Vizmérgezés okozta sulyos
hipozmotikus hypervolaemia
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BEVEZETES — A s6- és folyadékhaztartds szaba-
lyozasanak folyamata kiemelt jelent&ségi a szer-
vezet homeosztazisdanak fenntartdsa céljabol. A
viztereket érinté barmilyen irdnyu jelentés vélto-
z4s sulyos kovetkezményekhez vezethet.
ESETISMERTETES — A szerzék 17 éves betegiik
kortorténetét mutatjak be, akit ismétl6dé epilep-
tiform rosszulléteket kovetGen kontaktusképte-
len, hyperpyrexias allapotban, stlyos fokid hypo-
natraemidval szallitottak kérhazunk stirgGsségi
betegellaté osztdlyara.

MEGBESZELES - Jelen munkajuk célja a hipoz-
motikus hypervolaemia egy szokatlan etiologia-
ja, alarmirozé klinikai tiinetekkel jaré megjele-
nési formdjanak bemutatdsa, kiemelve a differen-
cidldiagnozis legfontosabb tényezGit, az anamné-
zis jelentGségét, valamint a kezelés tervezésének
és ellenGrzésének szempontjait.

hyponatraemia, hypervolaemia,
vizmérgezés, agyoedema, konvulziok

SEVERE CASE OF HYPOSMOTIC
HYPERVOLAEMIA DUE TO WATER
INTOXICATION

INTRODUCTION - The regulation of fluid and
electrolite homeostasis is of crucial importance
to maintain the normal biochemical processes of
the body. Any sudden and remarkable change
in the salt and water metabolism may result in
serious consequences.

CASE REPORT - In the case report the authors
describe the history of a 17 old patient, who was
admitted to the Emergency Department follo-
wing seizures, with mental confusion, hyperpy-
rexia and hyponatremia.

CONCLUSION — The aim of the authors was to
present a severe case of hyposmolar hypervo-
laemia of uncommon etiology. They focus on
the importance of the anamnestic history em-
phasizing the significance of diffrential diagnosis
and demonstrate the therapeutic considerations.

hyponatraemia, hypervolaemia,
water intoxication, cerebral oedema, convulsions
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testnedvek Osszetételének allandésiga szem-
A pontjabdl egyik legfontosabb tényezd az ext-

racellularis folyadék mennyisége, ennek valto-
zésa alapjan két alapvetd allapotot, a hypo- és a hy-
pervolaemiat kilonithetjiik el (7). Hipozmotikus hy-
pervolaemia esetén a folyadéktobblet kovetkeztében
el8szor az extra-, majd az intracelluldris térfogat nove-
kedésével (intracelluliris oedema) jir6 allapot alakul ki.
A szérum ozmolalitdsa csokken, a szervezet nem képes
a felesleges folyadékot a vesén keresztiil kivilasztani
(2). A legismertebb okok k&zott szerepelnek a mellék-
vesekéreg-elégtelenség kovetkeztében kialakult ala-
csony aldoszteronszint, hypophysis és hypothalamus
tajéki tumor, a szervezet kivélasztasi képességét meg-
haladé hypotonids vagy elektrolitmentes folyadék tal-
zott fogyasztisa vagy taladagoldsa. Gyakoriak tovdbbi
az agyl vérkeringési zavarok, a kézponti idegrendszeri
gyulladdsos folyamatok és a traumék. Ritkibban szere-
pel okként a fokozott antidiuretikushormon- (ADH-)
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elvalasztds és a nem megfelel6 ADH-elvalasztasi szind-
réma (SIADH). Az akut hyponatraemids dllapot siir-
g8sségi szempontbdl akkor vilik kiemelt jelent&ségii-
vé, ha a szérumnatriumszint 24 6ran belil szignifikdns
mértékben csdkken. Ilyenkor a kézponti idegrendszer
még nem képes a térfogat-szabilyozis adaptaciéja ré-
vén a kialakulé sejtduzzadast csokkenteni (3). A vilto-
zasok mértékétsl és dinamikajitdl fiiggen enyhébb
vagy sutlyosabb tiinetek jelentkezhetnek. Szélséséges
esetekben —a szabdlyozéfolyamatok ellenreguliciés ki-
sérleteinek elégtelensége esetén — életveszélyes allapot
is kialakulhat (4), az irodalombél szdmos halallal vég-
z8d8 esetet ismeriink (5).

Jelen munkénk célja egy szokatlan etiol6gidj, alar-
miroz6 klinikai tiinetekkel jaré, silyos fokd hipozmo-
tikus hypervolaemiis eset bemutatdsa, kiemelve a diffe-
rencidldiagnézis legfontosabb tényez8it, az anamnézis
jelent8ségét, valamint a kezelés tervezésének és ellen-
Orzésének szempontjait. Ismertetiink tovibbd egy
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olyan tiinetorientalt diagnosztikai gondolatmenetet,
amely a korel6zményi adatok hidnyaban is segitséget
jelenthet a hittérben 4ll6 oki tényezk azonositdsiban.

Esetismertetés

A tizenhét éves fiatalember kérel6zménye osztilyunk-
ra keriilésekor ismeretlen volt. A beteget az Orszigos
Ment8szolgalat rohamkocsija széllitotta be kontaktus-
képtelen dllapotban, a teriileti biintetésvégrehajté inté-
zetbSl. A rendelkezésiinkre 4ll6 szegényes heteroanam-
nézis szerint kiiléndsebb el§zmény nélkiil, hirtelen ki-
alakult hdnyis, epileptiform goércsok jelentkeztek, ezt
tudatzavar, agitiltsig, nyugtalansig kovette.

Vizsgalati eredmények

A fizikilis vizsgalat soran kéros belszervi eltérést, kiil-
sérelmi nyomot nem talaltunk, 38,9 °C lizat, sinus
tachycardidt észleltiink. A vérkémiai vizsgilatokhoz a
mintavételre az osztilyra érkezés utdn a vénabiztosi-
tassal egyidejiileg keriilt sor. A mintit a laboratériumi
vizeletvizsgalathoz a kezelés masodik 6rajaban, hé-
lyagkatéterezés utdn nyertiik. A laboratériumi vizsgi-
latok részletes eredményeit az 1. tdblizat mutatja. A
tudatzavar pontosabb megitélése céljabol kért neuro-
l6giai konzilium géctiinetet nem taldlt, az agitalt dlla-
pot és a tudatzavar hétterében deliriumot véleménye-
zett, tovdbbi megfigyelést és vizsgilatokat javasolt.
Mivel érdemi anamnézis nem 4llt rendelkezésiinkre, a
vezet$ tiinetek (gorcsillapot, tudatzavar, 1az, hanyas)
alapjan az éllapot hatterében az itfedd okok koziil el-
s@sorban az intoxikicié, valamint a kézponti ideg-
rendszert érint8 infekci6 johetett szdmitasba (2. tdbld-
zat). A rendelkezésiinkre all6 gy6gyszer- és drogtesz-
tek eredményét kovetSen a mérgezés, illetve a drogha-
tas lehet8ségét elvetettitk. Az infekciés eredet —
encephalitis — megerSsitése vagy elvetése végett lum-
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balpunkciét és EEG-vizsgilatot végeztiink, de a nega-
tiv eredmény alapjan ezt a diagnézist is el kellett vet-
niink.

Korlefolyds

Az osztilyunkra érkezést kovetSen betegiink antikon-
vulziv kezelésként 10 mg intravénds (iv.) diazepamot és
dehidracios célbol 2 g/ttkg mannitolt, valamint 20 mg
egyszeri iv. bolus furosemidet kapott. A laboratériumi
eredmények alapjin haladéktalanul megkezdtitk a s6-
és vizhdztartds zavarainak korrekciéjit. Az optimilis
terdpia megvalasztisa nehéz, mert az agyoedemaéval és
konvulzidkkal jaré hypervolaemias dllapot siirgds be-
avatkozdst igényel (6-8). A hyponatraemia gyors ren-
dezésekor azonban szév8dményként maradandé neu-
rolégiai  deficittel jir6 ozmotikus demyelinisatiés
szindréma léphet f5l. Altalinosan elfogadott a terdpia
elsd néhany 6rijaban az olyan infaziés kezelés, amely a
plazmandtrium koncentriciéjit 6ranként 1, maximum
2 mmol értékkel emeli (9). A nemzetkdzi irodalombél
ismert, Adrogué és Madias iltal leirt formula szerint vé-
geztilk a natriumkorrekciét és az infazids kezelést,
hogy kell8en gyors, hatékony és biztonsigos elektro-
litkorrekciét érjiink el, valamint hogy elkeriiljitk a sz6-
v8dményeket (9).

A szérumnétrium-koncentricié viltozdsa 1000 ml
infazi6s oldatra vonatkoztatva az aldbbi képlet segitsé-
gével szamithat6 ki: [az infunddlandé natriumoldat kon-
centraciéja (mmol/1)] — [szérumnatrium-koncentricié
(mmol/l)]/(ICF+ECF)+1.

Eszerint a szérumnatrium-koncentracié valtozdsa az
infunddlandé oldat natriumtartalmédtdl (3%-os hyper-
tonids séoldat esetén példdul 513 mmol literenként), a
beteg szérumdnak natriumkoncentrici6jitdl, valamint
az intra- és extracelluldris folyadékmennyiségtsl (6ssz-
viz= ICF+ECF) fiigg. Esetiinkben az elvégzett sza-
mitdsok alapjdn az alkalmazott 1000 ml 3%-o0s hyper-
tonids NaCl-oldat 80 kg-os teststly esetén a szérum-

A beteg kérbizba keriilésekor elvégzett laboratériumi vizsgilatok eredményei

szérumhemoglobin: 135 g/1; szérumhematokrit: 0,36; fehérvérsejtszam: 14,2 G/I;

szérumndtrium: 115 mmol/l; szérumkalium: 3,6 mmol/l; szérumkalcium: 2,1 mmol/l;
karbamidnitrogén: 3,7 mmol/l; szérumkreatinin: 52 umol/l; GOT: 20 U/I;

fajsaly: 1010; pH: 8,0; fehérje, genny, cukor: negativ; ubg: normalis; bilirubin: negativ;

Gyogyszer- és drogtesztek  negativak
Vérképvizsgilat
thrombocytaszdm: 227 G/I
Vérkémia
szérumamildz: 39 U/l; szérumlipdz: 17 U/1
Vizeletvizsgilat
keton: negativ; tiledék: negativ
Vérgazanalizis vér-pH: 7,39; Sa0O,: 90%; BE-ECF: +4,1 mmol/l; HCO,: 29,1 mmol/I
Liquorvizsgilat

kiillemre viztiszta; Pandy—Walter-teszt: negativ; glitk6z: 3,8 mmol/l; fehérje: 0,26 g/1;
sejtszam: vordsvérsejt: 6/ul; fehérvérsejt: 4/ul; szedimentum: elszértan monocytaer
sejtek, lymphocytak és ép vorosvérsejtek

celluldris térben; ubg: urobilinogén

GOT: glutamdt-oxalacetdt-transzamindz; HCO,: aktudlis bikarbondt; SaO2: a vér oxigénszaturdcidja; BE-ECF: bdzishidny az extra-
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jdn kizdrt diagnézisok

A siirg6sségi csoportdiagndzisokban megadott tiinetek. D&lt betitvel szedve az dltalunk feltételezett és vizsgdlatok alap-

Konvulzié Tudatzavar

Lz, hinyés

traumds elzmény

P

intracranialis térsz{ikits folyamat

traumis el6zmény

cerebrovascularis torténés

elektrotrauma meningitis, encephalitis gyomor-, bélbetegség
mérgezések status epilepticus hasi gdresrohamok
gyogyszerhatas liquorhypotensio migrén
anyagcserezavarok encephalopathidk Meniere-szindréma
keringési okok hisztéria, hiszteriform reakcié mérgezéses dllapot
eclampsia hypersomnia terhesség, toxikozis
infekcid mérgezések anyagcserekrizisek

anyagcsere- és endokrin kéma

infekcié

gyulladisos allapotok

nitrium koncentriciéjit 7,6 mmol/l-rel emelné. A la-
boratériumi eredmények 4ltal jelzett sulyos foku
hyponatraemidnak megfelelen 3%-os koncentriciéja,
hypertonids NaCl-inftizié addsit kezdtiik, infazids
pumpéval, 6rinként 45 ml-es sebességgel, a szérum-
elektrolitok és ozmolalitds, valamint a klinikai dllapot
folyamatos ellendrzése mellett. Az elektrolitterdpia
elsd négy 6rdjdban a tervezettnél gyorsabban emelke-
dett a szérumnitrium-koncentracié, ezért az infazié
sebességét 6ranként 25 ml-re csokkentettiik. A 130
mmol/] érték elérése utdn 6rinként 50 ml-es sebesség-
gel izot6nids NaCl-infaziét inditottunk, amelyet a nat-
riumkoncentricié teljes normalizilédasiig folytattunk
(10). A hyponatraemia évatos korrekci6ja, a dehidralds
és szedélds mellett, a diagnosztikus vizsgilatok eldre-
haladdsival parhuzamosan fokozatosan javulé klinikai
allapotot észleltiink. A nagy mennyiségii és gyakori vi-
zeletiirités miatt a kezelés masodik érijaban hélyag-
katétert helyeztiink be. Az 6radiurézis, a hdlyagkatéte-
rezést kdvetSen az elsd hat 6rdban mért 800-1000 ml-

1. ABRA

r6l folyamatosan csékkent a normalis értékig. A szé-
rumnatrium-koncentricié és az ozmolalitds véltozasit
a terdpia hatdsira az 1. dbra szemlélteti.

Huszonnégy 6ris kezelést és megfigyelést kovetSen
a laz és a tudatzavar megsziint. A kezdeti allapottal
szemben az alarmiroz6 tiinetek és a kéros laboratériu-
mi eltérések teljes regresszidjat észleltiik, fejfajasos pa-
naszok azonban még 24 6ra elmultaval is jelentkeztek.
Az illapot javuldsa lehet&vé tette a pontos koérel&z-
mény felvételét és igy a koroki tényezd azonositdsit.

Megbeszélés

Tinettani szempontokra koncentrdlva ismertettiik a
hipozmotikus hypervolaemia egy extrém esetét. Tudat-
zavar, laz, konvulzick mellett stlyos fokt hyponatrae-
mia, hipozmolalitds jellemezte a kérképet. Kérel§zmé-
nyi adatok hidnyéban a vezetd tiineteken alapul6 diag-
nosztikus gondolatmenetet kévettitk. A tudatzavar, a

A szérumndtrium-koncentrdcié és -ozmolalitds viltozdsa az alkalmazott kezelés hatdsdra

mmol/I

140

130

120

4
110 +

100 T T ]

felvétel 2. 6ra

mosmol/I
300
290
280 —
270 —

260 —

250
€248

240 T T ]

24. 6ra

felvétel 2. 6ra 12. 6ra

Th 1: a debidrdlé és antikonvulziv terdpia kezdete; Th 2: az elektrolitkorrekcids terdpia kezdete
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A s6- és vizhdztartds leggyakoribb zavarai. A hyponatraemia
okai

ESETISMERTETES

Egyidejii s6- és vizvesztés (normélis plazmaelektrolit-

Extrarenalis vesztés bekovetkezhet:

Renalis vesztés oka lehet:

Hyponatraemia
Extracellularis volumenhidny mellett (1sd extrarenalis és renalis

Extracellulris volumentsbblet mellett (oedemas allapotok).
Normilis vagy mérsékelten emelkedett extracelluldris volumen

A plazma hipozmolalitdsa nélkil:

koncentracidk)

gastrointestinalis okok miatt,
hasi sequestratio (peritonitis, ascites) kévetkeztében,
b&ron keresztiil.

primer vesebetegség (akut veseelégtelenség,
posztobstrukcids okok, sévesztd vese),
exogén diuretikumhatis,

endogén ozmotikus diuresis,
mineralokortikoid-hidny.

vesztés).

mellett:

akut és krénikus veseelégtelenségben,

dtmenetileg gitolt vizdiuresis (gyogyszerek, fajdalom, ferts-
26s) kovetkeztében,

SIADH okaként,

endokrin okok (gliikokortikoidhiiny, hypothyreosis) miatt,
polydipsia miatt,

»sick cell” szindréma kovetkeztében.

ozmotikus (hyperglykaemia, mannitol) hatds kévetkeztében,
arteficidlis (hyperlipaemia, hyperproteinaemia, laboratériumi

hiba) okbél.

SIADH: ADH-elvilasztdsi szindréma
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konvulzidk és a lizas illapot lehetséges okainak elem-
zése sordn a kézenfekvonek litsz6 intoxikiciot és koz-
ponti idegrendszeri fert8zést az elvégzett diagnosztikai
vizsgalatokkal kizartuk. A kérisme meghatdrozasiaban
ezt kovet8en csak az észlelt objektiv eltérések (hypo-
natraemia, hipozmolalitds, polyuria) adtak tovébbi
timpontot. Vizsgilataink igy az akut hyponatraemiit
eléidézs leggyakoribb okok irdnyédban folytak tovébb,
ezeket a 3. tdblizatban foglaljuk &ssze (11). Olyan
poliszisztémds tiineteket okozé dtmeneti noxdt kellett
keresniink, amelynek hatdsa az észlelt kérallapot ob-
jektiv eltéréseit maradéktalanul magyarazni tudja, fi-

— IRODALOM

gyelembe véve az anamnézis specidlis koriilményeit
(biintetésvégrehajto intézet!) is. Felvet6dott nagyobb
mennyiségli hypotonids folyadék gyors iitemd elfo-
gyasztisa, azonban errdl a lehet8ségrdl, illetve esetle-
ges okairél semmiféle informiciéval nem rendelkez-
tiink. Betegiink tudati dllapotdnak rendez8dését kove-
t8en négyszemkozti beszélgetés tirta fel a valés oko-
kat. Az id&sebb cellatirsakkal folytatott kartyapartit
kévetden a vesztesnek — jelen esetben betegiinknek —
30-35 perc leforgasa alatt 8-10 liter vizet kellett meg-
innia. Ez az excessziv folyadékbevitel okozta a stlyos
szisztémds, valamint neurolégiai tiinetekkel és metabo-
likus eltérésekkel jar6 életveszélyes éllapotot.

A terdpia sordn a szérumnétrium-koncentricié emel-
kedése meghaladta az elektrolitkezelés inditisakor ter-
vezett mértéket. Ennek hitterében valészintileg a ko-
rabban alkalmazott mannitolinfazié, a dehidrilékeze-
1és, valamint a fiatal és egészséges szervezet altal az ext-
rém mennyiségl szabadviz-terhelésre adott intenziv el-
lenregulaci6s valasz 4llt. A fenti okok egyiittese magya-
razhatja a felvételt kovetd 6rakban az extrém polyuriit.
A vizeletvizsgalat sordn nem észleltiink maximalisan
higitott vizeletet, ennek oka valdsziniileg a katéteres
vizeletvizsgilat késedelme lehetett.

Az irodalmi ajinlisok szerint adagolt hypertoniis
séinfuziéval, szupportiv kezeléssel megnyugtatéan,
szovédmeények fellépése nélkiil sikeriilt a folyadék- és
elektrolit-hdztartds salyos fokt zavarit rendezniink.

Tapasztalatainkat 8sszegezve megéllapithatjuk, hogy:

—a hipozmolaris hypervolaemia silyos kérkép;

—az intra- és extracelluldris hypervolaemia, az elekt-
rolit- és ozmotikus egyensily felborulisa miatt vélto-
zatos, esetenként stlyos, életveszélyes tiineteket okoz-
hat;

—a pontos anamnézis — amennyiben rendelkezésre
all — altaldban 6nmagaban elvezethet a korrekt diagno-
zishoz;

—a jellemzd laboratériumi eltérések segitenek a he-
lyes kérisme feldllitdsaban;

— koérel8zményi adatok hidnydban a klinikai tiinetekre
és a diagnosztikus vizsgilatok eredményeire alapozott,
deduktiv médszer vezethet a korkép felismeréséhez;

—a gondosan megtervezett és ellen8rzott kezelés a
hatékony elektrolitkorrekciéval egyidejiileg biztositja a
salyos klinikai tiinetekkel jir6 allapot eredményes ke-
zelését, valamint a potencidlisan veszélyes sz6v6dmé-
nyek megel8zését.
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