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Souhrn

Zmény celkového objemu télesné vody a acidobazické rovnovahy se mohou souc¢asné projevovat v hodnotach di-
ference a poméru sérovych koncentraci natria a chloridd. Obou téchto velicin Ize vyuzit u pacientd s hyponatremii
v diferencidlni diagnéze hyponatremie. V predkladané praci uvadime kazuistiku, ktera je pfikladem klinického vy-
uziti diference a poméru sérovych koncentraci natria a chlorid pfi monitorovani efektivity terapie.

Klicova slova: acidobazicka rovnovaha - deple¢ni hyponatremie - diferencidini diagnéza hyponatremie - dilu¢ni
hyponatremie

Present possibilities of monitoring the effectiveness of hyponatremia
therapy

Summary

Changes to the overall volume of body water and acid base equilibrium can be reflected in the values of differen-
ces and ratios relating to serum concentrations of natrium and chlorides. Both these quantities can be used for pa-
tients with hyponatremia in the hyponatremia differential diagnosis. This paper presents a case study which is an
example of the clinical use of differences in and ratios of serum concentrations of natrium and chlorides when mo-
nitoring effectiveness of the therapy.
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hyponatremia

Uvod

Hyponatremie ¢asto vyzaduje rychlé rozhodnuti o zpu-
sobu terapie, zejména je-li provézena neurologickymi pfi-
znaky svédcicimi pro mozkovy edém. Biochemicka hod-
nota natremie se nemusi nutné kryt s klinickou zavaznosti
této elektrolytové poruchy. Efektivitu zvolené terapie je
tfeba ¢asto vyhodnocovat, pficemz pouhé monitorovani
natremie muze byt v rozporu s klinickym vysledkem uzité
lé¢by. Dulezitym aspektem je rovnéz diferencialni dia-
gndza hyponatremie. Pii pocatecni volbé lécby sice ne-
zbyva cas k ziskani anamnestickych a vyhodnoceni do-
pliujicich laboratornich Gdaji nezbytnych k diferencidlni
diagndze, to viak neznamend, Ze je mozné opomenout
zajisténi dllezitych klinicko-laboratornich udajt, které
pozdéji umozni rekonstruovat vznik a analyzovat pficiny
hyponatremie.

V nasi pfedchozi praci jsme se podrobné vénovali vy-
uziti diference a poméru sérovych koncentraci natria
a chlorid@ u pacientd s hyponatremii v diferencidlni dia-
gndze hyponatremie [1]. V predkladané praci uvadime
kazuistiku, kterd je prikladem klinického vyuziti téchto

veli¢in pfi monitorovani efektivity terapie a zaroven je
ukdzkou diferencialné diagnostického rozboru, ktery vy-
chazi z dalsich laboratornich dat ziskavanych pribézné
od pocatku terapeutické intervence.

Popis pfipadu

62letého muze dopravila rychla zachrannd sluzba na
oddéleni urgentniho pfijmu FN pro zhorseni dusnosti.
Anamnestické Udaje jsme cerpali ze starSi dokumen-
tace a objektivni anamnézy ziskané od druzky a poz-
déji je doplnili i udaji zjisténymi pfimo od pacienta. Pa-
cient koutil od mladi az doposud nejméné 20 cigaret za
den. Udaval nejméné 6 let trvajici ndmahovou dusnost
a nékolik let mél chronicky produktivni kasel. V posled-
nich 6 dnech pred pfijetim se dusnost zadsadné zhor-
Sila, byl dusny i v klidu na [Gzku. Pfed 9 lety byla zjisténa
hypertenze a pred 8 lety diabetes mellitus 2. typu. Pred
6 lety byl hospitalizovan pro tachyarytmii, jejiz piivod
byl shledan v pferuseni terapie betablokatorem. Uzival
fadu 1ékd, ale jejich nazvy, gramaz a zplsob uzivani si
nepamatoval. Po doplnéni objektivni anamnézy jsme
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zjistili, Ze mél v pravidelné medikaci Stadamet (metfor-
min), Amaryl (glimepirid), Torvacard (atorvastatin), Vero-
spiron (spironolakton) a Furon (furosemid). Na cileny dotaz
poprel on sam i jeho druzka zvraceni a prdjem v recentni
anamnéze. Jeho druzka navic uvedla, Ze nejméné tyden
prakticky nic nejedl a nepil, celé dny prospal. Vyrazné se
zhorsila stabilita po vertikalizaci. Pfi pokusu o ch(zi padal.

Verbalni kontakt s pacientem byl obtizny pro somno-
lenci. Byl probuditelny, na cileny dotaz jednoslovné odpo-
vidal a opét usinal. Vedle vyznamné zanedbané osobni
hygieny byly pfitomny pfiznaky ventila¢ni insuficience -
tachypnoe 36 dechd/min, provazené poslechovym na-
lezem vyrazné oslabeného dychani nad obéma plicnimi
kiidly, forsirovanym a prodlouzenym exspiriem s cet-
nymi piskoty a vrzoty na vrcholu exspiria. Vodorovnou
polohu toleroval bez problému, nemél preplnéné kréni
zily a nebyla vyjadfena cyandza rtl a sliznice dutiny Ustni.
Akce srdecni byla pravidelna a na monitoru jsme zazna-
menali sinusovou tachykardii 90/min. Krevni tlak byl
152/81 mm Hg. Jeho télesna teplota byla 37,1 °C. Pfi vy-
znamné centrdlni obezité bylo bricho Spatné prohmatné,
jatra a slezina nebyly s ur¢itosti hmatné. Undula¢ni feno-
mén byl negativni. Bérce byly bez otokil a neshledali jsme
prosaknuti podkozi stény bfisni, sakralni krajiny ani dor-
salni strany stehen.

Na vstupné provedeném RTG hrudniku bylo srdce
fyziologické velikosti, nebyla prokdzana bronchopneu-
monickd infiltrace, ¢i jiné loziskové zmény v plicnim paren-
chymu. Bronchovaskuldrni kresba byla diskrétné zvysena.
Vistupni laboratorni hodnoty jsou uvedeny v tab. 1.

Regeni a monitorace

Pacient byl prvni 3 hodiny pobytu lé¢en na lazku ur-
gentniho pfijmu. Zde dostal do zily 20 mg furosemidu,
pak F1/1 250 ml a F1/1 100 ml s 80 mg solumedrolu.
Jakmile byla zjisténa hluboka hyponatremie, byly opé-
tovné odebrany krev a moc¢ k vysetfeni elektrolytd,
urey, kreatininu a osmolality v centrdini laboratofi.
Rovnéz byla odebréna arteridIni krev k vysetieni para-
metrl acidobazické rovnovéhy, parcidlnich tlakd krev-
nich plynd a laktatu. Rozsitené laboratorni vysetreni
krve bylo provedeno nésledujici den. Tyto laboratorni
hodnoty jsou uvedeny v tab. 1.

Dalsi postup fesil Iékaf metabolické jednotky. Inicidlné
bylo aplikovano 100 ml 3% NaCl za 1 hodinu a po kont-
role natremie v bedside laboratornim pfistroji byl poda-
véan 3% roztok NaCl (celkem 600 ml za dobu 12 hodin).
V nésledujicich 4 dnech byla denné podavéna infuze
F1/1 1 000 ml/24 hod. Vyvoj natrio-chloridové diference
spolecné s natremii je uveden v grafu 1. Vyvoj pH krve

Tab. 1. Vstupni biochemické vysetfeni, krevni obraz, koagulace, laktat a parametry acidobazické rovnovahy

(ABR)

zékladni biochemické hodnoty

Na (mmol/l) 103 WBC x 10%I
K (mmol/I) 53 RBC x 10'%/I
Cl (mmol/l) 66 HGB (g/1)
Ca (mmol/l) 2,13 HCT I/l

P (mmol/l) 0,99 MCV (fl)

Mg (mmol/l) 0,72 MCH (pg)
urea (mmol/l) 3,4 PLT x 10?1
kreatinin (umol/1) 45

bilirubin (umol/l) 18,7 koagulace
AST (ukat/l) 1,46 APTT-Ratio
ALT (pkat/l) 1,19 INR

ALP (ukat/l) 1,53

GMT (ukat/l) 6,11

CK (ukat/I) 4,83

myoglobin (ug/1) 103,1

cholesterol (mmol/l) 2,8

triacylglycerol (mmol/I) 0,54

albumin (g/1) 393

kyselina mocova (umol/l) 260

NT-proBNP (ng/l) 316

CRP (mg/I) 6,5

krevni obraz

vysetteni arteridlni krve dle Astrupa

9,2 pH 747
3,75 pO, (kPa) 11,6
146 pCO, (kPa) 4,42
0,375 HCO, (mmol/l) 24,5
100
389 laktat (mmol/I) 1.9
137
1,25
1,12
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a natrio-chloridového poméru je uveden na grafu 2.
Vyvoj tubularnich funkci v priibéhu 66 hodin od iniciace
terapie uvadi tab. 2.

Kromé terapie elektrolytové poruchy byl Ié¢en anti-
biotiky (@amoxicilin-klavulanat), kontinualné byl poda-
van aminofylin a v 4hodinovych intervalech inhala¢né
mubkolytika.

Diferencialné diagnosticky rozbor

Hyponatremii jsme klasifikovali podle guideline (Euro-
pean practice guideline on diagnosis and treatment of
hyponatremia) pro diagnézu a terapii [2]. Prvnim krokem
v klasifikaci hyponatremie je odliseni hypotonické hypo-
natremie od formy normotonické a hypertonické. Zmé-
fend osmolalita plazmy < 275 mmol/kg je vidy indi-
katorem hypotonické hyponatremie, protoze efektivni
osmolalita nemUze byt nikdy vyssi nez osmolalita totalni
(zméfend). Zméfend osmolalita naseho pacienta byla
220 mmol/kg a jednozna¢né potvrdila hypotonickou
formu. Absolutni hodnota natremie 103 mmol/l svéd-
cila pro hlubokou (extrémni) uroven hyponatremie, jez
je spojena castéji s priznaky mozkového edému a vyza-
duje peclivou monitoraci pfi korekci [3]. Pro vyhodnoceni
rizika osmotického demyeliniza¢niho syndromu je velmi
dllezité rozliSeni akutni a chronické hyponatremie [4].
Hyponatremicti pacienti se mohou klinicky manifesto-
vat pfiznaky mozkového edému. Pokud tomu tak je, kla-
sifikujeme hyponatremii jako symptomatickou. Pfiznaky
edému mozku jsou castéji pfitomny u akutni hyponat-
remie, pfi niz se elektrolytova porucha rozviji rychle po
dobu 48 hodin. Pfiznaky mozkového edému pfi akutni
hyponatremii se projevuji jako nauzea bez doprovodu
zvraceni, zmatenost, bolesti hlavy, zvraceni, kardiorespi-
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racni tiser}, abnormalni somnolence, epileptické zachvaty
a kéma (Glasgow Coma Scale < 8). Pfi akutni hyponatre-
mii neni dostatek ¢asu k nastoleni adaptivnich proces(.
Adaptivni procesy spocivaji v redukci poctu osmoticky
aktivnich solutt (draslik a organické soluty) v mozkovych
burikach s cilem obnoveni pdvodniho objemu mozkové
hmoty. Nastoleni téchto adaptivnich procesd potie-
buje 24-48 hodin [5]. Nicméné také nemocni s chronic-
kou hyponatremii se projevuji subtilnimi pfiznaky, které
Ize pricist mozkovému edému. Takovymi pfiznaky jsou
porucha chlze, pady, porucha koncentrace pozornosti
a kognitivni deficit [6]. Pfiznaky akutni a chronické hypo-
natremie se mohou navic prekryvat [7]. Klasifikace sym-
ptomU svéddicich pro mozkovy edém je kvalifikovana
jako tézka nebo stfedné tézka. Tato klasifikace je podlo-
zena klinickou zkusenosti, podle niz nemocni s tézkou
symptomatickou akutni formou hyponatremie umiraji ¢as-
t&ji v porovnani s hyponatremickymi pacienty se stredné
tézkou symptomatologii [8,9]. Stfedné tézké pfiznaky
edému mozku jsou méné casto spojeny s rizikem mor-
tality. Pokyny pro terapii hyponatremie imysiné opomi-
jeji kategorii asymptomatické hyponatremie, protoze se
predpoklada, Ze kazdy hyponatremicky pacient ma pfi-
nejmensim subtilni pfiznaky edému mozku a jejich opo-
menuti mudze vést k podcenéni klinické zavaznosti hypo-
natremie [2].

U naseho pacienta jsme s jistotou nevédéli, jak rychle
se natremie rozvijela, a proto jsme ji vyhodnotili jako
hyponatremii chronickou. Poruchu védomi, ktera se
projevovala zvysenou somnolenci (bez prokazatelné
hyperkapnie a hypoxemie, které by mohly poruchu
védomi vysvétlit), nestabilitu po vertikalizaci spojenou
s pady pfi pokusu o chlizi a mnesticko-kognitivni defi-

Graf 1. Vyvoj natrio-chloridové diference (SNa* - SCI') spolu s plazmatickou koncentraci sodiku v prvnich

108 hodin po pfijeti pacienta na monitorované lizko intenzivni péce
Sedé vodorovné éary vymezuji rozsah normalnich hodnot SNa* - SCI~.
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cit, kterym se projevoval pfi vstupnim klinickém vyset-
feni, jsme kvalifikovali jako ptiznaky mozkového edému
a hyponatremii jako symptomatickou. Chronicka hypo-
natremie je podstatné ¢astéjsi a terapie ma byt vedena
s cilem zabranit rozvoji osmotické demyelinizace [10,11].

Zcela zasadnim postupem je vyhodnoceni volumového
stavu pacienta, ktery je dllezitym aspektem diferenciaini
diagndzy hyponatremie. Klinické vysetteni a vysledky po-
mocnych laboratornich a RTG vysetieni hrudniku svédcily
u naseho pacienta pro euvolemickou formu hyponatremie
(systolicka hypertenze, tolerance vodorovné polohy, nepfi-
tomnost poslechového a RTG nélezu plicni kongesce, nevy-
znamné zvyseni NT-proBNP). Byli jsme si viak védomi toho,
Ze se tradi¢ni diagnostické algoritmy, které se opiraji o kli-
nické vyhodnoceni volumového stavu [12] vyznacuji velmi
nizkou senzitivitou a specificitou [13,14]. Také neni zcela
jasné, zda je hodnoceni vztazeno k objemu extracelularmi
tekutiny, efektivnimu cirkulujicimu objemu nebo k objemu
celkové télesné vody. Pro volbu lécebné strategie je viak
dulezité pfesné posoudit, zda se jedna o hyponatremii spo-
jenou s depleci objemu, diluci solutd pfi vyznamné retenci
bezsolutové vody, nebo dokonce o poruchu kombinova-
nou. Kombinované poruchy jsou velmi ¢asté a jejich ana-
lyza vyZzaduje ¢as a dopliujici anamnestické a laboratorni
Udaje, které klinik nema k dispozici v dobé, v niz se musi ur-
gentné rozhodnout pro zplsobu terapie.

V nasi pfedchozi praci [1] jsme v modelech patolo-
gickych stavl spojenych s hyponatremii a odchylkami
v acidobazické rovnovéze (ABR) zkoumali souvislost
mezi zménami volumu télnich tekutin a acidobazické
rovnovahy a odvozovali, jak dalece mUze analyza kom-
binaci obou poruch napomoci k diferencidlni diagnéze
rdznych forem hyponatremie. Rozlisili jsme poruchy,
které se vyznacuji retenci bezsolutové vody (hyponatr-

emie spojena s dilu¢ni acidézou), retenci sodiku v kom-
binaci s retenci vody (dilu¢ni hyponatremie spo-
jena s dilu¢ni a hyperchloremickou acidézou), depleci
sodiku v kombinaci s depleci vody (deple¢ni hyponatr-
emie spojend s deplecni hypochloremickou alkalézou)
a kombinace diluce a deplece (hyponatremie, ktera
maze byt spojena s rdznymi odchylkami ABR). Normalni
hodnota SNa* - SCI" se pohybuje u zdravych dospélych
jedincl v rozmezi 32-38 mmol/I a SNa*/SCl- v rozmezi
1,29-1,37, dle vysledkl nasi centrdIni laboratore v kont-
rolni skupiné [15]. Tyto udaje jsou jednoduse zjistitelné
a vyzaduji pouze piesné zmérené sérové koncentrace
elektrolytG. U hyponatremickych pacientli v podmin-
kach urgentniho pfijmu, v nichz mdme velmi malo in-
formaci, a je nutné predjimat rychlou progresi symp-
tomU mozkového edému spojenou s rizikem nahlé smrti,
je tato pomucka velmi uzite¢na.

Pro dilu¢ni komponentu hyponatremie svédcil ndlez
mocové osmolality (U, ), ktery byl pfi pfijeti 284 mmol/
kg pfi SNa* 103 mmol/I. Pro deple¢ni komponentu hy-
ponatremie svédcil nalez vyrazné zvyseného SNa*/SCI
(1,56), ktery podporoval predpoklad deplece Na* a CI-
provazené rozvojem hypochloremické metabolické
alkalézy. Hodnota SNa* - SCI- byla jesté v mezich normy
(37 mmol/I), ale pfi jeji horni hranici.

Pti vysetfeni ABR podle Astrupa bylo zjisténo zvyseni
pH (alkaléza) pfi lehkém snizeni pCO, a normalni kon-
centraci SHCO, . Tento nalez odpovidal respiracni al-
kaldéze, kterd nebyla rendlné kompenzovana snizenim
SHCO, , a mohl byt podminén bud nedostatecné dlou-
hou dobou trvani respiracni alkalézy (coz z celkového
klinického obrazu bylo nepravdépodobné), nebo kom-
binaci respira¢ni alkalézy s metabolickou alkalézou.
Z vyse uvedeného ndlezu vyrazného a pretrvavajiciho

Graf 2. Vyvoj natrio-chloridového poméru (Na*/Cl) spolu s pH krve v prvnich 108 hodin po pfijeti pacienta na

monitorované lizko intenzivni péce

Sedé vodorovné ¢ary vymezuiji rozsah normalnich hodnot SNa*/SCI-. V grafu je téZ vyznatena terapie
infuzemi udavajici podané mnozZstvi v €éasovém rozpéti
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zvyseni SNa*/SCI Ize soudit, Ze v odchylce ABR od
normy se vyznamné uplatiiovala hypochloremicka
metabolickd alkaléza, kterd je soucasti deple¢ni hypo-
natremie. Navic pfi revizi ABR dle Astrupa byla zjisténa
hodnota SHCO, 26,7 mmol/I. Nalez SNa* - SCI" nepfesa-
hujici horni hranici normy byl ztejmé dan tim, ze stimuly
vedouci k hypovolemii (deplece) a hypervolemii (diluce)
se prakticky rusily. Z téchto divodi jsme hyponatremii
u naseho pacienta hodnotili jako kombinovanou.

Kombinovana dilu¢né-deple¢ni hyponatremie vede
zpravidla k extrémnimu snizeni natremie, protoze kom-
binace velic¢in vedoucich soucasné k diluci a depleci ma
na rozvoj hyponatremie aditivni efekt. Na druhé strané
muze dilu¢né-deple¢ni hyponatremie prekvapit pre-
kotné rychlou korekci. Pfekotné rychla korekce hypo-
natremie je pak spojena s vysokym rizikem osmotic-
kého demyeliniza¢niho syndromu. Korekce natremie
by neméla podle pokynl pro terapii chronické hypo-
natremie prestoupit 10 mmol/l za prvnich 24 hodin
a 18 mmol/l za prvnich 48 hodin terapie [2].

Nasim terapeutickym cilem bylo co nejrychlejsidosazeni
ustupu projevli mozkového edému. Proto jsme v prvnich
12 hodin podavali infuzni roztok 3% NaCl, jehoz tvodni
rychlost aplikace byla propoctena podle Androgueovy-
-Madiasovy rovnice [5]. Hodnota natremie rostla pfilis
rychle (9 mmol/l za 12 hod). V té dobé jsme jiz méli k dis-
pozici propocet tubuldrnich frakénich exkreci. Vysledky
svédcily pro vystupnovanou aktivitu renin-angiotenzin-
-aldosteronové osy. Frakeni exkrece sérového Na* byla vy-
znamné snizend na 0,16 % (norma 0,4-1,2 %). Tento nélez
svédcil pro rendlni usili Setfit sodikem a spolu s frakéni ex-
kreci urey, snizenou pod kritickou hranici 30 %, dokladal
pfitomnost deplecni slozky hyponatremie. Na zakladé
revize hodnot parametrd ABR (HCO, 26,7 mmol/l) a vy-
znamné zvyseného Na*/Cl, ktery potvrzoval metabolic-
kou alkalézu, jsme se rozhodli pro suplementaci objemu
v podobé F 1/1 (ma acidifika¢ni ucinek) v opatrném dav-
kovani 1 000 ml/24 hod. Vy3etteni tubularnich funkci dale
prokazalo snizeni frakéni exkrece celkové vody. Cinila
pouze 0,6 % (norma 1-2 %). Tento nalez spolu s hodno-
tou U, 445 mosm/kg nasvédcoval pro neschopnost dis-

tdlniho nefronu vylucovat dostatecné mnozstvi bezso-
lutové vody a aktivaci antidiuretického hormonu (ADH).
Pfi hodnoté natremie 112 mmol/I by méla byt zcela po-
tlacena aktivita ADH, coz by mélo vést ke snizeni mocové
osmolality pod 100 mmol/kg. Ve skute¢nosti viak byla
445 mosm/kg. Konstelace téchto nalezt potvrzovala di-
lu¢ni slozku hyponatremie. Od pocatecniho obdobi te-
rapie jsme monitorovali Na* - CI a Na*/Cl, které jsme se
Ié¢bou snazili udrzet v normalnim rozmezi, respektive je
do normalniho rozmezi priblizit (graf 1 a graf 2) pfi sou-
casné adekvatni korekci natremie. Rovnéz jsme v pravi-
delnych intervalech monitorovali tubularni funkce.

Po zvolené terapii se normalizovala frakéni exkrece
sodiku i urey, nicméné pretrvavala snizena hodnota
frakéni exkrece celkové vody provazena vyssi hodno-
tou mocové osmolality dokladajici pretrvévajici aktivaci
antidiuretického hormonu (tab. 2). Vysledky monitoro-
vani nas vedly k rozhodnuti ponechat zvoleny zpUsob
terapie, pfi kterém doslo k témér Uplné normalizaci
natremie, aniz by se u nemocného objevily neurolo-
gické priznaky vyplyvajici z prekotné rychlosti korekce
natremie ¢i obéhové srde¢ni insuficience z divodu
hyperhydratace. Stav jeho védomi se rovnéz postupné
zlepsoval. Pres antibiotickou terapii, nasazenou ihned
po pfijeti pacienta do nemocnice, v$ak doslo k rozvoji
horec¢ky spojené s prudkym vzestupem CRP. Klinicko-
-laboratorni vyvoj koreloval s vyvojem nélezu na RTG
plic svédcicim pro bilateralni pneumonii a prohlubova-
nim ventila¢né-respira¢ni insuficience. Teprve zména
antibiotické 1é¢by (amoxycilin-klavulanét byl zaménén
za klaritromycin) vedla k dstupu ptiznakl plicni infekce
a pacient mohl opustit IGzko intenzivni péce.

Neméné dilezitym aspektem diagnostiky je hledani
faktord, které zavaznou poruchu vnitiniho prostredi vy-
provokovaly. Depleci mohlo zpUsobit nékolikadenni hla-
dovéni a Ziznéni spolu s uzivanim klickového diuretika
v nékolik dnli trvajicim prehospitaliza¢nim obdobi, kdy
se zacala rozvijet plicni infekce. K dilu¢ni slozce hypo-
natremie mohlo prispét snizeni efektivniho cirkulujiciho
objemu zodpovédné za baroreceptorovou (neosmo-
tickou) aktivaci antidiuretického hormonu. Laboratorni

Tab. 2. Vyvoj tubularnich funkci

tubularni funkce

hodiny od pfijeti

0 12 30 66

Sar (MMol/1) 103 112 122 127
U,, (mmol/l) 24 30 59 84

EF,. (%) 0,24 0,16 0,58 0,65
Soem (MMol/kg) 220 253 264
Uy, (mmol/kg) 284 445 296 397
EF,, (%) 1,32 1,39 1,48
EF, 50 (%) 1,02 0,60 1,19 0,98
EF, ., (%) 26,17 30,97 43,45 43,5

Urea

EF — exkre¢ni frakce
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zndmky aktivace ADH v3ak pretrvéavaly i po infuzni ko-
rekci deplece objemu, a proto se domnivame, ze se na
dilu¢ni slozce hyponatremie podilela inadekvatni pro-
dukce ADH. Pfi¢inou této reakce mohla byt zdvazna
plicni infekce (bilateralni pneumonie), ktera se rozvinula
klinicky i v RTG nalezu v kratkém intervalu po pfijeti, spo-

jend s produkci zanétlivych chemokini [16-18].

Zaver

Uvedend kazuistika podporuje predpoklad, Ze vyuziti di-
ference a poméru sérovych koncentraci natria a chloridd,
které jsou snadno a rychle dosazitelné, mdze vyznamné
pfispét k rychlé diferencidlni diagnéze hyponatremie
a jejich pravidelné monitorovani mlze napomoci ke sle-
dovani efektivnosti uzité terapie. Tyto jednoduché testy
mohou napomahat i méné zkusenym |ékafdim v urgent-
nich situacich u pacientl s hyponatremii.
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