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Sérové koncentrace natria, hlavniho extracelularniho kationtu,
je u zdravé populace relativné konstantni. Zda se, ze rovnéz
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hemodialyzovani pacienti maji svou rovnovaznou hodnotu so-
diku, kolem niZ osciluji bez ohledu na zmény natrémie vlivem
koncentrace sodiku v dialyzatu béhem dialyza¢ni procedury.
Vyskytne-li se u pacienta po hemodialyze s dialyza¢nim roztokem
o vysoké koncentraci natria hypernatrémie, pacient ma zizen
a vypije tolik tekutiny, aby doslo k poklesu plazmatické osmolality
na preddialyza¢ni droven (Munoz Mendoza, 2011). Je prokdzano,
ze mezidialyza¢ni vahové prirtstky koreluji s velikosti sodikového
gradientu mezi dialyzatem a sérem. Je$té vyznamnéjsi korelace je
pritomna mezi vahovym pfirtstkem na jedné strané a rozdilem
sérové koncentrace sodiku pred dialyzou a po ni na strané druhé
(Hecking, 2011). Mezidialyza¢ni vahovy prirtistek je asociovan s vy-
znamné vyss$i mortalitou pacienttl. Proto se doporucuje vyvarovat
se pouzivani dialyza¢nich roztoki s vysokou koncentraci natria
k prevenci hypernatrémie, hypertenze a vysokych mezidialyza¢nich
vahovych prirastki. Na druhou stranu, dialyzacni roztoky o nizké
koncentraci natria mohou byt potencialné nebezpecné vyvolanim
hyponatrémie, kterd se dfive castéji vyskytovala u pacientti dialy-
zovanych roztoky s koncentraci natria 132 mmol/l.

Studie DOPPS je prospektivni observa¢ni multicentricka me-
zindrodni studie, jejimz cilem je sledovani riznych aspektt dia-
lyzacni praxe a jejich vliv na vysledky lécby. Na zakladé vysledka
jsou postulovana doporuceni 1é¢by pacientti v kone¢ném stadiu
selhani ledvin. Studie byla zahdjena v 308 centrech sedmi zemi
(DOPPS I, 1996-2001). Postupné byla béhem tfi fazi rozsifovana
randomizovanou stratifikovanou selekci o data hemodialyzovanych
pacientt nejdfive jedenacti (DOPPS II 2002-2004, 322 center), poté
dvanacti statt (DOPPS III 2005-2008, 198 center).

Do komentované studie bylo zahrnuto 11 555 pacientu faze
IaI11. Uvodni analyzou bylo zhodnoceno, Ze ve studované populaci
pri uziti tfi vzorki séra pred zahdjenim dialyzy se primeérna kon-
centrace natria lisi maximélné o 0,1 mmol/l od priimérné natrémie
kalkulované ze 4-9 vzorki. Proto byli do studie zafazeni pacienti
s dostupnymi tfemi vzorky preddialyza¢niho séra. Vétsina pacientti
faze IT toto kritérium nespliovala, proto byla celd kohorta vyrazena.

Prumérna sérova koncentrace natria byla 138,5 + 2,8 mmol/L.
Hodnota natrémie se v§ak vyznamné lidila mezi jednotlivymi
participujicimi zemémi. Priimérnd koncentrace sodiku byla nej-
vys$si v Japonsku (139,1 + 2,6 mmol/l) a nejnizsi v Australii/No-
vém Zélandu (137,4 £ 2,8 mmol/l). Rovnéz procento pacientt
s natrémif > 140 mmol/l bylo nejvyssi v Japonsku (40,7 %) a nej-
niz$i v Australii/Novém Zélandu (19,1 %). Vyznamnymi faktory
predikujicimi vyssi koncentraci sodiku byly muzské pohlavi, cerna
rasa, vys$s§i body mass index, vyssi sérova koncentrace albuminu ¢i
kreatininu. Neni prekvapenim, Ze diabetes mellitus byl asociovan
s niz$1 pramérnou natrémii. Tento jev nebyl patrny, pokud byla ana-
lyza provedena pro podskupinu pacientti, u nichz glykémie nikdy
nedosahla 7,8 mmol/l. Naopak, faktory vyznamné asociované s nizsi
koncentraci sodiku byly neurologické a psychiatrické choroby, kozni
infekce, vyssi ultrafiltrace béhem dialyzy a pocet bilych krvinek.

Vysetfeni vztahu mezi koncentraci sodiku a mortalitou byl
jeden z hlavnich cili komentované studie. Stfedni doba sledovani
pacienta byla 12 mésict, celkové bylo posuzovano 12 274 pacient-
skych let. Velmi podrobna Coxova regresni analyza ukazala, Ze
vys$$i natrémie je spojena s nizsi celkovou mortalitou. Vysledky
analyzy pro kardiovaskuldrni mortalitu se lisily nevyznamné
od mortality na jind nez kardiovaskuldrni onemocnéni. Pacienti
s koncentraci sodiku < 137 mmol/l méli v porovnani s pacienty
s natrémii > 140 mmol/l o 45 % vyssi riziko smrti. Navyseni sé-
rové koncentrace natria o 1 mmol/l snizilo riziko smrti o 0,05 %.
Nejnizsi riziko smrti bylo ve studii pozorovano u pacient s na-

trémii > 142 mmol/l. Témér linedrné se snizovalo k natrémii
145 mmol/l, poté opétovneé vykazovalo riziko srovnatelné s natrémii
142 mmol/l (referen¢ni hodnota).

Celkem 55 % pacienttl bylo dialyzovano roztokem o koncen-
traci sodiku 140 mmol/l, 20 % o koncentraci > 140 mmol/l, 25 %
o koncentraci < 140 mmol/l. Ve studii nebyl nalezen zadny vztah
mezi koncentraci natria v dialyza¢nim roztoku a preddialyzacni
sérovou koncentraci sodiku. Co se ty¢e mortality, u pacientt
s natrémii > 137 mmol/l neméla koncentrace sodiku v dialyzatu
vliv na riziko smrti. Pacienti s natrémii < 137 mmol/I profitovali
z dialyzy s koncentraci natria v dialyzatu > 140 mmol/l (HR 0,77).
U této skupiny pacientt bylo imrti na kardiovaskularni onemoc-
néni vyznamné niz$i nez u ostatnich skupin.
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PrestoZe sérovd koncentrace natria a velikost objemu extraceluldrni
tekutiny (ECT) jsou dva nezavisle regulované jevy, obsah sodiku
je hlavni determinantou objemu vody v ECT. Koncentrace sodiku
v ECT reflektuje tonicitu télnich tékutin. Tak neptimo, diisledkem
malych pohybii osmoticky aktivnich ldtek v burikdch, ovliviiuje na-
trémie objem intraceluldrni tekutiny vétsiny bunék. Hyponatrémie,
hypotonicita séra, vede ke zvétseni objemu bunék (otoku). Naproti
tomu pri hypernatrémii, hypertonicité séra, dochdzi ke zmenseni
objemu bunék (dehydrataci). Na zdkladé plazmatické koncentrace
natria nelze posuzovat stav hydratace. Nicméné, svrasténi bunék
a zmenseni objemu ECT jsou stimulujicimi faktory pro vznik
Zizné a uvolnéni antidiuretického hormonu (ADH). Na zdkladé
dostupnych dat se zdd, Ze kazdy jedinec si regulacnimi mechanismy
udrzuje sérovou koncentraci sodiku na urcité predurcené virovni.
Natrémie se pohybuje kolem bodu, ktery je vyslednici bilance
obsahu sodiku v téle pri neslané dieté, tzv. natrium set-point (Hol-
lenberg, 1980). Normalni sérovd koncentrace sodiku se za béZnych
okolnosti pohybuje v rozmezi 135-144 mmol/l.

Hyponatrémie (sérovd koncentrace natria < 135 mmol/l) je
Castou elektrolytovou abnormalitou. Vysledky studie DOPPS po-
tvrdily jiz diive zndmy fakt asociace hyponatrémie se zvysenym ri-
zikem smrti. Jiz lehkd hyponatrémie (130-134 mmol/l Na v séru)
je u hospitalizovanych nemocnych spojena se 47% ndriistem rizika
smrti (Waikar, 2009). Pro¢ tomu tak je, neni zatim zcela zndmo.
Vétsina studii prokazujicich tuto skutecnost nebyla totiz schopna
oddélit vliv zdkladni choroby vedouci k hyponatrémii od samotné
snizené sérové koncentrace natria. Naptiklad pti méstnavém sr-
dec¢nim selhdni nebo jaterni cirhoze je hyponatrémie diisledkem
vysokych koncentraci ADH, které vsak reflektuji tiZi onemocnéni.
Ndsledné tedy miize byt zvysend mortalita ve studiich odrazem po-
krocilejsiho zdkladniho onemocnéni. Snad jedinou dosud zndmou
studit, ve které se autori snaZzili alespori cdstecné vyloucit vyse uve-
deny vliv, je subanalyza studie HEMO publikovand v loriském roce
(Waikar, 2011). Do studie bylo zatazeno 1 549 oligoanurickych
hemodialyzovanych pacientii. PrestoZe i u pacientil s chronickym
rendlnim selhdnim mohou pridruzené choroby vést k elevaci ADH
¢i angiotensinu II (potentniho dipsigenniho hormonu), jejich
tcinek je limitovdn afunkci ledvin. I v této studii byl potvrzen
vztah mezi hyponatrémii a zvysenou mortalitou. Predialyzacni
hyponatrémie u oligoanurickych pacientii miize byt akcentovina
nadmérnym prijmem volné vody nebo sniZenym prijmem soli.
I po vylouceni viivu ultrafiltrace jako markeru mezidialyzacniho
prijmu tekutin a zndmych chorob spojenych s elevaci ADH ziistal
vztah mezi mortalitou a hyponatrémii vyznamny.
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Sodikova bilance u dialyzovanych pacientii je zdavisla hlavné
na dvou faktorech, prijmu sodiku ve stravé a odstranéni sodi-
ku béhem dialyzacni procedury. Zatizeni sodikem je spojeno
s pocitem Zizné, retenci tekutin, vyraznym mezidialyzacnim
vahovym pririistkem a hypertenzi. Vyssi mezidialyzacni vahovy
pririistek je asociovdn s vyssi mortalitou (Saran, 2006). Jednim
z diileZitych cilii dialyzacni terapie je proto odstranit béhem
dialyzy mnoZstvi sodiku, které pacient naakumuloval béhem
mezidialyzacniho obdobi, aby vyslednd bilance ziistala nulovad.
Béhem dialyzy je 80 % sodiku odstranéno konvekci a pouze 20 %
difuzi. Aby se béhem dialyzy predeslo difuznimu transportu so-
diku ptes dialyzacni membrdnu, doporucuje se pouziti dialyzdtu
o tzv. eunatremické koncentraci natria, coz je o 1,5-5 mmol/I
méné nez je plazmatickd koncentrace sodiku (Flanigan, 2008).
Je zajimavé, Ze v komentované studii byly nejvétsi rozdily mezi
jednotlivymi zemémi a stiedisky v péci o dialyzované zazname-
ndny v preskripci sodiku v dialyzacnim roztoku. V nékterych
zemich, napt. Japonsku, Austrdlii, Britdnii, pouZiva az 80 %
center jednu urcitou koncentraci (nejcastéji 140 mmol/l). Naproti
tomu ve Francii a Itdlii vétsina center (70 %) parametry sodiku
v dialyzatu individualizuje.

Zavérem lze tedy tici, Ze plazmatickd koncentrace sodiku u he-
modialyzovanych pacientil pred dialyzou je dlouhodobé stabilni
a ukazuje na jakysi fixni osmoldrni rovnovdzny set-point, bez
ohledu na ztrdtu rendlni funkce a zpétnovazebného vasopresi-
nového mechanismu. Konvektivni ztrdaty sodiku béhem dialyzy
jsou dany velikosti ultrafiltrace. Koncentrace sodiku v dialyzdtu
béhem dialyzy by méla byt predepisovina pacientiim individudlné
na zdkladé jejich preddialyzacni koncentrace natria. Eunatremic-
ka dialyzacni preskripce miiZe predejit nezdadouci zdatéZi sodikem,
nadmérnému prijmu tekutin a interdialyzacni hypertenzi. Pred-
dialyzacni hyponatrémie je asociovdna s vyssim rizikem smrti.
Jestli je vsak jejim tesenim dialyza oproti dialyzacnimu roztoku
s vysokou koncentraci sodiku, ziistdvd vsak zatim otdzkou.
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