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STRESZCZENIE

Cel. Opisujemy przypadek pacjenta z rozpoznaniem schizofrenii, z przewleklq polidypsjq psychogenng towarzyszqcq cukrzycy

typu 2.

Opis przypadku. Pacjent, leczony od 37 lat z powodu schizofrenii zostal przyjety z objawami zaostrzenia psychozy pod postacig

nasilonych halucynacji stuchowych z dysforiq, ktore narastaty w okresie 2 ostatnich tygodni w osrodku diugotrwatego pobytu, gdzie
przebywa od 2 lat. W przeszitosci wystepowaty napadowe okresy nadmiernego picia ptynow. Po przyjeciu objawy psychotyczne ulegly
znaczqgcej poprawie, lecz po 2-3 tygodniach pojawily si¢ narastajgce objawy polidypsji z towarzyszgcq umiarkowang hiponatremiq
125-130 mmol/l, ktore staly sie glownym celem leczenia. Pomimo ograniczenia dostepu do ptynow, oddziatywania behawioralne okazatly
sig mato skuteczne. Wykonano niezbedne badania diagnostyczne krwi i moczu. Omawiamy diagnostyke roznicowq, przedstawiamy
rowniez przebieg objawow pacjenta i podjete leczenie.

Komentarz. Analizujemy przypadek pacjenta w kontekscie kilku hipotez patogenetycznych polidypsji.

SUMMARY

Objective. We report a case of chronic psychogenic polydipsia with intermittent moderate hyponatremia and comorbid type 2
diabetes in a 52-year-old male patient diagnosed with schizophrenia.

Case report. The patient with a 37-year history of schizophrenia was admitted with signs of psychotic exacerbation including severe
auditory hallucinations and dysphoria. His symptoms were increasing over the past 2 weeks in the psychiatric residential facility
where he stayed during the past 2 years. He had also a history of drinking bouts. After admission his psychotic symptoms significantly
ameliorated, but between 2 and 3 week from admission he developed severe and increasing polydipsia with moderate hyponatraemia
(125-130 mmol/l). The latter condition became the target of first-line treatment. Despite fluid restriction behavioral treatment methods
turned out to be unsuccessful. All the relevant blood and urine tests were performed. Problems of differential diagnosis are discussed.

Besides, the course and management of the patient’s symptoms are outlined.
Commentary. A number of pathogenic hypotheses of polydipsia are explored in the analysis of the presented case.

Stowa kluczowe: hiponatremia / diagnostyka / psychiatria
Key words: hyponatremia / diagnostics / psychiatry

Polidypsja pierwotna (psychogenna) — przyjmowanie
ptynéw w iloéci wigkszej niz niezbedna dla zaspokojenia
aktualnych potrzeb fizjologicznych ustroju — jest czestym
zespotem chorobowym u pacjentéow z przewlektymi choro-
bami psychicznymi. Nawroty polidypsji zwigzane sg z wy-
soka Smiertelnoscig. Glowng przyczyng Smierci jest zatrucie
wodne i jego powiktania, zwlaszcza obrzgk mozgu [17, 24].

Osiemdziesigt procent pacjentéw z polidypsja pierwot-
ng choruje na schizofreni¢. Inne niz schizofrenia czynniki
ryzyka polidypsji pierwotnej to przewlekly przebieg cho-
roby psychicznej oraz palenie tytoniu, zwlaszcza o duzym
nasileniu (tzw. heavy smokers). Czynniki ryzyka rozwoju
polidypsji w przewleklej schizofrenii to: pte¢ meska, mtody

wiek, dyskinezy pdzne, poszerzenie komor bocznych, nasi-
lone objawy negatywne, zaburzenia poznawcze, naduzywa-
nie alkoholu w wywiadzie, wspotwystepowanie nadcisnie-
nia tetniczego, wezesny wiek zachorowania, palenie duzych
ilosci papieroséw oraz czas trwania hospitalizacji powyzej
3 lat [8,9,42,47].

Polidypsja wystepowac moze jako zjawisko epizodycz-
ne lub przewlekle [30]. Pacjenci czgsto ukrywaja picie nad-
miernych ilosci ptynow [39]. Rozpoznanie polidypsji opie-
ra si¢ na obserwacji zachowania przez personel, pomiarach
wagi ciata oraz badaniach laboratoryjnych moczu i krwi.
Oznaczeniami najbardziej uzytecznymi w badaniach prze-
siewowych sg czeste pomiary ci¢zaru wlasciwego moczu,
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uzupelnione w wybranych grupach pacjentéw dwukrotng
w ciagu doby kontrolg wagi ciata oraz regularnymi pomia-
rami stezenia sodu w surowicy [19,22,23,47].

Nawet w przypadku wlasciwego rozpoznania, leczenie
i monitorowanie pacjenta jest czesto trudne i nieskuteczne.
Interdyscyplinarny charakter zaburzenia stwarza koniecz-
nos¢ wspdtpracy psychiatry z lekarzami innych specjalnosci,
zwlaszcza konsultantem internistg. Przed psychiatra leczacym
stajg wowczas zadania takie jak: przeprowadzenie diagnosty-
ki réznicowej, wybor miejsca leczenia (oddziat wewnetrzny
czy psychiatryczny) i zakresu wykonywanych badan diagno-
stycznych, a takze decyzja o ograniczeniu wolnosci pacjenta
w stanach zagrazajacych zyciu [11]. Problemy te stwarzaja
konieczno$¢ upowszechnienia zagadnienia polidypsji wsrod
lekarzy psychiatrow [1,42]. W polskim pismiennictwie psy-
chiatrycznym problem zespotu polidipsja-hiponatremia byt
poruszany wielokrotnie [37, 47].

Przedstawiamy przypadek pacjenta z rozpoznaniem
schizofrenii z utrzymujaca si¢, przewlekta polidypsja psy-
chogenna.

OPIS PRZYPADKU

Mezczyzna 52 letni, rasy bialej, kawaler, wyksztatcenie
zawodowe, od 4 lat pensjonariusz domu opieki. Nieaktywny
zawodowo, utrzymuje si¢ z niewielkiej renty. W 5-7 r.z.
przebyt zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych.

Dotychczasowy przebieg choroby. Zachorowat wl5 r. Z.
Hospitalizowany ok. 30 razy (w ostatnim 5-leciu trzykrot-
nie). W wywiadzie przewlekle, zagrazajagce omamy stu-
chowe o przykrej tre$ci. Jedna proba samobojcza, w 26 r.
z. (powieszenie). Wg rodziny, od ponad roku wypija duze
ilogci ptynoéw (5-10 1 dziennie). Cztery miesigce wezesniej
hospitalizowany w oddziale endokrynologicznym z roz-
poznaniem “zaburzenia wodno-elektrolitowe pod postacig
hiponatremii”. W trakcie pobytu stwierdzano niski poziom
sodu w surowicy (111-125 mmol/l) oraz niski cigzar whasciwy
moczu (1,005). Diagnostyki nie ukonczono: z powodu bra-
ku wspotpracy pacjent zostat skierowany do oddziatu psy-
chiatrycznego, gdzie stwierdzono poziom sodu w surowicy
120,6 mmol/l, stosowano wlewy dozylne soli hipertonicznej,
dokonano zmiany leku normotymicznego (karbamazepina
na kwas walproinowy) oraz utrzymano podawanie
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Powad przyjecia: Od 6 miesi¢cy agresja czynna wobec
pensjonariuszy oraz personelu domu opieki. Kilkakrotnie
podpalit sprzety w pokoju (ttumaczyt, ze “podpalat i nisz-
czyl bandytow, ktorych byto 9 milionow”). Wg opiekundw:
od 4 miesigcy tre$ci urojeniowe utrzymujg si¢ na niezmie-
nionym poziomie. Od 2 tygodni znacznie narastajace pobu-
dzenie z dysforia i bezsennoscia.

Stan psychiczny. Przy przyjeciu w trudnym kontak-
ciec (niewyrazna artykulacja, rozwlekte, zdezorganizo-
wane wypowiedzi, liczne dygresje, zeslizgi tematyczne).
Zorientowany prawidlowo co do miejsca i wlasnej osoby,
niezorientowany co do czasu. Napigty, drazliwy, nieco spo-
wolniaty. Urojenia przesladowcze o tresciach absurdalnych,
zmienne, niclogiczne. Potwierdzal mysli samobdjcze oraz
zachowania agresywne wobec 0sOb z powodow przesla-
dowczych. Potwierdzat niedawne wystgpowanie omamow
stuchowych stownych i wzrokowych, jednak negowat ich
wystepowanie w chwili badania. W wypowiedziach niedo-
kojarzenie. Niekrytyczny.

W oddziale poprawa w zakresie objawow wytworczych
nastapila szybko (w ciggu kilku dni), dlatego poczatkowo
nie modyfikowano farmakoterapii. Pacjent w zachowaniu
spokojny i dostosowany. Wypowiedzi mato zrozumiate
(niewyrazna mowa). Chetnie nawigzywat kontakt z innymi
pacjentami, lekarzem prowadzgcym, personelem oddziatu,
przyjmowat leki, poddawat si¢ badaniom diagnostycznym.
Deklarowal pozostanie w szpitalu “jeszcze przez trzy mie-
sigce”. Po uplywie kilku dni pobytu rozwazano wypis.

W nastepnych tygodniach stan psychiczny ulegat cze-
stym zmianom, bez wyraznych tendencji w zakresie profi-
lu psychopatologicznego. Trzykrotnie do zapisu wynikow
badania wykorzystano kwestionariusz PSP, polska wersje
systemu AMDP, katalogujacy objawy psychopatologiczne
[6,38]. Badanie stanu psychicznego przeprowadzono w 15,
24 oraz 32 dobie pobytu. Stosowano standardowe narzedzia
oceny stanu psychicznego — skale PANSS i KOSS do oceny
zespotow schizofrenicznych, skale Becha i Rafaelsena do
oceny depresji (BRMES) oraz manii (BRMAS) oraz skalg
ogoblnego wrazenia klinicznego (CGI). W trakcie drugie-
go i trzeciego badania wypetniono rowniez skrocong (6
pozycji) skale zaburzen pozapiramidowych wg Simpsona
(SIMS). Zestawienie wynikow oceny powyzszymi narze-
dziami przedstawia ryc. 1.

klopentyksolu depot w dawce 400mg/14 dni. A — = PSP
Przewlekte choroby somatyczne: (1) cukrzyca 28 -~ —

typu 2 leczona insuling, (2) nadci$nienie tetnicze  7¢ _#\ —#-— BRMES

obecnie dobrze kontrolowane po zastosowaniu 3 60 r S — gy BRMAS

lekow hipotensyjnych; (3) kardiomiopatia mie- 50

szana (miazdzycowo-metaboliczna) w stadium 40 '% att== S|MS

przewlektej niewydolnosci serca. W RTG klatki 30 ]

. . .. . . . 20 ==g== PANSS
piersiowej 4 miesiagce temu: powigkszenie lewej |,
komory serca; w EKG 4 miesigce temu: bez zmian 0 KOSS_S

niedokrwiennych, niewielkie wydtuzenie czasu
przewodzenia przedsionkowo-komorowego). Bez
napaddéw padaczkowych w wywiadzie. Papierosy:
obecnie w domu opieki 10-15 sztuk/die, na prze-
pustkach do 40 sztuk/die, pali od ponad 20 Iat.
Alkohol: ostatnio 2 lata temu. Narkotyki: nigdy.

Dzien 15 Dzien 24 Dzien 32

Rycina 1. Obraz psychopatologiczny wg uzytych skal klinicznych. Warto$ci na osi pio-

nowej:% maksymalnej wartosci skal.

Figure 1. Psychopathological picture established using clinical scales. Vertical axis:%

of maximum value of the scales.
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Stwierdzono pogorszenie stanu psychicznego pacjenta
w 4 tygodniu pobytu oraz poprawe przed wypisem, szcze-
gblnie w zakresie zaburzen spostrzegania, urojen, zabu-
rzen ego oraz zaburzen formalnych mys$lenia. Nasilenie
objawdéw pozytywnych jak i negatywnych schizofrenii
wydawato si¢ zblizone i przewazato nad objawami afek-
tywnymi. Zauwazono, ze pogorszenie stanu psychiczne-
go poprzedzone bylo okresem wypijania duzych ilosci
ptynéw, co powodowato obnizenie sodu w surowicy od
okoto 12 dnia pobytu (por. tabl 2). Nie stwierdzono obja-
wow psychopatologicznych mogacych ttumaczy¢ wypija-
nie duzych ilosci wody, cho¢ z uwagi na trudny kontakt
ustalenie niektorych objawow (np. omamy cenestetyczne,
dziwaczne rytuaty) byto trudne.

Od 7 doby pobytu zaobserwowano narastanie hipona-
tremii oraz powtarzajace si¢ epizody picia duzych ilosci
plynéw. Towarzyszyto im narastanie obustronnych obrze-
kéw podudzi, utrzymujgcych si¢ ze zmiennym nasileniem:
pojawity si¢ pierwszy raz w 4 dobie, ustgpily w 13 dobie,
nawrocity w 17 1 31 dobie bez ostuchowych cech zasto-
ju w krazeniu matym. Pacjent zaprzeczal przyjmowaniu
duzych ilosci ptyndw, lecz obserwacje personelu potwier-
dzaty, ze wypija 12-16 litrow ptynu dziennie, w tym kilka
kubkéw kawy oraz wypala ok. 40 papierosow dziennie.
Stezenia sodu i potasu w surowicy przy przyjeciu byly
prawidtowe (odpowiednio: 137,5 oraz 4,93 mmol/l, por.
tabl. 2). Po uptywie pierwszego tygodnia pobytu, wobec
spadkow stezenia sodu w surowicy, rozpoczeto monito-
rowanie stanu pacjenta. Pod koniec pierwszego tygodnia
pobytu stwierdzono obnizenie ci¢zaru wlasciwego moczu
(ponizej 1,005) przy zachowanym prawidtowym stezeniu
sodu w surowicy (135,3 mmol/l).

Polidypsje pierwotna rozpoznano na podstawie obser-
wacji personelu (wypijanie kilkunastu litréw ptynu w cig-
gu dnia i w nocy) oraz wynikow badania gestosci moczu,
wykluczajac polidypsj¢ wtorng.

Stan somatyczny. W oddziale pacjent byt wielokrot-
nie konsultowany internistycznie, otrzymywat insuling
(Gensulin R, M) wg zalecen internisty w dawce dobowe;j
14-36 j. Cisnienie tetnicze ulegato wzrostom do 165/95
mmHg, podawano jednocze$nie trzy leki hipotensyj-
ne: inhibitor konwertazy angiotensyny (enalapril), beta-
bloker (atenolol) oraz antagonist¢ kanaléw wapniowych
(lacydypina, potem amlodypina). W EKG podobnie jak
w poprzednich zapisach stwierdzono graniczng wartos¢
przewodzenia przedsionkowo-komorowego oraz brak
zmian niedokrwiennych.

Badania diagnostyczne. W celu wykluczenia innych
przyczyn hiponatremii, w 2 i 3 tygodniu hospitaliza-
cji wykonano zestaw badan diagnostycznych. Warto$ci
wskaznikow biochemicznych i hormonalnych byty pra-
widtowe. Oznaczono rowniez poziom kwasu walproino-
wego w surowicy (33,2 pg/ml; norma terapeutyczna dla
padaczki 50-100 pg/ml). Ocen¢ poziomu sodu i potasu
w surowicy prowadzono: w 2 i 3 tygodniu co 2 dzien, w 4
i 5 tygodniu codziennie (z wyjatkami, tabl. 1).

Tabela 1. Oznaczenie sodu i potasu w surowicy oraz ciezaru wlasciwego
moczu w kolejnych dniach hospitalizacii.

Table 1. Serum natrium and potassium levels and urine specific gravity
on successive days during hospitalization.

Dziefi pobytu  NaS-R [mmol/l] CWM-R K-S-R [mmol/l]
1 137,50 4,93
5 135,30 1,004 4,96
10 135,20 5,22
12 133,10 4,99
14 130,50 1,004 4,66
19 127,70 4,65
22 134,40
23 134,10 1,010
24 128,90 1,010 4,21
25 126,70 4,53
27 123,60 3,79
28 125,60 3,76
30 125,00 3,59
31 131,10 1,010 3,91
32 137,00

Zakres normy 137-150 1,010-1,030 3,5-5,5

NaS-R - stezenie sodu w surowicy rano; CWM-R — ciezar wiasciwy moczu rano; K-S-R —
stezenie potasu w surowicy rano.

W 2,415 tygodniu wykonano rozszerzony profil ba-
dan, oznaczajac stgzenie sodu i osmolalno$¢ w surowicy
krwi i moczu w godzinach porannych oraz popotudniowych
(tabl. 2).

Tabela 2. Parametry gospodarki wodno-elektrolitowej
Table 2.  Parameters of water and electrolyte balance.

L. Doba pobytu
Wskaznik 5 2 "
Na-S-R (mmolll) 130,5 128,9 131,1
K-S-R (mmol/l) 4,66 4,21 3,91
Osm-S-R (mOsm/kgH,0) n-o 264 286
CWM-R 1,004 1,010 1,010
Na-M.-R (mmol/l) * 48,80 41,00 65,10
Osm-M.-R (mOsm/kgH,0) 190 140 361
Na-S-PP (mmol/l) 130,5 132,5 135,6
Osm-S-PP, (mOsm/kgH,0) 283 n-o 290
CWM-PP 1,004 n-o 1,010
Na-M.-PP (mmolll) * 27,00 n-o0 21,00
Osm-M.-PP (mOsm/kgH,0) 217 n-o 334

Na-S-R - stezenie sodu w surowicy rano; Na-S-PP - stezenie sodu w surowicy po potudniu;
K-S-R - stezenie sodu w surowicy rano; Osm-S-R — osmolalno$¢ surowicy rano; CWM-R
— cigzar wiasciwy moczu rano; Na-M.-R - stezenie sodu w prébce moczu rano; Osm-M.-R
— osmolalno$¢ w prébce moczu rano; Na-S-PP - stezenie sodu w surowicy po potudniu;
Osm-S-PP — osmolalno$¢ surowicy po potudniu; CWM-PP — ciezar wiasciwy moczu po po-
tudniu; Na-M.-PP - steZenie sodu w prébce moczu po potudniu; Osm-M.-PP — osmolalno$é
w prébce moczu po potudniu; n-0 — nie 0znaczono.

* zaleznie od stanu nawodnienia ustroju, wartosci powyzej 40 mmol/l $wiadczg o utracie
sodu z moczem.
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Od momentu rozpoznania prowadzono dwukrotny w cig-
gu dnia pomiar wagi ciata: rano przed $niadaniem ok. 8:00
oraz przed kolacja ok. 16:00 — codziennie przez pierwsze
5 dni obserwacji oraz przez jeden dzien w drugim tygodniu
pobytu (tabl. 3). Srednia dobowa zmiana wagi w pierwszym
tygodniu pobytu wyniosta +3,0%.

Tabela 3. Pomiary wagi w pierwszym i drugim tygodniu obserwacji.
Table 3.  Body weight in the first and second week of observation.

L Waga [kg]
Dzien pobytu o 0o poludniu NDWG [%]
1 98,3 100,2 +1,9
2 974 101,3 +4,0
3 98,9 101,3 +2,4
4 97,2 101 +4,0
5 97,8 100,6 +2,9
8 98 99,6 +1,2

Objasnienia skrotow: NDWG - procentowa zmiana wagi ciata w ciggu doby (pomiedzy
wczesnym porankiem, a popotudniem).

Jako cze¢s$é standardowej diagnostyki zaburzen pragnie-
nia u badanych wykonano badanie MRI mdzgu. Nie stwier-
dzono zmian ogniskowych w obrebie mozgowia, uktad ko-
morowy byt nieposzerzony i nieprzemieszczony.

Wartosci glikemii ksztattowaly si¢ w granicach 80-364
mg/dl. Odsetek hemoglobiny glikozylowanej (HbAlc)
w surowicy wynosit 6,6%. Po konsultacji internistycznej
uznano, ze wartosci glikemii rano 101-150 mg/dl i w ciagu
dnia 158-250 mg/dl nic wplywajg istotnie na poziomy elek-
trolitdow w surowicy.

Postepowanie terapeutyczne. Po potwierdzeniu roz-
poznania polidypsji podjeto dziatania majace na celu: (1)
wyroéwnanie zaburzen gospodarki wodno-sodowej, (2) mo-
dyfikacje farmakoterapii celem zmniejszenia ryzyka hipo-
natremii, (3) ograniczenie podazy ptynow.

Wyréwnanie zaburzen gospodarki wodno-sodowej
obejmowato: dozylng suplementacj¢ 10% NaCl, doust-
ng suplementacj¢ NaCl 4,5 g/die; doustne podawanie
fludrokortyzonu (Cortineff) 0,1-0,2 mg/die. Wlewy do-
zylne soli fizjologicznej stosowano 3-4 razy dziennie,
powodowato to ograniczenie mozliwosci przemieszcza-
nia si¢ i przyjmowania ptynow droga doustng. Pacjent
akceptowat te¢ forme leczenia. Przez caty okres poby-
tu stosowano diwalproinian w dawce 1300mg/die. Po
dwdch dawkach klopentyksolu depot (w 11 15 dobie) lek
odstawiono, od 21doby wtaczono doustnie kwetiaping od
50 mg/die do 400 mg/die (dawkg¢ utrzymano od 28 doby
do dnia wypisu).

Stan przy wypisie. Pacjent zostat wypisany w 35 dniu
pobytu, w wyrownanym nastroju i napgdzie psychorucho-
wym, bez wyraznych objawdéw wytworczych i zaburzen
rytméw okotodobowych. Leki przy wypisie: kwetiapina
400 mg/die; diwalproinian 1300 mg/die; fludrokortyzon
0,1 mg/die; insulina (Gensulin M, R) oraz trzy leki hipo-
tensyjne jak powyzej. Zalecono ograniczenie ptynow do
1000-1500 ml dziennie.

KOMENTARZ

U omawianego pacjenta rozpoznano polidypsj¢ psycho-
genng towarzyszaca przewlektej schizofrenii. Za rozpozna-
niem polidypsji przemawiato zachowanie pacjenta w trak-
cie pobytu w oddziale oraz dane z wywiadu. Rozpoznanie
zostato potwierdzone na podstawie badan laboratoryjnych
oraz pomiarow wagi (wahania do 4% w ciggu dnia). Dobowe
przyrosty masy ciata powyzej 2,5% uwazane sg za podsta-
wowe kryterium rozpoznawcze polidypsji, po wykluczeniu
innych przyczyn retencji wody [11, 19, 25].

W badaniach laboratoryjnych stwierdzono duze waha-
nia st¢zenia sodu w surowicy w zakresie hiponatremii ta-
godnej i umiarkowanej (najgtebszy spadek rzedu 123 mmo-
/), z utrzymywaniem si¢ cigzaru wlasciwego moczu na
dolnej granicy normy (1,010) — obnizenie tego parametru
(ponizej progu oznaczalnosci 1,005) wystepowato niestale
i tylko na poczatku pobytu. Stwierdzono duze wahania ste-
zenia sodu w surowicy pomiedzy oznaczeniem porannym
i popotudniowym, ktérym towarzyszyto znaczne obnize-
nie osmolalno$ci moczu, przy prawidtowym stgzeniu sodu
w probce moczu (patrz tabl. 1). Omawiany zestaw badan
uznawany jest za standardowa procedur¢ diagnostycznag
w przypadkach polidypsji [19, 22, 23]. Ponadto, stwier-
dzano szereg posrednich objawow polidypsji. Nalezaty do
nich: zmienne wystepowanie obrzgkow podudzi oraz niski
poziom kwasu walproinowego w surowicy przy stosowanej
sredniej dawce leku.

Niewatpliwie, zmienne nasilenie obrzgkéw podudzi mo-
gto wptywaé na wahania wagi ciata, jednak podstawowym
czynnikiem je wywotujacym bylo przyjmowanie duzych
ilosci ptynow.

Obnizenie stezenia sodu w surowicy stwierdzono dopie-
ro w drugim tygodniu pobytu pacjenta.

Wykluczono wtorne przyczyny hiponatremii. Wyniki
badan hormonalnych oraz brak objawdéw klinicznych po-
zwalaly na wykluczenie endokrynopatii. Nie stwierdzono
objawdw marskosci watroby powiktanej wodobrzuszem.

Udziat hiperglikemii w rozwoju hiponatremii w tym
przypadku nalezy uzna¢ za niedominujacy. Wzrost glikemii
o 100 mg/dl (5,6 mmol/l) powoduje zmniejszenie stezenia
sodu w surowicy o ok. 1,7 mmol/l, co ostatecznie powodu-
je wzrost osmolalnosci o ok. 2,0 mOsm/kg H20. Wartosci
glikemii w ciggu dnia §rednio wynosity 158-250 mg/dl, co
nie wplywato istotnie na poziom sodu. Ten typ hiponatremii
zwigzany jest z przemieszczeniem wody z przestrzeni we-
wnatrzkomorkowej do zewnatrzkomorkowe;j, gdzie z uwa-
gi na duze stezenie glukozy wystepuje hiperosmotycznosé
ptynow ustrojowych (hiponatremii towarzyszy hiperosmo-
tyczno$¢ osocza). W omawianym przypadku osmolalno$é
osocza byla obnizona.

W niewydolnosci zastoinowej serca glowny mechanizm
prowadzacy do hiponatremii to zmniejszenie rzutu serca
i $redniego cis$nienia tetniczego, co powoduje aktywacje
nieosmotycznej sekrecji ADH. Hiponatremia jest wow-
czas nasilana przez aktywacje uktadu renina-angiotensy-
na-aldosteron i produkcje katecholamin. Stopien aktywacji
neurohormonalnej koreluje ze stopniem uszkodzenia lewe;j
komory serca. W przypadku omawianego pacjenta nie byto
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cech elektrokardiograficznych przebytego zawatu migénia
serca, ani istotnego uposledzenia funkcji skurczowej le-
wej komory w dostgpnym badaniu echokardiograficznym.
Narastanie obrzgkow zaobserwowano w czwartym tygo-
dniu pobytu wskutek znacznej podazy chlorku sodowego.

U niektorych pacjentow (z przewlekla niewydolnoscia
nerek skojarzong z wielotorbielowatos$cia nerek, przewle-
ktym odmiedniczkowym zapaleniem nerek, uropatig zapo-
rowsa, kwasicg cewkowa typu II) moze wystgpowaé zespot
utraty soli przez nerki. W omawianym przypadku nie byto
danych z wywiadu na temat patologii nerek, za§ w wykona-
nych badaniach nie stwierdzono objawow choroby nerek.

Stosowanie diuretykow jest jedna z najczestszych przy-
czyn hiponatremii przebiegajacej z odwodnieniem [4, 12,
33, 40]. Hiponatremia wystepuje gldéwnie podczas terapii
diuretykami tiazydowymi, a do rozwoju zaburzen elektro-
litowych dochodzi zazwyczaj po 14 dniach od rozpoczecia
terapii. W omawianym przypadku nie stosowano w terapii
diuretykow tiazydowych.

W oddziale podstawowg trudnoscig byto Sciste moni-
torowanie ilosci przyjmowanych ptynéw i powstrzymanie
pacjenta od ich przyjmowania. Utrzymujace si¢ przewlekle
wahania st¢zenia sodu w surowicy nie uznano za wystarcza-
jaco zagrazajace dla zycia pacjenta, aby uzasadniaty okreso-
we unieruchomienie w celu powstrzymania picia.

U omawianego pacjenta wystegpowaly w przesztosci
epizody polidypsji. Dodatkowo, stwierdzono liczne czyn-
niki ryzyka: dtugi czas trwania choroby, wczesny jej po-
czatek, dtugotrwaly pobyt w osrodku opiekunczym, wy-
soka liczba wypalanych papierosow, nadcisnienie tetnicze
(obecnie zredukowane farmakologicznie), niewatpliwy
udziat czynnika organicznego (przebyte zapalenie opon
moézgowych) [8, 9, 20].

W literaturze podkreslano wielokrotnie, ze polidypsja
rozwija si¢ u pacjentow z przewlektym przebiegiem cho-
roby psychicznej. Diugotrwaty przebieg schizofrenii, kto-
remu towarzyszy palenie tytoniu, otyto$¢ i nichigieniczny
tryb Zycia moze usposabiac¢ do rozwoju innych chordb prze-
wlektych [11]. Omawiany pacjent chorowat na cukrzyce.
W takich przypadkach diagnostyka réznicowa moze by¢
problematyczna i wymagac $cistej wspotpracy lekarzy kil-
ku specjalno$ci: psychiatry, internisty, a nierzadko nefrolo-
ga i endokrynologa. Dodatkowym problemem jest koniecz-
no$¢ przyjmowania lekow moczopednych (diuretykow),
wywotujacych czgsto zaburzenia elektrolitowe, wspotwy-
stepujace z objawami polidypsji pierwotnej [42].

Nasilona drazliwo$¢ pacjenta byta powodem wiaczenia
leku normotymicznego. Wobec ryzyka hiponatremii, kilka
miesiecy wczesniej odstawiono karbamazeping i zastgpiono
kwasem walproinowym. Lek ten, w odréznieniu od karba-
mazepiny i jej pochodnych, nie nasila zaburzen elektrolito-
wych [18, 21, 37].

W celu korekcji nadci$nienia tetniczego (a takze zapobie-
zenia rozwojowi nefropatii cukrzycowej) pacjent przyjmo-
wal przewlekle enalapril. W literaturze czgsto podkresla si¢
korzystne dziatanie mézgowe inhibitor6w konwertazy angio-
tensyny u pacjentow z polidipsjg jako $srodkow hamujgcych
nadmierne odczuwanie pragnienia (efekt antydypsogenny)
[16, 26]. Niestety, mimo powyzszych dziatan, spadki st¢ze-
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nia sodu w surowicy wystgpowaty u pacjenta nadal w sposob
nawracajacy. By¢ moze, skuteczno$¢ enalaprilu w polidyp-
sji byla zmniejszona wskutek ograniczonej lipofilnosci leku
i niewielkiej penetracji przez barier¢ krew-mozg.

Wypijanie duzych ilosci ptyndw wskutek przezy¢ psycho-
tycznych (urojenia trucia, doznania omamowe imperatywne
lub cenestetyczne) wystepuje rzadko [10, 44]. Wzajemna re-
lacja obydwu standéw nie jest jasna, by¢ moze picie ptynéw
jest jednym z objawdw narastajacego pobudzenia psycho-
tycznego. Opisywano zaburzenia sekrecji neurohormondw
dipsogennych i natriuretycznych (wazopresyny, okscytocy-
ny, peptyddow natriuretycznych) w stanach zaostrzen psycho-
zy [14, 15, 35]. Jednak u naszego pacjenta brak niezbitych
dowodow na potwierdzenie tej tezy, za§ doktadnos$¢ opisu
objawow psychopatologicznych, wobec wspotistniejacych
trudno$ci komunikacyjnych, ograniczona.

W wielu pracach rozwazano zwigzek wystepowania
objawow polidypsji ze stosowanym leczeniem farmakolo-
gicznym [3, 5]. Omawiany pacjent otrzymywal od wielu
miesigey silny neuroleptyk (zuklopentyksol) w postaci in-
jekcji dtugodziatajacych (depot), w dawkach $rednich, sta-
nowigcych réwnowarto$¢ 200-400mg chloropromazyny.
Sugerowano, ze przewlekte stosowanie neuroleptykow (za-
réwno pierwszej, jak 1 drugiej generacji) moze prowokowaé
wystapienie epizodow polidypsji. Mechanizm wyzwalaja-
cy nie zostal dokladnie poznany, podkreslano znaczenie
uktadu dopaminergicznego oraz uszkodzenia hipokampa
[2, 28, 34, 41]. Dlatego za jedyny “bezpieczny” lek prze-
ciwpsychotyczny, niepodwyzszajacy ryzyka polidypsji,
uwazana jest klozapina, niewywierajaca dzialania poprzez
receptor DRD2 [7, 13, 29, 35, 48]. Z uwagi na nickorzystny
profil dziatan ubocznych uznano zastosowanie klozapiny
u pacjenta z cukrzyca za zbyt ryzykowne. Ponadto, nie-
wielkie nasilenie objawoéw choroby podstawowej (schizo-
frenii) nie uzasadniato wiaczenia leku zarezerwowanego
dla przypadkéw lekoopornych psychoz. Ostatecznie zde-
cydowano o wilaczeniu kwetiapiny w dawce $redniej, jako
leku zblizonego strukturalnie do klozapiny, o niewielkim
powinowactwie do receptora DRD2, o do$¢ silnym dziata-
niu sedatywnym. Dane na temat zastosowania kwetiapiny
w polidypsji towarzyszacej schizofrenii sg skape, ale za-
checajace [32]. Z uwagi na dtugi (kilkutygodniowy) okres
eliminacji poprzedniego leku dtugoterminowe efekty tej
zmiany nie byly nam znane. Mozliwe, ze w wyniku podje-
tych dziatan udato si¢ zapobiec wystgpieniu zatrucia wod-
nego i unikng¢ bezposredniego zagrozenia zycia.

Czy fakt (a takze przebieg) hospitalizacji wykazywat
jakikolwiek zwigzek z narastaniem epizodow polidypsji?
Podczas pobytu w oddziale pacjent chetnie przyjmowat leki
i poddawat si¢ wszelkim procedurom leczniczym. Niestety,
nie dostosowywat si¢ do zalecen personelu ograniczajacych
przyjmowanie ptynow. Pozytywne nastawienie do leczenia
farmakologicznego mogto przyczyni¢ si¢ do ograniczenia
picia plynow w trakcie otrzymywania wlewow kroplowych.
Pacjent byt zadowolony ze zmiany miejsca pobytu, fanta-
zjowal na temat kontaktow seksualnych. Bedac pensjona-
riuszem placowki opiekunczej, nie traktowat hospitalizacji
jako formy ograniczenia wolnosci, nie podejmowat takze
prob ucieczki czy walki z personelem. Hospitalizacja wyda-
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wala si¢ zwigkszac jego poczucie bezpieczenstwa i oparcia.
Wobec powyzszego, traktowanie picia ptynéow jako formy
reakcji na stres wydaje si¢ mato uzasadnione, co potwier-
dzaja dane literaturowe [30].

Hipotezg czgsto cytowang w literaturze jest koncepcja
polidypsji jako zachowania stereotypowego lub kompul-
sywnego, wystepujacego ze szczegdlnym nasileniem u pa-
cjentdw z objawami negatywnymi schizofrenii i ztozonymi
dyskinezami pdznymi [41, 46]. U opisywanego pacjenta,
w trzykrotnym badaniu skrocong skalg Simpsona (SIMS)
stwierdzono dos$¢ znaczne nasilenie zaburzen pozapiramido-
wych (taczny wynik 12-17) przy niewielkich zaburzeniach
nap¢du psychomotorycznego (faczny wynik 3-6 w odpo-
wiedniej podskali kwestionariusza PSP). Podobnie, nasilenie
objawow negatywnych schizofrenii mierzone odpowiednimi
podskala PANSS-N wydaje si¢ by¢ znaczne (faczny wynik
30-34). Zatem zwiagzek polidypsji ze specyficznym deficy-
tem rozwijajagcym si¢ w przebiegu procesu psychotycznego
wydaje si¢ by¢ najbardziej prawdopodobny.

W toku opieki nad pacjentem z polidypsja doswiadczy-
liSmy problemu podziatu kompetencji i odpowiedzialnosci
z lekarzami innych specjalnos$ci [11]. Zadaniem konsultanta
internisty lub nefrologa byto wyréwnywanie wtornych za-
burzen elektrolitowych. Oddziaty wewnetrzne nie dyspo-
nujag mozliwo$cig monitorowania i ograniczania zaburzen
zachowania, jest to gléwnie domeng psychiatry. Niestety,
lista mozliwych do zastosowania procedur terapeutycz-
nych jest ciggle bardzo ograniczona [27, 31]. Szczegdtowa
analiza algorytméw farmakoterapii w polidypsji bedzie
przedmiotem oddzielnego opracowania.

U pacjentéw z zaburzeniami psychicznymi, z ostra
psychoza hiponatremia jest uwarunkowana wieloczynni-
kowo. Do jej wystapienia przyczyniajg si¢: nieprawidtowe
odczuwanie pragnienia, defekt osmoregulacji, wzmozona
odpowiedz nerek na wazopresyng, a takze dziatanie lekow
przeciwpsychotycznych. Wystepowanie zaburzen elektro-
litowych stwarza koniecznos$¢ czgstych konsultacji inter-
nistycznych, a w przypadku ich duzego nasilenia takze
pobytdw w oddzialach wewngtrznych. Czujnos¢ psychia-
trow wobec wystepowania nadmiernego pragnienia u ich
pacjentow moze w wielu przypadkach zapobiec wystgpie-
niu standw zagrozenia zycia [17, 24, 35].
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