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ΥΠΟΝΑΤΡΙΑΙΜΙΑ
ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η υπονατριαιμία είναι αρκετά συχνή και δυνητικά σοβαρή ηλεκτρολυτική διαταραχή. Παρατηρείται σε ποσοστό 2-4% των ασθενών που νοσηλεύονται στα παθολογικά και χειρουργικά τμήματα και μάλιστα στα 2/3 απ’αυτούς εγκαθίσταται μετά την εισαγωγή τους στο νοσοκομείο, πρόκειται δηλαδή για “ιατρογενή” επιπλοκή. Είναι η ελάττωσή του Na+ κάτω από 135 meq/L. Εν τούτοις, στην καθημερινή κλινική πράξη, θεωρείται σαν υπονατριαιμία, η πτώση του κάτω από 130 meq/L, όριο το οποίο ακολουθούμε στην παρούσα περιγραφή.

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ

Η συγκέντρωση του Na+ στον ορό εξαρτάται αφ’ενός από τη συνολική ποσότητα του εξωκυτταρίου Na+ και του ενδοκυτταρίου Κ+, τα οποία κατά κύριο λόγο καθορίζουν την ωσμωτική πίεση στα υγρά του εξωκυτταρίου και του ενδοκυτταρίου χώρου, αντίστοιχα και αφ’έτέρου από τη συνολική ποσότητα του νερού του οργανισμού. Η σχέση μάλιστα αυτή εκφράζεται από την εξίσωση:



Σύμφωνα με την παραπάνω εξίσωση, υπονατριαιμία θεωρητικά μπορεί να προέλθει είτε από απώλεια Na+ από το εξωκυττάριο υγρό είτε από κατακράτηση νερού. Είναι όμως γνωστό ότι αμιγής απώλεια Na+, δηλαδή απώλεια με τη μορφή αυτούσιου άλατος ή υπέρτονου διαλύματος είναι αδύνατο να συμβεί στον οργανισμό. Αντίθετα όμως, αμιγής κατακράτηση νερού επισυμβαίνει σε διάφορες παθολογικές καταστάσεις, όπως τη “δηλητηρίαση” με νερό (water introxication, νευρολογικό σύνδρομο που σήμερα περιγράφεται σαν μετεγχειρητική υπονατριαιμία με το οποίο κατατάσσεται και η διαταραχή μετά από χορήγηση μεγάλων ποσοτήτων ισοτόνου διαλύματος γλυκόζης), την ψυχογενή πολυδιψία, τον υποθυρεοειδισμό, την ανεπαρκή έκκριση γλυκοκορτικοειδών, μετά από χορήγηση φαρμάκων ή το σύνδρομο απρόσφορης έκκρισης αντιδιουρητικής ορμόνης (ADH). Ο παθογενετικός μηχανισμός της υπονατριαιμίας, σ’αυτές τις περιπτώσεις, είναι πολυπαραγοντικός. Πάντως, στην εγκατάστασή της πιστεύεται ότι συμβάλλει αποφασιστικά η έντονη επαναρρόφηση νερού από τους νεφρούς λόγω υπερέκκρισης ADH ή αυξημένης δράσης της στα ουροφόρα σωληνάρια. Οι περισσότερες όμως περιπτώσεις υπονατριαιμίας οφείλονται σε κατακράτηση νατρίου και νερού με τη μορφή υποτόνου διαλύματος.

Είναι προφανές ότι ο βασικός παθοφυσιολογικός μηχανισμός σε όλες τις περιπτώσεις της υπονατριαιμίας είναι η κατακράτηση νερού, η οποία μπορεί να συνοδεύεται από φυσιολογικό, αυξημένο ή ελαττωμένο ολικό Na+ στον οργανισμό. Σε όλες αυτές τις παθολογικές καταστάσεις μειώνεται σημαντικά η ποσότητα του εξωκυτταρίου Na+ σε σχέση με τον όγκο του εξωκυτταρίου υγρού και κατ’επέκταση του συνολικού νερού του σώματος. Παρατηρείται δηλαδή, μείωση της συγκέντρωσης του Na+ ορού η οποία συνεπάγεται μείωση της δραστικής ωσμωτικής πίεσης του πλάσματος (Posm, tonicity ή effective osmolality, η πυκνότητα των διαλελυμένων ουσιών που έχουν την ικανότητα να ασκούν ωσμωτικές δυνάμεις εκατέρωθεν των κυτταρικών μεμβρανών, με αποτέλεσμα την μετακίνηση νερού από τον εξωκυττάριο στον ενδοκυττάριο χώρο και αντίθετα). Είναι όμως γνωστό ότι, σε φυσιολογικά άτομα κάθε ελάττωση της Posm ακολουθείται από αναστολή της έκκρισης της ADH, με αποτέλεσμα αποβολή μεγάλης ποσότητας πολύ αραιών ούρων, η οποία οδηγεί, μέσα σε λίγες ώρες, σε επάνοδο της τιμής του νατρίου και της Posm μέσα στα φυσιολογικά τους όρια. Τέτοια όμως υδατική διούρηση δεν συμβαίνει στην υπονατριαιμία, παρά τη χαμηλή Posm, διότι οι νεφροί δεν είναι σε θέση να αποβάλλουν αραιά ούρα ή όπως αναφέρεται στη βιβλιογραφία δεν έχουν τη δυνατότητα να σχηματίσουν “ελεύθερο νερό”.

Αδυναμία αποβολής “ελεύθερου νερού”

Με μιά σειρά διαδοχικών λειτουργικών προσαρμογών του άπω νεφρώνα (κυρίως στο παχύ ανιόν σκέλος της αγκύλης του Henle, αλλά και στα άπω και αθροιστικά σωληνάρια), το μηχανισμό αραίωσης των ούρων, οι φυσιολογικοί ενήλικες έχουν τη δυνατότητα να προσλαμβάνουν και να αποβάλλουν μεγάλες ποσότητες νερού με ανώτερο όριο τα 20 λίτρα ημηρεσίως. Το νερό των παραγόμενων ούρων απαρτίζεται α) από το “ωσμωτικό” νερό , δηλαδή το απαιτούμενο για την ισωσμωτική απέκκριση των ωσμωτικά δραστικών ουσιών και β) το “ελεύθερο νερό”, δηλαδή εκείνο που απομένει μετά την ισωσμωτική απέκκριση των εν λόγω ουσιών. Η μειωμένη ικανότητα αποβολής “ελεύθερου νερού”, σε όλες σχεδόν τις περιπτώσεις υπονατριαιμίας, οφείλεται σε μία ή περισσότερες από τις ακόλουθες αιτίες: 1) Σημαντική μείωση του ρυθμού σπειραματικής διήθησης, όπως συμβαίνει στην υπογκαιμία και τη βαρειά οξεία ή χρόνια νεφρική ανεπάρκεια. Η μικρή παραγωγή αρχικού διηθήματος συνοδεύεται, κατά κανόνα, από αυξημένη επαναρρόφηση Na+ και νερού στα εγγύς σωληνάρια με αποτέλεσμα να περιορίζεται πολύ το ποσό του διηθήματος να φθάνει στον άπω νεφρώνα. 2) Ελαττωμένη επαναρρόφηση Na+ χωρίς νερό από το παχύ ανιόν σκέλος της αγκύλης του Henle και τα άπω ουροφόρα σωληνάρια, όπως συμβαίνει μετά από χορήγηση διουρητικών της αγκύλης και της θειαζίδης αντίστοιχα, που οδηγούν σε αυξημένη νατριούρηση, η οποία συμπαρασύρει ισωσμωτικές ποσότητες νερού. 3) Κυρίως όμως οφείλεται σε αυξημένη επαναρρόφηση νερού από τα αθροιστικά σωληνάρια υπό την επίδραση υπερέκκρισης ADH.

Αντιδιουρητική ορμόνη 

Η ορμόνη αυτή είναι ένα οκταπεπτίδιο που παράγεται στον υπεροπτικό και παρακοιλιακό πυρήνα του υποθαλάμου και αποθηκεύεται στον οπίσθιο λοβό της υποφύσεως. Η κύρια δράση της συνίσταται στην αύξηση της διαβατότητας των αθροιστικών σωληναρίων στο νερό. Τα ερεθίσματα που προκαλούν την έκκριση της ADH, διακρίνονται σε ωσμωτικά και μη ωσμωτικά. Τα κυριότερα από τα μη ωσμωτικά είναι η υπογκαιμία, ο πόνος, το άγχος, το τραύμα, η ναυτία, τα φάρμακα (μορφίνη, νικοτίνη, κυκλοφωσφαμίδη, κα) και οι ορμόνες όπως οι κατεχολαμίνες, η ινσουλίνη και η αγγειοτασίνη. Στις καθημερινές συνθήκες ζωής το κύριο ερέθισμα για την έκκριση της ADH είναι η αύξηση της Posm πάνω από 280 mOsm/kg. Μικρή αύξηση της Posm (1%, δηλαδή κατά 3 mOsm/kg) διεγείρει τους ωσμωυποδοχείς του υποθαλάμου, προκαλεί αίσθημα δίψας και έκκριση ADH που οδηγεί σε πρόσληψη νερού και αυξημένη επαναρρόφηση στον άπω νεφρώνα με τελικό αποτέλεσμα την αποκατάσταση της διαταραχής. Από τα μη ωσμωτικά ερεθίσματα το κυριώτερο είναι η μείωση του εξωκυττάριου όγκου υγρών (πραγματική υπογκαιμία) και ιδιαίτερα του δραστικού αρτηριακού όγκου αίματος (ΔΑΟΑ, φαινομενική υπογκαιμία). Η υπογκαιμία είναι λιγότερο ευαίσθητο ερέθισμα, σε σύγκριση με την αύξηση της Ρosm, δεδομένου ότι απαιτείται ελάττωση του ΔΑΟΑ πλέον του 7% για την αύξηση της έκκρισης της ADH. Από τη στιγμή όμως που θα ενεργοποιηθεί ο μηχανισμός της υπογκαιμίας προκαλείται έντονη έκκριση ADH. Ετσι παρά το γεγονός ότι η υπονατριαιμία χαρακτηρίζεται από τιμές Posm, κατα κανόνα χαμηλότερες από 270 mOsm/kg, οι οποίες θα αναμένονταν να προκαλέσουν αναστολή της ADH συνοδεύεται από υπερέκκριση της ADH.

Υπογκαιμία

Η απώλεια υγρών από τους νεφρούς (χρήση διουρητικών, νεφροπάθεια με απώλεια άλατος, ωσμωτική διούρηση) ή άλλη οδό εξωνεφρικά (έμετοι, διάρροιες, περοχετεύσεις, εγκαύματα, πεγκρεατίτιδα, περιτονίτιδα, κα), έχει σαν αποτέλεσμα τη μείωση του εξωκυτταρίου όγκου του οργανισμού. Ομως τα υγρά που αποβάλλονται ή εξαγγειώνονται είναι υπότονα ή, το πολύ, ισότονα ως προς το πλάσμα. Το γεγονός αυτό θα έπρεπε να προκαλέσει υπερνατριαιμία. Η υπονατριαιμία, που συνοδεύει αυτές τις καταστάσεις, οφείλεται σε αντιρροπιστικούς μηχανισμούς κατακράτησης νερού που ενεργοποιούνται λόγω της προκαλούμενης υπογκαιμίας. Ο κυριώτερος από τους μηχανισμούς αυτούς είναι η μη ωσμωτική υπερέκκριση της ADH, που προκαλείται από την ελάττωση του ΔΑΟΑ, όπως αναφέρθηκε παραπάνω. Εκτός αυτού, όμως, η υπογκαιμία: 1) διεγείρει το αίσθημα της δίψας και 2) μειώνει τη σπειραματική διήθηση και αυξάνει την επαναρρόφηση Na+ και νερού στα εγγύς ουροφόρα σωληνάρια. Αξίζει να σημειωθεί, ότι στην εγκατάσταση της υπονατριαιμίας συμβάλλει και η απώλεια Κ+ από το γαστρεντερικό σωλήνα ή τους νεφρούς, η οποία προάγει την έξοδο Κ+ και την είσοδο Na+ στα κύτταρα καθώς και η αντικατάσταση των απωλειών του όγκου των υγρών μόνο με τη λήψη νερού ή την ενδοφλέβια χορήγηση ισοτόνου διαλύματος γλυκόζης.

Κατακράτηση νερού και νατρίου

Τέλος η εγκατάσταση υπονατριαιμίας, η οποία παρατηρείται σε ασθενείς που εμφανίζουν σημαντική αύξηση του εξωκυτταρίου όγκου και περιφερικό οίδημα όπως οι πάσχοντες από συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια και κίρρωση του ήπατος, σπανιότερα δε από νεφρωσικό σύνδρομο και οξεία ή χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, ακολουθεί τους παθογενετικούς μηχανισμούς που περιγράφηκαν παραπάνω. Στις καταστάσεις αυτές (και ιδιαίτερα στη συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια) παρά το γεγονός ότι συνολικός όγκος του πλάσματος και γενικά του εξωκυτταρίου υγρού είναι αυξημένος ο ΔΑΟΑ είναι ελαττωμένος. Η μείωση αυτή του ΔΑΟΑ οφείλεται στη μεν συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια στη μείωση της καρδιακής παροχής, στη δε κίρρωση του ήπατος στη σπλαγχνική και περιφερική αγγειοδιαστολή και την υπολευκωματιναιμία. Η μείωση του ΔΑΟΑ, γίνεται αντιληπτή από τον οργανιμό όπως ακριβώς στην πραγματική υπογκαιμία (βλέπε παραπάνω), δηλαδή με την ενεργοποίηση των νευρο-ορμονικών μηχανισμών που αυξάνουν την έκκριση των “υπο-ογκαιμικών” ορμονών, δηλαδή των κατεχολαμινών, της αγγειοτασίνης ΙΙ, της αλδοστερόνης και της ADH. Οι ορμόνες αυτές δρούν ως “εκτελεστικοί” μηχανισμοί για την επαναρρόφηση Na+ αλλά σε μεγαλύτερη ποσότητα νερού σ’όλο το μήκος των ουροφόρων σωληναρίων. Στην οξεία ολιγουρική και την χρόνια νεφρική ανεπάρκεια καθώς και σε ορισμένες περιπτώσεις νεφρωσικού συνδρόμου ο ΔΑΟΑ είναι αυξημένος. Στις περιπτώσεις αυτές η αύξηση του όγκου και η υπονατριαιμία αποδίδονται σε μείωση του σπειραματικού διηθήματος ή τους μηχανισμούς της πρωτοπαθούς νεφρικής κατακράτησης Na+ και νερού.        

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΣΥΝΕΠΕΙΕΣ

Η μείωση της Posm, που αποτελεί την άμεση παθοφυσιολογική διαταραχή της υπονατριαιμίας, έχει σαν αποτέλεσμα την είσοδο νερού στα εγκεφαλικά κύτταρα και την πρόκληση εγκεφαλικού οιδήματος. Δεδομένου ότι η κρανιακή κάψα περιορίζει τη δυνατότητα διόγκωσης του εγκεφάλου περισσότερο από 10% περίπου, είναι ευνόητος ο κίνδυνος θανάτου του ασθενούς από ενσφήνωση του προμήκη. Η δημιουργία οιδήματος μειώνει την ενδοκυττάρια Posm, προάγει την έξοδο νερού από τα εγκεφαλικά κύτταρα και μετριάζει τη διαταραχή. Επιπλέον ο οργανισμός διαθέτει προσαρμοστικούς μηχανισμούς. Από τις πρώτες ώρες εξέρχονται ηλεκτρολύτες, κυρίως Κ+ ενώ μετά το πρώτο 24ωρο εξέρχονται και ορισμένες οργανικές ουσίες (αμινοξέα) που χαρακτηρίζονται ως ωσμωκύτταρα. Η ωσμωτική αυτή προσαρμογή βελτιώνει το εγκεφαλικό οίδημα και περιορίζει τον κίνδυνο ενσφήνωσης του προμήκη, πρέπει όμως να λαμβάνεται σοβαρά υπ’όψη στη διάρκεια της θεραπείας. Ταχεία και πλήρης διόρθωση, ιδίως της χρόνιας υπονατριαιμίας, ενέχει τον κίνδυνο πρόκλησης του συνδρόμου κεντρικής γεφυρικής απομυελίνωσης.

ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ

Η υπονατριαιμία μπορεί να ταξινομηθεί σύμφωνα με τα κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών και την ταχύτητα με την οποία εγκαθίσταται σε οξεία, η οποία είναι κατά κανόνα συμπτωματική και σε χρόνια, η οποία τις περισσότερες φορές είναι ασυμπτωματική. Η ταξινόμηση αυτή είναι χρήσιμη για τη θεραπευτική αντιμετώπιση, η οποία επιβάλλεται να είναι άμεση και δραστική στην οξεία αλλά συγκρατημένη και ήπια στη χρόνια υπονατριαιμία. Οι περισσότεροι όμως συγγραφείς χρησιμοποιούν σαν κριτήριο τις παθοφυσιολογικές μεταβολές που που επισυμβαίνουν στον εξωκυττάριο όγκο υγρών και ταξινομούν την υπονατριαιμία σε υπογκαιμική, ισογκαιμική και υπερογκαιμική. 
Ψευδο-υπονατριαιμία
Οπως ήδη τονίσθηκε, η υπονατριαιμία χαρακτηρίζεται από χαμηλή Posmκαι επομένως είναι εξ ορισμού, υπωσμωτική ή υποτονική διαταραχή. Παρά ταύτα, σε σπάνιες περιπτώσεις μπορεί να συνοδεύεται από φυσιολογική ή αυξημένη Posm. Οι περιπτώσεις αυτές χαρακτηρίζονται ως ψευδο-υπονατριαιμία. 

Ισοτονική (ισωσμωτική) ψευδο-υπονατριαμία παρατηρείται σε δύο περιπτώσεις: 1) σε ασθενείς με πολύ αυξημένες τιμές των λιπιδίων ή των πρωτεϊνών του ορού (πολλαπλό μυέλωμα, μακροσφαιριναιμία) και οφείλεται σε μείωση της εκατοστιαίας αναλογίας του νερού στο πλάσμα. 2) σε ασθενείς που υποβάλλονται σε έκπλυση ουροδόχου με μεγάλες ποσότητες διαλυμάτων γλυκίνης μετά διουρηθρική προστατεκτομή και οφείλεται σε απορρόφηση σημαντικής ποσότητας νερού.

Υπερτονική (υπερωσμωτική) ψευδο-υπονατριαιμία παρατηρείται κατά τη χορήγηση υπερτόνου διαλύματος μανιτόλης ή σε διαβητικούς με βαρειά υπεργλυκαιμία και οφείλεται στην έξοδο νερού από τα κύτταρα από την παρουσία των ωσμωτικά δραστικών αυτών ουσιών.

ΔΙΑΓΝΩΣΗ  

Η διάγνωση της υπονατριαιμίας θα στηριχθεί στο ιστορικό, στην κλινική εικόνα, στην φυσική εξέταση και εκτίμηση του εξωκυττάριου όγκου. Θα αξιολογηθεί ο ρυθμός της διούρησης και θα μετρηθούν η ωσμωτική πίεση του πλάσματος και των ούρων, καθώς και το Na+ και το ειδικό βάρος των ούρων. Επισημαίνεται ότι Na+ ούρων  < 10 meq/L συνηγορεί υπέρ εξωνεφρικών απώλειών Na+, ενώ προσδιορισμός Na+ ούρων  > 20 meq/L είναι συμβατή αφ’ενός με νεφρική απώλεια Na+ και αφ’ετέρου με κατακράτηση νερού (ανεπάρκεια φλοιού επινεφριδίων, υποθυρεοειδισμό, άλγος, stress, απρόσφορη έκκριση ADH).  

ΣΥΜΤΩΜΑΤΟΛΟΓΙΑ

Τα συμπτώματα και σημεία της υπονατριαιμίας εξαρτώνται από την ταχύτητα ανάπτυξής της και αφορούν κυρίως το ΚΝΣ. Έτσι με οξεία υπονατριαιμία (εγκατάσταση μέσα σε 1-2 ημέρες) οι ασθενείς παρουσιάζουν σοβαρά και έντονα συμπτώματα, κυρίως όταν το Na+ του ορού κατέλθει κάτω των 120 mEq/L. Εμφανίζουν νευρολογικές εκδηλώσεις, όπως ανησυχία, διέγερση, σπασμούς, διαταραχή επιπέδου συνείδησης, λήθαργο και κώμα. Όταν η υπονατριαιμία εγκατασταθεί χρονίως, οι ασθενείς μπορεί να είναι ασυμπτωματικοί ή να εμφανίζουν ηπιότερες κλινικές εκδηλώσεις. Θα πρέπει πάντως να τονισθεί ότι στους ασθενείς με υπονατριαιμία, η κλινική εικόνα επισκιάζεται από τα συμπτώματα και τη βαρύτητα της υποκείμενης νόσου, στη θεραπεία της οποίας θα πρέπει να εστιασθεί η αγωγή.
ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 

Γενικές αρχές

Το πρώτο πράγμα που θα πρέπει να αξιολογηθεί είναι το είδος της διαταραχής (αν δηλαδή η υπονατριαιμία είναι υποογκαιμική, ισοογκαιμική ή υπερογκαιμική). Από κει και πέρα, η θεραπεία καθορίζεται από ορισμένες βασικές παραμέτρους όπως: α) την παρουσία και τη βαρύτητα αφυδάτωσης ή υπερυδάτωσης και γενικά την κατάσταση στην οποία ευρίσκεται η κυκλοφορία, β) τη βαρύτητα της υπονατριαιμίας και τη σοβαρότητα των συμπτωμάτων, όπως εμφανίζονται κλινικά και γ) τη χρονική διάρκεια της διαταραχής. Κριτήριο για την έναρξη επείγουσας θεραπείας θα πρέπει να είναι η παρουσία ή μη  συμπτωμάτων και μάλιστα από το κεντρικό νευρικό σύστημα (Κ.Ν.Σ.), πράγμα που εν πολλοίς εξαρτάται από την ταχύτητα  εγκατάστασης της υπονατριαιμίας.

Βασικές προτεραιότητες στην αντιμετώπιση της διαταραχής πρέπει να είναι οι εξής: α) αύξηση του Na+ του ορού σε ασφαλή επίπεδα (>120 mEq/L), β) αποφυγή θεραπευτικών επιπλοκών, κυρίως από τη γρήγορη διόρθωση του Na+ ορού και γ) αντιμετώπιση των γενεσιουργών αιτίων της υπονατριαιμίας (εφόσον είναι αναστρέψιμα)

Θεραπευτικοί χειρισμοί
Προσδιορισμός ελλείμματος Να+: Η ποσότητα η οποία απαιτείται να χορηγηθεί, ώστε η τιμή του Na+ ορού να αυξηθεί στα επιθυμητά επίπεδα, μπορεί να υπολογισθεί από τον τύπο:
Ολικό έλλειμμα Na+ = 0,6 (ή 0,55) x Σ.Β. x (120 – Na+ ορού/L)

Παραδείγματος χάριν,  το έλλειμμα Na+ για έναν άντρα Σ.Β. = 75 kg,  με Na+ ορού 110 mEq/L, είναι 0,6 x 75 x (120 – 110) = 450 mEq.

Είδος θεραπευτικής παρέμβασης: Θεωρητικά η θεραπεία της υπονατριαιμίας θα έπρεπε να γίνεται με άμεση χορήγηση της ουσίας που υπολείπεται δηλ. με έγχυση  υπερτόνου διαλύματος (3%) χλωριούχου νατρίου. Το υπέρτονο διάλυμα  κατανέμεται  στον εξωκυττάριο χώρο και προκαλεί αύξηση της ωσμωτικής πίεσης με αποτέλεσμα έξοδο νερού από τον ενδοκυττάριο χώρο (και τα κύτταρα του Κ.Ν.Σ.), δηλαδή μείωση του εγκεφαλικού οιδήματος το οποίο απειλεί τη ζωή του ασθενούς. Η χορήγηση διουρητικού από την άλλη πλευρά, αυξάνει την αποβολή ελευθέρου νερού από τους νεφρούς, επιτυγχάνοντας με αυτό τον τρόπο την αποκατάσταση της ισορροπίας νερού – Na+ και τη μείωση του εξωκυττάριου χώρου, αν είναι αυξημένος. 

Όσον αφορά τη χρήση διουρητικών, αυτή θα περιλάβει κυρίως τη χορήγηση φουροσεμίδης σε δόση 20 – 40 mg (1 – 2 amp) ενδοφλεβίως αρχικά και εφόσον η νεφρική λειτουργία είναι φυσιολογική. Εάν υπάρχει έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας, είναι δυνατόν να απαιτηθεί αύξηση της χορηγούμενης δόσης της φουροσεμίδης με τελικό σκοπό να επιτευχθεί διούρηση της τάξης των 200 - 300 περίπου ml ούρων/h.

Ρυθμός χορήγησης του Na+: Σήμερα φαίνεται να υπάρχει ομοφωνία στο ότι η διόρθωση της υπονατριαιμίας, θα πρέπει να γίνεται με ρυθμό τέτοιο ώστε η αύξηση της τιμής του Na+ του ορού να μην υπερβαίνει το 0,5 mEq/L ανά ώρα, στους ασυμπτωματικούς ασθενείς και το 1 – 1,5 mEq/L ανά ώρα, για τους συμπτωματικούς, τουλάχιστον το πρώτο 12ωρο. Σε καμιά περίπτωση η διόρθωση δεν θα πρέπει να υπερβαίνει τα 18 mEq/L, για το πρώτο 48ωρο. Εμπειρικά, συνήθως, το 1/3 του ελλείμματος του Na+ χορηγείται το πρώτο 24ωρο και το υπόλοιπο μέσα στις επόμενες 2-3 ημέρες. 
Επιπλοκές θεραπείας: Εάν η διόρθωση γίνει με ταχύ ρυθμό (>1mEq/h), τότε υπάρχει κίνδυνος πρόκλησης μόνιμης εγκεφαλικής βλάβης λόγω ανάπτυξης του συνδρόμου γεφυρικής μυελινόλυσης (χαλαρή παραπληγία, συμπτώματα ψευδοπρομηκικής παράλυσης, διαταραχές του προσανατολισμού, λήθαργο, σπασμούς και κώμα). Οι προκαλούμενες εγκεφαλικές βλάβες είναι μόνιμες, παραμένουν και μετά τη διόρθωση της διαταραχής, έχουν δε περιγραφεί συχνότερα σε νεαρές γυναίκες μετά από γυναικολογικές επεμβάσεις.

Οξεία ασυμπτωματική υπονατριαιμία : Η θεραπευτική παρέμβαση περιορίζεται στη στέρηση των υγρών. 

Υποογκαιμική υπονατριαιμία: Σε περίπτωση που η υπονατριαιμία οφείλεται σε απώλεια υγρών, επιβάλλεται η αντικατάσταση του απωλεσθέντος όγκου υγρών. Αυτό γίνεται με χορήγηση ισότονου διαλύματος NaCl, στο οποίο συνήθως προστίθεται και ΚCl, το οποίο αναπληρώνει τα συνυπάρχοντα σημαντικά ελλείμματα. Η ταυτόχρονη χορήγηση του Κ+ αποτελεί σημαντικό παράγοντα της θεραπείας για τους εξής λόγους : α) το Κ+ εισέρχεται στα κύτταρα με ανταλλαγή Na+, οπότε αυξάνεται το Na+ στον ορό, β) εξέρχονται ιόντα Η+ με ανταλλαγή πάλι ιόντων Κ+ και προκαλούν είσοδο νερού στον ενδοκυττάριο χώρο και γ) εισέρχονται στα κύτταρα ιόντα Cl- και προκαλείται συμπύκνωση του  εξωκυτταρίου. Η ποσότητα του Κ+ που χορηγείται θα πρέπει να συνυπολογίζεται με κείνη του Na+.
Προσδιορισμός περίσσειας νερού: Η ποσότητα νερού η οποία απαιτείται να απομακρυνθεί, κυρίως με εφαρμογή διουρητικής αγωγής σε ασθενείς με οίδημα, ώστε η τιμή του Na+ ορού να αυξηθεί στα επιθυμητά επίπεδα, μπορεί να υπολογισθεί από τον τύπο:
Περίσσεια νερού = 0,6 (ή 0,55) x Σ.Β.  x (Na+ ορού : 135)

Παραδείγματος χάριν,  η περίσσεια νερού για έναν άντρα με οίδημα Σ.Β. = 70 kg,  με Na+ ορού 115 mEq/L, είναι 0,6 x 70 x (115 : 135) = 35,78 L. 

ΥΠΕΡΝΑΤΡΙΑΙΜΙΑ

ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Ως υπερνατριαιμία ορίζεται η αύξηση του Na+ ορού > 145 mEq/L. Στην καθημερινή κλινική πράξη, θεωρείται σαν υπερνατριαιμία, η άνοδός του πάτω από 150 meq/L. Παρατηρείται συχνότερα σε άτομα που δεν μπορούν να εκφράσουν φυσιολογικά το αίσθημα της δίψας (νεογνά, βρέφη, ηλικιωμένους, άτομα που βρίσκονται σε ληθαργική ή κωματώδη κατάσταση). Η διαταραχή αυτή έχει σαν συνέπεια α) την αύξηση της συγκέντρωσης Νa+ στο πλάσμα και β) τη  μετακίνηση νερού από τα κύτταρα στον εξωκυττάριο χώρο, παλαιότερα δε ονομαζόταν αφυδάτωση.

AΙΤΙΑ

Η υπερνατριαιμία είναι σχετικά όχι και τόσο σπάνια διαταραχή και μπορεί να οφείλεται:

1) Σε απότομη αύξηση του Na+ του εξωκυτταρίου υγρού (> 175-190 mEq/L). Μπορεί να συμβεί με την αθρόα ενδοφλέβια χορήγηση υπέρτονου διαλύματος χλωριούχου ή διττανθρακικού Na+, σε δηλητηρίαση με αλάτι (παιδιά) ή από την πόση μεγάλης ποσότητος θαλασσινού νερού. 
2) Σε έλλειμμα νερού. Αυξημένη απώλεια νερού παρατηρείται συχνότερα στη κλινική πράξη μέσω της αδήλου αναπνοής (μπορεί να φθάσει τα 2-4 λίτρα ημερησίως) κυρίως σε ασθενείς που εμφανίζουν πυρετό, υπέρπνοια, εκτεταμένα εγκαύματα ή εκτίθενται σε ψηλές θερμοκρασίες περιβάλλοντος ή μετά από έντονη άσκηση. Μπορεί όμως να συνοδεύει διαρροϊκά σύνδρομα ή να οφείλεται σε μειωμένη έκκριση της ADH ή μη νεφρική ανταπόκριση στη δράση της. Μειωμένη πρόσληψη νερού μπορεί να παρατηρηθεί α) σε άτομα που βρίσκονται ή ταξιδεύουν σε άνυδρες περιοχές β) σε άτομα που δεν συνειδητοποιούν  το αίσθημα της δίψας (βρέφη, γέροντες, διανοητικά καθυστερημένοι, ληθαργικοί), γ) σε ασθενείς με γαστρο-οισοφαγικό κώλυμα και τέλος δ) σε δυσλειτουργία του κέντρου δίψας που αποτελεί σπανιώτατο αίτιο υπερνατριαιμίας και μπορεί να οφείλεται είτε σε οργανική εγκεφαλική βλάβη (από όγκους, σαρκοείδωση ή άλλα αίτια) ή λόγω λειτουργικής διαταραχής (ιδιοπαθής υπερνατριαιμία).

3) Απώλεια νερού και Na+ που παρατηρείται κυρίως σε ασθενείς με υψηλό πυρετό και έντονες εφιδρώσεις, απώλεια υπότονων υγρών από το γαστρεντερικό σωλήνα, σε πολυουρική οξεία νεφρική ανεπάρκεια ή σε  έντονη ωσμωτική διούρηση από γλυκόζη, μαννιτόλη και άλλες ουσίες. Πρέπει να σημειωθεί ότι στην ωσμωτική διούρηση τα ούρα περιέχουν σημαντικές ποσότητες νατρίου (50-100 mEq/L) και καλίου (40-60 mEq/L).

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ
Εκδηλώνεται αρχικά με λήθαργο, αδυναμία και ευερεθιστικότητα για ν’ ακολουθήσουν σπασμοί και κώμα. Στην οξεία υπερνατριαιμία η συμπτωματολογία είναι βαρύτερη από την χρόνια στην οποία οι νευρολογικές εκδηλώσεις είναι ηπιότερες και αναπτύσσονται σε διάστημα ημερών ή βδομάδων. Οι περισσότεροι ασθενείς με χρόνια υπερνατριαιμία που οφείλεται σε απώλεια νερού και Na+ παρουσιάζουν και συμπτώματα υπο-ογκαιμίας δηλαδή δίψα, ελάττωση σπαργής του δέρματος κ.α.

ΘΕΡΑΠΕΙΑ
Σκοπός της θεραπείας είναι η μείωση της αυξημένης ωσμωτικής πίεσης του πλάσματος και η αποκατάσταση της υπογκαιμίας. Η θεραπεία συνίσταται στην ενδοφλέβια χορήγηση ισότονου (5%) ή υπότονου (2,5%) διαλύματος γλυκόζης. Αν η υπερνατριαιμία οφείλεται σε αμιγή απώλεια ύδατος ο υπολογισμός του ελλείμματος μπορεί να γίνει από το σωματικό βάρος που παρουσιάζεται με 60% στους άντρες και 50% στις γυναίκες και την τιμή του Na+ πλάσματος του ασθενούς σύμφωνα με τον τύπο: 
Έλλειμμα νερού = 0,6 (ή 0,55) x Σ.Β.  x (Na+ ορού : 140)

Πολύ σημαντικό είναι ο χρόνος διόρθωσης που πρέπει να είναι τέτοιος ώστε η πτώση Να+ να μην υπερβαίνει το 0,5 mEq/l ανά ώρα αφού η ταχεία διόρθωση ενδέχεται να προκαλέσει εγκεφαλικό οίδημα. 
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εξωκυττάριο Na+ + ενδοκυττάριο Κ+
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