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Streszczenie

Hiponatremia, najczestsze zaburzenie elektrolitowe u chorych hospitalizowa-
nych (2-30%), wystepuje rowniez w przebiegu zaburzen psychicznych (6,5% przy przy-
jeciu, do 30% w osrodkach diugotrwatego pobytu). W tej grupie stwierdzano specyficzne
przyczyny i uwarunkowania hiponatremii.

W niniejszej pracy, dedykowanej lekarzom praktykom, dokonano przegladu przyczyn po-
wstawania hiponatremii u chorych z zaburzeniami psychicznymi. Zaprezentowano przyczyny
specyficzne dla poszczegéinych rozpoznan, w tym zaburzen schizofrenicznych, afektywnych,
zaburzen odzywiania oraz uzaleznienia od alkoholu. Oddzielnie oméwiono zwigzek hiponatre-
mii z dziataniem lekéw psychotropowych, w tym lekéw antycholinergicznych, SSRI i karbama-
zepiny. Przedstawiono klasyfikacje hiponatremii pod wzgledem: gtebokos$ci, czasu trwania,
stanu nawodnienia oraz osmolalnoéci surowicy i moczu. Podkre$lono sytuacje zagrozenia
zycia (w tym zatrucie wodne) i zarysowano zasady terapii. Podsumowano aktualne wytyczne
diagnostyki hiponatremii. Nacisk potozono na znaczne ograniczenia wspotpracy w okresie za-
ostrzenia choroby, stwarzajgce konieczno$¢ adaptacji procedur diagnostycznych. Doktadnie
oméwiono diagnostyke polidypsii i zespotu SIADH z kwestiami specyficznymi dotyczacymi
pomiaru wagi i badan laboratoryjnych. W koncowej czesci pracy przedstawiono propozycje
algorytmu diagnostycznego i zaprezentowano skrétowo wyniki badan wtasnych. W prébie
14 290 hospitalizacji psychiatrycznych hiponatremia przy przyjeciu wystepowata z czestoscia
6,5%. Przedstawiono profil prawdopodobnych przyczyn hiponatremii: naduzywanie alkoholu,
przyjmowanie karbamazepiny i tiazydow oraz polidypsja z SIADH.

Summary

Hyponatraemia, the most often identified type of electrolyte disturbance among inpa-
tients (2-30%) is diagnosed also in mentally ill population (6.5% on admission, up to 30%
in long-time-care units). Causal mechanisms specific for this group were described.

In this review article dedicated to physicians, causal factors of hyponatraemia in mental dis-
orders are reviewed. Specific reasons in the basic psychiatric diagnostic groups are presented
focusing on schizophrenic, affective, eating disorders and alcohol dependence. Psychotropic
drugs’ contribution is discussed separately comprising anticholinergics, SSRIs and carbamaz-
epine. Classifications of hyponatreamia according to its severity, duration, hydration status and
urine/blood osmolality are shown. Life-threatening emergencies (incl. water intoxication) are
delineated with therapeutic options. The last recommendations for diagnosis of hyponatraemia
are summarized with emphasis on limited compliance during exacerbation and re-adaptation
of procedures. Diagnosis of polydipsia and SIADH syndrome are discussed in detail, with many
cues important in psychiatric population as weight monitoring and laboratory measures.

**Praca finansowana z grantu Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa Wyzszego N40406332/1991.
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Diagnostic algorhytm of hyponatraemia in mental disorders is proposed. In the final part,
preliminary results of our retrospective cross-sectional survey in 14,290 admissions are
briefly presented with 6.5% incidence of hyponatraemia on admission and its probable
reasons incl. alcohol abuse, carbamazepine or thiazide treatment and polydypsic SIADH.

W praktyce klinicznej pomiary stezenia sodu w su-
rowicy krwi staty sie powszechne we wczesnych la-
tach 50. XX wieku. Hiponatremia okazata sie¢ jednym
z najczestszych zaburzen elektrolitowych zarowno wsrod
pacjentow hospitalizowanych, jak i w grupie chorych am-
bulatoryjnych. Czesto$¢ wystepowania zalezy od badanej
populacji chorych — wsrdd pacjentow hospitalizowanych
wystepuje u 2-30%, z wyzsza czestoscig w oddziatach in-
tensywnej opieki (do 30%) i geriatrycznych (do 22%) (1-3).

Jak dotad, przeprowadzono niewiele badan epide-
miologicznych dotyczgcych czestosci wystepowania
hiponatremii u oséb z zaburzeniami psychicznymi (4).
Wiekszos$¢ z nich prowadzona byta w wyselekcjonowa-
nych populacjach, najczesciej dotyczyta grupy chorych
hospitalizowanych w oddziatach dtugotrwatego poby-
tu, gdzie czestos¢ hiponatremii oceniano na 11% (5).
W nowszych badaniach, w grupie 7000 hospitalizowa-
nych w szpitalu psychiatrycznym hiponatremia wyste-
powata u 5% (6), a przy przyjeciu do szpitala w prébie
939 hospitalizacji psychiatrycznych u 6,5% (7).

W prospektywnym, szescioletnim badaniu obserwacyj-
nym prowadzonym przez zespot autorow w Instytucie Psy-
chiatrii i Neurologii w Warszawie na probie 14 290 hospi-
talizacji z oddziatow catodobowych ostroprzyjeciowych,
czestos¢ wystepowania hiponatremii przy przyjeciu do
szpitala wynosita 6,5% (publikacja w przygotowaniu).

Klasyfikacji hiponatremii mozna dokona¢ zaleznie od
jej gtebokosci, czasu rozwoju objawow klinicznych, sta-
nu nawodnienia oraz parametrow osmolalnosci surowi-
cy i moczu (tab. 1). W przypadku chorych psychiatrycz-
nych, wykonanie czesci badan (badanie moczu, dobowa
zbiérka moczu, badania obrazowe) moze by¢ utrudnione
z uwagi na brak wspotpracy pacjenta (zwlaszcza w przy-
jeciu bez zgody lub za zgoda warunkowa). Dodatkowe
badania moga negatywnie obcigza¢ chorych Zle adaptu-
jacych sie do warunkow hospitalizacji psychiatryczne;.
Z drugiej strony, identyfikacji szczegolnej wymagajg sytu-
acje, w ktérych moze dojs¢ do zagrozenia zycia chorego,
tak jak w przypadku zatrucia wodnego (ang. self-induced
water intoxication — SIWI).

Naszym celem, jako interdyscyplinarnego zespotu
sktadajgcego sie ze specjalistdw psychiatrii, choréb
wewnetrznych i nefrologii, z doswiadczeniem w za-
kresie diagnostyki i leczenia pacjentow z zaburzenia-
mi psychicznymi i hiponatremig, byto przedstawienie
propozycji zasad postepowania w hiponatremii w tej
specyficznej grupie chorych, z uwzglednieniem aktual-
nych wytycznych (8-10), przydatnych klinicznie zarow-
no w warunkach opieki szpitalnej, jak i ambulatoryjnej,
w tym tez podstawowej opieki zdrowotnej.

W naszym podej$ciu chcielismy zaakcentowac elemen-
ty diagnostyki jak najmniej obcigzajace i dostosowane do
sytuacji chorego z zaburzeniami psychicznymi, dlatego za
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Tab. 1. Klasyfikacja hiponatremii (8)

Zaleznie od stezenia sodu w surowicy

tagodna Na 130-135 mmol/l
umiarkowana Na 125-129 mmol/l
gteboka Na < 125 mmol/|
Zaleznie od czasu rozwoju objawow klinicznych*
ostra < 48 godzin
przewlekta > 48 godzin

Klasyfikacja nasilenia objawéw hiponatremii

umiarkowanie ciezkie nudnosci bez wymiotéw,

splatanie, bol gtowy, wymioty

zaburzenia
krazeniowo-oddechowe,
nieprawidtowa i gteboka
sennos$¢, drgawki, $pigczka
(< 8 pkt w skali Glasgow)

ciezkie

*W sytuacji kiedy trudno jest oceni¢ czas trwania objawoéw, traktujemy
hiponatremie jako przewlektg, chyba ze dane kliniczne lub z wywiadu
wskazuja, ze jest to hiponatremia ostra

etap poczatkowy postepowania diagnostycznego uznali-
$my ocene stanu nawodnienia. Skuteczno$¢ diagnostycz-
na w odniesieniu do okreslonego pacjenta wynika czesto
z uwzglednienia kilku wspétistniejacych przyczyn.

OBJAWY KLINICZNE HIPONATREMII

Szybkie zmniejszenie osmolalnosci surowicy prowa-
dzi do przemieszczenia wody do komérek nerwowych
i moze prowadzi¢ do rozwoju klinicznie istotnego obrze-
ku mdzgu. Specyficzna cechg zaburzen psychicznych
sg trudnosci w ustaleniu dynamiki czasowej rozwoju
poszczegolnych objawdw klinicznych, niejednokrotnie
naktadajacych sie na obraz psychopatologiczny cho-
roby podstawowej. Objawy hiponatremii we wczesnej
fazie sg niespecyficzne (nudnosci, apatia, béle gtowy,
wymioty), a w kolejnych etapach rozwoju pojawiajg sie
jakosciowe, a nastepnie ilosciowe zaburzenia swiado-
mosci ($pigczka). W ciezkich przypadkach progresja
choroby kohczy sie zgonem, spowodowanym drgaw-
kami lub zatrzymaniem oddychania.

Rozréznienie pomiedzy hiponatremig ostrg i prze-
wlekig jest istotne w kontekscie oceny powiktan le-
czenia. W przypadku hiponatremii trwajgcej powyzej
48 godzin dochodzi do uruchomienia mechanizmow
adaptacyjnych, ktére polegajg na usuwaniu z komérek
sodu, potasu, chlorow oraz osmolitdw organicznych.
Jesli w tym okresie w wyniku podjetego leczenia steze-
nie sodu wzro$nie zbyt szybko, moze doprowadzi¢ do
osmotycznego zespotu demielinizacji (11).

Hiponatremia w przebiegu niewydolnosci serca,
marskos$ci watroby, niedoboru mineralokortykostero-
idow i/lub glikokortykosteroidow lub tiazydowych le-
kéw moczopednych najczesciej jest przewlekta.
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Niespecyficzno$¢ hiponatremii moze stanowié pu-
tapke diagnostyczna. U osob starszych z obnizeniem
napedu psychoruchowego i apatig rozpatrywane sg
najpierw inne przyczyny (jak cho¢by depresja lub ze-
spot otepienny). W badaniu autoréw w 15% hospitali-
zacji z powodu zaburzeh $wiadomosci ich przyczyng
okazata sie hiponatremia, a objawy ulegaty zmniejsze-
niu po korekcie zaburzen elektrolitowych. Problem ten
dotyczy szczegdlnie oséb w podesztym wieku z ote-
pieniem (FO.x. wg ICD-10), u ktérych czestg przyczyna
hiponatremii jest stosowanie diuretykéw tiazydowych.
Nalezy podkresli¢, ze zaburzenia funkcji poznawczych
i koordynacji ruchowej pojawiajg sie nawet w przypad-
kach tagodnej hiponatremii (12).

Stezenie sodu w surowicy ponizej 100 mmol/l jest
sytuacja bezposredniego zagrozenia zycia. Jesli spa-
dek stezenia sodu ma charakter gwattowny, to objawy
zagrazajace zyciu moga pojawi¢ sie juz przy obnize-
niu stezenia ponizej 120 mmol/l. W przypadku ostrej
hiponatremii zmiana obrazu klinicznego i nasilenie ob-
jawdéw moga nastagpi¢ nawet w ciggu kilku godzin (13).

Innym stanem zagrozenia zycia jest pojawienie sie
znaczacych objawow neurologicznych, wowczas le-
czenie powinno by¢ wiaczone natychmiast, bez ocze-
kiwania na rozpoznanie przyczyny. Autorzy najnow-
szych wytycznych europejskich zwracajg uwage na
polidypsje jako stan mogacy prowadzi¢ do gwattow-
nego rozwoju hiponatremii i objawdw zespotu zatrucia
wodnego: okres pooperacyjny, stan po resekcji ster-
cza, stan po endoskopowej resekcji macicy, przygo-
towanie do kolonoskopii, wysitek fizyczny, niedawno
rozpoczete leczenie tiazydami, desmopresyna, terli-
presyng lub wazopresyng, po podaniu cyklofosfamid
i.v. oraz w przypadku polidypsji (8). Polidypsja prowa-
dzaca do SIWI jest najczestsza przyczyna $miertelno-
§ci u chorych ze schizofrenig (14).

Objawy przypisywane hiponatremii moga mie¢
inng przyczyne albo byé skutkiem choroby pierwot-
nej powodujacej hiponatremie. Wéwczas charaktery-
styczna jest dysproporcja pomiedzy nasileniem obja-
wow (znaczne) a gtebokoscia hiponatremii (fagodna).
Na etapie oceny nasilenia i czasu trwania objawow
hiponatremii istotne jest okreslenie sytuacji klinicznej
pacjenta, w ktérej doszio do jej rozwoju. Niejedno-
krotnie przyczyna hiponatremii moze by¢ okreslona
z duzym prawdopodobienstwem juz na etapie wywia-
du (np. prawdopodobienstwo polidypsji lub modyfi-
kacji farmakoterapii, ktére moga wptywac na stezenie
sodu w surowicy).

PRZYCZYNY HIPONATREMII U OSOB
Z ZABURZENIAMI PSYCHICZNYMI

U o0s6b z zaburzeniami psychicznymi hiponatremia
moze by¢ skutkiem kilku proceséw, niektoére z nich
wydaja sie by¢ specyficzne dla danego rozpoznania
psychiatrycznego. W tym kontekscie mozna podzieli¢
je na zwigzane z ograniczaniem przyjmowania ptynéw
lub nadmiernym ich wypijaniem. W przypadku polidyp-
sji wykluczenia wymagaja jej postacie wtorne.

Polidypsja

Polidypsja pierwotna to przyjmowanie ptynéw w ilo-
$ci nadmiernej (wiekszej niz niezbedna dla zaspo-
kojenia aktualnych potrzeb fizjologicznych ustroju),
niezwigzane z innymi chorobami lub przyczynami bio-
logicznymi. Przecietna ilo$¢ ptyndéw wypijana w poli-
dypsiji to 5-10 litréw dziennie, w skrajnych przypadkach
ponad 20 litréw dziennie (16, 17).

Mozliwos$¢ polidypsii nalezy bra¢ pod uwage szczegdl-
nie u pacjentéw z rozpoznaniem schizofrenii (chorzy na
schizofrenie to 80% osdb z polidypsja, osoby z polidypsja
to ok. 12% chorych na schizofrenig) (18), ale moze ona
wystepowac tez u pacjentéw z chorobami afektywnymi,
niedorozwojem intelektualnym, zespotami otepiennymi,
uzaleznieniem od alkoholu i padaczkg. W schizofrenii
polidypsja moze wigzaé sie z wypijaniem duzych ilosci
ptynéw z powoddw urojeniowych (np. jako metoda usu-
niecia z organizmu domniemanej trucizny lub szczegélny
sposob wptywania na ciato). U pacjentéw ze schizofrenig
za polidypsje pierwotng przyjmuje sie wypijanie duzych
ilosci ptyndéw niezwigzane z trescig urojen. Picie wody
moze mie¢ charakter czynnosci kompulsywnej, istniejg
tez koncepcje wskazujace na narastanie objawdéw poli-
dypsiji rownoczasowo z dyskinezami péznymi lub obja-
wami deficytowymi schizofrenii (19, 20). Szczeg6lna for-
ma polidypsji moze by¢ wypijanie duzych ilosci ptynéw
z zamiarem neutralizacji dziatania przyjmowanych lekéw,
np. przeciwpsychotycznych. U pacjentéw z zaburzeniami
psychicznymi polidypsja pierwotna moze towarzyszy¢ po-
lidypsiji wtérnej (7% przewlekle hospitalizowanych (21)).

Problem polidypsji dotyczy szczegdlnie oséb dtu-
gotrwale hospitalizowanych psychiatrycznie. Czesto$¢
wystepowania polidypsji w grupie hospitalizowanych
powyzej 3 lat jest szacowana na 10-25% (21, 22), przy
czym moze ona by¢ zjawiskiem przewleklym lub epizo-
dycznym, gdyz po usunieciu lub wyréwnaniu czynnikow
wywotujgcych zaburzenia elektrolitowe ulegajg norma-
lizacji w ciggu kilku dni (23). Czynniki ryzyka polidypsji
pierwotnej to: schizofrenia, przewlekty przebieg choro-
by (czas trwania > 2 lat, liczba hospitalizacji > 10, dtugo-
trwata hospitalizacja > 3 lata, wczesny poczatek < 25.r.2.)
oraz palenie tytoniu w duzych ilosciach (powyzej 20 pa-
pieroséw dziennie) (5). Wystepowanie polidypsji moze
wigzagé sie z przyjmowaniem lekéw antycholinergicznych,
stosowanych w schizofrenii jako $rodki korygujgce dzia-
fania niepozadane neuroleptykéw. Czynnikiem wywotujg-
cym miatoby tu byé uczucie suchosci w jamie ustnej wyni-
kajgce z dziatania antycholinergicznego (24).

Rozpoznanie psychiatryczne (wg ICD-10)
a hiponatremia

F2x (zaburzenia schizofreniczne) — hiponatremia wyste-
puje najczesciej w schizofrenii rezydualnej (do 15%), jej
gtéwna przyczyna jest polidypsja psychogenna (25), jed-
nak moze by¢ wywotana takze innymi przyczynami (gto-
dowanie, wyniszczenie, znaczne pobudzenie wegetatyw-
ne) (26). Za szczegding przyczyne hiponatremii u chorych
ze schizofrenig nalezy uzna¢ utajone (czesto nierozpo-
znane) uzaleznienie od alkoholu — czesto$¢ alkoholizmu
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u chorych ze schizofrenig jest wysoka, szacowana na
40%. W badaniu 114 chorych ze schizofreniag lekooporng
naduzywanie alkoholu stwierdzono ponad trzykrotnie cze-
$ciej w podgrupie z polidypsija (72 vs 21%) (27).

Osoby z nasilonymi objawami wytwérczymi (urojenia
trucia lub hipochondryczne, niekiedy z omamami ce-
nestetycznymi) ograniczajg jedzenie i picie lub wypijaja
duze ilosci ptynéw z zamiarem detoksykaciji. U chorych
w stanie ostrego pobudzenia psychoruchowego cze-
$ciej stwierdzano nadmierng sekrecje wazopresyny i ze-
spot SIADH (ang. syndrome of inappropriate antidiuretic
hormone secretion, zespét Schwartza i Barttera) (28).
Ze znacznie nasilonym pobudzeniem (mimo zahamowa-
nia ruchowego) wigzane jest wspotwystepowanie hipo-
natremii i katatonii. Osoby z przewleklym zespotem de-
ficytowym ograniczajg jedzenie i picie ptynéw z powodu
ogolnego braku zainteresowania otoczeniem i spadku
codziennej aktywnosci. Hiponatremia u chorych ze schi-
zofrenig wynika¢ moze ze stosowania lekdw przeciwpsy-
chotycznych, gdyz leki o silnym potencjale antydopami-
nergicznym zwiekszaja ryzyko zespotu SIADH.

Fix (zaburzenia wtdérne wobec uzywania substancii
psychoaktywnych) — hiponatremia jest uwazana za naj-
czesciej wystepujace zaburzenie elektrolitowe u uzalez-
nionych od alkoholu (29, 30), w tym z marskoscig watroby
(31) i zapaleniem trzustki (32). Ograniczenie przyjmowania
positkdw i ptyndw prowadzace do wyniszczenia oraz wy-
mioty wynikaja u tych chorych bezposrednio z dziatania
alkoholu, ponadto, w pézniejszych fazach choroby, rozwi-
ja sie niewydolnos¢ watroby lub serca. Alkoholowy zesp6t
abstynencyjny zwieksza ryzyko hiponatremii, a jego obja-
wy (pobudzenie, bezsenno$¢, zaburzenia $wiadomosci,
drgawki) przypominajg objawy zatrucia wodnego i moga
je maskowaé. Osoby naduzywajgce alkoholu przewaznie
nie stosuja zadnej farmakoterapii wraz z alkoholem, wy-
jatkiem sg jednak benzodiazepiny stosowane zastepczo
jako tzw. klin farmakologiczny i podejrzewane o zwieksza-
nie ryzyka zespotu SIADH.

F3x (zaburzenia afektywne) — u chorych z zaburze-
niami afektywnymi (rozpoznanie F3x wg ICD-10) wspot-
wystepowaé moga wszystkie powyzsze przyczyny hi-
ponatremii (33). Powstrzymywanie sie od przyjmowania
positkdw i ptyndw moze by¢ spowodowane zahamo-
waniem psychoruchowym, niepokojem, przekonaniem
0 nadchodzacej $mierci lub nieuleczalnej chorobie,
a takze stanowi¢ forme tzw. biernego samobodjstwa.
Ciezkie zaburzenia elektrolitowe stwierdzane sg czesto
w przypadku samobdjczego naduzycia lekéw psycho-
tropowych. Leki przeciwdepresyjne | generac;ji (tréjpier-
$cieniowe) wywierajac silne dziatanie antycholinergicz-
ne, moga prowokowac do wypijania duzych ilosci wody,
natomiast | i Il generacji (SSRIi SNRI) moga powodowac
hiponatremie w mechanizmie SIADH (34-36). U chorych
z objawami maniakalnymi hiponatremia stanowi¢ moze
skutek znacznego pobudzenia lub picia alkoholu.

Odrebnym zagadnieniem jest wptyw stosowanych
w chorobie dwubiegunowej lekéw stabilizujgcych nastroj
na wahania stezenia sodu w surowicy. Karbamazepina
i oksykarbazepina, dwa leki przeciwpadaczkowe o wyso-
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kiej czestosci (5-12%) prowokowania hiponatremii (37-40),
w obecnych standardach leczenia choroby dwubieguno-
wej sg lekami dalszego wyboru, nadal sg jednak szero-
ko stosowane u chorych z ogniskowym uszkodzeniem
mézgu (kod FO wg ICD-10). Weglan litu zmniejsza wrazli-
wos¢ kanalikow dystalnych nerki na dziatanie wazopresy-
ny (41). Wystepowanie hiponatremii w trakcie stosowania
innych lekéw przeciwpadaczkowych (stosowanych jako
stabilizatory nastroju), takich jak walproinian, lamotrygina
i gabapentyna, jest przedmiotem dyskusji (42).

F5x (zaburzenia odzywiania) — u chorych z anorexia ne-
rvosa podstawowym objawem choroby jest celowe ogra-
niczanie przyjmowania positkéw, moze dochodzi¢ zatem
do wypijania duzych ilosci wody w celu maskowania gto-
doéwek oraz prowokowania wymiotow (w tzw. typie prze-
czyszczajacym choroby) lub rzadziej biegunek (w przy-
padku naduzywania srodkéw przeczyszczajacych).

POSTEPOWANIE DIAGNOSTYCZNE W POLIDYPSJI

Istniejg rozne kryteria diagnostyczne polidypsiji. Naj-
czesciej stosowane kryteria to 2-4 spo$réd nastepuija-
cych (14, 21):

— ciezar wiasciwy moczu (ang. specific gravity of
urine — SPGU) ponizej 1,005 (w réoznych pracach
1,003-1,009),

— stezenie sodu w surowicy ponizej 133 mmol/l,

— dobowa objeto$¢ wydalanego moczu powyzej
3 litréw na dobe,

— obecnos$é objawdw posrednich towarzyszacych
polidypsji (patrz ponizej),

— pozytywny wynik obserwacji personelu w kierun-
ku polidypsji,

- wahania dobowe wagi (wskaznik NDWG,
ang. normalised diurnall weight gain) powyzej
+4% (polidypsja pewna) lub +2,5% (polidypsja
prawdopodobna).

Jako najbardziej trafne badanie diagnostyczne w po-
lidypsji uznano jednoczesny pomiar ciezaru wiasciwe-
go moczu oraz dobowego przyrostu masy ciata (5, 21).
Najczesciej stosowanym badaniem przesiewowym poli-
dypsii jest pomiar ciezaru wiasciwego moczu (SPGU) (18).
Powinien on by¢ oceniany dwukrotnie w ciggu doby,
w godzinach porannych i popotudniowych (najczesciej
razem z pomiarem wagi ciata), a jesli raz dziennie, to
w godzinach popotudniowych (wyzsza czuto$¢). Poje-
dynczy pomiar poranny jest wystarczajacy dla identyfika-
cji wiekszosci przypadkow polidypsii (43).

Niezbednym w diagnostyce polidypsji parame-
trem jest znormalizowany dobowy przyrost masy cia-
ta (NDWG), definiowany jako procentowa réznica wagi
ciata pomiedzy porankiem a wieczorem i wyrazany jako
odsetek pomiaru porannego (16). Wartosci powyzej
+4% zwigzane sg z podwyzszonym ryzykiem wystapie-
nia zatrucia wodnego i spadkiem stezenia sodu w suro-
wicy przynajmniej o 10 mmol/l. Wartosci w przedziale
od +2,5 do +4% moga wskazywa¢ na wystepowanie
epizoddw polidypsiji ze zmiennym nasileniem i traktowa-
ne s3 jako ,hieprawidtowe graniczne”. Wartosci wysokie
ujemne (ponizej -1,2%) zwigzane sg z przyjmowaniem
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duzych ilosci ptynéw w godzinach nocnych (5, 21).
Pomiary wagi ciata musza by¢ prowadzone przynajmniej
dwukrotnie w ciagu dnia: w godz. 7:00-8:00 (po oddaniu
moczu, przed $niadaniem) oraz 15:00-16:00, po zdjeciu
obuwia, najlepiej w tym samym, lekkim ubraniu (44).

OCENA STANU NAWODNIENIA

Gdy zebrany wywiad nie pozwala podejrzewac przy-
czyny hiponatremii, nastepnym etapem postepowania
moze by¢ ocena stanu nawodnienia. Aby wykluczy¢ inne
przyczyny i zaplanowac leczenie, nalezy zakwalifikowac
chorego do jednej z trzech grup: hipowolemii, hiper-
wolemii lub euwolemii. W przypadkach polidypsji oraz
niewydolnos$ci nerek, watroby i serca dochodzi¢ moze
do znacznego nasilenia objawdéw podstawowej choroby
somatycznej. W przypadku chorych psychicznie pobra-
nie badania ogélnego moczu bywa trudne, szczegdlnie
w fazie nasilenia objawdéw choroby (brak wspotpracy),
a cewnikowanie pecherza moczowego hiesie ze sobg
dodatkowy stres sytuacyjny. U chorych z podejrzeniem
PIP (ang. polidipsia-hyponatremia syndrome) wskazane
jest monitorowanie stanu nawodnienia z uzyciem dwu-
krotnego pomiaru dobowego masy ciafa.

Istotna jest weryfikacja wszystkich stosowanych le-
kow, w tym diuretykdw, ktérych przyjmowanie moze
by¢ ukrywane przez pacjenta. Nalezy uwzgledni¢ fakt,
ze kliniczna ocena stanu nawodnienia jest czesto trud-
na i suboptymalna.

Jesli stan nawodnienia jest niejasny, wedtug auto-
réw ostatnich zalecen wlew 0,9% NaCl (np. 1000 mi
przez 12 h) moze pomdc w rozstrzygnieciu watpliwo-
$ci. U pacjentéw z hipowolemig zazwyczaj stezenie
sodu w surowicy wzrosnie > 5 mmol/l, podczas gdy
u pacjentow z SIADH czesto nie nastepuje poprawa
lub moze wystagpi¢ pogorszenie hiponatremii. Koniecz-
ne jest, aby sprawdzi¢ stezenie sodu w surowicy krwi
po uptywie 6 godzin od rozpoczecia wlewu (10).

ZAPRZESTANIE PODAWANIA LEKOW MOGACYCH
POWODOWAC HIPONATREMIE

Réwnoczasowo z postepowaniem diagnostycznym,
po potwierdzeniu hiponatremii warto rozwazy¢ (tam,
gdzie to mozliwe) przerwanie stosowania lekéw powo-
dujacych lub nasilajgcych hiponatremie (najczesciej:
diuretyki tiazydowe, inhibitory wychwytu zwrotnego
serotoniny, inhibitory pompy protonowej, inhibitory
konwertazy angiotensyny i diuretyki petlowe) (tab. 2).

PODSTAWOWE BADANIA LABORATORYJNE
| POJECIE OSMOLALNOSCI SUROWICY

Wazne jest rozwazenie czestych przyczyn hipona-
tremii (np. hiperglikemia) oraz wykluczenie hipona-
tremii rzekomej, ktora jest artefaktem laboratoryjnym.
Wstepne badania laboratoryjne powinny obejmowaé
oznaczenie: we krwi — glikemii i osmolalno$ci osocza,
w przygodnej probce moczu — stezenia sodu, potasu
i osmolalnosci. Dodatkowo, wskazane sg oznaczenie
lipidogramu oraz ocena funkcji watroby, tarczycy i nad-
nerczy (pomiar stezenia kortyzolu 0 9:00 rano).

Tab. 2. Leki powodujace hiponatremie (15)

TCA (tréjpierscieniowe p-depresyjne),
SSRIs i SNRIs (inhibitory wychwytu
zwrotnego serotoniny), IMAO
(inhibitory MAO-A)

Przeciwdepresyjne

karbamazepina, oksykarbazepina,

Przeciwpadaczkowe L
walproinian sodu
. fenotiazyny, butyrofenony
Przeciwpsychotyczne (Haloperidol)
Diuretyki tazydy, indapamid, amilorid, diuretyki

petlowe

Leki hipotensyjne ACEI, amlodypina

Inhibitory pompy protonowej | omeprazol
winkrystyna, vinblastyna, cisplatyna,
Cytostatyki karboplatyna, cyclofosphamid i.v.,

ifosfamid, melfalan

MDMA (,ecstasy”)

WYKLUCZENIE HIPONATREMII RZEKOMEJ

U pacjentéw z hiponatremig rzekomg wartosci osmo-
lalnosci osocza (Posm = 275-290 mOsmol/kg) mierzone
przy uzyciu osmometru sg prawidtowe. Pomiar ten nie
zawsze jednak jest dostepny. Podejrzenie hiponatremii
rzekomej (ktéra jest artefaktem laboratoryjnym) powinno
zaistnie¢ w przypadku kazdej hiponatremii bezobjawowej,
hiperproteinemii (szpiczak mnogi, inne gammapatie mo-
noklonalne, podawanie immunoglobulin dozylnie) i ciez-
kiej hipertréjglicerydemii lub hipercholesterolemii. Pomiar
stezenia sodu za pomocg elektrody jonoselektywnej nie
jest poprzedzony etapem rozcienczania probki, zatem,
jesli ta metoda nie jest dostepna w danym laboratorium,
konieczne jest uprzednie oznaczenie stezenia biatka cal-
kowitego, tréjglicerydéw i cholesterolu (45).

WYKLUCZENIE HIPONATREMII NIEHIPOTONICZNEJ

Podstawowym etapem diagnostycznym jest oznacze-
nie osmolalnosci osocza. Hiponatremia ze zmierzong
osmolalnoscig < 275 mOsm/kg zawsze oznacza hipo-
natremie hipotoniczng (ryc. 1). Jesli wystepuije hiperglike-
mia, wskazane jest skorygowanie oznaczonego stezenia
sodu w surowicy wzgledem stezenia glukozy w surowi-
cy (do oznaczonego stezenia sodu w surowicy nalezy
dodac¢ 2,4 mmol/l na kazde 5,5 mmol/l (100 mg/dl) ste-
zenia glukozy w surowicy ponad 5,5 mmol/l (100 mg/dl)).
Zmierzona osmolalnos$¢ surowicy < 275 mOsm/kg H,O
zawsze oznacza hiponatremie hipotoniczng, gdyz osmo-
lalnos¢ efektywna nigdy nie jest wieksza od osmolalnosci
catkowitej lub zmierzonej.

Jesliobliczona osmolalno$é wynosi < 275 mOsm/kg,
to hiponatremia moze by¢ hipotoniczna, izotoniczna
lub hipertoniczna, w zaleznosci od zawartosci sktadni-
kow osmotycznie czynnych (oraz od tego, czy sa one
uwzglednione we wzorze).

Dwa zblizone pojecia wymagajg rozréznienia. Osmo-
lalnos¢ (ang. osmolality) roztworu wodnego odpowiada
liczbie czgsteczek osmotycznie czynnych (osmolitow,
osmoli) obecnych w kilogramie wody (Osm/kg H,O).
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_
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Rozpoznanie FXX

Leczenie: 150 ml
3% NaCl i.v./15 min,

Polidypsja (wtérna?)

do po 20 min, Ocena stanu h :
jesli nie ma nawodnienia Pl:ité‘ i’;‘;ggwg'k(’wa
poprawy, — 9 s

,beer potomania”

powtérzenia Posm
NDWG: > +2,5%,
Hipowolemia | «—— <280 mOsm/kg H,0 >-1,2%
Uosm > 100 mOsm/kg
Straty ptynéw Hiperwolemia Polidypsja
poza.nerkowe, ¥ psychogenna
wymioty, . niewydolnos¢
biegunka,trzecia serca, marsko$é ‘ Uosm < 100 mOsm/kg
|, | przestrzen watroby, zespot
UNa < 30 mmol/l nerczycowy
Straty ptynéw nerkowe Polidypsja
diuretyki, zespdt mozgowe;j _, psychogenna + SIAD
utraty soli Uosm > 100 mOsm/kg
Niedobor mineralo- l t

kortykosteroidéw (pierwotna
niedoczynno$¢ kory
nadnerczy), utrata sodu
przez nerki (ang. salt-losing
nephritis), tubulopatie
wrodzone i nabyte, zesp6t
mozgowej utraty soli

SIAD, niedobér GKS (wtérna
niedoczynnos$¢ kory nadnerczy),
ciezka niedoczynno$¢ tarczycy

Konsultacja specjalistyczna ‘

UNa > 30 mmol/l

\ Konsultacja specjalistyczna \

Ryc. 1. Algorytm postepowania diagnostycznego w hiponatremii
u chorych z zaburzeniami psychicznymi

Osmolarno$¢ dotyczy ilosci czasteczek osmotycznie
czynnych rozpuszczonych w litrze roztworu (jednostki:
Osm/l). Za zjawisko osmozy — czyli przechodzenie wody
przez biony pétprzepuszczalne — odpowiada efektywna
osmolalnosé¢, ktdra zalezy od obecnosci osmoli ,,efektyw-
nych”, tzn. takich, ktére nie przenikajg (lub stabo przeni-
kaja) przez btony poétprzepuszczalne (najwazniejszymi
osmolami ,efektywnymi” sg sod i glukoza). Za tzw.
osmole ,nieefektywne” (np. mocznik) uznajemy zwiazki,
ktére tatwo przenikajg przez blony pétprzepuszczalne.
Jezeli w surowicy krwi obecne sg w nadmiarze osmole
nieefektywne, to osmolalno$¢ oznaczana moze by¢ wiek-
sza od osmolalnosci efektywnej. Wéwczas osmolalno$é
oznaczana moze by¢ prawidtowa (izoosomolalno$é) lub
zwiekszona (hiperosmolalnos$g), przy wspdtwystepowa-
niu hiponatremii. W niektérych sytuacjach hiponatremia
i nadmiar ,nieefektywnych” osmoli moga mie¢ wspdlng
przyczyne, np. w przypadku niewydolnosci nerek. Wspét-
wystepujacy niedobdr sodu, czyli ,efektywnych” osmoli,
jest przyczyna hipotonii surowicy. Nadmiar w surowicy
Lhieefektywnych” osmoli nie wywoluje hiponatremii, ale
w wyniku ich obecnosci surowica moze by¢ izoosmolalna
lub hiperosmolalna, ale taka hiponatremia ma charakter
hipotoniczny, bo efektywna osmolalno$é surowicy jest
zmniejszona i wymaga dalszego postepowania i leczenia
jak w hiponatremii hipotonicznej (46).

Nalezy przyja¢, ze hiponatremia jest hipotoniczna,
jesli sie nie stwierdza przyczyn hiponatremii niehipoto-
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nicznej (tab. 3). Po stwierdzeniu obecnosci hiponatre-
mii hipotonicznej kolejnym etapem postepowania jest
oznaczenie osmolalno$ci moczu (Uosm) oraz stezenia
sodu w moczu (UNa).

Tab. 3. Hiponatremia niehipotoniczna

Osmolalnos¢

surowicy Mechanizm Przyczyna
efektywne osmole glukoza, mannitol,
. glicyna, $rodki
. mogace powodowac diologi
Hiperosmo- hiponatremie radiologiczne
lalno$¢ lub hiperosmotyczne

izoosmolaino$¢ | niefektywne osmole

niebedace przyczyna
hiponatremii

mocznik, alkohol,
glikol etylenowy

endogenne zwiazki
powodujace
hiponatremie rzekoma

tréjglicerydy,
cholesterol,
immunoglobuliny i.v.

Izoosmolalnos¢

BADANIA MOCZU W DIAGNOSTYCE
HIPONATREMII HIPOTONICZNEJ

Wskazane jest pobranie prébek krwi i moczu do ba-
dania w tym samym czasie i oznaczenie osmolalnosci
moczu i stezenia sodu w moczu w tej samej prébce.
Wspotwystepowanie choroby nerek i hiponatremii sta-
nowi okre$lone tto diagnostyczne, ktére moze przyczy-
nia¢ sie do rozwoju hiponatremii z uwagi na uposle-
dzenie zdolnosci nerek do regulowania osmolalnosci
moczu i wydalania sodu. Wobec powyzszego faktu,
wynikdbw oznaczonej osmolalnosci moczu i stezenia
sodu w moczu nie mozna interpretowac tylko w odnie-
sieniu do elementéw systemu hormonalnego regula-
cji objetosci wody w ustroju. Podobnie, w przypadku
przyjmowania diuretykdéw okreslenie przyczyny hipo-
natremii na podstawie wydalania sodu w moczu moze
by¢ niemiarodajne.

POMIAR OSMOLALNOSCI MOCZU

Jezeli osmolalno$¢ moczu wynosi < 100 mOsm/kg,
najprawdopodobniej przyczyna hiponatremii hipoto-
nicznej jest wzgledny nadmiar podazy wody. Moze ona
by¢ nastepstwem polidypsiji, dtugotrwatego stosowa-
nia diety ubogosodowej (np. jadtowstret, ,tea and toast
diet” — dieta oparta na sucharkach i herbacie lub piwie
- ,,beer potomania”) lub nadmiernej podazy ptynéw
bezelektrolitowych. Jezeli osmolalno$¢ moczu wynosi
>100mOsm/kg,towskazanejestoznaczeniesoduwprzygod-
nej prébce moczu pobranej jednoczesnie z probka krwi.
Jezeli stezenie sodu w moczu wynosi < 30 mmol/l, na-
lezy przyja¢ (za wytycznymi europejskimi), ze przyczy-
na hiponatremii hipotonicznej jest mata efektywna ob-
jetos¢ krwi tetniczej i dokonaé weryfikacji oceny stanu
nawodnienia.

Warto$¢ diagnostyczna oznaczania dobowego wy-
dalania sodu z moczem jest ograniczona, poniewaz
wydalanie sodu przez nerki zalezy nie tylko od wiel-
kosci podazy sodu, ale i od epizodycznych faz zwiek-
szonej natriurii (o réznym czasie trwania od tygodni do
miesiecy), zaleznych cze$ciowo od wydzielania aldo-
steronu, kortyzolu i kortyzonu (46).
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POSTEPOWANIE DIAGNOSTYCZNE

U PACJENTOW Z EUWOLEMIA | HIPONATREMIA
HIPOTONICZNA - ZESPOL NIEADEKWATNEJ
ANTYDIUREZY

Istotg SIADH jest wydzielanie wazopresyny, przez
tylny ptat przysadki albo ektopowo, w ilosciach nieade-
kwatnych, tzn. niezaleznych od efektywnej osmolalno-
$ci osocza i objetosci wewnatrznaczyniowej. Pojeciem
szerszym jest SIAD (ang. syndrome of inappropriate
antidiuresis), poniewaz poza nieadekwatnym (nadmier-
nym) wydzielaniem wazopresyny (SIADH) obejmuije on
réwniez rzadkie sytuacije, gdy zwiekszona przepuszczal-
no$¢ cewek zbiorczych nerek dla wody jest uwarunko-
wana genetycznie (tzw. nerkowy zespét nieadekwatnej
antydiurezy, ang. nephrogenic SIAD — NSIAD). W kla-
sycznej pracy Barttera i Schwartza 47) analizowano
zjawisko ciezkiej hiponatremii u 2 starszych pacjentéw
pici meskiej z zaawansowang chorobg ptuc i moézgu.
W okresie nastepnych 6 dekad uzyskano wiele nowych
danych, ale oryginalny opis utrzymat swoje znaczenie.

SIADH jest prawdopodobng diagnoza, jesli stezenie
sodu w moczu wynosi > 20 mmol/l. Jesli stezenie sodu
w moczu wynosi < 20 mmol/L, nalezy rozwazyé ponow-
ng ocene stanu nawodnienia pacjenta, gdyz wynik ten
odzwierciedla zmniejszong objeto$¢ wewnatrznaczynio-
wa. Lista potencjalnych przyczyn SIADH jest obecnie
dluga (48), obejmujac réznorodne stany kliniczne — od
dziatan niepozadanych lekéw do nowotwordéw ztosliwych.
Nalezy do nich réwniez zaostrzenie objawéw psychozy,
indukujace nieadekwatng sekrecje wazopresyny (28).
Jesli nie ma wyraznej przyczyny hiponatremii, to po prze-
prowadzeniu wstepnej diagnostyki (zwtaszcza w przy-
padku nawracajgcego przebiegu hiponatremii) nalezy
rozwazy¢ badania obrazowe: tomografie komputerowg
klatki piersiowej/brzucha/miednicy mniejszej oraz rezo-
nans magnetyczny mézgu. Aby ostatecznie rozpoznaé
SIADH, musza by¢ spetnione nastepujace warunki: brak
niewydolnosci nerek, niewydolnosci kory nadnerczy oraz
ciezkiej niedoczynnos¢ tarczycy, wykluczenie wptywu nie-
osmotycznych stymulatoréw fizjologicznego wydzielania
AVP (np. zmniejszenie objetosci krwi krazacej, bdl, stres
i nudnosci) (tab. 4) (49, 50). Cechami SIADH sa: hipoto-
nia hipotoniczna, hipoosmolalno$¢ osocza oraz niedo-
statecznie rozciefnczony mocz przy braku niskiej objeto-
$ci wewnatrznaczyniowej (z hipo- lub hiperwolemia) (9).
Specyficzng grupe zaburzen stanowig sytuacje, w ktérych
rozpoznana jest polidypsja psychogenna, hiponatremia

hipotoniczna euwolemiczna oraz obecne sg kryteria ze-
spotu SIADH, woéwczas pomimo polidypsiji osmolarnosé¢
moczu jest powyzej 100 mOsm/kg H,O (tab. 5).

Tab. 4. Kryteria diagnostyczne zespotu nieadekwatnej antydiu-
rezy (SIAD) (51, 52)

Kryteria podstawowe

efektywna osmolalno$¢ osocza < 275 mOsm/kg

osmolalno$¢ moczu > 100 mOsm/kg przy zmniejszonej efektywnej
osmolalno$ci osocza

klinicznie euwolemia

stezenie sodu w moczu > 30 mmol/I podczas stosowania diety

o normalnej zawartoéci sodu i wody

bez niedoczynnosci nadnerczy, tarczycy i przysadki

bez niewydolnosci nerek

bez stosowania diuretykdéw w ostatnim okresie

Kryteria uzupetniajace

stezenie kwasu moczowego w surowicy < 0,24 mmol/l (< 4 mg/dl)
stezenie mocznika w surowicy < 3,6 mmol/l (< 21,6 mg/dl)

bez poprawy hiponatremii po wlewie 0,9% roztworu NaCl

frakcyjne wydalanie sodu z moczem > 0,5%

frakcyjne wydalanie mocznika z moczem > 55%

frakcyjne wydalanie kwasu moczowego z moczem > 12%
korekcja hiponatremii w nastepstwie ograniczenia podazy ptynéw

W badaniach wtasnych, w grupie 34 oséb z rozpozna-
niem zaburzen schizofrenicznych (F2x wg ICD-10) oraz
hiponatremig hipotoniczng euwolemiczng przy przyjeciu
do szpitala psychiatrycznego regularne pomiary wagi
dwukrotnie w ciggu dnia 3 razy w tygodniu przez pierwsze
2 tygodnie hospitalizacji przeprowadzono u 21 os6b. Roz-
poznanie polidypsji pewnej (przyrost wagi w dzien +4%,
w nocy -3%) postawiono u 5 oséb (24%), w tym u 1 oso-
by pijacej alkohol i 1 osoby przyjmujacej lek tiazydowy.
Rozpoznanie polidypsji prawdopodobnej (przyrost wagi
w dzien +2,5%, w nocy -1,2%) postawiono dodatkowo
u 2 osdb, w tym jednej pijacej alkohol.

W podgrupie z polidypsja pewna (n = 5), u 3 os6b
stwierdzono nakfadanie sie cech zespotu SIADH.
Obserwacije te potwierdzajg znaczng czesto$¢ wystepo-
wania polidypsji jako przyczyny hiponatremii w tej gru-
pie chorych (PIP).

PODSUMOWANIE

Hiponatremia jest zjawiskiem niedostatecznie
rozpoznawanym, nieprawidtowo diagnozowanym
i suboptymalnie leczonym. U chorych z zaburze-
niami psychicznymi diagnostyka hiponatremii wia-
ze sie z dodatkowymi trudnosciami wynikajacymi
z trudnej wspétpracy z chorymi i niemiarodajnym
wywiadem (57, 58).

Tab. 5. Przyczyny polidypsiji i poliurii mogace wystepowac z hiponatremia. Zmodyfikowane na podstawie (55)

Zespot chorobowy Polidypsja Poliuria ADH PNa Posm UNa Uosm
PPD nie jest norma norma/niskie norma/niskie norma/niskie niska/b. niska
NDI nie jest norma wysoka wysoka niskie niska
CDI nie jest b. niskie wysoka wysoka niskie niska
SIADH nie nie wysoka niska niska wysokie wysoka
PPD i SIADH tak jest wysoka b. niska b. niska norma norma

ADH (ang. antidiuretic hormone) — hormon antydiuretyczny; CDI (ang. cranial diabetes insipidus) — moczdwka prosta centralna; NDI (ang. nephrogenic
diabetes insipidus) — moczéwka prosta nerkowa; PNa (ang. plasma sodium) — stezenie sodu w surowicy; Posm (ang. plasma osmlolality) — osmolal-
nos$¢ surowicy; PPD (ang. psychogenic polidypsia) — psychogenna polidypsja; UNa (ang. urine sodium) — stezenie sodu w moczu; Uosm (ang. urine

osmlolality) — osmolalno$¢ moczu
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