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Diabetes insipidus (DI) je onemocnéni charakterizované zvy$enou produkei moci, zvySenym pfijmem tekutin a Zizni. Je doprovazeno
predevsim symptomy ¢astého moceni (nocni diuréza, v nékterych pfipadech i enuréza). Mnozstvi mo¢i je zvySené a koncentrace moce
(osmolalita nebo specifickd hmotnost) je nizka. V literatufe malo udavanym symptomem onemocnéni (zejména dominantnim) je synkopa.
Diagnostika onemocnéni je biochemicka — laboratorni — test Ziznéni a adiuretinovy test. LéCba onemocnéni v pfipadé centralni nebo

smisené formy je substitucni.

Interni Med. 2007; 4: 195-197

Ovod
Existuji Ctyfi zakladni typy diabetes insipidus

(DI). Kazdy ma jinou pfiCinu a musi byt odligné |é-

¢en. Mezi zakladni formy patf:

* neurogenni DI (nebo také centrdini) je podmi-
nén nedostate¢nou sekreci antidiuretického
hormonu - vazopresinu, mize byt primarni nebo
sekundarni

* nefrogenni (nebo také vazopresin rezistentni) je
zpUsoben necitlivosti ledvin na vazopresin

¢ dipsogenni DI je formou primarni polydipsie. Je
zplsoben abnormalni Zizni a excesivnim pfi-
jmem tekutin.

» gestagenni DI je zplsoben nedostatkem antidi-
uretického hormonu vazanym na graviditu.

Mezi univerzalni symptomy DI patf:
o zvySend Zizen
e zvySeny pfijem tekutin
o zvySené mnozstvi moce (3-30 l/denné).

Mezi fakultativni symptomy patfi:
* nocni pomocovani
¢ no¢ni mocgeni.

Symptomy DI jsou nespecifické a je nutno vy-
loudit dal$i onemocnéni jako diabetes mellitus, jind
endokrinologickd onemocnéni, pfipadné dalsi orga-
nova postizeni zejména nefrologického a urologic-
kého razu.

Existuji formy DI plné vyjadiené s vyraznou
diurézou a polyurii, tak také stavy inaparentni, kdy
mohou dominovat projevy jiného charakteru, nez by
odpovidalo klasické definici onemocnéni — celkova
nevykonnost, slabost, zejména svalova, noéni kfe-
¢e. V naSem pfipadé to byly recidivujici synkopy.

Synkopa je definovana jako nahla, kratkodobd
ztrata védomi a posturalniho tonu s naslednou spon-
tanni dpravou. Synkopa je dlsledkem pfechodného
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snizeni perfuze v oblastech kontrolujicich stav védomi
aobvykle je spojena s poklesem arteriélniho tlaku. Ke
ztraté védomi mohou vést i stavy spojené s nedosta-
teCnym pfivodem zivin nezbytnych pro metabolizmus
mozku, napfiklad hypoglykemie nebo hypoxemie.
Tyto stavy vSak nefadime mezi synkopy. Z pohledu
kardiologa Ize synkopy délit do tfi zékladnich katego-
rii, coz m& i prognosticky dopad. Jsou to synkopy:

e nekardidlni (12% jednoroéni mortalita)

*  znejasné pfi¢iny (6% jednoro¢ni mortalita)

o kardialni (az 33% jednoro¢ni mortalita).

Popis pFipadu

Sestapadesdtileta pacientka s bezvyznamnou
rodinnou anamnézou, s osobni anamnézou malo
Castych kratkych asymptomatickych paroxyzmd
FISI (LONE, néhodny zéchyt v Uspésné terapii
Propafenonem 3 x 150mg) a varixti na dolnich kon-
Cetinach byla vySetfena pro recidivujici synkopy ne-
jasné etiologie. Stav se rozvinul do plné formy v né-
kolika mésicich a trval doposud vice nez osm let,
s velmi Eastymi, az nékolikrat denné se vyskytujicimi
synkopami, ¢asto doprovazenymi drobnymi traumaty
koncetin a hlavy. Pacientka méla trvale stalou hmot-
nost a nestéZovala si na zmény ve fyziologickych
funkcich. Stav pfichdzel v zdsadé bez specifickych
prodromd, velmi rychle. Stav trval obvykle nékolik
desitek sekund s kratkou apnoi a epizodami zapad-
nuti jazyka. Bez pomoceni, bez pokaleni, bez kieci
s plnou Upravou stavu po navratu védomi v ramci
nékolika minut. Vzhledem k &astosti byly synkopy
mnohokrat objektivizovany, pfi¢emz nikdy nebyla
zaznamenana porucha srdeéniho rytmu nebo vy-
znamny pokles krevniho tlaku v priibéhu synkopy.
Nami pozorovany a dokumentovany stav byl dopro-
véazen normotenzi — TK 120/80 a normainim srdec-
nim rytmem s frekvenci 68/min. Synkopy pfichazely
jak vsedé, tak vestoje, byly nezavislé na denni dobé,
pocasi, nesouvisely s pacient¢inymi biorytmy.
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V posledni dobé vedla symptomatologie k téméf
kompletni socidlni izolaci.

Pii fyzikdinim vySetfeni byl fyziologicky nélez
s vyjimkou kieCovych Zzil. TK 130/85, TF 72/min.
normaini dvanactisvodové EKG. Po postaveni do-
$lo k mimému nevyznamnému asymptomatickému
poklesu krevniho tlaku na 120/80. Krevni obraz byl
fyziologicky, tak jako zékladni vySetfeni bioche-
mické, mocového sedimentu i koagulace. Masaz
na syndrom drazdivého karotického sinu byla bez
symptomi a bez zachycené patologické hemody-
namické reakce. Aktivni i pasivni test na naklonéné
roviné byl bez synkopy, bez vyznamné bradykardie,
s hrani¢nim poklesem TK uzavfen jako mozny (neby-
la napInéna diagnosticka kritéria) vazodepresoricky
typ synkop. RTG srdce a plic bylo bez patologie,
transtorakalni echokardiografie bez znamek chlo-
penniho postizeni s normalini kinetikou, bez dilatace
srdeénich oddilll, bez zndmek objemové nebo tla-
kové zatéze. Opakované arytmické holtery vyjma
kratickych malo Cetnych atak fibrilace sini byly bez
zédznamu vyznamné patologie. Ergometricky zatézo-
vy test s normalnim pribéhem TK i TF, bez deni-
velace ST segmentu, bez dysrytmii, bez symptomd.
Elektrofyziologické vySetfeni za této situace indiko-
vano nebylo. Na magistralnich mozkovych tepnéach
byl nélez fyziologicky. VySetfeni titné zlazy svédcilo
pro euthyredzu. Vylouceny byly i syndromy z adre-
nalni dysfunkce pfi normalnim poméru aldosteron/
plazmaticka reninova aktivita, fyziologickym odpa-
ddm kortizolu véetné diurndlniho profilu a fyziolo-
gickym hodnotdm metanefrinu a normetanefrinu.
Hypoglykemie jako symptom mozného inzulinomu
byla rovnéz vylouCena. Z pohledu neurologa byla
pacientka vySetfena s negativnim klinickym nale-
zem, negativnim ndlezem na CT, negativni EEG,
negativni RTG Ibi se zaméfenim na turecké sedlo.
NMR vySetfeni nebylo dokonéeno pro poruchu vé-
domi v pribéhu vysetfeni.
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Indikované psychiatrické vySetfeni rovnéz nepfi-
neslo pfiznivy obrat v diagnostice ani 16¢bé stavu.

Vzhledem ke klinickému obrazu v priibéhu syn-
kopy, ktery navzdory normotenzi pUsobil jednoznac-
nym ,vazodepresorickym* dojmem, pfes nejedno-
znacnost HUT testu, netypické klinické manifestaci
se synkopami vznikajicimi i vsedé jsme jesté doplnili
testy o vySetfeni osmolality séra a mo¢i (vySetfeni
vazopresinu neni v CR dostupné), kdy ¢astednym
pfekvapenim byla velmi nizka osmolalita moci i po
celonoénim ziznéni. Proto byly provedeny testy k od-
kryti pfipadného diabetes insipidus.

Biochemickad diagnostika,
metodika, komentar

Osmolalita moCi vyrazné zavisi na pfijmu te-
kutin a mlze se pohybovat v rozmezi 40 az 1200
mosmol/kg H,0. KoncentraCni schopnost ledvin se
hodnoti podle maximalni schopnosti zakoncentrovat
mod, ktera klesa s vékem.

Osmolalita modi je pfiblizné zavisla na specific-
ké vaze (NH,CI, urea, Na, K pidsobi zvySeni osmo-
lality, glukdza, bikarbonaty, fosfaty pusobi zvyseni
specifické vahy). Zna¢né zavisi na pitném rezimu,
obecné je zde znaéna variace.

Interpretace: zvySeni specifické vahy a osmola-
proteinurie), snizend specifickd véaha a osmolalita
u pokrocilych poruch ledvin, diabetes insipidus.

Po 12 hodindch ziznéni mé& osmolalita dosah-
nout 800-1400 mosmol/kg vody.

Vysledky biochemickych testi u nasi pacientky:
mnozstvi mo€i/24 hodin 3750 ml...4250ml, pfijem
tekutin/24 hodin 2800 ml.. 3200 ml

Biochemie: urea 3,5, glukdza 4,9 Na 144, K 4,2,
Cl 106, osmolalita séra 300 mosmol/kg H,0, Alb.
441, Ca 2,43, osmolalita moci bez Ziznéni 130
mosmol/kg H,0, po 12hodinovém odnéti tekutin
v opakovaném testu 302..328 mosmol/kg H,O.
Mocovy sediment s fyziologickym nalezem.

Adiuretinovy test
* 1hod. po podéni adiuretinu osmolalita moci 449

mosmol/kg H,0

o 2hod. po podani adiuretinu osmolalita moci 466
mosmol/kg H,0

* 3 hod. po podani adiuretinu osmolalita mo¢i 522
mosmol/kg H,0

*  2.denpodavani adiuretinu osmolalita 616 mos-
mol/kg/H,0, sérova osmolalita 284 mmol/l.

KomentaF k biochemickym testiim,
metodika testu

Schopnost koncentrovat nebo nafedit mo¢, dle
aktualni potfeby organizmu, je dilezitou globalni
funkei rendlnich tubull a intersticia.
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Ledviny tak reguluji zmény ve vnitinim prostfedi,
které jsou dany pfedevSim pfijmem tekutin a potravy.

Schopnost ledvin koncentrovat mo¢ Ize posoudit
provedenim koncentra¢niho testu.

Test se neprovadi pfi akutnim onemocnéni,
u pacientd s nadmérnou retenci tekutin, hypoprotei-
némii, hypoosmolalitou, hyponatrémii.

Indikaci k provedeni testu je diferencialni dia-
gnostika polyurickych stavd.

Zpravidla se za¢ina Ziznénim. Pacient nepije od
18 hodin pfedchoziho dne. Réno se hodnoti osmo-
lalita modi.

Pokud pacient dosahl maximalni fyziologickou
osmolalitu pro svou vékovou skupinu, tak se v testu
nepokraduje.

Pokud je osmolalita nizsi, Ize podat intranazalné
desmopresin — 1-desamino-8-D-arginin-vazopresin
(ADIURETIN SD gtt. Nas.) 4 kapky. Davaji se dvé
kapky do pravého a dvé kapky do levého nosniho
priduchu. Maximalni koncentrace v plazmé po intra-
nazalnim podani je za 1 hodinu. Antidiureticky Uci-
nek trvd 8-12 hodin. VyluCuje se pfedevsim modi.

Diferencidlni diagnostika polyurickych stavi
ovSem neni jednoducha.

Ve spornych pfipadech Ize provést terapeu-
ticky test s podénim antidiuretického hormonu.

Pro tento test jsou nasledujici ddvody: chronické
polyurie jakékoliv pfiCiny zplsobi vymyti dfefiového
koncentraCniho gradientu a snizi schopnost koncen-
trovat mo¢, takZe ani pacient s psychogenni polydi-
psii nemusi mo¢ maximalné koncentrovat.

Vétsina pacientl s centralnim diabetes insipidus
si udrzuje malou schopnost produkovat vazopresin
béhem tézké dehydratace, a tak koncentrovat moc.

Pacienti se ziskanym nefrogennim diabetes in-
sipidus maji nekompletni poruchu akce antidiuretic-
kého hormonu a dojde ke zvySeni osmolality moci
béhem dehydratace.

V&echny polyurické stavy zpUsobi dilataci mo-
cového méchyfe a mocovych cest. V. mocovém
méchyfi je zvySené reziduum mogi, coz komplikuje
rozpoznani zmén osmolality béhem testu.

Pomocnikem vétsinou neni ani vySetfeni séro-
vého natria a osmolality, protoze je u vétsiny pacien-
td v referenénich mezich. U ¢ésti pacientl s diabe-
tes insipidus byva hypernatrémie a hyperosmolalita
séra.

Nase pacientka méla vzdy osmolalitu ranni mo€i
kolem 300 mosmol/kg H,0 a po podani adiuretinu se
nam podafilo dosahnout osmolality 616 mosmol/kg
H,0. Tak vysokou osmolalitu moci se u ni nikdy dfive
nepodafilo dosahnout. Nedosahla tedy fyziologic-
kych maximalnich hodnot osmolality moce.

Na zakladé vysledkl z biochemické laboratofe,
a pfedevSim na zakladé terapeutického pokusu -
kdy ode dne zahdjeni farmakoterapie adiuretinem
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nedoslo po dobu sledovani, coZ je nyni 8 mésic(,
k recidivé synkopy a vyrazné se zlepSila celkova
kvalita zivota pacientky, uzavirdme jako pfiCinu
recidivujici synkopy parcidlni centralni diabetes in-
sipidus. Jako doporucena terapie zistava zakladni
substituéni davka adiuretinu (resp. nyni dostupného
analoga) denné spolu s rezimovymi opatfenimi, kte-
ré zahrnuji sledovani vyrovnané bilance tekutin, di-
urézy a pravidelné sledovani osmolality moce, séra
a iontogramu.

Diskuze

Synkopa je potencialné zavazny stav, v pfipadé
kardialnich synkop az s 33 % jednoro¢ni mortalitou.
Diferencidlni diagnostika synkopy vzdy musi zaginat
anamnézou a dikladnym fyzikalnim vySetfenim. Uz
tento inicialni krok vede k objasnéni az 45 % pficin
synkop. Maligni synkopy byvaji spojeny se zatézi.
V tomto pfipadé je nutné vyloucit kardilni pfiCiny
jako rlzné typy kardiomyopatii, komplikace stav(
po operacich vrozenych vad, arytmogenni dysplazii
pravé komory, anomalie vénéitych tepen, plicni hy-
pertenzi, myokarditidy, syndrom dlouhého QT, WPW
syndrom, syndrom bratfi Brugadovych. Synkopy
mohou byt zpdsobeny rovnéz neurologickymi one-
mocnénimi, a to pfedevSim onemocnénimi dopro-
vazenymi dysfunkci autonomniho nervového systé-
mu a cévnimi onemocnénimi mozku. Po vylouceni
zévaznych pfi¢in synkop, pfedevsim kardialnich, je
potfeba zaméfit pozornost na moznou pfitomnost
neurokardiogenniho mechanizmu vzniku synkopy.

| etiologicky nejasné synkopy — nekardidlni —
(stran mortality benigni) mohou vyznamné ovliviio-
vat kvalitu Zivota s dopadem nejenom na osud posti-
Zené osoby, ale také jejiho blizkého okoli.

Nami prezentovand kazuistika je zajimava ty-
pem Kklinickych projevil zékladniho onemocnéni
(DI) - synkopami. Synkopa totiz neni bézné uvadéna
mezi hlavnimi a Casto ani fakultativnimi symptomy
tohoto onemocnéni. V dostupné literatufe na za-
kladé prostudovéni databazi PubMed, Medscape,
MEDLINE se synkopa u DI uvadi mélo Casto a spie
u sekundarnich variant centralni formy DI zplsobené
posttraumaticky, granulomatézami i neoplastickym
postizenim v oblasti hypofyzy. Tato onemocnéni
jsme vyloucili CT vySetfenim mozku. Préci, kterd by
uvadéla synkopu jako dominantni a v podstaté jediny
klinicky manifestni symptom DI, jsme v citovanych
databazich nenalezli.

Patofyziologie synkop bude v tomto pfipadé pa-
trné komplikovanéjsi nez pfedpokladana hypoten-
ze — hypovolemie, vzhledem k diagnostické neprd-
kaznosti testu posturaini hypotenze a testu na na-
klonéné roviné vCetné normotenze v pfipadé méfeni
TK pfi synkopé a koneckoncd i nevelkym ztratam
tekutin pfi jen nevelké polyurii. | pfes nepfitomnost
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klasickych klinickych symptom0 DI, jak jsme pozoro-
vali u nasi pacientky, jsme onemocnéni uzavfeli jako
parcidlni centralni DI (pIné vyjadfenou formu central-
niho DI prokazat nemizeme — je zde nutné stanove-
ni vazopresinu, které neni dostupné. Periferni formu
onemocnéni vyloucit nem(zeme, protoZe jsme ne-
dosahli pozadovaného vzestupu osmolality po apli-
kaci adiuretinu). Diagndzu jsme uzavfeli na zékladé
biochemickych testl a odpovédi na 1é&bu.

Na zakladé této nasSi zkuSenosti povazuji za
vhodné u vybranych typli synkop v zékladnim bio-
chemickém screeningu doplfovat vySetfovani os-
molality moéi, kterd mize definovat skupinu osob
s poruchou koncentracni schopnosti. Po zavedeni
kauzalni |éCby Ize vratit pacientovi plnohodnotny
zpUsob Zivota. Kromé pacientl s centralni formou DI
(parciélni nebo kompletni) se miize jednat i o skupi-
nu pacient( s tubuldrimi rendlnimi poruchami v du-
sledku chronickych nefritid a nefropatii nejriznéjsi
etiologie. V naSem pfipadé bude zfejmé i nutné za
Cas provéfit diagndzu s ohledem k vylouceni sekun-
darni etiologie pfedpokladané centralni formy one-
mocnéni a soucasné i oveéfit vyvoj citlivosti ledvinné
tkéné na vazopresin.
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Zaveér

Z uvedeného kazuistického sdéleni rozboru pfi-
padu je patrné, Ze diferencidlni diagnostika synkopy
mlze byt znaéné komplikovana a naro¢na nejen
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umuzd a 3,5% u zen. Alespon jednu epizodu mize
prodélat 12-48 % mladych jedinc() a ifce diferenci-
alni diagnostiky vedeni diagnostického algoritmu na
tuto problematiku zaméfenymi ambulancemi.
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¢asové, ale také ekonomicky, a vyzaduje peclivost.
Standardni je multidisciplinérni pfistup kardiologa,
neurologa, internisty, ¢asto endokrinologa a klinic-
kého biochemika ¢i psychologa. Optimaini by jisté
bylo vzhledem k prevalenci téchto stavil v popula-
ci (vyskyt synkopy v bézné populaci se na zakladé
Udajii z Framinghamské studie odhaduje na 3%

MUDr. Antonin Dufka

Kardiologickd ambulance

Havlickova 1239, 686 01 Uherské Hradisté
e-mail: dufkaa@centrum.cz
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