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Trzy przypadki hiponatremii u pacjentow z zaburzeniami psychicznymi

Three cases of hyponatraemia among patients with mental disorders
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STRESZCZENIE

Cel. Analiza objawow towarzyszqcych hiponatremii u pacjentow oddziatu psychiatrycznego, ze zwrdceniem szczegolnej uwagi na
czynniki wplywajqce na jej niepomysiny przebieg. Hiponatremia moze wystqpic w przebiegu chorob psychicznych i somatycznych. Poczqtko-
we objawy mogq sugerowac zaburzenia psychiczne lub modyfikowacé obraz choroby psychicznej. Poglebiajqcy sie deficyt sodu moze dopro-
wadzié do nieodwracalnego uszkodzenia mozgu i zgonu. Zbyt szybkie uzupetnianie niedoboru sodu jest rowniez niebezpieczne dla Zycia.

Przypadki. W pierwszym analizowanym przypadku hiponatremia skutkujqca nieodwracalnym uszkodzeniem mozgu i zgonem wystq-
pita w przebiegu zapalenia pluc u pacjenta z przewleklq schizofreniq i nierozpoznanq polidypsja, leczonego diugotrwale haloperidolem.
W drugim przypadku u pacjenta z psychozq schizoafektywnq i nierozpoznanymi guzami nadnerczy, hiponatremia pojawita si¢ w przebiegu
infekcji gornych drog oddechowych, a zgon nastqpit w wyniku uogolnionego zakazenia. W trzecim przypadku zaburzenia psychiczne
spowodowane byly hiponatremiq w przebiegu paranowotworowego zespotu z ekotopowym wydzielaniem ADH przez skrycie rozwijajqce-
go sie raka drobnokomorkowego ptuca lewego. W przypadku tym objawy psychiatryczne i zaburzenia metaboliczne na kilka miesiecy
poprzedzily kliniczne i radiologiczne ujawnienie choroby nowotworowej.

Komentarz. Wieloletni przebieg schizofrenii i przewlekle utrzymujqce sie objawy psychotyczne zwiekszajq ryzyko polidypsji z zatru-
ciem wodnym i hiponatremiq. U takich chorych nalezy kontrolowac ilosci przyjmowanych plynow, ciezar wilasciwy moczu i stezenie sodu
w surowicy. Zachodzi potrzeba zwigkszenia dostepnosci specjalistycznych swiadczen medycznych dla pacjentow Zyjqcych w Srodowisku
lokalnym, przewlekle psychicznie chorych i nieporadnych. Pierwszy epizod przebiegajqcych z hiponatremiq zaburzen 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 patients 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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Hiponatremie rozpoznaje si¢ przy st¢zeniu sodu w su-
rowicy nizszym niz 135 mEq/1 [1]. Niektorzy autorzy, jako
graniczne, podaja stezenie 130 mEq/I [2]. Objawy kliniczne
deficytu sodu pojawiajq si¢ przy jego stezeniu w surowicy
nizszym niz 120 mmol/l. Sa to: ostabienie, bole glowy,
obnizenie apetytu, nudnosci, wymioty, drazliwos¢, nadpo-
budliwos¢, niekiedy niepokdj, bezsennos$¢, podniecenie,
dezorientacja, objawy psychotyczne. Przy poziomie sodu
ponizej 110 mEq/l poglgbiaja si¢ zaburzenia swiadomosci
i dotaczaja objawy neurologiczne — obnizenie napigcia
mig$niowego i odruchoéw $ciggnistych, odruch Babinskiego,

objawy opuszkowe, drgawki, moze doj$¢ do $piaczki, nie-
odwracalnego uszkodzenia mézgu i zgonu [1, 3].

Rozpowszechnienie przypadkow hiponatremii w szpi-
talu ogdlnym oszacowywano na podstawie badan labora-
toryjnych na 2,8%, a przypadkow z objawami klinicznymi
na 1,5-2,3% [4]. W szpitalu psychiatrycznym stwierdzano
hiponatremi¢ u 0,36% wsrdod wszystkich przyjmowanych
pacjentow, 5,8% wsrod pacjentow ze schizofrenia i do 10%
w oddziatach dla przewlekle psychicznie chorych [5, 6].
Smiertelno$¢ w przebiegu glebokiej hiponatremii jest duza
(od 38% do 58%) [4].
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Weczesne uzupetnienie deficytu sodu i leczenie jego przy-
czyn rozstrzyga o zyciu chorego. Jednak zbyt szybka suple-
mentacja dozylna sodu moze spowodowa¢ centralng mie-
linoliz¢ mézgu i zgon. Nalezy wyréwnywaé stezenia sodu
w surowicy nie szybciej niz o 15 mEq/l na 24 godz. [7, 8].

Przy rozpoznawaniu hiponatremii nalezy pamigtac o hi-
ponatremii rzekomej — zwiazanej z hiperosmolalno$cia oso-
cza towarzyszaca hiperglikemii, hiperlipidemii, hiperglicy-
nemii [1, 7].

Do najczestszych przyczyn hiponatremii rzeczywistej
(z hipoosmolalno$cia osocza) zaliczamy [3, 8, 9]:

— utraty sodu przebiegajace z hipowolemia.

(1) utraty przednerkowe (z niska zawarto$cia sodu w mo-
czu). Powstaja w wyniku: wymiotow, biegunki, po-
cenia sig, poparzenia, przetok,

(2) utraty nerkowe (z wysoka zawarto$cia sodu w mo-
czu): pierwotne — w przebiegu wad kanalikowych
i innych schorzen nerek, wtorne — przy leczeniu
moczopgdnym, po mannitolu, w cukrzycy (diureza
osmotyczna),

(3) w zespole mdzgowej utraty soli,

— nadmiar hormonu antydiuretycznego (ADH) lub nadmier-
na reakcja na ADH nerkowych receptorow kanalikowych
powoduja hiponatremi¢ z normowolemia i wysokim
tadunkiem sodu w moczu. Stany takie wystgpuja w:

(1) zespole nadmiernego wydzielania ADH (SIADH),

(2) zatruciu wodnym w przebiegu psychogennej poli-
dypsji,

(3) niedoczynnosci tarczycy, kory nadnerczy,

— stany przebiegajace z zatrzymywaniem wody w ustroju
(z hiperwolemia i niskim tadunkiem sodu w moczu) maja
miejsce w niewydolnos$ci krazenia, watroby, zespole ner-
czycowym, obrzgkach naczyniowych.

Zespot nadmiernego wydzielania hormonu antydiuretycz-
nego (SIADH, syndrome of inappropriate antiduretic hor-
mone secretion) jako mechanizm hiponatremii zastuguje na
szczegolna uwage. Rozpoznajemy go na podstawie [3, 10]:

— hiponatremii z hipourikemia i hipoosmolalnoscia osocza
(ponizej 280 mmol/kgH20),

— podwyzszonej osmolalno$¢ moczu i wzmozonego wy-
dalania sodu z moczem,

— nieobecnosci hipowolemii, wykluczenia niedoczynnosci
nadnerczy, tarczycy, uszkodzenia nerek,

— wzrostu natremii i osmolalnos$ci ptyndw ustrojowych po
ograniczeniu podazy wody,

— prawidlowego lub zwigkszonego stezenie ADH w oso-
czu, mimo jego hipoosmolalnosci.

SIADH moze mieé charakter idiopatyczny lub powsta-
wac w przebiegu chorob podwzgorza, takze w wyniku sty-
mulacji wydzielania ADH przez niektore leki i choroby
(ptuc, uktadu nerwowego, hormonalnego). Niekiedy SIADH
jest wynikiem ekotopowej produkcji ADH przez tkanki no-
wotworowe (zespol paranowotworowy) [11, 12]. Efekty
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podobne do nadmiaru ADH w ustroju daje zwielokrotnie-
nie jego wptywu na nerki przez leki, niedobory hormonow
nadnerczowych lub tarczycowych [3, 10, 13, 14, 15].

Mechanizm hiponatremizujacego wptywu lekoéw jest
ztozony i zréznicowany [13, 16]. Leki moczopedne nasi-
laja nerkowa utratg sodu. Przy podawaniu: winkrystyny,
klofibratu, cyklofosfamidu, morfiny moze wystapi¢ zespot
nadmiernego wydzielania ADH. Doustne leki przeciwcu-
krzycowe zwigkszaja wrazliwo$¢ kanalikow nerkowych na
dziatanie wazopresyny (ADH) [1, 3]. Karbamazepina moze
indukowa¢ nadmierne wydzielanie wazopresyny, a takze
uwrazliwiaé na nig kanaliki nerkowe [17]. Podobne dziata-
nie moze mie¢ kwas walproinowy [18].

Sposrdd neuroleptykéw ryzyko hiponatremii zwigkszaja:
pimozyd, haloperidol, tiotiksen, chloropromazyna, flufena-
zyna, tiorydazyna [19]. W hiponatremii wystgpujacej po
haloperidolu rolg odgrywa jego dziatanie antydopaminer-
giczne, pobudzajace osrodek pragnienia i stymulujace wy-
dzielanie wazopresyny [20]. Opisano tez hiponatremig po
risperidonie [21]. Hiponatremia i zespot SIADH moga wy-
stapi¢ po lekach przeciwdepresyjnych z grupy inhibitorow
zwrotnego wychwytu serotoniny (fluoksetyna, paroksetyna,
sertralina, fluwoksamina, citalopram) [22]. Opisywano tez
hiponatremi¢ po wenlafaksynie i mirtazapinie [za 13]. Troj-
pierscieniowe leki przeciwdepresyjne moga stymulowac
wydzielanie ADH poprzez dziatanie hipotonizujace, a ich
dziatanie cholinolityczne powoduje wysychanie §luzowek,
co sktania do zwigkszonego spozywanie wody [13, 16].

Polidypsje rozpoznajemy, gdy dobowe spozycie wody
przekracza 3 litry. W réznicowaniu polidypsji nalezy braé
pod uwagg polidypsj¢ wtorna do wielomoczu [1, 3]:

— w moczdwce pierwotnej podwzgdérzowo-przysadkowej,

— w schorzeniach nerek (moczowka nerkowa),

— na skutek diurezy osmotycznej (cukrzyca, leki moczo-
pedne),

— u pacjentéw leczonych litem na skutek hamowania wraz-
liwosci cewki dalszej na wazopresyng.

Polidypsja psychogenna wystegpuje w schizofrenii, a tak-
ze innych zaburzeniach psychicznych. Czg$ciej u mez-
czyzn, palaczy tytoniu, osob dlugotrwale hospitalizowa-
nych. Do picia wody moga sktania¢: omamy imperatywne,
uczucie nudy, pustki, lgku, obnizenie nastroju, wysychanie
$luzowek po lekach. Przypuszcza si¢, ze mechanizm po-
lidypsji u chorych psychicznie jest zwiazany z uktadami
neuroprzekaznikowymi: 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], oprocz obserwacji ilosci przyj-
mowanych plynow, jest stwierdzenie przyrostu wagi powy-
zej 5% w ciagu dnia — pomigdzy godz. 8.00 i 16.00. Cigzar
wlasciwy moczu nizszy niz 1003 g/l i stgzenie sodu w su-
rowicy ponizej 135 mmol/l sa sygnalami ostrzegawczymi
zatrucia wodnego i hiponatremii. Do zatrucia wodnego do-
chodzi w ok. 25-86% przypadkow psychogennej polidyp-
sji, gdy nadmiar spozywanej wody przekracza wydolnos¢
regulacji nerkowej prowadzac do hiponatremii i hipoosmo-
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lalnosci osocza. Wsrod pacjentdw szpitala psychiatryczne-
go rozpowszechnienie zatrucia wodnego szacowano na 1%
do 5% [13]. U pacjentow z zatruciem wodnym prawdo-
podobnie ma miejsce nadmierne wydzielanie ADH [3, 8].
Zatrucie wodne moze by¢ odwracalne, epizodyczne lub pro-
wadzi¢ do poglebiania si¢ hiponatremii, nicodwracalnego
uszkodzenia moézgu i zgonu [16].

Ryzyko zatrucia wodnego zwigkszaja: przewlekly prze-
bieg schizofrenii, znaczne nasilenie Igku i objawdéw psy-
chotycznych [24, 25], dlugotrwata hospitalizacja, samotnos¢,
pte¢ meska, starszy wiek, nikotyna, rasa biata, wspotwyste-
powanie chorob somatycznych, uposledzenia umystowego
[26], niektore leki [19, 27].

Czgsto$¢ zgondw zwiazanych z zatruciem wodnym sza-
cowano na 4,9% wszystkich zgonéw w szpitalu, a na
18,5-20% wérdd zgonow szpitalnych pacjentéw ze schi-
zofrenia [24, 28]. Opisywano przypadki zgonéw naglych
w wyniku szybko narastajacego zatrucia wodnego z hipo-
natremia i obrzekiem mdzgu przy intensywnym spozyciu
wody — ok. 10-20 litrow w ciagu kilku godzin [28, 29].

Klozapina jest lekiem uwazanym za najbardziej sku-
teczny w redukowaniu polidypsji i zapobieganiu zatruciu
wodnemu u pacjentéw ze schizofrenia [30]. Nie potwier-
dzono korzystnego wptywu risperidonu, natomiast opisa-
no przypadek hiponatremii i SIADH w toku leczenia tym
lekiem [21, 31].

Tak wigc, psychiatra moze mie¢ do czynienia z hipo-
natremia w trzech sytuacjach [23, 32]:

— w przebiegu przewleklej chorobie psychicznej, szcze-

gblnie schizofrenii — hiponatremia moze powstaé
w wyniku dtugotrwatej polidypsji prowadzacej do za-
trucia wodnego,

— u pacjenta chorujacego psychicznie moze wystapié
choroba somatyczna powodujaca hiponatremig,

— zaburzenia psychiczne moga by¢ pierwszym obja-
wem skrycie rozwijajacej si¢ choroby somatycznej,
przebiegajacej z hiponatremia.

W kazdej z wymienionych sytuacji do wystapienia i na-
silenia hiponatremii moze przyczyni¢ si¢ podawanie nie-
ktoérych lekow, a takze takie czynniki ryzyka, jak: wiek, pte¢
meska, naduzywanie alkoholu, palenie papierosow.

Przedstawione zostana trzy przypadki ilustrujace trzy
wymienione wyzej sytuacje.

OPIS PRZYPADKOW

Przypadek 1. Pacjent z przewlekla schizofrenia
i nierozpoznang polidypsja

Megzczyzna 52-letni, nie obciazony genetycznie, kawa-
ler z wyksztatceniem podstawowym, rencista, zamieszku-
jacy z matka. Chorowat na schizofrenig od 22 zycia. W ciagu
30 lat byt 37 razy hospitalizowany. Dwukrotnie podejmo-
wal proby samobodjcze (powieszenie, naduzycie lekow).
Remisje byly niepelne, trwaty krotko, pacjent samowolnie
odstawiat leki, naduzywal pridinolu. Stosowano u niego
wszystkie dostepne neuroleptyki. Przewlekle utrzymywaty
si¢ urojenia przesladowcze, trucia, zmienionej tozsamosci,
omamy imperatywne stuchowe i cenestetyczne, bywal agre-
sywny do matki. Z tego powodu byt umieszczony w domu
pomocy spotecznej, skad uciekat. W rezultacie zamieszkat

ponownie z matka, pod opieka zespotu leczenia domowego
i specjalistycznych ushug opiekunczych. Chorowat na nad-
ci$nienie tetnicze 1 chorobg wiencowa. Palit ponad 20 pa-
pierosow dziennie.

Kolejna hospitalizacja nastapita na skutek odmowy
przyjmowania lekow (haloperidol depot) i agresji wobec
matki. W oddziale obserwowano podwyzszone cis$nienie
tetnicze krwi do 160/110 mmHg, niepokdj ruchowy, obo-
jetny nastroj. Relacjonowat omamy stuchowe imperatywne
(nakazy r6znych czynnosci m.in. ,,picia wody”, ,,coca coli”).
Przez okres 4 tygodni stosowano dekanoat haloperidolu
w iniekcjach i sulpiryd, nie obserwujac jednak istotnej po-
prawy stanu psychicznego. Przy stosowaniu enalaprilu
ci$nienie tgtnicze byto wyrdwnane. Podczas poprzedniej
hospitalizacji obserwowano fluktuacje cigzaru wilasciwe-
go moczu (1003—1026). W czasie obecnej hospitalizacji kil-
kakrotnie stwierdzano niskie st¢zenie sodu w surowicy
(125—130 mmol/1), bez klinicznych objawow hiponatremii.
Budzito to podejrzenie polidypsji. Jednak w oddziale nie
zaobserwowano nadmiernego spozywania wody i ptynow.
Nie wdrazano kontroli wagi, ani ci¢zaru wtasciwego mo-
czu. Zmieniono leczenie na klozaping. W piatym tygodniu
hospitalizacji wystapity kliniczne i radiologiczne objawy
zapalenia ptuc. W 3 dniu leczenia (amoksycylina z kwasem
klawulanowym) nagle wystapily: wymioty, utrata przytom-
nosci, napady drgawek, bezdechy, pacjent zostal przenie-
siony do oddziatu internistycznego i tam zaintubowany.
W tym dniu stgzenie sodu w surowicy wynosito 98 mEq/1.
W ciagu 4 dni wyréwnano niedobor sodu, pacjent przytom-
ny, wydolny oddechowo, zostat przekazany do oddzialu
psychiatrii. W oddziale obserwowano stany dezorientacji,
niepokoju, pobudzenia. Btakal si¢ w nocy. Mowa pacjenta
byta niewyrazna, kontakt trudny, nie przyjmowat positkow
i plynow. Wymagatl dozylnego nawadniania i uzupetiania
sodu. W kolejnych dniach wystapil nawrot zapalenia pluc.
Pogarszat si¢ stan ogdlny, pogiebiaty si¢ zaburzenia Swia-
domosci, Wystapity objawy opuszkowe. Pacjenta przenie-
siono ponownie do oddziatu wewnatrznego. Po kilku dniach
nastapit zgon poprzedzony utrata przytomnosci i objawami
niewydolnosci nerekowej i oddechowe;.

Przypadek 2. Pacjent z psychoza schizoafektywna
i guzami nadnerczy

Megzczyzna 45-letni, ze $rednim wyksztatceniem, roz-
wiedziony, (jedno dziecko), bezrobotny — na zasitku socjal-
nym, zamieszkiwat samotnie. Odnotowywano sporadycznie
naduzywanie alkoholu, bez cech uzaleznienia. Z wywiadu
byto wiadomo, iz od okresu szkolnego miewat napadowe
bole gltowy, przed kilku laty doznat urazu glowy z utrata
przytomnosci, chorowat na chorobg wrzodowa przewodu
pokarmowego. W rodzinie miaty miejsce choroby psychicz-
ne — dwie siostry matki leczyly si¢ psychiatrycznie. Ojciec
pacjenta uchodzit za ,,dziwaka”, nieznana byta jego przy-
czyna zgonu, matka zmarta na udar mozgu.

Od dziecinstwa pacjent miat trudnosci w kontaktach
z ludzmi, tendencj¢ do izolowania si¢. Dwukrotnie zmieniat
szkoty, potem studia, ktérych nie ukonczyt. Wojsko odbyt
w shuzbie cywilnej. Kilkakrotnie zmienial praceg, wyczer-
pywaly go kontakty z ludzmi. Malzenstwo trwalo 5 lat, miat
konflikty z teSciami. Po rozwodzie mieszkat z matka, po
$mierci matki — sam, pod opieka pomocy spoleczne;j.
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Poczatek choroby psychicznej miat miejsce przed 8 laty.
Byt hospitalizowany 11 razy, w tym 1 raz w osrodku lecze-
nia nerwic, 5 razy w oddziale calodobowym, 5 razy w od-
dziale dziennym. Jeden raz podjal probg samobdjcza przez
powieszenie. U pacjenta kolejno rozpoznawano depresjg,
zaburzenia adaptacyjne i osobowos$¢ chwiejna emocjonal-
nie, depresj¢ nawracajaca, a od 3 lat w zwiazku z objawami
paranoidalnymi i depresyjnymi rozpoznano posta¢ depre-
syjna psychozy schizoafektywnej. Leczony byt amitryp-
tylina, fluoksetyna, klomipramina, perazyna, sulpirydem,
zuklopentiksolem, mianseryna, karbamazepina.

W ostatnich dwu latach obserwowano zwyzki ci$nienia
krwi i pogorszenie przebiegu choroby. Remisje nie byly pel-
ne, hospitalizacje byty czgstsze (4 w okresie 2 lat) i dtugo-
trwate, leki nieskuteczne. Nie pracowal, zyt z zasitku po-
mocy spolecznej. Przewlekle utrzymywalo si¢ obnizenie
nastroju, napedu, zaburzenia snu, urojenia ksobne, przesla-
dowcze, odstoniecia.

Podczas ostatniej hospitalizacji (przed 4 miesigcami),
w zwiazku z obserwowanymi zwyzkami ci$nienia t¢tni-
czego krwi oraz jednorazowo przed wypisem stwierdzona
hiponatremia (131 mmol/l), konsultujacy internista zlecit
leki hipotensyjne oraz skierowat do obserwacji i leczenia
u lekarza rodzinnego.

W trakcie kolejnego pobytu w oddziale dziennym u pa-
cjenta wystapita infekcja gornych drog oddechowych, prze-
stal przychodzi¢ do oddziatlu, telefonowal, Ze jest osta-
biony, nie moze si¢ porusza¢, ma nudnosci i bdl brzucha.
Jego mowa byta betkotliwa.

Po interwencji w domu zostal przewieziony przez po-
gotowie do oddziatu i przyjety bez zgody w trybie natych-
miastowym. Orientacja autopsychiczna byta zachowana, ale
kontakt trudny, z dezorientacja w miejscu, czasie i sytua-
¢ji, znacznym spowolnieniem psychoruchowym. Chod byt
chwiejny, niepewny, obserwowano drzenie konczyn, pozio-
my oczoplas. Z ust wyczuwano zapach alkoholu, temp.
ciata — 38°C. Stwierdzono cechy infekcji gornych drog
oddechowych, w badaniach dodatkowych — hiponatremig
(105 mmol/l). Rozpoznano zaburzenia §wiadomosci o ty-
pie splatania w przebiegu hiponatremii niewiadomego
pochodzenia i infekcji gornych drog oddechowych, stan po
uzyciu alkoholu.

Nie podawano lekéw psychotropowych, a jedynie do-
zylne uzupetniano so6d. W kolejnych 4 dniach poziom sodu
podniost si¢ do 131 mmol/l. Nadal utrzymywaly si¢ za-
burzenia $wiadomosci i podwyzszona temperatura ciata.
W badaniu radiologicznym pluc stwierdzono cechy zapale-
nia, w tomografii komputerowej mézgu cechy poszerzenia
uktadu komorowego, bez przemieszczen. Ptyn mézgowo-
rdzeniowy byt prawidtowy, jego posiew jalowy. 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. Stgzenie kortyzolu
w godzinach rannych byto podwyzszone — 31,8 pg% (nor-
ma: 5-25), a ACTH prawidtowe — 28 pg/ml (norma: 10-60).

Podawano dozylnie ptyny, ponadto: metoprolol, enala-
pril, furosemid i potas, spironolakton, pefloksacyne. W ko-
lejnych dniach hospitalizacji, pomimo wyrdéwnania natremii,
stan chorego ulegat pogorszeniu. Chory byl bez kontaktu,
mial objawy uogolnione;j infekcji i niewydolnosci oddecho-
wej. Zostat przeniesiony do oddziatu wewnetrznego, gdzie
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byt dwukrotnie reanimowany i zmart wsrod objawow uogol-
nionej infekcji i wstrzasu septycznego.

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

Megzczyzna 54-letni, nie obciazony rodzinnie chorobami
psychicznymi, Zonaty, z dwojgiem dzieci, z wyksztalceniem
podstawowym, pracowat jako kierowca. Dotychczas nie
byt leczony psychiatrycznie, mial dobre relacje z ludzmi
—w pracy i w rodzinie. Ojciec i brat pacjenta zmarli z powo-
du nowotworu przewodu pokarmowego, matka z powodu
udaru mézgu. Pacjent w przesztosci przebyt uraz prawej reki
1 leczenie z powodu rzezaczki. Palil papierosy (5-10 dzien-
nie), alkoholu nie naduzywat.

Przed szesciu miesiagcami doznal urazu gtowy w niezna-
nych okolicznos$ciach, pokrytych niepamigcia. Podejrzewa-
no napad padaczkowy. Od tego momentu utrzymywaty si¢
boéle glowy, nudnosci, spadek apetytu i masy ciata, drazli-
wos¢, nerwowo$¢, wybuchowos¢. Stat sig¢ smutny, apatycz-
ny, bezczynny, senny, martwit si¢ o swe zdrowie, podejrze-
wal, ze jest powaznie chory. Lekarz rodzinny skierowat go
do oddzialu internistycznego celem diagnostyki objawow
zatrucia pokarmowego. W pierwszej dobie hospitalizacji,
z powodu naglego, gwattownego pobudzenia z agresja,
zostal przewieziony do szpitala psychiatrycznego. Stwier-
dzono niskie stezenie sodu (104 mmol/l). Pacjent byt bez
rzeczowego kontaktu, wielomowny, napigty, drazliwy, okre-
sowo pobudzony psychoruchowo. Po 3 dobach, gdy wy-
rownano niedobor sodu, a zaburzenia psychiczne ustapity,
pacjenta przekazano do oddziatu choréb wewngtrznych.
Nastgpnego dnia wypisat si¢ na wlasne zadanie. Tego sa-
mego dnia wieczorem z powodu znacznego pobudzenia,
niszczenia przedmiotdéw w domu i autoagresji (bit glowa
w kaloryfer) zostal ponownie przewieziony do szpitala psy-
chiatrycznego. Byt pobudzony, w trudnym kontakcie, wielo-
mowny, dziwaczny, agresywny, relacjonowat omamy we-
chowe, cenestetyczne, wypowiadat urojenia przesladowcze,
owladnigcia, trucia. Stosowano promazyng do 200 mg/die.
Stan psychiczny byl zmienny w zalezno$ci od stgzenia
sodu, ktore wahato si¢ od 104 do 122 mmol/l.

W celu diagnostyki przyczyn hiponatremii zostat prze-
niesiony do oddzialu psychiatrycznego w szpitalu wielo-
specjalistycznym. Byl okresowo rozdrazniony, wulgarny,
glosny, agresywny lub smutny, labilny, szybko si¢ wzruszat.
Niekiedy obficie wymiotowal, skarzyt sig na ostabienie, byt
zdezorientowany, wystgpowaly epizody niepamigci. Skar-
7yt sig na bol prostaty, zoladka, ogdlne zte samopoczucie,
wypowiadal urojenia hipochondryczne i przesladowcze.
Natremia wahata si¢ od 118 do 132 mmol/l. Z powodu hi-
potonii ortostatycznej zamieniono promazyng na risperidon.
Podejrzenie niedoczynnosci nadnerczy lub tarczycy wyklu-
czono na podstawie badania poziomu hormonéw. Przy za-
stosowaniu ograniczenia ptynéw do 750 ml/dobg i doustne;j
suplementacji sodu — obserwowano wzrastanie natremii
1 molalno$ci ptynéw ustrojowych, a takze podwyzszona
osmolalnos¢ i zawartos¢ sodu w moczu. Wysunigto podej-
rzenie, ze przyczyna hiponatremii jest zespot ektopowego,
nieadekwatnego wydzielania hormonu antydiuretycznego
(SIADH). Prawidlowy obraz MRI i TK moézgu wykluczyt
zmiany podwzgorza badz przysadki. Z powodu powigksze-
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nia wezta nadobojczykowego, mimo nie budzacego podej-
rzen obrazu radiologicznego ptuc, wykonano zdjgcia war-
stwowe, ujawniajac guz wneki ptuca lewego.

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

KOMENTARZ

(1) W pierwszym przypadku subkliniczna hiponatremia
utrzymywata si¢ przez parg tygodni u pacjenta z wielolet-
nia przewlekta schizofrenia i nierozpoznana polidypsja.
Wystapienie zapalenia ptuc doprowadzito do ostrego defi-
cytu sodu z objawami klinicznymi: drgawkami i utrata
przytomnos$ci. Hiponatremia mogta nasili¢ si¢ na skutek
wydzielania hormonu antydiuretycznego (ADH) przez
zmieniong zapalnie tkankg ptucna (mechanizm SIADH),
a rowniez na skutek zwigkszonej z powodu goraczki utraty
sodu z potem. Nie bez znaczenia mogto by¢ dlugotrwate
przyjmowanie haloperidolu, o ktéorym wiadomo, iz moze
przyczynic¢ si¢ do rozwoju hiponatremii. W dalszym prze-
biegu choroby dolaczylo zaburzenie zaggszczania moczu
w uktadzie moczowym. Mogto to, podobnie jak i stosowane
diuretyki, nasili¢ utratg sodu. Mimo uzupetnienia niedoboru
sodu, pacjent zmart po 3 tygodniach wsrdd poglebiajacych
si¢ zaburzen $wiadomosci, zaburzen wodno-elektrolitowych
i niewydolnosci nerek.

U pacjenta mozna byto podejrzewaé polidypsjg wezes-
niej, na podstawie niskiego cigzaru wtasciwego moczu
i niskiego (klinicznie bezobjawowego) stezenia sodu oraz
omamoéw imperatywnych nakazujacych picie wody. Wpro-
wadzenie codziennej porannej i wieczornej kontroli wagi
ciata i co kilka dni pomiaru ci¢zaru wlasciwego moczu po-
zwolitoby na wykrycie polidypsji. Wczesniejsze ogranicze-
nie przyjmowanych pltynow (do maksymalnie 3 litrow na
dobg) oraz wdrozenie doustnej suplementacji soli by¢ moze
nie dopuscitoby do gwattownego spadku poziomu sodu
w przebiegu zapalenia ptuc — skutkujacego nieodwracalnym
uszkodzeniem mozgu i zgonem.

Whioski: Przypadek zwraca uwagg na zwigkszone ryzy-
ko polidypsji i zatrucia wodnego u pacjentéw z wielolet-
nim przebiegiem schizofrenii 1 przewlekle utrzymujacymi
si¢ objawami psychotycznymi. Pacjenci tacy wymagaja ob-
serwacji dobowej ilo$ci przyjmowanych plynow, a w razie
watpliwosci pomiaru dobowego przyrostu wagi ciata. Na-
lezy u nich okresowo kontrolowa¢ cigzar wlasciwy moczu
1 stezenie sodu we krwi.

(2) W drugim przypadku, pacjent od kilku lat byt le-
czony z powodu zaburzen schizoafektywnych, u ktoérego od
1,5 roku wystepowalo nadcis$nienie, a przed 4 miesiacami
stwierdzono w oddziale subkliniczna hiponatremig (st¢ze-
nie sodu 131 mEq/1 niektérzy autorzy uznaja za mieszczace
si¢ w granicach normy) [2], nie zglosit si¢ do lekarza
rodzinnego po wypisie z oddziatu psychiatrii, jak zalecat
internista konsultant. Kolejna hospitalizacja catodobowa
nastapita w trybie nagltym z powodu zaburzen swiadomosci
w przebiegu infekcji i znacznego stopnia hiponatremii.
Pomimo wyrdéwnania deficytu sodu kontakt z pacjentem

i stan ogolny pogarszat si¢. W badaniu USG wykryto obu-
stronne guzy nadnerczy. Poziom kortyzolu w surowicy byt
podwyzszony. Hiperkortyzolemia byta jednak uzasadniona
cigzkim stanem pacjenta — w takich wypadkach jest ona
spowodowana mechanizmami regulacyjnymi podtrzymu-
jacymi zycie. U chorego z guzami nadnerczy przyczyna
hiponatremii mogto by¢ uszkodzenie kory, z niedoczyn-
noscia pierwotna (tu nie wystgpowata), wrodzony przerost
nadnerczy (tez mato prawdopodobny, ze wzgledu na stwier-
dzone wysokie stgzenie kortyzolu i prawidlowe ACTH),
czy wreszcie zespot STADH. Wsrod przyczyn tego ostat-
niego wymieniane sa niektore guzy przerzutowe lub guzy
nowotworowe nerek, ktore przy lokalizacji w gornych bie-
gunach, mogly zosta¢ mylnie zinterpretowane jako guzy
nadnerczy. ,,Klasyczne” gruczolaki wydzielajace kortyzol
lub/i mineralokortyoidy powoduja hipokaliemig, przy pra-
widlowym lub podwyzszonym stgzeniu sodu — czego nie
stwierdzano u pacjenta. Hiponatremi¢ moze nasila¢ wiele
lekéw hipotensyjnych (inhibitory konwertazy, diuretyki,
nawet — w niewielkim stopniu — beta-blokery), a takie leki
u chorego stosowano przed hospitalizacja. Jeszcze jednym
czynnikiem poglebiajacym ostry deficyt sodu u pacjen-
ta mogla by¢ goraczka i wymioty w toku infekcji, a takze
naduzycie alkoholu.

Niezaleznie od czynnikow, ktore u pacjenta wywotaly
ostry deficyt sodu, nalezy zwroci¢ uwagg, iz wczesniejsze
wdrozenie diagnostyki nadcisnienia u tego pacjenta (kon-
trola poziomu elektrolitow, mocznika i kreatyniny, USG
nerek i nadnerczy) mogtoby doprowadzi¢ do wykrycia
zmian w nerkach lub nadnerczach i wczesniejszego wdro-
zenia leczenia przyczynowego.

Whioski: Przypadek zwraca uwagg na problem dostgp-
nosci specjalistycznych konsultacji i badan diagnostycz-
nych dla pacjentow psychiatrycznych — mniej sprawnych
w korzystaniu z ogdélnodostgpnych ustug medycznych.

(3) W trzecim przypadku pacjent ze zmianami nastroju
i zachowania od 6 miesi¢cy zostal przyjety do oddziatu in-
ternistycznego z powodu dolegliwosci dyspeptycznych.
Nastepnie z powodu gwaltownego pobudzenia z objawami
psychotycznymi dwukrotnie przenoszono go do szpitala
psychiatrycznego. Stwierdzono zwiazek nasilania si¢ zabu-
rzen psychicznych z poglebianiem sig deficytu sodu. Wy-
magal stosowania przymusu bezposredniego i podawania
lekoéw psychotropowych z rownoczesnym dostgpem do spe-
cjalistycznych konsultacji i badan. Umozliwita to hospita-
lizacja w oddziale psychiatrii przy szpitalu ogélnym. Hipo-
tonia ortostatyczna (po promazynie?) budzita podejrzenie
niewydolnos$ci kory nadnerczy, ktére wykluczono na pod-
stawie prawidlowego stgzenia hormonoéw. U pacjenta wy-
kryto skrycie rozwijajacego si¢ raka drobnokomorkowego
pluca prawego z zespotem paranowotworowego ektopowe-
go wydzielania ADH jako przyczyng hiponatremii i zabu-
rzen psychicznych [11, 12]. Ograniczenie podazy ptynoéw
z doustna suplementacja soli przy stosowaniu 1,5 mg rispe-
ridonu ustabilizowalo natremig i stan psychiczny pacjenta
na tyle, iz podjat wspolpracg w dalszym leczeniu przyczy-
nowym w Instytucie Onkologii.

Whioski: Przypadek zwraca uwagg, iz pierwszy epizod
zaburzen psychicznych z hiponatremia wymaga zawsze
wnikliwej diagnozy i wykluczenia somatycznego podtoza
stanu psychicznego.
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