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Seznam zkratek

Seznam zkratek

ABR acidobazicka rovnovaha

ACE angiotenzin konvertujici enzym

ADH antidiureticky hormon

AG anion gap — aniontovd mezera

ANP atrialni natriureticky peptid

AQP2 akvaporiny 2

ASA- aniont kyseliny salicylové

BD deficit bazi

BE base excess — celkova naraznikova kapacita

BNP mozkovy natriureticky peptid

CEl elektrolytova clearance

CSWS cerebral salt waisting syndrome - syndrom
mozkového plytvani soli

CTV celkovy objem vody v organizmu

DDAVP 1-deamino-8-D-arginin vazopresin

ECT extracelularni tekutina

ERCP endoskopicka retrogradni
cholangiopankreatografie

EWC electrolyte-free water clearance - clearance
bezelektrolytové vody

FE,; o, FEy, FEy,.  frakcni exkrece vody, kalia, natria

GF glomerularni filtrace

HASA nedisociovand molekula kyseliny salicylové

ICT intracelularni tekutina

NAE net acid excretion - efektivni vylucovani kyselin

NSIAD nephrogenic syndrome of inappropriate
antidiuresis — syndrom nefrogenni neptimérené
antidiurézy

oM osmoldrni mezera

PA plazmatické koncentrace aldosteronu

PKA proteinkindza

PRA plazmaticka reninovd aktivita

RAAS renin-angiotenzin-aldosteronovy systém

St Sxats Surea sérové koncentrace kreatininu, natria, moc¢oviny

SIADH syndrom neptimérené sekrece ADH

SID strong ion difference — diference v koncentraci

silnych ionth
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UA~ undetermined anions — neurcené anionty
TA titrovatelna kyselina

TH télesna hmotnost

Tm maximalni tubularni resorp¢ni kapacita



Hyponatremie

1  Hyponatremie

Hyponatremie (Sy,+ < 135 mmol/l) je nejc¢astéj$i poruchou elektro-
lytového metabolizmu u hospitalizovanych pacienttl. Uvadi se, Ze tato
elektrolytova odchylka se zjistuje u 14,5 % pacientd pri pfijmu do ne-
mocnice. Klinicky je dtlezité zjisténi, Ze hyponatremie je spojena se
zvy$enou mortalitou. Dosud v$ak neni jasné, zda hyponatremie sama
jako takova zvysuje mortalitu, ¢i zda predstavuje pouze indikator za-
vaznosti zakladniho onemocnéni. Klinicka praxe nepfimo nasvédcuje
tomu, Ze se uplatiuji obé zminéné moznosti.

Podrobnéjsi holandské a britské studie prokazuji, Ze asi u jedné treti-
ny hospitalizovanych pacientti dochdzi pri diagndze pric¢iny a hlavné pri
terapeutickém postupu u zavaznych hyponatremii (Sy, < 125 mmol/l)
k velkym chybam, coz se projevilo zvy$enou mortalitou. Spravné 1é¢eni
pacienti méli tmrtnost 20 %, kdeZto u pacientt s chybnym terapeutic-
kym postupem byla mortalita 41 %.

Je zavaznou otazkou, co je pri¢inou tohoto neutéSeného stavu.

Uplatiujici se faktory z hlediska nasich pracovist

1. Kdiagndze hyponatremie nepostacuje pouze zjisténi snizené sérové
koncentrace natria (Sy,+), tj. hodnoty mensi nez 135 mmol/l.

2. Nelze vidy jednozna¢né rozlisit, zda se jedna o hyponatremii akut-
ni (trvajici méné nez 48 hodin) ¢i hyponatremii chronickou (tr-
vajici déle nez 48 hodin). Pfitom toto rozliseni hraje vyznamnou
roli z hlediska terapie. Nemame-li pfesnou dokumentaci o trvani
hyponatremie, je nutné se fidit dle pfitomnosti ¢i nepiitomnosti
neurologické symptomatologie, kterd muze byt rtizného stupné
(od nevelké adynamie, bolesti hlavy, letargie, deprese, nauzey, zvra-
ceni, svalovych kfe¢i, dechové nedostate¢nosti az po stupor a koma).

3. U symptomatickych hyponatremii je tfeba nejdrive 1é¢it, potom
nasleduje diagnosticky proces.

4. Zavaziné chyby v terapeutickém postupu ¢asto spocivaji v tom, Ze:
- neni respektovana rychlost zvy$ovani Sy,.. V ptipadech akutni
(obvykle symptomatické) hyponatremie se ma rychlost zvySovani

Sxa+ pohybovat v rozmezi 1-2 mmol/lI/h do vymizeni symptom.
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Celkové zvy$eni Sy, v prvych 24 hodinach nesmi prekrocit 10 az

12 mmol/l. Tato intenzivnéj$i terapie sméfuje k zabranéni rozvoje

edému mozku. V chronickych pripadech (obvykle u asympto-

matickych) hyponatremii, je-li indikovana infuzni terapie, rych-
lost zvy$ovani Sy, nesmi prevySovat 0,5 mmol/l/h. Celkové zvy-
$eni Sy, v pribéhu 24 hodin rovnéz nesmi prevysit 10-12 mmol.

Relativné pomalé zvySovani Sy, je v téchto pripadech prevenci

rozvoje osmotického demyeliniza¢niho syndromu; je tfeba za-

jistit volbu infuzniho roztoku, jehoz koncentrace Na*vyhovuje
danym pozadavkiim; nejéastéji se jedna o tyto roztoky:

o fyziologicky roztok, 0,9% NaCl, jehoz koncentrace Na* ¢inf
154 mmol/l;

e 3% NaCl, jehoz koncentrace Na* ¢ini 513 mmol/l (u nas
dosud malo pouzivany);

o fyziologicky roztok + zvoleny objem 10% NaCl (pridavek
10 % NaCl do fyziologického roztoku bohuzel obvykle ne-
byva podlozen zddnym kalkula¢nim odhadem - coz muize
byt zdrojem zavaznych terapeutickych chyb);

- vindikovanych ptipadech je tfeba zajistit snizeny prijem vody;
- v indikovanych pripadech, je-li k dispozici, je doporuc¢ovan
tolvaptan (antagonista vazopresinového receptoru), ktery zvy-
$uje renalni vyluc¢ovdani bezelektrolytové (a bezsolutové) vody.

Z uvedenych poznamek je zfejmé, Ze terapie hyponatremie ne-
musi byt jednoduchd a Ze rozdily v 1éc¢bé akutni a chronické hypo-
natremie nemusi byt z kvantitativniho hlediska zvyS$ovani Sy . velké
(1-2 mmol/l/h versus 0,5 mmol/l/h), av§ak presto jsou tyto rozdily
z hlediska patogeneze zmén v centrdlnim nervovém systému velmi vy-
znamné! Zajistit vyzadovany terapeuticky postup ¢asto nebyva lehké.
Hoorn a Zietse ptirovnavaji velmi vystizné rozhodovani o terapeu-
tickém pristupu v piipadé akutni a chronické hyponatremie k plavbé
mezi Skyllou a Charybdou.

Je proto zavaznou klinickou otazkou, jak zajistit realizaci v§ech vyse
uvedenych pozadavki a vyhnout se nebezpeénym chybam.

Postupy osvédcujici se pro denni klinickou praxi

1. Nelze pochybovat o tom, ze k terapii hypovolemické hyponatre-
mie je indikovan fyziologicky roztok, jehoz rychla infuze umoznuje
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Hyponatremie

doplnit volumovy deficit a upravit ¢asto zavazné hemodynamické
zmény (arteridlni hypotenzi, tachykardii, oligoanurii) a dehydrataci
(suchost sliznic, snizeny kozni turgor).

Je viak tieba si uvédomit, ze fyziologicky roztok neni zcela fyziolo-
gicky z hlediska efektivni osmolality (tonicity) extracelularni tekutiny
(ECT). Koncentrace Na* ve fyziologickém roztoku ¢ini 154 mmol/l,
takze tento roztok je vzhledem k normalni hodnoté S, (a tim vice
k hyponatremické ECT) hypertonicky. Jinak fe¢eno, fyziologicky roz-
tok muiZe u pacienta s hyponatremii zvySovat Sy+. U dospélych jedinct
normalnich proporci je toto zvySeni nevelké, avsak u astenickych indi-
vidui, zvlasté je-li vychozi hodnota Sy,- velmi nizkd, mtze rychla infuze
fyziologického roztoku prevysit limitovanou rychlost zvySovani S,..

Je samoztejmé, Ze z terapeutického hlediska je tfeba zajistit dopl-
néni volumového deficitu a upravit cirkulaéni zmény, avsak v pripadé
rychlejsiho zvySovani Sy, je tfeba tuto rychlost sniZovat souc¢asnym
podavanim 5% glukoézy.

K odhadu pravdépodobného zvyseni S, podminéného infuzi jed-
noho litru fyziologického roztoku se osvéd¢uje formule, kterou navrhli
Androgué a Madias:

koncentrace Na" v infuznim roztoku — Sy -
CTV +1

zvyseni Sy, =

kde Sy, znaci vychozi sérovou koncentraci Na*, CTV pak znaci
celkovy objem vody v organizmu. Hodnotu CTV odhadujeme na
podkladé télesné hmotnosti (TH). U muztt CTV = 0,6 TH a u Zen
CTV =0,5 TH. Pti trvani infuze 1 hodinu udava tento vypocet zvyseni
Sy.+ v mmol/l/h.

Tak napriklad u astenické pacientkys, jejiz Sy, = 120 mmol/la TH =
= 58 kg, Ize zvyseni Sy, podminéné infuzi 1 1 fyziologického roztoku
odhadnout nasledujicim vypoc¢tem: (154 — 120)/(29 + 1) = 1,1 mmol/l.
Kdyby tato infuze byla podana béhem 1 hodiny u pacientky s chronic-
kou hyponatremii, bude rychlost zvy$eni Sy, vétsi, nez je dovoleno pro
tento typ hyponatremie (0,5 mmol/l/h). V takovém ptipadé by bylo
treba kombinovat infuzi fyziologického roztoku s infuzi 5% glukdzy
nebo, kdyby to dovoloval cirkula¢ni stav pacientky, infuzi fyziologic-
kého roztoku zpomalit.

1
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V ptipadé odhadu casu, po ktery by méla trvat infuze 1 | fyziolo-
gického roztoku zajistujici vzestup Sy, 0 0,5 mmol/l/h, bychom pouzili
nasledujiciho jednoduchého vypoctu: 1,1/0,5 = 2,2 hodiny.

V ptipadg, ze cirkula¢ni stav vyzaduje rychlou infuzi fyziologického
roztoku, by bylo tfeba uzit roztoku, jehoz koncentrace Na* by byla nizsi
nez u fyziologického roztoku. Z vyse uvedené formule 1ze koncentraci
Na* v takovém roztoku vypocitat dle vztahu:

0,5(CTV + 1) + S, = zddand koncentrace Na* v infuznim roztoku

V daném pripadé by ¢inila 15 + 120 = 135 mmol/l. Infuzni roztok
takové koncentrace pripravime, jestlize k 1 1 fyziologického roztoku
pridame objem 5% glukdzy, ktery by ¢inil: (154 — 135)/135=0,1401=
=140 ml

Jinou moznosti je s 1 1 fyziologického roztoku ve stejné dob¢ in-
fuzovat tento objem (140 ml) 5% glukézy. Jak dalece je tento odhad
spravny, je tfeba kontrolovat monitorovanim Sy,..

Tento vypocet vyplyva z FeSeni nésledujici rovnice:

154
objem 5% glukozy = ——— -1
z4dand koncentrace Na* v infuznim roztoku

(objem 5% glukézy, ktery nutno kombinovat s 11fyziologického roztoku)

Pochopitelné odhady na podkladé uvedenych kalkulaci slouzi
pouze k zakladni orientaci, jak zacit s terapii, abychom se prili§ ne-
odchylovali od kladenych poZzadavki. O upravé terapie pak rozhoduje
klinicky stav a ¢asté kontroly Sy,-, které nejcastéji ¢ini 1-2 hodiny. Dle
téchto nélezti pak terapii definitivné upravujeme. V uvedeném caso-
vém intervalu se stavaji zmény Sy, uzitymi laboratornimi metodami
hodnotitelné.

2. Terapie euvolemické hyponatremie je zavisla na tom, zda se jedna
o formu symptomatickou, ¢i asymptomatickou. U asymptomatické
(nejéastéji) chronické formy vétsinou postacuje omezeni pfijmu
vody. Ptijem tekutin obvykle omezujeme na 11/den. K rozhodovani
o vét§im sniZeni pfijmu vody muize pomoci posouzeni renalniho
vylu¢ovani bezelektrolytové vody na podkladé poméru:

12



Hyponatremie

UN:!' + UK‘
SN.‘t'

kde Uy,+ zna¢i mocovou koncentraci Na* a Uy zna¢i mocovou
koncentraci K*.

Jestlize hodnota tohoto poméru je < 1,0, znamena to, Ze ledviny
vylucuji bezelektrolytovou vodu (a napomahaji k zvySovani S,.). Jest-
lize je hodnota tohoto poméru > 1,0, znamena to, Ze ledviny nevylucuji
bezelektrolytovou vodu (a tedy nepomahaji zmirnovat hyponatremii).
V téchto pripadech je tieba vétstho omezeni piijmu vody (je-li mozné
okolo 0,5 I/den). V ptipadé, Ze je euvolemickd hyponatremie spojena
s neurologickou symptomatologii, je tfeba uzit hypertonického roztoku
NaCl. Vétsinou se doporucuje 3% roztok NaCl. Tento roztok je mozno
téz aplikovat do periferni zily (na jednotkach intenzivni péce obvykle
centralnim katétrem). Jak bylo zminéno, koncentrace Na* v tomto roz-
toku ¢ini 513 mmol/l. BohuZel se tohoto roztoku na nasich pracovistich
uziva jen ztidka.

Dozovani tohoto roztoku s ohledem na zvyseni S, je velmi jedno-
duché. V praxi se osvéd¢uje nasledujici vypodet:

objem 3% NaCl (v ml) = TH x zaddané zvySeni S,

Jestlize chceme napriklad docilit zvy$eni Sy, u pacienta se sym-
ptomatickou hyponatremii o 2 mmol/l béhem jedné hodiny a je-li
jeho TH = 72 kg, pak 72 x 2 = 144 ml/h. V pripadé, Ze by zadané
zvySeni Sy, mélo ¢init 1 mmol/l/h, zah4jili bychom infuzi 72 ml/h
(objem 3% NaCl podany béhem jedné hodiny by byl stejny jako TH).
Nas$ odhad je tfeba kontrolovat méfenim Sy, v kratkych ¢asovych
intervalech.

Poznamka: Z hlediska soucasné situace na nasich pracovistich je
treba pocitat s tim, Ze 3% NaCl neni bézné k dispozici. V nouzovych
situacich je mozné 3% NaCl pripravit tak, ze obvykle k 250 ml fyzio-
logického roztoku pfidime 75 ml 10% NaCl (nebot plati: 250 x 0,9 %
+75x 10 %/250 + 75 = 3 %).

V zahraniéi je v téchto pripadech téz uzivan tolvaptan (ve formé
tablet), ktery sniZuje resorpci bezsolutové vody v distalnim useku
nefronu (inhibi¢nim ptisobenim na vazopresinové receptory V2). Na
nasich pracovistich dosud nemame s touto terapii vlastni zkusenosti.

13
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V ptipadé znamek volumového pretizeni pti infuzi 3% NaCl lze
soucasné podavat malé davky furosemidu (napt. 3 x 20 mg béhem
24 hodin), ktery vedle svého natriuretického efektu snizuje tubularni
resorpci bezsolutové vody.

U pacientll s mirnéj$imi priznaky lze nékdy vystacit s podavanim
mocoviny (30 g/den peroralné), ktera podminuje rozvoj nenatriové
osmotické diurézy, pti které je vylu¢ovano relativné vice vody nez Na*.
Roztok mocoviny ma vSak neptijemnou chut, a proto se doporucuje
podévani mocoviny v pomerancové §tavé. Diive byl doporucovan téz
demeklocyklin, jehoz té¢inek na vylucovani bezsolutové vody je vak
nekonstantni.

3. U pacientt s hypervolemickou hyponatremii (jaterni cirhoza,
méstnava srde¢ni nedostate¢nost, nefroticky syndrom) se vétsinou
jednd o chronickou asymptomatickou hyponatremii, ktera je vétsi-
nou nepfiznivym prognostickym znamenim. Tuto hyponatremii se
snazime ovlivnit snizenym prijmem tekutin (do 1 I/den).

V zahraniéi se v téchto pripadech zadinaji uzivat vaptany (tol-
vaptan), které dle literarnich udaju v téchto pripadech velmi a¢inné
inhibuji tubulérni resorpci bezsolutové vody, ale u pacientti s vyraz-
nou hyponatremii méize snadno dojit k ,,piekorigovani“ Cekdme
na moznosti uziti antagonistt vazopresinovych receptort na nasich
pracovistich.

Patofyziologicky podklad rozliSovani akutni a chronické hyponatremie
na podkladé 48hodinového trvani poklesu sérové koncentrace natria

Podkladem pro rozliSovani akutni a chronické hyponatremie dle tohoto
¢asového limitu je doba bunééné metabolické adaptace na sniZeni efek-
tivni osmolality (tonicity) extracelularni tekutiny. Oznacenim efektivni
osmolality rozumime osmotickou koncentraci ECT danou soluty, které
volné nepronikaji do bunék, takze snizeni jejich koncentrace v ECT
podmini vznik osmotického gradientu mezi intracelularni tekutinou
(ICT) a ECT. JelikoZ osmolalita ECT a ICT je stejna a vzniklé gradienty
se rychle vyrovnavaji, dochazi k presunu vody z prosttedi o nizsi efek-
tivni osmolalité (v daném pripadé z ECT) do prostredi o vys$si efektivni
osmolalité (v daném pripadé do ICT). Jedna se o fyzikélni proces, ktery
je realizovan v biologickém prostredi a je naptiklad snadno znazorni-
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Hyponatremie

telny, jestlize in vitro jsou erytrocyty vlozeny do roztoku NaCl o rtizné
koncentraci Na*.

Efektivni osmolalita ECT je po strdnce kvantitativni ur¢ovana
z nejveétsi ¢asti koncentraci Na*. To znamena, Ze klesne-li Sy, (do-
jde-li k hyponatremii), stane se ICT relativné hypertonickou vzhledem
k ECT (vznikne osmoticky gradient) a dojde k pfesunu vody z ECT do
ICT (a vyrovnani tonicity mezi obéma kompartmenty). Pfesun vody
z ECT do ICT je spojeny se zvétsenim objemu bunék a je impulzem
k radé intraceluldrnich metabolickych zmén. Doba trvani této intra-
celularni metabolické adaptace na extracelularni hypotonicitu se
pohybuje okolo 48 hodin. Pochopitelné doba trvani zmén jednotli-
vych metabolickych procesti neni stejna.

K popsanym zméndm bunééného volumu dochazi ve vSech bui-
kach, tedy i v gangliovych bunkach centralniho nervového systému,
coz (neni-li adekvatné terapeuticky ovlivnéno) vede k edému mozku.
JelikozZ v§ak pevna lebe¢ni schranka nedovoluje volné rozpinani moz-
ku, dochazi soucasné k mechanickému poskozovani mozkové tkané.
S ohledem na metabolickou adaptaci gangliovych bunék centralniho
nervového systému se volumové rozpinani mozku zastavuje priblizné
za 48 hodin.

Z hlediska terapeutického to znamend, ze v prvych 48 hodinach
je tfeba udinit opatfeni zabranujici rozvoji mozkového edému - tedy
zvysit adekvéatné tonicitu ECT. Po metabolické adaptaci gangliovych
bunék CNS by pak dalsi rychlé zvy$ovani tonicity ECT bylo skodlivé,
protoze by mohlo ,,obrétit“ osmoticky gradient mezi ECT a ICT a po-
$kozovat gangliové bunky jinym zptsobem.

Stabilizace tonicity ECT a ICT na podnormalni hodnoté (chronicka
hyponatremie) vyzaduje, na rozdil od relativné urgentnéjsiho postupu
v akutni fazi, pomalej$i vzestup tonicity ECT, protoze v této fazi by
rychlejsi zvy$ovani mohlo poskodit nervovy systém ve smyslu rozvoje
tzv. osmotického demyeliniza¢niho syndromu. Nejcastéji byva posti-
Zena oblast pontu (pontinni myelolyza). Tento syndrom se mtizZe proje-
vovat riizné zavaznou neurologickou symptomatologii - od nevelkych
psychickych poruch po chabou nebo spastickou kvadruparézu. Tato
neurologickd symptomatologie se obvykle manifestuje nékolik dnii
po prili§ rychlé tpravé Sy, u jedinct s chronickou hyponatremii. To
znamend, ze normalni neurologicky nalez bezprostfedné po normali-
zaci Sy,+ pti chronické hyponatremii miize byt zradny, protoze zavaznd
neurologicka symptomatologie se miize vyvinout az za nékolik dni.
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a)

K b) ©)

g)

osmolyty (sorbitol, taurin, betain)

Obr. 1.1 Zmény transportu elektrolytii bunéénymi membrinami v dii-
sledku zvétseni celuldrniho objemu (upraveno podle Waldeggera a spol.,
1998); za téchto podminek dochdzi ke zvyseni priiniku elektrolytii z ICT
do ECT a je inhibovdn priinik Na* z ECT do ICT; soulasné dochdzi ke
zvySenému priiniku organickych osmolytii z buriky do ECT (pferusované
ptimky znadi inhibici transportiy)

Metabolické zmény v gangliovych bunkach v souvislosti se zvétSova-
nim jejich objem se tykaji zmén transportu elektrolytt a organickych
osmolytt. Tyto zmény jsou zachyceny na obr. 1.1. Z tohoto obrazku je
patrné, Ze dochdzi k nasledujicim zménam:

16



Hyponatremie

- u vétsiny bunék dochazi k aktivaci kaliovych kanali a zvySenému
praniku K* z bunék do ECT, soucasné je zvy$en prinik Cl- nebo
jinych aniontd (A~) ve stejném sméru;

- zvyS$uje se kotransport K* a Cl~ z bunék do ECT;

— paralelné se zvy$uje sména K*/H* a sména CI"/HCO;, coz zvysuje
vystup K* a Cl~ z bunék do ECT; kyselina uhli¢itd, ktera vznikne
intracelularné, se rychle rozklada na CO, a H,O;

- zvyS$uje se sména Na*/Ca?*; kalciové ionty jsou z bunky vypuzovany
Ca*-ATPazou;

- prinik natriovymi kanaly je inhibovan;

- je aktivovana Na*-ATPaza;

- dochazi ke zvysenému vystupu organickych osmolytu (sorbitol, tau-
rin, betain); nékteré prace prokazuji, ze dochdzi téz ke zvySenému
vystupu neurotransmiter.

1.1  Hyponatremie a poruchy metabolizmu vody a natria
(hyponatremie a stav hydratace)

Koncentrace Na* je ddna pomérem mezi mnozstvim tohoto iontu (ob-
vykle vyjadfend v mmol) v definovaném objemu vodu (vyjadfeném
obvykle v litru nebo ml). Proto mtize byt koncentrace Na* ve vnitfnim
prostredi alterovana bud tim, Ze se zmens$i mnozstvi Na*, nebo tim, Ze
se zvets$i objem vody, respektive Ze se zvétsi distribu¢ni prostor Na*.

Ackoli Na* je prevazné iont extraceluldrni, poc¢itame pti zménach
jeho Sy,+ jako by byl distribuovan v celém objemu vody obsazené v or-
ganizmu. Tento postup je zdivodnén tim, Ze jestlize napf. podame
urcité mnozstvi Na* do ECT, dojde bezprostfedné ke zvyseni S+, a tim
i tonicity ECT, coz ma za nasledek presun vody z ICT do ECT (a vyrov-
nani osmotického gradientu). Zvyseni Sy, je proto ve svém vysledku
mensi, nez by odpovidalo zvy$eni, kdyby bylo aplikované mnozstvi Na*
rozprostreno pouze v ECT. Ve svém vysledku se zvy$eni S+ projevi,
jako by bylo distribuovano v celém objemu vody (CTV).

Z patofyziologického hlediska tedy k hyponatremii muze dojit bud
v dtsledku zvysSenych ztrat Na* (presnéji vyjadieno v disledku nega-
tivni zevni bilance tohoto iontu), nebo v dusledku zvétseni celkového
objemu vody (CTV) - tedy distribu¢niho prostoru Na* (pfesnéji vy-
jadreno v dusledku pozitivni zevni bilance vody). Z tohoto aspektu
bychom mohli délit hyponatremie na deple¢ni a dilu¢ni.
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V klinické praxi jsou deple¢ni hyponatremie obvykle charakteri-
zovany znamkami hypovolemie a jsou nazyvany hyponatremie hypo-
volemické. K tomuto typu hyponatremie dochazi v disledku zvyse-
nych ztrat Na* cestou renalni nebo extrarendlni. Pfi téchto ztratach
Na* dochazi té7 ke ztratam vody, ale z kvantitativniho hlediska ztraty
Na* prevysuji nad ztratami vody (presnéji vyjadreno negativita zevni
bilance Na* je vétsi nez negativita zevni bilance vody).

K extrarenalnim ztratam Na* (a hyponatremii) dochazi nejcastéji
v souvislosti s prijmy nebo zvracenim, eventualné pistélemi gastro-
intestinalniho traktu.

Renalni ztraty Na* mtize podminovat nékolik riznych mechanizm.
Miize se jednat o rendlni onemocnéni spojené se snizenou tubularni
resorpci Na* a s naslednym zvy$enim jeho mocového vylu¢ovani. Jinou
moznosti zvy$eného mocového vylu¢ovani Na* je funk¢ni porucha tu-
bularni resorpce Na* podminéna poruchou regula¢nich mechanizmu.
Nejcastéji se timto zpisobem projevuje deficit mineralokortikoida.
Kone¢né, tubularni resorpce Na* mtize byt vyvolana farmakologicky
tim, Ze jsou inhibovany aktivity prislusnych transportérti (na které uzité
diuretikum nebo jiny lék pasobi).

hypovolemicka
hyponatremie

extrarenalni rendlni
- préjmy
- zvraceni . . T . ..
~ pitél GIT renalni onemocnéni fun'kcrll ovlivnéni .
- tubulointersticidlni tubulérniresorpce Na
nefropatie
- obstrukéni nefropatie
- polycystické ledviny - defekt - diuretika
- polyuricka faze mineralo- « thiazidy
akutniho a chronického kortikoid - furosemid
selhani ledvin - defekt gluko-
- geneticky podminéné kortikoid(i
nefropatie - natriuretické
peptidy?

Obr. 1.2 Hypovolemickd hyponatremie
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Pro klinické potteby je mozné ptic¢iny hypovolemické hyponatremie
vyjadrit zjednodusené schématem uvedeném na obr. 1.2.

Klinické rozpoznani extrarenalné podminénych hypovolemic-
kych hyponatremii obvykle neéini obtiZe (pfitomnost prijmd, zvra-
ceni), i kdyz mohou existovat pripady, kdy jsou tyto ztraty okultni.

Hypovolemie aktivuje renin-angiotenzin-aldosteronovy systém
(RAAS), sympatoadrenalinovou soustavu a stimuluje vydej antidiu-
retického hormonu.

Aktivace RAAS se projevi snizenim mocové koncentrace Uy, < 10
mmol/l. Stimulace vydeje ADH se projevi tvorbou modi, jejiz U, pte-
vySuje Sosy (@ je > 400 mmol/kg). Aktivace sympatoadrenalni soustavy
je spojena se snizenim prutoku krve ledvinami a glomeruldrni filtraci,
coz se muize klinicky projevit snizenim diurézy a pripadné zvySenim
sérové koncentrace kreatininu (S,).

Jelikoz v dusledku aktivace RAAS dochazi ke zvyseni tubuldr-
ni sekrece K*, je Uy v téchto pripadech vyss$i nez Uy, a pomér
Up/Ugr < 1,0.

Klinické rozpoznani renalné podminénych hypovolemickych hypo-
natremii miZe byt obtiZnéjsi, protoze piisobeni regula¢nich mecha-
nizmu aktivovanych pfi hypovolemii se nemusi projevit v adekvatni
renalni reakci v disledku preexistujiciho postizeni tubuli. Z téchto
divodu aktivace RAAS nebyvé spojena s vystupniovanou tubuldrni
resorpci Na*. Hodnota Uy, > 20 mmol/l a aktivace vydeje ADH nemusi
byt spojena s tvorbou hypertonické mo¢i. Hodnota U, nemusi dosa-
hovat 400 mmol/kg a miiZe byt stabilizovana na izosterurické urovni
(neodchyluje se vyznamneé od Sgg,,). Rozpoznani renalniho onemoc-
néni vyzaduje podrobnéjsi nefrologické vysetieni.

Rozpoznani hypovolemické hyponatremie podminéné diuretiky necini
obtize, pokud se uzivani diuretik neutajuje. Je vSak diilezité pozname-
nat, ze zavaznost hypovolemické hyponatremie podminéné diuretiky
neni v jednoduché zavislosti na velikosti rendlnich ztrat natria. Klinické
zku$enosti ukazuji, ze hypovolemicka hyponatremie je ¢astéji pozoro-
vana po thiazidech nez po furosemidu. Existuji doklady, Ze thiazidy
ovliviluji produkci antidiuretického hormonu, takze vedle mocovych
natriovych ztrat se zfejmé muze uplatiiovat retence vody (tedy dilu¢ni
slozka). U klickovych diuretik tato vlastnost nebyla prokazana. Naopak
furosemid snizuje tubularni resorpci bezsolutové vody. Kaliumretenc-
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ni diuretika jsou relativné slaba z hlediska renalniho vylu¢ovani Na*
a z tohoto hlediska nevykazuji komplikace.

Hypervolemicka hyponatremie. Jedna se o pacienty s jaterni cir-
hézou, méstnavou srde¢ni nedostate¢nosti a nefrotickym syndro-
mem. V téchto ptipadech je vyrazna pozitivni sodikova bilance, takze
hyponatremie je ¢isté dilu¢ni a souvisi se zvySenou produkci ADH.
Nadprodukce ADH se v nékterych ptipadech projevuje tvorbou moci
a vysokou osmolalitou (az 1000 mmol/kg). Zda se u jedinci s na-
ruSenou funkci jater muze uplatnit zpomalend metabolizace ADH,
zlistava zatim nezodpovézeno. Aktivace RAAS se v téchto pripadech
projevuje velmi nizkou mocovou koncentraci Na* (< 10 mmol/l), po-
mér Uy,./Uy. < 1,0,

Zvlastni postaveni zaujimaji tzv. euvolemické hyponatremie. Tim-
to oznacenim se rozumi patologické stavy, které nevykazuji znamky
dehydratace ani hypervolemie. Klinicky nejsou prokazatelné znamky
retence sodiku (Uy,: > 30 mmol/l). Charakteristickym nalezem je, Ze
hodnota Ugg, > 100 mmol/kg, avSak neni vzacné, ze Uy, > Soqp> pres-
toze je vyjadrena zfetelnd hyponatremie, pti které by se u zdravého
¢lovéka vytvorila maximalné hypotonickd mo¢, to znamena, ze Uy,
by klesla pod 100 mmol/kg. V téchto pripadech se jedna nejcastéji
o syndrom neprimérené sekrece ADH (SIADH). V nékterych ptipa-
dech se v$ak muze jednat o hypotyreoidizmus nebo nadledvinovou
insuficienci. Euvolemickou hyponatremii mtize vyvolavat téZ psycho-
genni polydipsie.

Oznaceni euvolemickd hyponatremie je vhodnéj$i nez oznaceni
normovolemickd hyponatremie, protoze nelze vyloucit subklinické
zvétSeni CTV.

Z patofyziologického a klinického hlediska je tfeba téz zminit vztah
mezi glykemii a S,.. Hyperglykemie podmiriuje transport vody z ICT
do ECT (tedy v opa¢ném smyslu, nez dochazi pfi hyponatremii). Jak
dalece je tento faktor kvantitativné vyznamny, je udavano razné. Vét-
$§inou se udava, ze zvyseni glykemie o kazdych 5 mmol/l je spojeno
s poklesem S+ 0 1,6-2,4 mmol/l.

Interpretace vlivu hyperglykemie na Sy, je komplikovana tim, Ze
soucasné dochdzi k osmotické diuréze (podminéné glykosurii), pfi
které muaze dochdzet (v nékterych pripadech, zvlasté nejsou-li zvysené
vyluéovany ketolatky) k vét$im ztratdm vody nez Na*, coz podporu-
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