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V ¢lanku je opisan primer bolnika s hudo akutno hiponatriemijo iatrogenega izvora, nastalo
med transuretralno resekcijo prostate. Pri bolniku se je klini¢na slika razvila nenadno in v naj-
teZji obliki, z epilepti¢nim napadom. Kljub natan¢nemu oboperativnemu opazovanju v sklo-
pu anestezije nismo zaznali zacetnih znakov hiponatriemije. Izmerjene vrednosti natrija so
bile zelo nizke. Klini¢na slika in nizka vrednost natrija kaZeta na hudo in akutno hiponatrie-
mijo, ki smo jo ustrezno hitro popravljali. Hiponatriemija je najpogostejsa elektrolitska mot-
nja v klini¢ni medicini, v akutni obliki jo najveckrat sreCamo prav v sklopu transuretralne
resekcije prostate. Pogosti vzroki za hiponatriemijo so jemanje diuretikov, diareja, sr¢no popus-
Canje in ledvi¢na bolezen. Akutna hiponatriemija se najprej izrazi z nevroloskimi znaki, ki
vkljucujejo glavobol, zmedenost in stupor, lahko se pojavijo epilepticni napadi in koma. Zdrav-
Jjenje vkljucuje omejitev vnosa vode in pospesevanje izlocanja le-te, nadomescanje izgube
natrija in zdravljenje vzroka.

ABSTRACT

KEY WORDS: acute hyponatremia, transurethral resection of prostate gland

The article presents a patient who developed severe acute hyponatremia during transuret-
hral prostate gland resection. This case is interesting because of the sudden onset as well as
the severity of the initial clinical presentation of hyponatremia, which developed despite meti-
culous supervision and routine preventive measures. Initial laboratory measurement revea-
led an extremely low serum sodium level. Combined with the clinical picture (seizures, loss
of consciousness), this indicated severe acute hyponatremia, which was then promptly trea-
ted. Hyponatremia is the electrolyte disturbance most commonly found in clinical practice
and its acute form is seen mostly following transurethral prostate resection. Its other com-
mon causes include diuretic use, diarrhea, heart failure, and renal disease. Its clinical mani-
festations are primarily neurologic, especially in the case of acute hyponatremia, and they
mainly include headache, confusion, and stupor, but seizures and coma may also occur. The
treatment involves restriction of water intake and promotion of water loss, as well as repla-
cement of any sodium deficit and treatment of the cause.
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uvobD

Hiponatriemija je najpogostejsa elektrolitska
motnja v klini¢ni medicini. Blago do zmerno
obliko zasledimo pri 15-30 %, globoko hipo-
natriemijo pa pri 1-4 % bolni$ni¢nih bolni-
kov (1, 2). Hiponatriemija je pogostej$a pri
otrocih in starejsih bolnikih (3). Ker je Na* pre -
vladujo¢ elektrolit izvencelicnega prostora
in glavni dolocevalec serumske osmolarno-
sti, hitre in akutne motnje v homeostazi Na*
posredno privedejo do patoloskih sprememb
v delovanju celice. Pocasi nastajajoco in kro-
ni¢no motnjo v homeostazi natrija pa organi-
zem relativno dobro uravnoteZi, zato se kli-
ni¢na slika navadno ne razvije.

Hiponatriemija in motnje v celicnem delo-
vanju se najhitreje pokaZejo v osrednjem Zive-
nem sistemu, zato se akutna hiponatriemija
najprej izrazi z nevroloskimi znaki. Simpto-
matska hiponatriemija je povezana z ve¢jim
tveganjem za zaplete in slab$o prognozo pri
pridruZenih boleznih (4). Vzrok za nastanek
hiponatriemije so lahko tudi iatrogeni dejav-
niki, na primer transuretralna resekcija pro-
state (TURP), ki jih je zato $e toliko pomemb-
neje prepoznati.

PREDSTAVITEV PRIMERA

Devetinsestdesetletni bolnik s karcinomom
prostate je bil sprejet dan pred posegom zara-
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di predvidene TURP. Bolnik je bil zdravljen
sladkorni bolnik v dobri splo$ni kondiciji.
Na dan sprejema so bili laboratorijski izvidi
naslednji: natrij (Na*) 138 mmol/], kalij (K*)
4,9 mmol/l, se¢nina 7,0 mmol/l, klorid (CI")
96 mmol/l, bikarbonat (HCO,") 30 mmol/],
kreatinin 93 pmol/l, prostati¢ni specifi¢ni
antigen (PSA) 31,0 pg/1.

Na dan posega je bolnik ob 9.00 uri pre-
jel anestezijo v obliki subarahnoidnega bloka.
Blok je bil izveden s spinalno iglo G25 Withacre
med c¢etrtim in petim ledvenim vretencem,
bolnik je prejel 3,6 ml 0,5 % hiperosmolarne-
ga bupivakaina in 20 mcg fentanila. Po klini¢ni
oceni je blok dosegel senzori¢ni nivo osme-
ga prsnega dermatoma, kar je bilo za poseg
ustrezno. Opazovani vitalni znaki so bili prvo
uro posega v meji normale. Ker je bil poseg
izvajan v nevroaksialni anesteziji, je bil bol -
nik ves ¢as posega buden, pogovorljiv, orienti-
ran v ¢asu in prostoru, pocutil se je dobro.
Porabljene je bilo 1,51 raztopine za izpiranje.

Ob 10.10 uri je nenadoma prislo do gene-
raliziranega epilepti¢nega napada, zato je
bila uvedena splo$na anestezija, bolnik je bil
intubiran in umetno predihavan. Epilepti¢ni
napad je bil prekinjen z midazolamom v sklo-
pu splodne anestezije in je trajal 2 minuti.
Zaradi suma na sindrom TURP je bil odvzet
vzorec venske krvi. Izmerjena vrednost Na*
v vzorcu je bila 88 mmol/l, kar je ustrezalo
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Slika 1. Casovni potek koncentraciie Na+ ob zacetku operaciie, med zapletom in med zdravijenjem.
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Tabela 1. Prikaz izmerjenih vrednosti Na*, K* in Cf- dan pred posegom, na dan posega in dan po posegu. Konc — koncentracija.

Cas (ura) Konc. Na* (mmol/1) Konc. K* (mmol/1) Konc. CI- (mmol/1)
Dan pred posegom / 138 49 96
Na dan posega 10.22 88 43 67
10.44 95 42 1
10.54 96 42 75
11.10 96,6 4,07 73
11.28 102 37 78
11.43 108,3 3,82 84
12.02 110,6 4,30 87
12.16 11,7 4,36 89
12.25 114 45 90
12.46 121 4 98
13.41 121 4,1 96
1437 126,5 549 72
Dan po posegu / 126 42 91

diagnozi hude akutne hiponatriemije ob
TURP oziroma diagnozi sindroma TURP.
Bolniku smo nemudoma priceli nadomesca-
ti Na“, in sicer sprva s hipertoni¢no raztopi-
no (2-krat 100 ml 3% NaCl v prve pol ure, nato
Se eno dozo 100 ml), kasneje z izotoni¢no raz-
topino glede na laboratorijske vrednosti Na*
(0,9 % NaCl), dobil je tudi diuretik Henleje-
ve zanke furosemid (dve dozi 40 mg furose-
mida v prvih 4 urah). Bolnik je bil premeséen
v enoto intenzivne terapije, kjer so naslednji
2 uri merili koncentracijo Na* na 20 min, nato
pa do normalizacije na 2 uri. Bolnika smo 6 ur
po posegu lahko ekstubirali, bil je buden in
orientiran, brez nevroloskih simptomov ali
znakov. Dan po posegu je bila vrednost Na*
126 mmol/I. Trend koncentracije Na* je pri -
kazan na sliki 1, numeri¢ne vrednosti labo -
ratorijskih preiskav so prikazane v tabeli 1.

RAZPRAVA

Zanimivo pri bolniku je predvsem to, da se
je klini¢na slika kljub majhnemu porablje -
nemu volumnu tekocine za izpiranje - 1,51
(navadno se pri TURP porabi 21 ali vec teko -
¢ine za izpiranje) razvila nenadno in v hudi
obliki, z epilepti¢nim napadom. Pred napa -
dom ni bilo nobenih simptomov ali znakov,
ki bi nakazovali na hiponatriemijo. Bolnik
pred samim napadom ni omenil glavobola,
ves Cas je bil pogovorljiv in ni kazal znakov

zmedenosti. Prav tako ni bilo kardioloske
simptomatike, ki se pojavlja v sklopu sindro-
ma TURP (hipotenzija, bradikardija, prekat-
ni ektopicni utripi, Sirok kompleks QRS, dvig
segmenta ST, obrat vala T, prekatna tahikar -
dija, prekatna fibrilacija in sréni zastoj).

Bolnik je ob ugotovljeni hiponatriemiji
prejel 3-krat po 100 ml hipertonicne raztopi-
ne (3 % NaCl), nato pa fiziolosko raztopino,
in sicer 50-100 ml/h, hkrati je prejel tudi furo-
semid. Teoreti¢no se pri zdravljenju hude
akutne hiponatriemije plazemska koncentra-
cija Na* naj ne bi zvisala za ve¢ kot 12 mmol/l
v prvih 24 urah, kar pri opisovanem prime-
ru ne dr7i. Naceloma mora hitrost poprave
Na* ustrezati hitrosti nastanka hiponatriemi-
je, pri akutni je torej hitrej$a kot pri pocasi raz -
vijajoCi se kroni¢ni hiponatriemiji. Pri bolni -
ku je poprava Na* potekala nekoliko prehitro,
vendar je to teZko nadzorovati. Pri prehitri
popravi se bojimo predvsem osmotske demie -
linizacije, do katere pride zaradi prehitrega
skréenja mozganskih celic in se kaZe z ohlap-
no paralizo, dizartrijo, disfagijo, bolnik lah -
ko tudi umre.

HIPONATRIEMUJA
Opredelitev

Normalna serumska koncentracija Na*je med
135 in 145 mmol/l. Hiponatriemija pomeni
zniZanje serumske koncentracije Na* pod
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135 mmol/1. Obicajno jo spremlja hipoosmo-
lalnost plazme in povecanje znotrajlobanjske-
ga pritiska (7). Huda hiponatriemija je defi-
nirana s plazemsko koncentracijo Na* pod
109 mmol/l in efektivno osmolalnostjo plaz-
me pod 238 mosm/kg (5). Klini¢na slika, kot
so stupor, epilepti¢ni napad in koma, se navad -
no pojavijo ob akutnem padcu serumske kon-
centracije Na* pod 120 mmol/1 (6). Poleg kon -
centracije Na* v krvi Zelimo navadno vedeti
$e, kaksna je osmolarnost plazme in urina ter
koncentracija Na* v urinu, kar nam pomaga
pri dolocanju vzroka hiponatriemije.

Obicajno hiponatriemija odraZa prebitek

celokupne vode v telesu glede na koli¢ino Na*,

redkeje je posledica primarne izgube Na* (1, 7).

Patofiziolosko se hiponatriemije delijo v dve

skupini:

* hiponatriemija zaradi neosmotske hiper-
sekrecije antidiuretskega hormona (ADH) -
prava hiponatriemija - in

* hiponatriemija, ki ni povezana s sekrecijo
ADH - lazna hiponatriemija (psevdohipo-
natriemija, hiponatriemija zaradi premi-
ka vode) (2, 7).

Prava hiponatriemija

Pravo hiponatriemijo delimo glede na stanje
hidriranosti organizma (hipervolemicna, hipo-
volemicna in evolemic¢na) ter glede na vzrok
(tabela 2, tabela 3, tabela 4).

Hipovolemi¢na hiponatriemija

Hipovolemi¢na hiponatriemija pomeni poman; -
kanje Na* in vode v telesu, pri ¢emer priman; -
kljaj Na* presega primanjkljaj vode (1).

Tabela 2. Vzroki in primeri hipovolemicne hiponatriemije.
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ZniZana sta tako osmolalnost plazme kot
tudi volumen krvi. Z namenom vzdrZevanja
volumna krvi se, kljub zniZani osmolalnosti,
poveca izlocanje ADH. Posledi¢no zadrZeva-
nje vode poveca razredcitev plazme in hipo-
natriemijo (5).

Najpogostejsi vzrok te oblike hiponatrie-
mije so diuretiki, pogosteje tiazidni diureti-
ki. Tiazidni diuretiki uc¢inkujejo na distalni
tubul in ne zmanjsajo hipertonicnosti sredi-
ce, zato lahko za razliko od diuretikov zanke
ADH polno ucinkuje.

Ker mineralokortikoidi stimulirajo reab-
sorbcijo Na* in izlo¢anje K*, pomanjkanje
mineralokortikoidov privede do povecanega
izlo¢anja Na* in zmanj$anega izlo¢anja K*, kar
povzroci znizano koncentracijo Na* in zviSa-
no koncentracijo K* v serumu (5).

Osmotska diureza se pojavi pri ledvicnem
izlo¢anju topljenceyv, kot so glukoza, se¢nina
ali manitol. Zaradi njih se zmanj$a reabsorb-
cija vode v tubulih, ki jo spremlja zmanjsa-
na reabsorbcija Na* (obvezno izlo¢anje Na”).

Izguba tekocine skozi prebavila in izguba
tekoCine v tretji prostor (pankreatitis, ileus,
opekline) povzrocijo hiponatriemijo, ¢e se
izgubljeno teko¢ino nadomesca s hipotonic-
no tekocino, glede na izgubljeno (5). Pri bru-
hanju, kjer nastane presnovna alkaloza, se
s secem pospeseno izloca HCO,™, zaradi elek-
tronevtralnosti se z njim izloca tudi Na* (1).

Nefropatija z izgubljanjem soli se pojavi
pri bolnikih z napredovalo ledvi¢no odpo-
vedjo (ocistek kreatinina <15 ml/min), pred -
vsem pri medularni cisti¢ni bolezni, policisti¢-
ni bolezni ledvic, analgeti¢ni nefropatiji,
kroni¢nem pielonefritisu in obstruktivni uro-
patiji. Pri proksimalni tubulni acidozi (tip 2),
za katero je znacilna izguba HCO,” z urinom,

HIPOVOLEMICNA HIPONATRIEMIJA

ImanjSana kolicina vode in Na*, primankljaj Na* presega primanjkljaj vode

Vzrok izguba tekotine skozi prebavila izguba tekotine v tretji prostor izguba tekotine preko ledvic
Primer driska opekline diurefiki
bruhanje vnetie trebusne slinavke pomanjkanje mineralokortikoidov
vnetie trebusne mrene osmotska diureza
rabdomioliza nefropatiia z izgublianjem soli

zapora tankega Grevesa
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nastane izguba Na* z urinom zaradi zagotav-
ljanja elektronevtralnosti.

Euvolemic¢na hiponatriemija

Pri tej obliki hiponatriemije gre za normalno
koli¢ino vode s pribliZzno normalno koncen-
tracijo Na* (5). Je najpogostejsa oblika hipo-
natriemije pri bolni$ni¢nih bolnikih.

Nezadostna zmogljivost nadledvicne Zle-
ze pomeni pomanjkanje glukokortikoidov in
mineralokortikoidov. Pomanjkanje glukokor-
tikoidov privede do motnje ledvi¢ne hemo-
dinamike in zmanjSanega pretoka seca v di-
stalnem tubulu ter zvecano izlo¢anje ADH.

Hipotiroza povzroca zmanjsanje minut-
nega iztisa srca, zaradi ¢esar se zveca neo-
smotsko izloCanje ADH in zmanj$a hitrost
glomerulne filtracije. Posledica je zmanj$ano
izloCanje Ciste vode.

Pri psihozi je hiponatriemija posledica
zdravljenja s psihogenimi zdravili in tudi nepo-
srednega ucinka psihoze (povecan obcutek
Zeje, motnja v osmoregulaciji, ki povzrodi izlo-
Canje ADH pri niZji osmolalnosti, zvecan
odgovor ledvi¢nih tubulov na vazopresin).

Pooperativna hiponatriemija obic¢ajno
nastane kot posledica infuzije hipotoni¢nih
raztopin po operaciji ali pa tudi izotoni¢nih
raztopin ob so¢asnem ucinkovanju ADH, ki
se sprosca zaradi stresa in zdravil. Nekatera
zdravila povzrocajo hiponatriemijo po razli¢-
nih mehanizmih.

Pri sindromu neustreznega izlocanja ADH
(SNIADH) gre za motnjo v osmoregulaciji in
izlo¢anju ADH. Vzrok so najpogosteje nevro -
psihiatri¢ne in plju¢ne bolezni, pooperativna
bolecina, zdravila, mozganska krvavitev, moz-
ganski tumorji, okuZbe ali travma. Antidiu -

retski hormon se lahko tvori ektopi¢no pri
drobnoceli¢nem karcinomu plju¢, karcinomu
dvanajstnika, trebusne slinavke, orofarin-
gealnih tumorjih in nekaterih drugih tumor-
jih.

Hipervolemi¢na hiponatriemija

Pri tej obliki hiponatriemije sta koli¢ini Na*
in vode v telesu zvecani, vendar koli¢ina vode
bolj kot Na*. Hipervolemicna hiponatriemija
je navadno povezana z obolenji, ki povzroca-
jo edematozno stanje bolnika, kot so konge-
stivno sréno popuscanje, napredovala jetrna
ciroza in nefrotski sindrom (6). Vsem tem
obolenjem je skupen zmanjsan efektivni arte -
rijski volumen krvi (EAV), kar preko barore-
ceptorskega mehanizma privede do izlocanja
ADH in do aktivacije reninsko-angiotenzinske
osiin s tem zadrZevanja vode v telesu in akti-
vacije obc¢utka Zeje. Cilj vseh teh mehanizmov
je normalizacija perfuzijskega tlaka (1, 6).

Akutna in kroni¢na odpoved ledvic lah-
ko privedeta do hiponatriemije zaradi pozi-
tivne bilance vode, do Cesar pride, ¢e vnos
tekocine preseze zmoznost izloCanja enako-
vredne koli¢ine tekocine (6).

Hiponatriemija, ki ni povezana s sekrecijo
antidivretskega hormona - lazna
hiponatriemija

Psevdohiponatriemija je posledica nacina
dolocanja koncentracije Na*. Pri fotometriji
dolo¢amo koncentracijo Na* v celotni plazmi
in ne samo v njenem tekocem delu. Ce se &vr-
sti del plazme zveca zaradi zviSanja koncen -
tracije lipidov ali proteinov (hipertrigliceri -
demija ali paraproteinemije), je lahko meritev
napacna, ker pride do »razredCenja« Na*.

Tabela 3. Vzroki in primeri euvolemicne hiponatriemije. ADH — antidiuretski hormon, konc. — koncentracija.

EUVOLEMICNA HIPONATRIEMIJA

Normalna kolicina vode s priblizno normalno konc. Na*

Vzrok zdravilo motnje povedan vnos fekotine stanja, ki povecajo neosmotsko
izlotanje ADH
Primer divretiki insuficienca primarna polidipsija Custveni stres
barbiturati nadledvitne Zleze boleina

hipotiroza
sindrom neustreznega
izlotanja ADH

karbamazepin

pooperafivna stanja
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Tabela 4. Vzroki in primeri hipervolemicne hiponatriemije.

HIPERVOLEMICNA HIPONATRIEMIJA
Povecana kolicina vode in Na*, vendar vode bolj kot Na*

Vzrok  neledvitne motnje ledvitne motnje

akutna odpoved ledvic
kronicna odpoved ledvic
nefrotski sindrom

Primer  ciroza
srtno popustanje

Hiponatriemija zaradi premika vode (trans-
lokacijska hiponatriemija) ni posledica spre-
membe v celotni koli¢ini telesne vode, ampak
premika vode iz znotrajcelicnega v zunajce-
li¢ni prostor. Taksen premik se pojavi zara-
di prisotnosti topljencev v zunajceliénem
prostoru, ki ne prehajajo prosto skozi celi¢no
membrano (npr. glukoza, manitol, glicin) (1).

Do hiponatriemije lahko pride tudi med
TURP, pri kateri se z elektrokavterjem odstra-
njuje prostati¢no tkivo. Ovit elektrokavter je
vstavljen v secnico, kirursko polje pa je prika-
zano z endoskopom. Med operacijo se uporab-
lja raztopino za izpiranje, s katero se napihne
mehur, spira kirursko polje, odstranjuje kri
in odstranjeno tkivo (8). Najpogosteje se za
izpiranje uporablja nekoliko hipotoni¢ne nee-
lektrolitne raztopine, kot je raztopina z glici-
nom, ali raztopina s kombinacijo sorbitola in
manitola (9). Raztopina za izpiranje z glicinom
se lahko skozi odprte venske sinuse v veliki
kolic¢ini absorbira v krvni obtok, zaradi ¢esar
pride do hiponatriemije zaradi premika vode
(translokacijska hiponatriemija). Glicin namrec
ne prehaja prosto preko celicne membrane,
zato zveca toni¢nost oz. efektivno osmolalnost
plazme in povzro¢i premik vode iz celice (1, 8).
Absorpcija raztopine za izpiranje je odvisna
od trajanja posega ter od visine, na kateri je
nastavljena raztopina, in s tem njenega hidro-
statskega pritiska (9, 10). Tak zaplet je znan
kot sindrom TURP. Sindrom TURP se lahko
pojavi 15 minut po zacetku resekcije ali pa do
24 ur po operaciji (11, 12).

Kliniéna slika

Klini¢ni znaki hiponatriemije nastanejo zara -
di osmotskega premika vode v celice in posle-
di¢nega znotrajcelicnega edema. Najbolj so
prizadeti mozgani, ki se zaradi omejenosti
prostora v lobanji ne morejo $iriti. Ob tem se

MED RAZGL 2011; 50

zvi$a znotrajlobanjski tlak in zmanjsa prekr-
vitev moZganov. Simptomi in znaki s strani
osrednjega Zivénega sistema so zato v ospred-
ju. Na izrazitost znakov vpliva hitrost nastanka
hiponatriemije in absolutno zniZanje koncen-
tracije serumskega Na*. Ce se hiponatriemi-
ja razvije hitro, bodo nevroloski simptomi
izrazitejdi. Ce se hiponatriemija razvija pocasi
v nekaj dneh, nevroni preprecijo preveliko
osmotsko nabrekanje z izlo¢anjem znotrajce-
li¢nih elektrolitov in topljencev (K*, fosfokrea-
tin, mioinozitol, aminokisline) v zunajceli¢ni
prostor (1, 6).

Bolniki so lahko asimptomatski, lahko
pa toZijo o slabosti. S padcem serumske kon-
centracije Na* se pojavijo glavobol, letargija
in zmedenost. Ob akutnem ali hitrem padcu
koncentracije serumskega Na* pod 120 mmol/l
se pojavijo stupor, kréi, koma, zastoj dihanja
in smrt kot posledica moZganskega edema in
herniacije mozganskega debla (6, 7).

Pri bolnikih lahko zasledimo tudi znake
hipovolemije ali hipervolemije. Spremljajoca
stanja, ki lahko poslabsajo simptome hipona-
triemije, so hipoksija, hiperkapnija, acidoza
in hiperkalciemija. Hiponatriemija se pogo-
steje razvije pri Zenskah med menstruacijo,
majhnih otrocih, starejsih ljudeh, ki jemljejo
tiazidne diuretike, in psihiatri¢nih bolnikih
s polidipsijo (1).

Bolniki, pri katerih se med TURP v krv-
ni obtok absorbira vedja koli¢ina raztopine za
izpiranje (21 ali ve¢), razvijejo simptome in
znake, ki jih poznamo pod imenom sindrom
TURP. Le-ta se kaze s hiponatriemijo, hipoo -
smolalnostjo, tekocinsko preobremenitvijo
in posledi¢no kongestivno odpovedjo srca in
plju¢nim edemom. Lahko pride tudi do
hemolize, hiperglicinemije ali hiperamonie -
mije ob uporabi glicina, hiperglikemije ob
uporabi sorbitola ali pa povecanja znotrajzil-
nega volumna ob uporabi manitola (9). Hipo -
natriemija v sklopu sindroma TURP prizadane
tako sréni kot osrednji Zivéni sistem. Serum -
ska koncentracija Na* 120 mmol/I ali manj je
povezana z znaki in simptomi sindroma TURP.
Ko koncentracija Na* pade pod 120 mmol/l,
je vidna sréna simptomatika, sprva kot hipo -
tenzija, koncentracija pod 115 mmol/l pa
lahko povzrod¢i bradikardijo, prekatne ekto-
pi¢ne utripe, Sirok kompleks QRS, dvig seg-
menta ST in obrat vala T. Pri koncentraciji



MED RAZGL 2011; 50

pod 100 mmol/1 porocajo o prekatni tahikar-
diji, prekatni fibrilaciji in srénem zastoju
skupaj z generaliziranimi napadi in dihalnim
zastojem (10).

Hiponatriemija ni bolezen, ampak manifesta-
cija razli¢nih motenj. Vzrok je pogosto mogo-
Ce odkriti s skrbno anamnezo in pregledom
ter oceno statusa volumna zunajceli¢nega pro-

stora in EAV (6). Volumen zunajceli¢nega pro-
stora lahko ocenimo s pomodjo klini¢nih zna-
kov, kot so turgor koZe, suhost koZe, prisot-
nost posturalne hipotenzije, polnost vratnih
ven in edemi. Volumen zunajceli¢nega pro-
stora in EAV sta obi¢ajno neposredno poveza-
na, obstajajo pa tudi stanja, pri katerih je npr.
ob zvecani prostornini zunajceli¢nega pro-
stora zmanj$an EAV. Bolniku moramo vedno
dolociti osmolalnost plazme, osmolalnost

| Osmolalnost plazme |

viSana

A

zmanjsana

hiperglikemija
manitol

hiperproteinemija
hiperlipidemija
irigacija mehurja

Kaksna je prostornina
zunajceliénega prostora?

zmanjsana

ni zmanjsana

| Kaksna je koncentracija Na® v secu?

Kakden je EAV? |

<20 mmol/I > 20 mmol/I
Kaksna je konc. K v setu? | 2maniian | | ni Zmaniéan |
visana relativno
majhna
bruhanje, Is:ldl\f\llt)nlt
driska, ¥ ¥ . i
izguba stino popuicanie,
vode divretiki, pomanikanje popustane, Addisonova
v trefji maigansko mineralo- nefrotski bolezen,
prostor izgubljanie sol kortikoidov sindrom, hipotiroza,
jetrna ciroza holecina,
navzea

Slika 2. Diagnosticni algoritern hiponatriemije. EAV — efektivni arterjiski volumen krvi, SNIADH — sindrom neustreznega izlocanja antidiv-

retskega hormona, konc. — koncentracija.
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seca ter koncentracijo Na* in K* v secu (1).
Ker je osmolalnost zunajcelicnega prostora
doloCena predvsem s koncentracijo Na*, ima
vecCina bolnikov s hiponatriemijo zniZano
osmolalnost plazme (6). Ce osmolalnost plaz-
me ni zniZana, moramo izkljuciti psevdohi-
ponatriemijo (1).

Zdravljenje

Cilja zdravljenja sta dva: dvigniti serumsko
koncentracijo Na* z omejitvijo vnosa vode in
pospesevanjem izloCanja le-te. Potrebno je
tudi vzrocno zdravljenje (6).

Hitrost nadomescanja Na* je odvisna od
hitrosti nastanka hiponatriemije in resnosti
klini¢ne slike. Da je hiponatriemija akutna,
lahko trdimo le, e je bila izmerjena koncen -
tracija Na* v zadnjih 48 urah normalna. Ce
nismo prepricani, da je hiponatriemija akut-
na, ravnamo, kot da je kroni¢na. Prehitro
popravljanje kroni¢ne hiponatriemije lahko
zaradi prehitrega skréenja mozganskih celic
privede do osmotske demielinizacije (1). Pri
asimptomatskih bolnikih se koncentracija Na*
v plazmi ne sme zvisati za ve¢ kot 0,5-1 mmol/l
na uro in ne za vec¢ kot 10-12 mmol/1 v prvih
24 urah (6).

Pri akutni, hudi hiponatriemiji (Na*<110-
115 mmol/l, nevrologki simptomi in znaki)
bolniku nadome$¢amo Na* s hipertoni¢no
raztopino 3 % NaCl. Koli¢ino Na*, ki ga mora -
mo nadomestiti, izracunamo s pomocjo for-
mule: 0,6" x telesna teza v kg x (Zelena konc.

1 delez telesne vode
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Na* - trenutna konc. Na*). Delez telesne vode!
je za Zenske 0,5, za moske 0,6 in za otroke 0,7.
Plazemska koncentracija Na* naj se ne bi zvi-
Sevala za ve¢ kot 1-2 mmol/l/h v prvih
3-4 urah oz. dokler napadi ne izzvenijo. Ce
ima bolnik hude simptome, npr. krée ali komo,
nadomescamo Na* $e hitreje (3-5 mmol/1/h),
vendar naj se koncentracija Na* ne bi zviala
za ve¢ kot 12 mmol/1 v prvih 24 urah. Dodatek
diuretika zanke (npr. furosemid) pospesi
izlo¢anje proste vode in s tem zvisa plazemsko
koncentracijo Na*. Ko simptomi izzvenijo, nado-
me$¢amo Na* s hitrostjo do 12 mmol/1/24 h.

Pri simptomatski kroni¢ni hiponatriemi-
ji je cilj zviSanje koncentracije Na* le za oko -
1i 10 mmol/I. Hitrost zacetnega popravljanja
znasa 1-2 mmol/1/h. Ko doseZemo dvig kon-
centracije Na* za 10 mmol/], nadaljujemo
s pocasnim popravljanjem za 1-1,5 mmol/l/h.
V 24 urah ne smemo zvi$ati koncentracije Na*
za vec kot 15 mmol/l.

Zakljuéek

Neprepoznana in nezdravljena hiponatriemi-
ja lahko zaradi hudega moZganskega edema
in posledi¢ne herniacije moZganskega debla
povzroCi smrt. V kolikor je zdravljena nepra-
vilno, lahko privede do osmotske demielini-
zacije, za katero ni specificnega zdravljenja in
je povezana s znacilno obolevnostjo in umr-
Jjivostjo, zato je hitro prepoznavanje hipona-
triemije in pravilno ukrepanje izrednega
pomena (6).
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