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[bookmark: _GoBack]Актуальность. Гипернатриемия (ГН) наряду с септическими осложнениями, по мнению многих авторов является частым и опасным осложнением у больных с ожоговой травмой и является независимым предиктором повышенного прогностического риска наступления летального исхода. При этом ГН считается самостоятельным фактором клеточного и тканевого повреждения. В целом ГН развивается при двух состояниях: увеличении поступления натрия и/или дефиците воды. Развитию ГН способствует применение диуретиков, достаточно агрессивная  инфузионная терапия в периоде ожогового шока, особенно, с применением несбалансированных кристаллоидных растворов наряду с увеличенными потерями жидкости: плазмопотеря и испарение воды с раны, секвестрация жидкости в «третье пространство», интестинальные потери при развитии кишечной недостаточности. Кроме всего прочего, ГН при ожоговой травме может быть следствием задержки натрия как результат активации ренин-ангиотензиновой системы, а гиповолемия, гипотензия, ацидоз, болевой фактор являются наиболее мощными индукторами развития так называемого «вторичного гиперальдостеронизма». Наиболее оптимальной стратегией в преодолении критической гипернатриемии общепринятым считается внутривенное введение гипоосмолярных  растворов (0,45% раствор NaCl и/или  5% раствор глюкозы) с расчетом «дефицита свободной воды» по известной формуле Adrogue HJ et all. Между тем, безопасность внутривенного использования гипоосмолярных растворов вызывает сомнение: вследствие дегидратации клеток ЦНС при ГН происходит компенсаторная задержка клетками электролитов и накопление органических осмотически активных веществ.                  Как следствие, при быстрой коррекции критической ГН или коррекции гипоосмолярными растворами происходит нарастание признаков отека мозга, легочной гипергидратации, гипоксии и усугубления полиорганной недостаточности.
Целью работы было уточнение патогенеза гипернатриемии и разработка алгоритма ее коррекции в острейшем периоде тяжелой термической травмы.
Материал и Методы. В ретроспективное исследование включено 82 взрослых пациента, госпитализированных в ОРИТ ожоговой травмы Новосибирской областной клинической больницы в период 2015-2018.г.г. с общей площадью ожогов II-IIIст. ≥40% или при наличии глубоких ожогов ≥20% и/или наличии термоингаляционной травмы. Доля пациентов с ГН (Naпл.>150 ммоль/л) составила 27% (22 пациента), возникала она обычно на 4-6 сутки после получения травмы. С целью уточнения роли альдостерона и кортизола определена динамика этих гормонов в крови в течение первых  5 суток с момента травмы. На протяжении периода исследования уровень кортизола находился на верхней границе нормы. Таким образом, применяемая стратегия противошоковой интенсивной терапии позволила избежать истощения надпочечников в острейшем периоде ожоговой болезни. В ходе исследования динамики альдостерона было отмечено десятикратное увеличение его концентрации в сыворотке крови к 3 суткам по сравнению с исходными значениями. По всей видимости, увеличение продукции альдостерона следует расценивать как одну из основных причин ГН. 
Консервативная коррекция ГН начиналась при стойкой тенденции к росту Naпл                             и проводилась с помощью дополнительной  регидратации (назначение питьевой воды до 20-30 мл/кг/сутки в гастральный или интестинальный зонд, а при сохраняющейся гастро-интестинальной недостаточности и невозможности использования энтерального способа введения жидкости – за счет дополнительной внутривенной инфузии сбалансированных кристаллоидных растворов), назначения спиронолактона (200-300 мг/сутки), внутривенного титрованного применения малых доз фуросемида (60-100 мг/сутки). При невозможности купирования ГН консервативным протоколом и ее прогрессировании (при уровне натрия          ≥157-163 ммоль/л) инициировалась постоянная заместительная почечная терапия (ПЗПТ)         в различных модальностях: вено-венозная гемофильтрация (CVVH), вено-венозная гемодиафильтрация (CVVHDF), медленный низкопроизводительный гемодиализ (SLEDD). 
Выводы. 1. Достоверное увеличение концентрации альдостерона в сыворотке крови              у пациентов   с тяжелой термической травмой нами отмечено на 3 сутки ожоговой болезни.
2. Использование верошпирона (спиронолактона) в дозе 200-300 мг/сутки у пациентов            с тенденцией к ГН необходимо начинать как можно раньше. 
3. Титрованное внутривенное введение малых доз фуросемида (60-100 мг/сутки) позволяет добиться устойчивого натрийуретического действия без развития эффекта «рикошета». 
4. Обязательно применение дополнительной энтеральной (преимущественно) или внутривенной (сблансированными кристаллоидными растворами) регидратации. 
5.  При невозможности купирования ГН консервативным путем – ранняя инициация ПЗПТ.
6. Гипернатриемия сегодня нами рассматривается как основное внепочечное показание                 к постоянной заместительной почечной терапии в острейшей стадии ожоговой болезни. 
