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Sodik jako vyznamny extraceluldarni kationt se podili na Fadé reakci

organizmu. PFedloZeny cldnek si vsima fyziologie a metabolizmu

tohoto iontuy, i z toho plynoucich vystupti pro klinickou praxi

v podobé nejenom vyzivovych doporuceni, ale také diagnostiky
hypo- a hypernatremie, véetné moznych Iékovych interakci.
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Historie

Clovék je svojf historil pevné spjat s timto mi-
neralem a to jesté z dob pfed jeho chemickym
popisem a objevem. Vzdy byl také v podobé ka-
menné Ci kuchyiské soli velmi dllezitym ob-
chodnim artiklem. Jak se Zije bez této slou¢eniny
zndme z pohadky Sul nad zlato.

Novodobd historie zagind rokem 1808, kdy
Davy (Velké Briténie) objevil sodik, v roce 1926
potvrdil esencialitu pro fyziologicky rlst organiz-
mu St. John, v roce 1927 popsal Clark osmoticky
ucinek sodiku na srdce. V roce 1966 Woodbury
popsal Na-K-pumpu jako podklad klidového
a akéniho membranového potencidlu burky,
v roce 1972 Coleman se spolupracovniky po-
psal moznou souvislost mezi koncentraci sodiku
v krevnim séru a vyskytem krevniho tlaku.

Fyziologie

Sodik je zafazovan mezi hlavni extracelular-
ni kationty lidského organizmu. Jeho zastoupeni
v organizmu uvadi tabulka 1, zatimco tabulka 2

uvadi nejcastéjsi fyziologické hodnoty jeho me-
tabolizmu.

Sodik je pfijiman nej¢astéji v podobé chlo-
ridu sodného. Obecné plati, ze az 50% soli se
pfidava pfi zpracovani v kuchyni pfi pfipravé po-
krm0; ¢im vy$$i je stupen pfipravy daného ku-
lindfského produktu, tim v ném byva i vySsi ob-
sah kuchyriské soli. Naopak vztah mezi Na/K
miZeme oznagit za nepfimou uméru, &im vice je
sodiku v potraving, tim méné potravina obsahuje
drasliku.

Vstfebavani ve stievé probiha transcelularné
i paracelularné, pfiéemz jsou mozné nejrliznéj-
i mechanizmy v zavislosti na velikosti hodnoty
elektrického odporu dané oblasti gastrointes-
tindiniho traktu, probihd pasivné i aktivné, pii-
tom aktivni transport je mozny prakticky vylu¢né
transcelularné (schéma 1). Resorpce sodiku se
uskute€riuje pfevazné ve stfedni a distaini ¢asti
tenkého stfeva, obdobné probihd i v oblasti tlus-
tého stfeva pouze s tim rozdilem, Ze aldosteron
ucinné podporuje resorpci sodiku také pres bun-
ku sliznice tlustého stfeva — pres kolonocyt.

Tabulka 1. Rozlozeni sodiku v organizmu

Rozdéleni mmol/kg télesné hmotnosti  podil na celkovém mnozstvi v %
organizmus 58,0 100
intracelularné 1,4 2,4
extracelularni — sménitelny 39,6 68,3
extracelularni - celkovy 56,6 97,6
plazma 6,5 1,2
intersticialni tekutina, lymfa 16,8 29,0
$lachy a chrupavka 6,8 1,7
transcelularni tekutina 1,5 2,6
kosti — celkové 25,0 43,1
kosti — sménitelna ¢ast 8,0 13,8

Tabulka 2. Fyziologické hodnoty sodiku

Télesna tekutina
krevni plazma
denni ztraty moci
pot

dennf pfivod

mmol/l
135-145
100-150
10-40
70-350

Prepocty: 1mmol Na+ =23mg; 1g NaCl =ca 0,4g Na* + 0,6 g CI; Na* (v mg) x2,5 = NaCl (mg)
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Pitomnost sodiku ve stfevé je dlezita z hle-
diska resorpce dal$ich latek — monosacharidl
(vyjma fruktézy), nékterych vitamin{ (B, B, C,
kyseliny listové, biotinu (transport uskutecriu-
je mechanizmem tzv. sekundarniho aktivniho
transportu).

Sodik se z organizmu vyluéuje modi, stolici,
potem. Pro udrzeni homesotazy sodiku v orga-
nizmu mé rozhodujici vyznam ledvina. Pfiblizné
85% sodiku se z primarni moci resorbuje v ob-
lasti proximélniho kanalku, 14,5% v distalnim
a pouze okolo 0,5% je vylouéeno do mogi. Pro
zajisténi transportu vody a iontll je nezbytné
anatomické usporadani jednotlivych kanalkl
nefronu, kde riizna propustnost pro sodik a pro
vodu v jednotlivych oddilech vytvafi velmi ucinny
rozdil osmotickych pomérd jako predpoklad pro
spusténi tzv. protiproudniho systému zpétného
vstiebavani vody ledvinou. Uvédomime-li si, Ze
denné vzniké okolo 150170 | primarni modi a Ze
denné organizmus vylou¢i pouze okolo 1,51 de-
finitivni moci, pak rozdil mezi objemem primarni
a definitivni moce je mirou G¢innosti vyse zmi-
néného systému.

Samotné ledviny se podileji na metaboliz-
mu regulace homeostézy sodiku i dalSimi me-
chanizmy. Pratok ledvinou i efektivni filtraéni tlak
pfi vzniku primérni moci je velmi U¢inné ovlivnén
pravé koncentraci sodiku v plazmé pfitékajici
krve. Vzrlst, ale i pokles filtraéniho tlaku, spous-
téji reakce, ovliviujici pfimo i nepfimo metaboliz-
mus sodiku (schéma 2).

1. Pocit zizné

Pocit zizné je vyvolan narlstem koncent-
race sodiku v séru, prostfednictvim osmoticky
aktivnich latek (napfiklad alkohol) ¢i poklesem
extracelularniho objemu. Vysledkem je i nar(ist
koncentrace antidiuretického hormonu (ADH),
ktery vede ke zvySené zpétné resorpci vody
v distalnim sbérném kandlku. Pocit Zizné a na-
sledné doplnéni vody je velmi dulezitym me-
chanizmem. Jen pro informaci uvadim, ze na-
rist osmolality séra o 1-2% je subjektivné
pocitovano jako velmi vyznamny pocit Zizné.
ZvySeni osmolality nad 2 procenta predstavuje
tizivy pocit nedostatku tekutin; nutno pamato-
vat u nemocnych ve stadiich snizeného védomf
(pocit nedostatku tekutin je — vedle bolesti, po-
cifovan jako jeden z nejvyznamnéjSich nocicep-
tivnich viem().

2. Renin-angiotensin-aldosteronovy
systém

Snizeni perfuze ledviny — at uz zpusobeny
poklesem krevniho tlaku ¢i snizenim cirkulujiciho
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objemu, aktivuje endokrinni systém osy renin-
angiotensin-aldosteron. Vysledekem je nejenom
zvySend retence sodiku v organizmu, ale i nérdst
systémového krevniho tlaku.

3. AtridIni natriureticky peptid

Nardst objemu cirkulujici tekutiny a zvy$eni
tlaku v oblasti pravé siné vede k vyluovani atri-
alniho natriuretického peptidu, ktery vyznamné
zvySuje vyluéovani sodnych iontd v ledvinach.
Vzdjemné vztahy jsou uvedeny na schématu 2.

Sodik je pfevazné extracelularni iont. Jeho
vyznam v burice je dan predevsim déji, spoje-
nymi s pfesunem sodnych iontl do buriky s na-
slednou zménou elektrickych vlastnosti buri-
ky —vznikem akéniho potencialu. Tento déj je
zplsoben kratkodobym zvy$enim propustnosti
membrany burky pro sodné ionty.

Klinika
Hyponatremie

Snizend koncentrace sodiku v séru
(<135mmol/l) se mlze vyskytovat jako normo-
volemické (1 celkové t&lesné vody a d cel-
kového Na*), se kterou se setkavame pfi ztra-
tach ze zazivaciho traktu — zvraceni, prlijem, re-

distribuce do tetich prostor — peritonitida, pan-
kreatitis, popaleniny, ztraty kizi, ztraty moéi — di-
uretika, deficit mineralokortikoid(i, osmoticka di-
uréza, euvolemicka (T celkové télesné vody
a fyziologicky obsah Na‘), nejéastéji zplisobena
hypothyreézou, deficitem glukokortikoidd, Iéky,
stresem, hypervolemickd (TT celkové télesné
vody a T celkového Na), ktera provazi nefroticky
sy, cirhézu jater, selhani srdce i ledvin, redistri-
buéni (Unik vody z burky do extraceluldrnich
prostor pfi celkové nezménéné celkové télesné
vodé) nejCastéji pozorovand pii hyperglykémii
a po infizi manitolu a psedohyponatremie, se

kterou se setkdvame po nadmérném pfijmu pro-
teind ¢i lipidd.

Klinicky se hyponatremie projevuje letargi
i agitovanosti, ortostatickou hypotenzi, tachykar-
dii, anorexii, hypotermii, Cheyn-Stokesovym dy-
chéanim, mohou byt pfitomné svalové kiece.

Rada onemocnéni je spojena s hyponatremii
(Addisonova nemoc, hypothyreoidizmus, hypopi-
tuitarizmus, nefroticky sy); jsou to ale také poda-
vané Iéky, které se vyznamné podileji na snizeni
koncentrace sodiku v séru. K takovym Iékiim fa-
dime: aminoglykosidy, captopril, carboplatina, cis-
platina, diuretika, gentamycin, glukéza, heparin,

Schéma 1. Resorpce sodiku ve strevé
stfevni lumen
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Schéma 2. Regulace vodniho hospodéfstvi a tiloha sodnych ionti v této regulaci
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kodein, lithium, losartan, morfin, nesteroidni an-
tiflogistika, tricyklickd antidepresiva, vincristin.
Pokud je hyponatremie spojena s pfebytkem
vody, Ize mnozstvi nadbyte¢né vody odvodit
z nasledujiciho vztahu:
prebytek vody (I) = 0,6 xKG x (140/Na_- 1)
KG - hmotnost nemocného v kg
Na, - koncentrace Na* v séru v mmol/l

Hypernatremie

ZvySené koncentrace  sodiku
(>160mmol/l) nachézime u fady stavil a one-
mocnéni (dehydratace, Cushingova nemoc, cys-
tickd ledvina). Nutno ale podotknout, Ze hyperna-
tremii nelze povazovat za marker celkového sta-

v séru

vu sodiku v organizmu. K interferujicim faktorim
zvySené koncentrace sodiku pfistupuje fada far-
mak, mezi nejvyznamnéj$i zafazujeme: ana-
bolické steroidy, antibiotika, kortikoidy, diuretika,
estrogeny, oralni kontraceptiva, fosfaty. Objevuje
se hypertonicita i hyperosmolalita.

Zatimco hypertonicita vznika v dusledku Uni-
ku vody z burky do extracelularniho prostoru,
hyperosmolalita je dana nariistem koncentrace
solutli i urey a alkoholu, jez mohou volné pro-
chazet pfes biologické membrany; glukéza volné
pfechazet pfes membrany nemiZze. Podstatnd
je skute¢nost, ze hyperosmolalita mize byt pfi-
tomna i bez zvySeného krevniho tlaku.

Pfiznaky hypernatremie jsou Zizen, neklid, po-
drazdénost, dezorientace i kiece. Vedle pocitu su-
chosti v Ustech a nélezu suchych sliznic je snizena
tvorba slin, mize byt pfitomna zvySena teplota
i hore¢ka, byva pfitomna oligurie anurie, hyperven-
tilace, hyperreflexie, hrozi az hemoragie mozku.

Pfi¢iny téchto stavli jsou: snizeny pfijem te-
kutin, zvySené ztraty vody (ledviny — diabetes in-
sipidus, diabetes mellitus, zaZzivaci trakt — prd-
jmy, pokozka — pot).

Lécba: peroréini podani chlazené hypotonic-
ké tekutiny.

K orientaénimu stanoveni deficitu vody ndm
poslouzi nasledujici vzorec:
deficit vody (I) = 0,6 xKGx (1-140/Na,)

KG — hmotnost nemocného v kg

Na, - koncentrace Na* v séru v mmol/l

K hypernatremii inklinuji pfed¢asné narozeni,
hospitalizovani seniofi, nemocni, uzivajici kli¢ko-
va diuretika.

Natriurie
Sledovani poméru vylouceného sodiku
k drasliku do moce (Na/K kvocient) je v klinické

Graf 1. Minimalni denni potfeba sodiku v zavislosti na véku
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praxi velmi uzite¢ny parametr. Jako fyziologické
rozmezi se udavaji hodnoty 1-2, snizeny pomér
nachézime pfi retenci sodiku v organizmu s ne-
bezpecim tvorby edémd, pfi pfijmu jidla chudého
na kuchyriskou sUl, pfi terapii kortikoidy i u hy-
paraldosteronizmu.

Naopak zvySeny pomér nachdzime u mor-
bus Addison, abdzu uzivani projimadel, v akut-
ni polyurické fazi ledvinného selhani, ale také
u chronického prajmu.

Denni poptfeba

Pfijem sodiku je u vétSiny z nas hrazen v po-
dobé NaCl a jeho denni pfijem bézné odpovida
pozadavkim organizmu. Je dobré si uvédomit,
Ze doporu¢ené mnozstvi denné pfijatého so-
diku v podobé kamenné soli se pohybuje okolo
24 (graf 1), mirné zvySeny piijem se obecné do-
porucuje u téhotnych a starsich — pokud nejsou
pfitomné kontraindikace. Zplsobem a sloZenim
pfijimané potravy je dneSek charakterizovan spi-
8e nadmérmym pfijmem sodiku (napfiklad v dd-
sledku pfijmu uzenin).

Omezit pfijem tohoto iontu se obecné do-
porucuje u lidi s hypertenzi. Z tohoto pohledu je
dobré sledovat zastoupeni sodiku v béznych po-
travindch i minerélnich vodach (tabulka 3 a 4).
Mnohé potraviny i mineraini vody pravé pro zvy-
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Tabulka 3. Potraviny a jejich hmotnost obsa-

hujici denni davku 0,55 g sodiku

Sunka 509
tvrdy syr 509
mékky syr 1509
ryby 5009
maso 7009
Spenat, mrkev 7509
mléko, jogurt 1l

Tabulka 4. Procentualni zastoupeni hlav-

nich potravin na pfijmu sodiku

potravina %
chléb a pecivo 28
masné produkty 26
mlééné vyrobky 1
ryby

zelenina 4

Seny obsah sodiku nejsou vhodné pro bézny
konzum. Na druhé strané se za nékterych stavd,
pokud neni pfitomna kontraindikace, mirné zvy-
Suje denni davka sodiku (téhotné: doporucena
davka +69mg/den, seniofi: doporuéend davka
+138mg/den).
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