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Poruchy koncentrace sodíku – 
nové informace

Prof. MUDr. Věra Čertíková Chábová, Ph.D.
Klinika nefrologie 1. LF UK a VFN v Praze

SOUHRN
Poruchy koncentrace sodíku, zejména hyponatremie, jsou časté především u  hospitalizovaných pacientů. Při 
pomalé korekci panují obavy z edému mozku, při rychlé vzniká riziko osmotického demyelinizačního syndromu. 
Přestože jsou k dispozici doporučení pro diagnostiku a léčbu, v realitě se jimi lékaři často neřídí a velmi častá je 
příliš pomalá nebo příliš rychlá korekce. K většině navržených postupů navíc neexistují randomizované studie. 
Zůstává tedy hodně nevyřešených otázek a kontroverzí, které jsou předmětem článku.

KLÍČOVÁ SLOVA: hypernatremie – hyponatremie – osmotický demyelinizační syndrom

Úvod
Poruchy koncentrace sodíku jsou v populaci hospitalizo‑
vaných i ambulantních pacientů časté. Jejich příčiny bývají 
komplexní a léčba často komplikovaná. Rozsáhlejší dopo‑
ručení americká i evropská1,2 byla publikována již před více 
než deseti lety a byla založena z velké části na konsenzu 
expertů, protože data ze studií nebyla k dispozici. Otázkou 
je, zda nyní máme více důkazů, podle kterých by se mohla 
řídit diferenciální diagnostika a léčba.

Opakovat publikovaná doporučení není přínosné, jsou 
volně dostupná online a česky vyšel výtah nejdůležitějších 
informací v Aktualitách v nefrologii.3 Tento článek bude 
tedy zaměřen na přetrvávající kontroverze nebo nové po‑
znatky.

Syndrom nadměrné sekrece antidiuretického 
hormonu (SIADH), nebo syndrom centrálního 
plýtvání solí (CSWS)?
Syndrom centrálního plýtvání solí na podkladě zvýšené 
exkrece natriuretických peptidů byl dlouho považován 
za  častou a  důležitou příčinu hyponatremie u  pacien‑
tů s postižením mozku. Po objevení nadměrné sekrece 
antidiuretického hormonu začal být CSWS považován 
za minoritní záležitost. Bohužel oba stavy se vyznačují 
podobnými nálezy – vedle hyponatremie je to moč kon‑
centrovaná nad 100–200 mosmol/l s koncentrací sodíku 
nad 30 mmol/l. Teoreticky by pacienti s CSWS měli být 
hypovolemičtí a pacienti se SIADH normovolemičtí nebo 
hraničně hypervolemičtí. To je ovšem klinicky často obtíž‑

né rozeznat. Rozlišení by bylo možné na podkladě frakční 
exkrece kyseliny močové (vysoká u obou, ale po korekci 
natremie se normalizuje u SIADH), případně frakční exkre‑
ce fosfátů (vysoká u CSWS, normální u SIADH). U CSWS 
může být i zvýšená koncentrace natriuretického peptidu 
typu B (BNP). Podání fyziologického roztoku zlepší natre‑
mii u CSWS, ale paradoxně ji může zhoršit u SIADH.4 Dis‑
kuse o existenci a neexistenci CSWS však stále pokračuje.5–7

Spor naštěstí neohrožuje výrazně iniciální péči o  pa‑
cienta. Závažně symptomatičtí pacienti potřebují hyperto‑
nický solný roztok v obou případech. Restrikce tekutin pak 
udrží zlepšení natremie u SIADH, zatímco ztráty sodíku 
u CSWS pokračují.

Bolus 3% NaCl, nebo kontinuální infuze?
U  symptomatické hyponatremie evropská doporučení 
nasazují bolusovou léčbu, zatímco americká u  střední 
závažnosti doporučují kontinuální podávání 3% chloridu 
sodného (NaCl). V relativně malé korejské studii bolusové 
podávání prokázalo lepší účinek k dosažení cílové natre‑
mie za první hodinu a menší riziko terapie ke zpětnému 
snížení koncentrace sodíku, i když riziko překorigování se 
statisticky nelišilo.8 K  podobným závěrům dospěla také 
irská studie9 u  50 pacientů s hyponatremií na  podkladě 
syndromu nadměrné antidiurézy (SIAD). Pacienti dosta‑
li buď bolus 150 ml 3% NaCl, nebo kontinuální infuzi 
20 ml/h stejného roztoku. Za 6 hodin bylo dosaženo zvý‑
šení koncentrace Na o 6 mmol/l u bolusu a zlepšení skóre 
Glasgow Coma Scale (GCS) u pacientů s bolusem, zatímco 
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u  pacientů, kteří dostali infuzi, došlo ke  zvýšení pouze 
o 2 mmol/l a skóre GCS se zlepšovalo podstatně pomaleji. 
Po 24 hodinách se stupeň korekce už nelišil. U pěti pa‑
cientů z bolusové skupiny bylo nutno podat desmopresin 
a/nebo glukózu pro překorigování. Pokud jde o mortalitu, 
zemřeli čtyři pacienti ze skupiny s infuzí, což nebylo při 
daném počtu statisticky významné. Všichni zemřelí měli 
buď kraniotrauma, nebo edém mozku.

Přestože bolusové podávání je pracnější, zejména u pa‑
cientů s  akutní hyponatremií a/nebo s  edémem mozku 
je rychlost korekce v  prvních hodinách zásadní a  vede 
rychleji ke zlepšení stavu.

Jiné možnosti léčby než chlorid sodný 
intravenózně?
Existují studie s  perorálním (p.o.) příjmem hypertonic‑
kého solného roztoku u  vytrvalostních sportovců s  hy‑
ponatremií a středně závažnými projevy, kde p.o. terapie 
zmírňuje projevy beze změny natremie, ale jde o  velmi 
malá čísla a léčba není ideálně tolerována.10–12

U  chronických pacientů je další možností podávání 
urey, která zajistí osmotickou diurézu. Tolerance je ale 
špatná kvůli nepříjemné chuti. Suplementace bílkovin 
ve  formě proteinového prášku v  množství 90 g za  den 
zvýšila u mírné hyponatremie medián Na o 3 mmol/l,13 což 
bylo podobné jako podávání 30 g urey u týchž pacientů. 
Pro pacienty s chronickým onemocněním ledvin by ovšem 
taková suplementace bílkovin k běžné stravě jistě nebyla 
dlouhodobě vhodná.

U pacientů se SIAD se zlepšila natremie po empagliflo‑
zinu. V malé studii se zkříženým uspořádáním se po čty‑
řech týdnech14 u 14 pacientů zvýšila natremie o 4,1 mmol/l 
oproti placebu.

Syndrom nadměrné antidiurézy vyžaduje primárně 
restrikci tekutin. Ne vždy je toto opatření dostatečné. 
Malá thajská studie u 92 pacientů porovnávala v poměru 
1 : 1 : 1 restrikci vody, restrikci vody + furosemid a kombi‑
naci restrikce vody + furosemidu + NaCl. Korekce natre‑
mie nebyla statisticky rozdílná, ale podávání furosemidu 
bylo spojeno s  vyšším rizikem hypokalemie.15 Mortalita 
dosáhla 11 % v průběhu 28 dnů, což bylo pravděpodobně 
dáno tím, že polovina pacientů měla maligní onemocnění.

Proaktivní, nebo retroaktivní desmopresin při 
hluboké hyponatremii se závažnými symptomy?
Další otázkou je, zda volit proaktivní podávání desmo‑
presinu, nebo jeho reaktivní podání při překorigování. 
Pakchotanon a spol.16 ve své studii u 49 pacientů s hlu‑
bokou hyponatremií a  závažnými symptomy zjistili, že 
riziko překorigování se neliší, ale pacienti léčení proaktiv‑
ním desmopresinem měli po 48 hodinách vyšší natremii, 
pravděpodobně proto, že nemocní v retroaktivním reži‑
mu dostávali i glukózu. V retroaktivním režimu dostalo 
desmopresin jen pět z 25 pacientů. Ve studii zemřeli tři 
pacienti z příčin nesouvisejících s hyponatremií a nebyl 
pozorován osmotický demyelinizační syndrom. Většina 

pacientů tedy desmopresin nepotřebovala bez rizika hor‑
ších výsledků.

Rychlost korekce?
Doporučení zmíněná v úvodu varují před rychlou korekcí 
zejména u chronické nebo hluboké hyponatremie. Neměla 
by se překračovat dávka 8–10 mmol/l prvních 24  hodin 
a  8 mmol/l každých dalších 24 hodin s  výjimkou akutní 
hyponatremie trvající několik hodin, kdy je riziko pře‑
korigování nízké. Ayus a spol.17 publikovali metaanalýzu 
16 studií,8,18–32 které vyšly od roku 2015, tedy poté, co byla 
již k dispozici současná doporučení. Většina těchto studií 
byla retrospektivních s  využitím počítačových databází. 
Metaanalýza používá kategorie velmi rychlé korekce s hod‑
notou > 12 mmol/l/den, rychlé korekce ≥ 8–10 mmol/l/den, 
pomalé korekce < 8 nebo 6–10 mmol/l/den a velmi pomalé 
korekce < 4–6 mmol/l/den. Je patrné, že kategorie se čás‑
tečně překrývají, což bylo dáno rozdělením v jednotlivých 
zařazených studiích. Horní hranice pro velmi pomalou 
korekci byla v jednotlivých pracích většinou 6 mmol/l/den, 
ale i 5 mmol/l/den, nebo dokonce 4 mmol/l/den. Naopak 
dvě studie publikovaly rozdělení pouze na dvě kategorie 
s hranicí 12 mmol/l/den. Většina studií vylučovala pacienty 
s těžkou hyperglykemií, některé i pacienty s malignitami,21 
naproti tomu u jiných byla maligní onemocnění přítomna 
až v  50 %. Většina publikovaných studií i  metaanalýza 
docházejí k závěru, že velmi pomalá korekce má nejhorší 
prognózu z hlediska mortality v nemocnici i třicetidenní 
mortality. Rychlá a  velmi rychlá korekce se neliší. Pou‑
ze jedna studie31 popisovala zvýšení mortality u pomalé 
i rychlé korekce proti normě 4–10 mmol/l/den. Další stu‑
die u  pacientů z  emergentního příjmu však nepotvrdila 
závislost mortality na rychlosti korekce.33

Celkem překvapivé je, jak hodně se korekce v jednotli‑
vých studiích odlišuje od doporučované. Optimální postup, 
tedy v kategorii pomalé, představoval v různých studiích 
rozpětí od pouhých 30 % do 88 %, ale tato vysoká hodnota 
vyšla ve  studii s  rozdělením nad a  pod 12 mmol/l/24 h, 
jinak se čísla pohybovala kolem 50 %. Rychlé překorigo‑
vání může nastat při spontánní úpravě stavu, na kterou 
terapie včas nereaguje. Naopak pomalá korekce je buď při 
těžké komplikované nemoci, která na terapii dostatečně 
nereaguje, nesprávné diagnóze a nesprávně zvoleném po‑
stupu léčby, nebo při terapeutickém nihilismu u pacientů 
s velmi špatnou prognózou  – v  jedné ze  studií měli ze‑
mřelí pacienti ve 47 % metastatické maligní onemocnění 
ve  srovnání se 16 % u  přeživších.32 Horší prognózu má 
hyponatremie vzniklá v nemocnici.19

Adherence k  doporučením se ovšem liší. Anonymní 
online průzkum Evropské endokrinologické společnosti 
zjistil, že pouze třetina respondentů používá bolusy hy‑
pertonického roztoku,34 ostatní střídavě bolusy a  infuze 
nebo jenom infuze, liší se i podané dávky. Podobná brit‑
ská studie ukázala,35 že sice většina lékařů podává bolus 
hypertonického sodíku, ale jen 21 % používalo 3% NaCl, 
ostatní 2,7% nebo 1,8% koncentraci, což je pravděpodobně 
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dáno dostupností příslušných roztoků. V  obou studiích 
lékaři většinou čekají na kontrolní natremii před podáním 
dalšího bolusu.

Incidence osmotické demyelinizace?
Osmotický demyelinizační syndrom (ODS) je obávanou 
komplikací léčby hyponatremie, zejména u hluboké hypo‑
natremie. Popisný patologický název je centrální pontinní 
myelinolýza nebo extrapontinní myelinolýza a byl poprvé 
použit v  roce 1959.36 Metaanalýza autorů Ayus a  spol.17 
však u téměř 12 000 pacientů ze 16 studií prokázala jen 
31 případů osmotické demyelinizace, což odpovídá 0,3 % 
u velmi rychlé korekce, 0,5 % u rychlé korekce, 0,2 % u po‑
malé korekce a méně než 0,1 % u velmi pomalé korekce. 
V souhrnné tabulce je však uveden počet případů 33 (při‑
bližně 0,28 % všech pacientů). V  první řadě je potřeba 
zvážit, že v deseti zařazených studiích nebyl publikován 
žádný pacient s  ODS. U  některých to nebylo ani cílem, 
protože hodnotily jiné parametry, například bolusovou 
terapii oproti infuzní,8 nebo jejich záměrem bylo vytvořit 
skóre pro výpočet rizika předávkování23 a podobně.

Počet neadjustovaných neurologických komplikací (ne‑
označených přímo jako ODS) se plynule zvyšoval s rych‑
lostí korekce podle jedné studie,27 ale po adjustaci na věk 
a pohlaví nebyla korelace signifikantní.

Jiná metaanalýza,37 která zařadila i  studie podstatně 
starší a některé z výše zmíněné metaanalýzy, naopak pro‑
kázala korelaci výskytu ODS s rychlou korekcí. Není však 
jasné, proč některé studie nebyly zařazeny.

Studie Bursta a spol.35 nalezla pouze čtyři pacienty se 
závažnými symptomy při přijetí, kteří měli prokazatelně 
edém mozku z důvodu hyponatremie, ale celkem 11 pa‑
cientů s  osmotickým demyelinizačním syndromem. Při 
propočtení korekce sodíku během každých 24 hodin byla 
rychlá korekce asociována s ODS. Podobný výsledek před‑
stavila i studie Mustajokiho30 u pacientů s natremií < 116, 
kde měli pacienti s prokázaným ODS korekci sodíku po 24 
hodinách 6–11 mmol/l. Protože ale kontroly byly časté 
(průměrně à 2 h), dala se spočítat korekce za jakýchkoliv 
průběžných 24 h do 72 h, přičemž nejvyšší hodnoty u stej‑
ných pacientů činily 11–14 mmol/l. To by sice naznačovalo, 
že byly včas podniknuty kroky k reverzi překorigování, ale 
potvrzuje to souvislost ODS s rychlejší korekcí natremie 
i tam, kde by podle standardních parametrů nebyla nale‑
zena. Incidence ODS byla v této studii 1,4 %, tedy jedna 
z nejvyšších.

Incidence ODS závisí na  diagnostice, tedy na  pro‑
vedení zobrazovacích metod u  pacientů s  podezřením 
na demyelinizaci, případně provedení pitvy u zemřelých. 
Indikace zobrazovacích metod se velmi liší. Ve  starší 
malé prospektivní studii s pouhými 13 pacienty s rychlou 
korekcí měli všichni provedenu magnetickou rezonanci 
(MR). ODS byl zjištěn u  tří (23 %) pacientů.38 Ve  studii 
autorů George a  spol.22 byla provedena MR u  20 % pa‑
cientů a incidence ODS zjištěna v 0,5 %. Ve velké studii28 
u pacientů s natremií < 130 podstoupilo 6 % postižených 

vyšetření MR a incidence ODS v celé studii byla jen kolem 
0,05 %. U pacientů s natremií < 120 mmol/l však dosaho‑
vala 0,3 %. Různá incidence je také způsobena kohortou 
zařazených pacientů. Závisí na vstupní hodnotě natria, zda 
jde o pacienty s neselektovanými, nebo se selektovanými 
příčinami hyponatremie, pacienty akutního příjmu, nebo 
o všechny hospitalizované apod.

Prognóza osmotického demyelinizačního 
syndromu?
Centrální pontinní myelinolýza byla původně popsána 
z autoptických nálezů u pacientů s alkoholismem a mal‑
nutricí.36 Je tedy jasné, že šlo o stav se stoprocentní mor‑
talitou. Prognóza současných pacientů je rozhodně lepší. 
Americká studie39 hodnotila 45 pacientů s diagnostikova‑
ným ODS, přičemž posuzovala jejich neurologický stav 
před hospitalizací pomocí modifikované Rankinovy škály 
(modified Rankin Scale, mRS), dále při propuštění a poté 
po  šesti měsících, kdy už byla ale k  dispozici jen data 
od 35 pacientů. Šest pacientů zemřelo v nemocnici a další 
po propuštění, mortalita byla tedy 16 %. Medián mRS byl 
0 na počátku, 3 při propuštění a 1 po šesti měsících, vět‑
šina pacientů skončila bez zásadního funkčního omezení. 
Podobné výsledky byly doloženy i ve švédské studii, kde 
mortalita dosahovala 7,3 % po třech měsících a  funkčně 
soběstačných bylo 60 % pacientů.40

Příčiny osmotické demyelinizace u pacientů 
bez hyponatremie
Typický obraz osmotické demyelinizace byl prokázán 
i u pacientů bez hyponatremie. Většinou se jednalo o jiné 
stavy s velkými osmotickými fluktuacemi v krátké době, 
např. hypernatremie, hyperglykemie nebo kombinace výše 
zmíněných. Kazuistiky nalezly pacienty s  hypoglykemií, 
hypokalemií, hypofosfatemií u  alkoholismu a  jaterních 
onemocnění, včetně pacientů s ortotopickou transplantací 
jater, u malnutrice, v těhotenství a po porodu nebo u sep‑
se. Onemocnění může souviset i  s  hemofagocytickým 
syndromem, hypereozinofilním syndromem a Sjögreno‑
vým syndromem. Dále byl podobný nález popsán u léčby 
kalcineurinovými inhibitory, lithiem nebo magneziem.41 
Studie, které vycházejí z nálezu osmotické demyelinizace 
a poté u pacientů hodnotí natremii, prokazují sice často 
hyponatremii, ale rychlou korekci jen u části z nich.42 Švéd‑
ská studie nalezla mezi lety 1977–2011 celkem 83 pacientů 
s osmotickým demyelinizačním syndromem, z nichž mělo 
jen 72 dokumentovanou hyponatremii, ostatní měli nor‑
monatremii, hypernatremii nebo údaj nebyl dostupný.40

Nelze vyloučit, že někteří z těchto jedinců měli hypona‑
tremii v předhospitalizačním období a nebyly o ní důkazy 
v podobě laboratorních výsledků.

Závěr
Hyponatremie je velmi častou poruchou vnitřního pro‑
středí, která nezřídka vzniká u polymorbidních pacientů 
pokročilého věku nebo s jinou život ohrožující diagnózou, 
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jako je poranění mozku apod. Přestože jsou k dispozici do‑
poručení pro diagnostiku a léčbu, nejsou v praxi využívána 
tak, jak by se čekalo, což vede k vysokému procentu přípa‑
dů, kdy rychlost korekce neodpovídá navrženým standar‑
dům. Nedostatečná korekce je spojena s vyšší mortalitou, 
příliš rychlá korekce mortalitu pravděpodobně nezvyšuje, 
ale častěji vede k osmotickému demyelinizačnímu syndro‑
mu. Jak mortalita, tak ODS mohou být způsobeny jinými 
chorobami, které daní jedinci mají, což ztěžuje hodnocení 

výsledků. Incidence ODS je ve všech studiích v řádu dese‑
tin procenta až nízkých jednotek procent. Množí se proto 
hlasy, aby byla kritéria pro správnou korekci rozvolněna 
směrem nahoru. Podle mého názoru pro tento postup 
nejsou úplně přesvědčivé důkazy, ovšem stejně tak nejsou 
dostatečné důkazy pro striktní dodržování doporučení. Co 
se nemění, je nutnost u léčených pacientů často kontro‑
lovat natremii a zpočátku korigovat koncentrace tak, aby 
co nejrychleji vymizely závažné projevy hyponatremie.
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