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Isolierte Störungen des Wasserbestandes las-
sen sich aus den Abweichungen der Osmolalität
erkennen bzw. in erster Annäherung aus dem
Serumnatrium. Während sie im ärztlichen All-
tag von relativ geringer Bedeutung sind, ist mit
ihnen in der Spital- und vor allem in der Akut-
medizin zu rechnen. Da sie kaum verlässliche
und wenig spezifische klinische Symptome ver-
ursachen, ist es entscheidend, auf der Basis der
Anamnese, allenfalls unklarer zentralnervöser
Symptome an die Möglichkeit zu denken. 

Grundlagen, Definitionen 
und Bereiche

Osmolalität. Der Wasserhaushalt gilt als nor-
mal oder ausgeglichen, wenn auf 1 kg Wasser
280–290 mmol gelöste Substanzen (Elektrolyte
und Nicht-Elektrolyte) entfallen («physiologi-
sche Osmolalität»). Die Gesamt-Osmolalität
wird im Plasma durch Gefrierpunkterniedri-
gung bestimmt. Es empfiehlt sich, auch in der
Klinik auf den Begriff der Osmolarität (mmol/L
statt mmol/kg H2O) zu verzichten.
Die Kontrolle der Osmolalität erfolgt einerseits
durch das Durstgefühl, anderseits durch die
ADH-regulierte Ausscheidung von Wasser. Stö-
rungen des Wasserhaushaltes resultieren aus ex-
zessiver Zufuhr und/oder renaler Wasserreten-
tion bzw. mangelnder Zufuhr und/oder renalen
und extrarenalen Wasserverlusten. Mitunter
wird der hypothalamische «Osmostat» neu ein-
gestellt («reset osmostat»). Resultat: symptom-
lose Hyper- oder Hypoosmolalität (z.B.: Reduk-
tion der physiologischen Osmolalität um
5 mmol/kg während Schwangerschaft).
«Freier Wasserbestand». Ist die Osmolalität
vermindert (Hypoosmolalität), so besteht ein
Überschuss an «osmotisch nicht gebundenem,
freiem Wasser»; umgekehrt besteht bei Hyper-
osmolalität ein «Defizit an freiem Wasser». 
Serumnatrium und Osmolalität. Da Natrium
mengenmässig das Hauptkation darstellt, in er-
ster Annäherung gleich viele Anionen wie Ka-
tionen vorliegen und anderseits die Dissozia-
tion der Salze nicht vollständig ist, kann die
Elektrolyt-bedingte Osmolalität aus dem Se-
rumnatrium approximativ errechnet werden
([Na+]�2). Vorausgesetzt, dass keine abnormen
Konzentrationen von Nicht-Elektrolyten vorlie-
gen, kann der errechnete Wert der Gesamtos-

molalität gleichgesetzt werden. Daraus ergibt
sich:
– jede Hypernatriämie bedeutet Hyperos-

molalität, aber nicht jede Hyperosmolalität
geht mit Hypernatriämie einher (z.B. ver-
mehrte Nicht-Elektrolyte bei Hyperglykämie
oder unter Mannitolinfusion);

– jede Hypoosmolalität geht mit Hyponatri-
ämie einher, aber nicht jede Hyponatriämie
bedeutet Hypoosmolalität (z.B. Pseudohypo-
natriämie bei ausgeprägter Hyperlipidämie
oder Hyperproteinämie oder aber erheb-
lich gesteigerte Nicht-Elektrolyt-Osmolalität
durch Hyperglykämie, Mannitol).

Das gesamte Körperwasser beläuft sich beim
Erwachsenen auf 50–60% des Körpergewichts;
beim Kleinkind auf 75–80%.
Normale Zufuhr, Ausscheidung und Aus-
scheidungslimiten beim Gesunden. Die mini-
malen, normalen Wasserverluste belaufen sich
auf 1700 ± mL/24 Std. (Haut und Lungen durch-
schnittlich 840 mL, Faeces 100 mL, Urin 760
mL). Entsprechend liegt das obligate Minimum
der täglichen Flüssigkeitszufuhr für einen
durchschnittlichen Erwachsenen bei 1700 ±
mL, einschliesslich präformiertes Wasser (in
Speisen) und aus der Verbrennung resultieren-
des Oxydationswasser. 
Die gesunde Niere vermag täglich bis zu 15 L
Wasser auszuscheiden. Die minimale Urin-
menge ist abhängig von der Menge der auszu-
scheidenden Teilchen («osmotic load»: Salze,
Harnstoff, Zucker). Je höher der «osmotic
load», um so geringer das Konzentrationsver-
mögen (z.B. osmotische Diurese des Diabeti-
kers) und umgekehrt: je geringer der «osmotic
load», um so geringer das renale Verdün-
nungsvermögen (z.B. die suboptimale Wasser-
ausscheidung des «grossen» Biertrinkers).
Die extrarenalen Flüssigkeitsverluste können
sich durch Schweiss auf bis zu 10 L/d belaufen,
in der Ausatmungsluft auf bis zu 4 mL/Std. und
mit Faeces auf max. 200 mL/24 Std.
Der akute Gefahrenbereich der Hyper- bzw.
Hypoosmolalität liegt üblicherweise bei >340
bzw. <250 mmol/kg (Abb.1). Das entspricht – 
wenn abnorme Nicht-Elektrolytkonzentrationen
(Zucker, Harnstoff, Äthyl- und Methylalkohol,
Glykole) ausgeschlossen sind – Plasmanatrium-
werten von >170 bzw. <125 mmol/L. Die be-
drohlichen zentralnervösen Folgen treten um so
früher auf, je rascher die Abweichung der Os-
molalität zustandekommt – und umgekehrt. 
Daraus folgt, dass mitunter bei exquisit chro-
nisch sich entwickelnden Störungen der Os-
molalität eindrückliche Abweichungen fast
symptomlos ertragen werden, die bei akuter
Entwicklung zu schwersten klinischen Sympto-
men führen würden. Eine sich über >48 Stun-
den entwickelnde Störung der Osmolalität wird
als chronisch bezeichnet.
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Neuere Erkenntnisse [1–3]

Osmo- und Volumenregulation. Durst und
ADH (beim Menschen Arginin-Vasopressin)
werden normalerweise durch die Schwankun-
gen der Osmolalität gesteuert. Bei schwerem
extrazellulärem Volumenmangel und Reduk-
tion des intravaskulären Volumens oder des
effektiven arteriellen Blutvolumens (Herzinsuf-
fizienz, Sepsis) überfährt die Volumenregu-
lation die Osmoregulation («Volumendurst»,
volumengesteuerter ADH-Anstieg). Daraus re-
sultiert bei schwerer Hypovolämie, Herzinsuf-
fizienz usw. Wasserretention, Hyponatriämie
und Hypoosmolalität. Umgekehrt kann es bei
chronischer Volumenexpansion (z.B. primärer
Hyperaldosteronismus) zu einem Anstieg des
Schwellenwertes der Osmoregulation mit leich-
ter Hypernatriämie kommen.
Darüber hinaus unterliegt die ADH-Sekretion
einer Reihe weiterer Faktoren: Nausea ist ein
mächtiger Stimulator der Vasopressinsekre-
tion, reduziert damit das Wasser-Ausschei-
dungsvermögen und erhöht die Bereitschaft zu
«Wasserintoxikation» und Hypoosmolalität,
bzw. Hyponatriämie. – Noch unklar ist die Be-
deutung von Katecholaminen, Renin-Angioten-
sinsystem, atrialem natriuretischem Peptid,
Glukokortikoiden, Prostaglandinen und oro-
pharyngealen Stimuli. Gehemmt wird die
ADH-Sekretion anderseits durch Hypoosmola-
lität (ausgenommen bei gleichzeitiger Hypo-
volämie), ECV-Überschuss und durch Alkohol.
Zerebrale Adaptationsmechanismen. Bei
chronischer Hyperosmolalität werden im zen-
tralen Nervensystem gegenregulatorisch «idio-
gene Osmole» (auch «organische Osmolyte»
genannt: Glutamat, Glutamin, Taurin, Cholin,
Myoinositol usw.) eingelagert und bei chroni-

scher Hypoosmolalität abgebaut. Damit wird
osmotischbedingten Wasserverschiebungen
(Hirnödem bei Hypo-, Volumenabnahme des
Gehirns bei Hyperosmolalität) gegengesteuert.
Der Prozess erfordert mehrere Tage. Im Fall
der akuten Entgleisung (innerhalb von <48
Stunden) ist diese Adaptation marginal und un-
genügend [4, 5].
Aus diesen Gründen wirken sich rasche Kor-
rekturen chronischer Störungen ähnlich aus,
wie akute Störungen der Plasmaosmolalität.
Ganz besonders gefährlich ist dabei die rasche
Korrektur einer chronischen Hypoosmolalität,
die – meist mit einer Verzögerung von 2–6
Tagen – zu zerebraler Demyelinisierung und
zentraler pontiner Myelinolyse führen kann.
Prämenopausale Frauen scheinen besonders
gefährdet.
Alter. Bei den meisten >65jährigen steigt die
«normale» Osmolalität um einige mmol/kg, bei
etwa 10% auf Werte >310 mmol/kg an. Gleich-
zeitig sinken Durstgefühl und renale Konzen-
trationsfähigkeit. Das bedeutet grössere Ge-
fährdung des alternden Menschen durch Was-
sermangel. 

Hyperosmolalität

Ursachen

Die Ursachen des Wasserdefizits sind in Tabelle
1 zusammengestellt. Hyperosmolalität kommt
zustande 
– entweder durch einen Überschuss an gelö-

sten Substanzen, wobei Nicht-Elektrolyte
(Glukose, Äthyl-, seltener Methylalkohol,
Glykole, selten Mannitol) im Vordergrund
stehen. In diesen Fällen ist das Serum-
natrium normal oder aber vermindert. – In
seltenen Fällen resultiert Hyperosmolalität
aus exzessiver Natriumzufuhr (hypertone
Bicarbonatlösung bei Reanimation usw.).

– oder durch Wassermangel relativ zum Na-
triumbestand. In diesem Falle geht die Hy-
perosmolalität mit einer Hypernatriämie
einher.

Klinik (Tab. 2)

Entscheidend sind – vor allem bei sich rasch ent-
wickelnder Hyperosmolalität – die Manifesta-
tionen von seiten des zentralen Nervensy-
stems: zerebrale und subarachnoidale Blutun-
gen. Diese Zeichen sind relativ unspezifisch –
und sie sollten nicht abgewartet werden! Durst
resultiert wohl ebenso oft aus massiven Volu-
menverlusten; überdies ermöglicht oft erst ein
gestörtes oder erloschenes Durstgefühl die Ent-

Tabelle 1. Ursachen von Hyperosmolalität durch Wasserdefizit.

Ungenügende Zufuhr

mangelnder Zugang zu Wasser

Verweigerung von Flüssigkeit

Adipsie (Alter, organisch, psychotisch)

verunmöglichte Wasseraufnahme (Koma, Schluckstörungen, Brechdurchfall,
Pflegemangel, exogener Flüssigkeitsentzug)

Abnorme Verluste

Oberflächenverluste (Schwitzen, Fieber, erhöhte Aussentemperatur)

pulmonale Verluste (Tracheostomie, anhaltende Hyperventilation)

renale Verluste (Diabetes insipidus; osmotische Diurese bei Diabetes mellitus, 
bei eiweissreicher Sondenernährung, Mannit- oder Harnstofftherapie; 
Konzentrationsstörungen postobstruktiv, bei Kaliummangel, Hyperkalzämie, 
Lithiumtherapie und polyurischem Nierenversagen)

gastrointestinale Verluste (hypotone Intestinalsekrete)
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wicklung einer Hyperosmolalität. Letztere muss
aus der Anamnese heraus vermutet werden.
Wenn Hypothalamus und Nieren normal funk-
tionieren, ist bei einer Hyperosmolalität des
Plasmas eine Urinosmolalität >700 mmol/kg zu
erwarten. Liegt dabei die Urinosmolalität tiefer
als die Plasmaosmolalität, so ist ein Diabetes in-
sipidus zu vermuten, bei dessen zentraler Form
die Gabe von 10 µg DAVP (Desmopressin) nasal
eine Verdoppelung der Urinosmolalität auslöst.

Therapie

Hyperosmolalität wird – soweit sie nicht durch
abnorme Konzentrationen von Nicht-Elektro-
lyten bedingt ist – durch Korrektur des Was-
serdefizits behandelt: Zulage von freiem Was-
ser (ohne Elektrolytzusatz), sei es per os, oder
parenteral in Form von Kohlehydratlösung (al-
lenfalls hypotone, 0,45%ige Kochsalzlösung im
Falle der diabetischen Hyperosmolalität), bis
sich das Serumnatrium bzw. die Osmolalität
normalisiert.
Für den Spitalarzt: Im allgemeinen genügt die
tägliche Zulage von 1 L freiem Wasser über den
normalen Erhaltungsbedarf des Erwachsenen
hinaus (beim Kind nicht mehr als 10–20 mL
freies Wasser pro kg). Wo die Hyperosmolalität
zu bedrohlichen zerebralen Manifestationen
geführt hat oder das Ausmass der Störung sol-
che unmittelbar erwarten lässt (Abb. 1), soll
initial elektrolytfreie Kohlehydrat- oder (beim
Diabetiker) hypotone Kochsalzlösung infun-
diert werden, 1 L in der ersten Stunde, 0,5
L/Std. in den folgenden Stunden, bis die Os-
molalität den akuten Gefahrenbereich verlässt.
Von da an gilt die obige Grundregel. Rasche
Normalisierung der Osmolalität ist nicht anzu-
streben und birgt – vor allem bei chronischer
Hyperosmolalität – die Gefahr von Hirnödem
und epileptiformen Krämpfen. 
Wo Nicht-Elektrolyte für die Hyperosmolalität
verantwortlich sind, steht die kausale Therapie
(Insulin; evtl. Dialyseverfahren, Plasmaphe-
rese) im Vordergrund. 

Hypoosmolalität
Ursachen (Tab. 3)

Wasserüberschuss/Hypoosmolalität resultiert
aus 
– Zufuhr von freiem Wasser, sei es im Sinne

einer «kompulsiven Polydipsie» oder thera-
peutischer Exzesse bzw. Zwischenfälle.

– oder als Folge verminderter Wasserelimina-
tion.

Akute exzessive Wasserzufuhr ist insofern be-
sonders gefährlich, als die Osmolalität sehr rasch
abfällt und entsprechend früh zu zerebralen Ma-
nifestationen führt. Die maximale Diurese setzt
mit einer Verzögerung von bis zu 2 Stunden ein
(Abbau des noch zirkulierenden ADH).
Obwohl die exzessive Zufuhr mit dem Einset-
zen der zerebralen Störungen in den meisten
Fällen sistiert und die resultierende Diurese
den Wasserüberschuss rasch beseitigen sollte,
ist diese Diurese in vielen Fällen aus unklaren
Gründen submaximal, und die Spontankorrek-
tur erfolgt langsamer, als zu erwarten wäre.

Tabelle 2. Klinische Zeichen gestörter Osmolalität.

Hyperosmolalität

Zerebrale Manifestationen (metabolische Enzephalopathie, zerebrale und 
subarachnoidale Blutungen): 

Delir, Bewusstseinstrübung, Myoklonien, Koma, Pyramidenzeichen,
Spastizität (bei akuter und schwerer Hyperosmolalität >340 mmol/kg)

Durst (ausser bei gestörter Durstempfindung)

Antidiurese (konzentrierter Urin bei normaler Nierenfunktion und intakten 
Regulationsmechanismen)

Hypoosmolalität

Zerebrale Manifestationen (metabolische Enzephalopathie, Hirnödem):

Delir, Bewusstseinstrübung; Nausea, Erbrechen

epileptiforme Krämpfe und Koma

Wasserdiurese (bei intakter Nierenfunktion und Regulationsmechanismen)
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Klinik (Tab. 2)

Wiederum sind die Manifestationen von sei-
ten des zentralen Nervensystems entschei-
dend. Diesmal handelt es sich um den Ausdruck
des Hirnödems: Verwirrung, Nausea, Erbre-
chen, epileptiforme Krämpfe und Koma (10%
der Patienten mit einer Osmolalität <220
mmol/kg) und einer metabolischen Enzephalo-
pathie. 

Das mit dem Wasserüberschuss zu erwartende
Erlöschen des Durstgefühls ist diagnostisch
kaum von Bedeutung: Flüssigkeit wird mehr
aus Gewohnheit als infolge von Durst zuge-
führt! Während im Falle exzessiver Wasserzu-
fuhr die Polyurie und Enurese oft den ersten
Hinweis auf die Diagnose gibt, entfällt dieses
Symptom im Falle der Hypoosmolalität durch
verminderte Wasserelimination. Demnach liegt
die Diagnose in vielen Fällen nicht «auf der
Hand»; die Vermutung muss sich aus den
anamnestischen Angaben und der klinischen
Situation ergeben und durch den Nachweis der
Hypoosmolalität bzw. der Hyponatriämie er-
bracht werden.
Polydipsie supprimiert die ADH-Sekretion; die
Urinosmolalität sinkt auf <100 mmol/kg. Hy-
poosmolalität im Serum/Hyponatriämie und
gleichzeitige Urinosmolalität >100 mmol/kg
bedeuten inadäquate Urinverdünnung und
wecken den Verdacht auf inadäquate ADH-
Sekretion. 

Therapie

Bei Hyponatriämie/Hypoosmolalität ist die wei-
tere Zufuhr von freiem Wasser solange konse-
quent einzuschränken, bis sich Serumnatrium
und Osmolalität weitgehend normalisiert
haben (Serumnatrium um 130 mmol/l, Os-
molalität um 270 mmol/kg). Trockenkost! Bei
parenteraler Flüssigkeitszufuhr ist die Zufuhr
von freiem Wasser zu eliminieren. Die gleich-
zeitige Gabe von Schleifendiuretica erhöht die
Wasserausscheidung zusätzlich.
Für den Spitalarzt: Nur bei bedrohlichen ze-
rebralen Symptomen (Plasmanatrium meist
<120 mmol/L, Osmolalität <240 mmol/kg) soll
zu hypertoner Kochsalzlösung gegriffen wer-
den: 500 mL NaCl 2% während 2 Stunden bzw.
repetierte, langsame Einzelinjektionen von
20–50 mL 2(–5)%iger NaCl i.v., – und das nur,
bis die zerebralen Manifestationen sistieren
bzw. Serumnatrium und/oder Osmolalität die
akute Gefahrenzone verlassen. 
Die Korrektur der Hypoosmolalität muss im
Falle der chronischen Entgleisung besonders
sorgfältig dosiert und kontrolliert werden: Zu
rasche Korrektur birgt die Gefahr zentraler
pontiner Myelinolyse mit schweren, meist irre-
versiblen Ausfallerscheinungen. Die Korrektur-
rate sollte nach der initialen Anhebung des
Serumnatriums/der Osmolalität (vgl. oben) 
1 mmol/L pro Stunde für das Serumnatrium,
bzw. 2 mmol/kg pro Stunde für die Osmolalität
(pro Tag 15 mmol/L für das Serumnatrium,
bzw. 30 mmol/kg für die Osmolalität) nicht
übersteigen [2, 6]. Konservativere Empfehlun-
gen bevorzugen eine Korrekturrate des Serum-
natriums von <8 mmol/L pro Tag bzw. der
Osmolalität von <16 mmol/kg) [3]. Ziel sind

Tabelle 3. Ursachen von Wasserüberschuss und Hypoosmolalität.

Exzessive Zufuhr

therapeutischer Exzess (meist Glukose i.v.)

Trinkexzesse (alkoholische Getränke, «kompulsive Polydipsie»)

Wasserabsorption bei transurethraler Prostataresektion

wiederholte hypotone Einläufe

Verminderte Wasserelimination

Niereninsuffizienz

Harnwegsobstruktion

schwere Herz- und Leberinsuffizienz

nach Operation und Trauma

schwere Hypovolämie (volumengesteuerte ADH-Sekretion)

inadäquate ADH-Sekretion (Schwartz-Bartter) bei Neoplasien, Psychosen, Enzephalitiden,
Meningitiden, Neuropathien, Hypothyreose, chronisch pulmonalen Erkrankungen,
Medikamenten (Oxytocin, Chlorpropamid, Vincristin, Cyclophosphamid, NSAIDs, usw.)

Drogen (Nikotin, Morphin, Ecstasy)

«reset osmostat»

hypothalamische Läsionen (Sarkoidose, malignes Lymphom)

Schwangerschaft

Quintessenz

� Störungen des Wasserbestandes lassen sich anamnestisch vermuten 
und aus der Osmolalität erkennen. Die klinischen Symptome sind weder
verlässlich noch spezifisch.

� Solange keine abnormen Nicht-Elektrolyte vorliegen, entspricht 
die aus 2 × [Na+] errechnete Osmolalität in erster Annäherung der
Gesamtosmolalität.

� Bei einem Normalwert der Osmolalität von 280–290 mmol/kg beginnt 
die akute Gefahrenzone (zerebale Manifestationen) bei Werten >340 bzw.
<250 mmol/kg. Die Gefährdung ist um so grösser, je rascher die Ent-
gleisung zustande kommt. Chronische Störungen, die sich innerhalb 
von >48 Std. entwickeln, werden besser ertragen, müssen aber um so
bedächtiger korrigiert werden.

� Störungen der Osmolalität werden durch Zufuhr bzw. Restriktion und/
oder Entzug von freiem Wasser korrigiert. Hyperosmolalität durch
abnorme Nicht-Elektrolyte (Glukose, Alkohole, Glykole, Mannitol) wird
kausal therapiert.



CURRICULUM Schweiz Med Forum   Nr. 31   1. August 2001 783

Serumnatrium-Werte im leicht hyponatriämi-
schen Bereich (125–130 mmol/L bzw. Osmola-
lität 250–260 mmol/kg). Von da an genügt im
allgemeinen die Drosselung der Zufuhr von
freiem Wasser.
Perakut auftretende Hypoosmolalität durch
exzessive Wasserzufuhr ist in den meisten Fäl-
len selbstlimitiert und korrigiert sich durch die
resultierende Polyurie rasch und problemlos.
Bei bedrohlichen zerebralen Komplikationen
vgl. oben. 
Selektive V2-Vasopressin-Rezeptorantago-
nisten [7] sind bisher nicht auf dem Markt er-
hältlich. Mit Ausnahme der Behandlung oder
Prophylaxe einer persistierenden inadäquaten
ADH-Sekretion (bei Bronchuskarzinom und an-
deren Malignomen) zeichnen sich bisher kaum
sinnvolle Verwendungsmöglichkeiten ab. Alter-
nativ können mit dieser Indikation Demeclocy-
clin (600–1200 mg täglich; in der Schweiz nicht

mehr registriert), allenfalls Lithium verwendet
werden [2]. Beide Substanzen induzieren do-
sisabhängig einen renalen Diabetes insipidus.
Die oben unter bestimmten Bedingungen emp-
fohlene Gabe von physiologischer oder hyper-
toner Kochsalzlösung ist nicht damit zu be-
gründen, dass Hyponatriämie Natriummangel
bedeutet. Das ist nicht der Fall! und gerade bei
Ödemkrankheiten mit Hyponatriämie ist der
Natriumbestand in den meisten Fällen sogar
deutlich erhöht! 

Verdankung
Wir danken Frau Dr. Adelheid Schneider, Lu-
zern, für die Durchsicht des Manuskripts und
wertvolle Hinweise und Anregungen aus der
Sicht der praktizierenden Ärztin.

Literatur

1 Sterns RH, Spital A, Clark EC. Disor-
ders of water balance. In: Kokko JP
und Tannen RL, eds. Fluids and Elec-
trolytes, 3rd edition. Philadelphia:
Saunders; 1996, S. 63–109.

2 Kumar S, Berl T. Sodium. Lancet
1998;352:220–8.

3 Adrogue HJ, Madias NE. Hypona-
tremia. N Engl J Med 2000;
342:1581–9.

4 Verbalis JG, Gullans SR. Hypona-
tremia causes large sustained reduc-
tion in brain content of multiple or-
ganic osmolytes in rats. Brain Res
1991: 567:274–82.

5 Lee JH, Arcinue R, Ross BD. Organic
osmolytes in the brain of an infant
with hypernatremia. N Engl J Med
1994;331:439–42.

6 Oh MS, Kim HJ, Carroll HJ. Recom-
mendations for treatment of sympto-
matic hyponatremia. Nephron 1995;
70:143–50.

7 Decaux G. Long-term treatment of
patients with inappropriate secretion
of antidiuretic hormone by the vaso-
pressin receptor antagonist conivap-
tan, urea, or furosemide. Am J Med
2001;110:582–4.


