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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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Diferencialni diagnostika hyponatremie a hypernatremie

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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