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Kurzfassung: Elektrolytstörungen, insbesondere
Hyponatriämien, Hypokaliämien und Hyperkali-
ämien, sind häufig bei Patienten mit arterieller
Hypertonie. Es ist wichtig, diese Störungen zu
erkennen und einzuordnen, da sie einerseits
Ausdruck einer zugrundeliegenden sekundären
Hypertonie sein können, andererseits aber auch
als Folge einer antihypertensiven Therapie auf-
treten und den Patienten gefährden können. Um

Einleitung

Die arterielle Hypertonie ist einer der wichtigsten Risiko-
faktoren für kardiovaskuläre und renale Erkrankungen. So ist
der Bluthochdruck der in der Bevölkerung am häufigsten vor-
kommende Risikofaktor für Erkrankungen des Herz-Kreis-
lauf-Systems [1]. 54 % aller Insulte, 47 % aller ischämischen
Herzerkrankungen und knapp 14 % aller Todesfälle weltweit
dürften auf einen erhöhten Blutdruck zurückzuführen sein [2].
Störungen im Elektrolythaushalt sind häufig bei Bluthoch-
druckpatienten. Sie können einerseits der erste Hinweis für
eine sekundäre Ursache des Bluthochdrucks sein, andererseits
sind sie oft die Folge einer antihypertensiven Therapie. Die
Konsequenzen können für den betroffenen Patienten potenzi-
ell bedrohlich sein und so den Nutzen einer blutdruck-
senkenden Therapie mitigieren [3–5].

In diesem Artikel soll ein Überblick über Elektrolytstörungen
bei Patienten mit arterieller Hypertonie gegeben werden.

Hyponatriämie

Eine Hyponatriämie ist definiert als eine verminderte Nat-
riumkonzentration im Serum. Ursächlich kommen somit ent-
weder eine Wasserretention oder (weniger häufig) ein Verlust
an Natrium in Frage. Die Fähigkeit der Nieren zur Ausschei-
dung von freiem Wasser ist normalerweise so groß, dass eine
Wasserretention als Voraussetzung einer Hyponatriämie nur
bei einer Beeinträchtigung dieser Fähigkeit zur Wasseraus-
scheidung auftritt (Ausnahme: Polydipsie) [6]. Ein zentrales
Hormon in der Ausscheidung von Wasser ist das Adiuretin
(Vasopressin, ADH). ADH führt an den Sammelrohren zu ei-
ner Wasserrückresorption und somit zu einer Retention von
freiem Wasser. Hohe Serum-ADH-Konzentrationen sind so-
mit Voraussetzung für die Entstehung und Aufrechterhaltung
einer Hyponatriämie (Ausnahmen: Primäre Polydipsie, Nieren-
insuffizienz). Ursächlich für eine pathologisch erhöhte ADH-
Konzentration kommt entweder das Syndrom der inadäquaten

diese Störungen rechtzeitig zu erkennen, wird
empfohlen, Risikofaktoren zu beachten und La-
borkontrollen durchzuführen.

Abstract: Arterial Hypertension and Elec-
trolyte Disturbances. Electrolyte disturban-
ces, especially hyponatremia, hypokalemia und
hyperkalemia, are frequently seen in patients
with arterial hypertension. Recognition and in-

terpretation of these disorders are important be-
cause they can reflect underlying secondary
forms of hypertension or they can be side effects
of antihypertensive drugs potentially threaten-
ing the patient. Consideration of risk factors and
laboratory controls are recommended to detect
these disturbances. J Hyperton 2009; 13 (1):
12–6.

ADH-Sekretion (SIADH) oder eine Stimulation der ADH-
Sekretion durch einen Volumenmangel in Frage [6].

Diuretika sind die häufigste Ursache einer Hyponatriämie bei
extramuralen Patienten [7]. Die Inzidenz wurde in einer Serie
mit 114 geriatrischen Patienten auf 11 % geschätzt [8]. Für
beinahe alle Fälle einer Diuretika-induzierten Hyponatriämie
waren Thiazide oder Thiazid-ähnliche Diuretika verantwort-
lich [8]. Schleifendiuretika blockieren die Natriumchlorid-
Rückresorption im aufsteigenden Schenkel der Henle’schen
Schleife und vermindern so die Osmolarität des Niereninter-
stitiums. In der Folge verliert die Niere die Fähigkeit sowohl
zur Konzentration als auch Dilution des Harns. Im Gegensatz
dazu wirken Thiazide und Thiazid-ähnliche Diuretika im dis-
talen Tubulus, wo sie den Natriumchlorid-Kotransporter
hemmen. Sie führen zu keiner Beeinflussung der Osmolarität
des Nierenmarks, sodass die Fähigkeit der Niere zur Konzen-
trierung des Harns (d. h. zur Retention von freiem Wasser
unter dem Einfluss von ADH) aufrechterhalten wird [6].

Die wesentlichen pathophysiologischen Mechanismen, die
dabei zur Entstehung einer Hyponatriämie beitragen dürften,
sind einerseits ein gesteigerter renaler Verlust an Natrium und
andererseits eine vermehrte Stimulation der ADH-Sekretion,
die zu einer vermehrten Retention von Wasser führt. Die
ADH-Sekretion kann dabei einerseits durch einen Diuretika-
induzierten Volumenmangel adäquat gesteigert oder (gleich
einem SIADH) exzessiv stark erhöht sein. Darüber hinaus
scheinen auch weitere Mechanismen wie ein Diuretika-indu-
zierter Kaliumverlust mit in der Folge vermehrtem trans-
zellulärem Kationenaustausch (Kalium aus der Zelle, Natrium
in die Zelle), eine Stimulation des Dursts und ein Magnesium-
mangel in der Genese einer Diuretika-induzierten Hyponatri-
ämie eine Rolle zu spielen [6, 8, 9].

Wie oben ausgeführt, stellt eine erhöhte ADH-Konzentration
eine Grundvoraussetzung für die Entstehung und Aufrechter-
haltung einer Hyponatriämie dar. Dabei können nach ihrem
pathophysiologischen Konzept zwei Formen der Diuretika-
induzierten ADH-assoziierten Hyponatriämie unterschieden
werden, die über eine Bestimmung der Harnsäurekonzen-
tration im Serum diskriminiert werden können [7, 10]. So
zeigten in einer Arbeit Patienten mit Diuretika-induzierter
Hyponatriämie bei einer Harnsäurekonzentration < 4 mg/dl
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ein biochemisches Profil, das dem eines SIADH entsprach,
während bei einer Harnsäurekonzentration ≥ 4 mg/dl ein
Volumenmangel für die vermehrte ADH-Freisetzung verant-
wortlich schien [7].

Besonders prädisponiert für das Auftreten einer Diuretika-in-
duzierten Hyponatriämie sind ältere Menschen, insbesondere
Frauen und Untergewichtige [11].

Eine verminderte extrazelluläre Natriumkonzentration und da-
mit Osmolarität führt zu einem Flüssigkeitseinstrom in die Zel-
len mit der Folge eines zellulären Ödems. Die Symptome einer
Hyponatriämie sind im Wesentlichen auf ein zerebrales Ödem
zurückzuführen. Der Schweregrad der Symptomatik hängt
einerseits vom Ausmaß und andererseits von der Geschwindig-
keit ab, mit der sich die Hyponatriämie ausbildet [12]. Das the-
rapeutische Vorgehen wird dabei wesentlich vom Vorhanden-
sein bzw. Schweregrad der Symptome, aber auch vom zu-
grundeliegenden Pathomechanismus beeinflusst. Prinzipiell
wird das Absetzen/Pausieren des auslösenden Thiazid- bzw.
Thiazid-ähnlichen Diuretikums empfohlen. Darüber hinaus
bietet sich für Patienten mit Hinweisen auf eine Flüssig-
keitsdepletion eine intravenöse Verabreichung von isotonen
Kochsalzlösungen an. Bei einem SIADH-ähnlichen Zustands-
bild wird in erster Linie eine Restriktion der Flüssigkeitszufuhr
und in schwer symptomatischen Fällen auch eine Behandlung
mit hypertonen Kochsalzlösungen empfohlen [6, 12].

Eine klinisch bedeutsame Differenzialdiagnose einer Hypo-
natriämie bei Hypertonikern ist das hyponatriämische hy-
pertensive Syndrom [13]. Ursächlich liegt hier eine durch eine
einseitige Nierenarterienstenose bedingte Minderperfusion
einer Niere vor. Die Folge ist eine gesteigerte Reninfreiset-
zung mit Aktivierung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-
systems [14]. Während Angiotensin II in normalen Konzent-
rationen die renale Natriumreabsorption fördert, führen hohe
Dosen zu einer gesteigerten Natrium- und Wasserausschei-
dung über die intakte kontralaterale Niere [15]. Klinisch im-
poniert neben exzessiv erhöhten Blutdruckwerten eine Hypo-
natriämie und oft auch eine Hypokaliämie (siehe unten). Me-
dikamentös bieten sich in der Behandlung aufgrund ihres
Wirkmechanismus in erster Linie ACE-Hemmer an [16],
daneben kann eine Sanierung mittels perkutaner Angioplastie
angestrebt werden [14].

Hypokaliämie

Die Konstellation arterielle Hypertonie und Hypokaliämie
sollte immer an einen primären Hyperaldosteronismus (Conn-
Syndrom) denken lassen, daneben kann eine Hypokaliämie
bei Hypertonikern auch die Folge der antihypertensiven The-
rapie sein.

Die Häufigkeit des primären Hyperaldosteronismus als Ursa-
che einer Hypertonie liegt (je nach untersuchtem Kollektiv)
zwischen 5 und 8 %, wobei bei Patienten mit refraktärer Hy-
pertonie eine höhere Prävalenz zu finden ist [17–19]. Bemer-
kenswert ist, dass etwa die Hälfte der Conn-Patienten keine
Hypokaliämie aufweisen [19]. Ursächlich für einen primären
Hyperaldosteronismus kommen entweder Adenome, selten
Karzinome (mit meist schwererem Krankheitsverlauf) oder

eine mikro- bzw. makronoduläre Hyperplasie der Nebennie-
ren in Frage.

Empfohlen wird ein Screening nach einem primären Hyper-
aldosteronismus bei (1) Hypertonikern mit Hypokaliämie,
auch wenn diese unter einer niedrig dosierten diuretischen
Therapie stehen, (2) schwerer Hypertonie, sowie bei (3) Hy-
pertonie und Inzidentalomen der Nebenniere. Weitere Situati-
onen, in denen ein Screening durchgeführt werden sollte, sind
eine Familienanamnese hinsichtlich früh aufgetretener Hy-
pertonie oder zerebrovaskulären Ereignissen in jungem Alter
bei Hypertonikern [20]. Als Suchtest wird die Bestimmung
des Aldosteron-Renin-Quotienten im Serum (abgenommen
am Morgen) empfohlen [20]. Beim Conn-Syndrom ist bei
hohem Aldosteronspiegel die Renin-Produktion supprimiert,
somit ist ein erhöhter Quotient hinweisend auf einen primären
Hyperaldosteronismus. Als Cut-off gilt (je nach Labor) ein
Quotient > 30–50. Ein erhöhter Wert bedarf eines Tests zur
Bestätigung. Dieser wird meist mittels Salzbelastung, entwe-
der in oraler Form (3x täglich 1–2 g Kochsalz über zwei Tage)
oder intravenös (2000 ml isotone Kochsalzlösung über vier
Stunden) durchgeführt. Normalerweise fällt nach einer
Kochsalzbelastung die Aldosteron-Konzentration im Serum
< 6 ng/dl, während ein Wert > 10 ng/dl diagnostisch für einen
nicht supprimierbaren primären Hyperaldosteronismus ist
[21].

Zu beachten ist, dass verschiedene Antihypertensiva die Aldo-
steron- bzw. Renin-Konzentration und somit die diagnosti-
schen Tests beeinflussen. Aldosteron-Rezeptorantagonisten
(Spironolacton, Eplerenon) führen über einen renalen Natrium-
verlust und Volumendepletion zu einem Anstieg des Renin-
spiegels, wodurch der Aldosteron-Renin-Quotient unter Um-
ständen falsch niedrig werden kann. Diese Medikamente soll-
ten nach Möglichkeit 4–6 Wochen vor einem Test abgesetzt
werden. ACE-Hemmer und Angiotensin-Rezeptorblocker
(ARB) können ebenso zu einer Erhöhung des Renin-Spiegels
und damit zu einem falsch niedrigen Aldosteron-Renin-Quo-
tienten führen. Betablocker wiederum können die beta-
adrenerg vermittelte Renin-Freisetzung und somit die Aldo-
steron-Sekretion supprimieren. Kalziumantagonisten gelten
allgemein als Antihypertensivum der Wahl während der Diag-
nostikphase.

Ist durch die Hormontests die Diagnose des primären Hyper-
aldosteronismus bestätigt, muss mittels bildgebender Verfah-
ren (Computertomographie, Magnetresonanztomographie)
nach Adenomen der Nebenniere gesucht werden [21]. Der
Nachweis eines Adenoms > 10 mm rechtfertigt bei jungen
Patienten eine Adrenalektomie. Bei älteren Patienten, bei de-
nen generell eine höhere Prävalenz an Inzidentalomen vor-
liegt, sollte vor einer Operation noch ein Venensampling mit
seitengetrennter Bestimmung der Aldosteronkonzentration
zur Bestätigung der Diagnose durchgeführt werden. Aber auch
bei fehlendem Nachweis einer Raumforderung in der Bild-
gebung ist ein Adenom nicht ausschließbar, sodass bei anhal-
tendem Verdacht ein Venensampling durchgeführt werden
sollte [22].

Bei bilateraler Nebennierenhyperplasie bietet sich eine Thera-
pie mit dem Aldosteron-Rezeptorantagonisten Spironolacton
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nebst anderen Antihypertensiva an. Eplerenon ist in dieser
Indikation in Österreich nicht zugelassen.

Als zweiter wesentlicher Grund einer Hypokaliämie bei Hy-
pertonikern muss ein therapieinduzierter Kaliumverlust ver-
ursacht durch ein Diuretika-basiertes Therapieregime in Er-
wägung gezogen werden. Zwei Pathomechanismen bedingen
den Kaliumverlust: Zum einen blockieren Schleifendiuretika
und Thiazid-Diuretika die Natriumrückresorption in der
Henle’schen Schleife bzw. im distalen Tubulus und erhöhen
so das Natriumangebot in den Sammelrohren, wo nun das
Natrium vermehrt gegen Kalium ausgetauscht wird und somit
vermehrt Kalium verloren geht. Zum anderen hat eine Diure-
tika-induzierte Volumendepletion eine vermehrte Sekretion
von Aldosteron zur Folge, das wiederum an den Sammel-
rohren zur gesteigerten Kaliumsekretion im Austausch gegen
Natrium führt [23].

Thiazide sind die als Antihypertensiva am häufigsten einge-
setzten Diuretika, während Schleifendiuretika in der Indikati-
on arterielle Hypertonie meist Patienten mit fortgeschrittener
Niereninsuffizienz vorbehalten bleiben. Dabei ist zu beach-
ten, dass Thiazid-Diuretika keine homogene Substanzklasse
darstellen. In Studien kam zumeist das Thiazid-Diuretikum
Chlorthalidon zum Einsatz.

Die Inzidenz einer Hypokaliämie unter einer Thiazid-Thera-
pie ist stark abhängig von der Dosis und wird dementspre-
chend in der Literatur mit einer breiten Streuung angegeben
(7–36 %) [24–26].

Eine Diuretika-induzierte Hypokaliämie kann mehrere poten-
ziell bedrohliche Folgen haben: Es gibt Hinweise für eine
Assoziation zwischen plötzlichem Herztod sowie kardio-
vaskulären Ereignissen und einer Diuretika-induzierten
Hypokaliämie. So fand sich in einer placebokontrollierten
Studie mit Chlorthalidon bei 4126 älteren Patienten mit
systolischer Hypertonie in 7,2 % der Patienten in der Thiazid-
Gruppe ein Serumkalium < 3,5 mmol/l. Normokaliämische
Patienten in der Thiazid-Gruppe wiesen im Vergleich zu den
hypokaliämischen ein um 51 %, 55 % bzw. 72 % niedrigeres
Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse, koronare Ereignisse
und Insulte auf [26]. In anderen großen Hypertoniestudien, in
denen Chlorthalidon [27] oder Indapamid [28] zum Einsatz
kamen, konnten keine solchen negativen Effekte beobachtet
werden. Anzumerken ist, dass in der Studie mit Indapamid
keine Änderung des Kaliumspiegels im Vergleich zu Placebo
zu beobachten war, wobei jedoch etwa drei Viertel der
Indapamid-behandelten Patienten zusätzlich einen ACE-
Hemmer erhielten [28].

Weiters gibt es Beobachtungen über einen inversen Zusam-
menhang zwischen dem Serumkaliumspiegel und dem Serum-
glukosespiegel unter einer Thiazid-Therapie und über eine ge-
steigerte Diabetesneumanifestation unter Thiaziden [27, 29].

Darüber hinaus kann möglicherweise eine Kaliumverarmung
zu einem Anstieg der Blutdruckwerte führen. So zeigte sich
etwa in einer Metaanalyse unter oraler Kaliumzufuhr eine
Senkung des systolischen Blutdrucks um 3,1 mmHg und des
diastolischen Blutdrucks um 2,0 mmHg [30].

Insbesondere bei Patienten mit kardialen Erkrankungen, die
besonders prädisponiert sind für Arrhythmien (Herzinsuffizien-
te, Patienten mit KHK, Patienten unter Digoxin-Therapie), muss
der Kaliumspiegel sorgfältig überwacht werden [31].

Bei einem Kaliumwert < 3,5 mmol/l wird eine Kaliumsupple-
mentation empfohlen. Weiters sollte bei Patienten, die zur
Hypokaliämie neigen, auf eine kaliumreiche Ernährung ge-
achtet werden, ebenso sollte die Diuretika-Dosis so niedrig
wie möglich angepasst werden [31]. Auch bietet sich bei die-
sen Patienten eine Kombination mit kaliumsparenden Diureti-
ka oder ACE-Hemmern bzw. ARB an [28, 32].

Differenzialdiagnostisch muss bei einem Hypertoniker mit
Hypokaliämie neben einer Diuretika-verursachten Elektrolyt-
störung auch eine renovaskuläre Erkrankung in Erwägung
gezogen werden. In diesem Fall kommt es zu einer gesteiger-
ten Renin- und in der Folge Aldosteron-Freisetzung, der Al-
dosteron-Renin-Quotient liegt meist < 10. Seltenere Ursachen
für eine Hypokaliämie bei einem hypertensiven Patienten sind
das Cushing-Syndrom, Renin-produzierende Tumoren oder
das Liddle-Syndrom.

Hyperkaliämie

Die Hyperkaliämie bei Hypertonikern hat in den letzten Jah-
ren an Bedeutung gewonnen, was einerseits auf epidemiologi-
sche Entwicklungen mit zunehmend älteren Patienten, zuneh-
mender Prävalenz von Diabetes, Herz- und Niereninsuffi-
zienz sowie andererseits auf den vermehrten Einsatz von Me-
dikamenten, die potenziell mit der Kaliumausscheidung inter-
ferieren, zurückzuführen ist.

Die zwei wesentlichen Determinatoren der Kaliumausschei-
dung sind:
1. Das Natriumangebot im distalen Nephron: Hier wird unter

dem Einfluss von Aldosteron Natrium aus dem Primärharn
resorbiert und im Austausch Kalium in den Primärharn se-
zerniert.

2. Die Aldosteron-Konzentration: Aldosteron induziert die
Kalium-Sekretion/Natrium-Reabsorption im distalen Ne-
phron [33]. Eine Störung einer dieser Funktionen kann eine
Hyperkaliämie zur Folge haben.

Jede Einschränkung der renalen Perfusion, wie etwa bei fort-
geschrittener Herzinsuffizienz, hat eine Steigerung der Natri-
um-Reabsorption in den proximalen Tubulusabschnitten zur
Folge, sodass das Natriumangebot im distalen Nephron sinkt
und damit die Kaliumausscheidung beeinträchtigt ist [33].

Eine Abnahme der Aldosteronaktivität kann zu einer Beein-
trächtigung der Kaliumausscheidung führen. Aldosteron wird
unter dem Einfluss von Renin (mediiert über Angiotensin) aus
den Nebennieren freigesetzt. Jede Beeinträchtigung der Renin-
freisetzung hat somit eine Abnahme der Aldosteronaktivität
zur Folge (hyporeninämischer Hypoaldosteronismus) [33].
Ursachen für eine verminderte Reninfreisetzung sind der nor-
male Alterungsprozess [33], die diabetische Nephropathie
(mit 43–63 % die häufigste Ursache eines hyporeninämischen
Hypoaldosteronismus) [34, 35] sowie verschiedene Medika-
mente, wie nichtsteroidale Antiphlogistika oder Betablocker
[33]. Bei letzteren begünstigt nicht nur die Blockade der Sym-
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pathikus-vermittelten Reninfreisetzung sondern auch eine
Hemmung der Kaliumaufnahme in die Zellen die Entstehung
einer Hyperkaliämie, wenngleich schwere Elektrolytentglei-
sungen unter alleiniger Betablockertherapie selten beobachtet
werden [31].

Eine medikamentöse Blockade des Renin-Angiotensin-Aldo-
steronsystems mit ACE-Hemmern, ARB oder Aldosteron-Rezep-
torantagonisten führt zu einer verminderten Aldosteronaktivität
und kann, insbesondere bei Vorliegen prädisponierender Erkran-
kungen, Begleitmedikation oder höherem Alter zu einer Hyper-
kaliämie führen (Tab. 1). Unter Studienbedingungen, in denen
ausgesuchte Patienten unter engmaschigen Elektrolytkontrollen
auf solche Medikamente eingestellt werden, wird eine Hyper-
kaliämie unter ACE-Hemmern bzw. ARB in 1,3 % bzw. 1,5 %
beobachtet [36]. Demgegenüber sind etwa ACE-Hemmer für
10–38 % aller Hyperkaliämien bei hospitalisierten Patienten ver-
antwortlich [37–39]. Und eine Hyperkaliämie entwickelt sich bei
beinahe jedem zehnten ambulant behandelten Patienten im ersten
Jahr nach Verschreibung eines ACE-Hemmers [40]. Aldosteron-
Rezeptorantagonisten (Spironolacton, Eplerenon) sind mit
einem noch höheren Risiko für Hyperkaliämien assoziiert, und
insbesondere die Kombination dieser Substanzen prädisponiert
für Elektrolytentgleisungen.

Eine Hyperkaliämie birgt das Risiko bedrohlicher Arrhyth-
mien bis hin zu plötzlichem Herztod. Gerade bei Patienten,
die für das Auftreten einer Hyperkaliämie prädisponiert sind,
sollte die Therapie in niedriger Dosierung begonnen und eine
Dosistitration vorsichtig unter regelmäßigen engmaschigen
Elektrolytkontrollen durchgeführt werden [33].

Störungen im Magnesium- und Kalzium-

haushalt

Sowohl Thiazide als auch Schleifendiuretika können zu einer
Hypomagnesiämie führen. Der zugrundeliegende Pathome-

chanismus ist bei Schleifendiuretika eine Hemmung der
Magnesiumrückresorption im Bereich der Henle’schen Schleife,
während Thiazide neben einer Blockade der renalen Magne-
siumrückresorption bei längerfristiger Einnahme vermutlich
über eine Hypokaliämie oder einen sekundären Hyperaldo-
steronismus zu einer vermehrten Magnesiumausscheidung
führen dürften [31]. Kaliumsparende Diuretika hemmen die
renale Magnesiumausscheidung.

Die Diuretika-induzierte Hypomagnesiämie ist dosisab-
hängig und in der Regel mild. Klinisch bedeutsam kann ein
Magnesiummangel werden, weil Magnesium ein wichtiger
Kofaktor für die Aufrechterhaltung eines intrazellulären
Kaliumspiegels und die Kaliumaufnahme ist [31, 41]. Bei
gleichzeitiger Hypomagnesiämie kann eine Hypokaliämie re-
fraktär sein gegen eine Kaliumsubstitution, solange der
Magnesiummangel nicht behoben wird [41].

Unter Thiazid-Diuretika kann es zum Anstieg des Serum-
kalziums kommen. Ursächlich spielen dabei mehrere Mecha-
nismen eine Rolle [31]: Einerseits steigern Thiazide direkt die
distale tubuläre Kalziumrückresorption [42], andererseits
führt ein Diuretika-induzierter Volumenmangel zu einer Stei-
gerung der renalen Kalziumrückresorption sowie zu einer
Hyperproteinämie mit Erhöhung der eiweißgebundenen
Kalziumfraktion. Die resultierende Hyperkalziämie ist in der
Regel mild und – nach Absetzen des Thiazids – rasch reversi-
bel [31].

Amilorid kann ebenfalls über eine Steigerung der distal-tubu-
lären Kalziumrückresorption zu einer milden Hyperkalziämie
führen, während Schleifendiuretika die Kalziumausscheidung
fördern [31].

Zusammenfassung

Neben Hinweisen für sekundäre Formen der Hypertonie kön-
nen Elektrolytstörungen die Folge einer medikamentösen
Therapie des Bluthochdrucks sein (Tab. 2). Besonders Stö-
rungen im Natrium- und Kaliumhaushalt können dabei –
wenn nicht rechtzeitig erkannt – für den Patienten gravierende
Folgen haben. Ältere Patienten und Diabetiker, die unter den
Hypertonikern den Hauptanteil ausmachen, sind in besonde-
rem Ausmaß gefährdet, schwerwiegende Elektrolytentglei-
sungen zu entwickeln. Um rechtzeitig reagieren zu können,
sollten regelmäßige Elektrolytkontrollen durchgeführt wer-
den.

Tabelle 1: Risikofaktoren für eine Hyperkaliämie unter Hem-
mern des Renin-Angiotensin-Aldosteronsystems. Nach [33].

● Chronisch renale Insuffizienz
● Diabetes mellitus
● Dekompensierte Herzinsuffizienz
● Volumenmangel
● Fortgeschrittenes Alter
● Medikamente: Nichtsteroidale Antiphlogistika, Betablocker, Cal-

cineurin-Hemmer, Heparin, Ketokonazol, kaliumsparende Diureti-
ka (Spironolacton, Eplerenon, Amilorid, Triamteren), Trimethoprim,
Pentamidin, Kaliumsupplementation

Tabelle 2: Wichtige Differenzialdiagnosen von Elektrolytstörungen bei Hypertonikern.

Hyponatriämie Hypokaliämie Hyperkaliämie

Schleifendiuretika Schleifendiuretika Aldosteron-Rezeptorantagonisten (Spironolacton, Eplerenon)
Thiazide Thiazide Amilorid, Triamteren
Nierenarterienstenose Primärer Hyperaldosteronismus ACE-Hemmer
Renin-produzierender Tumor Nierenarterienstenose Angiotensin-Rezeptorblocker

Cushing-Syndrom Nichtsteroidale Antiphlogistika
Renin-produzierender Tumor Betablocker
Liddle-Syndrom Heparin

Hyporeninämischer Hypoaldosteronismus (diabetische Nephropathie,
Alter) Niereninsuffizienz
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Relevanz für die Praxis

● Elektrolytstörungen, insbesondere Störungen im Nat-
rium- und Kaliumhaushalt, können bei Hypertonikern
einerseits Ausdruck einer sekundären Form des Blut-
hochdrucks oder die Folge einer medikamentösen
Therapie sein.

● Vor allem ältere Patienten und Patienten mit Begleit-
erkrankungen wie Diabetes mellitus, Herz- oder Nieren-
insuffizienz sind besonders für das Auftreten von
Elektrolytstörungen prädisponiert.

● Elektrolytstörungen können potenziell bedrohlich
sein und den Nutzen einer antihypertensiven Therapie
mitigieren.

● Entscheidend ist die rechtzeitige Diagnostik dieser
Störungen durch regelmäßige Laborkontrollen, insbe-
sondere bei Risikopatienten.
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