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Storungen des
Wasserhaushalts

B. Truniger, V. Briner

Isolierte Storungen des Wasserbestandes las-
sen sich aus den Abweichungen der Osmolalitét
erkennen bzw. in erster Anndherung aus dem
Serumnatrium. Wéhrend sie im &drztlichen 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 verlédssliche
und wenig spezifische klinische Symptome ver-
ursachen, ist es entscheidend, auf der Basis der
Anamnese, allenfalls unklarer zentralnervioser
Symptome an die Mdglichkeit zu denken.

Grundlagen, Definitionen
und Bereiche

Osmolalitit. Der Wasserhaushalt gilt als nor-
mal oder ausgeglichen, wenn auf 1 kg Wasser
280-290 mmol geldste Substanzen (Elektrolyte
und Nicht-Elektrolyte) entfallen («physiologi-
sche Osmolalitit»). Die Gesamt-Osmolalitit
wird im Plasma durch Gefrierpunkterniedri-
gung bestimmt. Es empfiehlt sich, auch in der
Klinik auf den Begriff der Osmolaritdt (mmol/L
statt mmol/kg H»0) zu verzichten.
Die Kontrolle der Osmolalitiit erfolgt einerseits
durch das Durstgefiihl, anderseits durch die
ADH-regulierte Ausscheidung von Wasser. Sto-
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 Hypoosmolalitit (z.B.: Reduk-
tion der physiologischen Osmolalitit um
5 mmol/kg wihrend Schwangerschaft).
«Freier Wasserbestand». Ist die Osmolalitét
vermindert (Hypoosmolalitit), so besteht ein
Uberschuss an «osmotisch nicht gebundenem,
freiem Wasser»; umgekehrt besteht bei Hyper-
osmolalitéit ein «Defizit an freiem Wasser».
Serumnatrium und Osmolalitdt. Da Natrium
mengenmaéssig das Hauptkation darstellt, in er-
ster Annéherung gleich viele Anionen wie Ka-
tionen vorliegen und anderseits die Dissozia-
tion der Salze nicht vollstdndig ist, kann die
Elektrolyt-bedingte Osmolalitit aus dem Se-
rumnatrium approximativ errechnet werden
Prof. Dr. med. Bruno Truniger ([Na*]x2). Vorausgesetzt, dass keine abnormen
Schlésslihalde 26 Konzentrationen von Nicht-Elektrolyten vorlie-
CH-6006 Luzern gen, kann der errechnete Wert der Gesamtos-

Schweiz Med Forum Nr.31 1. August 2001 779

molalitdt gleichgesetzt werden. Daraus ergibt

sich:

— jede Hypernatridmie bedeutet Hyperos-
molalitdt, aber nicht jede Hyperosmolalitit
geht mit Hypernatridmie einher (z.B. ver-
mehrte Nicht-Elektrolyte bei Hyperglykdmie
oder unter Mannitolinfusion);

— jede Hypoosmolalitit geht mit Hyponatri-
dmie einher, aber nicht jede Hyponatridmie
bedeutet Hypoosmolalitéit (z.B. Pseudohypo-
natridmie bei ausgeprigter Hyperlipiddmie
oder Hyperproteinimie oder aber erheb-
lich gesteigerte Nicht-Elektrolyt-Osmolalitit
durch Hyperglykdmie, Mannitol).

Das gesamte Korperwasser belduft sich beim
Erwachsenen auf 50-60% des Kérpergewichts;
beim Kleinkind auf 75-80%.

Normale Zufuhr, Ausscheidung und Aus-
scheidungslimiten beim Gesunden. Die mini-
malen, normalen Wasserverluste belaufen sich
auf 1700 + m1/24 Std. (Haut und Lungen durch-
schnittlich 840 mL, Faeces 100 mL, Urin 760
mlL). Entsprechend liegt das obligate Minimum
der tdglichen Fliissigkeitszufuhr fiir einen
durchschnittlichen Erwachsenen bei 1700 =
mlL, einschliesslich préformiertes Wasser (in
Speisen) und aus der Verbrennung resultieren-
des Oxydationswasser.

Die gesunde Niere vermag téglich bis zu 15 L
Wasser auszuscheiden. Die minimale Urin-
menge ist abhéngig von der Menge der auszu-
scheidenden Teilchen («osmotic load»: Salze,
Harnstoff, Zucker). Je hoher der «osmotic
load», um so geringer das Konzentrationsver-
mogen (z.B. osmotische Diurese des Diabeti-
kers) und umgekehrt: je geringer der «osmotic
load», um so geringer das renale Verdiin-
nungsvermogen (z.B. die suboptimale Wasser-
ausscheidung des «grossen» Biertrinkers).

Die extrarenalen Fliissigkeitsverluste kénnen
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.
Hypoosmolalitét liegt tiblicherweise bei >340
bzw. <250 mmol/kg (Abb.1). Das entspricht —
wenn abnorme Nicht-Elektrolytkonzentrationen
(Zucker, Harnstoff, Athyl- und Methylalkohol,
Glykole) ausgeschlossen sind — Plasmanatrium-
werten von >170 bzw. <125 mmol/L. Die be-
drohlichen zentralnervosen Folgen treten um so
frither auf, je rascher die Abweichung der Os-
molalitit zustandekommt — und umgekehrt.
Daraus folgt, dass mitunter bei exquisit chro-
nisch sich entwickelnden Storungen der Os-
molalitit eindriickliche Abweichungen fast
symptomlos ertragen werden, die bei akuter
Entwicklung zu schwersten klinischen Sympto-
men fiihren wiirden. Eine sich iiber >48 Stun-
den entwickelnde Storung der Osmolalitdt 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 Osmolalitit gesteuert. Bei schwerem
extrazellulirem Volumenmangel und Reduk-
tion des intravaskuldren Volumens oder des
effektiven arteriellen Blutvolumens (Herzinsuf-
fizienz, Sepsis) iiberfihrt die Volumenregu-
lation die Osmoregulation («Volumendurst»,
volumengesteuerter ADH-Anstieg). Daraus re-
sultiert bei schwerer Hypovoldmie, Herzinsuf-
fizienz usw. Wasserretention, Hyponatridmie
und Hypoosmolalitit. Umgekehrt kann es bei
chronischer Volumenexpansion (z.B. primérer
Hyperaldosteronismus) zu einem Anstieg des
Schwellenwertes der Osmoregulation mit leich-
ter Hypernatridmie kommen.

Dariiber hinaus unterliegt die ADH-Sekretion
einer Reihe weiterer Faktoren: Nausea ist ein
maéchtiger Stimulator der Vasopressinsekre-
tion, reduziert damit das Wasser-Ausschei-
dungsvermogen und erhoht die Bereitschaft zu
«Wasserintoxikation» und Hypoosmolalitit,
bzw. Hyponatridmie. — 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-
litdt (ausgenommen bei gleichzeitiger Hypo-
volamie), ECV-Uberschuss und durch Alkohol.
Zerebrale Adaptationsmechanismen. Bei
chronischer Hyperosmolalitit werden im zen-
tralen Nervensystem gegenregulatorisch «idio-
gene Osmole» (auch «organische Osmolyte»
genannt: Glutamat, Glutamin, Taurin, Cholin,
Myoinositol usw.) eingelagert und bei chroni-

Tabelle 1. Ursachen von Hyperosmolalitat durch Wasserdefizit.

Ungeniigende Zufuhr

mangelnder Zugang zu Wasser
Verweigerung von Flissigkeit

Adipsie (Alter, organisch, psychotisch)

verunmoglichte Wasseraufnahme (Koma, Schluckstérungen, Brechdurchfall,
Pflegemangel, exogener Flissigkeitsentzug)

Abnorme Verluste
Oberflachenverluste (Schwitzen, Fieber, erhohte Aussentemperatur)
pulmonale Verluste (Tracheostomie, anhaltende Hyperventilation)

renale Verluste (Diabetes insipidus; osmotische Diurese bei Diabetes mellitus,
bei eiweissreicher Sondenernahrung, Mannit- oder Harnstofftherapie;
Konzentrationsstérungen postobstruktiv, bei Kaliummangel, Hyperkalzamie,
Lithiumtherapie und polyurischem Nierenversagen)

gastrointestinale Verluste (hypotone Intestinalsekrete)
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scher Hypoosmolalitdt abgebaut. Damit wird
osmotischbedingten =~ Wasserverschiebungen
(Hirnodem bei Hypo-, Volumenabnahme des
Gehirns bei Hyperosmolalitit) gegengesteuert.
Der Prozess erfordert mehrere Tage. Im Fall
der akuten Entgleisung (innerhalb von <48
Stunden) ist diese Adaptation marginal und un-
geniigend [4, 5].

Aus diesen Griinden wirken sich rasche Kor-
rekturen chronischer Storungen #dhnlich aus,
wie akute Stérungen der Plasmaosmolalitit.
Ganz besonders gefahrlich ist dabei die rasche
Korrektur einer chronischen Hypoosmolalitit,
die — meist mit einer Verzégerung von 2-6
Tagen — zu zerebraler Demyelinisierung und
zentraler pontiner Myelinolyse fiihren kann.
Pramenopausale Frauen scheinen besonders
gefdhrdet.

Alter. Bei den meisten >65jdhrigen steigt die
«normale» Osmolalitit um einige mmol/kg, bei
etwa 10% auf Werte >310 mmol/kg an. Gleich-
zeitig sinken Durstgefiihl und renale Konzen-
trationsfahigkeit. Das bedeutet grossere Ge-
fahrdung des alternden Menschen durch Was-
sermangel.

Hyperosmolalitat

Ursachen

Die Ursachen des Wasserdefizits sind in Tabelle
1 zusammengestellt. Hyperosmolalitit kommt
zustande

— entweder durch einen Uberschuss an geld-
sten Substanzen, wobei Nicht-Elektrolyte
(Glukose, Athyl-, seltener Methylalkohol,
Glykole, selten Mannitol) im Vordergrund
stehen. In diesen Féllen ist das Serum-
natrium normal oder aber vermindert. — In
seltenen Féllen resultiert Hyperosmolalitét
aus exzessiver Natriumzufuhr (hypertone
Bicarbonatlosung bei Reanimation usw.).

— oder durch Wassermangel relativ zum Na-
triumbestand. In diesem Falle geht die Hy-
perosmolalitit mit einer Hypernatridimie
einher.

Klinik (Tab. 2

Entscheidend sind — vor allem bei sich rasch ent-
wickelnder Hyperosmolalitit — 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; iiberdies ermdoglicht oft erst ein
gestortes oder erloschenes Durstgefiihl die Ent-
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wicklung einer Hyperosmolalitét. Letztere muss
aus der Anamnese heraus vermutet werden.

Wenn Hypothalamus und Nieren normal funk-
tionieren, ist bei einer Hyperosmolalitit des
Plasmas eine Urinosmolalitidt >700 mmol/kg zu
erwarten. Liegt dabei die Urinosmolalitét tiefer
als die Plasmaosmolalitit, so ist ein Diabetes in-
sipidus zu vermuten, bei dessen zentraler Form
die Gabe von 10 pg DAVP (Desmopressin) nasal
eine Verdoppelung der Urinosmolalitit auslost.

Abbildung 1. mmol/kg Osmolalitat

350 —

300 —

250 —

200 —

mmmmmm Gefahrenzone

Tabelle 2. Klinische Zeichen gestorter Osmolalitat.

Hyperosmolalitat

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

Delir, Bewusstseinstriibung, Myoklonien, Koma, Pyramidenzeichen,
Spastizitat (bei akuter und schwerer Hyperosmolalitat >340 mmol/kg)

Durst (ausser bei gestorter Durstempfindung)

Antidiurese (konzentrierter Urin bei normaler Nierenfunktion und intakten
Regulationsmechanismen)

Hypoosmolalitat

Zerebrale Manifestationen (metabolische Enzephalopathie, Hirnddem):
Delir, Bewusstseinstriibung; Nausea, Erbrechen
epileptiforme Krampfe und Koma

Wasserdiurese (bei intakter Nierenfunktion und Regulationsmechanismen)
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Therapie

Hyperosmolalitdt 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 Kohlehydratlosung (al-
lenfalls hypotone, 0,45%ige Kochsalzlgsung im
Falle der diabetischen Hyperosmolalitit), bis
sich das Serumnatrium bzw. die Osmolalitét
normalisiert.

Fiir den Spitalarzt: Im allgemeinen geniigt die
tégliche Zulage von 1 L freiem Wasser iiber den
normalen Erhaltungsbedarf des Erwachsenen
hinaus (beim Kind nicht mehr als 10-20 mL
freies Wasser pro kg). Wo die Hyperosmolalitét
zu bedrohlichen zerebralen Manifestationen
gefithrt hat oder das Ausmass der Stérung sol-
che unmittelbar erwarten ldsst (Abb. 1), soll
initial elektrolytfreie Kohlehydrat- oder (beim
Diabetiker) hypotone Kochsalzlésung infun-
diert werden, 1 L in der ersten Stunde, 0,5
L/Std. in den folgenden Stunden, bis die Os-
molalitidt den akuten Gefahrenbereich verlisst.
Von da an gilt die obige Grundregel. Rasche
Normalisierung der Osmolalitit ist nicht anzu-
streben und birgt — vor allem bei chronischer
Hyperosmolalitdt — die Gefahr von Hirnodem
und epileptiformen Krampfen.

Wo Nicht-Elektrolyte fiir die Hyperosmolalitét
verantwortlich sind, steht die kausale Therapie
(Insulin; evtl. Dialyseverfahren, Plasmaphe-
rese) im Vordergrund.

Hypoosmolalitat
Ursachen (Tab. 3)

Wasseriiberschuss/Hypoosmolalitidt resultiert

aus

— Zufuhr von freiem Wasser, sei es im Sinne
einer «kompulsiven Polydipsie» oder thera-
peutischer Exzesse bzw. Zwischenfille.

— oder als Folge verminderter Wasserelimina-
tion.

Akute exzessive Wasserzufuhr ist insofern be-
sonders gefiahrlich, als die Osmolalitit sehr rasch
abfillt und entsprechend friih zu zerebralen Ma-
nifestationen fithrt. Die maximale Diurese setzt
mit einer Verzogerung von bis zu 2 Stunden ein
(Abbau des noch zirkulierenden ADH).

Obwohl die exzessive Zufuhr mit dem Einset-
zen der zerebralen Stérungen in den meisten
Féllen sistiert und die resultierende Diurese
den Wasseriiberschuss rasch beseitigen sollte,
ist diese Diurese in vielen Féllen aus unklaren
Griinden submaximal, und die Spontankorrek-
tur erfolgt langsamer, als zu erwarten wére.
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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 Hirnddems: Verwirrung, Nausea, Erbre-
chen, epileptiforme Krampfe und Koma (10%
der Patienten mit einer Osmolalitit <220
mmol/kg) und einer metabolischen Enzephalo-
pathie.

Tabelle 3. Ursachen von Wasseriiberschuss und Hypoosmolalitat.

Exzessive Zufuhr

therapeutischer Exzess (meist Glukose i.v.)

Trinkexzesse (alkoholische Getréanke, <kkompulsive Polydipsie»)

Wasserabsorption bei transurethraler Prostataresektion

wiederholte hypotone Einlaufe

Verminderte Wasserelimination

Niereninsuffizienz

Harnwegsobstruktion

schwere Herz- und Leberinsuffizienz

nach Operation und Trauma

schwere Hypovolamie (volumengesteuerte ADH-Sekretion)

inadaquate 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 Lasionen (Sarkoidose, malignes Lymphom)

Schwangerschaft

Quintessenz

Storungen des Wasserbestandes lassen sich anamnestisch vermuten
und aus der Osmolalitit erkennen. Die klinischen Symptome sind weder
verlasslich noch spezifisch.

Solange keine abnormen Nicht-Elektrolyte vorliegen, entspricht
die aus 2x [Na*] errechnete Osmolalitédt in erster Anndherung der
Gesamtosmolalitét.

Bei einem Normalwert der Osmolalitdt von 280-290 mmol/kg beginnt
die akute Gefahrenzone (zerebale Manifestationen) bei Werten >340 bzw.
<250 mmol/kg. Die Gefdhrdung ist um so grosser, je rascher die Ent-
gleisung zustande kommt. Chronische Storungen, die sich innerhalb

von >48 Std. entwickeln, werden besser ertragen, miissen aber um so
bedéchtiger korrigiert werden.

Storungen der Osmolalitdt werden durch Zufuhr bzw. Restriktion und/
oder Entzug von freiem Wasser korrigiert. Hyperosmolalitdt durch
abnorme Nicht-Elektrolyte (Glukose, Alkohole, Glykole, Mannitol) wird
kausal therapiert.
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Das mit dem Wasseriiberschuss zu erwartende
Erloschen des Durstgefiihls ist diagnostisch
kaum von Bedeutung: Fliissigkeit wird mehr
aus Gewohnheit als infolge von Durst zuge-
fithrt! Wahrend im Falle exzessiver Wasserzu-
fuhr die Polyurie und Enurese oft den ersten
Hinweis auf die Diagnose gibt, entfillt dieses
Symptom im Falle der Hypoosmolalitdt durch
verminderte Wasserelimination. Demnach liegt
die Diagnose in vielen Féllen nicht «auf der
Hand»; die Vermutung muss sich aus den
anamnestischen Angaben und der klinischen
Situation ergeben und durch den Nachweis der
Hypoosmolalitdt bzw. der Hyponatridmie er-
bracht werden.

Polydipsie supprimiert die ADH-Sekretion; die
Urinosmolalitdt sinkt auf <100 mmol/kg. Hy-
poosmolalitit im Serum/Hyponatridmie und
gleichzeitige Urinosmolalitit >100 mmol/kg
bedeuten inaddquate Urinverdiinnung und
wecken den Verdacht auf inaddquate ADH-
Sekretion.

Therapie

Bei Hyponatridmie/Hypoosmolalitét ist die wei-
tere Zufuhr von freiem Wasser solange konse-
quent einzuschrianken, bis sich Serumnatrium
und Osmolalitit weitgehend normalisiert
haben (Serumnatrium um 130 mmol/l, Os-
molalitit um 270 mmol/kg). Trockenkost! Bei
parenteraler Fliissigkeitszufuhr ist die Zufuhr
von freiem Wasser zu eliminieren. Die gleich-
zeitige Gabe von Schleifendiuretica erhoht die
Wasserausscheidung zusétzlich.

Fiir den Spitalarzt: Nur bei bedrohlichen ze-
rebralen Symptomen (Plasmanatrium meist
<120 mmol/L, Osmolalitit <240 mmol/kg) soll
zu hypertoner Kochsalzlosung gegriffen wer-
den: 500 mL NaCl 2% wéhrend 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 Osmolalitit die
akute Gefahrenzone verlassen.

Die Korrektur der Hypoosmolalitit muss im
Falle der chronischen Entgleisung besonders
sorgféltig 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 Osmolalitdt (vgl. oben)
1 mmol/L pro Stunde fiir das Serumnatrium,
bzw. 2 mmol/kg pro Stunde fiir die Osmolalitét
(pro Tag 15 mmol/L fiir das Serumnatrium,
bzw. 30 mmol/kg fiir die Osmolalitit) nicht
iibersteigen [2, 6]. Konservativere Empfehlun-
gen bevorzugen eine Korrekturrate des Serum-
natriums von <8 mmol/L. pro Tag bzw. der
Osmolalitdt von <16 mmol/kg) [3]. Ziel sind
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Serumnatrium-Werte im leicht hyponatridmi-
schen Bereich (125-130 mmol/L bzw. Osmola-
litdt 250-260 mmol/kg). Von da an geniigt im
allgemeinen die Drosselung der Zufuhr von
freiem Wasser.

Perakut auftretende Hypoosmolalitit durch
exzessive Wasserzufuhr ist in den meisten Fél-
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-
héltlich. Mit Ausnahme der Behandlung oder
Prophylaxe einer persistierenden inaddquaten
ADH-Sekretion (bei Bronchuskarzinom und an-
deren Malignomen) zeichnen sich bisher kaum
sinnvolle Verwendungsmaglichkeiten ab. Alter-
nativ konnen mit dieser Indikation Demeclocy-
clin (600-1200 mg tiglich; in der Schweiz nicht
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mehr registriert), allenfalls Lithium verwendet
werden [2]. Beide Substanzen induzieren do-
sisabhéngig einen renalen Diabetes insipidus.
Die oben unter bestimmten Bedingungen emp-
fohlene Gabe von physiologischer oder hyper-
toner Kochsalzlosung ist nicht damit zu be-
griinden, dass Hyponatridmie Natriummangel
bedeutet. Das ist nicht der Fall! und gerade bei
Odemkrankheiten mit Hyponatriimie ist der
Natriumbestand in den meisten Féllen sogar
deutlich erhoht!
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