CASE REPORT

KAZUISTIKA

Polyurie v neurointenzivni péci — kazuistika

Polyuria in Neurocritical Care — a Case Report

Souhrn

Polyurie se v neurointenzivni péci vyskytuje pomérné casto a je spojena s rizikem vzniku
vodni nebo sodné dysbalance. Polyurii zpUsobuji dva zékladni mechanizmy: vodni nebo os-
moticka diuréza. Typickou vodni diurézou u akutniho onemocnéni mozku je centralni dia-
betes insipidus, u kterého ztrata cisté vody zpUsobuje hypernatremii. Osmotickd diuréza se
vyskytuje u syndromu cerebralné podminéné ztraty soli (cerebral salt wasting syndrome), kde
natriuréza zpUsobuje hypoosmolaini hyponatremii. Cilem neurointenzivni péce je prevence
iatrogennich dysnatremii bezpe¢nym managementem polyurii, ktery spociva v diagnostice
typu polyurie a odlisSeni kompenzacni reakce organizmu na zvysenou zatéz osmotickych latek
nebo tekutin od poruchy zptsobené akutnim poskozenim mozku. V nasi kazuistice pre-
zentujeme 34letou pacientku se subarachnoidainim krvacenim, u niz vznikla iatrogenni hy-
poosmolalni hyponatremie, tzv. iatrogenni lékem zpUsobeny SIADH (syndrom nepfiméfené
sekrece antidiuretického hormonu, iatrogenic drug-associated SIADH) v dtsledku nespravné
podaného desmopresinu u polyurie s vodni diurézou.

Abstract

Polyuria is often seen in neurocritical care patients and can cause severe water and sodium
imbalance. There are two major mechanisms causing the loss of water via the kidneys. The
loss may be either due to osmotic or water diuresis. Central diabetes insipidus is a typical
water diuresis, with free water losses causing hypernatremia in acute brain disease. Sodium
diuresis occurs in cerebral salt wasting syndrome and causes hypoosmolal hyponatremia.
One of the aims of neurocritical care is to prevent iatrogenic dysnatremias by careful man-
agement of polyuria. This requires correct diagnosis of the type of diuresis and differentiation
of the possible cause — whether this is the organism’s compensatory response to higher fluid
or osmotic agent intake or acute brain damage. We present a case of a 34-year-old female
patient with subarachnoid hemorrhage and iatrogenic hypoosmolal hyponatremia, iatro-
genic drug-associated SIADH (syndrome of inappropriate secretion of antidiuretic hormone)
caused by erroneous administration of desmopressine acetate in polyuria with free water
diuresis.
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Uvod nizmy mohou kombinovat a vznikd smi-

Polyurie definovana jako diuréza nad
3 000 ml/den se v neurointenzivni péci vy-
skytuje pomérné casto. Na jejim vzniku se
podileji dva zakladni mechanizmy: vodni
nebo osmotickd diuréza [1]. Polyurie
mUzZe byt zpUsobena jen vodni nebo os-
motickou diurézou, nebo se oba mecha-

seny typ polyurie.

Riziko polyurie spocivd ve vzniku
vodni nebo sodné dysbalance [2]. Dys-
natremie vznikaji podle zmény poméru
vody k sodiku v extraceluldrni tekutiné
(ECT). Vétsi ztrata cisté vody u vodni
diurézy zpUsobuje hypernatremii a na-

opak vétsi ztrata sodiku u natriurézy vede
k hyponatremii.

Typickou vodni diurézou zpUsobu-
jici hypernatremii v neurointenzivni péci
je centrdini diabetes insipidus (CDI),
ktery vznikd pfi nedostatku antidiu-
retického hormonu (ADH) [3,4]. Dia-
gnostika CDI spociva v nalezu hypernat-
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Tab. 1. Regulace osy ADH-ledviny podle Shokera [6].

Hyponatremie, hypoosmolalita, hypotonicita

> 0,116 ml/s (>10 l/den)
EWC
< 0,006 mi/s (< 0,5 I/den)

0,006 - 0,116 ml/s (0,5-10 l/den)

normalni regulace osy ADH-ledviny

vyrazna porucha osy ADH-ledviny

Hypernatremie, hyperosmolalita, hypertonicita

lehka porucha osy ADH-ledviny

zvyseny pifjem cisté vody

retence vody v ledvinach
SIADH

< 0,005 ml/s (< 0,4 I/den)
> 0,005 ml/s (= 0,4 |/den)

EWC

fené sekrece ADH.

normalni regulace osy ADH-ledviny
porucha regulace osy ADH-ledviny

ADH - antidiureticky hormon, EWC — Elektrolyte free Water Clearance, clearance bezelektrolytové vody, SIADH — syndrom nepfimé-

Diabetes insipidus

remie s polyurii (diuréza > 4 ml/kg/hod),
vodni diurézou (specifickd hmotnost
moce < 1 005kg/m?, EWC > 0,005 ml/s)
a odpovédi na podani desmopressin
acetate (DDAVP, Desmopresin,1-Desa-
mino-8-D-Arginin-VazoPresin). Pokud jde
o nefrogenni diabetes insipidus, u kte-
rého je pficina v ledvinach, vodni diuréza
je zplUsobena nedostatecnou odpovédi na
ADH. Po podani DDAVP nedochazi k po-
klesu diurézy. Vodni diuréza z nadbytec-
ného podani hypotonickych roztokd by se
v neurointenzivni péci neméla vyskytovat.
Vzacné se mUZeme setkat s polydipsii.
Tyto dvé pficiny vodni diurézy patfi k fy-
ziologické odpovédi organizmu na zvy-
seny pfijem tekutin.

Osmotickd diuréza se v neurointen-
zivni péci vyskytuje u syndromu cereb-
rdlné podminéné ztraty soli (CSWS, Ce-
rebral Salt Wasting Syndrome), kde
natriuréza (zvysené ztraty natria moci za
den, dUNa* > 260 mmol/l, frak¢ni exkrece
natria FENa* > 0,012) zptsobuje hypoos-
molalni hyponatremii [5]. Osmotickou
diurézu zpUsobuje také hyperglykemie
nebo vysoka sérova koncentrace urey.

V neurointenzivni péci se s polyurii ne-
setkdvame jen v dlsledku akutniho one-
mocnéni mozku, ale rovnéz se vyskytuje
jako nasledek terapeutickych postupd, pfi
zvyseném pfiijmu tekutin nebo osmotic-
kych latek pfi osmoterapii manitolem ¢i
hypertonickymi roztoky natria. V této si-
tuaci se jedna o kompenzacni reakdi, fy-
ziologickou odpovéd organizmu na zvy-
Senou zatéz.

K urceni typu diurézy se pouzivaji bio-
chemické rendini funkéni parametry ze
sbéru moci. Mezi nejvyznamnéjsi patfi
clearance bezelektrolytové vody (EWC,

Electrolyte free Water Clearance, refe-
rencni rozmezi: —0,006 az +0,010ml/s).
EWC je vypocteny parametr, ktery ma
vztah k efektivni osmolalité, a pouziva se
k posouzeni osy ADH-ledviny (tab. 1) [6].
EWC umoZiiuje zhodnotit koncentracnf
schopnost ledvin. Pokud je EWC nad re-
feren¢nim rozmezim, ledvina vylucuje
vice vody neZ osmoticky efektivnich so-
lutd. Pokles hodnoty EWC pod referen¢ni
rozmezi vede naopak k snizenému vylu-
¢ovani vody ledvinou.

Cilem neurointenzivni péce je prevence
iatrogennich dysnatremii bezpecnym ma-
nagementem polyurii. Ten spociva ve zjis-
ténf typu polyurie a v odliseni kompen-
zacni reakce organizmu na zvysenou
z4té7 od poruchy zpUsobené akutnim po-
Skozenim mozku.

V nasi kazuistice chceme ukazat vznik
iatrogenni hypoosmolalni hyponatremie,
tzv. iatrogenni |ékem zplsobeny SIADH
(syndrom nepfimérené sekrece ADH,
iatrogenic drug-associated SIADH) [7]
v dasledku nespravné podaného DDAVP
u polyurie s vodnf{ diurézou.

Kazuistika
Ctyfiatficetileta zena s hmotnosti 74kg
byla akutné pfijata pro subarachnoidalni
krvaceni (SAK) WFNS (World Federation
of Neurosurgical Surgeons) skore |, Fisher
skore 2 na podkladé ruptury aneuryzmatu
na arteria carotis interna vlevo. Aneu-
ryzma bylo oSetfeno endovaskuldrné.
Vstupni sérové hodnoty byly u natremie
(SNa*) 138 mmol/l, glykemie 4,9 mmol/l,
urey 2,17 mmol/l, kreatininu 73 umol/l,
mérené osmolality (SOsm) 294 mmol/kg.
Treti den po SAK méla pacientka po-
lyurii (diuréza 4 500ml/den) se specific-

kou hmotnosti moce 1 005kg/m* a EWC
0,016 ml/s, SNa* 135 mmol/l, SOsm
286 mmol/kg.

* 7 hodnoty EWC, kterd se nachazi
nad referenénim rozmezi, vidime, Ze se
jedna o polyurii s vodni diurézou. Vztah
EWC a normonatremie ukazuje kom-
penzacni neboli fyziologickou odpovéd
organizmu.

Pacientce vSak byl podan DDAVP
v davce 10 ug/den, po kterém sérova na-
tremie klesla na 130 mmol/l, sérovd mé-
fend osmolalita (SOsm) na 265 mmol/kg.
Néasledujici den byl opét aplikovén
DDAVP, ktery vedl k dalsimu poklesu SNa*
na 128 mmol/l a SOsm na 263 mmol/kg.
* Neindikované podani DDAVP zpUsobilo
retenci cisté vody, a tim hypoosmolalni
hyponatremii — iatrogenni lékem zpUso-
beny SIADH.

Nasledujici den byl jiz DDAVP vysazen.
V dal3ich dnech po podani fludrocorti-
sonu doslo k Upravé polyurie a hypoos-
molaIni hyponatremie.
* Spravné vysazeni neindikovaného
DDAVP. Podle doporuceni [8] podén flud-
rocortison, kortikoid s vyrazné prevazuji-
cim mineralokortikoidnim ucinkem, ktery
zpUsobuje resorpci natria a vody v distalni
tubulu v ledviné.

Diskuze

V diagnostickém managementu poly-
urii je dulezité odlisit fyziologickou od-
povéd organizmu na zvysenou zatéz od
poruchy, kterd vznikla v disledku akut-
niho poskozeni mozku, kvlli moznosti ri-
zika vzniku iatrogenni dysnatremie pfi ne-
spravném terapeutickém postupu. Riziko
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dysnatremie vznika pfi zméné poméru
vody k sodiku v ECT. Pfi retenci Cisté vody
dochazi k hyponatremii, a naopak ztrata
Cisté vody zpUsobuje hypernatremii.

Pri ndlezu vodni diurézy se v neurointen-
zivni péci na prvnim misté mysli na CDI.
Ovéreni, zda se opravdu jednd o CDI, md-
Zeme uskutecnit jen pfi znalosti hodnoty
sérové natremie. Pro CDI je typicka hyper-
natremie. Pokud viak mame normonatre-
mii nebo dokonce hyponatremii, jedna se
o kompenzacni mechanizmus, ne o poru-
chu, a podani DDAVP v této situaci zpasobi
retenci Cisté vody pokles natremie, tak jak
vidime u pacientky v nasi kazuistice. Pozi-
tivni EWC ukazuje, Ze ledvina vylucuje vice
vody nez osmoticky efektivnich solutd, pfi-
tom sérova natremie se nachazi na dolni
hranici referen¢niho rozmezi. Nespravné
opakované podani DDAVP zpdsobilo iatro-
genni, lékem zplsobeny SIADH [7]. Jed-
nalo se ale o ojedinély pfipad této hypoos-
molalni hyponatremie na nasem pracovisti,
kterd byla v ndsledujicich dnech vyresena
vysazenim DDAVP a podanim fludrocorti-
sonu podle doporuceni pro hyponatremii
u neurochirurgickych pacientt [8].

V nasi kazuistice vidime, Ze byl spravné
proveden jen prvni krok v managementu
polyurie, a to zjisténi typu polyurie. Poly-
urie byla spravné vyhodnocena jako vodni
diuréza. Podle zhodnoceni osy ADH-led-
viny podle EWC se vsak jednalo o kom-
penzacni neboli fyziologickou odpovéd
organizmu. Neslo o CDI, a nebylo proto
indikovano podani DDAVP.

Touto nasi kazuistikou chceme ukdzat
dulezitost managementu polyurie v neu-
rointenzivni péci.

Zaveér

Cilem neurointenzivni péce je prevence
iatrogennich dysnatremii bezpecnym ma-
nagementem polyurii, ktery spociva v dia-
gnostice typu polyurie a v odliseni fyzio-
logické odpovédi organizmu na zvysenou
zatéz osmotickych latek nebo tekutin od
poruchy zptsobené akutnim poskozenim
mozku.

Souhrn

® Polyurie je v neurointenzivni péci defi-
novana jako diuréza nad 3 000 ml/den.

® Na vzniku polyurie se podileji dva za-
kladni mechanizmy: vodni a osmoticka
diuréza.

e Riziko polyurie spociva ve vzniku vodnf{
nebo sodné dysbalance.

® Polyurie v neurointenzivni péci vznika

v dUsledku:

1. akutniho poskozeni mozku: vodni
diuréza s hypernatremii u CDI nebo
solna diuréza s hypoosmolalni hypo-
natremii u CSWS,

2. zvysené zatéZze osmotickych latek
(osmoterapie) nebo tekutin (poly-
dipsie, infuzni terapie) - kompen-
zac¢ni neboli fyziologickd odpovéd
organizmu.

® Diagnostika polyurie: podle méfenych

a vypoctenych biochemickych parame-

trd ze séra a sbéru moce za 24 hod.

® Bezpecny management polyurif spociva

v prevenci iatrogennich dysnatremif,

zejména iatrogenniho lékem zpUsobe-

ného SIADH po neindikovaném podani

DDAVP.

® Bezpecny management polyurie:

1. ur¢eni typu diurézy — vodni nebo
osmoticka,

2. posouzeni osy ADH-ledviny podle
EWC, zda se jedna o poruchu v da-
sledku akutniho poskozeni mozku i
o fyziologickou odpovéd organizmu.
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