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Vazopresin je neurohormon syntetizovaný v pá-
rových nukleus supraopticus a paraventricularis 
v hypotalamu a skladovaný nejen v místě syntézy, 
ale i v tzv. Heringových tělíscích neurohypofýzy. 
Pro přítomnost argininu ve své molekule je též 
nazýván arginin-vazopresin (AVP). Základní role 
AVP je udržení rovnováhy mezi sodíkem a vodou 
v  organismu. Mezi hlavní podněty sekrece AVP 
z neurohypofýzy patří: 
•	 �zvýšení osmolarity krve detekované osmore-

ceptory v  hypotalamu (detekce je umožněna 
modifikovanou permeabilitou hematoencefa-
lické bariéry), 

•	 �snížení cirkulujícího objemu (hypovolemie) 
přes „stretch“ receptory v pravé síni a duté žíle,  

•	 �snížení krevního tlaku přes baroreceptory v ob-
louku aorty, 

•	 �působení angiotenzinu II (funguje jako agonis-
ta specifických receptorů v hypotalamu). 
Společným jmenovatelem uvedených podnětů 

je ztráta tzv. volné (bezsolutové) vody. 

Fyziologický účinek AVP je zprostředkován re-
ceptory V1, V2 a V3. Receptory V1 odpovídají za zvý-
šení tonu hladké svaloviny arterií s následným vze-
stupem krevního tlaku. Receptory V2 odpovídají za 
zpětné vstřebávání vody v ledvinách, dále zvyšují 
transport urey do dřeně ledvin – umožňuje zvýšení 
koncentrační schopnosti ledviny – a v neposlední 
řadě zvyšují absorpci sodíku v ascendentní části 
Henleovy kličky, čímž zvyšují opět vstřebávání 
vody v distálním tubulu a sběracím kanálku [1, 2]. 
Receptory pro AVP jsou dále v mozku (V3 receptory), 
kde se podílejí na uvolňování kortikotropinu při 
stresové reakci, během těhotenství a laktace [3]. 
Centrální V3 receptory se ukazují být důležité i pro 
sociální interakci mezi mužem a ženou [4,5]. Role 
AVP je zřejmě zásadní pro vnímání pocitu žízně. 
Recentní práce přinášejí informace o  centrálně 
analgetickém efektu AVP [6,7].

Nejčastější klinické syndromy s účastí AVP ve 
vztahu k oboru anesteziologie a intenzivní medi-
cína:

1. Diabetes insipidus (DI) – stav způsobený buď 
sníženým uvolňováním AVP (např. pro tumor nebo 
akutní alkoholovou intoxikaci), nebo sníženou 
citlivostí ledvin k AVP (např. mutací V2 recepto-
ru) [8]. V klinickém obraze se vyznačuje zejména  
hypernatrémií, hyperosmolaritou plazmy, poly-
urií a  polydipsií. Terapeuticky je podáván AVP, 
nejčastěji nazální cestou. 

2. Syndrom neadekvátní sekrece antidiuretic-
kého hormonu (SIADH) – etiologie je nejčastěji 
nádorová (typicky u  malobuněčného karcinomu 
plic), v kontextu intenzivní péče pak stavy s nitro-
lební patologií (infekce, krvácení, intrakraniální 
hypertenze) [9], případně jako vedlejší reakce na 
léky (antidepresiva, antikonvulziva, chemote-
rapeutika a  některá antibiotika) [10]. Klinický 
obraz zahrnuje řadu nespecifických symptomů při 
současné hypernatrémii, obvykle spojené s hyper-
volemií/hyperhydratací. V léčbě se používají mj. 
i tzv. vaptany – inhibitory AVP [11]. 

3. Syndrom vazoplegie / nedostatečné vazo-
reaktivity – absolutní nebo relativní deficit AVP 
(projevující se hypotenzí nereagující na noradre-
nalin) – je považován za jeden z hlavních mecha-
nismů refrakterního šoku u  pacientů se sepsí, 
u pacientů po výkonech s použitím mimotělního 
oběhu nebo u dárců orgánů s mozkovou smrtí [12, 
13, 14]. Vazopresin je v současnosti používán jako 
alternativní „vazopresor“, nejčastěji v  indikaci 
katecholamin-rezistentní hypotenze v rámci sep-
tického šoku, při hypotenzi během anestezie [15], 
vazodilatačním šoku během mimotělního oběhu 
či po něm a u hemodynamicky nestabilních dár-
ců orgánů s diagnózou mozkové smrti. Ve stadiu 
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klinických studií je selektivní agonista pro V1 re-
ceptor – selepressin [16]. 

Body k zapamatování:
•	 �Vazopresin má klíčovou roli v udržování vodní homeostázy 

a cévního tonu.
•	 �Pro vazokonstrikční efekt vazopresinu je rozhodující V1 

receptor.
•	 �Deficit vazopresinu je jednou z příčin refrakterní hypotenze 

u pacientů se septickým šokem.
•	 �Recentní data podporují použití vazopresinu jako postu-

pu první volby u  hypotenze během anestezie u  pacientů 
léčených ACEI.
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