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Kazuistika - pacientka
S pasovym oparem

Anamnéza a stav pFi prijeti

83letd Zena pfijata na neurologické oddéleni Nemoc-
nice v Trebi¢i pro levostrannou hemikranii, vertigo
a nauzeu bez zvraceni.

Dosud se 1é¢ila pro hypertenzni nemoc, dyslipide-
mii, tinnitus, osteopordzu. Je po cholecystektomii
a prodélala TEP pravé kyc¢le pred léty. V chronické
medikaci je Tulip 20 mg, Micardis plus 80/12,5 mg,
Tenaxum, Betahistin, Pentomer ret, Anopyrin
100 mg, Ascorutin, Caltrate.

Pti prijeti KP komp., t.f. 74/min reg., TK 160/100,
bez znamek hypodratace, DKK bez otokil.

Neurologicky ameninegélni, hyperpatie v zéné
inervace n. V/I, bez centralni loZiskové symptoma-
tologie. Provedeno CT mozku, bez znamek akutni
ischemie ¢i krvaceni.

V laboratofi vstupné zachycena hyponatrémie
s hypoosmolalitou, normadlni rendlni a jaterni
funkce. Podévany ,,neurostabiliza¢ni infuze, s fyzio-
logickym roztokem, a snahou o substituci sodiku,
ale bez vyrazného efektu na natrémii. Z analgetik
podévan Nimesil 1-2x denné, a pro neuropatickou
bolest pfidan Neurotop.

Dalsi vyvoj

Béhem hospitalizace vysev herpetickych morf
v oblasti levé tvare, zavedena terapie Herpesinem
a pacientka prelozena na infekéni oddéleni.

Zde po prekladu rozvoj zmatenosti, nauzea
a zvraceni. V laboratofi zjisténa progrese hypo-
osmolality a hyponatrémie, klinicky bez projeva
dehydratace ¢i hyperhydratace, dalsi infuze fyzio-
logického roztoku bez efektu. Pro progresi hypo-
natrémie kontaktujeme z laboratore osetfujicitho
1ékafe, po zjisténi anamnestickych udaji vyslove-
na suspekce na progredujici dilu¢ni hyponatrémii.
Podévéni infazi fyziologického roztoku zastaveno
a proveden 24hodinovy sbér moci, jehoz vysledky
svéd¢i pro diluéni hyponatrémii pfi medikac-
né navozeném SIADH (syndrom nepfiméfené
sekrece antidiuretického hormonu) kombinaci
thiazidového diuretika a carbamazepinu. Micardis

plus vysazen, zavedena restrikce tekutin a p. o. pti-
solovani. Nésledné dochdzi k vzestupu natrémie
a zlep$eni klinického stavu. Nadaile jiz na terapii
stabilni hodnoty natrémie.

Zaver

Jedna se o pacientku se vstupni chronickou hypona-
trémif pfi dlouhodobé terapii thiazidovym diureti-
kem. Pro neuropatickou bolest vsak byl do terapie
pridan karbamazepin, ktery je silnym stimulatorem
sekrece a potencidtorem ucinku antidiuretického
hormonu. Dochézi proto k vyrazné progresi a navo-
zeni dilu¢ni hyponatrémie. Objevuji se symptomy
hyponatrémie jako je zmatenost, progrese nevol-
nosti, zvraceni.

Diskuze

Diagnéza SIADH je podpoiena klinickymi ddaji
(rizikova medikace, euvolemie - zpravidla nedocha-
zi k otokiim - jsou normélni jaterni a renalni funk-
je vyrazné hyperosmolalni, je nizka frakéni exkrece
volné vody a téZ hodnota tzv. EWC (clearance bez-
solutové vody) svéd¢i pro retenci vody ledvinou.
Diagnoézu pak podporuje téz nalez hypourikemie
a zvy$ena frakéni exkrece kyseliny mocové.

Infuze fyziologického roztoku jsou v tomto pripadé
bez efektu, naopak mohou vést k dalsi progresi
hyponatrémie. Zakladnimi terapeutickymi postu-
py je zavedeni restrikce tekutin a p. o. prisolovani
stravy. V akutnich pripadech lze podat klickové
diuretikum. V ptipad¢, Ze je zndma pficina, je nutné
jeji odstranéni (jako v nasem ptipadé).

V klinické praxi se se SIADH setkdvame nejcastéji
pti onemocnénich CNS, jako s paraneoplastickym
syndromem (typicky pfi malobuné¢ném karcinomu
plic), pti plicnich onemocnénich (napt. zanéty) a pri
navozeni medikaci (napf. ¢asto pouzivana antidepre-
siva, antiepileptika, zejména pti rizikové kombinaci
s thiazidovymi diuretiky).
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Tabulka 1 - Vstupni vysledky vysetieni pti prijeti Tabulka 2 - Vysledky vysetieni po piekladu na

na Neurologické oddéleni (3.2.) infekcni oddéleni (6.2.)

VySetfeni Koncentrace Jednotky VySetfeni Koncentrace Jednotky
Bilirubin 5,2 umol/l Bilkovina 62 umol/l
ALT 0,33 pkat/1 Albumin 39 pkat/1
AST 0,34 ukat/l KM 175 wkat/1
GGT 0,35 ukat/1 TSH 5,88 pkat/1
ALP 1,48 pkat/1 FT4 15,6 pkat/1
K 4,7 mmol/l K 4,2 mmol/l
Na 128 mmol/l Na 119 mmol/l
Cl 92 mmol/l Cl 82,8 mmol/l
Kreat 78 pmol/l Kreat 68 pmol/l
Urea 4,32 mmol/l Urea 3,65 mmol/l
Gluk 5,3 mmol/l Gluk 4,7 mmol/l
Osm 270 mmol/kg Osm 250 mmol/kg

Tabulka 3 - Vysledky vysetieni sbéru moce a vypoctenych parametrii (ze 6. na 7. 2.)

Vysetieni Sérum Mo¢ Jednotka Parametr Vypocet Jednotka E
Na 120 147 mmol/l FE Na 0,0096 1/1 8
K 3,5 58,5 mmol/l FEK 0,15 1/1 %
Osm 250 695 mmol/kg FE Osm 0,021 1/1 @
Kreatinin 68 8730 umol/l FE H20 0,0078 1/1 _:‘_)
KM 175 3111 mmol/l FE KM 0,14 1/1 =
Diuréza 870 ml/24 hod EWC -0,00823 ml/s ~

Tabulka 4 - Prehled vyvoje natrémie a osmolality béhem hospitalizace

3.2 4.2 6.2. 7.2. 8.2 9.2 10.2. 11.2.
Na 128,0 128,0 120,0 119,0 127,0 133,0 137,0 136 mmol/l
K 4,7 4,4 4,5 4,2 4,6 4,5 4,2 4,3 mmol/]
cl 92,0 94,0 84,1 82,8 92,7 98,5 100,1 99,0 mmol/l
Osm 270 270 254 250 265 277 281 278 mmol/kg
Kreat 78 68 75 pmol/1




