Poruchy hydratace
a efektivni osmolality

A. Kazda

Katedra klinické biochemie IPVZ, Praha
a UKBLD 1. LF UK a VFN Praha




CTV je rozdélena v organismu
do ndsledujicich prostort:

Intracelularni tekutina (ICT) tvofi 40 % CTH
Extracelularni tekutina (ECT) tvofi 20 % CTH a déli se na:

= intersticialni tekutinu (IST), tvofi 10-15 % CTH,

= intravazalni tekutinu (IVT), plazma obsahuje vodu
predstavuijici 3,5-5 % CTH.

Transcelularni tekutina — cerebrospinalni mok, kloubni tekutina
a tekutina v travicim ustroji; celkové mnozstvi zpravidla
nepresahuje 500 ml, ale po jidle stoupa na 2-3 litry.

Tekutiny ve tretim prostoru — vyskytuji se jen za patologickych
situaci — patologické hromadéni tekutin pfi ileu a peritonitidé,
traumaticky edém a asciticka tekutina.




Koncentrace iontl v télesnych tekutindch
(podle Masopusta, 1998)

plazma a)
mmol/l

Intersticialni
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4
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1,3
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8
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28
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H,PO,

1

1
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SO,

0,5
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10
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4

5

p
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17

1

47

pH

7,4

7,4

7,4

Vysvétlivky: a) v plazmé je 94 % vody a 6 % bilkovin
b) v bunkach jsou fosfaty pfedevSim organické (hexosofosfaty, kreatinfosfat, nukleotidy)
¢) v intracelularni tekutiné jde o Ca?*




Vodni bilance u zdravého,
dospelého ¢loveka

Prijem v ml Vydej v mi

prijem tekutin neméfitelny — kize
metabolicka voda neméfitelny — plice
pot
stolice
mod

celkem celkem

L. Sobotka at al.: Water and electrolytes. Basics in Clinical Nutrition
(ed. L. Sobotka), Galén 2004, s. 87.




Koncentrace iontl a mozné objemy ztrat
télesnych tekutin (upraveno podle Nejedlého, 1980)

Druh ztrat

Na*
mmol/I|

K+
mmol/|

Cl-
mmol/I|

HCO,
mmol/I

objem
mi/d

zaludecni st'ava
silné kysela

20
(10-30)

10
(5-40)

120
(80-150)

0

1000-9000

zaludecni st'ava
malo kysela

80
(70-140)

15
(5-40)

90
(40-120)

5-25

1000-2500

pankreaticka stava

140
(115-180)

5
(3-8)

75
(55-95)

80
(60-110)

500-1000

zlucé

148
(130-160)

5
(3-12)

100
(50-120)

35
(30-40)

300-1000

tenké strevo,
drenaz

110
(80-150)

5
(2-8)

105
(60-125)

30
(20-40)

1000-3000

distalni tenké,
strevo, cékum

80
(40-135)

8
(5-30)

45
(20-90)

30
(20-40)

1000-3000

prajmova stolice

120
(20-160)

25
(10-40)

90
(30-120)

45
(30-50)

500-17000

pot

50

I4

40

?

300-2000

transsudat: edém

140

5

115

?

ruzné




Hodnoty osmolality v séru a moci
mmol/kg H,O

Material Fyziologické Krajni

sérum 275-295 200-500
mo¢ 400-1000 50-1400

osmoticka naloz moc¢ mmol/24 hod

fyziologicka 600-1200

katabolické stavy 2000-3000




Regulaéni mechanismy
vodniho a iontového

hospodarstvi




Regula¢ni mechanismy vodniho a iontového hospodarstvi |

1. Antidiureticky hormon (ADH)

Sekrece ADH reaguje na nasledujici podnéty:

A. Zmény osmolality vyvolavaji reakce hypotalamického
osmoreceptoru,

* pfi zvyseni osmolality se sekrece ADH zvysuje,
 pfi poklesu osmolality tato sekrece klesa.

B. Hypovolemii a hypotenzi napf. pfi srdecnim selhani nebo
cirndze Ci téhotenstvi.

Protihraem ADH jsou v ledvinach prostaglandiny (PGE2, PGI2).




Pasobeni ADH

V téle je vice subtypu receptort ADH (AVP).

“ V,, receptory — hladka svalovina cév, kardiomyocyty a dalsi lokalizace
zvysuji IC Ca*+, s vyslednou vazokonstrikci a vy$Si kontraktilitou
myokardu

“ Receptory V,, (nebo V,;) — pfedni hypofyza, uvolhovani ACTH

“ Receptory V, sbérné kanalky ledvin pfes adenylatcyklazu zvysuji
produkci cAMP. To vede k expresi akvaporinovych kanall na
povrchu epitelialnich bunék. Vysledkem je antidiuréza pfi zvySené
reabsorpci vody.




Regula¢ni mechanismy vodniho a iontového hospodarstvi |

2. Systém renin-angiotenzin-aldosteron

Tento systém stejné jako vétSina dalSich mechanismu reaguje
pfednostné na zmény objemu a ovliviuje pfedevsim sekreci Na*.
Zvysuje retenci Na+* a vody v distalnim nefronu.

Objem je nafazen natrémii. Jinak je pfi hypernatrémii tendence

k poklesu aldosteronu a obracené.

Také jeho pusobeni antagonizuji v ledvinach prostaglandiny.




Regula¢ni mechanismy vodniho a iontového hospodarstvi |

3. Renadlni selhani s poklesem glomerularni
filtrace

Snizuje se mnozstvi moce v distalnim tubulu, snadno vznika
pozitivni vodni bilance a hyponatrémie.
Pri neoligurickém selhani s relativné vyssi residualni filtraci je

¢astéjSi hypernatrémie (smisena diuréza).




Regula¢ni mechanismy vodniho a iontového hospodarstvi |

4. Tubulointersticidlni nefritidy

Naruseni koncentracnich a diluénich mechanismu ledvin
vede ke smiSené osmotické a vodni diuréze spojené

s hypernatrémii, nékdy az k jasnému sekundarnimu
nefrogennimu diabetu insipidu.




Regula¢ni mechanismy vodniho a iontového hospodarstvi |

5. Diuretika

A. Klickova snizuji resorpci iontu v ascendentni Henleho klicce
a v distalnim tubulu. Tak rusi udrzovani hypertonicity
intersticia. Ztrata vody je relativné vétsi nez Na*.

B. Thiazidova diuretika narusuji diluéni schopnost v kortikalnim
sbérném kanalku a vedou k vétsi ztraté Na+ nez vody
s vyslednou hyponatrémii.




Regulaéni mechanismy vodniho a iontového hospodarstvi Il

6. Deplece kalia

Ztraty K+ vedou k jeho presunu z ICT, kam misto néj
vstupuje Na+ a v mensi mife H+. Vysledny pokles
osmolality plazmy tlumi sekreci ADH a hyponatrémie se
upravi.

Nelze-li ale snizit sekreci ADH (deplece volumu

| K+ po diuretikach), hyponatrémie pretrvava.




Regulacéni mechanismy vodniho a iontového hospodarstvi Il

7. Natriuretické peptidy

A. Mozkovy natriureticky peptid (BNP) byl izolovan z hypotalamu
a ze srdec€nich komor jako preproBNP a proBNP. Impulzem
sekrece BNP je zvysené napéti stény srdecnich komor.

. Atrialni natriureticky peptid (ANP) byl izolovan z bunék
srdeCnich sini jako preproANP a pro ANP. Impulzem sekrece
vlastnino ANP je napéti stény srdec€nich sini.

ANP ma kratSi polo¢as nez BNP, vede k vétsi, ale kratSi
diuréze nez BNP. Predpokladany synergismus ANP a BNP je
v tom, ze BNP zvysi dodavku vody a soli do medularniho
sbérného kanalku, kde ANP inhibuje reabsorpci Na*.




Regulacéni mechanismy vodniho a iontového hospodarstvi Il

8. Digitalis-like hormon

Je produkovan v kufe nadledvin, podporuje

natriurézu blokadou Na+, K+-ATPazy.

9. Urodilatin

Natriureticky peptid produkovany

v distalnim tubulu.




Predpoklady hodnoceni a dpravy vodniho
a iontového metabolismu

. Porovnani aktualni télesné hmotnosti nemocného s béznou
télesnou hmotnosti (BTH), zpravidla mozny pouze odhad.

. Posouzeni akutni vznikle zmény

= Klinicky zfejma dehydratace: uvazuje se deficit tekutin
2,5-5 % BTH (pf. 70 kg nemocny, 5 % = 3,5 1)

= Klinicky zfejma hyperhydratace: uvazuje se nadbytek tekutin
2,5-7,5 % BTH.

. Terapeutické davky vody a soli jsou tvoreny slozkou korekeni
a substitucni

= korekéni davka k upravé stavajiciho deficitu v organismu
= substituéni davka k uhradé méfitelnych i neméfitelnych ztrat
= celkova davka je sou¢tem obou predchozich.




Efektivni osmolalita

Ve vsech zakladni prostorech télesnych tekutin, tj. v IVT, IST a ICT jsou
rozpustény ¢astice, jejich souhrn tvori vyslednou osmolalitu roztoku. Ta je
ve vSech prostorech stejna.

V IVT se na osmolalité podili natrémie a odpovidajici anionty, urea,
glukéza a plazmatické bilkoviny. Pohyb vody a urey mezi vSemi prostory
je volny, pohyb ostatnich solutu je limitovan. To je rozhoduijici pro
rozlozeni tekutin a jejich pohyb mezi jednotlivymi prostory.

Efektivni osmoticky tlak vykonavaji jen latky distribuované pouze

v nékterém z prostoru. Jejich akumulace vede k hypertonicité a ke
zvyseni efektivniho osmotického tlaku v daném prostoru proti prostoru ci
prostorum zbyvajicim. Vznikly osmoticky gradient vede k pfesunu vody do
hypertonického prostoru. Snizeni efektivniho osmotickeho tlaku v ur€itém
prostoru vede naopak k pfesunu vody do prostoru dalsich.

Urea efektivni osmoticky tlak nevykonava.




SCHEMA TRi PROSTORU TELESNYCH TEKUTIN
a pohybu komponent, které uréuji osmolalitu séra

GLUKOSA
SODNY KATION

BILKOVINY

kapilarni bunééna
sténa membréana




Pokles efektivni osmolality ECT,
hyponatrémie

K hyponatrémii vedou stavy, kdy se méni pomér mezi zasobou
Na* a jeho distribu¢nim prostorem (tj. mezi mnozstvim Na*
v ECT a velikosti ECT) v neprospéch Na*.

Zasoba Na* muze pritom byt snizena, fyziologicka i zvysena,
pokud se objem vody zvysil jesté vice.




Priciny hyponatrémie

. Deplece Na*: ztraty ze zazivaciho traktu (zvraceni, prajmy), ledvinami
(hypoaldosteronismus, thiazidova diuretika), poceni kryté pitim vody,
ztraty popalenou plochou.

. Edémy: kardialni, cirhotické, nefroticke, pfi hypoalbuminémii.

. Endokrinni pficiny: syndrom nevhodné sekrece ADH (SIADH),
,cerebral salt wasting syndrom*“ (CSWS), insuficience nadledvin.

. Hyponatremické stavy se zachovanym vylu¢ovanim vody:
* pfi chronické malnutrici s hypoproteinemickymi stavy (,posunuty
osmostat®)
* ,intoxikace vodou,, pfi primarni polydypsii




Priciny hyponatrémie

5. Hyponatrémie z dalSich raznych pricin:
- pfi hypotyredze
- pooperacné; neosmotické podnéty (deplece volumu nauzea,
bolest, stres), ztraty z GIT (zvraceni, prajem), |€ky (viz dale)

6. Nesteroidni protizanétlivé Iéky (NSAIDS). Mohou inhibovat syntézu
prostaglandinu a zesilit tubularni pusobeni AVP. Uplathuji se vzacné
izolované, ¢astéji v kombinaci se zatézi (maratonci + kifeCe + edém plic)
nebo pri IéEbé AVP (noéni enuréza &i diabetes insipidus).

7. Antieleptika: karbamazepin, oxkarbazepin, levetiracetam.

8. Dalsi Iéky: thiazidova diuretika, polyetylenglykol (pfiprava kolonoskopie).

9. Drogy: extaze




SCHEMA TRi PROSTORU TELESNYCH TEKUTIN
a pohybu komponent, které uréuji osmolalitu séra
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Priznaky poklesu efektivni osmolality

Typické pfiznaky jsou neurologické pfi zvySeni nitrolebniho tlaku a edému
mozku.

Subjektivni:

Poruchy chovani, jako dezorientace, letargie, apatie, ale i agitovanost,
bolesti hlavy, anorexie az nauzea.

Objektivni:

Senzorické poruchy, snizené reflexy, kie€e, pseudobulbalni parézy a
hlubsi poruchy védomi vedouci s progresi stavu do kdbmatu. Je nebezpeci
herniace mozkoveho kmene. Je uvadéno i Cheyne-Stokesovo dychani a
hypotermie.

Pfiznaky dfive u starych lidi a déti. Rizikova skupina — alkoholici, nemocni
s hepatopatii, v malnutrici a premenopauzalni zeny (estrogeny zvysuiji
sekreci ADH).




Laboratorni hodnoty, pfi nichz je porucha symptomaticka:

pfi akutnim vzniku :

S Na* <130 mmol/laS_Osm < 271 mmol/kg

pii vicedennim vyvoiji :

S_Nat <120 mmol/la S_Osm < 250 mmol/kg




Mozkovd kompenzace hyponatrémie

. Zmeény v oblasti iontu:

Do 24 hod. dojde ke snizeni obsahu predevsim K+, ale i Na*
v mozkovych bunkach, tim v nich klesne efektivni osmolalita
a atraktivita pro vazbu vody (to ztézuji ADH i estrogeny, které
sekreci ADH potencuiji).

. Zmény v obsahu organickych sloucenin:

Do 48 hod. klesne v mozkovych burikach i podil osmoticky

aktivnich organickych sloucenin:
polyolt (myoinositol)
neutralnich aminokyselin, jejich derivati a aminu (glutamova,
asparagova, N-acetylasparagova, glutamin, taurin)
cholinovych slou€enin (glycerolfosfocholin)
fosforylovanych molekul (fosfokreatin)




Hyponatrémie: poznamky, ¢iselné udaje

Definice: S Na+ < 135 mmol/l

mirna az stredni 125-134 mmol/I
tézka < 125 mmol/l
kriticka < 120 mmol/l

Frekvence na JIP:

kolem 30 % nemocnych (Sedlacek 2006), 24 % nemocnych na JIP alespon 1x,

na geriatrickém oddéleni pfi pfijmu 18 %, béhem hospitalizace dalSich 24 %
(oboji Cawley 2007)

U nemocnych s chronickym srde¢nim selhanim predstavuje hyponatrémie rizikovy
faktor morbidity a mortality.

Kombinace hyponatrémie + hypoxémie zhorsSuje mozkovou kompenzaci.
Pooperacné se u dosud zdravé Zeny jiz po 3-4 h hypotonické tekutiny mohou
objevit pfiznaky hyponatremické encefalopatie.

Komplikaci hyponatremické encefalopatie je neurogenni edém plic, popsany

v nemocnicich i u maratonskych bézcu po vypiti nadmérného mnozstvi vody.




Rizikove faktory CPM:

< Soucasna deplece K+. Dlvod: K* ma vyznamny podil na intracelularni
efektivni osmolalité.

% Deplece P: dostupnost fosfatu limituje funkce Na*- K+ ATPazy,
vyznamne pfi adaptaci na zmény osmolality.

% Deplece Mg: Mg*+ jsou potfebné pro funkci Na*- K+ ATPazoveé pumpy.

Casovy faktor CPM:

% CPM symptomy za 1 — 6 dnu po rychlé korekci: parézy, kfe€e, ochrnuti

Kraft 2005




Terapie hyponatrémie

¢ Jde-li o akutni poruchu, tj. do 1 — 2 dnl po zac¢atku, zvySovat S _Na+*
maximalné o 1-2 mmol/l/h

% Trva-li stav déle, je rychlost upravy S_Na+ 0,5 mmol/l/h
* Rychlost korekce S_Na+* mmol/Cas:

a) 6 — 8 mmol/24 h (NE 10 a vice)

b) 12— 14 mmol/48 h (NE 18 a vice)

c) 14 —16 mmol/72 h (NE 20 a vice)

Sterns 2009

Kromé davky korekéni vzdy uvazit i davku substitucni.




Terapie hyponatrémie - pokrazovan

S_Na* opatrné zvySovat u malnutrice, alkoholismu a pokro¢ilé
hepatopatie

100 ml 3% NaCl zvysi S_Na*o cca 1,5 -2 mmol/l
zvyseni o0 6 mmol/l/d nebo méné nema smysi|
kifeCe pfi hyponatrémii: zvysit S_Na* narazové rychlosti o 3 mmol/l/h,

celkem o 4-6 mmol/l, potom zpomalit; kfeCe mohou reagovat i na
konvencni leéky




Ter'Clpie hyponGTrémie = pokra&ovdni

Akutni symptomaticka hyponatrémie
Ve stadiu klinického zkouseni jsou antagonisté receptoru AVP:
% i.v. Conivaptan. HCI je antagonistou V, a V,. Indikace je euvolemicka a
hypervolemicka hyponatrémie.
% p.o. Lixivaptan a Tolvaptan, antagonista V..

Pozn. Conivaptan - dosud malo vysledku, zatim nelze doporudit rutinné
Schrier 2008

Chronicka asymptomaticka hyponatrémie

% Omezeni prijmu tekutin na 500-1000 ml/d (neni-li kontraindikace).

Pokles na 800 mi/d zvySi S_Na* o 1-2 mmol/d, ale téZka adaptace, dalsi 1éky
vyzaduji pfijem tekutin.

% Lithium: snizuje stimulace V, receptoru vlivem ADH. Indikaci je hypervolemicka
hyponatrémie. Davky Li-uhli¢itan 900 (600-1200) mg/d (Kraft 2005). Hladiny
kolem 1 mmol/l. Pomaly efekt. Nefrotoxicita.

% Demeclocyklin: indukuje rovnéz nefrogenni DI. Pfednost pfed Li, méné toxicky,
ale i zde nebezpedi poklesu GF a zvySeni S_urey. Efekt do 3-4 dnl, maximum
az do 3 tydnu. Davky 600-1200 mg/d délit do vice porci.

Patel 2007, Cawley 2007, Tisdal 2006




Vypocet potrebného mnozstvi Na*

Vypocet:
mmol Na* = kg . f. (S_Nat cilove — S_Na* zjisténe)
f=0,60 u muzu a 0,55 u zen

Priklad:
muz, 70 kg, S_Na* = 115 mmol/l, chceme zvysit natrémii
o 8 mmol/l/den, tzn. ze S_Na+ cilové je 123 mmol/l

mmol Na+=70.0,6. (123 —115) = 336

Vzdy také uvazit i substituci méfitelnych a neméfitelnych ztrat vody a Na+*




Zvyseni efektivni osmolality ECT,
hypernatrémie

K hypernatrémii vedou stavy, kdy se méni pomér mezi zasobou Na*
a jeho distribuénim prostorem (tj. mezi mnozstvim Na* v ECT a
velikosti ECT) ve prospéch Na*.

Zasoba Na* muze pfitom byt zvysena, fyziologicka i snizena (pokud
se objem vody snizil jesté vice).

Frekvence hypernatrémie < hyponatrémie diky mechanismu zizné




Priciny hypernatrémie

1.

Renalni ztraty vody pfi centralnim i nefrogennim diabetu,
osmoticka diuréza pfi glykosurii, vysokém vylu€ovani urey,
leCbé manitolem.

. Gastrointestinalni ztraty — osmotické prajmy pfi malabsorpci,

infekEni enteritidy.

. Neméritelné ztraty vody — horec€ky, popaleniny, poceni, infekce

dychacich cest.

. Pfesuny vody z ECT do bunék po upravé hyperglykémie, pfi

kfe€ich a rabdomyolyze.

. Pfivod hypertonickych solnych roztoku.
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Priznaky zvyseni efektivni osmolality

Typické pfiznaky jsou opét neurologické. Souviseji s dehydrataci mozku.
Subjektivni:

drazdivost, neklid az zmatenost, nebo naopak letargie; rizikovi jsou zejména
stafi lidé, ktefi mivaji snizeny pocit Zizné.

Objektivni:

svaloveé zaskuby, hyperreflexie a spasticita; vzestup S_Osm > 350 mmol/kg
vede ke kieCim a k porucham védomi. K porucham védomi az kdmatu.
Dehydratace mozku muze vést k demyelinizaci a intracerebralniho krvaceni.

U déti je mortalita v souvislosti se zakladnim onemocnénim provazenym
akutni hypernatrémii odhadovana na 45 %.

U dospélych je vzestup S_Na* > 160 mmol/l spojovan s 60 % i vy$Si mortalitou.

Sedlacek 2007, Kraft 2005




Laboratorni hodnoty, pri nichz je porucha
symptomatickad

Pri akutnim vzniku:
S_Na* > 150 mmol/l, resp. S_Osm > 310 mmol/kg
Pri vicedennim vyvoji:

S_Na* > 160 mmol/l, resp. S_Osm > 330 mmol/kg




Hypernatrémie: poznamky, ¢iselné ddaje

Definice: mirna S Na* 151 — 155 mmol/l
stredni 156 — 160 mmol/I
tézka > 160 mmol/l

Vliv hypernatrémie na metabolismus a organove funkce:
% stupnuje se periferni rezistence na inzulin, sklon k hyperglykémii
% klesa jaterni glukoneogeneze a clearance laktatu
% zhorSuji se podminky pro preruseni UPV
% zhorseni kardialnich funkci, pokles kontraktility levé komory

Aiyagari 2007, Linkner 2007




Terapie hypernatrémie

Zalezi na tom, zda jde o hypernatrémii pfi hypo-, normo- €i hypervolémii, na délce
trvani, pfiznacich.

. PFi soucasné hypovolémii nebo hypotenzi doplnéni i.v. naplné izotonickymi
roztoky (0,9% NaCl, Ringer-laktat) nebo jinak mirné hypotonickymi roztoky
(0,225% nebo 0,45% NaCl).

. Pri soucasné normovolémii nebo hypervolémii: thiazidova diuretika a 5% glukéza
K udrzeni naplné cévniho fecisté.

. Akutni vyvoj IéCit rychleji (neni vyvinuta mozkova kompenzace) nez deletrvajici
stav. Rychlost zmény natrémie opét 1-2 mmol/l/h, resp. jen 0,5 mmol/I/h.

. Monitorovani S_Na* u symptomatickych stavu po 2-4 h, pak do normalizace po
4-8 h.

. Denni pokles S_Na+ nema byt > 8 (max 10) mmol/l/d. Jabor 2008
Jini pfipoustéji maximum 10-12 mmol/d. Bagshaw 2009

Kraft 2005




Terapie hypernatrémie
pokracovani

Vypocet predpokladané zmény S_Na+ po infuzi 1 litru 5% glukdzy:
S Na+ =0 mmol/l - S_Na+zjist/(CTV+1).
CTV=celkova télesna voda v litrech.

Odhad relativniho deficitu vody pfi hypernatrémii:

deficit H20O v | = CTV x ([S_Na+zjist/140] — 1)
Pozn.: vypocCet v praxi pouzitelny jen u dehydratace, jinak viz sub. 2
predchozi snimek.

Polovinu deficitu vody hradit béhem 24 h, zbytek v dalSich 24-72 h (celkem
48-96 h).




Hypernatrémie a mortalita na JIP

981 nemocnych JIP rozdéleno na 2 skupiny:
1. s hypernatrémii bylo 90 (9 %), z toho 21 (2 %) pfi pfijeti a béhem
pobytu 69 (7 %)
. bez hypernatrémie bylo 891 (91 %) nemocnych

Mortalita ve skupiné 1 (hypernatrémie) pfi pfijeti ve 39 %,

béhem, pobytu ve 43 %,
ve skupiné 2 (bez hypernatrémie) 24 % (p < 0,01).
Délka pobytu na JIP ve skupiné 1 20 = 16 dnd,

ve skupiné2 8+ 10 dnu (p < 0,001)
Mnohodetna analyza: hypernatrémie je rizikovy faktor mortality
Hlavni pfi€iny hypernatrémie vzniklé na JIP: pozitivni bilance Na+ a
defekty renalni koncentrace

Linder 2007




Hypernatrémie a mortalita na NNJIP

4296 nemocnych JIP rozdéleno na 2 skupiny:
1. s osmoterapii manitolem n = 605
2. bez osmoterapie n = 3691

Hypernatrémii mélo ve skupiné 1 147 (24,3 %) nemocnych

ve skupiné 2 192 (5,3 %)
Nemocni s hypernatrémii méli proti ostatnim pfi pfijmu:
vyznamné nizsSi median GSC 8 proti 14 (p < 0,001),
vyssi pramér APACHE Il predikuji pravdépodobnost umrti 34,9 %
proti (p < 0,001),
vySsi vyskyt renalniho selhani 10,3 % proti 0,9 % (p < 0,001)
Mortalita na NNJIP se stoupajici natrémii vyznamné zvysovala

Hypernatrémie > 160 mmol/l byla nezavislym prediktorem mortality

Aiyagari 2006




Tabulka 1. Srovnani nemocnych s osmotickou terapii a bez ni

vyznamnost

parametr osmoticka lécba bez osmotické 1écby .
rozdili p

pocet nemocnych n = 605 n=3691
V¢ék (roky prumér+SD) 50,1 17,5 58,1 + 18,8 < 0,001

Skupiny dle S_Na* (n a %) < 0,001
normalni 458 (75,7) 3499 (94,8)

hypernatrémie mirna 52 (8,6) 114 (3,1)
stfedni 39 (6,4) 39 (1,1)
tézka 56 (9,3) 39 (1,1)

GCS pii ptijeti
(median a rozsah) 9 (3-15) 14 (3-15)

APACHE II pravdépodobnost 26,1+23,7 19,3+21,4
smrti  (praimér+SD)

UPV (n a %) 477 (78,8) 1422 (38,5)

Mortalita na ICU (n a %) 116 (19,2) 391 (10,6)

Aiyagari V. et al. Hypernatremia in the neurologic ICU. J Crit Care. 2006,21(2):163-172




Tabulka 2. Mortalita nemocnych lé¢enych osmoterapii na NNICU

vyznamnost

rezili zemieli .
P rozdila p

pocet nemocnych n =489 n=116

VéEk (roky primér+SD) 48,5+16,6 56,9+17,1 < 0,001

Skupiny dle S_Na* (n a %) < 0,001
normalni 399 (82) 59 (51)
hypernatrémie mirna 37 (8) 15 (13)
stfedni 26 (5) 13 (11)
tézka 27 (6) 29 (25)

GCS pfi prijeti
(median a rozsah) 10 (3-15) 5 (3-15)

APACHE II pravdépodobnost
smrti  (primér+SD) 21,8+20,3 44,5427,8

UPV (na %) 363 (74) 114 (98)

Aiyagari V. et al. Hypernatremia in the neurologic ICU. J Crit Care. 2006,21(2):163-172




Tabulka 3. Mortalita nemocnych neléé¢enych osmoterapii na NNICU

prezili

zemreli

vyznamnost
rozdili p

pocet nemocnych

n =3300

n=2391

Vék (roky primér+SD)

Skupiny dle S_Na* (n a %)
normalni

hypernatrémie mirna
stredni
tézka

GCS pii priijeti
(median a rozsah)

APACHE II
pravdépodobnost smrti (primér+SD)

UPV (na %)

57,8+18.9

3153 (95,5)
96 (2,9)
29 (0,9)
22 (0,7)

14 (3-15)

15,2+8,5

1062 (32,2)

61,0174

346(88,5)
18 (4,6)
10 (2,6)
17 (4,3)

4 (3-15)

51,1+27,7

360 (92,1)

= (0,001

< 0,001

Aiyagari V. et al. Hypernatremia in the neurologic ICU. J Crit Care. 2006,21(2):163-172




