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Tehohoitopotilaalla plasman natriumin hairiot ovat tavallisia. Yleensa ne ovat lievia eivatka ai-
heuta oireita. Vaikea hyponatremia voi kuitenkin aiheuttaa tajunnan hairioitd, kouristelua ja pa-
hentaa aivovauriopotilaalla sekundaarivauriota. Hypernatremian merkitys korostuu teho-osas-
tolla akuutin nesteresuskitaatiovaiheen jdlkeen. Se ei tavallisesti aiheuta oireita. Hypernatremi-
an kliinisesti tarkein aiheuttaja on diabetes insipidus joka voi olla joskus vaikeasti hallittavissa.

Hyponatremia

Hyponatremiaa (P-Na < 134 mmol/l) on todet-
tu jopa 30 %:lla tehopotilaista (1). Tavallisim-
min vaikeaa hyponatremiaa esiintyy neurologi-
silla ja neurokirurgisilla potilailla, vanhuksilla ja
alkoholin suurkuluttajilla. Suuri osa hyponatre-
miasta varsinkin vanhuksilla ja alkoholisteilla on
kroonista tyyppid, ja sen hoitoon tulee suhtau-
tua harkitsevasti. Akillinen vaikea hyponatremia
voi toisaalta aiheuttaa neurologisille ja neuroki-
rurgisille potilaille aivoturvotusta ja pahentaa ai-
vovauriota, minka takia lievakin hyponatremia on
hoidettava aggressiivisesti ndilla potilailla.
Natriumin ja veden maarat elimistdssa ovat
tarkassa tasapainossa keskendan. Kéaytannossa
poikkeava solunulkoisen nesteen maara aiheuttaa
myo6s poikkeavan plasman natriumin maaran.
Hyponatremia voidaan aiheuttajansa perusteella
karkeasti jakaa kahteen luokkaan riippuen solun-
ulkoisen nesteen maarasta (taulukko 1).
Sydédmen, maksan ja munuaisten vajaatoimin-
nassa ensisijaisena hairiona ovat natriumin ja ve-
den retentio lahinna reniini-angiotensiini-aldos-
teroni -akselin aktivoitumisen kautta. Talloin eli-
miston natriumin kokonaismaard on normaalia
suurempi ja solunulkoisen nesteen maard on li-
saantynyt. Tilanteen hoitamiseen ei kdytetd nat-
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riumin lisdannoksia vaan nesterajoitusta ja diu-
reetteja.

Diabeettiseen ketoasidoosiin liittyy yleensa
hyponatremia. Ylimdardisen natriumin antami-
sessa tulee olla pidattyvéinen, koska hyponatre-
mia yleensd korjaantuu verensokeriarvon ja eli-
miston kokonaisosmolaliteetin laskiessa.

Alkoholin suurkuluttajilla péaasiallinen syy
hyponatremiaan on hypovolemia (2). Hypovole-
mian korjaaminen on ensisijaista ja voi normaa-
listaa natriumin tasapainon.

Vanhuksilla hyponatremian riski on nuorem-
pia suurempi, ja etiologia on moninainen. Erdan
tutkimuksen mukaan tavallisin syy oli SIADH (3).
Tamén ennakoiminen esimerkiksi leikkauspoti-
lailla on térke&a.

Keskushermoston vaurioitumiseen liittyvat
natriumtasapainon hairiét voivat vaikeuttaa aivo-
vauriota. Ndistd tarkeimpid ovat SIADH-syndroo-
ma, aivojen suolanhukkaoireyhtymad (Cerebral Salt
Wasting Syndrome; CSWS) seka polydipsia. Ero-
tusdiagnostisesti tarked on myds diabetes insipi-
dus, olkoonkin ettd siind hdiriona on hypernatre-
mia. Naiden tilojen hoito poikkeaa oleellisesti
toisistaan, joten niiden erottaminen toisistaan on
ensiarvoista ennen hoidon aloitusta.

Aivoperdinen suolanhukkaoireyhtyma (4-11)
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Taulukko 1.

Lisadntynyt solunulkoinen neste

Vahentynyt solunulkoinen neste

SIAHD -syndrooma
- Keskushermostovauriot
- Ladkkeet
- psykoosildakkeet
- epilepsialadkkeet
- masennuslédkkeet
- Maligniteetit

- prostata-, rinta-, ja pienisolukeuhko-
karsinoomat

- Leikkaukset jne.
Syddmen, maksan ja munuaisten vajaatoiminta
TURP- oireyhtyma
Polydipsia

SIRS, Palovammat

Aivojen suolanhukkaoireyhtyma (CSWS)
- Keskushermostovauriot

Gl-kanavan menetykset

Diabeettinen ketoasidoosi

Diureettien kayttd

Mineralokortikoidien puute

Osmoottinen diureesi

Krooninen alkoholin kayttd

on melko uusi oireyhtymd, jota on pédasiassa ta-
vattu neurokirurgisilla potilailla, subaraknoidaa-
livuotopotilailla ja aivovammapotilailla. Sitd on
myds esiintynyt lasten kraniofaciaalikirurgian jal-
keen (12). Sitd pidetadn jopa yleisempéana kuin
SIADH-oireyhtymaa. Oireyhtyméaan kuuluu run-
sas natriumin eritys virtsaan. Natrium vetaa vet-
td mukanaan. Lisddntyneen natriumin erittymi-
sen aiheuttaa eteisten natriureettisen peptidin
(ANP) kaltainen peptidi, jonka eritys lisaantyy
keskushermostoa vaurioittavissa tiloissa. Erityk-
sen lisadntymisen syy ei ole selvilld. Lisdantynyt
natriureesi johtaa hypovolemiaan ja hyponatre-
miaan, jotka molemmat pahentavan aivovamma-
potilailla ja SAV-potilailla aivojen sekundaarivau-
riota. Hoitona on huolellinen nesteen ja nat-
riumin menetysten korvaus. Korvauksen mittari-
na voidaan kdyttaa virtsaan erittyvan natriumin
maarad sekd tuntidiureesia. Liséksi voidaan ko-
keilla fludrokortisonia natriumin reabsorption li-
saamiseksi munuaisissa (4).

SIADH-syndrooma liittyy paljolti samoihin
tilanteisiin kuin CSWS. Patofysiologisena syyna
on antidiureettisen hormonin liiallinen erittymi-
nen, mika lisad veden takaisinottoa munuaisista.
Hyponatremia syntyy solunulkoisen nesteméaéran
laimentumisen takia. Yleensa syndrooma syntyy
nopeasti ja potilaalle kehittyy vaikeita keskusher-
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mosto-oireita (kouristelut, tajunnan hairiot) hy-
ponatremiaan ja hypo-osmolaliteettiin liittyen.
Kliinisid turvotuksia on harvoin ja virtsamadrat
voivat olla jopa normaalina pidettavia (esim. 1
ml/kg/tunti), mutta potilaasta ei ole 16ydettavis-
sa hypovolemian merkkeja (takykardia, viileat
aareisosat, matala CVP tai verenpaine). Hoitona
ovat nesterajoitus ja tarvittaessa diureettien kayt-
to, mitka usein miten laukaisevat tilanteen tun-
neissa tai viimeistddn parissa vuorokaudessa. Po-
lydipsiaan liittyy yleensa turvotuksia esimerkiksi
kasvoissa, ja taustalla on tiedossa psyykkinen sai-
raus. Extasyn (MDMA) on kuvattu aiheuttaneen
vaikean hyponatremian polydipsian pohjalta,
koska sen nauttimisen yhteydessd juodaan run-
saasti vettd hypovolemian estamiseksi (13).

Hyponatremiapotilaan tutkiminen

Anamnestisesti on erityisesti huomioitava keskus-
hermoston oireet ja vauriot, jotka voivat viitata
etiologiaan ja maardavat hyponatremian aiheut-
taman riskin. Oireilun keston kartoittaminen on
tarkeda hoidon suunnittelun kannalta, mutta sen
suhteen ei aina paasta tarkkaan arvioon. Laakkeet,
huumeet, leikkaukset ja alkoholin kayttd seka
syddn-, munuais-, ja maksaongelmat tulee selvit-
taa.

Statuksessa ensisijaisesti kiinnitetddén huomio-
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Taulukko 2. Hyponatremian erotusdiagnoosi

CSWS SIADH Polydipsia
Plasmatilavuus alentunut normaali tai lisaantynyt lisdantynyt
Hypovolemian 16ydoksia kylla ei ei
S-Osmol. kasvanut tai normaali alentunut alentunut
U-Osmol. normaali normaali alentunut
U-Na >40 mmol/I >40 mmol/I <20 mmol/I

ta plasman ja solunulkoisen nesteen tilavuuteen.
Hypovolemia, kuivumat, turvotukset, dareisosi-
en lampotila ja diureesin maaréa voivat jo viitata
tiettyyn etiologiaan. Tarvittaessa voidaan mitata
keskuslaskimopainetta volyymistatuksen selvitta-
miseksi. Alkuvaiheen GCS-pisteet sekéd neurolo-
giset 1oydokset tulee Kirjata ylos.

Laboratoriotutkimuksista voidaan saada viitetta
etiologiasta. Plasman elektrolyyttien lisaksi kan-
nattaa ottaa verensokeri, seerumin kreatiniini,
verenkuva, seerumin ja virtsan osmolaliteetti seka
virtsan natrium ja kalium, jotka voidaan ottaa
my0os kertandytteestd. Seerumin magnesium ja
fosfaatti on hyva tarkistaa, koska ne voivat joskus
olla hoitoresistentin elektrolyyttihdirién taustal-
la, varsinkin vanhuksilla ja alkoholisteilla seka
diureetteja kayttavilla potilailla. Koholla oleva
triglyseridiarvo ja eréat paraproteinemiat voivat
joskus olla nk. pseudohyponatremian taustalla,
mutta ndmé& ovat harvinaisia eikd niiden kartoit-
taminen yleensd kuulu ensivaiheen tutkimuksiin.

Virtsan elektrolyyttien madrasta annetaan op-
pikirjoissa hyvinkin tarkkoja rajoja eri oireyhty-
miin liittyen. Arvot ovat kuitenkin lahinna viit-
teellisia ja voivat joskus jopa sotkea ajatuksia vaa-
rille raiteille ollessaan raja-arvojen ldhistolla. Li-
sdksi, niiden soveltamiseksi kliiniseen kdytantéon
tulee olla selvilld oireyhtyman vaiheesta. Esimer-
kiksi SIADH-syndrooman korjaantuessa ei virt-
san elektrolyyttien méaran suhteen voida enda
diagnoosia tehda virtsan laimentuessa huomatta-
vasti nesteretention purkautuessa. Myds CSWS-
oireyhtymaéssa diagnoosin tekoon ei riitd yksit-
tdinen nédyte vaan ndytteitd tulee kerata paivit-
tain (14).

Hyponatremian hoito

Ensisijaisina hoitoina keskushermosto-oireisella
potilaalla ovat avoimen hengitystien turvaaminen
tarvittaessa intubaatiolla, kouristelujen hoito ja
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plasmatilavuuden normaalistaminen. Varsinainen
vaikean hyponatremian korjaaminen ja solunul-
koisen nestemaarédn normaalistaminen tehdaan
vasta henkeépelastavien toimenpiteiden jalkeen
rauhallisessa tilanteessa teho-osastolla.

Perussaantona vaikean hyponatremian hoidossa
on ollut se, ettd hdirio hoidetaan kehittymisno-
peuden mukaan. Hyponatremian nopea korjaus
on yhdistetty tapausselostuksissa aivosillan demy-
elinisaatioon, joka aiheuttaa natriumin normaa-
listumisen jalkeen vaikeita pysyvia keskushermos-
ton oireita. Ei kuitenkaan ole varmaa ndyttoa
hyponatremian korjausnopeuden ja ponsin de-
myelinisaation valisestd yhteydesté eikd mydskaan
siitd, ettd kuinka nopea natriumin korjaaminen
on turvallista. Suosituksena on toistaiseksi kéyt-
tda hidasta korjausnopeutta aina kun se on tur-
vallista.

Keskushermosto-oireita aiheuttava hyponatre-
mia korjataan nopeasti turvalliselle tasolle, jona
pidetddn 120mmol/l. Sen jalkeen korjausnopeus
on korkeintaan 0.5 mmol/h. Jos hyponatremia
on krooninen eikd keskushermosto-oireita ole,
tulee korjauksessa olla tétakin varovaisempi jo alus-
ta asti riippumatta natriumin lahtotasosta ja har-
kita myds sitd, mille tasolle natrium Kkorjataan.
Mitadn saantoja tasta ei voida antaa, vaan harkin-
nan tulee perustua potilaan yleistilanteeseen. Vai-
keassa hyponatremiassa natriumarvoja tulee seu-
rata 2-4 tunnin valein.

Hypervolemiassa (SIADH, polydipsia, krooni-
set vajaatoimintatilat) hyponatremian hoitona on
nesterajoitus (ad 60 % perustarpeesta) ja tarvit-
taessa diureetti. Usein varsinkin SIADH ja eri-
tyisesti polydipsia korjaantuvat nopeasti spontaa-
nisti, kun korjaantuminen alkaa. Jotta paastaisiin
riittdvan hitaaseen korjaantumisnopeuteen, Vvoi
olla tarpeen hidastaa natriumin korjaantumista.
Natriumin plasmapitoisuuden nousun hidasta-
miseen voidaan kayttadd runsaiden virtsamaarien
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korvaamista antamalla potilaalle hypotonista keit-
tosuolaliuosta (NaCl 0.45 %) esimerkiksi yli 2-3
ml/kg/h ylittdvan virtsamadran vastaava maara hy-
potonista keittosuolaan seuraavan tunnin aikana.

Hypovolemiassa on tarkeinté ensisijaisesti huo-
lehtia riittavastad plasmatilavuudesta. Tayttones-
teend voidaan kayttaa esimerkiksi Ringerin liuos-
ta, jossa natriumin madrd on hieman normaalia
matalampi. Myds plasmaexpandereita voidaan
kayttad, jos hypovolemia aiheuttaa verenkierto-
vajauksen. Solunulkoisen nesteen tilavuus ja nat-
riumin vaje korjataan em. nopeuksien mukaan.
Korvausnesteend voidaan alkuvaiheessa kayttaa
jopa 3 % natriumkloridiliuosta, mutta natrium-
tason asetuttua turvalliselle tasolle (>120 mmol/I)
voi riittad jopa fysiologisen keittosuolan antami-
nen ilman natriumlisid. Lisien tarve tulee harkita
potilaskohtaisesti. Plasman natriumpitoisuudeen
noston nopeutta suunniteltaessa tulee kuitenkin
muistaa, ettd hypovolemia ja hyponatremia vai-
keuttavat aivovammaa ja ovat myds SAV-potilail-
le haitallisia. Talléin natriumin korjausnopeutta
voidaan perustellusti lisatd. CSWS on hyva enna-
koida ja puuttua asiaan nopeasti jo plasman nat-
riumin pitoisuuden laskiessa normaalin alarajoil-
le.

SIADH:n ehkaisy?

Nesterajoitusta on kéytetty perinteisesti SIADH:n
ehkdisyyn mm. meningiittipotilailla, erityisesti
lapsilla sekd aivovammoissa. Kéaytantd on perus-
tunut ajatukseen, ettd liika neste aiheuttaa vauri-
oituneessa aivokudoksessa turvotusta ja altistaa
SIADH-syndroomalle. Tété lahestymistapaa ka-
tegorisena ohjeena on kuitenkin kritisoitu voimak-
kaasti. Vaikean meningiitin aiheuttama systeemi-
nen inflammaatio aiheuttaa suhteellista hypovo-
lemiaa vasodilataation pohjalta ja lisad kapillaari-
en lapaisevyyttd aiheuttaen nesteen extravasaatiota
kudosvilitilaan. Hypovolemia (johon nesterajoi-
tuksella helposti tasséa tilanteessa ajaudutaan) vai-
kuttaa haitallisesti aivojen verenvirtaukseen eri-
tyisesti kallonsisdisen paineen ollessa koholla.
Hyperventilaatio, jota saatetaan kéyttad kallonsi-
sdisen paineen alentamiseen, vahentaa edelleen
aivojen verenkiertoa ja ndma yhdessa voivat aihe-
uttaa iskemiaa ja pahentaa sekundaarivauriota.
Singhi ja kumppanit (15) tekivat randomoidun
kontrollidun prospektiivisen tutkimuksen kate-
gorisen nesterajoituksen vaikutuksesta meningiit-
tilasten selvidamiseen. Heiddn yhteenvetonaan oli
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se, ettd nesterajoituksella hoidetut potilaat parja-
sivat huonommin kuin normaalin yllapitonesteen
saaneet. Profylaktinen nesterajoitus aiheutti ndille
potilaille hypovolemiaa eika sitd tdman tutkimuk-
sen valossa voida pitad oikeana lahestymistapana.
Toisessa artikkelissa my6s Moller ja kumppanit
(16) toteavat, ettd hypovolemia ja hypo-osmola-
liteetti on todettava ja hoidettava aggressiivisesti
meningiittipotilailla.

Hypernatremia

Hypernatremia tehohoidossa johtuu tavallisim-
min natriumin liiallisesta antamisesta, hikoilun,
haihtumisen tai ruoansulatuskanavan eritysten
aiheuttamasta veden menetyksestd tai diabetes
insipiduksesta. Vapaan veden menetyksen seu-
rauksena elimistdon kehittyvat hypernatremia,
hyperkloremia ja hyperosmolaliteetti. Diureesi on
talldin yleenséd niukkaa ja potilaalla on kuivuman
merkkind punakka iho, kuivat limakalvot ja mah-
dollisesti hypovolemian oireita. Poikkeuksen niuk-
kaan diureesiin tekee diabetes insipidus. Hyper-
natremia voi vaikeana aiheuttaa neurologisia oi-
reita ja sen korjausnopeus tulee olla suhteessa sen
kehittymiseen. Yleensd hoitorajana pidetdan plas-
man natriumpitoisuutta, joka ylittdd 150 mmol/I.
Yleishoitona ovat veden antaminen (G5 %, NaCl
0.45 %) ja natriumin valttdminen.

Diabetes insipidus on dramaattisin hypernat-
remiatiloista. Useimmin sitd havaitaan aivokuol-
leilla potilailla, mutta sen on todettu liittyvan
myds neurokirurgiaan ja keskushermoston vauri-
oihin. Etiologiana on antidiureettisen hormonin
erittymisen loppuminen tai huomattava vahen-
tyminen. Potilaalla on polyuria, virtsa on laimea-
ta ja plasman natriumpitoisuus nousee nopeasti.
Hoitona on lievissd tapauksissa virtsaméaarien kor-
vaaminen hypotonisella keittosuolalla. Yksi tapa
korjata natriumia on antaa tunnin aikana edelli-
sen tunnin osalta esim. 1.5-2 mmol/l ylittdvan
virtsamédrdn mukainen nestemdard korvauksena.
Desmopressiini on vasopressiinianalogi, jota voi-
daan kayttda hillitsemdan diureesia. Diagnoosin
tulee kuitenkin olla varma ja hypernatremian 0s0i-
tettu, jottei aiheuteta SIADH-tyyppisté tilannet-
ta. Hoitorajana pidetadn 150mmol/l. Desmopres-
siinin annos on 1-2 (4) mikrogrammaa i.v. Mi-
kali desmopressiiniin on huono vaste toistetun
annoksen jalkeen voi kyseessd olla ns. renaalinen
diabetes insipidus, jonka hoitona on tiatsidi-diu-
reetti.
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Jos hypernatremiaan liittyy hypervolemia, ter-

veet munuaiset yleensd korjaavat tilanteen. Jos
potilaalla on munuaisten vajaatoimintaa, voidaan
kayttaa furosemidia.
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