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Hyponatremie, definovana jako sérova
koncentrace sodiku < 135 mmol/Il,
je dasledkem primarni poruchy me-
tabolizmu vody a témé¥ ve viech pti-
padech je spojena se zvySenou neo-
smotickou sekreci antidiuretického
hormonu (ADH, vazopresin). ZvySend
produkce ADH muze byt fyziologicky
vhodna (napt. pti objemové depleci),
¢i nevhodnd (napf. v prabéhu lécby
psychofarmaky). Existuje nékolik vdz-
nych divodd, pro¢ tato problematika
v poslednich letech poutd zna¢nou
pozornost.

Prvnim divodem jsou epidemiolo-
gickd data. V zdvislosti na definici hy-
ponatremie a studované populaci jejf
prevalence dosahuje 18-53 % u hos-
pitalizovanych geriatrickych pacient,
10-27 % u nemocnych se srde¢nim se-
lhanim, 21-49 % u nemocnych s ja-
terni cirhézou, 4-47 % u onkologic-
kych pacientl, 14-29 % u nemocnych
s chronickym onemocnénim ledvin,
11-30 % u pacientdl na jednotkach in-
tenzivni péce a u 3-13 % maratonskych
bézch [1]. Jednd se tedy o nejcas-
téj3i elektrolytovou poruchu. Preva-
lence hyponatremie ndpadné stoupd
s vékem v dsledku snizené diluéni ka-
pacity ledvin, pFidruZzenych onemoc-
néni a polypragmazie rizikovymi léky.

Druhym dtivodem jsou zdvazné di-
sledky nizké sérové koncentrace so-
diku. Opakované byla dokumentovédna

silnd a nezavisla asociace hyponatre-
mie s vy3s{ morbiditou a mortalitou,
a to napfi¢ rtiznymi skupinami nemoc-
nych. Jiz dlouho je chronickd hypo-
natremie rozpozndna jako neptiznivy
prognosticky faktor u srdeéniho se-
lhani a jaterni cirhézy [2]. Jeji pfitom-
nost predikuje jak kratkodobou, tak
i dlouhodobou mortalitu, délku hos-
pitalizace i riziko rehospitalizaci [2].
U pacient( s jaternf cirhézou je hypo-
natremie spojena nejen s vy$si mortali-
tou, ale rovnéz s rozvojem vyznamného
ascitu, encefalopatif, spontann{ bakte-
ridlni peritonitidou ¢i hepatorenalnim
syndromem [2]. Spole¢nym jmenova-
telem téchto stavd je zvySend neurohu-
moralni odpovéd. Hyponatremie zde
moze hrat ulohu biomarkeru odraze-
jictho miru této aktivace a zdvaZnost
zdkladniho onemocnéni. Souvislost
hyponatremie s mortalitou byla de-
monstrovdna i v fadé jinych pripadi,
napf. u dialyzovanych pacientl [3],
v perioperaéni mediciné [4] ¢i u kriticky
nemocnych [5]. Az v poslednich letech
se ukdzalo, Ze i mirné snizené sérové
koncentrace sodiku (125-135 mmol/I)
mohou vyznamné a nepfiznivé ovlivnit
kognitivni funkce, stabilitu a osteopo-
rézu [1,2]. Pacienti s chronickou, tzv.
asymptomatickou hyponatremii, maji
4ndsobné vyssi incidenci padu a po-
zornostni deficit [6]. | proto byl ter-
min ,,asymptomatickd“ hyponatremie

recentné zpochybnén [7]. Vy33i predis-
pozice k padiim a z nich plynouci zlo-
meniny jsou jednou z moznych p¥icin
vy83i morbidity a mortality zejména
u star$i hyponatremické populace
nemocnych.

Tretim, neméné podstatnym dua-
vodem, pro¢ nizké sérové koncen-
trace sodiku pfitahuji pozornost kli-
nikd, je relativni naroénost spravného
vyhodnocenf jejich p¥i¢in a volba [é-
¢ebné strategie, kterd je ¢asto subopti-
malni. Pocit sloZitosti problému je dén
fadou otdzek, na které je nutné hledat
spravné odpovédi. Jednd se o hypona-
tremii euvolemickou, hypovolemickou
nebo hypervolemickou? Jde o problém
akutni nebo chronicky? Je hyponatre-
mie symptomatickd nebo tzv. asymp-
tomatickd? VyZaduje pomalou ¢i
rychlejsi korekci? Je k 1é¢bé vhodny izo-
tonicky roztok chloridu sodného, hy-
pertonicky chlorid sodny, nebo na-
opak tekutinova restrikce, furosemid ¢i
vaptan?

V dvodu uvedené skute¢nosti do-
kumentuji potfebnost dalsich klinic-
kych i mechanistickych studii diskuto-
vané problematiky. | proto je ptvodni
retrospektivni prace kolegli Rudnaye
a Lazirové uvefejnénd v tomto vydani
¢asopisu Vnitfni [éka¥stvi cennym pti-
spévkem ceské odborné komunité [8].
Autoti se ve své studii zaméFili na pre-
valenci a rozbor p¥i¢in hyponatremie
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Tab. 1. Léky asociované s hypona-
tremii [1].

Léky zvy3ujici sekreci ADH

¢ Carbamazepin

* antipsychotika/antidepresiva
® Vincristin

Léky zvy3ujici renalni pisobeni ADH
° nestereoidnf antiflogistika
° Paracetamol

* Cyklofosfamid

Analoga vazopresinu
® Terlipresin
* Desmopresin

Léky pusobici hyponatremii neobjas-
nénym mechanizmem

° Haloperidol

* Fluoxetin

° Amitriptylin

® Metamfetamin

° MDMA (extéze)

* Sertralin

u nemocnych hospitalizovanych na in-
ternf klinice za obdobf 6 mésicl. Se-
kundérnim cilem bylo blize analyzovat
pacienty s euvolemickou hyponatre-

mii. Z celkového poctu 1 203 ptijatych
pacientt splnilo kritéria hyponatremie
(sérovy sodik < 130 mmol/l v dobé p¥i-
jeti do nemocnice) 83 pacient(i (6,9 %).
Zjisténa prevalence hyponatremie ve
studované kohorté pacientd a s p¥i-
hlédnutim ke stanovené definici od-
povida literdrnim Gdajim. Nejéastéji
se vyskytujici poruchou byla hypona-
tremie spojend s hypervolemii v ramci
srde¢niho selhani, jaterni cirhdzy a se-
Ihanf ledvin (49 %). Druhou nejvice
zastoupenou skupinou byla euvole-
mickd hyponatremie (celkem v sou-
boru 28 pacientl, 34 %). Za jeji hlavnf
pricinu (74 %) byly uréeny léky (prede-
v8im thiazidova diuretika a selektivni
inhibitory zpétného vychytavani sero-
toninu). Vysledky Setfeni autor( jsou
ndzornym prikladem relativné vysoké
Cetnosti iatrogennf, léky vyvolané hy-
ponatremie. Seznam lékd, které maji
potencidl navodit hyponatremii, se
neustdle rozriistd (tab. 1). Kromé diu-
retik (typicky thiazidova a indapamid)
je to predeviim Siroka skupina moder-
nich antipsychotik a antidepresiv. Au-
tofi spravné upozorriuji na nutnost

pravidelné kontroly sérové natremie
zejména u predisponovanych pacientd
(napt. geriatricka populace), u kterych
je riziko léky indukované hyponatremie
vysoké.

Studie méd vedle svych pfednosti i své
ptirozené limitace. Kvalita ziskanych in-
formaci je v kazdé retrospektivni ana-
lyze zavisld na kvalité vedené doku-
mentace, ze které jsou udaje Cerpdny.
Kromé anamnézy (zvracenf, prQjmy,
léky, pitny rezim, chronickd onemoc-
nénf) jsou ke spravnému vyhodnocenf
pFicin a patofyziologie hyponatremie
nezbytna nejméné 3 zakladni labora-
tornf vySetfeni, provedend jesté pred
[é¢ebnymi intervencemi. Témi jsou os-
molarita séra, osmolarita mo¢i a kon-
centrace sodiku, drasliku a chloridd
v modi. V ptipadé, Ze v diferencidlni roz-
vaze je i diagnéza syndromu nep¥imé-
fené sekrece ADH (SIADH), je vhodné
i stanoveni sérové hladiny kyseliny mo-
Cové (nizkd), ptipadné jeji frakéni ex-
krece (vysoka) a soucasné vyloucent ji-
nych ptic¢in euvolemické hyponatremie
(hypofunkce kary nadledvin nebo $titné
Zl4azy). Podobné kli¢ovou roli v tvod-

280-295 mOsm/kg
izotonickad hyponatremie

pseudohyponatremie

hypovolemie

l l

U-Na < 20 mmol/l  U-Na > 30 mmol/I

v v

extrarendlni ztraty renalnf ztraty

* zvraceni e diuretika
° prijmy * RTA
* popéleniny * deficit mineralo-
kortikoidt
* osmotickd
diuréza

S-Na < 135 mmol/I

v

osmolarita séra

v

< 280 mOsm/kg

hypotonickd hyponatremie

vyhodnoceni stavu
extraceluldrni volemie

'

|

* SIADH
* hypotyreéza
* léky
* deficit glukokortikoidd

° reset osmostat

> 295 mOsm/kg
hypertonicka hyponatremie

hyperglykemie
azotemie
i alkoholy

l

* srde¢ni selhanf
e cirhéza
* nefroticky syndrom
* selhanf ledvin

Schéma 1. Diagnosticky algoritmus hyponatremie [1,9].
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nim vyhodnoceni hyponatremie a stra-
tegii |é¢by sehrdva posouzeni stavu
volemie, umoznujici rozdéleni hypona-
tremie do jedné ze 3 zdkladnich sku-
pin (schéma 1). Toto vSak nebyva vzdy
jednoduché, nebot klasické parame-
try, jako napt. zmény véahy, koznf turgor,
vlhkost sliznic, posturdlni zmény krev-
niho tlaku, pfitomnost otokd, napln
krénich Zil, reakce na tekutinovou vyzvu
apod., nejsou vzdy spolehlivymi ukaza-
teli celkové télesné vody a stavu vole-
mie. Pokud vSechny uvedené informace
nelze z retrospektivnich dat ziskat, m(ize
byt presna klasifikace p¥ic¢in hyponat-
remie nesnadnd. Nejc¢astéjsi a klinicky
nejvice relevantni je hypotonickd hy-
ponatremie, tj. hyponatremie spojend
se snizenou osmolaritou séra (ve stu-
dii zastoupena 56 %). V této souvislosti
je ponékud 3koda, Ze autoti nevénovali
bliz8i rozbor i skupiné pacientd s izo- ¢i
hyperosmoldrni hypernatremii, kterd
méla vice nez 35% zastoupeni. Mezi nej-
Castéjs( stavy hyponatremie s normaln{
¢i zvySenou sérovou osmolaritou patki
hyperglykemie, azotemie, pseudohypo-
natremie (hyperlipidemie, hyperprotei-
nemie), intoxikace alkoholy, pfipadné
poddvani manitolu. Rozliseni téchto
stavll od hypotonické hyponatremie je
klinicky velmi daleZité jak z hlediska [é-
¢ebného pfistupu, tak i z diivodu pro-
gnostického, diskutovaného vyse.

Zatim v8ak z(stava nejasné, zda je
hyponatremie ,pouhym® biomarkerem
(signalem) zavaZznosti zakladniho one-
mocnéni, ¢i skute¢nym mechanizmem
kauzdlné odpovédnym za vy38i morbi-
ditu ¢i mortalitu. Jinymi slovy, opako-
vané prokdzand, byt silnd a statisticky
nezdvisla asociace nds neopravriuje
k zavéru, Ze samotna jeji korekce auto-
maticky zlep3i prognézu pacientt. Me-
chanistické studie jsou nutné k dolo-
Zenfi, zda a jak hyponatremie pfispiva
k orgdnové dysfunkci (napt. snizenf
kontraktility myokardu u chronického
srde¢niho selhdnf). Podobné je tikolem
randomizovanych studii prokdzat p¥i-
padny ptiznivy vliv jeji korekce na osud
nemocnych riznych skupin (chronické
srde¢niselhdni, jaterni cirhéza, onkolo-
gické diagndzy, geriatrickd populace).
Dokud tyto informace nebudou k dis-
pozici, je nutné hyponatremii vnimat
jako vyznamny rizikovy faktor neptiz-
nivého vysledku a ndleZitou zvySenou
pozornost vénovat nejen hyponatre-
mickym nemocnym, ale i edukaénim
aktivitdm sméfujicim ke zlepSenf jejich
managementu. Je pravdépodobné, ze
opatfen{ cilend primdrné na prevenci
rozvoje hyponatremie (lspésna lécba
zdkladniho onemocnéni, farmakote-
rapeutickd bdélost) budou pfinosnéjsi
nez samotna korekce jiz rozvinuté po-
ruchy vodniho a sodikového metabo-
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lizmu. Vzdy je podstatné lécit pacienta,
nikoliv samotné laboratorni hodnoty.

Prace byla podpofena Programem rozvoje véd-
nich obort Karlovy Univerzity (projekt P36)
a projektem CZ.1.05/2.1.00/03.0076 Evrop-
ského fondu pro regionalni rozvoj.
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