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Poruchy metabolismu sodiku patfi mezi nej¢astéjsi mineralové dysbalance, se kterymi se setkdvame v klinické praxi. Hy-
ponatremie i hypernatremie jsou spojeny s vy$si morbiditou a mortalitou a pfedstavuji negativni prognostické faktory
bez ohledu na jejich pficinu. Dllezitymi parametry pro zhodnoceni pficiny a diferencialni diagnostiku jsou osmolalita séra,
objem extracelularni tekutiny a koncentrace sodiku ve vzorku moci. Zasadni je rychlost vzniku iontové poruchy a zévaz-
nost klinickych pfiznak(l. Zatimco akutné vzniklé dysbalance s pfitomnymi symptomy Ié¢ime neprodlené, u chronickych
poruch je nutna pecliva diagnosticka rozvaha a opatrny pfistup k jejich korekci. Zvlasté u tézké chronické hyponatremie je
pfirychlé substituci nebezpeci vzniku osmotického demyeliniza¢niho syndromu. Proto je zapotrebi pomala Uprava sérové
hladiny natria za ¢astych kontrol mineralogramu.

Klicova slova: hyponatremie, hypernatremie, osmolalita, SIADH, osmoticky demyeliniza¢ni syndrom.

Differential diagnosis of hyponatremia and hypernatremia

Dysnatremias are among the most common mineral imbalances encountered in clinical practice. Both hyponatremia and
hypernatremia are associated with increased morbiditidy and mortality and represent negative prognostic factors regard-
less of their cause. Serum osmolality, extracellular fluid volume and sodium urine concentration are important parameters
for evaluation the cause and differential diagnosis. The rate of onset of ionic disorder and severity of clinical symptoms are
essential. While acute disorders with symptoms are treated immediately, in chronic disorders, thorough diagnostic evaluation
and a careful approach to their correction are necessary. Especially with rapid substitution of chronic hyponatremia, there is a
risk of osmotic demyelination syndrome. Therefore, a slow correction of the serum sodium level with frequent mineralogram
checks is required.

Key words: hyponatremia, hypernatremia, osmolality, SIADH, osmotic demyelination syndrome.

Hyponatremie

Definice, déleni, epidemiologie

Hyponatremie je definovéna jako pokles sérové koncentrace so-
diku (resp. sodného kationtu Na*) pod 135 mmol/I (1). Dle laboratorni
hodnoty hyponatremii délime na lehkou (>130 mmol/l), stfedné tézkou
(125-130 mmol/l) a téZkou (< 125 mmol). Toto arbitrarni délenf viak
vZzdy neodrazi klinickou vyznamnost hyponatremie. Zasadni z hlediska
klinického pfistupu je spise rychlost vzniku hyponatremie (akutni < 48h,
chronicka > 48) a pfitomnost ¢i nepfitomnost symptom (symptoma-
tickd ¢i asymptomatickd hyponatremie). Jednoznacné rozdélenf na

akutnia chronickou hyponatremii je dano dokumentovanym pfechozim
nalezem normalni natremie, v praxi vsak ve vétsiné pfipadd presny ¢as
vzniku nezndme. K takové hyponatremii pfistupujeme jako ke chronické,
pokud klinické symptomy ¢i anamnestické Udaje nesvédci o akutnim
vzniku (1). Podle patofyziologie hyponatremii délime na hypovolemic-
kou, euvolemickou a hypervolemickou. Zhodnoceni volemie je dllezité
pro diferencidini rozvahu a cilenou terapii.

Hyponatremie je nejcastejsi elektrolytovou dysbalanci v klinické praxi.
Je piftomna cca u 15-20 % pacient( akutné pfijimanych k hospitalizaci
(2).V pomérné recentni rozsahlé retrospektivni studii Svycarskych autord
byla pfitomna dokonce u vice nez 30 % hospitalizovanych pacientd. Jejf
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Tab. 1. Déleni hyponatremie
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Podle laboratorni hodnoty

Podle délky trvani

Podle tize klinickych pfiznaka

Podle patofyziologie

Lehka (> 130 mmol/I)

Akutni (< 48 hodin)

Asymptomaticka

Hypovolemicka

Stredné tézka (> 125 mmol/l)

Chronicka (> 48 hodin)

Symptomaticka

Euvolemicka

Tézka (< 125 mmol/l)

Nezndmého stéfi = chronicka

Ptiznaky lehké, stfedni, tézké

Hypervolemicka

Volné podle Spasovski G, Vanholder R, Allolio B et al. Hyponatraemia Guideline Development Group. Clinical practice guideline on diagnosis and treatment of hypona-

traemia. Eur J Endocrinol. 2014 Feb 25;170(3):G1-47

Tab. 2. Piiznaky hyponatremie

Chronicka Akutni - stfedné Akutni - zavazné
zavazné

Nejistota pfi chizi Nauzea Zvraceni

Pady Zmatenost Kardiopulmonalni

Osteopordza Bolesti hlavy nestabilita

Zvysené riziko fraktur Krece

Zhorseni kognitivnich Somnolence

funkcf Kéma

pfitomnost vedla ke zvyseni hospitalizac¢nf a tficetidenni mortality, pro-
dlouzeni doby hospitalizace, ¢etnéjsim a ¢asnéjsim rehospitalizacim (3).

Fyziologie a patofyziologie

Regulace natremie, resp. osmolality, je ddna nékolika vzajemné
provazanymi mechanismy. Ustfednim &lankem tohoto systému je
hypotalamus a neurohypofyza. Pokud je osmoreceptory v hypotalamu
registrovano zvyseni osmolality plazmy, dochdzi k vyvoldni pocitu zizné.
Neurohypofyzou je secernovéan antidiureticky hormon (ADH), ktery
zvysenim mnoZstvi a propustnosti aquaporint ve sbérnych kandlcich
ledvin zvysuje reabsorpci vody a tim snizuje osmolalitu plazmy. Naopak
osmolalita moci se zvysuje. Kromé této osmotické regulace sekrece
ADH existuje také jeho sekrece neosmoticka. K té dochazi pfi poklesu
tzv. efektivniho cirkulujiciho volumu, ktery registruji volumoreceptory
v srdci a velkych cévéch. Do regulace intravaskuldrniho objemu se za-
pojuje také systém renin-angiotenzin-aldosteron (RAAS) a natriuretické
peptidy. Pfi hypovolemii je aktivovan RAAS, ktery zplsobuje snizené
vylu€ovani sodiku, naopak vlivem zvysené hladiny natriuretickych pep-
tid0 se ztraty sodiku zvysuji. Podrobnéjsi popis fyziologickych regulaci
presahuje rdmec této publikace.

Pti poklesu osmolality dochazi k otoku bunék v disledku vyrovnani
osmotického gradientu mezi intra- a extraceluldrnim prostredim. Pfi
akutnim vzniku hyponatremie a hypoosmolarity dochdzi v disledku
zvétseni objemu neuront k zdvaznym neurologickym projeviim. Pokud
je vznik hyponatremie pozvolnéjsi, bunky se na nastalou situaci mohou
adaptovat tvorbou a uvolfovanim osmoticky aktivnich molekul do
mezibunécného prostoru. Tyto molekuly zadrzuji vodu extraceluldarmé
a tim redukuji otok neuront. V situaci takovéto adaptace je naopak
nebezpecnd rychld korekce sérové hladiny natria, nebot pfivodem
dalsiho hypertonického solutu porusime nastalou rovnovahu, dochazf
naopak k exsikdze bunék, demyelinizaci a naruseni hematoencefalické
bariéry. Tento stav se oznacuje jako osmoticky demyeliniza¢ni syndrom.

Klinické priznaky

Klinické projevy hyponatremie jsou rozmanité a zavisi na mnoha
okolnostech. Kromé samotné tize hyponatremie je zasadnim faktorem
rychlost jejfho rozvoje. Projevy hyponatremie jsou také ¢asto prekryty
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projevy zékladniho onemocnénti, které k hyponatremii vedlo, ¢i symp-
tomy pfidruzenych komorbidit.

PYi akutné vzniklé hyponatremii dominuji zdvazné neurologické
pfiznaky, jako jsou krece, delirium, kvantitativni porucha védomf cha-
rakteru stuporu az kdmatu. Akutni tézkd hyponatremie je zavazny stav
s az 509% mortalitou (4).

Naproti tomu u chronické hyponatremie jsou v popredi nespecifické
piiznaky. Mezi mozné projevy patii pocit nejistoty pfi chlzi, cetné pady,
poruchy pozornosti, bolesti hlavy, zmatenost, nauzea. Nezfidka mUze
byt chronickd hyponatremie asymptomaticka a je objevena ndhodné

pfi laboratornim vysetfen.

Diferencialni diagnostika a pristup k pacientovi

Pred zahajenim prosté korekce hyponatremie je ve vétsiné pripadi
dulezité provést diferencidlné diagnostickou rozvahu. Prehledny dia-
gnosticky postup (viz schéma 1) byl publikovan v citovanych doporu-
Cenich odbornych spole¢nosti z r. 2014 (1).

Prvnim, respektive spise nultym krokem je vyloucenf jiné nez hypo-
tonické hyponatremie. Nutné je tedy zmeéfeni osmolality séra a vylou-
Ceni pseudohyponatremie a hypertonické (izotonické) hyponatremie.
Pseudohyponatremie je pomérné vzacny laboratorni artefakt, ktery je
zpUsoben nafedénim plazmy pred stanovenim Na* pfi stanovovani vy-
sokych sérovych koncentraci lipid ¢i proteind (5). Stanovena osmolalita
vtomto pfipadé neodpovidd namefené natremii, ale natremii skutecné.
Skute¢nou natremii mohou ozfejmit také metody stanoveni iontové
selektivni elektrodou, napfiklad ABR analyzétory &i nékteré POCT meto-
dy. Hypertonicka ¢i izotonickd hyponatremie se vyskytuji pfi vysokych
koncentracich osmoticky plsobicich latek (glukdza, urea, etanol, meta-
nol), jejichz plsobenim dochazi k presunu vody z bunék extracelularné,
a tim ke snizenf koncentrace sodiku v séru. Pfi Upravé vyvoldvajici pficiny
(korekce hyperglykemie, metabolizovani etanolu ¢i metanolu) se sérova
natremie spontanné upravi. Tuto Upravu |ze odhadnout — napt. na kaz-
dych 5,6 mmol/I nad normalni glykemii pfipada cca 2,4 mmol/I Na* (18).

PYi potvrzené hypotonické hyponatremii je prvnim krokem zhod-
noceni pfitomnosti a tize symptomd. Pfi vyskytu zavaznych neurolo-
gickych pfiznakd (kfece, koma) je jejich management jisté pfedfazen
podrobnéjsi diferencidlni diagnostice hyponatremie. V tomto pfipadé
je indikovano okamzité podani roztoku 3% NaCl (viz dale).

Vrdmciklinického vysetfenf pacienta také posuzujeme stav hydratace,
respektive zhodnoceni objemu extraceluldmi tekutiny (ECT). Hodnotime
stav sliznic, kozni fasu, pritomnost otokl a dalsi parametry. Presnost fy-
zikdlniho zhodnoceni volumového statusu je v klinickych studiich ¢asto
zpochybriovéna pro jeho nizkou sensitivitu a specificitu (6, 7). Problematické
je zejména rozliseni euvolemické a hypovolemické hyponatremie. Proto
je v soucasnych guidelines pfedfazeno laboratorni vysetfenivzorku moci.
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Schéma 1. Diagnosticky algoritmus

Diferencialni diagnostika hyponatremie a hypernatremie

Vyloucit jinou nez hypotonickou hyponatermii
(hyperglykemie, etanol, pseudohyponatremie...)

\

Akutni nebo zavazné symptomy

!

Osmolalita vzorku moci

ANO

v

Zvazit okamzité podani 3% NaCl

>30 mmol/I

Diuretika ¢i rendIni onemocnéni

<100 mmol/I > 100 mmol/I
\
Primarnf y
, PO[Y.deSIe \ Sodik v moci
Nizky pfijem solutd
Nadmérné piti piva
TECT LECT
Srde¢nf Prljem, zvraceni
selhani Ztraty do tretiho prostoru
Cirhéza Predchozi diuretickd lé¢ba
jater
Nefroticky
syndrom

VECT Normalni ECT
Zvracenti SIADH
Renalnf ztraty, nepoznand diuretika Hypotyredza
CSWA Hypokortikalismus
Primarni adrendlnf insuficience

Podrobné fyzikalni vysetreni viak dle autort tohoto ¢lanku patif k zakladni-
mu inicidlnimu zhodnocenf ambulantniho & hospitalizovaného pacienta.
Dalsim krokem je tedy stanoveni osmolality moci. Nizkd mocova
osmolalita (cca < 100 mosmol/l) se vyskytuje u primarni polydipsie,
nadmérného piti piva i pfi nizkém pfiijmu solutd. S tim se setkdvame
pomérné Casto u starsich malnutri¢nich pacientl nebo u alkoholikd.
V pfipadech vysoké osmolarity moci (cca > 100 mosmol/l) nam
v diferencidlni diagnostice napom?ze koncentrace Na* ve vzorku moci.
Nizk4 hodnota (cca < 30 mmol/l) ukazuje na snizeny efektivni arte-
ridInf volum s aktivacf RAAS (viz vy3e). Pokud jsou soucasné pfitomny
zndmky zvyseného extraceluldrniho objemu (otoky, ascites), jedna se
o hyponatremii pfi srde¢nim selhani, jaterni cirhéze ¢i nefrotickém

syndromu. Pokud ma pacient snizeny objem ECT (suché sliznice, kozni

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

fasa), mlze se jednat o hyponatremii pfi prijmech ¢&i zvraceni, ztratach
do 3. prostoru, ¢i post-diureticky efekt po uzivani diuretik v minulosti.

PFi vysoké koncentraci Na+ ve vzorku moci (> 30 mmol/l) je nutné
vyloucit uzivani diuretik ¢i pfitomnost rendlniho onemocnéni. Uzivanf
zejména thiazidovych diuretik je v soucasné dobé ¢astou pficinou
hyponatremie. Pokud pacient neuzivé diuretika, rozhodujeme se dle
zhodnoceni objemu ECT. Pfi hypovolemii se miZe jednat o hyponat-
remii pfi rendlnich ztratach ¢i nepoznané/nepfiznané diuretické terapii,
,syndromu mozkové podminéné ztraty soli” (cerebral salt-wasting
syndrome, CSWS) ¢&i vzacné primarni adrendlni insuficienci. Pfi euvo-
lemii je velmi ¢astou pfic¢inou hyponatremie se zvysenym obsahem
sodiku v moci syndrom nepiimérené sekrece antidiuretického hormonu

(SIADH). Nejc¢astejsi priciny SIADH jsou shrnuty v tabulce 3.
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Tab. 3. Piiciny SIADH
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Malignita Plicni afekce Choroby CNS Léky Ostatni
Karcinom plic (malobunécny) | Pneumonie (bakteridini, CMP (ischemicka, Antidepresiva (SSRI) Idiopaticky
Karcinomy GIT (Zaludek, Viroveé) hemoragickd) Antiepileptika Transientnf{
pankreas) Plicnf absces Krvéaceni subduralni, Antipsychotika Hereditarni
Urogenit. karcinom Tuberkuldza epiduraini, subarachnoidélni | Anestetika
Lymfomy Aspergil6za Infekce Chemoterapeutika
Ewinglv sarkom Cysticka fibroza Nédory (cyklofosfamid)

Trauma MDMA, extaze

Upraveno podle 1, 9. Pozn.: CMP — cévni mozkovd piihoda; SSRI - selective serotonin reuptake inhibitor; MDMA — 3,4-methylendioxymethamfetamin

Tab. &. Diagnostickd kritéria SIADH

Tab. 5. Piciny hypernatremie

Hlavni Podplrna

Osmolalita séra < 275 mosmol/I
Mocové osmolalita > 100 mosmol/I

Kyselina mocova v séru < 240 umol/I
Urea v séru < 3,6 mmol/I

Euvolemie Nezlepseni hyponatremie po
Koncentrace Na* v moci > 30 podani fyziologického roztoku
mmol/I| Zlepseni hyponatremie pfi

tekutinové restrikci

Frakeni exkrece sodiku > 0,5 %
Frakeni exkrece urey > 55 %

Frakéni exkrece kys. mocové > 12 %

Vylou¢en hypokortikalismus,
hypotyredza, hypopituitarismus
Vlylouceno recentni uziti diuretik

Upraveno podle 1, 9

Stanoveni ADH v plazmé je sice mozné, nicméné v bézné klinické
praxi nema vétsi vyznam. K diagnostice SIADH slouZi diagnosticka
kritéria (Tab. 4). SIADH je nej¢astéjsi pficinou hyponatremie vibec,
u pacientd bez zjevnych otokd tvorf minimélné polovinu vsech pfipa-
dd (8). Jiné pficiny euvolemické hyponatremie jsou pomérné vzacné
(hypothyredza periferni i centralni, hypokortikalismus), nicméné jejich
vylouceni je nutné pred stanovenim diagndzy SIADH. Vzdy tedy vyset-
fujeme hodnotu bazélniho kortisolu, TSH a fT4 (9).

Terapie

Zasadnim faktorem urcujici pristup k 1é¢bé je pfitomnost zavaznych
ptiznaky, které by mohly s hyponatremif souviset. U pacientl s neuro-
logickymi pfiznaky je indikovana hospitalizace na jednotce intenzivni
péce a podani hypertonického roztoku NaCl. Guidelines Evropské
endokrinologické spole¢nosti z r. 2014 doporucuji podani 100-150 ml
3% NaCl béhem 20 minut (1). Dle tize pfftomnych symptomd tuto infuzi
2-3x opakujeme, cilem je vzestup natremie o 5 mmol/l v prvni hodiné
a odeznénf akutni symptomatologie. Vzestup natremie by viak nemél
presdhnout 8-10 mmol/l za prvnich 24 hodin (1, 10). 3% roztok NaCl
vétsinou neni v bézné praxi dostupny, nicméné mizeme ho jednoduse
pripravit pfidanim 30 ml 10% NaCl do 100 ml fyziologického roztoku.
Pfi zndmkéch prevodnéni podavéame klickova diuretika.

U hyponatremie s nespecifickymi pfiznaky ¢i u hyponatremie chro-
nické je pffstup k terapii odlisny. VZdy je nutné provést alespor zakladnf
diferencidlni diagnostiku dle vyse uvedeného algoritmu a k terapii
poté pfistupovat na zakladé pfedpokladané priciny. U hypovolemické
hyponatremie pfitomny deficit opatrné substituujeme fyziologickym
roztokem. Rychlost infuze nesmf pfekro¢it 0,5-1 ml/kg/hod. Pfi hyponat-
remii zpUsobené diuretiky ¢asto postaci pouhé vysazeni uzivaného léku.
Zména ¢i vysazeni medikace je indikovano také pfi SIADH suspektné
zpUsobeném Iéky.

U ostatnich pfi¢in hyponatremie, v¢etné SIADH, je zakladnim pfi-
stupem k terapii restrikce tekutin (dle doporuceni vétsinou do 1000 ml/
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Hypervolemicka Nadbytek hypertonickych tekutin
Intravendzni infuze
Vysoky pffjem soli (vzacne)

Tonuti ve slané vodé (vzacné)

Hypovolemicka
a euvolemicka

Renalni ztraty

Diabetes insipidus (periferni, centralni)
Mocové osmolarita < 300

Osmoticka diuréza, diuretika

Mocové osmolarita < 700

Extrarenalni ztraty - mocova osmolarita > 700
GIT (prajmy, zvraceni, pistéle)

Kazi (poceni, popéleniny)

Primarné snizeny pfijem tekutin

Starsi osoby

Psychotropni léky

Volné podle Hordcek J. Poruchy osmolality v: Bures J et al. Vnitini lékarstvi, Ga-
1én 2014,5.944-5

den.) Pfi hypervolemické hyponatremii podavéame klickova diuretika,
kterd narozdil od thiazidovych vedou k vétsim ztratdm volné vody nez
sodiku moci. K terapii SIADH mame kromé restrikce tekutin k dispozici
vaptany, pffpadné ureu.

Vaptany blokuji receptor pro ADH (vasopresin) typu 2, ¢imz snizuji
zpétnou reabsorpci vody ve sbérném kanalku ledvin.V CR je v indikaci
lé¢by SIADH registrovan tolvaptan. Vaptany jsou velmi Ucinné ve zvy-
seni natremie, ohledné zlepseni progndzy pacientd viak chybi dikazy
z randomizovanych klinickych studif (11).

Urea zpUsobuje osmotickou diurézu a tim zvy3suje exkreci volné
vody. Jeji vyuziti v terapii mdze byt zajimavou alternativou k vaptanim
(12). Podava se v davce 0,25-0,5 g/kg/den, jeji nepifjemnou chut je
mozno korigovat napf. pomerancovou i citronovou stavou s cukrem (9).

Jak jiz bylo zminovano, u chronické hyponatremie je dilezité za-
branit rychlé korekci sérovych hladin natria. Doporuceno je prvni den
nepfekracovat vzestup natremie o vice nez 10 mmol/I a v dalsich dnech
o0 8 mmol/1/24 hodin (1).

Hypernatremie

Definice, déleni, epidemiologie

Jako hypernatremii oznacujeme vzestup natremie nad 145 mmol/I.
Dle laboratorni tize ji déle délime na hypernatremii lehkou (146—
150 mmol/l), sttedné tézkou (151-154 mmol/I) a téZkou (155 mmol/I
a vice). Hypernatremie je vzdy hyperosmolarni. Pro pfistup k terapii je
zasadni déleni dle objemu ECT (hypovolemicka, euvolemickd, hyper-
volemickd) a podobné jako u hyponatremie také dle rychlosti vzniku
(akutni, chronicka).
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Hypernatremie je v klinické praxi vzacnéjsi poruchou nez hypo-
natremie. Setkdvdme se s ni pfedevsim v intenzivni péci u zdvaznych
stavd spojenych s porusenym pifjmem tekutin ¢i ovlivnénim renélnich
funkci (14). V obecné populaci mimo intenzivni I0zka jsou dehydrataci
a hypernatremii ohroZeny predevsim starsi osoby. Dle nékterych au-
torl je tak hypernatremie rozdélovana na tzv. community acquired
hypernatremia (CAH), tedy takovou, se kterou jsou pacienti pfijimani
k hospitalizaci, a na tzv. intensive care acquired hypernatremia (IAH),
kterd se rozviji béhem Iécby na JIP (13).

V rozsahlé retrospektivni studii rakouskych autorl (15) byla hyper-
natremie pfitomna pfi pfijeti na JIP u 5,1 % (lehka hypernatremie), 1,2 %
(stfedné tézkd) a 0,6 % (tézka). Mortalita dle jednotlivé tize byla 21,1 %
(lehkd), 36,2 % (stfedné t&7kd) a 46,1 % (t&7kd) oproti 9,7 % mortalité
pacientl s normonatremii. Obdobnou mortalitu prokazala také ko-
hortova studie pacient(, u kterych se hypernatremie vyvinula po > 24
hodindch od pfijeti na JIP. Prevalence této IAH byla Castéjsi nez CAH,
konkrétné 11,1 % (lehka) a 4,2 % (stfedni a tézka) (16).

Fyziologie a patofyziologie

Za normalni situace jiz malé zvyseni osmolality vyvold pocit zizné
a hyperosmolarita je rychle korigovéna zvysenym pfjmem tekutin.
Soucasné se vyplavi ADH a zvysuje se reabsorpce vody v ledvinach.
Tyto regulacni mechanismy jsou popsény vyse.

Hypernatremie, zejména ta vznikld béhem hospitalizace, je ¢asto
multifaktoridini. Pfi poruse védomi ¢i umélé plicni ventilaci je omeze-
ny prijem tekutin, infuzni terapie fyziologickym roztokem muze vést
k pfetizeni solf. Extenzivni terapie zejména klickovymi diuretiky vede
k dehydrataci za vétsich ztrat volné vody nez soli, podobny efekt ma
osmotickd diuréza napf. pfi glykosurii. K dalsi dehydrataci mtze pfispi-
vat porucha koncentra¢ni schopnosti ledvin ¢i ztraty povrchem kdze
a plicemi pfi horecce a hyperventilaci.

Pti hyperosmolarité dochdzi k pfesunu volné vody z bunék a tim do-
jde k jejich svrastént, tzv. exsikoze. To je nebezpelné zejména u mozko-
vych bunék. Proces jejich adaptace je obdobny jako u hyponatremie
a stejné tak mdze pfi rychlé korekci dochdzet k jejich poskozeni za vzniku
osmotického demyelinizacniho syndromu.

Klinické pfiznaky

Symptomatologie hypernatremie je podobna jako u hyponatremie.
Dominujf neurologické pfiznaky, typicka je zvysena nervosvalova drazdi-
vost, nékdy vsak mUze prevlddat spise letargie, slabost, inava. Pfi vysetfeni
byvé piftomna hyperreflexie a spasticita, mohou se vyskytovat kiece. Tézsi
hypernatremie typicky zpUsobf kvalitativnii kvantitativni poruchy védomi.

Diferencialni diagnostika a pristup k terapii

V pfipadé hypernatremie neexistuje jasné dany diagnosticky algo-
ritmus doporuceny odbornymi spole¢nostmi. Pficiny hypernatremie
a zékladnf diferencidlni rozvahu shrnuje tabulka 5.

Jesté dulezitéjsi neZ u hyponatremie je zde urcenf objemu ECT.
Pouhy klinicky odhad je zatizen jiz zmifiovanou chybovosti. Pomoci
nam mohou laboratorni parametry, napf. pomér urea/kreatinin, zndmky

hemokoncentrace (zvy3eni hematokritu) a dalsi (16). V intenzivni péci
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mUzeme vyuZit i dalsf ukazatele, napfiklad centrdlnf Zilni tlak, reakce na
tekutinovou vyzvu, invazivni ¢i neinvazivni monitoraci srde¢niho vydeje
a jiné hemodynamické parametry.

Hypervolemickd hypernatremie je nejméné Casta. Jeji plvod je vét-
Sinou iatrogenni pfi nadmémém privodu hypertonickych roztokd (F1/1,
NaHCO,). Lécba spociva v ndhradé volné vody napf. roztokem 5% glukozy
a souc¢asné mobilizaci retinovanych tekutin diuretiky.

Hypovolemickd hypernatremie je ¢astéd v prostredi akutniho pfijmu,
tedy jako community-acquired (viz vyse). Pricinu mdzeme casto odhalit
jiz pfi peclivém odbéru anamnézy. V odliseni rendlnich a extrarenalnich
ztrat tekutin ndm mUze napomoci stanoveni mocové osmolality nebo
koncentrace Na* ve vzorku modi. Pfi osmolalité¢ moci > 800 mosmol/kg
jde Casto o dehydrataci pfi primamé snizeném pfijmu tekutin, nebo se
na deficitu volné vody podili extrarendini ztraty. Mlze jit o ztraty k{zi pfi
nadmeérném poceni & popaleninach, nebo gastrointestinalnim traktem
pii prdjmech, zvracen, ztraty pistélemi atd.

Pii osmolalité moci < 800 mosmol/kg se na hypernatremii podilf rendIni
ztraty vody pfi koncentracni poruse ledvin. Ta mdze byt zptsobena diure-
tiky ¢i osmotickou diurézou, ale také napfiklad postobstrukéni nefropatif,
¢iv rdmci polyurické faze po akutni tubuldrni nekréze.

Stavy s nizkou mocovou osmolalitou a polyurii zplsobené poruchou
produkee ¢i Ucinku ADH se oznacuijf jako diabetes insipidus (DI). Centralnf
Dl je zplsoben poskozenim hypotalamu ¢&i hypofyzy, pfi nedostate¢ném
Ucinku ADH v ledvindch se jednd o nefrogenni DI. Ten je Castéji ziskany nez
vrozeny, napt. pfi poskozeni dferiového osmotického gradientu (tubulo-
intersticidlni nefritidy), pfi nékterych iontovych poruchéch (hypokalemie,
hyperkalcemie) ¢i icinkem Iékd (lithium). U DI byva velmi nizkd osmolalita
moci, hodnoty > 300 mosmol/kg DI vylucuji. K odliseni obou typt se uziva
test s desmopresinem (17).

Lécba hypernatremie obecné spociva v hrazeni deficitu volné vody. Ten
mUzeme odhadnout dle vztahu (0,6 X tél. hmotnost v kg) x (méfena [Na*]
/140). U starsich osob a u osob s chronickym srde¢nim selhdnim hradime
v prvnich 24 hodinach pouze polovinu vypocteného mnozstvi. V praxi
poddavéame roztok 5% glukdzy, vétsinou s pfidavkem mineral (. Pokud je to
mozné, vyvarujeme se podavani fyziologického roztoku veetné jeho vyurziti
jako nosného roztoku napf. v perfuzorech. Stejné jako u hyponatremie
korigujeme deficit volné vody pomalu, u chronickych poruch by pokles
natremie nemél presahnout 0,5 mmol/I/hod a 10 mmol/I/den. U akutnf
hypernatremie se zavaznymi pfiznaky korigujeme rychlosti az 2 mmol/I/
hod, ve velmi akutnich pffpadech mizeme vyuZit také hemodialyzu.

Centrdlni diabetes insipidus lé¢ime desmopresinem, nefrogenni DI
Ize nékdy ovlivnit malou davkou thiazidového diuretika za sou¢asného
omezeni pfijmu soli, u ziskanych poruch lé¢ime vyvoldvajici pFicinu.

Zaveér

S hypo- i hypernatremii se béZné setkdvame v kazdodennf klinické
praxi. Obé poruchy maji sirokou diferencidlni diagnostiku, kterou je
tfeba mit na paméti. Zejména hyponatremie je bohuzel ¢asto Ié¢ena
pouhou substituci fyziologickym roztokem, kterd bude v lepsim pifpadé
bez vétsiho efektu, v horsim pfipadé ji mizeme pacienta i poskodit.
U chronickych poruch je nutné dodrzet velmi pozvolnou Upravu nat-
remie pro nebezpecivzniku osmotického demyeliniza¢niho syndromu.
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