV-Blockierungen als auch Rechts- und Links-
schenkelblécke traten bei PatientInnen mit erhéhten Kaliumspiegel hiufiger auf als
bei denjenigen mit erniedrigten Kaliumwerten. Auch Vorhofflimmerarrhythmie (VH-
FA) traten unter der PatientInnengruppe mit erhéhten Kaliumspiegeln hiufiger auf als

bei PatientInnen mit Hypokalidmien.

3.1.7 Konsequenzen

Tabelle 3.12 zeigt die Konsequenzen des Besuches an der Notaufnahme.

Im Jahr 2008 wurde bei 2,6 % aller PatientInnen, die in der Notaufnahme des LKH
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Tabelle 3.12: Konsequenzen; % bezogen auf Gesamtzahl an PatientInnen, bei denen eine Hypokaliimie
bzw. Hyperkalidmie diagnostiziert wurde

. exitus gegen Revers
nach Hause | ad Station | ad ICU
letalis nach Hause
2008 n % n % n % |n % n %
Hypokalidmie | 447 63,86 | 236 33,71 | 8 1,14 |2 029 | 7 1,00
Hyperkaliimie | 160 50,63 | 141 44,62 | 4 127 |1 0,32 | 10 3,16

2014 n % n % n % |n % n %
Hypokalidmie | 763 62,54 | 426 34,92 | 20 1,64 0,08 | 10 0,82
Hyperkalisimie | 455 54,75 | 332 39,95 | 28 3.37 0,36 | 13 1,56

—_

w

Universititsklinikums Graz vorstellig wurden, erniedrigte Kaliumspiegel im Blut ge-
messen. Von diesem PatientInnengut wurden 63,86 % nach einer Untersuchung bzw.
einer Intervention an der Notaufnahme nach Hause entlassen. 33,71 % (236 P.) wurden
stationdr aufgenommen. Selten war, mit 1,14 % (8 P.), eine stationdre Aufnahme an
der Intensivstation (ICU) notwendig. Ebenso selten (1,00 %) verliefen PatientInnen mit
erniedrigten Kaliumspiegeln im Jahr 2008 die Notaufnahme gegen Revers. Vergleicht
man diese Zahlen des PatientInnenkollektivs mit Hypokaliimie aus dem Jahr 2008 mit
den PatientInnen, bei denen 2014 erniedrigte Kaliumspiegel im Blut festgestellt wur-
den, blieben die Werte in diesem Jahr anniahernd stabil. So waren es 62,54 %, aller
PatientInnen die im Jahr 2014 hypokaliimische Blutwerte aufwiesen, die in die héus-
liche Pflege entlassen wurden. 35,08 % dieses PatientInnenkollektivs wurden im Jahr
2014 stationdr aufgenommen. Das sind 1,37 Prozentpunkte mehr als im Jahr 2008.

Betrachtet man die Konsequenzen fiir die PatientInnen, die eine Hyperkaliimie auf-
wiesen, zeigt sich von 2008 bis zum Jahr 2014 eine Zunahme der Entlassungen nach
Hause. Prozentuell gesehen waren dies 50,63 % (160 P.) im Jahr 2008, dieser Anteil
nahm bis zum Jahr 2014 auf 54,75 % (455 P.) zu. Hingegen zeigt sich die Anzahl der
stationdren Aufnahmen dieses PatientInnenkollektivs vom Jahr 2008 zum Jahr 2014
riicklaufig. Waren es 2008 noch 44,62 % (141 P.) die stationér behandelt wurden, nahm
diese Zahl bis 2014 auf 39,95 % (332 P.) ab. Ebenso verhielt es sich mit PatientInnen,
die auf eigenen Wunsch friihzeitig die Notaufnahme verliefen (3,16 % vs. 1,56 %). In
den von uns betrachteten Jahren zeigte sich ein Anstieg der stationdren Aufnahmen
auf die ICU mit 1,27% (4 P.) auf 3,37% (28 P.) im Jahr 2014.

Bezieht man diese erhobenen Daten auf die Gesamtzahl aller BesucherInnen der
Notaufnahme des LKH Universitdtsklinikums Graz in den Jahren 2008 und 2014 kann
man folgende Aussagen treffen (siehe Tabelle 3.13): Im Jahr 2008 wurden 1,66 % (447
P.) der PatientInnen, die an der EBA vorstellig wurden und hypokaliimische Blut-

werte aufwiesen nach Hause entlassen. Dieser Anteil nahm bis zum Jahr 2014 zu und
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betrug 2,54 % (763 P.). Ebenso nahm die Anzahl der stationdren Aufnahmen dieses
PatientInnenkollektivs von 2008 bis zum Jahr 2014 zu.

Tabelle 3.13: Konsequenzen; % bezogen auf Gesamtzahl aller BesucherInnen der Notaufnahme in den
Jahren 2008 bzw. 2014

. exitus gegen Revers
nach Hause | ad Station | ad ICU
letalis nach Hause
2008 n % n % n % |n % n %
Hypokalidmie | 447 1,66 | 236 0,88 | 8 0,032 0,01 | 7 0,03
Hyperkalidmie | 160 0,60 | 141 0,52 | 4 0,01 |1 0,00 | 10 0,04
2014 n % n % n % |n % n %
Hypokalidmie | 763 2,54 | 426 1,42 | 20 0,07 |1 0,00 | 10 0,03
Hyperkalidmie | 455 1,51 | 332 1,10 [ 28 0,09 |3 0,01 |13 0,04

Betrachtet man die Daten der PatientInnen, die hyperkalidmische Laborwerte auf-
wiesen, ist ebenfalls eine Zunahme der stationdren Aufnahmen in dem von uns betrach-
teten Zeitraum zu verzeichnen. Damit waren dies 0,52 % (141 P.) aller PatientInnen,
die im Jahr 2008 vorstellig wurden. Dieser Anteil verdoppelte sich (1,10%) bis ins
Jahr 2014. Eine Zunahme kann man auch bei den Entlassungen nach Hause von 2008
mit 0,60 % (160 P.) bis ins Jahr 2014 mit 1,51 % (455 P.) beobachten. Aufgrund der
geringen Datenmenge der PatientInnen, die 2008 sowie im Jahr 2014 der ICU zuge-
wiesen wurden, verstorben sind oder gegen Revers die Notaufnahme verliefsen ist keine

aussagekriftige Tendenz ableitbar.

3.1.8 Therapeutische Mafinahmen in der Notaufnahme

Welche Mafnahme(n) in der Notaufnahme gesetzt wurde(n) sind der Tabelle 3.14 zu
entnehmen. Da ein und dem(r)selben PatientIn oftmals mehrere Therapien zuteilwur-
den, steigt die Gesamtprozentzahl iiber 100 % hinaus.

Im Jahr 2008 wurden 34,86 % (244 P.) aller PatientInnen, die in der Notaufnahme
des LKH Universititsklinikums Graz vorstellig wurden und eine Hypokaliimie aufwie-
sen stationdr aufgenommen. Dieser Anteil stieg im Jahr 2014 auf 36,72 % (448 P.).
Ebenso kam es bei den von uns betrachteten Zeitpunkt, unter den PatientInnen die
erniedrigte Kaliumspiegel im Aufnahmelabor der Notaufnahme aufwiesen, zu einer Zu-
nahme der Medikamentenverabreichungen. Im Jahr 2008 bekamen 11,71 % (82 P.) eine
medikamentdse Therapie, im Jahr 2014 stieg dieser Anteil auf 14,84 % (181 P.). Auffil-
lig ist der Anstieg der parenteralen Fliissigkeitssubstitutionen von 2008 bis zum Jahr
2014. In Prozent angegeben waren dies 44,57 % (312 P.) im Jahr 2008 und nahm auf
58,36 % (712 P.) im Jahr 2014 zu. Hingegen kam es zu einer Abnahme der Kaliumsub-
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Tabelle 3.14: Therapeutische Mafinahmen; % bezogen auf Gesamtzahl aller PatientInnen, welche im
Aufnahmelabor eine Hypo- bzw. Hyperkaliimie aufwiesen

Aufnahme
Medikamente
Dialyse
Fliissigkeit
Kalium
keine /keine
relevanten

2008 n % n % n % n % n % n %

Hypokaliimie | 244 34,9 82 11,71 0 0,0 312 44,6 290 414 186 26,6
Hyperkaliimie | 145 45,9 85 26,9 15 48 84 266 1 03 112 354

2014 n % n % n % n % n % n %

Hypokaliimie | 448 36,7 181 14,8 3 0,3 712 584 417 342 635 52,1
Hyperkaliimie | 360 43,3 176 21,2 32 3,9 292 351 0 00 295 355

stitution bei den von uns betrachteten Zeitpunkten. So waren es im Jahr 2008 noch
41,43 % (290 P.) denen aufgrund einer Hypokaliimie Kalium infundiert wurde. Dieser
Anteil sank bis ins Jahr 2014 auf 34,18 % (417 P.) ab. Besonders hervorzuheben ist die
Tatsache, dass sich die Anzahl der Félle in denen keine bzw. keine relevante Therapie
als notwendig erachtet wurde in den von uns ausgewerteten Zeitpunkten verdoppelte.
Keine bzw. keine relevanten Mafnahmen wurden im Jahr 2008 bei 26,57 % (186 P.)
gesetzt. Dieser Wert stieg auf 52,05 % (635 P.) im Jahr 2014.

Betrachtet man die Mafknahmen, die fiir das hyperkaliime PatientInnengut getrof-
fen wurden, kann man folgende Aussagen treffen: Zuweisungen zur Dialyse nahmen von
2008 zum Jahr 2014 ab. Waren es im Jahr 2008 noch 4,75 % (15 P.) der PatientInnen
die eine Akut-Dialyse erhielten, nahm diese Zahl bis ins Jahr 2014 auf 3,85 % (32 P.) ab.
Ebenso kam es in diesen Jahren zu einer Abnahme der medikamentdsen Intervention,
von 26,90 % (85 P.) im Jahr 2008 auf 21,18 % (176 P.) im Jahr 2014. Vergleicht man die
stationdren Aufnahmen und die Anzahl an PatientInnen, bei denen keine bzw. keine
relevante Therapie erfolgte zu den von uns betrachteten Zeitpunkten, kann man von
annihernd gleichbleibenden Verhiltnissen sprechen. Die Anzahl der Fliissigkeitssubsti-
tutionen stieg, wie bereits bei den Hypokalidmien beobachtet wurde, im Jahr 2014 an.
Im Jahr 2008 wurde bei 26,58 % (84 P.) Fliissigkeit appliziert. 35,14 % (292 P.), aller
PatientInnen, die in der Notaufnahme erhéhte Kaliumspiegel aufwiesen, bekamen im
Jahr 2014 Fliissigkeit infundiert.



Kapitel 4

Diskussion

4.0.1 Hypokaliamie

Fiir das Hypokalidmiekollektiv ergab unsere Untersuchung eine Inzidenz von 2,6 % (700
von 26.859 P.) im Jahr 2008 und zeigte einen Anstieg auf 4,1 % (1.220 von 30.090 P.)
im Jahr 2014.

Bei Betrachtung der Altersverteilung ist erkennbar, dass 53,0 % (371 P.) der Patient-
Innen im Jahr 2008 und 48,9 % (596 P.) dlter als 60 Jahre waren. Ein méglicher Grund
dafiir wire, dass Medikamente die Hypokalidmien induzieren vor allem von dlteren Pati-
entInnen eingenommen werden. [23] Vor allem unter Thiaziddiuretika-Therapie konnen
hiufig Hypokalidmien beobachtet werden. Die ALLHAT - auch nach SHEP - Studien
zeigten, dass 8,5% (nach 4 Jahren) bzw. 7,2% (nach einem Jahr) der PatientInnen
unter einer niedrig dosierten Thiaziddiuertika-Therapie Hypokaliimien entwickelten.
[13] In dieser Arbeit nahmen 14,4% (101 P.) im Jahr 2008 bzw. 14,6 % (178 P.) im
Jahr 2014 des Hypokalidmiekollektivs Thiaziddiuretika oder Kombinationen mit diesen
Priaparaten regelméfig ein. Diese hohe Fallzahl kommt mdoglicherweise durch Kombi-
nationen mit z.B. Schleifendiuretika zustande.

Im Jahr 2008 war die hdufigste Zuweisungsdiagnose mit 9,7 % (68 P.) bei PatientIn-
nen mit Hypokaliimien ein arterieller Hypertonus bzw. eine hypertensive Entgleisung.
Der haufigste Grund fiir erniedrigte Kaliumspiegel dieses PatientInnenguts ist die Ein-
nahme von Diuretika. [12| In dieser Arbeit standen 34 von 68 PatientInnen (50,0 %)
im Jahr 2008 und 26 von 61 PatientInnen (42,6 %), die aufgrund einer hypertensiven
Entgleisung vorstellig wurden unter einer Therapie mit Diuretika.

Auffallend ist, dass vermehrt Frauen im Jahr 2008 als auch im Jahr 2014 mit Hypo-
kaliimien vorstellig wurden, wihrend die Geschlechterverteilung in dem PatientInnen-
kollektiv mit erh6hten Kaliumwerten anndhernd gleich ist. Mogliche Erklarungen hier-
fiir wiaren erndhrungsspezifische Unterschiede bzw. ein fraglich hdufigerer Missbrauch
von Laxantien durch das weibliche Geschlecht. In westlichen Lindern hat z.B. Anor-

exia nervosa eine hohere Privalenz von 0,3% - 1,0 % bei Frauen als bei Ménnern mit

35
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0,1 %. [19] In den Eating Disorders Guidelines aus dem Jahr 2004 wird ebenfalls vom
vermehrten Auftreten von Essstorungen bei Frauen gesprochen. Im Detail beschreiben
sie, dass 1 von 250 Frauen und 1 von 2000 Méannern an gestorten Essverhalten leiden.

Jede(r) fiinfte von diesen leidet an einer bulimischen Form dieser Storung. [15]

4.0.2 Hyperkalidmie

In dieser Arbeit betrug die Inzidenz der Hyperkalidmie 1,2 % (316 von 26.859 P.) im
Jahr 2008 und erfuhr einen Anstieg im Jahr 2014 mit 2,8 % (831 von 30.090 P.). Frii-
here Studien zeigten eine vergleichbare Inzidenz der Hyperkalidmie bei hospitalisierten
PatientInnen, diese lag zwischen 1,3 % und 10 %. [14| Allerdings kann man bei dieser
Arbeit nicht ausschliefen, dass unter dem Hyperkalidmiekollektiv ebenso PatientInnen
mit Pseudohyperkaliamien mit eingeflossen sind, da bei der Auswertung der Daten
ausschliefslich das Aufnahmelabor aus der Notaufnahme protokolliert wurde.

Die Altersverteilung zeigte, dass 79,1 % der PatientInnen im Jahr 2008 mit einer
Hyperkalidmie im Aufnahmelabor alter als 60 Jahre waren. Im Jahr 2014 waren die
PatientInnen tendenziell etwas jiinger, und 72,1 % waren iiber 60 Jahre. Eine mogliche
Erklarung hierfiir wére eine verbesserte Therapieindividualisierung bei PatientInnen
mit chronischen Erkrankungen und vermehrte PatientInnenschulungen.

Hinsichtlich der Vormedikation konnte sowohl im Jahr 2008 (26,9 %) als auch im
Jahr 2014 (33,8 %) aufgezeigt werden, dass der grofte Anteil dieses PatientInnenkol-
lektivs eine Dauertherapie mit Betablockern oder eine Kombination mit diesen hatte.
Aus anderen Arbeiten ist herauslesbar, dass unter alleiniger Betablockertherapie schwe-
re Elektrolytentgleisungen selten beobachtet werden konnten. [18| Betrachtet man bei
dieser Arbeit ebenfalls nur die PatientInnen mit einer Betablocker-Monotherapie, wa-
ren dies 6,0 % (19 P.) im Jahr 2008 und 5,7 % (47 P.) im Jahr 2014. Daraus kann man
entnehmen, dass es auch hier sehr selten zum Auftreten von Hyperkaliiimien bei Pati-
entInnen mit alleiniger Betablockertherapie kam. Am héufigsten hatten jedoch im Jahr
2008 (25,3 %) bzw. im Jahr 2014 (25,0 %) PatientInnen mit einer Dauermedikation mit
ACE-Hemmern erhohte Kaliumspiegel. Milde Hyperkalidmien sind bei ambulanten Pa-
tientInnen unter ACE-Hemmer-Therapie sehr hdufig, vor allem bei bestehender Nieren-
oder Herzinsuffizienz. Jedoch kommt es sehr selten zu schweren Hyperkalidmien unter
der Einnahme von ACE-Hemmern bei PatientInnen unter 70 Jahren mit regelrechter
Nierenfunktion. |21| Da bei dieser Arbeit lediglich die Zuweisungsdiagnosen protokol-
liert wurden, kann keine Aussage iiber die begleitenden Grunderkrankungen getroffen
werden. Betrachtet man nur die Fille der PatientInnen mit Hyperkalidmien die dlter
als 70 Jahre alt waren und ACE-Hemmer als Dauertherapie hatten, waren dies 15,2 %
im Jahr 2008 und 16,1 % im Jahr 2014.
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4.0.3 Schlussfolgerung

Storungen des Kaliumhaushaltes zdhlen zu den héufigsten Elektrolytentgleisungen in
der Notaufnahme und konnen mitunter lebensbedrohliche Ausmafse annehmen. Diese
Arbeit zeigt unter anderem wie oft diese Elektrolytentgleisungen iatrogen induziert
werden und daher sollte ein Bewusstsein fiir diese Problematik insbesondere bei élte-
ren PatientInnen unter Polypharmazie geschaffen werden. Vor allem bei PatientInnen
mit chronischer Herz- bzw. Niereninsuffizienz sind regelmifige Kaliumkontrollen not-
wendig. Durch die Entwicklung eines Kalium-Heimmonitoringsystems, und die damit
mogliche regelméfige Kontrolle des Kaliumspiegels, konnten viele Akutsituationen und

Krankenhausaufnahmen reduziert werden.

4.0.4 Limitationen

Bei dieser Arbeit handelt es sich um eine epidemiologische Uberblicksstudie. Aus diesem
Grund koénnen kausale Zusammenhénge nur beschrieben und nicht belegt werden.
Dadurch dass in dieser Studie ausschlieflich Arztbriefe und Laborwerte der Besu-
cherInnen der EBA betrachtet wurden, besteht die Moglichkeit dass PatientInnen deren
Elektrolythaushalt vorab auf anderen Ambulanzen ausgeglichen wurde nicht in die Stu-
diendaten aufgenommen wurden. Eine weitere Einschrinkung stellt die teils fehlende
Dokumentation, der vom Notarzt verabreichten Medikamente in den Arztbriefen der
Notaufnahme des LKH Universitatsklinikums Graz dar. Aus diesem Grund ist nicht
nachvollziehbar ob bereits ein Ausgleich der Elektrolyte durch den erstbehandelnden
Arzt stattgefunden hat. Ebenso war es nicht immer moglich alle Begleitmedikationen
aus den vorhandenen Arztbriefen der Notaufnahme des LKH Universitatsklinikums
Graz herauszufiltern. Hiaufig wurde in diesen auf beiliegende Listen verwiesen, die im
Medocs nicht immer anzufinden waren, da es oftmals verabsidumt wurde die mitge-
brachten Medikamentenlisten einzuscannen. Dadurch war es in manchen Féllen nicht
moglich die Begleitmedikation der PatientInnen zu eruieren. Ein weiteres Problem stell-
te die Erhebung des Hamolyseindexes dar. Vor allem im Jahr 2008 aber auch teilweise
im Jahr 2014 war auf den Laborbldttern kein Himolysegrad angefiihrt. Eine weitere
Problematik stellt die Aushebung der Daten nach den folgenden Kriterien: "Diagnose
Hypokalidimie, Diagnose Hyperkalidmie, im Freitext Hypokalidmie. im Freitext Hyper-
kaliimie, im Labor Kalium unter 3,5 mmol/l und im Labor Kalium iiber 5,5 mmol /1",
dar. Dadurch kann es unter Umstédnden, z.B. durch Verwendung von Synonymen in
den Arztbriefen, dazu gekommen sein dass PatientInnen die in der EBA hyo- bzw.

hyperkaliiimisch waren, nicht miterfasst wurden.
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KAPITEL 4. DISKUSSION
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