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Streszczenie

Séd jest gtéwnym jonem odpowiedzialnym za utrzy-
manie wtasciwej objetosci przestrzeni pozakomoérko-
wej. Uktad renina—angiotensyna—aldosteron, receptory
objetosciowe i ciSnieniowe, hormon antydiuretyczny
regulujg zawarto$¢ sodu w organizmie. S6d z kolei
warunkuje osmolalnos¢ ptynéw ustrojowych, wzrost
osmolalnosci w jednej przestrzeni (np. pozakomérko-
wej), zgodnie z prawem osmozy i gradientem stezen,
powoduje przesuniecie wody do drugiej (przestrze-
ni pozakomérkowej) w celu zachowania réwnowagi.
Najczestszg przyczyng zaburzeh natremii u dzieci sg
stany odwodnienia i przewodnienia. Kompleksowa
ocena stanu nawodnienia chorego jest priorytetem
w zaburzeniach natremii, determinuje takze sposéb
postepowania terapeutycznego. Zaréwno hipo-, jak
i hipernatremia mogga by¢ stanami zagrozenia Zzycia,
wymagajacymi pilnej interwencji lekarskiej. W artykule
opisano przyczyny, objawy kliniczne oraz postepowanie
terapeutyczne w zaburzeniach natremii u dzieci.

SEOWA KLUCZOWE:
m SOD B HIPONATREMIA B HIPERNATREMIA B DZIECI

Zaburzenia gospodarki sodowej
S6d jest gléwnym kationem pozakomoérkowym,
warunkujacym toniczno$é osocza oraz utrzymanie
wlasciwej objetosci przestrzeni pozakomorkowe;.

W ogdlnoustrojowej puli sodu 91% znajduje
sie w przestrzeni pozakomoérkowej, 9% — w plynie
Ssrodkomoérkowym. Stezenie sodu w osoczu wynosi

Abstract

Sodium is the major ion that maintains normal extracel-
lular fluid volume. The renin-angiotensin-aldosterone
system, volume and pressure receptors, antidiuretic
hormone regulate sodium body content. Sodium deter-
mines the body fluids osmolality, the rise in osmolality
in the extracellular fluid causes a shift of water from
the intracellular to the extracellular (down the concen-
tration gradient). In children, the most common cause
of sodium imbalance are dehydration and overhydra-
tion. A comprehensive assessment of hydration state
in patients is a priority in sodium imbalance that deter-
mines the therapeutic procedure. Both hyponatremia
and hypernatremia can be life-threatening conditions
which require immediate medical intervention. This
article describes the causes, clinical manifestations
and therapeutic management in sodium imbalance in
children.

Key woRDSs:
N SODIUM B HYPONATREMIA B HYPERNATREMIA B CHILDREN

ok. 135-145 mmol/l, podczas gdy w plynie $rédko-
moérkowym — ok. 10-20 mmol/1%

W praktyce klinicznej najczestsza przyczyng za-
burzen natremii sg nieprawidlowos$ci w regulacji
objetoseci wody pozakomoérkowej (krwi krazacej)
- stany odwodnienia i przewodnienia organizmu.
Istnieja réwniez przyczyny hipo- i hipernatremii
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bez zaburzen wolemii. S6d jest wydalany gltéwnie
przez nerki (95%), przewod pokarmowy (4,5%), skére
(0,5%). Gtéwne mechanizmy regulujgce zawartosé
sodu w ustroju to: ukltad renina-angiotensyna-al-
dosteron, receptory objetosciowe (odpowiedzialne
za wydzielanie peptydu natriuretycznego), receptory
ciénieniowe (odpowiedzialne za aktywacje ukladu
wspblczulnego), hormon antydiuretyczny (ADH)2,3,

Gdy wzrasta objetosé pozakomoérkowa — aby nie
doszlo do poglebienia hiperwolemii — aktywowane
sa mechanizmy powodujace zwiekszone wydalanie
sodu. I odwrotnie.

Zgodnie z prawem izoosmolalnosci — ci$nienie
osmotyczne plynéw ustrojowych w przestrzeniach
wodnych jest jednakowe (W przestrzeni pozakomor-
kowej 1 srédkomoérkowej). Prawidiowa osmolalnoéé
surowicy wynosi 2856-295 mOsm/kg H,0O. Wzrost
osmolalnosci w jednej z przestrzeni (np. pozakomor-
kowej po podazy plynéw hipertonicznych, w hiper-
glikemii), zgodnie z prawem osmozy i gradientem
stezen, powoduje przesuniecie rozpuszczalnika
(,,Sciagniecie” wody) z przestrzeni srédkomoérkowej
do pozakomoérkowej w celu wyréwnania sie osmolal-
noéci w obu przestrzeniach?.

Priorytetem w zaburzeniach natremii jest ocena stanu
nawodnienia chorego, determinujgca sposéb prawidto-
wego postepowania terapeutycznego.

U dzieci najczestsza przyczyna zaburzen gospo-
darki sodowej jest odwodnienie. Istnieje wiele metod

TABELAR.

KLINIKA
LEKKIE

TABELAM.

Zmniejszenie masy ciata o <3%
B bez cech odwodnienia/odwodnienie minimalnego stopnia

Zmniejszenie masy ciata 0 3-9%
B odwodnienie tagodnego lub umiarkowanego stopnia

Zmniejszenie masy ciata o >9%
W odwodnienie ciezkiego stopnia

oceny stopnia odwodnienia, najczesciej stosowane
polegaja na:

1. okre§leniu ubytku/przyrostu masy ciata®(Tabela1.)
2. ocenie klinicznej chorego® (odwodnienie -

Tabela 2., przewodnienie — Tabela 3.)

3. interpretacji badan laboratoryjnych (Tabela 4.)

W przypadku hipo- lub hipernatremii z ciezkim
odwodnieniem we wczesnym okresie, niezaleznie
od stezenia sodu, postepowanie jest jednakowe —
ma na celu szybkie, jednoczasowe leczenie hipowo-
lemii, zaburzen elektrolitowych i gazometrycznych,
tak by przywroécone zostaly mechanizmy homeosta-
zy. Algorytm postepowania opierajacy sie na szybkim
wyréwnaniu kwasicy metabolicznej, wezesnej poda-
7y potasu, osiggnieciu nawodnienia po 6-12 h6,7.8.9
zostal przedstawiony na Ryeinie 1.

Zwykle nie ma potrzeby modyfikacji leczenia,
mimo utrzymujacych sie odchylenh w jonogramie
w ciggu pierwszych 24 h, gdyz w trakcie odpowied-
niego nawadniania zostaja uruchomione mechani-
zmy homeostatyczne3.

W przypadku odwodnienia mniejszego stopnia
Iub konieczno$ci prawidtowego nawodnienia chorego

ODWODNIENIE
SREDNIE CIEZKIE

Stan ogdlny
Ubytek masy ciata
Elastycznos¢ skory
Pragnienie

Btony Sluzowe
Gatki oczne

tzy

Powr6t kapilarny
Czynno$¢ serca

Cisnienie tetnicze

Diureza

dziecko spokojne
<5%
nieznacznie zmniejszona
normalne
wilgotne
prawidtowo napiete
+
prawidtowy (<1,5-2 sek.)
prawidtowa
prawidtowe

prawidtowa

dziecko niespokojne, pobudzone

5-10%
zmniejszona
pije tapczywie
suche
zapadniete
wydtuzony (>2 sek.)
przyspieszona
obnizone

prawidtowa

dziecko apatyczne, podsypiajace

>10%
znacznie uposledzona
pije stabo lub wcale

bardzo suche

zapadniete i podsychajace

bardzo wydtuzony (>5 sek.)

zZnacznie przyspieszona
obnizone

skapomocz, oliguria
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TABELAI3.

Objawy kliniczne przewodnienia (hiperwolemii) to:
poszerzone zyty szyjne

obrzeki uogélnione, obwodowe

cechy zastoju w ptucach (trzeszczenia)

przesieki do jamy optucnowej, otrzewnej, osierdzia
hepatomegalia, splenomegalia (przekrwienie bierne)

podwyzszone ciSnienie tetnicze, niewydolno$¢ serca, Il ton serca

przyrost masy ciata (badanie najbardziej czute u matych dzieci)

w innych stanach, np. przed planowanym zabiegiem
operacyjnym, mozna stosowa¢é , kropléwke izotonicz-
ng” o sktadzie: 500 ml 5% glukoza + 10 ml 10% NaCl
+ 5 ml 15% KCl. Warunkiem jej stosowania jest pra-
widtowa funkcja nerek.

Ponizej przedstawiono inne przyczyny hipo- oraz
hipernatremii oraz sposéb postepowania w przypad-
ku ciezkich zaburzen jonowych z towarzyszacymi
objawami neurologicznymi, wymagajacymi pilnej
interwencji oraz w zaburzeniach gospodarki sodowej
przebiegajacych z hiper- oraz izowolemia.

Hiponatremia
DEFINICJA

Hiponatremiag nazywamy stezenie sodu w surowicy
krwi ponizej 135 mmol/l.

ETIOLOGIA

Hiponatremia $wiadczy o wzglednym nadmiarze
wody w stosunku do sodu w ustroju, moze przebie-
gaé zar6wno ze zmniejszeniem, zwiekszeniem, jak

TABELAR4:

PARAMETR ODWODNIENIE

i z prawidlowg objetoscia przestrzeni pozakomoérko-
wej. Wyrdznia sie:

® hiponatremie rzekoma

® hiponatremie prawdziwg

* przebiegajaca z odwodnieniem (rzeczywisty

niedobér sodu)

* przebiegajaca z przewodnieniem (hiponatre-

mia z rozciehczenia, zatrucie wodne)

* przebiegajaca z prawidtowym uwodnieniem.

Hiponatremia rzekoma (pseudohiponatremia)
przebiega z prawidlowag osmolalnoscig osocza, jest
spowodowana hiperlipidemia (zwiekszenie steze-
nia triglicerydéw o 1000 mg/dl zmniejsza stezenie
sodu o 1,7 mmol/]) lub hiperproteinemia (zwieksze-
nie stezenia biatka o 10 g/l zmniejsza stezenie sodu
o 1 mmol/]). Stezenie sodu oznaczane technika z uzy-
ciem elektrody jonoselektywnej jest prawidiowel.

Hiponatremia hiperosmolarna moze byé¢ wyni-
kiem hiperglikemii lub podania mannitolu. Wysokie
stezenie glukozy oraz innych efektywnych osmolitéw
powoduje przesuniecie wody z przestrzeni wewnatrz-
komoérkowej do zewnatrzkomoérkowej, dochodzi wow-
czas do obnizenia stezenia sodu pozakomoérkowego
przy wzroscie osmolalnos$ci osocza. Stezenie sodu
zmniejsza sie o ok. 1,6 mmol/l na kazdy 100 mg/dl
wzrostu stezenia glukozy powyzej 100 mg/di2.

Hiponatremia prawdziwa przebiega ze spadkiem
osmolalnosci osocza.

W ustaleniu zrédta utraty sodu znaczenie ma ba-
danie wydalania sodu z moczem. Stezenie Na <10
mmol/]l §wiadczy o pozanerkowej utracie sodu (zwy-
kle przez przewdd pokarmowy), >20 mmol/l — o ner-
kowej przyczynie.

PRZEWODNIENIE

. leukocytoza, zwiekszenie liczby erytrocytow, norma/obnizona liczba leukocytéw, erytrocytow,

Morfologia ] ]
trombocytéw trombocytéw

Hematokryt podwyzszony obnizony
Hemoglobina podwyzszona obnizona
Mocznik podwyzszony norma/podwyzszony
Kreatynina podwyzszona norma/podwyzszona
Osmolalnos¢ osocza podwyzszona obnizona
Ciezar wlasciwy moczu >1025 g/ml <1010 g/ml
Na w moczu <20 mmol/l; frakcyjne wydalanie <1 % zZmiennie
* Powyzsze parametry maja znaczenie jedynie jako badania pomocnicze, nie musza wystepowac stale. Odchylenia jednego parametru nie maja znacze-
nia klinicznego, przy braku innych cech Swiadczacych o odwodnieniu, przewodnieniu.
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Szcezegblowe przyczyny powyzszych sta-
néwth2.3,4,10,11 przedstawiono na Ryeinie 2a. i 2b.
oraz w Tabeli 5.

OBJAWY KLINICZNE
Hiponatremia jest przyczyna hipotonii — prowa-
dzi do przesuniecia wody, zgodnie z gradientem
osmotycznym, z przestrzeni zewnatrzkomérkowej
do wewnatrzkomoérkowej. Objawy zagrazajace zyciu
wynikajg z obrzeku i niedotlenienia komoérek o$rod-
kowego uktadu nerwowego, wzmozonego ci$nienia
wewnatrzczaszkowego (wymioty, drgawki, bradykar-
dia, hipertensja, nieregularny oddech, §pigczka), moz-
liwosci wklinowania mézgu. Moze réwniez wystapié
neurogenny obrzek pluc. Poczatkowymi objawami
sg bdle glowy, nudno$ci, wymioty, splataniel 2,10,11
U dzieci hospitalizowanych encefalopatia hi-
ponatremiczna jest czestym powiklaniem niepra-
widlowego leczenia dozylnego (stosowania plynéw
hipotonicznych). Do grupy ryzyka rozwoju encefa-
lopatii nalezg dzieci (wysoki wspdtczynnik objetosci
moézgowo-$rodezaszkowe)), pleé¢ zenska (hamujacy
wplyw steroidéw na adaptacje do hiponatremii), cho-
rzy z hipoksja (upos$ledzone mechanizmy adaptacji
do hiponatremii), chorzy z urazami glowy (ryzyko
obrzeku mézgu)!i2,

SCHEMAT POSTEPOWANIA
W ODWODNIENIU CIEZKIM

NAWADNIANIE DOZYLNE W CIEZKIM ODWODNIENIU
— SCHEMAT 24-GODZINNY

[l 1 ml/kg m.c. NaHCO, (1:4 z agua pro in.) J

(l Roztwér Ringera: 40-60 ml/kg m.c./4 h J

70 ml/kg m.c./8 h 5% glukoza

+ 1,5 ml/kg m.c. 10% NaCl

+1-2 ml/kg m.c. 8,4% NaHCO,

+ 0,5 ml/kg m.c. 15% KCl (0,75 ml/kg m.c. w hipokaliemii)

B 70 ml/kg m.c./12 h 5% glukoza

W +1,25 ml/kg m.c. 10% NaCl

® +0,75-1,0 ml/kg m.c. 15% KCl (0,75 ml/kg m.c. w hipoka-
liemii)

RYC. 1. Schemat postepowania w odwodnieniu cigzkim.

RYC. 2. Przyczyny hiponatremii.

PRZYCZYNY HIPONATREMII

HIPONATREMIA RZEKOMA HIPONATREMIA PRAWDZIWA
(osmolalno3é surowicy <285 mOsm/kg H,0) )
B hiperproteinemia, hiperlipidemia B przebiegajaca z odwodnieniem (rzeczywisty niedobdr sodu)

(osmolalnosé osocza:
285-295 mOsm/kg H,0)

W po podaniu glukozy, mannitolu
(osmolalnos¢ osocza >295 mOsm/kg

potasu)

— podawanie ptynéw bezelektrolitowych i hipotonicznych (glukozy, aminokwaséw)

— utrata sodu: przez skére (oparzenia, nadmierne pocenie sie np. w mukowiscy-
dozie), przewdd pokarmowy (wymioty, biegunka, przetoki, niedroznosé jelit),
nerki (zapalenie nerek z utratg soli, tzw. salt losing nephritis, tubulopatie, diureza

H,0) osmotyczna, leki moczopedne, niedob6r hormondw kory nadnerczy), utrata

ptynéw do ,trzeciej przestrzeni”

B przebiegajaca z przewodnieniem (hiponatremia z rozciefczenia, transmineralizacji,

zatrucie wodne):

— niewydolnosé nerek

— niewydolnosé krazenia

— niewydolnosé watroby

B przebiegajaca z prawidtowym uwodnieniem

— nieadekwatna sekrecja ADH (SIADH)

— nadmierna reaktywno3¢ kanalikéw nerkowych na ADH (niedoczynno$¢ tarczycy,
niewydolno$¢ nadnerczy (hiedobory enzymatyczne, wrodzony przerost nadnerczy,
hipoaldosteronizm, choroba Addisona, zespdt Waterhouse’a-Friedrichsena), niedobér

— mutacja aktywujaca receptora AVP-R
— leki: karbamazepina, tréjcykliczne leki przeciwdepresyjne, inhibitory wychwytu
zwrotnego serotoniny, winkrystyna, cyklofosfamid
B hiponatremia idiopatyczna
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PRZYCZYNY HIPONATREMII

(na podstawie: Douglas .25 — z wlasnymi modyfikacjami)

¢ 280-295mOsm/l )

hiponatremia
izotoniczna

HIPONATREMIA RZEKOMA
(hiperlipidemia,
hiperproteinemia)

< Na <135 mmol/i

pam——— S
C <280 mOsm/|

hiponatremia
hipotoniczna

HIPONATREMIA PRAWDZIWA

L
< >295 mOsm/|

hiponatremia
hipertoniczna

HIPONATREMIA RZEKOMA

(niewydolnos¢ nerek,

hiperglikemia, mannitol)

nadmierna podaz
wody

hiponatremia
hipowolemiczna

Na w moczu >20 mmol/l

utrata sodu
i wody przez nerki
(diuretyki, choroba
Addisona)

Na w moczu <10 mmol/l

pozanerkowa utrata sodu
i wody (np. przez przewdd
pokarmowy)

hiponatremia
izowolemiczna

/—\
(Naw moczu >20 mmol/l >

SIADH

niedoczynnos¢ tarczycy

niedobér glikokortykosteroidéw
niedobdr potasu znacznego stopnia
leki

(upoéledzone wydalanie

wody przez nerki

hiponatremia
hiperwolemiczna

Na w moczu >20 mmol/l

niewydolnosé nerek)
Na w moczu <10 mmol/l

B niewydolnosé serca
B marskos$¢ watroby
W zespot nerczycowy
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1I7A:14¥1 5. Przyczyny oraz kryteria rozpoznania zespotu niewtasciwego uwalniania wazopresyny (SIADH).

wentylacja z uzyciem dodatnich ciénieft

W zabiegi operacyjne

B choroby oSrodkowego uktadu nerwowego: guz, uraz, zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych, zapalenie méz-
gu, anomalie naczyniowe, krawienie podpajeczyndwkowe, wodogtowie, zespét Guillan-Barre, stwardnienie
rozsiane, ostra porfiria przerywana, psychozy

B choroby ptuc: guz, przewlekta obturacyjna choroba ptuc, ropief ptuca, zapalenie ptuc, astma, gruzlica, odma,

Przyczyny SIADH B nowotwory: mézgu, ptuca, trzustki, dwunastnicy, grasiczak, chtoniaki, biataczki, rak jajnika, neuroblastoma
W leki: wazopresyna, niesteroidowe leki przeciwzapalne, nikotyna, diuretyki, chlorpropamid, karbamazepina,
tréjeykliczne leki przeciwdepresyjne, inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny, winkrystyna, cyklofosfamid

W inne: przetom nadnerczowy (niewydolno3¢), niedozywienie, cigza, hiperglikemia, polidypsja psychogenna,
niedoczynnos¢ przysadki, hiperprolaktynemia

ryjne rozpoznania lalno$¢ osocza)

i Schwartza B brak cech hipowolemii i obrzekéw

B hiponatremia, hipoosmolalnos¢ osocza (<280 mOsm/kg H,0)
Kryteria laborato- M mocz nierozcieficzony maksymalnie (osmolalno$é moczu >100 mOsm/kg H,0, zwykle przewyZzszajgca osmo-

SIADH wg Barttera m zwickszone wydalanie Na z moczem (Na >25 mmol/l)

B prawidtowa czynnos¢ tarczycy i nadnerczy oraz wydolnos$¢ nerek

Nalezy réwniez zwrdcié uwage na objawy choro-
by podstawowej, bedacej przyczyna hiponatremii,
tj. objawy niewydolno$ci nerek, nadnerczy, zespo-
Tu niewlas$ciwego uwalniania wazopresyny (SIADH
- syndrome of inappropriate antidiuretic hormone
hypersecretion), choréb przewodu pokarmowego itd.

LECZENIE

Stan nawodnienia chorego, obecno$é lub brak obja-
wow neurologicznych wynikajacych z hiponatremii
oraz wspolwystepowanie innych zaburzen jonowych
i gazometrycznych determinujg postepowanie lecz-
nicze.

Po stwierdzeniu hiponatremii nalezy odpowie-
dzie¢ na trzy podstawowe pytania:

m czy wystepuja objawy neurologiczne wymagajace
pilnej interwencji?

m czy hiponatremia jest prawdziwa czy rzekoma?
(oceni¢ osmolalno$é osocza®*, wykluczyé hiperli-
pidemie, hiperproteinemie, hiperglikemie, podaz
mannitolu);

m jakajest diurezaistan nawodnienia chorego? (ba-
danie kliniczne oraz laboratoryjne).

Aby wykluczy¢ hiponatremie rzekoma, nalezy:

® oznaczy¢ osmolalno$é osocza: osmolalnosé > 295
mOsm/] obserwuje sie w niewydolnoéci nerek,
po podaniu glukozy, mannitolu;

m przy prawidiowej osmolalnoéci: 280-296 mOsm/1

RYC. 2B. Przyczyny hiponatremii (na podstawie:
Douglas 1.5 - z wtasnymi modyfikacjami).

- nalezy wykluczyé¢ hiperlipidemie, hiperprotei-

nemie.

W hiponatremii prawdziwej stwierdza sie obnizo-
ng osmolalnosé (< 280 mOsm/1).

1. Hiponatremia hipowolemiczna
W przypadku hiponatremii z towarzyszacym odwod-
nieniem zwykle wystarcza prawidlowe nawodnienie
chorego, by przywrécone zostaly mechanizmy ho-
meostazy prowadzace do korekty natremii. Nalezy
postepowaé zgodnie ze schematem z ryec. 1.

Innym sposobem jest obliczenie niedoboru wody
oraz sodu w oparciu o wzory (Tabela 6.)1:2:310 Nalezy

17:\:14¥\ -} Ocena niedoboru wody, elektrolitow, wodo-
roweglanow.

NIEDOBOR WODY [1]

= TBW x (aktualne stezenie Na — docelowe stezenie Na)/doce-
lowe stezenie Na

lub TBW x (aktualne stezenie Na — 140)

NIEDOBOR SODU [mmol]
= TBW x (docelowe stezenie Na — aktualne stezenie Na)

NIEDOBOR POTASU [mmol]
= niedob6r wody x 0,4 x stezenie K w przestrzeni srodkomér-
kowej (ok. 120 do 140 mmol/l)

NIEDOBOR NaHCO, [m! 8,4% NaHCO,]
=0,3 x m.c. x BE

TBW (total body water) = catkowita woda organizmu = 0,6 x masa ciata [kg]
TBW = 50—-80% masy ciata organizmu (Srednio 60%, w przypadku
noworodka 75-80%)

BE — niedobér zasad

m.c. — masa ciata [kg]

2/3 deficytu wodoroweglanéw nalezy podaé w ciagu 12 h, reszte

—w razie potrzeby — w ciggu nastepnych 12 h
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pamietac¢ o ryzyku obrzeku moézgu w przypadku za-
réwno przewodnienia, jak i samej hiponatremii.

2. Hiponatremia izowolemiczna

Hiponatremia z prawidlowa wolemia wymaga poste-
powania przyczynowego, np. usuniecie guza osrod-
kowego ukladu nerwowego, bedacego przyczyna
SIADH.

W leczeniu objawowym SIADH zaleca sie restryk-
cje plynowa, czasem dodatkowo stosuje sie deme-
klocyline, roztwory stezonej soli wraz z diuretykami
petlowymi (furosemid 0,25-1 mg/kg m.c. dozylnie
- wystarcza mate dawki, aby spowodowaé u chorych
z SIADH obfitg diureze)l 3101415 w badaniach kli-
nicznych stosuje sie waptanyl6.

Szczegblowe postepowanie diagnostyczno-tera-
peutyczne wykracza poza zakres artykutu.

W réznicowaniu SIADH od stanéw, w ktérych
stezenie ADH jest wysokie jako rezultat stymulacji
baroreceptoréw (hipowolemia, hipotensja, niewydol-
nos$c¢ krazenia, niedoczynno$é tarczycy i nadnerczy),
najbardziej pomocne jest oznaczenie wydalania sodu
z moczem. Jest ono niskie w przypadku hipowolemii,
natomiast wysokie w STADH?3/10,

Warto jeszcze zwréci¢ uwage, ze furosemid, sto-
sowany m.in. w obrzeku moézgu, w przebiegu chordb,
w ktérych moze wystepowaé SIADH, nalezy daw-
kowa¢ ostroznie, gdyz ma réwniez dzialanie natriu-
retyczne - jatrogenna hiponatremia paradoksalnie
moze nasili¢ obrzek moézgu.

3. Hiponatremia hiperwolemiczna (przewodnienie
hipotoniczne - zatrucie wodne)

Chorzy z hiponatremia i objawami przewodnienia
wymagajg przede wszystkim ograniczenia plynéw.
W ciezkim stanie ogélnym, aby wyréwnaé stezenie

17:\:14¥:\12 Wybrane, dozylne preparaty sodu, osmolar-
nos¢ (osm) roztworéw.

LNEFPREPARATYISODU

10% Nacl (osm=4000 mOsm/l) 1,7 mmol/ml
0,9% NaCl (0sm =308 mOsm/l) 0,154 mmol/ml
8,4% NaHCO, (0sm=2000 mOsm/l) 1 mmol/ml
PWE (ptyn wieloelektrolitowy) 0,141 mmol/ml
Roztwoér Ringera 0,147 mmol/ml
Roztwér Ringera (mleczan) 0,13 mmol/ml
1 g NaCl=17 mmol Na; 1 mmol Na=23 g Na

sodu, chory moze wymagaé roztworéw hipertonicz-
nych, np. 10% NaCl (ale tylko niewielkich objeto-
$ci, poniewaz stezone roztwory ,Sciagaja” wode
do przestrzeni pozanaczyniowej, co dodatkowo po-
glebia hiperwolemie, stan nawodnienia ocenia sie
woéwcezas pod kontrolg osrodkowego ciénienia zylne-
g0), diuretykéw lub dializoterapiil:3101314 Pribuje
sie rébwniez stosowaé waptany (antagonisci hormonu
antydiuretycznego)®. Istotne znaczenie ma leczenie
choroby podstawowe] (niewydolnosci nerek, stany
przebiegajace z hiperaldosteronizmem wtérnym: nie-
wydolno$é, krazenia, watroby, zespdt nerczycowy)l4.

Hiponatremia bezobjawowa

Hiponatremia bezobjawowa i/lub poziom sodu
>120 mmol/l nie wymaga zwykle agresywnego po-
stepowania. Najczes$ciej wystarcza restrykeja pltynéw
(w stanach hiper- i izowolemii oraz jako profilaktyka
obrzeku moézgu) oraz chlorek sodu doustniel:310.14,
U dzieci mozna dosalaé pokarm (np. mleko u nowo-
rodkoéw) przy uzyciu 10% NaCl, przy wspédlistniejacej
kwasicy —wodoroweglan sodu w ilo$ci zapotrzebowa-
nia na séd wedtug wzoru (tab. 6.).

Hiponatremia objawowa

W leczeniu ciezkiej, objawowej hiponatremii, nie-
zaleznie od wolemii, nalezy przestrzega¢ wymienio-
nych ponizej zasadl2:3,10,11,13,14,18

m Celem leczenia jest przede wszystkim ustgpienie
objawdéw neurologicznych (a nie uzyskanie nor-
monatremii!). Szybko$é wyréwnywania natremii
zalezy od stanu klinicznego, a nie wartosci steze-
nia sodu w surowicy.

m Niedobér sodu nalezy uzupetniaé tym wolniej, im
wolniej rozwija sie hiponatremia.

m Zbyt szybkie wyréwanie hiponatremii moze do-
prowadzi¢ do odwodnienia komoérek oérodko-
wego ukladu nerwowego, kurczenia komoérek,
przerwania oslonek mielinowych, co prowadzi
do osmotycznego zespolu demielinizacyjnego.
Najpowazniejszym powikltaniem jest centralna
mielinoliza mostu. Objawy ujawniajg sie zwykle
1-3 dni po wyréwnaniu stezenia sodu (po wyco-
faniu sie objawéw neurologicznych wynikajacych
z hiponatremii) — charakteryzuje sie tetraplegia,
zespolem rzekomoopuszkowym, porazeniem
mieéni oddechowych, $pigczka. Jest to stan bar-
dzo powazny, stosuje sie leczenie objawowe, pewna
skutecznoéé wykazalo stosowanie plazmaferezy,
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immunoglobulin, metylprednizolonu, hormonu

tyreotropowegol”.

Nalezy zwiekszyé¢ stezenie Na w surowicy o mak-

symalnie 10-12 mmol/l w ciggu doby (20 mmol/l

w przypadku hiponatremii ostrej):

* hiponatremia ostra — korekta z szybkoscig 1
mmol/l/h (maksymalnie 1,5-2 mmol/l) - do cza-
su ustapienia objawéw, nastepnie 0,5 mmol/l/h;

* hiponatremia przewlekla — korekta z szybko-
$cig 0,5 mmol/l/h.

Potowe deficytu sodu (tab. 6.) nalezy poda¢ w cig-

gu pierwszych 12 h.

Przy ciezkiej, objawowej hiponatremii i obrzeku

moézgu stosuje sie roztwor 3% NaCl w dawce 2 ml/

kg m.c. wbolusie lub wciggu 1 h (u dorostego —bo-

lus 100 ml 3% NaCl w ciggu 10 min lub 50-100 ml

(maks. 200 ml) — w ciggu 1 h). Leczeniem ratun-

kowym jest réwniez podanie mannitolu. W przy-

padku drgawek stosuje sie dodatkowo diazepam,
klonazepam.

Wilew 1-2 ml/kg m.c./h 3% NaCl powoduje srednio

wzrost natremii o 1-2 mmol/l/h. Ustapienie obrzeku

moézgu uzyskuje sie zwykle po podniesieniu steze-
nia sodu o 5-10% wartosci wyjSciowej (6—12 mmol/l).

W stanach odwodnienia ciezkiego, przy wspdlist-

niejgcej kwasicy, stosuje sie 8,4% wodoroweglan

sodu w dawce: 1 ml/kg m.c.

Iloéé plynéw, w ktorych nalezy podaé stezony

roztwér NaCl, zalezy od stopnia wolemii (hipo-

natremia normowolemiczna, hipowolemiczna,
hiperwolemiczna). Wybrane dozylne roztwory

przedstawiono w Tabeli 7.

W ciezkiej hiponatremii istnieje ryzyko niewydol-

noéci oddechowej — chory moze wymagacé intuba-

cji, leczenia w warunkach oddziatu intensywnej
opieki medycznej.

U chorych z retencja plynéw, niewydolnos$cia kra-

zenia, nerek, watroby nalezy wyréwnywaé natre-

mie bardzo ostroznie, w szczegdlnych przypad-
kach wskazana jest dializoterapia.

Nalezy pamietaé o korekcie wspdlistniejacych

zaburzen jonowych (zwlaszcza potasu), gazome-

trycznych, glikemii oraz monitorowaniu chorego,
tj. powtarzalnym badaniu fizykalnym stuzacym
ocenie stanu neurologicznego, stanu nawodnienia

(parametry zyciowe, bilans, pomiary masy ciala).

Przyktad postepowania w ostrej hiponatremii

przedstawiony zostal na Ryeinie 3.

LECZENIE HIPONATREMII

PRZYKEAD

[ Na =110 mmol/l; m.c.=50 kg J

SPOSOB |
W ciagu 2 h mozna podnies¢ stezenie Na w surowicy
0 2 mmol/l
Deficyt sodu [mmol]=0,6 x50 x (112-110) = 60 mmol

B W ciggu 2 h nalezy podaé 60 mmol

W ciagu doby mozna podnies¢ stezenie maksymalnie
0 12 mmol/l* czyli do 122 mmol/l
Deficyt sodu [mmol]=0,6 x50 % (122-110)=360 mmol

W ciagu doby mozna poda¢ maksymalnie 360 mmol
Potowe deficytu nalezy poda¢ w ciggu 12 h=180 mmol

B 1 ml10% NaCl zawiera 1,7 mmol Na
B 60 mmol=35 ml10% NacCl

B 120 mmol=70 ml 10% NaCl

B 180 mmol=105 ml 10% NaCl

Sumarycznie:

B 35 ml 10% NaCl nalezy podaé w ciggu pierwszych 2 h
B 70 ml 10% NaCl nalezy podaé w ciagu kolejnych 10 h
B 105 ml 10% NacCl nalezy podaé w ciagu kolejnych 12 h

SPOSOB I
Przez pierwsze 2—4 h nalezy poda¢ 1-2 ml/kg m.c. 3% NacCl:
2 mlx50 kg=100 ml 3% NaCl
Przez kolejne godziny szybkos¢ wyréwnywania maksymal-
nie 0,5 mmol/l/h tj. 0,5 ml/kg m.c. 3% NacCl
B 0,5 mlx50 kg=25 ml 3% NaClw ciggu 1 h
czyli przez 20-22 h: 500-550 ml 3% NaCl

W ciggu doby maksymalnie mozna podac 360 mmol (wyliczo-
ne w sposobie I)
B 1 ml3% NaCl zawiera 0,513 mmol Na

W ciggu doby podano 100 ml+550 ml 3% Nacl, tj. 333 mmol
Na

B W hiponatremii hipowolemicznej, wyliczong objetos¢ roz-
tworéw stezonego NaCl mozna podaé w 5% glukozie
w objetosci wedtug obliczonego deficytu ptynéw.

B Przy podazy roztworéw stezonego NaCl w innych ptynach
(np. roztworze Ringera, 0,9% NaCl itd.) nalezy uwzglednié¢
ilos¢ sodu w nich zawarta (np. 1000 ml 0,9% NacCl zawiera
154 mmol Na) oraz w diecie.

B Nalezy pamietac o jednoczasowej podazy innych elektroli-
tow (zwtaszcza potasu) i ich okresowej kontroli stezei.

B W hiponatremii normowolemicznej, hiperwolemicznej,
postepowanie jest indywidualne, uzaleznione od przyczyny
i choréb wspdtistniejacych (niewydolnosé nerek, serca,
watroby, SIADH).

B Diagnostyke r6znicowa nalezy przeprowadzi¢ po wstep-
nym wyréwnaniu natremii i stabilizacji klinicznej chorego.

*w hiponatremii ostrej — 20 mmol/dobe

RYC. 3. Leczenie hiponatremii — przyktad.
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1I7:\:14F:\ 5. Przyczyny hipernatremii.

1. Utrata czystej wody: goraczka, stany hiperkataboliczne
(hadczynnos¢ tarczycy, zakazenia uogélnione), niedostatecz-
ny pobdr wody (przy uposledzonej zdolnosci zageszczania
moczu).

2. Utrata ptynéw hipotonicznych:

W przez nerki (moczéwka prosta centralna oraz nerkowa,
wielomocz, diureza osmotyczna wywotana mannitolem,
glukoza)

W przez przewdd pokarmowy (wymioty, biegunki)

W przez skére (nadmierne poty)

3. Nadmierna podaz sodu: nadmierna podaz sodu w ptynach
infuzyjnych, dializacyjnych, picie wody morskiej przez roz-
bitkow

4. Nieprawidtowa funkcja osrodkow regulacji pragnienia:
hipernatremia samoistna, osrodkowa, uszkodzenie osrodko-
wego uktadu nerwowego, brak uczucia pragnienia

5. Inne: przyczyny hormonalne: hiperaldosteronizm (pierwot-
ny — zesp6t Conna, wtdrny hiperaldosteronizm), defekty
enzymatyczne steroidogenezy.

Hipernatremia
DEFINICJA

Hipernatremia nazywamy stezenie sodu w surowicy
krwi powyzej 145 mmol/l.

ETIOLOGIA

Hipernatremia moze przebiega¢ zaréwno ze zmniej-

szeniem (najczesciej), zwiekszeniem, jak i prawidlo-

wa objetoscia przestrzeni pozakomoérkowej. Hiperna-

tremia moze wynikac z:

m utraty czystej wody;

m utraty plynéw hipotonicznych (przez nerki, prze-
wod pokarmowy, skére),

® nadmiernej podazy sodu,

m nieprawidiowej funkcji oérodkéw regulacji prag-
nienia (hipernatremia samoistna, osrodkowa).
Szezegdlowe przyczyny przedstawionels2,3,4,10,11

zostaly w Tabeli 8.

17147\ (2 Przyczyny moczowki.

Najczestsza przyczynag hipernatremii jest odwod-
nienie organizmu.

Hipernatremia wymaga niekiedy komplekso-
wej diagnostyki, konsultacji nefrologicznej i endo-
krynologicznej. Nalezy oceni¢ zdolno$é zageszcza-
nia moczu: osmolalnoéé moczu, surowicy, ciezar
wlasciwy moczu**, parametry nerkowe, glukoze
w surowicy. Wydalanie sodu z moczem >20 mmol
$wiadczy o utracie jonéw przez nerki, <20 - o stra-
tach pozanerkowych. W przypadku podejrzenia mo-
czéwki (hipernatremia, poliuria, polidypsja, niski
ciezar wlasciwy moczu), badaniami réznicujgcymi
jej przyczyny (Tabela 9.) sa: ocena zageszczania
moczu w odpowiedzi na endogenng wazopresyne
po wstrzymaniu podazy plynéw oraz test z egzogen-
na wazopresynag. U zdrowego czlowieka, po 12-18 h
od wstrzymania podazy plynéw osmolalno$é moczu
jest w granicach 850-1200 mmol/kg H,O*#*. Przy
uposledzonym zageszczaniu moczu (<800 mmol/
kg H,O) przeprowadza sie test z wazopresyna egzo-
genna (Minirin, Adiuretin)****. Wzrost osmolalnosci
moczu po podaniu hormonu sugeruje moczéwke po-
chodzenia centralnego, brak wzrostu — moczéwke
nefrogenng!9.20,

W diagnostyce moczéwki pomocne moga byé:
rezonans mozgowia, badanie neurologiczne i oku-
listyczne w moczéwee centralnej, tomografia kom-
puterowa, USG jamy brzusznej, ocena dobowego
wydalania elektrolitéw, specjalistyczne badania
w kierunku tubulopatii oraz wtérnych, nerkowych
defektow zageszezania mocezu, badania genetyczne —
w pierwotnej moczéwcee nerkowej. Przy podejrzeniu
hipernatremii wynikajacej z zaburzeh endokrynolo-
gicznych, wykonuje sie badania hormonalne (hormo-
ny kory nadnerczy, przysadki, aktywno$é reninowa
osocza), badania czynnosciowe (testy hamowania),
badania obrazowe.

Moczéwka prosta nerkowa
(niewrazliwo$é cewek na

nabyta (defekty
wazopresyne)

zageszczania
moczu)

wrodzona idiopatyczna
M?CZ(’Wka prosta osrodkowa uraz gtowy, operacje neurochirurgiczne, nowotwory, histiocytoza, zapalenie
(niedobér wazopresyny) wtérna opon mézgowo-rdzeniowych/mézgu, choroby naczyh mézgowych, sarkoidoza,
hemochromatoza, gruzlica, kita
i A . o/ H 1 H > -
wrodzona mutacje receptorow dla wazopresyny: 90% — dziedziczenie sprzezone z chro

mosomem X, 10% — dziedziczenie autosomalne dominujace/recesywne)

przewlekta choroba nerek, choroby $rédmiazszowe nerek, odmiedniczkowe
zapalenie nerek, tubulopatie, amyloidoza, leki: gentamycyna, klonidyna, lit, am-
foteryczna, etanol, cisplatyna; przewlekte zaburzenia elektrolitowe (hiperkalce-
mia, hipokaliemia), obturacja drég moczowych, zespét Sjogrena
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Hipernatremia oérodkowa jest czesto rozpozna-
niem ,,z wykluczenia” - wymaga réznicowania z mo-
cz6wka osrodkowa, istotne znaczenie ma badanie
moézgowia metodg rezonansu magnetycznego. Ze-
spot ten okreslany jest w literaturze jako hypodipsia/
adipsia hypernatremia syndrome. Charakteryzuje
sie brakiem, zmniejszonym lub normalnym pragnie-
niem, cechami moczéwki prostej, prawidiowg odpo-
wiedzig nerek na podanie egzogennej wazopresyny.
Moze byé idiopatyczny, wystepowaé w przebiegu
zespoléow genetycznych (zespdt Schinzel-Giedion),
najczesciej jednak jest wtérny do organiczne-
go uszkodzenia osrodkowego ukladu nerwowego
— uszkodzenia osmoreceptoréw (oSrodek pragnienia
jest zlokalizowany w okolicy jadra przykomorowe-
go podwzgérza) lub podniesienia progu osmostatu
ha wyzszy poziom?21,

OBJAWY KLINICZNE

Objawy zwigzane z hipernatremig zalezg od stanu
nawodnienia i szybkoéci narastania zaburzen elek-
trolitowych.

Najczesciej dominujg objawy odwodnienia, moze
wystepowaé réwniez zwiekszone napiecie miesni,
moga pojawié sie zaburzenia $wiadomo§ci.

Objawy ze strony oSrodkowego uktadu nerwowe-
go wyhnikaja z odwodnienia komérek nerwowych.
Gwaltowne obkurczanie sie tkanki moézgowej
powoduje wzrost napiecia §cian naczyn, co moze
skutkowaé najciezszym powiklaniem hipernatre-
mii — krwawieniem do oérodkowego uktadu ner-
wowego lub zakrzepicg naczyh. Chorzy mogg mieé
krwotoki podpajeczynéwkowe, podtwardéwkowe,
Srédmigzszowe. Wystepuja drgawki i §piaczka, cho-
ciaz objawy te moga pojawiaé sie réwniez w trakcie
wyréwnywania stezenia sodu (zbyt szybkie prze-
mieszczenie wody do komoérek osrodkowego ukia-
du nerwowego moze skutkowaé obrzekiem moz-
gu)li2341014,18,

Czestym objawem hipernatremii jest wysoka
goragczka, bedaca konsekwencja niekorzystnego
dziatania podwyzszonego stezenia sodu w surowicy
na o$rodek termoregulacji. W przebiegu odwodnie-
nia hipernatremicznego w plynie mézgowo-rdzenio-
wym mozna stwierdzié¢ podwyzszone stezenie biatka
oraz jego ksantochromiczne zabarwienie. Goragczka,
objawy neurologiczne, zmiany w plynie moézgowo-
-rdzeniowym moga mylnie sugerowac procesy zapal-
ne oérodkowego ukladu nerwowego?2,

Hipowolemia oraz hipernatremiczne odwodnie-
nie komoérek nerkowych, moze réwniez skutkowaé
zakrzepicg zyl nerkowych, martwicg rdzenia’.

Hipernatremia oraz zwigzana z nig hiperosmolal-
no$¢ osocza zwiekszaja ryzyko krwawien dokomo-
rowych u weze§niakéw. Odwodnienie jest réwniez
jedna z najczestszych przyczyn udaréw (zakrzepicy
zatok zylnych moézgowia) u howorodkéw i niemow-
1agt23,

Nalezy zwrécié réwniez uwage na objawy choro-
by podstawowej, bedacej przyczyna hipernatremii,
np. nadci$nienia tetniczego w hiperaldosteronizmie
pierwotnym.

Hipernatremia oSrodkowa, najczesciej wystepuja-
caw przypadku organicznych zmian w o$rodkowym
uktadzie nerwowym, przebiega czesto bezobjawowo,
stezenie sodu utrzymuje sie w surowicy na poziomie
160 mmol/l zaréwno w warunkach dostatecznej, jak
i ograniczonej podazy wody?4.

LECZENIE

Stan nawodnienia chorego, obecno$é lub brak obja-
wow neurologicznych wynikajacych z hipernatremii,
wspblwystepowanie zaburzeh jonowo-gazometrycz-
nych oraz dlugoéé trwania hipernatremii determinu-
ja postepowanie lecznicze?10,

Hipernatremia najczesciej wystepuje u chorych odwod-
hionych w stopniu ciezkim.

Przy narastajacej hipernatremii, komoérki nerwo-
we wytwarzajag w czasie ok. 4-6 h organiczne osmo-
lity (tj. glutamine, tauryne, fosfokreatyne, glicerolo-
fosfocholine - tzw. idiogenne osmole), aby podnie$é
wewnatrzkomoérkows osmolalnoéé, zabezpieczajac
tym samym przed ucieczkg wody i ,,kurczeniem sie”
neurocytéw. Idiogenne substancje osmotyczne roz-
padaja sie wolno, zatem zbyt szybkie zmniejszenie
stezenia sodu w przestrzeni pozanaczyniowej moze
odwrécié gradient osmotyczny (osmolalnos§é we-
whatrzkomoérkowa staje sie wyzsza od osmolalno$ci
zewnatrzkomoérkowej), co powoduje przemieszczenie
wody do komoérek osrodkowego ukladu nerwowego
(tzw. izotoniczne zatrucie wodne) i obrzek moézgu. Po-
nadto przesuniecie jonéw jest znacznie wolniejsze niz
czasteczek wody.

W trakcie powolnego obnizania stezenia sodu
w surowicy, naplywu wody do komoérek, dochodzi
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do adaptacji komérek nerwowych do nowych wa-

runkow, stopniowego wyplywu osmolitéw z cy-

toplazmy komoérek nerwowych do przestrzeni
zewnatrzkomoérkowej, co zabezpiecza przed ich

obrzekiem! 2,10,

m Nadmiar sodu nalezy wyréwnywaé tym wolniej,
im wolniej rozwija sie hipernatremia.

m Nalezy zmniejszy¢ stezenie Na w surowicy
o maksymalnie 12 mmol/l w ciggu doby z szyb-
koscig 0,5 mmol/l/h (hipernatremia przewlekila)
do 1 mmol/l/h (hipernatremia ostra).

m Wystepowanie drgawek w trakcie leczenia moze
$wiadezy¢ o jatrogennym obrzeku moézgu.

m W trakcie leczenia hipernatremii bardzo wazne
jest kontrolowanie stezen sodu, potasu, wapnia
(ryzyko hipokalcemii), glukozy, osmolalnosci su-
rowicy, wykonanie gazometrii (w poczatkowym
okresie — co kilka godz.). Hiperosmia i kwasica
moga wywolaé¢ hiperglikemie, co skutkuje diu-
rezg osmotyczng poglebiajaca hipowolemie. Wy-
magany jest dokladny bilans plynéw (od 3-godz.
do 12-godz.), monitorowanie podstawowych funk-
¢ji zyciowych oraz czynnosci nerek.

1. Hipernatremia hipowolemiczna

Priorytetem w leczeniu hipernatremii w przebiegu
odwodnienia jest uzupelnienie objetosci pltynéw
w przestrzeni naczyniowej.

U chorych przytomnych, odwodnionych w stop-
niu lekkim, leczenie polega na podawaniu czystej
wody lub plynéw bezelektrolitowych?10.13,14,

U chorych z hipernatremia przebiegajaca z ciez-
kim odwodnieniem stosuje sie gtéwnie plyny izoto-
niczne. Przetaczanie plynéw hipotonicznych moze
skutkowaé hiponatremia. W odwodnieniu hiperna-
tremicznym bez objawéw neurologicznych mozna
réwniez stosowaé plyny hipertoniczne. W badaniach
klinicznych potwierdzono, ze im ciezszy byt stan
dziecka i wyzsze wyj$ciowo stezenie sodu w suro-
wicy, tym wiecej sodu otrzymywato ono w pierw-
szej dobie leczenia. Nie obserwowano tez zadnych
zaburzen ze strony o$rodkowego ukladu nerwowe-
go8. Postepowanie w odwodnieniu ciezkim (w tym
hipernatremicznym) zostalo przedstawione na ryc.
1. We wstrzasie stosuje sie poczatkowo roztwoér Rin-
gera lub 5% albuminy w ilo$ci 20 ml/kg m.c. w ciggu
30-60 min, nastepnie plynoterapie - jak na ryc. 1.
W hipernatremii uwarunkowanej utrata czystej wody
preferuje sie roztwory glukozy (5%).

2. Hipernatremia normowolemiczna

U chorych bez klinicznych ilaboratoryjnych cech od-
wodnienia oraz u chorych powstepnym wyréwnaniu
wolemii (po odwodnieniu) stosuje sie dozylne wlewy
kroplowe bez dodatku sodu (najczesciej 5% glukoza
+ inne elektrolity, zwlaszcza potas oraz wapn). Dieta
powinna pokrywacé i nie przekraczaé dobowego zapo-
trzebowania na séd (1-2 mmol/kg m.c.).

3. Hipernatremia hiperwolemiczna

Jest to stan, w ktérym hipernatremii towarzysza ob-
jawy przewodnienia (tab. 3.). Stosuje sie dozylne wle-
wy stezonej glukozy oraz furosemid (1 mg/kg m.c.).
W ciezkich przypadkach, przy zagrozeniu obrzekiem
pluc, chorzy wymagaja dializoterapii. Wyréwnywa-
nie stezenia sodu powinno odbywa¢ sie bardzo po-
woli, zeby nie doprowadzi¢ do jatrogennego obrzeku
mozgu231018, Stosowanie diuretykéw i/lub dializo-
terapii nalezy réwniez braé¢ pod uwage u chorych
z ograniczeniami plynowymi.

Ostra hipernatremia

Ciezka, objawowag hipernatremie, mozna sko-
rygowac szybciej, poniewaz osmolity nie zdaza sie
akumulowaé (<4-6 h). Toréwnowazy wysoka §mier-
telnoéé zwigzang z hipernatremia z niebezpieczen-
stwem zbyt szybkiej korekty. Gdy hipernatremia
spowodowana jest zatruciem sodowym, moze byé
niemozliwa podaz wystarczajacej iloSci plynéw
do wyréwnania hipernatremii, poniewaz mogtoby
to spowodowaé przeciazenie objetosciowe. W takiej
sytuacji wskazana jest dializoterapia z uzyciem ply-
néw hipotonicznych i stezonej glukozy. Przy mniej
nasilonych objawach zatrucia sodowego, mozna roz-
wazy¢ dolgczenie diuretyku petlowego (furosemid
nasila natriureze)318.

Przewlekta hipernatremia

Postepowanie terapeutyczne w poczatkowym
okresie jest objawowe (jak wyzej). Natremie nale-
zy wyrownywac powoli, w dalszym etapie leczenie
uzaleznione jest od przyczyny (np. wazopresyna
w moczéwcee, adrenalektomia w pierwotnym hi-
peraldosteronizmie, hydrochlorotiazyd, indometa-
cyna w moczéwcee nefrogennej). Szczegdlowe omo-
wienie postepowania przekracza ramy niniejszego
artykuiu. B
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* przy braku mozliwosci oznaczenia osmolalno3ci osocza (osm), mozna
skorzystaé ze wzoru: osm (mOsm/l) = 2 x Na (mmol/l) + stezenie
mocznika (mmol/l) + stezenie glukozy (mmol/l); glukoza: mg/dl x
0,555 = mmol/l; mocznik: mg/dl x 0,166 = mmol/l; skrécony wzér:
osm (MOsm/l) = 2 x (Na + 5)

** zwiekszony ciezar witasciwy moczu moze byé wynikiem obecnosci
w nim biatka, glukozy
*** u niemowlat nalezy pamietaé o fizjologicznie uposledzonej zdolno-
ci zageszczania moczu (niedojrzato$é mechanizméw warunkujacych
zageszczanie)
**** u dzieci przeprowadzenie testu z wazopresyng wigze sie z ryzykiem
przewodnienia, nie powinno sie wykonywaé go u dzieci <3.r.z. - ryzyko
obrzeku ptuc
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