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Autofi uvadéji kazuistiku 12mésicni divky se zdvaznou perinatalni anamnézou — prematurita s obstrukénim hydrocefalem v disledku
intraventrikularniho krvaceni. Divka byla pfijata s aktualni diagnézou purulentni meningitidy a malfunkci zkratu. Nasledné jsme pozorovali
postupny rozvoj centralniho syndromu ztraty soli (CSWS) se vSemi laboratornimi diagnostickymi znaky. Odpady natria v mo¢€i dosaho-
valy hodnot kolem 60 mmol/kg/den. V zavéru autofi uvadéji diferencialni diagnostiku mezi CSWS a SIADH (syndrom neadekvatni sekrece

antidiuretického hormonu).
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Kazuistika

Dévée narozené ze Il. gravidity, kterd byla pfed-
Casné ukonéena sekci ve 31. tydnu (gemelli, placen-
ta praevia) s porodni hmotnosti 1680g. Poporodni
pribéh komplikovan kardiopulmonalnim selhanim
a sepsi s nutnosti UPV a inotropni podpory, nésled-
né rozvoj intrakranidlniho krvaceni s progredujici
ventrikulomegalii. Pfechodné byla zavedena komo-
rova drendz do podkozniho rezervodru, cca ve 3 mé-
sicich véku zaveden VP shunt. Nasledné byla bez
vétSich zdravotnich potizi, psychomotoricky vyvoj na
arovni I/l trimenonu.

Na JIRP DK FTN byla pfijata ve véku 11 mé-
sich pro zvraceni, subfebrilie, vyraznou apatii
a hypotonii se suspekci na malfunkci VP zkratu.
Po pfijeti byly zjistény vysoké parametry zanétu
(CRP 397), provedend LP svédéi pro diagndzu
purulentni meningitidy s kultivaénim prikazem
Enterococcus mundi. Zahéjena terapie ceftriaxo-
nem a ampicilinem s dobrou klinickou i laboratorni
odezvou. Tfi dny po pfijeti byl odstranén VP shunt
a zavedena zevni komorova drendz. Po dalSich
12 dnech pfiznivého pribéhu opét vzestup teplot
i zanétlivych parametr(i, nalezena sangvinolentni

Tabulka 1. Ziskané laboratorni vysledky béhem rozvoje CSWS

1.den 2.den 3.den 4. den
S-Na mmol/l 123 126 128 131
U-Na mmol/l 112 275 375 467
S-osmolalita mmol/l 257 267 265 268
U-osmolalita mmol/l 507 734 742 642
diuréza ml/kg/hod. 6,6 8,8 11,9 11,4

vysvétlivky: S — sérum, U - mo¢; Na - sodik; K - kalium

Tabulka 2. Rozdily mezi SIADH a CSWS

SIADH CsSws
S-Na (mmol/l) <135 <135
S-osmolalita (mmol/l) <280 <280
U-Na (mmol/l) >25 >25
clearance kreatininu zvySena normalni
exkrecni frakce Na normalni/snizena zvySena
bilance natria vyrovnana negativni
diuréza normalni/snizena zvySena
extracelularni tekutina normalni/zvySena shizena
dehydratace nepfitomna pfitomna
télesna hmotnost normalni nebo zvySena snizena
ADH normalni/zvyseny zvyseny
natriuretické peptidy: ANP, BNP normalni/zvySeny zvySeny
S-proteiny normalni zvySené
S-K snizené nebo normalni zvySené nebo normalni
urikemie snizena normalni/snizena
urikosurie zvy$ena normalni/zvySena
exkrecni frakce kyseliny mocové zvySena zvySena

(FEUA)
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pfimés v moku. Bylo zahajeno podavani merope-
nemu a flukonazolu a bylo nutno odstranit zevni
komorovou drendz.

Doslo opét k potlaceni infektu, ale i pfes opako-
vané odlehcovaci LP dochazi pfi progresi ventrikulo-
megalie k rozvoji CSWS. Ziskané laboratorni vysled-
ky béhem rozvoje CSWS uvadime v tabulce 1. Pfi
excesivni natriuréze a souc¢asné polyurii substituce
natriem pfedstavovala az 60 mmol/kg/den.

Po dohodé s neurochirurgy bylo indikovano za-
lozeni nového VP shuntu. Po provedeném vykonu
postupna Uprava dysbalance natria, pfed pfekladem
pacientky na oddéleni détské neurologie FTN na-
chazime jiz fyziologické hodnoty natremie, sérové
osmolality i natriurézy.

Diskuze

CSWS byl poprvé popsan Petersem a spol.
v r. 1950. CSWS je definovan jako rozvoj excesivni
natriurézy s naslednou hyponatremickou dehyd-
rataci u pacientli s intrakranidlnim onemocnénim.
NejCastéjsi pficinou jsou traumata a tumory CNS,
intrakraniélni hemoragie, neurochirurgické vykony,
tuberkuldzni meningitis ad.

Patofyziologicky mechanizmus neni pfesné
objasnén. Jedna hypotéza predpoklada v disledku
CNS léze zvySenou sympatickou nervovou aktivitu
s naslednym zvySenim rendlniho perfuzniho tla-
ku a uvolnénim dopaminu, ktery ma natriuretické
Ucinky. Znaméjsi hypotéza pfedpoklada v disledku
intrakranialni 1éze uvolnéni natriuretickych faktord
(atriaini natriureticky peptid (ANP), mozkovy natriu-
reticky peptid (BNP), C-typ natriuretického peptidu
(CNP), oubain-like compound (OLC). Na tomto misté
jen pro zajimavost uvadime, Ze BNP byl prvné pro-
kézan ve vzorku prase¢iho mozku (odtud jeho na-
zev), ale jeho pfevazna tvorba, podobné jako ANP,
je v oblasti srde¢nich komor.

Presnd incidence neni zndma. Asi 60 % déti s in-
trakraniélnim poranénim ¢&i tumorem CNS vykazuje
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hyponatremii, pfi¢inou byvaji rovnym dilem CSWS
a SIADH.

CSWS se obvykle objevuje béhem prvniho tydne
po vzniku mozkové éze a spontadnné vymizi béhem
2-4 tydnd, nékdy vSak pretrvava fadu mésicu.

Klinicky obraz je podminén hyponatremii, de-
pleci intravaskuldrniho volumu a zékladnim po$ko-
zenim CNS. Symptomatologie tedy zahrnuje bolesti
hlavy, letargii nebo agitaci, kfe¢e a poruchy védomi,
ev. s rozvojem kématu. V rdmci diferenciéini dia-
gnostiky musime odlisit dalSi onemocnéni spojena
s hyponatremii: kongestivni srdecni selhani, renalni
nebo jaterni selhani, hypotyreoidizmus, adrendlni
insuficienci, iatrogenné navozenou hyponatremii

rozliSit CSWS od SIADH (tabulka 2). Oba syndromy
maji nékolik spoleénych laboratornich znaku, ale
léCba je zcela odliSna! SIADH je v détském véku rov-
néz nejCastéji spojen s lézi CNS. Zasadni v diferen-

cialni diagnostice je posouzeni hydratace pacienta.
Zatimco u CSWS nachézime zndmky dehydratace,
pro SIADH je typicka euvolemie nebo mirn& hyper-
volémie (ale bez pfitomnosti otok(!). RozliSeni obou
syndrom0 vak v ur€itych pfipadech mdze €init vel-
ké obtize. Dale proto posuzujeme parametry diurézy,
exkre¢ni frakce pro sodik a sodikové bilance. Zajima-
vym parametrem je exkrecni frakce kyseliny mocové
(FEUA). Jeji norméalni hodnoty jsou < 10%. Pacienti
s CSWS i SIADH maji FEUA zvy$enou. Nicméné po
korekci hyponatremie se FEUA u SIADH normali-
zuje, ale zlstavd zvySena u CSWS. Néktefi autofi
navrhuji vyuzit FEUA jako diferencialné diagnosticky
marker u velmi nejasného klinického obrazu.

Prestoze je velky patofyziologicky vyznam pfi-
kladan natriuretickym faktordm, nefiguruji (zatim?)
jako kritéria v mozaice diagnostiky CSWS.

Zatimco |é¢ba SIADH se opira o restrikei tekutin
a terapii diuretiky (nejlépe klickova diuretika — napf.
furosemid), cilem IéCby CSWS je doplinéni intra-
vaskularniho objemu a udrZeni stabilni natremie.

V akutni fdzi poddvame izotonické a hypertonické
roztoky NaCl. Hyponatremii musime korigovat zvol-
na (povoleny je vzestup o 0,5-0,7 mmol/l/hod. nebo
12-18 mmol/l/den), jinak hrozi rozvoj pontinni myeli-
nolyzy i s rizikem dmrti. Po stabilizaci pfechdzime na
enteralni suplementaci NaCl, néktefi autofi referuji
0 pfiznivém Ucinku mineralokortikoidd (fludrocorti-
sonacetat). Nezbytny je peclivy monitoring télesné
hmotnosti, vodni a sodikové bilance. V pfipadech,
kdy opravdu nelze rozliit mezi SIADH a CSWS nebo
pfi souéasné pfitomnosti obou syndromd, je terape-
uticky vyuzivano i.v. podani urey.
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