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Fyziologie antidiuretického hormonu -
vazopresinu

Vazopresin/antidiureticky hormon (AVP/ADH) je neurohormon pro-
dukovén v neurohypofyze, odkud je neuronalnim pfenosem trans-
portovan do jader hypotalamu a nasledné pfestupuje do krevniho
obéhu. Vazopresin pUsobf jako antidiureticky hormon na receptorech
v ledvinach (aquaporin 2, AQP2) a pfes receptory na vaskularnich
endotelidlnich bunkach zvysuje krevnf tlak. Spole¢nym jmenovatelem
zvyseni sekrece AVP je ztrata bezsolutové vody vedouci ke vzestupu
osmolarity a mozny pokles krevniho tlaku. Detailni fyziologie AVP/ADH
byla v nasi rubrice jiz popsana [1].

Patofyziologie
Pii poruse centralni sekrece (primérni) nebo periferniho Ucinku AVP/
ADH (sekundarni/nefrogenni) vznika diabetes insipidus (lidoveé Ziznivka)
(obr. 1). Tento stav je charakterizovan polyurii, polydipsif a elektroly-
tovou dysbalanci. Patognomicky nalez je dale hyperosmolarita séra
a hypoosmolarita moci.

Etiologie zahrnuje jak pficiny centrdni (nddory, autoimunitni po-
stizeni, traumata, centralni mozkové pfihody, smrt mozku, genetické/

vrozené vady), tak periferni — poskozenf ledvin.

Perioperacné vznikly diabetes insipidus
Perioperacni diabetes insipidus (PDI) je ddvéan do souvislosti s chirur-
gickou manipulaci mozku nebo podavanymi anestetiky. Dosud bylo
popsano celkem 24 latek, které mohou syndrom PDI zpGsobit [2].

PDI se projevuje polyurii, ovéem ostatni symptomy jsou béhem ane-
stezie/sedace maskovany. Diagnostika PDI, pokud na néj myslime, musf
byt postavena na laboratornim nélezu (hypernatremie, hyperosmolarita
séra, hypoosmolarita moci) a vysoké mife klinického podezfeni, ze-
jména u vykond v blizkosti hypofyzy, hypothalamu a tureckého sedla.
Zmeny v proporci télesné vody mohou vést k sodikové dysbalanci

v mife, kterd, pokud neni stav zavcas detekovan, mize ovlivnit klinicky
vysledek pacienta.

Latky, které byly dle pfehledového ¢lanku Van Decar et al. nej¢astéji
asociovany s rozvojem PDI u celkem 29 pacientd byly: dexmedetomi-
din (u 73 %), ketamin (u 50 %), sevofluran (u 44 %), propofol (u 14 %),
a opioidy (zejména remifentanil, u 27 % pripadd). U ¢asti pacientd doslo
k normalizaci diurézy kratce po vysazeni vyvolavajici latky (remifentanil,
dexmedetomidin), ale u vice nez poloviny pacient( trvaly symptomy
déle nez dva dny. Ve dvou pfipadech bylo popsdno akutni selhanf
ledvin [2]. Dexmedetomidin (u pst a hlodavcl) snizuje centralni vylu-
¢ovani a periferni senzitivitu k AVP a mlze vést k perioperacné vzniklé
polyurii. Pfestoze tento efekt u lidi jednoznacné prokazan nebyl, pred-
métné kazuistiky existuji [3-5]. Sevofluran pfechodné snizuje citlivost

Obr. 1. Zndzornéni dvou typd diabetes insipidus: 1 — centrdini typ,
2 — periferni typ, AQP2 — aquaporin 2
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aquaporinu 2 k AVP/ADH [6]. Déle nefrotoxicky plsobi anorganicky
fluor uvolnovany ze sevofluranu pfi jeho minimalnim metabolismu
[7]. Sevofluran mdze byt spojen s rozvojem PDI zejména pfi jeho
prolongovaném podani v rdmci sedace v intenzivni péci [8]. Ketamin
jako antagonista glutamatergnich NMDA receptord snizuje uvolrové-
ni AVP/ADH z neurohypofyzy [9, 10]. Propofol je agonista receptor(
kyseliny gama-aminomaselné, u hlodavcl bylo prokdzéno, ze snizuje
uvoliovani AVP/ADH z nucleus supraopticus hypotalamu [11]. U lidf
tento mechanismus prokdzan nebyl, nicmméné vyskyt PDI pfi pouziti
propofolu v literatufe existuje [12]. Pfestoze byl zatim popsan jen jeden
pfipad PDI pfi podani remifentanilu, u hlodavcl opioidy prokazatelné
snizuji uvolnovéani AVP/ADH z neurohypofyzy pres kappa receptory [13].

Doba trvani PDI zpUsobeného anestetiky je obvykle pfechodna
a po ukonceni podavani predmétnych farmak polyurie mizi. Pokud
PDI pfetrvava a role anestetik jiz nenf klinicky pravdépodobnd, je nutno
pomyslet na jiné priciny. V pfipadé operace hypofyzy nebo v jejim okolf
s traumatizaci hypofyzy je lé¢bou substituce hormonu.

Mechanismy vzniku PDI u jednotlivych latek jsou shrnuty v tabulce 1.

Zaveér
Vyskyt polyurie v perioperacnim obdobfi nenf ¢asty, v pfipadech jejiho
vzniku ale v rozvaze nad jejimi moznymi pficinami nesmi PDI chybét.
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Tab. 1. Mechanismy vzniku perioperacniho diabetes insipidus u jednot-
livych Idtek

Latka Mechanismus

Dexmedetomidin | Snizeni centralniho vylucovéni a periferni senzitivity
k AVP/ADH

Sevofluran Snizeni senzitivity AQP2 k AVP/ADH, nefrotoxicita
fluoru

Ketamin Antagonizace NMDA a snizenf uvolfovani AVP/ADH

Propofol Snizeni uvolriovani AVP/ADH z nucleus supraopticus

Opioidy Snizeni uvolfiovani AVP/ADH aktivaci centrélnich
kappa receptor(

AVP/ADH - arginin-vazopresin/antidiureticky hormon, AQP2 — aquaporin 2,
NMDA — N-methyl-D-aspartdtové receptory

Viysokd mira klinického podezfenf a laboratornf ndlez hyperosmolarity
séra a hypoosmolarity moci tvoif zaklad diagnostiky.

Body k zapamatovani
Peroperac¢neé vznikly diabetes insipidus (PDI) je vzacny.
Na vzniku PDI se mohou podilet nékterd anestetika, snizujf jak uvol-
novani antidiuretického hormonu, tak senzitivitu jeho receptort ve
sbéracich kanalcich nefronu.
Perioperacni diabetes insipidus zplsobeny anestetiky ma omezené
trvant.
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