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Diference a pomér sérovych koncentraci natria
a chloridi u pacienti s hyponatremii

Otto Schiick, Miroslava Horackova
Interni klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Souhrn

Diferencidlni diagnéza hyponatremie je ¢asto obtizna. Tato nejcastéjsi porucha vodniho a elektrolytového metabolizmu
je casto spojena s odchylkami v acidobazické rovnovaze (ABR). V tomto piehledu je analyzovéna souvislost mezi zmé-
nami volumu télnich tekutin a ABR a odvozovano, jak dalece miize analyza kombinaci obou poruch napomoci k diferen-
cidlni diagnéze raznych forem hyponatremie (rozliseni dilu¢ni vs deplecni formy). Zmény celkového objemu vody (CTV
- celkova télesna voda) a ABR se mohou soucasné projevovat v hodnotach diference a poméru sérovych koncentraci
natria a chloridi (S, - S,; Sy,./S¢.)- Zmény téchto velicin jsou analyzovany v modelech patologickych stavl spojenych
hyponatremii a odchylkami ABR: (i) retence bezsolutové vody — hyponatremie spojena s dilu¢ni acidézov; (ii) retence Na*
v kombinaci s retenci vody (hyponatremie spojend s dilu¢ni a hyperchloremickou acidézou); (iii) deplece Na* v kombinaci
s depleci vody (deple¢ni hyponatremie spojend s hypochloremickou alkalézou) a (iv) kombinace diluce a deplece (hypo-
natremie, kterd muze byt spojena s riznymi odchylkami ABR). Tento pfehled uvadi, jak dalece jsou uzité modely konzis-
tentni s existujicimi klinickymi nalezy a zkusenostmi. VySetfeniS - S_ aS, /S, se opird pouze o rutinné vy3etfované la-
boratorni metody. Monitorovéni téchto veli¢cin mize poslouzit priibéznému hodnoceni efektu zvolené terapie.

Klicova slova: acidobazicka rovnovaha - deple¢ni hyponatremie — diferencidlni diagnostika hyponatremie - dilu¢ni
hyponatremie — hyponatremie - retence bezsolutové vody - volum télnich tekutin

The difference and ratio between serum concentrations of natrium
and chlorides in patients with hyponatremia

Summary

The differential diagnosis of hyponatremia is often difficult. This most frequently occurring disorder of the water and
electrolyte metabolism is frequently connected with deviations relating to the acid-base balance (ABB). This survey ana-
lyzes the relationship between the changes of the volume of body fluids and ABB and infers to what extent the analysis
of combinations of the two disorders can support the differential diagnosis of different forms of hyponatremia (differen-
tiation between the dilution vs. depletion forms). The changes of the total water volume (CTV) and ABB may be presen-
ted at the same time in the values of the difference and ratio between serum concentrations of natrium and chlorides
(Syae = Scii Syar/Sci)- The changes of these quantities are analyzed in the models of pathologies connected through hypo-
natremia and ABB related deviations: (i) retention of solute-free water (hyponatremia associated with dilution acidosis);
(ii) retention Na* in combination with water retention (hyponatremia associated with dilution and hyperchloremic aci-
dosis); (iii) depletion Na* combined with water depletion (depletion hyponatremia combined with hypochloremic alka-
losis), and (iv) combination of dilution and depletion (hyponatremia which may be associated with different ABB related
deviations). This survey specifies the extent to which the applied models are consistent with the existing clinical findings
and experience. The examinations S, -S. and S, /S, rely only on routinely used laboratory test methods. Monitoring
of these quantities may contribute to continuous assessment of the effect of a chosen therapy.

Key words: acid-base balance — depletion hyponatremia - differential diagnosis of hyponatremia - dilution hypo-
natremia — hyponatremia - retention of solute-free water — body fluid volumes

Uvod zmén v acidobazické rovnovaze (ABR) [1-5]. Odchylky
Rada studii z poslednich let podporuje pfedpoklad, Ze  ABR jsou &asto provazeny zménami objemu télnich te-
diference a pomér sérovych koncentraci natria a chlo-  kutin a je otédzkou, jak dalece se na zménach S - S
ridd (S, - S

Cl-

b Snar/Sg) Mohou pomoci pfi hodnoceni  a S /S, podileji. Soucasné klinické zkusenosti spolu
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s teoretickym rozborem tohoto problému [6,7] pod-
poruji predpoklad, ze zvétseni celkového objemu té-
lesné vody (CTV) je spojeno se snizenim S, - S, hod-
notas, /S se viak neméni. Za téchto podminek miize
dochézet k rozvoji hyponatremie (dilu¢ni). Pfi deficitu
vody se hodnota S, - S zvy3uje, hodnota poméru
S\as/S.5€ nemeni (stejné jako pfi diluci). Za téchto pod-
minek méze dochézet k rozvoji hypernatremie. Zmény
Spas = Sqi. @ S,/ Jsou sloZitéjsi, jestlize deficit ¢i nad-
bytek vody je spojen se zménami mobilniho (sméni-
telného) mnozstvi Na* a CI~. ProtoZe dosavadni klinické
prace podporuji predpoklad, ze soucasné sledovani
zmén S, - S, as,, /S, mize pomoci pfi diferencialni
diagnéze dilu¢ni a deple¢ni hyponatremie [7], pokusili
jsme se vypracovat modely, které by mohly pfispét kin-
terpretaci rGznych kombinacizmén S -S_ aS, /S .
Jednoduché modely uvedené v tomto prehledu se
opiraji o skute¢nost, ze mezi jednotlivymi oddily (kom-
partmenty) CTV (prostoru extracelularniho, intracelu-
larniho a intravaskularniho) je udrzovana izotonicita. To
znameng, ze efektivni osmotickd koncentrace (tonicita)
tekutin obsazenych v téchto prostordch je stejna [8].
Dale vypracované modely vychazeji z obecné pijatého
predpokladu, Ze pti zménéch tonicity CTV velikost distri-
bucniho prostoru mobilniho (sménitelného) Na* odpo-
vida celkovému objemu télesné vody [8,11]. S ohledem
na tento predpoklad bylo mozné pracovat s jednokom-
partmentovym modelem. V uzitych modelech se pra-
cuje s elektrolytovym roztokem, ve kterém koncentrace
Na* prevysuje koncentraci Cl- (podobné jak je tomu v ex-
tracelularni tekutiné). Zbytek aniontl nutnych k dosa-
zeni elektroneutrality roztoku je tvofen HCO,. Modely
se snazi zachytit riizné formy hyponatremie a analyzovat
zményS, . -S. aS,,./S, zhlediska klinickych potfeb.

Retence bezsolutové (,,¢isté*) vody
(,,euvolemicka“ diluéni hyponatremie)

S touto formou hyponatremie se setkdvdme u jedincl
se syndromem nepfiméfené sekrece antidiuretického
hormonu (syndrom of inappropriate secretion of ADH -
SIADH). Zvysend propustnost ledvinového sbérného
kanalku pro vodu se muize vyskytnout také na pod-
kladé geneticky podminénych poruch receptord pro
ADH (antidiureticky hormon) a v disledku u¢inku celé
fady farmak, ackoli neni provézena zvysenou produkci
ADH. Pro tuto situaci se pouziva oznaceni syndrom ne-
pfimérené (inadekvatni) antidiurézy (SIAD) [18]. Na zvy-
Senou propustnost sbérného kanalku maji stimulacni
vliv antidepresiva, hypnotika, analgetika, tiazidova diu-
retika a celd fada dalsich farmak (proto patfi SIAD k nej-
a SIAD nemlze byt pfijatd voda vylucovéana ledvinami
v adekvatnim mnozstvi. Retinovana voda se rozprostie
po kompartmentu celkové télesné vody. Ve skute¢nosti
se vétsinou jedna jen o nevelkou hypervolemii, ktera
se vsak klinicky (pfi fyzikalnim vysetieni) neprojevuje.
Pravdépodobné z téchto dlivodll se tento stav ozna-
Cuje jako euvolemie, nikoli normovolemie.

S touto formou hyponatremie se lze téz setkat u je-
dinct s primarni polydipsii nebo pfi intravenézni apli-
kaci velkych objemt 5% glukézy.

Tuto formu hyponatremie Ize charakterizovat mo-
delem, ktery je zachycen na obr. 1. Vychozi objem roz-
toku je 20 |, koncentrace Na* 140 mmol/I, CI- 100 mmol/
aHCO, 40 mmol/I. ZvétSenim objemu vychoziho roztoku
021 ,¢isté” vody se koncentrace Na* snizi na 127 mmol/I,
Cl'na 91 mmol/l a HCO, na 36 mmol/I. Jestlize kalkulu-
jeme S, - S, dostédvame pro vychozi roztok hodnotu
40 mmol/l a po diluci 36 mmol/l. Hodnota S _ /S, se viak
diluci neméni a ¢ini stale 1,4. Z hlediska ABR je tato forma
spojena s dilu¢ni acidézou [9,10,12].

Na podkladé tohoto modelu, ktery spliuje vyse uve-
dené podminky a ve kterém koncentrace Na* pfevysuje
koncentraci CI, Ize soudit, Ze pro dilu¢ni hyponatremii
této formy bude charakteristicky pokles S, - S, pfine-
zménéné hodnoté S /S . Tuto formu hyponatremie
jsme zaznamenali u 32 % vysetifenych pacient( s tran-
sverzalni misni lézi [7].

Zéakladnim terapeutickym opatfenim u této formy
hyponatremie bude snizeny peroralni pfijem vody. V li-
teratufe se také uvadi moznost pouziti farmak snizuji-
cich tubularni resorpci vody prostfednictvim antagoni-
stl receptorl pro ADH (vaptany) [16]. Zvy3eni renalniho
vylucovéni vody lze téz dosdhnout vyvoldnim nenatri-
ové osmotické diurézy. Za téchto podminek se ledvi-
nami vylucuje vice vody nez Na*. Tohoto efektu Ize do-
sahnout podévanim vhodné upravené mocoviny [8,11].

Retence vody spolecné s retenci sodiku

(diluéni hypervolemicka hyponatremie)

S touto formou hyponatremie se setkavdme u pacientl
s otoky, ascitem ¢i hydrotoraxem (vzacnéji s hydroperikar-
dem). Takto se ¢asto manifestuji nemocni s méstnavou sr-
decni slabosti, nefrotickym syndromem nebo nemocni
s dekompenzovanou jaterni cirhézou. Retence Na* a CI
avody.V patogenezi téchto stavl se uplatruje aktivace re-
nin-angiotenzin-aldosteronového systému (RAAS) a neo-

Obr. 1. Model retence bezsolutové vody

(diluéni hyponatremie euvolemicka)

V=20l V=221
Na* = 140 mmol/I Na* =127 mmol/I
Cl=100 mmol/I Cl=91 mmol/I

HCO, =40 mmol/I HCO, =36 mmol/I

+21H,0

S\, - S¢,= 40 mmol/l Ster ~ Sqi. = 36 mmol/|
S/Sc, = 1,40 Sya/Sc. = 1,40

Na+' ~cl- ey =F
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smoticka stimulace sekrece ADH. Jestlize je retence vody
vétsi nez retence Na* (vzhledem k fyziologickym pomé-
riim v extracelularni tekuting), dochazi k rozvoji hypona-
tremie. K retenci Na* a vody tohoto typu dochazi rovnéz
u pacientd s velkym snizenim glomerularni filtrace (ob-
vykle jiz zafazenych do pravidelného dialyza¢niho pro-
gramu). Jedna se o retenci vody a soli v interdialyzacnich
intervalech.

Model charakterizujici zmény S - S_ a S,./S, za
téchto podminek uvadi obr. 2.

Objem vychoziho roztoku je zvysen o 3 | a mnozstvi
Na*a ClI-0 200 mmol. Jak je z obr. 2 patrné, koncentrace
Na* se snizuje o 10 mmol/l a CI 0 4 mmol/I. Koncent-
race HCO, klesla o 5 mmol/I. V tomto modelu bylo Na*
a CI" dodano v ekvimoldrnim poméru, coz respektuje
redlné klinické podminky, za kterych pacient také pfi-
jima sodik prevazné jako chlorid sodny (NaCl), v némz
jsou Na* a Cl" v ekvimolarnim poméru.

V predlozeném modelu je retence vody vétsi nez Na* (na
zvyseni objemu vychoziho roztoku o 1 | pfipadd 67 mmol
Na").

Pfi kalkulaci S .- S, zjistujeme, Ze do3lo k poklesu na
34 mmol/l a soucasné také poklesu S /S na 1,35.

Z hlediska ABR je tato forma hyponatremie spojena
s rozvojem metabolické aciddzy, kterd je kombinovana
s acidozou dilu¢ni. Snizeni S, /S, znaci, Ze po strance
elektrochemické je relativné vétsi ¢ast sodikovych kati-
ontl kryta chloridovymi anionty. Takto Ize porozumét
tomu, ze elektrochemicky vyjadrend ,hyperchloremicka”
acidéza muze byt spojena (pfi soucasné hyponatremii)
s normalni ¢&i snizenou sérovou koncentraci chloridd.
Tuto formu hyponatremie jsme zaznamenali u pacientt
s jaterni cirhézou, ¢ekatell na transplantaci jater [20].

Z klinického hlediska je dllezita znalost sérové kon-
centrace albuminu urcujici onkoticky tlak, nebot hraje
vyznamnou roli v distribuci objemu tekutiny v subkom-
partmentech extracelularniho prostoru (intravaskular-
niho a intersticialniho). Snizeni onkotického tlaku pfi
hypalbuminemii (napt. u nefrotického syndromu) muze
mit znacny vliv na snizeni efektivniho cirkulujiciho

Obr. 2. Model retence vody a sodiku

(diluéni hyponatremie hypervolemicka)

V=20l V=231
Na* = 140 mmol/I Na* = 130 mmol/I
Cl-=100 mmol/I Cl-=96 mmol/I

HCO,” =40 mmol/I HCO,” =35 mmol/l

+31HO -

+ 200 mmol Na*
+200 mmol CI -

Sy~ Sq. =40 mmol/I Syae = Se. =34 mmol/l

Sy,/Se, = 1,40 Sy.i/Sq. = 1,35

objemu a s tim spojené akutni hemodynamicky - pre-
renadlné podminéné snizeni glomerularni filtrace. Rozvoj
akutniho snizeni funkce ledvin je casto stimulovan te-
rapii diuretiky. Proto se mizeme setkat s pacienty, ktefi
jsou na jedné strané intravaskularné dehydratovani a na
druhé strané maji otoky a Casto téz sekvestraci tekutiny
do pleurdini nebo peritonedlni dutiny (maji velmi zvyse-
nou hodnotu CTV).

Na stimulaci retence Na* se vyznamné podili akti-
vace RAAS. Klinicky se tato aktivace projevuje velmi
nizkou mocovou koncentraci Na* (pod 20 mmol/l)
a velkym snizenim frakcni exkrece Na* (FE, ). Stimulace
sekrece ADH se projevuje v hodnoté mocové osmola-
lity (U, ) kterd je zvy3ena (vzdy nad S__ ), avSak mize
dosdhnout vysokych, dokonce az maximélnich hodnot
800-1 000 mmol/kg [13-15].

V praxi mGze byt hodnoceni velmi modifikovano
zménami podminénymi diuretiky [20]. Jak bude déle
podrobnéji zminéno v souvislosti s deple¢ni hypona-
tremii, diuretika (furosemid) zvy3uji hodnoty S - S,
as,,./S.. V téchto pfipadech mize cinit obtize rozli-
Seni dilu¢ni a deple¢ni hyponatremie, jak je podrobnéji
rozebral Verbrugge u pacientl se srde¢nim selhanim
a akutnim infarktem myokardu [17].

V terapeutickych opatfenich nelze opominout u této
formy hyponatremie snizeni peroralniho pfijmu soli.
Nazory na uziti vaptand v téchto stavech nejsou jed-
notné [18,19].

Deplece sodiku a vody (depleéni
hypovolemicka hyponatremie)
Pficinou hyponatremie této formy jsou vyznamné ztraty
Na*+a vody v dlsledku rGznych patologickych stavi nebo
tenzivni |é¢ba diuretiky. Zvysené ztraty sodiku a vody
mohou byt rendlni ¢i extrarendlni. Z rendlnich onemoc-
néni je tfeba pfipomenout zvlasté stavy spojené s vy-
znamnou natriovou osmotickou diurézou (¢asto pro-
vazené polyurii). Z extrarendlnich pficin jsou to riizna
onemocnéni gastrointestindlniho traktu. Ztrdty natria
a vody mize zpusobit také syndrom kréatkého streva pfi
vysoké ileostomii nebo dokonce jejunostomii ¢i pistéle
tenkého streva.

Pfi deple¢ni hyponatremii je zevni bilance natria
a vody negativni. Negativita zevni bilance natria je viak
vétsi nez soucasna negativita zevni bilance vody. Z kli-
nického hlediska je dllezité, v jakém poméru jsou ztraty
Na*a CI". Jestlize jsou ztraty Na* a Cl- ekvimolarni (ztraty
Na* a CI vyjadiené v mmol jsou stejné velké), dochazi
k deple¢ni hyponatremii spojené s rozvojem hypochlo-
remické metabolické alkalézy. V ptipadech, v nichz jsou
ztraty Na* vétsi nez ztraty Cl, mGze dochézet k rozvoji
metabolické acidézy (hyperchloremické). Z uvedenych
poznamek je ziejma uzka spojitost hypovolemické de-
plecni hyponatremie se zménami v ABR.

Model této formy hyponatremie je uveden na obr. 3.
Z tohoto obrazku je zfejmé, ze ubytek Na- a Cl ve vysi
300 mmol a zména objemu vychoziho roztoku o 1 | je
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spojena s hyponatremii. Za vyse uvedenych podminek
dochazi k aktivaci regula¢nich mechanizmd, které ovliv-
fuji volumovou homeostazu. Tyto mechanizmy se viak
mohou uplatnit pouze tehdy, jestlize pacient soucasné
netrpi poruchou funkce ledvin. Uplatnéni zvysené pro-
dukce aldosteronu a antidiuretického hormonu vyza-
duje neporusenou tubuldrni funkci. Extrarendlni ztraty
Na* a vody se v téchto piipadech projevuji vyraznym sni-
zenim mocové koncentrace Na* a snizenim FE_.. Zvy-
$end produkce ADH podmiriuje zvyseni mocové osmola-
lity. Hodnota frakni exkrece vody (FE,,, ) je nizka. Jestlize
pfi¢inou sodikové a vodni deplece jsou ztraty renalni,
rozviji se osmoticka natriova diuréza, kterd se muize (ale
pfi vétsim snizeni glomerularni filtrace nemusi) projevit
polyurii. Pfi natriové osmotické diuréze je hodnota U,
pfiblizné stejna jako S, (izostenurie), hodnoty FE
FE\,. FEoqyn jSOU ZVY3ENE.

Diagnéza hypovolemické deple¢ni hyponatremie neni
obtizn4, pokud jsou vyjadieny zmény prokazatelné pfi fyzi-
kalnim vysetteni. DileZitou roli hraje nalez snizeného krev-
niho tlaku (nejdfive v ortostéze). Vysetteni sérové koncen-
trace kreatininu pomaha pfi odhadu glomerularni filtrace
(eGFR) a snizeni pritoku krve ledvinami (ischemizace).

Diagnostické problémy mohou vzniknout pfi hypo-
volemii, ktera je subklinicka. S takovou situaci se setka-
vame u pacientl se syndromem cerebralné podminéné
ztraty soli (CSWS - cerebral salt waisting syndrome).
Casto pak v téchto pfipadech byva problémem, jak roz-
lisit deple¢ni hypovolemickou hyponatremii od SIADH.
Diferenciélni diagnéza téchto dvou syndromd je dile-
zitd z hlediska terapie. Diagnosticky se osvédcilo hod-
noceni S-S, aS, /S.,.V pfipadé zavazného akut-
niho poskozeni michy jsme deple¢ni hyponatremii
zaznamenali ve 46 % pfipadd, u kterych klesla natremie
pod 130 mmol/I [7].

V piipadech hypovolemické deplec¢ni hyponatremie,
kterd vyzaduje neprodlené zahdjeni infuzni terapie, je
nejcastéji pouzivan fyziologicky roztok. Tento postup je
nutny, protoze zajistit volumovou homeostazu repleciizo-
tonického roztoku mé prednost pred zjednanim osmo-

H20’

0br. 3. Model deplece sodiku a vody

(depleéni hyponatremie hypovolemicka)

V=201 V=191
Na* = 140 mmol/I Na* =132 mmol/I
Cl-=100 mmol/I Cl-=90 mmol/I

HCO, =40 mmol/| HCO, =42 mmol/I

--1IH20

-300 mmol Na*
- -300 mmol CI

Sy = Sq.= 40 mmol/| Sy~ Sg.= 42 mmol/l

S\./Sc.= 1/40 Sy./Se.= 147

Na+" =Cl-
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tické homeostézy. Naruseni osmotické homeostézy, ktera
je symptomatickd (pfiznaky plynouci z edému mozko-
vych bunék), je viak tfeba také respektovat. Pfi soucasné
Upravé volumu je tedy tieba obezietné korigovat i hypo-
natremii. Postupy v téchto situacich uddavaji Evropska do-
poruceni pro diagnostiku a terapii hyponatremie [18]. Jak-
mile to klinicky stav dovoli, upravujeme infuzni terapii
v individuadlnich pfipadech dle vysledkd vysetieni, které
blize charakterizuji metabolicky rozvrat. Na nékterych
pracovistich je v naléhavych ptipadech (jesté pred blizsi
specifikaci pficiny zavazné hypovolemické hyponatremie)
uzivan roztok, ktery se svym slozenim blizi ke slozeni ex-
tracelularni tekutiny (ECT). Tyto elektrolytové roztoky ob-
sahuji téz HCO, " a jeho prekurzory (nékdy v hodnotach
vyssich v porovnani s normalnimi koncentracemi v ECT).
V téchto pfipadech je obzvlasté dilezité ziskat informaci
o stavu ABR.

Z hlediska probirané problematiky je v téchto ptipa-
dech tfeba pfipomenout nasledujici pozndmky.

Arteridlni hypotenze pfi hyponatremii mlze souviset
s tim, ze pokles efektivniho cirkulujictho objemu neni
zpUsoben ztratou tekutin, ale vazomotorickymi zmé-
nami (zvétseni kapacity cévniho fecisté). Pi terapii hraje
dllezitou roli nejenom zajisténi naplné cévniho feci-
sté, ale také uprava vazomotoriky. V pfipadech, ve kte-
rych dochdzi k redistribuci néplné kapacitniho fecisté,
se mUzeme setkat jesté pred zahajenim infuzni terapie
stim, Ze hodnota S, - S, jezvy3end, atkoli snizeni efek-
tivniho cirkulujiciho objemu neni podminéno ztratami
vody a natria.

Domnivame se, Ze z hlediska infuzni terapie je tieba
pfipomenout, Ze koncentrace natria a chloridd ve fyzio-
logickém roztoku ¢ini 154 mmol/I. U pacienta s hypona-
tremii je tato koncentrace ,hypernatremickd”, a pokud
je tato infuze podavana rychle, mdze mit za nasledek
neumérné rychlé stoupani sérové natremie, které pre-
sdhne bezpecny limit a hrozi rizikem rozvoje osmotic-
kého demyeliniza¢niho syndromu. Skutec¢nost, ze jsou
ve fyziologickém roztoku koncentrace Na* a ClI stejné,

Obr. 4. Model kombinace retence vody pfi soucasné

depleci sodiku (kombinace diluéni a depleéni
hyponatremie)

V=201 V=221
Na* = 140 mmol/I Na* =118 mmol/I
Cl-=100 mmol/I Cl-=82 mmol/I

HCO,” =40 mmol/| HCO, =36 mmol/l

+21H,0 5

- 200 mmol Na*
-200 mmol CI -

Sy ~ Sg. = 40 mmol/I Sy = Sq.= 36 mmol/|

S,./Sc.= 1/40 S\./Sc.= 144



Schiick Otto et al. Diference a pomér sérovych koncentraci natria a chloridli u pacientt s hyponatremii

ma acidifikujici u¢inek. Tento roztok je tedy nevhodny
u pacientu s perzistujici metabolickou acidézou. Kont-
roly ABR jsou proto nutné.

U elektrolytovych roztokd obsahujicich HCO," v kon-
centraci vy3si nez je norma v ECT, musime pocitat
s jejich alkalizujicim vlivem. Ten to roztok je vhodny pro
nemocné s metabolickou acid6zou, ale neméli bychom
ho volit k repleci volumu u nemocnych s perzistujici
metabolickou alkal6zou.

Terapie hypovolemické deple¢ni hyponatremie vy-
zaduje vzdy respektovat zmény podminéné zékladnim
onemocnénim, které samo o sobé muize vyznamné
zménit hodnoty S, - S a S../S. (napf. dekompen-
zovany diabetes mellitus, renalni onemocnéni, endo-
krinni poruchy apod).

Deplece sodiku spojena s retenci

vody (kombinace diluéni a depleéni
hyponatremie)

O moznosti kombinace obou téchto odchylek v metabo-
lizmu natria a vody jsme se jiz zminili vyse. Ke kombinaci
téchto forem hyponatremie mize dochazet v pfipadech,
v nichz je osmoticka diuréza spojena s vyznamnymi ztra-
tami Na* a polyurii (napt. pfi terapii diuretiky) a tyto ztraty
jsou hrazeny pouze nebo prevazné vodou. K této situ-
aci obvykle dochazi pfed hospitalizaci. Jinym ptikladem
kombinace deple¢ni a dilu¢ni hyponatremie je situace,
k niz mGze dojit u pacientd s primdrni polydipsii a sou-
¢asnou natriovou osmotickou diurézou podminénou ch-
ronickym rendlnim onemocnénim spojenym s poruchou
tubularni resorpce Na*. Ke kombinaci téchto 2 forem hy-
ponatremie muze téz dochazet v pfipadech, ve kterych
jsou ztraty Na* latentni a pfi béZném vysetfeni se nepro-
jevuji a k infuzni terapii jsou uzity roztoky s nizkou nebo
nulovou koncentraci Na*. Ve vstupnim vysetfeni téchto
pacientd byva napadné casto velky pokles S, coZ je
podminéno sumaci vlivu deplece a diluce.

Model této formy hyponatremie je zachycen na
obr. 4. Z tohoto obrazku je ziejmé, ze za podminek sou-
¢asné ekvimolarni deplece Na* a CI (v modelu se jedna
0 200 mmol) a diluce (v modelu zvyseni objemu vy-
choziho roztoku o 2 1) dochazi k poklesu S - S (na
36 mmol/l) a zvyseni S /S, (na 1,43). Kombinace de-
plece a diluce je spojena s tim, Ze vyslednd hodnota
Syas~ Sc.je dana protichddnym vlivem diluce (ktera tuto
hodnotu snizuje) a deplece (kterd tuto hodnotu zvy-
$uje). Vyslednd hodnota S, - S, bude zéleZet na tom,
jak dalece se tyto protichtidné vlivy kvantitativné ovliv-
nuji. Vysledna hodnota S, - S m(ze byt za téchto
podminek dokonce v mezich normy.Hodnota S, /S je
opét dana tim, v jakém poméru je diluce a deplece,
a také tim, jak se méni ABR (acidifika¢ni vliv diluce, ktery
HCO; snizuje a alkalizacni vliv ekvimolarnich ztrat Na*
a CI. Infuzni terapie musi respektovat jak depleci Na*,
tak diluci, a sou¢asné téz vysledné odchylky ABR.

Kombinace dilu¢ni a deple¢ni hyponatremie pravdépo-
dobné neni vzacnd u metabolicky dekompenzovanych
diabetikli s hyponatremii. V téchto pfipadech dochazi

v dusledku hyperglykemie k translokaci vody z bunék do
extracelularniho prostoru a diluci. Soucasna ketoacidéza
je viak spojena s osmotickou diurézou a ztratami Na* a K*
(jako sodnych a draselnych soli ketokyselin). Tato proble-
matika vsak neni dosud dostatecné prozkoumana.

Zaver
Souhrnné k uvedenému prehledu dodavame jesté na-
sledujici poznamky.

Evropska spole¢nost pro diagnostiku a terapii hypo-
natremie se opird pfevazné o zmény tonicity, tedy efek-
tivni osmolality extracelularni tekutiny [18]. Americka do-
poruceni [19] zdlraznuji oproti tomu volumové zmény.
V tomto prehledu dodavame vlastni zkusenosti, které
nas privedly pfi slozitém rozboru pficin hyponatremie
k nutnosti posuzovani soucasnych zmén ABR. Domni-
vame se, Ze spojitost mezi volumovymi zménami a zmé-
nami ABR muiize pomahat v diferencialni diagnostice hy-
ponatremie. Z uvedeného prehledu je ziejmé, jaka je
spojitost mezi hypervolemickou diluci a metabolickou
acidézou, a naopak jak hypovolemickd deplece sou-
visi s metabolickou alkalézou. Domnivame se, Ze se tyto
spojitosti projevuji ve zméné hodnot S-S, a S, /S, .
Normalni hodnota S, - S, se pohybuje u zdravych do-
spélych jedinct v rozmezi 32-38 mmol/la S, /S v roz-
mezi 1,29-1,37, dle vysledkd nasi laboratore v nasi kont-
rolni skupiné [7].
vyzkum. Tuto skutec¢nost zdUraziuji i Evropska doporu-
¢eni pro diagnostiku a Ié¢bu hyponatremie, kterd v jed-
notlivych kapitolach uvadéji ndméty pro dalsi vyzkum
v této oblasti [18]. Klinicti I1ékafi jsou viak trvale posta-
veni pred rozhodnuti, jak Ié¢it v dobé, kdy nejsou vy-
feSeny vsechny dllezité otazky. Evropskd ani americka
doporuceni neberou v Gvahu zmény S, a ABR [18,19].
Normalizace S, jako dlikaz spravné voleného postupu
zOstavad problematicka, jestlize nerespektuje rychlost
zvySovani S a soucasné zmeény ABR. Evropska do-
poruceni pro diagnostiku a l1é¢bu hyponatremie dale
doporucuji, aby si osetfujici 1ékar vyzédal pomoc ,ex-
perta” ve slozitych pfipadech hyponatremie, ve kterych
je primarni diagnéza nejasna a volba terapie je tim pro-
blematickd. Toto doporuceni je viak z mnoha dlvodu
problematické. Domnivame se proto, Ze je tfeba vzit
v Uvahu jakdkoli pomocna kritéria, kterd by mohla pfi
zna¢ném ¢asovém omezeni usnadnit diferencialni dia-
gnoézu hyponatremie, a tim i volbu |é¢ebného postupu.
Vzhledem k tomu, Ze vypocitané hodnoty S, - S,
as,,./S, nevyzaduji zadné pfidatné laboratorni vyset-
feni, jsou pro pacienta nenaro¢né a pro zdravotnicka
zafizeni bez finan¢nich pozadavk, byla by indikovéna
k dalsimu klinickému provéreni.
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