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ABSTRACT

In healthy adult body water constitutes approxi-
mately 60% of the total body weight. It exists in two
compartments: intracellular fluid compartment con-
taining two thirds of total body water and the extra-
cellular fluid compartment containing the remaining
one third. The characteristic feature of the body fluid
homeostatic mechanism is that the composition of
the body fluid compartments remains remarkably
constant despite wide daily variations in solute and
water intake. Maintaining the appropriate extracellu-
lar volume is critical because it determines the mean
arterial pressure and left ventricular filling volume.
The integrated homeostatic response involves two
key components: an afferent limb containing sen-
sors that detect changes in effective circulating
volume and an efferent limb that regulates the rate
of sodium excretion by the kidney. Sodium con-
centration determinates extracellular fluid volume.
Fluid deficit/hipovolemia may occur as a results of

WSTEP

Zawarto$¢ wody w organizmie zmniejsza
si¢ z wiekiem: u noworodkéw stanowi 75%
masy ciata, a jej gwaltowne zmniejszenie obser-
wuje sie¢ w czasie pierwszego roku zycia gtow-
nie kosztem przestrzeni zewnatrzkomorkowe;.
U miodych dorostych objetos¢ wody w orga-
nizmie stanowi 70-60% masy ciata i wykazu-
je wahania w zaleznoSci od plci, u mezczyzn
w wieku powyzej 60 lat stanowi 54% masy cia-
fa, a u kobiet 46% masy ciata. Zawarto$¢ wody
w organizmie zalezy wiec od wieku, plci, ale tez
od procentowej zawartosci tkanki tluszczowej.
Zawarto$¢ wody w tkance bez thuszczu wynosi
70-80% ich masy, w tkance tluszczowej mniej
niz 30%. Catkowita woda ustroju znajduje si¢

reduced fluid intake, loss of body fluid or seques-
tration of body fluid. In clinical practice, dehydra-
tion is refered to the loss of water with or without
sodium which exceeds compensatory properties of
the body. Dehydration types are associated with so-
dium balance and may occur: isotonic, hypertonic
and hypotonic dehydration. Dehydration causes ar-
terial blood pressure dysregulation, resulting in an
increased incidence of orthostatic hypotension and
syncope. Neurohumoral responses to dehydration,
which may help to maintain arterial pressure in the
dehydrated state, include increased sympathetically
mediated peripheral vasoconstriction as well as the
increase in circulating levels of hormones such as
angiotensin Il. Clinical picture depends on hipovole-
mia and changes in extracellular or intracellular fluid
volume. The most often dominant are symptoms
from circulatory and central nervous system.
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w dwoch podstawowych przedziatach, dwie
trzecie jej objetosci znajduje sie w przestrzeni
wewnatrzkomorkowej, a jedna trzecia w prze-
strzeni zewnatrzkomorkowej, z czego jedna
czwarta znajduje si¢ Srédnaczyniowo (osocze,
limfa, bez elementéw morfotycznych), a po-
zostata czg§¢ w przestrzeni pozanaczyniowej
jako tak zwana woda §rédmiazszowa oraz jako
woda przestrzeni transcelularnej. Woda trans-
celularna, na ktéra skladaja si¢ plyny ustro-
jowe w jamach optucnej, w $wietle jelit, drég
z6lciowych, trzustkowych i moczowych, plyn
moézgowo-rdzeniowy oraz plyn w komodrkach
oka stanowi okoto 2,4% masy ciata i w warun-
kach fizjologicznych nie ma wickszego zna-
czenia w gospodarce wodno-elektrolitowej,
jednak w niektorych stanach patologicznych
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nabiera ona podstawowego znaczenia w regu-
lacji tych zaburzen, stajac si¢ tak zwana trzecia
przestrzenia. Woda przestrzeni Srédkomor-
kowej, ktora stanowi 40% masy ciala, sktada
si¢ z wody Srodkomoérkowej pozanaczyniowej
oraz SrOdnaczyniowej zawartej w krwinkach.
Oba przedzialy sa w osmotycznej réwnowadze,
poniewaz btony komorek sa catkowicie prze-
puszczalne dla wody. Homeostaza ustrojowa
polega na utrzymaniu fizjologicznych wiel-
kosci przestrzeni wodnych. W jej utrzymaniu
szczegblna role odgrywaja ptuca i nerki, ktore
maja zdolno$¢ bezposredniego reagowania na
zaburzenia wodno-elektrolitowe i kwasowo-
-zasadowe w postaci tak zwanej autoregulacji
jeszcze przed uzyskaniem sygnatow nerwo-
wych lub hormonalnych. Jednak pod wplywem
bodzZcéw pochodzacych z osmo-, chemo- czy
baroreceptoréw przekazywanych za posred-
nictwem oSrodkowego i autonomicznego ukta-
du nerwowego do nerek procesy autoregulacji
mogg podlega¢ modyfikacjom. Gtéwnym czyn-
nikiem determinujacym objetos$¢ przestrzeni
zewnatrzkomérkowej jest sod, a jego stezenie
SciSle regulowane. U zdrowych os6b mimo
dziennych zmian podazy wody i soli objetos¢
przestrzeni pozakomoérkowej utrzymuje sie
w prawidlowym zakresie, co jest szczegélnie
istotne, gdyz warunkuje Srednie ci$nienie tetni-
cze i objeto$¢ napelnienia lewej komory serca.
Regulacja izotonii, czyli efektywnego ci$nienia
osmotycznego jest mozliwa dzigki:

— mechanizmowi wytwarzania ,,wolnej” wody

na poziomie nerek oraz
— mechanizmowi powstawania lub zaniku prag-
nienia.

W regulacji pierwszego z tych mechani-
zmow posredniczy wazopresyna (ADH, antidiu-
retic hormone). Oktapeptyd arginino-wazopresy-
ny jest syntetyzowany w oSrodku w podwzgérzu,
skad przez tylny plat przysadki uwalnia si¢ do
krazenia. Czynnikiem stymulujacym jest wzrost
osmolalnosci osocza Iub spadek objetosci krwi
krazacej. Osmoreceptory podwzgorza (wyspecja-
lizowane komorki podwzgodrza) sa ekstremalnie
czule i reaguja na zmiany osmolalnosci osocza
o zaledwie 1%. Moga by¢ réwniez stymulowane
za posrednictwem bodzcéw nerwowych pocho-
dzacych z osmoreceptoréw zatoki szyjnej, wa-
troby oraz wolumoreceptoréw lewego i prawego
przedsionka serca, zyt ptucnych i duzych naczyn
zylnych. Spadek objetosci krwi krazacej jest sil-
niejszym bodzcem dla wydzielania wazopresyny
niz hipertonia osocza, a pobudzone wolumore-
ceptory pod wplywem oligowolemii zwigkszajg
wydzielanie wazopresyny nawet w warunkach hi-
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potonii. Wazapresyna zwigksza resorpcj¢ zwrotng
wody w kanaliku dystalnym nefronu za posred-
nictwem akwaporyny 2 (AK-2).

Drugi z mechanizméw — pragnienie jest
stymulowane réwniez przez oligowolemig i hi-
pertoni¢ osocza, jednak dodatkowym czynni-
kiem moze tez by¢ suchos$¢ blon §luzowych,
stan napigcia zotadka i zaburzenia elektrolito-
we, takie jak hipokaliemia czy hiperkalcemia.

W regulacji objetosci krwi krazacej klu-
czowa role odgrywaja dwie drogi:

— droga aferentna obejmujaca:

* baroreceptory wysokociSnieniowe (zato-
ka szyjna, tuk aorty, lewa komora serca);

* Dbaroreceptory niskoci$nieniowe (przed-
sionki serca, prawa komora serca, na-
czynia plucne);

* Dbaroreceptory wewnatrznerkowe (apa-
rat przykiebuszkowy);

e chemoreceptory pluc, watroby serca
i nerek oraz

— droga eferentna, ktorej aktywacja jest kon-
sekwencja stymulacji przewodzonej droga
aferentna. Kluczowa role efektorowa odgry-
waja nerki, a objetoS¢ przestrzeni pozako-
morkowej jest regulowana gtéwnie poprzez
zmiany nerkowej sekrecji sodu przy udziale:

e mechanizmu autoregulacji czynnosci
nerek;

* mechanizmu aldosteronowego (uktad re-
nina—-angiotensyna—aldosteron, [RAA]);

* mechanizmu wazopresynowego;

* przedsionkowego peptydu natriuretycz-
nego (ANP, atrial natriuretic peptide);

* mechanizmu bezposredniej lub posred-
niej regulacji czynnoSci nerek przez au-
tonomiczny uktad nerwowy.

Objetos¢ krwi wykrywana przez wolumo-
receptory zlokalizowane w czgSci tetniczej kra-
Zenia, czyli obszarze wysokoci$nieniowym jest
okreslana jako efektywna objeto$¢ krwi krazace;j
i odgrywa ona decydujaca rolg w perfuzji tka-
nek. Zmniejszenie tej objetosci poprzez pobu-
dzenie wolumoreceptoréw tetniczego obszaru
naczyniowego pobudza sekrecje wazopresyny
w mechanizmie nieosmotycznym oraz aktyw-
no$¢ uktadu RAA i wspdtczulnego, powodujac
retencje sodu i wody i na tej drodze normaliza-
cj¢ efektywnej objetosci krwi krazacej (ryc. 1).

Podstawa podziatu zaburzen gospodarki
wodnej i sodowej jest stosunek bilansu sodowe-
go do bilansu wolnej wody. Zmiany gospodarki
sodowej SciSle wiaza si¢ ze zmiana sktadu i obje-
tosci pltynu pozakomérkowego, natomiast zmia-
ny efektywnej molalnosci plynéw ustrojowych
sa wynikiem dodatniego lub ujemnego bilansu
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Rycina 1. Mechanizmy kompensacyjne zwigzane ze zmniejszeniem objgtosci ptynu i hipowolemig

Tabela 1. Kliniczny podziat odwodnienia uwzgledniajacy zaburzenia gospodarki wodnej i sodowej

. Przestrzen wodna Przestrzen wodna
. Stezenie sodu . A .
Odwodnienie W surowic Srodkomorkowa pozakomorkowa
v (fizjologicznie 40% mc.) (fizjologicznie 20% mc.)
Hipotoniczne < 135 mmol/l Zwigkszenie Zmniejszenie
Izotoniczna 135-145 mmol/l Bez zmian Zmniejszenie
Hipertoniczne > 145 mmol/l Zmniejszenie Zmniejszenie

wolnej wody i dotycza przestrzeni pozakomor-
kowej oraz §rddkomoérkowej. Odwodnienie jest
stanem zmniejszenia objetosci ptynu w organi-
zmie bedacym nastepstwem zmniejszonej jego
podazy, nadmiernej utraty czy przesuni¢ciem
ptynu do tak zwanej trzeciej przestrzeni lub kom-
binacji wszystkich tych czynnikéw. W praktyce
klinicznej odwodnienie wiaze si¢ z utrata wody
z lub bez sodu w ilosci przekraczajacej mozliwo-
Sci kompensacyjne organizmu. Kliniczny podziat
odwodnienia uwzgledniajacy zaburzenia gospo-
darki wodnej i sodowej przedstawiono w tabeli 1.

Dla oceny stanu odwodnienia podsta-
wowe znaczenie ma obraz kliniczny chorego.
W wywiadach nalezy zwréci¢ uwage na objawy:
pragnienie, zawroty gtowy, suchos¢ bton §luzo-
wych jamy ustnej, biegunka, wymioty, utrata
przytomnosci w pozycji stojacej, utrata ptynéw
przez przetoki, obfite poty czy zmniejszona lub
zwickszona diureza.

W ocenie zmian przestrzeni wodnej poza-
komorkowej nalezy uwzgledni¢ poza pomiarem
ciSnienia tg¢tniczego, pomiar oSrodkowego ci-
Snienia Zylnego, rozkurczowego ciSnienia w tet-
nicy plucnej, oznaczenie liczby erytrocytow,
stezenia hemoglobiny i wartoSci hematokrytu,
oznaczenie stezenia biatka w osoczu, oceng
stezenia sodu i pomiar molalno$ci osocza.

Ocena zmian wielkoSci przestrzeni wod-
nej Srddkomoérkowej wymaga okreslenia za-
réwno ogoélnej iloSci wody ustrojowej, jak
i przestrzeni wodnej pozakomodrkowej. Ba-
dania takie sa jednak trudne do przeprowa-
dzenia w codziennej praktyce, dlatego ocene
zmian wielkoSci przestrzeni wodnej Srédko-
morkowej okreSla si¢ na podstawie zmian
Sredniej objetoSci erytrocyta oraz Sredniej
zawartoSci hemoglobiny w jednej krwince
czerwonej. W wypadku odwodnienia hipo-
tonicznego Srednia objeto$¢ krwinki roSnie,
a Srednia zawarto$¢ hemoglobiny zmniejsza
si¢, przeciwnie dzieje si¢ w wypadku odwod-
nienia hipertonicznego.

ODWODNIENIE IZOTONICZNE

Odwodnienie izotoniczne nastepuje, gdy
obniza si¢ poziom plyndéw w przestrzeni ze-
wnatrzkomoérkowej, a poziom plynéw w prze-
strzeni wewnatrzkomoérkowej pozostaje bez
zmian. Przyczyna takiego stanu jest utrata
wody i elektrolitéow w takiej samej proporcji,
jaka istnieje w plynie zewnatrzkomdrkowym,
badz utrata pelnej krwi. Dominujacym obja-
wem odwodnienia izotonicznego jest wigc hi-
powolemia. Gtéwne przyczyny to:

llona Idasiak-Piechocka, Odwodnienie — patofizjologia i klinika
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Tabela 2. Badania laboratoryjne w roznych stanach odwodnienia

Odwodnienie Odwodnienie Odwodnienie
izotoniczne hipertoniczne hipotoniczne
Erytrocyty 1 1 1
Hb 1 1 1
Htk 1 N lub ¢ 1
Stezenie biatka w surowicy i 1 N
(z wyjatkiem
krwotoku)
Stezenie sodu w surowicy N 1
MCV N ¢ T
Srednie stezenie Hb N 1 J
w krwinkach czerwonych (MCHC)
Molalno$¢ osocza BZ 1 {

Hb — hemoglobina; Htk — hematokryt; N — norma; MCV (mean corpuscular volume) — $rednia objeto$¢ krwinki czerwonej; MCHC (mean
corpuscular hemoglobin concentration) — $rednie stgzenie hemoglobiny w krwinkach czerwonych; BZ — bez zmian

— nadmierna utrata plynéw ustrojowych
przez przewod pokarmowy (wymioty, bie-
gunka, utrata sokéw trawiennych przez
przetoki);

— krwotok — utrata krwi pelnej;

— wzmozone wydalanie sodu przez nerki:

e zespot utraty soli przez nerki,

» fazawielomoczu po ostrej niewydolnoSci
nerek lub obturacji drég moczowych,

* nadmierne stosowanie saluretykéw lub
osmotycznych §rodkéw moczopednych,

e niedobdr glikokortykosteroidéw i mi-
neralokortykosteroidéw;

— ucieczka plynéw ustrojowych do S$wiatla
przewodu pokarmowego (niedroznos¢ je-
lit, w przebiegu zapalenia otrzewnej), do
tkanek dotknigtych urazem (oparzenia),
ucieczka do tak zwanej przestrzeni trzeciej
lub do przestrzeni srédmiazszowej;

— nadmierne pocenie si¢ u chorych z muko-
wiscydoza;

— ultrafiltracja w czasie hemodializy.

W przypadku wolno postepujacego od-
wodnienia izotonicznego objawy moga poja-
wi¢ si¢ dopiero po zmniejszeniu przestrzeni
wodnej o 3-5 1. Obserwuje si¢ zmniejszenie
napiecia i elastycznoSci tkanek oraz sucho$é
bton Sluzowych i skéry. Rozwijajaca si¢ oligo-
wolemia przyczynia si¢ do zaburzef czynnosci
uktadu krazenia i moze by¢ przyczyna czgsto-
skurczu, spadku ci$nienia tetniczego (cze¢sto
ortostatycznego) oraz zapasSci. Zaburzenia te
moga bezposrednio prowadzi¢ do niedokrwie-
nia nerek i rozwoju ostrej ich niewydolnosci.
Gestos¢ wzgledna moczu jest woéwczas powy-
zej 1,015, molalno$¢ wicksza niz 400 mmol/kg
H,O, a stezenie sodu ponizej 20 mmol/l z wyjat-
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kiem chorych, u ktérych odwodnienie wiaze si¢
z nefropatia przebiegajaca z poliuria lub stoso-
waniem saluretykow czy osmotycznych srodkéw
moczopednych. Objawy ze strony oSrodkowego
uktadu nerwowego sa zwiazane z og6lnym osta-
bieniem, apatia, zwolnieniem reakcji na bodzce
zewnetrzne i moga prowadzi¢ do Spiaczki. Typo-
wym objawem jest spadek masy ciala propor-
cjonalny do utraty plynéw, jednak w wypadku
ucieczki ptynéw do ,,trzeciej przestrzeni” masa
ciata nie zmienia sig.

Zmiany w zakresie wybranych i istotnych
badan laboratoryjnych przedstawiono w tabeli 2.

ODWODNIENIE HIPERTONICZNE

Odwodnienie hipertoniczne (hipertonia)
jest wynikiem ujemnego bilansu wolnej wody,
a w wyniku jej utraty dochodzi do hipermo-
lalnosci ptynéw ustrojowych. Odwodnienie to
moze by¢ uwarunkowane niedostateczna po-
daza wody, utrata samej wody bez elektrolitoéw
lub utrata plynéw hipotonicznych. Podczas
utraty samej wody elektrolity pozostaja i po-
woduja wzrost ciSnienia osmotycznego w prze-
strzeni zewnatrzkomoérkowej, co powoduje
przesuniecie wody z przestrzeni wewnatrz- do
zewnatrzkomoérkowej. W takim przypadku
dochodzi do réwnomiernego zmniejszenia
zardwno przestrzeni pozakomorkowej, jak
i Srédkomorkowej. Utrata ptynu hipotoniczne-
go prowadzi do wigkszego zmniejszenia prze-
strzeni zewnatrzkomodrkowej niz §rédkomor-
kowej. Izomolalnosc plynéw utrzymywana jest
dzigki regulacji wazopresynowej oraz regulacji
pragnienia, stad odwodnienie hipertoniczne
moze by¢ wynikiem:



— zmniejszenia spozycia wody, ostabienia lub
braku uczucia pragnienia, przede wszyst-
kim u oséb nieprzytomnych, po urazach
gtowy, u niemowlat, u chorych karmionych
roztworami hipertonicznymi przez zgleb-
nik, u chorych z zaburzeniami oSrodka
pragnienia przy zmianach zapalnych lub
zwyrodnieniowych oSrodkowego ukladu
nerwowego (OUN);

— utrata wody przez ptuca, przede wszystkim
u 0s6b hiperwentylowanych;

— utrata hipotonicznego plynu elektrolito-
wego zwigzang z nadmiernym parowaniem
przez skoére u 0s6b goraczkujacych, z nad-
miernym wydzielaniem potu, utrata przez
przew6d pokarmowy (wodniste biegunki)
i przez nerki (moczéwka prosta podwzgo-
rzowa i nerkowa, faza wielomoczu w ostrej
fazie niewydolnoSci nerek i przewleklej
niewydolnoSci nerek, cukrzyca, diureza
osmotyczna).

W obrazie klinicznym odwodnienia hi-
pertonicznego dominuja objawy odwodnienia
Srodkomérkowego bedace gtéwnie konse-
kwencja odwodnienia komérek OUN oraz
objawy zalezne od stopnia nasilenia hipowo-
lemii. W wolno rozwijajacym si¢ odwodnieniu
w tkance mozgowej i krwinkach czerwonych
wytwarzane sa ,idiogenne” substancje osmo-
tycznie czynne zapobiegajace zmniejszeniu si¢
objetosci komorek, dlatego tez obraz kliniczny
wolno rozwijajacego si¢ odwodnienia hiperto-
nicznego przebiega z mniej wyrazonymi obja-
wami ze strony OUN. Te osmotycznie czynne
substancje moga by¢ przyczyna tak zwanego
izotonicznego zatrucia wodnego wystepujace-
go przy zbyt gwattownej podazy wody, co jest
nastepstwem obrzeku komoérek moézgowych
wywotanych hipertonia ptynu Srédkomoérko-
wego. W zaleznoSci od stopnia odwodnienia
i tempa jego narastania objawy moga by¢ roz-
ne, poczawszy od dominujacego uczucia pra-
gnienia, ogdlnego ostabienia i braku zdolnoSci
koncentracji po omamy, stany niepokoju i spla-
tania, drgawki i $piaczke. Pojawia si¢ réwniez
goraczka pochodzenia mézgowego. Ze wzgle-
du na hipowolemi¢ dochodzi do spadku diure-
zy, ale gesto§¢ moczu jest wysoka z wyjatkiem
przypadkéw moczowki prostej i nerkowej, izo-
stenurii w przebiegu przewleklego zapalenia
nerek. Zaburzenia i objawy ze strony uktadu
krazenia wystepuja dopiero przy odwodnieniu
znacznego stopnia.

Pomocne w ustaleniu rozpoznania bada-
nia laboratoryjne przedstawiono w tabeli 2.

ODWODNIENIE HIPOTONIGZNE
(ZESPOL NIEDOBORU SODU)

Odwodnienie to wystgpuje najczesciej
w wypadku utraty plynéw izotonicznych wy-
rownywanej podawaniem ptynéw bezelektro-
litowych. Powoduje to obnizenie ci$nienia
osmotycznego przestrzeni zewnatrzkomoérko-
wej i przesunigcie ptyndw w kierunku wyzszego
ci$nienia, czyli do przestrzeni wewnatrzkomor-
kowej. Nastepstwem jest obnizenie poziomu wo-
dy w przestrzeni zewnatrzkomoérkowej, a zwigk-
szenie jej w przestrzeni wewnatrzkomorkowe;j.
Wydzielanie wazopresyny jest uzaleznione od
molalnoSci osocza oraz wielkoSci przestrzeni
wodnej §rédnaczyniowej, przy czym silniej-
szym bodZcem jest hipowolemia. W sytuacji
nasilonej hipowolemii organizm poswigca
regulacje izotonii plynéw dla wyréwnania
hipowolemii. Dochodzi wigc do zwigkszo-
nej retencji wolnej wody i hipotonii plynéw
zewnatrzkomoérkowych, co przyczynia si¢ do
przemieszczania wody z przestrzeni pozako-
morkowej do Srédkomoérkowej, poglebiajac
hipowolemig i zwigkszajac przestrzefi wodna
Sr6dkomoérkowa. Nie dochodzi do pobudze-
nia o§rodkéw pragnienia.

Przyczynami takiego stanu moga by¢ wszyst-
kie stany wymienione powyzej, ktére dotyczyly
odwodnienia izotonicznego:

— utrata sodu przez nerki (przewlekle choro-
by nerek, niedoczynnos¢ kory nadnerczy),
przewdd pokarmowy i skore;

— utrata sodu prze nerki uwarunkowana or-
ganicznymi zmianami w o§rodkowym ukta-
dzie nerwowym;

— uzupehnienie niedoboru lub strat wody pty-
nami pozbawionymi elektrolitow.

Objawy sa nastgpstwem hipowolemii
i obrzgku komoérek, gtéwnie OUN. Dominuja
objawy krazeniowe: hipotonia ortostatyczna,
sktonno$¢ do zapasci, zawroty glowy, tachy-
kardia, stabe wypehienie zyt szyjnych. Obja-
wami ze strony OUN sa bdle glowy, nudnosci,
wymioty, zaburzenia Swiadomosci i drgawki.
Chorzy nie skarza si¢ na pragnienie, ale moze
wystepowa¢ metaliczny smak w ustach. Moga
pojawié¢ si¢ tez kurcze migs$ni, zmniejszenie
napiecia galek ocznych i elastycznosci skory,
stany goraczkowe. Hipowolemia moze by¢
przyczyna spadku przesaczania klebuszkowe-
go i oligurii. Stezenie sodu w moczu nie prze-
kracza 30 mmol/l (z wyjatkiem przypadkéw
zwiazanych z utrata sodu). Badania laborato-
ryjne przedstawiono w tabeli 2.

llona Idasiak-Piechocka, Odwodnienie — patofizjologia i klinika

»»0dwodnienie to
wystepuje najczesciej
w wypadku utraty
plynow izotonicznych
wyrownywanej
podawaniem ptynow
bezelektrolitowych4 4
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STRESZCZENIE

U osob dorostych woda stanowi okoto 60% catko-
witej masy ciata. Catkowita woda ustroju znajduje
sie w dwoch podstawowych przedziatach — dwie
trzecie jej objetosci w przestrzeni wewnatrzkomor-
kowej, a jedna trzecia w przestrzeni zewnatrzko-
morkowej. Mimo dziennych wahan podazy ptynow
i wody organizm dzigki mechanizmom rownowagi
wodnej utrzymuje staty skiad ptynow w poszcze-
golnych przedziatach. Wiasciwa objetosS¢ przedziatu
zewngtrzkomorkowego jest niezbedna dla utrzymania
prawidtowego Sredniego cisnienia tetniczego i prawi-
dtowej objetosci napetnienia lewej komory serca.
Mechanizm utrzymania rownowagi ptynowej zalezy
od wspotdziatania dwoch kluczowych drdg: aferent-
nej zaleznej od osmoreceptorow wrazliwych na zmia-
ny efektywnej objetosci krwi krazacej oraz drogi efe-
rentnej regulujacej wielkos¢ wydzielania sodu przez
nerki. Stezenie sodu determinuje objgto$¢ przestrzeni
plynowej zewnatrzkomaorkowej. Niedobor ptyndwy/hi-
powolemia moga by¢ wynikiem zmniejszonej poda-

2y, utraty czy ucieczki ptynu do tak zwanej trzeciej
przestrzeni. Z klinicznego punktu widzenia odwodnie-
nie jest stanem, w ktorym dochodzi do nadmiernej
utraty wody z lub bez sodu przekraczajacej mozliwo-
Sci kompensacyjne organizmu. Zaburzenia gospo-
darki wodnej sg zwigzane z zaburzeniami gospodarki
sodowej, a odwodnienie moze mie¢ charakter izoto-
niczny, hipotoniczny lub hipertoniczny. Odwodnienie
powoduje przede wszystkim zaburzenia regulacii
cisnienia tetniczego, spadki ortostatyczne cisnienia
tetniczego czy zastabniecie. Odpowiedz neurohor-
monalna na odwodnienie pozwalajgca na utrzymanie
cisnienia tetniczego wigze sie z aktywacjg ukfadu
sympatycznego i zwigkszeniem stezenia angiotensy-
ny Il w krazeniu. Obraz kliniczny stanu odwodnienia
zalezy od hipowolemii i zmniejszenia objetosci ptynu
przestrzeni pozakomorkowej i wewngtrzkomorkowe.
Dominujg objawy ze strony uktadu krazenia i oSrod-
kowego ukfadu nerwowego.
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Stowa kluczowe: odwodnienie,
zaburzenia gospodarki sodowej

hipowolemia,
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