PUVODNI PRACE

Diagnostika hyponatremii v neurointenzivni
pédi: uloha renalnich funkcnich parametrd

Diagnosis of Hyponatraemia in Neurointensive Care:

the Role of Renal Function Parameters

Souhrn

Uvod: Hyponatremie s hypoosmolalitou je u akutniho onemocné&ni mozku spojovana se 2 syn-
dromy: syndromem cerebralné podminéné ztraty soli (CSW) a syndromem nepfiméfené sekrece
antidiuretického hormonu (SIADH). Jejich rozlisent je vzhledem k riizné terapii podstatné a je mozné
pomoci rendlnich funkénich parametrtl. Cilem prace bylo zhodnoceni hyponatremii po zavedeni
téchto parametrt do klinické praxe na nasi neurologicko-neurochirurgické jednotce intenzivni
péce. Metoda: V retrospektivni studii jsme za obdobi 5 let zhodnotili vsechny hyponatremie
(Snas < 135 mmol/l) u pacientd s akutnim onemocnénim mozku. Nejprve jsme je rozdélili podle
meérené sérové osmolality a v dalsi fazi jsme analyzovali hypoosmolalni hyponatremie pomoci mé-
fenych a vypoctenych funkénich rendinich parametrl (p-hodnota vztazena k normé). Vysledky: Za
sledované obdobi jsme hyponatremii zjistili u 251 pacienta v celkovém trvani 736 dni. Hypo-
natremie ve spojeni s normoosmolalitou se vyskytla u 155 pacientt (297 dni), s hyperosmolali-
tou u 38 pacientl (41 den) a pouze u 50 pacientt (169 dni) s hypoosmolalitou. Zbylé hyponatre-
mie nemély zméfenou sérovou osmolalitu. Rendini funkéni parametry byly vysetieny u 31 (62 %)
pacienta s hypoosmolalni hyponatremii. CSW byl diagnostikovan u 25 pacientd (dUy,, 547 +
384 mmol/den; p < 0,001; Cg 0,065 + 0,036 mlfs; p < 0,001; Cy,, 0,061 £ 0,036 mlfs;
p < 0,001; EWC -0,015 + 0,032 ml/s; p = 0,030; FEy,, 0,029 + 0,016; p < 0,001), 6 pacientd
mélo jinou pficinu hyponatremie. SIADH jsme nezjistili u zadného pacienta. Zavér: Rendlni
funkéni parametry predstavuji snadnou a dostupnou metodu v diferencidlni diagnostice hypo-
natremii u pacientd v neurointenzivni péci.

Abstract

Introduction: Hyponatraemia with hypoosmolality in acute brain diseases can be associated with
two syndromes: the cerebral salt wasting syndrome (CSW) and the syndrome of inappropriate
secretion of the antidiuretic hormone (CSW). Differentiation between them can be made using
renal function parameters, and it is essential because each syndrome requires different therapy.
The aim of this study was to evaluate hyponatraemia after establishing these parameters in clini-
cal practice in our neurologic-neurosurgical care unit (NNICU). Methods: We retrospectively
analysed all hyponatraemia (Sy,, < 135 mmol/l) in patients (pts) with acute brain diseases admit-
ted to our NNICU over a period of five years. First we divided them according to measured serum
osmolality and then we diagnosed the group with hypoosmolality (Sgs, < 275 mmol/kg) by
using renal function parameters (p-value related to normal levels). Results: There were 251 pts
with 736 days of hyponatraemia. The majority of pts had normal serum osmolality (155 pts,
297 days), some had hyperosmolality (38 pts, 41 days) and only 50 pts (169 days) had low plasma
osmolality. Osmolality was not measured for the rest. In the hypoosmolal group renal function
parameters were examined in 31 patients (62 %), of whom 25 patients were diagnosed CSW
syndrome (dUy,, 546.6 + 383.7 mmol/day, p < 0.001; Cg 0.065 + 0.036 ml/s, p < 0.001; Cys.
0.061 + 0.036 ml/s, p < 0.001; EWC —0.015 = 0.032 ml/s, p=0.030; FE,, 0.029 + 0.016,
p < 0.001), 6 patients had other causes of hyponatraemia and no one had SIADH. Conclusion:
Renal function parameters are very useful to diagnose the type of hyponatraemia and easy to
use in clinical practice.
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DIAGNOSTIKA HYPONATREMI V NEUROINTENZIVNI PECI: ULOHA RENALNICH FUNKCNICH PARAMETRU

Uvod

Hyponatremie patfi mezi ¢asté poruchy
efektivni osmolality u akutniho onemoc-
néni mozku [1,2]. U subarachnoidalniho
krvaceni (SAK) se vyskytuje az u 30-40 %
pacientt [3-6]. Nachazi se i u dalsich moz-
kovych lézi: u pacientd s tumorem, ab-
scesem mozku, bakteridlni meningitidou,
hydrocefalem a po kraniocerebralnim trau-
matu (KCT) [5].

Hyponatremie znamena vaznou kom-
plikaci v neurointenzivni péci, je spojena
s vys$si morbiditou a mortalitou [3]. Jeji za-
vaznost spociva ve vzniku edému mozku.
Akutni hyponatremie vede k signifikant-
nimu zvétseni objemu kontuze u trau-
matu na zvitecim modelu [7]. Unterberg
et al [8] udavaji hyponatremii jako pficinu
refrakterni nitrolebni hypertenze u pa-
cientt s KCT. Wijdicks [9] sledoval vztah
hyponatremie a vzniku ischemie u SAK.
Signifikantné vétsi vyskyt ischemii nalezl
U pacientd s hyponatremif.

Edém mozku je vysledkem zakladni re-
gulace osmolality v organizmu. Jedna se
o udrzovan/ stejné osmolality v extracelu-
larni (ECT) a intracelularni tekutiné (ICT).
Pokud nastava zména osmolality v urcitém
prostoru, vznikly osmoticky gradient je
nasledné vyrovnavan presunem vody. Na
efektivni osmolalité ECT se nejvice podili
natrium. Pri jeho poklesu dochazi k hypo-
tonicité ECT a osmoticky gradient mezi
ECT a ICT vede k pfesunu vody z ECT do
bunék [10].

U akutniho onemocnéni mozku byla
hyponatremie poprvé popsana Petersem
vroce 1950 [11]. Nyni je nejCastéji spojo-
vana se 2 syndromy vznikajicimi na zékladé
zcela odlisnych pricin (tab. 1). Jedna se
deple¢ni hyponatremii zplsobenou ztra-
tami natria moc¢i (natriurézou) u syndromu
cerebralné podminéné ztraty soli (cere-
bral salt wasting, CSW syndrome) a di-
lu¢ni hyponatremii, kterd vznika pfi retenci
Cisté vody u syndromu nepfimérené se-
krece antidiuretického hormonu (syndrome
of inappropriate secretion of antidiuretic
hormone, SIADH). Prvnim popsanym
syndromem v literatufe byl CSW syndrom,
publikovany Petersem (1950) a Cor-
tem (1954) [11,12]. Pozdéji v roce 1957
Schwartz uved! syndrom SIADH [13]. Di-
ferencialni diagnostika obou syndrom

Tab. 1. Charakteristika syndromu CSW a SIADH.

Syndrom cerebralné
podminéné ztraty soli

Syndrom nepfimérené sekrece
antidiuretického hormonu

CSw
cerebral salt wasting syndrome

pficina — natriuretické peptidy
deple¢ni hyponatremie
natriuréza (solna diuréza)

hyponatremie
hypoosmolalita
Uosm/sosm > 1

zvySené
dUNa+, COsm: CEl: CNa+
FENa+s FER20

SIADH

syndrome of inappropriate secretion
of antidiuretic hormone

pficina — antidiureticky hormon
dilu¢ni hyponatremie

retence cisté vody

hyponatremie
hypoosmolalita

Uosm / Sosm > 1

snizena EWC

podle zakladnich laboratornich parametrd
(mérena sérova osmolalita, natremie, pomér
mocové osmolality k sérové) neni mozna,
protoze je pro oba syndromy shodné (hy-
poosmolalita, osmolalita modci vyssi nez
sérovd) [14]. Jejich rozliseni vsak umoz-
Auji renaini funkeni parametry, které byly
poprvé v této souvislosti vyhodnoceny
v 90. letech [15,16]. Jedna se o dopoci-
tané parametry rendlnich funkci. V 1992
Lolin a Jackowski [15] pouZili prvni vy-
pocitané ukazatele — osmolalni clea-
rance (Coqm), Clearance bezsolutové vody
(Cip0), frakeni exkrece natria (FEy,.)
a frakeni exkrece vody (FE,,o). Mezi no-
v&jSi parametry patfi clearance elektroly-
tova (electrolyte clearance, Cg), clea-
rance bezelektrolytové vody (electrolyte-
free water clearance, EWC) a clearance
natria (Cya,). Tyto parametry tzv. ,druhé
fady” jsou vhodnéjsi pro sledovani po-
ruch natriového metabolizmu, zejména
EWC, protoZe lépe charakterizuji poruchy
efektivni osmolality a poruchy osy anti-
diureticky hormon (ADH) — ledviny [17].
Diferencialni diagnostika obou vyse uve-
denych syndromu je pomoci téchto para-
metrl pomérné jednoduchd, ale za hlavni
prednost povazujeme dostupnost v kli-
nické praxi. Uplatnéni spatfujeme také pri
sledovani efektu lécby. U CSW, kdy je
pfitomna natriuréza, jsou zvysené odpady
natria v moc¢i (dUy,,), zvy3end Cogn, Cei
Crasr FEnay @ FEioq. Pro SIADH vzhledem
k retenci cisté vody je charakteristicka

negativni EWC. Stanoveni hormond, kte-
ré se podileji na vzniku jednotlivych
syndrom, ADH u SIADH a natriure-
tickych peptidd (NP) u CWS, je v kazdo-
denni klinické praxi nedostupné. Vyznam
jejich stanovenf klesa s obligatnim rozvo-
jem kompenzacnich mechanizm@ [14].
Renadlni funkeni parametry zaujimajf pri-
marni misto v diagnostice hyponatremi.
Diferencialni diagndza hyponatremii je
pfitom esencialni, protoze rdzny mecha-
nizmus vzniku predpokladd zcela odlis-
nou terapii [4,18].

V nésledujici praci jsme si stanovili cil
zhodnotit moZnost diagnostiky hypo-
natremii prostfednictvim vysetfeni re-
nalnich funk¢nich parametrd u pacientd
s akutnim onemocnénim mozku na nasi
neurologicko-neurochirurgické jednotce
intenzivni péce (NNJIP).

Soubor a metodika

Retrospektivni studie zahrnovala viechny
pacienty s akutnim onemocnénim mozku
hospitalizované na NNJIP za obdobi 5 let,
jejichz hodnoty sérového natria se pohy-
bovaly pod 135 mmol/l.

V 1. fazi jsme hyponatremie rozdélili
podle méfené sérové osmolality (Spem,
referencni meze 275-295 mmol/kg) do
3 skupin: 1. hyponatremie s hodnotou Sq,
v referen¢nich mezich, 2. hyponatremie
s hyperosmolalitou (Sgqr > 295 mmol/kg)
a 3. hyponatremie s hypoosmolalitou
(Sosm < 275 mmol/kg). Byla provedena
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Tab 2. Zakladni charakteristika pacientd s normoosmolalni, hyperosmolalni a hypoosmoldalni hyponatremii.

Parametr Normoosmolalni  Hyperosmolalni Hypoosmolalni p-hodnota
hyponatremie hyponatremie hyponatremie
soubor pacientt pacient 154 (100,0 %) 38 (100,0 %) 50 (100,0 %)
vék (prameér) roky 55,2 (N = 154) 53,9 (N = 38) 48,5 (N = 50) p = 0,089
doba hospitalizace den 13,7 (11,2) 9,8 (10,4) 18,7 (12,7) p < 0,001
diagndéza
cévni mozkova prihoda pacient 65 (42,2 %) 13 (34,2 %) 17 (34,0 %) p = 0,458
kraniocerebralni trauma pacient 19(12,3 %) 4 (10,5 %) 13 (26,0 %) p = 0,061
tumor pacient 52 (33,8 %) 18 (47,4 %) 9 (18,0 %) p=0,010
epilepsie pacient 4 (2,6 %) 1(2,6 %) 12,0 %) p = 0,969
zanét pacient 6 (3,9 %) 2 (5,3 %) 4 (8,0 %) p =0,538
hydrocefalus pacient 53,2 %) 0 5(10,0 %) p = 0,035
ostatni pacient 3(1,9 %) 0 1(2,0%) p = 0,502
operace pacient 127 (82,5 %) 30 (78,9 %) 43 (86,0 %) p = 0,683
po operaci pacient 115 (74,8 %) 25 (65,8 %) 39 (78,0 %) p=0,423
kraniotomie pacient 81 (52,6 %) 19 (63,3 %) 26 (60,5 %) p = 0,960
kraniektomie pacient 24 (15,6 %) 7 (23,3 %) 7 (16,3 %) p = 0,853
GCS 13,5 (2,3) 13,5 (2,5) 13,1 (2,3) p = 0,402
mortalita na NNJIP pacient 5(3,2 %) 2 (53 %) 3(6,0 %) p = 0,660
antiedematdzni terapie pacient 60 (39,0 %) 22 (57,9 %) 11 (22,0 %) p = 0,002
manitol pacient 58 (96,7 %) 22 (100,0 %) 11 (100,0 %) p = 0,406
diuretikum pacient 13 (8,4 %) 2(53 %) 2 (4,0 %) p =0,481
furosemid pacient 11 2 1
thiazidova diuretika pacient 2 0 1

p-hodnota urcuje hladinu vyznamnosti, na které se jednotlivé typy hyponatremii mezi sebou navzajem lisi (kaZda p-hodnota je vysled-
kem ANOVA testu pro vice skupin a plati pro parametr na korespondujicim radku tabulky), pramér (smérodatna odchylka), GCS pri

vzniku hyponatremie

podrobnd analyza jednotlivych skupin: dia-
gnéza onemocnéni mozku, typ operace
a Casovy vztah k operaci, doba hospitali-
zace, doba trvani hyponatremie, Glas-
gow coma scale (GCS) pfi vzniku hypo-
natremie, mortalita na NNJIP (porovnana
s mortalitou u normonatremickych pa-
cienttl), vliv terapie (diuretika, manitol)
a infuznich roztokt. Dale byl sledovéan
prijem tekutin (ml/den), diuréza (ml/den),
bilance tekutin (ml/den), z biochemickych
sérovych parametr(: kalium, chloridy, gly-
kemie, proteiny, albumin, urea, kreatinin.

V dalsi fazi byla provedena diferencidlni
diagnostika hyponatremii s hypoosmola-
litou pomoci méfenych a vypoctenych
funk¢nich rendlnich pararametrd: denni
odpady natria v moc¢i (dUy,,, referencni
meze 100-260 mmol/den), osmolalni clea-
rance (Cogn, referencni meze 0,03 az

0,05 ml/s), elektrolytova clearance (Cqg,
meze 0,011-0,023 ml/s), clearance natria
(Crass referencni meze 0,008-0,016 ml/s),
clearance bezsolutové vody (Cy,0, refe-
rencni meze —-0,027 az 0,007 ml/s), bez-
elektrolytové vody (EWC, referencni meze
-0,000 = 0,006 ), frak¢ni exkrece osmo-
18In{ (FE gy, referencni meze 0,01-0,035),
frakéni exkrece natria (FEy,,, referencni
meze 0,004-0,012 ml/s) a frakeni exkrece
vody (FE,,o, referencni meze 0,01-0,02).
Dopocitané rendlni parametry byly pfifa-
zeny k mérenym funk¢nim parametriim
do biochemického prehledu na oddéleni
klinické biochemie.

Jako samostatny podsoubor byly vy-
brany hyponatremie s hodnotou séro-
vého natria (Sy,,) pod 130 mmol/l. Sledo-
vali jsme vztah téchto zévaznych hypo-
natremif k ostatnim, tj. s hodnotou Sy,
130-134 mmol/l.

Biochemicka stanoveni byla provadéna
na automatickém analyzatoru COBAS In-
tegra 800 firmy Roche s vyjimkou osmo-
lality, kterd byla méfena na kryoskopickém
osmometru Fiske 210 firmy Advanced. Pro
vypocet hodnot clearance a frakcnich ex-
kreci byly pouZity funkce z LIS Stapro s.r.o.
Rovnice pro vypocet bezelektrolytové vody
a rovnéz ocekdvana rozmezi k témto re-
nalnim parametram byly prevzaty z prace
Shoker AS [16].

Vysledky byly zpracovany programem
Statistika 7.1, StatSoft, Inc. (2005) STA-
TISTICA (data analysis software system),
version 7.1. www.statsoft.com. U Z&d-
ného parametru nebyla prokdzana nor-
malita, proto byl pro hodnoceni rozdilu
ve spojitém parametru pouZit nepara-
metricky Kruskal-Wallis ANOVA test. Pro
testovani kategoridlnich proménnych byl
pouZit M-L Chi-square test. Pro porovndni
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Tab. 3. Charakteristika hyponatremii rozdélenych podle mérené sérové osmolality do 3 skupin: 1. normoosmolalni,

2. hyperosmoldlni a 3. hypoosmolalni.

Parametr Normoosmolalni  Hyperosmolalni Hypoosmolalni p-hodnota
hyponatremie hyponatremie hyponatremie
SNas mmol/I 132,5(1,7) 132,3(2,6) 129,6 (4,0) p < 0,001
den 297 (100,0 %) 41 (100,0 %) 169 (100,0 %)
Snas 130-134 mmol/l 132,8 (1,2) 133,1(1,2) 131,9 (1,4) p = 0,001
den 278 (93,6 %) 36 (87,8 %) 104 (61,5 %)
Snar <130 mmol/l 127,9 (1,2) 126,4 (2,1) 126,0 (4,2) p=0,132
den 19 (0,3 %) 5(12,2 %) 65 (38,5 %)
zvyseni natria za 24 h mmol/l 3,3(3,2) 3,5(3,8) 4,3 (3,9) p = 0,249
hyponatremie pfi pfijeti pacient 30(19,4 %) 15 (39,5 %) 11 (22,0 %) p =0,043
doba hyponatremie den 1,901,7) 1(0,2) 3,4 (4,0) p < 0,001
sérova osmolalita mmol/l 283,0 (5,4) 303,9 (7,9) 267,3 (6,4) p < 0,001
sérova osmolalita vypoctena mmol/I 277,8 (4,9) 284.,4 (9,0) 269,2 (8,6) p < 0,001
pH plazmy 7,436 (0,042) 7,428 (0,039) 7,467 (0,014) p =0,237
glykemie mmol/l 7,0(2,4) 9,8 (5,2) 6,1(1,3) p < 0,001
sérové kalium mmol/l 4,2 (0,6) 4,5 (0,7) 4,1 (0,5) p = 0,006
sérové chloridy mmol/l 98,6 (4,0) 98,1 (3,7) 96,8 (5,3) p < 0,001
albumin v séru g/l 37 4(4,7) 37,4 (6,0) 36 7 (4,8) p=0,733
urea v séru mmol/| 8(2,7) 9,9 (6,9) 9(1,6) p < 0,001
kreatinin v séru umol/l 78 0 (53,1) 118,9 (129,8) 67 8(15,0) p < 0,001
pfijem tekutin ml/den 3957,5 (1695,2) 3339,2 (856,5) 4153,9 (1221,9) p = 0,001
infuze ml/den 2007,6 (1506,0) 1983,2 (772,7) 2038,5 (1108,2) p = 0,994
normotonicky roztok den 268 (90,2 %) 36 (87,8 %) 155 (91,7 %) p=0,724
roztok bez natria (glukéza) den 24 (15,6 %) 6 (15,8 %) 1(22,0 %) p = 0,580
vydej tekutin ml/den 3619,5 (1997,1) 2600,0 (1012,6) 3930,4 (1675,9) p = 0,001
diuréza ml/den 3479,7 (1983,8) 2418,8 (1018,4) 3799,5 (1670,3) p = 0,001
bilance tekutin
pozitivn{ den 140 (47,1 %) 17 (41,5 %) 87 (51,5 %) p = 0,447
ml/den 912,2 (672,1) 763,8 (489,7) 1023,0 (1034,0) p =0,637
negativni den 65 (21,9 %) 12,4 %) 50 (29,6 %) p = 0,001
ml/den 690,3 (706,1) 400,0 (0,0) 910,6 (691,5) p =0,078

p-hodnota urcuje hladinu vyznamnosti, na které se jednotlivé typy hyponatremii mezi sebou navzajem lisi (kaZzda p-hodnota
Jje vysledkem ANOVA testu pro vice skupin a plati pro parametr na korespondujicim radku tabulky), prdmér (smérodatna odchylka),

Snas: Natremie, den: celkovy pocet dni

hodnot méfenych parametré s normou
byl pouzit jednovybérovy t-test.

Vysledky

Za sledované 5leté obdobi jsme zjistili hy-
ponatremii u 251 pacienta. Soubor zahr-
noval 160 muz( a 91 Zenu s pramérnym
vékem 53,9 + 16,0 let (rozmezi 9-86 let).
Pramérna doba hospitalizace ¢inila 11,8 £
+ 10,1 dne (rozmezi 1-73 dny). Nejcas-
téjsi diagndzou v nasem souboru pred-
stavovala cévni mozkova piihoda (101 pa-
cient; 40,2 %: subarachnoidalni krvaceni
40,6 %, intracerebraini hematom 35,6 %,
ischemickd cévni mozkova prihoda
23,8 %). Déle byli zastoupeni pacienti s tu-

morem (80; 31,9 %), kraniocerebralnim
traumatem (33; 13,1 %), infekci (13;
5,2 %), epilepsii (12; 4,8 %), hydrocefalem
(7; 2,8 %) a ostatni diagndzy (5; 2,0 %).
Prevazna cast pacientt (188; 74,9 %)
byla operovdna a hyponatremie nejcas-
t&ji vznikla az po operaci (161 pacient).
Celkem bylo zaznamenano 736 dni
hyponatremie s primérnou dobou trvani
2,9 + 3,8 dne (rozmezi 1-39 dnu). Prd-
mérné GCS pfi vzniku hyponatremie cinilo
13,6 + 2,2 (rozmezi 3-15). U zddného
pacienta nedoslo v souvislosti se zménami
hladin natria k pontinni myelinolyze.
Hyponatremie byla nejcastéji spojena
se sérovou normoosmolalitou (154 pa-

cienti, 297 dni), ¢ast s hyperosmolalitou
(38 pacientt, 41 den) a pouze 50 pacient(
(169 dni) mélo hypoosmolalitu séra (graf 1).
Ostatni hyponatremie byly bez mérené
sérové osmolality. Podrobnou charakte-
ristiku jednotlivych skupin uvaditab. 2 a 3.

Pramérna hodnota sérového natria byla
vyznamné nizsi u hypoosmolaini hypo-
natremie (p = 0,001). V této skupiné se
nejvice hodnot Sy,, nachazelo pod hranici
130 a také doba hyponatremie byla vy-
znamné delsi (p = 0,001). Primérna
doba trvani hypoosmolaini hyponatremie
¢inila 3,4 = 4 dny (rozmezi 1-22 dny).
Nejkratsi dobu trvaly hyperosmolalni hy-
ponatremie (pramérnd doba 1,1 + 0,2;
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M hyperosmolalita
hypoosmolalita
B normoosmolalita

Graf 1. Pocet pacientl s hypona-
tremii ve vztahu k mérené sérové
osmolalité.

rozmezi 1-2 dny). Normoosmolalni hypo-
natremie se pohybovaly uprostfed, prd-
mérna doba cinila 1,9 £ 1,7 dne (rozmezi
1-13 dni).

Antiedematdzni terapie manitolem byla
nejcastéji podavana u pacientd s hyper-
osmolalni hyponatremii (57,9 %). V této
skupiné hyponatremii jsme také zazname-
nali statisticky vyznamné vyssi hodnoty gly-
kemie (p =0,001) a urey v séru (p = 0,001).
Hyperglykemii mélo 7 pacientd, zvysenou
ureu 6 a oba zvysené biochemické para-
metry soucasné 6 pacientd. Vsechny tyto
vlivy se podilely i na pfi¢iné normoosmo-
laIni hyponatremie. Manitol mélo 58 (39 %)
pacientd, hyperglykemie 2, zvySenou
ureu 4 a oba zvysené parametry 4 pa-
cienti. Dalsi priciny podilejici se na vzniku
normoosmolaini hyponatremie ukazuje
tab. 3.

Diferencialni diagnostiku hypoosmo-
l&Inich hyponatremii bylo mozné provést
jen u 31 (62 %) pacienta, protoze ostatni
pacienti neméli rendini funkcni parametry.
CSW byl diagnostikovan u 25 pacientd
(tab. 4), 6 pacientd mélo jinou pficinu
hyponatremie. U 4 z nich byla hypona-
tremie nasledkem nespravné podaného
desmopresinu. SIADH nebylo diagnostiko-
vano u zadného pacienta.

Jednotlivé typy hyponatremii se vy-
znamné nelisily v mortalité na NNJIP (p =

Tab. 4. Renalni funkéni parametry u CSW.

Parametr Referen¢ni meze Pramér (SD) p-hodnota
Snas mmol/| 135-146 129,5 (3,4) p < 0,001
Sosm mmol/kg 275-295 267,5 (5,8) p < 0,001
diuréza mil/den 4175 (1869,6)

Cyrea ml/s 1,15-2 2,1(0,6) p < 0,001
dUy,. mmol/den 100-260 546,6 (383,7) p < 0,001
Cosm ml/s 0,03-0,05 0,092 (0,042) p < 0,001
Cq ml/s 0,011-0,023 0,065 (0,036) p < 0,001
Cras ml/s 0,008-0,016 0,061 (0,036) p < 0,001
EWC ml/s +0,006 -0,015 (0,032) p =0,030
FEosm 0,01-0,035 0,045 (0,021) p < 0,001
FENas 0,004-0,012 0,029 (0,016) p < 0,001
FE0 0,01-0,02 0,024 (0,013) p < 0,001

Snas Natremie, Som: Mérend sérova osmolalita, Cy.e, Clearance kreatininu, dUy,,: denni
odpady natria v moci, Cops,,: 0smoldini clearance, Cg: elektrolytova clearance, Cy,,: clea-
rance natria, Cy,o: Clearance bezsolutové vody, EWC: clearance bezelektrolytové vody,
FEosm: frakcni exkrece osmolélni, FE,,,: frak¢ni exkrece natria, FE,,q: frakcni exkrece
vody, p-hodnota: statistickd vyznamnost vztaZena k normé

s 6% mortalitou hypoosmolaini hypona-
tremie (3 pacienti: 1 KCT, 1 tumor, 1 hy-
drocefalus). Narozdil od pacientl s nor-
monatremii, kde mortalita na NNJIP c¢inila
1,6 % (CMP 63,0 %, tumor 29,6 %,
KCT 3,7 %, hydrocefalus 3,7 %).

Z 251 pacienta s hyponatremii se zavazné
hyponatremie s hodnotou sérového na-
tria pod 130 mmol/l vyskytly u 51 pacienta
(21 %). Celkem se jednalo o 106 dni,
nejcastéji jsme zaznamenali hypoosmo-
laIni hyponatremie (65 dni, 61 %), méné
normoosmolalni (19 dni, 18 %) a nejméné
byla zastoupena hyperosmolalni hypona-
tremie (5 dni, 5 %). Zbylé hyponatremie
nemély zmérenou sérovou osmolalitu. U pa-
cientd s touto zdvaznou hyponatremii byla
sice vyznamné delsi doba hospitalizace
(p < 0,001), doba trvani hyponatremie
(p < 0,001), vice cerebralnich komplikaci
(p < 0,001) a nizsi GCS pfi vzniku hypona-
tremie (p = 0,018), nebyla vsak spojena
s vetsi umrtnosti na NNJIP (p = 0,103),
tab. 5. P¥i srovnani natriurézy u hypoosmo-
lalni hyponatremie mezi skupinou s Sy.,
pod 130 mmol/l a 130-134 mmol/l nebyl
zjistén vyznamny rozdil (p = 0,46).

Diskuse
Hyponatremie patii mezi zdvazné kom-
plikace v neurointenzivni péci, pokud je

spojena s poklesem efektivni osmolality,
to znamena vyskytuje-li se spole¢né s hy-
poosmolalitou séra [3]. Mluvime ale 0 mé-
fené sérové osmolalité, ne o vypoctené,
kterd je pouze orienta¢ni a je dana sou-
¢tem koncentrace natria, urey a glyke-
mie. Vyznam vypoctené osmolality klesa
zejména pfi osmoterapii manitolem, pro-
tozZe se s nim ve vypoctu nepocita. Proto
1. krokem pfi nalezu hyponatremie je zjis-
téni hodnoty mérené sérové osmolality.
Z nasich vysledkd vyplyva, Ze hypoos-
molalni hyponatremie nepatfi mezi nej-
Castéji se vyskytujici hyponatremie. Vétsina
hyponatremii méla méfenou sérovou os-
molalitu v referen¢nim rozmezi hodnot.
Vysvétleni vidime predevsim v hypergly-
kemii, zvy3ené hladiné urey, osmoterapii
manitolem nebo v negativni tekutinové
bilanci. Vzacné mlzeme pfi hyponatremii
diagnostikovat dokonce hyperosmolalitu.
Hyponatremie je spojena s vyssi morbi-
ditou a mortalitou u pacientt v neuroin-
tenzivni péci [3]. Vzhledem k zévaznosti
hyponatremie je dlezita v¢asnd a sprav-
na diagndza, kterou Ize pomérné snadno
zjistit pomoci mérenych a vypocitanych
rendlnich funk¢nich parametrd. Jejich vel-
kou vyhodou je dostupnost v bézné kli-
nické praxi. Jabor [20] uvadi, ze EWC by
se méla stanovovat jako zékladni dopoc-
teny renalni funkéni ukazatel. V neuroin-
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Tab 5. Srovnani skupiny hyponatremii s hodnotami sérového natria pod 130 mmol/l s ostatnimi hyponatremiemi.

Parametr Snas SNas p-hodnota
< 130 mmol/I 130-134 mmol/I

pocet pacientd pacient 51 (100,0 %) 198 (100,0 %)

doba hospitalizace den 16,7 (12,8) 10,5 (9,5) < 0,001
GCS 13,0 (2,3) 13,8 (2,1) 0,018
mortalita na NNJIP pacient 3 (5,9 %) 3(1,5 %) 0,103
dny dysnatremie den 6,3 (6,6) 2,1(1,4) < 0,001
pocet dnl dysnatremie den 106 (100,0 %) 630 (100,0 %)

antiedematézni terapie pacient 21 (41,2 %) 80 (40,4 %) 0,920
manitol pacient 21(100,0 %) 78 (97,5 %) 0,332
prijem tekutin ml/den 4122,6 (1261,8) 3975,2 (1550,9) 0,457
infuze ml/den 1972,1 (985,8) 2030,5 (1397,5) 0,740
vydej tekutin ml/den 3887,8 (1574,9) 3651,1 (1911,4) 0,348
diuréza ml/den 3717,4 (1593,1) 3514,8 (1900,6) 0,413

pramér (smérodatna odchylka), p-hodnota: statistické srovnani souboru hyponatremii s hodnotami sérového natria (Sy,,) pod
130 mmol/l s 130-134 mmol/l, GCS: pfi vzniku hyponatremie

tenzivni pédi je hyponatremie spojovana
s 2 rGznymi syndromy — castéji se vyskytu-
jicim CSW a méné SIADH [19], coz se uka-
zalo i v nasi studii. V nasem souboru jsme
dokonce nenalezli zadny pfipad SIADH.
Diagnostika v3ak nebyla provedena u viech
pacientl s hypoosmolalni hyponatremif
(62 %), protoze u ¢asti pacientd renalni
funkcni parametry chybély. Pri diagnostice
je vzdy dulezité odlisit jeji pri¢inu od kom-
penzacni reakce organizmu. V pripadé
normonatremie s polyurii o nizké speci-
fické vaze moci, pozitivni EWC znamena
kompenzacni mechanizmus organizmu
[20], a poddme-li desmopresin, mUze vznik-
nout hyponatremie nasledkem retence
Cisté vody. K takové situaci doslo u 4 pa-
cientd v naSem souboru.

Pokud nenachdzime typické syndromy
doprovazejici onemocnéni mozku, CSW
a SIADH, musime se zamé¥it na dalsi pfi-
¢iny hyponatremie [21]. Patfi mezi né hy-
pokortikalizmus, hypoaldosteronizmus,
polydypsie ¢istou vodou nebo hyponatre-
mie u chronického etylizmu. V nasem sou-
boru jsme méli 1 pacienta s posledné jme-
novanou pficinou.

Diferencialni diagndza hyponatremii je
esencialni vzhledem k r@znému mecha-
nizmu vzniku a nasledné terapii [4,18].
U CSW [22] se jednd o substituci natria
a tekutin, u SIADH [2] o restrikci tekutin
a aplikaci diuretik a u hypokortikalizmu
podani hydrokortizonu. Pri terapii hypo-

natremie musime vzdy myslet na pravidla
korekce natremie. Pfi rychlém vzestupu
natremie hrozi riziko pontinni a extrapon-
tinni myelinolyzy — poskozeni myelinu
[23-25]. V 1. kroku pfi Upravé natremie je
dulezité si uvédomit, zda se jedna o akutni
nebo chronickou hyponatremii [26].
V neurointenzivni péci se ¢astéji setkdvame
s hyponatremif akutné vzniklou. V nasem
souboru jsme zaznamenali jen 1 pacienta
s chronickou hyponatremii. Jednalo se
chronického etylika. V dalsim kroku je po-
tfeba si stanovit cilovou hodnotu natre-
mie za 24 h. V tom pfipadé ndm castéjsi
kontroly natremie (minimalné po 6 h)
usnadni predejit této zdvazné komplikaci.
V naSem 5letém sledovani jsme myelino-
lyzu nediagnostikovali, i kdyZ jsme jednou
prekrocili bezpecné pasmo posunu natre-
mie. Doslo k vzestupu o 20 mmol/24 h.

Rendini funkeni parametry znamenaji
velky pfinos v diagnostice hyponatremif
[12,13], protoZe podle zakladnich labo-
ratornich parametrd (mérenda sérova os-
molalita, natremie, pomér mocové osmo-
lality k sérové) ji neni mozné provést. Pro
oba syndromy — CSW i SIADH — vychéazeji
obdobné hodnoty. Po zavedeni rendlnich
funk¢nich parametrt doslo dokonce
k pfehodnoceni plvodné diagnostikova-
nych SIADH na CSW [12,15].

Stanoveni hormond, které se podileji na
pficiné téchto syndroma, nenf jednak pfi-
nosné, vzhledem ke kompenzacnim zmé-

nam volumu tekutin, ale také v praxi ne-
dostupné. U SIADH retence cisté vody vede
k volumové expanzi a k nasledné stimu-
laci NP. U CSW je situace opacnd, pri-
marni zvySeni NP vede k objemové depleci
a k sekundarnimu zvy3eni hladin ADH.
Renalni funkcni parametry tak zaujimaji
primdrni misto v diferencidlni diagnostice
hyponatremii.

Zaveér

Vzhledem k zdvaznosti hyponatremie
u akutniho onemocnéni mozku je v€asné
a spravné urcenf pficiny nutné. Zavedeni
rendlnich funkcnich parametrd do klinické
praxe znamend vyreseni tohoto zavazného
klinického problému a je vhodné pro kte-
rékoliv pracovisté, jez se s hypoosmolal-
nimi hyponatremiemi setkava.
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