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Streszczenie

Abstract

Hiponatremia to najczestsze zaburzenie jonowe stwierdzane u pacjentéw w ciezkim stanie neurologicznym, wptywajace
w znacznym stopniu na wzrost §miertelnosci. Zaréwno moézgowy zespot utraty soli, jak i zespdt nieadekwatnego
wydzielania wazopresyny manifestuja si¢ hiponatremia; wykazujg przy tym wiele podobienstw w obrazie klinicznym
i wynikach badan laboratoryjnych. Z uwagi na odmienny proces diagnostyczno-leczniczy bfedna diagnoza moze stanowi¢
wielkie niebezpieczenstwo dla chorego. Leczenie zespotu nieadekwatnego wydzielania wazopresyny wigze si¢ m.in.
zrestrykcja podazy plynéw, poniewaz hiponatremia powstaje wskutek nadmiaru wolnej wody w organizmie. W przypadku
moézgowego zespolu utraty soli nasilona utrata sodu z moczem stanowi gléwny patomechanizm hiponatremii, stad
leczenie polega na suplementacji sodu i podazy plynéw. Autorzy przedstawiaja przypadek 16-letniego pacjenta leczonego
operacyjnie na Oddziale Neurochirurgii Wojewodzkiego Centrum Medycznego w Opolu z powodu cig¢zkiego urazu
czaszkowo-mozgowego, w nastepstwie ktorego w 6smej dobie doszto do rozwoju mézgowego zespolu utraty soli.
Omoéwiono proces diagnostyczno-leczniczy, diagnostyke réznicows, a takze przeglad literatury. Zdaniem autoréw
informacje zawarte w artykule okazg si¢ pomocne w diagnostyce i leczeniu hiponatremii u pacjentéw w cigzkim stanie
neurologicznym.

Stowa kluczowe: hiponatremia, mézgowy zesp6t utraty soli, uraz glowy, zesp6t nieadekwatnego wydzielania wazopresyny

Hyponatraemia is the most common electrolyte disorder observed in patients with a severe neurological condition,
significantly affecting mortality. Both cerebral salt wasting syndrome and the syndrome of inappropriate antidiuretic
hormone secretion manifest with hyponatraemia, showing at the same time a lot of similarities in the clinical picture and
laboratory findings. However, due to different diagnostic and therapeutic processes, misdiagnosis can be a great danger
for the patient. The treatment of inappropriate antidiuretic hormone secretion is associated with restricted fluid supply,
as hyponatraemia is a result of an excess of free water in the body. In the case of cerebral salt wasting syndrome, severe
loss of sodium in the urine is the main pathological mechanism of hyponatraemia; hence its treatment consists in sodium
supplementation and fluid intake. The authors present a case of a 16-year-old patient treated surgically at the Department
of Neurosurgery of the Provincial Medical Centre in Opole due to severe craniocerebral injury, as a result of which
cerebral salt wasting syndrome developed on the 8" day. The diagnostic and therapeutic process, differential diagnosis
and a review of the literature are included in the discussion. The authors believe that the information contained in the
article will be helpful in the diagnosis and treatment of hyponatraemia in patients with a severe neurological condition.

Key words: hyponatraemia, cerebral salt wasting syndrome, brain injury, syndrome of inappropriate antidiuretic hormone
secretion
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WSTEP

I I chorych w ciezkim stanie neurologicznym hi-
ponatremia — stezenie sodu w surowicy ponizej
135 mmol/l - stanowi najczeéciej stwierdzane za-
burzenie jonowe, ktore wplywa w znaczacym stopniu na
wzrost $miertelno$ci (Cerda-Esteve et al., 2008; Chitsazian
et al., 2013; Yee et al., 2010).
Osrodkowy uklad nerwowy (OUN) odgrywa istotna role
w regulacji wodno-elektrolitowej, stad wiele wewnatrz-
czaszkowych procesoéw patologicznych, takich jak krwotok
podpajeczynéwkowy (subarachnoid haemorrhage, SAH) czy
uraz czaszkowo-moézgowy, jest odpowiedzialnych za zabu-
rzenie tej gospodarki i objawia si¢ zagrazajaca zyciu hipo-
natremig (Chitsazian et al., 2013).
Przy niewielkim obnizeniu st¢zenia sodu w surowicy
(125-134 mmol/l) przebieg kliniczny hiponatremii bywa
bezobjawowy badz skapoobjawowy (Casulari et al., 2004;
Riggs, 2002). Utrzymywanie si¢ stezenia sodu w granicach
120-130 mmol/l moze objawia¢ si¢ szeregiem niespecyficz-
nych dolegliwosci ze strony uktadu nerwowego, takich jak za-
wroty glowy, drgawki, spowolnienie psychoruchowe. Warto-
$ci sodu ponizej 120 mmol/l zazwyczaj prowadza do ciezszych
zaburzen neurologicznych (zaburzenia oddychania, $piaczka),
ktdre stanowig zagrozenie zycia (Chitsazian et al., 2013).
U pacjentéw w cigzkim stanie neurologicznym hiponatre-
mia moze by¢ konsekwencje zardwno zespotu nieadekwat-
nego wydzielania wazopresyny (syndrome of inappropriate
antidiuretic hormone secretion, SIADH), jak i mdzgowego
zespolu utraty soli (cerebral salt wasting syndrome, CSWS).
Wymienione jednostki kliniczne wykazuja szereg podo-
bienstw w obrazie klinicznym i wynikach laboratoryjnych.
Odréznienie CSWS od SIADH jest jednak bardzo istotne,
poniewaz kazdy z tych zespoléw wymaga odmiennego le-
czenia (Krysiak i Okopien, 2012).
CSWS mozna zdefiniowac jako utrate sodu z moczem, pro-
wadzacg do rozwoju hiponatremii i spadku objetosci ptynu
pozakomorkowego u pacjentéw z chorobami OUN. Opisa-
ny zostal po raz pierwszy w 1950 roku przez Petersa i wsp.
Najczesciej obserwowany jest u pacjentow, u ktorych wysta-
pit SAH (Cerda-Esteve et al., 2008; Hegde, 1999).
Jak wynika z literatury, istotng role w patomechanizmie
CSWS odgrywaja peptydy natriuretyczne, np. tetniczy natriu-
retyczny peptyd (atrial natriuretic peptide, ANP) i mozgowy
natriuretyczny peptyd (brain natriuretic peptide, BNP), a takze
nieprawidtowa regulacja kory nadnerczy przez uktad wspot-
czulny (Cerda-Esteve et al., 2008; Krysiak i Okopien, 2012).
Rola BNP polega m.in. na zmniejszaniu nerkowego dzialania
wazopresyny i hamowaniu ukladu adrenergicznego. W efek-
cie nastepujg wzrost filtracji ktebuszkowej oraz nasilenie diu-
rezy i nerkowej utraty sodu (Krysiak i Okopien, 2012).
Na podstawie wspomnianych wlasciwosci BNP powsta-
fa hipoteza méwigca o tym, ze wplyw peptydow natriure-
tycznych na regulacje gospodarki wodno-sodowej prowadzi
do rozwoju CSWS, a tym samym odgrywa role protekcyjna
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skurczu naczyniowego u chorych z SAH (Cerda-Esteve
et al., 2008). Wyjasnia to, dlaczego u 0s6b z SAH, u ktorych
doszto do rozwoju CSWS, wystepuja wysokie stezenia tego
peptydu (Palmer, 2000).

CSWS klinicznie objawia si¢ hipowolemia, hiponatremia,
wysokim stezeniem sodu w moczu, wzrostem diurezy, hipo-
molalnoscig osocza, hiperurykozurig, a takze hipourykemia
(Cerda-Esteve et al., 2008; Krysiak i Okopien, 2012, 2014).
W badaniu fizykalnym stwierdza si¢ cechy odwodnienia
skory i bton $luzowych. Wzrost wartosci hematokrytu,
liczby erytrocytéw czy poziomu albuminemii dodatkowo
przemawia za rozpoznaniem CSWS. Obserwuje si¢ rowniez
wysokie wartosci stezenia wspomnianych peptydéw natriu-
retycznych (ANP i BNP) w surowicy, cho¢ istnieja opinie,
ze jest to reakcja wtorna na poglebiajacy si¢ hipowolemie
(Chitsazian et al., 2013; Krysiak i Okopien, 2014).
Postepowaniem z wyboru w przypadku chorych z CSWS
jest dazenie do wzrostu objetosci wewnatrznaczyniowe;j
i uzupelnienie poziomu sodu przez powolne dozylne po-
danie izotonicznych (0,9%) badz hipertonicznych (3%)
roztwordw chlorku sodu (Chitsazian et al., 2013). Leczenie
uzupelniajace polega na podawaniu fludrokortyzonu, zwy-
kle w dobowej dawce 0,2 mg, ktory zmniejsza ujemny bilans
sodowy przez nasilenie zwrotnego wychwytu sodu w cewce
dalszej nerki (Krysiak i Okopien, 2012).

SIADH odkryli w 1957 roku Schwartz i Bartter - jako posta¢
hiponatremii euwolemicznej, ktora zaréwno w obrazie klinicz-
nym, jak i w badaniach laboratoryjnych wykazuje wiele podo-
bienstw do CSWS. Z uwagi na odmienne postepowanie lecz-
nicze bardzo istotne jest wlasciwe rozréznienie powyzszych
jednostek Klinicznych (Hegde, 1999; Krysiak i Okopien, 2014).
Patogeneza SIADH jest zwigzana z ektopowg sekrecja wa-
zopresyny, zwigkszona produkcja adiuretyny w podwzgo-
rzu badz nasileniem dziatania tego hormonu na poziomie
receptorow w kanalikach nerkowych (Thompson i Hoorn,
2012; Vanhees et al., 2000).

W warunkach fizjologicznych do wzrostu adiuretyny do-
chodzi m.in. wskutek dzialania bodzcéw osmotycznych
(hipotonii czy hipowolemii) i nieosmotycznych, takich jak
stres, hipoglikemia i hipoksja — wptyw tych bodzcow skut-
kuje resorpcja wody i wydzielaniem zageszczonego moczu
(Agrawal et al., 2008; Freda et al., 2004; Vantyghem et al.,
2011; Verbalis et al., 2013).

SIADH moze wystepowaé w przebiegu wielu choréb, dla-
tego stanowi najczestszg przyczyne hiponatremii wéréd
0s6b hospitalizowanych. Do schorzenn OUN zwigzanych ze
zwiekszonym ryzykiem rozwoju SIADH nalezg m.in.: no-
wotwory, krwawienie podpajeczynéwkowe, urazy czasz-
kowo-moézgowe czy infekcje (Krysiak i Okopien, 2014).
Do kryteriow laboratoryjnego rozpoznania STADH za-
licza sie: hiponatremie, osmolalno$¢ osocza ponizej
275 mOsm/kg, osmolalno$¢ moczu powyzej 100 mOsm/kg,
zwigkszone wydalanie sodu z moczem - powyzej 30 mmol/l
(Krysiak i Okopien, 2014; Yee et al., 2010). Stwierdzenie ste-
zenia kwasu moczowego w osoczu ponizej 4 mg/dl moze
mie¢ znaczenie pomocnicze. Klinicznie zesp6? ten cechuje
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Parametr SWs SIADH
Wolemia Obnizona (<35 ml/kg) Wysoka
Symptomy odwodnienia Obecne Nieobecne
Waga Spadek Wzrost
Stezenie sodu w moczu Bardzo wysokie Wysokie
Stezenie potasu w surowicy Wysokie badZ w granicach normy Niskie badZ w granicach normy
Hematokryt Wysoki Niski badZ w granicach normy

Tab. 1. Diagnostyka réznicowa miedzy CSWS a SIADH (na podstawie: Greenberg, 2010, w modyfikacji autoréw)

prawidlowe wypelnienie lozyska naczyniowego. Nie stwier-
dza sie réwniez obrzekow, natomiast wzrasta uczucie pra-
gnienia i przyjmowanie plynow.

Objawy SIADH zalezg gtéwnie od poziomu natre-
mii. Przy niewielkim obnizeniu sodu w surowicy, rzedu
125-134 mmol/l, przebieg choroby bywa bezobjawowy (Ca-
sulari et al., 2004; Riggs, 2002). Przy nizszych warto$ciach
sodu dominuja: uogdlnione ostabienie, zaburzenia osobowo-
$ci i procesdw poznawczych, a ponizej stezenia 120 mmol/l
sodu w surowicy moze doj$¢ do rozwoju stanow niebezpiecz-
nych dla zycia, takich jak $pigczka, zahamowanie oddechu czy
porazenie rzekomoopuszkowe (Krysiak i Okopien, 2014).
Podstawa postepowania terapeutycznego u chorych z roz-
poznanym SIADH jest ograniczenie podazy ptynow do
ilosci 500 ml mniejszej od dobowej objetosci moczu, jed-
nak z uwagi na nasilone pragnienie pacjentow ta forma le-
czenia czesto okazuje sie nieskuteczna (Gross et al., 2001;
Janicic i Verbalis, 2003).

Nalezy réwniez dazy¢ do powolnego wyrdéwnania hiponatre-
mii przez podaz hipertonicznego roztworu chlorku sodu (naj-
czedciej 3%). Zbyt szybkie wyréwnanie zaburzenia jonowego
moze doprowadzi¢ do gwaltownego odwodnienia komorek
nerwowych i rozwoju centralnej mielinolizy mostu. Propono-
wane postepowanie terapeutyczne okazuje si¢ skuteczne, po-
niewaz osmolalno$¢ hipertonicznego roztworu chlorku sodu
wynosi 1026 mOsm/kg i jest zazwyczaj wieksza od osmolal-
nosci moczu; przeciwdziata retencji wolnej wody i dalszemu
spadkowi wartosci sodu, jak ma to miejsce w przypadku po-
dazy roztwordéw izotonicznych chlorku sodu (0,9%) o osmo-
lalnosci 308 mOsm/kg (Krysiak i Okopien, 2014).

Wazna role w leczeniu SIADH odgrywaja waptany (antago-
nisci receptora V2 wazopresyny). W wyniku ich stosowania
dochodzi do utraty wolnej wody z zaoszczgdzeniem elek-
trolitéw. Opisane zjawisko nazwano akwarezg (Dabrowska
et al., 2012; Fenske i Allolio, 2010).

Poniewaz SIADH cechuje si¢ hiposmolalnoécig ptynu ze-
wnatrzkomoérkowego, ale i srédkomorkowego, podaz jo-
néw potasu stanowi wazny element leczenia tego zespotu -
zwlaszcza ze dodatkowo przeciwdziata rozwojowi obrzeku
mozgu (Cowen et al., 2013; Palmer, 2000; Verbalis et al.,
2013). Nalezy réwniez pamietac, iz SIADH w wiekszosci
przypadkéw ma charakter wtorny, dlatego duze znaczenie
w terapii ma leczenie choroby wyjsciowej (Krysiak i Oko-
pien, 2014).
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Podsumowujac, CSWS i SIADH wykazuja liczne podobien-
stwa zarowno w obrazie klinicznym, jak i w wynikach ba-
dan laboratoryjnych. W wielu przypadkach jest to przy-
czyna blednego rozpoznania i zastosowania niewlasciwego
leczenia, ktére moze znacznie pogorszy¢ stan chorego —
z tego wzgledu u kazdego pacjenta diagnozowanego na oko-
liczno$¢ SIADH w pierwszej kolejnosci zaleca sie wyklucze-
nie CSWS (Krysiak i Okopien, 2014).

OPIS PRZYPADKU

Szesnastoletni chlopiec zostal przyjety na Oddzial Neuro-
chirurgii Wojewddzkiego Centrum Medycznego (WCM)
w Opolu z powodu ciezkiego urazu czaszkowo-mozgowe-
go, ktorego doznal w wyniku upadku z roweru. Stan neu-
rologiczny przy przyjeciu: 14 punktéw w Glasgow Coma
Scale, zrenice rowne, waskie, nie stwierdzono niedowtadéw
w zakresie konczyn, objaw Babinskiego obustronnie ujem-
ny. Pacjent nie pamietat okolicznosci urazu. Z wywiadu od
rodziny ustalono, ze doszlo do utraty przytomnosci.
Parametry zyciowe: temperatura 36,9°C, tetno 97/min,
wartosci ci$nienia tetniczego krwi (RR) 159/100 mm Hg.
Czestos¢ oddechow 17/min. Saturacja 98%.
Badania laboratoryjne:
« morfologia - Hb 13,8 g/dl, HCT 38,7%, WBC 13,5 x 10%/l,
RBC 4,72 x 109y, PLT 233 x 10°/yl;
« jonogram - Na 139 mEq/l, K 3,64 mEq/l, Cl 97 mEq/];
o glukoza - 128 mg/dl
W trakcie diagnostyki obrazowej w pracowni tomogra-
fii komputerowej stan neurologiczny pacjenta ulegl po-
gorszeniu. Na podstawie badania tomografii kompute-
rowej (TK) glowy rozpoznano wieloodtamowe ztamanie
kosci czaszki, glownie w zakresie kosci skroniowej pra-
wej z wglobieniem fragmentéw kostnych. Stwierdzo-
no réowniez krwiaka przymozgowego o grubosci 12 mm,
znacznie nasilony obrzek moézgowia i liczne kolekcje gazu
$rddczaszkowo. Pacjent zostal zakwalifikowany do lecze-
nia operacyjnego. W trakcie zabiegu neurochirurgicznego
odbarczono i usunieto zlamane fragmenty kosci czaszki
i krwiaka nadtwardéwkowego, zrewidowano przestrzen
podtwardéwkowsq i usunieto krwiaka podtwardéwkowe-
go. Z uwagi na narastajacy masywny obrzek moézgowia
w trakcie zabiegu podjeto decyzje¢ o wykonaniu odbarcze-
nia kostno-oponowego.
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Hiponatremia
S6d w osoczu <135 mEq/I

Izotoniczna
hiponatremia

275-290 mOsm/kg

A

Etiologia:
« paraproteinemia
- hipertriglicerydemia

260 Ryc. 1.

Osmolalnos¢ surowicy

>290 mOsm/kg

<275 m0sm/kg

Hipotoniczna
hiponatremia

Wzrost

\

<100 mOsm/kg
Zatrucie wodne < Osmolalno$¢ moczu
>100 mOsm/kg
Etiologia: \
p;ﬁ?&?g;}: ¢ Niedostateczne zageszczanie moczu
\ 4
Spadek
Wolemia
Prawidtowa
, Etiologia: <
S6d w moczu SIADH <
>20 mEqg/| <10 mEq/I
Nerkowa Pozanerkowa
utrata sodu utrata sodu
(przez skére, przewdd
pokarmowy itp.)
Etiologia:
sws

Algorytm postepowania w przypadku hiponatremii (na podstawie: Greenberg, 2010)
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Hipertoniczna
hiponatremia

Etiologia:
« hiperglicemia
- terapia mannitolem
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Ryc. 2. Obraz TK glowy pacjenta w dniu przyjecia do szpitala

Po zabiegu pacjenta przekazano na Sale Intensywnego Nad-
zoru Neurochirurgicznego Oddzialu Neurochirurgii WCM
w Opolu, gdzie do czwartej doby kontynuowano sedacje
i wentylacje mechaniczng. W wykonanym kontrolnym ba-
daniu TK glowy w pierwszej dobie po zabiegu nie stwier-
dzono wskazan do reoperacji, odnotowano natomiast utrzy-
mujacy sie znaczny obrzek w zakresie prawej potkuli mézgu.
Z uwagi na dobry stan neurologiczny w czwartej dobie po
zabiegu pacjenta ekstubowano, a w piatej przekazano na
sale ogdlna. Hospitalizacja przebiegata prawidtowo, cho-
rego spionizowano i uruchomiono. Nie zaobserwowano
trwatych ubytkéw neurologicznych. Dolegliwosci bolowych
chlopiec nie zgtaszal. Szwy skorne z rany operacyjnej usu-
nieto w siodmej dobie po zabiegu.
W ésmej dobie stan ogdlny pacjenta si¢ pogorszyl. Szes-
nastolatek od godzin porannych nie przyjmowat positkéw,
byt ostabiony i nieco spowolniaty psychoruchowo. Zglaszat
nudno$ci i wymioty. Dolegliwosci nasilaly si¢ w przypadku
proby pionizacji. W badaniu fizykalnym z odchylen od nor-
my stwierdzono cechy odwodnienia skory i bton sluzowych.
Kontrolny pomiar warto$ci RR wykazat 95/70 mm Hg,
tetno 105. Wykonano kontrolne badania laboratoryjne:
» morfologia - Hb 11,3 g/dl, WBC 10,8 x 10°/ul, RBC
3,96 x 10/ul, PLT 445 x 10°/ul, HCT 31%;
« jonogram - Na 121 mEq/l, K 5,79 mEq/], Cl 85 mEq/];
« osmolalnoé¢ surowicy — 261 mOsm/kg;
o glukoza - 101 mg/dL
Z uwagi na znaczng hiponatremi¢ badania laboratoryjne
powtoérzono, a po uzyskaniu zblizonych wynikéw posze-
rzono panel badan. Otrzymano nastepujgce wyniki:
« s6d w moczu 116 mEq/], osmolalno$¢ moczu 161 mOsm/kg;
o stezenie peptydu natriuretycznego typu B (BNP) 297 pg/ml
(warto$¢ referencyjna dla BNP: 0,5-30 pg/ml).
Na podstawie objawow i wynikéw badan laboratoryjnych
rozpoznano CSWS. Jak wynika z literatury, u pacjenta
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w stanie hipowolemii nalezy w pierwszej kolejnosci uzupet-
ni¢ objetos¢ wewnatrznaczyniows (Palmer, 2000), wlaczono
zatem wlew dozylny z zastosowaniem izotonicznego roztwo-
ru (0,9%) chlorku sodu, a nastepnie leczenie uzupetniono
fludrokortyzonem w dobowej dawce 0,2 mg. W ciagu dwoch
dni uzyskano w ten sposdb poprawe stanu ogolnego, a tak-
ze normalizacje wynikow laboratoryjnych. Leczenie wedtug
schematu kontynuowano jeszcze przez pie¢ dni.

W 14. dobie pacjenta wypisano do domu w stanie popra-
wy z zaleceniem wykonania okresowych badan laborato-
ryjnych w ramach podstawowej opieki zdrowotnej, jak row-
niez odbycia wizyty kontrolnej w Poradni Neurochirurgii
WCM Opole po miesigcu.

OMOWIENIE

Wiadomo, ze dominujgca role w regulacji gospodarki
wodno-sodowej odgrywa OUN, dlatego na zaburzenie tej
homeostazy moze wplyna¢ wiekszo$¢ patologicznych pro-
cesow wewnatrzczaszkowych (Diringer i Zazulia, 2006).
Do schorzen OUN S$cisle zwigzanych z ryzykiem rozwo-
ju hiponatremii naleza SAH, nowotwory mézgu i urazy
czaszkowo-moézgowe (Chitsazian ef al., 2013).
Rozpoznanie hiponatremii u pacjenta z chorobg w obre-
bie OUN wymaga okreslenia przyczyny zaburzenia jonowe-
go. W praktyce klinicznej najczesciej spotykamy si¢ z dwoma
zespolami: SIADH i CSWS, ktére mimo wielu podobienstw
w obrazie klinicznym czy badaniach laboratoryjnych rézniq sie
zasadniczo pod wzgledem dalszego postepowania leczniczego.
U chorego z CSWS bledne rozpoznanie STADH i zasto-
sowanie restrykcji plynowej moga nasili¢ i tak istniejaca
hipowolemie, lacznie ze spadkiem przeptywu mézgowego
i rozwojem udaru moézgu czy wystgpieniem wstrzgsu hi-
powolemicznego (Krysiak i Okopien, 2012). Z kolei bled-
ne rozpoznanie CSWS u pacjenta z STADH i zastosowanie
izotonicznego roztworu chlorku sodu (0,9%) moga spowo-
dowa¢ zatrzymanie wolnej wody w organizmie, skutkowa¢
poglebieniem sie hiponatremii, a co si¢ z tym wigze — do-
prowadzi¢ do znacznego pogorszenia stanu neurologiczne-
go (Maesaka et al., 1999; Maesaka et al., 2009).

Z przegladu literatury wynika, ze SIADH jest najczestsza
przyczyna hiponatremii wéréd pacjentéw z chorobami OUN,
z przewaga u 0sob z SAH. Sherlock i wsp. w grupie 316 pa-
cjentoéw z SAH cigzka hiponatremie (< 130 mmol/l) rozpo-
znali u 62 chorych (19,6%), z czego SIADH wystegpowal w 39
przypadkach (62,9%), a CSWS - u 4 chorych (6,5%) (Cerda-
Esteve et al., 2008; Graziani et al., 2012; Lohani i Devko-
ta, 2011; Sherlock et al., 2006).

Po urazie czaszkowo-mozgowym ryzyko wystapienia hipo-
natremii w przebiegu SIADH wynosi 2,3-36,6% (Krysiak
i Okopien, 2014) i - jak wynika z literatury — zesp6t nieade-
kwatnego wydzielania wazopresyny wystepuje w tej grupie
chorych czesciej niz CSWS. Lohani i Devkota (2011) w gru-
pie 33 0s6b po urazie czaszkowo-mdzgowym u dziewieciu
pacjentdw (27,2%) stwierdzili hiponatremie, z czego pigé
przypadkow (15%) skojarzone zostalo z SIADH, natomiast
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w trzech (9%) rozpoznano CSWS. W jednym przypadku
(3%) wyniki okazaly si¢ niemiarodajne (Graziani et al.,
2012; Lohani i Devkota, 2011).

Moro i wsp. (2007) ustalili, iz w grupie 298 pacjentdéw
z urazem glowy hiponatremia wystapita 3-8 dni po urazie.
W prezentowanym przez nas przypadku do rozwoju hipo-
natremii doszlo w 6smej dobie.

Ze wzgledu na znaczne podobienstwo wynikoéw labora-
toryjnych i obrazu klinicznego bardzo latwo blednie roz-
pozna¢ CSWS u pacjenta z SIADH i odwrotnie. Krysiak
i Okopien (2012) opisali przypadek 24-latka po urazie glo-
wy, u ktérego w dsmej dobie po urazie wystapilta hipona-
tremia (ze stezeniem sodu w surowicy 115 mmol/l). Po-
czatkowo zdiagnozowano SIADH - na podstawie badan
laboratoryjnych i obrazu klinicznego. Wdrozono lecze-
nie, m.in. ograniczenie podazy ptynéw do 800 ml na dobe
i wlew hipertoniczego roztworu (3%) chlorku sodu z szyb-
koscig 0,5 ml/min. Cho¢ uzyskano wzrost stezenia sodu
do wartosci 120 mmol/l, leczenie okazalo si¢ nieskuteczne.
Doszto do rozwoju hipowolemii, co podwazyto stusznoé¢
wczesniejszego rozpoznania.

Jak wynika z literatury, status wolemiczny pacjentka to je-
dyny miarodajny wskaznik, dzieki ktdremu jestesmy w sta-
nie odrézni¢ SIADH od CSWS i zastosowa¢é odpowiednie
leczenie (Diringer i Zazulia, 2006).

Takie zaburzenia, jak zwigkszenie hematokrytu czy wzrost
albuminemii, stwierdzane w badaniach dodatkowych prze-
mawiaja za rozpoznaniem w kierunku CSWS, jednak - jak
wynika z literatury - u znacznego odsetka pacjentéw za-
burzenia te s3 niemiarodajne (Krysiak i Okopien, 2014).
W prezentowanym przez nas przypadku nie odnotowano
wzrostu wartosci hematokrytu; o rozpoznaniu CSWS zade-
cydowaly zaznaczone cechy odwodnienia skory i blon slu-
zowych w badaniu fizykalnym. Wdrozenie izotonicznego
(0,9%) roztworu chlorku sodu w powolnym wlewie dozyl-
nym, a nastepnie fludrokortyzonu w dobowej dawce 0,2 mg
pozwolito uzyska¢ normalizacje wynikéw laboratoryjnych
iznaczng poprawe stanu ogélnego w ciggu dwoch dni.

Z przegladu literatury wynika, ze wlasciwym postepowaniem
w przypadku stwierdzenia hipowolemii jest w pierwszej ko-
lejnosci wypelnienie fozyska naczyniowego, a nastepnie wy-
réwnanie hiponatremii (Yee et al., 2010). Adrogué i Madias
(2000) zwracaja szczegolng uwage na zachowanie ostroznosci
w trakcie wyréwnywania zaburzen sodu przy uzyciu hiperto-
niczengo roztworu chlorku sodu tacznie z mineralokortyko-
idami. W swojej pracy zalecaja powolne wyréwnywanie hi-
ponatremii, nieprzekraczajace wartoéci 0,5 mEq/L/h, z uwagi
na ryzyko rozwoju centralnej mielinolizy mostu.

Choi i wsp. (2012) przedstawili postepowanie terapeutycz-
ne z wykorzystaniem fludrokortyzonu u 17-letniego pacjen-
ta z zespotem CSWS w przebiegu torbieli porencefalicznej.
Pomimo leczenia hipertonicznym roztworem chlorku sodu
w badaniach laboratoryjnych utrzymywat si¢ ujemny bi-
lans sodowy. Sklonilo to autoréw do zastosowania fludro-
kortyzonu, ktérego mechanizm dziatania polega na resorp-
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2,5 pg/kg dwa razy na dobe, a wobec braku poprawy po
dwoch dniach zwiekszono dawke do 3,75 pg/kg dwa razy
dziennie - z dobrym efektem. Jednoczesnie Choi i wsp.
zwracajg uwage na mozliwe wystapienie skutkéw ubocz-
nych stosowania fludrokortyzonu, a mianowicie retencje
wody i sodu, wzrost ci$nienia tetniczego krwi czy spadek
stezenia potasu w surowicy krwi.

PODSUMOWANIE

Autorzy przedstawili przypadek 16-letniego pacjenta po
urazie czaszkowo-mozgowym, u ktorego rozpoznano CSWS
i zastosowano wlasciwy proces leczniczy. Zaprezentowano
diagnostyke réznicowa dwdch zespotdow klinicznych beda-
cych najczestszymi przyczynami hiponatremii u pacjentow
z chorobami OUN, a mianowicie SIADH i CSWS. Na pod-
stawie literatury wyjasniono postgpowanie terapeutyczno-
-diagnostyczne w tych jednostkach klinicznych. Zdaniem
autoréw informacje zawarte w artykule okazg si¢ pomocne
w diagnostyce i leczeniu hiponatremii u pacjentéw w cigz-
kim stanie neurologicznym.

Konflikt intereséw

Autorzy nie zglaszajg Zadnych finansowych ani osobistych powigzan
z innymi osobami lub organizacjami, ktére moglyby negatywnie wply-
ngé na tres¢ publikacji oraz roscic¢ sobie prawo do tej publikacji.
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Klinika Neonatologii i Intensywnej Terapii Noworodka
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Klinika Neonatologii i Intensywnej Terapii Noworodka

Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego
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27-28.11.2015 Neurologow Dzieciecych

chcemy serdecznie Panstwa zaprosi¢ na konferencje pt.:

»Neurologia noworodka w praktyce klinicznej”

Konferencja odbedzie si¢ w dniu 27 listopada 2015 r. (piatek) w Warszawie — w Warsaw Plaza Hotel (ul. Eaczyny 5) - a jej
uzupelnieniem beda w dniu 28 listopada (sobota) warsztaty medyczne pt.

»Noworodek z problemem neurologicznym w rejonie”

oraz
»Badania neurofizjologiczne w oddziale noworodkowym: EEG, CFM”

Spotkanie zostalo objete patronatem naukowym przez Polskie Towarzystwo Neonatologiczne oraz Polskie Towarzystwo
Neurologéw Dziecigcych.

W trakcie konferencji oraz warsztatéw medycznych postaramy sie odpowiedzie¢ na pytanie, jak w praktyce klinicznej pra-
widlowo postepowa¢ z noworodkiem z problemem neurologicznym.

Mamy nadzieje, Ze takie teoretyczne i praktyczne zestawienie wiedzy i do$wiadczenia bedzie stanowi¢ wazne wsparcie
w Panistwa codziennej pracy z malym pacjentem — gorgco zapraszamy do udziatu w konferencji.

Szczegotowe informacje znajda Panstwo w zalaczonym komunikacie, a takze na stronie internetowej:
www.grupamedica.pl/engine/index.php?page=konferencja&id=310&mod=conf&id_mod=1070
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