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ADH abhangige Storungen des
Wasser- und Elektrolythaushaltes

Das Antidiuretische Hormon (ADH), synonym: Arginin-Vasopressin (AVP), ist ein Peptidhormon des Hypophysenhinterlappens.
Es entsteht durch Spaltung eines Prohormons in die Peptide ADH, Neurophysin Il und CT-proVasopressin (CT-proAVP, Co-
peptin). ADH stimuliert die Wasserriickresorption in den distalen Tubuli und den Sammelrohren der Niere. Typische Krank-
heitsbilder sind der Diabetes insipidus (ADH-Mangel oder verminderte Wirkung) und das Syndrom der inadaquaten ADH-

Sekretion (siehe Tabelle).

Als Marker fiir die Beurteilung der ADH-Sekretion eignet sich das wesentlich stabilere CT-proVasopressin, das in aquimola-
rer Menge sezerniert wird. Die Beurteilung sollte immer im Zusammenhang mit der Plasmaosmolalitdt und des Serum-
Natriums erfolgen. Weiterhin sinnvoll sind Bestimmungen der Urinosmolalitédt und des Urin-Natriums. Interpretationshilfen und
Algorithmen zur Stufendiagnostik sind in den unteren Abbildungen dargestellt.

Diabetes insipidus:

Verminderte Fahigkeit der Nieren, bei Wasserentzug kon-
zentrierten Harn zu produzieren.

Ein Mangel an ADH (zentraler Diabetes insipidus) bzw. ein
fehlendes Ansprechen der Niere auf ADH (renaler Diabetes
insipidus) filhren zu einem starken Wasserverlust mit der
Folge einer hypertonen Dehydratation.

Syndrom der inaddquaten ADH-Sekretion (SIADH):

Synonym: Schwartz-Bartter-Syndrom.

Bezogen auf die Blutplasma-Osmolalitat ist die Ausschiittung
von ADH unangemessen hoch. Daraus resultieren eine
gesteigerte Wasserretention und eine Verdiinnungshyponatri-
amie (hypotone Hyperhydratation). 80% der Félle sind para-
neoplastisch bedingt (v.a. beim kleinzelligen Bronchial-Ca).

SIADH

unangemessen hohe ADH-
Sekretion

Pathophysiologie

Atiologie meist paraneoplastisch

Diabetes insipidus centralis

unzureichende ADH-Sekretion

idiopathisch (ca. 1/3 der Falle);
sekundar bei Tumoren, nach
Schadel-Hirn-Traumata oder

Diabetes insipidus renalis
ADH-Rezeptordefekt

erblich (X-chromosomal- oder
autosomal-rezessiv);
erworben bei Nierenerkrankung

Infektionen des ZNS

Klinik Ubelkeit, Erbrechen, Kopf-

schmerzen, Muskelkrampfe,

evtl. neurologische Symptome
Plasma/
Serum:

Labor CT-proVasopressint,
Na* |, K" |, Osmolalitat |
Urin: Na* 1, Osmolalitat 11

Weitere Diagnostik

CT-proVasopressin|,
Na® 1, Osmolalitat 1

Na® |, Osmolalitat ||

Desmopressin-Test:
Urin-Osmolalitat steigt an

deutlich gesteigerte Urinmenge,
starkes Durstgefiihl, deutlich erhéhte Trinkmenge

CT-proVasopressin 1,
Na® 1, Osmolalitat 1

Na® |, Osmolalitat ||

Desmopressin-Test:
Urin-Osmolalitat unverandert
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Osmolalitédt im Plasma [mosmol/kg H,0O]
Material:
CT-proVasopressin EDTA-Blut
Osmolalitat im Plasma EDTA-BIut
Na*, K Serum
Osmolalitat im Urin Urin
Na® im Urin Urin

Verdacht auf Diabetes insipidus bei Polyurie-Polydipsie-Syndrom
v

Erste Blutabnahme
CT-proAVP basal (morgens, niichtern, nach 8 h Dehydratation)

v v v
CT-proAVP CT-proAvP CT-proAVP
< 2,6 pmol/l 22,6 - 20 pmol/l > 20 pmol/I
v weitere Diagnostik v

Renaler Diabetes
insipidus

Zentraler Diabetes
insipidus totalis
v
Zweite Blutabnahme

CT-proAVP stimuliert und Serum-Natrium
(niichtern nach 16 h Dehydratation)

Bestimmung des CT-proAVP-Indexes:

ACT-proAVP [8 h - 16 h]
Serum-Natrium [16 h]

v v
CT-proAVP CT-proAVP
< 20 pmol/l/mmol/I 2 20 pmol/I/mmol/I
v v
Zentraler Diabetes Primére Polydipsie
insipidus partialis

x 1.000

Urheberrechtlich geschiitzt. Vervielfaltigung und Nachdruck nur mit ausdriicklicher Genehmigung zulassig.

1) Gebrauchsanweisung CT-proAVP Brahms/Thermo Scientific 2012
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