
Úvod
Syndrom nepřiměřené sekrece anti-
diuretického hormonu (SIADH) (na-
zývaný také Schwartzův-Bartterův syn-
drom) je relativně vzácným příznakem
celé řady benigních a maligních one-
mocnění. Za normálních okolností
dochází ke zvýšení sekrece ADH pře-
devším při zvýšení osmolality plazmy
a kromě toho při poklesu intravasku-
lárního objemu. Tato informace je
zprostředkována cévními barorecep-
tory. Pokles intravaskulárního objemu
vzniká např. u cirhózy, nefrotického
syndromu, srdečního selhání nebo ztrát
plazmy. Za těchto okolností sekrece
ADH převáží nad osmotickými signály
a vede ke vzniku hyponatremie. O SIADH
hovoříme v případě dysregulace bu-
něk za normálních okolností produ-
kujících vazopresin, autonomní sekrece
nádorovými buňkami nebo vzestup
renální citlivosti na ADH. Zdrojem zvý-
šené produkce ADH zdaleka nemusí
být pouze buňky hypotalamických ja-

der. K syndromu SIADH vedou prak-
ticky 4 situace:
1. ektopická sekrece v tumorech,
2. onemocnění CNS,
3. onemocnění plic,
4. je způsobena lékově.

Z maligních onemocnění jmenujme
především malobuněčný karcinom
plic, nádory pankreatu, nádory CNS,
ale i maligní lymfomy či leukemie atd
[1]. Mezi onemocněními CNS se může
jednat o demyelinizaci a degenera-
tivní onemocnění, zánětlivá onemoc-
nění (encefalitidy, meningitidy, SLE,
mozkový absces), ale také mohou být
způsobena jinou patologií CNS od
subarachnoidálního krvácení a sub-
durálních hematomů a trombózy ka-
vernózního sinu počínaje, přes akutní
psychózy, delirium tremens, akutní in-
termitentní porfyrii, neonatální hypoxii
až k operacím a traumatům CNS.
Onemocnění plic vedoucí k SIADH
jsou nejen záněty, ale kupř. také po-

ruchy plicní ventilace (akutní respirační
selhání, pneumotorax, astma, cystická
fibróza, CHOPN, plicní ventilace atd).
Také paleta léků je značně široká od
běžně používaných nesteroidních an-
tiflogistik až po cytostatika (např. vin-
kristin, cyklofosfamid) atd. Jsou to léky,
které jednak stimulují sekreci ADH,
ale také léky potencující účinek ADH
v ledvinách [2]. V klinickém obraze
dominují především slabost, únava,
nauzea, zvracení, letargie, dezorien-
tace, křeče až kóma. Lehčí formy mo-
hou být asymptomatické. Pokud hla-
dina Na klesne pod 105 mmol/l, do-
stavují se život ohrožující příznaky
[3]. Na základě vzniklého osmotické-
ho gradientu mezi plazmou a mozko-
vými buňkami může dojít k rozvoji cy-
totoxického mozkového edému v dů-
sledku nestejně rychlé úpravě složení
buněk nervové tkáně a plazmy. Na-
opak rychlá korekce především chro-
nické hyponatremie může vést k osmo-
tickému demyelinizačnímu syndromu,

273Vnitř Lék 2008; 54(3): 273–275

Kazuistiky

SIADH jako jediný paraneoplastický pøíznak 
malobunìèného karcinomu plic: kazuistika

P. Lokaj, L. Křivan
Interní kardiologická klinika Lékařské fakulty MU a FN Brno, pracoviště Bohunice, přednosta prof. MUDr. Jindřich Špinar, CSc., FESC

Souhrn: U 62leté pacientky přijaté pro progresi slabosti především dolních končetin byla zjištěna těžká euvolemická hyponatre-
mie, hypochloremie a hypoosmolarita séra při stanovené diagnóze SIADH. V etiopatogenezi tohoto jediného příznaku byl u pa-
cientky diagnostikován malobuněčný karcinom plic s expanzí do mediastina a četnou metastatickou diseminací do skeletu.
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SIADH as only paraneoplastic cause of the small cell lung cancer
Summary: 62 years old patient was admitted to the hospital with weakness of lower extremities. Using laboratory examination,
we found very severe hyponatrenaemia, hypochloraemia and hypotonia of blood plasma, because of SIADH. We searched for the
cause of that syndrome and finally we found that the cause of that syndrome was small cell lung cancer with an expansion into
the mediastinum and metastases into the skelet.

Keywords: syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion – small cell lung cancer



obvykle s maximem změn v oblasti mo-
zečkového mostu [centrální pontinní
myelinolýza), která se manifestuje
symptomy několik dnů po rychlé úpravě
od agitovanosti až po poruchu vědomí
a spastickou kvadruparézu. Demyeli-
nizačnímu syndromu u chronických
hyponatremií (vznik déle než 48 hod)
zabráníme opatrnou korekcí hladiny
sodíku v séru max. o 0,5 mmol/l/hod,
resp. ne více jak 10 mmol/l/den [4].
V ČR nelze stanovit plazmatickou hla-
dinu ADH, proto se diagnostika sta-
noví dle Schücka splněním 3 kritérií:
SNa < 130 mmol/l, Sosm < 280 mmol/kg
vody, Uosm > 100 mmol/kg vody [5].
Dle autorů Schwartze a Barttera jsou
kritéria poněkud odlišná: hyponatre-
mie s nízkou osmolalitou plazmy;
osmolarita moči je vyšší než osmola-
rita plazmy; exkrece natria ledvinami
je vyšší než 20 mmol/l; není hypo-
tenze, hypovolemie a edémové stavy; je
normální renální a adrenální funkce.
Musíme konstatovat, že v naší kazuis-
tice byla splněna kritéria obou skupin
autorů.

Uvádíme kazuistiku pacientky s tímto
paraneoplastickým syndromem jako
jediným příznakem při diagnóze ma-
lobuněčný karcinom plic.

Kazuistika
62letá pacientka byla přijata na In-
terní kardiologickou kliniku FN Brno
pro progresi slabosti především dol-
ních končetin se zhoršením v posled-
ních dnech. V osobní anamnéze měla
astma bronchiale na terapii Pulmex
spray 1–0–1, Ventolin spray dle po-
třeby, Theoplus 1–0–1; esenciální hy-

pertenzi na monoterapii Zorem 5 mg
1–0–0 a chronickou žilní insuficienci
s terapií Glyvenol 400 mg 1–0–1.
Hospitalizována byla od 29. 4. 2007,
objektivně bez pozoruhodností, bez
otoků, hmotnost: 68 kg, výška: 167 cm,
TK: 140/90, TF: 80/min, na EKG si-
nusový rytmus 76/min, bez patologic-
kého nálezu. V laboratoři dominovala
těžká hyponatremie 104 mmol/l, hypo-
chloremie 75 mmol/l a hypoosmola-
rita séra 230 mosmol/kg vody. Ostatní
biochemické ukazatele, koagulace
a krevní obraz bez pozoruhodností
a známek zánětu. Anamnesticky a fy-
zikálním vyšetřením byly vyloučeny
ztráty (průjmy, zvracení, výpotky) a vliv
medikace. Za hospitalizace provedeny
opakované sběry moči za 24 hod
s odpady iontů. Diuréza činila 1 500 až
1 800 ml, kreatininová clearance
2,2–2,4 ml/s, odpady sodíku již při
substituci činily 331 mmol/24 hod
(norma 70–270 mmol/24 hod), od-
pady chloru činily 365 mmol/24 hod
(norma 110–250 mmol/24 hod), dále
za zmínku stojí snížené hodnoty EF
vody 0,7 % (norma 1–2 %) při osmo-
laritě moči 1 022 mosmol/kg vody.
Ostatní hodnoty exkrečních frakcí, od-
padů iontů, dusíkatých látek byly fy-
ziologické s normální tabulární re-
sorpcí. Na základě těchto výsledků
a nízkých plazmatických koncentrací
dusíkatých látek (urea 4 mmol/l;
kreatinin 49 μmol/l; kyselina močová
152 μmol/l), jsme vyloučili vliv de-
hydratace či renální etiologii [6]. La-
boratorně byla vyloučena endokrinní
porucha štítné žlázy, hormonů kůry
nadledvin včetně renin-angiotenzin-

aldosteronového systému. Na základě
těchto parametrů byla stanovena
diagnóza SIADH.

Od počátku hospitalizace jsme
u pacientky prováděli substituci kon-
centrovanými roztoky NaCl (250 ml
FR + 20 ml 10 % NaCl à 6 hod); re-
strikci přijmu tekutin na 1 l/den a ti-
trace dávek furosemidu od 10 mg do
cílové dávky 40 mg/den per os. V tý-
denních intervalech jsme navyšovali
dávku furosemidu o 10 mg per os při
současných laboratorních kontrolách
účinku titrace. Asi po 5 týdnech jsme
dosáhli normonatremie a normochlo-
remie s normální osmolalitou séra.

V pátrání po etiologii SIADH byly
zvažovány nejčastější etiopatogene-
tické faktory a použity dostupné zo-
brazovací metody. RTG hrudníku při
přijetí vyloučil zjevné plicní infiltráty
a patologii mediastina. Popsáno bylo
pouze mírné nahuštění cévní kresby
parakardiálně bazálně vpravo. USG
a CT břicha včetně nadledvin popiso-
val normální nález na parenchyma-
tózních orgánech. CT a MRI mozku se
zaměřením na sella turcica k vyloučení
diencefalopatie bylo bez zjevné pato-
logie. Gynekologické vyšetření s nále-
zem odpovídajícím věku pacientky.
Onkomarkery a protilátky systémo-
vých autoimunitních onemocnění ne-
poskytly informaci o možné etiologii.
Vzhledem k oligosymptomům a ne-
gativitě dosud použitých vyšetřova-
cích metod byla pacientka podrobe-
na vyšetření PET s nálezem generali-
zovaného tumoru v pravém dolním
plicním laloku, mediastinu a osovém
skeletu (obr. 1). Na základě tohoto
nálezu bylo provedeno HRCT plic s ná-
lezem objemného patologického infil-
trátu celého mediastina s invazí do
dolního lobárního bronchu pravé plíce.
Kontrolní RTG snímek po 6 týdnech
potvrzuje výše uvedený nález s expanzí
do mediastina, deviací průdušnice
vpravo, patologické zastření velikosti
5,5 cm pod pravým hilem a malý flui-
dotorax vpravo (obr. 2). Vzhledem k in-
vazi nádoru do pravého lobárního
bronchu provedena diagnostická bron-
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Obr. 1. Celotělový PET s nálezem generalizovaného tumoru plic a mediastina
s metastázami do skeletu.



choskopie s biopsií k diferenciální dia-
gnostice více pravděpodobného bron-
chogenního karcinomu či maligního
lymfomu. Na základě histologického
vyšetření jsme stanovili po 7 týdnech
konečnou diagnózu malobuněčný
karcinom plic, se kterou byla pacientka
přeložena na Kliniku nemocí plicních
a tuberkulózy FN Brno k zahájení
chemoterapie.

Téměř po celou dobu hospitalizace
byla pacientka stran celkových či lo-
žiskových příznaků nádorového one-
mocnění asymptomatická. Poslední tý-
den hospitalizace se u pacientky roz-
vinuly bolesti bederní páteře bez RTG
korelátu osteolytických ložisek či kom-
presivní fraktury, ale laboratorními
známkami zvýšené osteoresopce, zvlád-
nuté aplikací analgetik a kalcitoninu.
Po zavedení chemoterapie došlo k vy-
mizení SIADH jako paraneoplastického
příznaku.

Diskuse
Malobuněčný karcinom plic je nejčas-
tější nádorovou etiologií SIADH. Dle
literatury z poslední doby byl SIADH
zjištěn ve 2/140 (1,4 %) případů ne-
pokročilé choroby a ve 22/292 (7,5 %)
pokročilé choroby [7]. Dle jiné litera-
tury byl paraneoplastický SIADH zjiš-
těn u 14 z 243 pacientů (5,7 %) ne-
pokročilého bronchogenního karci-
nomu [8]. Ovšem ve většině případů
jsou dominující celkové či ložiskové

symptomy plicního nádoru. V našem
článku upozorňujeme na kazuistiku
pacientky s jediným symptomem – eu-
volemickou hyponatremií při základ-
ní diagnóze malobuněčný karcinom
plic, na který je nutno pomýšlet při
stanovení relativně vzácné diagnózy
SIADH.

V diferenciální diagnóze SIADH je
třeba pomýšlet na další onemocnění
s euvolemickou hyponatremií jako psy-
chogenní polydipsie, hypotyreóza,
deficit glukokortikoidů, některá far-
maka. Naopak tam, kde pacient trpí
edémovými stavy s hyponatremií,
musíme vyloučit akutní či chronické
renální selhání, srdeční selhání, jaterní
cirhózu či nefrotický syndrom. Hypo-
natremie s dehydratací bývá spojována
se ztrátami extrarenálními (zvracení,
průjem, píštěle) nebo renálními (diu-
retika, nefropatie spojené se snížením
tubulární resorpce Na, deficit mine-
ralokortikoidů a glukokortikoidů, pseu-
dohypoaldosteronizmus či nenatrio-
vá osmotická diuréza). Velmi obdob-
ným syndromem SIADH je syndrom
mozkového plýtvání solí (CSWS – ce-
rebral salt waisting syndrome). V pa-
togenezi tohoto syndromu by se pri-
márně mělo uplatňovat zvýšené re-
nální vylučování Na a Cl na podkladě
zvýšené mozkové produkce peptidu
s natriuretickým účinkem u některých
onemocnění CNS (např. mozkových
tumorů). Principiální rozdíl obou
syndromů je, že u CSWS je typická
dehydratace [9].

Literatura doporučuje v léčbě SIADH
po předchozím odstranění reverzibil-
ních příčin demeclocyklin a lithium
carbonicum k vyvolání reverzibilního
diabetes insipidus renalis [10]. Jinou
možností léčby je podání selektivních
antagonistů V2 receptorů pro vazo-
presin [11]. Demeclocyclin není v ČR
registrován a lithium se používá všu-
de tam, kde nelze dosáhnout úpravy
pouhou restrikcí tekutin a použitím
kličkových diuretik za postupné titrace
dávek s kontrolou diurézy a výskytu
nežádoucích účinků lithia. Léčba se
tedy opírá o 4 opatření: léčba základ-

ního onemocnění, restrikce příjmu te-
kutin na maximálně 1 l/den, substituce
koncentrovanými roztoky NaCl a titrace
dávky furosemidu za současného la-
boratorního kontrolování [12].
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Obr. 2. RTG srdce a plic s nálezem
5,5 cm velikého tumoru pod pravým
plicním hilem, deviací průdušnice
vpravo a fluidotoraxem vpravo.


