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Prehledovy ¢lanek podava struéné soucasné nazory na patogenezi a Iécbu generalizovanych edémii. Edémy jsou definovany jako ab-
normalni akumulace extracelularni tekutiny v intersticiu v takovém mnozstvi, Ze umoziuje jejich rozpoznani pfi fyzikalnim vySetfeni.
Vychozim stimulem pro tvorbu generalizovanych otokd je ziejmé pokles efektivniho intravaskularniho volumu, ktery podmifuje aktivaci
homeostatickych mechanizmii regulujicich renalni vylu¢ovani sodiku a vody s jejich naslednou retenci. Pacient s edémy se odliSuje od
zdravého jedince tim, Ze nereaguje adekvatné na expanzi extracelularniho volumu. Lécba generalizovanych edémi musi byt predevs§im
zaméfena na zakladni onemocnéni, které je jejich pfi€inou. Tento postup vSak velmi Gasto nepostacuje. Snizeni pfijmu sodiku je dilezi-
tym lééebnym opatienim, avSak ziidka samo o sobé zabrani akumulaci extracelularni tekutiny. VétSinou je tfeba uzit diuretik. V ¢lanku je
struéné uveden prehled uziti thiazidovych diuretik, furosemidu, spironolaktonu a amiloridu. Lé¢ba diuretiky je ve vétsiné pfipadi G¢inna,
avsak je tfeba monitorovat jejich ucinek, protoze pfi jejich nespravném uziti se mlize vyvinout fada velmi zavaznych komplikaci.
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EDEMA - PATHOGENESIS AND TREATMENT

The article informs about current views of the pathogenesis and treatment of generalised edema. Edema is ordinarly defined as an ab-
normal accumulation of extravascular intersticial fluid of sufficient magnitude to be clinically detectable. The initiating event appers to
be a decrease in the effective intravascular volume. One of several of the homeostatic efector mechanisms involved in the regulation of
the sodium excretion are then activated, leading to the retention of sodium and water. What distingishes the edematous patient from the
normal is that the usual renal homeostatic response to extracelular expansion does not occure. The ideal approach to the management of
edema is correction of the underlying disease process, but unfortunately this objective more often than cannot be fully realised. Dietary
restriction of sodium salts value in the control of extracellular volume expansion and in rare instances may be sufficient in itself to prevent
the excessive accumulation of edema fluid and one must turn to natriuretic drugs. Use of thiazide diuretics, furosemide, spironolactone

and amiloride is briefly presented as well as complications and limitations to the treatment with diuretic drugs.
Key words: edema, disturbances of sodium metabolism, diuretics.
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Uvodni patofyziologické poznémky

Rozpoznani generalizovanych otoku nebyva kli-
nickym problémem. Pocéatecni diagnostické rozpaky
by mohly vzniknout v pfipadech, ve kterych neni
vyjadfeno hromadéni edémové tekutiny v podkozi
(zvlasté na dolnich koncetinach, v lumbosakralni
krajiné Ci v obli¢eji), ale v dutiné bfisni ¢i pleuralni
(nevelky ascites ¢i fluidotorax). Generalizované oto-
ky jsou nejCastéji projevem onemocnéni srdecniho,
jaterniho Ci rendlniho. Naproti tomu tzv. regionalni
otoky jsou projevem mistni poruchy cirkulace krve
Ci lymfy. DUlezité je, Ze takové otoky mohou byt asy-
metrické.

Zjisténi generalizovanych otokll vyzaduje ob-
jasnit jejich pfiCinu, coz ¢asto umoziuje jiz fyzikalni
vySetfeni nebo jednoducha laboratorni ¢i pomocna
vySetieni. Pfi edémech podminénych méstnavym
srde¢nim selhanim zjiStujeme postizeni srdce ob-
vykle jiz pfi fyzikélnim vySetfeni, které pak dle po-
tfeby dopliiujeme dal$im podrobnéjsim vySetfenim.
Podobné pfi edémech a ascitu jaterniho pdvodu
muzeme fyzikalné zjistit zmény velikosti jater, event.
zmény na jaternim povrchu. Pfitomnost subikteru
rovnéz vyznamné pfispéje k diagndze jiz pfi fyzi-
kalnim vySetfeni. Generalizované otoky renélniho
pivodu obvykle vyzaduji alespori vySetfeni mogi
z hlediska proteinurie a nélezu v mocovém sedimen-
tu. Pochopitelné, Ze stejné jako u generalizovanych
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edému srde¢niho a jaterniho plivodu je tfeba podrob-
néjsich vySetfeni. Mimo vySetieni moci je tfeba zjistit
plazmatickou koncentraci kreatininu a mocoviny.
Patogeneze generalizovanych otoki dosud neni
zcela objasnéna, prestoze byly ziskany nékteré d-
lezité poznatky. Z patofyziologického hlediska jsou
edémy projevem zvétSeni objemu extracelularni
tekutiny. Zé&kladnim patogenetickym faktorem pfi
tvorbé generalizovanych otokUd je nesporné snizeni
renalniho vyluovani sodiku a vody a jejich retence
v extracelularnim prostoru. Dal$im nespornym fak-
tem je, Ze na lokalizaci retinovaného sodiku a vody
se vyznamné podileji Starlingovy sily, to znamena:
1. hydrostaticky tlak v kapilafe
hydrostaticky tlak v intersticiu
onkoticky tlak v kapilare
onkostaticky tlak v intersticiu.

Eal

NevyfeSenym zékladnim problémem je pfi¢ina
snizeného rendlniho vyluéovani Na* a vody. Snizeni
glomerularni filtrace u edémovych stavil neni kon-
stantnim ndlezem. Jeji pokles miize pfispivat ke sni-
zenému mocovému vyluéovani Na* a vody, avSak
tento faktor zfejmé neni rozhodujici, protoze genera-
lizované otoky se mohou rozvinout i u jedincd s nor-
malni hodnotou glomerularni filtrace. Konstantnim
nalezem u vSech stavll spojenych s generalizovany-
mi otoky je zvySeni tubularni resorpce Na* a vody.
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Patogenetické mechanizmy, které podmifiuji snizeni
rendlniho vylu€ovani Na* a vody, pisobi pfedevsim
na tubuldrni transport sodiku a vody.

Zmény v tubularnim transportu Na* a vody
u jedincl s generalizovanymi otoky velmi pfipomi-
naji zmény, ke kterym dochdzi u jedinct v disled-
ku zmen$eni objemu extracelularni tekutiny (ECT)
a dehydrataci. Je vSak otdzkou, jak vysvétlit zvyse-
nou tubularni resorpci Na* a vody u stavd, kdy objem
extracelularni tekutiny je zvétSen a naopak by bylo
Ucelné zvysit rendini vyluCovani Na* a vody. Tento
paradox se snazi vysvétlit tzv. ,underfilling” teorie,
kterd zduraznuje, Ze pro regulaci intenzity tubular-
niho transportu Na* a vody neni rozhodujici celkovy
objem ECT, ale jeho urcita ¢ast, ktera se nachazi
v arteridlnim feCisti a je schopna stimulovat barore-
ceptory. Objem krve, ktery stimuluje senzory volu-
mu v arterialni oblasti, je oznacovan jako ,efektivni
objem arteriaini krve®. Timto oznaéenim se vétSinou
rozumi objem krve, ktery se nachdzi v srdci, plicich
a v centralnim arterialnim fecisti.

Ke zmenseni ,efektivniho objemu krve“ mize
dochézet v dusledku selhavani srde¢ni pumpy, di-
lataci cévniho fecisté ve splanchnické oblasti (pfi
jaterni cirhdze) nebo zvySenou transudaci ECT do
intersticiélniho prostoru (u nefrotického syndromu).
Podle ,underfilling“ teorie by tedy za zminénych
stav(i organizmus aktivoval mechanizmy umoZzruii-
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ci zvétSeni objemu ECT, pfestoze objem ECT je jiz
zvétSen (a nékdy velmi vyznamné). Ovéfit spravnost
této teorie vSak neni lehké. ,MyIna“ aktivace volumo-
regulaénich mechanizm{ pfedpoklada, ze by mély
byt prokazatelné znamky aktivace sympatiku, renin-
angiotenzin-aldosteronového mechanizmu a zvyse-
na produkce antidiuretického hormonu (ADH). Ve
skuteénosti zndmky aktivace téchto systémd nejsou
konstantnim nalezem u jedincl s generalizovanymi
otoky. Proto byla vypracovana tzv. ,overflow” teorie,
ktera pfedpoklada, ze za zvySeni tubuldrni resorpce
Na* a vody jsou zodpovédné primarni zmény v ledvi-
né, jejichZ sekundarnim dlsledkem je zvySeni tubu-
larni resorpce Na* a vody a nasledné zvétSeni obje-
mu ECT. Nékteré nalezy nasvédCuiji tomu, Ze by se
mohlo jednat o zmény hemodynamické, jiné nélezy
podporuiji pfedstavu o snizené senzitivité tubulli na
pusobeni natriuretickych peptidt. MoZnost uplatné-
ni jinych humoralnich faktor(i (vznikajicich v ledviné)
neni dosud objasnéna. Je pravdépodobné, ze pato-
geneze generalizovanych edém( neni jednotna.

VysetFeni stavu vodniho
a elektrolytového metabolizmu

K rutinnimu vySetfovani téchto nemocnych patfi
sledovani pfijmu a vydeje tekutin (objemu mo¢i vy-
tvofenému za 24 hodin). Jelikoz retence Na* a vody
se nejcastéji d&je v poméru, jaky je za normalnich
okolnosti v ECT, coz znamena, Ze retenci 140 mmo-
|G Na* odpovida retence 11 vody a pfiristek télesné
hmotnosti o 1kg. Mimo tento rutinni postup (ktery by
mél byt velmi peclivy) patfi k zékladnimu biochemic-
kému vySetfeni stanoveni plazmatické hladiny Na*,
K¢, CI a vySetfeni stavu acidobazické rovnovahy (dle
Astrupa). K zakladnimu vySetfeni patfi téZ vySetfeni
plazmatické koncentrace kreatininu (P, ) a mocoviny
(P,..)-

K podrobnéjSimu vySetieni (které je snadno re-
alizovatelné) patfi vySetfeni mocového vylucovani
Na*, K+ a Cl za 24 hodin.

Plazmatické koncentrace Na* (P )

Jak jiz bylo pfipomenuto vy3e, P, u jedincd
s generalizovanymi otoky je vétSinou v mezich nor-
my. V téz8ich pfipadech se vSak setkdvame s jejim
snizenim (hyponatremie).

K hyponatremii u téchto jedincti dochazi obvykle
pfi dlouhodobém trvani nemoci a $patném nutriénim
stavu. Na rozvoji hyponatremie v téchto stavech se
muze podilet:

1. neumérné velky pfijem vody, ktery ledviny ne-
jsou schopny vyloudit, protoze je zvySena pro-
dukce ADH (a zvy$ené tubularni resorpce vody).
Jednd se tedy o tzv. diluéni hyponatremii.

2. Dle nékterych nalezli nelze vylougit, Ze v né-

kterych pfipadech (u chronickych jaternich one-
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mocnéni) se mize uplatnit zpomalena inaktiva-
ce ADH.

3. Pfi malnutrici a poruSe energetického meta-
bolizmu by se mohlo podilet zpomalené vypu-
zovani Na* z bunék (které stéle pronikd z ECT
do bunék v disledku vysokého koncentraéniho
gradientu). Pfedpoklada se snizeni aktivity nat-
riové pumpy (Na, K*, ATPazy).

4. U jedincu 1é¢enych diuretiky maze byt hypona-
tremie zplsobena velkymi a rychlymi rendlnimi
ztratami Na*, podminénymi pfili§ agresivnim po-
davanim diuretik.

Plazmatickd koncentrace K* (P, )

Hodnota P,, mlze byt snizena i pfed zahdje-
nim 1é¢eni diuretiky, dochazi-li k aktivaci renin-an-
giotenzin-aldosteronového systému (sekundarnimu
hyperaldosteronizmu). Hypokalemie je v téchto
pfipadech podminéna zvySenou tubuldrni sekreci
K*. Uplatnéni tohoto mechanizmu u vySetfovaného
jedince podporuje zjisténi, ze pomér mezi mocovou
koncentraci Na* a K* klesé pod 1,0. Pochopitelné,
Ze zvySené mocové vylucovani kalia (a rozvoj hy-
pokalemie) mlze byt podminéno podavéanim diu-
retik s kaliuretickym Ucinkem (furosemid, thiazidy).
Plazmatickd hladina kalia u jedinci s generalizo-
vanymi otoky mize byt zvySena. S timto nalezem
se vSak nejCastéji setkdvame u pacientd Ié¢enych
kaliumretenénimi diuretiky, zvIasté je-li snizena re-
naini funkce (P, je zvySena). K hyperkalemii mize
dojit, jsou-li soucasné podavana farmaka snizujici
renalni vylu¢ovani K* (ACE inhibitory, nesteroidni
antirevmatika).

Plazmatickd koncentrace
chloridi (P_,)

Hodnota P, se méni ve stejném smyslu jako
P\... TO Znamend, ze vétSinou je v mezich normy.
U jedinct s hyponatremii je snizena. K vétsimu
snizeni P, nez P, mize dojit v pfipadech sekun-
darniho hyperaldosteronizmu nebo jestlize moéové
vylu€ovani Cl- pfevySuje vylu€ovani Na* v disledku
diuretické terapie. Hypochloremie je obvykle spo-
jena s metabolickou alkalézou (hypochloremicka
metabolickd alkaloza).

Stav acidobazické rovnovdahy (ABR)

Stav ABR u jedincl s generalizovanymi otoky
muze byt vychylen od normy, jestlize dochdzi k ak-
tivaci renin-angiotenzin-aldosteronového systému,
podavanim diuretik a je-li snizena rendlni funkce.

Metabolickd alkaldoza u jedinci s generalizo-
vanymi otoky je charakterizovana (vedle vzestupu
plazmatické koncentrace HCO,™ a vzestupu pCO,)
téz hypochloremii a obvykle byva spojena s hypo-
kalemif.
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Mocové koncentrace
a vyluéovani elektrolyta

Tato vySetfeni jsou bohuzel v denni praxi asto
zanedbavana, avsak vétsinou pfinaseji dllezité in-
formace.

Mocové koncentrace Na*a K* (U, U, )

Mocové koncentrace Na* u téchto pacientl je
velmi nizkd, klesa pod 30 mmol/l a nékdy k hodno-
tam, které jsou bézné uzivanymi metodami nepro-
kazatelné. Pokles U,,. k takto nizkym hodnotam
je projevem vystupriované tubuldrni resorpce Na*
v distalnim Useku nefronu. ZvySenou tubuldrni re-
sorpci Na (v pribéhu celého nefronu) Ize kvantitativ-
né vyjadfit na podkladé frakéni exkrece Na* (FE, . ),
coZ je hodnota, ktera udava (vétsinou v procentech),
jaka &ast z profiltrovaného mnozstvi Na* je vylu€o-
vana moci. Tuto hodnotu Ize snadno vypocitat (bez
nutnosti pfesného sbéru moci) na podkladé plaz-
matickych a moCovych koncentraci Na* (P, U,..)
a kreatininu (P, , U, ). Vypocet FE, provadime na
zékladé poméru:

UNa+ X PKI/Ukr X PNa+'

(Vyjadfujeme-li FE, . v procentech, nasobime
tuto hodnotu 100. Moc¢ové a plazmatické koncentra-
ce musi byt vyjadreny ve stejnych jednotkach).

U jedincd s velkou retenci Na* a vody hodnota
FE,,. klesé pod 1%.

Mocové koncentrace K* je v mezich normy ne-
bo v rlizné mife zvySend. Bézné jsou hodnoty okolo
50mmol/l. V dusledku této skuteénosti hodnota po-
méru U, /U, klesa pod 1,0, coZ nepfimo svédci pro
zvySenou tubularni sekreci K*. Hodnotu frakéni se-
krece kalia (FE, ) poCitame na podkladé poméru U, ,
x P JU, x P,. Tato hodnota je bud v mezich normy
(okolo 10 %), nebo v rlizné mite zvysena.

Na+

Mocové vyluéovani Na* a K+ (dU,_, dU, )

Toto vySetfeni vyzaduje pfesny sbér moci za
24 hodin a stanoveni mocové koncentrace Na* a K*
ve smiSeném vzorku moc€i. BohuZel, podminka pfes-
ného sbéru modi Casto nebyva spinéna a z téchto
ddvodl hodnotu renalniho vyluGovani téchto elek-
trolytd nelze posoudit s poZadovanou pfesnosti.
U zdravého dospélého jedince pfijimajiciho normalini
stravu se hodnota dU, ,, nejCastéji pohybuje v rozme-
zi 100-250 mmol/24 hodin. Tuto hodnotu moc¢ového
vyluovani vyjadfenou v mmol Ize vyjadfit v gramech
NaCl nasledujicim jednoduchym vypoctem:

du,,,. (mmol/24 hod)/17 = mocové vyluCovani
Na* vyjadfené v gramech NaCl.

Napf: vyluGovani 170mmol Na* odpovida
170/17 =10g NaCl.

Jelikoz vyluéovani Na* z organizmu se déje
prakticky pouze ledvinami (pokud nedochazi k ex-
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trarenalnim ztratam) - Ize pomoci téchto jednodu-
chych vypoétd posoudit zevni bilanci sodiku. Jestlize
je u jedince s generalizovanymi otoky denni pfijem
NaCl snizen na 3g NaCl, pak pfi stabilizované bilan-
ci sodiku a bez podavani diuretik by moc¢ové vyluco-
véani Na* mélo €init 3 x 17 = 51 mmol/24 hodin.

Posuzovani mocového vyluovani K* je zvlasté
ddlezité u jedinct s hypokalemii. U zdravého dospé-
Iého jedince pfijimajiciho normalni stravu se mocové
vyluCovani K* pohybuje v rozmezi 30-80 mmol/24
hodin. Dojde-li k velkému sniZeni pfijmu drasliku
nebo dochazi-li k poklesu jeho plazmatické koncent-
race pod dolni hranici normy, pak (je-li funkce ledvin
v mezich normy) dojde ke snizeni mo¢ového vylu-
covani K* pod 20mmol/24 hodin. Jestlize u jedince
s generalizovanymi otoky je vyvinuta hypokalemie
(napf. 3,0 mmol/l) a pfitom je moc¢ové vylucovani vét-
§i nez 20 mmol/24 hodin (napf. 40 mmol/24 hodin),
Ize nepfimo soudit, ze jde o hyperkalemii renalniho
plvodu (zfejmé v dlsledku zvySeni jeho tubuldrni
sekrece). Sledovani mocového vyluéovani kalia je
rovnéz pfinosné, jestlize si chceme ovéfit, jak dalece
je suplementace kaliem utilizovana v organizmu, ¢&i
jak je vylu€ovana modi.

Lécebné postupy
Terapie generalizovanych otokd je zaméfena
na primarni onemocnéni. Mimoto (bez ohledu na
primarni onemocnéni) se snazime ovlivnit poruchu
vodniho a elektrolytového metabolizmu. K témto z&-
kladnim terapeutickym postupm patfi:
1. regulace pfijmu sodiku a tekutin
2. farmakologické ovlivnéni rendiniho vyluCovani
Na* a vody (diuretika)
3. v indikovanych pfipadech odstranéni edémové
tekutiny — ultrafiltraci, paracentézou (pfi ascitu)
¢i vypousténi tekutiny z pleuralni dutiny.

ad 1) Regulace pfijmu sodiku
(resp. chloridu sodného) a tekutin

Tento postup je velmi ddlezity i v sou¢asné do-
b, kdy jsou k dispozici G¢inna diuretika. Uéelem
terapie je dosédhnout negativni sodikové bilance.
Mocové vyluéovani sodiku musi byt vétsi nez je-
ho pfijem (aby byla dosazena negativni bilance
sodiku). Jak jiz bylo rozvedeno, k ziskani téchto
informaci ndm mize pomoci vySetfovani mocové-
ho vyluCovani Na*. Méné dostupné je pfesnéjsi po-
souzeni pfijmu NaCl. U hospitalizovanych jedincd
mUZe v tomto sméru vyznamné pomoci dietni se-
stra, ktera na zékladé znalosti pfijmu jednotlivych
potravin m0ze (obvykle na podkladé pocitatového
programu) vypocitat pravdépodobny pfijem sodiku.
V ambulantni praxi se osvédcuji tabulky slozeni po-
travin. Tyto tabulky poskytuji pacientovi informace,
které potraviny obsahuji relativné velké mnozstvi
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sodiku a kterym (mimo pfisolovani pfi pfijmu potra-
vy) je tfeba se vyhnout. Pfiprava stravy s nizkym
obsahem sodiku neni jednoduchd. Velmi &asto
se setkdvame s tim, Ze je strava oznacovana jako
,nesland’, avsak pfi bliz§im ovéfeni obsahu so-
diku v pfijimanych potravinach zjistujeme, ze ob-
sah sodiku je normalni &i nékdy dokonce vysoky.
V normélni stravé se pfijem NaCl pohybuije v Siro-
kém rozmezi 6-14 g/24 hodin. U ambulantnich pa-
cientl je uspéchem, podafi-li se sniZit pfijem NaCl
pod 59 za den a za velky Uspéch Ize povaZovat
snizeni pfijmu NaCl na 3g denné.

Jestlize u nemocného zjistime hyponatremii,
neni to diivodem k volnému (nebo dokonce zvyse-
nému) pfijmu NaCl. U téchto pacientt je celkovy ob-
sah Na* v organizmu zvySen (avSak rozprostfen ve
vétsim distribuénim prostoru). Terapeuticky postup
vyzaduje sniZit pijem tekutin, protoze hyponatremie
je nejcastéji diluéni. U pacienta s normalni plazma-
tickou koncentraci Na* se doporuCuje pfijem teku-
tin okolo 1litru denné, u jedincl s hyponatremii se
snazime snizit pfijem vody pod 1litr denné (je-li to
mozné, na 0,51 denné).

Ad 2) Diuretika
V soucasné dobé disponujeme velmi Géinnymi

diuretiky, avSak je tfeba pfipomenout, Ze se nezfidka

setkavame s tim, Ze nedostate¢na kontrola pacienta
pfi jejich podavani podmifiuje rozvoj zavaznych ne-
zadoucich Ucinka, které mohou hranicit s ohrozenim

Zivota.

Spole¢nou vlastnosti diuretik je schopnost sni-

Zit tubularni resorpci Na*. Jednotliva diuretika se lisi

v U¢innosti inhibice tubulamiho transportu Na*, v lo-

kalizaci jejich plsobeni v tubulu a v mechanizmu,

jakym ovliviiuji transportni procesy. Pro praktické

Ucely je mozno klasifikovat diuretika do nasleduji-

cich tfi skupin:

1. Klickova diuretika ovliviuji tubuldrni transport
v tlusté ¢asti ascendentniho raménka Henleovy
klicky. Inhibuji transporter, ktery pfenasi 1 iont
Nar, 1 iont K* a 2 ionty Cl-. Jedna se o silnd diu-
retika. V praxi je nej¢astéji uzivan furosemid.

2. Thiazidova diuretika ovliviiuji tubuldmi trans-
port Na* na zacatku distalniho tubulu. Inhibuji
transporter, ktery pfenasi 1 iont Na* a 1 iont CI~.
Jedna se o stfedné silna diuretika. V praxi se
nejcastéji uziva hydrochlorthiazid.

3. Kalium retencni diuretika plsobi na tubulami
transport Na* a K* ve sbérnych kandlcich, ovliv-
nuji apikalni Na* kanaly a aldosteronové recep-
tory. Na rozdil od klickovych a thiazidovych di-
uretik snizuji rendlni vyluéovani K¢, coz je velmi
dllezité. Presto, Ze jsou to tzv. slaba diuretika,
jejich uziti v praxi je dulezité, zvlasté v kombi-
naci s jinymi (silnéjSimi) diuretiky. Nejcastéji se
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uzivaji: amilorid, antagonisté aldosteronu, méné
Casto triamteren.

Pfi Ié¢eni edémovych stavli se snazime vystacit
s malymi davkami diuretika podévanymi peroralné za
podminek snizeného pfijmu NaCl. Vétsinou zaCina-
me thiazidovymi diuretiky. Uginnost téchto diuretik je
vSak minimalni nebo zadna, jestlize hodnota glome-
rularni filtrace je niz8i nez 0,5 ml/s/1,73m2. To v§ak
plati, jsou-li poddvana samostatné. Jejich ucinek se
vSak mlZe uplatnit u jedincl s nizsi glomerularni fil-
traci, jsou-li podavana soucasné s furosemidem.

Kli¢koveé diuretikum zvySuje pfisun Na* na za¢a-
tek distalniho tubulu a uéinek inhibice transportu Na*
na zacatku u distalniho tubulu se mlZe lépe uplatnit.
U jedincu s jaterni cirh6zou vSak diuretickou terapii
zahajujeme spironolaktomem. V pfipadech, kdy uve-
dena diuretika nevykazuiji potfebny U¢inek, podava-
me furosemid. Za¢iname s nizkymi davkami a dle
potfeby davku stupriujeme. Jestlize peroralni poda-
vani neni dostate¢né ucinné, zkousime (u hospitali-
zovanych pacientd) intravenézni aplikaci. Uginnjsi
je podavani v kontinualni infuzi nez v opakovanych
bolusovych davkach. Pfi nedostate¢né tcinnosti fu-
rosemidu zkouSime kombinaci s thiazidy. Jestlize ani
tato kombinace neni dostate¢né ucinna, podavame
jesté (neni-li kontraindikace z hlediska velmi nizké
glomerularnifiltrace a nebezpedi hyperkalemie) ami-
lorid nebo spironolakton. Kombinaci diuretik s ucin-
kem, jenZ je lokalizovan v jednotlivych ¢astech tu-
bulu, oznadujeme jako ,sekvenéni inhibici tubularni
resorpce Na*“. U jedincl s vyraznou hypalbuminemii
zkouSime intravendzni podavani furosemidu s 20 %
albuminem.

LéCeni edématdznich stavli nema byt pfilis
razantni, pokud neni zvla$tni indikace pro rychlé
snizeni objemu ECT (napf. plicni edém). Ucelné je
zvysit diurézu na hodnoty kolem 2 /den. Nahlé velké
zvySeni diurézy je spojeno se stimulaci renin-angi-
otenzin-aldosteronového systému a se zvySovanim
tubularni resorpce Na-.

Nebezpecné komplikace
p¥i lééeni diuretiky

1) Nekontrolované podavani diuretik spojené
s pfili§ rychlym zmensenim intravaskuldrmniho volu-
mu mUZe podminit hemodynamické zmény, které
jsou znamé pfi velké dehydrataci. K této reakci miize
dochazet, pfestoze jsou edémy ¢i ascites stale pfi-
tomny. Jedna se o distribu¢ni zmény objemu ECT.
K hemodynamickym zménam tedy miZe dochézet
i pfi trvajicim zvétSeném objemu intersticidlni tekuti-
ny ¢i trvani ascitu.

Hemodynamické zmény jsou spojené s pokle-
sem krevniho tlaku, tachykardii, snizenim pritoku
krve ledvinami a snizenim glomeruldrni filtrace
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a vzestupem plazmatické koncentrace kreatininu
a mocCoviny. V t8z8ich pfipadech je alterovan psy-
chicky stav.

U ambulantnich pacient, ktefi nejsou dosta-
te€né kontrolovani, mlze byt tato komplikace letal-
nil Zmen$eni intravaskuldrniho objemu se nemusi
projevit zvySenim sérové koncentrace albuminu
u pacientd, u kterych byla, pfed podavanim diure-
tik, vyvinuta hypalbuminemie (nefroticky syndrom,
cirhdza). Jestlize dochazi k hemokoncentraci, je
pacient ohrozen rozvojem trombéz a tromboembo-
lickych komplikaci.

2) Pfi léCeni diuretiky je tfeba respektovat sou-
casné podavani jinych lékd. Rozvoj nebezpeénych
hemodynamickych komplikaci, které mohou zpu-
sobit akutni selhani ledvin, miZe souviset se sou-
¢asnym podavanim ACE inhibitortl ¢i nesteroidnich
antirevmatik (NSAID). Nezadouci acinky pfi 16¢bé
diuretiky mohou byt téz podminény sou¢asnym po-
davanim aminoglykosidd (gentamycin, kanamycin)
nebo cefalosporind druhé generace. Velkou opa-
trnost je tfeba vénovat pfi planovaném podani rtg
kontrastni latky.

3) Poruchy vodniho a elektrolytového meta-
bolizmu. Jak jiz bylo zminéno, velmi intenzivni te-
rapie diuretiky mlze byt spojena s hyponatremii.
Na jejim rozvoji se podili velké rendlni ztraty Nat,
avSak Gasto téZ zvySend retence vody v dlsledku
zvySené produkce ADH. Vedle upravy diuretické
terapie je nutné zajistit snizeny pfijem tekutin. Pfi
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podavani furosemidu ¢i thiazidovych diuretik mize
dojit k rozvoji hypokalemie. Tato komplikace je vzdy
nezéadouci, zvIasté u kardiakd. U kardiakU usilujeme
o to, aby plazmaticka koncentrace kalia neklesla pod
4,0mmol/l (nikoli tedy pod dolni hranici normy, ktera
na nékterych pracovistich Cini pouze 3,5 mmol/l).
Nepfitomnost zmén na EKG, svéd¢icich pro hypo-
kalemii, tuto komplikaci nevylucuje. Kontroly plaz-
matické koncentrace K jsou nutné i u pacientd, ktefi
uzivaji preparaty s konstantnim pomérem diuretika
kaliuretického s diuretikem kaliumretenénim (napf.
thiazid + amilorid). Soucasné podavani kalium re-
tenéniho diuretika s kaliureticky plisobicim diureti-
kem musi byt individualizovano, stejné tak jako dav-
ky kaliové suplementace (nejcastéji KCI).

K zavazné hyperkalemii mize dojit pfi podavani
kaliumretenénich diuretik (amilorid, spironolakton).
Na nebezpeéi této komplikace je nutno zviasté
myslet u jedinc se sniZzenou rendlni funkci. Je
tfeba kontrolovat plazmatickou koncentraci kreati-
ninu. Sou¢asné podavani kalium retenéniho diure-
tika a kaliové soli (KCI) pfi snizeni rendini funkce je
nebezpecné. Plazmatickd koncentrace magnézia
mize byt snizena. Na tuto metabolickou komplikaci
je tfeba pomyslet zviasté u jedinct s hypokalemii.
Magnéziova deplece mize podminit srde¢ni arytmii.
Z praktického hlediska je dllezité, Ze magnéziova
deplece mize zpUsobit, Ze pfi souCasné hypoka-
lemii je podavani kaliové suplementace neucinné.
Podavéni furosemidu zvySuje rendini vylucovani
kalcia, kdezto thiazidy renalni vyluéovani kalcia
snizuji. Z téchto dlvodd je tfeba (alespon v delSich
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Casovych intervalech) vysetiit plazmatickou koncen-
traci kalcia. Podavani furosemidu a thiazidovych di-
uretik potencuije rozvoj metabolické alkaldzy, kdezto
podavani kalium retenénich diuretik potencuje rozvoj
metabolické aciddzy.

3) Vindikovanych pfipadech odstranéni edémo-
vé tekutiny — ultrafiltraci, paracentézou (pfi ascitu) Ci
vypousténi tekutiny z pleurdini dutiny.

V pfipadech, kdy je vytvofen velky ascites Ci
fluidotorax a dochdzi k mechanickym komplikacim,
které se projevuji vétSinou zdvaznymi dechovymi
obtizemi, je indikovano ulevit nemocnému vypusté-
nim ¢asti edémové tekutiny nebo provést ultrafiltraci
(pomoci dialyzy).

Zmens$eni objemu ECT nesmi byt pfili§ velké,
protoZe jeho rychlé zmen$eni vede k hemodynamic-
kym zménéam a k aktivaci renin-angiotenzin-aldoste-
ronového systému s naslednym vystupfiovanym
zvySenim tubuldrni resorpce Na*. Pfi paracentéze
ujedincl s hypalbuminemii je nutnd sou¢asnd infuze
albuminu. Tyto zakroky se provadéji u hospitalizova-
nych pacient.
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