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Diagnoza i terapia hiponatremii u pacjenta
z zaburzeniami psychicznymi

Hyponatremia � diagnosis and therapy in patient
with mental disturbances
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Streszczenie
Psychiatra spotyka przypadki hiponatremii (poziom sodu w surowicy poni¿ej 135 mEq/l) zarówno
w oddziale psychiatrii, jak i konsultuj¹c inne oddzia³y szpitalne. Rozpowszechnienie przypadków
hiponatremii szacowano na oko³o 0,36% do 4% w szpitalach ogólnych i od 0,36% do 6,4%
w oddzia³ach psychiatrycznych. Hiponatremia poni¿ej 120 mEq/l przejawia siê zaburzeniami
psychicznymi i neurologicznymi, zagra¿a trwa³ym uszkodzeniem o.u.n. i zgonem. Hiponatremia
u pacjenta d³ugotrwale choruj¹cego psychicznie mo¿e byæ spowodowana psychogenn¹ polidypsj¹,
chorobami somatycznymi, niepo¿¹danym dzia³aniem leków. Czêstym mechanizmem jest indukcja
nadmiernego wydzielania hormonu antydiuretycznego (ADH).

Postêpowanie terapeutyczne obejmuje korektê poziomu sodu w surowicy z uwzglêdnieniem
ryzyka zwi¹zanego ze zbyt szybkim podawaniem do¿ylnym roztworów NaCl. W nastêpnym etapie,
w zale¿no�ci od rozpoznania przyczyn, nale¿y korygowaæ stosowan¹ farmakoterapiê, leczyæ zabu-
rzenia somatyczne lub psychiczne wywo³uj¹ce utratê 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.

S³owa kluczowe: hiponatremia, zaburzenia psychiczne, postêpowanie
Key words: hiponatremia, mental disturbances, proceeding
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Objawy kliniczne i ryzyko zgonu w przebiegu hiponatremii

Hiponatremia (poziom sodu w surowicy ni¿szy ni¿ 134 mmol/l), mo¿e wyst¹piæ
w przebiegu ró¿nych schorzeñ zarówno somatycznych, jak i psychicznych (1, 2).
Objawy kliniczne uwidoczniaj¹ siê, gdy poziom sodu jest ni¿szy ni¿ 120 mmol/l.
Pocz¹tkowo s¹ niespecyficzne: bóle g³owy, brak apetytu, nudno�ci, wymioty za-
burzenia orientacji, dra¿liwo�æ, nadpobudliwo�æ nerwowa, niepokój, pobudzenie,
niekiedy objawy psychotyczne, mog¹ budziæ podejrzenie zaburzeñ o.u.n lub cho-
roby psychicznej (3). Przy spadku poziomu sodu poni¿ej 110 mmol/l nasilaj¹ siê
zaburzenia �wiadomo�ci i objawy neurologiczne � spl¹tanie, senno�æ, obni¿enie
napiêcia miê�niowego, obni¿enie, a¿ do zaniku, odruchów �ciêgnistych, pojawie-
nie siê odruchu Babiñskiego, objawy opuszkowe, drgawki i �pi¹czka, prowadz¹ce
do nieodwracalnego uszkodzenia mózgu i zgonu (4).

�miertelno�æ w przebiegu g³êbokiej i nieleczonej hiponatremii jest du¿a: od
38% do 58% (5, 6). Gro�ne dla ¿ycia s¹ zarówno obrzêk mózgu i uszkodzenie
tkanki mózgu zwi¹zane z hiponatremia (7, 4), jak i zbyt szybkie wyrównywanie
niedoborów sodu prowadz¹ce do mielinolizy struktur mózgowia (8, 4). Rokowa-
nie istotnie pogarszaj¹: wyst¹pienie objawów neurologicznych, epizody zaburzeñ
oddychania z hipoksj¹ (5), wspó³wystêpowanie infekcji, alkoholizmu, przewle-
k³ego niedo¿ywienia (9).

Rozpowszechnienie hiponatremii u pacjentów hospitalizowanych

Hiponatremiê uchwytn¹ laboratoryjnie stwierdzano u 1% (10) do 2,8% (6), nato-
miast hipoantremiê ciê¿k¹, manifestuj¹c¹ siê objawami klinicznymi � u 1,5�2,3%
pacjentów szpitala ogólnego (6). Hiponatremiê spotyka siê czê�ciej u ma³ych dzieci
i u osób starszych (7), a najczê�ciej w oddzia³ach intensywnej terapii, zw³aszcza
u chorych po zabiegach chirurgicznych � oko³o 4%. (1).

W szpitalu psychiatrycznym stwierdzano hiponatremiê u 0,36% wszystkich
przyjmowanych pacjentów, a w�ród pacjentów ze schizofreni¹ � u 5,8% (11),
czê�ciej za� w oddzia³ach dla przewlekle psychicznie chorych � do 10% (12).
Dane o rozpowszechnieniu hioponatremii w szpitalach, przytaczane przez ró¿nych
autorów trudno jest porównywaæ ze sob¹ z uwagi na ró¿nice w przyjêtych 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).

Najczêstsze przyczyny hiponatremii w oddzia³ach szpitalnych

Z najczê�ciej spotykanych przyczyn hiponatremii w oddzia³ach szpitali ogól-
nych wymieniano: wymioty, biegunki, infekcje p³ucne, niewydolno�æ nerek, nie-
wydolno�æ kr¹¿enia, schorzenia w¹troby, zespó³ nerczycowy, cukrzycê (7), stany
pooperacyjne, nowotwory (14), infekcje i urazy o.u.n., zespó³ nieadekwatnego
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wydzielania wazopresyny (15), ponadto dzia³ania niepo¿¹dane leków, zw³aszcza
diuretyków i inhibitorów wychwytu zwrotnego serotoniny (31).

W oddzia³ach psychiatrycznych hiponatremia najczê�ciej pojawia siê w wy-
niku zatrucia wodnego spowodowanego polidypsj¹ psychogenn¹ w przebiegu
schizofrenii i innych chorób i zaburzeñ psychicznych (11). Mo¿e byæ równie¿
spowodowana wspó³wyst¹pieniem chorób somatycznych, zw³aszcza chorób ne-
rek, przewlek³ej choroby zaporowej p³uc, nadci�nienia têtniczego, niewydolno�ci
kr¹¿enia, cukrzycy (16) oraz w wyniku niepo¿¹danych dzia³añ leków internistycz-
nych i psychiatrycznych (11).

Ró¿nicowanie przyczyn hiponatremii

W ró¿nicowaniu hiponatremii bierzemy pod uwagê hiponatremiê hipowole-
miczn¹, spowodowan¹ pozanerkow¹ utrat¹ sodu, np. przez wymioty lub biegunki
(zawarto�æ sodu w moczu jest niska), lub utrat¹ nerkow¹ na skutek diurezy osmo-
tycznej np.: w zespole utraty soli, przy leczeniu moczopêdnym, w cukrzycy
(zwiêkszona zawarto�æ sodu w moczu). Hiponatremia z hiperwolemi¹ i nisk¹
zawarto�ci¹ sodu w moczu wystêpuje w chorobach somatycznych przebiegaj¹-
cych z zatrzymaniem wody w ustroju takich jak niewydolno�æ w¹troby, kr¹¿enia,
zespó³ nerczycowy. Postaæ euwolemiczna hiponatremii z wysokim ³adunkiem sodu
w moczu wystêpuje w zatruciu wodnym, zespole nieprawid³owego wydzielania
wazopresyny (zespó³ SIADH), niedoczynno�ci tarczycy, nadnerczy, przysadki (7).

W diagnozie ró¿nicowej pomocne s¹, poza wywiadem odno�nie przebytych
chorób i przyjmowanych leków oraz aktualnym stanem somatycznym i psychicz-
nym, wyniki badañ laboratoryjnych, a w szczególno�ci: osmolalno�æ osocza i mo-
czu, zawarto�æ sodu w surowicy i moczu; poziom w surowicy: potasu, dwuwêgla-
nów, mocznika, kreatyniny, glukozy, trójglicerydów bia³ka i kwasu moczowego,
enzymów w¹trobowych, a tak¿e hormonów � mineralo- i glikokortykoidów,
hormonów tarczycy, hormonów tropowych przysadki (TSH ACTH). Nale¿y
pamiêtaæ, i¿ nadmiar substancji osmotycznie czynnych w surowicy krwi takich
jak trójglicerydy, bia³ka, mannitol, glukoza, powoduje fa³szywie zani¿ony wynik
badania laboratoryjnego poziomu sodu � tzw. hiponatremia rzekoma (2).

Polidypsja psychogenna

Polidypsja (nadmierne � ponad 3 litry na dobê, przyjmowanie wody) wystêpuje
najczê�ciej w przebiegu schizofrenii, ale tak¿e u osób z chorob¹ afektywn¹,
upo�ledzonych umys³owo, nadu¿ywaj¹cych alkoholu, u chorych z zaburzeniami
obsesyjno-kompulsywnymi, nerwicowymi, osobowo�ci, z zaburzeniami jedzenia,
z zaburzeniami na tle organicznym.

Rozpowszechnienie psychogennej polidypsji u chorych szpitali psychiatrycz-
nych oceniano skrajnie na 3% do39 % (17), przeciêtnie: 10,76% do 26% (18, 19).
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U niektórych pacjentów z polidypsj¹ dochodzi do stadium zatrucia wodnego
z hiponatremi¹ o charakterze epizodycznym, przemijaj¹cym, lub postêpuj¹cym.
Opisywano tak¿e d³ugotrwale utrzymuj¹c¹ siê polidypsjê z uszkodzeniami narz¹-
dowymi (osteopenia, zaniki �luzówek, poszerzenie dróg moczowych i przewodu
pokarmowego) bez hiponatremii (20). W rozpoznaniu polidypsji pomocne s¹: ob-
serwacja pacjenta, monitorowanie dobowego przyrostu wagi cia³a, czêsta kontrola
poziomu sodu w surowicy i ciê¿aru w³a�ciwego moczu . Przyrost wagi (pomiêdzy
godzin¹ 8.00 i 16.00) powy¿ej 5% �wiadczy o niebezpiecznym nasileniu polidypsji.
Hiponatremia poni¿ej 134 mmo/l i ciê¿ar w³a�ciwy moczu poni¿ej 1003 g/l s¹
sygna³ami ostrzegawczymi zatrucia wodnego (21).

Przypuszcza siê, ¿e mechanizm polidypsji w chorobach psychicznych jest zwi¹-
zany z uk³adami neuroprzeka�nikowymi: adrenergicznym, dopaminergicznym
i opioidowym.

�wiadczy o tym obserwowane nasilanie polidypsji po klonidynie, agoni�cie re-
ceptora alfa2 adrenergicznego, a ustêpowanie po podaniu mianseryny � antagonisty
tego receptora (22). Podanie antagonisty receptorów opioidowych naloksonu jest
równie¿ skuteczne w ograniczaniu polidypsji (23). T³umaczono to wp³ywem nalo-
xonu na o�rodkowe opioidowe mechanizmy receptorowe uk³adu nagrody i kary,
zwi¹zane z uruchamianiem doznañ przyjemnych i redukowaniem przykrych
w toku kompulsywnego picia wody (24). Uwa¿a siê, i¿ wystêpowanie polidypsji
u pacjentów d³ugotrwale leczonych haloperidolem (25), lekiem o dzia³aniu blokuj¹-
cym dopaminowy receptor D2, �wiadczy o zaanga¿owaniu uk³adu dopaminergicz-
nego w mechanizmie nadmiernego przyjmowania wody. Przypuszczalnie chodzi
tu o nadwra¿liwo�æ d³ugotrwale blokowanego receptora dopaminowego D2 (26).

Psychogenne uwarunkowania polidypsji u osób psychicznie chorych s¹ ma³o
poznane (27). Zaobserwowano, ¿e polidypsja jest czêstsza u mê¿czyzn, palaczy,
d³ugotrwale hospitalizowanych. Najczêstszymi motywami picia wody, podawa-
nymi przez pacjentów jest uczucie nudy, pustki, lêku i obni¿enia nastroju. Poli-
dypsjê mo¿na by wiêc rozpatrywaæ w kategoriach dysfunkcjonalnego mechaniz-
mu radzenia sobie ze z³ym samopoczuciem (27).

Zatrucie wodne

Zatrucie wodne jest zaawansowanym stadium polidypsji, w którym na skutek
niemo¿no�ci wydalania nadmiaru wody pojawia siê hiponatremia i hipoosmolal-
no�æ p³ynów ustrojowych (17). Stan ten pojawia siê w oko³o 25�86% przypadków
polidypsji, mo¿e mieæ charakter odwracalny, epizodyczny, lecz w czê�ci przypad-
ków prowadzi do pog³êbiania siê hiponatremii z nastêpowym, nieodwracalnym
uszkodzeniem mózgu i zgonem.

W ca³ej populacji pacjentów szpitala psychiatrycznego rozpowszechnienie za-
trucia wodnego szacowano na 1% do 5% (17). Czêsto�æ zgonów zwi¹zanych z za-
truciem wodnym szacowano na 4,9% wszystkich zgonów w szpitalu oraz na 18,5%
do 20% zgonów szpitalnych pacjentów ze schizofreni¹ (19, 29). Wska�niki te ule-
gaj¹ obni¿eniu w miarê jak mniej jest pacjentów przewlekle hospitalizowanych.
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Opisywano te¿ przypadki zgonów nag³ych w wyniku szybko narastaj¹cego za-
trucia wodnego z hiponatremi¹ i obrzêkiem mózgu przy ekstremalnie intensyw-
nym spo¿yciu wody � oko³o 10�20 litrów w ci¹gu kilku godzin przez pacjenta
ostro psychotycznego (29, 30).

Zauwa¿ono, i¿ do zatrucia wodnego dochodzi najczê�ciej pomiêdzy 5 a 15 ro-
kiem od zachorowania na schizofreniê, czê�ciej u chorych z przebiegiem przewlek-
³ym, ze znacznym nasileniem lêku i objawów psychotycznych (19, 28), d³ugo-
trwale hospitalizowanych, samotnych mê¿czyzn, uzale¿nionych od nikotyny, rasy
bia³ej, w przypadkach wspó³wystêpowania chorób somatycznych, upo�ledzenia
umys³owego (31). Dodatkowymi czynnikami ryzyka s¹: starszy wiek oraz stoso-
wanie niektórych leków internistycznych (32) i psychotropowych (33). Nie roz-
strzygniêto, czy obserwowane w badaniu rezonansem magnetycznym powiêkszenie
komór mózgu oraz zmiany objêto�ci hipokampa i cia³a migda³owatego, s¹ czynni-
kiem usposabiaj¹cymi czy wtórnym do zatrucia wodnego (34).

U pacjentów z zatruciem wodnym obserwuje siê przejawy nadmiernego dzia-
³ania hormonu antydiuretycznego. Prawdopodobnie dochodzi tu do dysregulacji
o�rodkowych mechanizmów homeostazy wydzielania ADH i rozwija siê zespó³
nieadekwatnego wydzielania tego hormonu (SIADH).

Zespó³ nieprawid³owego wydzielania hormonu antydiuretycznego (SIADH)

Zespó³ nieprawid³owego wydzielania ADH (SIADH) zosta³ opisany w 1967 r.
przez Battera i Schwartza (35) jako stan, w którym mimo hipoosmolalno�ci oso-
cza nie dochodzi do zahamowania wydzielania hormonu antydiuretycznego. Jego
wzmo¿one dzia³anie ogranicza mo¿liwo�æ wydalania przez nerki wolnej wody
i rozcieñczania moczu, wzrasta wiêc ilo�æ sodu wydalanego z moczem, a w oso-
czu krwi kr¹¿¹cej dochodzi do narastania hiponatremii i hipoosmolalno�ci.

Przy rozpoznaniu tego zespo³u nale¿y braæ pod uwagê 5 g³ównych kryteriów
(36):

1. hiponatremia z hipourykemi¹ i hipoosmolalno�cia osocza (poni¿ej 280 mmol/
kg H2O);

2. podwy¿szona osmolalno�æ moczu i wzmo¿one wydalanie sodu z moczem;
3. brak hipowolemii, niedoczynno�ci nadnerczy, tarczycy, uszkodzenia nerek;
4. ograniczenie poda¿y wody powoduj¹ce wzrost natremii i molalno�ci p³y-

nów ustrojowych;
5. prawid³owe lub zwiêkszone stê¿enie ADH w osoczu mimo hipoosmolal-

no�ci osocza.
Hormon antydiuretyczny ADH jest syntetyzowany w j¹drach przykomorowych

i nadwzrokowych podwzgórza, a uwalniany do krwiobiegu w tylnym p³acie przy-
sadki, w wyniku reakcji osmoreceptorów podwzgórzowych na wzrost osmolalno�ci
osocza. W mechanizmie uwalniania ADH ma równie¿ znaczenie, spadek objê-
to�ci krwi kr¹¿¹cej i ci�nienia têtniczego, rejestrowany przez baroreceptory i wo-
lumoreceptory zatoki szyjnej i prawego przedsionka serca. O�rodkowe dzia³anie
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alkoholu, antagonistów opiatów, diphenylhydantoiny, hamuje wydzielanie ADH,
zwiêkszaj¹c diurezê, podczas gdy: morfina, nikotyna, barbiturany, karbamazepina,
zwiêkszaj¹ wydzielanie ADH.

Przy ekotopowym wydzielaniu ADH nie dzia³aj¹ o�rodkowe mechanizmy ho-
meostatyczne, czego wyrazem jest brak hamowania wydzielania ADH i wzrostu
diurezy po podaniu alkoholu lub diphenylhydantoiny.

Przyczynami zespo³u SIADH mog¹ byæ: autonomiczne nadmierne wydziela-
nie endogennego ADH, ektopowe wytwarzanie ADH oraz stany zwiêkszonej
wra¿liwo�ci nerkowej na ADH. Przyczyny te przedstawiono poni¿ej (3):

I. Nadmierne pobudzenie endogennego wydzielania ADH:
1. w przebiegu chorób p³uc;
2. infekcji, udarów i urazów o�rodkowego uk³adu nerwowego;
3. w niedoczynno�ci przysadki, tarczycy, kory nadnerczy;
4. w wyniku dzia³ania leków moczopêdnych, doustnych przeciwcukrzyco-

wych; psychotropowych, winkrystyny, cyclofosfamid, innych;
5. przy spadku efektywnej objêto�ci krwi kr¹¿¹cej, po krwotokach, przy nie-

do¿ywieniu bia³kowym, niewydolno�ci kr¹¿enia, wodobrzuszu;
6. SIADH idiomatyczne.

II. Autonomiczne, ektopowe wytwarzanie ADH:
1. w rakach oskrzeli, p³uc, dwunastnicy, trzustki, moczowodów, gruczo³u kro-

kowego, kory nadnerczy;
2. w grasiczakach, ch³oniakach, miêsaku siateczki, chorobie Hodgkina

III. Czynniki zwiêkszaj¹ce nerkowe dzia³anie ADH:
1. chlorpropamid, tolbutamid;
2. niedobór glukokortykosteroidów T3 lub T4

Zespó³ nadmiernego wydzielania SIADH nale¿y odró¿niæ od mózgowego ze-
spo³u utraty soli (2), opisywanego u pacjentów z krwawieniami podpajêczynów-
kowymi, têtniakami i po urazach g³owy, spowodowanego uwalnianiem endo-
gennych peptydów natriuretycznych i ouabainy. Hamuj¹ one reabsorbcjê sodu
w dystalnym odcinku nefronu powoduj¹c wzmo¿one wydalanie sodu z moczem
i zmniejszenie objêto�ci p³ynów ustrojowych. Podczas gdy w SIADH objêto�æ
p³ynów ustrojowych jest zwiêkszona na skutek dzia³ania ADH, a wtórnie do tego
dochodzi do hiponatremii, to w CSW pierwotna jest nerkowa utrata sodu i wody,
której nastêpstwem jest hipowolemia.

Niektóre leki a ryzyko hiponatremii

U chorych somatycznie czêste s¹ przypadki hiponatremii indukowanej przez leki
moczopêdne: furosemid, pochodne tiazydowe, kwas etakrynowy. Ryzyko hipo-
natremii w mechanizmie nadmiernego wydzielania ADH wi¹¿e siê z podawaniem
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takich leków jak winkrystyna, klofibrat, cyklofosfamid, morfina. Natomiast doustne
leki przeciwcukrzycowe: chlorpropamid, tolbutamid, dzia³aj¹ tak¿e na kanaliki ner-
kowe, zwiêkszaj¹c ich wra¿liwo�æ na dzia³anie hormonu antydiuretycznego (3).

Leki przeciwdepresyjne z grupy inhibitorów wychwytu zwrotnego serotoniny
mog¹ powodowaæ hiponatremiê, indukuj¹c wzmo¿one wydzielanie hormonu anty-
diuretycznego � ADH (37). Najwiêcej przypadków odnotowano po fluoksetynie
(75,3%), mniej po paroksetynie (12,4%), sertralinie (11,7%), fluwoksaminie
(1,5%) (37). Opisywano te¿ hiponatremiê po citalopramie (38). Czynnikami ryzyka
hiponatremii przy stosowaniu SSRI s¹: zaawansowany wiek, p³eæ ¿eñska, wyso-
kie dawkowanie leku, pocz¹tkowy okres leczenia (pomiêdzy 3 a 20 dniem, do
4 miesiêcy), a tak¿e równoczesne stosowanie innych leków, zw³aszcza diurety-
ków tiazydowych (38).

Karbamazepina mo¿e powodowaæ hiponatremiê u pacjentów leczonych z po-
wodu padaczki, neuralgii i zaburzeñ psychicznych w 4,8%, nawet do 40% przy-
padków. Przypuszczalnym mechanizmem jest indukowanie nadmiernego wydzie-
lania ADH, a tak¿e zwiêkszenie wra¿liwo�ci kanalików nerkowych na dzia³anie
tego hormonu (39).

W�ród neuroleptyków ryzykiem hiponatremii obarczone s¹: pimozyd (40),
haloperidol (25), tiotiksen, chlorpromazyna, flufenazyna, tioridazyna (11).

Leki przeciwdepresyjne trójcykliczne : imipramina, dezipramina, amitryptylina,
klomipramina mog¹ aktywizowaæ mechanizm wydzielania ADH poprzez dzia³a-
nie hipotonizuj¹ce. Ich dzia³anie atropinowe, powoduj¹ce wysychanie �luzówek
mo¿e nasilaæ kompulsywne spo¿ywanie wody (41, 42). Donoszono o przypadkach
hiponatremii po lekach przeciwdepresyjnych o innej budowie, pozbawionych dzia-
³ania cholinolitycznego jak wenlafaksyna, mirtazapina (43, 44). Opisywano zgony
zwi¹zane z hiponatremi¹ i zespo³em SIADH po u¿yciu ecstasy (62).

Zasady suplementacji sodu i leczenie przyczynowe hiponatremii

U osób ze znacznym obni¿eniem poziomu sodu (Na <120 mmol/l) z towarzy-
sz¹cymi objawami klinicznymi, konieczne jest pilne wyrównanie jego niedoboru.
Jednak zbyt szybko przeprowadzona suplementacja niesie ze sob¹ ryzyko wyst¹-
pienia gro�nej dla ¿ycia, centralnej mielinolizy mostu i innych struktur o.u.n. (9)
lub rabdomiolizy z mioglobinuri¹ gro¿¹c¹ uszkodzeniem nerek (47).

Jest kwesti¹ nadal dyskutowan¹, czy gro�niejsze dla ¿ycia s¹ g³êbokie d³ugo-
trwa³e niedobory sodu, czy te¿ zbyt szybkie ich wyrównywanie (7, 45, 46, 4)
Cheng (46). W 13 przypadkach uzupe³niania sodu �rednio od 110 mmol/l z szybko�-
ci¹ 15 mmol/12 godzin, 21,6 mmol/24 godziny i 26 mmol/48 godzin nie obserwo-
wano powik³añ neurologicznych, ani natychmiastowych ani w 6-letniej katamnezie.

Soupart i Decaux (4) zalecaj¹, aby korygowaæ poziom sodu nie szybciej ni¿
o 15 mEq/l na 24 godziny, za� przy wspó³wystêpowaniu stanów zwi¹zanych
z podwy¿szonym ryzykiem mielinolizy (hipokalemia, choroby w¹troby, stany nie-
do¿ywienia, poparzenie) nawet nie szybciej ni¿ o 10 mEq/l/24 godziny. Przy
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Jakie jest nasilenie hiponatremii

znaczne
Na <125 mmol/l

na ogó³
bez objawów klinicznych

nieznaczne lub umiarkowane
Na >125 mmol/l <135 mmol/l

nie

prawdopodobnie
przewlek³y stan hiponatremii

Nie ma wskazañ do natychmiastowej interwencji,
wskazana ocena objêto�ci p³ynu

pozakomórkowego,
suplementacja sodu z szybko�ci¹ 0,5 mmol/l/godz.

zwiêkszona hiperwolemia

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

Rys. 1. Algorytm postêpowania w hiponatremii

czy s¹ obecne objawy:
bóle g³owy, ataxia, senno�æ,

zaburzenia �wiadomo�ci, drgawki

tak

stan ostry
<48 godz.

podostry lub brak danych
>48 godz.

jak d³ugo utrzymuje siê
stan hiponatremii

natychmiastowa korekta
3% roztworem NaCl

1�2 ml/kg wagi na godzinê do uzyskania
poziomu NaCl >125 mmol/l

pilna korekta 0,9% roztworem NaCl,
lub do ust¹pienia objawów 3 procentowym

roztworem NaCl
1�2 ml/kg wagi na godzinê, a potem:

0,9% NaCl z szybko�ci¹ 0,5 mmol/godz.

ocena objêto�ci p³ynu pozakomórkowego

Odstawiæ leki o niekorzystnym dzia³aniu,
uzupe³niæ p³yny do¿ylnie: 0,9 procentowym

roztworem NaCl,
nastêpnie poda¿ doustna wody i soli

wykluczyæ niedoczynno�æ tarczycy i kory nadnerczy
odstawiæ leki o niekorzystnym dzia³aniu

ograniczyæ poda¿ p³ynów do 750�1500 ml/dobê
podawaæ demeclocyklinê � 600 mg/dzieñ

zoptymalizowaæ leczenie podstawowego schorzenia
np.: niewydolno�æ kr¹¿enia, w¹troby, nerek

ograniczenie poda¿y soli i wody
niekiedy podawanie diuretyków

zmniejszona hipowolemia prawid³owa normowolemia
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znacznej hiponatremii autorzy dopuszczaj¹ pocz¹tkow¹ szybk¹ korektê przy u¿yciu
infuzji do¿ylnych 3% roztworu chlorku sodu, jednak tak, aby nie przekroczyæ limitu
do 15 mEq/l na 24 godziny. Yates i wsp. podaj¹ praktycznie u¿yteczny algorytm
postêpowania diagnostycznego i terapeutycznego u pacjentów z hiponatremi¹ (48).

Leczenie przyczynowe po dora�nym uzupe³nieniu niedoborów sodu zale¿y od
rodzaju schorzenia powoduj¹cego hiponatremiê. Pacjenci ze schorzeniami soma-
tycznymi wymagaj¹ odpowiedniego leczenia specjalistycznego.

W zespole nieprawid³owego wydzielania ADH pomocne przy wyrównywaniu
natremii i osmolalno�ci osocza jest ograniczenie poda¿y wody (48) i dieta wzbo-
gacona w sól. Próbowano te¿ stosowaæ leki ograniczaj¹ce wp³yw hormonu anty-
diuretycznego na nerki jak np.: enalapril (56), cortisol (58), lit, lub lit z diphenylhy-
dantoin¹ (59). Najlepiej udokumentowano pozytywne dzia³anie 600 mg dziennie
demeclocycliny (57), która poprzez hamowanie cAMP zmniejsza wewn¹trzko-
mórkowe efekty ADH w kanalikach nerkowych. Poszukuje siê te¿ nowych anta-
gonistów antydiuretycznego dzia³ania ADH (4, 36). Jednak zasadnicze znaczenie
dla wyleczenia ma wykrycie i usuniêcie przyczyn nadmiernego wydzielania hor-
monu antydiuretycznego � odstawienie leków w przypadku ich niepo¿¹danych
dzia³añ, wykrycie i leczenie schorzeñ somatycznych � np.: infekcyjnych, nowo-
tworowych, innych (60, 61). W zespole mózgowej utraty soli, odwrotnie ni¿
w SIADH, wa¿ne jest energiczne uzupe³nianie wody i sodu. U pacjentów chorych
psychicznie z zatruciem wodnym, podstawowe znaczenie ma ograniczenie poli-
dypsji (49). Oprócz zewnêtrznej kontroli, istotna jest farmakologiczna redukcja
objawów psychopatologicznych oraz oddzia³ywania psychospo³eczne, zw³aszcza
ukierunkowane na zwiêkszenie umiejêtno�ci radzenia sobie z chorob¹ i emocjami
(27). Najlepiej udokumentowano skuteczno�æ klozapiny w zakresie ograniczania
polidypsji u chorych na schizofreniê (20, 50). Natomiast sama redukcja dawek
neuroleptyków klasycznych (51), jak równie¿ podawanie risperidonu, nie by³y
skuteczne (52). Pojedyncze doniesienia sugeruj¹ skuteczno�æ: captoprilu (53), pro-
pranololu (54), a tak¿e naloxonu (24).

U osób z polidypsj¹ w przebiegu zaburzeñ obsesyjno-kompulsywnych obser-
wowano skuteczno�æ fluoksetyny (55), jednak inne doniesienia mówi¹ o induko-
waniu przez fluoksetynê zespo³u SIADH hiponatremi¹ (37).

Z uwagi na udzia³ mechanizmu nadmiernego wydzielania ADH w zatruciu
wodnym, skuteczne przy stabilizowaniu natremii mo¿e byæ ograniczenie poda¿y
p³ynów do 750�1500 mml/dobê, dieta wzbogacona w sól, ewentualnie podawanie
demeclocykliny � jak w zespole SIADH.

Podsumowanie

Wyst¹pienie hiponatremii mo¿e byæ z jednej strony wynikiem d³ugotrwa³ej,
lub niepomy�lnie przebiegaj¹cej choroby psychicznej (polidypsja uwarunkowana
psychogenne), a z drugiej strony, spowodowana chorob¹ somatyczn¹. Hiponatremia
mo¿e w stadium pocz¹tkowym manifestowaæ siê psychiatrycznie. Rozpoznanie
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hiponatremii i jej pierwotnych przyczyn, prawid³owo przeprowadzona suplemen-
tacja sodu, a nastêpnie leczenie zaburzeñ le¿¹cych u pod³o¿a jego utraty, ma zna-
czenie rozstrzygaj¹ce dla ¿ycia pacjenta. U pacjentów leczonych z powodu cho-
rób psychicznych specyficzn¹ przyczyn¹ hiponatremii jest zatrucie wodne, jednak
niedobór sodu mo¿e pojawiæ siê tak¿e w wyniku niepo¿¹danego dzia³ania leków
internistycznych i psychiatrycznych oraz na skutek do³¹czaj¹cych siê chorób
somatycznych. Czêstym mechanizmem prowadz¹cym do hiponatremii jest dy-
sregulacja mehanizmów kontroli wydzielania hormonu antydiuretycznego spowo-
dowana dzia³aniem leków lub zaburzeniami somatycznymi (zespó³ SIADH).
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