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Hyponatridimie

Die haufigste Elektrolytstorung

Prof. Dr. Thomas Fehr, Chefarzt Innere Medizin am Kantonsspital Graubiinden, gab am Arzteforum Davos

Einblick in die Hyponatridmie, die die héufigste Elektrolytstérung in der klinischen Medizin darstellt und

sowohl im ambulanten als auch im stationéren Bereich eine zentrale Rolle spielt. Vor allem in der Allgemein-

medizin begegnen Arzte ihr regelméssig — sei es im Rahmen von Routine-Laboruntersuchungen, bei dlteren

multimorbiden Patienten oder im Kontext akuter Erkrankungen wie Infektionen oder Exsikkose.

nur in akuten neurologischen Komplikationen bei

schwerer Auspragung, sondern auch in subtileren,

jedoch prognostisch relevanten Effekten

milder Natriumerniedrigungen. In den

letzten Jahren haben mehrere Stu-

dien gezeigt, dass Hyponatriamie

unabhangig von der zugrunde lie-

genden Erkrankung mit einer er-

héhten Mortalitat assoziiert ist

(1-3). Fiir die hausarztliche Praxis

istdaher sowohl ein strukturiertes

diagnostisches Vorgehen als auch

ein differenziertes Verstandnis der

zugrunde liegenden Mechanismen
entscheidend.

D ie klinische Bedeutung der Hyponatriamie liegt nicht

Thomas Fehr
(Foto: zVg)

Epidemiologie und prognostische Bedeutung
Hyponatriamien treten in der klinischen Praxis deutlich hau-
figer auf, als vielfach angenommen wird. Je nach Definition
und untersuchter Population zeigen epidemiologische Stu-
dien eine Pravalenz von bis zu etwa 35% fiir leichte Hypo-
natriamien und von rund 7-8% fiir schwerere Formen (1).
Besonders betroffen sind altere Menschen sowie Frauen.
Mit zunehmendem Alter steigt die Pravalenz deutlich an, was
u.a. durch Komorbiditaten, Polypharmazie sowie Verande-
rungen der renalen Wasserregulation erklart wird.

Neben ihrer Haufigkeit ist insbesondere die prognostische
Bedeutung der Hyponatridmie klinisch relevant. Untersu-
chungen aus grossen Patientenkollektiven zeigen eine klare
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Hyponatriamie ist eine haufige und relevante Elektrolyt-
storung, sowohl ambulant wie stationar.

Basisdiagnostik: Serum- und Urin-Osmolalitat,
Urin-Natrium, Volumenstatus

Therapie: abhangig von Symptomen, Volumenstatus und
zeitlichem Verlauf
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Beziehung zwischen dem Serum-Natriumspiegel und der
Mortalitét (2,3). Beispielsweise konnte bei Patienten mit
Pneumonie gezeigt werden, dass bereits moderat erniedrigte
Natriumwerte mit einer erhéhten Sterblichkeit assoziiert sind.
Ahnliche Ergebnisse wurden auch in grossen Kohorten von
Notfallpatienten beobachtet. Die Hyponatriamie fungiert
somit nicht nur als Laborbefund, sondern als unabhangiger
prognostischer Marker. Dies gilt besonders bei chronischen
Erkrankungen wie Herzinsuffizienz oder Leberzirrhose, bei
denen eine Hyponatriamie haufig Ausdruck einer fortge-
schrittenen Krankheitsphase ist.

Pathophysiologische Grundlagen:
Wasseriiberschuss statt Natriummangel

Ein grundlegendes Verstandnis der Pathophysiologie ist ent-
scheidend fiir die korrekte Einordnung der Hyponatriamie.
Inderklinischen Praxis besteht haufig die intuitive Annahme,
dass eine Hyponatridmie primar durch einen Natriummangel
verursacht wird. Tatsachlich trifft dies jedoch nur in wenigen
Fallen zu.Inden meisten Situationen entsteht eine Hypona-
triamie durch ein relatives Ubermass an freiem Wasser im
Verhaltnis zum Gesamtkdrpernatrium. Der Serum-Natrium-
wert spiegelt daher primar den Wasserhaushalt und nicht den
Natriumgehalt des Korpers wider. Diese Unterscheidung ist
von zentraler Bedeutung fiir die Therapie. Die Regulation
des Wasserhaushalts erfolgt im Wesentlichen iiber das anti-
diuretische Hormon (ADH), auch Vasopressin genannt. ADH
wird primar durch Veranderungen der Plasma-Osmolalitat
reguliert. Bereits geringe Anstiege der Osmolalitat fiihren
zu einer ADH-Freisetzung und damit zu einer verstarkten
Wasserrlickresorptionin der Niere. Neben der Osmoregula-
tion spielt jedoch auch die Volumenregulation eine wichtige
Rolle, wie Prof. Fehr betonte. Bei einem kritischen Abfall des
effektiven arteriellen Blutvolumens wird ADH unabhangig
von der Osmolalitat ausgeschiittet. In solchen Situationen
hat die Aufrechterhaltung des effektiven arteriellen Blut-
volumens Vorrang vor der Osmoregulation. Dies erklart,
warum Hyponatriamien haufig bei Erkrankungen auftreten,
die mit einer verminderten effektiven zirkulierenden Blut-
menge einhergehen, etwa bei Herzinsuffizienz, Leberzirrhose
oder schweren Infektionen.



Diagnostisches Vorgehen in der hausarztlichen
Praxis

Fiir die allgemeinmedizinische Praxis ist ein strukturierter dia-
gnostischer Algorithmus entscheidend. Ein minimaler dia-
gnostischer Standard sollte folgende Parameter umfassen:
« Serum-Osmolalitat

« Urin-Osmolalitat

« Urin-Natrium

+ klinische Beurteilung des Volumenstatus

Diese Basisdiagnostik ermdglicht in der Mehrzahl der Falle
bereits eine sinnvolle dtiologische Zuordnung. Eine aktuelle
retrospektive Kohortenstudie untersuchte den Einfluss der
Leitlinienadharenz im Management schwerer Hyponatri-
amien. Dabei zeigte sich, dass ein vollstandiger minimaler
diagnostischer Standard nur bei etwa 61% der Patienten
durchgefiihrt wurde. Bemerkenswerterweise war die Durch-
flihrung dieser strukturierten Diagnostik mit einer deutlich
niedrigeren Mortalitat assoziiert. Auch eine vollstandige
Dokumentation diagnostischer Befunde korrelierte mit einem
besseren klinischen Outcome. Diese Ergebnisse unterstrei-
chen die Bedeutung eines systematischen Vorgehens.

Therapieprinzipien der Hyponatriamie

Die Therapie der Hyponatridmie richtet sich primar nach der
klinischen Symptomatik, dem Volumenstatus sowie dem
zeitlichen Verlauf der Stérung (akut versus chronisch).

Bei neurologischen Symptomen wie Krampfanfallen, Be-
wusstseinsstdrungen oder schwerer Desorientierung handelt
es sich um einen medizinischen Notfall. In diesen Situationen
ist die rasche Gabe von hypertoner Kochsalzlésung (3% NaCl)
indiziert,um das Risiko eines zerebralen Odems zu reduzieren.

In der Mehrzahl der Félle liegt eine asymptomatische oder
mild symptomatische Hyponatriamie vor. Hier steht die Be-
handlung der zugrunde liegenden Ursache im Vordergrund.
Je nach Volumenstatus ergeben sich unterschiedliche the-
rapeutische Strategien: Bei Hypovoldmie erfolgt eine Volu-
menexpansion mit isotoner Kochsalzlésung, bei euvolamer
Hyponatriamie — etwa im Rahmen eines Syndroms der inad-
aquaten Antidiurese (SIAD) - stehen Fliissigkeitsrestriktion
sowie gegebenenfalls Harnstoff oder Aquaretikaim Vorder-
grund, wahrend bei hypervolamen Zustanden eine Kombina-
tion aus Fliissigkeits- und Salzrestriktion sowie der Einsatz von
Schleifendiuretika empfohlen werden. Die Differenzierung
des Volumenstatus ist daher ein entscheidender Schritt in
der Therapieplanung.

Langsame Korrektur wirklich besser?
Traditionell galt in der Behandlung der chronischen Hypo-
natriamie eine strikte Begrenzung der Natriumkorrektur, um
das Risiko eines osmotischen Demyelinisierungssyndroms
zu vermeiden. Haufig wurden maximale Korrekturraten von
etwa 8-10 mmol/l pro 24 Stunden empfohlen.

Neuere Daten aus grossen Kohortenstudien (4) stellen die-
ses Paradigma teilweise infrage. In einer multizentrischen
Analyse wurde gezeigt, dass eine sehr langsame Korrektur

(< 6 mmol/l pro 24 Stunden) mit einer hdheren Mortalitat
und einer langeren Hospitalisationsdauer assoziiert war als
eine moderat schnellere Korrektur. Gleichzeitig trat das os-
motische Demyelinisierungssyndrom insgesamt selten auf
und zeigte keinen klaren Zusammenhang mit der Korrektur-
rate. Diese Ergebnisse legen nahe, dass eine (ibermassige
therapeutische Zuriickhaltung potenziell nachteilig sein
kann. Entscheidend bleiben jedoch eine engmaschige Uber-
wachung des Natriumverlaufs sowie eine individuelle Risiko-
bewertung.

SIAD: eine haufige Ursache der Hyponatriamie

Das Syndrom der inadaquaten Antidiurese (SIAD) ist eine
der haufigsten Ursachen einer euvoldmen Hyponatriamie.
Pathophysiologisch liegt eine inadaquate ADH-Sekretion vor,
die zu einer gesteigerten Wasserresorption in der Niere fiihrt.
Der daraus resultierende Wasseriiberschuss fiihrt zu einer
Verdiinnung des Natriums im Plasma. Typische Laborbefunde
umfassen: ein erniedrigtes Serum-Natrium, eine erniedrigte
Plasma-Osmolalitat, eine erhohte Urin-Osmolalitat oder
eine erhohte Urin-Natriumkonzentration. SIAD kann durch
zahlreiche Erkrankungen, darunter Tumoren (insbesondere
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Formen der Hyponatriamie

Vor der differenzialdiagnostischen Abklarung muss zunachst zwischen
verschiedenen Formen der Hyponatriamie unterschieden werden. Ent-
scheidend ist hierbei die Bestimmung der Plasma-Osmolalitat.

Isoosmolare Hyponatriamie (Pseudohyponatriamie):

Eine isoosmolare Hyponatriamie entsteht durch labortechnische Arte-
fakte, etwa bei ausgepragter Hyperlipidamie oder Hyperproteindmie. In
diesen Fallen ist der gemessene Natriumwert erniedrigt, ohne dass tat-
sachlich eine Stérung des Wasserhaushalts vorliegt.

Hyperosmolare Hyponatriamie:

Die haufigste Ursache dieser Form ist eine Hyperglykamie. Glukose
wirkt osmotisch und zieht Wasser aus dem Intrazellularraumin den Extra-
zellularraum, wodurch das Serum-Natrium verdiinnt wird. Ein ahnlicher
Effekt kann bei osmotisch aktiven Substanzen wie Mannitol auftreten.

Hypoosmolare Hyponatridmie:

Die iberwiegende Mehrheit der klinisch relevanten Hyponatridmien ge-

hort zu dieser Kategorie. Hier besteht tatsachlich ein relativer Wasser-

iberschuss. Ursachen lassen sich im Wesentlichen in drei Gruppen

einteilen:

= Vermehrte Wasserzufuhr, etwa bei psychogener Polydipsie oder
iatrogen durch hypotone Infusionen.

» Salzverlustsyndrome, die jedoch selten sind.

- Gestorte Wasserausscheidung, meist durch ADH-vermittelte Mecha-
nismen.

Letztere Gruppe ist mit Abstand die haufigste und umfasst unter ande-

rem Herzinsuffizienz, Leberzirrhose, Hypothyreose, Nebenniereninsuf-

fizienz sowie das Syndrom der inadaquaten Antidiurese (SIAD).
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kleinzelliges Bronchialkarzinom), pulmonale Erkrankungen,
Erkrankungen des zentralen Nervensystems, sowie ver-
schiedene Medikamente wie Antidepressiva oder Anti-
psychotika ausgelost werden. Gerade in der hausarztlichen
Versorgung spielt die Medikamentenanamnese eine wichtige
Rolle, da zahlreiche haufig verordnete Arzneimittel eine
SIAD-ahnliche Situation bewirken konnen. Starke Schmer-
zen und Ubelkeit seien weitere Ursachen, die ein SIAD ver-
ursachen kénnen, so Prof. Fehr.

Neue therapeutische Optionen

Tolvaptan (Samsca®) ist ein selektiver Antagonist des vaso-
pressinabhangigen V2-Rezeptors. Durch Blockade dieses
Rezeptors wird die Wasserresorption im Sammelrohr ge-
hemmt, wodurch eine sogenannte Aquarese — also eine
vermehrte Ausscheidung von freiem Wasser ohne Elektro-
lytverlust — entsteht.

Klinische Studien (5) konnten zeigen, dass Tolvaptan den
Serum-Natriumspiegel effektivanheben kann. Allerdings be-
stehen weiterhin Einschrankungen hinsichtlich der Langzeit-
daten, insbesondere beziiglich klinischer Endpunkte wie
Mortalitat. Zudem sind potenzielle Nebenwirkungen wie
Dehydratation oder Hepatotoxizitat zu berlicksichtigen.

SGLT2-Inhibitoren

Ein weiterer potenzieller Therapieansatz ergibt sich aus der
Beobachtung, dass SGLT2(Natrium-Glukose-Cotransporter 2)-
Hemmer durch eine osmotische Diurese tiber die Glukos-
urie auch den Wasserhaushalt beeinflussen kénnen.

In einer randomisierten Studie (6) bei Patienten mit SIAD
flihrte die Gabe von Empagliflozin zusatzlich zu einer Fliissig-
keitsrestriktion zu einem starkeren Anstieg des Serum-Natri-
ums im Vergleich zu Plazebo. Der Effekt war besonders aus-
gepragt bei schweren Hyponatriamien. Diese Ergebnisse sind
vielversprechend, bediirfen jedoch weiterer Studien, bevor
eine routinemassige Anwendung empfohlen werden kann.

Fazit fiir die hausarztliche Praxis

Die Hyponatriamie ist eine haufige und klinisch relevante
Elektrolytstorung, die auch in der allgemeinmedizinischen
Versorgung regelmassig auftritt.

Erstens spiegelt eine Hyponatridamie in den meisten Fallen
keinen Natriummangel, sondern einen relativen Wasseriiber-
schuss wider. Das Verstandnis dieser Pathophysiologie ist
entscheidend fiir eine zielgerichtete Therapie.

Zweitens ist ein strukturiertes diagnostisches Vorgehen
essenziell. Bereits eine einfache Basisdiagnostik mit Serum-
und Urin-Osmolalitat, Urin-Natrium sowie klinischer Volu-
menbeurteilung erméglicht haufig eine zuverlassige Diffe-
renzierung der Ursachen.

Drittens hangt die Therapie massgeblich von der Sympto-
matik und dem Volumenstatus ab. Wahrend symptomatische
Hyponatriamien eine sofortige Behandlung mit hypertoner
Kochsalzlésung erfordern, steht bei asymptomatischen For-
men die Behandlung der zugrunde liegenden Ursache im
Vordergrund.
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Schliesslich zeigen aktuelle Studien, dass sowohl die kor-
rekte Diagnosestellung als auch eine angemessene therapeu-
tische Strategie einen erheblichen Einfluss auf das klinische
Outcome haben. Neue Therapieoptionen wie Vasopressin-
Antagonisten oder moglicherweise SGLT2-Inhibitoren er-
weitern das therapeutische Spektrum, erfordern jedoch
weiterhin eine sorgfaltige Indikationsstellung. (m|

Leonie Dolder

Quelle: «Hyponatrimie — Altes & Neues fiir die Praxis», 33. Arzteforum
Davos, 2.-6.3.2026, Davos
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