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Hiponatremiê rozpoznaje siê przy stê¿eniu sodu w su-
rowicy ni¿szym ni¿ 135 mEq/l [1]. Niektórzy autorzy, jako
graniczne, podaj¹ stê¿enie 130 mEq/l [2]. Objawy kliniczne
deficytu sodu pojawiaj¹ siê przy jego stê¿eniu w surowicy
ni¿szym ni¿ 120 mmol/l. S¹ to: os³abienie, bóle g³owy,
obni¿enie apetytu, nudno�ci, wymioty, dra¿liwo�æ, nadpo-
budliwo�æ, niekiedy niepokój, bezsenno�æ, podniecenie,
dezorientacja, objawy psychotyczne. Przy poziomie sodu
poni¿ej 110 mEq/l pog³êbiaj¹ siê zaburzenia �wiadomo�ci
i do³¹czaj¹ objawy neurologiczne � obni¿enie napiêcia
miê�niowego i odruchów �ciêgnistych, odruch Babiñskiego,

objawy opuszkowe, drgawki, mo¿e doj�æ do �pi¹czki, nie-
odwracalnego uszkodzenia mózgu i zgonu [1, 3].

Rozpowszechnienie przypadków hiponatremii w szpi-
talu ogólnym oszacowywano na podstawie badañ labora-
toryjnych na 2,8%, a przypadków z objawami klinicznymi
na 1,5�2,3% [4]. W szpitalu psychiatrycznym stwierdzano
hiponatremiê u 0,36% w�ród wszystkich przyjmowanych
pacjentów, 5,8% w�ród pacjentów ze schizofreni¹ i do 10%
w oddzia³ach dla przewlekle psychicznie chorych [5, 6].
�miertelno�æ w przebiegu g³êbokiej hiponatremii jest du¿a
(od 38% do 58%) [4].
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STRESZCZENIE
Cel. Analiza objawów towarzysz¹cych hiponatremii u pacjentów oddzia³u psychiatrycznego, ze zwróceniem szczególnej uwagi na

czynniki wp³ywaj¹ce na jej niepomy�lny przebieg. Hiponatremia mo¿e wyst¹piæ w przebiegu chorób psychicznych i somatycznych. Pocz¹tko-
we objawy mog¹ sugerowaæ zaburzenia psychiczne lub modyfikowaæ obraz choroby psychicznej. Pog³êbiaj¹cy siê deficyt sodu mo¿e dopro-
wadziæ do nieodwracalnego uszkodzenia mózgu i zgonu. Zbyt szybkie uzupe³nianie niedoboru sodu jest równie¿ niebezpieczne dla ¿ycia.

Przypadki. W pierwszym analizowanym przypadku hiponatremia skutkuj¹ca nieodwracalnym uszkodzeniem mózgu i zgonem wyst¹-
pi³a w przebiegu zapalenia p³uc u pacjenta z przewlek³¹ schizofreni¹ i nierozpoznan¹ polidypsj¹, leczonego d³ugotrwale haloperidolem.
W drugim przypadku u pacjenta z psychoz¹ schizoafektywn¹ i nierozpoznanymi guzami nadnerczy, hiponatremia pojawi³a siê w przebiegu
infekcji górnych dróg oddechowych, a zgon nast¹pi³ w wyniku uogólnionego zaka¿enia. W trzecim przypadku zaburzenia psychiczne
spowodowane by³y hiponatremi¹ w przebiegu paranowotworowego zespo³u z ekotopowym wydzielaniem ADH przez skrycie rozwijaj¹ce-
go siê raka drobnokomórkowego p³uca lewego. W przypadku tym objawy psychiatryczne i zaburzenia metaboliczne na kilka miesiêcy
poprzedzi³y kliniczne i radiologiczne ujawnienie choroby nowotworowej.

Komentarz. Wieloletni przebieg schizofrenii i przewlekle utrzymuj¹ce siê objawy psychotyczne zwiêkszaj¹ ryzyko polidypsji z zatru-
ciem wodnym i hiponatremi¹. U takich chorych nale¿y kontrolowaæ ilo�ci przyjmowanych p³ynów, ciê¿ar w³a�ciwy moczu i stê¿enie sodu
w surowicy. Zachodzi potrzeba zwiêkszenia dostêpno�ci specjalistycznych �wiadczeñ medycznych dla pacjentów ¿yj¹cych w �rodowisku
lokalnym, przewlekle psychicznie chorych i nieporadnych. Pierwszy epizod przebiegaj¹cych z hiponatremi¹ zaburzeñ psychicznych,
wymaga zawsze wnikliwej diagnozy stanu somatycznego.

SUMMARY
Objective. To analyse hyponatraemia symptoms in psychiatric inpatients, with the focus on factors adversely affecting the course of the

condition. Hyponatreamia may develop in the course of mental disorders and somatic diseases. Early symptoms may either suggest the onset
of mental disorders or modify the clinical pattern of those already present. An increasing hyponatraemia may lead to an irreversible brain
damage and death. Too rapid sodium supplementation may be also life threatening.

Case. In the first case hyponatraemia resulted in an irreversible brain damage and the patient�s death. He suffered from chronic schizo-
phrenia and unrecognized polydipsia, and was treated with haloperidol. The second patient with schizoaffective psychosis and unrecognized
adrenal tumours developed hyponatraemia in the course of an infection of upper airways, and his death was due to septicaemia. In the third
case mental disorders were caused by hyponatraemia in the course of a paraneoplastic syndrome with ecotopic ADH secretion by a latent
microcellular carcinoma of the left lung. In this case psychiatric symptoms and metabolic disorders preceded by a few months both the
clinical and radiological manifestation of the neoplastic process.

Commentary. Long-term schizophrenia and persistent, chronic psychotic symptoms increase the risk of polydipsia with overhydra-
tion and hyponatraemia. In such cases the amount of ingested liquids, urine specific weight and natraemia should be controlled. There
is a need for more accessible specialist medical services for patients living in a local community, who suffer from chronic mental dis-
orders and are helpless. The first episode of hyponatraemia in the course of mental disorders always requires a thorough diagnosis
of the patient�s physical state.
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Wczesne uzupe³nienie deficytu sodu i leczenie jego przy-
czyn rozstrzyga o ¿yciu chorego. Jednak zbyt szybka suple-
mentacja do¿ylna sodu mo¿e spowodowaæ centraln¹ mie-
linolizê mózgu i zgon. Nale¿y wyrównywaæ stê¿enia sodu
w surowicy nie szybciej ni¿ o 15 mEq/l na 24 godz. [7, 8].

Przy rozpoznawaniu hiponatremii nale¿y pamiêtaæ o hi-
ponatremii rzekomej � zwi¹zanej z hiperosmolalno�ci¹ oso-
cza towarzysz¹c¹ hiperglikemii, hiperlipidemii, hiperglicy-
nemii [1, 7].

Do najczêstszych przyczyn hiponatremii rzeczywistej
(z hipoosmolalno�ci¹ osocza) zaliczamy [3, 8, 9]:

� utraty sodu przebiegaj¹ce z hipowolemi¹.
(1) utraty przednerkowe (z nisk¹ zawarto�ci¹ sodu w mo-

czu). Powstaj¹ w wyniku: wymiotów, biegunki, po-
cenia siê, poparzenia, przetok,

(2) utraty nerkowe (z wysok¹ zawarto�ci¹ sodu w mo-
czu): pierwotne � w przebiegu wad kanalikowych
i innych schorzeñ nerek, wtórne � przy leczeniu
moczopêdnym, po mannitolu, w cukrzycy (diureza
osmotyczna),

(3) w zespole mózgowej utraty soli,
� nadmiar hormonu antydiuretycznego (ADH) lub nadmier-

na reakcja na ADH nerkowych receptorów kanalikowych
powoduj¹ hiponatremiê z normowolemi¹ i wysokim
³adunkiem sodu w moczu. Stany takie wystêpuj¹ w:
(1) zespole nadmiernego wydzielania ADH (SIADH),
(2) zatruciu wodnym w przebiegu psychogennej poli-

dypsji,
(3) niedoczynno�ci tarczycy, kory nadnerczy,

� stany przebiegaj¹ce z zatrzymywaniem wody w ustroju
(z hiperwolemi¹ i niskim ³adunkiem sodu w moczu) maj¹
miejsce w niewydolno�ci kr¹¿enia, w¹troby, zespole ner-
czycowym, obrzêkach naczyniowych.

Zespó³ nadmiernego wydzielania hormonu antydiuretycz-
nego (SIADH, syndrome of inappropriate antiduretic hor-
mone secretion) jako mechanizm hiponatremii zas³uguje na
szczególn¹ uwagê. Rozpoznajemy go na podstawie [3, 10]:

� hiponatremii z hipourikemi¹ i hipoosmolalno�ci¹ osocza
(poni¿ej 280 mmol/kgH2O),

� podwy¿szonej osmolalno�æ moczu i wzmo¿onego wy-
dalania sodu z moczem,

� nieobecno�ci hipowolemii, wykluczenia niedoczynno�ci
nadnerczy, tarczycy, uszkodzenia nerek,

� wzrostu natremii i osmolalno�ci p³ynów ustrojowych po
ograniczeniu poda¿y wody,

� prawid³owego lub zwiêkszonego stê¿enie ADH w oso-
czu, mimo jego hipoosmolalno�ci.

SIADH mo¿e mieæ charakter idiopatyczny lub powsta-
waæ w przebiegu chorób podwzgórza, tak¿e w wyniku sty-
mulacji wydzielania ADH przez niektóre leki i choroby
(p³uc, uk³adu nerwowego, hormonalnego). Niekiedy SIADH
jest wynikiem ekotopowej produkcji ADH przez tkanki no-
wotworowe (zespó³ paranowotworowy) [11, 12]. Efekty

podobne do nadmiaru ADH w ustroju daje zwielokrotnie-
nie jego wp³ywu na nerki przez leki, niedobory hormonów
nadnerczowych lub tarczycowych [3, 10, 13, 14, 15].

Mechanizm hiponatremizuj¹cego wp³ywu leków jest
z³o¿ony i zró¿nicowany [13, 16]. Leki moczopêdne nasi-
laj¹ nerkow¹ utratê sodu. Przy podawaniu: winkrystyny,
klofibratu, cyklofosfamidu, morfiny mo¿e wyst¹piæ zespó³
nadmiernego wydzielania ADH. Doustne leki przeciwcu-
krzycowe zwiêkszaj¹ wra¿liwo�æ kanalików nerkowych na
dzia³anie wazopresyny (ADH) [1, 3]. Karbamazepina mo¿e
indukowaæ nadmierne wydzielanie wazopresyny, a tak¿e
uwra¿liwiaæ na ni¹ kanaliki nerkowe [17]. Podobne dzia³a-
nie mo¿e mieæ kwas walproinowy [18].

Spo�ród neuroleptyków ryzyko hiponatremii zwiêkszaj¹:
pimozyd, haloperidol, tiotiksen, chloropromazyna, flufena-
zyna, tiorydazyna [19]. W hiponatremii wystêpuj¹cej po
haloperidolu rolê odgrywa jego dzia³anie antydopaminer-
giczne, pobudzaj¹ce o�rodek pragnienia i stymuluj¹ce wy-
dzielanie wazopresyny [20]. Opisano te¿ hiponatremiê po
risperidonie [21]. Hiponatremia i zespó³ SIADH mog¹ wy-
st¹piæ po lekach przeciwdepresyjnych z grupy inhibitorów
zwrotnego wychwytu serotoniny (fluoksetyna, paroksetyna,
sertralina, fluwoksamina, citalopram) [22]. Opisywano te¿
hiponatremiê po wenlafaksynie i mirtazapinie [za 13]. Trój-
pier�cieniowe leki przeciwdepresyjne mog¹ stymulowaæ
wydzielanie ADH poprzez dzia³anie hipotonizuj¹ce, a ich
dzia³anie cholinolityczne powoduje wysychanie �luzówek,
co sk³ania do zwiêkszonego spo¿ywanie wody [13, 16].

Polidypsjê rozpoznajemy, gdy dobowe spo¿ycie wody
przekracza 3 litry. W ró¿nicowaniu polidypsji nale¿y braæ
pod uwagê polidypsjê wtórn¹ do wielomoczu [1, 3]:

� w moczówce pierwotnej podwzgórzowo-przysadkowej,
� w schorzeniach nerek (moczówka nerkowa),
� na skutek diurezy osmotycznej (cukrzyca, leki moczo-

pêdne),
� u pacjentów leczonych litem na skutek hamowania wra¿-

liwo�ci cewki dalszej na wazopresynê.

Polidypsja psychogenna wystêpuje w schizofrenii, a tak-
¿e innych zaburzeniach psychicznych. Czê�ciej u mê¿-
czyzn, palaczy tytoniu, osób d³ugotrwale hospitalizowa-
nych. Do picia wody mog¹ sk³aniaæ: omamy imperatywne,
uczucie nudy, pustki, lêku, obni¿enie nastroju, wysychanie
�luzówek po lekach. Przypuszcza siê, ¿e mechanizm po-
lidypsji u chorych psychicznie jest zwi¹zany z uk³adami
neuroprzeka�nikowymi: adrenergicznym, dopaminergicz-
nym i opioidowym [za 13].

Rozpowszechnienie polidypsji u chorych w szpitalach
psychiatrycznych oceniano na 3% do 39% [23]. Pomocne
w jej rozpoznaniu [za 13], oprócz obserwacji ilo�ci przyj-
mowanych p³ynów, jest stwierdzenie przyrostu wagi powy-
¿ej 5% w ci¹gu dnia � pomiêdzy godz. 8.00 i 16.00. Ciê¿ar
w³a�ciwy moczu ni¿szy ni¿ 1003 g/l i stê¿enie sodu w su-
rowicy poni¿ej 135 mmol/l s¹ sygna³ami ostrzegawczymi
zatrucia wodnego i hiponatremii. Do zatrucia wodnego do-
chodzi w ok. 25�86% przypadków psychogennej polidyp-
sji, gdy nadmiar spo¿ywanej wody przekracza wydolno�æ
regulacji nerkowej prowadz¹c do hiponatremii i hipoosmo-
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lalno�ci osocza. W�ród pacjentów szpitala psychiatryczne-
go rozpowszechnienie zatrucia wodnego szacowano na 1%
do 5% [13]. U pacjentów z zatruciem wodnym prawdo-
podobnie ma miejsce nadmierne wydzielanie ADH [3, 8].
Zatrucie wodne mo¿e byæ odwracalne, epizodyczne lub pro-
wadziæ do pog³êbiania siê hiponatremii, nieodwracalnego
uszkodzenia mózgu i zgonu [16].

Ryzyko zatrucia wodnego zwiêkszaj¹: przewlek³y prze-
bieg schizofrenii, znaczne nasilenie lêku i objawów psy-
chotycznych [24, 25], d³ugotrwa³a hospitalizacja, samotno�æ,
p³eæ mêska, starszy wiek, nikotyna, rasa bia³a, wspó³wystê-
powanie chorób somatycznych, upo�ledzenia umys³owego
[26], niektóre leki [19, 27].

Czêsto�æ zgonów zwi¹zanych z zatruciem wodnym sza-
cowano na 4,9% wszystkich zgonów w szpitalu, a na
18,5�20% w�ród zgonów szpitalnych pacjentów ze schi-
zofreni¹ [24, 28]. Opisywano przypadki zgonów nag³ych
w wyniku szybko narastaj¹cego zatrucia wodnego z hipo-
natremi¹ i obrzêkiem mózgu przy intensywnym spo¿yciu
wody � ok. 10�20 litrów w ci¹gu kilku godzin [28, 29].

Klozapina jest lekiem uwa¿anym za najbardziej sku-
teczny w redukowaniu polidypsji i zapobieganiu zatruciu
wodnemu u pacjentów ze schizofreni¹ [30]. Nie potwier-
dzono korzystnego wp³ywu risperidonu, natomiast opisa-
no przypadek hiponatremii i SIADH w toku leczenia tym
lekiem [21, 31].

Tak wiêc, psychiatra mo¿e mieæ do czynienia z hipo-
natremi¹ w trzech sytuacjach [23, 32]:

� w przebiegu przewlek³ej chorobie psychicznej, szcze-
gólnie schizofrenii � hiponatremia mo¿e powstaæ
w wyniku d³ugotrwa³ej polidypsji prowadz¹cej do za-
trucia wodnego,

� u pacjenta choruj¹cego psychicznie mo¿e wyst¹piæ
choroba somatyczna powoduj¹ca hiponatremiê,

� zaburzenia psychiczne mog¹ byæ pierwszym obja-
wem skrycie rozwijaj¹cej siê choroby somatycznej,
przebiegaj¹cej z hiponatremi¹.

W ka¿dej z wymienionych sytuacji do wyst¹pienia i na-
silenia hiponatremii mo¿e przyczyniæ siê podawanie nie-
których leków, a tak¿e takie czynniki ryzyka, jak: wiek, p³eæ
mêska, nadu¿ywanie alkoholu, palenie papierosów.

Przedstawione zostan¹ trzy przypadki ilustruj¹ce trzy
wymienione wy¿ej sytuacje.

OPIS PRZYPADKÓW

Przypadek 1. Pacjent z przewlek³¹ schizofreni¹
i nierozpoznan¹ polidypsj¹

Mê¿czyzna 52-letni, nie obci¹¿ony genetycznie, kawa-
ler z wykszta³ceniem podstawowym, rencista, zamieszku-
j¹cy z matk¹. Chorowa³ na schizofreniê od 22 ¿ycia. W ci¹gu
30 lat by³ 37 razy hospitalizowany. Dwukrotnie podejmo-
wa³ próby samobójcze (powieszenie, nadu¿ycie leków).
Remisje by³y niepe³ne, trwa³y krótko, pacjent samowolnie
odstawia³ leki, nadu¿ywa³ pridinolu. Stosowano u niego
wszystkie dostêpne neuroleptyki. Przewlekle utrzymywa³y
siê urojenia prze�ladowcze, trucia, zmienionej to¿samo�ci,
omamy imperatywne s³uchowe i cenestetyczne, bywa³ agre-
sywny do matki. Z tego powodu by³ umieszczony w domu
pomocy spo³ecznej, sk¹d ucieka³. W rezultacie zamieszka³

ponownie z matk¹, pod opiek¹ zespo³u leczenia domowego
i specjalistycznych us³ug opiekuñczych. Chorowa³ na nad-
ci�nienie têtnicze i chorobê wieñcow¹. Pali³ ponad 20 pa-
pierosów dziennie.

Kolejna hospitalizacja nast¹pi³a na skutek odmowy
przyjmowania leków (haloperidol depot) i agresji wobec
matki. W oddziale obserwowano podwy¿szone ci�nienie
têtnicze krwi do 160/110 mmHg, niepokój ruchowy, obo-
jêtny nastrój. Relacjonowa³ omamy s³uchowe imperatywne
(nakazy ró¿nych czynno�ci m.in. �picia wody�, �coca coli�).
Przez okres 4 tygodni stosowano dekanoat haloperidolu
w iniekcjach i sulpiryd, nie obserwuj¹c jednak istotnej po-
prawy stanu psychicznego. Przy stosowaniu enalaprilu
ci�nienie têtnicze by³o wyrównane. Podczas poprzedniej
hospitalizacji obserwowano fluktuacje ciê¿aru w³a�ciwe-
go moczu (1003�1026). W czasie obecnej hospitalizacji kil-
kakrotnie stwierdzano niskie stê¿enie sodu w surowicy
(125�130 mmol/l), bez klinicznych objawów hiponatremii.
Budzi³o to podejrzenie polidypsji. Jednak w oddziale nie
zaobserwowano nadmiernego spo¿ywania wody i p³ynów.
Nie wdra¿ano kontroli wagi, ani ciê¿aru w³a�ciwego mo-
czu. Zmieniono leczenie na klozapinê. W pi¹tym tygodniu
hospitalizacji wyst¹pi³y kliniczne i radiologiczne objawy
zapalenia p³uc. W 3 dniu leczenia (amoksycylina z kwasem
klawulanowym) nagle wyst¹pi³y: wymioty, utrata przytom-
no�ci, napady drgawek, bezdechy, pacjent zosta³ przenie-
siony do oddzia³u internistycznego i tam zaintubowany.
W tym dniu stê¿enie sodu w surowicy wynosi³o 98 mEq/l.
W ci¹gu 4 dni wyrównano niedobór sodu, pacjent przytom-
ny, wydolny oddechowo, zosta³ przekazany do oddzia³u
psychiatrii. W oddziale obserwowano stany dezorientacji,
niepokoju, pobudzenia. B³¹ka³ siê w nocy. Mowa pacjenta
by³a niewyra�na, kontakt trudny, nie przyjmowa³ posi³ków
i p³ynów. Wymaga³ do¿ylnego nawadniania i uzupe³niania
sodu. W kolejnych dniach wyst¹pi³ nawrót zapalenia p³uc.
Pogarsza³ siê stan ogólny, pog³êbia³y siê zaburzenia �wia-
domo�ci, Wyst¹pi³y objawy opuszkowe. Pacjenta przenie-
siono ponownie do oddzia³u wewn¹trznego. Po kilku dniach
nast¹pi³ zgon poprzedzony utrat¹ przytomno�ci i objawami
niewydolno�ci nerekowej i oddechowej.

Przypadek 2. Pacjent z psychoz¹ schizoafektywn¹
i guzami nadnerczy

Mê¿czyzna 45-letni, ze �rednim wykszta³ceniem, roz-
wiedziony, (jedno dziecko), bezrobotny � na zasi³ku socjal-
nym, zamieszkiwa³ samotnie. Odnotowywano sporadycznie
nadu¿ywanie alkoholu, bez cech uzale¿nienia. Z wywiadu
by³o wiadomo, i¿ od okresu szkolnego miewa³ napadowe
bóle g³owy, przed kilku laty dozna³ urazu g³owy z utrat¹
przytomno�ci, chorowa³ na chorobê wrzodow¹ przewodu
pokarmowego. W rodzinie mia³y miejsce choroby psychicz-
ne � dwie siostry matki leczy³y siê psychiatrycznie. Ojciec
pacjenta uchodzi³ za �dziwaka�, nieznana by³a jego przy-
czyna zgonu, matka zmar³a na udar mózgu.

Od dzieciñstwa pacjent mia³ trudno�ci w kontaktach
z lud�mi, tendencjê do izolowania siê. Dwukrotnie zmienia³
szko³y, potem studia, których nie ukoñczy³. Wojsko odby³
w s³u¿bie cywilnej. Kilkakrotnie zmienia³ pracê, wyczer-
pywa³y go kontakty z lud�mi. Ma³¿eñstwo trwa³o 5 lat, mia³
konflikty z te�ciami. Po rozwodzie mieszka³ z matk¹, po
�mierci matki � sam, pod opiek¹ pomocy spo³ecznej.
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Pocz¹tek choroby psychicznej mia³ miejsce przed 8 laty.
By³ hospitalizowany 11 razy, w tym 1 raz w o�rodku lecze-
nia nerwic, 5 razy w oddziale ca³odobowym, 5 razy w od-
dziale dziennym. Jeden raz podj¹³ próbê samobójcz¹ przez
powieszenie. U pacjenta kolejno rozpoznawano depresjê,
zaburzenia adaptacyjne i osobowo�æ chwiejn¹ emocjonal-
nie, depresjê nawracaj¹c¹, a od 3 lat w zwi¹zku z objawami
paranoidalnymi i depresyjnymi rozpoznano postaæ depre-
syjn¹ psychozy schizoafektywnej. Leczony by³ amitryp-
tylin¹, fluoksetyn¹, klomipramin¹, perazyn¹, sulpirydem,
zuklopentiksolem, mianseryn¹, karbamazepin¹.

W ostatnich dwu latach obserwowano zwy¿ki ci�nienia
krwi i pogorszenie przebiegu choroby. Remisje nie by³y pe³-
ne, hospitalizacje by³y czêstsze (4 w okresie 2 lat) i d³ugo-
trwa³e, leki nieskuteczne. Nie pracowa³, ¿y³ z zasi³ku po-
mocy spo³ecznej. Przewlekle utrzymywa³o siê obni¿enie
nastroju, napêdu, zaburzenia snu, urojenia ksobne, prze�la-
dowcze, ods³oniêcia.

Podczas ostatniej hospitalizacji (przed 4 miesi¹cami),
w zwi¹zku z obserwowanymi zwy¿kami ci�nienia têtni-
czego krwi oraz jednorazowo przed wypisem stwierdzon¹
hiponatremi¹ (131 mmol/l), konsultuj¹cy internista zleci³
leki hipotensyjne oraz skierowa³ do obserwacji i leczenia
u lekarza rodzinnego.

W trakcie kolejnego pobytu w oddziale dziennym u pa-
cjenta wyst¹pi³a infekcja górnych dróg oddechowych, prze-
sta³ przychodziæ do oddzia³u, telefonowa³, ¿e jest os³a-
biony, nie mo¿e siê poruszaæ, ma nudno�ci i ból brzucha.
Jego mowa by³a be³kotliwa.

Po interwencji w domu zosta³ przewieziony przez po-
gotowie do oddzia³u i przyjêty bez zgody w trybie natych-
miastowym. Orientacja autopsychiczna by³a zachowana, ale
kontakt trudny, z dezorientacj¹ w miejscu, czasie i sytua-
cji, znacznym spowolnieniem psychoruchowym. Chód by³
chwiejny, niepewny, obserwowano dr¿enie koñczyn, pozio-
my oczopl¹s. Z ust wyczuwano zapach alkoholu, temp.
cia³a � 38°C. Stwierdzono cechy infekcji górnych dróg
oddechowych, w badaniach dodatkowych � hiponatremiê
(105 mmol/l). Rozpoznano zaburzenia �wiadomo�ci o ty-
pie spl¹tania w przebiegu hiponatremii niewiadomego
pochodzenia i infekcji górnych dróg oddechowych, stan po
u¿yciu alkoholu.

Nie podawano leków psychotropowych, a jedynie do-
¿ylne uzupe³niano sód. W kolejnych 4 dniach poziom sodu
podniós³ siê do 131 mmol/l. Nadal utrzymywa³y siê za-
burzenia �wiadomo�ci i podwy¿szona temperatura cia³a.
W badaniu radiologicznym p³uc stwierdzono cechy zapale-
nia, w tomografii komputerowej mózgu cechy poszerzenia
uk³adu komorowego, bez przemieszczeñ. P³yn mózgowo-
rdzeniowy by³ prawid³owy, jego posiew ja³owy. W badaniu
USG jamy brzusznej opisano � w rzucie prawego i lewego
nadnercza zmiany hipoechogeniczne o rozmiarach 11,9×8,8
i 19,3×20,8 mm � guzy nadnerczy. Stê¿enie kortyzolu
w godzinach rannych by³o podwy¿szone � 31,8 :g% (nor-
ma: 5�25), a ACTH prawid³owe � 28 pg/ml (norma: 10�60).

Podawano do¿ylnie p³yny, ponadto: metoprolol, enala-
pril, furosemid i potas, spironolakton, pefloksacynê. W ko-
lejnych dniach hospitalizacji, pomimo wyrównania natremii,
stan chorego ulega³ pogorszeniu. Chory by³ bez kontaktu,
mia³ objawy uogólnionej infekcji i niewydolno�ci oddecho-
wej. Zosta³ przeniesiony do oddzia³u wewnetrznego, gdzie

by³ dwukrotnie reanimowany i zmar³ w�ród objawów uogól-
nionej infekcji i wstrz¹su septycznego.

Przypadek 3. Zaburzenia psychiczne na tle hiponatremii
w przebiegu ekotopowego wydzielania wazopresyny
u pacjenta z rakiem lewego p³uca

Mê¿czyzna 54-letni, nie obci¹¿ony rodzinnie chorobami
psychicznymi, ¿onaty, z dwojgiem dzieci, z wykszta³ceniem
podstawowym, pracowa³ jako kierowca. Dotychczas nie
by³ leczony psychiatrycznie, mia³ dobre relacje z lud�mi
� w pracy i w rodzinie. Ojciec i brat pacjenta zmarli z powo-
du nowotworu przewodu pokarmowego, matka z powodu
udaru mózgu. Pacjent w przesz³o�ci przeby³ uraz prawej rêki
i leczenie z powodu rze¿¹czki. Pali³ papierosy (5�10 dzien-
nie), alkoholu nie nadu¿ywa³.

Przed sze�ciu miesi¹cami dozna³ urazu g³owy w niezna-
nych okoliczno�ciach, pokrytych niepamiêci¹. Podejrzewa-
no napad padaczkowy. Od tego momentu utrzymywa³y siê
bóle g³owy, nudno�ci, spadek apetytu i masy cia³a, dra¿li-
wo�æ, nerwowo�æ, wybuchowo�æ. Sta³ siê smutny, apatycz-
ny, bezczynny, senny, martwi³ siê o swe zdrowie, podejrze-
wa³, ¿e jest powa¿nie chory. Lekarz rodzinny skierowa³ go
do oddzia³u internistycznego celem diagnostyki objawów
zatrucia pokarmowego. W pierwszej dobie hospitalizacji,
z powodu nag³ego, gwa³townego pobudzenia z agresj¹,
zosta³ przewieziony do szpitala psychiatrycznego. Stwier-
dzono niskie stê¿enie sodu (104 mmol/l). Pacjent by³ bez
rzeczowego kontaktu, wielomówny, napiêty, dra¿liwy, okre-
sowo pobudzony psychoruchowo. Po 3 dobach, gdy wy-
równano niedobór sodu, a zaburzenia psychiczne ust¹pi³y,
pacjenta przekazano do oddzia³u chorób wewnêtrznych.
Nastêpnego dnia wypisa³ siê na w³asne ¿¹danie. Tego sa-
mego dnia wieczorem z powodu znacznego pobudzenia,
niszczenia przedmiotów w domu i autoagresji (bi³ g³ow¹
w kaloryfer) zosta³ ponownie przewieziony do szpitala psy-
chiatrycznego. By³ pobudzony, w trudnym kontakcie, wielo-
mówny, dziwaczny, agresywny, relacjonowa³ omamy wê-
chowe, cenestetyczne, wypowiada³ urojenia prze�ladowcze,
ow³adniêcia, trucia. Stosowano promazynê do 200 mg/die.
Stan psychiczny by³ zmienny w zale¿no�ci od stê¿enia
sodu, które waha³o siê od 104 do 122 mmol/l.

W celu diagnostyki przyczyn hiponatremii zosta³ prze-
niesiony do oddzia³u psychiatrycznego w szpitalu wielo-
specjalistycznym. By³ okresowo rozdra¿niony, wulgarny,
g³o�ny, agresywny lub smutny, labilny, szybko siê wzrusza³.
Niekiedy obficie wymiotowa³, skar¿y³ siê na os³abienie, by³
zdezorientowany, wystêpowa³y epizody niepamiêci. Skar-
¿y³ siê na ból prostaty, ¿o³¹dka, ogólne z³e samopoczucie,
wypowiada³ urojenia hipochondryczne i prze�ladowcze.
Natremia waha³a siê od 118 do 132 mmol/l. Z powodu hi-
potonii ortostatycznej zamieniono promazynê na risperidon.
Podejrzenie niedoczynno�ci nadnerczy lub tarczycy wyklu-
czono na podstawie badania poziomu hormonów. Przy za-
stosowaniu ograniczenia p³ynów do 750 ml/dobê i doustnej
suplementacji sodu � obserwowano wzrastanie natremii
i molalno�ci p³ynów ustrojowych, a tak¿e podwy¿szon¹
osmolalno�æ i zawarto�æ sodu w moczu. Wysuniêto podej-
rzenie, ¿e przyczyn¹ hiponatremii jest zespó³ ektopowego,
nieadekwatnego wydzielania hormonu antydiuretycznego
(SIADH). Prawid³owy obraz MRI i TK mózgu wykluczy³
zmiany podwzgórza b¹d� przysadki. Z powodu powiêksze-
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nia wêz³a nadobojczykowego, mimo nie budz¹cego podej-
rzeñ obrazu radiologicznego p³uc, wykonano zdjêcia war-
stwowe, ujawniaj¹c guz wnêki p³uca lewego.

Pacjent zosta³ przeniesiony do Instytutu Onkologii,
gdzie rozpoznano raka drobnokomórkowego p³uca lewego
w stopniu zaawansowania nieoperacyjnym (T3N3MX).
Po chemioterapii pacjenta zakwalifikowano do radioterapii
w trybie ambulatoryjnym.

KOMENTARZ

(1) W pierwszym przypadku subkliniczna hiponatremia
utrzymywa³a siê przez parê tygodni u pacjenta z wielolet-
ni¹ przewlek³¹ schizofreni¹ i nierozpoznan¹ polidypsj¹.
Wyst¹pienie zapalenia p³uc doprowadzi³o do ostrego defi-
cytu sodu z objawami klinicznymi: drgawkami i utrat¹
przytomno�ci. Hiponatremia mog³a nasiliæ siê na skutek
wydzielania hormonu antydiuretycznego (ADH) przez
zmienion¹ zapalnie tkankê p³ucn¹ (mechanizm SIADH),
a równie¿ na skutek zwiêkszonej z powodu gor¹czki utraty
sodu z potem. Nie bez znaczenia mog³o byæ d³ugotrwa³e
przyjmowanie haloperidolu, o którym wiadomo, i¿ mo¿e
przyczyniæ siê do rozwoju hiponatremii. W dalszym prze-
biegu choroby do³¹czy³o zaburzenie zagêszczania moczu
w uk³adzie moczowym. Mog³o to, podobnie jak i stosowane
diuretyki, nasiliæ utratê sodu. Mimo uzupe³nienia niedoboru
sodu, pacjent zmar³ po 3 tygodniach w�ród pog³êbiaj¹cych
siê zaburzeñ �wiadomo�ci, zaburzeñ wodno-elektrolitowych
i niewydolno�ci nerek.

U pacjenta mo¿na by³o podejrzewaæ polidypsjê wcze�-
niej, na podstawie niskiego ciê¿aru w³a�ciwego moczu
i niskiego (klinicznie bezobjawowego) stê¿enia sodu oraz
omamów imperatywnych nakazuj¹cych picie wody. Wpro-
wadzenie codziennej porannej i wieczornej kontroli wagi
cia³a i co kilka dni pomiaru ciê¿aru w³a�ciwego moczu po-
zwoli³oby na wykrycie polidypsji. Wcze�niejsze ogranicze-
nie przyjmowanych p³ynów (do maksymalnie 3 litrów na
dobê) oraz wdro¿enie doustnej suplementacji soli byæ mo¿e
nie dopu�ci³oby do gwa³townego spadku poziomu sodu
w przebiegu zapalenia p³uc � skutkuj¹cego nieodwracalnym
uszkodzeniem mózgu i zgonem.

Wnioski: Przypadek zwraca uwagê na zwiêkszone ryzy-
ko polidypsji i zatrucia wodnego u pacjentów z wielolet-
nim przebiegiem schizofrenii i przewlekle utrzymuj¹cymi
siê objawami psychotycznymi. Pacjenci tacy wymagaj¹ ob-
serwacji dobowej ilo�ci przyjmowanych p³ynów, a w razie
w¹tpliwo�ci pomiaru dobowego przyrostu wagi cia³a. Na-
le¿y u nich okresowo kontrolowaæ ciê¿ar w³a�ciwy moczu
i stê¿enie sodu we krwi.

(2) W drugim przypadku, pacjent od kilku lat by³ le-
czony z powodu zaburzeñ schizoafektywnych, u którego od
1,5 roku wystêpowa³o nadci�nienie, a przed 4 miesi¹cami
stwierdzono w oddziale subkliniczn¹ hiponatremiê (stê¿e-
nie sodu 131 mEq/l niektórzy autorzy uznaj¹ za mieszcz¹ce
siê w granicach normy) [2], nie zg³osi³ siê do lekarza
rodzinnego po wypisie z oddzia³u psychiatrii, jak zaleca³
internista konsultant. Kolejna hospitalizacja ca³odobowa
nast¹pi³a w trybie nag³ym z powodu zaburzeñ �wiadomo�ci
w przebiegu infekcji i znacznego stopnia hiponatremii.
Pomimo wyrównania deficytu sodu kontakt z pacjentem

i stan ogólny pogarsza³ siê. W badaniu USG wykryto obu-
stronne guzy nadnerczy. Poziom kortyzolu w surowicy by³
podwy¿szony. Hiperkortyzolemia by³a jednak uzasadniona
ciê¿kim stanem pacjenta � w takich wypadkach jest ona
spowodowana mechanizmami regulacyjnymi podtrzymu-
j¹cymi ¿ycie. U chorego z guzami nadnerczy przyczyn¹
hiponatremii mog³o byæ uszkodzenie kory, z niedoczyn-
no�ci¹ pierwotn¹ (tu nie wystêpowa³a), wrodzony przerost
nadnerczy (te¿ ma³o prawdopodobny, ze wzglêdu na stwier-
dzone wysokie stê¿enie kortyzolu i prawid³owe ACTH),
czy wreszcie zespó³ SIADH. W�ród przyczyn tego ostat-
niego wymieniane s¹ niektóre guzy przerzutowe lub guzy
nowotworowe nerek, które przy lokalizacji w górnych bie-
gunach, mog³y zostaæ mylnie zinterpretowane jako guzy
nadnerczy. �Klasyczne� gruczolaki wydzielaj¹ce kortyzol
lub/i mineralokortyoidy powoduj¹ hipokaliemiê, przy pra-
wid³owym lub podwy¿szonym stê¿eniu sodu � czego nie
stwierdzano u pacjenta. Hiponatremiê mo¿e nasilaæ wiele
leków hipotensyjnych (inhibitory konwertazy, diuretyki,
nawet � w niewielkim stopniu � beta-blokery), a takie leki
u chorego stosowano przed hospitalizacj¹. Jeszcze jednym
czynnikiem pog³êbiaj¹cym ostry deficyt sodu u pacjen-
ta mog³a byæ gor¹czka i wymioty w toku infekcji, a tak¿e
nadu¿ycie alkoholu.

Niezale¿nie od czynników, które u pacjenta wywo³a³y
ostry deficyt sodu, nale¿y zwróciæ uwagê, i¿ wcze�niejsze
wdro¿enie diagnostyki nadci�nienia u tego pacjenta (kon-
trola poziomu elektrolitów, mocznika i kreatyniny, USG
nerek i nadnerczy) mog³oby doprowadziæ do wykrycia
zmian w nerkach lub nadnerczach i wcze�niejszego wdro-
¿enia leczenia przyczynowego.

Wnioski: Przypadek zwraca uwagê na problem dostêp-
no�ci specjalistycznych konsultacji i badañ diagnostycz-
nych dla pacjentów psychiatrycznych � mniej sprawnych
w korzystaniu z ogólnodostêpnych us³ug medycznych.

(3) W trzecim przypadku pacjent ze zmianami nastroju
i zachowania od 6 miesiêcy zosta³ przyjêty do oddzia³u in-
ternistycznego z powodu dolegliwo�ci dyspeptycznych.
Nastêpnie z powodu gwa³townego pobudzenia z objawami
psychotycznymi dwukrotnie przenoszono go do szpitala
psychiatrycznego. Stwierdzono zwi¹zek nasilania siê zabu-
rzeñ psychicznych z pog³êbianiem siê deficytu sodu. Wy-
maga³ stosowania przymusu bezpo�redniego i podawania
leków psychotropowych z równoczesnym dostêpem do spe-
cjalistycznych konsultacji i badañ. Umo¿liwi³a to hospita-
lizacja w oddziale psychiatrii przy szpitalu ogólnym. Hipo-
tonia ortostatyczna (po promazynie?) budzi³a podejrzenie
niewydolno�ci kory nadnerczy, które wykluczono na pod-
stawie prawid³owego stê¿enia hormonów. U pacjenta wy-
kryto skrycie rozwijaj¹cego siê raka drobnokomórkowego
p³uca prawego z zespo³em paranowotworowego ektopowe-
go wydzielania ADH jako przyczynê hiponatremii i zabu-
rzeñ psychicznych [11, 12]. Ograniczenie poda¿y p³ynów
z doustn¹ suplementacj¹ soli przy stosowaniu 1,5 mg rispe-
ridonu ustabilizowa³o natremiê i stan psychiczny pacjenta
na tyle, i¿ podj¹³ wspó³pracê w dalszym leczeniu przyczy-
nowym w Instytucie Onkologii.

Wnioski: Przypadek zwraca uwagê, i¿ pierwszy epizod
zaburzeñ psychicznych z hiponatremi¹ wymaga zawsze
wnikliwej diagnozy i wykluczenia somatycznego pod³o¿a
stanu psychicznego.
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