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Streszczenie: Sód to pierwiastek występujący w postaci  kationu zewnątrzkomórkowego. Jego stężenie w oso-
czu krwi jest najwyższe w porównaniu z innymi pierwiastkami. Odpowiada za osmozę i utrzymanie wielko-
ści komórki. Zaburzenia jego stężenia w osoczu pod postacią hiponatremii i hipernatremii są często obser-
wowane u hospitalizowanych pacjentów, co jest bezpośrednią przyczyną pogarszającą rokowanie i wyniki le-
czenia chorych.
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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

Sód to kation zewnątrzkomórkowy, który jest 
odpowiedzialny za osmozę, utrzymanie wiel-
kości komórki oraz niezbędny do utrzymania 
potencjału czynnościowego błon komórko-
wych. Ponieważ sód jest w znacznym stopniu 
ograniczony do przedziału zewnątrzkomórko-
wego, ilość sodu w płynie pozakomórkowym 
jest czasami określana jako sód ciała. Jeśli 
całkowita ilość sodu w organizmie zwiększy 
się, ECFV (ang. extracellular fluid volume; ob-
jętość płynu zewnątrzkomórkowego) wzrośnie 
i ostatecznie będą rozwijać się obrzęki. Jeśli 
całkowita ilość tego pierwiastka zmniejszy się, 
ECFV spadnie i obrzęki cofną się.

Prawidłowe stężenie sodu w osoczu mie-
ści się w granicach 135-145 mmol/l. Dobo-
we zapotrzebowanie na sód u dorosłego wyno-
si 2-4g [1]. Sód bierze udział w przewodzeniu 
impulsów nerwowych przez neurony, wpływa 
na ciśnienie osmotyczne płynów ustrojowych, 
a także podwyższa stopień uwodnienia kolo-
idów komórkowych [2]. Źródła sodu w poży-
wieniu to: sól kuchenna, sery, ryby i owoce 
morza, oliwki zielone i czarne, sos sojowy oraz 
glony morskie. 

Hiponatremia

Hiponatremia jest najczęstszym zaburze-
niem jonowym wśród pacjentów ambulatoryj-
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nych i hospitalizowanych. Niedobór sodu bar-
dzo często występuje u pacjentów z demen-
cją, przewlekłą i ostrą niewydolnością nerek, 
marskością wątroby, odleżynami, niewydolno-
ścią serca i depresją [4]. Pacjenci z niewydol-
nością serca oraz hiponatremią mają gorsze 
wyniki podczas hospitalizacji oraz gorsze dłu-
goterminowe rokowania niż pacjenci będący 
w normonatremii [4].

Niskie stężenie sodu w surowicy < 135 
mmol/l nie określa, czy całkowity sód ze-
wnątrzkomórkowy jest zwiększony, zmniej-
szony lub prawidłowy. Wiadomo tylko, że 
występuje nadmiar wody w stosunku do 
sodu. W większości przypadków  niedobór 
sodu we krwi jest spowodowany zaburze-
niami czynności wydalania wody w obec-
ności jej stałego poboru. Gdy hiponatremia 
rozwija się szybko, mogą wystąpić poważ-
ne objawy spowodowane przez obrzęk mó-
zgu, takie jak: letarg, śpiączka lub drgawki. 
Jeśli sama hiponatremia rozwija się powoli 
w ciągu kilku dni, mogą nie wystąpić żadne 
niepożądane objawy. Pacjent, który ma po-
ważne objawy hiponatremii, wymaga pilnej 
terapii, podczas gdy średnioobjawowy lub 
bezobjawowy pacjent powinien być trakto-
wany bardziej zachowawczo [5,6].

Przyczyny hiponatremii

W większości stanów hiponatremii krew jest hi-
poosmolarna. Jednak są dwie sytuacje, w któ-
rych płyn pozakomórkowy nie jest ani hipo-
osmolarny, ani hipotoniczny. Są to: pseudohipo-
natremia i hiponatremia z hipertonicznością.

PSEUDOHIPONATREMIA

Pseudohiponatremia jest bardzo rzadką sytu-
acją, w której stężenie sodu w osoczu jest ni-
skie, ale prawidłowa jest osmolarność płynu 
pozakomórkowego. Niskie stężenie sodu jest 

artefaktem  spowodowanym akumulacją in-
nych składników (triglicerydów lub białka) 
w osoczu. Pseudohiponatremia może wystą-
pić w dwóch sytuacjach:
• poważna hipertriglicerydemia (stężenie tri-

glicerydów w tysiącach mg/dl)
• poważna hiperproteinemia, która może 

wystąpić np. w szpiczaku mnogim (stęże-
nie białek osocza > 10 mg/dl).

HIPONATREMIA Z HIPERTONIĄ

Hiponatremia z hipertonią jest inną szcze-
gólną formą hiponatremii, najczęściej spo-
wodowaną ciężką hiperglikemią w niekon-
trolowanej cukrzycy. Poziom sodu jest ni-
ski z powodu transcellularnego przesunięcia 
wody, ale zarówno zmierzona, jak i obliczo-
na osmolarność osocza jest bardzo wyso-
ka. Ponieważ glukoza jest substancją osmo-
tycznie czynną, zatem wysokie stężenie glu-
kozy powoduje przepływ wody z wewnątrz 
komórki do płynu pozakomórkowego, co 
zmniejsza stężenie sodu w osoczu. W kon-
sekwencji zmniejsza się stężenie sodu, spo-
wodowane wzrostem objętości płynu poza-
komórkowego. Stężenie sodu spada o ok. 
1,6 mmol/l na każdy wzrost 100 mg/dl glu-
kozy w stężeniu powyżej 100 mg/dl. Aby 
rozpoznać hiponatremię z hipertonią, zmie-
rzona osmolarność musi być wyraźnie pod-
wyższona przez hiperglikemię.

Podawanie hipertonicznego mannitolu 
może również powodować hiponatremię ze 
zwiększonym ciśnieniem osmotycznym. Jest 
to mniej powszechne niż hiperglikemia, ale 
mechanizm jest taki sam: mannitol powodu-
je przesunięcie wody z przedziału komórkowe-
go z towarzyszącym zmniejszeniem stężenia 
sodu. Zmierzona osmolarność jest zwiększo-
na, przy równoczesnym zmniejszeniu stężenia 
osoczowego sodu i niskiej obliczonej osmolar-
ności [7].
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HIPONATREMIA Z HIPOTONIĄ 

(„PRAWDZIWA” HIPONATREMIA)

Hiponatremia z hipotonią to najczęstsza for-
ma hiponatremii. Jest spowodowana zaburze-
niami wydalania wody w obecności jej stałe-
go poboru. Hiponatremia z hipotonią wymaga 
dwóch czynników:
• zaburzenia czynności wydalania wody
• ciągłego dalszego poboru wody.

W warunkach zdrowia nadmiar wody usu-
wany jest przez nerki, które wytwarzają dużą 
ilość rozcieńczonego moczu. Znalezienie za-
burzenia powodującego, że nerki nie mogą 
wydalić prawidłowo nadmiaru wody jest klu-
czem do diagnozowania przyczyn hiponatre-
mii. Zaburzenie czynności wydalania wody 
może być spowodowane przez:
• upośledzenie GFR (niewydolność nerek)
• obrzęki: zastoinowa niewydolność serca, 

marskość wątroby i zespół nefrytyczny
• diuretyki tiazydowe
• zespół niewłaściwego wydzielania ADH 

(SIADH) z powodu różnych przyczyn
• niedoczynność tarczycy lub nadnerczy
• wyraźne zmniejszenie spożycia soli w po-

łączeniu z wysokim spożyciem wody (dieta 
„herbata i tosty” oraz nadmierne picie piwa).
Każde ze stanów, które upośledzają wydala-

nie wody może być przyczyną hiponatremii u pa-
cjentów z prawidłowym stężeniem sodu w suro-
wicy, jeśli dostarcza się wystarczająco dużo wody. 
Ryzyko wystąpienia hiponatremii wzrasta, gdy 
zostaną podane  hipotoniczne płyny dożylne lub 
nagle zwiększy się pobór wody [8].

UPOŚLEDZENIE FILTRACJI KŁĘBUSZKOWEJ 

(NIEWYDOLNOŚĆ NEREK)

Aby nerki były zdolne do wydalania nadmia-
ru wody poprzez wytwarzanie dużej ilości roz-
cieńczonego moczu, musi być zachowane pra-
widłowe przesączanie kłębuszkowe. Oczywi-
ście gdy nie można filtrować produktów prze-

miany materii, to nie mogą być one wydalane. 
Poważne problemy z gospodarką wodno-elek-
trolitową wystąpią wtedy, gdy dojdzie do zna-
czącego spadku wskaźnika filtracji kłębuszko-
wej – do ok. 20% normy. Jeśli natomiast pa-
cjent nie przyjmuje odpowiedniej ilości wody, 
wtedy mniejsza niewydolność nerek może 
spowodować hiponatremię [9].

OBRZĘKI

Hiponatremia może wystąpić w niewyrówna-
nej zastoinowej niewydolności serca, marsko-
ści wątroby i zespole nerczycowym. Obrzęki 
wynikają z defektu wydzielania sodu [10].

DIURETYKI TIAZYDOWE

Tiazydy upośledzają wydalanie wody przez blo-
kowanie zdolności nerki do produkcji rozcień-
czonego moczu. Diuretyki tiazydowe są ważną 
przyczyną hiponatremii, zwłaszcza u starszych 
kobiet. Takie hiponatremie mogą być poważ-
ne, jeśli pacjent przyjmuje mało elektrolitów 
lub dużo wody. Z tego powodu diuretyki tia-
zydowe są przeciwwskazane u wszystkich pa-
cjentów z hiponatremią [11].

SIADH (ZESPÓŁ SCHWARTZA-BARTTERA;  

SYNDROME OF INAPPROPRIATE ANTIDIURETIC 

HORMONE HYPERSECRETION)

Jeśli wzmożone wydzielanie ADH będzie za-
chowane mimo spadku stężenia sodu w suro-
wicy, woda będzie nadmiernie zatrzymywana 
w organizmie, a stężenie sodu w surowicy bę-
dzie malało. Stanowi to podstawę dla zespołu 
niewłaściwego uwalniania wazopresyny, który 
może być spowodowany: 
• nadmiernym wzrostem wydzielania ADH 

przez przysadkę
• ektopową  produkcję ADH przez nowotwór
• nasileniem wpływu ADH na cewki przez leki.

Schorzenia związane z OUN (guz, infek-
cja lub uraz) i wiele chorób płuc (szczególnie 
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rak i gruźlica płuc) mogą powodować SIADH. 
Również stany pooperacyjne często wiążą się 
ze zwiększonym uwalnianiem ADH. Ponadto 
wiele powszechnie stosowanych leków może 
powodować ten zespół – albo przez zwiększe-
nie uwalniania ADH, albo wzmacnianie dzia-
łania endogennego ADH [12].

NIEDOCZYNNOŚĆ TARCZYCY I NIEWYDOLNOŚĆ 

NADNERCZY

Oba te stany są warte rozważenia w przypad-
ku trudnej do diagnozowania hiponatremii, po-
nieważ są odwracalnymi przyczynami niedo-
boru sodu. Mechanizmy hiponatremii w tych 
warunkach są złożone [13.]

ZMNIEJSZONE SPOŻYCIE SOLI: DIETA „HERBATA 

I TOSTY” LUB NADMIERNE PICIE PIWA

Zdolność nerki do obrony przed hiponatremią 
zależy od trzech czynników:
1. Przyjmowania i wydalania soli.
2. Zdolności nerki do wydalania wody przy pro-

dukcji dużych ilości rozcieńczonego moczu.
3. Poboru wody.

Pacjenci w podeszłym wieku mają mniej-
szą zdolność do wydalania wody i może wy-
stąpić u nich hiponatremia przy stosowaniu 
diety o niskiej zawartości soli (tzn. zmniejszo-
ne spożycie białka i NaCl). W diagnostyce na-
leży zwrócić uwagę na objawy kliniczne, die-
tę  pacjenta oraz wykonać 24-godzinny po-
miar osmolarności wydalanego moczu, który 
jest zmniejszony w takich przypadkach. Hipo-
natremia, która występuje u pacjentów nad-
miernie pijących piwo, jest podobnym proble-
mem: duże spożycie płynów o niskiej zawar-
tości soli [5].

Hipernatremia
 
Hipernatremia (stężenie sodu w surowicy
> 145 mEq/l) zazwyczaj wynika z deficytu 

wody. Większość przypadków hipernatremii 
występuje podczas:
• utraty wody
• braku odpowiedniego zastępowania utra-

conej wody.
Hipernatremia na ogół nie rozwija się 

u osób z nienaruszonym mechanizmem pra-
gnienia i mających dostęp do wody, mimo 
nawet dużych strat wody. Niedostateczne 
spożycie wody jest więc wspólnym mianow-
nikiem w prawie wszystkich przypadkach hi-
pernatremii, niezależnie od przyczyn utraty 
wody.

Ponieważ wraz z wiekiem wrażliwość na 
pragnienie spada, hipernatremia często wy-
stępuje u starszych pacjentów, szczególnie 
w czasie chorób płuc lub zakażenia układu 
moczowego. Hipernatremia występuje rów-
nież w przewlekłych chorobach i schorzeniach 
neurologicznych. Podczas oceny pacjentów 
z hipernatremią trzeba uważnie obserwować 
zmiany w stanie neurologicznym, które powo-
dują niedostateczne spożycie wody.

Powikłania hipernatremii mogą być cięż-
kie. Zwiększenie stężenia sodu w wodzie jest 
bardzo groźne, gdyż woda przechodzi z komó-
rek do płynu pozakomórkowego aż do usta-
lenia równowagi osmotycznej, a to może po-
wodować, że komórki mózgowe zaczną się 
kurczyć. Pacjent stopniowo będzie stawać się 
ospały i ostatecznie może wejść w stan śpiącz-
ki. Krwawienie wewnątrzczaszkowe zagra-
ża w tym stanie przede wszystkim dzieciom. 
Podczas odwodnienia skurczony mózg „zawie-
sza się” na oponach mózgowych w czaszce, 
co może powodować uszkodzenie delikatnych 
żył pomostowych [5,14,15].

Przyczyny hipernatremii

Przyczyny nadmiaru sodu we krwi można po-
dzielić na:
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• zewnętrzną utratę wody
• nadmierną utratą wody przez nerki
• przyczyny jatrogenne.

Pierwsze dwie są wynikiem utraty wody 
z niedostatecznym jej uzupełnianiem. Pacjen-
ci są zwykle odwodnieni  i wskazane jest po-
danie płynów. Z drugiej strony, jatrogenna hi-
pernatremia może wystąpić podczas podania 
hipertonicznego roztworu soli fizjologicznej lub 
roztworu NaHCO3 [16].

HIPERNATREMIA ZWIĄZANA Z ZEWNĘTRZNĄ 

UTRATĄ WODY 

Najczęstsze przyczyny takiej hipernatremii to: 
gorączka, obfite pocenie się, hiperwentylacja, 
w tym wentylacja mechaniczna i ciężka bie-
gunka. Pacjent z hipernatremią spowodowa-
ną zewnętrzną utratą wody ma także spadek 
ECFV, wskazujący na braki w całkowitej ilości 
sodu ciała, jak również wody. Proporcjonal-
nie większy niedobór sodu prowadzi do utra-
ty wody, a następnie do wzrostu stężenia sodu 
w surowicy [17].

HIPERNATREMIA ZWIĄZANA Z NADMIERNĄ 

UTRATĄ WODY PRZEZ NERKI

Znakiem rozpoznawczym utraty wody przez ner-
ki jest wielomocz, zdefiniowany jako objętość mo-
czu większa niż 3 l/24 godz. Wspólnym defektem 
we wszystkich przypadkach jest tu niewydolność 
nerek z niedostatecznym oszczędzaniem wody. 
Kluczem do oceny pacjenta z nerkową utratą 
wody jest pomiar osmolarności moczu.

DIUREZA OSMOTYCZNA 

(OSMOLARNOŚĆ MOCZU > 300 mOsm/l)

Wydalanie substancji osmotycznie czyn-
nych przez nerki może wiązać się bezpośred-
nio z utratą wody. Skąd mamy wiedzieć, czy 
diureza osmotyczna jest powodem tej hiper-
natremii? Obciążenie osmotyczne wydalane 
przez nerki może być zwiększone do więcej 

niż 1200 mOsm/24 godz. zamiast zwykłego 
600-900 mOsm/24 godz. Wskazówką obec-
ności diurezy osmotycznej jest próbka mo-
czu o dużej osmolarności: generalnie w zakre-
sie > 300 mOsm/l oraz stężenie sodu w prze-
dziale 50-80 mEq/l. Pacjenci z hipernatremią 
powstałą w wyniku diurezy osmotycznej czę-
sto manifestują objawy kliniczne wyczerpania 
ECFV. Typowymi przyczynami klinicznymi roz-
woju diurezy osmotycznej są:
• źle kontrolowana cukrzyca 
• hiperalimentacja (żywienie dojelitowe) ze 

zwiększonym obciążeniem katabolizmu 
białek mocznika

• mannitol podawany podczas obrzęku mózgu
• podawanie roztworów zawierających sód 

do wywołania diurezy.
Pamiętać należy, że podawanie hipertonicz-

nego mannitolu podczas hiperglikemii może po-
czątkowo spowodować hiponatremię z hiper-
tonicznością. Osocze pacjenta jest hipertonicz-
ne, chociaż stężenie sodu jest niskie ze względu 
na zmiany transcellularnej wody. Diureza osmo-
tyczna związana z podaniem mannitolu lub hi-
perglikemią powoduje stopniową utratę wody 
oraz zwiększenie stężenia sodu. Ostatecznie roz-
wija się hipernatremia [15].

MOCZÓWKA PROSTA 

(OSMOLARNOŚĆ MOCZU < 150 mOsm/l)

Moczówka prosta to niezdolność nerek do 
zagęszczania moczu spowodowana brakiem 
lub niedoborem ADH (moczówka prosta 
centralna), albo brakiem wrażliwości nerek 
na ADH (nerkowa moczówka prosta). Mocz 
jest niewłaściwie rozcieńczony i zwykle ma 
niskie stężenie sodu, przy obecności wielo-
moczu i przy rosnącym stężeniu sodu w su-
rowicy krwi.

Centralna moczówka prosta jest spowo-
dowana niedoborem ADH (wazopresyna). 
Jest to często związane z ciężkimi zmiana-
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mi w OUN lub zakażeniem, urazem głowy, 
chirurgią przysadki. Początek może być na-
gły, a wielomocz może przekraczać 5-10 l 
w ciągu 24 godz. Pacjenci często zgłaszają 
wtedy chęć picia wody z lodem. Chorzy wy-
dzielają duże ilości rozcieńczonego moczu, 
który prowadzi do dużej utraty wody, a ma-
łej utraty sodu, powodując znaczny wzrost 
stężenia tego pierwiastka w surowicy. Poda-
wanie wazopresyny służy jako test diagno-
styczny do rozpoznania centralnej moczów-
ki prostej [18].

Nerkowa moczówka prosta wynika 
z braku wrażliwości nerek na ADH. Wystę-
puje w wielu śródmiąższowych chorobach 
nerek, zaburzeniach elektrolitowych i w od-
powiedzi na działanie niektórych leków. Ob-
jętości moczu są często mniejsze niż te wi-
doczne w centralnej moczówce prostej. Po-
nieważ nerki nie reagują na ADH, poda-
nie wazopresyny nie spowoduje znacznego 
zmniejszenia objętości moczu lub znaczne-
go wzrostu osmolarności moczu [19].

JATROGENNA HIPERNATREMIA

Jatrogenna hipernatremia różni się od innych 
kategorii hipernatremii, ponieważ  jest  spo-
wodowana przez nadmierne dostarczanie hi-
pertonicznego sodu (zwykle NaHCO3 lub 3% 
roztwór soli), a nie utratą wody. Zdarza się to 
najczęściej w warunkach intensywnej terapii  
lub działań  pogotowia ratunkowego. Zabu-
rzenia czynności nerek pogarszają problem. 
Jedna 50 ml ampułka NaHCO3 ma 50 mEq 
NaHCO3 – 1000 mEq sodu na litr 3% soli fi-
zjologicznej 513 mEq/l sodu [20].

Podsumowanie

Sód to jeden z najważniejszych pierwiastków 
w organizmie człowieka. Jego odpowiednie 
stężenie w osoczu zapewnia prawidłowe funk-

cjonowanie ustroju. Częste występowanie za-
burzenia poziomu sodu wskazuje na koniecz-
ność kontroli tego elektrolitu u wszystkich pa-
cjentów hospitalizowanych oraz u pacjentów 
leczonych w poradniach, u których występu-
ją objawy hipo- lub hipernatremii. Po wykry-
ciu nieprawidłowego poziomu sodu należy 
spróbować określić przyczynę tego zaburzenia 
i odpowiednio leczyć pacjenta.    
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