I Pierwiastki lekwpolsce.pl
Sad
dominujacy pierwiastek w osoczu krwi

Sodium — important electrolyte in serum blood
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Streszczenie: Sdd to pierwiastek wystepujacy w postaci kationu zewnatrzkomdrkowego. Jego stezenie w 0so-
czu krwi jest najwyzsze w poréwnaniu z innymi pierwiastkami. Odpowiada za osmoze i utrzymanie wielko-
sci komdrki. Zaburzenia jego stezenia w osoczu pod postacig hiponatremii i hipernatremii sg czesto obser-
wowane u hospitalizowanych pacjentéw, co jest bezposrednig przyczyna pogarszajaca rokowanie i wyniki le-
czenia chorych.

Key words: sodium, hyponatremia, hypernatremia.

Abstract: Sodium is an element occurring in the form of extracellular cation. In comparison with other ele-
ments its concentration in blood plasma is the highest. It is responsible for the osmosis and cell size mainte-
nance. Disturbances in plasma concentration in the form of hyponatremia and hypernatremia are frequently
observed in hospitalized patients, which is a direct cause of the worsening prognosis and treatment outcomes.

Wprowadzenie

Séd to kation zewnatrzkomorkowy, ktdry jest
odpowiedzialny za osmoze, utrzymanie wiel-
kosci komdrki oraz niezbedny do utrzymania
potencjatu czynno$ciowego bfon komorko-
wych. Poniewaz séd jest w znacznym stopniu
ograniczony do przedziatu zewnatrzkomaorko-
wego, ilos¢ sodu w ptynie pozakomaorkowym
jest czasami okre$lana jako sod ciata. Jesli
catkowita ilo$¢ sodu w organizmie zwigkszy
sie, ECFV (ang. extracellular fluid volume; ob-
jetos¢ ptynu zewnatrzkomorkowego) wzrosnie
i ostatecznie bedg rozwija¢ sie obrzeki. Jesli
catkowita ilos¢ tego pierwiastka zmniejszy sie,
ECFV spadnie i obrzeki cofng sie.

90

Prawidtowe stezenie sodu w osoczu mie-
Sci sie w granicach 135-145 mmol/l. Dobo-
we zapotrzebowanie na séd u dorostego wyno-
si 2-4g [1]. Sod bierze udziat w przewodzeniu
impulséw nerwowych przez neurony, wptywa
na cisnienie osmotyczne ptyndw ustrojowych,
a takze podwyzsza stopien uwodnienia kolo-
idow komorkowych [2]. Zrédfa sodu w pozy-
wieniu to: sol kuchenna, sery, ryby i owoce
morza, oliwki zielone i czarne, sos sojowy oraz
glony morskie.

Hiponatremia

Hiponatremia jest najczestszym zaburze-
niem jonowym wsrdéd pacjentéw ambulatoryj-
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nych i hospitalizowanych. Niedobdr sodu bar-
dzo czesto wystepuje u pacjentéw z demen-
Cja, przewlektg i ostrg niewydolnoscig nerek,
marskoscig watroby, odlezynami, niewydolno-
Scig serca i depresjg [4]. Pacjenci z niewydol-
noscig serca oraz hiponatremia majg gorsze
wyniki podczas hospitalizacji oraz gorsze dtu-
goterminowe rokowania niz pacjenci bedacy
w normonatremii [4].

Niskie stezenie sodu w surowicy < 135
mmol/l nie okreéla, czy catkowity séd ze-
wnatrzkomaorkowy jest zwiekszony, zmniej-
szony lub prawidfowy. Wiadomo tylko, ze
wystepuje nadmiar wody w stosunku do
sodu. W wiekszosci przypadkow niedobor
sodu we krwi jest spowodowany zaburze-
niami czynno$ci wydalania wody w obec-
nosci jej statego poboru. Gdy hiponatremia
rozwija sie szybko, mogg wystapi¢ powaz-
ne objawy spowodowane przez obrzek mo-
zgu, takie jak: letarg, $pigczka lub drgawki.
Jesli sama hiponatremia rozwija sie powoli
w ciggu kilku dni, moga nie wystgpi¢ zadne
niepozgdane objawy. Pacjent, ktéry ma po-
wazne objawy hiponatremii, wymaga pilnej
terapii, podczas gdy S$rednioobjawowy lub
bezobjawowy pacjent powinien byc¢ trakto-
wany bardziej zachowawczo [5,6].

Przyczyny hiponatremii

W wiekszosci standw hiponatremii krew jest hi-
poosmolarna. Jednak sg dwie sytuacje, w kto-
rych ptyn pozakomorkowy nie jest ani hipo-
osmolarny, ani hipotoniczny. Sg to: pseudohipo-
natremia i hiponatremia z hipertonicznoscia.

PSEUDOHIPONATREMIA

Pseudohiponatremia jest bardzo rzadka sytu-
acjg, w ktorej stezenie sodu w osoczu jest ni-
skie, ale prawidfowa jest osmolarnos¢ ptynu
pozakomorkowego. Niskie stezenie sodu jest
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artefaktem  spowodowanym akumulacjg in-

nych skfadnikéw (triglicerydow lub biatka)

w osoczu. Pseudohiponatremia moze wysta-

pi¢ w dwdch sytuacjach:

e powazna hipertriglicerydemia (stezenie tri-
gliceryddw w tysigcach mg/dl)

e powazna hiperproteinemia, ktéra moze
wystgpi¢ np. w szpiczaku mnogim (steze-
nie biatek osocza > 10 mg/dl).

HIPONATREMIA Z HIPERTONIA

Hiponatremia z hipertonig jest inng szcze-
g6lng forma hiponatremii, najczesciej spo-
wodowang ciezka hiperglikemig w niekon-
trolowanej cukrzycy. Poziom sodu jest ni-
ski z powodu transcellularnego przesuniecia
wody, ale zaréwno zmierzona, jak i obliczo-
na osmolarno$¢ osocza jest bardzo wyso-
ka. Poniewaz glukoza jest substancjg osmo-
tycznie czynna, zatem wysokie stezenie glu-
kozy powoduje przeptyw wody z wewnatrz
komorki do ptynu pozakomdrkowego, co
zmniejsza stezenie sodu w osoczu. W kon-
sekwencji zmniejsza sie stezenie sodu, spo-
wodowane wzrostem objetosci ptynu poza-
komdrkowego. Stezenie sodu spada o ok.
1,6 mmol/l na kazdy wzrost 100 mg/dl glu-
kozy w stezeniu powyzej 100 mg/dl. Aby
rozpozna¢ hiponatremie z hipertonig, zmie-
rzona osmolarno$¢ musi by¢ wyraznie pod-
wyzszona przez hiperglikemie.

Podawanie hipertonicznego  mannitolu
moze réwniez powodowac hiponatremie ze
zwigkszonym ci$nieniem osmotycznym. Jest
to mniej powszechne niz hiperglikemia, ale
mechanizm jest taki sam: mannitol powodu-
je przesuniecie wody z przedziatu komdérkowe-
go z towarzyszacym zmniejszeniem stezenia
sodu. Zmierzona osmolarnos¢ jest zwiekszo-
na, przy réwnoczesnym zmniejszeniu stezenia
0soczowego sodu i niskiej obliczonej osmolar-
nosci [71.
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HIPONATREMIA Z HIPOTONIA

(,,PRAWDZIWA” HIPONATREMIA)

Hiponatremia z hipotonig to najczestsza for-
ma hiponatremii. Jest spowodowana zaburze-
niami wydalania wody w obecnosci jej state-
go poboru. Hiponatremia z hipotonig wymaga
dwaéch czynnikdw:

e zaburzenia czynnosci wydalania wody

* ciggtego dalszego poboru wody.

W warunkach zdrowia nadmiar wody usu-
wany jest przez nerki, ktore wytwarzajg duzg
ilo$¢ rozcienczonego moczu. Znalezienie za-
burzenia powodujgcego, ze nerki nie mogg
wydali¢ prawidtowo nadmiaru wody jest klu-
czem do diagnozowania przyczyn hiponatre-
mii. Zaburzenie czynno$ci wydalania wody
moze by¢ spowodowane przez:

* upo$ledzenie GFR (niewydolno$¢ nerek)

e obrzeki: zastoinowa niewydolno$¢ serca,
marsko$¢ watroby i zespdt nefrytyczny

e diuretyki tiazydowe

* zespdt niewfasciwego wydzielania ADH

(SIADH) z powodu réznych przyczyn
e niedoczynno$¢ tarczycy lub nadnerczy
* wyrazne zmniejszenie spozycia soli w po-

taczeniu z wysokim spozyciem wody (dieta

sherbata i tosty” oraz nadmierne picie piwa).

Kazde ze standw, ktore upo$ledzajg wydala-
nie wody moze by¢ przyczyng hiponatremii u pa-
cjentow z prawidtowym stezeniem sodu w suro-
wicy, jesli dostarcza sie wystarczajaco duzo wody.
Ryzyko wystgpienia hiponatremii wzrasta, gdy
zostang podane hipotoniczne ptyny dozylne lub
nagle zwiekszy sie pobdr wody [8].

UPOSLEDZENIE FILTRACJI KLEBUSZKOWEJ
(NIEWYDOLNOSC NEREK)

Aby nerki byty zdolne do wydalania nadmia-
ru wody poprzez wytwarzanie duzej ilosci roz-
cienczonego moczu, musi by¢ zachowane pra-
widfowe przesaczanie kitebuszkowe. Oczywi-
Scie gdy nie mozna filtrowac produktéw prze-
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miany materii, to nie moga by¢ one wydalane.
Powazne problemy z gospodarka wodno-elek-
trolitowg wystgpig wtedy, gdy dojdzie do zna-
czacego spadku wskaznika filtracji ktebuszko-
wej — do ok. 20% normy. Jesli natomiast pa-
cjent nie przyjmuje odpowiednigj ilosci wody,
wtedy mniejsza niewydolno$¢ nerek moze
spowodowac hiponatremie [9].

OBRZEKI

Hiponatremia moze wystapi¢ w niewyréwna-
nej zastoinowej niewydolnosci serca, marsko-
Sci watroby i zespole nerczycowym. Obrzeki
wynikaja z defektu wydzielania sodu [10].

DIURETYKI TIAZYDOWE

Tiazydy upos$ledzajg wydalanie wody przez blo-
kowanie zdolnosci nerki do produkgji rozcien-
czonego moczu. Diuretyki tiazydowe sg wazng
przyczyng hiponatremii, zwtaszcza u starszych
kobiet. Takie hiponatremie mogg by¢ powaz-
ne, jesli pacjent przyjmuje mato elektrolitdw
lub duzo wody. Z tego powodu diuretyki tia-
zydowe sg przeciwwskazane u wszystkich pa-
cjentéw z hiponatremig [11].

SIADH (ZESPOL SCHWARTZA-BARTTERA;
SYNDROME OF INAPPROPRIATE ANTIDIURETIC
HORMONE HYPERSECRETION)
Jesli wzmozone wydzielanie ADH bedzie za-
chowane mimo spadku stezenia sodu w suro-
wicy, woda bedzie nadmiernie zatrzymywana
w organizmie, a stezenie sodu w surowicy be-
dzie malato. Stanowi to podstawe dla zespotu
niewtasciwego uwalniania wazopresyny, ktory
moze by¢ spowodowany:
* nadmiernym wzrostem wydzielania ADH
przez przysadke
e ektopowg produkcje ADH przez nowotwor
* nasileniem wptywu ADH na cewki przez leki.
Schorzenia zwigzane z OUN (guz, infek-
cja lub uraz) i wiele chordb ptuc (szczegdlnie
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rak i gruzlica ptuc) moga powodowac SIADH.
Réwniez stany pooperacyjne czesto wigzg sie
ze zwigkszonym uwalnianiem ADH. Ponadto
wiele powszechnie stosowanych lekéw moze
powodowac ten zespot — albo przez zwieksze-
nie uwalniania ADH, albo wzmacnianie dzia-
tania endogennego ADH [12].

NIEDOCZYNNOSC TARCZYCY | NIEWYDOLNOSC
NADNERCZY

Oba te stany sg warte rozwazenia w przypad-
ku trudnej do diagnozowania hiponatremii, po-
niewaz sg odwracalnymi przyczynami niedo-
boru sodu. Mechanizmy hiponatremii w tych
warunkach sg ztozone [13.]

ZMNIEJSZONE SPOZYCIE SOLI: DIETA ,HERBATA

| TOSTY” LUB NADMIERNE PICIE PIWA

Zdolno$¢ nerki do obrony przed hiponatremig

zalezy od trzech czynnikéw:

1. Przyjmowania i wydalania soli.

2. Zdolnosci nerki do wydalania wody przy pro-
dukcji duzych ilosci rozcienczonego moczu.

3. Poboru wody.

Pacjenci w podesztym wieku majg mniej-
szg zdolno$¢ do wydalania wody i moze wy-
stgpi¢ u nich hiponatremia przy stosowaniu
diety o niskiej zawartosci soli (tzn. zmniejszo-
ne spozycie biatka i NaCl). W diagnostyce na-
lezy zwréci¢ uwage na objawy kliniczne, die-
te pacjenta oraz wykona¢ 24-godzinny po-
miar osmolarnosci wydalanego moczu, ktory
jest zmniejszony w takich przypadkach. Hipo-
natremia, ktéra wystepuje u pacjentéw nad-
miernie pijacych piwo, jest podobnym proble-
mem: duze spozycie ptynéw o niskiej zawar-
tosci soli [5].
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wody. Wiekszo$¢ przypadkdéw hipernatremii

wystepuje podczas:

e utraty wody

e braku odpowiedniego zastepowania utra-
conej wody.

Hipernatremia na og6t nie rozwija sie
U 0s6b z nienaruszonym mechanizmem pra-
gnienia i majacych dostep do wody, mimo
nawet duzych strat wody. Niedostateczne
spozycie wody jest wiec wspoélnym mianow-
nikiem w prawie wszystkich przypadkach hi-
pernatremii, niezaleznie od przyczyn utraty
wody.

Poniewaz wraz z wiekiem wrazliwo$¢ na
pragnienie spada, hipernatremia czesto wy-
stepuje u starszych pacjentéw, szczegdinie
w czasie chorob ptuc lub zakazenia uktadu
moczowego. Hipernatremia wystepuje row-
niez w przewlektych chorobach i schorzeniach
neurologicznych. Podczas oceny pacjentéw
z hipernatremig trzeba uwaznie obserwowac
zmiany w stanie neurologicznym, ktére powo-
dujg niedostateczne spozycie wody.

Powikfania hipernatremii mogg by¢ ciez-
kie. Zwiekszenie stezenia sodu w wodzie jest
bardzo grozne, gdyz woda przechodzi z komé-
rek do ptynu pozakomorkowego az do usta-
lenia rownowagi osmotycznej, a to moze po-
wodowac, ze komorki mézgowe zaczng Sie
kurczy¢. Pacjent stopniowo bedzie stawac sie
ospaty i ostatecznie moze wej$¢ w stan Spigcz-
ki. Krwawienie wewnatrzczaszkowe zagra-
za w tym stanie przede wszystkim dzieciom.
Podczas odwodnienia skurczony mézg ,zawie-
sza sie” na oponach mdzgowych w czaszce,
co moze powodowac uszkodzenie delikatnych
zyt pomostowych [5,14,15].

Hipernatremia

Przyczyny hipernatremii

Hipernatremia (stezenie sodu w surowicy
> 145 mEqg/l) zazwyczaj wynika z deficytu
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Przyczyny nadmiaru sodu we krwi mozna po-
dzieli¢ na:
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e zewnetrzng utrate wody
* nadmierng utratg wody przez nerki
* przyczyny jatrogenne.

Pierwsze dwie sg wynikiem utraty wody
z niedostatecznym jej uzupetnianiem. Pacjen-
ci sg zwykle odwodnieni i wskazane jest po-
danie ptynow. Z drugiej strony, jatrogenna hi-
pernatremia moze wystapi¢ podczas podania
hipertonicznego roztworu soli fizjologicznej lub
roztworu NaHCO3 [16].

HIPERNATREMIA ZWIAZANA Z ZEWNETRZNA
UTRATA WODY

Najczestsze przyczyny takiej hipernatremii to:
goraczka, obfite pocenie sig, hiperwentylacja,
w tym wentylacja mechaniczna i ciezka bie-
gunka. Pacjent z hipernatremiag spowodowa-
ng zewnetrzng utratg wody ma takze spadek
ECFV, wskazujacy na braki w catkowitej ilosci
sodu ciata, jak réwniez wody. Proporcjonal-
nie wiekszy niedobdr sodu prowadzi do utra-
ty wody, a nastepnie do wzrostu stezenia sodu
w surowicy [17].

HIPERNATREMIA ZWIAZANA Z NADMIERNA
UTRATA WODY PRZEZ NERKI

/nakiem rozpoznawczym utraty wody przez ner-
ki jest wielomocz, zdefiniowany jako objeto$¢ mo-
czu wieksza niz 3 1/24 godz. Wspolnym defektem
we wszystkich przypadkach jest tu niewydolno$¢
nerek z niedostatecznym oszczedzaniem waody.
Kluczem do oceny pacjenta z nerkowg utratg
wody jest pomiar osmolarnosci moczu.

DIUREZA OSMOTYCZNA

(OSMOLARNOSC MOCZU > 300 mOsm/l)
Wydalanie substancji osmotycznie czyn-
nych przez nerki moze wigza¢ sie bezpo$red-
nio z utratg wody. Skad mamy wiedzie¢, czy
diureza osmotyczna jest powodem tej hiper-
natremii? Obcigzenie osmotyczne wydalane
przez nerki moze by¢ zwiekszone do wiecej
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niz 1200 mOsm/24 godz. zamiast zwyktego
600-900 mOsm/24 godz. Wskazdwka obec-
nosci diurezy osmotycznej jest probka mo-
czu o duzej osmolarnosci: generalnie w zakre-
sie > 300 mOsm/I oraz stezenie sodu w prze-
dziale 50-80 mEq/I. Pacjenci z hipernatremia
powstatg w wyniku diurezy osmotycznej cze-
sto manifestujg objawy kliniczne wyczerpania
ECFV. Typowymi przyczynami klinicznymi roz-
woju diurezy osmotycznej sa:
e 7le kontrolowana cukrzyca
* hiperalimentacja (zywienie dojelitowe) ze
zwiekszonym obcigzeniem katabolizmu
biatek mocznika
e mannitol podawany podczas obrzeku mdzgu
e podawanie roztworéw zawierajgcych sod
do wywotania diurezy.

Pamigtac nalezy, ze podawanie hipertonicz-
nego mannitolu podczas hiperglikemii moze po-
czatkowo spowodowac hiponatremie z hiper-
tonicznoscig. Osocze pacjenta jest hipertonicz-
ne, chociaz stezenie sodu jest niskie ze wzgledu
na zmiany transcellularnej wody. Diureza osmo-
tyczna zwigzana z podaniem mannitolu lub hi-
perglikemig powoduje stopniowa utrate wody
oraz zwiekszenie stezenia sodu. Ostatecznie roz-
wija sie hipernatremia [15].

MOGZOWKA PROSTA
(OSMOLARNOSC MOCZU < 150 mOsm/l)
Moczowka prosta to niezdolno$¢ nerek do
zageszczania moczu spowodowana brakiem
lub niedoborem ADH (moczéwka prosta
centralna), albo brakiem wrazliwos$ci nerek
na ADH (nerkowa moczéwka prosta). Mocz
jest niewtasciwie rozcienczony i zwykle ma
niskie stezenie sodu, przy obecnosci wielo-
moczu i przy rosnacym stezeniu sodu w su-
rowicy krwi.

Centralna moczéwka prosta jest spowo-
dowana niedoborem ADH (wazopresyna).
Jest to czesto zwigzane z ciezkimi zmiana-
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mi w OUN lub zakazeniem, urazem gtowy,
chirurgig przysadki. Poczatek moze by¢ na-
gty, a wielomocz moze przekracza¢ 5-10 |
w ciggu 24 godz. Pacjenci czesto zgtaszaja
wtedy che¢ picia wody z lodem. Chorzy wy-
dzielajg duze ilosci rozcienczonego moczu,
ktory prowadzi do duzej utraty wody, a ma-
tej utraty sodu, powodujac znaczny wzrost
stezenia tego pierwiastka w surowicy. Poda-
wanie wazopresyny stuzy jako test diagno-
styczny do rozpoznania centralnej moczéw-
ki prostej [18].

Nerkowa moczéwka prosta wynika
z braku wrazliwosci nerek na ADH. Wyste-
puje w wielu $rédmigzszowych chorobach
nerek, zaburzeniach elektrolitowych i w od-
powiedzi na dziatanie niektérych lekdw. Ob-
jetosci moczu sg czesto mniejsze niz te wi-
doczne w centralnej moczdéwce prostej. Po-
niewaz nerki nie reagujg na ADH, poda-
nie wazopresyny nie spowoduje znacznego
zmniejszenia objeto$ci moczu lub znaczne-
go wzrostu osmolarno$ci moczu [19].

JATROGENNA HIPERNATREMIA

Jatrogenna hipernatremia rézni sie od innych
kategorii hipernatremii, poniewaz jest spo-
wodowana przez nadmierne dostarczanie hi-
pertonicznego sodu (zwykle NaHCO3 lub 3%
roztwdr soli), a nie utratg wody. Zdarza sie to
najczesciej w warunkach intensywnej terapii
lub dziatan pogotowia ratunkowego. Zabu-
rzenia czynno$ci nerek pogarszajg problem.
Jedna 50 ml amputka NaHCO3 ma 50 mEq
NaHCO3 - 1000 mEq sodu na litr 3% soli fi-
zjologicznej 513 mEg/l sodu [20].

Podsumowanie

S6d to jeden z najwazniejszych pierwiastkow
w organizmie czfowieka. Jego odpowiednie
stezenie w osoczu zapewnia prawidtowe funk-
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cjonowanie ustroju. Czeste wystepowanie za-
burzenia poziomu sodu wskazuje na koniecz-
nos$¢ kontroli tego elektrolitu u wszystkich pa-
cjentdéw hospitalizowanych oraz u pacjentéw
leczonych w poradniach, u ktérych wystepu-
ja objawy hipo- lub hipernatremii. Po wykry-
ciu nieprawidtowego poziomu sodu nalezy
sprobowac okresli¢ przyczyne tego zaburzenia
i odpowiednio leczyé pacjenta. o®
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