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Sód to główny elektrolit w przestrzeni pozako-
mórkowej. Niezmiernie ważny jest stosunek

względnej zawartości sodu do wody. Utrata sodu
większa niż wody lub zwiększenie jej objętości
w organizmie prowadzą do hiponatremii, podczas
gdy utrata wody większa niż sodu lub nadmiar te-
go pierwiastka wywołują hipernatremię. Organizm
reguluje stężenie sodu w surowicy przez:
• aldosteron, który powoduje wymianę potasu

na sód w cewkach dystalnych;
• wazopresynę, która umożliwia reabsorpcję wo-

dy w cewkach zbiorczych;
• angiotensynę II, która wywołuje reabsorpcję

sodu w cewkach bliższych;
• przedsionkowy peptyd natriuretyczny, który

hamuje układ renina–angiotensyna–aldoste-
ron i wydalanie sodu w kanalikach zbiorczych.

Hiponatremia
Chociaż hiponatremia oznacza względne zmniej-
szenie ilości sodu w stosunku do wody, w praktyce
prawie zawsze ta zmiana proporcji jest wynikiem
rozcieńczenia z niską osmolalnością osocza, co
wskazuje, że pobór wody przekroczył jej wydalanie.1

Jest to najczęstsze zaburzenie elektrolitowe, wystę-
puje u 15-30% hospitalizowanych pacjentów.2

Objawy kliniczne
Hiponatremię podzielono umownie na ostrą, jeśli
rozwija się w ciągu 48 godzin, i na przewlekłą.1 Hi-
ponatremia ostra przy stężeniu sodu 125-130 mmol/l
prowadzi do obrzęku mózgu, którego objawami są
nudności i złe samopoczucie. Jeśli stężenie to
zmniejsza się do <110-115 mmol/l, występują ból
głowy, splątanie, drgawki, śpiączka, a wreszcie

dochodzi do zgonu. Przewlekła hiponatremia
>120 mmol/l zwykle przebiega bezobjawowo, ale
mogą występować subtelne objawy (np. senność
i zawroty głowy), a nawet większe ryzyko upadków,
prawdopodobnie wskutek zaburzeń równowagi.3

Adaptacja mózgu
Mózg zaczyna adaptować się do hiponatremii po
48 godzinach dzięki przemieszczaniu się elektro-
litów do przestrzeni pozakomórkowej, chroniąc
się w ten sposób przed obrzękiem komórkowym.
Ten mechanizm adaptacyjny rozwija się w pełni
w ciągu kilku dni. Gwałtowna korekcja hipona-
tremii (>10-12 mmol/l/24h) powoduje przesu-
nięcie płynów z przedziału wewnątrzkomórkowe-
go do zewnątrzkomórkowego. W wyniku tego
mózg ogranicza odwodnienie komórek przez po-
nowny wychwyt elektrolitów, aby zapobiec
ucieczce wody. Proces ten jest wolniejszy niż po-
czątkowa utrata i komórki mózgu kurczą się
w wyniku utraty płynu netto, co prowadzi do
osmotycznej demielinizacji w różnych częściach
mózgu, szczególnie w moście. Do czynników ry-
zyka osmotycznej demielinizacji należą alkoholo-
wa marskość wątroby i hipoksja, a w grupie wy-
sokiego ryzyka zgonu z powodu hiponatremii są
kobiety w okresie przedmenopauzalnym oraz za-
wodnicy uprawiający sporty wytrzymałościowe.4,5

Klasyfikacja
Substancje rozpuszczone, dla których błona ko-
mórkowa jest nieprzepuszczalna, są osmotycznie
czynne. Sód i towarzyszące mu elektrolity odpo-
wiadają za 86% osmolalności osocza.6 W związku
z tym hiponatremia jest jednoznaczna z hipoto-
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Rycina 1. Algorytm postępowania w hiponatremii
SIADH (syndrome of inappropriate secretion) – zespół nieadekwatnego wydzielania hormonu antydiuretycznego, U (urine) – mocz
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nicznością, z wyjątkiem dwóch sytuacji. Pierwsza to pseudohipo-
natremia w hiperlipidemii, kiedy sztucznie zmniejsza się stężenie
sodu, podczas gdy bezpośrednio mierzona osmolalność jest
niezmieniona. Druga sytuacja to izotoniczna lub hipertoniczna hi-
ponatremia, np. hipertoniczna hiponatremia wywołana hipergli-
kemią, kiedy lepiej mierzyć osmolalność osocza albo z zastosowa-
niem bezpośrednich pomiarów, albo przez korekcję zmierzonego
stężenia sodu zależnie od zwiększenia stężenia glukozy (spadek
stężenia sodu o 2,4 mmol/l na każdy wzrost stężenia glukozy
o 5,6 mmol/l).7,8 Osmolalność można wyliczyć na podstawie wzo-
ru: osmolalność=2[Na+]+glukoza+mocznik, ale nie uwzględ-
nia on innych substancji (np. mannitolu, metanolu, glikolu ety-
lenowego), które także mogą prowadzić do podwyższenia
osmolalności osocza, co widać, mierząc tę wartość w sposób bez-
pośredni. Różnica ta stanowi „przerwę osmotyczną”. W związku
z powyższym powinno się starannie zebrać wywiad i przeprowa-
dzić przesiewowe badania toksykologiczne.

Na podstawie stanu nawodnienia hiponatremię hipotoniczną dzie-
li się na euwolemiczną, hipowolemiczną i hiperwolemiczną (ryc. 1).

Leczenie
Hiponatremię można korygować, ograniczając przyjmowanie pły-
nów, uzupełniając sól, stosując antagonistę wazopresyny lub kom-
binację tych trzech metod. W przypadku hipowolemii korekcja
niedoboru płynów za pomocą wlewu 0,9% NaCl jest podstawą le-
czenia. Hiperwolemia wymaga leczenia zaburzenia będącego jej
przyczyną i ograniczenia przyjmowania płynów lub też podania

dodatkowo antagonisty wazopresyny. W przypadku euwolemii
wskazane jest ograniczenie podaży wody z uzupełnianiem soli lub
bez niego.

Szybkość korekcji
W leczeniu hiponatremii może dojść do powikłań, trzeba więc sta-
rannie rozważyć ryzyko i korzyści agresywnej lub wolnej korek-
cji. Ogólna zasada jest taka, że szybkość korekcji powinna być ści-
śle związana z tempem rozwoju hiponatremii. W praktyce trudno
jednak rozróżnić ostry i przewlekły początek zmian, dlatego de-
cyzję o szybkości korekcji lepiej podjąć, opierając się na objawach
oraz ich ciężkości.

Ciężkie objawy
U osób z ciężkimi objawami (np. drgawki) z dowolnej przyczyny
wskazane jest agresywne leczenie przy użyciu hipertonicznego
roztworu NaCl o stężeniu 1,8-3% (w niektórych szpitalach w Wiel-
kiej Brytanii jest on dostępny tylko w stężeniu 1,8%). Celem takie-
go działania jest zwiększenie stężenia sodu o 1 mmol/l/h przez
pierwsze 2-3 godziny lub do ustąpienia objawów, przy czym aby
uniknąć osmotycznej demielinizacji, wzrost ten nie może być
większy niż o 10 mmol/l w czasie pierwszych 24 godzin. By unik-
nąć przekroczenia tych wartości, konieczne jest ścisłe monitorowa-
nie. Szybkość wlewu 3% NaCl na godzinę można obliczyć, mno-
żąc masę ciała w kilogramach przez wymaganą szybkość korekcji
sodu na godzinę.8 Przykładowo osoba ważąca 70 kg będzie wyma-
gać ok. 70 ml/h 3% NaCl, aby zwiększyć stężenie sodu o 1 mmol/l/h.

Tabela 1. Przyczyny hipernatremii

Przyczyna Skutek

Utrata wody netto
Zmniejszone picie płynów
Neurogenna moczówka prosta
Nefrogenna moczówka prosta

Utrata płynu hipotonicznego:

Utrata nerkowa
Diuretyki pętlowe
Diureza osmotyczna (hiperglikemia, wlew mannitolu)
Faza wielomoczu w przebiegu ostrej martwicy cewek nerkowych

Utrata przez przewód pokarmowy

Wymioty
Cewnik nosowo-żołądkowy
Biegunka
Osmotyczne środki przeczyszczające

Utrata przez skórę
Oparzenia
Nadmierne poty

Hipertoniczny nadmiar sodu

Wlew hipertonicznego wodorowęglanu sodu
Zastosowanie hipertonicznego preparatu żywieniowego
Spożycie NaCl
Wlew hipertonicznego roztworu NaCl
Pierwotny hiperaldosteronizm
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Koniecznie trzeba pamiętać o systematycznym monitorowaniu
terapii.

Łagodne objawy
W przypadku przewlekłej hiponatremii z łagodnymi objawami
(Na+ <110-115 mmol/l) trzeba zdecydować, czy wdrożyć aktyw-
ną korekcję dożylnym wlewem roztworu zawierającego NaCl, czy
też zastosować wolniejsze metody korekcji (tzn. ograniczenie pły-
nów do 500 ml/24h poniżej dziennej objętości moczu).8

W metodzie aktywnej stosuje się niższą szybkość korekcji niż
w ostrej hiponatremii: przez kilka pierwszych godzin podaje się hi-
pertoniczny roztwór NaCl o stężeniu 1,8-3% w celu zwiększenia stę-
żenia Na+ o 0,5 mmol/l/h, z całkowitym wyrównaniem nieprzekra-
czającym 10 mmol/l/24h, aby uniknąć osmotycznej demielinizacji.

Leczenie należy przerwać, jeśli osiągnie się którykolwiek z po-
niższych celów:9

• ustąpienie objawów;
• osiągnięcie stężenia sodu 120 mmol/l;
• wzrost stężenia sodu o 10 mmol/l w ciągu pierwszych 24 godzin.
Musi istnieć wyraźne wskazanie do stosowania wlewu hipertonicz-
nego roztworu NaCl zamiast samego ograniczenia płynów z po-
nowną biochemiczną oceną po 12 i 24 godzinach.

Stężenia roztworu NaCl stosowanego w terapii
• Ciężka objawowa hiponatremia z jakiejkolwiek przyczyny: na-

leży stosować hipertoniczny roztwór NaCl, jak opisano wyżej.
Może być on dostępny w kilku stężeniach, dlatego należy się
upewnić, że zastosowano właściwy roztwór.

• Objawowa hiponatremia hipowolemiczna: stosowanie 0,9%
roztworu NaCl jest skuteczne w większości przypadków.8

• Przewlekła hiponatremia hipowolemiczna: trzeba pamiętać,
że euwolemia będzie hamować wydzielanie wazopresyny,
powodując diurezę wodną i przyspieszone korygowanie stę-
żenia sodu. Zastosowanie wazopresyny może być więc ko-
nieczne, by zwolnić wzrost stężenia sodu. Alternatywnym
sposobem postępowania jest wlew hipertonicznego roztwo-
ru NaCl.

• Objawowa hiponatremia euwolemiczna (tzn. zespół nieade-
kwatnego wydzielania hormonu antydiuretycznego – SIADH
[syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion]): po-
winno się stosować wlew hipertonicznego roztworu NaCl (z za-
strzeżeniami wymienionymi wyżej). Izotoniczny roztwór NaCl

Kluczowe zagadnienia
Korekcja przewlekłej hipo- i hipernatremii nigdy nie powin-
na być większa niż 10-12 mmol/l/24h.

W przypadku ciężkich objawów hipo- lub hipernatremii,
gdy rozważa się leczenie z zastosowaniem hipertonicznego lub
hipotonicznego roztworu NaCl, terapia powinna być ściśle
monitorowana przez krótki okres i zakończona po ustąpieniu
objawów.

Zawsze należy zidentyfikować przyczynę hiponatremii, po-
nieważ zależy od niej postępowanie lecznicze.

R/
Pl
av
o
01

/0
5.
03

.2
01

0
r.

Skrócona informacja o leku 
Tabletka powlekana Plavocorin zawiera 75 mg klopidogrelu w postaci wodorosiarczanu.
WSKAZANIA: Profi laktyka przeciwzakrzepowa w objawowej miażdżycy u dorosłych: z zawałem serca (kilka dni – <35 dni), z udarem niedokrwiennym (7 dni – <6 mie sięcy) lub z chorobą tętnic obwodowych; 
z ostrym zespołem wieńcowym (bez unie sienia odcinka ST (niestabilna dławica piersiowa lub zawał serca bez załamka Q), w tym pacjentów, którym wszczepia się stent w czasie PTCA, w skojarzeniu z kwasem 
acetylosalicylowym ASA) lub z ostrym zawałem serca z uniesieniem odcinka ST, w skojarzeniu z ASA, u pacjentów leczonych zachowawczo, kwalifi kujących się do leczenia trombolitycznego. DAWKOWANIE:
Raz na dobę 75 mg, niezależnie od posiłku. W ostrym zespole wieńcowym bez uniesienia odcinka ST: początkowo pojedyncza dawka nasycająca 300 mg, następnie dawka 75 mg raz na dobę (z ASA w dawce 
75-325 mg/dobę). Ze względu na ryzyko krwawienia dawka ASA nie może być >100 mg. Badania kliniczne potwierdzają stosowanie do 12 miesięcy, a najkorzystniejszy wynik obserwowano po 3 miesiącach. 
W ostrym zespole wieńcowym z  ostrym zawałem mięśnia sercowego z  uniesieniem odcinka ST: początkowo dawka nasycająca 300 mg, następnie 75 mg raz na dobę w  skojarzeniu z  ASA i  lekami trombo-
litycznymi (lub bez). U  pacjentów >75 lat leczenie klopidogrelem rozpoczyna się bez dawki nasycającej. Leczenie skojarzone rozpoczyna się jak najszybciej po wystąpieniu objawów i  kontynuuje przez 
co  najmniej 4 tygodnie. Nie badano skojarzonego stosowania klopidogrelu i  ASA przez ponad 4 tygodnie w  tym modelu leczenia. PRZECIWWSKAZANIA: Nadwrażliwość na dowolny składnik leku, ciężkie 
zaburzenia czynności wątroby, czynne patologiczne krwawienie (tj. wrzód trawienny lub krwotok śródczaszkowy). SPECJALNE OSTRZEŻENIA I  ŚRODKI OSTROŻNOŚCI: W  czasie leczenia istnieje ryzy-
ko krwawienia i  hematologicznych działań niepożądanych. Klopidogrel należy stosować ostrożnie u  pacjentów z  ryzykiem większego krwawienia z  powodu urazu, operacji lub innych stanów patologicznych 
oraz u  pacjentów otrzymujących ASA, heparynę, inhibitory glikoprotein IIb/IIIa lub NLPZ, w  tym inhibitory COX-2. Należy obserwować, czy nie wystepują jakiekolwiek objawy krwawienia, w  tym  krwawie-
nia utajonego, zwłaszcza w  pierwszych tygodniach leczenia, po inwazyjnych zabiegach kardiologicznych lub po operacji. Nie zaleca się stosowania klopidogrelu z  doustnymi lekami przeciwzakrzepowymi. 
Podawanie klopidogrelu należy przerwać 7 dni przed planową operacją (jeśli działanie przeciwpłytkowe nie jest chwilowo wskazane). Klopidogrel należy stosować ostrożnie u pacjentów ze zmianami predysponu-
jącymi do krwawień (zwłaszcza z przewodu pokarmowego i wewnątrzgałkowych). W czasie leczenia klopidogrelem tamowanie krwawienia może trwać dłużej niż zwykle. Bardzo rzadko po leczeniu klopidogrelem 
opisywano zakrzepową plamicę małopłytkową (TTP) – potencjalnie śmiertelny stan wymagający natychmiastowego leczenia, włącznie z plazmaferezą. Klopidogrelu nie należy stosować w ciągu pierwszych 
7 dni od ostrego udaru niedokrwiennego. U osób ze słabą aktywnością CYP2C19 mniejsza jest ekspozycja na aktywne metabolity klopidogrelu, słabsze hamowanie agregacji płytek i częstsze zdarzenia sercowo-
naczyniowe po zawale serca. Należy unikać stosowania klopidogrelu razem z  inhibitorami pompy protonowej. Klopidogrel należy stosować ostrożnie u osób z zaburzeniami czynności nerek i umiarkowanymi 
zaburzeniami czynności wątroby. Dla ostrożności nie należy stosować klopidogrelu podczas ciąży i nie karmić piersią w czasie leczenia klopidogrelem. DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE: Najczęstszą reakcją jest krwa-
wienie (przeważnie w pierwszym miesiącu leczenia). Często (≥1/100 do <1/10): krwiak, krwawienie z nosa, krwotok z przewodu pokarmowego, wybroczyny, krwawienie w miejscu wstrzyknięcia, biegunka, 
bóle brzucha, niestrawność. Niezbyt często (≥1/1000 do <1/100): małopłytkowość, leukopenia, eozynofi lia, krwawienie wewnątrzczaszkowe (niektóre z opisanych przypadków zakończone zgonem), ból głowy, 
parestezje, zawroty głowy, krwawienie w obrębie oka (dospojówkowe, śródgałkowe, dosiatkówkowe), wrzód trawienny, zapalenie błony śluzowej żołądka, wymioty, nudności, zaparcie, wzdęcie, wysypka, świąd, 
krwawienie do skóry (plamica), krwiomocz, wydłużony czas krwawienia, zmniejszona ilość neutrofi lów, zmniejszona liczba płytek. Rzadko (≥1/10 000 do <1/1000): neutropenia, zawroty głowy pochodzenia 
błędnikowego, krwotok pozaotrzewnowy. Bardzo rzadko (<1/10 000):  zakrzepowa plamica małopłytkowa, niedokrwistość aplastyczna, pancytopenia, agranulocytoza, ciężka trombocytopenia, granulocytopenia, 
niedokrwistość, choroba posurowicza, reakcje rzeko owe, zapalenie kłębuszków nerkowych, zwiększone stężenie kreatyniny, gorączka.PODMIOT ODPOWIEDZIALNY: Sandoz GmbH, Biochemiestrasse 10 A-6250 
Kundl, Austria. Nr pozwolenia MZ: 16373. Kategoria dostępności: Lek wydawany z przepisu lekarza – Rp. Opakowanie: 28 tabletek. Pełna informacja medyczna o leku dostępna na życzenie: Sandoz Polska Sp. z o.o., 
ul. Domaniewska 50C , 02-672 Warszawa.

030-035_sym_wakil:MpD 2010-06-28 09:32 Page 33

www.podyplomie.pl/medycynapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/medycynapodyplomie


POSTĘPOWANIE W ZABURZENIACH GOSPODARKI SODOWEJ
VOL 19/NR 7/LIPIEC 201034

S Y M P O Z J U M : S T A N Y N A G Ł E

spowoduje dalsze obniżenie stężenia sodu wskutek zwiększo-
nego wydalania tego pierwiastka netto, ponieważ w nerkach za-
burzone jest wydalanie wody, a nie sodu.
W hiponatremii hiperwolemicznej i euwolemicznej można

stosować nowe leki z grupy antagonistów wazopresyny. Mogą one
powodować wydalanie wody przez zablokowanie wpływu wazopre-
syny na receptory V2 w cewkach zbiorczych.10,11

Hipernatremia
Hipernatremia zawsze oznacza hipertoniczną hiperosmolalność ze
zmniejszaniem się wodnej przestrzeni wewnątrzkomórkowej.12 Nawet
gdy występuje diureza wodna bez soli (np. neurogenna lub ośrodkowa
moczówka prosta), hipernatremia się nie rozwija, chyba że występuje ni-
ski pobór wolnej wody (np. uszkodzenie podwzgórzowego ośrodka
pragnienia). W związku z tym jest ona powszechna u intubowanych pa-
cjentów, osób starszych i niemowląt z biegunką hipotoniczną.

Mózg wychwytuje substancje rozpuszczone, aby przemieścić
wodę z przestrzeni zewnątrzkomórkowej do wewnątrzkomórko-
wej i w ten sposób zapobiec odwodnieniu komórek, które może
być powikłaniem ciężkiej (>160 mmol/l) lub gwałtownie się roz-
wijającej (<12 h) hipernatremii. Zmiany te mogą prowadzić do
krwawienia śródczaszkowego, drgawek i śpiączki. W tabeli 1 wy-
mieniono przyczyny hipernatremii.

Leczenie
Należy ustalić przyczynę hipernatremii i obniżyć stężenie sodu
w surowicy, stosując płyn hipotoniczny. Najbezpieczniej podawać go
drogą doustną lub dojelitową. Jeżeli stosuje się drogę dożylną, powin-
no się podać płyn hipotoniczny (0,45% NaCl lub 5% glukozę [5%
roztwór glukozy jest uważany za izotoniczny w chwili podawania, ale
glukoza jest szybko metabolizowana i daje efekt płynu hipotonicz-
nego – przy. red.]), chyba że u pacjentów niestabilnych hemodyna-
micznie wymagany jest płyn izotoniczny.

Szybkość korekcji
Jeśli chodzi o szybkość korekcji, przestrzega się tej samej zasady
jak wyżej: hipernatremię o gwałtownym początku można bez-
piecznie zmniejszać z szybkością 1 mmol/l/h, ale nie o więcej niż
10-12 mmol/l/24h.1,12

W przewlekłych stanach celem korekcji powinno być obniże-
nie hipernatremii o nie więcej niż 0,5 mmol/l/h (12 mmol/l/24h),
aby uniknąć obrzęku mózgu i zapobiec demielinizacji osmo-
tycznej.

Do oszacowania zmiany stężenia sodu po wlewie litra płynu
używa się następującego wzoru:

Zmiana stężenia sodu = (stężenie Na+ w płynie infuzyjnym
[mmol/l] – stężenie Na+ w surowicy [mmol/l])/(TBW+1), gdzie
TBW (total body water) – całkowita ilość wody w ciele wynosi
0,5 lub 0,613 masy ciała odpowiednio u kobiet i mężczyzn.

Korekcję sodu wymaganą w danej jednostce czasu dzieli
się następnie przez zmianę stężenia sodu wyliczoną ze wzoru,
aby otrzymać objętość płynu niezbędną do uzyskania tej korek-
cji.12-14 Dodaje się do tego zmierzoną i niewyczuwalną utratę
płynu, aby uzyskać końcową objętość do podania w danym
momencie.

Wnioski
Przyczyna hipo- i hipernatremii wpływa na sposób leczenia.
W obu przypadkach korekcję należy przeprowadzać ostrożnie.
W razie wątpliwości lepiej wdrożyć korekcję wolniejszą.

Adres do korespondencji: Dr A Wakil, Centre for Diabetes and Endocrinology, Mi-
chael White Diabetes Centre, Hull Royal Infirmary, 220-236 Anlaby Road, Hull HU3
2RW. Email: ammar.wakil@gmail.com
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Zaburzenia gospodarki sodowej (hipo- lub hipernatremia)
mogą być przejawem poważnej choroby. Wymagają dobrej

znajomości ich patofizjologii i dużego doświadczenia, by móc
ustalić prawidłowe postępowanie diagnostyczne i terapeutycz-
ne. Hiponatremia, jak słusznie zaznaczono w komentowanym
artykule, jest najczęstszym zaburzeniem elektrolitowym spo-
tykanym w praktyce klinicznej. Wśród osób najbardziej obcią-
żonych ryzykiem tego powikłania należy wymienić m.in. cho-
rych na AIDS, pacjentów oddziałów intensywnej opieki
medycznej i chorych w podeszłym wieku. Hiponatremia mo-
że też wystąpić u uczestników biegów długodystansowych.
Oprócz stwierdzenia, czy mamy do czynienia z hiponatremią
ostrą, czy przewlekłą, ważna jest również u tych pacjentów
ocena wolemii. Wiadomo bowiem, że hiponatremia może
przebiegać z obniżoną, zwiększoną lub prawidłową zawarto-
ścią wody w organizmie.

Najczęstszą przyczyną hiponatremii u chorych hospitalizowa-
nych jest zespół nieadekwatnego wydzielania hormonu antydiu-
retycznego (SIADH – syndrome of inappropriate antidiuretic hor-
mone secretion). U pacjentów z SIADH obserwuje się
hipomolalność osocza przy nieadekwatnym zagęszczeniu moczu
(powyżej 50 mOsm/kg H2O) i nieadekwatnym do molalności stę-
żeniu hormonu antydiuretycznego (ADH – antidiuretic hormone)
w osoczu (najczęściej w granicach normy, tj. 5-10 pg/mg). Wy-
dalanie akwaporyny 2 z moczem jest u tych chorych zwiększo-
ne, co stanowi uznany wskaźnik przewlekłego, zwiększonego
wydzielania ADH.

Rozpoznanie hiponatremii ma również bardzo ważne znacze-
nie rokownicze. Wykazano bowiem, że u chorych z niewydolno-
ścią krążenia i ze stężeniem sodu w osoczu <130 mmol/l czas
przeżycia jest znamiennie krótszy niż u osób z prawidłową na-
tremią. Podobne obserwacje poczyniono u chorych po zawale
mięśnia sercowego oraz z marskością wątroby lub AIDS.
W związku z powyższym należy przyjąć, że leczenie hiponatre-
mii nie tylko koryguje nieprawidłowości biochemiczne, ale mo-
że również w istotny sposób wpłynąć na długość życia chorego.

W komentowanym artykule słusznie zwrócono uwagę na ko-
nieczność zróżnicowania stopnia intensywności leczenia w zależ-

ności od czasu trwania hiponatremii. Wiadomo bowiem, że zbyt
szybkie wyrównanie hiponatremii przewlekłej może doprowadzić
do niebezpiecznych następstw w postaci demielinizacji w obrę-
bie środkowego układu nerwowego, szczególnie w obrębie mo-
stu, co stanowi bezpośrednie zagrożenie życia tych pacjentów.

Dotychczas w terapii hiponatremii stosowano tylko płyny ze
zwiększoną zawartością sodu i zalecano ograniczenie podaży
płynów bezelektrolitowych. Z dużą nadzieją oczekujemy na
wprowadzenie do powszechnej praktyki klinicznej leków będą-
cych antagonistami receptorów V2 dla wazopresyny – wapta-
nów. W pierwszych badaniach klinicznych wykazano, że liksy-
waptan skutecznie wyrównywał hiponatremię u chorych
z marskością wątroby i wodobrzuszem. Podobne wyniki uzy-
skano po zastosowaniu tolwaptanu czy satawaptanu u pacjen-
tów z hiponatremią w przebiegu SIADH. Mimo że stosowanie
waptanów jest bezpieczne, w badaniu EVEREST nie stwierdzo-
no istotnego wpływu przedstawiciela nowej grupy leków
– talwaptanu – na długość życia pacjentów z hiponatremią.1 Po-
trzebne są więc dalsze badania, które uzasadnią ich powszech-
ne zastosowanie u pacjentów z tej grupy.

Wśród chorych hospitalizowanych częstość występowania hi-
pernatremii wynosi <1-3% – znacznie mniej niż w przypadku hi-
ponatremii. Największym ryzykiem wystąpienia są obciążeni pa-
cjenci z zaburzeniami świadomości, odżywiani wyłącznie
pozajelitowo i wentylowani mechanicznie. W warunkach ambula-
toryjnych hipernatremię stwierdza się najczęściej u osób w wieku
podeszłym i u niemowląt. Nie wszyscy pamiętają, że hipernatre-
mia może przebiegać ze zmniejszoną, zwiększoną lub prawidłową
zawartością sodu w organizmie oraz ze zmniejszoną, zwiększoną
oraz prawidłową wolemią. Znając powyższe uwarunkowania pa-
tofizjologiczne, można ustalić właściwe postępowanie terapeutycz-
ne. Hipernatremia wynikająca ze zwiększonej zawartości sodu w or-
ganizmie i jednoczesne zwiększenie zawartości wody występują
rzadko i zwykle mają charakter jatrogenny. Hipernatremia przebie-
gająca z prawidłową zawartością sodu w organizmie jest konse-
kwencją utraty wolnej wody przez nerki i jest najczęściej spowo-
dowana całkowitym niedoborem ADH (moczówka prosta centralna)
lub niewrażliwością cewek nerkowych na działanie tego hormonu
(moczówka nerkowa). W leczeniu hipernatremii przebiegającej
z odwodnieniem najważniejsze jest wyrównanie niedoboru wody
i ścisłe monitorowanie stężenia sodu w osoczu.

Omawiany artykuł dotyczy często występujących i niezwy-
kle ważnych z klinicznego punktu widzenia zaburzeń gospodar-
ki wodno-elektrolitowej. Znajomość zagadnień zarówno pato-
fizjologii, jak i terapii hiponatremii oraz hipernatremii jest
obowiązkiem każdego lekarza, niezależnie od specjalizacji,
jaką się zajmuje.
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