Tato studie je spiSe soubrnem zkusenosti jednoho centra
s pripravon nemocnych pred transplantaci ledviny od Zijiciho
ddrce, u kterych by jinak tato transplantace nebyla z imuno-
logickych divods vitbec moZnd. Presto vysla v prestiznim
transplantologickém casopise. To proto, Ze popisuje dosud
vithec nefvyssi soubor nemocnych a protoze jde o vysoce aktudl-
ni problematiku. Ve Spojenych stdtech americkych pred-
stavuji transplantace od Zijicich ddrcii v soucasnosti jiz
vélsinu z provddénych transplantaci. Je to tim, Ze kadave-
rozmich ddrcit je v porovndni se zvySujicim se poctem
Cekatelu k transplantaci stdle méné a méné. ProtoZe preZiti
nemocnych po transplantaci ledviny je vyznamné vyssi nez
u nemocnych lécenych dialyzacnimi metodami, uchyluge se

Tézka hyponatrémie

u hospitalizovanych nemocnych

Hoorn EJ, Lindemans J, Zietse R. Development of severe hyponatraemia in
hospitalized patients: treatment-related risk factors and inadequate management.
Nephrol Dial Transplant 2006;21:70-76.

P tvodni ¢lanek holandskych autort z leto$niho led-
nového ¢isla ¢asopisu Nephrology, Dialysis and
Transplantation se zaméfil na problematiku hypo-
natrémie u hospitalizovanych nemocnych.
Hyponatrémie je u hospitalizovanych nemocnych
jednou z nejcastéjsich poruch elektrolyta. Byvd defi-
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novédna jako plazmatickd koncentrace sodiku (Py,)
< 136 mmol/l. Vysledky fady klinickych studii na-
znacuji vazbu mezi zdvaznou hyponatrémii a zvySenou
morbiditou a mortalitou. Tento nepfiznivy vyvoj muze
byt vdzédn na zdkladni onemocnéni nebo na pifimé
komplikace hyponatrémie, véetné edému mozku vznik-
1ého pfi akutni hyponatrémii (Arieff, 1989; Fraser,
1997) a véetné osmotického demyeliniza¢niho syndro-
mu (ODS) po nadmérné rychlé apravé chronické hypo-
natrémie (Laureno, 1997). Hyponatrémie nezfidka
vznikd ¢i se zhor$uje béhem pobytu v nemocnici. Cilem
komentované studie bylo porovnat soubor nemocnych
pfijatych do nemocnice se zdvaznou hyponatrémif se
souborem nemocnych, u nichz se vyvinula zdvaznd
hyponatrémie v rdmci hospitalizace, a stanovit fakto-
ry, které se vztahovaly jak k zdkladnimu onemocnéni,
tak k 1é¢bé hospitalizovanych nemocnych.

Soubor a metody: Ve sledovaném obdobi (mésice
VIII-X1/2003) byly vyhodnoceny vSechny hodnoty Py,
u dospélych pacientt hospitalizovanych v Erasmus
Medical Center, zdravotnickém zafizeni s kapacitou
831 luzek. Hyponatrémie byla definovdna jako
Py, < 136 mmol/l a zdvazna hyponatrémie jako
Py, < 125 mmol/l. Pacienti byli zahrnuti do studie
v ptipadé, Ze pii pifjmu byla Py, <125 mmol/I nebo ze
se u nemocnych v prubéhu hospitalizace snizila
Py, < 125 mmol/l (hyponatrémie ziskana pii hospitalizaci).

Hodnoceni: Po zatazeni do souboru byly u nemoc-
nych analyzovany faktory, které mohly pfispét k vyvoji
hyponatrémie (zdkladni onemocnéni, 1é¢ba a vykony/
procedury béhem hospitalizace), a jaké symptomy hy-
ponatrémie se u nemocného vyvinuly. V prubéhu dalsi-
ho sledovéni (do umrti ¢ propusténi pacienta) byl za-
znamendn vyvoj klinickych pfiznakd, ptfipadny vznik
osmotického demyeliniza¢niho syndromu v pribéhu
upravy hyponatrémie a dalsi vyvoj natrémie. V souladu
s prislu§nymi kritérii byla uzita definice symptomatické
hyponatrémie, kterd byla zaloZzena na zhodnoceni kli-
nickych pfiznakl véetné zmén védomi, kiedi a decho-
vého dtlumu (Arieff, 1989; Fraser, 1997). Dale byly
zaznamendny piipady vyskytu syndromu nepfimétené
sekrece antidiuretického hormonu (SIADH) a osmo-
tického demyeliniza¢niho syndromu (na podkladé kli-
nickych projevii zmatenosti, agitovanosti ¢i paralyzy,
av$ak bez nutnosti priakazu MRI). Lé¢ba hyponatrémie
byla stanovena jako zavedeni nékterého z terapeutic-
kych opatfeni k upravé hyponatrémie a/nebo preruseni
vyvoldvajiciho faktoru (diuretik).

Vyisledky: Incidence a vyskyt hyponatrémie na riznych od-
délenich: Béhem tfimési¢niho pozorovéani byla Py, stano-
vena u 2 907 z 5 437 (54 %) hospitalizovanych nemoc-
nych. U 880 z 2 907 (30 %) byla zaznamendna alespon
jedna epizoda hyponatrémie (Py, < 136 mmol/l). Vy-
znamné méné Casto byla Py, vySetfena na oddéleni chi-
rurgie (39 %), gynekologie (13 %) a oddéleni otorino-
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laryngologie (38 %) (p < 0,001, ve srovnini s ostatnimi
oddélenimi). Incidence hyponatrémie byla vyznamné
vys$si na oddélenich internich (36 %), chirurgickych (32 %)
aintenzivni péce (38 %) (p < 0,05, ve srovnani s ostatnimi
oddélenimi). Zdvaznd hyponatrémie (Py,< 125 mmol/l)
byla pfitomna u 76 pacientu (3 %), z ¢ehoz dalsich 74
bylo podrobeno detailnéjsimu sledovéni.

Pribéh a lécha zdvainé hyponatrémie: Pro zdvaznou
hyponatrémii bylo pfijato 38 nemocnych (51 %), za-
timco u 36 nemocnych (49 %) se zdvazna hyponatré-
mie vyvinula v prabéhu hospitalizace. Klinické proje-
vy, které bylo mozné hodnotit jako pfiznaky sympto-
matické hyponatrémie (dle definice P, <125 mmol/l),
se vyvinuly u 27 nemocnych (36 %). V prabéhu hospi-
talizace zemfelo 14 z 27 nemocnych se symptomatic-
kou hyponatrémii (19 %) - Castéji Zeny. Primarni pfici-
nou umrti byly zastava dechu (7/14), srde¢ni z4stava
(2/14), multiorgdnové selhdni (2/14) a u tf{ ze 14 byla
pfi¢ina dmrti nezndma. Ze 74 sledovanych nemocnych
se zdvaznou hyponatrémii byla u 55 (74 %) zahdjena
1é¢ba. Doba prodleni od pfitomnosti prvni hodnoty
svédcici pro hyponatrémii (P, < 136 mmol/l) do za-
héjeni 1é¢by byla vyznamné delsi u skupiny nemoc-
nych s hyponatrémii vzniklou v priabéhu pobytu, proti
nemocnym pfijatym s hyponatrémii (9,8 + 10,6 versus
1,0 £ 2,6 dne, p <0,001). Pfi medikament6zni Gpravé
hyponatrémie nedoslo u zidného nemocného ke vzni-
ku osmotického demyeliniza¢niho syndromu. Lé¢ebnd
opatfeni k Upravé zdvazné hyponatrémie (normotonic-
ké a hypertonické roztoky NaCl, restrikce tekutin, NaCl
v tabletdch, ukonceni 1é¢by zpusobujici hyponatrémii)
byla uzita celkem u 55 ze 74 (76 %) nemocnych,
u zbylych 19 (24 %) nebyla zdvazna hyponatrémie 1é¢e-
na. Ze skupiny 19 nelééenych nemocnych zemftelo
sedm pacientt (tj. 7/19), zatimco ze skupiny 55 zemfelo
rovnéz sedm (tj. 7/55), tedy relativné méné (p < 0,04).
Z hlediska mortality nebyly vSak rozdily mezi skupi-
nou nemocnych pfijatych s hyponatrémii a nemoc-
nych s hyponatrémii ziskanou béhem pobytu.

Faktory prispivajici ke vzniku hyponatrémie ziskané
pti hospitalizaci: U této skupiny nemocnych byly
vyznamné Castéji provedeny chirurgické vykony (10/
36 vs. 0/38, p < 0,01) a poddny hypotonické tekutiny
v infuzich (8/36 versus 0/38, p = 0,01). Castéji byly
v této skupiné podaviny latky stimulujici vasopresin
(ADH) a thiazidova diuretika. Vyskyt jednotlivych typu
zdkladniho onemocnéni (selhdni jater, srdce, ledvin,
gastrointestinalni ztrity, SIADH) se mezi obéma skupi-
nami vyznamné nelisil. U skupiny nemocnych s hypo-
natrémii vzniklou pfi hospitalizaci byly pfi¢iny velmi
¢asto multifaktoridlni (napf. kombinace diuretika +
latky stimulujici ADH, srde¢ni selhdni + rendlni insufi-
cience, chirurgicky vykon + hypotonické tekutiny).

Diskuse: Byly analyzovany rozdily mezi obéma sku-
pinami hospitalizovanych nemocnych, u nichz byla
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zjisténa hyponatrémie, zduraznén multifaktoridlni pa-
vod hyponatrémie vzniklé béhem pobytu v nemocnici
a vyzdviZena nutnost véasnéjsiho rozpozndni vyvoje
hyponatrémie. Byl rovnéz komentovan piekvapivé
nizky vyskyt nemocnych se SIADH, coz se vysvétluje
predevsim tim, Ze byla proti jinym pracim jeji definice
aplikovdna pomérné striktné.

KOMENTAR
Prof. MUDr. Miroslav Merta, CSc.

JiZ v minulosti byla u specifickych skupin hospitalizova-
nych nemocnych vénovdna pozornost vzniku hyponatré-
mie. Tato prdce je ale vyjjimecnd v tom, Ze se pomérné komp-
lexnim zphsobem zabyvd riznymi aspekty vztabu mezi
vyvojem hyponatrémie ajejimi moZnymi klinickymi dopa-
dy, resp. mortalitou. Hlavnim cilem prdce bylo analyzovat
rozdily mezi pacienty prijatymi k hospitalizaci se zavaznou
hyponatrémii a nemocnymi, u nichz se hyponatrémie vyvi-
nula béhem pobytu v nemocnict. Studie umoznila vytvorit
si plastictéjsi obraz zavazné hyponatrémie v nemocnicnim
prostredi, nebot’ se ukdzalo, zZe zhruba u poloviny nemoc-
nych byla hyponatrémie ptitomna jiz pri prijeti, kdeZto
u drubé poloviny se hyponatrémie vyvinula teprve béhem
pobytu. Hlavnim vysledkem analyzy bylo zjisténi, Ze zd-
vaznd hyponatrémie, kierd vznikla béhem hospitalizace,
byla vdzdna na faktory spojené s léchou a neadekvdtnimi
1 opozdénymi lécebnymi postupy, cimz byl umoZznén dalsi
pokles Py, a pacienti vystaveni riziku vzniku zdvazné hypo-
natrémie. Potfeba léchy hyponatrémie byla podporena fak-
tem, Ze mortalita nelécenych nemocnych se zdvaznou hypo-
natrémii byla zretelné vyssi nez u nemocnych, jimz byla
lécha poskytnuta. Lze jisté namitnout, Ze posouzeni toho,
nakolik se na nékterych priznacich ¢i na dmrti nemocnych
uplatnila (zdvaznd) hyponatrémie a nakolik zdakladni one-
mocnéni (Casto velmi zdvazné), je velmi nesnadné. V' kaz-
dém pripade je vsak moZné rozumné pripustit, ze hypo-
natrémie prinejmensim mohla negationé ovlivnit pribéh
onemocnéni a zhorsit prognozu nemocného. Klicovym mo-
mentem pri feseni problematiky hyponatrémie se zdd byt
predevsim potieba jejiho véasného rozpozndni. V tom ne-
pochybné zistdvaji znacné ,,rezervy®, jak naznacuji né-
které recentni prdce (v souladu s komentovanou praci) do-
kumentujici, Ze pouze u 30 % nemocnych propousténych
z nemocnice je zdvaznd hyponatrémie patricnym zpiso-
bem vyhodnocena (Movid, 2003). Je otdzkou, nakolik lze
vyskyt hyponatrémie u hospitalizovanych nemocnych
ovlivnit castéjsimi vysettenimi Py, nebo vhodnou tvorbou
varovdni, které lze dnes pomérné snadno implementovat
do monitorovacich systémii nebo nemocnicnich softwarovych
programi. Zatimco castéjsi odbéry nemocnych a vysetfeni
natrémie budou nepochybné nardzet na wrcitd omezeni
dand technickymi, biologickymi i financnimi faktory, lze
do rozvoje varovnych systémii opravnéné vkladat znacné
nadéje.

®

Pouze na okraj lze uvést, Ze charakter prdce newmoznil
odpovédeét na otdzku optimdlni taktiky korekce zdvazné
hyponatrémie. Obvykld rychlost vipravy hyponatrémie se
pohybuge okolo 8 mmol/l/den, pricemZ je otdzkou polemik,
nakolik Ize agresivnéjsi léchon dosdhnout vymizeni & dpl-
néjsi reparace klinickych priznaki, zvldsté neurologickych.
K dipravé hyponatrémie lze pouzit nékteré klasické i no-
0157 doporucené postupy ¢i vzorce (Adrogue, 1997). Uve-
dend studie se dotykd také samotnych patofyziologickych
podkladi &i okolnosti vztabugicich se k hyponatrémii. Veét-
Sina pripadi hyponatrémie md euvolemicky charakter, kdy
extraceluldrni volum tekutin zistdvd v normdlnim roz-
mezi a pricina hyponatrémie thvi v neprimérené sekreci
ADH (tzv. SIADH). SIADH vznikd nejcastéji prisobe-
nim tumord, plicnich afekci a poruch nervového systému
a vyznacuje se kromé jiného snizenou osmolaliton extra-
celuldrnich tekutin a zvysSenou koncentraci Na* v moci
pri normdlnim prijmu tekutin a soli. Jde pritom o diagno-
zu per exclusionem (nutno vyloucit my. uziti diuretik, sel-
hdni ledvin apod.). Pri hyponatrémii vazané na nadmér-
nou sekreci ADH Ize restrikci tekutin &1 infuzi hyper-
tonického roztoku zmirnit priznaky a normalizovat Py,
avsak nelze upravit nadmérnou sekreci ADH, kterd je
Jejim podkladem. Novy a perspektioni terapeuticky pri-
stup predstavuje aplikace antagonisti receptori pro vaso-
presin. Jejich navdzdnim na V', receptory v rendlnich sbeér-
nych kandlcich dochdzi k blokddeé tubuldrni reabsorpce
vody, a tim ke zvysenému vylucovdni bezsolutové vody.
V soucasné dobé jsou tyto ldtky (conivaptan, lixivaptan,
tolvaptan) predmétem klinickych zkousek u nékterych spe-
cifickych klinickych situaci vyznacujicich se hyponatrémii,
napt. u srdecniho selhdni (Sica, 2006).

Uvedend prdce prispéla k identifikaci faktori, které vy-
volaly zdvaznou hyponatrémii (thiazidovd dinretika, lit-
ky stimulujici ADH, hypotonické tekutiny atd.), 1 faktors,
které ovlivnily dalsi vyvoj hyponatrémie i klinické projevy
s ni spojené (pozdni rozpozndni hyponatrémie, opoZdéné
zahdjeni léchy, event. pomald diprava). MuZe slonzit jako
podnét pro zavedeni nékterych preventivnich nebo léceb-
nych taktik umozriugicich sniZit vyskyt zdvazné hypona-
trémie v nemocnicnim prostredi.
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