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WOORD VOORAF

Voor het stellen van een juiste diagnose is een goede differentiéle diagnose
gebaseerd op anamnestische gegevens en bevindingen bij lichamelijk onder-
zoek essentieel. Met behulp van aanvullend laboratorium- en beeldvormend
onderzoek kan de definitieve diagnose worden gesteld en een behandeling
worden ingesteld. Een boek dat klachten, symptomen en laboratoriumafwij-
kingen als uitgangspunt heeft, aan de hand daarvan differentieeldiagnos-
tische overwegingen bespreekt en aangeeft welk nader onderzoek tot een de-
finitieve diagnose kan leiden, ontbrak tot nu toe in het Nederlandse taalge-
bied. De auteurs hebben getracht de interne geneeskunde vanuit deze
invalshoek te beschrijven. De differentieeldiagnostische overwegingen wor-
den in een groot aantal tabellen samengevat, terwijl in de tekst ruim aan-
dacht wordt besteed aan theoretische achtergronden. Behalve aan klassieke
ziektebeelden die tot de interne geneeskunde behoren, wordt ook aandacht
geschonken aan neurologische, dermatologische en functionele syndromen.
Daarnaast komt de interpretatie van een aantal afwijkende laboratorium-
gegevens ter sprake.

De auteurs menen met de opzet van dit boek aan te sluiten bij verande-
ringen die in de curricula van het medische onderwijs plaatshebben. De in-
terpretatie van dagelijks in de praktijk voorkomende klachten en sympto-
men staat daarbij centraal. Met deze uitgave wordt getracht daaraan een bij-
drage te leveren.

Het boek is in eerste instantie bedoeld voor huisartsen en internisten en
wordt voorts aanbevolen aan studenten in de geneeskunde in de fase van de
co-assistentschappen en aan arts-assistenten in opleiding tot internist of een
aanverwant specialisme.

De redactie ziet op- en aanmerkingen gaarne tegemoet en spreekt de
hoop uit dat het boek in een behoefte voorziet.

De redactie

Bij de vierde, herziene druk

Het is inmiddels ruim tien jaar geleden dat de eerste druk van het boek Dif-
ferentiéle diagnostiek in de interne geneeskunde verscheen. Sindsdien is twee-
maal eerder een herdruk verschenen en is het regelmatig nodig geweest de
oplage aan te vullen. Daaruit blijkt dat het boek in een behoefte voorziet.
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In de nieuwe druk zijn alle hoofdstukken grondig herzien en aangepast
aan nieuwe ontwikkelingen. Er is een groot aantal tabellen toegevoegd die in
een vroeger stadium ten dele reeds in het compendium van het boek waren
opgenomen. We hopen dat de stof hierdoor nog toegankelijker en overzich-
telijker wordt gepresenteerd.

Het rangschikken van de klachten van de patiént en de bevindingen van
het lichamelijk onderzoek moeten leiden tot een zo scherp mogelijk om-
schreven differentiéle diagnose waardoor gericht aanvullend onderzoek kan
worden aangevraagd. Het met zo weinig mogelijk omwegen komen tot de
definitieve diagnose is zowel direct voor de patiént als voor de beheersing
van de kosten van de gezondheidszorg van belang. De redactie hoopt dat dit
boek een bijdrage kan zijn om bovengenoemde doelstelling te bereiken.

De redactie, maart 2005
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Hoofdstuk 1

ALGEMENE PROBLEMEN

W.D. Reitsma en J.B.L. Hoekstra

» 1.1 Lichaamssamenstelling

Het totale lichaamswater bedraagt ongeveer 60% van het lichaamsgewicht.
Bij vrouwen is dit iets lager dan bij mannen, terwijl kinderen gedurende het
eerste levensjaar een hoger lichaamswatergehalte hebben (65-75%). Bij het
ouder worden neemt het totale lichaamswater af en daalt tot 45-50% boven
de zestig jaar. Bij een jonge man van 70 kg bedraagt het totale lichaams-
water 42 liter (60%), waarvan 60% (2; liter) intracellulair is en 40% extra-
cellulair (7 liter).

Het extracellulaire compartiment wordt onderverdeeld in een intersti-
tieel compartiment van 13,5 liter en een plasmavolume van 3,5 liter. Onder
normale omstandigheden is de waterbalans in evenwicht. De inname is
even groot als de som van obligaat verlies met ontlasting, transpireren en
verlies met de ademhaling (samen ongeveer 1000 ml) en de urineproductie.
Bij een inname van 2,5 liter water wordt dus ongeveer 1,5 liter urine gepro-
duceerd. De handhaving van het totale lichaamswater wordt bereikt door de
werking van antidiuretisch hormoon (apH) en het dorstgevoel.

De afgifte van Apx wordt bepaald door osmoreceptoren en niet-osmoti-
sche baroreceptoren. De ADH-secretie neemt toe als de plasma-osmolaliteit
boven 280 mosm/kg stijgt. Afname van het effectieve circulerende volume
met meer dan 10% is eveneens een prikkel tot aApH-afgifte. Antidiuretisch
hormoon oefent zijn antidiuretisch effect uit door de osmotische permeabi-
liteit van de cellen van de verzamelbuisjes in de nieren te verhogen. Van de
totale hoeveelheid glomerulusfiltraat wordt 99% van het water teruggere-
sorbeerd, 70% in de proximale tubulus, 5% in de lis van Henle en 24%
meer distaal. Dit laatste proces staat onder invloed van Ap= en wordt onge-
veer gehalveerd bij ontbreken van apH, hetgeen leidt tot massale polyurie.

Natrium is kwantitatief het belangrijkste kation in de extracellulaire
vloeistof; 80% van het natrium bevindt zich in de extracellulaire ruimte en
wordt extracellulair gehouden onder invloed van de natrium-kaliumpomp
over de celmembraan. De natriumconcentratie bedraagt normaal 135-142
mmol/l plasma. Evenals voor het water het geval is, wordt 9% van het na-
trium van het glomerulaire filtraat teruggeresorbeerd, 70% in de proximale
tubulus, 20% in de lis van Henle en 9% in de verzamelbuisjes. Dit laatste
proces staat onder invloed van het renine-angiotensine-aldosteronsysteem
(raas). Zoutdepletie en hypovolemie stimuleren het systeem en verhogen
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daarmee de terugresorptie van natrium. Verhoogde zouttoevoer remt het
systeem en leidt zo tot meer natriurese. Expansie van het extracellulaire
volume stimuleert bovendien de afgifte van atriaal natriuretisch peptide
(ANP) en B-type natriuretisch peptide (BnP), waardoor de uitscheiding van
natrium en water met de urine toeneemt.

Per dag wordt ongeveer 25.000 mmol natrium in de glomerulus gefil-
treerd, hiervan wordt — athankelijk van de hoeveelheid zout in het dieet —
100-250 mmol per 24 uur uitgescheiden (100 mmol komt overeen met 5,8
gram NaCl). Onder invloed van aldosteron is zo nodig een maximale terug-
resorptie mogelijk, waarbij nog slechts 1 mmol Na per etmaal met de urine
verloren gaat.

Kalium bevindt zich vooral intracellulair. De totale hoeveelheid kalium
bedraagt ongeveer 50-60 mmol/kg lichaamsgewicht, terwijl extracellulair
en dus in plasma de concentratie slechts 3,5-5,0 mmol/l is. Bij een glome-
rulaire filtratie van 180 liter per dag wordt 180 x 4 of 720 mmol kalium ge-
filtreerd. Hiervan wordt 60-120 mmol uitgescheiden met de urine. Kalium-
terugresorptie vindt plaats in de proximale niertubulus en in de lis van
Henle. In de distale tubulus wordt kalium gesecerneerd onder invloed van
het effect van aldosteron. Een hoog plasma-kaliumgehalte stimuleert de
aldosteronsecretie en daarmee het kaliumverlies met de urine. Kalium-
depletie heeft het omgekeerde effect. De verminderde plasmaconcentratie
van kalium en de verminderde aldosteronsecretie leiden tot een sterk ver-
minderd kaliumverlies met de urine. Ook bij een uitgesproken kaliumtekort
gaat per dag 5-15 mmol kalium met de urine verloren. Kalium wordt dus
minder goed vastgehouden dan natrium.

Ongeveer 35% van het lichaamsgewicht bestaat uit vetten, eiwitten en
koolhydraten: vet (21%), eiwit (13%) en koolhydraten (1%). De gegevens van
de lichaamssamenstelling zijn samengevat in tabel 1.1.

Tabel 1.1 Lichaamssamenstelling van een gezonde man van 70 kg.

totaal lichaamswater 42 liter 42 kg proportionele samenstelling
— 25 liter intracellulair water
— 17 liter extracellulair vet

« 13,5 liter interstitieel eiwit

- 3,5 liter plasmavolume mineralen
eiwit 9 kg koolhydraten
— intracellulair (vooral spieren) 6 kg
— extracellulair (collageen) 3kg
vet 15 kg
koolhydraten 0,5 kg
mineralen 3,5 kg

2 HOOFDSTUK I
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» 1.2 Water- en zouttekort

Water- en zouttekort hebben, hoewel ze vaak samengaan, verschillende ge-
volgen. Een tekort aan water leidt tot een gelijkmatig verlies van water uit de
intra- en extracellulaire compartimenten, omdat de plasma-osmolaliteit
stijgt. Tekenen van een verminderd circulerend volume en uitdrogingsver-
schijnselen treden dan pas laat op. Als gevolg van een toename van de in-
tracellulaire osmolaliteit leidt een watertekort tot bewustzijnsvermindering.
Zuiver waterverlies gaat gepaard met hypernatriémie. Zoutdepletie (natri-
umdepletie) leidt tot een daling van de plasma-osmolaliteit en daardoor tot
een verschuiving van water naar het intracellulaire compartiment. Een ver-
minderd circulerend volume en tekenen van uitdroging (droge tong en een
vertraagd verstrijkende huidplooi) zijn hiervan het gevolg. Veelal gaan water-
en natriumdepletie samen. Het serum-natriumgehalte is daarom een slech-
te maat voor de natriumbalans van de patiént.

Volume- en osmoregulatie hebben plaats via verschillende homeostati-
sche mechanismen. Een vermindering van het effectieve circulerende volu-
me leidt tot een stimulering van het renine-angiotensine-aldosteronsysteem
en het sympathicussysteem. Het atriaal natriuretisch peptide en B-type na-
triuretisch peptide worden geremd, terwijl secundair het antidiuretisch hor-
moon wordt gestimuleerd. Deze cascade van reacties leidt tot een herstel
van het circulerend volume. Een toegenomen circulerend volume remt het
renine-angiotensine-aldosteronsysteem en de sympathicusactiviteit, stimu-
leert de afgifte van atriaal natriuretisch peptide en B-type natriuretisch pep-
tide en remt secundair de afgifte van het antidiuretisch hormoon.

De osmoregulatie wordt primair bepaald door de plasma-natriumcon-
centratie. Een verhoogd plasma-Na* stimuleert via hypothalame osmorecep-
toren de afgifte van antidiuretisch hormoon en leidt tot een dorstgevoel. Het
serum-natrium herstelt zich dan enerzijds door vermindering van de vrije
waterklaring via toename van de urine-osmolaliteit, anderzijds door water te
drinken als gevolg van de dorst. Hyponatriémie remt de afgifte van antidiu-
retisch hormoon, hetgeen leidt tot de productie van een groter volume min-
der geconcentreerde urine.

Een overwegend tekort aan water komt voor als gevolg van een afgeno-
men concentrerend vermogen van de nieren, osmotische diurese, langdurig
dorsten, bij toegenomen vochtverlies via de longen bij ernstige dyspnoe en
bij waterverlies als gevolg van massale diarree. Puur watertekort ontstaat bij
diabetes insipidus.

Natriumdepletie kan het gevolg zijn van excessief zoutverlies door bra-
ken of diarree en van zoutverlies via de nieren. Gastro-intestinaal natrium-
verlies kan behalve door de anamnese worden onderscheiden van renaal na-
triumverlies door de bepaling van het natriumgehalte in de urine. Dit gehal-
te is laag bij gastro-intestinaal natriumverlies.

De verschillen tussen water- en zoutverlies zijn samengevat in tabel 1.2.
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Tabel 1.2 Verschillen tussen water- en zouttekort.

tekort aan totaal lichaamswater tekort aan zout

a gelijkmatig verlies van water uit de intra- a verschuiving van water naar het intra-
cellulaire en extracellulaire compartimen- cellulaire compartiment, hypovolemie,
ten, minder duidelijke hypovolemie of uit- uitdrogingsverschijnselen, zoals droge tong
drogingsverschijnselen, wel: dorst, hoofd- en vertraagd verstrijkende huidplooien

pijn en bij toenemend tekort verwardheid,
sufheid, coma

b hypernatriémie b hyponatriémie

¢ verhoogde plasma-osmolaliteit ¢ verlaagde plasma-osmolaliteit

oorzaak oorzaak

— renaal verlies: centrale of nefrogene — renaal zoutverlies: urine Na > 20 mmol/I
diabetes insipidus, extreem dorsten als gevolg van diuretica, bijnierinsufficiéntie,

— extrarenaal verlies: hoge koorts, zware salt-losing nephritis
lichamelijke inspanning, thyreotoxicose, — extrarenaal verlies: urine Na <10 mmol/I
grote brandwonden braken, diarree, peritonitis

» 1.3 Dorsten polyurie

Het verschijnsel dorst is athankelijk van stimuli vanuit de osmoreceptoren
en de baroreceptoren, die ook de ADH-secretie reguleren. Verhoogde ADH-se-
cretie treedt echter al eerder op dan het dorstgevoel. Bij polyurie is de urine-
productie toegenomen ten opzichte van de vochtinname, tenzij de polyurie
het gevolg is van een excessieve wateropname. In tabel 1.3 worden de oor-
zaken van de combinatie dorst en polyurie genoemd, alsmede de laborato-
riumbepalingen die een onderscheid mogelijk maken.

Tabel 1.3 Oorzaken van dorst en polyurie.

laboratoriumbepalingen

diabetes mellitus urineglucose, bloedglucose

hypercalciémie serum-calcium, fosfaat, albumine (PTH, vitamine D,
alkalische fosfatase)

hypokaliémie serum-kalium

polyurische nierinsufficiéntie serum-ureum, -creatinine

diabetes insipidus

— centraal urine-osmolaliteit bij dorsten, wel effect van desmopressine
(DDAVP¥)

— nefrogeen urine-osmolaliteit bij dorsten geen effect van desmopressine
(DDAVP¥)

* DDVAP = desamino-8D-arginine-vasopressine.

Het dorstgevoel bij diabetes mellitus is het gevolg van osmotische diurese
ten gevolge van glucosurie en van het verhoogde plasma-glucosegehalte, wat
bijdraagt tot een toename van de plasma-osmolaliteit. Bij patiénten met type
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2 diabetes mellitus en met een licht verhoogde nierdrempel voor glucose
kan bij een geringe verhoging van de plasma-glucosewaarde het symptoom
dorst ontbreken.

Hypercalciémie remt de werking van aApH op de medullaire verzamel-
buisjes in de nier, met als gevolg polyurie. Een dergelijk effect wordt ook ge-
zien bij chronische hypokaliémie.

Polyurische nierinsufficiéntie is het gevolg van het onvermogen van de
zieke nier om bij een vochtbeperking de urine-osmolaliteit adequaat te ver-
hogen. Deze patiénten hebben een vochtinname nodig van minimaal 2-2,5
liter per etmaal. Diabetes insipidus is het klassieke ziektebeeld dat kan lei-
den tot waterverlies. De oorzaak kan centraal gelegen zijn of berusten op on-
gevoeligheid van de nier voor antidiuretisch hormoon (tabel 1.4).

Tabel 1.4  Oorzaken van diabetes insipidus.

centraal — hypofysair nefrogeen

idiopathisch (auto-immuun) familiair recessief (gebonden aan het
familiair X-chromosoom)

postoperatief na hypofyseoperaties hypercalciémie

hypofysetumoren (adenomen, craniofaryngioom, hypokaliémie

metastasen) geneesmiddelen (lithium, dimethyl

granulomen (sarcoidose, tuberculose, histiocytose X)  chloortetracycline)
infecties
vasculair (Sheehan-syndroom)

Bij diabetes insipidus zijn polyurie, dorst en polydipsie de voornaamste
klachten. De slaap wordt verstoord door nycturie en dorst. De hoeveelheid
geproduceerde urine varieert, maar is meestal meer dan s liter per etmaal en
kan zelfs 15 liter bedragen. Vochtbeperking leidt tot uitdroging. Een dorst-
proef, ter bevestiging van de diagnose, moet daarom onder controle worden
uitgevoerd. Het bepalen van de plasma-osmolaliteit voor de vochtrestrictie is
van belang, omdat een osmolaliteit boven 295 mosml/kg al bewijzend is
voor dehydratie. Dit gegeven, gecombineerd met een urine-osmolaliteit van
minder dan 200 mosm/kg, bewijst het bestaan van diabetes insipidus. Oor-
zaken van polyurie, zoals hypercalciémie en hypokaliémie, dienen dan al
uitgesloten te zijn. De osmolaliteit in plasma kan worden bepaald, maar is
ook eenvoudig te berekenen uit de formule: plasma-osmolaliteit (mosm/kg)
= 2 X serum-Na (mmol/l) + glucose (mmol/l) + ureum (mmol/l).

Bij het uitvoeren van de dorstproef wordt de plasma-osmolaliteit iedere
twee uur gemeten of berekend om uitdrogen te voorkomen. Een stijging
van de osmolaliteit boven 305 mosm/kg vormt een reden het onderzoek te
onderbreken en vocht te geven. Een volledige test duurt acht uur.

De criteria voor het onderscheid tussen diabetes insipidus en het uit-
sluiten van de diagnose worden weergegeven in tabel 1.5.
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Tabel 1.5 Analyse van diabetes insipidus met behulp van een dorstproef gedurende 8 uur.

plasma mosm/kg urine mosm/kg
<300 > 700 geen diabetes insipidus
> 300 < 400 diabetes insipidus

centrale oorzaak stijging urine mosm/kg na bbAve > 200
renale oorzaak stijging urine mosm/kg na bpbave < 200

Met behulp van desmopressine (ppave, 2 microgram i.m.) kan een onder-
scheid worden gemaakt tussen hypofysaire en nefrogene diabetes insipidus.
Een stijging van de urine-osmolaliteit tijdens langdurig dorsten tot waarden
van 400-700 mmol/kg kan berusten op een partiéle diabetes insipidus of op
psychogene polydipsie. In tegenstelling tot patiénten met diabetes insipidus
hebben patiénten met psychogene polydipsie voorafgaand aan het dorsten
vaak een lage plasma-osmolaliteit (minder dan 2775 mosm/kg). Bepaling van
vasopressine (ADH) kan nuttig zijn in twijfelgevallen en verder bij het onder-
scheid tussen centrale en nefrogene diabetes insipidus. Bij nefrogene diabe-
tes insipidus is het vasopressinegehalte hoog, bij centrale diabetes insipidus
laag tot niet meetbaar.

» 1.4 Hypovolemie

Onder hypovolemie wordt een tekort aan intravasculair volume verstaan.
Hypovolemie leidt tot een verminderde weefseldoorstroming en gaat ge-
paard met klachten van moeheid, dorst, spierkrampen en orthostatische
hypotensie. Bij een tekort van minder dan 10% is de bloeddruk in het alge-
meen normaal. Bij een meer uitgesproken ondervulling kunnen naast or-
thostatische hypotensie ook angineuze klachten, buikpijn en verwardheid
optreden. Hypovolemie gaat vaak samen met een interstitieel vochttekort.
Bij onderzoek vallen dan een droge tong en slijmvliezen en een afgenomen
huidturgor op. Het laatste symptoom is bij oudere mensen minder betrouw-
baar.

Soms levert het lichamelijk onderzoek een aanwijzing op voor de oor-
zaak van de hypovolemie. De aanwezigheid van toegenomen pigmentatie
van huid en slijmvliezen wijst bijvoorbeeld op het bestaan van primaire bij-
nierinsufficiéntie. Bij een hypovolemische shock passen symptomen die be-
rusten op toename van sympathische activiteit, zoals tachycardie, gevoel van
koude en klamme extremiteiten. Deze patiénten tonen vaak een perifere
cyanose en zijn geagiteerd en verward. Als daarbij de urineproductie gering
is (minder dan 15 ml/uur) en de geproduceerde urine een hoge osmolaliteit
en een laag natriumgehalte heeft, wijst dit op een goede nierfunctie. Bij uit-
droging is de stijging van ureum in het plasma meer uitgesproken dan van
creatinine. In tabel 1.6 wordt een aantal oorzaken van hypovolemie door een
tekort aan zout en water gegeven.
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Tabel 1.6 Oorzaken van hypovolemie (uitdroging).

onvoldoende vochtopname
vaak in combinatie met gestoorde nierfunctie bij oudere mensen

verlies uit de tractus digestivus
massaal braken, ernstige diarree, vochtverlies via fistels of hevelen

nierziekten
herstelfase van acute tubulopathie, herstelfase na langdurige urinewegobstructie, chronische
tubulo-interstitiéle nefropathie

mineralocorticoidte]kort
bijnierinsufficiéntie, geisoleerd aldosterontekort

hypercalciémie
diuretische therapie
osmotische diurese bij diabetische ontregeling

verlies elders
sterk transpireren, brandwonden, verlies naar de buikholte zoals peritonitis, pancreatitis en zich
snel ontwikkelende ascites.

De mate van depletie van het extracellulaire vocht kan vaak goed worden be-
oordeeld aan de hand van het gewichtsverloop en het hemoglobine- en
albuminegehalte van het bloed.

» 1.5 Gegeneraliseerd oedeem en longoedeem

Oedeem is het gevolg van een toename van interstitieel vocht. Alvorens ge-
generaliseerd oedeem aantoonbaar is door middel van druk, waarbij een im-
pressie zichtbaar wordt, moet minstens 2,5-3 liter vocht worden geretineerd.
Verandering van het lichaamsgewicht is vaak een goede maat voor de hoe-
veelheid geretineerd vocht. Oedeem kan ontstaan door toename van de ca-
pillaire hydrostatische druk, afname van de plasma-oncotische druk, toena-
me van de capillaire permeabiliteit en door obstructie van de lymfeafvoer of
toename van de interstitiéle oncotische druk. Aan de hand van deze indeling
zijn in tabel 1.7 de oorzaken van oedeem weergegeven.

Uit de tabel blijkt dat bij het ontstaan van oedeem vaak meer mechanis-
men tegelijkertijd van belang zijn: bij rechtsdecompensatie van het hart ont-
staan stuwing en natriumretentie, bij het nefrotisch syndroom verminderde
serum-oncotische druk en natriumretentie. Hypovolemie en verminderde
nierdoorstroming stimuleren het renine-angiotensine-aldosteronsysteem,
hetgeen leidt tot natriumretentie in de verzamelbuisjes van de nier.

Lichamelijk onderzoek kan een belangrijke bijdrage leveren bij het her-
kennen van de oorzaak van oedeem. Bij rechtsdecompensatie van het hart is
de centraalveneuze druk verhoogd (normaal R-4 cm), is de lever meestal pal-
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Tabel 1.7 Oorzaken van oedeem.

toename van de capillaire hydrostatische druk

a toename van het plasmavolume door renale natriumretentie: decompensatio cordis,
levercirrose, zwangerschap, natriumretentie door medicamenten o.a. NSAID's (niet-steroide
anti-inflammatoire geneesmiddelen), thiazolidinedionen, acute glomerulonefritis

b veneuze stuwing: decompensatio cordis, acuut longoedeem, levercirrose, lokale veneuze
obstructie

verminderde oncotische druk van het plasma

(serumalbumine minder dan 20 g/l)

nefrotisch syndroom, protein-losing enteropathy, verminderde albuminesynthese bij leverziekte, on-

dervoeding

toename van capillaire permeabiliteit

idiopathisch oedeem, brandwonden, sepsis, allergische reacties, ARDs (adult respiratory distress

syndrome)

obstructie van de lymfeafvoer

o.a. door lymfomen, filariasis

toename van de interstitiéle oncotische druk

hypothyreoidie (o.a. interstitiéle ophoping van albumine)

pabel met een stompe rand als gevolg van de stuwing, en is oedeem aan-
toonbaar aan de benen bij nog ambulante patiénten of presacraal bij de bed-
legerige patiént. Bij de nog mobiele patiént nemen de oedemen aan de
benen overdag toe, terwijl ze ’s nachts door het verdwijnen van de statische
druk weer afnemen, hetgeen leidt tot nycturie. De patiénten hebben vaak
een vol gevoel in de bovenbuik als gevolg van leverstuwing. Bij ernstige
rechtsdecompensatie kunnen ook icterus en ascites ontstaan. De combina-
tie van links- en rechtsdecompensatie kan aanleiding geven tot de vorming
van pleuravocht als gevolg van transsudatie.

Bij oedeem als gevolg van een nefrotisch syndroom is de centraalveneu-
ze druk normaal en bestaat er geen leverstuwing. Het oedeem is vaak vooral
rond de oogleden aanwezig. Sterke proteinurie, een verlaagd serumalbumi-
ne en een verhoogd serum-cholesterolgehalte zijn kenmerkend voor het
nefrotisch syndroom.

Bij oedeem bij patiénten met levercirrose is de centraalveneuze druk
eveneens normaal. De aanwezigheid van ascites staat meer op de voorgrond
dan het perifere oedeem. Het vinden van spider naevi en erythema palmare
ondersteunt het vermoeden van leverpathologie, evenals de maar zelden
zichtbare tekenen van collaterale circulatie in de vorm van een caput Medu-
sae. Het onderzoek bij oedeem is samengevat in tabel 1.8.

Longoedeem kan worden gedefinieerd als een toename van de hoeveel-
heid vocht in het extravasculaire longweefsel. Voor het ontstaan van long-
oedeem is veel minder vochtretentie nodig dan voor het ontstaan van gege-
neraliseerd oedeem, omdat de capaciteit van de kleine circulatie beperkter
is. Een belangrijke oorzaak van longoedeem is een toename van de pulmo-
nale capillaire druk, meestal het gevolg van linksdecompensatie van het
hart, maar ook mogelijk veroorzaakt door zoutretentie bij nierinsufficiéntie
of overtransfusie. Een toename van de pulmonale capillaire permeabiliteit
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Tabel 1.8 Onderzoek bij oedeem.

gegeneraliseerd oedeem
a decompensatio cordis

b hypoproteinemie
— nefrotisch syndroom

— levercirrose

— cachexie bij
maligniteit

— protein-losing
enteropathy

¢ acute glomerulonefritis

d idiopathisch oedeem

lokaal oedeem
a obstructie van
lymfevaten

b obstructie van venen

¢ verhoogde capillaire
doorlaatbaarheid

verhoogde centraalveneuze druk, leverstuwing, perifeer oedeem,
cardiomegalie (thoraxfoto, echografie), eventueel tevens tekenen
van linksdecompensatie

laag plasma-albumine, uitgesproken proteinurie, perifeer oedeem,
geen verhoogde centraalveneuze druk of leververgroting, verhoogd
cholesterol

laag plasma-albumine, geen proteinurie, geen tekenen van decom-
pensatio cordis, perifeer oedeem maar vooral uitgesproken ascites,
huidpigmentatie, (icterus), spider naevi, erythema palmare, hepato-
en splenomegalie

hypoalbuminemie, andere symptomen van maligniteit zijn meestal
aanwezig

hypoalbuminemie zonder proteinurie, eiwitverlies door lymfe-
stuwing in de darm (o.a. bij pericarditis constrictiva) en een scala
van darmziekten veelal met diarree

afwijkingen van het urinesediment (hematurie), afgenomen glome-
rulaire filtratie, hypertensie

vooral bij vrouwen, vaak in relatie tot de menstruatie, geen specifieke
symptomen
bij maligniteiten, na lymfeklierresecties, chronische infecties, erysi-

pelas, filariasis; het gebied voelt pasteus verdikt aan

als gevolg van trombose of bijv. bij maligniteiten door druk van
buitenaf of door infiltratie

bij infecties, allergische reacties, na een trauma, met name na
verbrandingen

als oorzaak van longoedeem komt voor in het kader van het Arps (adult res-
piratory distress syndrome). Verminderde plasma-oncotische druk leidt niet
gemakkelijk tot het optreden van longoedeem, omdat tegelijk met de afna-
me van de plasma-oncotische druk ook de interstiti€éle oncotische druk
afneemt. Derhalve is bij een nefrotisch syndroom en bij hypoalbuminemie
bij levercirrose longoedeem niet gebruikelijk.

Patiénten met longoedeem op basis van decompensatio cordis klagen
over dyspnoe, tachypnoe, orthopnoe, paroxismale nachtelijke dyspnoe, een
droge niet-productieve hoest en soms vertonen ze in de slaap een patroon van
cyclisch ademen, bekend als Cheyne-Stokes-ademhaling. Bij licht long-
oedeem bestaat alleen dyspnoe bij inspanning, bij ernstig longoedeem passen
ernstige dyspnoe in rust, cyanose en eventueel het opgeven van schuimend
roze sputum, rochelen en haemoptoe. Crepiteren boven de basale longvelden
is in het beginstadium van longoedeem niet altijd aanwezig. De thoraxfoto
biedt vaak eerder aanknopingspunten, zoals redistributie van vaattekening
ten gunste van de bovenvelden en de aanwezigheid van Kerley-B-lijnen.
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Het onderzoek van het hart kan aanknopingspunten bieden voor een
eventuele cardiogene oorzaak van longoedeem, zoals toegenomen hart-
grootte, abnormale tonen in S3 en S4 die leiden tot galopritme, functionele
mitralisinsufficiéntie en souffles. Bij longoedeem wordt bij laboratorium-
onderzoek hypoxemie gevonden, bij minder ernstige vormen van long-
oedeem en bij acuut longoedeem bestaat vaak hypo- of eucapnie. Dit wordt
veroorzaakt door de neiging tot hyperventileren als gevolg van hypoxemie
en metabole acidose op basis van melkzuuraccumulatie door een slechte pe-
rifere circulatie.

Een recente mogelijkheid om bij het bestaan van dyspnoe een onder-
scheid te maken tussen een cardiale en een niet-cardiale oorzaak biedt de
bepaling van B-type natriuretisch peptide. Een concentratie van > 500
microg/l maakt linksdecompensatie van het hart als oorzaak zeer waar-
schijnlijk, terwijl een concentratie van < 100 microg/1 een cardiale oorzaak
praktisch uitsluit. Bij tussenliggende waarden blijven de klinische sympto-
men en de bevindingen bij lichamelijk onderzoek en echocardiografie de
belangrijkste gegevens voor het te maken onderscheid.

» 1.6 siapH (syndroom van ‘inappropriate’ ADH-secretie)

Bij dit syndroom wordt antidiuretisch hormoon gesecerneerd ondanks het
ontbreken van de fysiologische prikkels daartoe, zoals hyperosmolaliteit of
hypovolemie. Dit leidt tot een dilutie-hyponatriémie. De klinische sympto-
men zijn het gevolg van waterintoxicatie onder andere leidend tot cerebraal
oedeem. Ze bestaan uit sutheid, verwardheid, misselijkheid, braken, hoofd-
pijn en spierzwakte. Het geretineerde water verdeelt zich gelijkelijk over de
intra- en extracellulaire compartimenten. Bij ernstige hyponatriémie (bene-
den 110 mmol/l) treden neurologische verschijnselen op, zoals pseudobul-
baire paralyse en areflexie. Verdere daling van het serum-natriumgehalte
kan leiden tot coma, convulsies en tot de dood. Bij minder ernstige hyponat-
riémie bijvoorbeeld 125 mmol/l kunnen klinische symptomen ontbreken.

De criteria voor de diagnose bestaan uit de aanwezigheid van een hypo-
tone hyponatriémie met een relatief hoge urine-osmolaliteit. De natrium-
concentratie in de urine is bij een normaal dieet meer dan 20 mmol/1. Teke-
nen van hypovolemie ontbreken en het serumureum- en creatininegehalte
is normaal als ook de nierfunctie normaal is. De kaliumbalans en het
zuur-base-evenwicht zijn evenmin verstoord. Het serum-natriumgehalte is
meestal minder dan 125 mmol/], terwijl de plasma-osmolaliteit bijna altijd
minder dan 270 mosm/kg bedraagt. De urine-osmolaliteit is hoger dan de
plasma-osmolaliteit en bedraagt vaak 300-400 mosm/kg. De natriumuit-
scheiding met de urine is hoger dan te verwachten is op grond van de
serum-natriumwaarde. Bij verdenking op siapH is het essentieel om te
weten dat de bijnierfunctie normaal is. Bij bijnierinsufficiéntie wordt ook de
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combinatie gevonden van een laag serum-natrium en een toegenomen nat-
riurese. Hierbij wordt echter veelal een verhoogd serum-kalium en ureum
gevonden. Ten slotte wordt bij stapH een lage plasma-urinezuurconcentra-
tie gevonden. Urinezuur wordt samen met natrium teruggeresorbeerd in de
proximale tubulus. Beide zijn bij stapu verlaagd.

De klinische symptomen en de laboratoriumafwijkingen verbeteren na
een restrictie van de vochtinname tot 500-1000 ml. De symptomen en de
oorzaken van s1ADH zijn respectievelijk vermeld in de tabellen 1.9 en 1.10.
Onder de tumoren is kleincellig bronchuscarcinoom de meest voorkomen-
de oorzaak van s1ADH.

Tabel 1.9  Symptomen van het syndroom van ‘inappropriate’ ADH-secretie.

klinische symptomen laboratoriumgegevens

— bij geringe hyponatriémie, bijv. 120-125 verdunningshyponatriémie met plasma-hypo-
mmol/l, geen klachten; osmolaliteit en verhoogd plasma-AbH, urine-

- bij toenemende hyponatriémie: sufheid, osmolaliteit > 300 mosm/I, urine-Na > 20
verwardheid, misselijkheid, braken, hoofd- mmol/l ondanks de hyponatriémie, hierbij
pijn en spierzwakte; geen hypertensie, oedeemvorming of tekenen

— bij ernstige hyponatriémie (< 110 mmol/l): van hypovolemie, normale nier- en bijnier-

neurologische verschijnselen zoals pseudo- functie, normaal K, vaak relatief laag plasma-
bulbaire paralyse, convulsies, coma leidend ~ ureum en -creatinine
tot de dood

Tabel 1.10 Oorzaken van het syndroom van ‘inappropriate’ ADH-secretie.

tumoren
kleincellig ongedifferentieerd bronchuscarcinoom, thymustumor, pancreastumor, hersentumor

andere aandoeningen van de longen en de hersenen
a longen
tuberculose, pneumonie, schimmelinfecties, ernstige chronische obstructieve longziekte,
acute respiratoire insufficiéntie met hypoxie en hypercapnie en bij mechanische beademing
b hersenen
cerebrovasculair accident, hersentrauma, meningitis, encefalitis, hersenabces, cerebrale
lupus, hypothalame sarcoidose

als gevolg van geneesmiddelen o.a.
vincristine, vinblastine, carbamazepine, cyclofosfamide, chloorpropamide, haloperidol,
amitriptyline, bromocriptine

» 1.7 Hypernatriémie en hyponatriémie

Hypernatriémie wordt gedefinieerd als een serum-natriumgehalte van > 145
mmol/l. Hypernatriémie gaat gepaard met cellulaire dehydratie. Dit geldt ook
voor het cerebrum en geeft aanleiding tot de symptomen van verlaagd be-
wustzijn. Bij volwassenen zijn de symptomen meestal weinig uitgesproken
tenzij het serum-natriumgehalte > 160 mmol/1 bedraagt of in korte tijd stijgt.
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Het serum-natriumgehalte is athankelijk van de verhouding tussen de
totale hoeveelheid lichaamsnatrium en lichaamswater. Het is geen goed cri-
terium voor de toestand van de natriumbalans. Hypernatriémie is meestal
het gevolg van excessief waterverlies, zoals voorkomt bij diabetes insipidus,
ernstige diarree, excessief zweten, osmotische diurese en hypothalamische
afwijkingen die leiden tot een stoornis van de osmoreceptoren of het dorst-
gevoel.

In een aantal situaties met hypernatriémie, zoals bij osmotische diu-
rese bij ontregelde diabetes, ernstige diarree en excessief zweten (het na-
triumgehalte in zweet is 45 mmol/l), is er sprake van een groter water- dan
natriumverlies. Er ontstaat dan hypernatriémie ondanks een te laag totaal
lichaamsnatrium. Hypernatriémie als gevolg van een toename van de totale
hoeveelheid lichaamsnatrium komt voor als gevolg van overproductie van
het mineralocorticoid hormoon, zoals het geval is bij het syndroom van
Cushing en het syndroom van Conn. Het serum-natriumgehalte is dan net
iets hoger dan de bovengrens van de normale waarde. Grotere stijgingen
van de serum-natriumwaarde als gevolg van een teveel aan lichaamsnatri-
um zijn altijd iatrogeen, zoals het toedienen van hypertone zoutoplossing.

Hypernatriémie ten gevolge van waterverlies gaat gepaard met neuro-
logische symptomen en een verlaagd bewustzijn, terwijl bij ernstig water-
tekort ook verschijnselen optreden van hypovolemie en uitdroging, zoals
lage huidturgor, droge slijmvliezen en lage oogboldruk. Hypernatriémie als
gevolg van uitdroging wordt het meest gezien bij oudere mensen met een
verlaagd bewustzijn en bij jonge kinderen.

Hyponatriémie wordt gedefinieerd als een serum-natriumgehalte van
< 135 mmol/l. Hyponatriémie van > 125 mmol/] verloopt meestal symp-
toomloos. Bij lagere waarden kunnen, vooral wanneer de hyponatriémie
zich in korte tijd ontwikkelt, symptomen optreden als gevolg van het optre-
den van hersenoedeem. Ze bestaan uit hoofdpijn, misselijkheid en braken,
sufheid, bij verergering overgaand in insulten, coma als gevolg van hersen-
oedeem en ten slotte het intreden van de dood. Als de hyponatriémie echter
langzaam ontstaat, zijn de symptomen veel minder uitgesproken. Er treedt
dan een proces van adaptatie op waarbij de osmolaliteit in de hersenen af-
neemt met als gevolg verminderd hersenoedeem.

Hyponatriémie kan berusten op een echt zouttekort, op een teveel aan
lichaamswater en kan het gevolg zijn van het feit dat een deel van het volu-
me — waarin het natrium wordt gemeten — wordt ingenomen door een ab-
normale ophoping van eiwitten of lipoproteinen. We spreken in het laatste
geval van pseudo-hyponatriémie. Dit kan voorkomen bij de ziekte van Kah-
ler, het syndroom van Waldenstrom en bij hypertriglyceridemie. De concen-
tratie van natrium in het plasmawater, en dus de osmolaliteit, is dan nor-
maal. Ten slotte kennen we nog de niet-hypotone hyponatriémie, waarbij
sprake is van een ophoping van een osmotisch actieve stof die de cel moei-
lijk binnendringt. Dit is bijvoorbeeld het geval bij ernstige diabetische ont-
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regeling met een sterk verhoogd bloed-glucosegehalte en bij het sick-cell-
syndroom bij sepsis, brandwonden en levercelverval. Een stijging van het
bloed-glucosegehalte bij diabetische ontregeling van 20 mmol/1 zal op zich-
zelf een daling veroorzaken van het serum-natriumgehalte van 6 mmol/l1.
Gelijktijdig optredende osmotische diurese zal dit effect meestal tenietdoen
en aanleiding geven tot hypernatriémie.

Bij hyponatriémie als gevolg van zouttekort of waterteveel is in beide ge-
vallen sprake van een hypotone hyponatriémie. Bij een zouttekort is tevens
het extracellulaire volume afgenomen. Bij hyponatriémie ten gevolge van
een zouttekort kan een onderscheid worden gemaakt tussen renaal en ex-
trarenaal zoutverlies. Bij renaal verlies is de natriumconcentratie in de urine
meer dan 20 mmol/l, bij extrarenaal zoutverlies tracht de nier zoveel moge-
lijk natrium vast te houden en is de natriumconcentratie in de urine lager
dan 20 mmol/l.

Hyponatriémie met een normaal tot licht toegenomen extracellulair vo-
lume wijst op een effect van het antidiuretisch hormoon. De concentratie
van natrium in de urine is dan meer dan 20 mmol/l. Dit beeld komt ook
voor bij psychogene polydipsie en bij toediening van hypotone infusievloei-
stoffen, en voorts bij het stapH en andere situaties met een te sterk effect
van het antidiuretisch hormoon, zoals chronische nierinsufficiéntie, geiso-
leerde cortisoldeficiéntie (bijvoorbeeld secundair aan hypofyse-insufficién-
tie) en verandering van het niveau van de osmoregulatie. Ten slotte wordt dit
beeld ook gezien bij hypothyreoidie.

Hyponatriémie kan ook voorkomen in combinatie met een toegeno-
men extracellulair volume, hetgeen zich uit in oedeem. Er is dan een teveel
aan lichaamsnatrium, maar meer nog een uitgesproken toename van de
hoeveelheid lichaamswater. Deze situatie ontstaat als ondanks zoutretentie
een ondervulling van het vaatbed blijft bestaan, wat leidt tot continue stimu-
lering van de renine- en ApH-secretie. De natriumconcentratie in de urine is
dan minder dan 20 mmol/l. Dit beeld komt voor bij decompensatio cordis,
nefrotisch syndroom en levercirrose. Het treedt secundair op bij hypoalbu-
minemie.

Hyponatriémie als gevolg van het gebruik van diuretica komt vooral
voor na het gebruik van thiazidediuretica. Door het effect op de distale nier-
tubulus bewerkstelligen deze middelen een verlies van natrium en kalium
en een neiging tot waterretentie onder invloed van apH. Dit effect is veel
minder uitgesproken bij lisdiuretica, zoals furosemide, die door hun effect
op de ascenderende, medullair gelegen lis van Henle de medullaire osmola-
liteit verlagen, waardoor het effect van apH tot waterretentie vermindert en
minder neiging tot hyponatriémie ontstaat.

Bij de analyse van de patiént met hyponatriémie zijn natuurlijk anam-
nese en onderzoek belangrijk. Het bestaan van oedeem bewijst een teveel
aan lichaamsnatrium. Bij het ontbreken van oedeem moet allereerst onder-
scheid worden gemaakt tussen echte hyponatriémie en pseudo-hyponatrié-
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Tabel 1.11 Hypernatriémie.

waterverlies meer water dan zoutverlies natriumretentie
centrale diabetes insipidus  niet renaal renaal mineralocorticoid excess
polyurie bijv. dorsten, osm. diurese ziekte van Conn
ADH 4 zweten, diarree polyurie ziekte van Cushing
urine osm 4 oligurie urine-Na > 20mmol/l  serum-K

urine osm T urine-Na > 20mmol/I
renale diabetes insipidus urine-Na < 20mmol/I
polyurie
apon T
urine osm 4

niet-renaal verlies
respiratoir of via de huid
urine osm

Tabel 1.12  Hyponatriémie.

A ZONDER OEDEEM

hypotoon niet-hypotoon pseudo-hyponatriémie
zouttekort waterteveel hyperglykemie — verhoogd eiwit
sick-cell-syndroom ziekte van Kahler

1 Extrarenaal Na-verlies  urine-Na>20mmol/I ziekte van Waldenstrém

urine-Na <2ommol/l 1 sIADH — verhoogd triglyceride-

braken urine osm > 300 gehalte

diarree mosm/kg

verbranding 2 psychogene

excessief zweten polydipsie

urine osm < 100

2 renaal Na-verlies mosm/kg

urine-Na > 2ommol/l 3 geisoleerde

chronische nier- cortisoldeficiéntie

insufficiéntie 4 hypothyreoidie

bijnierinsufficiéntie
osmotische diurese
diuretica

B MET OEDEEM

te veel lichaamsnatrium met tekort aan effectief circulerend volume en toegenomen extracellulair
volume

oorzaak oorzaak

decompensatio cordis acute en chronische nierinsufficiéntie
nefrotisch syndroom

levercirrose

bevinding bevinding
RAA verhoogd en ADH verhoogd urine-Na > 2ommol/I
urine Na <10 mmol/I

ADH = antiduretisch hormoon, RAA = renine-angiotensine-aldosteron
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mie. Bij een echte hyponatriémie zijn de urine-osmolaliteit en het natrium-
gehalte in de urine van belang. Een zeer lage urine-osmolaliteit, van minder
dan 100 mosm/kg, is meestal het gevolg van primaire polydipsie. Een natri-
umconcentratie van minder dan 20 mmol/1 wijst op een verminderd effec-
tief circulerend volume, mits de nierfunctie normaal is. Een natriumcon-
centratie in de urine van meer dan 20 mmol/1 bij hyponatriémie is het ge-
volg van overproductie van ApH, van een nierfunctiestoornis of van het
onvermogen zout via de nieren te retineren als gevolg van bijnierinsufficién-
tie, osmotische diurese of diureticagebruik. In tabel 1.11 en 1.12 worden de
differentieeldiagnostische kenmerken van hyper- en hyponatriémie aange-
geven.

» 1.8 Hyperkaliémie en hypokaliémie
P INLEIDING

Kalium komt vooral intracellulair voor in een concentratie van 120-150
mmol/l, terwijl de extracellulaire kaliumconcentratie slechts 3,5-5,0 mmol/1
bedraagt. Van de 3500 mmol totaal lichaamskalium is slechts 2% (ongeveer
8o mmol) extracellulair aanwezig. Bij opname van 8o mmol kalium per dag
wordt ongeveer 7o mmol kalium met de urine uitgescheiden, 9 mmol met
de ontlasting en 1,2 mmol door transpireren.

Bij een beperking van de kaliumtoevoer neemt de kaliumuitscheiding
met de urine af tot minimaal 5-15 mmol per dag. Gezien het verlies van ka-
lium met feces en zweet (ongeveer 10 mmol per dag) is een minimale
kaliuminname nodig van 15-25 mmol per dag. Een sterke toename van de
kaliumtoevoer kan door het lichaam goed worden gecompenseerd. De kali-
umuitscheiding kan zo nodig zeven- tot tienvoudig toenemen. Dit proces
speelt een belangrijke rol bij het voorkomen van hyperkaliémie bij een afne-
mende glomerulaire functie. Door de kaliumexcretie in de resterende glo-
meruli te vergroten kan bij een normale kaliumopname het serum-kalium-
gehalte nog normaal blijven bij een daling van de GFr tot ongeveer 10 ml per
minuut. Een verdere daling leidt tot hyperkaliémie.

Bij het handhaven van het verschil in concentratie tussen het hoge in-
tracellulaire kaliumgehalte en de lage extracellulaire kaliumconcentratie
spelen insuline en beéta-adrenerge catecholaminen een rol. Ze bevorderen
de opname van kalium in de cel door het Na*/K*-aTrase in de celmem-
braan te stimuleren. Aldosteron speelt een belangrijke rol door de excretie
van kalium door de nier te bevorderen. Hyperkaliémie bevordert de secre-
tie van insuline en aldosteron, terwijl hypokaliémie het omgekeerde effect
heeft.
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P HYPERKALIEMIE

Hiervan wordt gesproken bij een serum-kaliumgehalte van meer dan 5
mmol/l. Hyperkaliémie veroorzaakt een daling van de rustpotentiaal van cel-
len, hetgeen leidt tot neuromusculaire verschijnselen zoals paresthesieén,
spierzwakte en eventueel paralyse. Van groot belang zijn de effecten op het
hart, die kunnen leiden tot kamerfibrilleren en asystolie. Kenmerkend zijn
de afwijkingen die op het elektrocardiogram optreden met aanvankelijk
vooral spitse T-toppen en een verlenging van het pr-interval (figuur 1.1).
Daarna volgt een verbreding van het Qrs-complex en bij een serum-kalium-
waarde van ongeveer 8 mmol/l ontstaat een sinusgolfpatroon, waarbij het
Qrs-complex overgaat in de T-toppen. Op nierniveau neemt de ammoniak-
productie af en kan zich een hyperchloremische acidose ontwikkelen. Deze
acidose op zichzelf verergert de hyperkaliémie door de verschuiving van ka-
lium uit de cel naar het extracellulaire compartiment te bevorderen. Zonder
therapeutisch ingrijpen leidt deze vicieuze cirkel tot de dood door hartstil-
stand (tabel 1.13).

Tabel 1.13  Symptomen van hyperkaliémie.

— toenemende klachten bij oplopend kaliumgehalte (normaal plasma-kalium 3,5-5 mmol/I)

— neuromusculaire verschijnselen: paresthesieén, spierzwakte, paralyse

— cardiale verschijnselen: aritmieén, kamerfibrilleren, asystolie (zie ook figuur 1.1 voor kenmer-
kende Ecc-veranderingen)

— vasodilatatie en hypotensie

— renale verschijnselen: verminderde NH,-productie, ontwikkeling van hyperchloremische acidose

Bij de analyse van hyperkaliémie moet altijd eerst pseudo-hyperkaliémie
worden uitgesloten, die kan voorkomen bij sterke trombocytose (meer dan
1000 X 109/1), sterke leukocytose (meer dan 500 x 109/1), verhoogde fragili-
teit van erytrocyten en een moeizame bloedafname bij langdurig stuwen.

Echte hyperkaliémie kan het gevolg zijn van een redistributie van kali-
um uit de cellen naar het extracellulaire compartiment, celverval, een enor-
me kaliumbelasting door exogene toevoer of door een gestoorde kaliumuit-
scheiding door de nier. Bij hyperkaliémie als gevolg van redistributie of een
grote exogene toevoer zal bij een normale nierfunctie de kaliumexcretie
sterk toenemen, in tegenstelling tot bij hyperkaliémie als gevolg van ernstig
nierlijden.

Bij de gestoorde uitscheiding van kalium zijn de twee belangrijkste fac-
toren: een verminderd natriumaanbod aan de corticale verzamelbuisjes en
een verminderd aldosteroneffect. In beide situaties kan geen natrium tegen
kalium worden uitgewisseld. Ondanks een bestaande hyperkaliémie wordt
de kaliumexcretie niet adequaat verhoogd. De kaliumexcretie is dan minder
dan 100 mmol per dag.
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Figuur 1.1 EcG-veranderingen bij hyperkaliémie en hypokaliémie.
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Aan de hand van het serum- en urine-kaliumgehalte zijn zo een gestoorde
renale kaliumuitscheiding en een extrarenale oorzaak van hyperkaliémie te
scheiden. Bij chronische nierinsufficiéntie met oligurie is er sprake van een
te gering aantal nog functionerende nefronen om de kaliumspiegel te kun-
nen handhaven. Bijkomende metabole acidose veroorzaakt bovendien een
verschuiving van kalium uit de cel naar het extracellulaire compartiment. Bij
acute tubulusnecrose met oligurie is het aanbod van filtraat aan de distale
tubulus onvoldoende om voldoende kalium uit te scheiden. Een verminderd
aanbod van filtraat aan de distale tubulus kan zich ook voordoen bij een ern-
stige afname van het effectief circulerende volume, zoals soms gezien wordt
in het eindstadium van hartfalen en bij ernstige levercirrose. Al deze situ-
aties kunnen gepaard gaan met hyperkaliémie (zie tabel 1.14).

Een tekort aan aldosteron komt voor bij bijnierinsufficiéntie, geisoleerd
hypoaldosteronisme, en bijvoorbeeld bij het gebruik van geneesmiddelen.
De synthese van aldosteron wordt geremd door angiotensine-converting en-
zyme-inhibitors en angiotensine-11 receptor antagonisten; spironolacton
remt de binding van aldosteron aan de receptor en triamtereen en amilori-
de blokkeren het natriumkanaal in de corticale verzamelbuisjes. NSAID’s
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