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Fortbildung

Natriummangel hat viele Gesichter

Von Schwidche bis zum Koma

Hyponatriémien werden in der Pra-
xis auf vielfache Weise unterschdtzt:
Sie sind hdufiger als vermutet, kon-
nen Ursache schwerer allgemeiner
beziehungsweise zentralnerviser
Symptome sein, erweisen sich als
negativer prognostischer Parameter
und werden oft durch Medikamente
(vor allem Thiaziddiuretika und Psy-
chopharmaka) ausgeldst. Dieser
Beitrag will einen praxisorientierten
Ansatz fiir das diagnostische und

therapeutische Vorgehen vermitteln.

Gert Muller-Esch

Definitionsgemass liegt eine Hyponatri-
amie bei einer Konzentration des Serum-
natriums von < 135 mmol/l vor -
vorausgesetzt, eine scheinbare Erniedri-
gung im Sinne eines Laborartefakts (sog.
Pseudohyponatridmie) bei massiver Hy-
perlipidamie oder Hyperproteinamie
konnte ausgeschlossen werden.

Bei stationdren Patienten ist eine Hypo-
natridmie die haufigste Elektrolytstérung
Uberhaupt. Bei Aufnahme weisen zirka
5 Prozent aller Patienten ein erniedrigtes
Serumnatrium auf (6).

Symptomatik
Ausgepragte  Hyponatridmien  gehen
hauptséchlich mit zentralnervésen Symp-

Auch Ausdauersport kann durch Salzverlust mit dem
Schuweiss und eine iibermdssige Zufubr hypoloner Lisun-
gen zu einer Hyponalridmie fiihren.

tomen einher, deren Ausprdgung neben
dem absoluten Wert davon abhéngt, wie
schnell sich die Elektrolytverschiebung
entwickelt hat. Das Spektrum umfasst:
* Schwéche, Antriebslosigkeit

¢ Schwindel

¢ Kopfschmerzen

¢ Erbrechen

¢ Fallneigung, Stiirze

* Verwirrtheit, Somnolenz bis zum Koma
¢ Krampfanfalle.

Ausgepragtere Hyponatridmien erweisen
sich dabei als negativer prognostischer
Parameter hinsichtlich Krankenhaus-
verweildauer, Komplikationsrate, Inten-
sivpflichtigkeit und Mortalitat (6). Jedoch
kénnen bereits auch milde Hypo-
natridmien fiir relevante Komplikationen,
zum Beispiel ein erhohtes Frakturrisiko,
sorgen (3, 5).

Herangehensweise

Die diagnostische Herangehensweise bei
Hyponatriamie ist intuitiv-analytisch:
Wesentliche Bausteine dabei sind die
sorgféltigst erhobene Anamnese, der
klinische Befund, die Bewertung der La-
borkonstellation und fakultativ die
Durchfithrung zusatzlicher technisch ap-
parativer Untersuchungen. Die daraus
resultierende Einstufung als hypovol-
4dmische, euvoldmische beziehungsweise
hypervoldmische Hyponatridmie grenzt
die zugrunde liegenden Ursachen und
Erkrankungen ein.

Hypovolamische Hyponatridmien finden
sich bei Flussigkeitsverlusten extrarenal
(Diarrho, Erbrechen, schweissbedingter
Natriumverlust in Verbindung mit gestei-
gerter, hypotoner Volumenzufuhr) bezie-
hungsweise renal (Nierenerkrankungen,
Medikation mit Diuretika).

Ausléser einer euvoldmischen Hypona-
tridmie ist meistens ein sogenanntes SI-
ADH (Syndrom der inadaquaten ADH-Se-
kretion) bei ZNS-Erkrankungen, Lungen-
erkrankungen, Tumoren oder induziert
durch unterschiedliche Medikamente
(Tabelle 1). In Anbetracht der Verschrei-
bungshaufigkeit vieler dieser Pharmaka
muss die Abklarung einer Hyponatriamie
stets eine sorgféltige Medikamenten-
anamnese einschliessen. Klassische
Beispiele fiir die hypervolamische Hypo-
natridmie sind die dekompensierte Herz-
insuffizienz, die Leberzirrhose und das
nephrotische Syndrom.

Tabelle 1:
Medikamentos induziertes SIADH

Antidepressiva:  trizyklisch (Amitriptylin),
SSRI (Gitalopram)
Neuroleptika: Haloperidol
Dopamin-
antagonisten: Metoclopramid
Analgetika: Nichtsteroidale Antirheumatika
(NSAR), Paracetamol
Chemo-
therapeutika: Cisplatin, Cyclophosphamid
Drogen: Ecstasy

Kasten 1:
Hyponatrizimie durch Medikamente

Fall 1: Eine 87-jdhrige Patientin wird eingewiesen
wegen seit einer Woche bestehenden gelegentlichen
Erbrechens. Vor Kurzem ist es ausserdem zweimal
zu einer Synkope gekommen. Die Frau ist méssig
exsikkiert. Das Serumnatrium liegt bei 109 mmol/l,
das Kalium bei 2,7 mmol/I. Anamnestisch ist eine
Hypertonie bekannt, die unter anderem mit Hydro-
chlorothiazid behandelt wird. Diagnose: schwere
Hyponatridmie unter Hydrochlorothiazid.

Fall 2: Eine 46-jiihrige Patientin wird notfallmissig
wegen eines Grand-Mal-Anfalls in komatosem Zu-
stand eingewiesen. Zuvor ist eine zunehmende Ein-
triibung aufgefallen. Die Vormedikation bestand
aus Hydrochlorothiazid, Triamteren, Quetiapin und
Mirtazapin. Im CT findet sich ein diffuses Hirn-
6dem, das Natrium betrigt 116 mmol/l. Diagnose:
Hyponatriamie mit Hirnddem und Krampfanfall
unter Thiazid, Quetiapin und Mirtazapin.

Kasten 2:

Gangstorung durch Hypoph d

Der 73-jihrige Patient kam mit Gangstrung, Ady-
namie und Obstipation zur stationiren Aufnahme.
Laborchemisch zeigte sich ein deutlich erniedrigtes
Serumnatrium von 120 mmol/l. Bei der klinischen
Gesichtsfeldpriifung fiel eine bitemporale Hemi-
anopsie auf. Die Bildgebung (CT, spéter erganzt
durch MRT) ergab eine hypophysire Raumforde-
rung. Hormonanalytisch liess sich eine Hypophy-
senvorderlappen-Insuffizienz mit Beteiligung der
thyreotropen und Kortikotropen Achse im Sinne ei-
ner sekundren Hypothyreose und Nebennierenrin-
deninsuffizienz sichern. Die Diagnose lautet: Hypo-
natridmie durch HVL-Insuffizienz bei hormon-
inaktivem Hypophysenadenom.

Haufiger Ausloser: Medikamente

Die Rolle von Medikamenten bei der In-
duktion und Entwicklung auch schwerer
Hyponatridmien wird unterschétzt (4). So
kann sich zum Beispiel unter Thiazid-
Diuretika eine schwere Hyponatridmie
entwickeln (Kasten 1). Festzuhalten ist,
dass besonders die am frithdistalen Tu-
bulus ansetzenden Thiazide oft fiir Hy-
ponatridmien verantwortlich zu machen
sind. Ein noch grésseres Hyponatridmie-
risiko besteht bei der Kombinationsbe-
handlung mit Medikamenten, bei denen
diese Nebenwirkung schon bei alleiniger
Gabe auftreten kann (Kasten 1).

Auch an endokrine Stérungen sollte man
denken. Eine Hypothyreose kann ebenso
wie eine Nebennierenrindeninsuffizienz
mit einer durchaus relevanten Hypona-
triamie einhergehen (Kasten 2).

Tabelle 2:

Rehandl

g bei Hyp idmie

o Therapie der Grunderkrankung

o Fliissigkeitsrestriktion

o Zufuhr von Kochsalz oral

o isotone beziehungsweise hypertone
Kochsalzinfusion

o ggf. Diuretika

o Vasopressin-Rezeptor-Antagonisten (Vaptane)

Hyponatridmie bei Ausdauersport

Wie Untersuchungen an gesunden Mara-
thonldufern ergaben, ist auch beim Aus-
dauersport prinzipiell mit relevanten Hy-
ponatridmien zu rechnen (1). Diese wer-
den am ehesten tber den vermehrten
Salzverlust durch starkes Schwitzen und
eine oft iiberschiessende Volumenzufuhr
mit hypotonen Lésungen erklart.

Therapie

Tabelle 2 zeigt die grundsatzlichen the-
rapeutischen Méglichkeiten bei Hypona-
tridmie. Dabei geht es kausal um die Be-
handlung der jeweiligen Grunderkran-
kung beziehungsweise das Ausschalten
externer Noxen, symptomatisch um die
der jeweiligen Situation angemessene
Natriumsubstitution in Verbindung mit
Volumengabe beziehungsweise Fliissig-
keitsrestriktion.

Beispiele fiir die Kausaltherapie sind die
Behandlung einer zugrunde liegenden
Herzinsuffizienz oder Leberzirrhose, das
Absetzen von fur die Hyponatridmie ver-
antwortlichen Medikamenten sowie das
Unterbinden einer unangemessen hohen
Zufuhr von freiem Wasser.

Die symptomatische Therapie einer Hy-
ponatridmie mit vermindertem extrazel-
luldrem Volumen besteht grundsétzlich
in der Gabe von Kochsalzlésung, bei ei-
ner Hyponatridmie mit normalem bezie-
hungsweise erhohtem extrazelluldirem
Volumen dagegen in der Volumenrestrik-
tion (0,8 bis 1,0 1 pro Tag). Eine hyperos-
molare Kochsalzzufuhr sollte hier nur bei
zentralnervésen Symptomen erfolgen.
Um die bei zu schnellem Ausgleich der
Serum-Natrium-Konzentration zu be-
furchtende osmotische Demyelinisierung
mit fatalem Hirnédem zu vermeiden, soll-
te der Anstieg des Serumnatriums unter
Substitution zundchst nicht mehr als
maximal 1 mmol/] pro Stunde betragen;
engmaschige Kontrollen der Serumna-
triumkonzentration sind obligat.

Fir die Behandlung der eu- und hyper-
volamischen Hyponatridmie eréffnen
sich mit den Vasopressin-Rezeptor-
Antagonisten (sogenannte Vaptane) als
neuer Substanzklasse interessante Per-
spektiven. Einige dieser Vertreter befin-
den sich in klinischer Erprobung, Tol-
vaptan (Samsca®) ist seit Kurzem zur
Therapie der Hyponatriamie infolge eines
SIADH in der EU zugelassen. *
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