FARMAKOTERAPIA W PSYCHIATRII I NEUROLOGII, 2005, 2, 155-166

Maria Zatuska

Diagnoza i terapia hiponatremii u pacjenta
z zaburzeniami psychicznymi

Hyponatremia — diagnosis and therapy in patient
with mental disturbances

IV Klinika Psychiatrii Instytutu Psychiatrii i Neurologii

Streszczenie

Psychiatra spotyka przypadki hiponatremii (poziom sodu w surowicy ponizej 135 mEq/l) zaréwno
w oddziale psychiatrii, jak i konsultujac inne oddzialy szpitalne. Rozpowszechnienie przypadkow
hiponatremii szacowano na okoto 0,36% do 4% w szpitalach ogoélnych i od 0,36% do 6,4%
w oddziatach psychiatrycznych. Hiponatremia ponizej 120 mEq/l przejawia si¢ zaburzeniami
psychicznymi i neurologicznymi, zagraza trwatym uszkodzeniem o.u.n. i zgonem. Hiponatremia
u pacjenta dtugotrwale chorujacego psychicznie moze by¢ spowodowana psychogenna polidypsja,
chorobami somatycznymi, niepozadanym dziataniem lekow. Czgstym mechanizmem jest indukcja
nadmiernego wydzielania hormonu antydiuretycznego (ADH).

Postgpowanie terapeutyczne obejmuje korekt¢ poziomu sodu w surowicy z uwzglednieniem
ryzyka zwiazanego ze zbyt szybkim podawaniem dozylnym roztworéw NaCl. W nastgpnym etapie,
w zaleznosci od rozpoznania przyczyn, nalezy korygowac stosowang farmakoterapig, leczy¢ zabu-
rzenia somatyczne lub psychiczne wywotujace utratg sodu.

Summary

The psychiatrist has commonly dealt with hiponatremia (sodium blood level lower than 135 mEq/l)
in psychiatry department, and by consulting other hospital departments. The prevalence of hipo-
natremia is estimated as about 0,36% to 4% in general hospitals, and 0,36% to 6,4% in psychiatric
departments. By the sodium level lower than120 mEq/l, the psychiatric and neurological symp-
toms are appearing, with the threat of irreversible brain damage and death. The possible causes of
hiponatremia in chronic mentally ill patients are psychogenic polidypsia, somatic illnesses, and
undesirable drug effects. The common mechanism is the induction of inappropriate high secretion
of anti diuretic hormone (ADH).

Sodium level correction is urgently needed, but it is necessary to consider carefully the risk of
quick intravenous infusion of NaCl solution. According to the causes of hiponatremia, the correction
of previous pharmacotherapy, and needed somatic or psychiatric treatment must be undertaken.

Stowa kluczowe: hiponatremia, zaburzenia psychiczne, postgpowanie
Key words: hiponatremia, mental disturbances, proceeding
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Objawy kliniczne i ryzyko zgonu w przebiegu hiponatremii

Hiponatremia (poziom sodu w surowicy nizszy niz 134 mmol/l), moze wystapi¢
w przebiegu roznych schorzen zar6wno somatycznych, jak i psychicznych (1, 2).
Objawy kliniczne uwidoczniaja si¢, gdy poziom sodu jest nizszy niz 120 mmol/I.
Poczatkowo sa niespecyficzne: bole gtowy, brak apetytu, nudnosci, wymioty za-
burzenia orientacji, drazliwos$¢, nadpobudliwos$¢ nerwowa, niepokdj, pobudzenie,
niekiedy objawy psychotyczne, moga budzi¢ podejrzenie zaburzen o.u.n lub cho-
roby psychicznej (3). Przy spadku poziomu sodu ponizej 110 mmol/l nasilajg si¢
zaburzenia $wiadomosci i objawy neurologiczne — splatanie, senno$¢, obnizenie
napigcia migSniowego, obnizenie, az do zaniku, odruchow §ciggnistych, pojawie-
nie si¢ odruchu Babinskiego, objawy opuszkowe, drgawki i $piaczka, prowadzace
do nieodwracalnego uszkodzenia mézgu i zgonu (4).

Smiertelno$é w przebiegu glebokiej i nieleczonej hiponatremii jest duza: od
38% do 58% (5, 6). Grozne dla zycia sa zar6wno obrzek moézgu i uszkodzenie
tkanki mézgu zwiazane z hiponatremia (7, 4), jak i zbyt szybkie wyréwnywanie
niedoborow sodu prowadzace do mielinolizy struktur mézgowia (8, 4). Rokowa-
nie istotnie pogarszaja: wystapienie objawdw neurologicznych, epizody zaburzen
oddychania z hipoksja (5), wspotwystepowanie infekceji, alkoholizmu, przewle-
ktego niedozywienia (9).

Rozpowszechnienie hiponatremii u pacjentow hospitalizowanych

Hiponatremig uchwytna laboratoryjnie stwierdzano u 1% (10) do 2,8% (6), nato-
miast hipoantremi¢ ci¢zka, manifestujaca si¢ objawami klinicznymi —u 1,5-2,3%
pacjentow szpitala ogélnego (6). Hiponatremi¢ spotyka si¢ czeéciej u matych dzieci
1 u 0sob starszych (7), a najczesciej w oddziatach intensywnej terapii, zwlaszcza
u chorych po zabiegach chirurgicznych — okoto 4%. (1).

W szpitalu psychiatrycznym stwierdzano hiponatremi¢ u 0,36% wszystkich
przyjmowanych pacjentow, a wsrod pacjentdow ze schizofrenia — u 5,8% (11),
czgsciej za§ w oddziatach dla przewlekle psychicznie chorych — do 10% (12).
Dane o rozpowszechnieniu hioponatremii w szpitalach, przytaczane przez réznych
autorow trudno jest porownywac ze soba z uwagi na roéznice w przyjetych gra-
nicznych kryteriach poziomu sodu — od 115 mml/L, do 130 mmol/l (6, 10), a na-
wet 133 mmol/l do 135 mmol/L (7, 13).

Najczestsze przyczyny hiponatremii w oddzialach szpitalnych

Z najczesciej spotykanych przyczyn hiponatremii w oddziatach szpitali og6l-
nych wymieniano: wymioty, biegunki, infekcje ptucne, niewydolno$¢ nerek, nie-
wydolno$¢ krazenia, schorzenia watroby, zespol nerczycowy, cukrzyce (7), stany
pooperacyjne, nowotwory (14), infekcje 1 urazy o.u.n., zespo6l nieadekwatnego
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wydzielania wazopresyny (15), ponadto dziatania niepozadane lekow, zwlaszcza
diuretykow i inhibitorow wychwytu zwrotnego serotoniny (31).

W oddziatach psychiatrycznych hiponatremia najczesciej pojawia si¢ w wy-
niku zatrucia wodnego spowodowanego polidypsja psychogenna w przebiegu
schizofrenii i innych chordb i zaburzen psychicznych (11). Moze by¢ rowniez
spowodowana wspolwystapieniem chordb somatycznych, zwtaszcza chorob ne-
rek, przewlektej choroby zaporowej ptuc, nadcisnienia tgtniczego, niewydolnosci
krazenia, cukrzycy (16) oraz w wyniku niepozadanych dziatan lekéw internistycz-
nych i psychiatrycznych (11).

Roéznicowanie przyczyn hiponatremii

W réznicowaniu hiponatremii bierzemy pod uwage hiponatremie¢ hipowole-
miczna, spowodowana pozanerkowa utrata sodu, np. przez wymioty lub biegunki
(zawarto$¢ sodu w moczu jest niska), lub utrata nerkowa na skutek diurezy osmo-
tycznej np.: w zespole utraty soli, przy leczeniu moczopgdnym, w cukrzycy
(zwigkszona zawarto$¢ sodu w moczu). Hiponatremia z hiperwolemia i niska
zawartoscia sodu w moczu wystepuje w chorobach somatycznych przebiegaja-
cych z zatrzymaniem wody w ustroju takich jak niewydolnos¢ watroby, krazenia,
zespot nerczycowy. Posta¢ euwolemiczna hiponatremii z wysokim tadunkiem sodu
W moczu wystepuje w zatruciu wodnym, zespole nieprawidtowego wydzielania
wazopresyny (zespot SIADH), niedoczynnosci tarczycy, nadnerczy, przysadki (7).

W diagnozie réznicowej pomocne sg, poza wywiadem odno$nie przebytych
chordb i przyjmowanych lekéw oraz aktualnym stanem somatycznym i psychicz-
nym, wyniki badan laboratoryjnych, a w szczeg6lno$ci: osmolalno$¢ osocza i mo-
czu, zawarto$¢ sodu w surowicy i moczu; poziom w surowicy: potasu, dwuwegla-
ndéw, mocznika, kreatyniny, glukozy, trojglicerydow biatka i kwasu moczowego,
enzymow watrobowych, a takze hormondéw — mineralo- i glikokortykoidow,
hormonéw tarczycy, hormonéw tropowych przysadki (TSH ACTH). Nalezy
pamigtaé, iz nadmiar substancji osmotycznie czynnych w surowicy krwi takich
jak trojglicerydy, biatka, mannitol, glukoza, powoduje fatszywie zanizony wynik
badania laboratoryjnego poziomu sodu — tzw. hiponatremia rzekoma (2).

Polidypsja psychogenna

Polidypsja (nadmierne — ponad 3 litry na dobe, przyjmowanie wody) wystepuje
najczesciej w przebiegu schizofrenii, ale takze u oso6b z choroba afektywna,
uposledzonych umystowo, naduzywajacych alkoholu, u chorych z zaburzeniami
obsesyjno-kompulsywnymi, nerwicowymi, osobowosci, z zaburzeniami jedzenia,
z zaburzeniami na tle organicznym.

Rozpowszechnienie psychogennej polidypsji u chorych szpitali psychiatrycz-
nych oceniano skrajnie na 3% do39 % (17), przecigtnie: 10,76% do 26% (18, 19).



158 MARIA ZALUSKA

U niektorych pacjentow z polidypsja dochodzi do stadium zatrucia wodnego
z hiponatremia o charakterze epizodycznym, przemijajacym, lub postepujacym.
Opisywano takze dtugotrwale utrzymujaca si¢ polidypsj¢ z uszkodzeniami narza-
dowymi (osteopenia, zaniki §luzéwek, poszerzenie drég moczowych i przewodu
pokarmowego) bez hiponatremii (20). W rozpoznaniu polidypsji pomocne sa: ob-
serwacja pacjenta, monitorowanie dobowego przyrostu wagi ciala, czgsta kontrola
poziomu sodu w surowicy i cigzaru wlasciwego moczu . Przyrost wagi (pomigdzy
godzing 8.00 1 16.00) powyzej 5% $§wiadczy o niebezpiecznym nasileniu polidypsji.
Hiponatremia ponizej 134 mmo/l i cigzar wlasciwy moczu ponizej 1003 g/l sa
sygnatami ostrzegawczymi zatrucia wodnego (21).

Przypuszcza sig, ze mechanizm polidypsji w chorobach psychicznych jest zwia-
zany z ukladami neuroprzekaznikowymi: adrenergicznym, dopaminergicznym
i opioidowym.

Swiadczy o tym obserwowane nasilanie polidypsji po klonidynie, agoniscie re-
ceptora alfa, adrenergicznego, a ustgpowanie po podaniu mianseryny — antagonisty
tego receptora (22). Podanie antagonisty receptorow opioidowych naloksonu jest
réwniez skuteczne w ograniczaniu polidypsji (23). Thumaczono to wptywem nalo-
xonu na o$rodkowe opioidowe mechanizmy receptorowe uktadu nagrody i kary,
zwiazane z uruchamianiem doznan przyjemnych i redukowaniem przykrych
w toku kompulsywnego picia wody (24). Uwaza sig, iz wystepowanie polidypsji
u pacjentow dtugotrwale leczonych haloperidolem (25), lekiem o dziataniu blokuja-
cym dopaminowy receptor D2, $wiadczy o zaangazowaniu uktadu dopaminergicz-
nego w mechanizmie nadmiernego przyjmowania wody. Przypuszczalnie chodzi
tu o nadwrazliwo$¢ dlugotrwale blokowanego receptora dopaminowego D2 (26).

Psychogenne uwarunkowania polidypsji u 0s6b psychicznie chorych sa mato
poznane (27). Zaobserwowano, ze polidypsja jest czestsza u mezczyzn, palaczy,
dhugotrwale hospitalizowanych. Najczestszymi motywami picia wody, podawa-
nymi przez pacjentdow jest uczucie nudy, pustki, leku i obnizenia nastroju. Poli-
dypsj¢ mozna by wigc rozpatrywac¢ w kategoriach dysfunkcjonalnego mechaniz-
mu radzenia sobie ze ztym samopoczuciem (27).

Zatrucie wodne

Zatrucie wodne jest zaawansowanym stadium polidypsji, w ktorym na skutek
niemozno$ci wydalania nadmiaru wody pojawia si¢ hiponatremia i hipoosmolal-
nos$¢ ptynow ustrojowych (17). Stan ten pojawia si¢ w okoto 25-86% przypadkow
polidypsji, moze mie¢ charakter odwracalny, epizodyczny, lecz w czgéci przypad-
kéw prowadzi do poglebiania si¢ hiponatremii z nastgpowym, niecodwracalnym
uszkodzeniem mozgu i zgonem.

W calej populacji pacjentéw szpitala psychiatrycznego rozpowszechnienie za-
trucia wodnego szacowano na 1% do 5% (17). Czgstos$¢ zgondw zwiazanych z za-
truciem wodnym szacowano na 4,9% wszystkich zgonéw w szpitalu oraz na 18,5%
do 20% zgonow szpitalnych pacjentéw ze schizofrenia (19, 29). Wskazniki te ule-
gaja obnizeniu w miar¢ jak mniej jest pacjentow przewlekle hospitalizowanych.
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Opisywano tez przypadki zgonow nagltych w wyniku szybko narastajacego za-
trucia wodnego z hiponatremia i obrzgkiem mézgu przy ekstremalnie intensyw-
nym spozyciu wody — okoto 10-20 litrow w ciagu kilku godzin przez pacjenta
ostro psychotycznego (29, 30).

Zauwazono, iz do zatrucia wodnego dochodzi najczesciej pomigdzy 5 a 15 ro-
kiem od zachorowania na schizofreni¢, czgsciej u chorych z przebiegiem przewlek-
tym, ze znacznym nasileniem Igku i objawow psychotycznych (19, 28), dtugo-
trwale hospitalizowanych, samotnych mezczyzn, uzaleznionych od nikotyny, rasy
biatej, w przypadkach wspotwystgpowania chordb somatycznych, uposledzenia
umystowego (31). Dodatkowymi czynnikami ryzyka sa: starszy wiek oraz stoso-
wanie niektorych lekow internistycznych (32) i psychotropowych (33). Nie roz-
strzygnigto, czy obserwowane w badaniu rezonansem magnetycznym powigkszenie
komoér mézgu oraz zmiany objgtosci hipokampa i ciala migdatowatego, sa czynni-
kiem usposabiajacymi czy wtornym do zatrucia wodnego (34).

U pacjentow z zatruciem wodnym obserwuje si¢ przejawy nadmiernego dzia-
tania hormonu antydiuretycznego. Prawdopodobnie dochodzi tu do dysregulacji
osrodkowych mechanizméw homeostazy wydzielania ADH i rozwija sig zespot
nieadekwatnego wydzielania tego hormonu (STADH).

Zespol nieprawidlowego wydzielania hormonu antydiuretycznego (SIADH)

Zespol nieprawidtowego wydzielania ADH (SIADH) zostat opisany w 1967 r.
przez Battera i Schwartza (35) jako stan, w ktorym mimo hipoosmolalnosci oso-
cza nie dochodzi do zahamowania wydzielania hormonu antydiuretycznego. Jego
wzmozone dziatanie ogranicza mozliwo$¢ wydalania przez nerki wolnej wody
1 rozcienczania moczu, wzrasta wigc ilo$¢ sodu wydalanego z moczem, a w 0so-
czu krwi krazacej dochodzi do narastania hiponatremii i hipoosmolalno$ci.

Przy rozpoznaniu tego zespotu nalezy bra¢ pod uwage 5 gtownych kryteriow
(36):

1. hiponatremia z hipourykemia i hipoosmolalno$cia osocza (ponizej 280 mmol/

kg H,0);

2. podwyzszona osmolalno$¢ moczu i wzmozone wydalanie sodu z moczem;

3. brak hipowolemii, niedoczynnosci nadnerczy, tarczycy, uszkodzenia nerek;

4. ograniczenie podazy wody powodujace wzrost natremii i molalnosci pty-

néw ustrojowych;

5. prawidtowe lub zwigkszone stezenie ADH w osoczu mimo hipoosmolal-

nos$ci osocza.

Hormon antydiuretyczny ADH jest syntetyzowany w jadrach przykomorowych
i nadwzrokowych podwzgoérza, a uwalniany do krwiobiegu w tylnym ptacie przy-
sadki, w wyniku reakcji osmoreceptoréw podwzgdérzowych na wzrost osmolalno$ci
osocza. W mechanizmie uwalniania ADH ma réwniez znaczenie, spadek obje-
tosci krwi krazacej i cisnienia tgtniczego, rejestrowany przez baroreceptory i wo-
lumoreceptory zatoki szyjnej i prawego przedsionka serca. Osrodkowe dziatanie
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alkoholu, antagonistow opiatow, diphenylhydantoiny, hamuje wydzielanie ADH,
zwigkszajac diureze, podczas gdy: morfina, nikotyna, barbiturany, karbamazepina,
zwiekszaja wydzielanie ADH.

Przy ekotopowym wydzielaniu ADH nie dziataja osrodkowe mechanizmy ho-
meostatyczne, czego wyrazem jest brak hamowania wydzielania ADH i wzrostu
diurezy po podaniu alkoholu lub diphenylhydantoiny.

Przyczynami zespotu SIADH moga by¢: autonomiczne nadmierne wydziela-
nie endogennego ADH, ektopowe wytwarzanie ADH oraz stany zwigkszonej
wrazliwos$ci nerkowej na ADH. Przyczyny te przedstawiono ponizej (3):

I. Nadmierne pobudzenie endogennego wydzielania ADH:

1. w przebiegu choréb phuc;

2. infekcji, udarow i urazéw osrodkowego uktadu nerwowego;

3. w niedoczynnosci przysadki, tarczycy, kory nadnerczy;

4. w wyniku dziatania lekéw moczopednych, doustnych przeciwcukrzyco-
wych; psychotropowych, winkrystyny, cyclofosfamid, innych;

5. przy spadku efektywnej objgtosci krwi krazacej, po krwotokach, przy nie-
dozywieniu biatlkowym, niewydolnos$ci krazenia, wodobrzuszu;

6. SIADH idiomatyczne.

II. Autonomiczne, ektopowe wytwarzanie ADH:
1. w rakach oskrzeli, ptuc, dwunastnicy, trzustki, moczowodow, gruczotu kro-
kowego, kory nadnerczy;
2. w grasiczakach, chtoniakach, mig¢saku siateczki, chorobie Hodgkina

II. Czynniki zwigkszajace nerkowe dziatanie ADH:
1. chlorpropamid, tolbutamid,
2. niedobér glukokortykosteroidéw T3 lub T4

Zespot nadmiernego wydzielania SIADH nalezy odrézni¢ od mozgowego ze-
spotu utraty soli (2), opisywanego u pacjentdw z krwawieniami podpajeczynow-
kowymi, tetniakami i po urazach glowy, spowodowanego uwalnianiem endo-
gennych peptyddéw natriuretycznych i ouabainy. Hamuja one reabsorbcj¢ sodu
w dystalnym odcinku nefronu powodujac wzmozone wydalanie sodu z moczem
1 zmniejszenie objgtosci ptynow ustrojowych. Podczas gdy w SIADH objgtos¢
pltynéw ustrojowych jest zwigkszona na skutek dziatania ADH, a wtdrnie do tego
dochodzi do hiponatremii, to w CSW pierwotna jest nerkowa utrata sodu i wody,
ktorej nastepstwem jest hipowolemia.

Niektore leki a ryzyko hiponatremii
U chorych somatycznie czgste sa przypadki hiponatremii indukowanej przez leki

moczopegdne: furosemid, pochodne tiazydowe, kwas etakrynowy. Ryzyko hipo-
natremii w mechanizmie nadmiernego wydzielania ADH wiaze si¢ z podawaniem
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takich lekoéw jak winkrystyna, klofibrat, cyklofosfamid, morfina. Natomiast doustne
leki przeciwcukrzycowe: chlorpropamid, tolbutamid, dziataja takze na kanaliki ner-
kowe, zwigkszajac ich wrazliwos$¢ na dziatanie hormonu antydiuretycznego (3).

Leki przeciwdepresyjne z grupy inhibitoréw wychwytu zwrotnego serotoniny
moga powodowac hiponatremig, indukujac wzmozone wydzielanie hormonu anty-
diuretycznego — ADH (37). Najwigcej przypadkéw odnotowano po fluoksetynie
(75,3%), mniej po paroksetynie (12,4%), sertralinie (11,7%), fluwoksaminie
(1,5%) (37). Opisywano tez hiponatremig po citalopramie (38). Czynnikami ryzyka
hiponatremii przy stosowaniu SSRI sa: zaawansowany wiek, ple¢ zenska, wyso-
kie dawkowanie leku, poczatkowy okres leczenia (pomigdzy 3 a 20 dniem, do
4 miesigcy), a takze rownoczesne stosowanie innych lekow, zwlaszcza diurety-
koéw tiazydowych (38).

Karbamazepina moze powodowa¢ hiponatremig u pacjentow leczonych z po-
wodu padaczki, neuralgii i zaburzen psychicznych w 4,8%, nawet do 40% przy-
padkow. Przypuszczalnym mechanizmem jest indukowanie nadmiernego wydzie-
lania ADH, a takze zwigkszenie wrazliwo$ci kanalikow nerkowych na dziatanie
tego hormonu (39).

Wsrod neuroleptykdéw ryzykiem hiponatremii obarczone sa: pimozyd (40),
haloperidol (25), tiotiksen, chlorpromazyna, flufenazyna, tioridazyna (11).

Leki przeciwdepresyjne trojcykliczne : imipramina, dezipramina, amitryptylina,
klomipramina moga aktywizowa¢ mechanizm wydzielania ADH poprzez dziata-
nie hipotonizujace. Ich dziatanie atropinowe, powodujace wysychanie sluzéwek
moze nasila¢ kompulsywne spozywanie wody (41, 42). Donoszono o przypadkach
hiponatremii po lekach przeciwdepresyjnych o innej budowie, pozbawionych dzia-
tania cholinolitycznego jak wenlafaksyna, mirtazapina (43, 44). Opisywano zgony
zwiazane z hiponatremia i zespotem SIADH po uzyciu ecstasy (62).

Zasady suplementacji sodu i leczenie przyczynowe hiponatremii

U o0s6b ze znacznym obnizeniem poziomu sodu (Na <120 mmol/l) z towarzy-
szacymi objawami klinicznymi, konieczne jest pilne wyrownanie jego niedoboru.
Jednak zbyt szybko przeprowadzona suplementacja niesie ze soba ryzyko wysta-
pienia groznej dla zycia, centralnej mielinolizy mostu i innych struktur o.u.n. (9)
lub rabdomiolizy z mioglobinurig grozaca uszkodzeniem nerek (47).

Jest kwestig nadal dyskutowana, czy grozniejsze dla zycia sa glgbokie dtugo-
trwale niedobory sodu, czy tez zbyt szybkie ich wyrownywanie (7, 45, 46, 4)
Cheng (46). W 13 przypadkach uzupetniania sodu srednio od 110 mmol/l z szybkos-
cia 15 mmol/12 godzin, 21,6 mmol/24 godziny i 26 mmol/48 godzin nie obserwo-
wano powiktan neurologicznych, ani natychmiastowych ani w 6-letniej katamnezie.

Soupart i Decaux (4) zalecaja, aby korygowaé poziom sodu nie szybciej niz
o 15 mEq/l na 24 godziny, za$ przy wspdlwystepowaniu standéw zwigzanych
z podwyzszonym ryzykiem mielinolizy (hipokalemia, choroby watroby, stany nie-
dozywienia, poparzenie) nawet nie szybciej niz o 10 mEq/l/24 godziny. Przy



|
nieznaczne lub umiarkowane
Na >125 mmol/l <135 mmol/l
I
na ogot
bez objawow klinicznych

nie

prawdopodobnie
przewlekty stan hiponatremii

Nie ma wskazan do natychmiastowej interwencji,

suplementacja sodu z szybkoscig 0,5 mmol/l/godz.

wskazana ocena objetosci ptynu
pozakomoérkowego,

ocena objetosci ptynu pozakomoérkowego I

zmniejszona hipowolemia

prawidtowa normowolemia

zwiekszona hiperwolemia

Odstawic leki o niekorzystnym dziataniu,
uzupetni¢ ptyny dozylnie: 0,9 procentowym
roztworem NaCl,
nastepnie podaz doustna wody i soli

wykluczyé niedoczynnos¢ tarczycy i kory nadnerczy
odstawi¢ leki o niekorzystnym dziataniu
ograniczy¢ podaz ptynéw do 750-1500 ml/dobe
podawac¢ demeclocykline — 600 mg/dzien

zoptymalizowac leczenie podstawowego schorzenia
np.: niewydolnos¢ krazenia, watroby, nerek
ograniczenie podazy soli i wody

niekiedy podawanie diuretykéw

Yates K.E., Singer M, Ross Morton A.: Salt and water: a simple approach to hyponatremia CMAJ 2004, 3, 170

Rys. 1. Algorytm postgpowania w hiponatremii
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znacznej hiponatremii autorzy dopuszczaja poczatkowa szybka korekte przy uzyciu
infuzji dozylnych 3% roztworu chlorku sodu, jednak tak, aby nie przekroczy¢ limitu
do 15 mEq/l na 24 godziny. Yates i wsp. podaja praktycznie uzyteczny algorytm
postepowania diagnostycznego i terapeutycznego u pacjentdow z hiponatremia (48).

Leczenie przyczynowe po doraznym uzupetieniu niedoboréw sodu zalezy od
rodzaju schorzenia powodujacego hiponatremig. Pacjenci ze schorzeniami soma-
tycznymi wymagaja odpowiedniego leczenia specjalistycznego.

W zespole nieprawidtowego wydzielania ADH pomocne przy wyréwnywaniu
natremii i osmolalnosci osocza jest ograniczenie podazy wody (48) i dieta wzbo-
gacona w sol. Probowano tez stosowac leki ograniczajace wplyw hormonu anty-
diuretycznego na nerki jak np.: enalapril (56), cortisol (58), lit, lub lit z diphenylhy-
dantoing (59). Najlepiej udokumentowano pozytywne dziatanie 600 mg dziennie
demeclocycliny (57), ktéra poprzez hamowanie cAMP zmniejsza wewnatrzko-
morkowe efekty ADH w kanalikach nerkowych. Poszukuje si¢ tez nowych anta-
gonistéw antydiuretycznego dziatania ADH (4, 36). Jednak zasadnicze znaczenie
dla wyleczenia ma wykrycie i usunigcie przyczyn nadmiernego wydzielania hor-
monu antydiuretycznego — odstawienie lekow w przypadku ich niepozadanych
dziatan, wykrycie i leczenie schorzen somatycznych — np.: infekcyjnych, nowo-
tworowych, innych (60, 61). W zespole moézgowej utraty soli, odwrotnie niz
w SIADH, wazne jest energiczne uzupelnianie wody i sodu. U pacjentéw chorych
psychicznie z zatruciem wodnym, podstawowe znaczenie ma ograniczenie poli-
dypsji (49). Oprocz zewngtrznej kontroli, istotna jest farmakologiczna redukcja
objawow psychopatologicznych oraz oddzialywania psychospoleczne, zwlaszcza
ukierunkowane na zwigkszenie umiej¢tnosci radzenia sobie z choroba i emocjami
(27). Najlepiej udokumentowano skutecznos$¢ klozapiny w zakresie ograniczania
polidypsji u chorych na schizofrenig (20, 50). Natomiast sama redukcja dawek
neuroleptykéw klasycznych (51), jak rowniez podawanie risperidonu, nie byty
skuteczne (52). Pojedyncze doniesienia sugeruja skutecznos¢: captoprilu (53), pro-
pranololu (54), a takze naloxonu (24).

U os6b z polidypsja w przebiegu zaburzen obsesyjno-kompulsywnych obser-
wowano skuteczno$¢ fluoksetyny (55), jednak inne doniesienia moéwia o induko-
waniu przez fluoksetyng zespolu SIADH hiponatremig (37).

Z uwagi na udzial mechanizmu nadmiernego wydzielania ADH w zatruciu
wodnym, skuteczne przy stabilizowaniu natremii moze by¢ ograniczenie podazy
ptynow do 750—1500 mml/dobg, dieta wzbogacona w sol, ewentualnie podawanie
demeclocykliny — jak w zespole SIADH.

Podsumowanie

Wystapienie hiponatremii moze by¢ z jednej strony wynikiem dtugotrwate;j,
lub niepomys$lnie przebiegajacej choroby psychicznej (polidypsja uwarunkowana
psychogenne), a z drugiej strony, spowodowana choroba somatyczna. Hiponatremia
moze w stadium poczatkowym manifestowac si¢ psychiatrycznie. Rozpoznanie
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hiponatremii i jej pierwotnych przyczyn, prawidtowo przeprowadzona suplemen-
tacja sodu, a nastgpnie leczenie zaburzen lezacych u podloza jego utraty, ma zna-
czenie rozstrzygajace dla zycia pacjenta. U pacjentdow leczonych z powodu cho-
rob psychicznych specyficzng przyczyna hiponatremii jest zatrucie wodne, jednak
niedob6r sodu moze pojawié si¢ takze w wyniku niepozadanego dziatania lekow
internistycznych i psychiatrycznych oraz na skutek dotaczajacych sig¢ chorob
somatycznych. Czestym mechanizmem prowadzacym do hiponatremii jest dy-
sregulacja mehanizmow kontroli wydzielania hormonu antydiuretycznego spowo-
dowana dziataniem lekoéw lub zaburzeniami somatycznymi (zespot SIADH).
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