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Hyponatremie (pokles koncentrace Na* v séru pod dolni mez pfislusené laboratorni metody - obvykle 135-137 mmol/l) je velmi ¢asta
laboratorni odchylka. | asymptomaticka hyponatremie mize byt rizikova a je spojena s vyssi morbiditou a mortalitou. Pro spravnou dia-
gnézu musime vzdy zhodnotit osmolalitu a tonicitu séra, objem extracelularni tekutiny a koncentraci Na* ve vzorku moci. Akutni tézka
hyponatremie (<120 mmol/l) musi byt ihned Ié¢ena hypertonickym roztokem NaCl. Chronickou hyponatremii lé¢ime vzdy s ohledem na
jeji typ (hypo-, eu- a hypervolemicka hyponatremie) a pficinu. P¥ili$ rychla normalizace chronické hyponatremie miize zplsobit osmo-
tickou demyelinizaci bilé hmoty CNS. Pokud vylou¢ime hypervolemické hyponatremie (srdecni a jaterni selhani a nefroticky syndrom),
pak pfic¢inou az ¥z ostatnich hyponatremii je syndrom nepfiméiené sekrece antidiuretického hormonu (SIADH). Zakladem terapie SIADH
je restrikce tekutin. Pokud neni restrikce tekutin Gi¢cinna nebo tolerovana, Ize podat vaptany - antagonisty antidiuretického hormonu =
vasopresinu na V2 receptoru ve sbérném kanalku ledviny.

Klicova slova: hyponatremie, osmolalita séra, objem extraceluldrni tekutiny, syndrom nepfimérené sekrece antidiuretického hormonu.

Hyponatremia (decreased serum Na* bellow low limit of a laboratory method - usually 135-137 mmol/l) is frequent abnormality. Even
asymptomatic, hyponatremia is linked with increased morbidity and mortality. Correct diagnosis is based on evaluation of serum os-
molality and tonicity, volume of extracellular fluid and concentration of Na* in urine. Acute severe hyponatremia (<120 mmol/l) must
be treated with hypertonic saline immediately. Chronic hyponatremia should be treated with respect on its type (hypo-, eu- and hyper-
volemic hyponatremia) and cause. Rapid correction of chronic hyponatremia can lead to osmotic brain demyelination. If hypervolemic
hyponatremia (chronic heart failure, liver cirrhosis and nephrotic syndrome) is excluded, one half of cases of hyponatremia are caused by
SIADH (syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion). Therapy of SIADH is based on fluid restriction. If this is not effective
or is not tolerated by patient, vaptans (vasopressin V2 receptor antagonists in kidneys) can be used.

Key words: hyponatremia, serum osmolality, extracellular fluid volume, syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion.
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Hyponatremie se definuje jako pokles kon-
centrace sodikového kationtu (Na*) pod dolni
mez pfislusené laboratorni metody (obvykle
135-137 mmol/l). Z laboratorniho hlediska se délf
hyponatremie na lehkou (Na* v rozmezi mezi
120 mmol/I a dolnf hranici normélnich hodnot)
a tézkou (<120 mmol/l), avsak zavaznost a kli-
nické ddsledky hyponatremie zavisi i na dalSich
faktorech (predevsim rychlost vzniku).

Hyponatremie je velmi ¢asté laboratorn{ ab-
normalita. Prevalence hyponatremie u zdravych
starsich osob byla 4% (12), vyssi se udava u hos-
pitalizovanych pacientd v zavislosti na diagnoze:
8% u pneumonie (20) a az 56 % u subarachnoi-
dalniho krvaceni (13).

Koncentrace Na* v plazmé, osmolalita plaz-
my a s nimi spojeny metabolizmus vody jsou
regulovény nékolika vzdjemné propojenymi
systémy v hypotalamu a hypofyze, ledvinach

a nadledvinéch a srdci a velkych cévach. Vzestup
osmolality plazmy vede pfes osmoreceptory
v hypotalamu k sekreci antidiuretického hor-
monu = vazopresinu (AVP = ADH) v neurohy-
pofyze a ke zvysenému pocitu zizné. U ¢lovéka
vsak, na rozdil napf. od potkand, nedochazi pfi
hyponatremii k UpInému potlaceni pocitu zizné
(18), coz je dano aktivitou vyssich nervovych
center a psychosociadlnimi ndvyky. Vazopresin

(déle v textu AVP) vazbou na receptor V2 (V2R)
zvysuje mnozstvi tzv. vodnich kanall (aquapo-
rin0) na apikdlni membrané bunék sbérnych
kandlkd ledviny, ¢imzZ se zvysuje reabsorpce
vody a stoupd osmolalita moci. To je tzv. osmo-
tickd regulace sekrece AVP. Vedle toho existuje
i neosmotickd regulace sekrece AVP, kdy je
zvysené vylucovani AVP zplsobeno poklesem
efektivniho intravaskuldrniho volumu prostred-

Tabulka 1. Patofyziologické mechanizmy a jejich pficiny vedouci ke vzniku hyponatremie

Autonomni Neosmoticka Psycho- Porucha Sekundarni latrogenni
nadprodukce sekrece AVP socialni regulace aktivace
AVP vlivy v hypotalamu  RAAS, sekrece
natriuretickych
peptidd
Nédory Psychofarmaka Nadbyte¢ny Nemoci CNS Srdecni selhani Neadekvatni
produkujici Bolest, stres prijem Bezvédomi Jaterni selhdni infuzni lé¢ba
AVP Hypoglykemie tekutin Nefroticky Diuretika
Nemoci dychacich syndrom
cesta plic Nemoci CNS
Chirurgickeé vykony
Nauzea/zvraceni
Objemovy deficit

AVP: vazopresin (antidiureticky hormon), CNS: centrdlni nervovy systém,

RAAS: systém renin/angiotenzin/aldosteron
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nictvim volumoreceptord v centralnich Zilach
a v srdci a na hyponatremii se mlze podilet fada
dalsich mechanizm (tabulka 1), které jsou casté
prave u hospitalizovanych pacientd.

Hyponatremie pfinasi pacientdm vyznamna
zdravotni rizika (tabulka 2). Hospitaliza¢ni mor-
talita pacientl s hyponatremii pod 125 mmol/!
byla 28 % oproti 9% v kontrolni skupiné s nor-
malnim Na*. Pfi hyponatremii pod 115 mmol/I
byla ve stejné studii mortalita dokonce 50 % (5).
Hyponatremii u hospitalizovanych pacientd Ize
tedy povazovat za urcity negativni prognostic-
ky faktor bez ohledu na jeji pficinu a zékladnf
onemocnén.

Pfiznaky jsou odlisné u akutni (trvd méné
nez 48 hodin) a chronické (trva déle nez 48
hodin) hyponatremie. Divodem je, ze po 48
hodindch dochdzi k adaptaci mozku na hypo-
natremii tvorbou tzv. osmoticky aktivnich idio-
gennich molekul, které redukuji otok mozkovych
bunék tim, Ze zadrzuji vodu v mimobunécném
prostoru CNS (obrazek 1). To je pfi¢inou nebez-
peci rychlé korekce chronické hyponatremie
hypertonickym roztokem, kdy hyperosmolalita
mimobunécného prostoru CNS vede k akutni
,dehydrataci” bunék. To se projevi syndromem
osmotické demyelinizace, nej¢astéji v mostu
a prodlouzené mise (obrazek 1). Zavaznost
hyponatremie a mnozstvi klinickych pfiznakd
je pfimo Umeérné stupni hyponatremie a ne-
pfimo umérné délce jejiho trvani, i kdyz tato
zavislost nenf linedrni. Tzn. laboratorné lehka
hyponatremie, kterd ma vyrazné vyjadrené kli-
nické pfiznaky, bude nejspiSe akutni a naopak.
Nejnebezpecnéjsf je tedy akutni tézkd hypona-
tremie, kterd je spojena az s 50% mortalitou.
Na druhou stranu pfi chronické hyponatremii
mohou byt pacienti dobfe adaptovanii na hod-
noty sodiku pod 120 mmol/l a mohou byt i té-
mér asymptomaticti. Nejvétsi riziko u pacientd
s chronickou hyponatremif pfedstavuje nejistota
pfi chlizi s pady, osteopordza, fraktury a poruchy
kognitivnich funkci (11, 19). Klinické pfiznaky hy-
ponatremie v zavislosti na jejim stupni a rychlosti
vzniku jsou na obrazku 2.

Hyponatremii m&zeme délit podle délky tr-
vdni, pfitomnosti klinickych pfiznaku a podle
patofyziologického typu (tabulka 3). Spravna
klasifikace hyponatremie je dlilezita pro Ucinnou
a bezpecnou lé¢bu. Bohuzel, stéle je velmi casto
hyponatremie Ié¢ena cisté symptomaticky bez
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Tabulka 2. Hlavni zdravotnf rizika hyponatremie

Akutni Chronicka

Edém mozku, kfece
Selhani Zivotné dulezitych organt
smrt

Nejistota pfi chdzi, pady

Pokles kostni denzity

Zvysené riziko fraktur

Porucha kognitivnich funkci

Zvysend mortalita u hospitalizovanych pacientd

Obrdzek 1. Zmény mozkovych bunék pfi akutni a chronické hyponatremii (dle 17)

Akutnf hyponatremie

Normalni stav (akutni edém mozkovych bunék)
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Obrdzek 2. Klinické pfiznaky hyponatremie
Adynamie
Lehka chronicka e pozomﬁstl ”
Poruchy pameéti Priznaky
Na* >120 mmol/I ) .
: Dyskalkulie lehké
>48 hodin )
Bolesti hlavy
Deprese
Lehka akutni Letaraie
Na* >120 mmol/I L 9 .
<48 hodin Nejistd chlize
nebo Pady a fraktury Priznaky stfredné
ol s s Zmatenost zévazné
Tézka chronicka )
Anorexie
N <Al el Nauzea/zvraceni
>48 hodin
Krece
Tézka a akutni Delirium Priznaky
Na* <120 mmol/I Stupor Ta7ke
<48 hodin Koma
Zastava dechu
Smrt

ptedchozi alespon zakladni diferencidlné dia-
gnostické rozvahy. Urcenf spravného typu hypo-
natremie nemusf byt vzdy jednoduché, a pficinu
se nékdy dokonce viibec nepodafi ur¢it. Je proto

vhodné postupovat podle urcitého diferencidlné
diagnostického schématu (tabulka 4).

Prvni krokem by mélo byt zméfeni osmola-
lity séra, aby bylo jasné, Ze se jedna o hypoto-
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Tabulka 3. Klasifikace hyponatremie podle rliznych hledisek

Podle délky trvani

Podle laboratorni

Podle klinickych Podle patofyzio-

tize pfiznakt logického typu
Akutni (<48 hodin) Lehka Asymptomaticka Hypovolemicka
dokumentovand predchozim (=120 mmol/I) Symptomaticka Euvolemicka
nalezem normalni natremie Tézka pfiznaky lehké, Hypervolemicka
ne star$im nez 48 hodin (<120 mmol/l) sttedni a tézké

Chronicka (>48 hodin)
dokumentovana pfedchozim
nalezem hyponatremie star$im
nez 48 hodin

Neznamého stafi
nove zjisténa

nickou hyponatremii. V tom pfipadé je snizena
tonicita = efektivni osmolalita séra, kterd se
spocitd odectenim koncentrace urey (event.
alkoholu, je-li pfitomen) od naméfené osmolality
séra. Teoreticky je tedy mozné, Ze bude hypo-
tonickd hyponatremie i pfi normalni naméfené
osmolalité séra — napf. pfi vysoké koncentraci
urey ¢i alkoholu. Pokud nenf snizena tonicita
séra, jde bud o tzv. pseudohyponatremii pfi
hyperlipidémii ¢i hyperproteinémii nebo o hy-
ponatremii pfi hyperglykemii (vzestup glykemie
o 10 mmol/I vyvold obvykle pokles Na* v séru
0 3 mmol/l) nebo o neadekvatni infuznf terapii
roztoky glukozy.

Druhym krokem je klinické zhodnoceni obje-
mu extraceluldrni tekutiny (dehydratace, euvo-
|émie, otoky) a urceni hypovolemické (deplecni),
euvolemické (dilu¢ni) ¢i hypervolemické (dilu¢ni)
hyponatremie. Pokud je zaveden centralnf Zilni
katétr, hodnotime i centraIni zilnf tlak: u euvole-
mické a hypervolemické hyponatremie je obvykle
>5cmH.0, u hypovolemické <5 cm H,0.

Tretim krokem je ureni koncentrace Na*
ve vzorku moci. Koncentrace Na*v moci < 30
mmol/I pfi hypervolemické hyponatremii svédci
pro srde¢ni selhani, jaterni cirhézu nebo nefrotic-
ky syndrom, pfi hypovolemické hyponatremii pro
zvydené extrarendlni ztraty Na* nebo pro jeho sni-

Tabulka 4. Klasifikace, diferencidlni diagnostika a |é¢ba hypotonické' hyponatremie

Zeny pffvod. Koncentrace Na* v moci >30 mmol/I
svédci pfi hypovolemické hyponatremii pro ztraty
sodiku ledvinami, vliv diuretik, syndrom central-
nich ztrat sodiku ledvinami (,cerebral salt wasting
syndrome”) ¢i vzacny hypoaldosteronismus, pfi
euvolemické hyponatremii pro syndrom ne-
pfiméfené sekrece antidiuretického hormonu
(SIADH), hypokortikalizmus nebo hypotyredzu.
Pokud se jednd o euvolemickou hypotonickou
hyponatremii s koncentraci Na* v moci > 30
mmol/l, pacient neuzivd diuretika a vylouci-
me hypokortikalizmus (ranni bazdlni kortizol
v séru ¢i sérovy kortizol po stimulaci ACTH >
500 nmol/) a perifernii centrdlini hypotyredzu
(normdlni TSH i FT4), jde velmi pravdépodobné
0 SIADH. Dalsi pomocné faktory a testy k objas-
néni typu a pficiny hyponatremie jsou v tabulce
4. Nejcastéjsi hyponatremie jsou hypervolemické
(srdec¢ni selhani, jaterni cirhdza a nefroticky syn-
drom), které obvykle necini diagnostické obtize.

Syndrom nepfiméfené sekrece antidiure-
tického hormonu (SIADH) se novéji podle né-

Efektivni objem arteridlni Snizeny Normalni nebo zvyseny
krve
Objem extracelularni Hypovolémie Hypervolémie Euvolémie
tekutiny
Pficiny Rendlnf ztraty Na* Snizeny pffjem Na* Srde¢ni selhanf SIADH
Diuretika ExtrarendInf ztraty Jaterni cirhéza Hypotyredza

Hypoaldosteronizmus

Na* (zvraceni, prajmy,

Nefroticky syndrom

Hypokortikalizmus

CSWS pankreatitida)
Centralni zilni tlak <5cmHO0 <5cmH,0 >5cmH,0 >5cmH0
Klinické znamky hydratace  Dehydrace Dehydratace Otoky Nepfitomnost otokd
Nepfitomnost dehydratace
Na* ve vzorku moci > 30 mmol/I <30 mmol/I <30 mmol/I > 30 mmol/I

osmolalita mo¢i >100 mOsml/kg

Kreatinin v séru Normdlni nebo zvyseny Normaélni nebo zvyseny Normaélni nebo zvyseny Snizeny
Kyselina mocova v séru Normalnf nebo zvysena Normalni nebo zvysena Normalni nebo zvysena Snizend
Reakce na restrikci tekutin 2 Zhorseni Zhorseni Neprovadi se Zlepseni
Dehydratace Dehydratace T Na*vséru
Reakce na infuzi 0,9% NaCl 3 Zlepseni Zlepsent Neprovadi se Zhorseni
T Na* v séru T Na* v séru 4 Na*vséru, T Na*v modi
Terapie 0,9% NaCl 0,9% NaCl Léc¢ba zakladniho one- SIADH (hypertonicky roztok NaCl,

mocnénf (diuretika,
spironolakton)
Vaptany

furosemid, restrikce tekutin, urea,
vaptany)
Hormonalni substituce

SIADH: syndrom nepfimérené sekrece antidiuretického hormonu

CSWS: syndrom centrdlni ztraty soli (,cerebral salt wasting syndrome”)

1 tonicita=efektivni osmolalita=naméfena osmolalita minus urea (event. alkohol, je-li pfitomen). Pokud neni tonicita séra snizeng, jde bud o tzv.
pseudohyponatremii pfi hyperlipidemii ¢i hyperproteinemii, nebo o hyponatremii pfi hyperglykemii nebo o neadekvatni infuzni terapii roztoky glukézy

2na 1000-800 ml za 24 hodin
32000 ml béhem 12 hodin

Pozn. diagndza SIADH mize byt stanovena po vylouceni hypotyredzy a hypokortikalizmu
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Obrdzek 3. \/ztah osmolality séra a vazopresinu
(ADH=AVP) v séru u rdznych typd syndromu
nepfimérené sekrece ADH (16).
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kterych autorl nazyva jen SIAD (syndrom ne-
pfiméfené antidiurézy) (8), coz zohlednuje fakt,
Ze sekrece AVP nemusi byt vzdy zvysena. SIADH
predstavuje asi ¥2 polovinu vsech hypo- a euvo-
lemickych hyponatremii (11), jejichz diagnostika
nemusi byt (na rozdil od hypervolemickych)
vzdy snadna.

Diagnostické kritéria pro SIADH jsou v tabul-
ce 5(2,9 15). Stanoveni AVP v séru sice umoz-
nuje odlisit jednotlivé typy SIADH (tabulka 6,
obrazek 3) (2), v praxi ho viak nestanovujeme,
protoze pro diagnézu SIADH nema vyznam.
Déleni na jednotlivé typy je vyznamné, kdyz
SIADH $patné reaguje na restrikci tekutin, event.
lé¢bu antagonisty AVP (viz déle), coZ je typic-
ké pro Casty typ B a vzacny typ D. Pokud pa-
cient spliuje diagnosticka kritéria pro SIADH
a prokazatelné nereaguje na restrikci tekutin,
|ze s opatrnosti provést test se zatézi vodou.
Pokud se 80% peroralné podané vody (20 ml/
kg) vylou¢i béhem 4 hodin po podanf a zlepsi
se hyponatremie, jde pravdépodobné o typ B
(,reset osmostat”) (8). V tomto pfipadé totiz dalsf
zatéZ vodou spojend s prohloubenim hypoos-
molality séra vede k inhibici sekrece AVP na nizsi
urovni osmotického prahu a k vylouc¢eni vody se
zlepenim hyponatremie.

Pfi rozhodovani o terapii hyponatremie je
tfeba vzdy brat v dvahu dobu trvani (akutni/
chronickd/neznédmého stari), laboratorni tizi
(lehka/tézka), klinické priznaky (symptomaticka/
asymtomaticka), patofyziologicky typ (hypo-,
eu-a hypervolemickd) a pfi¢inu — pokud je zna-
ma. U téZké hyponatremie akutni ¢i nezndmého
stari musime pristoupit k 1é¢bé ihned, takze
zpocatku obvykle nevime, jaky typ hyponat-
remie lé¢ime. Takovy pacient patii na jednotku
intenzivni péce. U chronické lehké (= 120 mm/I)
nebo i chronickeé tézké (<120 mmol/I) hyponat-
remie, na kterou je pacient adaptovan, mizeme
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Tabulka 5. Diagnostickd kritéria SIADH (Upraveno podle 2, 9, 15)

Hlavni

Podptrna

Hypoosmolalita séra < 275 mOsm/kg
Osmolalita moci >100 mOsm/kg (obvykle vy3si
nez osmolalita séra)

Klinicky euvolemie

Koncentrace Na* v moci >30 mmol/I

Normaélnf funkce stitné Z1azy a nadledvin
Neuzivani diuretik

Kyselina mocova v séru < 0,24 mmol/I

Urea v séru < 3,6 mmol/I, snizeny sérovy kreatinin
Frakeni exkrece sodiku >19%

Frakeni exkrece urey > 55%

Frakeni exkrece kyseliny mocové > 12%
Hyponatremie se nezlepsi nebo zhorsi po infuzi
fyziologického roztoku'

Hyponatremie se zlepsi po restrikci tekutin?

Test se zatézi vodou?

Zvyseny AVP v séru pfi hypotonicité séra a klinické
euvolémii

SIADH: syndrom nepfiméfené sekrece antidiuretického hormonu

AVP: vazopresin (antidiureticky hormon)
12000 ml 0,9% NaCl béhem 12-24 hodin
21000-800 ml za 24 hodin

3Test Ize s velkou opatrnosti pouzit v pripadé, ze se SIADH nezlepsuje po restrikci tekutin. Pokud se 80 % per-
ordlné podané vody (20 ml/kg) vylouci béhem 4 hodin po podani a zlepsi se hyponatremie, jde pravdépo-
dobné o typ B (,reset osmostat”). V tomto pfipadé dalsi zatéz vodou spojend s prohloubenim hypoosmo-
lality séra vede k inhibici sekrece AVP a k vylouceni vody se zlepsenim hyponatremie

4AVP se vétSinou nestanovuje

i nékolik hodin az dnf vyckat, provést potfebné
diagnostické Ukony a zahajit Ié¢bu az podle
pravdépodobného typu/pficiny hyponatremie.
Takovy pacient mdze byt na standardnim od-
délenf a nékdy Ize diagnosticky proces a Ié¢bu
zvladnout i ambulantné. Pokud pacient nelezf
v nemocnici, nepodafi se stafi hyponatremie
¢asto urcit a musime se spokojit s konstato-

vanim, Ze jde o hyponatremii nové zjisténou
a nejasného stafi. Terapeuticky postup u tézké
(<120 mmol/l) nové zjisténé hyponatremie (ne-
zndmého stéfi) je na obrazku 4 (3) - podavéme
infuzné hypertonické roztoky NaCl. U lehké
noveé zjisténé hyponatremie (= 120 mmol/I)
postupujeme stejné jako u asymptomatické
téZké hyponatremie nezndmého stafi. Lécbu

Obrdzek 4. Terapie tézké nové zjisténé hyponatremie (Upraveno podle 3)

Na* <120 mmol/I

v

Y

v

Dokumentovana jako akutnf
nebo krece nebo kdoma

Symptomaticka,
neznamého stafi

Asymptomaticka,
neznamého stari

v

v

v

Infuze 2-3 % NaCl,

1-2 ml/kg/hod
Furosemid 20 mg i.v.
Vzestup Na+ o 2 mmol/hod
Monitorace Na+ a 2 hod
Pfi zlepSenf klinickych
pfiznakl infuze stop
Zahajit diagnosticky proces

Zahajit diagnostiku
Viyloucit hypovolémii
Je-li hypovolémie, pak infuze
0,9 % NaCl
Neni-li, pak infuze
2-3 % NaCl a furosemid
20 mg iv. s cilem vzestupu
Na* 0 0,5 mmol/hod
(max. 10 mmol za 24 hod
a 18 mmol/48 hod)
Monitorace Na*a 4 hodiny
Zvazovat vaptany

Zahajit diagnostiku
Vyloucit hypovolémii
(pokud je hypovolémie,
pak infuze 0,9 % NaCl)
Pokud neni hypovolémie,
pak restrikce tekutin

v

Chronicka hyponatremie
Urcit typ a pficinu

v

Uprava terapie podle typu
a pficiny

U lehké hyponatremie (=120 mmol/l) postupujeme v é¢bé jako u asymptomatické tézké hyponatremie

neznamého stari

2% roztok NaCl priblizné vytvorime pfidanim 100 ml 10 % NaCl do 1000 ml 0,9% NaCl
3% roztok NaCl je bézné dostupny, nebo jej vytvoiime priddnim 200 ml 10% NaCl do 1000 ml 0,9% NaCl
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Obrdzek 5. Mechanizmus plsobeni vazopresinu (AVP) na V2 receptoru ve sbérném kanélku ledviny.

Vaptany pusobi jako antagonisté AVP (4)
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vzdy upravujeme podle zjisténého typu a pfi-
¢iny hyponatremie (tabulka 6 a 7). U hypo- a hy-
pervolemické hyponatremie |é¢ime zakladnf
onemocnéni podle zavedenych postupt a pfi

prokdzané hypotyredze ¢i hypokortikalizmu
substituujeme hormonalni deficity. Lécba
v téchto pfipadech necini obvykle problém,
pokud je zdkladni onemocnéni jeste lécitelné.

Tabulka 6. Patofyziologickd klasifikace SIADH (Upraveno podle 3, 7, 16)

nim pripadé se snazime odstranit pficinu, coz
vsak ¢asto neni mozné, nebo pficina neni zna-
ma. Musime tedy postupovat symptomaticky.
Z3kladnim opatfenim je restrikce tekutin na
1000-800 ml za 24 hodin, ta je v3ak ¢asto $patné
tolerovana. Demeclocyklin a lithium (zpUsobuji
,nefrogenni” diabetes insipidus) se jiz nepouZi-
vaji pravé pro nefrotoxicitu (3). Lze vyzkouset
efekt perordlné podané mocoviny v davce
30 mg dennég, coz je limitovano nepfijemnou
chuti (podavé se v pomerancové $tave). Od
roku 2009 jsou v klinické praxi pro Ié¢bu SIADH
dostupné vaptany — antagonisté AVP (vazo-
presinu) na V2 receptoru ve sbérném kanélku
ledviny (obrédzek 5). Jejich prehled je v tabulce
8. U nds je na mimoftadny dovoz po schvélenf
reviznim Iékafem dostupny tolvaptan (firemni
nazev Samsca). Vaptany byly U¢inné v écbé
hyponatremie spojené s SIADH, srde¢nim se-
Ihdnim a jaterni cirhézou. Nutno podotknout, Ze
|é¢ba vaptany je pouze symptomaticka a v zad-
né studii nesnizovala mortalitu nemocnych (6).
Léc¢ba vsak prokazatelné vedla k normalizaci
Na* (studie SALT) (14) a byla bezpecna [studie
EVEREST (10), studie SALT (1)]. Lé¢ba vaptany
by méla byt zvdZzena u tézké chronické sym-
ptomatické hyponatremie z ddvodu SIADH,

Mechanizmus AVP v plazmé Osmolalita Vyskyt Pric¢ina
ve vztahu modi
k osmolalité
Typ A Néhodné zvysena sekrece AVP, bez Viysoky Zvysena 60-70% Sekrece AVP tumory
zavislosti na osmolalité séra
TypB  Snizeni osmotického prahu pro sekreci  Vysoky (nizsi Zvysena (nizsi 20-40% Porucha osmoregulace poskozenim hypotalamu
AVP, zachovdana zavislost na osmolalité’  nez utypu A) nez utypu A) a hypofyzy, neosmoticka sekrece AVP
Typ C  Sekrece AVP je ,nepfimérené” vysokd pfi  Nizky Nizka Vzacny Nezndmd, nastaveni osmostatu na nizsi Uroven
nizké osmolalité, ale je ,pfimérend” pfi osmolality
fyziologické osmolalité
Typ D Aktiva¢ni mutace gent pro V2 receptor ~ Nedetekovatelny — Vysoka Vzacny Aktivacni mutace gent pro V2 receptor pro AVP nebo

pro AVP nebo aquaporiny

aquaporiny

AVP: vazopresin (antidiureticky hormon)

U typu B dalsi zatéZ vodou spojend s prohloubenim hypoosmolality séra vede k inhibici sekrece AVP a k vylouceni vody se zlepsenim hyponatremie

Tabulka 7. Hlavni priciny SIADH (2)

Nadory Plicni choroby Choroby CNS Léky Ostatni

Malobunécny karcinom plic Plicni infekce Infekce Antiepileptika Idiopaticky

Mesoteliom Cysticka fibréza Cévni mozkova piihoda Antidepresiva (pfedevsim SSRI)  Prechodny (nauzea, bolest, stress)
Karcinom orofaryngu Status astmaticus (ischemicka/hemorhagickd) Antipsychotika Hereditarni

Karcinomy GIT (zaludek,
dudenum, pancreas)
Urogenitalni karcinom
Thymom

Lymfomy

EwinglQv sarkom

Subdurélni, subarachnoidalni, Anestetika
epiduralni krvaceni
Hydrocephalus
Nadory

Trauma

Roztrousena skler6za
Guillain-Barré syndrom
Shy-DragerQv syndrom
Lewy body demence

vincristin)

Spojeny s vyssi fyzickou aktivitou

Chemoterapeutika
(cyclofosfamid, ifosfamid,

Analoga vazopresinu
3/4-methylenedioxy-
metamfetamin (,Extaze”)

SIADH: syndrom nepfimérené sekrece antidiuretického hormonu

CNS: centrdIni nervovy systém
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Tabulka 8. Piehled vaptant (4)

Prehledové cldnky |SeeiV4

Tolvaptan Lixivaptan Conivaptan Satavaptan Mozavaptan
Receptor V2 V2 Via/V2 V2 Via/V2
Zpasob Perorélné Perorainé Peroréliné Peroréiné Intravendzné
podani Intravendzné

Potencidlnf klinické
vyuziti

Hyponatremie, srdecni
selhani, polycystické ledviny

Hyponatremie, srdecnf
selhanf s hyponatremif

Hyponatremie, srdecnf
selhani

Hyponatremie, srdecni
selhani, jaterni cirhéza

Hyponatremie
(pouze SIADH)

V1/V2: receptory pro vazopresin  SIADH: syndrom nepfimérené sekrece antidiuretického hormonu

chronického ¢i jaterniho selhani, kdy restrikce
tekutin nenf i¢innd nebo neni tolerovana, nebo
vyjimecné i u nove zjisténé tézké symptomatic-
ké hyponatremie nezndmého stafi, pokud je
vyloucena hypovolemie a pokud jsou akutné
k dispozici. Lé¢ba vaptany musi byt zahdjena
vzdy za hospitalizace za peclivého monitorovani
bilanci tekutin a Na*. Doporucend pocatec¢ni
davka je 15 mg tolvaptanu jednou denné p.o.
s event. postupnym zvysovanim davky o 15 mg
denné dle natremie na maximalni davku 60 mg
jednou denné. U pacientl s mirnym az stfedné
téZkym poskozenim funkce ledvin a/nebo jater
nenf nutnd Uprava davkovani. Hlavnim neza-
doucim Ucinkem je hypertonicka dehydratace,
pii které je tfeba lécbu ihned prerusit. Casto
se vyskytuji nevolnosti, zizen, polyurie, sucho
v Ustech a sniZzeni chuti k jidlu. Lé¢ba vaptany je
dlouhodoba a musi trvat tak dlouho, jak dlouho
trva pricina SIADH, jinak po vysazeni dochdzi
k recidivé hyponatremie. Je viak tfeba mit na
paméti, ze u pacientd s chronickou lehkou hy-
ponatremif (120-129 mmol/I), kteff jsou adap-
tovani, jsou asymptomaticti a $patné toleruji
restrikci tekutin, nenf tfeba striktné na Uplné
normalizaci Na* trvat. Nemdame totiz k dispozici
dukazy, ze by pfisné dodrzenf restrikce tekutin ¢i
|é¢ba vaptany zlepsila jejich progndzu. Pacienty
je viak tfeba poucit o nebezpecivzniku zavazné
akutni hyponatremie pfi ndhlém excesu v pfi-
jmu tekutin.
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