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Hyponatriamie
Atiologie, Diagnostik und Akuttherapie

Zusammenfassung

Die Hyponatridmie ist eine der hdufigsten Elektrolytstérungen in Notaufnahmen

und bei hospitalisierten Patient*innen. Die Serum-Natriumkonzentration wird

Uber die Osmoregulation sowie die Volumenregulation kontrolliert. Beides erfolgt
Uber die Freisetzung von antidiuretischem Hormon (ADH). Die inaddquate ADH-
Freisetzung (SIADH) kann durch Tumore, Pneumonien, Medikamenteneinnahme oder
Drogenkonsum getriggert werden. Auch tibermaBige Flissigkeitsaufnahme kann

zur Abnahme der Serum-Natriumkonzentration fiihren. Rasche Verdnderungen in
der Serum-Natriumkonzentration fiihren zu Zellschwellung bzw. Zellschrumpfung,
was sich vor allem in neurologischen Symptomen widerspiegelt. Entscheidend ist
hierbei die Geschwindigkeit, mit welcher die Hyponatridmie eintritt, und wie lange die
Hyponatridgmie schon besteht. In der Diagnostik der Hyponatridmie sind neben der
laborchemischen Bestimmung auch eine klinische Untersuchung sowie Harnanalysen
von zentraler Bedeutung.

Schliisselworter
Wasser-Elektrolyt-Ungleichgewicht- Syndrom der inaddquaten ADH-Sekretion - Wasservergiftung -

Demyelinisierungssyndrom - Workflow

Die beiden Autoren Fabian Perschinka und Paul Koglberger haben im gleichen Ausmal zur Erstellung
des Manuskripts beigetragen.
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Eine 27-jahrige Patientin wird in die Notaufnahme eingeliefert.
Einweisungsgrund ist ein synkopales Ereignis mit anschlieBendem
Krampfgeschehen. Die Patientin hatte fremdanamnestisch am
Vorabend und friihmorgens MDMA (3,4-Methylendioxymethylam-
phetamin, Ecstasy) gemeinsam mit Alkohol konsumiert. In der
Notaufnahme présentiert sich die Patientin (Kérpergewicht, KG:

56 kg) kreislaufstabil, normofrequent, nicht mehr kontaktfahig, jedoch
noch mit intakten Schutzreflexen. Sie wird auf die Intensivstation
aufgenommen. Aufgrund der Symptomatik und der Befunde des
Aufnahmelabors wurden initial 100 ml einer 3%igen NaCl-Ldsung
verabreicht.

Aufnahmelabor

- Serum-Natrium: 122 mmol/I

- Serum-Osmolalitat: 257 mosmol/kg

— Harn-Osmolalitdt: 346 mosmol/kg

- Harn-Natrium: 54 mmol/I

- Serum-Ethanol: 0,13 g/I

- Amphetamineim Harn: >3000

Aufgrund persistierender Symptomatik des zentralen Nervensystems
(ZNS) mit neuerlichem Krampfgeschehen trotz Anstieg der Serum-
Natriumkonzentration auf 124 mmol/| erfolgte konsekutiv die Gabe
von weiteren 200 ml 3 % NaCl, mit welchen ein Anstieg auf 128 mmol/I
erzielt wurde. Bei deutlich gebesserter Symptomatik erfolgte nun
keine weitere Natriumsubstitution. Dann wird 4 h spéter ein Serum-
Natrium von 132 mmol/l gemessen. Aufféllig ist eine spontane Diurese
von 200 ml/h mit wasserklarem Harn.

Was ist die zugrunde liegende Atiologie dieser schweren
Hyponatridmie? Wie erklart sich der rapide Natriumanstieg ohne
Substitution? Welche GegenmalBnahmen sind zu ergreifen, um einen
unkontrollierten Anstieg des Serum-Natriums zu verhindern?

Nach Lektiire dieses Beitrags ...

— verstehen Sie die Grundlagen der Pathogenese und die Atiolo-
gie der Hyponatriamie,

- kennen Sie die therapeutische Bedeutung der Differenzierung in
akute und chronische Hyponatridmie gemaf der europdischen
Leitlinie,

- sind Sie mit der diagnostischen und differenzialdiagnostischen
Herangehensweise bei akuter Hyponatridmie vertraut,

— wissen Sie, wie man im Notfall eine akute Hyponatridmie
erkennt und behandelt,

— haben Sie Kenntnis tiber die weiterfiihrende Therapie nach
Linderung der akuten Symptomatik,

— kennen Sie die klinisch relevanten Fallstricke bei der Interpreta-
tion der Laborergebnisse und der nachfolgenden Therapie,

— wissen Sie, welche MaBnahmen bei einer Uberkorrektur zu
ergreifen sind.

Haufigkeit

Die Hyponatriamie stellt eine in allen Fachbereichen vorkommende
Elektrolytstorung dar, welche haufig als Zufallsbefund festgestellt
wird, doch in manchen Féllen auch fiir ausgepragte Symptome ver-
antwortlich ist. Wahrend eine Hyponatridmie in den Notaufnahmen
in 10% der Laborbefunde von notfallmaBigen Krankenhausauf-
nahmen aufscheint [1], liegt sie bei beinahe 20 % der Patient*innen
auf einer Intensivstation [2] und bei 30-40 % der Hospitalisierten
vor [3, 4, 5].
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Abstract

Hyponatremia. Etiology, diagnosis and acute therapy

Hyponatremia is one of the most common electrolyte disorders in
emergency departments and hospitalized patients. Serum sodium
concentration is controlled by osmoregulation and volume regulation.
Both pathways are regulated via the release of antidiuretic hormone
(ADH). Syndrome of inappropriate release of ADH (SIADH) may be
caused by neoplasms or pneumonia but may also be triggered by drug
use or drug abuse. Excessive fluid intake may also result in a decrease
in serum sodium concentration. Rapid alteration in serum sodium
concentration leads to cell swelling or cell shrinkage, which primarily
causes neurological symptoms. The dynamics of development of
hyponatremia and its duration are crucial. In addition to blood testing,
a clinical examination and urine analysis are essential in the differential
diagnosis of hyponatremia.

Keywords
Water-electrolyte imbalance - Inappropriate ADH syndrome - Water
intoxication - Osmotic demyelination syndrome - Workflow

Hyponatriamie tritt in den Notaufnahmen in 10 %, auf Intensivstation in
fast 20 % und bei 30-40 % der Hospitalisierten auf.

Definition

Im Allgemeinen hat man sich darauf geeinigt, Natriumwerte im
Serum <135mmol/l als pathologisch anzusehen. Die europédi-
schen Leitlinien unterteilen auf Basis der Laborwerte in leich-
te (135-130mmol/l), moderate (129-125mmol/l) und profunde
(<125 mmol/l) Hyponatridmie. Der Begriff ,schwer” wird in der De-
finition bewusst nicht verwendet und der Einteilung der klinischen
Symptomatik vorbehalten. Diese wird nach Auspragungsformen

7

in ,schwer”, ,mittelschwer” und ,leicht” eingeteilt (Tab. 1; [6]).

Diagnostik

In der Labordiagnostik der Serum-Natriumkonzentration kommen
ionenselektive Elektroden zum Einsatz. Beim Verwenden der in-
direkten Potentiometrie (Standardlabor) als Messmethode kommt
es beiVorliegen hoher Konzentration von Proteinen (multiples Mye-
lom, M. Waldenstrém) [7, 8] oder Lipiden (Hypertriglyzeridamie) im
Blut aufgrund der Probenaufbereitung (Verdiinnung) zu falschen
Ergebnissen. Zum Ausschluss dieser sog. Pseudohyponatriamie
kann die Osmolalitdt im Serum bestimmt werden, wobei eine iso-

Tab.1 Einteilung der Hyponatridamie nach Schweregrad der Sympto-
me[ ]
Schweregrad Symptom

Ubelkeit ohne Erbrechen
Leichte bis mittelschwere Bewusstseinsstérung

Mittelschwer

Kopfschmerzen

Schwer Erbrechen

Kardiorespiratorische Dekompensation

Abnormale und tiefe Schlafrigkeit

Tonisch-klonische Krampfanfalle

Koma (Glasgow Coma Scale < 8)




oder hypertone Osmolalitat bei stark erniedrigter Serum-Natrium-
konzentration auf eine Pseudohyponatridmie hinweist. Alternativ
kann die Messung mittels Blutgasanalyse-Geréten direkt aus dem
Blut erfolgen. Die darin zur Anwendung kommende direkte Poten-
tiometrie misst das Serum-Natrium auch bei Hypertriglyzeridamie
oder Hyperproteinamie korrekt [9].

Durch die Probenaufbereitung im Labor kann es bei erhdhten Proteinen
und Lipiden zur Messung falsch-niedriger Serum-Natriumkonzentratio-
nen kommen.

Physiologie und Pathophysiologie
Physiologische Aspekte

Grundlegend gilt es bei der Interpretation vom Serum-Natrium zu
verstehen, dass es sich dabei stets um das Verhdltnis zwischen
der absolut geldsten Menge an Natrium und dem extrazellula-
ren Wasser handelt. Dieselbe absolute Menge an Natrium kann
bei Zunahme des extrazelluldren Volumens zu einer Hypo- und
bei Abnahme desselben zu einer Hypernatridmie fiihren (Abb. 1).
Aufgrund des dominierenden Einflusses von Natrium im Extra-
zelluldrraum haben Schwankungen in der Natriumkonzentration
Auswirkungen auf die Serum-Osmolalitét [10]. Die Serum-Osmola-
litat lasst sich anhand der Gl. 1 abschatzen (Harnstoff und Glukose
sind unter Normalbedingungen zu vernachlassigen).

Formel 1. Berechnung der Serum-Osmolalitdt [mosmol/kg]

Serum-Osmolalitdt [mosmol/kg]
= 2-Serumnatrium [mmol/I] + Blutzucker [mg/dl]/18
+ Serum-Harnstoff [mg/dl]/6

Veranderungen in der Serum-Osmolalitdt fiihren zu Wasserver-
schiebungen. Bei einer hypotonen Hyponatriimie bewirkt die
hohere Osmolalitat in den Zellen gegeniiber dem extrazelluldren
Raum eine Flissigkeitsumverteilung in die Zelle zum Ausgleich
des osmotischen Gradienten und fiihrt auf diese Weise zur Zell-
schwellung.

Hyponatridmie bei Natrium im Hyponatridmie bei
Hypovolamie physiologischen Hypervoldmie
Bereich

Abb. 1 A Veranderung der Natriumkonzentration im Verhaltnis von Ge-
samtmenge zu Verteilungsvolumen

Eine pathologische Serum-Natriumkonzentration ist entweder
Ausdruck einer Stérung der Osmoregulation oder des Volumen-
haushalts.

Eine Anderung der Natriumkonzentration ist stets als Anderung der Na-
triummenge im Verhaltnis zum Losungsvolumen zu interpretieren.

Osmoregulation

Die Messung der Osmolalitdt findet im Hypophysenhinterlappen
statt und regelt iiber die Ausschiittung von ADH, welches meh-
rere unabhédngige Wirkungsorte aufweist, die Aufrechterhaltung
der Homoostase. Bei verminderter Wasserzufuhr wird aufgrund
steigender Serum-Osmolalitdt vermehrt ADH freigesetzt. In der
Niere flihrt das freigesetzte ADH iiber die Aktivierung von V2-Re-
zeptoren nicht nur zum Einbau von Aquaporinen im Sammelrohr,
sondern auch zur Aktivierung bereits bestehender Kanéle, um eine
schnelle Regulation zu ermdglichen [11]. Diese unter ADH gestei-
gerte Wasserriickresorption fiihrt in der Folge zu einer Antidiurese
und erhdhter Harn-Osmolalitat. Bei vermehrter Wasseraufnahme
wird die ADH-Sekretion unterdriickt, was in der Ausscheidung
mehr ,freien” Wassers resultiert, gekennzeichnet durch geringe
Osmolalitat des Urins.

Die Serum-Natriumkonzentration ist ein relativer Wert und reflektiert
nicht die absolute Natriummenge im Korper.

Kreislaufregulation

Fiir die Kreislaufregulation (Volumenregulation) gilt: Neben der Os-
molalitét ist das effektiv zirkulierende Volumen ein entscheidender
Faktor fiir die Ausschiittung von ADH. Mit Abnahme des zirkulieren-
den Blutvolumens und damit verbunden der GefaBwandspannung
im linken Vorhof, im Karotissinus und im Aortenbogen steigt die
ADH-Sekretion, um (iber eine vermehrte Wasserriickresorption in
der Niere das fehlende Volumen zu kompensieren [12]. Von den
Barorezeptoren wahrgenommen werden kann jedoch nur das
im GefdBsystem zirkulierende Volumen, nicht das Gesamtfliissig-
keitsvolumen im Korper. Im Zustand der Eu- oder Hypervoldamie
wird die ADH-Sekretion ausschlieBlich anhand der Osmolalitdt re-
guliert, wahrend bei Hypovoldmie zusétzlich eine Stimulation der
Sekretion durch Barorezeptoren vorliegt. Osmo- und Barorezepto-
ren regulieren unabhangig voneinander. Eine durch Hypovolamie
getriggerte ADH-Freisetzung flihrt meist zu einem Abfall der Se-
rum-Natriumkonzentration [11, 13].

Bei intravasaler Hypovoldmie dominiert die Volumenregulation gegen-
iber der Osmoregulation selbst zum Preis einer sich dabei entwickeln-
den Hyponatridmie.

Pathophysiologische Gesichtspunkte

Zellschwellung und Gegenregulation
Auf zelluldrer Ebene fiilhren Schwankungen in der Serum-Natri-
umkonzentration zu Fliissigkeitsverschiebungen zwischen den
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Zellen und dem interzellularen Raum. Von dieser Zellschwellung
sind alle Zellen im Korper betroffen, jedoch reagieren die Zellen
im Gehirn empfindlicher auf Schwankungen des Zellvolumens, da
eine Ausdehnung des Gehirns durch die Schadelknochen raumlich
begrenzt ist. Die zellulare Volumenregulation versucht, dieser
osmotisch bedingten Schwellung entgegenzuwirken, indem sie os-
motisch wirksame Teilchen aus der Zelle transportiert. Eine schnelle
Adaptation tritt innerhalb von Stunden ein und transportiert Elek-
trolyte aus der Zelle, jedoch reicht diese nicht, umdas urspriingliche
Volumen wiederherzustellen. Im weiteren Verlauf kommt es zur
langsamen Adaptation, bei welcher organische Osmolyte aus
der Zelle transportiert werden. Die Transportkapazitat hierfir
ist allerdings deutlich geringer ausgepragt und bendtigt zwischen
24 und 48h [6, 14]. Eine schwere Symptomatik ist somit Hinweis
auf eine unvollstandige zelluldre Volumenregulation und damit
auf ein akutes Geschehen.

Die Volumenregulation der Hirnzellen fiihrt zur Freisetzung von Osmo-
lyten, um die Osmolalitatserniedrigung im Serum auszugleichen, und
benotigt etwa 48 h.

Klinische Symptomatik

Generelle Symptome einer Hyponatridgmie sind meist unspezifisch
und umfassen Gangunsicherheit, Schwindel oder leichte Kopf-
schmerzen [4, 15]. Eine akute Hyponatridmie manifestiert sich
vordergriindig mit neurologischen Symptomen als Resultat der hy-
ponatridamischen Enzephalopathie. Zum Spektrum der Symptome
gehdren kognitive Beeintrachtigungen wie Konzentrationsdefizi-
te oder Somnolenz bis hin zu Erbrechen, Krampfanféllen und
schweren Bewusstseinsstorungen [6]. Der Schweregrad der Sym-
ptomatik korreliert mit der Geschwindigkeit der Entstehung der
Hyponatriamie und ist somit mehr ein Ausdruck der Dynamik
(Geschwindigkeit, mit der das Natrium fallt) als des absoluten Un-
terschieds. Eine schwere Symptomatik bei nur moderat gesenkten
Serum-Natriumkonzentrationen spricht eher fiir eine akute Hypo-
natridmie (<48h), wahrend bei einer profunden Hyponatridmie
kombiniert mit geringen Symptomen von einem chronischen Ge-
schehen (>48 h/unbekannt) auszugehen ist. Bei einer Hypervola-
mie konnen (zusatzlich) kardiorespiratorische Symptome wie akute
kardiale Dekompensation oder hypertensive Entgleisung auf-
treten.

Faustregel:

Schwere Symptomatik und moderate Hyponatridmie spricht meist fiir
eine akute Hyponatriamie.

Leichte Symptomatik und profunde Hyponatridmie spricht meist fiir ei-
ne chronische Hyponatriamie.

Atiologie der Hyponatridmie im akutmedizinischen
Setting

Haufige Ursachen
Inaddaquate Antidiurese (Syndrom der inadaquaten ADH-
Sekretion, SIADH). Bei einer pathologisch erhohten ADH-Kon-
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Tab.2 Diagnosekriterien fiir das Syndrom der inaddquaten ADH-Se-
kretion (SIADH)

Essenzielle Kriterien

Unterstiitzende Kriterien

Wirksame Serum-Osmolalitat Serum-Harnsaure < 0,24 mmol/I

<275 mosmol/kg (<4mg/dl)
Klinische Euvolamie Serum-Harnstoff < 3,6 mmol/I
(<21,6 mg/dl)

Urin-Osmolalitat > 100 mos-
mol/kg bei etwas verringerter
wirksamer Osmolalitat

Korrektur der Hyponatridmie durch
Flussigkeitsrestriktion

Urin-Natriumkonzentration
> 30 mmol/l bei normaler Salz-
und Wasseraufnahme

Erfolglose Korrektur der Hypona-
tridmie nach Infusion mit 0,9%iger
Kochsalzlosung

Fraktionelle Harnsaureexkretion
>12%

Keine Nebennieren-,
Schilddriisen-, Hypophysen-
oder Niereninsuffizienz

Keine kiirzliche Diuretikaeinnah- | Fraktionelle Natriumexkretion
me >0,5%

- Fraktionelle Harnstoffexkretion
>55%

zentration kommt es zu verminderter Wasserausscheidung bei
erhdhter Harn-Osmolalitdt, also dem Syndrom derinadaquaten An-
tidiurese (Syndrom der inaddquaten ADH-Sekretion, SIADH). Die
UiberméBige Ausschiittung von ADH erfolgt hierbei unabhangig
von einem osmotischen Stimulus. Eine pathologisch gesteigerte
Freisetzung kann in der Hypophyse (Medikamente, zentrale Sti-
muli wie Ubelkeit oder Schmerz) oder ektopisch, an anderer Stelle,
wie in der Lunge (z.B. kleinzelliges Bronchuskarzinom, schwe-
re Pneumonie [16]) stattfinden [6]. Notfallmedizinisch sind v. a.
medikamentos induzierte SIADH durch Drogenkonsum (Ecstasy,
Opiate usw.) von Bedeutung. Zur Diagnosestellung einer inad-
aquaten Ausschiittung von ADH (SIADH) wurden essenzielle und
unterstiitzende Kriterien erarbeitet ([17]; Tab. 2).

Intravasale Hypovolamie. Wie bereits bei der Volumenregu-
lation beschrieben, wird die Ausschiittung von ADH auch (iber
das effektiv zirkulierende Volumen reguliert. Eine auf diese Weise
entstehende Hyponatridmie kann mit dem Bild einer manifesten
Hypovolamie (z.B. Dehydrierung, diuretikavermittelte Volumen-
depletion, Nebennierenrindeninsuffizienz, Hypothyreose) oder pe-
ripheren Hypervolamie (z.B.: Herzinsuffizienz, Leberinsuffizienz,
nephrotisches Syndrom), welche sich im Auftreten von Odemen
zeigt, assoziiert sein [6, 18]. Dieser auf den ersten Blick paradox
erscheinende Konstellation liegt der Umstand zugrunde, dass all
diese Erkrankungen durch ein erniedrigtes zirkulierendes Volumen
gekennzeichnet sind. Trotz der klinischen Interpretation einer Hy-
pervoldmie besteht aufgrund der zugrunde liegenden Erkrankung,
oftmals verstarkt durch den Einsatz von Diuretika, eine intravasale
Hypovoldmie. Folglich nehmen die Barorezeptoren ein zu geringes
intravasales Volumen wahr, und die ADH-bedingte Fliissigkeits-
riickresorption verdiinnt das im Serum verbliebene Natrium. Die
Aktivierung der Barorezeptoren bewirkt auch eine vermehrte Na-
triumretention der Nieren, wodurch die Natriumkonzentration
im Harn typischerweise erniedrigt ist, es sei denn, es besteht eine
zeitgleiche Diuretikatherapie mit daraus resultierender Natriure-



Tab.3 Haufige Ursachen von Hyponatridmie als Folge einer tiberma-
Bigen Zufuhr freien Wassers/hypotoner Fliissigkeit
Tea-and-Toast-Syndrom

Primére Polydipsie

Beer Potomania

Koloskopievorbereitung

Belastungsassoziierte Hyponatridmie

TURP(transurethrale Prostataresektion)-Syndrom

se. Spezielle Formen einer Hypovoldamie stellen die endokrinen
Storungen der (akuten) Nebennierenrindeninsuffizienz oder der
schweren Hypothyreose dar.

Eine intravasale Hypovoldmie kann trotz des klinischen Eindrucks einer
Hypervolidmie (Odeme) bestehen.

UbermiBige Fliissigkeitszufuhr/Polydipsie. Eine Zufuhr von
hypotoner Flissigkeit reduziert die Serum-Osmolalitdt und akti-
viert damit die Wasserdiurese [19]. Die zugefiihrte Fliissigkeit muss
aufgrund der Funktionsweise der Niere mit einem Mindestgehalt
an Elektrolyten ausgeschieden werden (Molenlast; 10 mosmol/
kgKG/Tag bei ausgewogener Erndhrung). Bei gesunden Nieren
liegt die Grenze der maximalen Verdiinnung des Urins im Bereich
von 50 mosmol/l. Eine 70 kg schwere Person ware somitin der Lage,
141 Urin im Tag auszuscheiden, ohne Wasser zu retinieren. Erndhrt
sich die Person im Extremfall nur von Tee und Toast (,Tea-and-
Toast-Syndrom”) oder Bier (,beer-drinking potomania“), so sinkt
die Molenlast und das Volumen, welches ausgeschieden werden
kann [20, 21, 22]. Jeder Liter tber dieser Grenze kann, selbst bei
absolut unterdriickter ADH-Sekretion, nicht mehr ausgeschieden
werden und wird retiniert. Jenes zusatzlich im Korper verbliebe-
ne Volumen verdiinnt die absolute Natriummenge im Korper und
resultiert in einer niedrigeren Serum-Natriumkonzentration. Die
Grenze der mdglichen Ausscheidung kann jedoch auch bei regula-
rer Elektrolytzufuhr Gberschritten werden, wenn die Patient*innen
(z.B. aufgrund einer psychischen Erkrankung oder Ubereifriger
Befolgung von Hydratationsprotokollen im Rahmen einer Kolo-
skopievorbereitung) enorme Mengen (mehrere Liter) an Wasser
in kurzer Zeit zu sich nehmen. latrogen kann eine Volumeniiber-
ladung im Rahmen eines TURP-Syndroms zustande kommen.
Dieses zunehmend an Bedeutung verlierende Syndrom entsteht
bei transurethralen Prostataresektionen (TURP) durch die Irrigation
mit hypotonen Spiillésungen. Ublicherweise wird eine 1,5%ige

Glycin-Ldsung mit einer Gesamtosmolalitat von 200 mosmol/kg
verwendet. Bei ldngerer Operationsdauer (>1h) werden grof3e-
re Menge absorbiert (10-30 ml/min Resektionszeit), wodurch es
zu einer akuten Hyponatridmie mit Volumeniiberladung kommt
(Tab. 3).

Die Niere benétigt Osmolyte, um Wasser auszuscheiden. Stehen diese
nicht ausreichend zur Verfiigung, verbleibt Wasser im Korper und ver-
diinnt das Natrium.

Seltenere Atiologien

Belastungsassoziierte Hyponatridmie (,exercise-associ-
ated hyponatremia”, EAH). Bei Extremsportlern (z.B. Ma-
rathonlauf) kann die Kombination aus einer ibermafigen Was-
serzufuhr und dem Verlust von Natrium {ber den Schweil3 zum
Krankheitsbild einer belastungsassoziierten Hyponatridmie (EAH)
mit Lungen- und Hirnddem fiihren [23, 24, 25, 26]. Das Risiko,
dieses Krankheitsbild zu entwickeln, ist hierbei auch von der in-
dividuellen SchweiBBproduktion abhdngig (Schweiosmolalitat,
-natriumgehalt, -volumen) [27, 28, 29]. Zudem ist auch hier eine
inaddquate, nicht vollstandig unterdriickte ADH-Sekretion selbst
bei normaler Serum-Osmolalitat durch intensive sportliche Belas-
tung von Relevanz [30]. Die Inzidenz der EAH héngt von der Dauer
der Belastung ab. In Marathon- und Triathlonldufen wird eine Inzi-
denz bis zu 18 % beschrieben, wahrend diese bei Laufen mit einer
Distanz von 161 km auf bis zu 51 % ansteigen kann [31]. Insgesamt
treten Symptome aufgrund einer EAH jedoch selten auf (1% der
Falle) [32].

Ungiinstige Kombinationen aus Osmolalitat, Natriumgehalt und
SchweiBvolumen kénnen bei nichtunterdriickter ADH-Sekretion bei
Extremsportlern zur EAH fiihren.

Zerebrales Salzverlustsyndrom. Pathologische Verdanderun-
gen im ZNS kénnen die zentrale Steuerung der Natriumhomoo-
stase beeintrachtigen. Patient*innen mit einer lokalen Schadigung
des ZNS wie einer Subarachnoidalblutung [33], einem Schédel-
Hirn-Trauma [34] oder einem Schlaganfall [35] sowie hirntote Pa-
tient*innen kdnnen ein zerebrales Salzverlustsyndrom mit Folgen
fiir den Natriumhaushalt entwickeln. Kennzeichen fiir das Vorlie-
genist eine erhohte Serum-Harnstoffkonzentration bei gleichzeitig
erniedrigter Serum-Harnsdurekonzentration sowie Zeichen einer
Hypovoldmie wie erniedrigter zentralvendser Druck oder ortho-

Tab.4 Akutmedizinisch relevante Atiologien und Befundkonstellationen einer Hyponatridmie

Krankheitsbild Diagnostik

Hyponatriamie +

Harn-Osmolalitat

Zusatzliches Diagnosekriterium

SIADH (Syndrom der inaddquaten Antidiurese) >100 Harn-Natrium >30

Intravasale Hypovolamie >100 Harn-Natrium < 30 (nicht unter Diuretikawirkung!)
UberméBige Fliissigkeitszufuhr <100 Harn-Natrium variabel

Zerebrales Salzverlustsyndrom >300 Harn-Natrium >30 (24 h Natriumausscheidung erhoht)
Belastungsassoziierte Hyponatriamie variabel Extreme korperliche Belastung
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statische Hypotension [6]. Zusatzlich liegt eine erhdhte Natrium-
ausscheidung (iber 24 h vor, welche sich durch eine Urin-Natri-
umkonzentration >> 30 mmol/l und erhéhtes Harnvolumen ergibt
(Tab. 4). Vordergriindig scheint eine vermehrte Freisetzung von
B-Typ-natriuretischem Peptid verantwortlich zu sein, jedoch sind
die pathophysiologischen Mechanismen nicht vollstandig geklart
[36,37,38].

Pathologische Veranderungen im ZNS kdnnen Auswirkungen auf den
Natriumhaushalt haben.

Handlungsalgorithmus bei Hyponatriamie

Zentrale Aspekte der Behandlung einer Hyponatriamie sind die
Interpretation der Laborwerte sowie die Einschdtzung der klini-
schen Symptomatik. Auf die einzelnen Schritte wird im Folgenden
eingegangen.

Schritt 1: Hypoosmolalitat verifizieren

Zu Beginn des Behandlungsalgorithmus gilt es, den abnormen
Laborbefund einer hypotonen Hyponatridmie zu verifizieren und
eine Pseudohyponatridmie auszuschlieBen (Gl. 1). Falls das Natrium
mittels Blutgasanalyse bestimmt wurde, entféllt dieser Schritt.
AuszuschlieBen ware zudem das Vorliegen exogener Osmolyte
(z.B.Hyperglykdmie).Eine durch eine Hyperglykamie entstehende
Umverteilung von freier Fliissigkeit flihrt zwar ebenso zu einer Hy-
ponatridmie, jedoch aufgrund der osmotisch wirksamen Glukose zu
keiner Hypoosmolalitdt [39]. Die resultierende isotone/hypertone
Hyponatridmie bedarf keiner Therapie. Die korrigierte Serum-
Natriumkonzentrationen kann mithilfe der Gl. 2 errechnet wer-
den, um eine durch Hyperglykamie entstandene Hyponatriamie
auszuschlieBen. Liegt eine hypotone Hyponatriamie vor, folgt
Schritt 2.

Formel 2. Korrigierte Serum-Natriumkonzentration bei Hypergly-
kdmie
Korr. Serum Na*

Glukose (mg/dl) — 100 (mg/dl)

= gemessenesNa* + 2,4 -
J ¢ 100 (mg/dl)

Korr. Serum Na™*

_ gemessenesNa™ + 2,4 Glukose (mmol/I) - 5,5 (mmol/I)

5,5 (mmol/l)

Schritt 2: Einschdtzung der Klinik und Therapieinitiierung

Beim Vorliegen einer mittelschweren oder schweren Sympto-
matik (Tab. 1) steht die rasche Therapieinitiierung im Vordergrund.
Andernfalls kann direkt mit Schritt 3 (weiterfiihrende Diagnostik)
weitergemacht werden. Fiir die weiterfiihrende Diagnostik sollte
auch bei mittelschwerer oder schwerer Symptomatik vor Thera-
pieinitiierung eine Harnprobe gewonnen werden (Abb. 2).

510 Medizinische Klinik - Intensivmedizin und Notfallmedizin 6 - 2023

Bei Hyper- und Euvoldamie konnen 150 ml einer 3%igen NaCl-
Losung tiber 20 min ohne Bedenken verabreicht werden. Dies kann
im 20-min-Intervall mit bis zu insgesamt 4 Infusionen wiederholt
werden, um eine Steigerung von 6 mmol/lin 6 h zu erreichen: 6-by-
6-Regel. Bei Ubergewichtigen oder schlanken Personen empfiehlt
sich anstatt der 150 ml eine gewichtsbezogene Verabreichung
von 2 ml/kgKG, da bei fixen Dosierungen in Abhdngigkeit vom Kor-
pergewicht sowohl Uber- als auch Unterkorrekturen beschrieben
sind [40].

Als Faustregel kann Folgendes angenommen werden:
1ml/kgKG einer 3%igen NaCl-Losung hebt die Serum-Natriumkonzen-
tration etwa um 1 mmol/l.

Kommt es nach der Initialtherapie zur Besserung der Symptome,
sollte die Therapie mit 3% NaCl gestoppt und die Serum-Natri-
umkonzentration nach 6h, 12h und ab Stabilisierung tédglich
gemessen werden.

Ist keine Besserung zu beobachten, sollte die Therapie mit 3 %
NaCl fortgefiihrt werden bis entweder 130 mmol/I Serum-Natrium-
konzentration oder eine Steigerung von insgesamt 10 mmol/l in
24 h erreicht worden ist oder sich die Symptome gebessert haben
[6]. Die empfohlene Zunahme der Serum-Natriumkonzentration
betragt 1 mmol/l pro Stunde. Der hierfiir benétigte Natriumbedarf
kann mithilfe der Adrogue-Madias-Formel abgeschatzt werden. Bei
ausbleibender Besserung der Symptome sollte zudem eine andere
Ursache mittels einer bildgebenden Diagnostik ausgeschlossen
werden.

Formel 3. Adrogue-Madias-Formel

Na* Korrektur pro Liter

Na*Konzentration in Infusion (mmol/I)
—Na*Konzentration im Serum (mmol/I)

Gesamtkdrperwasser™ + 1

gewiinschte Korrektur des Na*
Na™ Korrektur pro Liter

= Liter der Infusionslésung

* Gesamtkorperwasser = KG X Faktor.

Der Faktor entspricht je nach Alter und Kdrperzusammensetzung:
— 0,6 bei Kindern und bei Mannern <70 Jahren

— 0,5 bei Frauen <70 Jahren und bei Mdnnern =70 Jahren,

— 0,45 bei Frauen =70 Jahren

1000ml 0,9% NaCl beinhalten 9g entsprechend 154 mmol Na
(308 mosmol/kg)
1000ml 3% NaCl beinhalten 30g entsprechend 513 mmol Na
(1026 mosmol/kg)
1000ml 5% NaCl beinhalten 50g entsprechend 855mmol Na
(1710 mosmol/kg)

Der reale Anstieg des Serum-Natrium hdangt neben dem Kor-
pergewicht von verschieden Faktoren wie Harn-Osmolalitdt und
Diurese ab. Liegt die Harn-Osmolalitdt tUber der Osmolalitat der
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SIADH Syndrom der inaddquaten Antidiurese

verabreichten Fliissigkeit, kommt es zu einer Wasserretention und
damit zu einem weiteren Absinken der Serum-Natriumkonzen-
tration. Wahrend bei einer 3%igen NaCl-Losung die Osmolalitat
praktisch immer {ber der Harn-Osmolalitat liegt, kann die Os-
molalitdt einer 0,9%igen NaCl-Losung darunterliegen. Besondere
Beachtung kommt dem Auftreten von Polyurie unter Behandlung
zu. Hier kann es zu einem unerwartet raschen Anstieg des Serum-
Natriums kommen.

Klinisch manifest hypovoldme Patient*innen stellen in der Be-
handlung der hypotonen Hyponatridmie eine Sonderform dar. Hier
gilt es, die Hypovoldmie (zusétzlich) mittels isotonen Kristalloi-
den, bevorzugt 0,9 % NaCl (0,5-1 ml/kg/h), und somit gleichzeitig
die GibermaBige ADH-Ausschiittung und die daraus resultierende
Hyponatriamie zu behandeln.

» Merke
Liegt die Harn-Osmolalitat iiber der Osmolalitat der verabreichten Fliis-
sigkeit, kommt es zu einer Wasserretention.

Schritt 3: Weiterfiihrende Diagnostik und Therapie

Im Fall einer fehlenden klinischen Manifestation oder bei leichten
Symptomen sollten alle Infusionen und die Gabe potenziell SIADH
auslosender Medikamente (Tab. 5), falls moglich, beendet und
parallel mit der Diagnostik fortgefahren werden.

Urindiagnostik. Die Harnanalytik erfolgt idealerweise vor Einlei-
tung der TherapiemaBnahmen (am besten zeitgleich mit der Blut-
probe). In der Harnprobe sollten sowohl die Harn-Osmolalitat als
auch die Natriumkonzentration (falls mdglich, idealerweise auch
die Harnsdure und das Kreatinin im Harn) bestimmt werden. Ist die
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Tab.5 Antidiuretisches Hormon (ADH) freisetzende/verstarkende
Medikamente | ]

Zentral wirksam

Peripher wirksam
ADH-Analoga
Desmopressin

Antidepressiva

Selektive Serotonin-Wiederaufnah-
me-Hemmer (SSRI)

Trizyklische Antidepressiva Oxytozin

Monoaminoxidasehemmer (MAOQI) Terlipressin

Venlafaxin Vasopressin
Thiaziddiuretika

Hydrochlorothiazid

Antiepileptika

Carbamazepin

Oxcarbazepin Amiodaron

Valproinsdure Protonenpumpenhemmer (PPI)

Lamotrigin Monoklonale Antikérper
Antipsychotika Clofibrat

Phenothiazine Levamisol

Butyrophenon Interferon

Drogen Nichtsteroidale Antirheumatika
Opiate (NSAR)

MDMA (3,4-Methylendioxymethylam-
phetamin, Ecstasy)

Nikotin
Chemotherapeutika

Vincaalkaloide

Platine

Ifosfamid

Melphalan

Cyclophosphamid
Methothrexat
Pentostatin

Harn-Osmolalitdt sehr niedrig (< 100 mosmol/kg — absolute ADH-
Unterdriickung), ist eine zu groe absolute/relative Fliissigkeitsauf-
nahme (z. B. Polydipsie) die Ursache der Hyponatridmie.

Volumenstatus. Als weiterer diagnostischer Aspekt ist nach der
Urindiagnostik der Volumenstatus der Patient*innen zu beurtei-
len (Blutdruck, Puls, Orthostasereaktion, Halsvenen). Sowohl die
Sensitivitdt als auch die Spezifitat der klinischen Untersuchung in
Hinblick auf den Volumenstatus ist jedoch gering [41, 42]. Eine
periphere Hypervolamie kann durch Volumeniberladung entste-
hen (primédr) oder sich sekundar als Folge von Krankheiten ma-
nifestieren. Liegt eine sekunddre Hypervoldmie vor, ist dennoch
an eine mogliche intravasale Hypovoldmie zu denken. Sowohl
bei den peripher hypervolamen als auch bei den hypovoldmen
Patient*innen ist die zuvor bereits veranlasste Messung der Natri-
umkonzentration im Urin zur weiteren Differenzierung hilfreich. Ein
Natrium < 30 mmol/l Iasst auf eine renale Minderperfusion und da-
mit eine effektive Hypovoldmie schlieSen. Bei nicht verwertbaren
Natriumkonzentrationen im Urin aufgrund von Diuretikaeinnahme
sollte die fraktionelle Harnsaureexkretionsrate (<oder >12 %)
mithilfe des Kreatinins bestimmt und zur Unterscheidung genutzt
werden. Eine Harnsaureexkretionsrate von <12% spricht fiir ein
erniedrigtes effektiv zirkulierendes Blutvolumen.
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Die Harnanalytik erfolgt idealerweise vor Einleitung der TherapiemaR-
nahmen (am besten zeitgleich mit der Blutprobe).

Formel 4. Formel zur Berechnung der fraktionellen Harnsaureex-
kretion in Prozent

Fraktionelle Exkretion (Harnsaure)

_ Harnséure (Urin) - Kreatinin (Serum)
~ Kreatinin (Urin) - Harnséure (Serum)

%100

Behandlung zugrunde liegender Krankheitsbilder

SIADH. Primdres Ziel sind Identifizierung und Behebung der ausl6-
senden Ursache (z. B. Absetzen psychotroper Substanzen), verbun-
den mit einer Fliissigkeitsrestriktion. Nach Beheben der Ursache
kommt es meist innerhalb von 24-48h zu einer Normalisierung
der ADH-Freisetzung, wobei auf eine zu schnelle Korrektur ge-
achtet werden sollte (s. Fallbeispiel). Erst wenn diese MaBnahme
nicht erfolgreich ist, sollte auf eine tagliche Gabe von Harnstoff
0,25-0,50 g/kg oder die Verabreichung von Schleifendiuretika in
Kombination mit oralem NaCl umgestiegen werden. Nur bei ge-
sicherter Diagnose eines SIADH und unter engmaschiger Serum-
Natriumkontrolle (6-h-Intervall in den ersten 48 h) kann als letzter
Schritt die Verabreichung eines Vasopressin-Rezeptor-Antagonis-
ten, z. B. Tolvaptan, erfolgen. Cave: Nach Gabe eines Vasopressin-
Rezeptor-Antagonisten sind rasche und hohe Anstiege der Serum-
Natriumkonzentration beschrieben [43, 44]. Eine Dosis von 7,5mg
statt der empfohlenen 15 mg hat sich als effektiv und sicher erwie-
sen [45, 46].

Intravasale Hypovolamie. Manifeste Hypovoldmie bedarf zu-
satzlich eines Volumenersatzes mit 0,5-1ml/kg/h von 0,9% NaCl
(oder balancierten Kristalloiden) [6], um die erhdhte ADH-Sekre-
tion zu reduzieren. Bei 6dematdsen Zustandsbildern (d. h. Herz-
insuffizienz, Leberzirrhose, nephrotisches Syndrom) besteht die
Behandlung in der Therapie der Grunderkrankung.

UbermiBige Zufuhr von hypotoner Fliissigkeit. Therapeu-
tisch sollte hier primar eine Fliissigkeitsrestriktion angestrebt und
die Grunderkrankung therapiert werden.

Belastungsassoziierte Hyponatriamie. Die belastungsassozi-
ierte Hyponatridmie ist selbstlimitierend, und nur beim Auftreten
von Symptomen sollte die Verabreichung einer hypertonen Lésung
erwogen werden.

Zerebrales Salzverlustsyndrom. Die ausgeprdgte Natriurese
fihrt zu einem extrazelluldren Flissigkeitsverlust und zur Hypo-
voldmie. Es wird empfohlen, das zerebrale Salzverlustsyndrom
mit 0,9% NaCl oder einer balancierten kristalloiden Losung (je
nach Harn-Osmolalitdt) zu behandeln. Bei einer Harn-Osmolalitat
>300mosmol/kg ist hypertone Kochsalzlosung kontinuierlich
bis zur Normalisierung des Serum-Natriums zu verabreichen.
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Abb. 3 A Schematische Darstellung von intrazerebralen Fliissigkeitsverschiebungen durch Hyponatriamie mit
bzw. ohne Adaptation und Konsequenzen einer Therapie mit 3%igem NaCl. ODS osmotisches Demyelinisierungs-
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Schritt 4: engmaschiges Monitoring des Natriumverlaufs
und Vermeidung von Komplikationen

Unter engmaschigen Kontrollen ist die Messung der Serum-Natri-
umkonzentration nach 6 und 12h bei Besserung der Symptome
nach einem initialen Anstieg um 6 mmol/l zu verstehen. Solange
mit einer 3%igen hypertonen NaCl-Lésung therapiert wird, ist eine
Messung alle 4h empfohlen. Um einen zu raschen Anstieg der
Serum-Natriumkonzentration durch Wiedereinsetzen der Diurese
nicht zu iibersehen, sollte die Harnausscheidung quantitativ
erfasst werden (Cave: Polyurie).

Osmotisches Demyelinisierungssyndrom. Eine zu schnel-
le Korrektur der Serum-Natriumkonzentration ist Ursache des
osmotischen Demyelinisierungssyndroms (Abb. 3), welches bei
0,28-0,5% der Hyponatridamien auftritt [47, 48, 49]. Entscheidend
ist beim Demyelinisierungssyndrom der zeitliche Zusammenhang
bei der Entstehung der Hyponatridmie. Je langsamer die Serum-
Natriumkonzentration féllt, desto mehr Zeit haben die Zellen, sich
zu adaptieren. Im Rahmen der Adaptation wird die intrazelluldre
Osmolalitat gesenkt und hypoton gegeniiber dem Normzustand
vor Adaptation. Haben die Hirnzellen in der Therapie nicht genug
Zeit zu einer Umkehr der Adaptation, kommt es zum Demyelini-
sierungssyndrom. Die Symptome des Demyelinisierungssyndroms
[50, 51] reichen von einer Schwéche in den Extremitdten bis zum
Atemstillstand [49, 52]. Risikofaktoren fiir ein osmotisches De-
myelinisierungssyndrom sind in der Tab. 6 angefiihrt.

Befinden sich die Zellen bereits im adaptierten Zustand, muss
die notwendige Korrektur des Serum-Natriums langsam erfolgen,

waéhrend bei Auftreten innerhalb von 48h, also bei akuter Hypo-
natridmie, notigenfalls ein schnellerer Anstieg akzeptiert werden
kann. Bei geringer Symptomatik und Unklarheit Giber den Beginn
oder >48h sollte den Korrekturgrenzen besondere Beachtung
geschenkt werden. Ein Demyelinisierungssyndrom tritt im Grof3-
teil der Falle auf, wenn die Korrekturgrenzen nicht eingehalten
werden, ist jedoch auch bei deren Einhaltung moglich [54, 55, 56].

Als Grenze ist ein maximaler Anstieg um 10 mmol/l innerhalb der ers-
ten 24 h und 8 mmol/l in den darauffolgenden 24 h (bis eine Serum-Na-
triumkonzentration von 130 mmol/l erreicht wird) zu beachten. Um die
Grenzen einzuhalten, empfiehlt sich eine Messung nach jeder Infusion.

MaBnahmen bei Uberkorrektur. Eine Uberkorrektur liegt vor,
wenn die Korrekturgrenzen nicht eingehalten wurden. Im ersten
Schritt muss die Behandlung, welche zur Uberkorrektur gefiihrt
hat, beendet und eine elektrolytfreie Infusion begonnen wer-
den. Empfohlen werden hierbei 10 mI/kgKG einer 5%igen Gluko-
selosung iiber eine Stunde. Reicht dies nicht aus, kann man 2 ug
Desmopressin alle 8 h verabreichen [6].

Tab.6 Risikofaktoren fiir ein Demyelinisierungssyndrom [ 1]
Alkoholerkrankung

Lebererkrankung

Hypokaliamie

Mangelerndhrung

Profunde Hyponatriamie
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MaBnahmen bei Auftreten einer Polyurie. Als Folge der Fliis-
sigkeitsgabe bei hypovoldmen Patient*innen oder nach Absetzen
der Medikamente kann die durch ADH-Stimulation vermittelte An-
tidiurese sistieren. Daher ist auf die Urinproduktion (> 100 mi/h) zu
achten. Mit der wiedereinsetzenden Diurese geht ein schneller-
er Anstieg der Serum-Natriumkonzentration einher. In diesem Fall
ist eine Kontrolle alle 2 h zu empfehlen und ggf. die beschriebenen
MaRnahmen bei Uberkorrektur zu ergreifen.

Korrektur einer gleichzeitig bestehenden Hypokaliamie.
Storungen der Elektrolyte treten haufig gemeinsam auf. Ist ne-
ben der Korrektur von Natrium auch eine Substitution von Kalium
notwendig, so bedarf dies besonderer Aufmerksamkeit. Der Hy-
pokalidmie ist bei der Elektrolytsubstitution der Vorrang zu ge-
ben, und diese steigert bereits die Serum-Natriumkonzentration.
Bei gleichzeitiger Verabreichung kommt es zu einem schnelleren
Anstieg der Serum-Natriumkonzentration mit der Gefahr einer
Uberkorrektur.

Formel 5. Vereinfachte Edelman Formel

(Na®) + (K*)
+) =
ASerum (Na ) - Gesamtkorperwasser”*

* Gesamtkorperwasser = KG x Faktor.

Der Faktor entspricht je nach Alter und Kérperzusammenset-
zung:
— 0,6 bei Kindern und bei Mannern <70 Jahren
— 0,5 bei Frauen <70 Jahren und bei Mannern =70 Jahren,

0,45 bei Frauen =70 Jahren

Formel 6. Osmolalitét einer Losung mit Kaliumchloridzusatz

Osmolalitdt einer 0,9%igen NaCl-Lésung mit dem Zusatz von
40 mEq (40mmol) Kaliumchlorid:

0,9% NaCl 1000 ml + 40 mEq KCI = 308 mosmol + 80 mosmol

= 388 mosmol

Der Hypokalidamie ist bei der Elektrolytsubstitution der Vorrang zu ge-
ben, und diese steigert bereits die Serum-Natriumkonzentration.

Natrium ist als Hauptdeterminante entscheidend fiir die Osmolalitat
im Extrazellularraum verantwortlich.

Die hypoosmotische Hyponatriamie ist ein hdaufiges Krankheitsbild,
welches im Akutfall einer raschen Therapieinitiierung bedarf.

Fiir die akute, hypotone Hyponatridmie gilt die Infusion mit 2ml/
kgKG einer 3%igen NaCl-Lésung iiber 20 min als Therapie der Wahl.
Dies kann unter Einhaltung bestimmter Grenzen bis zur Besserung
der Symptomatik mehrfach wiederholt werden.

Die engmaschige Uberwachung des Serum-Natriums unter Beob-
achtung von klinischen Verinderungen zur Vermeidung von Uber-
korrektur ist dabei essenziell.

514  Medizinische Klinik - Intensivmedizin und Notfallmedizin 6 - 2023

Die Pathophysiologie ist vielschichtig und bedarf einer strukturier-
ten Diagnostik zur Ursachenermittlung.

Um der Gefahr des Demyelinisierungssyndroms vorzugbeugen, ist
die Einhaltung von Korrekturgrenzen angeraten.
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0 Ein Patient klagt in der Notaufnah- O >24h 0 Sie werden am Nachmittag zu einem

me liber Kopfschmerzen seit 4 Ta-
gen. Die neurologische Untersuchung
durch den Facharzt ergibt einen dem
Alter entsprechenden Normbefund
des Patienten. Eine bei Aufnahme
durchgefiihrte Routinelaborunter-
suchung weist eine Natriumkonzen-

(@)

e

>72h

Welches ist ein essenzielles Diagnose-
kriterium des Syndroms der inaddaqua-
ten ADH-Sekretion (SIADH)?
Serum-Harnsdure < 0,24 mmol/I
(<4mg/dl)

stationdren Patienten (75 kg Korper-
gewicht) gerufen. Die Pflege berichtet,
dass der Patient am Vormittag mehr-
mals erbrochen hat und nun eine tiefe
Schlafrigkeit aufweist. Die stationdre
Aufnahme erfolgte aufgrund einer
komplexen Fraktur der Hand, sonst sei

tration von 131 mmol/l aus. Welche O Erfolglose Korrektur der Hyponatridmie er gesund und nimmt keine Dauerme-
Aussage stimmt am ehesten mit der nach 0,9%iger Kochsalzinfusion dikation ein. Das Natrium im Serum
Definition der europaischen Leitlinie O Fraktionelle Harnsdureexkretion >12 % war bei Aufnahme (Vortag) im Norm-
zur Hyponatridamie tiberein? O Wirksame Serum-Osmolalitdt <275 mos- bereich, auf ein Labor am Morgen
O Leichte Hyponatridmie mit therapeutisch mol/kg wurde verzichtet. Sie fiihren eine ar-
optionaler Serumnatrium Normalisierung O Korrektur der Hyponatridmie durch Fliis- terielle Punktion mit anschlieBender
mit hypertoner Kochsalzldsung sigkeitsrestriktion Blutgasanalyse durch. Hierbei zeigt
O Leichte Hyponatridmie ohne akute Be- sich ein Natriumwert von 124 mmol/|
handlungsbediirftigkeit mit hypertoner 0 Welcher Parameter spielt in der sowie die Glukose im Normbereich.
Kochsalzlésung Adrogue-Madias-Formel eine Rolle? Wie gehen Sie in dieser Situation wei-
O Moderate Hyponatridmie ohne akute Be- O Gesamtkorperwasser ter vor, um die Hyponatridmie initial zu
handlungsbediirftigkeit mit hypertoner O Korpergréfe therapieren?
Kochsalzlésung O Body Mass Index (BMI) Sie infundieren 75 ml (1 mi/kgKG) einer
O Profunde Hyponatriamie ohne akute Be- O Korperfettanteil 5,85%igen Natrium-Chlorid(NaCl)-Lésung
handlungsbediirftigkeit mit hypertoner O Hautfarbe Gber 20 min.
Kochsalzlésung Sie infundieren 500 ml (6-7 ml/kgKG) ei-
O Leichte Hyponatridmie ohne akute Be- 0 Welches Krankheitsbild ist nicht ur- ner 3%igen Natrium-Chlorid(NaCl)-Lésung

handlungsbedirftigkeit mit hypoosmoti-
scher Kochsalzlésung

sachlich fiir Laborartefakte bei Hypo-
natriamie?

Uber 20 min.
Sie infundieren 150 ml (2 ml/kgKG) einer

O Hyperglykdmie 3%igen Natrium-Chlorid(NaCl)-Losung
0 Die chronische Hyponatridmie ist defi- O M. Waldenstrém Uber 20 min.
niert durch die Entwicklung liber eine O Hypertriglyzeriddmie Sie entscheiden sich gegen eine Na-Sub-
Dauer von? O Multiples Myelom stitution und ordnen eine Laborkontrolle
O >12h O Urdmie flr den Folgetag an.
O =>48h/unbekannt Sie infundieren 150 ml (2 ml/kgKG) einer
O <48h 0,9%igen Natrium-Chlorid(NaCl)-Lésung
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Welche Diagnose sollte mit Volumen-
ersatz behandelt werden?

Primare Polydipsie

Syndrom der inaddquaten ADH-Sekretion
(SIADH)

Beer Potomania

Salzverlustsyndrom
Nebennierenrindeninsuffizienz

Eine 80-jahrige Patientin (104 kg) wird
aus einem peripheren Krankenhaus
ohne Neurologie an das Zentrum iiber-
stellt. Die primare stationdre Aufnah-
me erfolgte aufgrund der operativen
Versorgung einer Schenkelhalsfrak-
tur. Grund fiir die Transferierung ist
eine zunehmende neurologische Ver-
schlechterung seit der Operation vor
2Wochen. Im Labor zeigt sich neben ei-
nem ansonsten altersentsprechenden
Befund eine profunde Hyponatriamie
(124 mmol/l). Die Patientin ist schlaf-
rig, aber ansprechbar und antwortet
auf Fragen. Ein akut neurologisches
Geschehen wird mittels Bildgebung
ausgeschlossen. Klinisch prasentiert
sich die Patientin stark exsikkiert. Wie
gehen Sie vor?

Sie stellen die Diagnose einer Exsikko-
se und verabreichen 0,5-1ml/kg/h einer
elektrolytfreien 5%igen Glukoselosung.
Sie stellen die Diagnose einer Hypona-
tridmie und verabreichen 0,5-1ml/kg/h
von 3%igem NaCl, um die Hyponatridmie
zu behandeln.

Sie stellen die Diagnose einer Exsikko-
se und verabreichen 0,5-1ml/kg/h einer
0,9%igen NaCl-Lésung und kontrollieren
die Urinausscheidung sowie -osmolalitt.
Sie stellen die Diagnose eines postoperati-
ven Delirs und konsultieren einen Neuro-
logen.

Sie stellen die Diagnose einer Exsikkose
und verabreichen 10-15ml/kg/h einer
0,9%igen NaCl-Lésung und kontrollieren
die Urinausscheidung sowie Osmolalitét.

unter www.springermedizin.de/cme

Eine 93-jahrige Patientin (73 kg) wird
vom Notarzt bei Verwirrtheit seit 3 Ta-
genzugewiesen. Laut Ehemann kam es
in den vergangenen Tagen zu einer zu-
nehmenden Verwirrtheit, Schléfrigkeit
und Ubelkeit. Vor 14 Tagen wurde ihr
vom Hausarzt wegen Schlafstérung ein
neues Medikament verabreicht. In der
Notaufnahme présentiert sich die Pa-
tientin durchgehend ansprechbar, je-
doch sehr miide. Laborchemisch zeigt
sich eine ausgepragte hypoosmolare
Hyponatriamie (Na* 107 mmol/l). Die
ibrigen Laborbefunde sind unauffallig
und dem Alter der Patientin entspre-
chend. Die Harn-Osmolalitat betragt
350mosmol/kg. Die Vitalparameter
sind mit RR 145/85 und Herzfrequenz
75/min im Normbereich. Sie mochten
die Serum-Natriumkonzentration um
6mmol in 6 h steigern. Wie gehen Sie
weiter vor?

Sie verabreichen einen errechneten Bedarf
von gerundet 500 ml 3%iger NaCl-Lésung,
um die Serum-Natriumkonzentration um
6mmol Uber 6 h zu steigern.

Sie verabreichen einen errechneten Bedarf
von gerundet 900 ml 3%iger NaCl-Lésung,
um die Serum-Natriumkonzentration um
6mmol/l iber 6h zu steigern.

Sie verabreichen einen errechneten Bedarf
von gerundet 4900 ml 0,9%iger NaCl-Lo-
sung, um die Serum-Natriumkonzentration
um 6 mmol/I tber 6 h zu steigern.

Sie verabreichen einen errechneten Be-
darf von gerundet 500 ml 0,9%iger NaCl-
Lésung, um die Serum-Natriumkonzentra-
tion um 6 mmol/I Gber 6 h zu steigern.

Sie verordnen 7,5mg Tolvaptan und kon-
trollieren das Serum-Natrium 6 h spater.

|

O OO

Sie bemerken bei der Therapie einer
akuten Hyponatriamie einen Anstieg
des Serumnatriums um 18 mmol/l in
den ersten 24 h. Sie wollen sofortige
MafBnahmen zu Senkung der Serum-
Natriumkonzentration einleiten. Wel-
ches Vorgehen ist dazu empfohlen?
Verabreichen eines Schleifendiuretikums
Verabreichen balancierter Losungen
Verabreichen von 10ml/kgKG einer
5%igen Glukoseldsung tiber Th
Verabreichen kolloider Lésungen
Verabreichen isotoner Kochsalzlosungen

CME

Liebe Leserinnen, liebe Leser,

Welches Thema interessiert Sie?

welche Inhalte wiinschen Sie sich in der Rubrik ,CME Zertifizierte Fortbildung”
in Medizinische Klinik — Intensivmedizin und Notfallmedizin?

Senden Sie uns Ihren Themenwunsch per E-Mail an:

annette.gasser@springer.com
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