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CSWS a SIADH asociované s ochoreniami CNS
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U neurologicky chorého pacienta sa obc¢as mozno stretnut' s poruchou bilancie vody a sodika bez zjavného pridruzeného ochorenia inych vnutor-
nych organov. Pri neurologickych chorobach dochadza k takymto porucham nasledkom centralne podmienenej dysregulacie vylu¢ovania vody
a sodika obli¢kami s rozvojom hypoosmolarnej hyponatrémie. Naj¢astejSimi pricinami tejto poruchy byva syndrém cerebralne podmienenej
straty soli (CSWS) a syndrém neadekvatnej sekrécie antidiuretického horménu (SIADH). Z prognostického hladiska je velmi doleZité tieto dve
entity rozpoznat a spravne liecit. Pre pritomnost CSWS svedci negativna bilancia soli, hypovolémia a dobra terapeuticka odpoved'na doplnenie
chybajucich tekutin a soli, naproti tomu pacienti so SIADH su hyper- alebo euvolemicki a v terapii je na prvom mieste restrikcia prijmu tekutin.
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CSWS and SIADH associated with CNS disease

Disorder of water and sodium balance with no obvious associated disease of other internal organs can sometimes be encountered in a
patient with a neurological disease. In neurological disease, such disorders result from centrally mediated dysregulation of water and
sodium excretion by the kidneys with the development of hypoosmolar hyponatremia. Cerebral salt-wasting syndrome (CSWS) and the
syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion (SIADH) are the most common causes of this disorder. In prognostic terms,
it is very important to identify and appropriately treat these two entities. Negative salt balance, hypovolemia, and good therapeutic
response to replacement of lost fluid and salt are indicative of the presence of CSWS; by contrast, patients with SIADH are hyper- or

euvolemic and restricted fluid intake is the mainstay of therapy.
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Zoznam skratiek

ADH - antidiuretic hormone

ANP — atrial natriuretic peptide

BNP — brain natriuretic peptide

CNP - C natriuretic peptide

CSWS — cerebral salt wasting syndrome

DNP - dendroaspsis natriuretic peptide

SIAD - syndrome of inappropriate antidiuresis

SIADH - syndrome of inappropriate antidiuretic
hormone secretion

VNP — ventricular natriuretic peptide

Uvod

Normalna hladina sérového nétria je 135 - 145
mmol/l, pri hodnotach pod 135 mmol/I hovorime
o hyponatrémii. K naj¢astejsim pricindm hypo-
natrémie u pacientov s ochoreniami CNS patria
CSWS (cerebral salt wasting syndrome) a SIADH
(syndrome of inappropriate antidiuretic hormone
secretion). Hyponatrémiu mozno pozorovat pri vi-
acerych ochoreniach CNS, predovsetkym pocas
ich akutnej fazy a aj u pacientov, ktori podstupili
neurochirurgicky vykon z akejkolvek indikacie.
Odlisenie CSWS a SIADH je ndro¢né a zahffa po-
drobnd, predovsetkym laboratérnu diferencidlnu
diagnostiku, pri¢om niektoré laboratorne nalezy
sa mozu u oboch entit prekryvat a tym znacne
stazovat ich dalsf manazment.

Sodik ako hlavny kation extracelularnej te-
kutiny zohrdva vyznamnu ulohu pri regulacii

jej objemu a koncentrécie, spolupodiela sa
na udrZiavani acidobézickej rovnovahy, exci-
tability a vodivosti nervovych a svalovych via-
kien. Denne prijme organizmus v potrave ovela
vacsie mnozstvo sodika, ako je jeho dennd po-
treba a spotreba. Do reguldcie exkrécie sodika
Z organizmu vstupuju vyznamnym spdsobom
oblicky, ktorych regula¢né mechanizmy dokazu
dlho udrzat jeho stabilnd hladinu aj v obdo-
bi obmedzeného alebo nadmerného prijmu
v potrave. Velmi zjednodusene mozno pove-
dat, Ze pri zvysenej koncentracii sodika v sére
sa zvycajne zvysi aj osmolalita séra, reflexnymi
mechanizmami dochddza k stimuldcii centra
smadu a nasledne zvysenému vylucovaniu an-
tidiuretického horménu (ADH, vazopresinu)
v zadnom laloku hypofyzy (obrazok 1). To vedie
k restrikcii vylucovania tekutin ich zvysenou re-
absorbciou prostrednictvom vazopresinovych
V2 receptorov v zbernych kanalikoch obliciek.
Naopak, priznizeni hladiny sodika v sére reaguju
oblicky zvysenou exkréciou tekutin. K dalsim
hormdénom, ktoré sa podielaju na udrziavanf
extraceluldrneho objemu tekutin a hladin mi-
nerdlov v organizme, patri aldosterén. Jeho
sekrécia vedie k retencii sodika a vody a s tym
suvisiacej expanzii extraceluldrneho objemu.
Medzi faktory regulujuce exkréciu sodika
z organizmu patria predovsetkym natriuretické
peptidy a im podobné latky. Do skupiny natriu-

Neurologie pro praxi | 2014; 15(3) | www.neurologiepropraxi.cz

Neurol. praxi 2014; 15(3): 146150

retickych peptidov patri niekolko Strukturdlne
podobnych biologicky aktivnych zli¢enin —
atridlny natriureticky peptid (ANP), urodilatin
(izoforma ANP), mozgovy natriureticky peptid
(BNP), natriureticky peptid typu C (CNP). V Zivo-
¢isnej risi boli izolované dalsie podobné peptidy
— DNP (dendroaspsis natriuretic peptide z jedu
mamby zelenej) a VNP (ventricular natriuretic
peptide izolovany z myokardu pstruha duhové-
ho). Natriuretické vlastnosti ma aj mnoho dalsich
latok, napriklad adrenomedulin, bradykinin, ou-
abain-like zlu¢enina, digoxin-like imunoreaktiv-
na substancia. Niektoré z tychto peptidov boli
uz umelo syntetizované na terapeutické ucely,
napriklad ANP pod nazvom carperitide alebo
BNP s oznacenim nesiritide (Pudil & Tichy, 2010).

— ANP — je produkovany v srdci ako odpoved
na tonus predsieni a stimuluje diurézu, natriu-
rézu, vazodilataciu, potlaca sekréciu reninu a al-
dosterénu. Predpokladd sa, ze porucha kontroly
nad sekréciou ANP vedie k jeho excesivnej pro-
dukcii a k CSWS (Berendes et al., 1997).

- BNP —tvoreny je v komorach srdca
a v mozgu. Inhibuje produkciu reninu v jux-
taglomeruldrnych bunkéach obli¢iek a aldos-
teronu v nadobli¢kach, ¢im pdsobi priamo
na vyluc¢ovanie sodika obli¢ckami. ANP a BNP
zvy3uju natriurézu a to vedie k znizeniu arte-
ridlneho krvného tlaku. Zvysené uvolhovanie
cerebralneho BNP vznikd pravdepodobne vply-
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Tabulka 1. Diferencidlna diagnostika medzi CSWS a SIADH (upravené podla Guererro et al., 2007) B izoosmoldrna hyponatrémia - pri¢inou
klinické alebo biochemické parametre csws SIADH je napriklad extrémna hyperlipidémia, hy-
hladina Na* v sére <130 mmol/I < 130 mmol/I perglykémia alebo hyperproteinémia, ktoré
objem plazmy < > alebo normélny mozu navodit stav oznacovany ako pseudo-
bilancia sodika negativna rézna hyponatrémia

- . i )
priznaky zo straty objemu pritomné chybaju hypoosmoldrna hyponatrémia - predsta
- vuje najcastejsie sa vyskytujucu pricinu hy-
hmotnost < > alebo bez zmeny o o
ponatrémie. Tento typ osmotickej poruchy
| alny kapildrny tlak < > aleb ] . .
pLTMmonany xapriarny ta 3'bo normany delime na dalsie dve podjednotky, a to na hy-
centralny vendzny tlak <5cmH0 >5cmH0 poosmolarnu hyponatrémiu s objemovou
hematokrit > < alebo bez zmeny expanziou, alebo s objemovou reétrikciou
osmolalita séra < alebo normélna < ®  hypoosmoldrna hypovolemickd hypona-
kreatinin v sére > alebo normalny < trémia - nastava uUnik tekutin z intravasku-
proteiny v sére S normalne larneho priestoru nasledkom renalnych i
natriuréza nad 30 mmol/| nad 30 mmol/I extrarendlnych strat natria, hypokaliémie
. ) . (napriklad CSWS, ochorenia spojené s vomi-
vylucovanie K* mocom > alebo bez zmeny < alebo bez zmeny ) ) ) )
tom alebo hnackami, rendlne straty sodika,
kyselina mocova v sére normalna alebo > < o .
A : — : hypokaliémia z réznych pricin)
hyponatrémia v sére po furosemidovom teste perzistujuca korekcia B hypoosmoldrna hypervolemickd hypona-

diuréza

>

normalna alebo <

natriuretické peptidy

>

normalne alebo >

komorbidita

nie su iné dovody
pre hyponatrémiu

nie su iné dévody
pre hyponatrémiu

trémia — prijem soli a vody prevysuje renal-
ne aj extrarenalne straty. Vyskytuje sa bud'pri
ochoreniach spojenych s presunom tekutin

do intersticidlneho kompartmentu (napr.

Tabulka 2. Diagnostické kritérid pre SIADH (podla Jiskra, 2012) kongestivnom pliicnom zlyhani, rendlnom

zlyhant, sepse, nefrotickom syndréme alebo
fyziologicky v gravidite) alebo pri chorobach
s limitovanym presunom intersticidlnych te-
kutin (napriklad SIADH, hypotyredza, nadob-
lickové insuficiencia, primdrna polydipsia,

Hlavné kritéria Vedlajsie kritéria

m hypoosmolalita séra < 275 mOsm/kg

m osmolalita moc¢u > 100 mOsm/kg (obvykle vyssia
ako osmolalita séra)

klinicky euvolémia

koncentracia Na* v moci > 30 mmol/I

normalna funkcia stitnej zfazy a nadobliciek
neuzivanie diuretik

hyponatrémia

kyselina mocovd v sére < 0,24 mmol/I

urea v sére < 3,6 mmol/I

znizeny sérovy kreatinin

centralny venozny tlak > 5 cm H,0

frakénd exkrécia sodika > 1%

frak¢nd exkrécia urey > 55%

frakend exkrécia kyseliny mocovej > 12 %

hyponatrémia sa nezlepsi alebo zhorsi po in-

fuzii 2000 ml fyziologického roztoku pocas

12-24 hodin

m hyponatrémia sa zlepsi po restrikcii tekutin na
800-1000 ml/ 24 hodin

m zitazovy test vodou pozitivny

m zvyseny ADH v sére pri hypotonicite séra a klinickej

euvolémii (va¢sinou sa nestanovuje)

karcinomy)

K ochoreniam CNS s vysokym rizikom roz-
voja hyponatrémie patria:

B subarachnoidélne krvacanie hlavne v povo-
di prednej komunikujucej artérie a v tesnej
blizkosti hypotalamu. Hyponatrémia byva
v tychto pripadoch stredne alebo mierne
zavazna so sérovymi koncentraciami sodika
okolo 120-125 mmol/I, zriedka sa pozoru-
je tazky stav s natrémiou pod 120 mmol/I.
Maximum patoldégie mozno registrovat

vom zvyseného intrakranidlneho tlaku, zatial
¢o na vyplavenie kardidlneho BNP je signalom
generalizovana stresova reakcia pri prebieha-

Na natriurézu mé vplyv okrem uvedenych
aktivnych substancii (ktorych vypocet nie je
zdaleka Uplny) aj neurondlna reguldcia, lebo
jucom tazkom ochoreni. V tomto kontexte je  poskodenie mozgu modze narusit vegetativnym v prvom tyzdni krvacania v ¢ase zaciatku
na mieste tedria, ze produkcia BNP pri zvyse-
nom intrakranidlnom tlaku vedie k deplécii
sérového ndtria a cirkulujuceho objemu ako

autoprotektivny mechanizmus pred dalsim zvy-

systémom sprostredkovanu regulaciu obliciek.
Sympatikova hyperaktivita vedie k zniZeniu intra- Umerne koreluje s rizikom ischemického
vaskuldrneho objemu tekutin a k akcelerovanej poskodenia pri vazospazmoch

natriuréze v doésledku zvysenia glomeruldrneho  ®  cerebralna trauma, hlavne difizne axonélne
krvného prietoku a zniZenia reninovej aktivity.

vazospazmov a hladina sodika nepriamo

Sovanim intrakranidlneho tlaku s jeho fatalnymi poskodenie

nasledkami na organizmus. Dal$ou protektiv- Kategorie hyponatrémie podla osmolality m
séra (Lath, 2005):

m  hyperosmoldrna hyponatrémia - do ex-

nadory mozgu — gliomy, karcinomatéza me-
nou funkciou BNP pri cerebralnych inzultoch
(hlavne aneuryzmatické a traumatické SAK)

ning, metastazy karcinémov, tumory tangu-
juce stopku hypofyzy, makroadenomy hy-

je jeho protektivny vazodilata¢ny ucinok pri
vazospazmoch (Palmer, 2003).

— CNP - tvoreny na viacerych miestach v or-
ganizme (endotel ciev, CNS, srdce, oblicky) a je-
ho natriureticky Ucinok je v porovnani s vyssie
uvedenymi maly.

traceluldrneho kompartmentu sa dostavaju
osmoticky aktivne latky (napriklad pri hyper-
glykémii, terapii hypertonickymi roztokmi,
manitolom) a spdsobuju presuny intracelu-
larnej tekutiny s naslednou dehydrataciou
buniek

pofyzy, ACTH secernujuce adenémy hypofy-
zy (Casulari et al., 2004; Guerrero et al., 2007)
infekcie CNS — meningitidy predovietkym
TBC etiolégie s postihnutim bazy mozgu
a oblasti hypotalamu, encefalitidy, abscesy
mozgu, lupus CNS
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Obrdzok 1. Antidiureticky hormoén a jeho Ucinky — schématicky

Neurohypofyza
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B trombozy vendznych splavov, epilepsia, roz-
trdsena skleréza, Wernickeho encefalopatia,
cerebelldrna a cerebrdlna atrofia, obstrukeny
hydrocefalus (Havranek et al.,, 2008)

Hyponatrémiu povazuju mnohi autori
za znamenie zhorsujuce prognézu uvedenych
neurologickych ochoreni. Z anatomického hla-
diska byva najcastejsie postihnuta oblast talamu,
hypotalamu a predného mozgu.

CSWS (syndrém cerebralne
podmienenej straty soli)

Tuto chorobnu jednotku prvykrat opisal
Peters v roku 1950. Incidencia CSWS po neurochi-
rurgickom vykone sa zdd zhodné alebo dokonca
prevysuje pocty pacientov so SIADH (tabulka 1)
(Guerrero et al,, 2007; Harrigan, 2001), naproti to-
mu pri SAK prevazuje pocet pacientov so SIADH
(Sherlok et al., 2003). CSWS vznika centralnou sti-
mulaciou produkcie cirkulujucich natriuretickych
(hlavne BNP) a ouabain-like faktorov v kontexte
narusenej neurogénnej, predovietkym sympati-
kovej reguldcie obli¢iek (Harrigan, 2001). V stvis-
losti s prebiehajucim intrakranidlnym ochorenim
dochéddza na zaklade uvedenych vplyvov k hy-
povolémii, excesfvnej natriuréze a hyponatrémii.

SIADH
(syndrém neadekvatnej sekrécie
antidiuretického hormoénu)

Bol identifikovany koncom 50. rokov dvadsia-
teho storocia, niekolko rokov neskér po objavent
CSWS. Predstavuje chorobnu jednotku spdsobe-
nu excesivnym uvolfiovanim ADH ako odpoved
na intrakranidlne ochorenie, jeho ektopicku pro-
dukciu alebo podavanie liekov. Excesivne vylu-
Covanie ADH vedie k retencii tekutin, zvyseniu
koncentracie moca a hypervolémii extracelular-
nej tekutiny s rozvojom dilu¢nej hyponatrémie.

Hyponatrémia sa dokonca vyskytuje aj po spi-
nalnych operaciach. U pacientoy, ktorf vyZaduju
reviziu neurochirurgického vykonu, sa zvysuje
riziko SIADH dvoj- aZ Stvorndsobne. U pacientov
po operdcii stopky hypofyzy by sa dalo predpokla-
dat ako pricina SIADH uvolnenie ADH nésledkom
perioperacnej manipuldcie s touto anatomickou
strukturou. Toto vysvetlenie viak celkom neobsto-
ji, pretoze elevacia hladin ADH nie je u pacientov
po takejto operacii (a v podstate ani pri SIADH
z ingj priciny) pravidlom (Verbalis, 2002; Cole et
al,, 2004). Preto nie je prekvapenim fakt, ze medzi
hlavné laboratérne diagnostické kritéria SIADH
nepatri stanovenie hladiny ADH v sére a niektorf
autori pouzivaju pre tento syndrém termin SIAD
(syndrome of inappropriate antidiuresis) (Ellison et
Berl, 2007; Esposito et al,, 2011) (tabulka 2).

Test zataze vodou moze pomdct ako defini-
tivny dokaz pre SIADH, neodporuca sa viak pri
koncentracii natria v sére pod 125 mmol/I a pri
klinickych prejavoch hyponatrémie, nevhodny je
aj pri oblickovej alebo nadobli¢kovej nedostatoc-
nosti. Vykondva sa rychlym prijmom vody per os
v mnozstve 20 ml/kg hmotnosti, maximalne viak
1500 ml. Diagnostickym potvrdenim pre SIADH
je neschopnost vylucit aspon 65% podaného
objemu pocas 4 hodin alebo 80% pocas 5 hodin.

Klinické prejavy CSWS A SIADH

Odlisenie CSWS od SIADH na zaklade klinic-
kych znakov na pozadizakladného neurologické-
ho ochorenia je velmi tazké a niekedy az nemoz-
né a u konkrétneho pacienta je potrebné opriet sa
hlavne o laboratérne nalezy. Zavaznost klinického
stavu zavisi od hladiny natrémie a rychlosti pokle-
su sérovej koncentracie sodika.

Hladina sérového sodika nad 130 mmol/I
nebyva zvycajne klinicky manifestna. Pacienti
s natrémiou nizsou ako 130 mmol/l mézu mat
bolesti hlavy, nauzeu, vomitus, svalové spazmy,
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znizenie sfachovookosticovych reflexov, zmeny
psychomotorického tempa v zmysle zrychlenia
alebo spomalenia. Zavazna a rychle nastupujuca
hyponatrémia byva sprevadzana epileptickymi
z&chvatmi, generalizovanymi myokléniami, aste-
rixis, tremorom, ataxiou, dysartriou, kvalitativnou
a kvantitativnou poruchou vedomia, zlyhdvanim
respiracie, priznakmi zo strany zvyseného intra-
kranidlneho tlaku, ba niekedy sa kon¢f az smr-
tou (Adrogué et al., 2000). Pacienti s chronickou
miernou hyponatrémiou mézu mat spomaleny
reakeny cas, kognitivnu inhibiciu, osteoporézu
¢i ataxiu s rizikom padov a fraktur.

Priznaky pri poskodeni CNS a st¢asnom
CSWS alebo SIADH sa objavia priblizne okolo
siedmeho dria od zaciatku neurologickej priho-
dy alebo operécie, hoci niekedy sa uvadza skorsi
zaciatok. Ku klinickym zmenam, podporujicim
diagndézu CSWS, patria zniZenie tlaku krvi, sklon
k ortostatickym kolapsom, zrychleny a slabsie
hmatatelny pulz, suchost sliznic so znizenou
perspirdciou, znizena napln krénych zil a s tym
suvisiaci znizeny centralny vendzny tlak, znize-
nie hmotnosti a dalie znaky zapricinené hypo-
volémiou a hyponatrémiou. Pri meranf prijmu
a vydaja tekutin zistime ich negativnu bilanciu.
Hypoosmolalita séra méze pri CSWS prehibit
edém mozgu a zhorsit existujuci klinicky stav,
napriklad zvyraznit paretické prejavy, zhorsit Uro-
ven vedomia, kognicie, evokovat alebo zmnozit
epileptické zachvaty.

Pri SIADH sa v klinickom néleze napriek lo-
gickému ocakavaniu beZne nevyskytuju zavazné
perifére alebo plticne opuchy ¢&i zndmky de-
hydratacie, pacienti byvaju ¢asto normotenzni
a nezvykne byt pritomnéa ani ortostaticka hy-
potenzia. Nasledkom pozitivnej bilancie tekutin
dochédza k narastu telesnej hmotnosti a edé-
mu neurdénov. Pri zdvaznom SIADH sa mozno
stretnut aj s komplikdciami, ako je edém mozgu
(hlavne ak osmolalita plazmy klesne rychlejsie
nez 10 mOsm/kg/h), pltcny edém nekardidlnej
etioldgie a centralna pontinna myelinolyza ako
komplikécia rychlej korekcie hyponatrémie.

Rozlisenie CSWS a SIADH je uzito¢né pre
klinickd prax a mé aj didakticky vyznam. U kon-
krétnych pacientov moéze ist viak o dve krajné
polohy jedného regulacného systému, obe jed-
notky sa v klinickej praxi mézu prelinat a pristup
k pacientom musf byt individualizovany, hlavne
v intenzivnej starostlivosti, kde sa stretdvame
s uvedenymi poruchami najcastejsie. Navyse sa
k nim pridruzuje mnoho dal3ich faktorov (a to
i iatrogénnych, napriklad lie¢ba manitolom, kor-
tikosteroidmi), ktoré diagnostiku jednotlivych
poruch stazuju az znemoziuju.



Obrdzok 2. Zmeny nervovych buniek priakutnej
hyponatrémii a jej rychlej korekcii (Vaidya et al., 2010)
A) normdlny stav - extracelularna a intraceluldrna
tekutina v osmotickom ekvilibriu

B) akutna hyponatrémia - extraceluldrna tekutina
sanahle stava relativne hypoosmolarnou v porov-
nanisintraceluldrnou, voda prenikd intracelularne
a spoésobuje edém buniek

C) adaptdcia - pocas niekolkych dni nervové bunky
aktivne odstranuju osmoticky aktivne latky, najprv
kélium a natrium, neskor aj organického pévodu za
vzniku nového izoosmoldrneho stavu

D) neadekvdtna - (prilis rychla a masivna) korek-
cia - extraceluldrna tekutina je koncentrovanejsia
oprotiintraceluldrnej a navodidehydrataciu buniek
so syndromom osmotickej demyelinizacie

A

° o

° _/"'
@ Osmoles

Terapia

Z hladiska spravneho manazmentu je dolezi-
té urcit, o aky typ hyponatrémie u konkrétneho
pacienta ide a hlavne neliecit ju empiricky, ma-
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Obrdzok 3. MRI obraz centrédlnej pontinnej myelinolyzy (Fleming et Babu, 2008)

sivne a rychlo. Odportca sa postupovat podla

ur¢itého algoritmu, aby sa predislo zdsadnym

chybam (Jiskra, 2012):

B Stanovenie osmolality séra. Pri CSWS aj
SIADH ide o hypoosmoldrnu hyponatrémiy,
pricom hyponatrémia méze byt v niekto-
rych pripadoch sprevéddzand aj normélnou
osmolalitou séra, ¢o oznacujeme terminom
pseudohyponatrémia (nasledkom hyperlipi-
démie, hyperproteinémie, hyperglykémie
alebo urémie).

B Stanovenie natridrie. Ak je koncentracia
sodika v moci viac ako 30 mmol/I, predpo-
klada sa ako pricina hypovolemickej hypoos-
molarnej hyponatrémie CSWS, hyper- alebo
euvolemickej hypoosmoladrnej hyponatré-
mie SIADH (okrem inych moznych pricin,
ktorych vypocet prekracuje ramec ¢lanku).

m  Klinické zhodnotenie objemu extraceluldr-
nej tekutiny — patrat po znakoch dehydra-
tacie, euvolémie alebo hypervolémie a urcit
hypovolemicku (deple¢nt), euvolemicku
(dilu¢nu) alebo hypervolemickd (dilu¢nu)
hyponatrémiu. Vyhodou je zavedenie cen-
trdlneho venézneho katétra, ktory umoz-
nuje zmerat centralny vendzny tlak a ten
ma hodnotu pri hypervolemickej alebo
euvolemickej hyponatrémii > 5 cm H.0, pri
hypovolemickej < 5 cm H,0.

Z hladiska manaZzmentu pacienta je velmi
dolezité spravne stanovenie priciny hyponatré-
mie pri prebiehajuicom neurologickom ochoreni.
Neadekvatna restrikcia objemu tekutin pri CSWS
zhorsi existujuce priznaky (pri SAK a hlavne pri
vazospazmoch predispozicia k cerebralnemu is-
chemickému infarktu) a naopak, aplikécia fyzio-
logickych roztokov pri SIADH prehibi hyponatré-
miu a zvyrazni objemové pretaZenie tekutinami.
Nasledna mortalita pri nerozpoznani SIADH alebo
po jeho neprimeranej liecbe dosahuje az 50% pre-
vazne v dosledku osmotického poskodenia CNS

pontinnou myelinolyzou. Dochadza k nej ndsled-
kom rychleho vzostupu hladiny nétria po podani
fyziologickych alebo hypertonickych roztokov
NaCl. Tejto devastujucej komplikacii pomahaju
aj iné faktory, napriklad pridruzend hepatopatia,
hypokaliémia alebo tazka malnutricia. Lie¢ba hy-
ponatrémie by z uvedeného dévodu nemala byt
masivna a rychla. Centrdlna pontinna myelino-
Iyza sa méze rozvinut aj s odstupom niekolkych
dni po agresivnej lietbe hyponatrémie, ¢i uz je jej
pricinou SIADH alebo CSWS. Agresivna liecba je
preto indikovana iba u pacientov s tazkou klinic-
kou symptomatikou hyponatrémie s epilepticky-
mi zachvatmi, kvantitativnou poruchou vedomia
alebo zlyhavanim respirdcie. Pri diagnostickych
rozpakoch su v diferencidlnej diagnostike CSWS
a SIADH pri menej zavaznych alebo chronickych
pripadoch prinosné furosemidovy test a test
zdtaZe vodou. Naopak, pri tazkych stavoch nie
su uvedené testy vhodné pre riziko poskodenia
pacienta zvyraznenim hyponatrémie pri SIADH
po teste zataze vodou alebo dehydratacie pri
CSWS po podanf diuretika (obrazok 2, 3).

Terapia CSWS

B na prvom mieste je potrebné liecit vyvola-
vajucu neurologicku pricinu

B zabezpedit redistribuciu cirkulujiceho ob-
jemu primeranou hydrataciou izotonickymi
fyziologickymi roztokmi, koloidmi, u anemi-
ckych pacientov krvnymi derivatmi

B zabezpecit pozitivnu bilanciu natria - v pripa-
de natrémie nad 130 mmol/I nie je potrebna
medikamentdzna substitdcia, pri hladinach
120-130 mmol/I st indikované tabletky soli
peroralne (1-3 g denne), intravendzne podanie
09% fyziologického roztoku. Pri hladindch
natria v sére pod 120 mmol/I sa odporuca
na jej korekciu v liecbe 3% hypertonicky solny
roztok. Rychla korekcia je spojend s rizikom
vzniku neurologickych komplikacif, z ktorych
najobdvanejsou je podobne ako pri SIADH uz
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spominana centralna pontinna myelinolyza,
preto sa odporuca korekcia hyponatrémie po-
malymi krokmi, nie rychlejsie ako 1 mmol/|
za hodinu. Niektorf autori odporuicaju korekciu
este pomalsiu, cca 0,5 mmol/l za hodinu a hla-
dina sérového Na* by nemala stupnut o viac
ako 12 mmol/I za prvych 24 hodin a 18 mmol/|
pocas prvych 48 hodin (Casulari et al, 2004;
Verbalis, 2002). U pacientov s anamnézou al-
koholizmu, malnutricie alebo s inou predispo-
ziciou k centralnej pontinnej myelinolyze je
odporucana rychlost korekcie hyponatrémie
este pomalsia, a to 8 mmol/I pocas prvych
24 hodin (Ashrafian et Davey, 2001). Vhodné je
aj stc¢asnd aplikdcia mineralokortikoidu fludro-
kortizonu v davke 0,1-0,4 mg/deri za tcelom
prevencie recidivy a posilnenia reabsorb-
cie tekutin a sodika (Albanese, 2001). Pocas
korekcie laboratérnych parametrov je dolezity
kontinudlny monitoring hladin sérového natria,
kalia, bilancie tekutin, podla moznosti meranie
centralneho vendzneho tlaku a pulmonalneho
kapildrneho tlaku na zabranenie hyperkorekcie
néatria alebo objemového pretazenia.

Terapia SIADH

B na prvom mieste je takisto potrebné liecit
vyvoldvajucu neurologicku pricinu, hlavne
ak je pritomny hydrocefalus alebo zvyseny
vnutrolebkovy tlak

B restrikcia prijmu tekutin podla zavaznosti
hyponatrémie: 130-134 mmol/l - prijem
1200 ml tekutin denne, 126-130 mmol/l -
800 ml denne a pod 126—-600 ml denne. Pre
restrikciu tekutin je potrebny aj tdaj o pred-
chadzajucom prijme tekutin do organizmu
(Casulari et al,, 2004)

B U symptomatickych pacientoy, ak je hladina
sérového natria pod 128 mmol/I mozno pri-
dat sluckové diuretikum furosemid v malych
davkach dovtedy, kym sa natrémia neupravi

B a3z u pacientov s biochemickymi a klinic-
kymi priznakmi taZzkej hyponatrémie
s hladinou sodika pod 120 mmol/I podat
3% hypertonicky solny roztok v pomalej
substittcii podla dole uvedeného vzorca
za frekventnych kontrol hladiny natrémie.
Korekcia natrémie by v prvych 24 hodinach
nemala presiahnut 10-12 mmol/l, niek-
torf autori odporucaju korekciu len okolo
8 mmol/l za 24 hodin (Guerrero et al., 2007).
Kalkuldcia sodikového deficitu (mmol):
deficit sodika = 0,6 (0,5 pre Zeny) x hmot-
nost (kg) x (pozadovany Na* — aktuélny Na*)
(Ellison & Berl, 2007). Jeden liter 3% hyperto-
nického roztoku NaCl ma obsah 513 mmol/I

sodika a osmolalitu 1026 mOsm/I..Vhodné
je eSte uviest vzorec na vypocet predpokla-
daného efektu podania 1 litra 3% roztoku
NaCl nazmenu hladiny Na* v sére: zmena
sérového Na* = (infundovany Na* — séro-
vy Na*)/celkova telesnd voda (v litroch) + 1.
Celkova telesnd voda sa odhaduje na 60%
hmotnosti u muza a 50% u Zzeny

dalSou terapeutickou moznostou je perordl-
ne podavanie mocoviny v davke 30 g/den
slubnymi liekmi novsej generécie su anta-
gonisty vazopresinovych (V1, V2) recepto-
rov tzv. vaptany v oralnej aj injekénej forme.
Redukuju pocet aktivnych aquaporin-2 vod-
nych kandlov v zbernych kanalikoch obliciek
aznizuju tak permeabilitu a reabsorbciu vody
(pre tuto funkciu sa niekedy nazyvaju aj aqua-
retika) (Rudnay a kol,, 2012). V Spojenych $ta-
toch boli FDA donedévna schvdlené dva vap-
tany — conivaptan (neselektivny antagonista
vazopresinovych receptorov na parenteralnu
aplikdciu predovsetkym u hospitalizovanych
pacientov) a tolvaptan (ordlny selektivny an-
tagonista vazopresinovych V2-receptorov),
indikované pri euvolemickej alebo hypervo-
lemickej hyponatrémii pod 125 mmol/I, ktoré
sa viak nesmu pourzit pri hypovolemickej
hyponatrémii. Odportc¢ané su u pacientov,
ktori napriek restrikcii tekutin na 1 000 m|
denne nedosiahnu zvysenie hladiny séroveé-
ho natria o viac ako 2 mmol/I pocas prvych
24 hodin. Tolvaptan sa odporuca aj na dlho-
dobd lie¢bu chronickej hyponatrémie (Gross,
2008). V sui¢asnosti su z tejto skupiny zndmi
dalsi zastupcovia - Lixivaptan, Satavaptan ¢i
Mozavaptan (Esposito et al., 2011).

korekcia tazkej hypokaliémie, ktora ide nie-
kedy ruka v ruke s hyponatrémiou
efektivnejsia korekcia zavaznej hyponatré-
mie v nasich podmienkach (chybanie vap-
tanov na trhu) sa dosiahne kombinéciou
restrikcie tekutin, podavanim hypertonic-
kych solnych roztokov a slu¢kovych diuretik
furosemidového typu

pri lie¢be chronickej hyponatrémie sa od-
poruca tekutinova restrikcia (z dlhodobého
hladiska casto zle tolerovand) a vaptany. Tam,
kde tieto nie su dostupné (aj u nas), su indi-
kované furosemid v nizkych dévkach spolu
so zvysenym privodom soli v potrave, urea
(jej dlhodobé podavanie je limitované ne-
prijemnou chutou) a manitol. Kedysi odpo-
rucané preparaty demeklocyklin (derivét te-
tracyklinov s vedlajsim Ucinkom charakteru
nefrogénneho diabetes insipidus a polyurie)
a litium sa uz v sucasnosti nepouzivaju.
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