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Hyponatremie - casta pricina hospitalizaci,
nejen u starsich nemocnych

doc. MUDr. Véra Certikova Chabova, Ph.D.
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Hyponatremie je stav potencidlné ohrozujici zivot. Koncentrace sodiku a drasliku v krvi se stanovuje prakticky u kazdého akutné
hospitalizovaného pacienta, v nemocni¢nim prostiedi se tedy tato diagn6za nepfehlédne, pokud je pfitomna jiz pfi pfijmu. Pro-
blémem zlstava hyponatremie, kterd se rozvine az pozdéji, ¢asto na podkladé podavané terapie. Slozita zlstava diferencialni
diagndza, protoze u konkrétniho pacienta muze zéroven pUsobit nékolik mechanizm soucasné. Pro 1écbu mame nyni evropska
doporuceni, jejichz znalost a pouzivani mize situaci zna¢né usnadnit. Nejsou vsak zcela pouzitelné pro vsechny pacienty a pro
vétsinu pfipadl neexistuji randomizované studie, které by spravnost jednotlivych postupl potvrdily.
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Hyponatraemia - a frequent cause of hospitalizations, not only in elderly patients

Hyponatraemia is a potentially life-threatening condition. Sodium and potassium blood concentrations are measured virtually in
each acutely hospitalized patient; thus, in the hospital setting, this diagnosis is not overlooked if it is already present on admission.
Hyponatraemia that develops later, often on the basis of the treatment received, remains a problem. Differential diagnosis is
challenging because several mechanisms can act simultaneously in a particular patient. There are currently European treatment
guidelines the knowledge and use of which can markedly facilitate the situation. However, they are not entirely applicable to all

patients and for the majority of cases there are no randomized trials to confirm the adequacy of particular approaches.
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Kazuistika 1

Pacientka narozena v roce 1969.V kvétnu 2016
byla nad rdnem pfijata po padu doma, zmatend.
Dlouhodobé jedla bezlepkovou a bezlaktézovou
dietu, déle udavala alergii na vejce a mléko, které
také vynechdvala. Velmi malo solila, pila hodné
¢isté vody. Od brezna 2016 se lécila pro hyper-
tenzi, zpocatku ramiprilem, tfi dny pred pfijetim
byl pfidan indapamid. Den pfed pfijetim uzila
rizatriptan na silnou bolest hlavy, kterou pova-
zovala za migrénu, kterou Casto trpéla.

PYi pfijetl byla zjisténa natremie (5-Na) 118
a kalemie (5-K) 2,7, tlak krve 130/70. Byla podana
infuze s fyziologickym roztokem a pacientka pre-
vezena na standardni oddélent. Kratce po prevozu
vznikl epilepticky zachvat s nutnosti kratké resus-

citace a pfechodné iintubace. CT mozku celkem
prekvapivé neprokazalo edém. Nasledné se roz-
vinula rabdomyolyza. Po opatrné korekci iontl
byla pacientka propusténa po tydnu v dobrém
stavu domU s S-Na 137 a na medikaci kalciovym
blokatorem. Nasledné vysetfeni neprokazalo
sekundarni hyperaldosteronizmus nebo hyper-
funkci dfené nadledvin. Sbér moci byl vsak opét
v mnozstvi 4 1/24 hodin.

Kazuistika 2

Pacientka narozena 1927, dlouhodobé se 1&¢i
pro ICHS, diabetes a hypertenzi. Je dusna, v noci
musi spat v polosedé dlouhodobé. Lécena je
kromé jiného inzulinem, hydrochlorothiazidem
s amiloridem a losartanem. Posledni 3 dny méla

silné bolesti hlavy, nauzeu, nezvracela, ale pro
silné nechutenstvi nic nejedla. Rano byla i zma-
tend, proto byla zachrannou sluzbou pfivezena
na urgentni prijem. Zde byla zjisténa natremie 121
mmol/I, kalemie 5,1 mmol/|, kreatinin 105 pmol/I
a glukdza 15 mmol/l. Zméfeni osmolality a iontd
v moci nebylo na za¢dtku onemocnéni prove-
deno. FyzikéIné byly slyset chrlpky na plicich
oboustranng, krevni tlak byl 163/64 mmHg. Byl
proveden rentgen plic a podano 500 ml fyziolo-
gického roztoku. Ten byl ukoncen po zjisténi, ze
na RTG plic byl prokdzan intersticidlni plicni edém
a pacientka dostala bolus 40 mg furosemidu iv.
Furosemid byl pak nadéle podavan spolu s NaCl
v tabletach a verospironem. Po 3 dnech nastalo
vyrazné zlepseni, kardidlné zlstal pouze nélez
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mirné diastolické dysfunkce. Na kontrolnim RTG
doslo ke zmenseni srde¢niho stinu a vymizeni
intersticidlniho plicniho edému. Pacientka byla
propusténa domd 23. kvétna bez subjektivnich
obtizi, S-Na bylo 134 mmol/I.

Hyponatremie je pokles sodiku v séru pod
135 mmol/I. Diagndéza je velmi jednoduchd, staci
kni'v podstaté jedno ¢islo z laboratore a mineraly
se vysetfuji u vsech akutnich internich pfijma.
Diferencidlni diagndza mze byt vsak extrémné
obtiznd a nékteré parametry, které by ji usnadnily,
nejde pouzit, protoze pacient jiz mezitim dostal
infuze krystaloid nebo diuretika. Za ,lé¢bu” hy-
ponatremie je pak ¢asto uniformné povazovan
fyziologicky roztok bez ohledu na pfic¢inu nemoci
a stav pacienta. Obé vyse zminéné pacientky
dostaly fyziologicky roztok jako tvodni terapii,
ackoliv u zadné z nich to nebylo indikovano.

V roce 2014 byla publikovéna nova evropska
doporuceni pro diagnostiku a lé¢bu hyponatremie
(1). Nejsou samoziejmeé idedlni, protoZze pro
veétsinu uvadeénych postupl nejsou dikazy
zalozené na randomizovanych studiich, ¢asto je
nutno sdhnout pouze k ndzoru expertd. Souhm
doporucen( je k dispozici v cestiné (2) a nedavny
¢lanek v Mediciné pro praxi se zabyval stejnym
tématem, nenf tedy nutné je zde opakovat.

ViySe zminéné kazuistiky spiSe velmi dobfe
ilustruji Uskali klinického obrazu, ktery i pfi
sebelepsi snaze a vyuziti vdech dostupnych
informaci mlze byt velmi zavadéjici.

U pacientky ¢islo 1 byly symptomy
na Urovni stfedné zavaznych klinickych pro-
jevy, proto zdkladnim postupem méla byt
podle doporuceni okamzita infuze 3% roztoku
NaCl a dalsi postup pak podle pficiny a zmén
natremie a klinického stavu. Situace byla kom-
plikovana navic nutnosti hradit kalium. Nastup
kfe¢i uz by znamenal z klinického hlediska
zavazné symptomy, kde by hypertonicky so-
dik byl indikovédn okamzité a opakované. To
vSe oviem za predpokladu, Zze by popsané
symptomy byly projevem edému mozku. CT
provedené v dobé, kdy méla pacientka S-Na
119, v8ak zadny edém mozku neprokazalo.
Pacientka mohla mit po padu jisté nitrolebni
trauma, které by vysvétlilo klinicky obraz i bez
pfitomnosti edému mozku, ani to vsak neby-
lo nalezeno. V prlbéhu hospitalizace nebyla
shledana ani jakédkoliv jind pficina. Spolu se
vzestupem hodnot drasliku a sodiku se upra-
vil i klinicky stav, minerédlovy rozvrat byl tedy

zcela jisté pficinou téZkého stavu pacientky,
i kdyz mechanizmy nejsou zcela jasné.

V této situaci je na misté fesit zékladnf cho-
robu, kterd vedla k hyponatremii a hypokale-
mii. Zakladem je kompletni farmakologicka
anamnéza. Léky jsou velmi ¢astou pficinou
minerdlovych poruch, u hyponatremie jsou
rizikové zejména thiazidy (3), inhibitory zpétné-
ho vychytavani serotoninu i tricyklickd antide-
presiva (4), nesteroidni antirevmatika a mnoho
daldich. Indapamid hyponatremii i hypokale-
mii zpUsobit mUze, ale po trech dnech uzivani
u jinak zdravé a relativné mladé osoby je to
velmi nepravdépodobné. Zde ovsem vstupuji
do hry stravovaci ndvyky pacientky. Velmi nizky
pfijem soli a dieta, kterd obsahovala pravdépo-
dobné mélo bilkovin, vedly k malému odpadu
solutl do moci. Ledviny jsou schopné ,zfedit”
moc¢ na maximalné 30-50 mosm/I. Pokud je
normalni odpad urey a dalsich solutd kolem
600 mosmol/den, je mozné vyloucit az 20|
maximalné zfedéné moci. To je za béznych
podminek velkd rezerva. Se snizovanim mnoz-
stvi solutl klesé i moznost vyloucit vodu. Navic
tvorba zfedéné moci vyzaduje reabsorbci sodi-
ku ve sbérnych kanélcich, coz thiazidy blokuji.
Klickova diuretika sice zvysujf také odpad sodi-
ku do modi, ale v Henleho kli¢ce, ¢imz zlstava
zachovana moznost déle fedit mo¢ v distalnim
nefronu. Proto thiazidy zpdsobuji hyponatre-
mii snaze nez furosemid. ACE inhibitor sém
0 sobé nezpUlsobuje hyponatremii a uz viibec
ne hypokalemii. Pacienti na terapii inhibitory
angiotenzin konvertujiciho enzymu nemivaji
sice vyrazné snizeny aldosteron, ale i maly po-
kles hladiny mdze pak v kombinaci s thiazidy
vyvolat hyponatremii snéze. U triptand nebylo
zjisténo, Ze by ovliviiovaly koncentraci sodiku.

KauzaInilécbou u této pacientky by tedy bylo
vysazen( thiazidového diuretika, podanf vétsiho
mnozstvi soli ve strave, zvyseni prijmu bilkovin
a omezeni tekutin. Fyziologicky roztok v tomto
piipadé nebyl zasadni chybou, protoZe 1 litr ob-
sahuje 9g NaCl, coz je cca 300 mosmoll. To by
pfi zachované schopnosti fedit mo¢ umoznilo
vylougit vétsi mnozstvi vody. Osmolalita moci
nebyla bohuzel vysetiena vstupné, ale az po né-
kolika hodinach Ié¢by a byla 416 mmol/kg. Nebyla
tedy vylu€ovana zfedénd moc, ale to mohlo byt
dano jesté pretrvavajicim Ucinkem indapamidu.

Zde je nutno upozornit na riziko pfilis
rychlé korekce hyponatremie a vzniku osmo-
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tického demyeliniza¢niho syndromu. Dodani
dostate¢ného mnozstvi rozpusténych latek
by mohlo vést k rychlému vylu¢ovani zfedéné
moci a velmi rychlé Upravé koncentrace sodi-
ku. Podani drasliku tuto zménu jesté podpo-
ruje. Navic je znamo, Ze pacienti s kombinacf
hyponatremie a hypokalemie jsou vyrazné
vice nachylIni k rozvoji tohoto syndromu a je
tedy u nich tfeba zvlastni opatrnosti a pomalé
korekce.

U pacientky ¢islo 2 bylo podani fyziologické-
ho roztoku jednoznacné chybou. Pacientka méla
jiz klinicky zndmky prevodnénf (dusnost vieze,
chrlipky na plicich, hypertenze i ptes 1é¢bu).
V takovém pfipadé je v organizmu nadbytek so-
diku a vody a jejich dalsi podavani mize situaci
jenom zhorsit. Kardialni selhdvani v kombinaci
s thiazidovym diuretikem je jisté dostate¢nym
vysvétlenim hyponatremie, u dané pacientky
vsak prispéla i mirna renalni insuficience a nulo-
vy pifjem iontd a bilkovin v poslednich dnech.
Kauzalni terapif byla v tomto pfipadé restrikce
tekutin, vysazeni thiazidu a podani klickového
diuretika a opatrné dodavéni sodiku ve formé
tablet, coz bylo u pacientky nakonec pouzito
s velmi dobrym klinickym i laboratornim vy-
sledkem.

Tyto kazuistiky ukazuji na obecné chyby,
kterych je vhodné se pri diagnostice a lé¢bhé
hyponatremie vyvarovat. Prvnf z nich je nedo-
state¢né vyuziti moznosti zakladni laboratorni
diagnostiky, zejména vysetieni moce (osmolalita,
koncentrace a frakeni exkrece sodiku a kyseliny
mocové). Dalsi je mechanicka aplikace sodfku
ve formé fyziologického roztoku bez ohledu
na objem extracelularni tekutiny u pacienta a pa-
togeneticky mechanizmus vzniku hyponatremie.
Jak uz bylo vyse feceno, nova doporuceni maji
jisté daleko k ideadlu, ale jsou vysledkem Siroké-
ho konsenzu a velmi podrobného zpracovani
dostupné literatury, proto by bylo vhodné vzit
je v Uvahu na zacatku diagnostického a léceb-
ného procesu. U pacientky ¢islo jedna by tento
postup ovsem vedl k Ié¢eni ,edému mozku”,
ktery nakonec nebyl prokazan.

Zavérem bych rdda upozornila jesté na jed-
nu metodickou obtiz a tou je kontrola natremie.
Vzdy by méla byt provadéna stejnou metodou,
jako Uvodni vysetfeni. Rlzné metody davaji
rozdilné vysledky s nepifilis dobrou vzdjemnou
korelacf (5) a nelze tedy fidit Ié¢bu podle nélezd
ziskanych rdznym zpdsobem.
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