Metalle Natrium 111—9.3

Natrium

Chemische Formel:

Na

Beschaffenheit:

Natrium ist ein weiches, an frischen Schnittflachen silberweiRes Alkalimetall. Natrium ist ein sehr reakti-
onsfreudiges Metall (Aufbewahrung in sehr reaktionstragen Fliissigkeiten wie Petroleum!). Mit Wasser
reagiert es heftig unter Bildung von Natronlauge und Wasserstoff. Beim Erhitzen an der Luft verbrennt es
mit typisch gelber Flamme zu Natriumperoxid. Mit Alkoholen bildet Natrium Alkoholate. Atomgewicht:
22,9898; Schmelzpunkt: 97,81 +/- 0,03 ° C; Siedepunkt: 892 °C; Dichte: 0,971 g/cm 3; Wertigkeit: +1.

Vorkommen:

In der festen Erdkruste zu 2,63%. Natrium ist damit das 6. haufigste Element. Wegen seiner Reaktionsfé-
higkeit kommt Natrium nur gebunden vor, vorwiegend in Silicilaten (z. B. Natronfeldspat), als Chlorid
(Stein- und Meersalz) und Karbonat (Soda), ferner als Nitrat (Salpeter), Sulfat (Glaubersalz) und Fluoroa-
luminat (Kryolith).

In der Nahrung:

Die durchschnittliche Kochsalzaufnahme liegt heute bei 12 bis 15 g pro Tag und Person, also doppelt bis
dreifach tber der empfohlenen Zufuhr von 5 bis 7,5 g. Die hohen Natriumgehalte mancher Mineralwasser
gingen kirzlich durch die Presse. Besonders gravierend ist aber der betréchtliche Kochsalzgehalt verschie-
dener Grundnahrungsmittel, die eine Grundaufnahme bewirken, die haufig schon tiber dem empfohlenen
Wert liegt. Etwa 40% des gesamten Salzkonsums stammen aus Brot- und Backwaren, etwa 30% aus
Fleisch- und Wurstwaren. Die ibrigen 30% entfallen auf Kéase (7%), Milchprodukte (6%), Fisch und
Fischkonserven (4%) und sonstige Lebensmittel (8%).

Diese hohe, »verborgene« Kochsalzzufuhr ist mdglich, weil bei uns Kochsalz als Lebensmittel grundsatz-
lich uneingeschrankt bei der Herstellung anderer Lebensmittel verwendbar ist. Im Gegensatz etwa zu den
USA, wo umfangreiche Vorschriften zur Kennzeichnung des Natriumgehalts von Lebensmitteln bestehen,
18Rt unsere Rechtsprechung nicht einmal die Méglichkeit zu, auf einen geringeren Salzgehalt in herkémm-
lichen Lebensmitteln hinzuweisen, wenn nicht gleichzeitig eine vollstandige chemische Analyse deklariert
wird.

Industriell hergestellten Lebensmitteln wird Kochsalz aus geschmacklichen Griinden zugesetzt, aber auch
als Konservierungsstoff (z. B. Dosengemiise) oder als technischer Hilfsstoff, z. B. zur Teiglockerung beim
Brot oder der Wasserbindung bei Wurstwaren. Zu einer kochsalzarmen Erndhrungsweise gehort alsc
einiges Wissen (PospIsIL 1987).

Verwendung:

Die grofite Menge an Natrium wird zur Herstellung von Antiklopfmitteln (Bleitetraethyl, Bleitetramethyl)
verwendet, die Gber Natriumbleilegierungen gewonnen werden. Auferdem wird Natrium zur Herstellun
groBtechnisch wichtiger Verbindungen wie Natriumamid, Natriumhydrid, Natriumperoxid, ferner zur
Synthese organischer Verbindungen als Katalysator und wasserentziehendes Mittel, zur Reindarstellung
einiger schwer reduzierbarer Metalle, als Legierungszusatz und zur Herstellung von Natriumdampf-
lampen verwendet. In der Medizin wird das kinstliche Isotop als Radioindikator und zur Krebsbekamp-
fung eingesetzt.
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Tab. 1: Natriumgehalt in fllissigen Antacida-Zubereitungen, gemessen in mmol Natrium/g mit den
Methoden A (austauschbares Natrium) und B (extrahierbares Natrium) nach Vierfach- bzw. Sechsfach-
Bestimmung (nach WALTHER, 1987).

Antacidum Methode A Methode B
(austauschbares Na*) (extrahierb.
mmol Na*/g Antacidum mmol Na*/g A
x10"
X s X s
Aludrox® 35 2,0 29
Andursil® Liquid 46 3 35
Gastropulgit® 50 151 10 111 11
Gelusil® Liquid 162 10 128 15
Kompensan®-S 98 5 90 6
Locid® 8,7 1,0 78 0,7
Maalox® 70 6,2 0,2 4,7 0,5
Maaloxan® 4,1 0,4 34 0,3
Phosphalugel® 131 8 112 9
Rabro-Gel® 21 2,5 32 7
Riopan® 10 2 10 1
Solugastril® 38 5 33 3
Talcid® 23 25 20 2

Wirkungscharakter:

Lokale Atzwirkung: Schaden durch Natriummetall sind Verbrennungen bzw. extrem schwere, tiefgrei-
fende Veritzungen (Natronlauge = Atznatron, NaOH). Die durch die Lauge entstehenden Kolliquations-
nekrosen sind noch gefahrlicher als Saureverdtzungen, da sie in den betroffenen Geweben (Auge, Haut,
nach oraler Aufnahme im Verdauungstrakt) nahezu ungehindert in die Tiefe fortschreiten kénnen.
Systemische Wirkung nach Resorption: Stérungen des Natriumhaushalts im Organismus missen stets
gemeinsam mit dem Wasserhaushalt betrachtet werden, da die Natriumionen im Extrazellularraum (EZR)
in hdchster Konzentration aller Elektrolyte vorliegen und somit entscheidend fur die Osmolalitét verant-
wortlich sind: Ein Natriumtberschuf (hypertone Hyperhydratation) im Kérper fithrt zu einer Erhdhung
der Gesamtosmolalitat im EZR, dadurch zu einem Einstrom intrazellularen Wassers in den EZR und zu
einer intrazelluldren Exsikkose. Eine Plasmahypertonizitdt (Hypernatriamie) zeigt also eine zelluldre
Dehydratation an (diese Beziehung gilt nicht bei signifikanter Azotamie, Hyperglykamie und Hyperlipid-
amie). Die zelluldre Dehydratation bewirkt vor allem ZNS-Stdrungen, bedingt durch die Exsikkose der
Hirnzellen. Die extrazelluldre Hyperhydratation zeigt sich in Odemen, im vaskuldren Raum kann es durch
Hypervoldmie zum Lungenddem und Herzversagen kommen.

Natrium und Hypertonie:

Der Zusammenhang von Natrium und Hypertonie ist seit langem bekannt. Bereits 1904 wiesen A MBARD

und BEAUJARD auf die blutdrucksenkende Wirkung von Kochsalzrestriktion hin. Bis heute gibt es viele

weitere Untersuchungen Gber Natrium und Hypertonie, ohne daf bis jetzt der genaue Zusammenhang und

Wirkungsmechanismus geklért werden konnte.

Maégliche Ursachen einer Hypernatriamie sind:

a) UbermaRige Zufuhr:

- UberméRige orale Natriumzufuhr ohne geniigende Wasserzufuhr (z. B. bei desorientierten Erwach-
senen, bei Kleinkindern, durch Verwechslung)

- UberméRige Zufuhr hypertonischer NaCl-Infusionen

- Zufuhr groBer Mengen Penicillin-G-Natrium, i.v. gegeben in physiologischer Kochsalzldsung
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- Zufuhr von Natriumkarbonat zum Azidoseausgleich, von Natriumthiosulfat als Sulfatdonator u. a.
- Nach Gabe von Kochsalz als Emetikum (obsolet!) (MUHLENDAHL, 1976).
b) Harnkonzentrierungsstérungen ohne gentigende Wasserzufuhr
- Diabetes insipidus

1. Hypothalamisch

2. Nephrogen
- Osmotische Diurese: chronisches Nierenversagen
- Erholungsphase nach akutem Nierenversagen
- Hyperkalzamie, Hypokaliamie
c) Wasserdepletion bei normaler Harnkonzentrierung, aber ungentigender Wasserzufuhr
- Starkes Schwitzen
- Durchfélle
- Gestortes Durstgefiihl
Bei Patienten mit Leberzirrhose und Aszites wird therapeutisch eine Kochsalzrestriktion in der Erndhrung
mit einer Kochsalzzufuhr von weniger als 3 g NaCl/d (weniger als 50 mmol Na*/d) angestrebt.
Wegen des weitverbreiteten und hochdosierten Einsatzes von Antacida, beispielsweise bei Intensivpflege-
patienten (mit Tagesdosen von 400-800 mmol Pufferkapazitdt) und bei entsprechend geféhrdeten
Personen, zum Beispiel mit Herz-, Leber- und Niereninsuffizienz, EPH-Gestose oder arterieller Hyper-
tonie, wird die Deklarierung des Natriumgehaltes der verschiedenen Antazida seitens der Hersteller fiir
erforderlich gehalten. Somit kdnnte der behandelnde Arzt ein medikamentds bedingtes Nebenwirkungsri-
siko beim Einsatz von Antacida bei Patienten der genannten Risikogruppen besser abschéatzen.

Tab. 2: Erforderliche Dosis flussiger Antazida, die zur Neutralisation von 564 mmol Salzsdure in
waRriger Losung (pH 3,5) erforderlich ist (6), und Natriumgehalt in der entsprechenden Antacidum:
Tagesdosis (564 mmol Neutralisationskapazitat, pH 3,5), berechnet nach den Ergebnissen der Untersu-
chungsmethoden A und B (nach WALTHER, 1987)

erforderliche Dosis mmol Na* pro  Tagesdosis Antazidum

Antacidum (g/d) Methode A Methode B
Aludrox® 361,0 12,6 10,5
Andursil® Liquid 146,6 6,7 51
Gastropulgit® 50 146,6 22,1 16,3
Gelusil®-Liquid 440,0 71,3 56,3
Kompensan®-S 778,3 76,3 70,0
Locid® 124,0 1,08 0,97
Maalox® 70 90,2 0,56 0,42
Maaloxan® 203,0 0,83 0,69
Phosphalugel® 4342,8 568,9 468,4
Rabro-Gel® 2143 43 6,86
Riopan® 259,4 2,6 2,6
Solugastril® 157,9 6,0 52
Talcid® 203,0 47 4,1

Stoffwechselverhalten:

Empfohlene Natriumzufuhr (= Mindestbedarf): 2-3 g/d = 86-130 mval/d.

Die tagliche Aufnahme mit der Nahrung reicht von weniger als 5 g bis mehr als 20 g Natrium (W IRTHS,
1981), auch 4,7-32,7 g/die, im Mittel 13,1 g wurden schon angegeben (LEow, 1975). In Japan, dem Land
mit dem hochsten Kochsalzverbrauch, wurden als durchschnittliche Menge pro Person und Tag 19,2 g
Natrium angegeben (SAsAki, 1962), fur bauerliche Provinzen jedoch noch wesentlich hohere Werte
(FUKUDA, 1954; TAKAMATSU, 1955).
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Aufnahme: Der gesamte Bestand an Natrium im Koérper entstammt der Nahrungsaufnahme.
Ausscheidung: Natrium wird vorwiegend Uber die Nieren ausgeschieden. Die renale Elimination wird
dabei der Natriumzufuhr angepaft. Die Natriumausscheidung der Nieren wird durch mehrere Variable
kontrolliert: 1. Die glomerulére Filtrationsrate (GFR) und die filtrierte Natriummenge, 2. die Hohe der
Glukokortikoid- und Mineralokortikoid-Ausschiittung und 3. ein komplexes Zusammenwirken von
h&modynamischen und maglicherweise humoralen Regulationsmechanismen. Die Kochsalzausscheidung
Uber Perspiratio insensibilis und Schweif3 ist bei sitzender Téatigkeit und gemaRigtem Klima unerheblich
(200-500 mg), kann jedoch unter Extrembedingungen wie Schwerarbeit und/oder Hitze auf mehrere
Gramm (bis Uber 20 g) ansteigen (WRTHs, 1981).

Toxizitat:

- Normalbereich im Serum 136-145 mmol/1
- NaCl bei oraler Aufnahme: letale Dosis ab 0,5 k/kg KG:
Séaugling 1 Teeloffel gestr. (5 g)
Kleinkind 1 ERI6ffel gestr. (15 g)
Erwachsener 2-3 ERI6ffel gehduft (40-75 g)
- Natronlauge: von der 15%igen Losung konnen schon 10-15 ml tddlich sein. 1-2%ige Ld&sungen
haben noch immer eine deutliche Atzwirkung.

Symptome:

Laugenveratzungen:

- Haut: bei leichterer Schadigung Erosionen und polymorphe Ekzeme, bei héheren Konzentrationen
Geschwirsbildungen mit schlechter Heilungstendenz

- Augen: konjunktivale Reizerscheinungen, Ulzeration und Triibung der Kornea, in Extremféllen Erblin-
dung

- Verdauungstrakt nach oraler Aufnahme: Lippen und Mundschleimhaut glasig geschwollen und
schmerzhaft, starke Schmerzen retrosternal und in der Magengegend, das Schlucken ist qualvoll. Erbre-
chen, Atemnot durch Glottisddem, Schock. Bei Uberleben eventuell Magenperforation, Mediastinitis.
Gefahr schwerer Stenosen im Gebiet des Osophagus und der Kardia, sowie im Pylorus. Gelegentlic
Osophagusfistein und Divertikel.
Hypernatriamie (z. B. nach oraler Kochsalzaufnahme): Odemneigung, erhéhter zentraler Venendruck,
Gewichtszunahme, Durst, Temperaturanstieg, initiale Polyurie, Oligurie, Anurie, Unruhe, Verwirrt-
heit, Hyperreflexie, Krdampfe, Hyperventilation, respiratorische Azidose, Schock, Koma, erniedrigter
Liquordruck, Tod.

"— Labor: erhohte Natrium- und Chloridkonzentrationen, Serumosmolalitét erhéht.
Proteingehalt, Himoglobin und Hamatokrit erniedrigt.

- EEG-Abflachung

- Autoptisch findet sich eine Schrumpfung des Gehirns mit dadurch bedingten GefaRabrissen (M UHLEN-
DAHL, 1976).

Nachweis:

Durch Flammenphotometrie, eventuell auch durch Neutronenaktivierungsanalyse.

Therapie:

Lokale Atzwirkung

- Haut entgiften

- Augen entgiften

- nach oraler Aufnahme von metallischem Natrium und Natronlauge: Vorgehen wie unter Atzmittelin-
gestion, Schmerzbekdmpfung mit Morphium. Bei schwerstem Glottisédem Tracheotomie, Schockbe-
kampfung, Prophylaxe eines Lungenddems mit Dexamethason-Spray.

Therapie der Hypernatridmie:

- nach oraler Aufnahme von Kochsalz: sofortige Magensplilung

- Trinken und Infusion von freiem Wasser (z. B. Glukose 5%).
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— Bei Serumwerten tber 150 mmol: Hdmodialyse oder Peritonealdialyse
— In chronischen und leichteren Féllen gentgt eventuell die Zufuhr freien Wassers (bei bewuRtseinsklaren
Patienten peroral, sonst per infusionem). (z. B. Glukose 5%).

Kasuistik:

In einem Fall einer todlichen Kochsalzvergiftung wurde als Emetikum ein groBer ERI6ffel des Salzes einel
Patienten gegeben, der 100 mg Chlorpromazin téglich einnahm. Kochsalz als Emetikum ist besonders
gefahrlich fir Patienten mit Nierenerkrankungen, fir Kinder und fir Patienten, die Medikamente mit
antiemetischen Eigenschaften eingenommen haben (G RESHAM, 1982).
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