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Hyponatremie patfi mezi pomérné casté a vazné komplikace u ambulantnich i hospitalizovanych pacientl. Je spojena se
zvysenou mortalitou a morbiditou. Klinicka manifestace je velmi riznoroda a za jejim rozvojem stoji velké mnozstvi pricin,
véetné polékové iatrogenné navozenych. Faktory podilejici se na vzniku hyponatremie se mohou vzdjemné kombinovat, pfi-
¢iny nejsou casto jednoznacné identifikovany, a proto zUstavaji polékové hyponatremie nerozpoznany a poddiagnostikovany.
Cilem tohoto sdéleni je pfinést literarni pfehled o potencidlu jednotlivych lé¢iv hyponatremii vyvolat, popsat patofyziologicky
mechanismus vzniku tohoto nezadouciho Ucinku a usnadnit management jeho feseni v klinické praxi.
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Drugs induced dysnatremia: I. Drug hyponatremia

Hyponatremia is a relatively common and serious complication in outpatient and hospitalized patients. It is associated with in-
creased mortality and morbidity. The clinical manifestation is very diverse and its development is due to a large number of causes,
including iatrogenic drug-induced . The factors involved in the development of hyponatremia may be mutually combined, the
causes are often not clearly identified and therefore drug hyponatremia remains undetected and underdiagnosed. The aim of
this paper is to provide a literature review of the potential of individual drugs to induce hyponatremia, to describe the patho-

physiological mechanism of this adverse effect and to facilitate its management in clinical practice.
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Uvod

Hyponatremie, definovéna jako pokles so-
dnych iontd v séru pod 135 mmol/l, je v klinické
praxi jednou z nejcastejsich iontovych dysbalanci
hospitalizovanych i ambulantnich pacientd. Jejf
riziko spocivé v ovlivnéni efektivni osmolality ex-
traceluldrnf tekutiny, kterd ma vliv na mnozstvi
vody v intraceluldrnim prostoru a na rozvoj edému
mozku. Je spojend se zvysenou morbiditou a mor-
talitou. Klinickd manifestace je velmi rznoroda,
od asymptomaticky probihajicich lehkych labo-
ratornich dysbalanci, pres rozvoj nespecifickych
symptomU jako jsou nauzea, zvraceni, bolest hlavy,
zmatenost, az po tézké neurologické deficity spo-

jené s dehydrataci mozku, somnolenci, kiecemi,
koématem az smrti. Hyponatremie je velmi casta
U pacientl v neurointenzivni péci, obecné na
jednotkach intenzivni péce, v seniorské populaci
au psychiatrickych pacient(. Za jejim rozvojem sto-
jivelké mnozstvi pficin (1), (tab. 1), véetné iatrogen-
né navozenych. Polékoveé piiciny zlstavaji v klinické
praxi ¢asto nerozpoznany a poddiagnostikovany.

Prevalence hyponatremie se pohybuje
u hospitalizovanych pacientl mezi 15-30 %,
u ambulantnich pacientd mezi 5-10 %. Léky
jsou zodpoveédné za pfiblizné 5-14 % vsech
diagnostikovanych pfipadd (2, 3). Siroké meze
publikované prevalence jsou zpUtsobeny riz-

nou definici hyponatremie, rliznorodosti stu-
dovanych populaci a klinickymi podminkami.
Pfi hodnocent vlivu 1é¢iv na hladinu sodiku je
nutna znalost potencidlu lé¢iv tento nezddouci
Ucinek vyvolat, schopnost diagnostikovat pato-
fyziologicky mechanismus vzniku hyponatremie
a porovnat jej s mechanismem vzniku suspektn{
polékové sodikové dysbalance. Casovou souvis-
lost s nasazenim léciva nelze ve vétsiné piipadd
pfi hledani kauzality vyuZit, protoZe hyponatre-
mie mUze vznikat kdykoli od nasazeni Iéc¢iva do
terapie, tzn. v fadech dnd, mésicl i let. Jejich
klinickd manifestace ¢asto souvisi s rozvojem
nebo objevenim se dalsiho rizikového faktoru.
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Zasazeni polékovych vlivli do celkového po-
stupu diagnostiky a lé¢by hyponatremif je velice
problematické a asto nepfehledné. V roce 2015
byl publikovan protokol diagnostiky hyponatre-
mie v neurointenzivni péci (1), ktery predstavuje
idedIni rdmec pro zafazenf jednotlivych Iéc¢iv
do diagnostické osy podle mechanismu vzniku
hyponatremie. Zhodnoceni polékovych vliv{
musi pfedchdazet znalost tohoto diagnostické-
ho postupu a presné rozklicovani mechanismu
vzniku hyponatremie.

Mechanismy vzniku léky
indukovanych hyponatremii

Pokud pomineme nepfimé polékové me-
chanismy vedouci k poklesu sodnych iontl
v plasmé, jako jsou polékové nefropatie, léky
indukované hypotyredzy ¢i opiaty navozené
profuzni zvraceni, mizeme pfimé polékové pfi-
¢iny rozdélit nésledovné (tab. 2):

1) hypoosmolarni
hyponatremie zptisobena
ztratami sodiku

Jednou z nejcastéjsich pficin hyponatremif
vznikajicich v komunité v ddsledku ztrat sodiko-
vych iontl je diureticka terapie. Mezi nejriziko-
vejsf skupiny patfi thiazidy (hydrochlorothiazid,
indapamid, chlortalidon), nelze v3ak opomijet
ani vliv kalium Setficich diuretik @milorid, spi-
ronolakton). Inhibitory karboanhydrédzy (ace-
tazolamid) nepredstavuji vzhledem k Uzkému
indika¢nimu profilu (glaukom, vyskovad nemoc,
respiracni alkaléza), kratkodobému pouziti a rela-
tivné slabému natriuretickému pdsobeni (2-4 %
ultrafiltrovaného mnozstvi natria) vyznamné
riziko. Klickova diuretika (furosemid) k hyponat-
remii vétsinou nevedou. Tato diskrepance souvisi
s rznou schopnosti ovlivnit hospodareni se
sodikem a vodou. Diuretika vieobecné zvysuji
rendlni ztraty sodiku i vody v riznych pomérech.
Misto plsobeni v nefronu je hlavni determi-
nantou jejich potencidlu hyponatremii vyvolat.
Dren ledviny je spolu s procesy probihajicimi
ve sbérném kandlku nejdllezitéjsi oblasti pro
koncentrovani vody (moce). Ve vzestupném
raménku Henleho klicky dochazi pouze k re-
absorpci sodiku (Na+/K+/2Cl-), nikoli vody. To
zpUsobuje zvyseni koncentra¢niho gradientu ve
dfeni a vyznamné zvyseni drenové osmolarity
(az 1200 mOSM/I). Tento koncentracni gradi-
ent umoznuje zvysenf aktivity antidiuretického
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A: Ztraty sodiku

PrGjem, zvraceni, poceni, dreny

Unik do tfetiho prostoru

Nefroticky syndrom

Diuretika (nejcastéji thiazidova)

AdrenélIniinsuficience

CSWS (syndrom centrdlné podminéné ztraty soli)

Malignity

B: Retence vody

Srdecni selhani

Jaterni cirhdza

Renalini selhani

Hypothyreoidismus

SIADH (syndrom nepfimérené sekrece antidiuretického hormonu, ¢asto polékoveé)

Intoxikace vodou, polydypsie (¢asto polékové)

C: Pseudohyponatremie

Hyperglykemie, hypertriglyceridemie a hyperproteinemie

Osmoterapie

Alkohol

Propylenglykol

Modifikovdno dle Spaténkovd a Skrdbek (1)

Tab. 2. Léky indukujici rozvoj hyponatremie

A: hypoosmolarni hyponatremie zptisobena ztratami soli

hydrochlorothiazid, indapamid, chlortalidon, amilorid, spironolakton

sulfamethoxazol/trimetorpim

teofylin

B: hypoosmolarni hyponatremie zptisobena retenci vody

ropinirol)

polydypsie: tricyklickd antidepresiva (imipramin, desipramin, amitriptylin, nortriptilin, dosulepin,
maprotilin, mianserin, fenothiaziny (chlorpromazin, levomepromazin), agonisté dopaminu (levodopa,

ACEi, amlodipin, amiodaron, propafenon

SIADH: patfi SSRIs (citalopram, escitalopram sertralin, paroxetin, fluvoxamin, fluvoxetin), NSRI (venlafaxin,
duloxetin), inhibitory MAO, antipsychotika 1. generace (haloperidol, chlorpromazin, levomepromazin),
antipsychotika 2. generace (aripiprazol, risperidon, olanzapin, quetiapin, clozapin), antiepileptika
(karbamazepin, kyselina valproova, levetiracetam, lamotrigin), raritné: vinkristin, vinblastin, morfin, NSAIDs,

kombinované priciny: cisplatina, cyklofosfamid, ifosfamid, PPIs

C: normoosmolarni a hyperosmolarni hyponatremie

manitol, propylenglykol, etanol

hormonu v ledving, up regulaci aquaporind
a masivni reabsorpci vody ze sbérnych kanalkd.
ADH vys$3i, zpétnd reabsorpce vody vétsi a moc
je koncentrovanéjsi. Pokud dojde k zabloko-
vani transportéru pro sodné ionty klickovym
diuretikem, dochazi ke snizovani osmotického
gradientu dfené, nizsi aktivité ADH a k vyluco-
vani velkého mnozstvi vody. Klickové diuretika
(furosemid) vylucuji v poméru vétsi mnozstvi
vody nez sodiku, proto jsou klickova diuretika
tak U¢inna pfi mobilizaci orgdnovych edém
a ascitl. Nutno vzdy myslet soucasné na velké
odpady kalcia, hofc¢iku a drasliku.

Na rozdil od klickovych diuretik dochazi
v misté pdsobeni thiazidovych diuretik, tj. v dis-
talnim tubulu k reabsorpci sodnych iontl nasle-
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dovanych pasivné vodou. Blokddou této reab-
sorpce thiazidem dochézi k natriuréze, kterd je
sledovana pasivné vodou. Vzhledem k tomu, ze
vsak neni porusen osmoticky gradient dfené, je
ve sbérném kandlku voda masivné reabsorbo-
vana. Natriuréza je v pomeéru k ¢isté vode vyssi.
Soucasné stimuluji ADH a vyvoldvaji zvyseny po-
Cit Zizné proto thiazidy predisponuji vyznamnéji
k rozvoji hyponatremie (4, 5). Kombinace kalium
Setficich diuretik (napt. amilorid) s thiazidy riziko
hyponatremie zvysuji. Retencf kalia vyménou za
natrium amilorid i spironolakton sodny deficit
prohlubuijf (6, 7).

Thiazide-like" hyponatremie je popsand i po
podani jinych molekul, nez vyse diskutovanych
diuretik. Napfiklad uzivani kotrimoxazolu (sul-
fametoxazol/trimetoprim) je spojovano nejen
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s riziky rozvoje hyperkalemie, ale také hypona-
tremie. Hyponatremie je popisovana zejména
u pacientd vyzadujicich vysokodavkové rezi-
my (infekce zpUsobené Pneumocystis jirovecii,
Stenotrophomonas sp., Burckholderia cepacia) ne-
bo u pacientd s rendinf insuficienci, kdy nebyla
redukovana davka a dochazf ke kumulaci 1é¢iva
v organismu. Trimetoprim pUsobi jako kalium
Setficl diuretikum, které blokuje amiloridovy sod-
ny kanal v distalnim tubulu. Ztrdta sodiku vede
k hypovolemii a zvyseni sekrece ADH (8, 9). Velmi
raritné je popisovana také teofylinem indukova-
na hyponatremie. Teofylin plsobi v proximalni
i distalni ¢asti nefronu. Hladiny pohybujici se nad
horni mezf terapeutického optima (> 20 mg/I)
predisponujf nejen k rozvoji hyponatremie, ale
také hypokalemie. (10, 11). Samotna hypokalemie
mUze prispivat k hyponatremii, protoze koncen-
trace sodiku je ur¢ovana pomérem ,vyménitel-
nych’, j. osmoticky aktivnich iontl sodiku a kalia
k celkové vodeé. Deplece kalia vede k pfesunu
sodiku do intraceluldrniho prostoru.

2) hypoosmolarni
hyponatremie zplisobena
retenci vody

Jednou z pficin rozvoje hyponatremie je
nadmérny pfijem vody. Nejrizikovéjsi skupinou
se sklonem k polydipsii jsou psychiatricti paci-
enti. Udava se, Ze az 6-20 % schizofrenikd trpf
kompulsivnim popfjenim ¢isté vody (12, 13). Pocit
Zizné je u téchto pacientl vystupriovany také
nim Ucinkem, kterd zpUsobujf suchost v Ustech
a na sliznicich. Pro snizeni téchto nepfijemnych
nezadoucich ucinkd prijimaji pacienti v pribeé-
hu dne velké mnozstvi Cisté vody, kterd vede
dilu¢nim mechanismem k rozvoji hyponatremie.
Léky vyvolana polydypsie je velmi dobre po-
psana u tricyklickych antidepresiv (imipramin,
desipramin, amitriptylin, nortriptilin, dosulepin,
maprotilin, mianserin) a antipsychotik skupiny
fenotiazinG (chlorpromazin, levomepromazin).
Mimo léky pouzivané k terapii psychéz a depresi
mohou pocit suchosti v Ustech vyvolat také
nékterd mocova spasmolytika (napf. tolterodin,
oxybutinin) (14) a napriklad agonisté dopaminu
(levodopa, ropinirol, pramipexol) ¢i samotna
Parkinsonova choroba (15, 16).

Dalsim mechanismem rozvoje polékové hy-
ponatremie je SIADH (syndrom nepfiméfené
sekrece antidiuretického hormonu), poskozenf

rendInf dilu¢ni kapacity. K tomuto poskozenf
mUze dochdzet tifemi zakladnimi mechanismy:
a/ centralnim zvysenim sekrece ADH, b/ poten-
ciaci efektu endogenniho ADH ve dreni ledviny
na Urovni rendlnich tubuld a ¢/ tzv. resetem os-
mostatu (tab. 2). Nutno myslet i na tzv. exogennf
formu SIADH, napfiklad pfi terapii desmopre-
sinem (DDAVP), vasopresinem a oxytocinem,
které vedou ke zvysenf aktivity vasopresinovych
V2 (antidiuretickych) receptorl. Hlavni indikaci
desmopresinu je no¢ni pomocovani déti a lécba
diabetes insipidus. Rozvoj hyponatremie po jeho
podani témef vzdy znamend, Ze pacient dostava
nepfimérené vysoké davky.

K rozvoji polékového SIADH vede velké
mnozstvi farmak. Nejrizikovéjsi skupinu pred-
stavuji psychofarmaka a antiepileptika. Presny
mechanismus vzniku nenf jasny. U antidepresiv
neni pfesnd incidence zndma. K poklesu natre-
mie vétsinou dochazi v prlbéhu prvniho mésice
od zacatku terapie a s ¢asem se riziko snizuje. Po
3-6 mésicich uzivanf jiz nebyl nalezen rozdil mezi
pacienty lé¢enymi antidepresivy a pacienty bez
této medikace. Jedna se o reverzibilni proces,
kdy dochézi po vysazeni farmaka k normalizaci
natremie do 2 tydnd. Mezi antidepresiva nej-
Castgji ddvané do souvislosti s rozvojem hypo-
natremie patfi SSRIs (citalopram, escitalopram,
sertralin, paroxetin, fluvoxamin, fluvoxetin), SNRIs
(venlafaxin, duloxetin) (17, 18, 19) a inhibitory
MAO (20). Naopak nejbezpecnéjsi variantou se
v soucasnosti jevi tzv. NaSSA (mirtazapin) (21),
i kdyz jsou publikovana také kazuisticka sdélenf
o mirtazapinem indukované hyponatremii (22).
Klinickd manifestace je nej¢astejsi u seniord, zen
a pfi sou¢asném uzivani diuretik. V soucasno-
sti neexistuji praktické guidelines pro preven-
ci hyponatremie pfi nasazovani antidepresiv.
Jako vhodny postup muze byt doporucen
2-3 tydenni monitoring natremie po nasazenf
antidepresiva a u mirnych forem v terénu prak-
tického Iékafe kontrola pfijmu tekutin ¢i mirné
dosolovani v Uvodu terapie a sledovani trendu.
U hospitalizovanych pacientl s rozvojem tézké
hyponatremie je nutné vzdy hledat v historii
délku podavani antidepresiva a pokud Ize, pak
rizikové é¢ivo z terapie vysadit. Pokud to nenf
mozné, zvolit alternativné mirtazapin s dalsf
pfisnou monitoraci natremie (23). S rozvojem
hyponatremie na podkladé SIADH jsou dévana
do souvislosti také antipsychotika I. (haloperidol,
chlorpromazin, levomepromazin) a Il. generace
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(aripiprazol, risperidon, olanzapin, quetiapin,
clozapin). Nejrizikovejsi obdobi, podobné jako
u antidepresiv, je prvnich nékolik tydn terapie
(24). Vyznamnou lékovou skupinou podilejici
se na rozvoji SIADH jsou antiepileptika, zejmé-
na karbamazepin a kyselina valproova. Poklesy
natremie jsou popsany také pfi terapii levetirace-
tamem a lamotriginem, jejich incidence je vsak
velmi nizkd. Naopak hyponatremie zptsobena
karbamazepinem je jednim z nejcastéjsich du-
vodU pro ukonceni terapie. Prevalence kolisa
od 5-40 % lécenych pacientl v zavislosti na
sledované populaci (vek), podavané davce, na-
lezenych plazmatickych koncentracich a vstup-
nich hodnotéch natremie (25, 26). Mechanismus
Ucinku je kombinovany a pfedstavuje pfimou
centrdlni stimulaci produkce ADH spolu s poten-
ciaci efektu endogenniho ADH ve dreni ledviny
(zvydenim exprese akvaporint AQP2) a resetem
osmostatu.

Mezi dalsi rizikova |éciva patfi nékterd an-
tineoplastika. Nejvyznamnéjsi data poskytuji
vinkristin a vinblastin, které vedou z ddvodu
primého toxického efektu na neurohypofyzu
a hypotalamicky systém ke ztraté kontroly nad
sekreci ADH. Hyponatremie indukovana cisplati-
nou (az 40 % lécenych pacientl) je ¢asto spojena
s hypomagnezemif, hypokalemif a hypokalcemif
z dtvodUl vysokych rendlnich ztrat vsech iontd.
Tyto okolnosti vedou k Uvaham, zda je pficinou
hyponatremie rozvoj SIADH ¢i cisplatinou indi-
kovand tubuldrni nekréza nebo kombinace obou
vlivl. Dalsimi lécivy zmifiovanymi v souvislosti
s rozvojem hyponatremie jsou alkylujici latky cy-
klofosfamid a ifosfamid. Obé molekuly stimulujf
centralné produkci ADH a soucasné i potencujf
ADH efekt na trovni ledviny. Kromé téchto pfi-
mych toxickych Ucinkd je treba mit na paméti
inutnost excesivniho p. o. pfjmu tekutin, aby se
zabranilo rozvoji chemické cystitidy. Pfijem vody
vede dilu¢nim mechanismem k dalsimu poklesu
natremie, proto se doporucuje spise iv. hydrata-
ce fyziologickym roztokem (27). Dalsim mecha-
nismem pfispivajicim k rozvoji hyponatremie po
podavani chemoterapie je zvraceni, které vede
k extrarendInim ztratdm sodiku a predstavuje
potentni stimul pro uvolnéni ADH.

Rozvoj hyponatremie byl zaznamenan
také po podani morfinu a dalsich opioidd.
Hyponatremie vznika pfimou centrélni stimulacf
ADH a nepiimou stimulaci sekrece ADH z dGvo-
dd zvraceni ¢irozvoje hypotenze. NSAIDs snizuji
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exkreci vody potenciaci ADH efektu na Urovni
ledviny. Hyponatremie je disledkem blokady
syntézy prostaglandind, které jsou fyziologicky-
mi antagonisty ucinkd ADH. Hyponatrémie po
NSAIDs neni ¢astd, predstavuje viak dalsi rizikovy
faktor pro jeji prohlubovéni pri diagnéze SIADH.

Mezi raritnf pfipady rozvoje polékové hypona-
tremie nutno zminit ACEi, amlodipin, amiodaron,
propafenon, inhibitory protonové pumpy, abusus
amfetamind, nikotinové naplasti. ACEi inhibuiji kon-
verzi angiotensinu | na angiotensin Il v perifernich
tkanich, nikoli v CNS. V CNS nenf produkce angio-
tensinu Il (AT I) blokovand. AT Il stimuluje centralné
pocit Zizné a vede k uvolnéni ADH. Amiodaronem
¢i propafenonem indukovana hyponatremie na
podkladé SIADH se objevuje vetsinou v prvnich
tydnech terapie v periodé syceni. Jsou popsa-
na sdéleni, kdy k rozvoji dochdzi az s odstupem
6 meésict od zacatku terapie (28). Hyponatremie po
podaniinhibitord protonové pumpy je extrémnée
raritni zélezitost. V literatufe je popsano pfibliz-
né 9 kazuistickych sdéleni (29) a mechanismus
vzniku neni objasnén. Pravdépodobné souvisi
spise s rozvojem polékové nefropatie nez SIADH.
Zneuzivani amfetaminC (EXTASE) vede k rozvoji
tézké hyponatremie MDMA (3, 4, methylenedio-
symethylamphetamine) z divodU stimulované
sekrece ADH v hypotalamu (30).

3) normoosmolarni
a hyperosmolarni
hyponatremie

Pokud je hyponatremie normoosmolarnf
nebo hyperosmolarni, jedna se o pfitomnost
tzv. nemeéritelnych osmoticky aktivnich latek
(napf. manitol, etanol, metanol, propylenglykol,
urea, glukodza, maltdza, radiokontrastni latky).
Z rozdilu métené a vypoctené osmolarity ziska-
me tvz. osmolarni gap, jehoZ hodnota > 10, uka-
zuje na pfftomnost téchto latek v krvi. Kumulace
osmoticky aktivnich latek v extraceluldrnim kom-
partmentu vede k dilu¢ni hyponatremii. Dochazf
k pfesunu vody z bunék do extraceluldrniho
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prostoru ve sméru osmotického gradientu. Takto
vznikld hyponatremie nevyzaduje 1é¢bu, je vsak
tfeba fesit hyperosmolarni stav narusujici ho-
meostazu vody a vedouci postupné k rozvoji
akutnf nefrotoxicity.

Riziko dilu¢ni hyponatremie vznika napt. pfi
excesivnim podavani manitolu u edémd moz-
ku, zejména u pacientd s rendini insuficienci.
Osmolarita 20% manitolu je 1098 MOSM/I.
Pokud se plasmatickd koncentrace manitolu
zvysuje rychleji nez je jeho rendini clearance
(rychld narazova davka, vysoka davka, rendinf
insuficience), sérova osmolarita roste a dochazf
kindukci hyponatremie. Po podéni intravendz-
niho manitolu dochazi pfi zvyseni jeho kon-
centrace o 100 mg/dl k poklesu sodnych iont{
0 1,6-2,6 mEqg/I jako dUsledek osmotické néloze,
kterd indukuje pohyb vody z intraceluldrniho do
extraceluldrnfho kompartmentu.

S progresi rendInf insuficience dochdazi ke
zvydené kumulaci manitolu v plasmé. Pfi vze-
stupu plasmatické osmolarity nad 320 mOSM/I
je tfeba vzdy pocitat osmoldrni GAP a v pfipade,
Ze presahne 55 a vice (koncentrace manitolu
> 1000 mg/dl), dal$i davku manitolu nepodat
a ukoncit jeho podévéni. K poskozeni ledvin
dochézi v prlbéhu 12 h az 7 dnl pfi dennich
dévkach presahujicich 200 g a kumulativnich
dévkach nad 110049 (31, 32, 33). U pacientl
s normalni funkcf ledvin a neprekracujicich do-
porucené dennf davky (0,15-0,2 g/kg 20% ma-
nitolu) vede naopak podéavani manitolu k riziku
hypernatremie v ddsledku velkych osmotickych
ztrat vody v ledvinach.

Mezi dalsi osmoticky aktivni latky patfi pro-
pylenglykol. Ve farmaceutickém pramyslu je
piidavan jako solvens do mnohych intravenézné
poddvanych Iéciv. Prikladem mohou byt nékteré
injekEni preparaty s diazepamem, urapidilem,
fenytoinem, kotrimoxazolem, nitroglycerinem,
esmololem, diklofenakem a dalsi nebo plosna
absorpce propylenglykolu pfi lokdIni aplikaci
u tézkych popdlenin. Je zndmy jeho potencial

5. Spital A. Diuretic-induced hyponatremia. Am J Nephrol,
1999; 19: 447-452.

6. Handler J. Well tolerated spironolactone related hypona-
tremia. J Clin Hyper, 2008; (10) 317-321.
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vyvolat dilu¢ni hyponatremii a raritné i lakta-
tovou acidézu. Aby mohlo dojit ke klinické
manifestaci, musi byt tato léciva podavéna ve
vysokych davkach. Opatrnost je tedy na misté
napt. pfi podavéni diazepamu (APAURIN inj) pfi
lé¢bé alkoholového deliria (dennf doporu¢ované
davky az 80 mg) nebo pfi terapii pneumocysto-
vé pneumonie (kotrimoxazol v ddvce 100 mg/
kg/den). Riziko kumulace propylenglykolu a na-
sledné zvySovani OSMGAP je potencovano sou-
¢asnou rendlni insuficienci, protoze 45-50 %
propylenglykolu se eliminuje rendlné. Nelze za-
pomenout na intravendzni aplikaci imunoglo-
bulind, které se mohou podavat v 10% maltdze,
kterd je osmoticky aktivni.V soucasnosti jsou na
trhu v CR obchodovény imunoglobuliny stabili-
zované glycinem.

Zaver

Zhodnoceni a management hyponatremi-
ckého pacienta zahrnuje vzdy odbér podrobné
|ékové anamnézy. Hlavni pficinou polékové in-
dukovanych hyponatremif je ztrdta sodikovych
iontd v dlsledku terapie thiazidy, kalium Setficich
diuretik a SIADH. Mezi nejrizikovéjsi 1é¢iva s po-
tencidlem rozvoje SIADH patii karbamazepin,
kyselina valproova, citalopram, sertralin a typicka
i atypicka antipsychotika. Pro feSeni polékové hy-
ponatremii je zdsadni spravnd diagnostika pficin.
Napf. hyperosmolarni hyponatremii je zbytecné
fedit vysazenim citalopramu z terapie, protoze
SSRIzpUsobuji SIADH. Zakladnim predpokladem
pro feSeni polékovych hyponatremif je znalost
jejich potencidlu hyponatremii vyvolat a pfesna
znalost mechanismd, kterymi ji dokazi vyvolat.
Propojeni patofyziologie vzniku hyponatremie
s rizikovym lécivem by mélo vést k jednoznac-
né snaze o jeho eliminaci z lékové anamnézy
pacienta. Znalost patofyziologickych procest
a rizikovych faktor( stojicich za léky indukova-
nymi hyponatremiemi tak predstavuji zakladnf
predpoklady pro prevenci a ¢asnou intervenci
pfi jejich fesent.
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