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[ή επιλογή ενός άλλου από τους έξι συνδυασμούς] 

[και αντικατάσταση λογότυπου άδειας όπου αυτό έχει μπει (σελ. 1, σελ. 2 και τελευταία)] 

• Εξαιρείται από την ως άνω άδεια υλικό που περιλαμβάνεται 
στις διαφάνειες του μαθήματος, και υπόκειται σε άλλου 
τύπου άδεια χρήσης. Η άδεια χρήσης στην οποία υπόκειται 
το υλικό αυτό αναφέρεται ρητώς.  
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Χρηματοδότηση 
• Το παρόν εκπαιδευτικό υλικό έχει αναπτυχθεί στα πλαίσια 

του εκπαιδευτικού έργου του διδάσκοντα. 

• Το έργο «Ανοικτά Ακαδημαϊκά Μαθήματα στο Πανεπιστήμιο 
Κρήτης» έχει χρηματοδοτήσει μόνο τη αναδιαμόρφωση του 
εκπαιδευτικού υλικού.  

• Το έργο υλοποιείται στο πλαίσιο του Επιχειρησιακού 
Προγράμματος «Εκπαίδευση και Δια Βίου Μάθηση» και 
συγχρηματοδοτείται από την Ευρωπαϊκή Ένωση (Ευρωπαϊκό 
Κοινωνικό Ταμείο) και από εθνικούς πόρους. 
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Regulation of body water 

 ADH – antidiuretic hormone + thirst 

– Decreased amount of water in body 

– Increased amount of Na+ in the body 

– Increased blood osmolality 

– Decreased circulating blood volume 



 αντιδιουρητική ορμόνη (antidiuretic 
hormone, ADH) συντίθεται στον υποθάλαμο 
του εγκεφάλου.-στον οπίσθιο λοβό της 
υπόφυσης, όπου αποδεσμεύεται στην 
κυκλοφορία.  

 Ονομάζεται επίσης και βαζοπρεσσίνη  



 ο φυσιολογικό ερέθισμα για την έκκριση της 
αντιδιουρητικής ορμόνης είναι η αύξηση της 
ωσμωτικότητας του εξωκυττάριου υγρού  

 Τα νευρικά κύτταρα του υποθαλάμου έχουν την 
ικανότητα να αντιλαμβάνονται την αύξηση της 
συγκέντρωσης των ηλεκτρολυτών στο αίμα, που 
οφείλεται στην απώλεια του διαλυτικού μέσου, 
δηλαδή του νερού.  



 . 1.  επάγουν το αίσθημα της δίψας, που εξαναγκάζει 
τον οργανισμό σε πόση ύδατος και δεύτερον, 
επάγουν την έκκριση της αντιδιουρητικής ορμόνης.  

 Στόχος δράσης της ορμόνης αυτής είναι οι νεφροί. 
Συγκεκριμένα δρα σε ένα υποδοχέα της επιφάνειας 
των αθροιστικών σωληναρίων του νεφρού. Εκεί 
βοηθά στην επαναρρόφηση του ύδατος από το 
πρόουρο. Με τον τρόπο αυτό παράγονται λίγα και 
πυκνά ούρα, με αποτέλεσμα ο οργανισμός να 
εξοικονομεί νερό.  

 



 δεύτερο ερέθισμα για την έκκριση 
αντιδιουρητικής ορμόνης είναι η μείωση του 
εξωκυττάριου όγκου  
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Result: 

•  increased water consumption 
 increased water conservation 

•  Increased water in body, increased      
 volume and decreased Na+ concentration 
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Electrolyte balance 

 Na + (Sodium)  

– 90 % of total ECF cations 

–  136 -145 mEq / L 

– Pairs with Cl- , HCO3- to neutralize charge 

– Low in ICF  

– Most important ion in regulating water balance 

– Important in nerve and muscle function 
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 Υπονατριαιμία 

Ορισμός  
 Να  ορού <136 mEq/L 



Κλινική εικόνα 

  Οξεία – Χρόνια υπονατριαιμία  
  Βαρύτητα  
 
 130- 135 mEq /L ασυμπτωματικοί 
 
 120-130  mEq /L ναυτία , αδυναμία , κράμπες  
 
 <120 mEq /L Σύγχυση , διέγερση επιληπτικές κρίσεις, 

κώμα 
 

   



Διαγνωστική προσέγγιση 

 Υπονατριαιμία  μπορεί να συνυπάρχει με  

 Υψηλή , Φυσιολογική ή αυξημένη ωσμωτικότητα  
πλάσματος 

 Μέτρηση ωσμωτικότητας  πλάσματος και αίματος  

 ΩΠ= 2Να+(σακχαρο/18)+ ουρία / 6) 

 Φ.Τ 298 mOsm/kgH20 



Υπονατριαιμία 

 Αίτια 

1. Ψευδο-υπονατριαιμία 

2.  Παρουσία ωσμωτικών ουσιών στον 
εξωκυττάριο χώρο 

3.  Ελαττωμένος δραστικός όγκος  

4.  Κατακράτηση ύδατος και απώλεια Να 

 



Υπονατριαιμία 

 Αίτια 

1. Ψευδο-υπονατριαιμία 

2.  Παρουσία ωσμωτικών ουσιών στον 
εξωκυττάριο χώρο 

3.  Ελαττωμένος δραστικός όγκος  

4.  Κατακράτηση ύδατος και απώλεια Να 

 



Ψευδο-υπονατριαιμία 

 Υπερλιπιδαιμία  

 

 Υπερπρωτειναιμία  

 

 Υπεργλυκαιμία 

o Αύξηση Glu κατά  100mg/dl  Μείωση Να 1.7 
mEq/L 



Υπονατριαιμία 

 Αίτια 

1. Ψευδο-υπονατριαιμία 

2.  Παρουσία ωσμωτικών ουσιών στον 
εξωκυττάριο χώρο 

3.  Ελαττωμένος δραστικός όγκος  

4.  Κατακράτηση ύδατος και απώλεια Να 

 

 

 

 



Παρουσία ωσμωτικών ουσιών στον 
εξωκυττάριο χώρο 

 

 Σορβιτόλη  

 Μαννιτολη  

 



Διαγνωστική προσέγγιση 

 

• Είναι  αληθή  υπονατριαιμία ? 

 



Διαγνωστική προσέγγιση 

 Α.  ΩΠ  Φυσιολογική 

o Υπερλιπιδαιμία  

o Υπερπρωτειναιμία 

 Β   ΩΠ  Αυξημένη  

o Υπεργλυκαιμία  100 mg / 1.7 mmol 

oΜαννιτόλη  

o Σορβιτόλη 



Α

Α 

Αυξημένη- 

Φυσιολογική 
Μειωμένη 

1ο βήμα 

2ο βήμα 

3ο βήμα 

4ο βήμα 
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Electrolyte imbalances: Sodium 

 Hypernatremia (high levels of sodium) 

– Plasma Na+ > 145 mEq / L 

– Due to ↑ Na + or ↓ water 

– Water moves from ICF → ECF 

– Cells dehydrate 
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 Hypernatremia Due to: 
– Hypertonic IV soln. 
– Oversecretion of aldosterone 
– Loss of pure water 
 Long term sweating with chronic fever 
oRespiratory infection → water vapor loss 
oDiabetes – polyuria 

– Insufficient intake of water (hypodipsia) 
– Diabetes insidious 
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Clinical manifestations 
of Hypernatremia 

 Thirst 

 Lethargy 

 Neurological dysfunction due to dehydration 
of brain cells 

 Decreased vascular volume 
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Treatment of Hypernatremia 

 Lower serum Na+ 

– Isotonic salt-free IV fluid 

– Oral solutions preferable  





Διαταραχές του Καλίου 
 

 Το Κ+ είναι το κυριότερο ενδοκυττάριο κατιόν.   

Η φυσιολογική συγκέντρωση Κ+ ([Κ+]) στο πλάσμα  

([K+]π) κυμαίνεται μεταξύ 3.5 και 5 mmol/L. 



Διαταραχές του Καλίου 

 90% από το προσλαμβανόμενο Κ+ 
αποβάλλεται από τα ούρα.  

 Το υπόλοιπο αποβάλλεται με τα 
κόπρανα και το δέρμα  



Διαταραχές του Καλίου 

 Το Κ+ συγκρατείται στον ICF από το αρνητικό 
φορτίο που δημιουργείται από την ενεργητική 
μεταφορά κατιόντων.   

 Η αντλία Νa+-Κ+-ATPase μεταφέρει 
εξωκυτταρίως 3 Νa+ και ενδοκυτταρίως 2 Κ+. 
δημιουργώντας περίσσεια θετικών φορτίων 
στον ECF.  

 



Διαταραχές του Καλίου 

 Οι νεφροί είναι το κύριο όργανο που ελέγχει την 
[Κ+]π σε μακροχρόνια βάση. Έτσι κάθε ασθενής με 
χρόνιες διαταραχές  [Κ+] (δηλ. που δεν οφείλονται 
σε οξεία ανακατανομή Κ+) παρουσιάζει διαταραχές 
στη νεφρική απέκκριση  Κ+. 

 Η ποσότητα Κ+ που απεκκρίνεται από τα νεφρά 
εξαρτάται από τον όγκο των ούρων (Uvol) και τη 
συγκέντρωση του Κ+ στα ούρα ([K+]u). 

 Απέκκριση Κ+   = Uvol x [Κ+]u. 

 



Διαταραχές του Καλίου 

• H διαγνωστική προσέγγιση κάθε διαταραχής 
του Κ+ πρέπει να περιλαμβάνει ανεξάρτητη 
εκτίμηση 
 της ροής των ούρων στα αθροιστικά σωληνάρια 

της φλοιώδους μοίρας (ΦΑΣ) και 

 της [Κ+] στα ΦΑΣ (κύριος τόπος απέκκρισης των 
Κ+)  



Διαταραχές του Καλίου 

 Για να γίνει καθαρή έκκριση Κ+ στα ΦΑΣ 
πρέπει να υπάρχει  

 

 αρνητικό ηλεκτρικό φορτίο ενδοαυλικά.  



Διαταραχές του Καλίου 

• Δημιουργία αρνητικού ηλεκτρικού φορτίου 
στον αυλό των ΦΑΣ γίνεται γιατί ο ρυθμός 
επαναρρόφησης των Na+ > Cl- μέσω των 
αντίστοιχων διαύλων είναι διαφορετικός.  

• Tο ηλεκτρικό φορτίο στον αυλό των ΦΑΣ να 
είναι αρνητικό (περισσότερα Cl- ενδοαυλικά) 
με συνέπεια την ηλεκτρική έλξη των Κ+  



Παράγοντες που επηρεάζουν την 
επαναρρόφηση Να  

 Φάρμακα όπως τριαμτερίνη, αμιλορίδη και 
τριμεθοπρίμη  

 

 Η αλδοστερόνη  Κυριότερος παράγοντας 



 Η κλινική προσέγγιση ασθενούς με 
διαταραχές του Κ+ περιλαμβάνει την 
απάντηση σε 4 ερωτήσεις  



 Ερώτηση 1:  Είναι πραγματική η διαταραχή 

 Κακή τεχνική λήψης και μεταφοράς του δείγματος .  

  Μεγάλη αύξηση των λευκών αιμοσφαιρίων 
(>50.000/mm3) ή/και των αιμοπεταλίων 
(>1.000.000/mm3)  

 Μεγάλη αύξηση των λευκών αιμοσφαιρίων 
(>100.000/mm3) μπορεί να οδηγήσει σε ψευδή 
ελάττωση της [Κ+] λόγω της in vitro πρόσληψης Κ+ 
από τα κύτταρα    

 

 



 Ερώτηση 2:  Είναι η διαταραχή τέτοια που να 
απειλεί τη ζωή του ασθενούς; 

 Ο βαθμός της διαταραχής και η παρουσία ή 
απουσία ηλεκτροκαρδιογραφικών (EKG) ευρημάτων 
θα καθορίσουν την επιθετικότητα της θεραπευτικής 
προσέγγισης.   

 

 



 Ερώτηση 3:  Υπάρχουν παράγοντες που 
επηρεάζουν την ανακατανομή του Κ+; 

Οι κυριότεροι παράγοντες που προκαλούν έξοδο Κ+ 
από τα κύτταρα είναι  

1. έλλειψη ινσουλίνης,  

2. οξυαιμία (κυρίως μεταβολική οξέωση),  

3. φάρμακα (β- αναστολείς, δακτυλίτιδα, σουκινυλχολίνη)  

4. έντονη άσκηση,  

5. υπερκαλιαιμική περιοδική παράλυση.  



1. Οι β2-διεγέρτες αυξάνουν την είσοδο Κ+ στα 
κύτταρα μέσω της αύξησης της 
δραστηριότητας της αντλίας Na+ - Κ+ - ΑΤPase  
δηλαδή προκαλούν υποκαλιαιμία 

 

 

 



2. Η προσθήκη Η+ στον οργανισμό προάγει την έξοδο 
Κ+ από τα κύτταρα. Αρχικά Η+ εισέρχονται στα 
κύτταρα και εξουδετερώνονται από τα ρυθμιστικά 
διαλύματα. Η είσοδος Η+ προκαλεί αυτόματα 
έξοδο Na+.  Έτσι λιγότερα Να+ διατίθενται για 
ανταλλαγή με Κ+ μέσω της αντλίας Να+-Κ+-ΑΤPase, 
με συνέπεια την έξοδο Κ+ και την αύξηση του 
ηλεκτρικού δυναμικού της κυτταρικής μεμβράνης 
(λιγότερο αρνητικό). 



 Η ινσουλίνη ελαττώνει την [Κ+]π έμμεσα 
μέσω της ενεργοποίησης του συστήματος 
ανταλλαγής Na+/H+ (είσοδος Na+, έξοδος Η+ 
από τα κύτταρα). Έτσι περισσότερο Na+ είναι 
διαθέσιμο για ανταλλαγή με Κ+ μέσω της 
αντλίας Na+-Κ+-ΑΤPase. Υπάρχουν ενδείξεις 
ότι η ινσουλίνη τροποποιεί και την ίδια την 
αντλία Na+-Κ+-ΑΤPase  



 Οι κυριότεροι παράγοντες που προκαλούν είσοδο Κ+ 
στα κύτταρα είναι  

  1) περίσσεια ινσουλίνης (ενδογενής ή εξωγενής), 2) 
αλκαλαιμία (κυρίως μεταβολική αλκάλωση), 3) β-
αγωνιστές (ενδογενής παραγωγή ή εξωγενής 
χορήγηση), 4) φάρμακα ή τοξίνες (Θεοφυλλίνη, 
αναστολείς διαύλων ασβεστίου, δηλητηρίαση με 
βάριο ή τολουένιο, 5) υποκαλιαιμική περιοδική 
παράλυση (οικογενής ή συνοδευόμενη με 
θυρεοτοξίκωση). .  



• Η προσθήκη HCO3 – στον οργανισμό προάγει 
την είσοδο Κ+ στα κύτταρα.  Τα HCO3- 
εισέρχονται στα κύτταρα συνοδευόμενα από 
Να+.  Η είσοδος των Να+ έχει σαν αποτέλεσμα 
την έξοδο Η+.  Τελικά περισσότερο Να+ είναι 
διαθέσιμο για την αντλία Να+-Κ+-ATPase με 
συνέπεια την είσοδο Κ+ ενδοκυττάρια και την 
περαιτέρω ελάττωση του δυναμικού της 
κυτταρικής μεμβράνης (περισσότερο αρνητικό).  

 



Ερώτηση 4:  Για δεδομένη [Κ+]π είναι 
παθολογική η νεφρική απέκκριση Κ+;  

• Ροή στα ΦΑΣ (V’ΦΑΣ).  
• V’ΦΑΣ  = (Uosm x Uvol) / Posm 
• ΔΚΚ =  {[Κ+]u / (Uosm/ Posm) }/[Κ+]π 
• Εάν η ΔΚΚ δεν είναι η αναμενόμενη για την τιμή της 

[Κ+]π τότε υπάρχει διαταραχή στους διαύλους Να+ 
και Cl- στο επίπεδο των ΦΑΣ.  Δηλαδή το ηλεκτρικό 
φορτίο ενδοαυλικά είναι τέτοιο ώστε η έκκριση Κ+ 
στα ΦΑΣ να μη είναι κατάλληλη για τη συγκεκριμένη 
τιμή της [Κ+]. 

• Αναμενόμενη ΔΚΚ:   Υπερκαλιαιμία > 8 
                                       Υποκαλιαιμία   < 2 

 
 
 



Διαγνωστική προσπέλαση 
υποκαλιαιμίας 

υποκαλιαιμία 

↓πρόσληψη Κ+  

Δίαιτα πτωχή σε Κ+ 

↑ απώλειες Κ+ από  

τον ECF  

Μετακίνηση Κ +στα κύτταρα 
Απώλεια Κ+ 

 

Ορμόνες:ινσουλίνη,  

Β2 -διέγερση,αλκάλωση 

Φάση αναβολισμού 

Κ+ ούρων 

Χαμηλό: ΓΕΣ,Δέρμα, 

Προηγ. χρήση διουρητικών 

Υψηλό: ↑αλδοστερόνη 

Υποογκαιμία με↑Vούρων 

Πρόσφατη χρήση διουρητ. 



Θεραπεία 

• [Κ+] > 7 mmol/L ή/και EKG ευρήματα 
απαιτούν την άμεση  

• χορήγηση γλυκονικού ασβεστίου.   

•  Ομοίως [Κ+] < 2.5 mmol/L 

•   ή/και EKG ευρήματα απαιτούν ενδοφλέβια 
χορήγηση Κ+ 

•  με σκοπό την αύξηση της [Κ+] σε επίπεδα > 3 
mmol/L.    

 

 



Σύγκριση κρυσταλλοειδών 

Fluid  Osmolality 

(mOsm/l)  

Colloid 

oncotic 

Pressure 

(mmHg)  

Distribution 

space  

5% Dextrose  250  0  Total body 

water 

Normal saline  308  0  Extracellular  

Lactated Ringer’s 

solution  

270  0  Extracellular  



Κρυσταλλοειδή διαλύματα: 

• Πλεονεκτήματα: 
o Φθηνά διαλύματα 

 

o Εύκολα διαθέσιμα 

 

 

• Μειονεκτήματα: 
o Οιδήματα  

 

o Μεγαλύτερος όγκος για 
αποτέλεσμα ισοδύναμο 
με τα κολλοειδή 

 



Κολλοειδή διαλύματα: 

• Πρωτεϊνικά : 

• albumin(5%, 25%) 

•  gelatin solutions (Plasmagel,Haemacell,Gellifundol) 

• Μη πρωτεϊνικά :  

• starches (6% hetastarch, 10% pentastarch)  

• dextrans (dextran-40 in normal saline, dextran-70 in 5% dextrose 

in water)    



Σύγκριση κολλοειδών 

Fluid  Osmolal 

ity 

(mOsm 

/ L)  

Colloid 

oncotic 

pressure 

(mm Hg)  

Average 

molecular 

weight 

(dalton)  

Duration of 

volume 

expansion 

(h)  

Dose 

limitation 

(ml/kg/ 24h) 

Plasma 

volume 

expansion 

(ml per 

500 ml)  

Albumin 5% 300 19 70 000 <24 - 500  

Albumin 25%  1500  74 70 000 <24 - 1700  

10% Dextran 40  317-324 40-60 40 000 <6  <22 500-1000 

6% Dextran 70 300-303 20-40 70 000 <24 20 500-700 

6% HES 450/0,7  310 23 450 000 <36 20 500-700 

6% HES 200/0,5  - 28 200 000 - 33 600 

10% HES 200/0,5  - 64  200 000 -  20 -  

Pentastarch  326 - 260 000 <12 - 600-800 

Gelofusine - - 30 000 <4 - 500 



Colloids vs Crystaloids  



Supra -resuscitation 
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