PRIPAD AKUTNIHYPONATREMIE
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Détské oddéleni, Orlickoustecka nemocnice

Kazuistika popisuje pfipad chlapce, ktery byl pro polyurii a polydipsii s podezienim na centrdlni diabetes insipidus lé¢en
desmopressinem. Béhem terapie doslo k rozvoji generalizovanych tonicko-klonickych kieci a k poruse védomi v disledku
akutni hyponatrémie pfi intoxikaci vodou, stavu oznacovanému hyponatremicka encefalopatie. Po dalsich vysetienich byla
diagnéza revidovéana a uzavfena jako psychogenni polydipsie p¥i zékladnim onemocnéni ADHD. U¢elem kazuistiky je upozor-
nit na nutnost provedeni kompletniho vy3etifovaciho algoritmu pf¥i diferencialni diagnostice polydipsie a polyurie jesté pred
nasazenim farmakologické Iécby.
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The case report presents a boy who was treated with desmopressin for polyuria and polydipsia, and was suspected to have cen-
tral diabetes insipidus. During the treatment, he developed generalized tonic-clonic seizures and disturbance of consciousness
due to acute hyponatraemia with water intoxication, a condition referred to as hyponatraemic encephalopathy. Following the
revision of diagnosis, a definitive diagnosis was made of psychogenic polydipsia with an underlying ADHD. The case report aims
to highlight the need to perform a complete examination algorithm in the differential diagnosis of polydipsia and polyuria, even

prior to commencing pharmacological treatment.
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V détském véku se mlzeme setkat s polydi-
psif a polyurif z rznych pficin, pficemz diferen-
cidlni diagnostika nenf jednoducha. Vyzaduje
dobrou spolupraci s rodici ditéte pfi objektivi-
Nedilnou soucasti vysetfovacich algoritm je
test Ziznénim kladouci velké naroky na compli-
ance rodicd i détf.

Predstavujeme pfipad donoseného chlap-
ce s nekomplikovanou perinatdlni anamnézou.
Ve stéff 3 tydnl byl hospitalizovan pro pneumo-
kokovou meningitidu. Po odléceni neuroinfektu
byl chlapec po dobu 1 a 1/2 roku zcela bez obtizi
a normalné prospival. Poté byl v kratké dobé
opakované hospitalizovan na regiondinim dét-

ském oddéleni pro komplexnikonvulzivni ataky.
Chlapec byl sledovéan détskym neurologem pro
Casné symptomatické kiece (necharakteristicky
abnormalni EEG, CT mozku v normé) a poruchu
pozornosti s hyperaktivitou (medikace levetira-
cetam, methylfenidat, risperidon).

Po priblizné dvouletém obdobi bez obti-
7 byl chlapec opét hospitalizovén az ve veéku
5 a 1/2 roku pro mési¢ni anamnézu polydipsie
a polyurie. Objektivni ndlez pfi pfijmu byl bez
abnormit. Vstupni laboratorni vysetfeni ozfej-
milo hrani¢ni hypoosmolalitu séra pfi normalni
natrémii (Na 139 mmol/|, glykémie 5,2 mmol/I,
efektivni osmolalita séra 283 mosmol/l), normal-
ni rendIni parametry (urea 1,9 mmol/|, kreatinin
40 umol/I, kyselina mocova 266 mmol/l). Byla
zjisténa hypostenurie pfi snizené tubularnf re-
sorpci (specifickd hmotnost moci 1 007 kg/m?,

osmolalita rannfho vzorku moci 194 mmol/kg,
tubuldrni resorpce 0,943 pfi normalni glomeru-
[arnifiltraci). Za hospitalizace byla objektivizova-
na vyrazna polydipsie a polyurie: pffjem 8 000 ml
tekutin/den, diuréza 4 960 ml/den (tj. 8,8 ml/
kg/hod). S chlapcem i matkou byla za hospi-
talizace velmi slozita spolupréce. Chlapec stéle
vyZzadoval lahev s pitim, kterou mu matka ne-
byla schopna odmitnout. Pfi pokusu o ziznéni
chlapec manifestoval prudké zachvaty vzteku.
Bylo proto upusténo od koncentra¢niho testu
a byla zahdjena terapie nizkymi ddvkami de-
smopressinu (synteticky analog antidiuretického
hormonu). Nasledné doslo k vyrazné redukci
prijmu i vydeje tekutin. Osetfujicim lékatem byla
stanovena diagndza diabetes insipidus centralis,
pravdépodobné sekundérni po neuroinfektu
prodélaném v novorozeneckém véku.
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Nasledovalo devitimésicni obdobi ambu-
lantniho sledovéani v endokrinologické poradné.
V tomto obdobf bylo doplnéno vysetfeni mozku
magnetickou rezonanci s normalnim nalezem.
PFi ndvstévach se u chlapce stfidala obdobi, kdy
byl zcela bez potizi (pil 1,5 I/denné, mocil dle
matky ,obvykld mnozstvi”), s recidivami poly-
dipsie a polyurie (pil az 51 denné). Spoluprace
s matkou byla pfi kontrolach opét velmi limi-
tovana (na navstévy chodili bez pitné a mikeni
karty, ¢asto mimo smluveny termin). Béhem
tohoto obdobi byly endokrinologem postupné
navysovany davky desmopressinu nasledujicim
zpUsobem: prvni a druhy mésic bylo podavano
60 ug desmopressinu rozdélenych ve dvou den-
nich déavkach, tfeti mésic 90 ug ve tfech dennich
davkach, ¢tvrty az sedmy mésic 120 ug ve tfech
dennich davkach, osmy a devéty mésic 210 ug
ve tfech dennich davkach.

Po tomto obdobi byl chlapec odeslan k hos-
pitalizaci pro dvoumeési¢ni anamnézu ranni ne-
volnosti a vecerni bolesti bricha. Dle informaci
od matky chlapec v tomto obdobi pil cca 3|
tekutin denné, ndpadné ¢asto mocil a pro zizen
a k mikci se budil i v noci.

Provedené vstupni krevni odbéry ozrej-
mily hypoosmolalitu séra (osmolalita efektivni
274mmol/kg), mirnou dilu¢ni hyponatrémii a hy-
pokalémii (Na 134 mmol/I, K 3,2 mmol/l). V den
prijeti pfi vecerni vizité byly zjistény vyrazné
pozitivni bilance (béhem 7 hodin vypil cca 2 |
tekutin pfi diuréze 1,8 ml/kg/hod). Pri vecerni
kontrole v den pfijetf bylo zjisténo, Ze chlapec
o hmotnosti 24 kg od pfijetf pfibyl 1,5kg. Ihned
byl vysazen desmopressin a bylo podano diure-
tikum (furosemid 1 mg/kg). Matka chlapce byla
opakované poucena o nutnosti restrikce tekutin.
Na pokyny reagovala slovy: ,To s nim ale nebude
k vydrzeni” Chlapec byl déle osetfujicimi sest-
rami vidén na oddéleniv doprovodu své matky
s lahvi $tavy v ruce.

Tyz vecer se u chlapce objevily pocity na zvra-
ceni, zacal si stéZovat na bolesti bficha v epigastriu.
Matkou byl pozorovan jemny tfes rukou, chlapec se
matce ,nezdal’, byl neobvykle unaveny. Na cileny
dotaz udaval bolesti hlavy. Byly zaznamenany hod-
noty krevniho tlaku odpovidajici 90.-95. percentilu
pro dany vék a vysku (110/75 mmHq) pfi srdecni
frekvenci 94/min. Chlapec byl prelozen na JIP, kde
bezprostiedné po ulozeni zacal profiizné zvracet.
Kratce poté doslo u chlapce k nahlé poruse védo-
mi a k rozvoji dvou zachvatl generalizovanych

www.pediatriepropraxi.cz

tonicko-klonickych kfecf. Po antikonvulzivech (dia-
zepam rect. sol, klonazepam pomalou iv. infuzi)
kieCe ustoupily, avsak nedoslo k nabytf védom!.
Byly provedeny kontrolnf odbéry, které ozfejmily
vyraznou hypoosmolami hyperhydrataci s hypo-
natrémif (Na 124 mmol/l, efektivni osmolalita séra
254 mmol/l) a hypokalémii (K 3,2 mmol/I). Stav
byl vyhodnocen jako otrava vodou pii terapii de-
smopressinem. Byla zahdjena korekce vnitfniho
prostredi pomalou infuzf izotonickych krystaloid{
(171 fyziologicky roztok 60 mi/hod iv) a antiede-
matdzni terapie kortikosteroidy (dexametason inj.
0,3 ma/kg iv.). O¢ni vysetfeni nebylo dostupné,
urgentni CT mozku bylo bez zndmek nitrolebnfi
hypertenze, bez zndmek otoku mozku. V préibéhu
pobytu na JIP doslo k rozvoji diurézy. Smluveny
preklad na oddéleni JIP détské kliniky probéhl
v doprovodu |ékafe za trvajici poruchy védomf
pii adekvatni spontdnni ventilaci. PYi dimisi bylo
Glasgow Coma Scale hodnoceno 7 body.

Pfi pfijeti na JIP détské kliniky byl jiz chla-
pec pIné pfi védomi, bez zachvatovych projevd.
Vnitfni prostiedi se po vynechani desmopressi-
nu spontadnné upravilo bez nutnosti korekce
dalsimi infuzemi (vstupni natrémie 125 mmol/I,
pfi kontrole nasledujici den 140 mmol/l) a ne-
doslo k rozvoji excesivni hypostenurické diurézy.
Po prekladu na standardni oddéleni byl prove-
den test ziznénim omezeny na 18 hodin. Pri
diuréze 1,67 ml/kg/hod koncentroval moc¢ az
na 572 mmol/kg. Timto byl vyloucen diabetes
insipidus centralis a chlapec byl propustén dom(
s diagndzou psychogenni polydipsie.

V détském véku dochdzi k zachvatovym sta-
vliim s poruchou védom{ z rliznych pficin. Mezi
nejcastejsi priciny patii febrilni kiece a epilepsie.
Vzacngjsimi pfi¢inami jsou vrozené vyvojové
vady mozku nebo jeho strukturdinf1éze vzniklé
v souvislosti s krvacenim, ischemii, neuroinfekci
nebo nadorem, léze vzniklé v disledku intoxi-
kace ¢i z metabolickych pficin (hypoxie, hypo-
glykémie, hypo- a hypertermie, dédi¢né meta-
bolické poruchy, hypo- a hyperosmolalni stavy).
Jednou z pficin je i akutni hyponatrémie, pfi
které se klinické pfiznaky manifestuji pfi hodno-
tach natrémie pod 125 mmol/I (1). Patogeneticky
se jedna bud o deficit sodiku nebo relativni
nadbytek vody, v ddsledku ¢ehoz dochazi k hy-
poosmolalité séra a k ,nasavani” pfebyte¢né
vody do bunék, ¢imz dochazi k jejich otoku.

SAMA VODA — PRIPAD AKUTNI HYPONATREMIE
Ten je ve vétsiné tkani dobfe tolerovan, vyjimku
tvorif bunky CNS. Symptomatickd hyponatrémie
proto probihd pod obrazem hyponatremické
encefalopatie — nespecifické poruchy chova-
ni s dezorientaci, letargii, apatif, nebo naopak
agitovanosti s bolestmi hlavy, nechutenstvim,
nauzeou a zvracenim. Pfi progresi hyponatrémie
pod 120 mmol/I se pfidavé zavaznad neurolo-
gicka symptomatologie se senzomotorickymi
poruchami, kfe¢emi, hypotermii, ztratou védomf
a ohrozenim zastavou dechu pfi conus occipi-
talis (1, 3). Symptomy jsou dany jednak mirou,
ale pfedevsim rychlosti rozvoje hyponatrémie.
Riziko rozvoje hyponatremické encefalopatie
s moznou progresf do okcipitdlniho konu je
u détf vetsi nez u dospélé populace (vyssi po-
mér velikosti objemu mozku k intrakranidinimu
prostory, tj. méné prostoru pro expanzi) (2, 3).
hyponatrémie je peclivé odebrand anamnéza
(z&kladni onemocnéni, hmotnost, bilance te-
kutin vcetné sloZenf pfijimanych tekutin per os
a iv) spolu s klinickym vysetfenim a laborator-
nim vy3etfenim séra a modi.

Dle Urovné hydratace rozliSujeme hypo-
natrémii hypovolemickou, hypervolemickou
a euvolemickou.

Hypovolemicka hyponatrémie, tedy hypona-
tremickd dehydratace, ¢asteji provazi extrarendini
ztraty tekutin a sodfku (natriuréza < 20mmol/I),
vzacnéji ztraty rendini (natriuréza > 20 mmol/I).
Extrarendlni ztraty tekutin a sodiku doprovazeji
prijmovita gastrointestinalni onemocnéni, popa-
leniny, cystickou fibrézu, ztraty tekutin do tietiho
prostoru napf. pfi pankreatitidé ¢i ileu. Rendlni
ztraty tekutin a sodiku doprovézejf predavkovani
diuretiky, osmotickou diurézu z rliznych pficin Ci
poruchu tubularni reabsorpce tekutin (po tubu-
lointersticidlnich nefritiddch, po obstrukcich
urotraktu), kongenitalnf adrendini hyperplazii se
solnou poruchou a pseudohypoaldosteronizmus.
Jedna se o deplecni hyponatrémii.

Hypervolemicka hyponatrémie, tedy hypo-
natremické hyperhydratace, je stav s relativnim
prebytkem télesné vody. Jedna se o dilu¢ni hy-
ponatrémii provazenou natriurézou < 20mmol/I.
Byva pfitomna pfi stavech s retenci tekutin
i sodiku (pfi srde¢nim selhdvani, jaternf cirhoze,
nefrotickém syndromu, rendinim selhani).

Euvolemickd hyponatrémie je stav se zacho-
vanim & pouze mirmym zvysenim celkové télesné

vody pfi snizenf natrémie. Tato porucha vnitiniho
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Etiologie hyponatrémie — déleni dle irovné hydratace

Hypovolemicka hyponatrémie
(hyponatremicka dehydratace,
deplec¢ni hyponatrémie)

Hypervolemicka hyponatrémie
(hyponatremicka hyperhydratace,
dilu¢ni hyponatrémie)

Euvolemicka hyponatrémie

Natriuréza* pod 20 mmol/Il -
extrarenalni ztraty sodiku a tekutin

Natriuréza* pod 20 mmol/I

Addisonova choroba, hypotyredza

prdjmova onemocnéni GIT

srdecni selhani

SIADH, excesivni stres (pooperacnf stavy)

popaleniny

jaterni cirhéza

psychogenni polydipsie (intoxikace vodou)

ztraty potem (cysticka fibréza)

renalni selhani, nefroticky syndrom

habituanni polydipsie (syndrom kojenecké ldhve)

ztraty do tfetiho prostoru (pankreatitida, ileus),
stomie, drenaze

iatrogenni predavkovani tekutinami
(neadekvatni infuzni terapie, stav po opakovanych
klysmatech vodou, nadmeérné fedéné formule)

Natriuréza* nad 20 mmol/I -
renalni ztraty sodiku a tekutin

intoxikace desmopressinem

predavkovani diuretiky

stavy po tonuti ve sladké vodé

osmoticka diuréza z rznych pficin (diabetes mellitus)

porucha tubuldrni reabsorpce tekutin (@kutnf
pyelonefritidy, obstrukéni uropatie)

CAH se solnou poruchou, pseudohypoaldosteronizmus

*stanovend z jednordzového vzorku moci

prostredi zGstavéd dlouho klinicky néma (absence
znamek dehydratace, otokd apod.). Nadbytek té-
lesné vody prechdzi intraceluldré, proto jedinou
patrnou zménou muze byt ,jen” nevysvétlitel-
ny pfirGstek hmotnosti, mirné zdufenf sliznic ¢i
otok vicek (4). Euvolemicka hyponatrémie byva
piftomna pfi Addisonové chorobé, pfi hypotyredze
a pfi syndromu neadekvatni sekrece antidiuretic-
kého hormonu (déle jen SIADH) z rliznych pficin
(pneumonie, meningitidy, asthma bronchiale,
pneumotorax a dalsi). Nékteré stavy excesivniho
stresu a pooperacni stavy mohou pfi neosmotické
stimulaci sekrece ADH a za pffjmu hypotonickych
tekutin vést k euvolemické hyponatrémii. Typickou
pficinou euvolemické hyponatrémie nejen u déti
je tzv.intoxikace vodou. Mize se jednat o psycho-
genni polydipsii, typickou pro citové deprivované
déti, ¢asto tyrané ¢i primdrné psychiatricky nemoc-
né (5). O syndromu kojenecké lahve mluvime pfi
habitudini polydipsii, kdy nekontrolovany pffjem
tekutin zoblibené ,hracky” kojenct a batolat vede
k symptomatické hyponatrémii (6). K tomuto stavu
vede i podavani nadmémé zredénych formuli.
Nevzacné se jedna o iatrogenné navozeny stav
(v dsledku infuzni terapie hypotonickymi roztoky,
opakovanad klysmata vodou). Rizikové jsou déti
s primarnienurézou lé¢ené desmopressinem, kdy
v dUsledku chybného zvyseni davek rodici nebo
nezabranéni pristupu ditéte k léku v domacnosti,
piipadné v dlsledku nedostatecné kontroly prijmu
tekutin rodici, m&ze snadno dojit k rozvoji zdvazné
retence vody provazené hyponatrémit. Stav provazf
i déti po tonuti ve sladké vodé.

Ve vzéacnych pfipadech maze byt hypona-
trémie provazena zvysenou osmolalitou plazmy

(tzv. translokacni hyponatrémie). Tento stav vzni-
ké v dUsledku pfitomnosti vysoké koncentrace
,nesodikovych” osmoticky aktivnich latek v séru
(hyperglykémie, hyperlipidémie, intoxikace ma-
nnitolem, glycerolem apod.) (7).

Prehled etiologie hyponatrémie je uveden
v tabulce 1.

Lécba asymptomatické hyponatrémie se fidi
dle pfedpoklddané pficiny a na prvnim misté je
restrikce hypotonickych tekutin. Pfi dobré funkci
ledvin se natrémie rychle spontanné upravf (1).

Lécba symptomatické hyponatrémie ma
naopak pfednost pred komplexni diagnostikou.
Vizhledem k hrozici progresi encefalopatie s po-
tencidlné fatainimi d@sledky, musi byt Ié¢ba rychla
a Ucinna. Na druhou stranu musi byt postupna
a kontrolovana.V opa¢ném piipadé hrozi zavazné
komplikace v ddsledku rychlé Upravy natrémie
(potencialné fatalni pontinni a extrapontinni
demyelinizace). K [é¢bé se pouZivaji izotonické
nebo hypertonické roztoky krystaloidl even-
tudiné v kombinaci s furosemidem (1, 2, 3). Pri
symptomatické (porucha védomi, kiece), tézké
hyponatrémii (Na < 120 mmol/l) je doporucenim
bezodkladné podani hypertonického roztoku
3% NaCl. V nasich podminkach jej nejlépe pfi-
pravime zfedénim 5,85% NaCl (Chlorid sodny
5,85% Braun) s 5% roztokem glukdzy v poméru
1/1.Vznikne roztok, kde 1 ml odpovida 0,5 mmol
sodiku. Korekce probihd v davce 3-4 ml/kg 3%
roztoku NaCl formou desetiminutové infuze.

PFi akutni hyponatrémii vzniklé v pribéhu 24
hodin a zdvazné neurologické symptomatice je
maximalnf doporucena rychlost vzestupu natré-

mie stanovena na 1-2 mmol/I/hod. K dosazeni
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bezpelného pasma natrémie 120-125 mmol/I,
Ize ale tolerovat i vzestup natrémie béhem prvni
hodiny az 0 4-8 mmol/l, ndslednd korekce viak
jiz musf byt pozvolna (2).

PYi déletrvajicim rozvoji hyponatrémie musi
i korekce byt od pocatku pomalejsi (prevence
rozvoje myelinolyzy), a to pfiblizné 0,5 mmol/I/
hod (1, 2, 3). Samozfejmosti je korekce pfidruze-
nych poruch vnitfniho prostredi.

Nasim sdélenim jsme chtéli upozornit na d-
leZitost validné odebrané anamnézy, objektiviza-
ce tekutinové bilance a dokonceni vysetfovaciho
algoritmu pfi vysetfovani syndromu polydipsie
a polyurie, a to jesté pfed zahdjenim terapie
desmopressinem.

V tomto ptipadé pfi prvni diagnostické
hospitalizaci pro polydipsii a polyurii nebyl pro
non-compliance matky a chlapce dokoncen
koncentra¢ni test s odnétim tekutin a bylo za-
hdjeno podavani desmopressinu. Nedostatek
objektivnich informaci od rodi¢d chlapce o jeho
prijmu tekutin a diuréze a navysovani davek
desmopressinu v endokrinologické poradné
vedlo k postupné chronické hyperhydrataci.
Nasledny exces pfijmu bezsolutovych tekutin
v dUsledku stresu z druhé diagnostické hospitali-
zace se U chlapce projevil akutni dekompenzaci
stavu s projevy hyponatremické encefalopatie.
AZ nasledné provedeni koncentra¢niho testu
s odnétim tekutin definitivné odlisilo centralnf
diabetes insipidus od habitudlni, psychogenni
polydipsie, pfi které je terapie desmopressinem
kontraindikovéna.
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