A sO- és folyadekhaztartas
kezelése

Dr. Kerkovits Gabor



Erintett els@dleges szakteriletek

Anesztezioldgia és intenziv terapia
Oxioldgia
Surgdsségi betegellatas
Sebészet
Traumatoldgia
Belgydgyaszat
Gyermekgyodgyaszat
Gerontoldgia
Szakmai testlletek:
— Anesztezioldgiai és Intenziv Terapids Szakmai Kollégium (AITSZK)
— Szakterileteknek megfelel6en szakmai kollégiumok és tudomanyos tarsasagok.
— Szervezési és finanszirozasi dontéshozok:
—  Egészségligyi Minisztérium (EMMI)
— Allami Népegészségiigyi és Tisztiorvosi Szolgalat
— Orszagos Egészségbiztositdsi Pénztar (OEP)
— Orszagos Szakfelligyeleti Médszertani Kozpont
— Kodkarbantarto Bizottsag
— Korhdzszovetség, és egyéb kérhazi menedzsment férumok.

*  GYEMSZI protokoll
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Folyadékterek megoszlasa

Total body water (TBW)
0.5-0.6 L/kg = 48L

\ Y

Extracellular fluid
(ECF)
1/3 of TBW = 16L

Intracellular fluid
2/3 of TBW = 32L

Y Y L

“Third space” fluid
(not included in
calculations)

Intravascular fluid (IVF) Interstitial fluid (ISF)
1/4 of ECF = 4L 3/4 of ECF = 12L

Figure 7-1 Body water distribution and example for 80kg male

Data from: Kaplan LJ, Kellum JA. Fluids, pH, ions, and electrolytes. Current Opinion in Critical
Care 2010; 16: 323-331.



_Gesamtkérperwasse

extrazellularer Rau
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K* Na* Cl~ Tagesmenge
mval/| mval/| mval/| mi/24 h
{mmol/l) (mmol/N (mmol/1)

Serum 3,6-5,5 135-145 97-103

Speichel 19,5 251 33,9 1000 (max.)

gemischter Magensaft 9,3 59,0 89 2000-2500
(4,3-12,0) (31-90) (52--124)

Magenfundussaft 15 35 160

Pylorussaft 25 160 140

Galle 5,2 145,3 99,9 500-1000
(3,9-6,3) (134—156) (83—111)

Pankreassekret 4,6 1411 76,6 500-1000
(5-15) (120~140) (40-80)

Dinndarmsekret 5,1 1049 98,9 2000
(3,5-6,8) (72-128) (69-127)

llealsekret aus 5,0 116,7 105,8

frischer lleostomie 16,2 1295 109,7

Zokostomie 20,6 79,6 48,2
(11,1-28,3) (48-116) (35-70)

* gesamter Darmsaft etwa 3000—4000 mi/24 h



Minimalis folyadék forgalom 1600 ml

 Minimalis bevitel
— lvoviz 500 m
— Taplalék 800 m
— Oxidacio 300 m
 Minimalis leadas

— Vizelet 500 m
— BOr 500 m
— Légzés 400 m
— Széklet 200 m



Ok: Csokkent kivalasztas valtozatlan bevitel Ok: Csokkent bevitel, egyidejuleg

mellett

1. Primer vesebetegséq

Akut vesekarosodas
Terminalis veseelégtelenség
Hugyuti elzarédas
Extracellularis volumenhiany
Sokk

2. Megnott Adiuretin-Aktivitas
Szivelégtelenség

Majelégtelenség
Postoperativ
Hypothyreosis
Agykarosodas
ADH-t termel6 tumor

megnovekedett folyadékvesztés mellett

1. Csokkent folyadék bevitel

Vizhiany, Ivasi képtelenség: koma, Nyelési
zavarok, elégtelen apolas

2. Megnott folyadék veszteséq

Bor: Izzadas, Laz
Tudo: Hiperventillacié

Vese: Diabetes insipidus
ozmotikus diurézis

csokkent koncentralo képesség
Hypokalaemia

Hypercalcaemia
Bélrendszer: Hasmenés
3. Adiuretin-hiany




Vemiting and nasogastric
tube loss

Gastric fluid contains:!

w2060 mmol Ma®/|

m 4 ol K9

w140 mmedil CE1

w B0-80 mmal HY

Excessive loss couses a
hypochlerasmic (hypekabassmic),
mistabohc akaiosis. Comaclon
requirgs suppemental K' and L

Biliary dralnage loss

m 145 mmed Ma'l
m 5 e K41

m 108 mmal CH

m 20 mmol HCO, M

Diarrhoea or excess
colostomy loss

m 30140 mmal Mal
w3070 mmal KA
= 00 mmdl BC0

High volume ileal loss via new
stoma, high stoma or fistula

100120 mmod Mai
45 mmal &7
Th—t25 mmol O/l
030 mmol HEGO A

Lower volume lleal loss via
aestahlished stoma or low fistula

50100 mmol Ma1l
45 mmal K4
25-T5 mmal Cifl
030 rremiol HC{J:_-'I

Ongoing blood loss
fegmetena)

"Pure’ water loss (eq fever,
dehydration, hyperventilation)

Mairdy insens Ble water lass lie
relabivedy low electrobybe content);
rakulls I [aoler il Prypernotioemic

Pancreatic drain or fistula

u 125138 mmoi Na®
w i mmi KA

& 58 mmal S

® 85 mmal HCOLN

Jejunal loss via stoma or fistula

w140 mmal Kat
w5 rmmicd K

m 135 mmol CFA
w & mmel HOO,)

Inappropriate urinary loss
(eg polyuria)

M2t and KU wery varlable, so
rmonilor serum alecirolyies closely,
Mateh Beairy unng cutpul (misus 50
rmil) b avald Intravascular depletion



FOLYADEKTOBBLET KEZELESE



Diuretikumok mérfoldkovei

1500-as évek Paracelsus (Kalomel)
1884 , Higanyos diuresis” kifejezés

1920 Higanyos diuretikum felfedezése Sax| és Heilig
(Vogl) (Novasurol, Novurit)

1954 Acetazolamid

1957 Chlorothiazid

1957 Spirinolacton

1961 Triamteren

1965 Ethacrynsav (USA kacsdiuretikuma)
1964 Furosemide (Eu kacsdiuretikuma,Hajdu




Temak

* Gyogyszertani alapok

— adiuretikumok csoportositasa (hely, tulajdonsag, hataser6sség,
kémiaiszerk.)

— acsoportok hatdsmechanizmusai és klinikailag fontos jellemzdi

* A diuretikumok klinikai alkalmazasa, nemzetkozi és hazai iranyelvek
— Az ,Evidence-based medicine”
— Aszivelégtelenség kezelése
— A hipertonia kezelése
— Az aszcitesz kezelése
— Diuretikumok szerepe a pulmonalis hipertenzio kezelésében

— Akut agyodéma kezelése



Gyogyszertani alapok

osztalyozas (1)

A diuretikumok (vizelethajtok) a vizelet
mennyiségét novelb gyogyszerek.

Osztalyozasuk harom lehetséges maodja:

“ 1 Tavernsd

1. Hatas helye/mechanizmusa szerint:

1
2.
3.
4

o n

ozmotikus diuretikumok: mannitol (glicerin, isosorbitol, karbamid)
szénsavanhidraz gatlok: acetazolamid
kacs-diuretikumok: furosemid, bumetanid, torasemid, etakrinsav

tiazidok és tiazid-szer( diuretikumok: hidroklorotiazid, klopamid,
indapamid, klortalidon, bendroflumetiazid, metolazon

Na*-csatorna antagonistak: amilorid, triamteren

Mineralokortikoid receptor antagonistak (MRA): spironolakton,
eplerenon

Vasopressin-2 receptor antagonistdk (aquaporin csatorndk), tolvaptan,
satavaptan

Dopaminerg hatads



Gyogyszertani alapok

osztalyozas (2)

2. Kalium uritésre kifejtett hatas alapjan:

— K* sporold diuretikumok: Na*-csatorna antagonistak,
mineralokortikoid receptor antagonistak

— K*veszto diuretikumok: az 6sszes tobbi

3. Hataser6sség alapjan:
— erods: ozmotikus diuretikumok, kacs-diuretikumok
— kozepes: tiazidok és tiazid-szer( diuretikumok

— gyenge: szénsavanhidraz gatlok, Na*-csatorna
antagonistak, mineralokortikoid receptor
antagonistak
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Ozmotikus diuretikumok

Gyogyszertani alapok
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GFR n6é = tobb filtratum

77

EC ozmolaritas és térfogat n6
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Gyogyszertani alapok

Szénsavanhidraz gatlok

Hatasmechanizmus:

— proximalis tubulusban gatoljak a szénsavanhidraz enzimet >
gatlédig a Na*-H* transzport > vizelet H* \V és HCO; N (vér %
pH ellentétesen valtozik) #p

— enzim megtalalhatd: vvs-ben (szoveti CO, szint 1), corpus '
ciliareban (szembelnyomas )

“ 1 Tavernsd

Acetazolamid: nagy fokban kotédik plazma fehérjékhez
Alkalmazas:
— diuretikumként rendkivil ritkan
— nvyilt zugu glaukdma, hegyi betegség
Mellékhatasok:
— metabolikus, hiperklorémias acidozis és K* vesztés
— megnovekedett kalcium és foszfat-urités miatt vesekd-képzédés lehetséges
Kontraindikaciok:
— sulyos vese- és majelégtelenség (NH,* hepatikus enkefalopatiat okozhat)
— COPD
— Addison-kor
— hiperklorémias metabolikus acidozis
— terhesség
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Gyogyszertani alapok

Kacs-diuretikumok (,,csucshatasu”) (1)
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Gyogyszertani alapok

Kacs-diuretikumok (1)

e Hatasmechanizmus:

— Henle-kacs vastag felszallo szegmensében
gatoljak a Na*-K*-2Cl- szimportert

— afiltrdtum 25 % itt szivodik fel = ,,csucshatasu”
— blokkoljak a tubulo-glomerularis feedbacket
— fokozzak a renin elvalasztast
— venodilatator hatasuk van
* Alkalmazas:
— kardialis, hepatikus és renalis 6démak

— akut tid6odéma, hipertenziv krizisallapot, akut
veseelégtelenség, hiperkalcémia

“ 1@ Tavens
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Gyogyszertani alapok

Kacs-diuretikumok (2)
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— furosemid er6sen kétédik plazmafehérjékhez > mas erésen -
kot6dd gyogyszereket (pl. régi tipusu oralis antikoagulansokat)
leszorithat

- “ 1 Tavernsd

— tubularis szekrécidval jut a szlirletbe = besz(kilt tubularis
funkcio esetén hatasa csokken

— a NSAID szerek csokkentik a kacs-diuretikumok vizhajtoé hatasat
ellékhatasok:

— hipovolémia

— hipokalémia, hipomagnezémia

— hiperurikémia, hiperglikémia, LDL- koleszterinszint emelkedés

— metabolikus alkalodzis

— etakrinsav: er6sen ototoxikus (szédulést, hallaskarosodast
okozhat)



Gyogyszertani alapok

Tiazidok és tiazid-szerUl diuretikumok

* Hatasmechanizmus:

— disztalis kanyarulatos csatornakban gatoljak a Na*-Cl-
szimportert
— tubularis folyadékba szekrécioval jutnak, farmakoldgiai _
hatasuk az itteni koncentraciotél flgg = B Toverud
— jelentds K* vesztést okoznak, emelik a hugysavszintet, csokkentik a Ca?* Uritést
* Alkalmazas:
— hipertenzid, kardialis, hepatikus és renalis 6démak
— kalcium nefrolitiazis, oszteoporozis, nefrogén diabétesz inszipidusz, bromid
intoxikacio
— teljes vérnyomascsokkent6 hatas kialakulasahoz akar 4 hétre is sziikség lehet
* Mellékhatasok:
— hipokalémia, hiponatrémia, metabolikus alkaldsis, hipomagnezémia, hiperurikémia
és hiperkalcémia
— hagyomanyos tiazidok jelent6s metabolikus hatassal rendelkeznek: hiperglikémia,
LDL és TG emelkedés
— tiazid-szeri diuretikumok
(pl. az indapamid) metabolikusan semlegesek




Gyogyszertani alapok  © com

. M CH
Indapamid SONH 3

 Metabolikusan semleges diuretikum
» Kettds hatasmechanizmus Indapamide

Kifejezetten
lipofil k6tédés az
érfalhoz

pp— " | KOZVETLEN
1 2 - =
fokozott szintézise | ERFA:LI

' e HATAS

Valtozatlan
indapamid
eliminacio (5%)

A Natrium Az artéria fal Na*

P Kivilasztis = tualterhelésének VAZORE,LAXACIO
a vizelettel : korrigalasa . L ES
’ TS - ANTIHIPERTENZIV
RENALIS SZALURETIKUS HATAS HATAS

Campbell DB et al. Curr M ed Res Opin. 1975;5:13-24.;
Uehera Y et al. Hypertension. 1990;15:216-24.



5 S
.
-
.

.
-
o

Gyogyszertani alapok

Na*-csatorna antagonistak
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 Hatasmechanizmus:
— blokkoljak a Na+ csatornakat a gyUjt6csatornakban

.
-
-

— gyenge hatasu, K+ spoérold diuretikumok B Tovenud

* Alkalmazas:
— diuretikumként, tiaziddal vagy kacsdiuretikummal kombinalva
(csokkenti a K* vesztést)
* Mellékhatasok:

— hiperkalémia (ACE-gatléval, ARB-vel, mineralokortikoszteroid receptor
ntagonistaval, NSAID-vel kombinalni nem ajanlot

— triamteren: megaloblasztos anémia, hiperglikémia, fotoszenzitizacio,
intersticialis nefritisz, krisztalluria



Gyogyszertani alapok

Mineralokortikoid receptor antagonistak (1

atasmechanizmus:

— kompetitiven gatoljak az aldoszteron kot6dését a
mineralokortikoid receptorhoz

— enyhe diuretikus hatas e B Tovaut
— hatas néhany nap alatt fejl6dik ki
— spironolakton:

e antagonista: androgén és a progeszteron receptorokon
* agonista: glikokortikoid receptorokon
— eplerenon: csak mineralokortikoid receptoron hat

kalmazas:

— hipertenzid, 6démak és aszcitesz: tiazidokkal vagy kacs-diuretikumokkal
kombinalva

— szivelégtelenség (remodelling, fibrozis csokkentése)
— hiperaldoszteronizmus
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mellékhatasok



Gyogyszertani alapok

Mineralokortikoid receptor antagonistak (2

Mellékhatas:

— hiperkalémia = kerilni kell mas kalium szint
novelb gydgyszerrel torténd egylittes adasuk |

— metabolikus acidozis

— spironolakton:

ginekomasztia

mellfajdalom

erektilis diszfunkcid

hereatrofia

menstrudacios rendellenességek
fekély és gyomorvérzés
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A diuretikumok klinikai alkalmazasa,
nemzetkozi és hazai iranyelvek




A szivelégtelenség kezelése

Altalanos megfontolasok

Eddig még nem vizsgaltak nagy klinikai tanulmanyban a
diuretikumok morbiditast és mortalitast befolyasold hatasat
(kivéve MRA).

Alapvetd hatasuk, hogy vizeny6 és a nehézlégzés csokkentése
révén jelentésen mérséklik a betegek panaszait és javitjak az
életmindséget fliggetlenil a kezdeti ejekcios frakciotal.

Cél a diuretikumok alkalmazasanal szivelégtelenségben az
euvolémia (a beteg ,szaraz testtomege”) elérése és fenn-
tartasa.

Gyakorlatban a kacs-diuretikumok, a tiazid tipusu diuretikumok
és a minerolokortikoszteroid receptor antagonistak (MRA)
hasznalatosak.



A sziveléegtelenseég
neurohormonalis modellje

Gyulladas
iszkémia
hipertoniaa
KARDIALIS DISZFUNKCIO toxaemia
Nyomas-
’Volumen terhelés

Primer » | IZZOMKAROSODAS | - Szekunder

A RAAS RENDSZER KRONIKUS

—NEUROHORMONALIS AKTIVALASA ] o
Citokineks:
endothelin

Na- és Periférias+ coronaria peptid nov.faktor

Folyadékretencio vazokonstrikcio Angiotenzin II. Gyull citokin
katekolamin

odéma \ / hatasok
Kisvérkori  Myocyta-diszfnukcio \ Oxidativ___
pangas i’es nekrozis stressz

Haemodynamikai A SZIV PROGRESSZIV STRUKTURALIS MYOCYTA |
valtozasok ES FUNKCIONALIS KAROSODASA APOPTOSIS

| s *Panaszok
Klinikail progresszio «Klinikai tiinetek

) SZIVELEGTELENSEG
Eletminoség romlas, rovid varhato élettartam




A sziveléegtelenség kezelésének
tamadaspontjai
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Enyhe tlnetes szisztolés bal kamra

elégtelenség kezelése

alGNS OF FLUIL RETENTION
PRESENT:

ACE mhibitien « diuretics

Asymptomatic
stop diuretic (7)
Continoe ACE]
e
IMPROVEL:
Reduwee diuretic
Worsening

i
1
]
] ! i i
! increas? divretic
]
1
i
I
1
]
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WHEN PATIENT STABILIZES CONTINUE CURRENT THERAPY

A A A A

| | | |

I | I |

| I | i
STILL SYMPTCMATIC: — Insufficient response: — Beta-blockade® — Insufficient respense:
increase ACEL, when thiazides are vsed, treat as wersering or
then diuretics change to loop diuretic severe heart failure

(Fig, 2




Sulyos bal kamra dysfunkcio kezelése
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MAINTENANCE THERAPY: v v v v

ACE inhibitors, diuretics

W —

if not present already

Asymptomatic:

stop diuretic (?)

continue ACEI

continue B-blockers only if post-MI

IMPROVED:

Continue ACEI B-blockers
and digitalis

Reduce diuretics

| Improved:

restrict to one diuretic
continue ACEL B-blockade,
digitalis

I
|
Worsening;: —— = Improved: I
increase diuretics reduce diuretics |
continue ACEI, B-blockers, to once daily )
digitalis | 5 Worsening:

restart diuretic regimen

Ensure optimal dose ACEI
If insufficient: Increase diuretic

WHEN PATIENT STABILIZES CONTINUE CURRENT THERAPY

Add digitalis glycosides
B-blockade under specialist care

Improved:

| |

| I

| I

I I

I I

| i

| i reduce diuretics, continue
! ! /' ACEI, cardiac glycosides,
' ' continue B-blocker

INSUFFICIENT RESPONSE: —— ® Insufficient response:

1. Combine loop diuretics + thiazides 1. add hydralazine/nitrates
2. if insufficient: diuretics twice daily 2. Consider possibility
3. il insufficient: low-dose spironolactone of heart transplant

Insufficient response:
treat as End-stage
Heart Failure



A szivelégtelenség kezelése

Indikaciok, gyakorlati megfontolasok

potencialisan minden betegnek adhato, akinél a pangas tiinetei
észlelhetbek, fuggetlenll az ejekcios frakciotol

csokkent ejekcios frakcio esetén, lehetfség szerint ACE-gatloval
(vagy ARB-vel), béta-blokkoléval és MRA-val kellene kombina-
cioban adni

a lehet6 legkisebb doézis alkalmazasa szukséges

a dozis megvalasztasa egyéni kilonbségeket mutat, a testtomeg
csokkenése és a tlinetek valtozasa a beallitas legjobb markere

a vesefunkcido és az elektrolitok (els6sorban K*) rendszeres
ellen6rzése szukséges — diuretikum bevezetés, vagy dozisemelés
utan 1-2 héttel kontroll laborvizsgalat indokolt



A szivelégtelenség kezelése

Kontraindikaciok, interakciok

Kontraindikaciok:

ne alkalmazzuk, ha betegnek nincsenek pangasos tlinetei,
ne alkalmazzuk allergia, vagy egyéb specifikus reakcié esetén

Adasuk fokozott figyelmet igényel:

szignifikans hipokalémia (K* < 3,5 mmol/l) — ez fokozdédhat diuretikum
alkalmazasakor

szignifikans vesefunkcid beszlikilés (szérum kreatinin >221 pmol/l vagy eGFR<
30 ml/perc/1,73 m?) — ez rosszabbodhat diuretikum adasakor, vagy a beteg
non-reszponder lehet diuretikumra (példaul tiazidok esetén)

sulyos foku tliineteket nem okozo (szisztolés vérnyomas <90 Hgmm) vagy
tunetet okozo hipotenzié — a diuretikum indukalta hipovolémia ezt fokozhatja

Gyogyszer interakciok:

ACE-gatlo, ARB vagy renin inhibitor egylttes alkalmazasa fokozhatja a
hipotenzid kockazatat (az esetek jelentds részében ez nem jelent problémat)

tobb diuretikum egylittes adasa — fokozza a hipovolémia, a hipokalémia és a
veseelégtelenség kockazatat

nem szteroid gyulladascsokkent6k — gyengithetik a hatasukat



A szivelégtelenség kezelése

Alkalmazasi megfontolasok szivelégtelenségben

NYHA I-ll: els6ként tiazidok a valasztandd diuretikumok
Minimalis 6déma esetén intermittald adas is széba jon
(pl. hetente 2x)

NYHA-II-IV: tiazid mar kevés, kacs-diuretikum javasolt,
akar kombinalva tiaziddal

Akut szivelégtelenség: iv. furosemid adasa javasolt
(bolusban v. perfuzorban) — vesefunkciod, a vizeleturités és
az elektrolitok szoros monitorozasa mellett (1.B.)



A szivelégtelenség kezelése

Alkalmazandoé doézisok

Diuretikum

Kacs-diuretikumok

Kezdeti ddzis (mg)

Atlagos napi dézis (mg)

Furosemid 20-40 40-240
Bumetanid 0,5-1,0 1-5
Torasemid 5-10 10-20
Tiazidok
Bendroflumetiazid 2,5 2,5-10
Hidroklorotiazid 25 12,5-100
Metolazon 2,5 2,5-10
Indapamid 2,5 2,5-5
K*- sporolo diuretikumok

+ACEi/ —-ACEi/ +ACEi/ —-ACEi/

ARB ARB ARB ARB

Spironolakton/eplerenon 12,5-25 50 50 100-200
(MRA)
Amilorid 2,5 5 10 10-20
Triamteren 25 50 100 200




A szivelégtelenség kezelése

Mineralokortikoszteroid receptor antagonistak

Ezen hatdanyag csoport bevonasaval mar szamos vizsgalat
tortént szisztolés szivelégtelenségben

Bizonyitottan kedvez6en befolyasoljak szivelégtelenségben a
morbiditast és mortalitast:

— ,RALES” (spironolakton) — NYHA-III-IV (EF:35%>):

2 év kovetés utan a relativ mortalitas 30%-0s, a korhazi
felvétel 35%-o0s csokkenést mutatott

— ,,EMPHASIS-HF” (eplerenon) — NYHA-II (EF:30%>):

21 honap kovetés utan a relativ mortalitas és a korhazi
felvétel atlagosan 37%-os csokkenést mutatott



A szivelégtelenség kezelése

Mineralokortikoszteroid receptor antagonistak

Potencialisan indikalt minden betegnek NYHA II-IV-ben,
csokkent ejekcids frakcid esetén (EF<35%), lehetbleg béta-
blokkoldval és ACE-gatloval kombinalva (I.A.)

Szisztolés tipusu szivelégtelenségben mérséklédnek a betegek
tinetei, a korhazi felvételek szama és novekszik a tulélés

ACS-t kovetben, ha a beteg ejekcios frakcioja 40% alatt van, az
eplerenon adasa javasolt, mivel csokkenti a halalozast és
kardiovaszkularis esemény miatt ismételt korhazi felvételek
szamat (1.B.)

Kombinalhatéak a tlnetek flggvényében tiazidokkal és
kacs-diuretikumokkal

Rendszeres elektrolit és vesefunkcio ellendrzés indokolt



A hipertonia kezelése

A modern hipertonia kezelési algoritmusokban a tiazid tipusu
diuretikumok és a mineralokortikoszteroid receptor antagonistak
(MRA) az alap gyogyszercsoportok kozott szerepelnek.

Beta-blockers

Thiazide diuretics

7~ /

Other
antihypertensives

“

[

I
| -
I

fl\

' Angiotensin-receptor |

blockers

ACE inhibitors

Calcium
antagonists



A hipertonia kezelése

HCT vs. Indapamid

Vizsgalat neve

Betegek

Fontos vizsgalati

Eredmény

végpontok

PATS NESEE SHEL G Szekunder stroke 29 %

beteg, atl.kov. idG: 2 év L, = (o]
(Post-stroke Antihypertensive g riziko i _
Treatment Study) Indapamid vs. Placebo, p=0,009
LIVE N=411, HT, LVH, kov. Bal kamra hipertrofia

(Left ventricular hyperthrophy
regression: Indapamid SR Vs. Enalapril)

id6:1 év

regresszidja

-5,8 %

Indapamid vs. Enalapril, p<0,001

NESTOR

(Natrilix SR Vs. Enalapril Study in Type 2
diabetic hypertensives with
micrOalbuminuRia)

N=283,
microalbuminuria,2-es
tip. DM, HT, kov. id6: 1 év

Mikroalbumin Uritésre
gyakorolt hatas

-35%

Indapamid vs. Enalapril, p=0,01

PROGRESS

(Perindopril pROtection aGainst
REcurrent Stroke Study)

N=6105, Stroke/TIA, HT,
atl.kov. id6:3,9 év

Szekunder stroke
rizikd

(o)

-43%
Perindopril/indapamid vs.
Placebo, p<0,001

ADVANCE

(Action in Diabetes and Vascular
disease: preterAX and diamicroN-MR
Controlled Evaluation)

N=11140, 2-es tip. DM,
magas vaszk. rizikéju
betegek, atl.kov.id6:4,3
év

Mikro-,
makrovaszkularis
esemeények

(o)

-9%
Perindopril/indapamid vs.
Placebo, p=0,04

HYVET

(HYpertension in the Very Elderly Trial)

N=3845, id6s (80 év<),
HT, atl.kov idé: 1,8 év

Fatalis stroke rizikd

0,

-39%
Perindopril/indapamid vs.
Placebo, p=0,05




Az aszcitesz kezelése

LépcsOzetes kezelés:

SO- és vizbevitel mérséklése
diuretikumok

. paracentézis

shunt

majtranszplantacio

I N

SO- és vizbevitel mérséklése:
 Na*:2-3 g/nap

— egyes gyogyszereknek magas a Na* tartalmuk: pl.
pezsgbtablettak

* Folyadék:1-1,51/nap



Az aszcitesz kezelése

A diuretikus terapia alapelvei

ha a soO- és vizbevitel mérséklése elégtelen
testsuly rogzitése: indulaskor és a kezelés alatt
tulzott vizhajtas azotémiat, hipokalémiat és alkalozist
okozhat
szorosan monitorozni kell:
— szérum elektrolit
—  karbamid
—  kreatinin
Terapias célok:
— ha periférias 6déma nincs jelen: 0,5 kg / nap testsulycsokkenés
— 0déma esetén: napi 1 kg / nap testsulycsokkenés
nem kell teljes aszcitesz mentességre torekedni



Az aszcitesz kezelése

A diuretikus terapia gyakorlata

spironolakton:
—  kezd6 dozis: 50-100 mg / nap (reggel)
— maximalis dozis: 400 mg / nap
— emelés 3-4 napos id6kozonként
— Onmagaban hatasosabb a furosemidnél
furosemid:
—  ha spironolakton 6nmagaban elégtelen
—  spironolaktonnal egyltt
—  kezd6 dozis: 2040 mg / nap
—  maximalis dozis: 2x80 mg / nap
amilorid:
—  spironolakton helyett, ha fajdalmas ginekomasztia |ép fel
—  kezd6 ddzis: 20 mg /nap
—  maximalis ddzis: 60 mg / nap
egyeéb diuretikumok: etakrinsav vagy tiazidok



Az aszcitesz kezelése

hiponatrémia

 fennall a kezelés sordan a hiponatrémia veszélye —> Na* szint
monitorizalasa

British Society of Gastroenterology ajanlasa:
 Na: 126-135 mmol/l, normal kreatinin:
— diuretikus terapia folytatasa, elektrolit szintek rendszeres ellenérzése
 Na: 121-125 mmol/l, normal kreatinin:
— diuretikus terapia folytatasa, egyes szakértok ledllitasat javasoljak
* Na: 121-125 mmol/l, kreatinin > 150 mmol/I vagy > 120 mmol/| és
emelkedik:
— diuretikum leallitasa, volumenpdtlas
e Na<120 mmol/l:

— diuretikum ledllitdsa, Na szint emelése maximum 12 mmol/l-rel
24 6ranként



Az aszcitesz kezelése

Refrakter aszcitesz

Refrakter aszcitesz: soszegény diéta és maximalis, kombinalt
diuretikus terapia ellenére az aszcitesz perzisztal.

1. diuretikum rezisztens ascites: maximalis diuretikus terapia
(spironolakton 400 mg/nap és furosemid 160 mg/nap legaldbb egy
hétig + s6é megszoritasa (<5.2 g s6/nap) ellenére perzisztald ascites

2. ,diuretic intractable ascites”: vizhajték mellékhatasa miatt nem
alkalmazhatd a kivant dozis

Oka lehet:

diéta hiba
gyogyszer interakcid: magas Na* tartalmu szerek, NSAID

Szelektiv COX-2 gatlék kozul a celecoxib esetében irtak le csokkent
vesefunkciot cirrozisos betegeknél, ezért a COX-2 gatlok szedése sem
javasolt.



Diuretikumok szerepe a pulmonalis hipertenzio
kezelésében (1)

Pulmonalis hipertenzio: az aa. pulmonales-ben tartésan

25 Hgmm feletti artérias kozépnyomas uralkodik.

A WHO a pulmonalis hipertenzié alabbi csoportjait ktloniti el:
1. pulmonalis artérias hipertenzié

2. pulmonalis veno-okkluziv betegség és pulmonalis kapillaris
hemangiomatozis

pulmonalis hipertenzid bal szivfél elégtelenség miatt
4. pulmonadlis hipertenzié tiid6betegség és/vagy hipoxia miatt

5. kronikus trombembdlias pulmonalis hipertenzio



Diuretikumok szerepe a pulmonalis hipertenzio
kezelésében (2)

Diuretikumok pulmonalis artérias hipertenzioban:

 jobb szivfél elégtelenség —> folyadék retencié + emelkedett centralis
vénas nyomads = pangas, 6déma és aszcitesz

. randomizalt, kontrollalt klinikai vizsgalatok nem allnak rendelkezésre

klinikai tapasztalatok a felsorolt tiinetek kedvez6 valtozasat mutatjak

Az Eurdpia Kardiologus Tarsasag és az Eurdpai Respiraciods Tarsasag 2011-
es kozos ajanlasa: jobb szivfél elégtelenség és folyadék retencio tiinetei
—> ajanlott vizelethajtd terapiat kezdeni (l. osztalyu, C szintl ajanlas)

. javasolt aldoszteron antagonistaval kiegésziteni

. elektrolitok és a vesefunkcid rendszeres ellen6rzése

. soO bevitel korlatozasa napi 2,4 g ala

PICKWICK szindroma — hypochloraemias alkalozis, CO, narkézis!

Pulmonalis hipertenzid bal szivfél elégtelenség miatt:
. a szivelégtelenség megfelel6 kezelésével érhetd el eredmény



Akut agyodéma kezelése

Agyodéma: intrakranialis koros folyadékszaporulat

Harom tipusat kulonitjuk el:

1.

Citotoxikus: leggyakoribb forma, hipoxias allapotokban
alakul ki, a folyadéktobblet intracellularisan helyezkedik el

Vazogén: vér-agy-gat karosodas kovetkeztében alakul ki,
tumorok és gyulladasos folyamatok kisérgje

Ozmolaris: oka a szérum ozmolaritas csokkenése
hiponatrémia vagy dializis diszekvilibrium szindroma miatt



Akut agyodéma kezelése

* nem érhet6é el nemzetkozileg elfogadott, multicentrikus tanulmanyok altal
alatamasztott szakmai iranyelv, emiatt annak kezelése centrumonként eltéré

» altaldnossagban elfogadott, hogy az agyodéma kezelése csak akkor indokolt, ha
nyomasfokozddast és/vagy tomegeltolédast, hernidcidt okoz

Citotoxikus (és barmilyen eredetli, de rapidan progredialé) agyodéma:
e 20%-o0s mannit oldat: 0,5-1 g/kg iv. 2-10 perc alatt, 5-6 dranként ajanlott ismételni
* A plazma ozmolaritast 320 mOsm/| alatt kell tartani

* Az ozmotikus diuretikumokat néhany (legtobb helyen 3) napndl tovabb nem ajanlott
adni, mert fokozatosan atjutnak a vér-agy-gaton, s igy a terapia hatastalanna valik

Nagy kiterjedésii vazogén 6déma:
* 30-100 mg iv. bélus dexametazon
 dexametazon helyett alkalmazhato ekvivalens hatasu metilprednizolon

* A kezelést napi egyszeri iv. bolus vagy 6 oranként 4-8 mg per os dexametazonnal
folytathato

* Aszteroid ddzisan 3-4 naponta célszerd csokkenteni

Ozmolaris agyodémaban a szérum ozmolaritas rendezése a cél.



FOLYADEKPOTLAS



Normal fenntarto kezelés

Testsuly [H,0(ml/k |[Na(mmol K(mmol/ [Energy

(kg) g/nap) |/kg/nap) kg/nap) |(kcal/Kg/
hap)

Els610 100 2-4 1.5-2.5 (100

kg

Masodik | 50 1-2 0.5-1.5 |75

10 kg

Tovabbi | 20 0.5-1 0.2-0.7 |30

kg-ok




A folyadékpotlo kezelés tipusai

zotonias: Na 130-150 mmol/l, a folyadékterek
KOzt nincs aramlas, az esetek 80%-a

Hipotonids: Na <130mmol/l, ECF to ICF, 10%
Hipertonids: Na>150 mmol/I, ICF to ECF, 10%




Klinikai jellemzdk

e Az extracellularis folyadéktér csokkenésének
tunetel

© Plazma: tachykardia, vérnyomasesés, orthosatikus
hipotonia, hlivos végtagok, megndbtt kapillaris
telddési ido, csokkent vizelet

© Intersticium: rancos bér

© Transcellularis fluidum: szaraz ajak, beesett szem,
csokkent konnytermelés, bestippedt kutacs



A dehidracio tunetei

* Enyhe dehidracio: Nincs tunet

e Sulyos dehidracio: Megn6tt kapillaris ujratel6dési
idO, szaraz nyalkahartya, csokkent bérturgor,
altalanos elesettseg

$ Acidozis: Kussmaul légzés

$ Hypokalaemia: gyengeség, hasi puffadas, ileus,
ritmuszavarok

$ Hypocalcaemia and magnesaemia: tetania,
izomrangas



Laboratériumi vizsgalatok

Vérkép: Megndbtt Hb és hematokrit
Serum Na: a dehidracio tipusatol flgg

Serum K: vesztés a beleken keresztil, aciddzis; EKG
monitorozas szukséges

Serum HCO3:

Serum chloride: Na-val valtozik

Urea/creatinine: csokkent GFR mellett emelkedett
vizelet: fajsuly, elektrolitok

széklet: tenyésztés, elektrolitok



Kezelés

* Per os: enyhe vagy kdzepes dehidracio esetén

* Parenteralis kezelés:

¢ Sulyos dehidracid

s* Tartds hanyas

* Per os bevitel visszautasitasa

** Hasi puffadas

*» Megfelel6 felligyelet és dpolas hianya




Leggyakoribb krisztalloidok:

] V4 e /
1z0toNIas
Fluids Na (mmol/l) | K (mmol/l) | ClI (mmol/l) | Energy(kcal | other
/)
saline0.9% | 150 0 150 0 0
saline0.45 |75 0 75 100 0
%dextrose
2.5%
Saline 30 20 30 160 0
0.18%
dextrose
4% ,KCI
20mmol/lit
Dextrose 0 0 0 200 0
5%




lzotonias krisztalloid oldatok

Fluid Na Cl Energy Other
Saline 30 30 160 0
0.18%

dextrose

4%

Hartman | 131 111 0 lactate
n’s

solution




Hypertonias krisztalloidok

Fluid Na Cl Energy Other
Saline 75 75 200 0
0.45%

dextrose

5%

Dextrose 0 0 400 0
10%

Saline 30 30 400 0
0.18%

dextrose

10%

Dextrose 0 0 800 0

20%




Kolloid oldatok

Fluids Na K Ca Duration comments

of action
Albumin 150 1 0 6 Protein buffers
4.5%
Gelofusine 154 <1 <1 3 Gelatine
Haemaccel 145 5 12.5 3 Gelatine
Pentastarch | 154 0 0 7 Hydroxyethyl

starch




A folyadékpotlas megkezdése

* A folyadékvesztés tipusatol fuggetlenil kezdetben
fiziologias sooldat

e 20 ml/kg gyors bdlusban

* |V, intraosseous

** Sose kezdjen hyponatraemids oldattal

*» Megfelel6 krisztalloid kezelés jobb, mint a kolloid
oldat

*** Ne adjon K-ot, amig nincs vizelet



Tovabbi kezelés

A kezelés Ujraértékelése 8 oranként

A folyadékhiany 24 6ra alatt potolhato, de
HYPERNATRAEMIA kivételével 8-12 6ra alatt is

Korai K+ potlas a vizelet megindulasa utan
egfeljebb K*, 40 mmol/I




|lzonatraemias dehidracio

Folyadékhiany + fenntarto adag + tovabbi
folyadékveszteség

Tovabbi kezelés: 0.45%-0s sooldat 2.5%-0s vagy 5%-
os dextroz

A felét az els6 8 draban a tobbit a tovabbi 16 oraban

A beadott bolusok mennyiségét le kell vonni a teljes
folyadékmennyiségbdl

A klinikai allapot rendszeres ellen6rzése és szukseg
szerinti modositasa



Hyponatraemias dehidracio

Extra Na deficit (mmol/l)=kivant Na - aktualis
Na x 0.6 x Wt kgs

lzonatraemias dehidracioként kezelni, az extra
Na hianyt 12-24 éra alatt potolni

A Se Na szintet 10 mmol/l/nap sebességgel
emelni

Ha Na <120mmol/I és CNS tiinetek adjon 3%
NaCl I1ml/min max 12ml/Kg



Hypernatraemias dehidracio:
szovOdmeények

* Agyvérzés, thrombozis, vesevéna thrombozis,
subdural 6déma

* A kezelés soran- agyddéma, CNS tunetek,
hypocalcaemia

* Se Na >160mmol/I felett magas mortalitas



Hypernatraemias dehidracio

Mindig izonatraemias bolusok alkalmazasa
A folyadékhiany lassu potlasa 48-72 6ra alatt
A Se Na koncentracids csokkentése 10 mmol/l/nap

Tovabbi kezelés: 0.18 saline vagy 0.45% saline
dextrozzal

CNS tunetek: 3% saline, mannitol, hyperventillacio,
calcium gluconat



Algorithms for IV fluid therapy

Algorithm 1: Assessment

Does the patient need fluid resuscitation?

Yes
v

| Algorithm 2: Resuscitation I

Initiate treatment

+  Give high-flow oxygen.

«  Secure large bore IV access.

+»  |dentify cause of deficit and respond.

,

Give a fluid bolus of 500 ml of crystalloid

:

Reassess the patient using the ABCDE
approach (Airway, Breathing, Circulation,
Disability, Exposure)

Does the patient still need fluid
resuscitation?

e J——3 [ ]

Does the patient have
signs of shock?

Yes

|0

Can the patient meet their fluid and/or electrolyte needs orally or enterally?

D]

Yes

Assess the patient’s likely fluid and electrolyte needs
»  History: previous limited intake, abnormal losses, comorbidities.

Clinical examination: pulse, BF, capillary refill, JVF, oedema (peripheral/pulmonary), postural hypotension.

. Clinical monitoring: NEWS, fluid balance charts, weight.
* Laboratory assessments: FBC, urea, creatinine and electrolytes.

Does the patient have complex fluid or
electrolyte replacement or abnormal
distribution issues?

Look for existing deficits or excesses, ongoing
losses, abnomal distribution or other complex

issues.

| Algorithm 3: Routine Maintenance || :

I3

Are there existing fluid
and/or electrolyte deficits or
excesses?

Check for:

«  dehydration

fluid overload

hyperhypokalaesmia.

: 4 .
>2000 mi - /
given? \———3 Seekexperthelp

urgently

e

Give a further fluid bolus of 250-500 ml of
crystalloid

Give maintenance IV fluids

Normal daily fluid and electrolyte requirements:
- 25-30 mi’kg/d water

+ 1 mmolkg/day sodium, potassium, chloride

«  50-100 g/day glucose (e.g. glucose 5% contains

5 g/100ml).

|

Reassess and monitor the patient
Stop IV fluids when no longer needed.

Nasogastric fluids or enteral feeding are preferable

when maintenance needs are more than 3 days.

Iy

Are there any ongoing
abnormal fluid or electrolyte

losses?

Are there other complex

issues?

Check if allowance required for:

*  gross oedema

= severe sepsis

+  hyperhyponatraesmia

« renal, liver and/or cardiac
impaimment.

—— Assess volume status taking into account clinical examination, trends and context. Possible indicators include: systolic BF <100mmHg; heart rate =90bpm; capillary refill >2s or
penpheries cold to touch; respiratory rate >20 breaths per min; NEWS =5; 45° passive leg raising test positive.

Ensure nutrition and fluid needs are met.

—————p Also see ‘Nutrition support in adults’ (NICE

clinical guideline 32).

Yes

—»

Yes

7 Algorithm 4: Replacement and Redistribution

Estimate deficits or excesses and add to
or subtract from normal daily
maintenance requirements

Check for:

vomiting and nasogastric tube loss
biliary drainage loss

highlow volume ileal stoma loss
diarrhoea/excess colostomy loss
ongoing blood loss, e.g. melena
sweating/fever/dehydration
pancreatic/jejunal fistula/stoma loss
urinary loss, e.g. post AKI polyuria.

v

Prescnbe for routine maintenance
requirement plus additional fluid and
electrolyte supplements to replace the
‘measured’ abnormal ‘ongoing’ losses.

*.
Monitor and reassess fluid and biochemical
status by clinical and laboratory monitoring.

® & & 8 s s s

Seek expert help promptly
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Aetiologia

K vesztés a
beleken at:

K vesztés a
vesén keresztiil:

Alkalozis

Tunettan

Kezelés

Akut és kronikus hasmenes, tulzott hashajtészedeés,
Visszatéré hanyas

Vizelethajto kezeles

Akut veseelégtelenség polyurias fazisa

Tubularis acidézis

Hyperaldosteronizmus

Cushing szindroma

Szteroid kezelés

K mentes infuzio, egyoldalu hianytaplalkozas

Furosemid kezelés

Faradékonysag, levertség, gyengeseg, végtaggyengeség, bél-
atonia, ileus

Tachykardia, ritmuszavarok, EKG: lapos T hullamok, ST
depresszio, T-U hullam 0sszeolvadas

Oral: KCL drazsé vagy granulatum formaban
Parenteral:20-30 mmol K*/6ra bazisinfuzioé (3-10 mmol/l/kg/nap)




Kaliumkonzentration

des Serums EKG Charakteristika
(mval/l)
1,6 “—/\/\/\ TU-Verschmelzungswelle
22 ~—/\,/\-f\ T~Abﬂachung, positiv?a U-Welle
3,6 |
Normal- o
e .\/\,_/x normales EKG
5.5
7.0 M __ _hohe, spitz-zeltformige T-Welle
10,0 M . QRS-Verbreiterung, spitze T-Wellen
12,0 g Kammerflattern, Kammerflimmern




Aetiologia

Tunettan

Kezelés

A hyperkalaemia aetiologiaja,
tunettana, és kezelése

Vese:

Oligo-anuria, idult veseelégtelenség

Melléekvesekereg elégtelenség

Jelentds tobbletbevitel elovigyazatlan infuziéval
Fokozott katabolizmus,

Acidozis

Gyengeség, kedvetlenseg, zavartsag, izomgyengeseg,

petyhudtség, bradykardia, ritmuszavarok, gigantikus T
hullam,

Vesefunkcio javitasa, acidozis kezelése, Glukoz-inzulin
infuzid, loncseréld gyanta, dialysis



Megnovekedett K* kivalasztas

Cushing szindroma
Primer hyperaldoszteronizmus
Szteroid kezelés

Vesebantalom (tubularis acidozis,
Fanconi szindroma, K* veszto nephritis,
akut tubularis nekrozis utan kompenzalo
diuretikus fazis)

Vizelethajto kezelés

Metabolikus alkalozis tartos hanyas, vagy
Na-Bikarbonat tultoltes

Ehezés

Csokkent K* kivalasztas

Addison-kor

Tartos hasmenést kovetoen
kronikus K+ hiany sulyos Na+
IELRIEL

Extrarenalis uraemia csokkent
diuresissel




SAV-BAZIS EGYENSULY



Hendersen- Regulations-  Storung des
Hasselbalchsche Gleichung  organe Saure-Basen-Gleichgewichtes

pH pCO, Stand.-Bic.

s metabolische Azidose
/ kompensiert N N/ i
dekompensiert oo !

metabolische Alkalose

/ kompens?ert N Nt 1
%

HCO3~

CO dekompensiert T 1 T
pH = pK +log +—=~— H,CO5

3
\ respiratorische Azidose

/\ kompensiert N 1 NT
\q dekompensiert ' T
\4 respiratorische Alkalose

kompensiert N + N{
CO, dekompensiert 1 | l
HCO5 24 20 ; HCO5™ 20
H=T7.4 ST = == 3
P , H,CO; 12 1.0 ph < 7,35 (Azidose) 1,03 <
pH> 745  (Alkalose) ML o 20

H,CO; ~ 1



Parameterek

Act. HCO3-
St. HCO3-
BE

BE x tskg/3

7,38-7,45
80-100 HgmMm
96-100%

40 HEmm

48 HEmm
23-24 mmol/I
23-24 mmol/I
+ 2 mmol/I



K&szdndm a figyelmet!

Asitd inas




TARTALEK DIAK



Metabolikus acidozis okai 1

A. Addikcios acidozis

Ketoazidosen (Diabetes mellitus,
Hunger, Fieber, Thyreotoxikose)

Lactazidosen (Hypoxie,
Hypothermie, Herz-Lungen
Maschine, Massentransfusionen,
Biguanidtherapie,
Alkoholintoxikation)
Ammoniumchloridazidosen

Sonstige Additionsazidosen:
Formiatazidose bei
Methanolintoxikation,

diverse Saurevergiftungen,
Salicylatintoxikation




Ursachen einer metabolischen Azidose 2.

B. Subtraktionazidosen

Galle oder Pankreasfistel, Diarrho,
lleus

C. Verteilungsazidosen

Dilutionsazidose (durch isotine +
hypertone Losungen)

Hyperkalamische Azidose
(Ubermalige KCI Zufuhr)

D. Retentionsazidose

Tubular renale Azidose im
weiteren Sinne
(Carboanhydrasehemmer)

Global renale Azidose (terminale
Niereninsuffizienz, akutes
Nierenversagen)




Ursachen einer respiratorischen

Azidose

ZNS

Hirntumor, Enzephalitis, Narkotika,
Pickwick-Syndrom

Periphere Nerven

Polyneuropathie, Poliomyelitis,
Phrenikusparese

Muskeln Myasthenia gravis,
Muskelrelaxantien,
Operationstrauma

Thorax Kyphoscoliose,
Rippenserienfrakturen

Ate mwege Fremdkorper, Aspiration,
Verschleimung, Asthma bronchiale

Lu nge Ausgedehnte Pneumonie,

Lungenddem, Emphysem




Ursachen einer metabolischen Alkalose

A. Additionsalkalose

Zufuhr von Bicarbonat,
Lactat, Citrat

B. Subtraktionsalkalose

Magensaftverluste (z. B.
Hyperemesis),

Hypokalamie
(Laxantienabusus,
Malabsorption)

Diuretika

Endokrin bedingte Alkalosen
(primarer
Hyperaldosteronismus,
sekundarer
Hyperaldosteronsimus,
Glukocortizismus)




Ursachen einer respiratorischen

Alkalose

A . Reizung des
Atemzentrums

Direkt

Hyperventillation (emotionel)
Schwangerschaft, Enzephalitis,
Meningitis, Schadel-Hirn-Trauma,
Bakterielle Toxine, Leberzirrhose,
Leberkoma, Thyreotoxicose

Reflektorisch

Diffusionsstorungen, erniedrigter
pO2, Lungenfibrose, Pneumonie,
Angeborenes Herzvitium, Kalte,
Aufenthalt in grofden Hohen

B. Maschinelle
Hyperventillation




Composition of external losses

Fluid Na (mmol/l) | K (mmol/l) Cl (mmol/l) Protein (g/dl)
Gastric 20-80 5-20 100-150

Small bowel | 100-140 5-15 90-130

lleostomy 45-135 3-15 20-115

Diarrhoea 10-90 10-80 10-110

Burns 140 5 110 3-5

Sweat 10-30 3-10 10-35




Assessment of response

Appearance, activity
Skin turgor

BP

Intake/output chart
U&E, glucose

blood gas

CVP monitoring

Eyeballs, tears

CRT

Weight

Urine Specific gravity
Urine output

ECG monitoring



Hyponatremia: water excess

SIADH

Glucocotricoid deficiency
Hypothyroidism

Excess parenteral fluid
Psychogenic polydipsia
Tap water enema



Hyponatremia: excess Na and water

Nephrotic syndrome

Cirrhosis

Cardiac failure

Acute and chronic renal failure



Hyponatremia: asymptomatic

* Water Excess: (urinary Na usually >20 mmol/l)
fluid restriction, may be needed for days

 Salt deficiency: (urinary Na <10 mmol/I,
except in renal salt loss) Add salt to diet



Hypernatremia: sodium excess

Improperly mixed ORS or formula

Accidental or deliberate swap of salt for sugar
in feeds

Excess Bicarb during resus
Hypernatremic enemas
Drugs: penicillin, gaviscon



Hypernatremia: water deficit

Diabetes insipidus

Solute diuresis

D&V

nadequate breast feeds
ntentional water with holding

nsensible loss in prematures



Hypernatremia: treatment

e Salt poisoning: peritoneal dialysis
* Phenobarbitone for seizures
* |[notropes for heart failure



Hypokalemia: causes

Diarrhoea
Alkalosis
Volume depletion

Primary hyperaldosteronism,cushing syn,
thyrotoxicosis

Diuretic abuse
DKA

Bartters syndrome



Hypokalemia: consequences

Cardiac: flat T wave and prolonged QT interval

Orthostatic hypotension, tetany, hypotonia, muscle
weakness, death from resp failure

Paralytic ileus, gastric distension

Failure to thrive

Rhabdomyolysis

Nephrosclerosis and interstitial fibrosis: polyuria
alkalosis



Hypokalemia: treatment

* Replacement potassium orally or parenterally
* 3 mmol/kg/day in Bartter syn/indomethacin

* Up to 10 mmol/kg/day in
RTA/hyperaldosteronism



Hyperkalemia: causes

Renal failure

Acidosis

Adrenal insufficiency

Cell lysis (trauma, surgery, tumour lysis)
Excessive intake

Sampling error!



Hyperkalemia: consequences

e Paresthesias, flaccid paralysis

 Tall T waves, increased P-R interval, wide QRS
complex, VF



Hyperkalemia:management

If cardiac rhythm affected give calcium 1 mmol/kg
iv/specific anti arrhythmic drug

If normal rhythm, give nebulised salbutamol 2.5 to 5
mg. Check K and pH.

If falling K- give calcium resonium 1g/kg po or pr-
plan dialysis if needed

If still high (6.5 or more) give dextrose infusion
0.5g/kg/hr and iv insulin infusion, 0.05units/kg/hr if
pH <7.34

If pH >7.35 give sodium bicarbonate 2.5 mmol/kg iv



Hypocalcemia

e Septicemia, rickets,hypoparathyroidsm,
pancreatitis, massive blood transfusion, renal
failure

* Weakness, tetany, convulsions, hypotension
and arrhythmias

e Calcium infusion, phosphate binders/dialysis,
treatment of cause



Hypercalcemia

 Hyperparathyroidism, Hypervitaminosis D&A,
ldiopathic hypercalcemia, malignancy thiazide
diuretic abuse,skeletal
disorders,immobilisation

* Polyuria, polydypsia
* Volume expansion with saline, treatment of
cause



Hypomagnhesemia

e Chronic diarrhoea, sprue, celiac d, prolonged TPN
low in Mg, hyperaldosteronism, Gitelman’s
syndrome, cisplatin and aminoglycosides

* Convulsions, tetany athetoid movements,
hyperaccusis

* Im or iv magnesium replacement as magnesium
sulphate



Hypermagnhesemia

e Usually in renal failure, Addison disease, toxemia of
pregnancy, enemas in megacolon

* Drowsiness, coma if levels exceed 10 meq/I. Intra
ventricular and atrioventricular conduction defects at

5 meq/I

* |V calcium gluconate rapidly reverses effects on heart
and CNS



Pharmacological treatments indicated potentially
all patients with symptomatic
(NYHA functional class lI-1V) systolic heart failure

Recommendations | Glas | Lovet | _Rerc |
An ACE inhibltor Is

recommended, In addition to

a beta-blocker, for all patients
with an EF =40% to reduce the
risk of HF hospiwlization and
the risk of premature death.

premature death.

An MRA s recommendead

for all pagents with persisting

symptoms (NYHA dass

I-V) and an EF <35%, despite

treatment with an ACE

inhibicor (or an ARB if an ACE A 92.100
inhibitor is not tolerated) and

a beta-blocker, 1o reduce the

risk of HF hospitalization and

the rick of premature death.

ACE=angiotensin-converting enzyme; ARB=angiotensin receptor blocker; EF=ejection fraction; HF=heart failure;
MRA=mineralocorticoid receptor antagonist; NYHA=New York Heart Association
aClass of recommendation; bLevel of evidence; cReferences

A beta-blocker s ESC ajanlas
recommended, In addition to 201 3

an ACE inhibitor (or ARB o

ACE inhibitor not tolerated). it

for all padgents wich an EF A %

<40% o reduce the risk of HF

hospitalization and the risk of




EFSH ES ESC IRANYELVEK

2013-as ESH/ESC iranyelvek az arterias magas vernyomas
kezelesere

The Task Force for the management of arterial hypertension of the European
Society of Hypertension (ESH) and of the European Society of Cardiology (ESC)

Javallt az SBP <142 Hgmmre ; 303, 313

csakentese;

Myilvanzalé protasinuria asotadn
gz SBM <130 Hgmmre cadkken-
tése szikseges az =Gl
valiozasainak ellendrzeseve.

Nefropatia

A AAS-blokkolok hatekomyabbek
ai aloumiruna csgkkentesében,
mint mas vemyomascsokkentok,
&5 javasoltak megas varmyomas-
ban microalbuminuria vagy myik
vanvald pratenuna fenndllasakar

A calvémyomsas slérese altaldban
kormnbindlt terdpiat igényel, agn
lott, hogy 1AS-Blokkolokat
kornsirdiunk rds sseiokkal

Kér FAS-bok<old kombindcidja,
bdr potencidlisan hatékonysbb
a proteinuia csokkenieseben,
nem ajaniott.

CxD esetén nem ajanotak az
aldnsrtaromantagonisiak, kOIRDG-
zen RAS-bloldcoldkkal kombinal-
va, a wvescfunkoid nilzott codk
kengsgnek &s a hyperkalaemis-
nak & kockasdaid mmigll




Vesebetegségek

és egyéb ritka alkalmazasi teriiletek

Vesebetegségek

Akut veseelégtelenség

Kronikus veseelégtelenség
Nefrozis szindroma

Egyéb ritka alkalmazasi teriletek

nefrogén diabétesz inszipidusz (tiazidok)

renadlis tubularis aciddézis 4-es tipusa (kacs-diuretikumok)
nefrolitiazis bizonyos formaiban (tiazidok)

hiperkalcidria ellensulyozasara (tiazidok)

hiperkalcémia akut terapiajara (kacs-diuretikumok)
|diopatas vizeny6 , kapillaris leak”



