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Storungen des
Natriumhaushalts

V. Briner, B. Truniger

Einleitung

Die letzten Jahre haben auf dem Gebiet des
Natrium- und Wasserhaushalts nicht zuletzt
dank molekularbiologischer Methoden eine
Reihe von Erkenntnissen gebracht, die mehr
die physiologischen, pathophysiologischen und
pharmakologischen als die praktisch-klini-
schen Aspekte betreffen. Wir werden in den
beiden Teilbeitrigen zum Natrium- und zum
Wasserhaushalt [1] das bisher Giiltige im Lichte
dieser Neuerungen aufdatieren.

Es hat sich fiir das Verstdndnis von Regula-
tionsmechanismen und klinischen Aspekten als
niitzlich erwiesen, Salz- und Wasser-, Volumen-
und Osmoregulation auseinanderzuhalten. Be-
urteilung und therapeutische Beeinflussung
von Storungen des Natriumhaushalts sind
weit weniger schwierig, als das oft den An-
schein macht. Im Gegensatz zur Beurteilung
des Wasserhaushalts [1] basieren Diagnostik
und Therapie des Natriumbestandes neben
anamnestischen Angaben wesentlich auf klini-
schen Befunden [2]. Laborinformationen sind
von sekundédrer Bedeutung.

Ein weiterer Unterschied gegeniiber den Sto-
rungen des Wasserhaushalts besteht darin,
dass Storungen des Natriumbestandes auch
ausserhalb von Spital- und Intensivmedizin All-
tagsstorungen sind.

Grundlagen, Definitionen
und Bereiche [2, 3]

Der Verteilungsraum des Natriums beschrankt
sich auf das extrazellulire Volumen (ECV).
Daraus ergibt sich, dass primére Storungen des
Natriumbestandes bei intakter Osmoregulation
zu isolierten Verdnderungen des ECV fiihren.
Umgekehrt widerspiegeln Verdnderungen des
ECV bei unverdnderter Osmolalitdt Verdnde-
rungen des Natriumbestandes.
Der normale Bestand an austauschbarem Na-
trium betragt rund 40 mmol/kg Kérpergewicht
Prof. Dr. med. Verena Briner (KG). Verdnderungen fiihren erst zusammen
Medizinische Klinik mit einer osmoregulatorischen Anpassung des
Kantonsspital Wasserbestandes zu den entsprechenden An-
CH-6000 Luzern derungen des ECV [3].
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Der extrazellulire Raum besteht aus drei Kom-
partimenten, die sich unterschiedlich verhal-
ten: interstitielle und intravaskulire Fliissigkeit
(12% bzw. 4,5% des KG) beteiligen sich rege an
den Uberschiissen und Defiziten des Organis-
mus (bei einem 70 kg schweren Erwachsenen
zusammen rund 11,6 L). Entscheidend fiir Ge-
webeperfusion und Regulation des ECV ist das
effektive intravaskuldre Volumen. Das zweite
Kompartiment (6,3 L, bzw. 9% des KG; extra-
zelluldre Fliissigkeit in Knochen, Knorpeln und
straffem Bindegewebe) beteiligt sich so wenig
am laufenden Fliissigkeitsumsatz des Organis-
mus wie das dritte, sogenannt transzelluldre
Kompartiment (1,5% des KG, rund 1 L Fliissig-
keit in ser6sen Korperhohlen, Driisensekrete).
Beide konnen normalerweise bei den klinischen
Uberlegungen vernachlissigt werden. Unter
pathologischen Bedingungen (Ileus, maligne
Hohlenergiisse, Aszites, Verbrennungen usw.)
kann das dritte Kompartiment zu bedeutenden
Fliussigkeitssequestern anschwellen. Patienten
mit derartigen «Third-space-Problemen» ver-
halten sich trotz oft massiv erhohtem Gesamt-
ECV als intravaskuldr volumendefizitar.
Interstitielles und intravaskuldres Volumen
verdndern sich bei vielen Storungen des ECV
parallel (Diarrhoe, Blutung), in andern Fillen
aber unterschiedlich (nephrotisches Syndrom,
Verbrennungen usw.).

Die Natriumkonzentration der extrazelluliren
Fliissigkeit (Serum, Plasma) betrdgt im Mittel
140 mmol/L, jene des intrazelluliren Raums
wenige mmol/L. Gastrointestinale Sekrete ent-
halten als Faustregel 50 mmol Na*/L. wenn
pH <4 und 100 mmol/L. wenn pH >4.

Die Konzentration des Serumnatriums erlaubt
keine Riickschliisse auf den Natriumbestand
oder dessen Abweichungen von der Norm: Das
Serumnatrium kann bei Uberschuss, wie Defi-
zit des Natriumbestandes, normal, reduziert
oder erhoht sein!

Natrium-Zufuhr, Ausscheidung und Aus-
scheidungslimiten beim Gesunden. Die tdgli-
che Natrium- bzw. Kochsalzzufuhr liegt in Eu-
ropa bei 90-180 mmol (=5,26-10,52 g NaCl).
Die Natriumausscheidung wird primér durch
das intravaskuldre Volumen reguliert. Die
Niere vermag die tdglichen Verluste im Urin auf
<1 mmol zu reduzieren und im Bedarfsfall auf
>1500 mmol zu steigern. Die Elimination eines
Kochsalziiberschusses erfolgt — im Gegensatz
zum Wasseriiberschuss - verzogert iiber 3-
5 Tage.

Neuere Erkenntnisse [2]

Bis zu einem gewissen Grad wird der normale
Natriumbestand auf der Zufuhrseite durch
«Salz-Appetit» gesichert. Seine Stimulation
durch Hypovoldmie erfolgt unabhéngig von der
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Funktion der Nebennierenrinde und der Hypo-
physe. Im Tierexperiment wird er durch Infu-
sion von Angiotensin II in die zerebrospinale
Flissigkeit und — bei Mensch und Tier — durch
Schwangerschaft, Laktation, Prolaktin, Ostro-
gene und Progesteron angeregt.

Die renale Natriumausscheidung resultiert
aus glomeruldrer Filtration und tubuldrer
Riickresorption. Massgeblich sind dabei der re-
nale Perfusionsdruck und intrarenale Mecha-
nismen (intrarenale Himodynamik, tubuloglo-
meruldrer Feedback, peritubuldre physikali-
sche Faktoren) und ihre volumenregulatorische
Beeinflussung.

Volumenregulation. Die Beziehung zwischen
intravaskuldirem Volumen und renaler Natrium-
ausscheidung wird vermittelt durch intratho-
rakale Volumenrezeptoren im Niederdruck-
system (grosse Venen, rechter Vorhof) und ar-
terielle Barorezeptoren (Aortenbogen, Karotis-
sinus). Einen Spezialfall der intravaskuldren
Volumenperzeption stellt die Macula densa in
den distalen Nierentubuli dar. Nicht abschlies-
send beurteilbar sind hepatische und periven-
trikuldre zerebrospinale Volumenrezeptoren.
Als Mediatoren fungieren das sympathische
Nervensystem, das Renin-Angiotensin-Aldo-
steron-System (RAAS) und natriuretische Pep-
tide (atriales oder ANP, «brain natriuretic
peptide» bzw. BNP und das «ouabain-like-hor-
mone»). Ein «non-digitalis-like-natriuretic-
hormone» wurde im Urin von Urdmikern iso-
liert. Ursprung und Struktur dieser Faktoren
bleiben zum Teil ungekldrt. Die Rolle eines
endogenen Dopamins, renaler Prostaglandine
und endothelialer Faktoren (Endotheline, NO)
ist nicht abschliessend beurteilbar.

Im Falle der Herzinsuffizienz schafft die Dis-
krepanz zwischen gesteigertem ECV und kon-
tinuierlicher renaler Salzretention Verstdndnis-
probleme. Anstelle fritherer Erklarungsversu-
che («forward failure», «backward failure») ist
das Konzept des «verminderten effektiven zir-

756

Schweiz Med Forum Nr.29/30 25. Juli 2001

kulierenden Blutvolumens» getreten. Zu den
bereits genannten Sensoren und Mediatoren
kommen die Myozyten des rechten Vorhofs fiir
die Ausschiittung von ANP, jene des Ventrikels
fiir BNP, zirkumventrikuldre Kerne im ZNS fiir
BNP und Stimulation von Durst und Vasopres-
sinausschiittung.

Fir die renale Kochsalzretention unter Bedin-
gungen der Kochsalzrestriktion diirften
hauptséchlich das RAAS und das sympathische
Nervensystem verantwortlich sein, wahrend
die Zunahme der glomeruldren Filtration und
ANP unter Kochsalzbelastung fiir die ver-
mehrte Natriumausscheidung entscheidend
sind.

Natriumuberschuss/
extrazellularer
Volumenuberschuss

Ursachen

Die Ursachen des Natrium- und damit des

extrazelluliren Volumeniiberschusses sind in

Tabelle 1 zusammengestellt. Grundséitzlich be-

ruht der Uberschuss auf

- exzessiver Zufuhr (hdufiger parenteral als
oral und héufiger in Verbindung mit redu-
ziertem Eliminationsvermdgen). Nicht sel-
ten sind am Uberschuss didtetische (mit
NaCl zubereitete Sauglingsnahrung) und
medikamentose Na*-Quellen beteiligt: pa-
renterale Breitspektrumantibiotika (tdglich
bis >100 mmol Na*); Austauschharze in der
Behandlung der Hyperkaldmie (tdgl. bis zu
180 mmol); Didanosin, Ranitidin usw. [4] —
und/oder

— verminderte Natriumelimination.

Tabelle 1. Ursachen von Natrium- bzw. extrazellularem Volumeniiberschuss.

Exzessive Zufuhr

massive Natriumzufuhr, meist parenteral

unvermutete diatetische oder medikamentdse Quellen von Na* bei ungentigendem Eliminationsvermdgen

Verminderte Natriumelimination

akute und chronische Niereninsuffizienz
akute Glomerulonephritis
Herzinsuffizienz; Leberzirrhose mit Aszites

Hypalbuminamie

Natrium-retinierende Medikamente: Hypotensiva; Vasodilatantien; Kortison;

nichtsteroidale Entziindungs-hemmer; MAO-Hemmer

[Natriumretention bei primarem Hyperaldosteronismus, Cushing-Syndrom; durch Ostrogene,

Progesteron und Liquiritia]
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Als Sonderfall resultieren ECV-Uberschuss
und gleichzeitige Hypernatridmie aus massiver
Zufuhr einmolarer Na*-Bicarbonat-Lésung im
Rahmen von Reanimationen.

Klinik (Tab. 2)

Die geldufigen klinischen Folgen und Zeichen
des Natrium- bzw. ECV-Uberschusses sind in
Tabelle 2 festgehalten.

Das Korpergewicht erlangt nur im Vergleich
mit wiederholten, engmaschigen Messungen
vor und nach dem auslosenden Ereignis dia-
gnostische Bedeutung (z.B. tidgliche Gewichts-
kontrolle beim Odempatienten). Als Mass fiir
Verdnderungen des ECV wird es nur allzu oft
limitiert durch Storfaktoren wie Katabolismus,
Anabolismus und Verdnderungen der Osmo-
lalitdt bzw. gleichzeitige Verdnderungen von
extra- und intrazelluldrem Volumen.

In dieser Situation bilden die klinischen Zei-
chen des gestorten ECV einen Grundpfeiler der
Beurteilung des Natriumbestandes. Jugulare
Venenfiillung und zentraler Venendruck reflek-
tieren direkt die mit dem ECV-Uberschuss ver-
bundene Zunahme des intravaskulidren Volu-
mens.

Die Messung des zentralen Venendrucks ist in
der Intensivpflege ein Standardprozedere — so
sehr, dass man leicht vergisst, dass der ZVD
auch nichtinvasiv durch Beobachtung der Fiil-
lung der Vena jugularis externa am 45° aufge-

757

Schweiz Med Forum Nr.29/30 25. Juli 2001

richteten Patienten oder der retrograden Fiil-
lung der ausgestrichenen Vene beim flach lie-
genden Patienten, ja selbst anhand der Venen
des Handriickens beurteilt werden kann.
Odeme werden erst beim einem ECV-Uber-
schuss von >5% klinisch nachweisbar. Frither
fallt beim liegenden Patienten oft das etwas auf-
gedunsene Gesicht auf.

Den klinischen Informationen gegeniiber sind
Laborwerte im Alltag fiir die Beurteilung des
ECV-Uberschusses von geringer Bedeutung.
Puls- und Blutdruckverhalten und die Messung
von Diurese, Urinkonzentration und Na*-Aus-
scheidung liefern im klinischen Alltag im Falle
des ECV-Uberschusses kaum entscheidende
Hinweise.

Therapie

Klinisch erkennbarer ECV-Uberschuss bedeu-
tet Natriumiiberschuss. Das gilt, selbst wenn
die Serumnatriumkonzentration vermindert
ist (Wasserretention und Hyponatrdmie durch
Volumendurst und volumengesteuerte ADH-
Sekretion bei schwerer Herzinsuffizienz,
Leberzirrhose mit Aszites, nephrotischem
Syndrom usw.).

Natrium- bzw. ECV-Uberschuss wird korrigiert
durch Kochsalzrestriktion und Verabreichung
von Diuretika in ausreichender Dosierung, in
Ausnahme- und Notfillen (Lungenddem bei
Niereninsuffizienz) durch Hamofiltration oder

Tabelle 2. Zeichen und Symptome von ECV-Uberschuss und ECV-Defizit.

ECV-Uberschuss
Rasche Gewichtszunahme

Kardiovaskulare Zeichen

1 ZVD oder 1 jugulare Venenfiillung (Ausnahme: Odeme bei Hypoproteinamie, Verbrennung,

Venenstammthrombosen)
Dyspnoe/Orthopnoe
Odeme (sakral, abhéngige Partien)

Lungenstauung/Lungenddem (klinisch/radiologisch)

ECV-Defizit

Durst, Schwache
Rascher Gewichtsverlust
Kardiovaskulare Zeichen

Tachykardie, Hypotonie

orthostatischer Blutdruckabfall >15 mm Hg (Storfaktoren!)

ungeniigende jugulare Venenfullung, | ZVD

[trockene Schleimh&ute, | Hautturgor, | Bulbusdruck, periphere Vasokonstriktion]

Urinbefunde (bei normaler Nierenfunktion)

verminderte Urinvolumina

1 Urinkonzentration (meist >700 mmol/kg H,0)

| Urinnatrium ( <20 mmol/L)
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Tabelle 3.

Dialyseverfahren. Aderlass ist heute kaum
mehr eine valable Alternative.

Bei ECV-Expansion und gleichzeitiger Hypona-
tramie/Hypoosmolalitit (schwer Herzinsuffi-
ziente) ergibt sich zusétzlich zur kausalen und
diuretischen Therapie die Notwendigkeit, jeg-
liche Zufuhr an freiem Wasser zu verhindern —
eine schwierige Situation, in der mitunter
Opiate nicht zu umgehen sind. In akuten Not-
fdllen bleiben Hamofiltration oder Dialyse.

Natriumdefizit/
extrazellulares
Volumendefizit

Ursachen

Die wichtigsten Ursachen des ECV-Defizits sind
in Tabelle 3 zusammengestellt. Natrium- bzw.
ECV-Defizite beruhen auf abnormen Verlusten
oder Fliissigkeitssequestern. Ungeniigende
Kochsalzzufuhr ist kaum je alleinige Ursache,
wohl aber gelegentlich Kofaktor beim Zustan-
dekommen eines ECV-Defizits.

Bei einer Na*-Konzentration von durchschnitt-
lich 50-100 mmol/L bringen intestinale Fliis-

Ursachen von Natrium- bzw. extrazellularem Volumendefizit.

Abnorme Verluste

Renal

Nephropathien mit Salzverlust
Diuretika (Therapieexzess, Abusus)
osmotische Diurese (Diabetes mellitus, Mannitol)
Nebennierenrinden-Insuffizienz
«zerebraler Salzverlust»
Gastrointestinal
fortgesetztes Erbrechen, Magendrainage
Diinndarmfistel, frische lleostomie
akute und chronische Diarrhoe
villése Dickdarmadenome
Oberflachenverluste
manifestes Schwitzen bei schwerer korperlicher Arbeit
hohem Fieber
unter klimatischen Einfliissen
nassende Dermatosen
Flissigkeitssequester/«Third-space-Probleme»
lleus; (maligne) Hohlenerglsse; Verbrennungen
nicht-mobilisierbare Odeme (Venenstammthrombosen)

Ungentigende Zufuhr (meist nur Kofaktor)
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sigkeitsverluste unbehandelt nicht nur Na-
trium- sondern auch Wasserverluste und fiih-
ren zu ECV-Defizit und Hypernatrdmie [1].
Renale Salzverluste finden sich postobstruktiv,
bei polyurischem akutem Nierenversagen, tem-
pordr nach Transplantation, bei akuten und
chronischen tubulointerstitiellen Nephropa-
thien, Zystennieren, toxischen Nephropathien
(Cisplatin, Lithium wusw.) und genetischen
Storungen des renalen Elektrolyttransports
(tubulédre Azidosen, Fanconi-, Bartter-, Pseudo-
bartter-, Gitelmans- und andere seltenere Syn-
drome [5]).

Weit seltener als der adrenale Salzverlust bei
chronischer NNR-Insuffizienz (bis zu 400
mmol/d) sind Verluste im Rahmen der konge-
nitalen NNR-Hyperplasie, des hyporenindmi-
schen Hypoaldosteronismus und medikamen-
toser Interferenz mit dem RAAS (ACE-Hem-
mer, Cyclooxygenase-Hemmer, Heparin) sowie
eines verminderten renalen Na*-Retentionsver-
mogens im Rahmen autonomer Neuropathien
[2]. Der zerebrale Salzverlust nach Schédel-
trauma, neurochirurgischen Eingriffen, Sub-
arachnoidalblutung usw. beruht mdglicher-
weise auf einer inaddquaten BNP-Sekretion.

Klinik (Tab. 2)

Die Diagnose des ECV-Defizits bedient sich
wesentlich der Zeichen des intravaskuldren
Defizits und der Beurteilung des Interstitiums.
Voraussetzung dafiir ist, dass das intravas-
kuldre Volumen die Verdnderungen des ge-
samten ECV widerspiegelt, d.h. normale ha-
modynamische Verhiltnisse, normale Serum-
eiweisse, normale Kapillarpermeabilitit,
normaler Lymphabfluss und das Fehlen von
Fliissigkeitssequestern.

Kurzfristige Abnahme des Korpergewichts
reflektiert eine Abnahme des ECV, solange die
Serumosmolalitdt normal ist oder sich wenig-
stens nicht &ndert. Verdnderungen des Korper-
gewichts iiber ein Intervall von mehr als weni-
gen Tagen sind fiir die Beurteilung des ECV
nicht brauchbar.

Unspezifisch und von beschrinktem Aussage-
vermogen sind beim Erwachsenen verminder-
ter Hautturgor, trockene Schleimh&ute; aus-
gesprochene Spitsymptome sind die Vermin-
derung des Bulbusdrucks und die periphere
Vasokonstriktion.

Antidiurese (auf <500 ml eingeschrédnktes
Urinvolumen, Urinnatrium <20 mmol/L, Urinos-
molalitdt >700 mmol/kg) ist nur bei erhaltener
Nierenfunktion zu erwarten, und nur so lange,
als nicht renale Salzverluste oder Diuretika fiir
das ECV-Defizit verantwortlich sind. Bei beste-
hendem ECV-Defizit spricht eine Natriumaus-
scheidung >150 mmol/d fiir renale Salzverluste
als Ursache des Defizits, wahrend eine Aus-
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Quintessenz

scheidung von <20 mmol Na*/d eine intakte re-
nale Natriumretention anzeigt. Werte zwischen
20 und 150 mmol tdglich belegen eine subopti-
male renale Natriumretention — ob Ursache
oder Kofaktor des Defizits ist aufgrund des
Urinnatriums in diesem Falle nicht zu ent-
scheiden.

Laborresultate spielen fiir die Diagnostik des
ECV-Defizits eine gegeniiber Anamnese und
klinischer Beurteilung untergeordnete Rolle.
Im Zweifel spricht erhohtes Serumkreatinin
oder — empfindlicher — erhéhter Serumharn-
stoff fiir ein ECV-Defizit.

e Storungen des Natriumbestandes priasentieren sich nicht mit einem
abnormen Laborwert, sondern als Storungen des extrazelluliren Volumens.

e Die klinische Untersuchung erméglicht in den meisten Fillen eine aus-
reichende Beurteilung des intravaskuldren und des interstitiellen Volumens.

e Natrium- bzw. extrazelluldre Volumeniiberschiisse werden durch Kochsalz-
restriktion, Diuretika in ausreichender Dosierung und/oder Dialyse bzw.

Hamofiltration korrigiert.

e Natrium- bzw. extrazellulire Volumendefizite werden wenn moglich durch
orale Zufuhr (Bouillon), in Notfdllen oder verunméglichter oraler Zufuhr
parenteral, bei normaler Serumosmolalitdt durch isotone Kochsalzlgsun-
gen korrigiert, mit oder ohne Kolloide, mit oder ohne Erythrozyten —
je nach der Art der auslosenden Verluste.

Nachdem Gelatinelésungen,
Dextrane und neuerdings
auch Hydroxyathylstarke
unter Beschuss gekommen
sind, ist die Wertigkeit der
verfliigbaren korperfremden
Volumenexpander im Mo-
ment unklar [6]. Ahnliches
gilt fir Albuminlésungen,
deren vermeintlich etablierte
Stellung in den letzten Jah-
ren erheblich ins Wanken
gekommen ist [7].
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Therapie
Die Therapie des ECV-Defizits erfordert

Natriumersatz in Form von isotoner Losung.
Parenterale Zufuhr ist bei bedeutsamen Defizi-
ten meist nicht zu umgehen. Sie sollte langsam
und kontrolliert erfolgen und 500 mL 0,9%ige
NaCl-Lésung pro Stunde nicht {iberschreiten.
In nicht bedrohlichen Situationen ist die orale
Gabe von Bouillon vorzuziehen (+ 100 mmol
Na*/L bei «schwacher», + 550 mmol Na*/L bei
«kréftiger» Bouillon).

Isotone kristalloide Losungen verteilen sich auf
das ECV. Sie sind damit auch fiir den intra-
vaskulidren Volumenersatz geeignet. Die feh-
lende kolloidosmotische Wirkung verlangt
allerdings eine verhéltnisméssig grosse Zufuhr,
so dass fiir den intravaskuldren Volumenersatz
auch Plasmaexpander eingesetzt werden.*

Bei gemischter Storung — z.B. ECV-Defizit und
Hypernatramie/Hyperosmolalitéit nach gastro-
intestinalen Verlusten — soll die bedrohlichere
der beiden Komponenten prioritir angegan-
gen werden: Korrektur der Hyperosmolalitit
durch Zufuhr von freiem Wasser bei schwerer
Hypernatriamie (>165 mmo/L) bzw. Hyperos-
molalitidt ( >330 mmol/kg) oder hyperosmola-
ren, zerebralen Zeichen, oder aber Korrektur
des ECV-Defizits mit isotoner Kochsalzlosung
bei bedrohlicher Kreislaufsituation [1]. Im Ent-
scheidungsnotstand bietet sich 0,45% Koch-
salzlosung an.
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