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Hyponatremie patří mezi poměrně časté a vážné komplikace u ambulantních i hospitalizovaných pacientů. Je spojena se 
zvýšenou mortalitou a morbiditou. Klinická manifestace je velmi různorodá a za jejím rozvojem stojí velké množství příčin, 
včetně polékově iatrogenně navozených. Faktory podílející se na vzniku hyponatremie se mohou vzájemně kombinovat, pří-
činy nejsou často jednoznačně identifikovány, a proto zůstávají polékové hyponatremie nerozpoznány a poddiagnostikovány. 
Cílem tohoto sdělení je přinést literární přehled o potenciálu jednotlivých léčiv hyponatremii vyvolat, popsat patofyziologický 
mechanismus vzniku tohoto nežádoucího účinku a usnadnit management jeho řešení 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.

Key words: hyponatremia, osmolarity, drugs, diuretic agens, antidepressive agents, antipsychotics and antiepileptics.

Úvod
Hyponatremie, definována jako pokles so­

dných iontů v séru pod 135 mmol/l, je v klinické 

praxi jednou z nejčastějších iontových dysbalancí 

hospitalizovaných i ambulantních pacientů. Její 

riziko spočívá v ovlivnění efektivní osmolality ex­

tracelulární tekutiny, která má vliv na množství 

vody v intracelulárním prostoru a na rozvoj edému 

mozku. Je spojená se zvýšenou morbiditou a mor­

talitou. Klinická manifestace je velmi různorodá, 

od asymptomaticky probíhajících lehkých labo­

ratorních dysbalancí, přes rozvoj nespecifických 

symptomů jako jsou nauzea, zvracení, bolest hlavy, 

zmatenost, až po těžké neurologické deficity spo­

jené s dehydratací mozku, somnolencí, křečemi, 

kómatem až smrtí. Hyponatremie je velmi častá 

u pacientů v neurointenzivní péči, obecně na 

jednotkách intenzivní péče, v seniorské populaci 

a u psychiatrických pacientů. Za jejím rozvojem sto­

jí velké množství příčin (1), (tab. 1), včetně iatrogen­

ně navozených. Polékové příčiny zůstávají v klinické 

praxi často nerozpoznány a poddiagnostikovány.

Prevalence hyponatremie se pohybuje 

u hospitalizovaných pacientů mezi 15–30 %, 

u ambulantních pacientů mezi 5–10 %. Léky 

jsou zodpovědné za přibližně 5–14 % všech 

diagnostikovaných případů (2, 3). Široké meze 

publikované prevalence jsou způsobeny růz­

nou definicí hyponatremie, různorodostí stu­

dovaných populací a klinickými podmínkami. 

Při hodnocení vlivu léčiv na hladinu sodíku je 

nutná znalost potenciálu léčiv tento nežádoucí 

účinek vyvolat, schopnost diagnostikovat pato­

fyziologický mechanismus vzniku hyponatremie 

a porovnat jej s mechanismem vzniku suspektní 

polékové sodíkové dysbalance. Časovou souvis­

lost s nasazením léčiva nelze ve většině případů 

při hledání kauzality využít, protože hyponatre­

mie může vznikat kdykoli od nasazení léčiva do 

terapie, tzn. v řádech dnů, měsíců i  let. Jejich 

klinická manifestace často souvisí s rozvojem 

nebo objevením se dalšího rizikového faktoru.
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Zasazení polékových vlivů do celkového po­

stupu diagnostiky a léčby hyponatremií je velice 

problematické a často nepřehledné. V roce 2015 

byl publikován protokol diagnostiky hyponatre­

mie v neurointenzivní péči (1), který představuje 

ideální rámec pro zařazení jednotlivých léčiv 

do diagnostické osy podle mechanismu vzniku 

hyponatremie. Zhodnocení polékových vlivů 

musí předcházet znalost tohoto diagnostické­

ho postupu a přesné rozklíčování mechanismu 

vzniku hyponatremie.

Mechanismy vzniku léky 
indukovaných hyponatremií

Pokud pomineme nepřímé polékové me­

chanismy vedoucí k  poklesu sodných iontů 

v plasmě, jako jsou polékové nefropatie, léky 

indukované hypotyreózy či opiáty navozené 

profuzní zvracení, můžeme přímé polékové pří­

činy rozdělit následovně (tab. 2):

1) hypoosmolární 
hyponatremie způsobená 
ztrátami sodíku

Jednou z nejčastějších příčin hyponatremií 

vznikajících v komunitě v důsledku ztrát sodíko­

vých iontů je diuretická terapie. Mezi nejriziko­

vější skupiny patří thiazidy (hydrochlorothiazid, 

indapamid, chlortalidon), nelze však opomíjet 

ani vliv kalium šetřících diuretik (amilorid, spi­

ronolakton). Inhibitory karboanhydrázy (ace­

tazolamid) nepředstavují vzhledem k úzkému 

indikačnímu profilu (glaukom, výšková nemoc, 

respirační alkalóza), krátkodobému použití a rela­

tivně slabému natriuretickému působení (2–4 % 

ultrafiltrovaného množství natria) významné 

riziko. Kličková diuretika (furosemid) k hyponat­

remii většinou nevedou. Tato diskrepance souvisí 

s různou schopností ovlivnit hospodaření se 

sodíkem a vodou. Diuretika všeobecně zvyšují 

renální ztráty sodíku i vody v různých poměrech. 

Místo působení v nefronu je hlavní determi­

nantou jejich potenciálu hyponatremii vyvolat. 

Dřeň ledviny je spolu s procesy probíhajícími 

ve sběrném kanálku nejdůležitější oblastí pro 

koncentrování vody (moče). Ve vzestupném 

raménku Henleho kličky dochází pouze k re­

absorpci sodíku (Na+/K+/2Cl-), nikoli vody. To 

způsobuje zvýšení koncentračního gradientu ve 

dřeni a významné zvýšení dřeňové osmolarity 

(až 1200 mOSM/l). Tento koncentrační gradi­

ent umožňuje zvýšení aktivity antidiuretického 

hormonu v  ledvině, up regulaci aquaporinů 

a masivní reabsorpci vody ze sběrných kanálků. 

Čím je intersticium osmolárnější, tím je aktivita 

ADH vyšší, zpětná reabsorpce vody větší a moč 

je koncentrovanější. Pokud dojde k zabloko­

vání transportéru pro sodné ionty kličkovým 

diuretikem, dochází ke snižování osmotického 

gradientu dřeně, nižší aktivitě ADH a k vylučo­

vání velkého množství vody. Kličková diuretika 

(furosemid) vylučují v poměru větší množství 

vody než sodíku, proto jsou kličková diuretika 

tak účinná při mobilizaci orgánových edémů 

a ascitů. Nutno vždy myslet současně na velké 

odpady kalcia, hořčíku a draslíku.

Na rozdíl od kličkových diuretik dochází 

v místě působení thiazidových diuretik, tj. v dis­

tálním tubulu k reabsorpci sodných iontů násle­

dovaných pasivně vodou. Blokádou této reab­

sorpce thiazidem dochází k natriuréze, která je 

sledována pasivně vodou. Vzhledem k tomu, že 

však není porušen osmotický gradient dřeně, je 

ve sběrném kanálku voda masivně reabsorbo­

vána. Natriuréza je v poměru k čisté vodě vyšší. 

Současně stimulují ADH a vyvolávají zvýšený po­

cit žízně proto thiazidy predisponují významněji 

k rozvoji hyponatremie (4, 5). Kombinace kalium 

šetřících diuretik (např. amilorid) s thiazidy riziko 

hyponatremie zvyšují. Retencí kalia výměnou za 

natrium amilorid i spironolakton sodný deficit 

prohlubují (6, 7).

„Thiazide‑like“ hyponatremie je popsaná i po 

podání jiných molekul, než výše diskutovaných 

diuretik. Například užívání kotrimoxazolu (sul­

fametoxazol/trimetoprim) je spojováno nejen 

Tab. 1.  Nejčastější příčiny hyponatremie (1)
A: Ztráty sodíku
Průjem, zvracení, pocení, dreny

Únik do třetího prostoru

Nefrotický syndrom

Diuretika (nejčastěji thiazidová)

Adrenální insuficience

CSWS (syndrom centrálně podmíněné ztráty soli)

Malignity

B: Retence vody
Srdeční selhání

Jaterní cirhóza

Renální selhání

Hypothyreoidismus

SIADH (syndrom nepřiměřené sekrece antidiuretického hormonu, často polékově)

Intoxikace vodou, polydypsie (často polékově)

C: Pseudohyponatremie
Hyperglykemie, hypertriglyceridemie a hyperproteinemie

Osmoterapie

Alkohol

Propylenglykol

Modifikováno dle Špaténková a Škrábek (1)

Tab. 2.  Léky indukující rozvoj hyponatremie
A: hypoosmolární hyponatremie způsobená ztrátami soli
hydrochlorothiazid, indapamid, chlortalidon, amilorid, spironolakton

sulfamethoxazol/trimetorpim

teofylin

B: hypoosmolární hyponatremie způsobená retencí vody
polydypsie: tricyklická antidepresiva (imipramin, desipramin, amitriptylin, nortriptilin, dosulepin, 
maprotilin, mianserin, fenothiaziny (chlorpromazin, levomepromazin), agonisté dopaminu (levodopa, 
ropinirol)

SIADH: patří 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 valproová, levetiracetam, lamotrigin), raritně: vinkristin, vinblastin, morfin, NSAIDs, 
ACEi, amlodipin, amiodaron, propafenon

kombinované příčiny: cisplatina, cyklofosfamid, ifosfamid, PPIs

C: normoosmolární a hyperosmolární hyponatremie
manitol, propylenglykol, etanol
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s riziky rozvoje hyperkalemie, ale také hypona­

tremie. Hyponatremie je popisována zejména 

u pacientů vyžadujících vysokodávkové reži­

my (infekce způsobené Pneumocystis jirovecii, 

Stenotrophomonas sp., Burckholderia cepacia) ne­

bo u pacientů s renální insuficiencí, kdy nebyla 

redukovaná dávka a dochází ke kumulaci léčiva 

v organismu. Trimetoprim působí jako kalium 

šetřící diuretikum, které blokuje amiloridový sod­

ný kanál v distálním tubulu. Ztráta sodíku vede 

k hypovolemii a zvýšení sekrece ADH (8, 9). Velmi 

raritně je popisovaná také teofylinem indukova­

ná hyponatremie. Teofylin působí v proximální 

i distální části nefronu. Hladiny pohybující se nad 

horní mezí terapeutického optima (> 20 mg/l) 

predisponují nejen k rozvoji hyponatremie, ale 

také hypokalemie. (10, 11). Samotná hypokalemie 

může přispívat k hyponatremii, protože koncen­

trace sodíku je určována poměrem „vyměnitel­

ných“, tj. osmoticky aktivních iontů sodíku a kalia 

k celkové vodě. Deplece kalia vede k přesunu 

sodíku do intracelulárního prostoru.

2) hypoosmolární 
hyponatremie způsobená 
retencí vody

Jednou z příčin rozvoje hyponatremie je 

nadměrný příjem vody. Nejrizikovější skupinou 

se sklonem k polydipsii jsou psychiatričtí paci­

enti. Udává se, že až 6–20 % schizofreniků trpí 

kompulsivním popíjením čisté vody (12, 13). Pocit 

žízně je u těchto pacientů vystupňovaný také 

v důsledku podávání léků s tzv. anticholinerg­

ním účinkem, která způsobují suchost v ústech 

a na sliznicích. Pro snížení těchto nepříjemných 

nežádoucích účinků přijímají pacienti v průbě­

hu dne velké množství čisté vody, která vede 

dilučním mechanismem k rozvoji hyponatremie. 

Léky vyvolaná polydypsie je velmi dobře po­

psaná u tricyklických antidepresiv (imipramin, 

desipramin, amitriptylin, nortriptilin, dosulepin, 

maprotilin, mianserin) a antipsychotik skupiny 

fenotiazinů (chlorpromazin, levomepromazin). 

Mimo léky používané k terapii psychóz a depresí 

mohou pocit suchosti v ústech vyvolat také 

některá močová spasmolytika (např. tolterodin, 

oxybutinin) (14) a například agonisté dopaminu 

(levodopa, ropinirol, pramipexol) či samotná 

Parkinsonova choroba (15, 16).

Dalším mechanismem rozvoje polékové hy­

ponatremie je SIADH (syndrom nepřiměřené 

sekrece antidiuretického hormonu), poškození 

renální diluční kapacity. K tomuto poškození 

může docházet třemi základními mechanismy: 

a/ centrálním zvýšením sekrece ADH, b/ poten­

ciací efektu endogenního ADH ve dřeni ledviny 

na úrovni renálních tubulů a c/ tzv. resetem os­

mostatu (tab. 2). Nutno myslet i na tzv. exogenní 

formu SIADH, například při terapii desmopre­

sinem (DDAVP), vasopresinem a oxytocinem, 

které vedou ke zvýšení aktivity vasopresinových 

V2 (antidiuretických) receptorů. Hlavní indikací 

desmopresinu je noční pomočování dětí a léčba 

diabetes insipidus. Rozvoj hyponatremie po jeho 

podání téměř vždy znamená, že pacient dostává 

nepřiměřeně vysoké dávky.

K  rozvoji polékového SIADH vede velké 

množství farmak. Nejrizikovější skupinu před­

stavují psychofarmaka a antiepileptika. Přesný 

mechanismus vzniku není jasný. U antidepresiv 

není přesná incidence známá. K poklesu natre­

mie většinou dochází v průběhu prvního měsíce 

od začátku terapie a s časem se riziko snižuje. Po 

3-6 měsících užívání již nebyl nalezen rozdíl mezi 

pacienty léčenými antidepresivy a pacienty bez 

této medikace. Jedná se o reverzibilní proces, 

kdy dochází po vysazení farmaka k normalizaci 

natremie do 2 týdnů. Mezi antidepresiva nej­

častěji dávané do souvislosti s rozvojem hypo­

natremie patří SSRIs (citalopram, escitalopram, 

sertralin, paroxetin, fluvoxamin, fluvoxetin), SNRIs 

(venlafaxin, duloxetin) (17, 18, 19) a inhibitory 

MAO (20). Naopak nejbezpečnější variantou se 

v současnosti jeví tzv. NaSSA (mirtazapin) (21), 

i když jsou publikovaná také kazuistická sdělení 

o mirtazapinem indukované hyponatremii (22). 

Klinická manifestace je nejčastější u seniorů, žen 

a při současném užívání diuretik. V současno­

sti neexistují praktické guidelines pro preven­

ci hyponatremie při nasazování antidepresiv. 

Jako vhodný postup může být doporučen 

2–3 týdenní monitoring natremie po nasazení 

antidepresiva a u mírných forem v terénu prak­

tického lékaře kontrola příjmu tekutin či mírné 

dosolování v úvodu terapie a sledování trendu. 

U hospitalizovaných pacientů s rozvojem těžké 

hyponatremie je nutné vždy hledat v historii 

délku podávání antidepresiva a pokud lze, pak 

rizikové léčivo z terapie vysadit. Pokud to není 

možné, zvolit alternativně mirtazapin s další 

přísnou monitorací natremie (23). S rozvojem 

hyponatremie na podkladě SIADH jsou dávána 

do souvislosti také antipsychotika I. (haloperidol, 

chlorpromazin, levomepromazin) a II. generace 

(aripiprazol, risperidon, olanzapin, quetiapin, 

clozapin). Nejrizikovější období, podobně jako 

u antidepresiv, je prvních několik týdnů terapie 

(24). Významnou lékovou skupinou podílející 

se na rozvoji SIADH jsou antiepileptika, zejmé­

na karbamazepin a kyselina valproová. Poklesy 

natremie jsou popsány také při terapii levetirace­

tamem a lamotriginem, jejich incidence je však 

velmi nízká. Naopak hyponatremie způsobená 

karbamazepinem je jedním z nejčastějších dů­

vodů pro ukončení terapie. Prevalence kolísá 

od 5–40 % léčených pacientů v závislosti na 

sledované populaci (věk), podávané dávce, na­

lezených plazmatických koncentracích a vstup­

ních hodnotách natremie (25, 26). Mechanismus 

účinku je kombinovaný a představuje přímou 

centrální stimulaci produkce ADH spolu s poten­

ciací efektu endogenního ADH ve dřeni ledviny 

(zvýšením exprese akvaporinů AQP2) a resetem 

osmostatu.

Mezi další riziková léčiva patří některá an­

tineoplastika. Nejvýznamnější data poskytují 

vinkristin a vinblastin, které vedou z důvodů 

přímého toxického efektu na neurohypofýzu 

a hypotalamický systém ke ztrátě kontroly nad 

sekrecí ADH. Hyponatremie indukovaná cisplati­

nou (až 40 % léčených pacientů) je často spojená 

s hypomagnezemií, hypokalemií a hypokalcemií 

z důvodů vysokých renálních ztrát všech iontů. 

Tyto okolnosti vedou k úvahám, zda je příčinou 

hyponatremie rozvoj SIADH či cisplatinou indi­

kovaná tubulární nekróza nebo kombinace obou 

vlivů. Dalšími léčivy zmiňovanými v souvislosti 

s rozvojem hyponatremie jsou alkylující látky cy­

klofosfamid a ifosfamid. Obě molekuly stimulují 

centrálně produkci ADH a současně i potencují 

ADH efekt na úrovni ledviny. Kromě těchto pří­

mých toxických účinků je třeba mít na paměti 

i nutnost excesivního p. o. příjmu tekutin, aby se 

zabránilo rozvoji chemické cystitidy. Příjem vody 

vede dilučním mechanismem k dalšímu poklesu 

natremie, proto se doporučuje spíše i.v. hydrata­

ce fyziologickým roztokem (27). Dalším mecha­

nismem přispívajícím k rozvoji hyponatremie po 

podávání chemoterapie je zvracení, které vede 

k extrarenálním ztrátám sodíku a představuje 

potentní stimul pro uvolnění ADH.

Rozvoj hyponatremie byl zaznamenán 

také po podání morfinu a  dalších opioidů. 

Hyponatremie vzniká přímou centrální stimulací 

ADH a nepřímou stimulací sekrece ADH z důvo­

dů zvracení či rozvoje hypotenze. NSAIDs snižují 



www.klinickafarmakologie.cz   /  Klin Farmakol Farm 2020; 34(3): 130–134  /  KLINICKÁ FARMAKOLOGIE A FARMACIE 133

HLAVNÍ TÉMA
Léky indukované dysnatremie: I. Polékové hyponatremie 

exkreci vody potenciací ADH efektu na úrovni 

ledviny. Hyponatremie je důsledkem blokády 

syntézy prostaglandinů, které jsou fyziologický­

mi antagonisty účinků ADH. Hyponatrémie po 

NSAIDs není častá, představuje však další rizikový 

faktor pro její prohlubování při diagnóze SIADH.

Mezi raritní případy rozvoje polékové hypona­

tremie nutno zmínit ACEi, amlodipin, amiodaron, 

propafenon, inhibitory protonové pumpy, abusus 

amfetaminů, nikotinové náplasti. ACEi inhibují kon­

verzi angiotensinu I na angiotensin II v periferních 

tkáních, nikoli v CNS. V CNS není produkce angio­

tensinu II (AT II) blokovaná. AT II stimuluje centrálně 

pocit žízně a vede k uvolnění ADH. Amiodaronem 

či propafenonem indukovaná hyponatremie na 

podkladě SIADH se objevuje většinou v prvních 

týdnech terapie v periodě sycení. Jsou popsa­

ná sdělení, kdy k rozvoji dochází až s odstupem 

6 měsíců od začátku terapie (28). Hyponatremie po 

podání inhibitorů protonové pumpy je extrémně 

raritní záležitost. V literatuře je popsáno přibliž­

ně 9 kazuistických sdělení (29) a mechanismus 

vzniku není objasněn. Pravděpodobně souvisí 

spíše s rozvojem polékové nefropatie než SIADH. 

Zneužívání amfetaminů (EXTASE) vede k rozvoji 

těžké hyponatremie MDMA (3, 4, methylenedio­

symethylamphetamine) z důvodů stimulované 

sekrece ADH v hypotalamu (30).

3) normoosmolární 
a hyperosmolární 
hyponatremie

Pokud je hyponatremie normoosmolární 

nebo hyperosmolární, jedná se o přítomnost 

tzv. neměřitelných osmoticky aktivních látek 

(např. manitol, etanol, metanol, propylenglykol, 

urea, glukóza, maltóza, radiokontrastní látky). 

Z rozdílu měřené a vypočtené osmolarity získá­

me tvz. osmolární gap, jehož hodnota > 10, uka­

zuje na přítomnost těchto látek v krvi. Kumulace 

osmoticky aktivních látek v extracelulárním kom­

partmentu vede k diluční hyponatremii. Dochází 

k přesunu vody z buněk do extracelulárního 

prostoru ve směru osmotického gradientu. Takto 

vzniklá hyponatremie nevyžaduje léčbu, je však 

třeba řešit hyperosmolární stav narušující ho­

meostázu vody a vedoucí postupně k rozvoji 

akutní nefrotoxicity.

Riziko diluční hyponatremie vzniká např. při 

excesivním podávání manitolu u edémů moz­

ku, zejména u pacientů s renální insuficiencí. 

Osmolarita 20% manitolu je 1098 mOSM/l. 

Pokud se plasmatická koncentrace manitolu 

zvyšuje rychleji než je jeho renální clearance 

(rychlá nárazová dávka, vysoká dávka, renální 

insuficience), sérová osmolarita roste a dochází 

k indukci hyponatremie. Po podání intravenóz­

ního manitolu dochází při zvýšení jeho kon­

centrace o 100 mg/dl k poklesu sodných iontů 

o 1,6-2,6 mEq/l jako důsledek osmotické nálože, 

která indukuje pohyb vody z intracelulárního do 

extracelulárního kompartmentu.

S progresí renální insuficience dochází ke 

zvýšené kumulaci manitolu v plasmě. Při vze­

stupu plasmatické osmolarity nad 320 mOSM/l 

je třeba vždy počítat osmolární GAP a v případě, 

že přesáhne 55 a více (koncentrace manitolu 

> 1 000 mg/dl), další dávku manitolu nepodat 

a ukončit jeho podávání. K poškození ledvin 

dochází v průběhu 12 h až 7 dnů při denních 

dávkách přesahujících 200 g a kumulativních 

dávkách nad 1 100 g (31, 32, 33). U pacientů 

s normální funkcí ledvin a nepřekračujících do­

poručené denní dávky (0,15–0,2 g/kg 20% ma­

nitolu) vede naopak podávání manitolu k riziku 

hypernatremie v důsledku velkých osmotických 

ztrát vody v ledvinách.

Mezi další osmoticky aktivní látky patří pro­

pylenglykol. Ve farmaceutickém průmyslu je 

přidáván jako solvens do mnohých intravenózně 

podávaných léčiv. Příkladem mohou být některé 

injekční preparáty s diazepamem, urapidilem, 

fenytoinem, kotrimoxazolem, nitroglycerinem, 

esmololem, diklofenakem a další nebo plošná 

absorpce propylenglykolu při lokální aplikaci 

u těžkých popálenin. Je známý jeho potenciál 

vyvolat diluční hyponatremii a raritně i  laktá­

tovou acidózu. Aby mohlo dojít ke klinické 

manifestaci, musí být tato léčiva podávána ve 

vysokých dávkách. Opatrnost je tedy na místě 

např. při podávání diazepamu (APAURIN inj) při 

léčbě alkoholového deliria (denní doporučované 

dávky až 80 mg) nebo při terapii pneumocysto­

vé pneumonie (kotrimoxazol v dávce 100 mg/

kg/den). Riziko kumulace propylenglykolu a ná­

sledné zvyšování OSMGAP je potencováno sou­

časnou renální insuficiencí, protože 45–50 % 

propylenglykolu se eliminuje renálně. Nelze za­

pomenout na intravenózní aplikaci imunoglo­

bulinů, které se mohou podávat v 10% maltóze, 

která je osmoticky aktivní. V současnosti jsou na 

trhu v ČR obchodovány imunoglobuliny stabili­

zované glycinem.

Závěr
Zhodnocení a management hyponatremi­

ckého pacienta zahrnuje vždy odběr podrobné 

lékové anamnézy. Hlavní příčinou polékově in­

dukovaných hyponatremií je ztráta sodíkových 

iontů v důsledku terapie thiazidy, kalium šetřících 

diuretik a SIADH. Mezi nejrizikovější léčiva s po­

tenciálem rozvoje SIADH patří karbamazepin, 

kyselina valproová, citalopram, sertralin a typická 

i atypická antipsychotika. Pro řešení polékové hy­

ponatremii je zásadní správná diagnostika příčin. 

Např. hyperosmolární hyponatremii je zbytečné 

řešit vysazením citalopramu z terapie, protože 

SSRI způsobují SIADH. Základním předpokladem 

pro řešení polékových hyponatremií je znalost 

jejich potenciálu hyponatremii vyvolat a přesná 

znalost mechanismů, kterými ji dokáží vyvolat. 

Propojení patofyziologie vzniku hyponatremie 

s rizikovým léčivem by mělo vést k jednoznač­

né snaze o jeho eliminaci z lékové anamnézy 

pacienta. Znalost patofyziologických procesů 

a rizikových faktorů stojících za léky indukova­

nými hyponatremiemi tak představují základní 

předpoklady pro prevenci a časnou intervenci 

při jejich řešení.
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