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Protokol diagnostiky a 1éCby hyponatremie
a hypernatremie v neurointenzivni péci

Protocol of Diagnostic and Treatment
of Hyponatremia and Hypernatremia
in Neurocritical Care

Souhrn

Dysnatremie patii mezi casté a vazné komplikace u pacientd v neurointenzivni péci. Jejich riziko
spociva v ovlivnéni efektivni osmolality extraceluldrni tekutiny, kterd mé vliv na mnozstvi vody
vintraceluldrnf tekutiné. U hyponatremie vznikd edém mozku na rozdil od hypernatremie, kde do-
chazf k dehydrataci mozku. Hyponatremie se vyskytujf castéji nez hypernatremie, ale prognosticky
zavaznéjsi jsou hypernatremie, tézka hypernatremie (> 160 mmol/l) patii mezi nezavislé ukazatele
vzestupu mortality. Rizikovymi faktory pro vznik dysnatremif v neurointenzivni péci jsou: 1. akutni
poskozeni mozku, 2. nasledek terapeutickych postupt a 3. iatrogenni priciny. Cilem neurointen-
zivni péce je prevence vzniku hypo- a hypernatremif z iatrogennich pficin.

Abstract

Dysnatremias are common and serious complications in neurocritical care. They pose a risk
mainly due to their effect on osmolality of extracellular fluids that influences the amount
of water in intracellular fluids. Hyponatremia is associated with a risk of brain edema, while
hypernatremia can cause brain dehydration. Hyponatremia occurs more frequently but hy-
pernatremia is associated with poorer prognosis, serum sodium above 160 mmol/l is an inde-
pendent risk factor for higher mortality. Risk factors for dysnatremias include: 1. brain damage,
2.therapeutic processes during neurocritical care, 3. iatrogenic conditions. One of the aims of
neurocritical care is to prevent iatrogenic hypo/hypernatremias.
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Uvod Hyponatremie

Natrium (sodik) je hlavni extracelularnf ka-
tion, ktery volné nepronikéd do intraceluldmi
tekutiny (ICT), ¢imz nejvice ovliviiuje efek-
tivni osmolalitu extraceluldrf tekutiny (ECT).
Pri zméné osmotického gradientu mezi ECT
a ICT dochazi k jeho vyrovnavani pfesunem
vody, kterd volné prochézi. U hyponatremie
dochézi k presunu vody z ECT do ICT, a tim
vznikd edém mozku. U hypernatremie voda
prechdzi z ICT do ECT a vznikd dehydratace
mozku.

Hyponatremie je definovéna jako pokles na-
tremie (SNa) pod 135 mmol/I (schéma 1).
Natremie se dale déli do tff stupnl na:
lehkou 134-130 mmol/l, stfedné tézkou
129-125 mmol/l a téZkou hyponatremii pod
125 mmol/I [1]. Z hlediska edému mozku se
v neurointenzivni péci vénuje pozornost hy-
poosmolalni hyponatremii podle mérené
sérové osmolality osmometrem (SOsm pod
275 mmol/kg) a nikoli podle vypoctené,
kterd je pouze orientacni, zvl&sté v pritom-

nosti nemérenych osmotickych latek, jako
je manitol nebo alkohol. Z rozdilu méfené
a vypoctené osmolality ziskdvdame osmo-
laIni okno (Osmolal Gap; OG), hodnota nad
10 mmol/kg ukazuje na pfitomnost téchto
nebo i jinych osmotickych latek. Zvysend
sérovd osmolalita u hyponatremie muze
byt zplsobena také hyperglykemii (vze-
stup glykemie o 5,5 mmol/I snizi natremii
o 1,5 mmol/l) ¢i zvysenim sérové urey. Pro-
toze hyponatremie neni vzdy hypoosmo-
lalni, ale mUZe byt normo- nebo dokonce
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/

hypoosmolalnf
SOsm < 275 mmol/kg

/ y

ztrata natria

UNa < 30 mmol/I UNa > 30 mmol/I
v Y
extrarenalni rendlni
GIT nefropatie
zvracen( diuretika — thiazidy
prajmy CSWS
drény hypoaldoste-
treti prostor ronizmus

hyponatremie
SNa < 135 mmol/I

mérena sérova osmolalita osmometrem
(ne vypoctenad sérova osmolalita)

normo/hyperosmolalni
SOsm = 275 mmol/kg

retence vody

/

hyperglykemie

zvysend urea
manitol
alkohol

{

rendlnf selhanf
hypokortikalizmus
hypotyredza
otoky

SIADH: EWC < 0,006 ml/s

polydypsie, hypotonické roz-
toky: EWC > 0,116 ml/s

Schéma 1. Diagnostika hyponatremie.

SNa - natremie; SOsm — méfena sérové osmolalita; UNa — koncentrace natria v moci;
GIT — gastrointestindlni trakt; CSWS — Cerebral Salt Wasting Syndrome, syndrom cerebrélné
podminéné ztraty soli; SIADH — Syndrome of Inappropriate secretion of Antidiuretic Hor-
mone, syndrom nepfiméfené sekrece antidiuretického hormonu; EWC — clearance bezelek-

trolytové vody.

i hyperosmolalnf, za¢indme diagnosticky
management hyponatremif zjisténim mé-
fené SOsm.

HypoosmolaIni hyponatremie je u akut-
niho onemocnénf mozku spojovéna se
dvéma syndromy vznikajicimi na zakladé
zcela odlisnych pficin. Za prvé deple¢ni hy-
poosmoldalni hyponatremii zpdsobenou
ztratami natria moci (natriurézou) u syn-
dromu cerebrdlné podminéné ztraty soli
(Cerebral Salt Wasting Syndrome; CSWS) [2],
za druhé dilu¢ni hyponatremif, kterd vznika
pfi retenci Cisté vody u syndromu nepfi-
meéfené sekrece antidiuretického hormonu
(Syndrome of Inappropriate secretion of An-
tidiuretic Hormone; SIADH) [3], v¢etné iatro-
gennich Iékem zplsobenych SIADH (iatro-
genic drug-associated SIADH). Ackoliv je
akutni onemocnéni mozku spojovano s té-
mito syndromy, je nutné v diferencialni dia-
gnostice vyloucit i dalsi priciny hypona-

tremii. Hyponatremie vznikd pfi poklesu
mnozstvi natria v ECT vzhledem k vodé.
Rizikovym faktorem pro jeji vznik je ztrata
natria nebo retence cisté vody. V neuroin-
tenzivni péci se mazeme setkat s hyponatre-
mii u hypokortikalizmu, u dlouhodobé kor-
tikoterapie, anebo s thiazidy indukovanou
hyponatremii pfi terapii hypertenze. latro-
gennf hyponatremie z podavani hypoosmo-
lalnich roztokd by se v neurointenzivni péci
nemeéla vyskytovat.

OdliSeni rendlnich pficin hyponatre-
mie od extrarenalnich ndm umozniuji mé-
fené a vypoctené rendlni funkeni para-
metry. ExtrarendIn{ ztraty se v ledvinach
kompenzuji snizenim vylucovani natria, coz
ukazuje nizkd koncentrace natria v moci
(UNa < 30 mmol/l) a frakéni exkrece natria
(FENa < 0,007). U CSWS je hypovolemie v dd-
sledku natriurézy (zvysené ztraty natria moci
za den, dUNa > 260 mmol/I, FENa > 0,012).

U SIADH je euvolemie s antidiurézou, pro
kterou je typickd clearance bezelektrolytové
vody (EWC < 0,006 ml/s). U polydypsie je
zvy$end vodni diuréza jako fyziologickd od-
poveéd organizmu na zvyseny pfijem tekutin
(EWC > 0,116 ml/s) [4].

Diagnosticky management hyponatremif
ma svlj vyznam pro terapeuticky postup,
ktery by meél byt podle pfic¢iny provadén za
pfesné kontroly bilance natria a tekutin s bez-
pecnou korekci natremie (8 mmol/l/den) za-
mezujici vzniku iatrogenniho osmotického
demyeliniza¢niho syndromu (ODS). Pokud
nemame kauzalni terapii, pouzivdame te-
rapeutické postupy ovlivaujici jak sodnou,
tak vodni komponentu. K doplnéni intra-
vaskuldrniho objemu nelze pouZit hypoto-
nické roztoky, protoze by zpUsobily dalsf po-
kles natremie. K substituci tekutin Ize pouzit
0,9% NaCl, tzv. fyziologicky roztok, ktery
vsak nenf fyziologicky k plazmé (osmolalita
plazmy 275-295 mmol/kg), ale hyperosmo-
13Inf (308 mmol/kg). Z diuretik se pouzivajf
klickova diuretika. Pfi terapii furosemidem
dochazi, na rozdil od thiazidd, k vétsi ztraté
vody nez natria.

Hypernatremie
Hypernatremie je definovéna jako vzestup
SNa nad 150 mmol/I (schéma 2). Déle se délf
do tf stupnid na: lehkou 151-155 mmol/I,
stfedné tézkou 156-160 mmol/l a tézkou
hypernatremii nad 160 mmol/I [5]. Hyper-
natremie je vzdy hyperosmoldlni. Hyper-
natremie vznikd pfi vzestupu mnozstvf na-
tria v ECT vzhledem k vodé. Rizikovym
faktorem pro jeji vznik je retence natria
nebo ztrata Cisté vody. Typickou hyperna-
tremif u akutnfho onemocnénf{ mozku je
centralni diabetes insipidus (CDI), u kterého
je hypernatremie zpUsobena vodni diuré-
zou (diuréza > 4 ml/kg/h, specifickd hmot-
nost moce < 1005 kg/m? EWC > 0,005 ml/s).
Od nefrogenniho se CDI lisi tim, ze reaguje
na podani desmopressin acetate (desmo-
presin, 1-Desamino-8-D-Arginin-Vazopresin;
DDAVP) poklesem diurézy. V neurointenzivni
péci CDI vsak nepatfi k nejcastéji se vysky-
tujicim hypernatremifim [6-7]. Vétsina hy-
pernatremii je multifaktoridinich [5], vznika-
jicich v dUsledku terapeutickych postupt pfi
osmoterapii hypertonickymi roztoky natria
nebo manitolem, podavanim furosemidu ¢i
pfi rendlnim selhani, profuznim pocen.
Terapeuticky postup u hypernatremie
je totozny jako u hyponatremie, tzn. podle
priciny je provadén za presné kontroly bi-
lance natria a tekutin s bezpec¢nou korekci
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natremie (8 mmol/I/den) zamezujici vzniku
iatrogenniho ODS. Také zde plati, ze pokud
nemame kauzalni terapii, pouzivdame te-
rapeutické postupy ovlivaujici jak sodnou,
tak vodni komponentu. U CDI v neurointen-
zivni péci poddvame dobfe regulovatelny
intravendzni DDAVP (inj. octostim k dispo-
zici formou mimofaddného dovozu). Ke sni-
Zeni natremie mizeme pouzit thiazidy, které
zpUsobujf vetsi ztratu natria nez vody, a tim
vedou k poklesu natremie. Zastupcem této
skupiny je hydrochlorothiazid, jenZ je bohu-
Zel k dispozici jen v tabletové formé.

Protokol

- SNa minimalné 1x denné u kazdého pa-
cienta s akutnim onemocnénim mozku.

« Hyponatremie: SNa < 135 mmol/I
(lehkd 134-130 mmol/l, stfedné tézka
129-125 mmol/l, t&Zkd < 125 mmol/I).

« Hypernatremie: SNa+ > 150 mmol/I
(lehkd 151-155 mmol/l, stfedné tézka
156-160 mmol/l, tézka > 160 mmol/I).

+ Akutni hypo- a hypernatremie < 48 hod,
chronickd hypo- a hypernatremie > 48 hod.

+ Stanoveni{ méfené sérové osmolality os-
mometrem je nezbytné u hyponatremie,
protoZze hyponatremie mUlze byt nejen
hypo-, ale i normo- a hyperosmolalnf (ma-
nitol, hyperglykemie, zvysena urea, alko-
hol), hypernatremie je vzdy spojena s hy-
perosmolalitou séra.

- Méfené a vypoctené sérové a renalnf (ze
sbéru moce za 24 hod) biochemické pa-
rametry jako soucast biochemického vy-
Setfen(z laboratofe: osmolalita moce, UNa,
dUNa, FENa, EWC - posouzenf osy antidiu-
reticky hormon(ADH)-ledviny, odliseni
kompenzacni reakce organizmu na zvyse-
nou zatéz tekutin nebo osmotickych latek
od poruchy).

- Prevence dysnatremie:

1. Thiazidy nepouzivat
u hypo- a normonatremie.

2. Furosemid zpdsobuje hypernatremii.

3. DDVAP nepouZivat u polyurie s nor-
malni osou ADH-ledviny, to znamena
u hypo/normonatremie.

4. Hypotonické roztoky u normonatremie.

5. Bilance tekutin: kompletnf pffjem a vy-
dej tekutin miniméalné po 6 hod (vydej
tekutin: diuréza, drény, teplota: 200 m|
na 1 °C nad 37 °C, poceni: 500-2 000 ml,
zvraceni, odpad ze sondy, ztrata tekutin
do tretiho prostoru).

6. Pifjem tekutin: 40 ml/kg hmotnosti/den
u BMI < 25, nad BMI > 25 podle ABW
(Adjusted Body Weight).

Y

retence natria

zvyseny pffjem soli

infuze NaCl, NaHCO,

hypernatremie
SNa > 150 mmol/I

y

ztrata vody

GIT: préjmy

kbze: profuzni pocent

renalni
diabetes insipidus
diuréza > 4 ml/kg/h, EWC = 0,005 ml/s

centrdlni x nefrogenni (nereaguje na po-
dani DDAVP)
osmoticka diuréza
glukéza, urea, manitol
diuretika - furosemid
rendlnf selhanf

Schéma 2. Diagnostika hypernatremie.

SNa - natremie, GIT — gastrointestinalni trakt, EWC — clearance bezelektrolytové vody, DDAVP —

desmopressin acetate.

7.Substituce tekutin: 0,9% NaCl tzv. fy-
ziologicky roztok, ktery je hyperosmo-
13Inf (308 mmol/kg) k plazmeé (osmola-
lita plazmy 275-295 mmol/kg).
+ Korekce natremie:
Terapeuticky postup s plénovanou cilovou
hodnotou natremie, dodrzeni bezpec-
ného posunu natremie na 8 mmol/I/den
s minimalni kontrolou natremie po 6 hod,
platf jak pro hypo-, tak pro hypernatremii.
PYi pfekroceni pldanovaného posunu na-
tremie rychle zahdjit terapeuticky postup
ke sniZzenf posunu natremie: zastavit kau-
zaInf terapii dysnatremie,
+ U hyponatremie: hypotonické roztoky,
DDVAP k retenci ¢isté vody v ledvinach,
+ U hypernatremie: hypertonicky roztok
NaCl.
- Terapie dysnatremie: kauzalni, nekauzalnf
1.Hypernatremie: nekauzalnf terapie —
hydrochlorothiazid, hypotonické roztoky
+ CDI: kauzalnf terapie DDVAP (v neu-
rointenzivn{ péciinj. octostimy;
- Ne CDI: podle priciny.
2. Hyponatremie:
« CSWS: hypertonické roztoky NaCl,
fludrocortison u polyurie;
+ SIADH: restrikce tekutin, furosemid,
blokatory vasopresinového receptoru
nejsou pro toxicitu doporuceny [8].

Diskuze

Dysnatremie patff mezi ¢asté a vazné kom-
plikace v neurointenzivni péci [9,10], proto je
potfebné se jim vénovat a aktivné je vyhle-
ddvat. Denni monitoring natremie by mél
byt soucasti péce u kazdého pacienta s akut-
nim onemocnénim mozku. Diagnosticky ma-
nagement hyponatremif je v denni klinické
praxi podstatné slozitéjsi neZz u hypernat-
remif. V neurointenzivni péci se vénuje po-
zornost hypoosmoldlnim hyponatremiim,
proto prvnim krokem v managementu hy-
ponatremif je zjisténi sérové osmolality zmé-
fené na osmometru. Nase vysledky ukazuji,
Ze tato hypoosmoldlni hyponatremie ne-
patf k nejcastéji se vyskytujicim hyponatre-
miim v neurointenzvni péci. Prevladaji nor-
moosmolalni hyponatremie [11]. Zfidka se
také vyskytuji hyperosmoldini hyponatremie.
Dalsim krokem v diagnostice dysnatremif by
mélo byt posouzeni osy ADH-ledviny po-
moci EWC, ¢imz zjistime, zda se jedna o kom-
penzacni reakci neboli fyziologickou odpo-
véd organizmu na zvysenou zatéz tekutin
nebo osmotickych latek, anebo o poruchu
v disledku akutniho poskozeni mozku [4].
Zavedeni méfenych a vypoctenych sérovych
a renélnich funkénich parametr do denni
praxe pfimo v biochemickém souboru umoz-
nuje rychlé zhodnocenfvodnfa sodné dysba-
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lance. V- managementu dysnatremif je velmi
dllezité vénovat pozornost posunu natre-
mie, nebezpedi iatrogenni ODS plati jak pro
hypo-, tak pro hypernatremii. Pfi rychlém po-
sunu jsou castejsi kontroly natremie nezbytné
ke snizenf pfekro¢ené hodnoty. Standardizo-
vany management dysnatremii mdze odstra-
nit iatrogenni dysnatremie, pfedevsim hypo-
natremie z podavani hypotonickych roztokd,
thiazid nebo iatrogenni SIADH, a hypernat-
remie z diuretické terapie furosemidem, pro-
fuzniho poceninebo nadmérné osmoterapie.

Zavér

Hypo- a hypernatremie patfi mezi casté
a vazné komplikace v neurointenzivni péci.
Jejich riziko spociva v ovlivnéni efektivni os-
molality ECT, kterd md vliv na mnozstvi vody

v ICT. Cilem neurointenzivni péce je pre-
vence vzniku hypo- a hypernatremii z iatro-
gennich pficin.
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