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Elektrolytstorungen bei AKI
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Urologie auf den Punkt gebracht

Elektrolytstorungen bei der akuten Niereninsuffizienz

Hyperkaliamie

Hypocalcamie

Hyperphosphatémie

Metabolische Azidose

Elektrolytstérungen bei AKI

Hyperkaliamie

+ Hyperkaligmie: Kalium > 5,5 mmol/L
« Lebensbedrohlich: > 7,5 mmoliL
« Ursachen
Reduzierte Ausscheidung > héufigste Ursache bei Kleintieren
> Renal oder postrenal
Shift von intrazellulir nach extrazelluldr

Erhéhte Aufnahme
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Elektrolytstérungen bei AKI

Hyperkaliamie — zelluldre Auswirkungen

Einfluss auf Erregung und Erregungsleitung der

Herzmuskelzellen

Muskelschwéache bei Serumkalium von > 7.5 mmol/L

Verénderung der Erregbarkeit der Zellmembran

Kalium = Hauptfaktor fir Membranpotenzial

Memranpotenzisl m)

. der Er

Hyperkaliamie: Inaktivierung von Natrium-Kalium-Kanalen

- Erholungsphase wird verlangsamt

i Herdsstich Hoehechul Hannover

ED
zeitms)

24.04.26

Elektrolytstérungen bei AKI - Hyperkaliamie

EKG - Veréinderungen

Spitze, schmale T-Wellen

Verbreiterter QRS-Komplex und Intervalle

ST-Senkung

Abgeflachte P-Wellen

Vorhofstillstand

Kammerflattern/-fimmern

Elektrolytstdrungen bei AKI - Hyperkalidmie

EKG-Verdnderungen — Korrelation mit Serumkalium

+ Studienlage unklar
Studie mit Katzen: signifikante Korrelation nur bei Kalium > 8,5mmol/l
+ Auch ohne EKG-Veranderungen: schnelle und effiziente Therapie!

Ursachen beheben

ig Therapie der Hyperkaliami
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Elektrolytstrungen bei AKI - Hyperkalidmie

Therapie

+ Schnelle Therapie und Monitoring entscheidend

Insbesondere bei K* > 7.5mmol/L

Ziel Senkung der K:

+ 2 Strategien

Forderung der Kaliumausscheidung

Shift nach intrazellular

+ Kontinuierliche EKG und Blutdruckiiberwachung wenn méglich

+ Diagnose und Therapie der Ursache

Bildgebung
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Elektrolytstérungen bei AKI - Hyperkaliamie

Infusionstherapie

+ Kaliumarme Infusionslésungen

Achtung: Oligurie

+ Ausbalancierte Vollelektrolytiosung oder 0.9% NaCl?

Studien zeigen keinen Unterschied in Geschwindigkeit der

Normalisierung

Bevorzugt Vollelektrolytissung

« Milde Hyperkaliamie (<6mmol/L)

> api

+ Rehydration und Korrektur der Azotamie

Elektrolytstdrungen bei AKI - Hyperkalidmie

Therapie — A isierung der K

+ 10% Calci oder 10% C:

Kein Einfluss auf Serumkaliumkonzentration

Erhoht Schwellenpotenzial

> Wiederherstellung Gradient zwischen Schwellen- und Ruhepotenzial

Reduziert Erregbarkeit der Herzmuskelzellen

> Kardioprotektion

-> First-line Medikation
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Elektrolytstrungen bei AKI - Hyperkalidmie

A isierung der Kardi izitd i von Kalium in den Intrazellularraum

+ Glukose + Insulin
Milde Hyperkaliamie: Glukose

Moderate — schwere Hyperkaliamie - Insulin + Glukose

Kontinuierliche Glucose-Gabe ‘N D
+ B-adrenerge Agonisten . cle ™ @<
Terbutalin, Albuterol, Epinephrin > Stimulation der Na*/K*-ATPase  * . & & o =

Natriumbikarbonat
Metabolische Alkalose > Kaliumverschiebung nach intrazellular
Medikament der 2. Wah
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Elektrolytstérungen bei AKI - Therapie Hyperkalidmie

10% Calciumglukonat 0.5ml - 1.5ml/kg IV 3-5 Minuten Arrhythmien (insbesondere

(langsam Gber 15- bei schneller Gabe)
20Minuten unter EK-

Kontrolle
Glucose 40-50% 0.5-1ml/kg IV (1:1 <1 Stunde
verdinnt (iber 3-5
Minuten)
Insulin + Glucose 40- Insulin 0.25-0.5 I.LE./kg IV 15-30 Minuten
50% + 1g Glukose/ I.E: Insulin
- 2.5%-5% Glukose ber
Infusion fiir 4-6 Stunden

Terbutalin 0.01 mg/kg IM, SC, IV 20-40 Minuten
Natriumbikarbonat 1 bis 2 mmol/kg IV 15-300 Minuten ~ Paradoxe ZNS-Azidose bei
(langsam) schneller Gabe
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Elektrolytstdrungen bei AKI - Therapie Hyperkaliamie

Therapie

+ Absetze von Medikamenten, die Hyperkalizmie fordern
ACE-Inhibitoren
Beta-adrenerge Antagonisten

Kalium sparende Diuretika
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Elektrolytstrungen bei AKI - Therapie Hyperkaliamie

Oligurie und Anurie

+ Tubulus-Schéaden
+ Kaliumausscheidung: Glomerulérer Filtration und Urinfluss
> Schwerwiegende Einschrankung

> Erschwerte erapie: Risko der ladung

« Therapieoptionen
Stabilisation durch Shift des Kaliums nach intrazellular
> Myokardtoxizitét des Kaliums wird temoordr gesenkt
Echte Kaliumreduktion: Dialyse
Wiederherstellung der renalen Funktion
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Elektrolytstérungen bei AKI

Hypocalcimie

Definition:
Hunde < 8 mg/dl <5 mg/dl = < 1.25 mmol/L
Katzen <7 mg/dl <4.5mg/d I= < 1.1 mmol/L

> Referenzbereiche kénnen je nach Gerat abweichen

> Renale Dysfunktion = 2. Haufigste Ursache fiir Hypocalcamie

> Haufigste Ursache: Hypoalbuminamie
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Elektrolytstérungen bei AKI - Hypocalcimie

Serumcalcium

+ 3 Formen zirkulierendes Calcium in Serum und Plasma

lonisiertes Calcium (frei) > fiir wirksamen Cal
> Biologisch aktiv
Proteingebunden

Komplexgebundenes Calcium
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Elektrolytstdrungen bei AKI - Hypocalcimie

Serumcalcium

+ Calciummessung

Héufig Gesamtcalcium

gster klinisch = ionisiertes Calcium
Schétzung ionisiertes Calcium anhand von tCa
+ Katzen: Hypocalcamie oft iiberschatzt

+ Hunde: Hypocalcamie oft unterschatzt

> von ionisierts Calcium !

> Interpretation Gesamtcalcium immer mit Albumin!
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Elektrolytstérungen bei AKI - Hypocalcamie

Hypocalcimie
« Hypocalcamie bei 75% der Katzen mit urethraler Obstruktion (Yu et al, 2013)
« Klinische Symptome

Haufig: keine Symptome

Tremor, Faszikulationen, Krémpfe, Tetanie

Unruhe, Exzitation, Ver ungen, Hyp auf Stimuli

« Klinische Symptome haufig erst < 4 mg/dI (tCa) oder 1 mmol/L ionisiertes Calcium

Schnelle Entwicklung der Hypocalcdmie > haufiger Symptome
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Elektrolytstérungen bei AKI - Hypocalcimie

Kardiale Effekte

+ Reduzierte Inotropie und Chronotropie
Bradykardie

-+ EKG
Verlangertes QT-Interval (verlangerte ST Strecke)
Tiefe, weite T-Wellen

Atrioventrikularer Block
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Elektrolytstdrungen bei AKI - Hypocalcimie

Therapie der Hypocalcamie

+ Schwere Hypocalcamie
Hi und

. i des C:

Léngerer Krankenhaus- und ICU-Aufenthalt
« Therapieentscheidung
Schwere der klinischen Symptome

Entwicklungsgeschwindigkeit [

+ Keine Therapie

] aber normales Calcium

Stabiler Patient, ohne P , kein [e}
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Elektrolytstérungen bei AKI - Hypocalcamie

Therapie
« Schwerer Abfall ionisiertes Calcium

Therapie auch ohne Kiinische Symptome
« Progressive ionisierte Hypocaliamie

Préventive Therapie auch ohne klinische Symptome
« Klinische Symptome > Indikation!
« Therapiearten

Akut > immer bei schweren Symptomen

Subakut

L (selten r zB.H )

-> Immer Therapie der Grundursache

20

Elektrolytstérungen bei AKI - Hypocalcimie

Akute Therapie

+ Calciumglukonat oder Calciumchlorid
Calciumchlorid: paravends reizend
« Dosierungen
10% Claciumglukoant
+ 0.5-1.5mlkglangsam IV {iber 10-20 Minuten
+ Akute Krise: 50-150mg/kg iiber 20-30 Minuten
+ Dauerinfusion: 5-15mgkg/h IV
+ EKG-Kontrollen
10% Calciumchlorid
- 515mgkgh IV
> Ausschiieiich intravends! > subkutan: Abszesse, Hautnekrosen, Mineralisierung
« Kiinische Besserung bis zu 30 - 60 Minuten nach Gabe

24,0426 it ieraratichs Hoshechul Hannove
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Elektrolytstdrungen bei AKI - Hypocalcimie

Subakute Therapie

Initialer Calciumbolus

AnschlieBend Dauertropfinfusion

bei

Dosierung
1-3mglkg/h IV

Solange bis orale Medikation angewandt werden kann

Start orale Therapie
Calcium 12.5 - 25mg/kg 2x taglich

Vitamin D - bei zu erwartender

-> Subakute Therapie weniger relevant bei AKI
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Elektrolytstérungen bei AKI

Hyperphosphatimie

Phosphat
Wichtigstes intrazelluléres Anion
Knochen und Zahne: 80-85%, Weichteilgewebe 14-15%

Extrazellularraum 1%

Organisches und anorganisches Phosphat im Plasma

Blutchemie Analyse: Messung von anorganischem Phosphat

Normales Serumphosphat
2.9 - 5.3mg/dl (3.1 mg/dl = 1 mmol/L = 1.8 mEq/L)
> Geratespezifische Referenzbereiche

> Welpen bis 10mg/di
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Elektrolytstérungen bei AKI

Hyperphosphatimie

+ Haufigste Ursache: AKI oder CKD

Phosphathaushalt
Glomerulére Filtration und Tubulére Reabsorption (proximal)

AKI > reduzierte renale Exkretion

Signifikante Hyperphosphatamie
Akuter Verlauf: unzureichende Zeit fiir Kompensationsmechanismen

Klinische Symptome:
Anorexie, Ubelkeit, Tetanie, Krampfanfalle, Herzrhytmusstérungen
Oft assozilert mit anderen Elektrolytverschiebungen

> Symptome oft wegen Hypocalcamie
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Elektrolytstrungen bei AKI - Hyperphosphatémie

Therapie

. + Kri

+ Korrektur der Azotamie

+ Oligurie oder Anurie: Wiederherstellung der renalen Exkretion

- Hyperphosphatamie: transient

- Therapie der AKI = Therapie der Hyperphosphatamie

> Keine Phosphatbinder oder phosphatarme Didt

> Indikation nur bei CKD
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Elektrolytstérungen bei AKI

Metabolische Azidose
o=

+ Haufige Komplikation der AKI N
- Renal tubulare Azidose (RTA) wo;
. Ei inkte tubulare F

Eingeschrénkte Riickresorption von Bicarbonat (proximale RTA)
Reduzierte Ausscheidung von Protonen (H+) (distale RTA)
« Laktat-Azidose

sekundar als Folge von verminderter Gewebeperfusion
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Elektrolytstérungen bei AKI

Metabolische Azidose

Therapie der Grunderkrankung > Wiederherstellung der tubularen Funktion

Gepuffterte Infusionsldsungen (Sterofundin 1SO)

Perfusion wieder und Basen

Schwerwiegende Azidose
Indikation fiir Natriumbicarbonat

+ Komplikationen

Verminderte myokardiale Kontraktilitat, arterielle Vasodilatation, Koagulopathie

Reduzierte renale und hepatische Perfusion, Insulinresistenz und ZNS-Symptomatik
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Elektrolytstérungen bei AKI — Metabolische Azidose

Natriumbikarbonat - Therapie

+ Niedrige pH-Werte teilweise gut toleriert

+ Adverse Effekte der Therapie mit Natriumbikarbonat

Verminderte M aktilitat und G

Hyperosmolalitat, Hypervolamie, Hyperkapnie, Phlebitis, gesteigerte Affinitat von Hamoglobin fiir

Sauerstoff

€O, +H,0 = H,CO; = HCO; +H*

+ Kontraindikation bei Hypoventilation! > Hyperkapnie > steigert Azidose
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Elektrolytstérungen bei AKI - Metabolische Azidose

Natriumbikarbonat - Therapie

« Paradoxe intrazellulére Azidose
Bicarbonat kann Zellmembran nicht frei passieren, COzhingegen doch

Intrazellular Bindung von CO2mit Wasser - Protonen werden frei > intrazellulare Azidose

€O, + H,0 = H,C0; = HCOj +H*

- Humanmedizinische Studien: NaBic Therapie bei AKI kann Outcome verbessern (keine Evidenz in

Tiermedizin)
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Elektrolytstérungen bei AKI — Metabolische Azidose

Natriumbikarbonat

+ Berechnung der Dosierung von Natriumbikarbonat:

NaBic Dosis (mmol) = 0.3 X KGW (kg) x Base Excess (BE) |

+ Blutgasanalyse: Base Excess
« Zunachst Gabe von 50-80% der berechneten Dosis
Vermeidung iatrogener Alkalose

+ Gabe liber 30min oder langer

K ! erhohter i Druck

+ Wiederholte Blutgasanalysen

+ Bevorzugte Gabe lber zentralen Venenkatheter > PVK: Verdiinnung
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Elektrolytstérungen bei AKI

Take Home Message

Blutgasanalyse = wichtige Diagnostik bei der AKI

Hyperkaliamie
- schnelle Therapie essenziell

- Calciumglukonat immer der erste Therapieschritt

Hypocalcémie
Selten Symptome

Akute Therapie

Hyperphosphatémie: transient
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