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Stanoveni v laboratori




Relative frequency (%)

Relative frequency (%)

18

16

14

12

10

18

16

14

12

10

\
A

/
[}
]
1
- I 0
Tl
I
- I
1

[
1}
I
!
1
I il
I 1
1 1
T 2]
1 1
1 i
'] [}
I
i
[} i
L I |‘
I
I i
o 1] 1
1 1
! \
I
n N i
I A
\
o I’ A
X
.f‘ A
’ Ay
- A
rl I \‘
.
Jil g 1

OO L OO
110 113 117 120 123 127 130 133 136 140 143 146 150 153 156 160 163
SNA
[
= l" I\
I
- /
'f
= JJ A}
I
- I
/
I \l
B /! |
I ! .
I
! \
= ,l \l
n ,‘ \
\\
I 1Y
o I \‘
[ III ||||
‘n’rn'rl'l'l'l'l'l'l‘l'i'irl e e e T T TE T

110 113 117 120 123 127 130 133 136 140 143 146 150 153 156 160 163
PNA

Sodny kation v séru

Distribuce hodnot natrémie v
nemocnicni populaci

(N=21410, listopad a prosinec
rokt 2013 a 2014)

Sodny kation v plazme

Distribuce hodnot natrémie v
nemochicni populaci

(N=5623, listopad a prosinec
roktl 2013 a 2014)
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K PNA

Sodny kation v séru

Distribuce hodnot natrémie v
nemocnicni populaci

(N=21410, listopad a prosinec
rokt 2013 a 2014)

Modire — median (138,8 mmol/l)

Sodny kation v plazme

Distribuce hodnot natrémie v
nemochicni populaci

(N=5623, listopad a prosinec
roktl 2013 a 2014)

Modre — median (136,9 mmol/l)
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PNA

Sodny kation v séru

Distribuce hodnot natrémie v
nemocnicni populaci

(N=21410, listopad a prosinec
rokt 2013 a 2014)

Zluté referenéni rozmezi
137 = 144 mmol/l

Sodny kation v plazme

Distribuce hodnot natrémie v
nemochicni populaci

(N=5623, listopad a prosinec
rokt 2013 a 2014)

Zluté referenéni rozmezi
137 — 144 mmol/l
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Sérum
rutinni vysledky, Casto z
ambulanci

Plazma

obvykle statim, vyznamna
cast z jednotek intenzivni
péce




mmol/l Sodny kation Mimo: 0

168 131,3 (124,7 - 137,9)
151,5 (143,9 - 159,1)
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Cyklus EHK: ABR3/14 - Parametry acidobazické rovnovihy Stop termin: 21.11.2014
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132

131

130

129

128

127

126

125

Kontrolni vzorek A: 131,3
Nejistota (k=2): 129,3 - 133,3




VariaCni koeficient vzorku A (%)

Intraindividualni variabilita 0,7 %
Interindividualni variabilita 1,0 %
Pozadovana preciznost 0,3 %
Teoreticka povolena celkova chyba 0,9 %
Realny CVa 0,8 %
Kriticka diference 2,9 %

Kriticka diference absolutni (pro 140 mmol/l) 4,12 mmol/l




Co z toho vyplyva

® Distribuce hodnot v populaci pacientu je posunuta
ve prospech hyponatremii

® \/e vzorcich ordinovanych statim (plazma) se
podil hyponatremii zvysuje

® Neexistuje technologie, ktera by odpovidala
pozadavkum odvozenym z biologickeé variability

* Re3enim je monitorovani koncentrace a
sledovani trendu




Hyponatrémie




Metaanalyza 2013

e 850 222 pacientu, 81 6

$=-0.096[-0.114;-0.077];p<0.0001

Rx 4.6 1 1=213-710[12.258-16.161];p<0.0001
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32 5
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® hyponatremie u 17,4 %
e 2,6krat (Cl 2,3 — 2,9) vysSi 434

118 120 123 125 127 129 131 133 135 137 139

riziko celkové mortality Serum [Na“] cut off (mmol/L)

Figure 4. Relation between serum [Na'] cut-off definition and overall mortality risk.
doi:10.1371/journal.pone.0080451.g004
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/
Prevalence hyponatremie

..... rizné populace — az 30 % hyponatremii

T

Study Year of publication Patients studied Definition (mmol/l) n Prevalence
Erasmus et al.* 1998 General <120 77 1.1%
Natkunam et al.” 1991 eral <125 202 RO
Devita et al.’ 1990 <134 164 @
Hochman et al.” 1989 ical <132 46 =924
Tierney et al.’® 1986 General <130 763 4.1%
Anderson et al.’ 1985 General <130 196 2.5%
Jamieson et al.'® 1985 General <130 2156 2.9%
Flear et al."’ 1981 General <135 435 15.2%
Kennedy et al.'” 1978 General <125 44 0.9%

Asadollahi, K., Beeching, N., Gill, G.: Hyponatraemia as a risk factor for
hospital mortality. Q. J. Med., 99, 2006, s. 877-880.

114
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Prevalence hyponatremie

T

..... rizné populace — az 30 % hyponatremii

Study Year of publication Patients studied Definition (mmol/l) n Prevalence
Erasmus et al.* ) 1998 General <120 77 < 1.1%5
Natkunam et al.” 1991 General < 202 B0
Devita et al.° 1990 ICU <134 164 29.6%
Hochman et al.” 1989 Medical <132 46 6.9%
Tierney et al.’® 1986 General <130 763 4.1%
Anderson et al.’ 1985 General <130 196 2.5%
Jamieson et al.'® 1985 General 0 2156 Q%
Flear et al." 1981 General @ 435 @
Kennedy et al.'” 1978 General 5 44 5=9%

..... FUzna kriteria pro hyponatremii

Asadollahi, K., Beeching, N., Gill, G.: Hyponatraemia as a risk factor for
hospital mortality. Q. J. Med., 99, 2006, s. 877-880.
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Prevalence hyponatremie

T

..... rizné populace — az 30 % hyponatremii

Study Year of publication Patients studied Definition (mmol/l) n Prevalence
Erasmus et al.* ) 1998 General <120 77 < 1.1%5
Natkunam et al.” 1991 General < 202 B0
Devita et al.° 1990 ICU <134 164 29.6%
Hochman et al.” 1989 Medical <132 46 6.9%
Tierney et al.’® 1986 General <130 763 4.1%
Anderson et al.’ 1985 General <130 196 2.5%
Jamieson et al.'® 1985 General 0 2156 Q%
Flear et al." 1981 General @ 435 @
Kennedy et al.'” 1978 General 5 44 5=9%

..... FUzna kriteria pro hyponatremii

..... mortalita 5 — 51 %

Asadollahi, K., Beeching, N., Gill, G.: Hyponatraemia as a risk factor for
hospital mortality. Q. J. Med., 99, 2006, s. 877-880.
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Hyponatremie

e vySSi vyskyt u senioru (Mannesse, 2013)
* riziko mortality (Corona, 2013)
¢ Casto zpusobena farmakologicky (Liamis, 2008)

® riziko iatrogenniho poskozeni pri rychlé korekci
(syndrom pontinni na extrapontinni myelinolyzy)

® riziko padu, riziko zbyte€né psychiatrické péce
(zmatenost) (Renneboog, 2006)

¢ hyponatremii indukovana osteoporoza (Verbalis,
2010)

e existuji guidelines pro lecbu (Verbalis, 2007,
aktualizace 2012)




Dusledky hyponatrémie




T
Adaptace objemu mozku na hyponatremii

[NORMONATREMIA |

Za normalnich podminek je osmolalita mozku a
ECT v rovnovaze (hlavni ICT solut je K+ a
organické osmoly, hlavni ECT solut je Na+)

K*, Nat

Na+/ H20 osmowyres/ H20

ACUTE
HYPONATREMIA

PFi akutni hypoosmolalité v ECT dochazi k edému
mozku, ale sou¢asné mozek v ramci odpovédi na

#Na*/H20 zdureni ztraci extracelularni i intracelularni soluty.
Ztratou extracelularnich solut mozku dochazi i ke
ztraté vody a objem mozku se upravuje smérem k
normalu.
CHRONIC

HYPONATREMIA

Pokud hypoosmolalita trva, objem mozku se témér
normalizuje a dochazi k uplné adaptaci na
hyponatrémii v ECT.

{Na*t/4H20

tK*,{Nat
;osmowTes/ H20

Verbalis, J.G.: Brain volume regulation in response to changes in osmolality. Neuroscience,
Volume 168, Issue 4, 2010, 862 — 870. http://dx.doi.org/10.1016/j.neuroscience.2010.03.042
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Hypernatremia

Hyponatremia

Glutamate

% Inosi‘rol

%

%7 Glutamine
Other

Relativni poklesy elektrolytt a
organickych solutt v mozku béhem
adaptace na chronickou (14 dnu)
hyponatrémii u krys.

Relativni vzestupy elektrolytt a
organickych soluttd v mozku béhem
adaptace na chronickou
hypernatrémii u krys.

Ostatni zahrnuje ureu (hyponatrémie), rizneé aminokyseliny, glycerofosforylcholin (GPC),
betain, fosfokreatin/kreatine a neurotransmiter GABA.

Verbalis, J.G.: Brain volume regulation in response to changes in osmolality. Neuroscience,
Volume 168, Issue 4, 2010, 862 — 870. http://dx.doi.org/10.1016/j.neuroscience.2010.03.042




AT I
Uprava osmolu po korekci hyponatrémie

1200 7

1100 A

Celkovy obsah elektrolytu v

mozku

Upravuje se rychle (obvykle do 24 hodin
_ po korekci hyponatrémie) do normalnich
700 - nebo supranormalnich hodnot

1000 A

900 A

800 -

Total Brain Electrolyte Content
(mmol/kg DBW)

L0 O P o S i e e e o e e AN N i/ s e pa

200 -

150

Celkovy obsah organickych

osmoll v mozku

Upravuje se pomalu béhem vice dnd,
rychleji se upravuje glutamat

100 4

(mmol/kg DBW)

50 H

Total Brain Osmolyte Content

ADAPTATION RECOVERY —
T T T T T T T T T T T T T 1

T 1 T 1T 1T 71
0 2 7 141 2 5

Days of Treatment

Verbalis, J.G.: Brain volume regulation in response to changes in osmolality. Neuroscience,
Volume 168, Issue 4, 2010, 862 — 870. http://dx.doi.org/10.1016/j.neuroscience.2010.03.042




SIADH vs. CSWS




Subarachnoidalni krvaceni

* hyponatrémie (< 135 mmol/l) u SAH ve 30 — 50 %
pripadu

® hyponatremie mezi 3. az 14. dnem po rupture
(drive/pred?)

e CSWS (SIADH?) (koexistence obou u jednoho
pacienta?)

e kriticka muze byt hypovolémie (jak ji urcit?)

e systematicky prehled (332 pacientu, 8 studii)
— hypovolémie je Casta u SAH s hyponatremii (CSWS!!)
— jsou doklady pro IéCby kortikosteroidy (hypertonicky NaCl ?77?)
— fludrocortison ma nejvice podkladu a nejméné vedlejSich ucinku

Rabinstein, A.A., Bruder, N.: Management of hyponatremia and volume contraction. Neurocrit.
Care, 15, 2011, s. 354-360. /
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Obecny pfistup k
hyponatremii:
diferenciace SIADH a
CSWS (a dalSich stavu)

Palmer, B.F.: Hyponatremia in patients with central nervous system disease: SIADH versus
CSW. Trends in Endocrinology & Metabolism, Volume 14, Issue 4, 2003, 182 — 187.
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Diagnostické problémy

e Cerebral salt wasting: Truths, fallacies, theories, and
challenges
— Singh, 2002

e Hyponatremia in patients with central nervous system

disease: SIADH versus CSW
— Palmer, 2003

e Cerebral salt wasting versus SIADH: What difference?
— Sterns, 2008

® |s it cerebral or renal salt wasting?
— Maesaka, 2009

* Hyponatremia with intracranial disease: not often

cerebral salt wasting
— Verbalis, 2014

U




Diagnostické problémy

e Cerebral salt wasting: Truths, fallacies, theories, and
challenges
— Singh, 2002

e Hyponatremia in patients with central nervous system

disease: SIADH versus CSW
— Palmer, 2003

e Cerebral salt wasting versus SIADH: What difference?
— Sterns, 2008

® |s it cerebral or renal salt wasting?
— Maesaka, 2009

* Hyponatremia with intracranial disease: not often

cerebral salt wasting
— Verbalis, 2014

U




Central nervous system disease

v V
Sympathetic A BNP, ANP, other
nervous system natriuretic factors?
Outflow
! 7 !
Proximal _urate PrOX|maI_ Na Rdnin
reabsorption reabsorption l
l Distal Na*
Hypouricemia 0 i) Aldosterone <
1 |
i A 4
Natriuresis without Nat absorption
K* wasting in IMCD
j A Urinary
et AVP_c)oncentration

l

Hyponatremia

(cerebral
salt wasting
syndrome)

Palmer, B.F.: Hyponatremia in patients with central nervous system disease: SIADH versus

CSW. Trends in Endocrinology & Metabolism, Volume 14, Issue 4, 2003, 182 — 187.

114




/ Central nervous system disease

itkual sl ARG Alternativni
v |
¥ Sympathetic A\ natriuretic m Od el RSW (renal
nervous system factor??? salt wasting)
Outflow / vysvétluje, pro¢ muze
! 1 l byt zvysSeny renin a
v Pro;imalt_urate v Prgxima;ll Na* W Proximal aldosteron a naopak
reabsorption reabsorption phosphate LI . LT
| itautnadl nizsi Crl1atr|uret|cke
iR A Distal Na' peptiay
Hypouricemia delivery Hlavni misto v
I_l patofyziologii =
Natriuresis without proximalni tubulus
K* wasting
v ,VWEBNP _, #A Aldosteron
¥ EABV ANP A Renin
W ECV —A AVP— A\ Urinary

concentration

Hyponatremia

Bitew, S. et al.: More on renal salt wasting without cerebral disease: response to saline
K infusion. Clin. J. Am. Soc. Nephrol., 4, 2009, s. 309-315.







Etiologie SIADH

CNS - trauma, CMP, neonatalni hypoxie, tumor, absces, meningitida,
encefalitida, delirium tremens, Guillain - Barré sy

Malignity - plice, mozek, prostata, pankreas, ovarium, lymfomy,
leukémie, thymom

Plicni choroby - pneumonie, TBC, empyém, absces, astma,
CHOPN, cysticka fibréza, pneumotorax, akutni respiracni selhani,
PEEP ventilace

Léky - analgetika (narkotika, NSA), antidepresiva, cytostatika
(vinkristin, vinblastin), barbituraty, cyklofosfamid, clofibrat, diuretika
(thiazidy), ATB (azitromycin)

Bolest, nauzea, chirurgicky vykon, idiopatické (?)




F

SIADH: syndrom neprimerene sekrece ADH (mozek,

plice, nadory, leky). NejCastejsi priCina hyponatremie.

Euvolémie, nesmi byt hypovolémie.

e Hyponatraemia and hypo-osmolality

* [nappropriately high urine osmolality

e Excessive renal sodium excretion (>20 mmol/l)
e Clinical euvolaemia

* Normal renal function

e Normal adrenal function

* Normal thyroid function

* Absence of diuretic therapy

Kriteria pOtvrzujici klinické podezieni na SIADH,
nelze je vyuzivat jako vylucujici diagnosticka kriteria

U

Clayton, J.A., Q. J. Med, 2006

.4




/SIADH: syndrom neprimerené sekrece ADH (mozek, T

plice, nadory, leky). NejCastejsi priCina hyponatremie.
Euvolémie, nesmi byt hypovolemie.

e Hyponatraemia and hypo-osmolality

* [nappropriately high urine osmolality

e Excessive renal sodium excretion (>20 z

- r r r .
([* Clinical euvolaemia KliCovy problém:

- NoTTa TrcTon posouzeni volémie
e Normal adrenal function
* Normal thyroid function

* Absence of diuretic therapy

CSWS: svyndrom cerebralné podminené ztraty soli
(mozek). Casta pricina hyponatremie. Hypovolémie,

nesmi se aplikovat restrikce tekutin.
i T




Renal Salt Wasting

Cerebral Salt Wasting »
Syndrome

Syndrome

Maesaka, J.K. et al.: Is it cerebral or renal salt wasting? Kidney Int., 76, 2009, s. 934-938.

Cerebral Salt Wasting - Cerebral Salt Wanting

Syndrome Syndrome

... treatment Is the same: salt.

Sterns, R.H., Silver, S.M.: Cerebral salt wasting versus SIADH: what difference? J. Am. Soc.
Nephrol., 19, 2008, s. 194-196.
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Centralni dusledky Upravy poruch

vnitrniho prostredi




ODS = 0Osmoticky demyelinizaéni syndrom =
Syndrom centralni pontinni a extrapotinni myelinolyzy

e loziskovy rozpad myelinu
— centralni ¢ast pontu (typicka
lokalizace)
— thalamus
— corpora striata
— corpus geniculatum laterale

— mozecek, mozkova kura a dalSi e
CaStI mOZku Ellison & Love: Neuropathology 2e © 2004 Elsevier Ltd.

* etiologicky faktor = prudka zméena natremie
libovolného puvodu
« zvyseni u chronickych zavaznych hyponatrémii
* snizeni u hypernatrémii (vzacnéji)

* u deétiidospelych

v sekénich nalezech v 0,3 %

WU




U

Terapie hyponatrémie & rizika

restrikce tekutin
— riziko (prohloubeni) hypovolémie, riziko cerebralni ischemie u SAH

hypertonicky roztok NaCl

— neodpovida patofyziologii rozvoje, centralni zilni pfistup
— riziko rychlého zvySeni natrémie a rozvoje ODS
fludrocortison

— riziko objemového pretizeni

mannitol

— riziko hypovolémie

urea

— GIT dyskomfort

vaptany

— riziko hypotenze (V1a/V2), riziko vasospasmu (V2)
— centralni zilni pfistup / velkeé zily

Murphy, T., Dhar, R., Diringer, M.: Conivaptan bolus dosing for the correction of hyponatremie in
the neurointensive care unit. Neurocrit. Care, 11, 2009, ¢. 1, doi: 10.1007/s12028-008-9179-3. /




Terapie hyponatremie

Porucha

Zmeéna natremie

Poznamka

Symptomaticka akutni
hyponatremie

Urgentné 4 - 6 mmol/I, I1ze
pouzit 100 ml bolus 3%
NaCl, pouze nejsou-li
pochyby o akutnim vzniku,
jinak opatrné jako u
chronické hyponatrémie

_rule of sixes“

Chronicka
symptomaticka
hyponatremie

Maximalné 4 - 8 mmol/| za 24
hodin pfi nizkém riziku ODS
a4 - 6 mmol/l za 24 hodin
pri vysokém riziku ODS

riziko myelinolyzy se u
hyponatremie zvySuje jiz
pfi korekci rychlejSi nez
6 !' mmol/I za den
(drive 12 - 15 mmol/I
za den)

12 mmol/l za den je
maximalni mozna
hranice, ale soucasné
maximalné 18 mmol/I
za 48 hodin

Verbalis, J.G. et al.: Diagnosis, evaluation, and treatment of hyponatremia: expert panel
recommendations. Am. J., Med., 126, 2013, Suppl., S1-S42.
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Terapie hyponatremie

,rule of sixes*

,,SIX a day makes sense for safety;
SO SiX In six hours for severe sx’s

and stop*

Verbalis, J.G. et al.: Diagnosis, evaluation, and treatment of hyponatremia: expert panel
recommendations. Am. J., Med., 126, 2013, Suppl., S1-S42.




/Zmé

na Na* v séru za 24 hodin pro pacienty s Na*<120 mmol

LA T l
12

Akutni Male az Vysoke
Intoxikace stredni riziko
vodou riziko ODS ODS
20
Navrat k nizSim Navrat k nizSim Navrat k nizSim
18 hodnotam neni hodnotam vhodny hodnotam nutny
nutny
16
L\ RN

10

N b~ OO

Verbalis, J.G. et al.: Diagnosis, evaluation, and treatment of hyponatremia: expert panel

"

recommendations. Am. J., Med., 126, 2013, Suppl., S1-S42. /




Zavery

e Existuji centralni priciny ovlivnéni vnitrniho prostredi i
dusledky poruch vnitrniho prostredi na CNS

* Nejsou jednotna diagnosticka kritéria, nejsou jednotné
nazory

® Za jasné riziko se povazuje nerozpoznani hypovolémie
spojené s hyponatrémii

® Za jasné riziko se povazuje nekoordinovany pristup k uprave
vnitfniho prostredi

® |Laborator je potrebné vyuzivat prostrednictvim sériovych
vysetreni, je potrebné pouzivat mérené i odvozené
parametry

® Snadno dostupna laboratorni data je nutné Iépe vyuzivat,
protoze mohou nasmeérovat klinicky pohled na pacienta




Hypernatrémie




Kazuistika: L.L., 58 let

® pro podezreni z intoxikace (neprokazana!)
dopravena na interni prijem
® pokus o0 emezi vyvolan podanim kuchynskeé soli

® pacientka nezvracela, aplikace NaCl
Zzopakovana

® vypoctené mnozstvi peroralne aplikovanych
iontu: 2500 — 3000 mmol Na* a stejné mnozstvi
CI-

® normalni zasoba Na* v ECT je 1960 mmol!!!
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Stav 6 hodin po prijeti

Méreneé ukazatele Hodnota
S-Na* (mmol/l) 195
S-K*t (mmol/l) 3,3
S-ClI- (mmol/I) 157
Nemeérené anionty (mmol/I) 21,3 (vysokeé)
Mérena osmolalita (mmol/kg) 395
U-Nat (mmol/I) 257
U-Cl- (mmol/I) 290
diuréza polyurie (+ 650 % normy)

clearance Nat

1208 % stredu normy

frakcni exkrece Na+t

1100 % stredu normy

clearance elektrolytova

875 % stredu normy




Patofyziologie (stav po 6 hodinach)

probihajici vstrebani Na* a Cl- s vyslednou
hypernatrémii, hyperchloridemii a
hyperosmolalitou

metabolicka acidoza s acidemii

presun vody z ICT do ECT z osmotickych duvodu
dehydratace ICT, expanze ECT

osmoticka diuréza, ztrata vody a iontu (K*) z
organismu

e presun cast vody do GIT
e vliv aplikace furosemidu (a dialyzy?)
e ohrozeni ECT




U

Stav 12 hodin po
prijeti (po dialyze)
- Interpretace

S-Na+t (mmol/I) 167
S-Kt (mmol/I) 3.1
S-Cl- (mmol/l) 133
U-Na* (mmol/I) 112
U-K*+ (mmol/l) 117
U-Cl- (mmol/l) 161

clearance Na+

25 % stredu normy

® negativni centralni zilni tlak (-5 cm vodniho sloupce)
e oligurie, dehydratace (predevsim ICT, pokles PV)
® snizena clearance Na*

® eliminace kalia prevysuje eliminaci natria (aktivace
aldosteronu, U-Na*/U-K* pod 1,0)

e zcela obracena renalni regulace — retence vody a

iontu!




Dékuji za pozornost




Uprava hyponatrémie

e Pokud hyponatremie vznikla v poslednich 48 hodinach, je mozna
rychla korekce, tj. 0 1-2 mmol/l a hodinu

e Trva-li nad 48 hodin, doporucuje se korekce rychlosti 0,5-0,6
mmol/l a hodinu

e Natrémie 105 - 119:
— pozitivni neurologické priznaky, korekce o 1 - 2 mmol/l za hodinu,
— negativni neurologické priznaky, korekce o 0,5 mmol/l za hodinu.

e Natremie pod 105 mmol/l:
— rychla korekce o 1-2 mmol/l a hodinu az o 20 mmol/l, potom pomala.

— P¥i vSech extremnich hyponatremiich je zakladnim cilem dosahnout
zvyseni natremie na 120 mmol/l a vymizeni neurologickych pfiznaku.

Kazda, A., Jabor, A.: 4.7 Biochemie a metabolismus vodni a mineraloveé rovnovahy. In: Zadak Z. et
Havel, E., Eds.: Intenzivni medicina na principech vnitiniho lékarstvi. Pripravované 2. vydani. /
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Uprava hyponatrémie

e Rychlost korekce S-Na* béhem dennich intervalu:
— 6-8 mmol/l za den (ne 10 a vice);
— 12-14 mmol/l za 2 dny (ne 18 a vice);
— 14-16 mmol/l za 3 dny (ne 20 a vice).

e Po splnéni predchozich podminek stacCi zpravidla pomala
korekce rychlosti 0,5 mmol/h. Je ji dosahovano dalSim pfivodem
Na*, dle moznosti restrikci prijmu tekutin a zvySovanim
clearance bezelektrolytové vody (EWC) pomoci klickovych
diuretik. Postupne je dosazeno dolni referencni meze natrémie,
nesmi dojit k hypernatremii.

Kazda, A., Jabor, A.: 4.7 Biochemie a metabolismus vodni a mineraloveé rovnovahy. In: Zadak Z. et

Havel, E., Eds.: Intenzivni medicina na principech vnitiniho lékarstvi. Pripravované 2. vydani.
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Uprava hyponatrémie

Potrebné mnozstvi natria:
mmol Na* = kg * f * (Na* Na*sene)  (F= 0,60 u muzu a 0,55 u Zen)

Za cilovou natremii (Na*;..s) dosadime hodnotu, na kterou chceme
natremii upravit.

cilové —

Priklad: muz, 75 kg, S-Na* 117 mmol/l.

Natremii chceme zvysit o 12 mmol/l za den, tzn., ze Na*
mmol/I.

bude 129

cilové

Celkova davka v mmol Na* bude:
mmol Na* =75 */0,6 * (129 — 117) = 540

Pfi uhradé pfihlizime ovSem i k pribéznym ztratdm Na* a ke koncentracni
schopnosti ledvin.

Kazda, A., Jabor, A.: 4.7 Biochemie a metabolismus vodni a mineraloveé rovnovahy. In: Zadak Z. et

Havel, E., Eds.: Intenzivni medicina na principech vnitiniho lékarstvi. Pripravované 2. vydani.
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Uprava hypernatremie

optimalizace hemodynamiky a intravazalni naplné
posoudit vyuziti vypoctl vztahujicim se k pfipadnému deficitu celkové télesné
vody (CTV) (vzorec je mozné pouzit jen s ohledem na stav hydratace pacienta)

je-li dehydratace, doplnit intravazalni napln izotonickymi nebo mirné
hypotonickymi (1/2 - 2/3) roztoky

je-li normovolémie nebo hypervolémie, pouzit thiazidova diuretika a 5% glukézu k
udrzeni naplné cévniho recisté
béhem korekce monitorovat séroveé Na* , zabranit poklesu rychlejSimu nez o 1-2

mmol/l a hodinu v akutnich situacich, o 0,5 - 0,7 mmol/l a hodinu u déletrvajicich
hypernatrémii

pfi akutnim vyvoji hypernatremie (tj. béhem prvnich 48 hodin) |ze akceptivat
maximalni pokles o 10-12 mmol/l za den

u chronické hypernatremie (trvajici déle nez 48 hodin) nema pokles natremie
prekrocCit 8-10 mmol/l za den

cilem je postupna i vicedenni korekce k natremii kolem 140 mmol/I

Kazda, A., Jabor, A.: 4.7 Biochemie a metabolismus vodni a mineraloveé rovnovahy. In: Zadak Z. et

Havel, E., Eds.: Intenzivni medicina na principech vnitiniho lékarstvi. Pripravované 2. vydani.
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Nezbytna Hoorn, 2009

Doplnujici

Pokles efektivni osmolality (tonicity) plazmy pod
275 mmol/kg vody

Uraty v séru pod 240 umol/l, urea v séru pod 3,6
mmol/I, kreatinin v séru v dolni oblasti normy,
FE-Na nad 1 %, FE-urey nad 55 %, FE-uratt
nad 12 %

Neprimérena osmolalita mo¢e nad 100 mmol/kg vody
(za predpokladu fyziologickych renalnich funkci) béhem
hypoosmolality

Upravit hyponatremii pomoci fyziologického
roztoku se nedari (CAVE), dari se hyponatremii
korigovat restrikci tekutin

Klinicky definovana euvolémie, tj. nepfitomnost znamek
hypovolémie (ortostatické kolapsy, tachykardie, snizeny
kozni turgor, suché sliznice) nebo hypervolémie
(podkozni prosaknuti, ascites)

PFi vodnim zatézovém testu (20 ml/kg) se
vylouc¢i méné nez 80 % vody béhem 4 hodin

Nepfritomnost ostatnich potencialnich pficin
hypoosmolality s euvolémii: hypothyredza,
hypokortikalismus nebo pouziti diuretik

efektivni osmolalita, Na v moc¢i nad 40 mmol/l,

Stav volémie neni az tak rozhodujici

K SIADH

_ Meérit dostupné ukazatele. Rozhodujici jsou nizka

osmolalita moc¢e nad 100 mmol/kg, obvykle vyssi nez
sérova osmolalita. Je nizSi urea, uraty, kreatinin.

SIADH muze byt pritomen i pri terapii diuretiky
Hypotyreéza snizuje Na* jen pfi zavazném myxedému

Adrenalni insuficience mize probihat pod obrazem

Jakykoli méritelny vazopresin pfi hypoosmolalité
a euvolemii.

Nova diagnosticka
kriteria SIADH

Hoorn, E.J. et al., NDT Plus, 2009
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Priciny hyponatrémie
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Léky indukovana hyponatrémie

e Leky ovlivaujici homeostazu Na a vody
— diuretika (thiazidy, kliCkova diuretika, amilorid...)

e Leky ovlivaujici homeostazu vody

— zvySena produkce ADH v hypothalamu (antidepresiva, antipsychotika,
antiepileptika, cytostatika, opiaty, ostatni)

e Potenciace efektu ADH

— antiepileptika, antidiabetika, cytostatika, NSAID
®* Reset osmostat

— antidepresiva, antiepileptika
e \/zacne

— ACE inhibitory, i.v. globuliny, antibiotika (ciprofloxacin...), antiarytmika
(amiodaron), teofylin, dalsi.....

Liamis, G, Milionis, H., Elisaf, M.: A review of drug-induced hyponatremia. Am. J. Kidney Dis.,
52, 2008, ¢. 1, s. 144-153.




