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Na souboru kazuistik demonstruji zajimavou nahlou pfihodu, se kterou se opakované setkavame u chronickych pacientli hospitalizova-
nych v psychiatrické Ié¢ebné. Jedna se o akutné nebo subakutné vznikly rozvrat vnitfniho prostredi v disledku retence vody v organizmu.
Pficinou je porucha regulace osmolality — syndrom nepfiméfené sekrece antidiuretického hormonu (SIADH) neboli ,intoxikace vodou*.
Tato piihoda se obvykle projevi nahle vzniklou poruchou védomi, zvracenim, epileptiformnim zachvatem, vzestupem TK, nahle vzniklou
polyurii a p¥i laboratornim vysetteni zjistujeme hlubokou hyponatremii. Tato porucha se v nasi psychiatrické Ié¢ebné (1230 lizek) objevuje
v této zavazné podobé asi 3-5krat rocné, ale v mirnéjsi podobé a nediagnostikovana se ziejmé vyskytuje daleko ¢astéji. Ackoliv klinicky
obraz plné rozvinuté poruchy je velmi dramaticky, u vSech nasich pacienti doslo pfi symptomatické Ié¢bé k normalizaci stavu.
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Uvod

Syndrom nepfiméfené sekrece ADH (SIADH
- syndrome of inappropriate secretion of ADH)
se v literatufe popisuje u rliznych chorobnych sta-
vl (organicka onemocnéni CNS, dusevni poruchy,
pooperacni stavy, nadorova onemocnéni, choroby
plic provazené hypoxémii a dalsi), dale se popisuje
v dusledku uzivani nékterych 1kl (carbamazepin,
valproovd kyselina, metoclopramid, haloperidol,
tricyklicka antidepresiva, SSRI, betablokatory, ami-
odaron, interferon, cytostatika a dalsi).

U psychiatrickych nemocnych, zejména u ne-
mocnych s chronickou schizofrenii, se popisuji ¢asté
poruchy v hospodareni s vodou a natriem (asi 6%
hospitalizovanych). Castou poruchou je primérni
polydipsie, zplisobena pravdépodobné snizenym
osmotickym prahem pro zizefi pod Urover prahu
pro sekreci ADH. Nadmérny pfijem tekutin mdze
byt navic potencovan vedlejSimi ucinky psycho-
farmak — pocitem suchosti v Ustech. Pokud je za-
chovana normalni regulace osmolality, tj. suprese
sekrece ADH pfi poklesu osmolality pod dolni mez
280mmol/l, nedojde ani pfi vyrazné zvySeném pfi-
jmu tekutin k hyponatremii.

U chronickych psychiatrickych pacientli je
soucasné popisovan i sklon k hyponatremii, kde
pfi¢inou je pravdépodobné syndrom nepfimérené
sekrece ADH pfi zékladnim psychiatrickém one-
mocnéni, vlivem lékl a dalSich faktord. Obé poru-
chy — primérni polydipsie a SIADH - se u psychiat-
rickych pacientd spolu zfejmé ¢asto kombinuiji.

Klinicky se u nasich pacientl jednalo vétsinou
o nahlou pfihodu, ktera se manifestovala pfi dosaze-
ni kritické hodnoty natremie a osmolality, ale je jisté,
Ze se porucha musi vyvijet delsi dobu (hodiny az
dny), protoze k poklesu natremie z normalnich hod-
not na hodnoty kolem 115mmol/l je nutné retinovat
asi 6-8 litrdl vody.
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Fyziologické poznamky

Antidiureticky hormon (ADH = vazopresin)
je hormon neurohypofyzy, mistem jeho produkce
a mistem regulace osmolality je hypotalamus. Jde
o hlavni mechanizmus regulace osmolality vnitfniho
prostfedi v mezich 280-295mmol/l. ADH zvySuje
propustnost shérnych kandlkd ledvin pro vodu, coZ
vede k retenci vody v organizmu, ADH soucasné
pusobi vazokonstrikci. Hlavnim stimulem pro se-
kreci ADH je narUstajici osmolalita séra nad praho-
vou hodnotu 280 mmol/l. Dal§im mocnym stimulem
pro sekreci ADH je hypovolémie a nahly pokles TK
— organizmus se pfednostné brani hypovolémii a hy-
potenzi, bez ohledu na osmolalitu. Kromé uvedenych
mechanizm mohou sekreci ADH zvySovat riizné
chorobné stavy, nékteré Iéky, nikotin, nauzea, stres
a dal$i. Na prohloubeni hyponatremie se ¢asto podi-
|eji také thiazidova diuretika pdsobenim v ledvinach.
Pokud nejde o patologicky stav provazeny zadrzenim
jinych osmoticky aktivnich latek v organizmu (urémie,
hyperglykemie), je pro hodnotu osmolality extracelu-
larni tekutiny rozhodujici koncentrace natria.

Pokud z néjakého divodu dojde k pokradujici
sekreci ADH i pfi osmolalité klesajici pod dolni mez
—280mmol/l, jedna se o syndrom nepfimérené se-
krece ADH, v organizmu se zadrzuje voda, dochazi
k expanzi objemu a k poklesu osmolality extrace-
lulérni tekutiny, k pfesunu vody intraceluldrné, coz
se projevi pfedevsim otokem mozku a pfislusnou
neurologickou symptomatologii. Hypervolémie a va-
zokonstrikce mohou vést k vzestupu TK a k plicnimu
otoku.

Kazuistiky
Kazuistika 1, ¢erven 2006

Padesatilety nemocny, 22 let byl hospitalizovany
v psychiatrické 1é¢ebné s dg. rezidudlni schizofre-
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nie. V popfedi klinického obrazu byl tézky defekt,
slovni kontakt byl velmi omezeny, kufék, interné
zdrdv, v dokumentaci byl popisovany dlouhodobé
nadmérny pfijem tekutin, nemél v anamnéze epi-
leptické zachvaty ani jiné poruchy védomi, posledni
Ié¢ba — Tisercin 400 mg/den, Haloperidol decanoat
2 amp. tydné. V poslednich dnech byl nemocny agi-
tovany, nadmérné pil, v noci nespal. V den pfihody
od rana nebyl schopen chlize, padal, byl neklidny az
deliriozni, v poledne zvracel, poté prodélal epilepti-
formni zéchvat, po zachvatu byl obluzeny, bez kon-
taktu, neucelny motoricky neklid v ldzku, dyspnoe,
TK 170/110mmHg, ndpadna polyurie, svalova hy-
potonie. V laboratornim nalezu Na 106 mmol/l, Cl
79mmol/l, mind leukocytéza, ostatni zmény nebyly
vyznamné. Vzhledem k typickému klinickému obra-
zu a laboratorné potvrzené hluboké hyponatremii byl
stav uzavien jako SIADH - ,otrava vodou®. V dal$ich
hodinach byl nemocny Ié&en symptomaticky furose-
midem a infuzemi hypertonického roztoku NaCl, pfe-
chodné byla vysazena antipsychotika, neklid tlumen
diazepamem. Nékolik hodin pfetrvavala vyrazna po-
lyurie, negativni bilance tekutin, doslo k normalizaci
TK, nemocny se pozvolna probiral do plvodniho
stavu védomi, epileptiformni zachvat se jiz neopa-
koval. Druhy den byl nemocny jiz ve ,své normé".
V laboratornim nalezu se upravilo vnitini prostredi,
Na za 12 hod 119mmol/l, za 48 hod — 129 mmol/l.
Pribéh bez dalsich komplikaci. Do budoucna byla
doporuéena pouze restrikce tekutin na maximalné
21 denné.

Kazuistika 2, ¢erven 2006

Sedesatilety nemocny byl 40 let s kratkymi pre-
stdvkami hospitalizovany v psychiatrické léCebné
s dg. lehkd mentdini retardace, rezidudlni schizo-
frenie. V anamnéze znama polydipsie a jiz probéh-
la porucha védomi s hyponatremii, dale chronicka
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bronchitis. Pfed 3 mésici byl hospitalizovan na na-
Sem oddéleni pro oboustranné srdeéni selhani,
v anamnéze nemél zachvatové onemocnéni, kurék,
posledni lé¢ba — furosemid, KCI, famotidin, bez psy-
chofarmak, v poslednich dnech vlivem teplého poca-
si aktivné pfijimal vice tekutin. Dopoledne spadl na
zahradg, prodélal epileptiformni zachvat, poranil se
v obliceji, byl aplikovan diazepam 10mg i.m., pfetr-
vévala porucha védomi, TK 140/100 mmHg, excesiv-
né mogil. Pfiinternim vySetfeni byl obluzeny, stav vé-
domi se pomalu upravil, kardiopulmonainé stabilni,
TK 90/50mmHg, hojné pomoc&eny. V laboratornim
nalezu Na 116 mmol/l. Stav byl uzavfen jako SIADH
- ,otrava vodou“. Vzhledem k Upravé stavu védomi
byly podavany solné roztoky per os, pfi vyrazné po-
lyurii a sklonu k hypotenzi vysazen furosemid. Do 24
hodin se upravilo vnitini prostfedi — Na 132 mmol/,
pribéh bez komplikaci. Doporucena restrikce teku-
tin na 1,5 litru denné.

Kazuistika 3, ¢erven 2006

CtyFiapadesatilety nemocny, vysokoskolak, opa-
kované dlouhodobé hospitalizovany v psychiatrické
léCebné pro alkoholovou demenci. Posledni 3 roky
nucené abstinoval, kufak, bez terapie. Po 2 mésicich
pobytu se nahle objevil v noci deliriozni stav. Rano
byl spavy, dezorientovany, uvadél bolest na hrudi, sil-
né pomoceny, celkové chaby, neschopen chiize, TK
130/70 mmHg, retence moci — vycévkovéno 1000 ml,
negativni EKG ndlez, pfelozen na interni oddéleni.
Béhem pfevozu prodélal zachvat tonicko-klonickych
kieCi, po zachvatu pfetrvavala porucha védomi,
svalové zaskuby, obéhové a ventilaéné byl stabilni,
aplikovan diazepam 10mg i.v. a infuze fyziologické-
ho roztoku. V laboratornim nalezu Na 113 mmol/l, Cl
84mmol/l, ostatni nalez v normé. Stav byl uzavien
jako SIADH. V dal$ich hodinach se postupné upravila
porucha védomi, pfetrvavala dezorientace, pfechod-
né polyurie. Byly podavény infuze hypertonického
NaCl a furosemid za monitorace tlaku a diurézy. Do
24 hodin do$lo k Upravé psychického stavu do pl-
vodni normy, do dvou dn( nastala Uprava vnitfniho
prostfedi do normy. Slo o jediny pfipad, kde zakladni
diagndza byla jina nez rezidudlni schizofrenie.

Kazuistika 4, srpen 2006

Sedmapadesatiletd nemocna s anamnézou re-
zidudlni schizofrenie byla odeslana do psychiatrické
lééebny z USP pro negativizmus, floridni psychotic-
kou symptomatologii a agresivitu. V minulosti byla
opakované hospitalizovana na psychiatrii, soma-
ticky zdréva, kufacka, pfi pfijeti TK 160/95 mmHg.
V' laboratornim nélezu pfi pfijeti Na 129mmol/,
K 3,2mmol/l, podavéna substituce kalia. Dva tydny
po pfijeti nahle opakované zvracela, pfi vySetfeni
TK 160/100 mmHg, jinak normélini nélez, nasledu;i-
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ci den nabrana laboratof: Na 121, K 4,0. Posledni
medikace: Haloperidol decanoat 1 amp. & 14 dni,
Zyprexa 2x10mg, Biston 2x200 mg, Rivotril 3x1 mg.
Interné byla vySetfena az po dalSich 4 dnech, me-
zitim bez vétsich obtizi, jen trvale vysoky TK kolem
180/100mmHg. Pfi internim vySetfeni byl zjiStén
veliky pfijem vody (na krku nosila hrnek, omezeni
pfijmu tekutin odmitala slovy: ,to bych se zadusi-
la praSkama“), bohatd psychoticka produkce, TK
180/115mmHg, jinak normalni interni nélez, v labo-
ratornim vySetieni Na 133mmol/l. Stav byl uzavien
zpétné jako primarni polydipsie, chronicky SIADH
u nemocné s rezidudlni schizofrenii. Bylo doporu-
¢eno postupné vysazeni Bistonu, pokus o restrikci
pfijmu vody na 1,5-2litry denné, furosemid 40 mg/
den, substituce kalia, kontroly TK. V dal$im pribéhu
byla nemocné bez potizi, ddle nadmémé pila, hla-
dina natria na hranici normy. Z tohoto pfipadu, kdy
doSlo k Upraveé vyznamné hyponatremie bez terapeu-
tického zasahu, vyplyva, Ze epizody SIADH mohou
probihat oligosymptomaticky a nediagnostikované.

Kazuistika 5

Sestadtyficetilety nemocny byl opakované dlou-
hodobé hospitalizovany v psychiatrické Ié¢ebné pro
paranoidni schizofrenii. Kufak, hypertonik, posledni
|é¢ba — Moditen depot 1 amp. i.m. po tfech tydnech,
Tisercin 150 mg denné, bez antihypertenziv. Dva dny
pfed pfihodou se subjektivné citil Spatné, dysforic-
ky, mél nauzeu, bolesti zad, slabost DK, vysoky TK,
opakované dostaval Ibuprofen, nasazen Moduretic
pro vysoky TK kolem 160/100 mmHg. V den pfihody
se od réna citil Spatné, byl neklidny, pocitoval slabost
DK. Odpoledne nastal nahly pad s bezvédomim, bez
kieCi, pacient byl pomocen, chréivé dychal, opako-
vané zvracel, neprobiral se. Byl pfevezen na ARO,
CT mozku negativni, v laboratofi Na 125 mmol/l (jiz
ovlivnéno lé¢bou béhem transportu). Pfi symptoma-
tické 16Cbé se stav upravil do normy. Za 7 mésicl
po prvni pfihodé byl hospitalizovan na jiném praco-
visti. Nékolik dni byl neklidny, uzkostny, psychoticky,
nadmémé pil vodu pfimo z vodovodu, pomodoval se,
zvracel, upadl a poranil se na hlavé. CT mozku ne-
gativni, pro vysoky TK nasazen Rhefluin, opakova-
né kolaboval, trval vysoky TK, nauzea, tlaky v bfise,
zvracel, nakonec s pfimési krve. AZ po tfech dnech
od zhorSeni stavu byla nabrana laboratof — Na
104 mmol/l. Byl pfelozen do spadové nemocnice,
opét provedeno CT mozku s negativnim nalezem,
gastroskopie prokdzala nalez viedu s probéhlym kr-
vacenim. Pfi propusténi z nemocnice nebyla hypo-
natremie vibec zmifiovana. Za tfi roky béhem dalsi
hospitalizace v psychiatrické Iéebné byl opét dva
dny velmi neklidny, psychoticky, pfidavan Tisercin.
Pacient byl neklidny, slaby, padal, pomogoval se,
poté prodélal zachvat tonicko-klonickych kieéi, po-
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dan diazepam 10mg i.m., nemocny se neprobiral,
zvracel, mél vysoky TK, polyurii, retenci moci, byl
pfevezen na ARO. CT mozku negativni, v laboratofi
Na 110mmol/l. Pfi symptomatické Ié¢bé doSlo opét
k Upravé do normy. Nemocny je nyni dlouhodobé
hospitalizovany v psychiatrické [é¢ebné, je relativné
psychicky stabilizovany, popisovana pfihoda se jiz
nékolik let neopakovala.

Klinicky obraz
Klinicky obraz odpovida syndromu nitrolebni

hypertenze pfi otoku mozku:

- porucha védomi'r(izné kvality a rizného stup-
né (Uzkost, neklid, zmatenost nebo naopak apa-
tie, somnolence az kéma)

- dal$ineurologickad symptomatologie (svalova
slabost, zavraté, pady, tonicko-klonické kiece)

- nauzea, zvraceni

- vzestup TK v disledku hypervolémie a vazo-
konstrikce

- v dobé manifestace poruchy dochézi nahle
k polyurii (byva retence modi, litrové porce moci
za hodinu)

- v laboratornim nélezu je vzdy hluboka hypona-
tremie - obvykle pod 115mmol/l, pfiméfené
snizend osmolalita.

Diferencialné diagnosticky je nutné zvazovat jiné
pficiny poruchy védomi a jiné pficiny hyponatremie
(selhani ledvin, jaterni selhani, chronické srdecni
selhani, otoky jiné etiologie, terminalni stavy s ener-
getickym vy&erpéanim organizmu, CSWS - cerebral
salt wasting syndrome — u neurologickych a neuro-
chirurgickych pacientt).

Komplikace
Nemocny s rozvinutym SIADH je ohrozeny

fadou komplikaci vyplyvajicich z poruchy védomi,

z rozvratu vnitfniho prostfedi a také z pfili§ razantni

IéCby:

- Uraz pfi padu, pfi paroxyzmu kfeci

- aspirace zvratk(

- krvéceni do GIT

- selhani vitalnich funkci — dychani a obéhu

- infekéni komplikace, nejCastéji bronchopneu-
monie

- syndrom centralni myelinolyzy pfi pfili§ rychlé
Upravé osmolality IéCbou.

Lééba

Lécba je pfevazné symptomaticka, podle zavaz-
nosti stavu probiha na standardnim internim lzku
nebo na JIP:
zajisténi a monitorace vitalnich funkci
restrikce pfijmu cisté vody, pomald infuze hy-
pertonického NaCl, podavani klickovych diure-
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tik (furosemid v nizkych davkach) eventudlné
osmotickych diuretik (manitol), za monitorace
klinického stavu a vnitfniho prostredi

- lécba edému mozku — pfevazné se kryje s pfed-
chozim, podani kortikoid(i pravdépodobné nema
smysl

— prevence a lécba komplikaci (prevence streso-
vych peptickych viedd, podle vyvoje stavu even-
tudlné antikonvulzivni 1é¢ba, ATB)

- dlouhodobéd prevence recidivy SIADH spoCiva
pfedevsim v omezeni pfijmu tekutin na 1,5 litru
denné a vyvarovani se rizikovych Ikl a riziko-
vych situaci. Jiné terapeutické zasahy jsou spi-
$e vyjimeéné (podavani lithia, urey, dlouhodobé
podavani furosemidu, demeklocyklin — nenf re-
gistrovany).

Diskuze a zavér

Za rizikového pacienta pro vznik ,intoxikace vo-
dou“ mlzZeme povazovat nemocného s chronickou
schizofrenii, s nadmérnym pfijmem tekutin v ana-
mnéze, kufdka, uzivajiciho rizikové léky a samo-
zfejmé nemocného s prodélanou pfihodou SIADH
v anamnéze. Rizikové je zfejmé teplé letni obdobi.

Porucha se vétSinou manifestuje akutné, ale zpétné
mizeme Easto vysledovat nékolik hodin i dnf trvajici
prodromy. Byvaji to zmény v psychickém stavu — Uz-
kost, neklid, dale napadné zvyseni pfijmu tekutin,
slabost dolnich konéetin, zavraté, nauzea, vysoky
TK nereaguijici na lé¢bu. Pro stanoveni spravné dia-

Podrobnéj$i sledovani problematiky SIADH
u psychiatrickych pacientli komplikuje fakt, ze se
jedna o sporadické akutni pfipady, kde se diagnéza
stanovi obvykle az u plné rozvinuté poruchy nebo
zpétné az po stabilizaci stavu. Informace o pribéhu
pfed manifestaci pfihody nejsou kompletni, stanove-
ni hladiny ADH se v CR neprovadi a pacienti s ana-
mnézou SIADH, ktefi jsou dlouhodobg hospitalizova-
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