Protocol hypernatriëmie
1. Stel vast of de patiënt hypo-, iso- of hypervolemisch is op basis van beoordeling van bewustzijn, slijmvliezen, CRT, pols, temperatuur extremiteiten en bloeddruk. 

2. Bij hypovolemische patiënten  eerst shock opheffen (=vaatbed opvullen). Bij de hond kan hiervoor Ringer Lactaat (RL)of Sterofundin ISO (ISO) gegeven worden in boli van 20-30 ml/kg over 5-15 minuten. Boli herhalen tot gewenste parameters zijn bereikt (voor meer info en shockbestrijding bij de kat zie vloeistoftherapie-protocol)

3. Probeer onderliggende oorzaak van de hypernatriëmie vast te stellen en te behandelen. (op basis van anamnese, lichamelijk onderzoek, urine- en bloedonderzoek, zie tekst voor Ddx en zinvol aanvullend urine- en bloedonderzoek)

4. Verdere behandeling hypernatriëmie alleen als natrium>170mmol/L of als er verschijnselen zijn van hypernatriëmie. Als natrium boven de 180 uitkomt: plasma half om half verdunnen met RL of ISO en nogmaals meten. De gemeten waarde x 2 en daarna 130 of resp 145 er vanaf trekken. De uitkomst is de werkelijke Na-concentratie van het plasma.

5. Bij chronische hypernatriëmie (verschijnselen na 4-7 dagen) streven naar daling van natriumconcentratie van 0,5 mmol/L/uur.               

Bij acute hypernatriëmie (verschijnselen binnen 24-48 uur) streven naar daling van natriumconcentratie van 1-2 mmol/L/uur.                                                                          

Bij twijfel kiezen voor de langzame correctie.                                                              

De snelheid van het infuus kan berekend worden met de formules gegeven in de achtergrondinformatie of bepaald worden mbv bijgevoegde tabel.

6. Bij hypervolemische patiënten toevoegen aan therapie: furosemide 2-4mg/kg IV 3dd

7. Bij dieren met een zoutintoxicatie en hoge natriumwaardes het plaatsen van een jugulaircatheter en urinecatheter overwegen.

8. Elke 2 – 4 uur electrolyten en hydratatiestatus  patiënt bepalen en eventueel infuusbeleid aanpassen.

Achtergrondinformatie hypernatriëmie

Definitie: 

een Natrium-concentratie van meer dan 160 mmol/L in het bloed

Oorzaken: 

Zuiver water verlies (resulteert in isovolemie):

Diabetes insipidus (centraal/nefrogeen)

Hijgen agv koorts/oververhitting/inspanning/toevallen

Onvoldoende waterinname (geen toegang tot water of ziekten van de hypothalamus)

Hypotoon vocht verlies (resulteert in hypovolemie)

Renaal: bij acuut of chronisch nierfalen, bij gebruik van diuretica, bij osmotische diurese, bij post-obstructive diurese

Extra-renaal: gastro-intestinaal (braken/diarree/obstructie dunne darm) of verlies in lichaamsholten (bij peritonitis of pancreatitis)

Overmatige opname van natrium (resulteert in hypervolemie)

Iatrogeen (IV Nabicarbonaat of hypertoon NaCl)

Zoutintoxicatie (4g/kg is dodelijk, in een eetlepel zit ongeveer 22 gram)

Metabool (hyperaldosteronisme)

Bloedonderzoek om aanwijzingen voor oorzaak te krijgen: Glucose, calcium, kalium, ureum, kreatinine, albumine, lactaat, Ht (bloedgassen: metabole acidose (alleen corrigeren als <7,15 omdat Na-bicarbonaat hyperosmolaliteit kan verergeren))

Urineonderzoek: s.g., electrolyten

Pathofysiologie:

Natrium draagt voor ongeveer 90% bij aan de osmolaliteit van de extra-cellulaire vloeistof. Als het natriumgehalte van het bloed hoger wordt, stijgt de osmolaliteit. De extracellulaire vloeistof wordt hypertoon en water beweegt van intra-cellulair naar extra-cellulair. De cellen raken uitgedroogd en het vaatbed kan overvuld raken (in geval van overmatige opname van natrium). 

Door diffusie raakt ook de natriumconcentratie van de cerebrospinale vloeistof  verhoogd. De effecten hiervan op het centraal zenuwstelsel kunnen zijn: krimping van de hersenen, bloedingen en infarcten. Als klinische verschijnselen kunnen dan gezien worden: rusteloosheid, prikkelbaarheid, lethargie, zwakte, ataxie, spiertrekkingen, toevallen, coma en uiteindelijk sterfte.

De ernst van de verschijnselen hangt meer samen met de snelheid waarmee de afwijkingen ontstaan zijn, dan met de hoogte van de natrium-concentratie in het bloed. 

Dit heeft te maken met het op gang komen van twee beschermingsmechanismen die het lichaam tot zijn beschikking heeft om de verschillen in osmolaliteit tussen intracellulair en extracellulair te beperken en daarmee het uitdrogen van de cellen en het krimpen van de hersenen te voorkomen. 

In eerste instantie beschermt de zenuwcel zich door snel electrolyten te concentreren. Binnen drie uur is er een stijging te zien van Na, K en Cl in het neuron. Als de electrolytenconcentraties in de cerebrospinale vloeistof (CSF) weer dalen, dalen ze ook in de cel.

In tweede instantie zal de cel bij een langzame stijging van natrium in het bloed (zoals bij een chronische hypernatriëmie) naast het concentreren van intra-cellulaire electrolieten zelf osmolen (idiogene osmolen) aanmaken De hoeveelheid idiogene osmolen stijgt tot een maximum binnen 48-72 uur en heeft ook die tijd nodig om weer tot het normale niveau te dalen.

Behandeling

Bij de behandeling van hypernatriëmie wordt gestreefd naar een normalisering van de natriumconcentratie in het bloed. Dit kan door het dier drinken aan te bieden, door het geven van intraveneus infuus en door het toedienen van een diureticum als furosemide waarbij natrium uitgeplast wordt. Hierbij moet rekening gehouden worden met de inmiddels toegenomen osmolaliteit in de cel door idiogene osmolen. Als de natriumconcentratie extracellulair te snel afneemt, ontstaat er een omgekeerde gradiënt en zullen de cellen water op gaan nemen. Dit kan hersenoedeem (en risico op sterfte) tot gevolg hebben. Daarnaast speelt het volgende een rol.  

Als de natriumconcentratie in de hersenen stijgt, vermindert de glycolyse en daarmee de beschikbare energie voor het normaal functioneren van de hersenen. Natrium kan niet passief de CSF verlaten, dit gebeurt door actief transport. Zonder brandstof voor dit proces kan natrium de CSF niet uit, ook al gaat de bloedconcentratie naar beneden. Dit is nog een reden dat er hersenoedeem ontstaat als de natriumconcentratie in het bloed te snel naar beneden gaat. 

Bij hypovolemische hypernatriëmie:

1) intravasculair volume aanvullen met isotoon crystalloid (RL of ISO, 0,9% NaCl,  70-90 ml/kg/uur, toedienen in boli van 20-30 cc/kg. Na elke bolus mentale status, slvl, CRT, Pols, bloeddruk, temperatuur extremiteiten controleren en boli herhalen tot waarden genormaliseerd zijn) Evt crystalloiden combineren met colloiden. (voor meer info zie vloeistoftherapie-protocol) 

2) Daarna verder als bij isovolemische hypernatriëmie

Bij hypervolemische hypernatriëmie:

Therapie als bij isovolemische hypernatriëmie. Furosemide 2-4 mg/kg 3dd IV aan infuusbeleid toevoegen. Eventueel zuurstof als er door hypervolemie longoedeem is ontstaan.

Bij isovolemische hypernatriëmie: 

Bij de isovolemische patiënt is het doel van het infuus de natriumconcentratie van het bloed te laten dalen. Er kan hierbij uitgegaan worden van de vuistregel dat de natriumconcentratie net zo snel mag dalen als de snelheid waarmee de hypernatriëmie ontstaan is. Bij een chronische hypernatriëmie (na 4-7 dagen verschijnselen) mag het natrium niet sneller dalen dan 0,5 – 1 mmol/L/uur. In sommige literatuur wordt zelfs een nog lagere snelheid aangehouden. (0,3 – 0,5 mmol/L/uur. Bij een acute hypernatriëmie (binnen 24-48 uur verschijnselen) kan gestreefd worden naar een daling van het natrium tot 2 mmol/L/uur.

De hoeveelheid en de snelheid van het infuus kan bepaald worden door uit te rekenen hoeveel effect 1 L van een geselecteerde infuusvloeistof heeft:

Δ [Na]p = ([Na]inf-[Na]p) ÷ (totale hoeveelheid lichaamsvocht (L) + 1) 

Δ [Na]p = de verandering in de natriumconcentratie in het plasma van de patiënt 

[Na]inf = de natriumconcentratie van het infuus (RL: [Na]=130mmol/L, ISO: [Na]=145mmol/L 0,9%NaCl: [Na]=154 mmol/L, BG: [Na]=53,7 mmol/L )

[Na]p = de natriumconcentratie in het plasma van de patiënt

totale hoeveelheid lichaamsvocht = 0,6 x het lichaamsgewicht (kg)

Als het effect berekend is in mmol/L en bekend is hoeveel de daling van het natrium per uur moet zijn, kan berekend worden hoeveel van het infuus het dier moet hebben per uur.

(voorbeeld: hond van 10 kg, Na-concentratie=185 mmol/L, wsl al 3 dagen ziek. Uitgaan van chronische hypernatriëmie, dus correctie van max 0,5 mmol/L/uur. 

Wat is het effect van 1 liter RL?

Δ [Na]p = (130 –185) ÷({0,6 x 10} + 1)=-55 ÷ 7= -7,86 mmol/L

Omdat we 0,5 mmol/L/uur willen zakken, moeten we 2 x 7,86 = 15,7 uur over deze liter doen. Dit geeft een infuussnelheid van 1000/15,7= 64 cc/uur. )

Bij een acute hypernatriëmie zonder tekenen van dehydratie zal meestal gekozen worden voor een infuusvloeistof met weinig natrium zoals 0,45% NaCl ([Na]=77 mmol/L) of een vloeistof zonder natrium zoals glucose 5%, omdat de andere infuusvloeistoffen te veel natrium bevatten om de concentratie in het bloed voldoende snel te laten dalen.

Glucose 5% is vergelijkbaar met zuiver water. Met de volgende formule kan berekend worden hoeveel aan de patiënt toegevoegd moet worden om een normale natriumconcentratie te verkrijgen:

Vocht tekort (L) = 0,6 x lichaamsgewicht x {( [Na]p ÷ [Na]n )-1}

[Na]p = de natriumconcentratie in het plasma van de patiënt

[Na]n = de normale natriumconcentratie in het plasma

Als deze hoeveelheid en de tijd waarin de natriumconcentratie gecorrigeerd moet worden

bekend is, kan de infuussnelheid berekend worden.

(Voorbeeld: hond van 10 kg, Na-concentratie = 185 mmol/L, door zoutgift, 5 uur geleden.

Is acute hypernatriëmie, dus streven naar minimaal 2 mmol/l/uur correctie. 

Hoeveel Glu 5% moet er aan de hond toegevoegd worden om een normale Na-conc. te verkrijgen?

Vocht tekort (L) = 0,6 x 10 x (185/160 – 1) = 0,94 L. Er moet 25 mmol/L gecorrigeerd worden, dit mag in 12,5 uur. Dus infuussnelheid wordt 940/12,5=75,2 cc/uur)

Er wordt aangeraden de electrolyten elke 2 – 4 uur te meten om zodoende de therapie steeds nauwkeurig te kunnen bij stellen.

Als er geen (exacte) bloedwaarden bekend zijn, zou bij acute hypernatriëmie zonder klinische dehydratie aangehouden kunnen worden: dextrose 5% op 3,7ml/kg/uur in combinatie met een lis-diureticum (bv Furosemide 2-4 mg/kg IV 3dd) Dit zou een daling van 1 mmol/L/uur van de natriumconcentratie geven.

In een studie werd gevonden dat alle honden met een natriumconcentratie van meer dan 180 mmol/L toevallen kregen. Deze toevallen kunnen behandeld worden met diazepam. (zie epilepsieprotocol)

Zoutintoxicatie:

Bij een zoutintoxicatie ontstaat een acute, meestal hypervolemische hypernatriëmie. 

De lethale dosis van zout bij de hond ligt rond de 4g/kg. Verschijnselen kunnen optreden vanaf 1,9 g/kg. (in een theelepel zit ca.7 gram, in een eetlepel ca. 22 gram)

Als het minder dan twee uur geleden is dat dier zout heeft binnen gekregen (en het dier heeft niet gebraakt) of er bevindt zich een zout bevattende substantie in de maag (zoals speeldeeg, gemaakt van zout, meel en water) dan is maagspoelen aan te raden. In een studie werd gevonden dat honden in de meeste gevallen binnen drie uur na opname van een overdosis zout verschijnselen kregen. De opname van zout is snel en dit geeft ook snel hogere bloedwaarden.

De natriumconcentratie in het bloed mag net zo snel gecorrigeerd worden als deze is ontstaan. In de meeste gevallen kan er gestreefd worden naar een correctie van 2 mmol/kg/uur. Doordat de normale infusievloeistoffen te veel natrium bevatten voor zo’n snelle correctie zal er meestal gekozen worden voor Glu5% of een mengsel daarmee. Daarnaast moet water worden aangeboden en furosemide worden gegeven.

Bij een zoutintoxicatie met hoge natriumwaarden (boven de 180mmol/L) overwegen een jugulaircatheter te plaatsen, zodat infuusbeleid en furosemidegift mbv CVD-meting afgestemd kunnen worden. Nadeel van plaatsing jugulaircatheter is de verhoogde kans op thrombosevorming bij dieren met hypernatriëmie.

Naast de verschijnselen door de hypernatriëmie (vnl neurologisch) heeft zout een direct effect op het maagdarmkanaal: anorexie, braken en diarree. Ook kunnen ulceraties en bloedingen ontstaan. Dit kan behandeld worden met anti-emetica en darmslijmvliesbeschermers.

Hypoglycemie en acidose kunnen ontstaan agv diarree, dit kan behandeld worden met Glu en natriumbicarbonaat.
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