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Soucasné moznosti lécby hyponatremie

Vladimir Tesaf
Klinika nefrologie 1. LF UK a VFN v Praze

Souhrn

V poslednich 50 letech byly poznany molekularni mechanizmy renalni resorpce sodiku a vody a byly vyvinuty mo-
lekuly, které s témito mechanizmy specificky interferuji (diuretika, antagonisté receptor(i pro vazopresin). Chro-
nicka hyponatremie je zplsobena relativnim nadbytkem volné vody, vyskytuje se u Sirokého spektra chorob spo-
jenych s hypervolemii (srde¢ni selhani, jaterni cirhéza), normovolemii i hypovolemii a je u pacientd s chronickym
srde¢nim selhdnim a ascitickou jaterni cirhézou negativnim prognostickym faktorem. Vaptany (antagonisté vazo-
presinu, inhibitory V2 receptoru pro vazopresin) snizuji zpétnou resorpci vody v distalnim nefronu, zvy3suji vyluco-
vani volné vody a u normovolemickych a hypervolemickych stavli spojenych s hyponatremii normalizuji sérové
koncentrace sodiku. Hyponatremii Ize (dle pficiny, zavaznosti a rychlosti vyvoje) korigovat omezenim pfijmu teku-
tin, podanim hypertonického roztoku NaCl, diuretiky, perordlnim podanim urey a vaptany. Misto vaptanu v [é¢bé
hyponatremie je tfeba jesté |épe definovat, v Evropé je mozné jejich pouziti u syndromu nepfimérené sekrece anti-
diuretického hormonu (SIADH).

Klicova slova: hyponatremie - jaterni cirhéza - srde¢ni selhani — syndrom nepfimérené sekrece ADH - tolvaptan
— vazopresin

Current options of treatment of hyponatremia

Summary

During the past 50 years the molecular mechanisms of renal reabsorption of sodium and water have been described
and molecules specifically interfering with these mechanisms have been developed (diuretics, vasopressin receptor
antagonists). Chronic hyponatremia is caused by relative excess of free water, it occurs within a broad spectrum of dis-
eases associated with hypervolemia (heart failure, liver cirrhosis), normovolemia and hypovolemia and it is a negative
prognostic factor for patients with chronic heart failure and cirrhotic ascites. Vaptans (vasopressin antagonists, vaso-
pressin V2-receptor inhibitors) reduce reabsorption of water in the distal nephron, they increase free water excretion
and normalize serum concentrations of sodium in normovolemic and hypervolemic conditions associated with hypo-
natremia. Hyponatremia can be corrected (depending on cause, severity and speed of development) through the re-
duction of fluid intake, administration of a hypertonic solution NaCl, diuretics, oral administration of urea and by vap-
tans. The role of vaptans in the treatment of hyponatremia should be defined even better, in Europe vaptans can be
used to treat the syndrome of inadequate antidiuretic hormone secretion (SIADH).

Key words: hyponatremia - liver cirrhosis — heart failure - syndrome of inadequate secretion ADH - tolvaptan
— vasopressin

Historicky avod

Rutinni méfeni sérového sodiku pomoci plamenné foto-
metrie bylo do klinické mediciny zavedeno teprve v druhé
poloviné 40. let 20. stoleti [1]. V prabéhu 50.-80. let mi-
nulého stoleti byly pomoci mikropunk¢nich a mikroper-
fuznich studii definovany mechanizmy rendlni resorpce
sodiku a vody [2] a faktory, které resorpci sodiku a vody
reguluji [3]. Molekuldrni charakteristika transportnich sys-
téml pro ionty, vodu a dalsi anorganické a organické
molekuly se rozsifila teprve od zacatku 90. let 20. stoleti.
V soucasné dobé mame velmi pfesnou predstavu, jakym
zpusobem probiha v rdznych ¢astech nefronu zpétna re-

sorpce sodiku [4]. Mechanizmus regulace glomerulami fil-
trace v zavislosti na mnozstvi sodiku dodaného k macula
densa v distalnim nefronu (tzv. tubuloglomeruldrni zpétna
vazba) byl sice popsan jiz pred vice nez 70 lety [5], ale
praktické vyuziti tohoto mechanizmu v terapii onemoc-
néni ledvin je spojeno teprve s inhibitory kontransportu
sodiku a glukézy v proximalnim tubulu (sodium/glucose
cotransporter — SGLT2).

Hyponatremie souvisi obvykle s neadekvatné vyso-
kou zpétnou resorpcivody v distalnim nefronu. Vyznam
zadniho laloku hypofyzy pro regulace zpétné resorpce
vody byl objeven jiz v 2. dekadé 20. stoleti a vazopre-
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sin (antidiureticky hormon) byl popsan v 50. letech 20. sto-
leti [6]. Zasadnim prilomem pro pochopeni mechanizm
zpétné resorpce vody v ledvinach byl ale teprve objev
vodnich kanal - aquaporina [7].

Regulace zpétné resorpce vody v ledvinach
Vazopresin (antidiureticky hormon - ADH) je uvoliio-
van z hypofyzy po stimulaci osmoreceptoru v zadnim
laloku hypofyzy. Vazopresin snizuje prostfednictvim
svého V2 receptoru exkreci volné vody, neovliviuje
ale exkreci osmoticky aktivnich latek [8]. Citlivost hypo-
fyzarniho osmoreceptoru zavisi také na volumovém
stavu. Plazmaticka osmolalita, pfi které dochazi k akti-
vaci osmoreceptoru, se pii hypovolemii snizuje.

V2 receptory jsou lokalizovany v distalnim nefronu
na krevnim pdlu tubuldrni bunky. Jejich aktivace vazo-
presinem zvysuje expresi vodniho kanalu aquaporinu
2 na lumindini membrané tubuldrni bunky, a tim zvy-
Suje zpétnou resorpci vody tubulem. Tento proces vy-
zaduje aktivaci kaskady intracelularnich mechanizmu
(napt. cAMP, proteinkindazy A aj), které by se v budoucnu
mobhly také stat cilem terapeutickych intervenci.

Porucha sekrece vazopresinu je pfi¢inou centralniho
diabetes insipidus, nefrogenni diabetes insipidus muaze
byt disledkem mutace V2 receptoru nebo aquaporinu 2.

V tomto prehledu se ale dale budu zabyvat pouze
stavy, které jsou spojeny se zvysenou zpétnou resorpci
vody v tubulech a jsou obvykle provazeny rGzné zavaz-
nou hyponatremii.

Hyponatremie

Hyponatremie je pokles plazmatické koncentrace sodiku
< 135 mmol/Il. Hyponatremie se obvykle déli podle za-
vaznosti na lehkou (130-134 mmol/l), stfedné tézkou
(125-129 mmol/l) a tézkou (< 125 mmol/l) [9]. Hypo-
natremie, kterd se vyvinula béhem méné nez 48 hod, je
oznacovana jako akutni hyponatremie, hyponatremii tr-
vajici déle nez 48 hod nebo o jejiz délce nevime, pokla-
dame za chronickou hyponatremii. Hyponatremie maze
byt asymptomaticka, nebo mize mit stredné zavazné
(nauzea bez zvraceni, zmatenost, bolesti hlavy) az velmi
zavazné klinické symptomy (zvraceni, kiece, kdma a po-
ruchy dechu a srde¢niho obéhu). Hyponatremie je casto
jen jednim z projevd celkové tézkého stavu pacienta

a zejména u lehcich forem hyponatremie je nutno vzit
v Uvahu, Ze pfitomné klinické projevy nemusi byt (jen)
dlsledkem hyponatremie.

U pacientd s nizkou sérovou koncentraci sodiku je
vzdy nutno vyloucit pseudohyponatremii, ktera je zpG-
sobena zvysenou solidni frakci séra (napf. pfi hypertri-
glyceridemii, monoklonélni gamapatii, nebo po podani
intravendznich imunoglobulint). U pacientl s vyznam-
nou hyperglykemii je nutno vypoctem korigovat mé-
fenou natremii, skute¢na natremie je vyznamné vyssi.

V diferencidlni diagnostice hyponatremie (tab. 1) je
treba nejdfive vyloucit nehypotonickou hyponatremii,
kterd je obvykle zplisobena pfitomnosti osmoticky ak-
tivnich solutt (hyperglykemie, podani manitolu, hyper-
osmoldrnich kontrastnich latek a déle mdze byt pfi-
tomna u pacientl s vysokou koncentraci urey v séru
- pii rendlnim selhani nebo pfi zvyseném katabolizmu).
U pacientli s osmolalitou séra < 275 mmol/l jde vzdy
o hypotonickou hyponatremii [9].

U pacientll s hypotonickou hyponatremii je pak tfeba
predevsim rozhodnout, zda jde o hyponatremii akutni
nebo chronickou a posoudit tizi klinickych symptoma
spojenych s hyponatremii. Akutni hyponatremie se vy-
skytuje v poopera¢nim obdobi, nékdy mize vzniknout
v souvislosti s pfipravou na koloskopii. Z 1€k miize akutni
hyponatremii vyvolat [é¢ba diuretiky, intravenéznim cyklo-
fosfamidem, oxytocinem a derivaty vazopresinu (napf.
terlipresinem nebo desmopresinem) a také nékterymi de-
rivaty amfetaminu.

Vysetieni osmolality moci (ve vzorku moci) ndm umozni
rozlisit primarné vysoky pfijem volné vody (osmolalita
moci < 100 mmol/l), napt. u primarni polydipsie, pijaka
piva nebo jinych tekutin s nizkym obsahem osmoticky ak-
tivnich latek. U pacientli s osmolalitou moci > 100 mmol/|,
je nutno doplnit vysetfeni sodiku v moci (vzorku moci).

Koncentrace sodiku v moci < 30 mmol/I je obvykle vy-
voldna nizkym efektivnim arteridlnim krevnim objemem,
bud'u hypervolemickych pacientt se srde¢nim selhdnim,
ascitickou jaterni cirhézou nebo nefrotickym syndro-
mem, nebo u hypovolemickych pacientt (napf. pfi prud-
jmech, teplotéch, ztratach tekutin do tretiho prostoru, ¢i
neadekvatni diuretické |é¢bé v pfedchozim obdobi).

Pokud je koncentrace sodiku v mo¢i > 30 mmol/I, je
nutno vyloucit chronické onemocnéni ledvin nebo aktu-

Tab. 1. Klasifikace hyponatremie dle osmolality plazmy. Upraveno podle [9,26]

natremie (mmol/l) crmelEliE Ficin
(mmol/kg H,0) [

hypotonicka <135 <280 SIADH
srdec¢ni selhani
jaterni cirhéza

izotonicka <135 280-295 hyperglykemie
pseudohyponatremie (hyperlipidemie,
hyperproteinemie, véetné monoklonalni gamapatie)
intravendzni imunoglobuliny

hypertonicka <135 > 295 tézka hyperglykemie

manitol



alné probihajici neadekvétni 1é¢bu diuretiky a u zbylych
pacientli opét posoudit volumovy stav. U pacientd se
snizenym objemem extraceluldrni tekutiny mlze byt
pfic¢inou zvraceni, prijem, rendlni tubuldrni ztraty (salt-
-losing nephropathy), nebo syndrom cerebrélné pod-
minénych ztrat soli (cerebral salt wasting). Vzdy je také
tfeba myslet na nepfiznany abuzus diuretik. U pacientt
se zvysenym objemem extracelularni tekutiny by mohlo
jit (po vylouceni abuzu diuretik, hypotyreézy a adre-
ndlni insuficience) o syndrom neptimérené sekrece anti-
diuretického hormonu (syndrome of inappropriate anti-
diuretic hormone/SIADH - nebo také novéji o syndrom
nepfimérené antidiurézy — syndrome of inappropriate
antidiuresis/SIAD).

SIADH mUze byt vyvolan paraneoplastickou produkci
vazopresinu nékterymi tumory (napf. malobunécnym
karcinomem plic), dale se mlize vyskytnout u nékterych
plicnich infekci, infekci a jinych onemocnéni centrélniho
nervového systému, vzdy je ale nutné vyloucit moznou
Iékovou etiologii (antidepresiva, antiepileptika, antipsy-
chotika; néktera cytostatika — vinca alkaloidy, ifosfamid,
cyklofosfamid, melfalan, metotrexat, ¢i derivaty platiny;
analoga vazopresinu a nékteré dalsi 1éky).

Chronicka hyponatremie je u pacientl s chronickym
srde¢nim selhanim [10] i jaterni cirhézou [11] vyznam-
nym negativnim prognostickym faktorem a predik-
torem mortality. Naopak korekce hyponatremie zlep-
Suje u pacientt s ascitickou jaterni cirh6zou kognitivni
funkce [12].

Lécba hyponatremie

K 1é¢bé hyponatremie je tieba pristupovat rlizné v za-
vislosti na tom, zda jde o akutni ¢i chronickou hypona-
tremii, jaka je jeji tize, jak zavazné jsou jeji symptomy
a jaky je objem extraceluldrni tekutiny (tab. 2) [9,13].

U hyponatremie s tézkymi klinickymi symptomy
(akutni i chronické) zahajujeme [é¢bu podanim 150 ml
3% NaCl béhem 20 min s naslednou kontrolou natre-
mie. Stejnou infuzi je mozno jesté jednou opakovat,
pokud neni dosazeno vzestupu natremie o 5 mmol/I.
Po dosazeni vzestupu sérového natria o 5 mmol/l nenf
dalsi podavani 3% NaCl vhodné a pokud infuze jesté
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kape, je tfeba ji zastavit. Natremie nemd stoupnout
béhem prvnich 24 hod o vice nez 10 mmol/l, dalsi dny
o vice nez 8 mmol/l/den. Sérové natrium je zpocatku
vhodné kontrolovat kazdych 6-12 hod, dalsi dny ales-
pon 1krat denné.

Hyponatremii se stfedné zavaznymi symptomy lze
také lécit jednorazovym podanim 150 ml 3% NaCl béhem
20 min a i pro ni plati stejna pravidla tykajici se vzestupu
natremie v prvnich 24 hod a dal3ich dnech lécby.

U chronické hyponatremie bez tézkych nebo stfedné
tézkych klinickych projevlii se v lé¢bé omezujeme
pouze na pfipadnou (u stfedné tézké a tézké hyponatr-
emie) restrikci tekutin a omezeni ptivodu hypotonic-
kych roztokl a dale se snazime zjistit pficinu hyponatr-
emie. Restrikce tekutin je zvIasté dulezitd zejména
u pacientl s hypervolemii.

Akutni asymptomatickou nebo jen mirné sympto-
matickou hyponatremii lé¢ime zejména restrikci te-
kutin a vyfazenim viech faktorl, které mohly pfispét
k jejimu rozvoji (napf. zastavenim podavani hypotonic-
kych roztoku). Pokud je akutni pokles natremie vyraz-
néjsi (< 125 mmol/l), Ize i v téchto pFipadech zvazit jed-
norazové podani infuze 150 ml 3% NacCl.

U pacientd se SIADH ma rovnéz zasadni vyznam
restrikce tekutin, kterd mlze byt doplnéna peroralni
|é¢bou ureou nebo NaCl.

U pacientd s hyponatremii a hypovolemii je nutno
predevsim doplnit objem tekutin izotonickymi roztoky.

Hypotonicka hyponatremie je charakterizovana po-
klesem osmolarity v CNS a rozvojem edému mozku.
Hematoencefalickd bariéra je volné prostupna pro
vodu, ale nikoli pro sodik [14,15]. K ¢asné, rychlé adaptaci
na hyponatremii (pokles objemu mozku) dochazi béhem
nékolika dnli poklesem koncentrace mozkovych elek-
trolytd, béhem dalSich nékolika dnli se objem mozku
normalizuje v dlsledku ztraty organickych osmolyta.
Prilis rychla korekce hyponatremie vede k osmotické
dehydrataci mozku a demyelinizaci [16].

Antagonisté vazopresinu
V pribéhu 90. let 20. stoleti se podafilo vyvinout ne-
peptidové antagonisty V2 receptoru pro vazopresin,

Tab. 2. Moznosti lééby hyponatremie. Upraveno podle [9,13,26]

lécba vyhody

omezeni pfijmu tekutin

klickova diuretika (ev. se
suplementaci soli) koncentracni schopnost ledvin

urea ucinnd a levna

hypertonicky (3%) roztok

NaCl hyponatremie

antagonisté vazopresinu

jednoduché, snadno realizovatelné, levné, vhodné
u pacient s omolalitou moci < 400 mmol/kg

mohou umoznit uvolnéni restrikce tekutin, snizuji

ucinny u tézké akutni a symptomatické chronické

bezpecné a Gcinné, predikovatelny vzestup natremie,
neni riziko dalSich elektrolytovych abnormalit

nevyhody

malo ucinné, k dosazeni korekce je nutno alespon nékolik
dni, problém s (dlouhodobou) komplianci pacientt

vyZzaduji peclivou titraci a monitoraci
riziko dalsich elektrolytovych abnormalit

$patna chut
omezena dostupnost

riziko rychlé korekce
nutna peclivd monitorace natremie

nakladné, vyvolava polyurii, vyzaduje na pocatku tésnou
monitoraci natremie za hospitalizace
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které se vyznacuji rGznou mirou selektivity k V2 re-
ceptoru (rdznym stupném inhibice V1 receptoru). Tol-
vaptan, s kterym probéhlo nejvice klinickych studii,
je vysoce selektivni k V2 receptoru (pomér selektivity
V2/V1 je 29) a mé& pomérné kratky biologicky polocas
6-8 hod.

Tolvaptan byl testovan ve 2 velkych randomizovanych
kontrolovanych studiich (SALT1 a SALT2) u 448 pacientt
s euvolemickou (SIADH) nebo hypervolemickou (srdec¢ni
selhani, jaterni cirh6za) hyponatremii. Natremie stoupla
vyznamné vice u pacientl lécenych tolvaptanem, a to
jiz 4. den a byla vyznamné vyssi i 30. den studie, vze-
stup natremie u pacientl [é¢enych tolvaptanem byl vy-
znamné vyssi u pacientli s mirnou i u pacientl s tézkou
hyponatremii [17]. Tolvaptan byl dobfe tolerovan, paci-
enti 1éceni tolvaptanem udavali ve srovnani s placebem
Castéji zizen, suchost v Ustech a slabost.

Ve studii SALTWATER [18] bylo 111 pacientd, ktefi byli p-
vodné |éCeni tolvaptanem nebo placebem 1 mésic ve stu-
diich SALT1 a SALT2 prevedeno na tolvaptan a sledovano
celkem v prdiméru 701 dni. Tolvaptan udrzel po celou dobu
sledovani stabilni natremii, lé¢ba byla dobie tolerovana,
nejcastéjsimi nezaddoucimi ucinky byly zizen, polakisurie,
unava, suchost v Ustech, polydipsie a polyurie.

Ucinnost a bezpe¢nost tolvaptanu byla ve studiich
SALT1 a SALT2 samostatné hodnocena u 110 pacientu se
SIADH [19]. Natremie byla 30. den lé¢by normalizovéna ve
srovnani s placebem u vyznamné vyssiho poctu pacientt
lé¢enych tolvaptanem (67 % vs 27 %). Pacienti léceni tol-
vaptanem méli vétsi diurézu, vétsi piijem tekutin a vice
negativni bilanci tekutin. U pacient( lécenych tolvapta-
nem byla statisticky vyznamné (resp. hrani¢né vyznamné)
zlepsena fyzicka i psychickd komponenta SF-12. Lé¢bou
tolvaptanem bylo ve srovnani s placebem dosazeno lepsi
korekce natremie i u 27 hyponatremickych pacientd s ma-
lignitou [20]. U pacientli s SIADH byla Iécba tolvaptanem
srovnatelné Gcinna jako léc¢ba perordini ureou [21].

Tolvaptan byl srovnavan s agonistou ANP carperi-
tidem u 109 pacientd s akutnim srdecnim selhdnim
[22]. Lé¢ba tolvaptanem byla spojena s vétsi diurézou,
mensim poklesem TK, méné nezadoucimi Gcinky a nizsi
cenou. Ve studii EVEREST [23] bylo 537 pacient0 s horsi-
cim se srde¢nim selhanim randomizovano k tolvaptanu
nebo placebu a sledovéno v priméru 9,9 mésica.

Tolvaptan neovlivnil celkovou ani kardiovaskularni
mortalitu, ale snizil télesnou hmotnost, zmirnil edémy
a zlepsil dusnost. | v této studii byla tolerance tolvaptanu
dobrd, hlavnimi nezédoucimi ucinky byla Zizer a suchost
v Ustech. Subanalyza studie EVEREST [24] ukdzala pod-
statné horsi prognézu u pacientt s (perzistujici) hyponat-
remii a nizsi mortalitu (ve srovnani s placebem) u pacientt
s alespon stfedné tézkou hyponatremii [écenych tolvapta-
nem. Pacienti léceni tolvaptanem navic vyzadovali nizsi
davky diuretik.

Vaptany v doporuceni pro [é¢bu hyponatremie
Tolvaptan (a konivaptan) je v USA registrovan pro Ié¢bu
klinicky vyznamné hypervolemické nebo euvolemické

hyponatremie, v¢etné hyponatremie u srde¢niho se-
Ihania SIADH, v Kanadé je tolvaptan registrovan pro kli-
nicky vyznamnou non-hypovolemickou hyponatremii,
v Evropé je naproti tomu tolvaptan registrovan pouze
pro hyponatremii u SIADH [25].

Podobné se vyrazné rozchazeji v indikaci |é¢by hypo-
natremie vaptany i existujici klinickd doporuceni. Zatimco
evropskd doporuceni [9] nedoporucuji pouziti vaptant
u zadného typu hyponatremie, doporuceni amerického
panelu expertl [26] doporucuji pouziti vaptanu u paci-
entd s euvolemickou nebo hypervolemickou hyponat-
remii s vyjimkou pacientl s chronickym onemocnénim
jater. Panel expertli [26] doporucuje vaptany jako ev.
[é¢bu prvni volby (vedle restrikce tekutin a zejména u pa-
cientd, ktefi z jakéhokoli divodu nejsou schopni dodrzo-
vat restrikci tekutin) u pacientli s SIADH (a podobné sta-
novisko zaujimaji i narodni doporuceni britska, svédska
a $panélska), evropskda doporuceni [9] nedoporucuji po-
uziti vaptanu ani u pacientt se SIADH.

Jaké jsou dlvody pro tak velké rozdily v registraci
vaptanud a mezi jednotlivymi doporucenimi? Mezi hlavni
pficiny zfejmé patfi rozdilnd dostupnost vaptant a roz-
dilné zkusenosti s vaptany, jind metodologie vybéru
a hodnoceni dostupnych dikazd, jak co se tyce kvan-
tity i kvality dikazd [25]. V evropskych podminkach Ize
vaptany pouzit mimo off-label indikace pouze u paci-
entl se SIADH, a i v téchto pfipadech pfi stavajicich roz-
porech mezi rliznymi doporucenimi hraje dllezitou roli
klinicky usudek zkuseného osettujiciho lékare.

Vaptany nepochybné patii do rukou lékare, ktery
ma zkusenosti s 1é¢bou hyponatremie. Lé¢ba ma byt
vzdy zahdjena u pacientl se SIADH, ktefi nemaji tézké
ptiznaky hyponatremie, a to za pobytu pacienta v ne-
mocnici, neméla by byt zahajovana bezprosttedné po
podani infuze hypertonického NaCl, vétsi opatrnosti
(vzhledem k vétsimu riziku ,prestieleni”) je tfeba u paci-
enta s téZzkou hyponatremii (Na < 120 mmol/I), natremii
je treba frekventné monitorovat, je tfeba uvolnit pfijem
tekutin a pfi dosazeni koncentrace Na > 125 mmol/I je
mozno podavani tolvaptanu na 1-2 dny pfrerusit [27].
Indikace vaptanu by méla byt zvazena zejména u pa-
cienta se SIADH, u kterého hyponatremie neodpovida
dostatecné na restrikci tekutin, nebo ktery neni scho-
pen restrikci tekutin dodrzovat.

Pfi dlouhodobé lé¢bé tolvaptanem je treba pravi-
delné kontrolovat jaterni testy. Pfi dlouhodobém poda-
vani tolvaptanu u pacientl s autosomalné dominant-
nimi polycystickymi ledvinami doslo totiz u nékterych
pacient k vzestupu jaternich testd a v jedné studii bylo
u pacientu s jaterni cirhézou lécenych tolvaptanem ve
srovnani s placebem zaznamenéno vyssi riziko gastro-
intestinalniho krvaceni. FDA na zdkladé téchto infor-
maci vydala v roce 2014 doporuceni (http://www.fda.
gov/Safety/MedWatch/SafetyInformation/ucm294226.
htm), aby nebyl tolvaptan pouzivdn u pacientd se
zndmym onemocnénim jater.

Jaké jsou vyhody tolvaptanu ve srovnani s jinymi
moznostmilécby chronické hyponatremie [28]? Pacienti



|éceni vaptanem velmi oceni moznost ukoncit restrikci
tekutin. Vyraznéjsi uprava natremie muize byt u paci-
entl provazena zlepsenim neurologické symptomato-
logie a pfi 1é¢bé vaptanem dochézi méné ¢asto nez pii
restrikci tekutin k vyraznym vykyvim (poklesim) nat-
remie. Vaptany predstavuji specifickou [é¢bu nékterych
forem hypotonické hypovolemie a prace s nimi je jed-
nodussi nejen pro pacienta, ale i pro (zkuseného) oset-
fujiciho lékare.

Zavéry

Tolvaptan (antagonista vazopresinu, inhibitor V2 receptoru
pro vazopresin) normalizuje u vétsiny nemocnych s normo-
volemickou a hypervolemickou hyponatremii sérové kon-
centrace sodiku. Sou¢asna doporuceni se vyrazné rozcha-
zeji v ndzoru na jeho pouziti u pacientd s hyponatremii,
v Evropé je tolvaptan registrovan pouze pro pacienty se
SIADH. Delsi zku3enosti a ev. dalsi klinické studie jisté po-
stupné misto tolvaptanu v 1é¢bé hyponatremie upresni.
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