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Autor popisuje pfipad zavazné otravy vodou s hyponatrémii a protrahovanymi kieéemi. Upozoriiuje na moznost vyskytu téchto

pfipadu v praxi pediatra.

Zachvaty kreéi v détském véku jsou nej-
Castéji vyvolany epilepsii nebo se vyskytuji
v pribéhu hore¢natych infektd (febrilni kiece),
kromé toho v&ak mohou byt vyvolany i dal8imi
faktory, jako jsou drazy hlavy, neuroinfekce,
vrozené metabolické vady, hypoxickd posti-
Zeni mozku nebo zdvazné poruchy mineral-
niho a glycidového metabolizmu. Komplikacim
zpUsobenym hyponatrémii v disledku pfijmu
vétSiho mnozstvi vody nebo hypotonickych
tekutin byla vénovana pozornost v fadé literar-
nich sdéleni, vétsinou v8ak ve vztahu k infuzni
terapii zakladniho onemocnéni nebo k chybdm
ve vyzivé. V pediarické praxi se mizeme se-
tkat s vyznamnou, dokonce Zivot ohrozujici
elektrolytovou poruchou i pfi zdanlivé nedkod-
ném hrani si zdravého ditéte s kojeneckou
lahvi, kterd je bez ohledu na potfeby ditéte
dopliiovéna Cajem.

V poslednim pdl roce jsme fesili dva pfipa-
dy, kdy déti v rdmci hrani s plastovou, barevné
zdobenou kojeneckou lahvi pfijimaly nadmér-
né mnozstvi Caje, které vedlo v prvnim pfipa-
dé k vySetfeni ditéte pro suspektni diabetes
insipidus a v druhém pfipadé k otravé vodou.
Déle popsany pfipad zdvazné otravy vodou
s hyponatrémii a protrahovanymi kfeCemi ma
upozornit na moznost zavaznych otrav vodou
u déti, kterym maminky nechévaji kojenecké
lahve jak ke hrani, tak k nekontrolovanému
pfijmu tekutin. Takto, ve stdle vétsi mife
matkami navozované zklidiovani déti, které
pozorujeme i na naSem oddéleni, mlze mit za
nasledek i ohrozeni Zivota ditéte.

Kazuistika

Divka z prvniho fyziologického téhotenstvi,
stafi 22 mésicl. Porod v terminu, spontanni,
zéhlavim, p. v. 36509, délka 50 cm, kfiSena
nebyla. Pro novorozeneckou hyperbilirubinémii
lé¢ena fototerapii. Kojena dva mésice, potom
prevedena na umélou vyZivu. Pribézné ocko-
véna, D vitamin dostévala. Psychomotoricky vy-
voj divky je normdini, v kojeneckém véku méla
jen salmoneldzu, jinak vaznéji nemocna nebyla,
je bez alergickych projev. Divka byla pfivezena
na nase oddéleni lékafem RZP v bezvédomi,
hypotonicka, bez kieCovych projev( (Iékaf RZP
aplikoval 5 mg Diazepamu).
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Béhem odpoledne byla matka s ditétem
na navstéve u babicky. Tam bylo dité zcela bez
problém0, hralo si, stfedem zajmu ditéte byla
kojeneckd lahev, babickou permanentné dopl-
novana ¢ajem (pfi doplfiovani anamnestickych
Udaju pfiznala babicka, Ze uvafila pfiblizné 4 |
Caje a ochotné ditéti stale doplrovala kojenec-
kou lahev). Odjezd od babicky probihal bez
komplikaci, dité bylo umisténo do sedacky na
zadnim sedadle a béhem cesty se s matkou,
kterd Fidila, bavilo. Po chvili dité pfestalo odpo-
vidat a matka se domnivala, Ze dité spi a vice
si ditéte nevSimala. Po pfijezdu domd, kdyz
brala matka dité ze sedacky, si vSimla, Ze dité
je bezvladné, nereaguje na podnéty, jen pfezvy-
kuje a vytékaji mu z ust sliny, zda se pomocilo
matka nevi. Matka si také vSimla tfesu koncetin,
zda to byly kfece, vSak nedovedla posoudit. Dle
matky o¢i ditéte byly upfeny do délky a také si
vSimla jejich ob¢asnych bloudivych pohybl.
V této fazi projevi ditéte volala matka RZP.

mi, hypotonické, nereaguijici. OCi ditéte jsou
oteviené, pohled fixovan do jednoho mista,
zomice ve stfednim postaveni, symetrické.
Zjisténa levostranna paréza obou koncetin.
Pravostrané koncetiny reaguji na bolestivy
podnét flexi. Kfece pfitomny nejsou. Na kuzi
kolem usi a na ramenou je Eerveny drobnéma-
kulézni aZ splyvajici exantém. Teplota 35,5 °C.
Hrdlo nelze vygetfit pro lehky trismus. Sije je
volnd. Na srdci a plicich nélez fyziologicky.
Bficho mékké, dobfe prohmatné, palpaéné
nebolestivé. Jatra a slezina nezvétdeny. Kon-
Cetiny a genital bez patologického nalezu, bez
otok(, kiize téla bez znamek traumatu. P¥i pfi-
jeti zjiSténa snizeng arteridini saturace kysliku
(Sa0, kolem 85 %) a hypertenze (TK 130/90),

ostatni sledované funkce v normé. Po aplikaci
kysliku se saturace béhem nékolika minut
upravila. V pribéhu opakovaného zvraceni,
kdy je pferuSena inhalace kysliku, dochazi jen
ke kratkodobym vyraznym poklesim SaO,,.

Pfijimajicim |ékafem stav hodnocen jako
epilepticky paroxyzmus (susp. status epilepti-
cus) s levostrannou hemiparézou. Ugast Dia-
zepamu na soucasnych klinickych projevech
nelze vyloudit.

Po piijeti byl u ditéte zajiStén pfistup do
zily a aplikovéana infuze 1/3 fyziologického roz-
toku s 5% glukdzou (500ml) a 7,5% KCI (6 ml),
10% Ca gluconicum (5ml) a 10% magnezium
sulphuricum (4 ml). Inhalaéni cestou byl ditéti
aplikovan kyslik. Béhem nékolika atak masiv-
niho zvraceni, kdy dochazi k nedostateénému
pfivodu kysliku k obliceji ditéte, klesé Sa0, az
na hodnoty kolem 60%. Po odsati hornich
dychacich cest a po podéni kysliku se Sa0,
opét rychle vraci na hodnoty kolem 98%.
V této dobé bylo dité bez kfeci, nevyZadovalo
dalSi protikieCovou terapii (stav po aplikaci
Diazepamu). PoCatecni terapie s infuzi hypo-
tonického roztoku (!) byla vysledkem uvah nad
epileptickou genezi problém( a teprve rezis-
tence kiecovych projevll na obvyklou terapii
a laboratorni nélezy vedly k revizi diagnézy
a ke zméné terapie.

Viysledky provedenych vysetfeni (krevni
minerély uvedeny v tabulce 1).

Prvni vysetreni po prijeti ditéte (l.):

Hematologie: leukocyty 13,4x 1091, eryt-
rocyty 3,41x10%/l, hemoglobin 97g/l, HCT
0,298, MCV: 87,0 f, MCH 29,5 pg, MCHC
33,80 g/I, trombocyty 385 x 10%/1.

Tabulka 1. Vysledky vysetfeni mineralogramu u sledované pacientky

Vysetieni (mmol/l) L. II.

Natrium 122 120
Kalium 3,1 47
Chloridy 88 89
Kalcium 2,32

Fosfor 2,0

Magnesium 0,85

SOsm =2 x (SNa + SK) 250,2

(mosm/kg)
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249,6

Ml IV. V.
130 137 14
5 4,2 47
98 101 105
2,32
1,5
270 282,4 2914
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Mo¢: spec. v. 1,020 g/cm?, pH 6,0, chemic-
ky negativni, v sedimentu 10-15 erytrocytd.

Sérum: glykémie 7,20 mmol/l, urea
1,4 mmol/l, CRP 0,0 mg/l. Acidobazicka
rovnovaha (1,5 hodiny po pfijeti, kapilérni
krev, pfi inhalaci kysliku): pH 7,139, PCO,
10,30 kPa, PO, 14,5 kPa, BE -6,1 mmol/l,
HCO, 25,2 mmol/l.

Izolovanou retenci CO, vysvétlujeme al-
veolarni hypoventilaci pfi dychani hypero-
xické smési, nebot kazdé zvySeni PaCO,,
pokud nestoupne koncentrace kysliku ve
vdechovaném vzduchu, je vzdy provazeno
poklesem PaOo.

Vysetreni za tfi hodiny (I1.):

Sérum: glykémie 5,00 mmol/l, urea
1,2 mmol/l. Acidobazicka rovnovéha (3 hodiny
po pfijeti, kapilarni krev, bez inhalace kysliku):
pH 7,394, PCO, 4,51 kPa, PO, 9,51 kPa, BE
-3,4 mmol/l, HCO, 20,4 mmol/I.

Vysetreni za 12 hodin (lI1.):

Sérum: glykémie 8,20 mmol/l, AST
0,51 pkat/l, ALT 0,23 pkat/l, GMT 0,23 pkat/I,
urea 1,5 mmol/l, kreatinin 29,0 umol/l, chole-
sterol 3,32 mmol/l, triglyceridy 0,28 mmol/l.

Mo¢ (jednordzové vysetfeni ranni moci):
natrium 21,6 mmol/l, kalium 12,9 mmol/I.

Vysetreni za 24 hodin (IV.):
Sérum: glykémie 6,30 mmol/l,
2,2 mmol/l, kreatinin 49,0 ymol/I.

urea

Kontrolni vysetfeni pri ukonceni
hospitalizace - 5. den (V.):

Hematologie: leukocyty 10,8x 109, eryt-
rocyty 4,16x10'%/l, hemoglobin 114 g/I, HCT
0,339, MCV 82,0 fl, MCH 27,4 pg, MCHC
33,60 g/I, trombocyty 504 x 10%/1.

Sérum: urea 5,0 mmol/l, CRP 0,0 mg/l.

Mo¢ (jednorazové vySetfeni ranni modi)
Na 71,2 mmol/l, K 11,6 mmol/l, chemicky i se-
diment negativni.

Neurologické vysetreni

Stav bezvédomi nejasné etiologie - sus-
pektni epilepticky paroxyzmus (typ t.¢. nelze
pfesné ur€it). Objektivné neurologicky t.¢.
levostrannd tézka hemiparéza (v.s. Toddova
postparoxyzmalni) a pfetrvavajici kvanti-
tativni porucha védomi charakteru komatu
(GCS 7). Stav zfejmé ovlivnén i medikaci.
Doporuéeni: Akutni CT mozku k vylou€eni
loZiskovych zmén, monitorace vitalnich
funkci, Uprava vnitfniho prostiedi, dalSi dle
CT vysledku, pfi delSim pfetrvavani poruchy
védomi pozor na epilepticky nekonvulzivni
status! Vhodnd i antiedémova terapie — ma-
nitol, EEG vySetfeni a vySetfeni détskym
neurologem.

Vysetreni détskym neurologem
(18 hodin po prijeti)

Pfi vySetfeni détskym neurologem jiz
patologické projevy nepozorovany, divka pfi-
méfené reagujici.

Stav hodnocen jako suspekini generalizo-
vany GM s levostrannou pfevahou a pfechod-
nou Toddovou hemiparézou.

CT mozku: LoZiskové zmény denzity
nejsou patrny, komorovy systém v normé,
diferenciace $edé a bilé hmoty zachovang,
stfedoCarové struktury bez pretlaku.

Zavér: Bez loZiskovych zmén.

Ocni vySetieni: ndlez v normé.

Rtg srdce a plic: Parenchym plicni bez
Cerstvych loZiskovych zmén, pouze vpravo
parakardidlné zahusténa bronchovaskuldrni
kresba, branice voIné, kostofrenické uhly ost-
ré, srdecni stin bez ndpadnych odchylek.

Zavér: Zahusténi bronchovaskularni kres-
by vpravo parakardialné.

Pribéh onemocnéni

Dité po pfijeti v prdbéhu prvnich dvou ho-
din v bezvédomi, hypotonické, s levostrannou
hemiparézou. Nasledné stav komplikovén kfe-
¢ovymi projevy — tonické kfeCe koncetin, izolo-
vané kieCe PHK, zaSkuby mimického svalstva,
dechové potize pfi spasmech svald hrudniku,
které trvaly 1 a 1/4 hodiny a byly rezistentni na
Ié¢bu (aplikovan Gardenal, Apaurin, Epanutin).
Po zméné aplikovaného infuzniho roztoku (po
zjisténi hyponatrémie) — podavan piny fyziolo-
gicky roztok (natrium 154 mmol/l) + 6 ml 10%
NaCl (10,5 mmol Na) a po podani Epanutinu,
dexametazonu a albuminu kie¢e ustoupily,
dité se zklidnilo a dychani se upravilo. Stav
odpovidal spanku navozeném protikieCovou
terapii. Po Sesti hodinovém spénku se dité
probouzi, pfiméfené reaguje a zada ¢aj. Dalsi
priibéh hospitalizace byl jiz bez komplikaci,
dité pouze kratkodobé neslo nelibé omezeny
pfisun tekutin. Neurologicky nélez byl nega-
tivni, EEG vySetfeni neprokézalo epileptickou
paroxyzmdlni aktivitu. Dité je v péci svého
obvodniho pediatra a jeho télesny i psycho-
motoricky vyvoj je normalni.

Diskuze

Akutni hyponatrémie s hodnotami Na
kolem 120 mmol/l je urgentni stav s vysokou
morbiditou a mortalitou, manifestujici se pfe-
devSim neurologickymi projevy edému mozku
(2, 9). V pediatrii se s ni setkdvame vétsinou
pfi sou¢asné dehydrataci (hypovolemii) v pri-
béhu zévaznych gastroenteritid. V diferenci-
alni diagnostice hyponatrémii, zvlasté kdyz
chybi Udaje o probihajici gastroenteritidé,
nutno zvazit i dalsi mozné pficiny.

PfiCiny hyponatrémie pfi patologickém
i normalnim stavu hydratace (1, 7, 8):
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o ztraty Na extrarendlni (prijmy, poceni),
nebo renéini (zvySené ztraty Na pfi nékte-
rych nefropatiich)

* nutno odlisit pseudohyponatrémie u je-
dinct s vysokou koncentraci sérovych
proteind nebo lipoproteinQ, pfi rendlni
insuficienci se m0Ze podilet i zvySeni
koncentrace mocoviny

* hormonalné podminéné ztraty Na pfi de-
ficitu mineralokortikoidu, glukokortikoidd,
pfi hypotyreoidizmu nebo u stavll oznaco-
vanych jako pseudohypoaldosteronizmus
(sniZzena citlivost tubuldmich bunék na
aldosteron)

* hyponatrémie z nadbytku Cisté vody nebo
hypotonické tekutiny pfedevsim u kriticky
nemocnych (¢asto iatrogenni) nebo v ram-
ci patologickych stavl pfi nichz dochazi
k nadmémé sekreci ADH a projevim
symptomd syndromu nepfiméfené sekre-
ce ADH (SIADH)

* nedostate¢né rendini vyluCovani Na
u zavaznych chronickych onemocnéni
s malnutrici (srde¢ni méstnani, jaterni
cirhdza, nefroticky syndrom)

» otrava vodou v pfipadech, kdy postizeny
pije velkd mnozstvi vody nebo hypotonic-
kych tekutin, které organizmus nedokéze
rychle vylou€it (zlozvyk/navyk, forma au-
tostimulace citové deprivovaného ditéte,
psychogenni polydipsie).

V nadem pfipadé hyponatrémie vznikla
akutné, v rdmci nekontrolovaného pfijmu
velkého objemu Eaje. Vznikly stav odpovida
hyponatremickeé (hypotonické) hyperhydrataci,
bez deficitu natria, kterou prokdzeme kromé
anamnestickych Udaju vySetfenim natrémie
a stanovenim osmolality séra. Subnormalini
osmolalitu séra mlZeme interpretovat vzdy
jako ,pfebytek volné vody“. Pokud pro vySet-
feni osmolality nemame pfislusné vybaveni,
mlzeme vyuzit vypoctu: SOsm = 2 x SNa +
Sglukdza + Surea. Normdlni hodnota SOsm
je 290 + 5 mosm/kg. Pokud se nepfedpokla-
da zvySeni glykémie a urey, pak lze pouzit:
SOsm = 2 x (SNa + SKalium) (1).

Pro hyperhydrataci svéd¢i kromé sni-
Zenych hodnot natrémie a osmolality séra
také nékteré dali laboratorni nalezy jako nizsi
hodnoty krevnich bilkovin, sniZeni stfedni kon-
centrace hemoglobinu v erytrocytech, zvySeni
stfedniho objemu erytrocytd, anémie (6). Uve-
dené zmény v erytrocytech mohou poukazat
na vodni situaci v intracelul&rnim prostoru. Pfi
vySetfovani poruch natriového metabolizmu
vychazime z vysledk( zakladnich labora-
tornich hodnot v séru a moci — elektrolyty,
glykémie, urea, kreatinin, osmolalita, acidoba-
zickd rovnovaha, KO, které s anamnestickymi
Udaji mohou rychle vést jak k diagndze, tak
i k spravnému léCebnému postupu.
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Hodnoty natrémie pfi nichz se mohou zaéit
projevovat klinické smptomy jsou pfiblizné pod
130 mmol/l.

Vyvoj klinickych projevi zavisi nejen na
hodnotach Na, ale také na rychlosti vzniku
hyponatrémie. Rychle vznikld hyponatrémie

komplikace a Kklinické projevy v dlsledku
rychlé korekce. Rychleji Ize také ocekdvat
manifestaci pfiznakl u déti (9).

Symptomatologie hyponatrémie je pestra
a obsahuje poruchy chovani, dezorientova-
nost, letargii, apatii, agitovanost, cefaleu,
anorexii az nauzeu. Cim je vyvoj hyponatrémie
osmolalita extracelularni tekutiny pfi nezméné-
né osmolalité intraceluldrni tekutiny ohroZuje
pacienta edémem mozku (3). Objektivné Ize
prokazat senzorické poruchy, snizené reflexy,
kieCe, pseudobulbarni parézy, hlubsi poruchy
védomi s progresi ke komatu a nebezpeci her-
niace mozkového kmene. Mize byt pfitomno
i Cheynovo-Stokesovo dychani nebo hypoter-
mie. Pfi nizkych hodnotach akutné vzniklé hy-
ponatrémie (Na < 120 mmol/l) je dité ohroZeno
centralni demyelinizaci a vyrazné se zvySuje
mortalita (az 50% pfipadu). Rozvoj hyponat-
remické encefalopatie je podminén zménénou
distribuci vody a hypoxémii, kterd se rozviji
v dlsledku respiratniho selhdvani, plicniho
edému a sniZené cerebrdlni perfuze (1, 9).

P¥i terapii pomalu se vyvijejici hyponatré-
mie (trva déle jak 24 hodin a klinické projevy
nemusi byt tak vyrazné a zdvazné) mohou
vzniknout zavazné, zivot ohrozujici komplikace
az v dusledku rychlé Upravy natrémie. Pfi hy-
ponatrémii trvajici déle jak 24 hodin se v moz-
kovych bunkach snizuje efektivni osmolalita,
klesa obsah K a Na, i obsah organickych slou-
¢enin, a snizend schopnost bunék véazat vodu
redukuje stuperi edému mozku. V pfipadé
rychlé Upravy natrémie a pomalého vyrovna-
véani osmotickych zmén vzniklych pfi mozkové
adaptaci mdze dojit k prudkému zmenseni
mozkovych bunék a vyvoji fatalni myelinolyzy
mostu (syndrom pontinni a extrapontinni mye-
linolyzy) (9). Symptomatologie syndromu se
rozviji po kratkodobém zlepSeni, za 2-6 dnu
po korekci hyponatrémie, kdy se objevuiji po-
ruchy citlivosti, chaba kvadruparéza, pseudo-
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bulbérni paréza a v krajnim pfipadé i poruchy
védomi razu stuporu az komatu (7, 9).

Hyponatrémii dilucni, kterd vznika pfi otra-
vé vodou, Ize upravovat jen snizenim pfivodu
vody, event. Ize vodni diurézu podpofit gluko-
kortikoidy, diuretika se vétSinou nedoporu¢ui.
Terapie hypertonickym roztokem NaCl je do-
porucovana jen pfi sérovém Na pod 120 mmol/
I. U hyponatrémie vzniklé v pribéhu 48 hodin
je mozné upravovat hodnoty sodiku rychleji,
pfiblizné o 1-2 mmol/I/hodinu, sérova osmo-
lalita se m& zvySovat maximalné o 2 mosmol/
I/hodinu. Pfedpokladame-li hyponatrémii déle
jak 48 hodin, potom musi byt korekce pomalg,
pfiblizné 0,5 mmol/I/hodinu (9). Vzdy je nutno
upravit natrémii alespori na hodnotu kolem
120 mmol/l a pfedevsim na hodnotu, pfi které
zabranime rozvoji neurologické symptomatolo-
gie, proto nékterd doporuceni uvédi pfi kieCich
inicialné aplikovat i. v. 3% NaCl (3-5 ml/kg) do
vymizeni kieci (4).

V praxi pouzivané postupy k Upravé hy-
ponatrémie:
1. omezeny pfijem volné vody
2. 0,9% roztok NaCl
3. nebo 3% roztok NaCl:

a) 3% NaCl v ml = 2 x (SNa_,_-SNa,,
x vaha kg x 0,6 (u novoroz. 0,7),
z vypocitané davky poddme polovinu
a po kontrole natrémie dalsi davkou
upravime

b) nebo naslepo podame 6 ml 3% NaCl/kg
béhem 1 a 1/2 hodiny a dalsi Upravu
provedeme po kontrole natrémie

4. Casto je také pouzivan 10% roztok NaCl

(v 1ml je 1,71 mmol Na), ktery aplikujeme

v fedénich:

a) 11ml 10% NaCl + 9ml 5% glukdzy
= roztok odpovida téméF molarmnimu
roztoku (molarni roztok je 5,8% roztok
NaCl, tj. 1 mmol Na/1 ml)

Literatura

b) 10ml 10% NaCl + 30ml 5% glukdzy
= roztok obsahuje 0,43 mmol Na/1 ml
a lze s nim pracovat jako se 3% rozto-
kem (0,5 mmol Na/1 ml).
Predpoklada se, Zze 1 ml 3% NaCl/kg, tj.
0,5 mmol Na/kg zvysi koncentraci Na v séru
pfiblizné o 1 mmol/l. Rychlost vzestupu Na
ma byt 1,5-2 mmol/l/hodinu (po dobu asi
¢tyf hodin) pak pomaleji, za 24 hodin nema
zvySeni pfesahnout inicidlni hodnotu o vice
nez 10 mmol/l (1).

Zavér

Kazuistikou chceme upozornit na moznost
vzniku zavazného stavu protrahovaného bezvé-
domi s epileptickymi paroxyzmalnimi projevy,
rezistentnimi na obvyklou protikfecovou terapii,
kterd muze vzniknout pfi nekontrolovaném
pfijmu vody z oblibené ,hraCky* kojencli a bato-
lat - z kojenecké lahve. Otrava vodou, spojend
s akutné vzniklou hyponatrémii, mize vyvolat
Zivot  ohrozujici metabolickou encefalopatii
s projevy pfipominajicimi status epilepticus.
Vzhledem k pomémé Eastému vyskytu i neepi-
leptickych stati (ve velké mife z metabolického
rozvratu) na celkovém poctu nemocnych pfija-
tych jako status epilepticus (15-35%, z toho je
uvadéno umrti u déti 3-25%) (5) bude nutno
u déti ve vékové skupiné do 2-3 let myslet
také na mozZnost vzniku akutni hyponatrémie
z nekontrolovaného pfijmu tekutin. Uvedeny
stav vyZaduje v€asnou diagnostiku a adekvat-
ni terapeuticky postup. Akutni hyponatrémie
vyZaduje rychlou korekci k hodnotam, pi nichZ
ustoupi neurologickd symptomatologie, zatim-
co chronickd hyponatrémie (vyvijejici se déle
nez 24-48 hodin) vyZaduje Upravu natrémie
a osmolality pomalejsi, nebot hrozi nebezpedi
fatélniho poskozeni mozku z prudkych osmo-
tickych zmén (syndrom pontinni a extrapontinni
myelinolyzy).
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