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Therapierefraktäre
Hypernatriämie bei milder
COVID-19

Hintergrund

Neben der pulmonalen Symptomatik
wurden seit Beginn der SARS-CoV-
2(Severe Acute Respiratory Syndrome
Coronavirus Type 2)-Pandemie zahl-
reiche Pathologien beschrieben. Dazu
zählen Störungen des Elektrolythaus-
halts, besonders der Natriumhomöosta-
se [2]. Die in der Allgemeinbevölkerung
eher seltene schwere Form der Hyper-
natriämie tritt mit einer Prävalenz von
10–26% bei intensivmedizinisch behan-
delten Personen auf und ist mit einer
erhöhten Mortalität assoziiert [7].

Fallbeschreibung

Anamnese

Ein 87-jähriger Mann wurde vom Haus-
arzt zur Therapie einer Urosepsis mit
schwerem Nierenversagen (AKIN 3)
und hyperaktivem Delir zugewiesen.
Der Patient hatte u. a. eine chronische
Einschränkung derNierenfunktion nach
Nephrektomie. Das Delir, die Nieren-
funktion und das CRP besserten sich
rasch unter der Therapie. Im Rahmen
eines Screenings vor Rückkehr in ein Al-
tersheim wurde eine bis dahin asympto-
matische SARS-CoV-2-Infektion mittels
PCR diagnostiziert. Der Patient wurde
auf die COVID-19-Abteilung im Hause
verlegt.

Verlauf und Therapie

Dort präsentierte er sich schwach und
klagte über Fatigue. Der klinische Status
war bis auf vorbestehende, leichte Bein-
ödeme multifaktorieller Genese unauf-

fällig. Die Vitalparameter waren normal;
das Röntgenbild wies keine COVID-
19-typischen Veränderungen auf. Im
Labor zeigte sich eine persistierende,
schon vorbestehende Hypernatriämie
(152–154mmol/l, weitere Laborbefun-
de: Serum-Osmolalität: 306mosmol/kg,
Urin-Natrium: 132mmol/l, Urin-Os-
molalität: 464mosmol/kg). Im Verlauf
klagte der Patient über Appetitverlust
und Müdigkeit. Die Sauerstoffsättigung
sank auf minimal 87% ohne Atemnot.
Der Patient erlitt ein hypoaktives Delir.
Es bestand keine Indikation für eine
medikamentöse Therapie, einschließ-
lich Sauerstoff. Die Hypernatriämie,
die wir als Folge einer Dehydratation
(Hypodipsie) interpretierten, blieb trotz
Standardmaßnahmen (Bilanz, gesteiger-
te Trinkmenge, salzarme Kost), Infusion
von Glucose 5% sowie einem Thera-
pieversuch mit Spironolacton nahezu
unverändert. In der Folge vermuteten
wir als Ursache die COVID-19-Erkran-
kung und stoppten alle eingeleiteten
Maßnahmen. Bis zur Entlassung sank
das Serum-Na+ auf 148mmol/l. Bei einer
ambulanten Verlaufskontrolle 4 Wochen
später waren Serum-Na+ (141mmol/l)
und Kreatinin auf dem Ausgangswert
(117 μmol/l).

Diskussion

Eine Hypernatriämie (Serum-Na+
>145mmol/l) ist Ausdruck eines re-
lativen Wassermangels und meist Folge
einer verminderten Flüssigkeitsaufnah-
me oder eines erhöhten relativenVerlusts
von freiem Wasser im Vergleich zur Na-
triumausscheidung. Selten wird eine
Hypernatriämie durch eine erhöhte Na-

triumaufnahme verursacht [4]. Sympto-
me sind ein –bei altenMenschennicht so
ausgeprägtes – verstärktes Durstgefühl
und eine gestörte Vigilanz.

Im Rahmen von COVID-19 sind Hy-
po- und Hypernatriämien beschrieben
worden, die mit einer erhöhten Morta-
lität und Sepsisrate assoziiert waren [5].
TherapierefraktäreHypernatriämien tra-
ten v. a. bei intensivpflichtigen Personen
auf [10]. Wir hingegen konnten auch
bei einem Patienten mit mildem Ver-
lauf eine schwere Hypernatriämie (Se-
rum-Na+ >150mmol/l) beobachten, die
durch Standardtherapie nicht wesentlich
beeinflusstwerdenkonnteundsichspon-
tan normalisierte.

An der Wirtszelle bindet SARS-CoV-
2 an den „Angiotensin-converting-en-
zyme-2“(ACE2)-Rezeptor, der in ver-
schiedenen Organen exprimiert wird.
Relevant für COVID-19 scheinen Re-
zeptoren in der Lunge (Alveolarepithel),
in Herz und Nieren (proximale Tubu-
luszellen) zu sein [3, 9]. Der ACE2 spielt
durch den Abbau von Angiotensin I
und II eine Schlüsselrolle im Renin-An-
giotensin-Aldosteron-System (RAAS)
und ist somit essenziell für die Kontrol-
le des Blutdrucks und des Serum-Na+
[6]. Infolge der Endozytose des Virus-
ACE2-Rezeptor-Komplexes kommt es
zu einer Abnahme und gleichzeitig Her-
unterregulierung derACE2-Rezeptoren-
Dichte an der Zelloberfläche [9]. Dies
führt zu einer lokalen Enthemmung des
RAAS und einer erhöhten Angiotensin-
II-Aktivität. Neben der unmittelbaren
vasoaktiven Wirkung hat dies gewebsto-
xische und proinflammatorische Effekte
zur Folge. Diese werden bei COVID-
19 neben der akuten Lungenschädigung
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mit Myokardschäden oder Nierenversa-
gen in Verbindung gebracht [8]. In den
proximalen Nierentubuli wird durch
die erhöhte Angiotensin-II-Aktivität die
Na+-Rückresorption durch direkte Sti-
mulation der epithelialen Na+-Kanäle
(ENaC) sowie sekundär durch erhöh-
te Aldosteronexpression gesteigert [1].
Durch erhöhte Cl–-Resorption und ge-
steigerte K+-Exkretion kann es neben
der Hypernatriämie auch zu einer Hy-
perchloridämie und/oder Hypokaliämie
kommen [10].

Bei COVID-19 treten Hyper- im Ver-
gleich zu Hyponatriämien seltener auf.
Die Analyse des Registers Health Out-
come Predictive Evaluation for COVID-
19 (HOPE COVID-19) ergab, dass be-
reits vorAufnahmebei 20,5%eineHypo-
natriämie und bei 3,7% der Erkrankten
eine Hypernatriämie vorlagen [5]. Eine
schwere Hypernatriämie ist somit nicht
alleine dadurch erklärbar. Sie demons-
triert aber, dass die SARS-COV-2-Infek-
tion unterschiedliche Auswirkungen auf
die betroffenen Organsysteme mit sich
bringt. Bei unseremPatienten könnte ne-
ben den beschriebenen pathophysiologi-
schenVorgängen die vorbestehende Ein-
nierigkeitmit akutemNierenversagen im
Rahmen der Urosepsis zur Entwicklung
der schweren Hypernatriämie beigetra-
gen haben.

Alte Menschen sind aufgrund ihrer
„physiologischen“ Nierenfunktionsein-
schränkung besonders vulnerabel für
eine Störung der Natriumhomöosta-
se, die mit dem Risiko eines schweren
Verlaufs, eines längeren Spitalaufent-
halts und einer erhöhten Mortalität bei
COVID-19 assoziiert ist. Kommen or-
ganbedingte Funktionseinschränkungen
(z.B. Einnierigkeit) hinzu, sind engma-
schigere Kontrollen nötig, um solche
Störungen frühzeitig erkennen und ge-
eignete Maßnahmen in die Wege leiten
zu können. Bei COVID-19 sind Stö-
rungen der Na+-Homöostase als meist
mild verlaufend und selbstlimitierend
beschrieben worden [5]. Wir empfehlen,
im Einzelfall mögliche unerwünschte
Wirkungen medikamentöser Interven-
tionen gegen ein sorgsames „Watch-and-
wait“-Prozedere abzuwägen.
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