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yponatrémie u peritonedlné dialyzovanych (PD) byla v mi-

nulosti spojovana s pfevodnénim a priristkem hmotnosti
nebo s malnutrici a depleci nitrobunéénych zasob kalia. Pfestoze je
dostupné velké mnozstvi literatury tykajici se transperitonealniho
transportu vody a sodiku u PD, je pouze malo informaci o incidenci
a charakteru hyponatrémie v klinické praxi.

V zasadé existuje pouze jedna vétsi studie popisujici hypo-
natrémii u peritonedlné dialyzovanych. V prvni byla incidence
hyponatrémie (definovano jako Na < 130 mmol/l zjisténa pti dvou
méfenich v odstupu minimalné ¢tyf tydnt) pomérné nizka, 5,2 %,
a vétSina pripadd byla vysvétlovana prevodnénim, protoze byl
soucasné pozorovan prirtistek hmotnosti (Zevallos et al., 2001).
V nésledném fyziologicky zaméfeném prehledovém ¢lanku byla
jako pric¢ina hyponatrémie zvazovana také malnutrice. V ptipadé
malnutrice vede deplece intracelularniho kalia a solutt ke kompen-
zatornimu presunu natria z extraceluldarniho do intracelularniho
prostoru (Cherney et al,, 2001). S nastupem u¢inku icodextrinu
se vyskytuje hyponatrémie v dusledku zvy$eni osmotického tla-
ku extracelularni tekutiny kvili pfitomnosti polymert glukézy
nebo jejich degradacnich produktti - maltotriézy a maltotetrad-
zy - v plazmé a naslednému presunu tekutiny z intracelularniho
do extracelularniho prostoru, tedy podobného mechanismu, jaky
byl popsan u hyperglykémie a po podani mannitolu. Dal$im mecha-
nismem je nesoumérné odstranovani sodiku a vody z organismu
pti ultrafiltraci, vétsi kvantitativni ztraty sodiku jsou pfi kontinualni
ambulantni peritonealni dialyze (CAPD) nez pti automatické peri-
tonedlni dialyze (APD) a uzivani icodextrinu a mohou dosahovat
az 140 mmol/den. Toto kvantum mize byt u nékterych pacientti
vétsi, nez je prijem sodiku dietou.

U hemodialyzovanych pacienti byl prokazan vztah mezi hypo-
natrémif a mortalitou (Waikar et al., 2011), ale studie zabyvajici se
hyponatrémii jako prediktorem klinickych vysledkii u PD nebyly
zatim provedeny.

Prezentovana studie se zaméfila na epidemiologii hyponatré-
mie ve velkém souboru PD pacientt s cilem identifikovat faktory
spojené s jejim rozvojem.

Slo o retrospektivni studii v souboru 198 pacientt, ktet{ byli
lé¢eni v PD centru ve Veobecné nemocnici v Torontu v pritbéhu
roku 2010. Po vylouceni pacienti lé¢enych méné nez dva mésice
a/nebo s nedostate¢nym poctem vysetfeni koncentrace sodiku
v séru zlistalo pro analyzu 166 pacienttl.

Hyponatrémie byla definovéna jako koncentrace sodiku
v séru < 130 mmol/l zji$ténd pfi dvou méfenich v odstupu minimal-
né ¢tyf tydnil. Nemocni s hyponatrémii zjisténou pfi hospitalizaci
jako nasledek jiného onemocnéni, hyperglykémii nebo s iatrogenni
hyponatrémii nebyli do studie zafazeni. U pacientti, u kterych doslo
k rozvoji hyponatrémie, bylo provedeno srovnani oproti vstupnimu
stavu (za normonatrémie).

Vysledky: Hyponatrémie byla zjisténa u 24 (14,5 %) pacientl
za prumérnou dobu sledovani 304,7 dne. Pacienti bez hyponatrémie
vykazovali oproti pacienttim s hyponatrémii vyssi rezidudlni renalni
funkci (4,31 vs. 1,97 ml/min, p = 0,033), vys$$i denni diurézou (848
vs. 536 ml, p = 0,057), vyssi objem odstranéné tekutiny za den
(1433 vs.1057 ml, p=0,052) a méné Casto uzivali icodextrin (44
vs. 66 %). Pacienti, kteti méli hyponatrémii, méli jiz vstupné nizsi
koncentraci natria v séru (133,8 vs. 137,29 mmol/l, p = 0,0001),
chloridii a drasliku. Nebyl nalezen vztah mezi typem antihyper-
tenziva a rozvojem hyponatrémie.

Pfihledani vztahu mezi vstupni natrémii a ostatnimi parametry
v celé kohorté pacienttl (n = 166) byla zjisténa pozitivni korelace
s velikosti rezidualni renélni funkce (r = 0,463, p = 0,0001), denni
diurézou (r = 0,455, p = 0,0001) a celkovym dennim objemem
odstranéné tekutiny (r = 0,247, p = 0,013). Negativni korelace byla
zji$téna mezi natrémii a uzitim icodextrinu a koncentrovanéjsiho
(2,5%) PD roztoku (r = -0,476, p = 0,0001; r= 0,320, p = 0,0001).
Dalsi inverzni korelace byla zjisténa mezi natrémii a ureou, kreati-
ninem, kaliem, ale i dobou na PD. Mnohorozmérnad regrese urcila
pouze denni objem icodextrinu a velikost rezidualni renalni funkce
jako veli¢iny ovliviujici natrémii.

Srovnani pacient(i v obdobi normonatrémie a hyponatrémie uka-
zalo, Ze hyponatrémie byla spojena se signifikantné nizsi koncentra-
ci chloridu v séru (p = 0,0001) a bikarbonatu (p = 0,04) a malym, ale
signifikantnim poklesem rezidualni funkce (p = 0,008). Pfi analyze
dat o zméné télesné hmotnosti bylo prekvapivé zjisténo, Ze u pa-
cientd s rozvojem hyponatrémie doslo k poklesu, nikoli k vzestupu
hmotnosti. Rozdil ¢inil -1,113 kg (priimér) a 0,55 kg (median).

Autori uzaviraji, Ze hyponatrémie se u PD pacientii vyskytuje
pomérné asto a Gizce souvisi se snizenou rezidudlni rendlni funkei;
mezi uzivanim icodextrinu a natrémif je inverzni korelace. U pa-
cienttl, u kterych doslo k rozvoji hyponatrémie, doslo k poklesu,
nikoli vzestupu hmotnosti, a hyponatrémie korelovala s kalémii.
Tyto nalezy podporuji predstavu, Ze k depleci natria a kalia mtize
prispivat malnutrice, a téz hypotézu, ze pii intracelularni depleci
kalia muze dojit k prestupu natria do bunék.
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Kazdd z metod ndhrady funkce ledvin miiZe zpiisobit elektroly-
tovou poruchu. Presun sodiku do peritonedlni dutiny u pacientil
na PD se déje na principu difuze a konvekce. O poruchdch metabo-
lismu natria u pacientii na PD se v poslednich dekdddch uvazovalo
zejména v souvislosti s peritonedlnim transportem, a to fenomé-
nem zvanym ,sodium sieving“. Vyraz implikuje odstrariovdni
sodiku, ale fakticky jde o zadrzovdni sodiku v organismu, protoZe
md vétsi molekulu nez voda, kterd je pti ultrafiltraci navozené
vysokym osmotickym tlakem dialyzacniho roztoku odstrariovdna
akvaporiny sndze nez natrium. V extrémnich situacich, naptiklad
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pFi automatické peritonedlni dialyze (krdtké vymény, vysokd
osmotickd aktivita roztoku), miize dojit ke klinicky relevantni
hypernatrémii.

Co se tyce hyponatrémie, je zndmo, Ze se u CAPD pacientii
miiZe vyskytnout, a bylo zndmo, Ze souvisi s velikosti ultrafiltrace
a novéji téz s uzivanim icodextrinu (Zevallos et al., 2001; Uribarri
et al., 2004). Bohuzel teprve podstatné pozdéji byla navrZena
dalsi hypotéza, kterd se navic p¥ilis neprosadila a kterou znovu
oZivuje az tato klinickd studie: hyponatrémie miiZe vzniknout pti
intraceluldrni depleci kalia pti katabolismu ¢ malnutrici (Cherny
etal., 2001; Zevallos et al., 2001; Tziviskou et al., 2003). V prezen-
tované studii bylo zjisténo, Ze u nemocnych, u kterych se rozvinula
hyponatrémie, byl pokles sérové koncentrace sodiku v korelaci
se snizenou koncentraci kalia. Hypokalémie miiZe byt u fady
pacientii vysvétlena malnutrici a ztrdty kalia z intraceluldrniho
prostoru mohou zpiisobit pfesun natria z extraceluldrni tekutiny
do bunék, a tudiz hyponatrémii bez vyznamného prevodnéni.
V této studii bohuzel nebyl presné monitorovdn nutricni stav,
takzZe nelze tuto hypotézu Fdadné dolozit. Nicméné bylo zjisténo,
Ze ke vzniku hyponatrémie dochdzelo u pacientii s poklesem,
nikoli vzestupem télesné hmotnosti. Pro klinickou praxi z toho
vyplyvd, Ze rozvijejici se hyponatrémie by méla byt upozorné-
nim na mozZny rozvoj malnutrice, zejména pokud se vyskytuje
soubézné s hypokalémii!

Zajimavym ndlezem studie je pozitivni a tésnd korelace mezi ve-
likosti rezidudlIni rendlni funkce a natrémii. Navic pokles rezidudlni
rendlni funkce byl spojen s rozvojem hyponatrémie. Rezidudlni
rendlni funkce/diuréza miiZe tedy nemocného do urcité miry
chrdnit pred rozvojem hyponatrémie tim, Ze dochdzi k vylucovini
relativné vétsiho mnoZstvi vody nez natria, navic zachovand rezi-
dudlni rendlni funkce je obvykle spojena s lepsim stavem nutrice.

Co se tyce hyponatrémie pti uZivini icodextrinového rozto-
ku, je treba kromé obecné zndmého a dolozeného mechanismu
pritomnosti metabolitii icodextrinu v plazmé, které zvysuji
jeji osmoticky tlak a zpiisobuji presun vody z intraceluldrniho
prostoru do plazmy, pripomenout jesté dalsi mechanismus. Jde
o odstratiovdni velkého kvanta natria pti koloidni osmodze na-
vozené icodextrinem. Ultrafiltrace generovand icodextrinem je
zprostiedkovdna nikoli akvaporiny, ale malymi pory, kterymi bez
problému projde i molekula natria, a mimo jiné vede i k vétsimu
odstrariovdni uremickych toxinii vétsi molekulové hmotnosti
(Rodriguez-Carmona, Fontdn, 2002; Opatrnd, Klaboch, 2009).

Zdavérem je nutné zdiiraznit zejména novou informaci, Ze
hyponatrémie pti PD miiZe byt projevem malnutrice, zejména
pokud se vyskytuje soubézné s hypokalémii. Ddle je nutno vést
v patrnosti, Ze zachovald rezidudlni rendlni funkce miiZe proti
hyponatrémii chrdnit. Ostatni jiz z minulosti zndmé mechanismy
hyponatrémie tato studie potvrzuje.
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