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Die Bestimmung der Elektrolyte
zahlt, v. a. in der Notfallmedizin, zu
den am haufigsten durchgefiihrten
Laboruntersuchungen. Die Berechti-
gung fiir die routinemaBige Bestim-
mung der Elektrolyte beim Notfall-
patienten erklart sich aus der Hau-
figkeit der Elektrolytstérungen in
diesem Kollektiv. Zwischen der Be-
stimmungsanzahl dieser Parameter
und den Konsequenzen, die der be-
handelnde Arzt jeweils daraus zieht,
herrscht allerdings bislang noch eine
Kluft.

Hintergrund

Das Gleichgewicht des Elektrolyt- und
Wasserhaushalts im menschlichen Korper
ist zentral fiir physiologische Funktionen
wie den Volumenhaushalt, das Gleich-
gewicht zwischen den Kompartimenten
oder die Reizleitung. Die Balance des Na-
triumhaushalts ist eine Bedingung, ohne
deren Aufrechterhaltung ein ausgegliche-
ner Wasser- und Volumenstatus des Men-
schen nicht moglich wire [34].

Die Berechtigung fiir die routinema-
Bige Bestimmung der Elektrolyte beim
Notfallpatienten erklért sich aus der Hau-
figkeit der Elektrolytstorungen in diesem
Kollektiv. So konnte gezeigt werden, dass
17% aller Patienten an einer universita-
ren Notfallaufnahme bei Aufnahme eine
Storung des Natriumhaushalts aufwiesen
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[3]. In einer noch nicht veréffentlichten
Arbeit an einem vergleichbaren Kollektiv
wurden dhnlich haufig Hypokalidmien in
11% und Hyperkalidmien in 9% der Pa-
tienten der Notfallaufnahme des Univer-
sitdren Notfallzentrums, Inselspital, Uni-
versititsspital Bern, gefunden. Zu den
Stérungen des Kalzium- und Magnesium-
haushalts existieren beim Notfallpatienten
praktisch keine Daten. Eine neue Studie
konnte jedoch eine Pravalenz der Hyper-
kalzamie im Notfall von knapp 1% zeigen;
hierbei war ca. die Hilfte aller Patienten
symptomatisch im Sinne von Schwiche,
Nausea und Verwirrtheit [22]. Somit sind
Dysnatridmien neben Dyskalidmien die
héufigsten und relevanten Elektrolytsto-
rungen bei Notfallpatienten.

In der Vergangenheit wurde die ho-
he Mortalitdt bei Patienten mit Hypo-
und Hypernatridmie in der Regel auf die
Schwere der Grunderkrankung zuriick-
gefiithrt. Jedoch konnte vor einigen Jah-
ren bei kritisch-kranken Patienten gezeigt
und in Folgestudien belegt werden, dass
die Entwicklung einer Hypernatridmie
mit einer Serumnatriumkonzentration
>149 mmol/l auf der Intensivstation ein
Pradiktor fiir das Versterben ist und zwar
unabhéngig von der Art und der Schwe-
re der Grunderkrankung [10, 24, 36]. Wei-
tere Studien untersuchten vermehrt die
Atiologie und die Auswirkungen der Hy-
po- und Hypernatridmie, v. a. in der In-
tensivmedizin. In diesem Beitrag werden

die Storungen des Natriumhaushalts bei
Notfallpatienten erlautert und deren Re-
levanz fiir den behandelnden Arzt disku-
tiert.

Pravalenz

Stérungen des Natriumhaushalts ergeben
sich bei Notfallpatienten haufig als (Zu-
falls-)Befund mit ganz unterschiedlichen
Leitsymptomen. Insgesamt liegen hier-
zu allerdings wenige Studiendaten vor. In
einer eigenen Arbeit an iiber 75.000 Not-
fallpatienten fanden die Autoren eine Pra-
valenz von Stérungen des Natriumhaus-
halts von 12%; hierbei tiberwogen die Hy-
ponatridmien, definiert als Serumnat-
riumkonzentrationen <135 mmol/l mit
10% deutlich [4]. In etwa jeder 10. Notfall-
patient weist eine Stérung des Natrium-
haushalts auf.

In Anbetracht einer alternden Bevol-
kerung in den westlichen Industrielédn-
dern und dem damit verbundenen ver-
mehrten Einsatz von Antihypertensiva,
Diuretika und entsprechenden Kombina-
tionsprédparaten ist mit einer weiteren Zu-
nahme der Prévalenz von Elektrolytsto-
rungen zu rechnen [7, 8,15, 30].

Symptome und Auswirkungen

Die Ausprigung der Symptome einer
Hypo- und Hypernatridmie hingt eng
mit der Geschwindigkeit der Entstehung
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der Elektrolytstorung zusammen und ist
weniger vom Absolutwert des Natriums
abhingig [34]. So wurden z. B. langsam
entstandene Dysnatridmien mit extre-
men Auspragungen beschrieben, die oh-
ne Folgeschiden korrigiert werden konn-
ten [35]. Dies ist darauf zuriickzufithren,
dass bei der raschen Entwicklung einer
Hypo- oder Hypernatridmie die zellu-
laren Adaptationsmechanismen an die
veranderte Osmolalitdt noch nicht voll-
stindig greifen [2, 34]: Der ,,shift“ von
Elektrolyten bzw. die Bildung von orga-
nischen osmotisch-aktiven Substanzen
(z. B. Taurin) zum Zweck der Anpassung
an die veranderte Osmolalitat dauert lan-
gere Zeit. Im Fall einer Hyponatriamie
fithrt dies zu einer zelluldren Hyperhyd-
ratation mit Volumenzunahme. Bei Vor-
liegen einer Hypernatridmie kommt es
zu einer zelluldren Dehydration mit Vo-
lumenabnahme der Zelle. Besonders ge-
fahrdet zeigt sich hierbei das Zentralner-
vensystem (ZNS) aufgrund seiner einge-
schriankten Ausbreitungsmoglichkeit im
Schidel [2]. Besonders gefihrdet fiir die
Entwicklung einer Komplikation im Sin-
ne eines Hirnédems bei akuter Hypo-
natridmie sind prdmenopausale Frauen:
Die vergleichsweise hohe Ostrogenkon-
zentration wirkt sich hemmend auf den
raschen Shift von Natrium aus der Zelle
aus [5]. Eine ahnlich beeintrachtige Kom-
pensationskapazitit liegt bei einer Hyp-
oxamie vor [5]. Im Rahmen klinischer
Studien erfolgt tiblicherweise eine Unter-
teilung des Schweregrads der Hypo-/Hy-
pernatridmie. Diese hat letztlich aber kei-
ne Relevanz. Entscheidend ist nicht der
absolute Auspragungsgrad, sondern wie
rasch sich die Dysnatridmie entwickelt
bzw. wie lange sie besteht.

Milde Hyponatridmien gehen typi-
scherweise mit unspezifischen Symp-
tomen wie Nausea, Erbrechen, Kopf-
schmerzen und Verwirrtheit einher. Bei
ausgepréigter Hyponatridmie sind auch
neurologische Defizite, Krampfanfille,
Somnolenz, Koma bis hin zur Einklem-
mung des Hirnstamms als Folge eines
schweren Hirnédems zu beobachten
[26]. Aus diesem Grund ist bei Vorlie-
gen eines generalisierten Krampfanfalls,
sei es auf der Notfallstation oder post-
operativ im Aufwachraum, nicht nur die
Bestimmung der Blutglucose-, sondern
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Zusammenfassung

Elektrolytstérungen sind beim Notfallpatien-
ten haufig und kdnnen potenziell lebensbe-
drohlich sein. So weisen z. B. knapp 20% al-
ler Notfallpatienten eine Hypo- oder Hyper-
natridmie auf. In den letzten Jahren konn-

te gezeigt werden, dass Stérungen des Nat-
riumhaushalts nicht nur Ausdruck der Schwe-
re der Grunderkrankung, sondern unabhan-
gige Pradiktoren fiir das Outcome des Patien-
ten darstellen. Die Patienten berichten hdu-
fig unspezifische Symptome wie Gang- und
Konzentrationsstérungen oder werden nach
Sturz bei erhohter Falltendenz der zentra-

len Notaufnahme zugefiihrt. Umso wichtiger
ist es, Dysnatridamien beim Notfallpatienten
rechtzeitig zu erkennen und eine adaquate
Korrektur einzuleiten. Hierfir ist die Kenntnis
der Mechanismen der Entstehung von Hypo-
[Diuretikatherapie, Syndrom der inaddquaten
Vasopressin(ADH)-Sekretion (SIADH), Herzin-
suffizienz, Leberzirrhose etc.] und Hyperna-
tridamien (Dehydration, Infusionen, Diuretika-
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therapie, osmotische Diurese etc.) zu beriick-
sichtigen. Akute, symptomatische Dysnatria-
mien sind rasch mithilfe der Gabe von 3%iger
Kochsalz(NaCl)-Lésung im Fall einer Hypo-
natridmie und mithilfe der Gabe von 5%iger
Glucoseldsung im Fall einer Hypernatridgmie
zu therapieren. Unter allen Umstanden ist
wahrend der Korrektur einer Hypo- oder Hy-
pernatridmie das engmaschige Monitoring
der Serumnatriumkonzentration essenziell,
um eine zu rasche Korrektur und daraus re-
sultierende Folgeschaden zu vermeiden. Der
vorliegende Beitrag erldutert Epidemiologie
und Atiologie der Hypo- sowie Hypernatri-
amie auf Basis der aktuellen Studienlage
unter spezieller Beriicksichtigung notfallme-
dizinischer Aspekte und gibt Empfehlungen
zur Therapie der Elektrolytstérungen.

Schliisselworter
Elektrolytstérungen - Hypernatriamie -
Hyponatridmie - Natriumchlorid - Glucose

Abstract

Electrolyte disorders are common and poten-
tially fatal laboratory findings in emergen-

cy patients. Approximately 20% of patients in
the emergency department present with ei-
ther hyponatremia or hypernatremia. Recent-
ly it was shown that disorders of serum sodi-
um are not only an expression of the severi-
ty of the underlying disease but independent
predictors for the outcome of patients. They
directly influence patient daily life by causing
not only gait and concentration disturbances
but also an increased tendency to fall togeth-
er with a reduced bone mass. Given these
new data it is even more important to detect
and adequately correct dysnatremia in pa-
tients in the emergency department. Acute,
symptomatic dysnatremia should be correct-
ed promptly by use of 3% NaCl for hypona-
tremia and 5% glucose for hypernatremia. A
close monitoring of serum sodium concentra-

Disorders of serum sodium in emergency patients.
Salt in the soup of emergency medicine

tion is, however, essential in any case of cor-
rection of hyponatremia or hypernatremia in
order to avoid rapid overcorrection and sub-
sequent complications. A profound knowl-
edge of the mechanisms underlying the de-
velopment of hyponatremia, e.g. diuretics,
syndrome of inappropriate antidiuretic hor-
mone secretion (SIADH), heart failure and cir-
rhosis of the liver and hypernatremia, e.g. de-
hydration, infusions, diuretics and osmot-

ic diuresis is essential. The present article de-
scribes the epidemiology, etiology and cor-
rection of hyponatremia and hypernatremia
on the basis of current knowledge with spe-
cial emphasis on emergency department pa-
tients.

Keywords
Electrolyte disorders - Hypernatremia -
Hyponatremia - Sodium chloride - Glucose

auch der Serumnatriumkonzentration
angezeigt.

Neue Studien zeigen, dass bereits mil-
de Hyponatridmien mit einer Serumna-
triumkonzentration zwischen 130 und
135 mmol/l in einer messbaren Gang-

storung und Falltendenz resultieren
[33]. Zudem konnte in einem Tiermo-
dell demonstriert werden, dass eine iiber
3 Monate bestehende Hyponatridmie zu
einer signifikant reduzierten Knochen-
dichte fiihrt [39]. Es besteht also bei Pa-
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tienten mit Hyponatridmien eine gefahr-
liche Kombination aus Falltendenz und
erhohter Knochenbruchwahrscheinlich-
keit [17]. Des Weiteren konnte bei kri-
tisch-kranken Patienten mit Hypona-
tridamie und Serumnatriumkonzentra-
tionen zwischen 130 und 135 mmol/l be-
reits eine signifikant erhéhte Mortalitét
nachgewiesen werden [9, 13].

Im Fall der Hypernatridmie stehen
v. a. die neurologischen Symptome im
Vordergrund: Ausgeprigte Hypernatri-
amien gehen mit Somnolenz oder sogar
Koma einher. Auch Fieber, Krampfe oder
sogar Rhabdomyolysen konnen beob-
achtet werden [1, 34]. Typische Sympto-
me der Hypo- und Hypernatridmie fasst
O Abb. 1 anhand einer aktuellen Studie
an Notfallpatienten zusammen [4].

Eine Hypernatridmie und die damit
einhergehende Hyperosmolaritit 16sen
Muskelschwiche, Krampfen, Fieber und
Tachypnoe aus [23]. In-vitro-Studien
zeigten {iberdies eine Stérung der Gluco-
severwertung sowie einen katabolen und
antiproliferativen Effekt [6, 18, 19]. Auch
konnte bei Patienten mit Hypernatridmie
eine Einschrankung der linksventrikuld-
ren Kontraktilitat festgestellt werden [20,
21]. Kiirzlich wurde ein Zusammenhang
zwischen der Entwicklung einer Hyper-
natridmie und der damit einhergehen-
den Entwicklung einer metabolischen
Alkalose dargestellt — eine Sdure-Base-
Storung, deren Vorliegen beim kritisch
Kranken mit einer ungiinstigen Progno-
se in Verbindung gebracht wird [28].
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Genehmigung)

Mechanismen der Entstehung

Die Serumnatriumkonzentration ist eine
Funktion des Gesamtkopernatriumge-
halts (und Kaliumgehalts) sowie des Ge-
samtkorperwassers, wie anhand der Edel-
man-Gleichung zu sehen ist [11]:

(Na +) + (K +)0sm0tisch aktiv

Gesamtkdrperwasserin Litern

[Na +] =

Nicht mit in die Gleichung fliefit z. B. os-
motisch-inaktives im Knochen gebunde-
nes Natrium ein. Folglich entsteht eine
Hyponatridmie entweder aufgrund eines
Verlusts an Natrium oder eines Zuge-
winns an freiem Wasser. Eine Hyperna-
tridmie entsteht aufgrund eines Verlusts
von freiem Wasser oder eines Zugewinns
an Natrium. Im Rahmen eines Krampf-
anfalls kann es infolge der raschen Zu-
nahme osmotisch-aktiver Teilchen (z. B.
durch den Abbau von Glykogen in kleine-
re Molekiile wie Laktat) im Intrazellular-
raum und einem konsequenten Shift von
freiem Wasser nach intrazellular zur Ent-
stehung einer Hypernatridmie kommen,
die in der Regel mit einer Laktatacido-
se verbunden ist [34]. In diesem Fall soll
eine Hydrierung mit isotonen Kristalloi-
den durchgefiihrt werden.

Ursachen
Hyponatriamie

Im Gegensatz zur Hypernatridmie, die
immer mit einer Hyperosmolaritit ein-
hergeht, kann eine Hyponatridmie hy-
po-, iso- oder sogar hyperosmolar sein
[2]. Eine hyperosmolare Hyponatridmie

kann beispielsweise im Rahmen einer
Hyperglykimie auftreten: Hierbei kommt
es zu einem Shift von freiem Wasser aus
der Zelle und dem Interstitium in den Ex-
trazellularraum und infolge zu einer ,,Ver-
diinnung“ der Serumnatriumkonzentra-
tion bzw. einer Hyponatridmie. Bei ent-
sprechend hohen Glucosewerten geht die
Hyponatridmie hier mit einer Hyperos-
molaritét einher.

Ein Anstieg der Glucosekonzentration
im Serum um 62 mg/dl (3,44 mmol/l)
geht mit einem Abfall der Serumnat-
riumkonzentration um 1 mmol/l einher.
Ab einem Glucosewert von ca. 400 mg/
dl (22,2 mmol/l) dndert sich dieses Ver-
hiltnis auf ca. 25:1. Liegen also bei einem
Patienten eine Blutglucosekonzentration
von 100 mg/dl (5,55 mmol/l) und ein
Natriumgehalt von 140 mmol/l vor und
die Blutzuckerkonzentration steigt auf
600 mg/dl (33,3 mmol/l) an, sinkt der Na-
triumgehalt auf ca. 127 mmol/l.

Eingeschrankte renale
Wasserexkretion

Im Rahmen einer Verminderung des ef-
fektiv zirkulierenden Volumens kommt
es zu einer Aktivierung der Barorezep-
toren und einer Ausschiittung von Va-
sopressin [34]. Uber die Vasopressinwir-
kung an den Nieren resultiert eine ver-
mehrte Riickresorption von freiem Was-
ser mit dem Ziel, eine Normovoldmie
wiederherzustellen [34]. Der vorange-
hende Volumenverlust kann entweder
extrarenal, wie im Fall gastrointestina-
ler Fliissigkeitsverluste (Erbrechen, Diar-
rho), oder z. B. im Rahmen von grof3fla-
chigen Verbrennungen auftreten. Ein re-
naler Wasserverlust kann durch Diure-
tikatherapie, osmotische Diuresen (ver-
ursacht durch Glucose, Harnstoff oder
Mannitol) oder einen Konzentrationsde-
fekt der Nieren (z. B. bei hohergradigen
Niereninsuffizienzen) bedingt sein [26].
Da das Ersetzen der vorangehenden Fliis-
sigkeitsverluste zumeist durch das Trin-
ken hypotoner Fliissigkeiten geschieht,
entsteht eine Hyponatridmie.

Syndrom der inaddquaten
Vasopressinsekretion

Das Syndrom der inadédquaten Vasopres-
sin(ADH)-Sekretion (SIADH) ist durch
eine nichtphysiologische Sekretion von



Tab. 1

(Nach [12])

Essenzielle Kriterien

Diagnostische Kriterien des Syndroms der inaddquaten Vasopressinsekretion.

Serumosmolalitat <275 mosmol/kgKG

Urinosmolalitdt >100 mosmol/kgKG

Fehlende Zeichen einer Hypovolamie

Urinnatriumkonzentration >40 mmol/l bei normaler Diat

Normale Schilddriisen und Nebennierenfunktion

Keine diuretische Therapie

Zusatzliche Kriterien

Harnsaurekonzentration <240 pmol/I

Harnstoffkonzentration <3,5 mmol/I

Fraktionelle Natriumexkretion >1%

Pathologischer Wasserbelastungstest (<80%ige Ausscheidung bei
p.o.-Wasserbelastung mit 20 ml/kgKG nach 4 h

Erhéhte Vasopressinwerte trotz Hypoosmolalitat und Euvoldmie

Ansteigen der Serumnatriumkonzentration bei Wasserrestriktion

Ursache der Hyponatridamie

Tab.2 Andere Ursachen der Hyponatriamie

Charakteristika

Primdre Polydipsie

Exzessives Trinken, Polyurie, Durst

Wahrscheinlich gestortes Durstempfinden

Entstehung einer Hyponatridmie, wenn Wassereinnahme die
renale Exkretionskapazitét libersteigt

Verminderte Natriumzufuhr

Verminderte Natriumzufuhr (,Tea-and-toast"-Diat, Bierpotomanie)

+Reset osmostat”
(Nach unten gesenkte osmo-

Normale Antwort auf Verdnderungen der Osmolalitt,
jedoch Schwellenwert nach unten verschoben

tische Schwelle der Vasopres-
sinausscheidung)

Physiologisch wéahrend Schwangerschaften

Hypothyreose

Oft erwdhnt, jedoch kaum studiert — aktuelle Daten weisen darauf
hin, dass nur schwerste (nichtsubstituierte) Hypothyreosen whs.
liber eine eingeschrankte Exkretion freien Wassers zu einer Hypo-
natriamie fiihren

Tab.3 Natriumgehalt diverser antimikrobieller Wirkstoffe in Gramm bzw. Millimol pro

Gramm Wirkstoff. (Nach [23])

Wirkstoff Gramm Natrium Millimol Natrium
(per Gramm Wirkstoff) (per Gramm Wirkstoff)

Fosfomycin 0,33 14,5

Ticarcillin 0,12 5

Ampicillin 0,07 3

Amoxicillin/Clavulanséure 0,06 2,8

Piperacillin 0,04 2

Ceftriaxon 0,08 3,6

Cefazolin 0,05 2

Ceftazidim 0,05 2

Ciprofloxacin 1,8 78

Fluconazol 1,7 75

Voriconazol 1,1 48

Foscarnet 0,23 10

Ganciclovir 0,09 4

antidiuretischem Hormon (ADH, Vaso-
pressin), eine eingeschrankte Exkretion
von freiem Wasser und eine nichtbeein-
trachtigte Natriumexkretion charakteri-
siert [26]. Die Hyponatridmie beim SI-
ADH ist ein Produkt aus der Retention

von freiem Wasser einerseits und der ge-
steigerten Natriumexkretion anderer-
seits. Die vermehrte Natriumausschei-
dung im Rahmen des SIADH wird iiber
natriuretische Peptide infolge einer relati-
ven Hypervoldmie vermittelt [26]. Das SI-

ADH ist mit einer Vielzahl medizinischer
Diagnosen und Medikamente assoziiert,
die zumeist lediglich in einzelnen Fallbe-
richten beschrieben wurden, was die Va-
liditat der Zusammenhénge infrage stellt
[26]. Die diagnostischen Kriterien fiir die
Diagnose eines SIADH gibt @ Tab. 1 wie-
der.

»Cerebral salt wasting”

Ein Cerebral salt wasting tritt typischer-
weise nach Schidel-Hirn-Traumata oder
neurochirurgischen Eingriffen auf [26].
Es ist insofern vom SIADH abzugrenzen,
als dass es durch eine hypovoldmische Hy-
ponatridmie und eine Polyurie charakte-
risiert ist. Die wie beim SIADH vorkom-
menden hohen Vasopressinspiegel sind
beim Cerebral salt wasting im Rahmen
der Hypovoldmie als physiologisch zu be-
greifen.

Nebenniereninsuffizienz

Der Mechanismus, der bei der Nebennie-
reninsuffizienz zur Hyponatridmie fiihrt,
kann am ehesten durch die verminderte
Kortisolausschiittung und die damit ein-
hergehende eingeschrankte Exkretion
freien Wassers erklart werden [14].

Pseudohyponatridmie

Die Pseudohyponatridmie ist ein reines
Laborphidnomen, das auftritt, wenn der
absolute Natriumgehalt einer Probe und
nicht die Konzentration bestimmt wird.
Bei Vorliegen einer schweren Hyperlipid-
dmie oder Hyperproteindmie wird, abso-
lut gesehen, ein geringerer Teil der Pro-
be vom Plasmawasser eingenommen (zu-
gunsten des Lipid- oder Proteinanteils).
Da nur der Plasmawasseranteil natrium-
haltig ist, kommt es zu einer Verminde-
rung des absoluten Natriumgehalts der
Probe - trotz normaler Natriumkonzen-
tration im Plasma [26].

Weitere Ursachen
Andere Ursachen der Hyponatriamie sind
O Tab. 2 zu entnehmen.

Hypernatriamie

Die Edelman-Gleichung (s. oben) zeigt,
dass eine Hypernatriamie in der Regel
auf einen Verlust freien Wassers bzw.
eine Zunahme an Natrium zuriickzufiih-
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Hypernatridmie

—

Zugewinn an Natrium
(Na*+K*) __ -(Na"+K") >0

Input Output

Wasserverlust

Renal vs. extrarenal — EFWC

Wenn EFWC positiv f{

Und/odi/

EFWC

| Renaler Wasserverlust |

qWenn EFWC negativ

Extrarenaler Wasserverlust

3,5 ml/kgKG/Tag/Grad >37°C

vor Entwicklung der Hypernatriamie

Osmotische Diurese Perspiratio insensibilis
Urin, ., 300-600 mmol/I+Polyurie (>2,5 I/Tag) _l 14 ml/kgKG/Tag +
Harnstoffdiurese Glucosurie
Harnstoff . >250 mmol/| Glucose,;, > 250 mmol/I
und Glucose,;, negativ (oder "dipstick"-positiv) Diarrhé
Schleifendiuretika
vor Entwicklung der Hypernatridmie verabreicht
Andere
via Drainagen etc.

Niereninsuffizienz
GFR <30 ml/min

Diabetes insipidus (Operation, Trauma)
Steigendes [Na*]._ , Polyurie und Urin,

Serum!’

Osmo

l

ren ist. Sieht man von der Meerwasser-
intoxikation und den seltenen Zufuhren
von toxischen Kochsalzmengen ab (z. B.
um Erbrechen zu induzieren, [38]), ist
die Hauptursache der ambulant-erwor-
benen Hypernatridmie der Verlust freien
Wassers, also eine Dehydration. Da beim
Gesunden die Entstehung einer Hyper-
natridmie durch das Entwickeln eines
Durstgefiihls und nachfolgendes Trinken
hypoosmolarer Fliissigkeiten verhindert
wird, tritt die Elektrolytstérung also typi-
scherweise bei Personen auf, die entwe-
der ein gestortes Durstempfinden aufwei-
sen oder keinen freien Zugang zu Was-
ser haben (z. B. aufgrund von immobili-
sierenden Erkrankungen). Diese Tatsache
erklirt die hohe Pravalenz von Hyperna-
tridmien bei Personen, die in Pflegehei-
men leben [16].

Verluste freien Wassers kénnen als Fol-
ge der nachstehenden Faktoren auftre-
ten: Anwendung von Diuretika (hier v. a.
Schleifendiuretika), Niereninsuffizien-
zen mit folgendem Harnkonzentrations-
defekt, osmotische Diuresen (Glucose,
Harnstoff), Diabetes insipidus, gastroin-
testinale Verluste im Rahmen von Diar-
rho und/oder Erbrechen, Fieber.
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Die Diskrimination, ob ein Wasser-
verlust renal oder extrarenal bedingt ist,
kann tiber die Anwendung der elektrolyt-
freien Wasser-Clearance (EFWC) erfol-
gen, die im Gegensatz zur besser bekann-
ten Freiwasser-Clearance auch bei osmo-
tischen Diuresen eine zuverldssige Unter-
scheidung zulisst [25, 27]: Die EFWC ist
jene Menge freien Wassers (also reines
H,0 ohne Elektrolyte), die von den Nie-
ren wihrend einer vorgegebenen Zeitpe-
riode ausgeschieden wird:

(Na +K )Urin
[Na] Plasma

Bei einem Patienten mit einem Urinvolu-
men von 1200 ml in den letzten 24 h und
Plasma- sowie Urinelektrolytkonzentra-
tionen, wie folgt, sieht die Berechnung der
EFWC folgendermafien aus:

(1- (26mm01 + 54mm01)Urin

EFWC=1.2L-
[152mmol]Plasma =0.57L

Die EFWC betrigt also 0,57 1; dies bedeu-
tet, dass der Patient trotz bestehender Hy-
pernatridgmie (Natrium 152 mmol/l) wei-
terhin freies Wasser iiber die Nieren ver-

Abb. 2 <« Diagnosealgo-
rithmus der Hypernatri-
amie. EFWC elektrolytfreie
Wasser-Clearance, GFR glo-
meruldre Filtrationsrate.
(Adaptiert nach [23], mit
freundl. Genehmigung)

liert. Das Problem ist also an den Nieren
zu suchen und kann durch Diuretikathe-
rapie, Nierenversagen oder osmotische
Diurese bedingt sein.

Bei Vorliegen einer Hypernatridmie,
also eines Zuwenig an Wasser, wire die
addquate Antwort der Nieren, Wasser
zu retinieren. Ist die EFWC negativ, wird
kein freies Wasser ausgeschieden, und die
Antwort der Nieren auf das Vorliegen der
Hypernatriamie ist adaquat — der zur Hy-
pernatridmie fithrende Wasserverlust ist
also extrarenal (z. B. iber Fieber, Erbre-
chen, Diarrho etc.) bedingt.

Eine Zunahme an Natrium tragt iiber-
wiegend bei hospitalisierten Patienten zur
Entwicklung einer Hypernatridmie bei.
Dies ist eine Folge der Gabe von hyperto-
nen Infusionslosungen (8,4%ige Natrium-
bikarbonatlosung, Zugabe von Kalium-
chlorid zu isotonen Losungen, i.v.-Anti-
biotika-Therapie). Die jeweilige Menge
einer Infusionslosung, die zur Entwick-
lung einer Hypernatriamie fiihrt, ist inter-
individuell sehr verschiedenen und von
der Nierenfunktion, dem Verteilungsvo-
lumen, dem Patientenalter sowie den an-
deren Medikamenten und Infusionsls-
sungen, die der Patient erhalt, abhéngig.
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Abb. 3 A Algorithmus zur Korrektur der Hypernatriamie. [Na*] Natriumkonzentration (Nach [23])

Eine Ubersicht iiber gangige antimikro-
bielle Wirkstoffe und ihren Natriumgehalt
gibt @ Tab. 3. Zu nennen ist insbesonde-
re Fosfomycin, das, gemessen an den iib-
lichen Dosierungen, einen enorm hohen
Natriumgehalt aufweist (bis zu 250 mmol
Natrium/Tag bei Fosfomycintherapie).

Da eine Hypernatridmie bei hospi-
talisierten Patienten haufig nur durch
ein insuffizientes Infusionsmanagement
(hypertone Fliissigkeiten, zu wenig frei-
es Wasser p.o. bzw. mit enteraler Ernéh-
rung) entsteht, wird die Elektrolytstorung
immer wieder als Indikator der Qualitat
der Betreuung genannt [32].

Einen diagnostischen Algorithmus zur
Hypernatridmie zeigt @ Abb. 2 [23].

Therapie

Bei der Therapie der Dysnatridmien ist in
erster Linie die Zeit der Entstehung der
Elektrolytstorung von Bedeutung. Aku-
te Hypo- und Hypernatridmien inner-
halb von 48 h sind rascher zur korrigie-
ren als chronische Stérungen [26]. Dies
gilt ebenfalls fiir symptomatische Storun-
gen [40]: Besonders relevant fiir den Not-
fallmediziner sind die akut symptoma-
tischen Dysnatridmien: Ist eine Hypo-
oder Hypernatridmie akut (dokumentier-

ter Beginn <48 h) oder symptomatisch, ist
eine rasche initiale Korrektur der Serum-
natriumkonzentration um 3-4 mmol/l/h
indiziert [40]. Dies soll im Rahmen einer
Hyponatridmie mithilfe der Infusion von
100 ml 3%iger NaCl-Losung iiber 30—
60 min erfolgen mit nachfolgender Kon-
trolle des Serumnatriumspiegels. Bei aus-
gebliebenem Anstieg kann die Gabe wie-
derholt werden. Bei einer akuten oder
symptomatischen Hypernatridmie emp-
fiehlt sich eine Gabe von 5%iger Glucose-
16sung, bei der ebenfalls 100-200 ml rasch
verabreicht werden kénnen, mit folgender
Natriumkontrolle. Eine Korrekturrate von
10 mmol/1/24 h bzw. 18 mmol/1/48 h soll-
te jedoch auch bei akuten Dysnatridgmien
nicht tiberschritten werden [40].

Im Fall einer chronischen Hypo- und
Hypernatridamie soll eine Korrektur mit
10 mmol/1/24 h mit einem stiindlichen
Korrekturziel von 0,5 mmol/l nicht iiber-
schritten werden [23, 26]. So konnen auch
Dysnatridmien mit extremer Auspragung
ohne Folgeschdden korrigiert werden [35].

Jeder Patient mit symptomatischer
Hypo- und Hypernatridmie muss sta-
tiondr aufgenommen und giinstiger-
weise Uiberwacht werden (,,Intermedia-
te-care®-, Intensivstation). Zudem sollte
bei allen Patienten mit Anzeichen einer

Hier steht eine Anzeige

@ Springer



Notfallmedizin

Hypovoldmie eine Korrektur erfolgen.
Einen absoluten ,,Cut-off “-Wert der Se-
rumnatriumkonzentration, ab dem eine
Hospitalisation erfolgen sollte, gibt es
nicht. Bei Patienten mit schweren Hy-
ponatridmien (Natrium <125 mmol/l)
oder Hypernatridmien (Natrium
2150 mmol/l) empfiehlt sich aber immer
die stationire Aufnahme.

Hyponatriamie

Bei der Korrektur der Hyponatridmie
sollten zunéchst die zugrunde liegen-
den Faktoren ausgeschaltet werden, wie
z. B. ein Stopp der diuretischen Therapie
bzw. die Verabreichung einer antiemeti-
schen Therapie bei Erbrechen. Bei Vor-
liegen einer Hypovoldmie ist eine initia-
le, rasche Korrektur des Volumendefizits
mithilfe isotoner Fliissigkeiten indiziert.
Bei schweren, symptomatischen Hypo-
natridmien (i. e. Na*-Konzentrationen
<125 mmol/l) ist immer eine Therapie
mit 3%iger Kochsalzlosung unter engma-
schiger Kontrolle des Natriumspiegels an-
gezeigt [40]. Bei hypervoldmischen Hy-
ponatridmien (Herzinsuffizienz, Leber-
zirrhose) stellen die Wasserrestriktion so-
wie die diuretische Therapie die Eckpfei-
ler der Therapie dar.

Hypernatriamie

Wie bei der Hyponatridmie sollen zual-
lererst die pradisponierenden Faktoren
fir die Entwicklung der Hypernatridmie
identifiziert und ausgeschaltet werden,
z. B. ein anhaltender Verlust freien Was-
sers. Bei Vorliegen einer Hypovoldmie er-
folgt eine Volumensubstitution mithilfe
isotoner Kristalloide (z. B. bis zur Norma-
lisierung des Blutdrucks). Ein Therapieal-
gorithmus fiir die Hypernatridmie wird in
O Abb. 3 dargestellt.

Trotz der Héufigkeit von Hypo- und
Hypernatridmie liegen bis dato keine qua-
litativ hochwertigen Studien hinsichtlich
der optimalen Therapie vor. So beziehen
sich Angaben zu Korrekturraten iiber-
wiegend auf retrospektive Auswertungen.
Ebenso existieren zum optimalen Thera-
pieregime, der Wahl der Infusionslosung
oder einer diuretischen Therapie kaum bis
keine validen Daten. Die oben genannten
Empfehlungen sind somit nicht evidenz-
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basiert, sondern entsprechen internatio-
nalen Expertenmeinungen [40].

Um den behandelnden Arzt bei der
Korrektur der Hypo- und Hypernatri-
amie zu unterstiitzen, wurden verschiede-
ne Formeln zur Errechnung der Korrek-
turrate der Serumnatriumkonzentration
vorgeschlagen, die saimtlich auf der Edel-
man-Gleichung (s. oben) basieren. Die
Adrogué-Madias-Formel ist hier wohl als
die bekannteste zu nennen [1, 2]:

Anderung des [Na +]
{(Na +)+(K +)} Infusion — [Na +]Serum

Gesamtkérperwasser +1

Beispiel. Im Rahmen einer transureth-
ralen Prostataresektion kommt es durch
die Spiilung der Blase mit hypotoner Lo-
sung zum Auftreten einer akuten, schwe-
ren Hyponatridmie mit Abfall der Serum-
natriumkonzentration von prioperativ
138 mmol/l auf 120 mmol/l. Postoperativ
kam es zum Auftreten von generalisier-
ten Krampfanfillen, die nach Gabe von
200 ml 3%iger NaCl-Losung und Anstieg
des Serumnatriumspiegels auf 125 mmol/l
sistierten. Zur weiteren Korrektur des Na-
triumspiegels wird 0,9%ige NaCl-Losung
infundiert. Mithilfe der Adrogué-Madi-
as-Formel ergibt sich eine Infusionsrate
von 700 ml/h. Sie entscheiden sich aber
fiir eine konservativere Rate und begin-
nen mit 500 ml/h (Cave: Volumenbelas-
tung bei langerer Therapie), um nach 4 h
festzustellen, dass die Serumnatriumkon-
zentration auf 129 mmol/l angestiegen ist,
was die gewtinschten 0,5 mmol/l/h tiber-
trifft. Sie reduzieren also die Infusionsra-
te entsprechend.

Es konnte gezeigt werden, dass die an-
hand der Formeln errechneten Korrek-
turraten allesamt mit den tatsdchlichen
Verdnderungen der Serumnatriumkon-
zentration wihrend der Korrekturpha-
se korrelieren. Dennoch zeigte sich auch,
dass beim individuellen Patienten Abwei-
chungen von 15-20 mmol/l von den rea-
len Verénderungen vorkommen [29]. Aus
diesem Grund muss empfohlen werden,
die Formeln nur mit Vorsicht unter eng-
maschiger Kontrolle der Serumnatrium-
konzentration anzuwenden und initial
eine Infusionsrate von 50 bis maximal
75% des errechneten Werts nicht zu tiber-

schreiten [23]. Nach erstmaliger Kontrolle
der Serumnatriumkonzentration soll die
Infusionsrate adaptiert werden.

Komplikationen

Die wohl gefiirchtetste Komplikation bei
der Korrektur von Hypo-, aber auch Hy-
pernatridmien ist die osmotische Myeli-
nolyse [2]. Die zelluldren Adaptationsme-
chanismen an die Verdnderung der Os-
molalitit bei linger bestehender Hypo-
natridmie sind verantwortlich fiir die Ge-
fahren einer zu raschen Korrektur der Se-
rumnatriumkonzentration [40]: Denn ge-
nau wie bei der Entwicklung der Hypo-
natridmie, wahrend derer eine Reduk-
tion der intrazelluldren osmotisch-ak-
tiven Substanzen als Schutzmechanis-
mus geschieht, dauert bei einem (Wie-
der-)Ansteigen der Serumosmolalitit
das Bilden osmotisch-aktiver Substan-
zen langere Zeit. Die osmotische Myeli-
nolyse konnte in Studien mit einer Kor-
rekturrate von >10-12 mmol/1/24 h bzw.
>18 mmol/l/48 h in Verbindung gebracht
werden [37]. In einer aktuellen Studie er-
folgte bei 13% der Patienten mit Hypo-
natridmie und bei 11% mit Hypernatri-
amie die Korrektur mit >12 mmol/l/24 h
auf [4]. Keiner der Patienten entwickelte
hierbei eine osmotische Myelinolyse, ob-
wohl iiber 10% der Patienten mit {iber-
schieflender Korrektur in Form einer Rate
>20 mmol/l/24 h korrigiert wurden. Ak-
tuelle Daten konnten zudem zeigen, dass
im Fall einer iiberschieflenden Korrektur
eine erneute Absenkung der Serumnat-
riumkonzentration mithilfe von Desmo-
pressin (1-Desamino-8- D-Arginin-Vaso-
pressin, DDAVP) eine sinnvolle Interven-
tion darstellt [31].

Fazit fiir die Praxis

= Obwohl die genaue Klarung der Atio-
logie zu Beginn der Behandlung nicht
in jedem Fall geleistet werden kann,
miissen Elektrolytstérungen vom be-
handelnden Arzt erkannt und im Fall
einer symptomatischen Hypo- oder
Hypernatriamie behandelt werden.
Ebenfalls muss bei einer Hypovoldamie
eine rasche Korrektur mithilfe isoto-
ner Kristalloide erfolgen.



== Die Hypo- und die Hypernatriamie
sind haufige und potenziell lebens-
bedrohliche Stérungen beim Notfall-
patienten und sind als solche ernst zu
nehmen.

== Im Fall einer akuten symptomati-
schen Hyponatriamie soll die Korrek-
tur mit der Verabreichung von 100-
200 ml 3%iger NaCl-Losung iiber 1 h
mit anschlieBender Natriumkontrolle
erfolgen.

== Fiinfprozentige Glucoselésung ist das
Mittel der Wahl bei akuter, sympto-
matischer Hypernatriamie. Die Kont-
rolle der Serumnatriumkonzentration
soll nach Verabreichung von 500 ml
erfolgen.

== Ambulant behandelte Patienten mit
milden Storungen des Natriumhaus-
halts sollten nachkontrolliert werden,
um aus den Elektrolytstérungen ent-
stehende Komplikationen wie Stiirze
zu vermeiden.
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