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Kniha je vénovdna vSem, kteri maji rdadi endokrinologii.
Budu rdd, kdyZ prispéje k SirSimu povédomi o endokrinologii
i v jinych specializacich mediciny. Dékuji vSem, kteri prispéli

k jejimu vzniku. Mladym zdjemcuim o endokrinologii, kteri
mé stimulovali k aktualizaci predchoziho textu, miizam
za inspiraci, pacientiim za zkuSenosti a v neposledni radé

vdécim prof. MUDr. Janu Cdpovi, CSc., za cenné pFipominky
recenzenta.



PREDMLUVA

KdyZ jsem pred jednadvaceti lety napsal prvni a pred péti lety
druhou knihu Endokrinologie — minimum pro praxi, potésilo
mne, jak pfiznivé byly prijaty. Posledni vydani jizZ bylo vy-
prodédno a vyvstala potfeba aktualizovat text a pfipravit vydani
druhé. Pivodni text byl ¢aste¢né prepracovin a aktualizovan.

Endokrinologie pro praxi je monografie urc¢ena pro endokri-
nology i lékate jinych specializaci, ktefi hledaji rychlou orien-
taci v konkrétni endokrinologické problematice. Kromé trvale
platnych poznatki postihuje novinky v etiologii onemocnéni,
diagnostice a terapii endokrinnich poruch s cilem podchytit
fakta pfinosna pro pochopeni patogeneze onemocnéni, dife-
rencidlni diagnostiku nebo pro terapii v praxi. Hlavni diraz
je kladen na klinicky nejduleZzitéj$i nozologické jednotky, ale
podrobnéji jsou zpracovany i nékteré méné Casté endokrinni
nemoci. Vzhledem k mému dlouholetému zaméteni na neuro-
endokrinologii je detailnéji zpracovana také tato oblast. Velmi
vzacné endokrinni nemoci jsou alesponi zminény v prehledech
diferencialni diagnostiky, aby ctenaf pti lusténi klinické hadan-
ky naSel pomoc v podobé rady, kam sméfovat dalsi patrani. Pro
prehlednost je u obsahlejsich kapitol text jednotné ¢lenén. Cte-
nare hledajici detailn€jsi informace ve specifickych oblastech
sméfuji odkazy k literarnim zdrojam.

Tvar soucasné endokrinologie, stejn€ jako i jinych obort
mediciny, se stdle méni. V prab&hu let se zménil klinicky obraz
riznych onemocnéni, nebot nékteré choroby jsou diagnostiko-
vany daleko Casnéji neZ dfive (hypotyre6za, hyperparatyre6-
za a dalsi), uz ve stadiu laboratornich zmén, aniz by se plné
vyvinula jejich symptomatologie. Naproti tomu jind onemoc-
néni jsou pres jasné vyjadrené klinické pfiznaky s postiZenim



fady organovych systému i dnes rozpoznany pozdé (napiiklad
akromegalie). Problém u nich spociva v tom, Ze nejsou Casta
a nemysli se na né. Jakmile je vysloveno podezieni, dalsi
kroky jiz vedou rychle ke spravné diagnéze a 1é¢bé. Pohled
na nékterd endokrinni onemocnéni zménilo poznani jejich
etiologie. U nékterych endokrinnich nemoci dnes zndme jejich
genetickou podstatu a u ¢asti z nich i vazby v rodinach. Takové
moznosti nds zavazuji k patrani v ohroZenych rodinach, ¢asné
diagnéze a 1é¢bé. Obraz endokrinologie se vyviji i pod vlivem
jinych oborti mediciny. Zavedeni nékterych 1ékd, naptiklad
amiodaronu nebo preparatli biologické 1éCby, pfineslo jako
vedlejsi efekt postizeni rliznych organti véetné endokrinnich
7laz (8titné 7Zlazy, hypofyzy). Zasadnim zplsobem proménila
tvat endokrinologie v poslednich nékolika desetiletich moderni
diagnostika a 1é¢ba — operativa, radioterapie (naptiklad
Lekselliv gama niiZ, radiofarmaka) a farmakoterapie a u fady
onemocnéni podstatné zlepsila perspektivu endokrinologickych
pacienti i kvalitu jejich Zivota. Soucasna endokrinologie
dava i mozZnost volby ridznych 1écebnych postupt, a tak
individualizovat 1é¢bu pro konkrétniho pacienta. SnaZil
jsem se na tyto aspekty upozornit, protoZe poslanim naSeho
kazdodenniho snaZeni je optimélni diagnostika a terapie
pacienta a méli bychom o moZnostech soucasné endokrinologie
védét. Byl bych rad, kdyby kniha pfispéla k rozvoji kazdodenni
endokrinologické praxe.
Vsem Ctenaifim pieji, aby je svét hormont zaujal stejné, jako
bavi mne.
Viclav Hdna
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1 ONEMOCNENI HYPOTHALAMU
A HYPOFYZY

1.1 ONEMOCNENi HYPOTHALAMU A JEHO PRICINY

Hypothalamus je propojen s riiznymi ¢astmi mozku a mozkové-

ho kmene. Jsou v ném umisténa centra regulace cetnych homeo-

statickych regulacnich mechanismu jako vodniho hospodafstvi,
termoregulace, regulace chuti k jidlu, cirkadiannich rytmda, regu-
lace spanku a probuzeni, fizeni sympatického a parasympatické-
ho nervového systému a v neposledni fad€ hraje hypothalamus
klicovou roli v fizeni sekrece hormontd adenohypofyzy.

Projevy postiZeni hypothalamu mohou byt velmi pestré. De-
strukce nebo naopak stimulace piislusnych jader hypothalamu
nebo urcitych oblasti pisobi odpovidajici klinickou symptoma-
tologii:

e poruchy vodniho hospodafstvi (n. supraopticus a paraven-
tricularis, cirkumventrikularni oblast) — diabetes insipidus
centralis, esencidlni hypernatremie, STADH (syndrom ne-
pfimérené sekrece antidiuretického hormonu)

e poruchy termoregulace (hypertermie, hypotermie, poikilo-
termie)

» kontrola chuti k jidlu (n. ventromedialis — centrum sytosti,
lateralni hypothalamus — centrum hladu) — hypothalamicka
obezita, kachexie, anorexia nervosa, diencefalicky syndrom
u déti (hubnuti i pfes normalni energeticky pifijem, pozdéji
obezita, neklid, pfipadné somnolence, pubertas praecox),
diencefalicka glykosurie

e regulace spanku a bdéni, cirkadidnni rytmus — somnolence,
inverze spanku, koma

e autonomni nervovy systém — aktivace sympatiku nebo para-
sympatiku, rekurentni zvraceni
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vyjadieni emoci a chovani — strach, apatie, vztek, hyperse-
xudlni chovani

pamét — ztrata kratkodobé paméti

regulace funkce adenohypofyzy — hyper- a hypofunkéni
syndromy (pubertas praecox, hypopituitarismus v rizném
rozsahu)

bolesti hlavy, poruchy zorného pole

Klinickd manifestace projevi postiZeni zavisi na riznych fak-

torech, mezi néZ patii napriklad rychlost nastupu, zda jde o 1ézi
destruujici prislusné oblasti nebo naopak stimulujici, v jakém
véku se 1éze manifestuji, lokalizace procesu, rozsah postiZeni atd.

Pficin poruch funkce hypothalamu je celé spektrum:

vrozené, geneticky podminéné: hypothalamicky hypopitui-
tarismus, Kallmanniv syndrom, familiarni diabetes insipi-
dus centralis, Pradertv-Williho syndrom, Bardetiiv-Biedlav
syndrom, syndrom DIDMOAD (diabetes insipidus, diabetes
mellitus, atrofie optiku, hluchota), mutace leptinu/leptinové-
ho receptoru

vrozené, ziskané: vyvojové malformace (anencefalie, septo-
opticka dysplazie, supraselarni arachnoidalni cysta), trauma,
nitrokomorové krvaceni

tumory a infiltrujici onemocnéni: kraniofaryngeom, hypofy-
zarni nador, gliom, ependymom, germinom, hamartom, lym-
fom, meduloblastom, meningiom, neuroblastom, pinealom,
histiocytdza z Langerhansovych bunék, leukemie, sarkoidéza
imunogenné podminéné: diabetes insipidus centralis, para-
neoplasticky syndrom

nutricné a metabolicky podminéné: anorexia nervosa, ztrata
hmotnosti, Wernicketiv-Korsakoffliv syndrom
degenerativné podminéné: Parkinsonova nemoc

infekc¢ni: meningitida bakteridlni, mykoticka, tuberkuléza
(TBC), virova, syfilis

cévni: aneurysma, arteriovendzni malformace, subarachnoi-
dalni krvaceni

trauma: porodni trauma, trauma hlavy, postneurochirurgické
trauma
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e funkcni: diencefalicka epilepsie, farmaka, syndrom nepfi-
métené sekrece antidiuretického hormonu (SIADH), syn-
drom psychosocidlni deprivace

e jiné: radiace, porfyrie, expozice toluenu

Nékterd onemocnéni, kterd postihuji hypothalamus, se mani-

festuji i mimo centrdlni nervovy systém (CNS), jako napiiklad

histiocytdza, sarkoiddza, leukemie a dalsi. Toho 1ze nékdy vy-
uZit ke stanoveni diagno6zy.

1.2 DIABETES INSIPIDUS

Klasifikace a etiologie: diabetes insipidus (DI) je charakteri-
zovéan vylucovanim velkého mnoZstvi hypoosmolalni moci pfi
nedostatku plné funkéniho vasopresinu nebo jeho nedostatec-
ném ucinku (u dospélych pres 40 ml/kg, i pres 17 litrG za den).

Klasifikace:

a) Centrdlni DI (kompletni nebo parcidlni) — zptisobeny ne-
dostatecnou tvorbou ¢i sekreci vasopresinu nebo tvorbou
patologického nedcinného vasopresinu (u familiarni formy
centrdlnfho DI). Priblizné 10 % bunék produkujicich vaso-
presin by mélo byt schopno udrzZet diurézu pod 4 litry denné.
Pficiny — operacni zakrok v selarni a supraselarni krajiné,
nadory a cysty v téZe oblasti, autoimunitni, trauma hlavy
(3 faze — DI, antidiureticka faze, DI), histiocytéza z Langer-
hansovych bunék, infekce, ischemie, familiarni, syndrom
DIDMOAD, idiopatické.

b) Nefrogenni DI — podminény nedostatecnou odpovédi rendl-
nich tubull na vasopresin. Pfi¢inou muZze byt jak vzacna
vrozena porucha citlivosti ledvinnych tubulii na vasopresin
(recesivni — gen receptoru vasopresinu je vazany na X chro-
mozom — postiZeni jsou muZzi; autozomalné recesivni — gen
aquaporinu 2), tak rizné ziskané patologické stavy — napft.
kterékoli chronické onemocnéni ledvin puisobici poruchu
funkce dfené nebo sbérnych kanalki (napt. chronicka pyelo-
nefritida), hypokalemie, hyperkalcemie, 1éky (napf. litium,
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fluoridy, kolchicin, gentamycin), postobstrukéni nefropatie,

polyurické faze akutni tubularni nekrézy.

c¢) Gestacni DI je zplsoben zvySenou aktivitou vasopresindzy
v placenté a manifestuje se ve 3. trimestru.

Takzvana primdrni polydipsie je na rozdil od DI zptisobena
primarné nadmérnym piijmem tekutin s diluci extracelularni
tekutiny, inhibici sekrece vasopresinu a vylu¢ovanim hypoos-
molalni mo¢i. Podili se i sniZena koncentra¢ni schopnost ledvin
pfi vyplaveni koncentracniho gradientu. Nejcastéji je podminé-
na psychogenné.

Klinické priznaky: polyurie, polydipsie, nykturie a Zizer, potie-

ba piti v noci. Je-li soucasné s DI pfitomen hypokortikalismus,

jsou projevy DI mirné€j$i a manifestuji se vyraznéji po zavedeni
kortikoidni substituce.

Diagnoza: bazalni vySetfeni osmolality plasmy (norma 285—

295 mosmol/l) a moc¢i mé pouze orientani hodnotu. Nizk4 os-

molalita plasmy a mo¢i ukazuje na moZnou primarni polydipsii.

a) Na DI je podezieni pii diuréze pres 40 ml/kg/den spolu s os-
molalitou moci pod 300 mosmol/l a s hypernatremii. Pokud
pacient s DI kompenzuje ztraty tekutin pfijmem, k hyperna-
tremii a hyperosmolalité plasmy nedochdzi.

b) Test s Ziznénim a podanim desmopresinu: podle tiZe klinické
symptomatologie provadime pfi podezfeni na parcidlni DI
test s 36hodinovym Ziznénim a pii podezieni na kompletni
DI (velka polyurie hypoosmolalni moci < 200 mosmol/l) test
s Ziznénim a sledovanim diurézy a spec. hmotnosti moci, os-
molality moci a plasmy, natremie a 1 h (viz pfilohu I — Dy-
namickeé testy v endokrinologii, str. 230). Svéd¢i-li vysledky
v prubéhu testu pro DI, aplikujeme na zavér desmopresin
(MmRIN MELT®, Ferring), abychom odlisili centralni DI (re-
dukce diurézy, dprava osmolality plasmy, natremie, u kom-
pletniho DI vzestup osmolality moci > 50 %, u parcidlniho
0 > 10 %) od nefrogenniho DI. Test s Ziznénim musi byt
ukoncen pii poklesu télesné hmotnosti pres 3 %, hyperna-
tremii > 150 mmol/l a hyperosmolalité séra, aby se piedeslo
komplikacim z dehydratace.



ONEMOCNENI HYPOTHALAMU A HYPOFYZY

¢) Kodliseni forem DI miZe prispét stanoveni vasopresinu ane-
bo kopeptinu (C-termindlni fragment prekurzoru vasopresinu)
pfi koncentraénim testu (provadéji jen specializované labo-
ratore). Nové byl vyvinut test se stanovenim kopeptinu po
stimulaci argininem, ktery by mohl pfejit do praxe.

Zjisténi pFiciny
K vySetieni pacientl s DI centrdlniho typu patif MR hypothala-
mo-hypofyzarni oblasti a epifyzy (signél neurohypofyzy, nadory
ainfiltrace). Pti centrdlnim DI chybi v 70 % hyperintenzni signal,
ktery déva zdrava neurohypofyza v T1 viZeném obraze. Pfi auto-
imunitni etiologii miiZe byt prechodné ztlusténi stopky hypofyzy.

Pfi sarkoid6ze stoupd angiotenzin-konvertujici enzym
(ACE) a pfi germinomu pinealis napiiklad -hCG a a-fetopro-
tein. Nadorové markery mohou byt zvySeny v séru nebo jen
v likvoru. Pfipadné miiZe pomoci priikaz loZisek histiocytdzy
z Langerhansovych bun€k v jinych lokalizacich, naptiklad
pomoci PET/CT s néslednou histologii.

Diferencidlni diagnostika: u polyurie musime odliSit primar-
ni polydipsii, osmoticky podminénou polyurii napt. pfi diabetes
mellitus, hyperkalciurii, farmakologické vlivy, polyurickou fazi
rendlni insuficience.

Lécba a progndza:

a) Centrdlni DI — 1é¢bou volby je substituce desmopresinem,
ktery je ve formé& sublingualnich tablet (MINIRIN MELT®,
Ferring, tbl. 60 a 120 pg). Ze zahranici lze zajistit dovoz
i ve formé tablet k p.o. uziti (MiNIRIN®, Ferring) anebo v i.m.
¢i i.v. injekei (4 pg v 1 ml). Vytitrovani davky provadime
dle sledovani bilance tekutin, iontogramu, spec. hmotnos-
ti mod¢i, osmolality plasmy a mo¢i (ddvka MINIRIN MELT®
se miZe zna¢né liSit — od 60 do 360 pg denné, vyjimec-
né az 720 pg). Jednotlivé davky se podavaji 1-3krat den-
né. Pooperacni a posttraumaticky DI miiZze u nékterych
pacientd postupné regredovat aZ vymizet, jinak se jedna
o celoZivotni onemocnéni. U¢inek desmopresinu miize byt
potencovan indometacinem, karbamazepinem. Desmopresin
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je ucinny i pii 1écbé DI v gravidité, protoZe nepodléhd de-
gradaci vasopresindzou produkovanou placentou. Gestacni
DI se upravi s porodem.

b) Nefrogenni DI — 1écba zakladni pfiCiny, lze-li. Zajistit
dostatek tekutin a zvaZit omezeni pfijmu soli. Nékdy lze
dosahnout efektu pouzitim thiazidovych diuretik, inhibitort
syntézy prostaglandinii (indometacin). U pacientl s parcidlni
senzitivitou k vasopresinu mohou byt efektivni vysoké
davky desmopresinu.

1.3 SYNDROM NEPRIMERENE SEKRECE VASOPRESINU,
CEREBRAL SALT WASTING SYNDROME, HYPONATREMIE
PRI ONEMOCNENiICH HYPOTHALAMU A HYPOFYZY

Hyponatremie je definovdna jako natremie pod 135 mmol/l
a za tézkou je oznacovana pii hodnotich pod 125 mmol/l.
Hyponatremie je velmi Casty ndlez u pacientll na internich
pracovistich — 15-30 % hospitalizovanych pacienti ma
Na < 135 mmol/l a aZ 5 % < 130 mmol/l (tab. 1.1). S téZkou
hyponatremii je spojena nékolikandsobné zvysena mortalita.
U ambulantnich pacientl je vyskyt hyponatremie niZ$i.

Z klinického a terapeutického hlediska je vyznamné déleni
natremie na akutni a chronickou (tab. 1.2).

Tabulka 1.1 Déleni hyponatremie podle koncentrace sodiku

Hyponatremie Hladina Na
mim4 130—135 mmol/I
stedni 125—129 mmol/!
ezké < 125 mmol/|

Tabulka 1.2 Délenf hyponatremie podle délky trvanf
Akutni dokumentované trvani do 48 hodin

Chronicka dokumentované trvani > 48 hodin

Délka trvani nenijista hodnotit jako chronickou
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Obr. 1.1 Schéma rozvoje zmén v mozku pii hypotonické hyponatremii a adap-
tacnich procesech (upraveno podle [2])
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Pfiznaky hyponatremie i prognéza téchto pacientll zavisi
na hloubce hyponatremie a rychlosti vzniku. U akutné vzniklé
hyponatremie (do 48 hodin) dochdzi k pfesunu vody podle osmo-
tického gradientu do bunék s rozvojem edému mozkovych bunék
a klinické symptomatologie. V prib&hu Casu se uplatiiuji adap-
tacni mechanismy, pfi nichZ se uvolni osmoticky aktivni mole-
kuly z mozkovych bunék (draslik a organické latky) a koriguje se
osmolalita intra- a extracelularniho prostredi, coz redukuje edém
mozkovych bun€k. Tento proces trvd 24-48 hodin, a proto se
rozlisuje akutni (do 48 hodin) a chronicka hyponatremie (obr. 1.1).

Akutné vznikld hyponatremie miva vyraznéjsi symptoma-
tologii nez chronickd. Akutné se rozvijejici edém mozkovych
bunék se zvySenim intrakranidlniho tlaku mize vést ke kiecim,
kématu, herniaci mozku, zastavé dechu a amrti. Pfi chronické
hyponatremii, kde se jiz uplatnily adaptac¢ni mechanismy, neni
symptomatologie tak vyrazna. Podle tiZe postiZeni se pozoru-
je zhorSeni chiize, pady, bolesti hlavy, zhorSeni koncentrace
a paméti, letargie, nechutenstvi, zmatenost. Chronické hypo-
natremii byva pfisuzovana i osteopordza. Pii mirné chronické
hyponatremii mohou byt pacienti i téméf asymptomaticti.

Spektrum pfi¢in hyponatremie je velmi Siroké (tab. 1.3).

Z endokrinnich pfi¢in plisobi hyponatremii naptiklad STADH,
hypokortikalismus centrdlni nebo periferni, hypotyredza.

V souvislosti s operaci tumort v seldrni a supraseldrni krajiné
(dnes nejcastéji transsfenoidalni) se objevuje relativné asto poru-
cha sekrece vasopresinu. Hypotonicka polyurie se v prvych dnech
po operaci vyskytuje aZ v 31 %. Nejcastéji ma tranzitorni charak-
ter, ale v malém procentu prejde aZ k trvalému centrdlnimu DI.
Ten byva pfitomen 3 mésice po operaciu 0,9 % a zarok u 0,25 %
pacientl po operacich pro adenom hypofyzy. V pooperaénim ob-
dobi miize mit porucha sekrece vasopresinu rtizny pribéh:

a) rozvine se diabetes insipidus centralis, ktery md trvaly charakter

b) ma trifazicky pribéh (polyurie — antidiuréza — DI)

¢) projevi se jen prvé dvé faze (polyurie — antidiuréza) s nasled-
nou tpravou k normé anebo

d) dojde k rozvoji jen tranzitorni hyponatremie (STADH)
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Tabulka 1.3 Typy hyponatremie a jejf piiciny (upraveno podle [43])

Hyponatremie Klinické Na v moci Na v modi
piiznaky <20 mmol/I > 40 mmol/|

hypovolemickd  suchésliznice,  ztrdty GIT diuretika,

(snizenicelkové  snizeny turgor,  ztrdty do 3. prostoru  Addisonova

télesné vody tachykardie, — pankreatitida, nemoc, deficit

s vétsim snizenim  hypotenze, peritonitida mineralokortikoidd,

celkového Na) zvysendurea  deplece sodiku cerebral salt wasting
arenin po diuretikdch, syndrome, nefropatie

popdleniny se ztratami soli
euvolemickd zakladni hypotyredza, SIADH
(normdlni télesny  onemocnénf SIADH s pokracujici ~ ACTH deficit —

Na se zvysenim
celkové télesné
vody)

restrikci tekutin

hypokortikalismus,
|éky — karbamazepin,
barbiturdty, fenytoin,
desmopresin

hypervolemickd  periferniotoky,  cirhéza, srdecni selhanf
(zvyseni ascites, srdecnfi selhanf, s diuretickou terapif
celkového zvysend ndpln - nefroticky

télesného jugulamich zil,  syndrom,

Na s vétsim plicni edém, primédmi polydipsie

zvySenim celkové  zdkladni

télesné vody) onemocnéni

SIADH— syndrom nepfimétené sekrece vasopresinu (antidiuretického hormonu), GIT — gastrointestindIni

trakt, ACTH — adrenokortikotropni hormon

V pripadeé trifdazického rozvoje pooperacniho DI (obr. 1.2):

1. faze polyurie nastupuje obvykle jiz za 24-48 hodin a trva
5-7 dni a je vétSinou prechodnd. Je zpisobena docasnou
dysfunkci neurond produkujicich vasopresin mezi t€lem
a zakonCenim nervi nebo axondlnim Sokem z poruch
perfuze stopky a neurohypofyzy

2. faze nastupuje za 2-14 dni a ma charakter nepfiméfené
antidiurézy (SIADH) — z poskozenych axonl se nekoordi-
nované uvoliiuje vasopresin

3. faze — rozvoj trvalého DI nastane pfi destrukci vice nez
80-90 % neuronil nucleus supraopticus a paraventricularis
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Obr. 1.2 Schéma trifazického rozvoje pooperacniho DI (upraveno podle [35])

1.3.1  Syndrom nepfimérené sekrece vasopresinu, nepfimérené
antidiurézy — patofyziologie

Syndrom nepfimétené sekrece vasopresinu (SIADH) je charak-
terizovan hyponatremii pfi nepfiméfené koncentrované moci,
vysoké koncentraci natria v moc¢i a normalnim nebo jen lehce
zvySeném objemu intravaskularni tekutiny. Je zplisoben neade-
kvatni sekreci vasopresinu pfi sniZené osmolalité plasmy, kdy
normalné je sekrece vasopresinu suprimovana. Vasopresin vede
k reabsorpci vody a zvétSeni objemu extracelularni tekutiny. To
obvykle nevede k otokim ani jinym klinickym projevim zvyse-
né retence vody — klinicky je euvolemie. Tyto zmény vedou téz
ke sniZeni reabsorpce sodiku v proximalnim tubulu a ke zvy-
Senym ztratdm sodiku moc¢i. Kromé natriuretického tcinku
vasopresinu se pravdépodobné uplatiiuje i plisobeni atridlniho
natriuretického peptidu. Koncentrace kyseliny mocové a urey,
které se reabsorbuji spolu se sodikem v proximalnim tubulu, se
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v plasmé také snizuje. Vzhledem k poklesu tubularni reabsorp-
ce stoupd frak¢ni exkrece kyseliny mocové (> 12 %). Stanoveni
diagnézy SIADH je soucasné podminéno vyloucenim jinych
pfic¢in hyponatremie jako hypokortikalismu, hypotyreézy, re-
ndlni insuficience a uZivani diuretik.

Uvadi se, Ze 50 % diagnostikovanych stavli hyponatremie je
zpusobeno SIADH.

Diagnéza: diagnosticka kritéria STADH:

* osmolalita séra < 275 mosmol/kg

* osmolalita moc¢i > 100 mosmol/kg

e klinicky euvolemie

e koncentrace Na v moc¢i > 30 mmol/l pfi normalnim piijmu
soli a vody

e vyloucen hypokortikalismus, hypotyre6za a rendlni insufi-
cience

¢ vylouceno uzivani diuretik

e hyponatremie se neupravi po podani fyziologického roztoku
(muZe se i zhorsSit)

* korekce hyponatremie po restrikci tekutin

Terapie: je zasadni rozli§it akutni a chronicky SIADH. U akut-

niho symptomatického STADH je indikovéana korekce hyperos-

molarnim NaCl (3 %). Vzestup natremie o 5 mmol/l muiZe byt

dostatecny ke zmirnéni symptomtl.

U chronického SIADH je rychla korekce kontraindiko-
vana (!), protoZe hrozi osmoticky demyeliniza¢ni syndrom
s nevratnymi nasledky v CNS s ohroZenim na Zivoté. Ko-
rekce natremie nesmi prvni den presahnout 10 mmol/l/den
a v nasledujicich dnech 8 mmol/l/den. V 1é¢bé se uplatiiuje
restrikce tekutin (do 800-1000 ml/den), podavani urey v kaps-
lich nebo ochuceném roztoku a NaCl v kapslich. I kdyzZ jsou
v soucasnosti k dispozici blokatory V2 receptort (vaptany,
tolvaptan k p.o. podani, Samsca®, Otsuka), jejich podéni neni
vzdy v doporucenich podporovano vzhledem k obavam z piili§
rychlé korekce hyponatremie a rizika syndromu osmotické
demyelinizace [44].




