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Zaburzenia wodno-elektrolitowe wSrod pacjentéw z zaburzeniami psychicz-
nymi, a zwlaszcza z przewlekla schizofrenia wystepuja czesciej niz si¢ na ogot
sadzi i nierzadko prowadza do powaznych nastepstw klinicznych. Zaburzenia
te obejmuja nadmierne (powyzej 3 1/dobe) przyjmowanie ptynow (polydipsja)
oraz roznorodne nieprawidlowosci w wydalaniu wody (12).

Terminy stluzace rozpoznawaniu i klasyfikowaniu pacjentow z zaburze-
niami psychicznymi, u ktorych wystgpuje polydipsja i polyuria, bez lub
z towarzyszaca hiponatremia, nie sa dobrze zdefiniowane ani konsekwentnie
stosowane (37). Uzywa si¢ opisowych terminéw: ,kompulsywne wypijanie
wody” (2), ,,self-induced water intoxication” (15), ,,self-induced water intoxi-
cation and psychosis” (36), ,,polydipsja psychogenna”, ,pierwotna poly-
dipsja” oraz ,,psychosis intermittent hyponatremia-polydipsia (PIP-syndro-
me)” (37). W ostatnich latach coraz czeSciej w piSmiennictwie stosuje sie
ten ostatni termin.

Historia

Juz w 1920 1. zidentyfikowano polydipsje i hiponatremie u przewlekle psycho-
tycznych pacjentow (20). Rowentree pierwszy opisat objawy zatrucia wodne-
go w 1923 r. sugerujac, ze zatrucie wodne bylo spowodowane zaburzeniami
rownowagi wodno-elektrolitowej (28). W tym samym roku Targowla zauwazyl
wybitna retencje wody u pacjentow w okresie zaostrzenia psychozy, ktora
ustepowala podczas remisji (34).

We wezesnych latach 30. Hoskins i Sleeper wykonali testy fizjologiczne
w.duzej grupie pacjentéw Szpitala Worcester w Massachusetts. Stwierdzili oni,
ze objetos¢ moczu wydalanego przez chorych na schizofrenie jest dwukrotnie
wigksza niz przez osoby z grupy kontrolnej (16). Sleeper w 1935 r. wykonal
testy obciazenia woda oraz badal efekt ograniczenia spozywania plynéw u tych
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chorych i wykazal, Ze polyuri¢ mozZna ograniczy¢ poprzez kontrol¢ polydipsji
oraz ze nie jest ona wynikiem moczowki prostej (32).

W nastgpnych dekadach malo uwagi poswigcano temu problemowi, az do
1958 r. kiedy Barlow i De Wardener opisali kliniczne cechy kompulsywnego
wypijania plynéw u neurotycznych pacjentow (2). Pdzniej okazalo sie, ze
nadmierne przyjmowanie plynow moze takze dotyczyé chorych z r6znymi
zaburzeniami psychicznymi: z rozpoznaniem choroby afektywnej, zaburzen
osobowosci, uposledzenia umystowego, zaburzen psychicznych uwarunkowa-
nych organicznie, jadlowstretu psychicznego, a takze pacjentow naduzywaja-
cych alkoholu (4).

W 1957 r. zostal opisany zespot nieadekwatnego wydzielania wazopresyny
(SIADH - Syndrom of Inappropriate Secretion of ADH) przez Schwartza i in.
(29). W 1963 r. Hobson i English stwierdzili SIADH u pacjentéw chorych na
schizofrenig, ktorzy pili nadmierna ilo§¢ wody (15).

Epidemiologia

Badania epidemiologiczne prowadzone za pomoca metod klinicznych (doku-
mentacja medyczna, obserwacje personelu), badan biochemicznych (cigzar
wlasciwy moczu, stezenie sodu w surowicy) oraz oznaczania dobowych zmian
wagi ciala ujawnily, Zze od 3 do 17% (4), a wedlug innego autora 25% (12)
przewlekle hospitalizowanych pacjentow z rozpoznaniem schizofrenii cierpi
z powodu polydipsji.

Riggs i in. (26) podali, ze okolo 60 do 70% pacjentdw z zaburzeniami
psychicznymi wykazuje nieprawidlowy dzienny przyrost wagi wynikajacy
z nadmiernego przyjmowania plynéw. U 7% tych chorych rozwija si¢ hipo-
natremia, ktora w 25 do 86% przypadkow prowadzi do zatrucia wodnego
potencjalnie zagrazajacego zyciu. Okolo 80% pacjentow z polydipsja i za-
truciem wodnym cierpi z powodu schizofrenii (26). Vieweg i wsp. (35) stwier-
dzili, Ze w jednym ze stanowych szpitali USA 18% zgonéw pacjentéw ze
schizofrenia ponizej 53 roku Zycia bylo zwiazanych z hiponatremis.

Fizjologia rownowagi wodno-elektrolitowej

Pragnienie jest jednym z mechanizméw kontrolowanych przez podwzgorze.
Mechanizm regulacji pobierania plyndw jest zalezny od osmolalno$ci osocza
i objetosci plynu zewnatrzkomorkowego. Przy wzroscie efektywnego ci$nienia
osmotycznego osocza, przy zmniejszeniu si¢ objetosci plynu zewnatrzkomor-
kowego (np. krwotok) oraz pod wplywem innych czynnikow psychicznych (np.
uczucie suchosci blony $luzowej gardia) zwigksza si¢ che¢ przyjmowania pltynow.

Cisnienie osmotyczne osocza (osmolalnosé) wynosi 285 mOsm/kg i jego
wahania mieszcza si¢ w waskich granicach (43 mOsm/kg) (12). Wplywaja one
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na ofrodek osmoregulacji w przednim podwzgorzu. Osmoreceptory reaguja na
zmiany osmolalnosci osocza kontrolujac percepcj¢ pragnienia i sekrecj¢ hor-
monu antydiuretycznego.

Wazopresyna jest produkowana w ciatach komérkowych neuronéw olbrzy-
miokomérkowych jader podwzgérza nadwzrokowego i przykomorkowego,
a wydalana przez tylny plat przysadki. Glownym fizjologicznym dzialaniem
wazopresyny jest zatrzymywanie wody w organizmie. Zwigksza ona przepusz-
czalno§é kanalik6w zbiorczych w nerkach tak, ze woda wchodzi do hipertonicz-
nej tkanki sr6dmiazszowej w piramidach nerkowych. Mocz ulega zaggszczeniu
i jego ilos¢ si¢ zimniejsza.

Na wydzielanie ADH wplywa wzrost osmolalnoSci osocza powyzej
285 mOsm/kg. Przy 285 mOsm/kg stezenie wazopresyny w osoczu jest na
granicy wykrywalnosci. W przypadku obnizania si¢ osmolalnosci ponizej tej
warto$ci prawdopodobnie stezenie wazopresyny rowniez si¢ obniza.

Na wydzielanie hormonu antydiuretycznego rowniez wptywa objetosc plynu
zewnatrzkomorkowego: zwigksza si¢ przy malej objetosci tego plynu, natomiast
zmniejsza sie, gdy objetosé jest duza. Ponadto na sekrecj¢ wazopresyny wplywa-
ja inne czynniki, do ktorych naleza: bol, drgawki, mdlosci, hipotonia oraz
dziatanie wielu lekow, np. morfiny, nikotyny, barbituranéw, chlorpropamidu,
klofibratu i karbamazepiny. Natomiast wydzielanie wazopresyny zmniejsza si¢
pod wplywem dzialania alkoholu etylowego i antagonistow opiatow.

W réznych stanach chorobowych objetos¢ ptynéw ustrojowych i inne bodzce
nieosmotyczne przelamuja kontrolg osmotyczna wydzielania wazopresyny (10).

Etiologia i patogeneza zespolu PIP

Wydaje si¢, ze zaburzenia wodno-elektrolitowe u pacjentéw z psychoza oraz
rozwdj towarzyszacych powiklan najlepiej opisaé jako trzystopniowy proces:
prosta polydipsja, gdy dolacza si¢ do niej hiponatremia, przeksztalca sig
w zespol PIP z ryzykiem rozwinigcia si¢ zatrucia wodnego, a nastepnie moga
ujawnié si¢ powiklania somatyczne.

Zastanawiajac si¢ nad przyczynami zespolu PIP nalezaloby zwroci¢ uwage
na jego trzy aspekty:

— dlaczego niektorzy pacjenci wypijaja nadmiernie wode

— dlaczego organizm niektorych pacjentow z polydipsja reaguje sympto-

matyczna hiponatremia,

— dlaczego hiponatremia wystgpuje u niektorych pacjentéw z przewlekla

polydipsja tylko epizodycznie.

Etiologia pierwotnej polydipsji pozostaje niejasna. Rozpatrywano m.in.
role objawow wytworczych. Jednak podawane czasem przez pacjentéw uroje-
niowe wyja$nienia swego nadmiernego spozywania plynow (17), wydaja si¢ byé
wtorne wobec uczucia nadmiernego pragnienia (13). Opierajac si¢ na danych,
Ze u pacjentéw ze schizofrenia i zespolem PIP wystepuje czefciej poszerzenie
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komor mébzgu, sugerowano, ze polydipsje powoduja strukturalne i funkcjonal-
ne zaburzenia podwzgorza (15, 23). Brano takze pod uwage role ukladu
dopaminergicznego, poniewaz przypuszcza si¢, ze dopamina pelni wazna role
w regulowaniu pragnienia i moglaby by¢ wspdlnym ogniwem dla psychozy
i polydipsji (6). W badaniach na zwierzgtach stwierdzono, ze nadczynno$¢
dopaminergiczna wiaze si¢ z nadmiernym spozywaniem plynoéw, a jej niedo-
czynno$é zmniejsza to spozycie. Wysunieto hipoteze, ze zespot PIP mogiby by¢
spowodowany podwzgoérzowa nadwrazliwofcia dopaminergiczna, podobnie
jak poOzine dyskinezy maja by¢ spowodowane nadwrazliwoscia receptorow
dopaminergicznych striatum (25, 31, 32). Luchins natomiast uwaza, ze poly-
dipsja jest jednym ze stereotypowych zachowan (do ktoérych naleza np. manie-
ryzmy, spozywanie rzeczy niejadalnych, picie, bulimia, zbieractwo), ktore prze-
jawiaja pacjenci z przewlekla schizofrenia. Sugeruje on, ze u podloza tych
zachowan leza zaburzenia funkcji hipokampa (22).

U czesei pacjentow z polydipsja bardzo duze ilosci przyjmowanych ptynow,
z nieznanych powodoéw, przekraczaja zdolno§é nerek do wydalania wody
i zatrucie wodne moze si¢ zdarzy¢ nawet u pacjentow, ktorzy prawidlowo
rozcienczaja mocz. Jest to tak zwane ,,czyste zatrucie wodne” (19, 32). Jednak
na ogol u psychotycznych pacjentdéw z polydipsja i hiponatremia wystepuja
nieprawidlowosci w nerkowym wydalaniu wody. Wynikaja one z niezdolnosci
do maksymalnego rozcieficzania moczu. Najczesciej stwierdza si¢ wtedy zespot
nieadekwatnego wydzielania wazopresyny (SIADH) (7, 25). Gtéwnymi cecha—
mi SIADH sa:

— hiponatremia z odpowiednio niska osmolalnosmq 0socza,

— osmolalno$é moczu wigksza niz osocza,

— zwigkszone wydzielanie nerkowe sodu przy prawidlowej czynnosci nerek

i nadnerczy.

Podstawowa nieprawidlowoscia w wigkszosci przypadkéw SIADH jest
niezdolno$¢ do maksymalnej supresji wydzielania ADH, wowczas gdy osmo-
lalnos$¢ spada ponizej teoretycznego progu wydzielania ADH. Tak wigc ADH
nadal krazy w stezeniu, ktore jest nieproporcjonalnie wysokie w stosunku do
hipoosmolalno$ci ptynow ustrojowych, chociaz bezwzgledne wartosci ADH
moga nie by¢ szczegblnie podwyzszone. Dalsze przyjmowanie ptyndéw, w po-
laczeniu z utrzymujaca si¢ antydiureza zalezna od krazacego ADH, prowadzi
do hiponatremii z rozcieficzenia.

Najczesciej wystepujacy SIADH typu I (5, 20) charakteryzuje si¢ szeroka
fluktuacja stezenia wazopresyny, ktore jest przypadkowe i wystepuje bez
zwigzku ze zmianami osmolalnosci surowicy. W SIADH typu II (5, 20), czyli
tzw. ,,reset osmostat” — przestawienie w lewo polega na obnizeniu teoretycz-
nego osmotycznego progu wydzielania wody, ale w stosunku do nizszej niz
normalnie osmolalnos$ci surowicy (14, 21). ,

Istnieje mozliwos¢, ze istotny moze by¢ udzial funkcji nerek w rozw01u
hiponatremii i stan6éw hipoosmolalnych. Badacze stwierdzili, ze duze ilosci
przyjmowanych ptyndéw do pewnego stopnia zmniejszaja zdolno$¢ nerek do
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zageszczania moczu. Prawdopodobnie odpowiedzia nerek na przewlekle ob-
ciazenie woda moze by¢ rozwoj nadwrazliwo$ci na normalne lub niskie steze-
nie wazopresyny (11, 18). Zespdl nieadekwatnego wydzielania ADH moze
by¢ réowniez wywolywany niektorymi lekami, ktére indukuja sekrecje wazo-
presyny. Nalezg do nich pochodne sulfonylomocznika (doustne leki przeciw-
cukrzycowe), karbamazepina, tiazydy, nikotyna i morfina.

Leki psychotropowe

Wplyw lekéw psychotropowych na zaburzenia wodno-elektrolitowe pozostaje
sporny. Podkresla sig¢, ze polydipsje opisano jeszcze przed odkryciem neurolep-
tykéw. Jednak niektorzy autorzy przypuszczaja, ze dzialanie antycholinergicz-
ne (uczucie suchosci §luzoéwek jamy ustnej), ktore jest powodowane przez wiele
lek6w psychotropowych, moze przyczynic si¢ do nadmiernego pragnienia (17).

Chociaz literatura obfituje w dobrze udokumentowane przypadki zatrucia
wodnego bez udzialu neuroleptykow, to jednak wielu badaczy przypuszcza, ze
ich stosowanie moze si¢ do niego przyczynia¢ (17). Thimaczono to wieloma
mechanizmami. Shen i in. zanotowali oslabienie polydipsji po zwigkszeniu
dawki neuroleptykéw oraz jej nasilenie po odstawieniu lekéw (31). Ajlouni i in.
sugeruja, Ze tiotiksen moze stymulowaé wydzielanie ADH i powodowa¢ hipo-
natremi¢ (1). Tiorydazyna, chlorpromazyna, haloperidol, pimozyd, fluphena-
zyna, tranylcypromina, dezypramina i amitryptylina maja ro6wniez wywolywac
nieadekwatne wydzielanie wazopresyny (17, 20, 32 ).

Raskind i in. (24) doszli do wniosku, ze neuroleptyki nie stymuluja wy-
dzielania ADH bezposrednio, ale posrednio, poprzez wplyw hipoortostatyczny
(hipotonia nalezy do nieosmotycznych czynnikoéw wplywajacych na wydziela-
nie wazopresyny), moga przyczynia¢ si¢-do wystapienia hiponatremii.

Wplyw lekéw psychotropowych na gospodarke wodno-elektrolitowa ze-
stawiono w tabeli 1.

Obraz kliniczny i przebieg

Prosta polydipsja z towarzyszaca polyuria pojawia si¢ prawdopodobnie po
5-10 latach zaburzen psychotycznych. Pacjenci zaczynaja wypijaé ponad 41,
a nawet okolo 10-151 plynow dziennie (w krancowych przypadkach przy
probach ograniczania podazy pltynéw pija nawet mocz). Sadz.sie, Ze poly-
dipsja jest w czgsci przypadkow chroniczna, a w pozostalych epizodyczna (12).

Pacjenci czesto skarza si¢ na nadmierne pragnienie, a nawet ukrywaja zbyt
duze przyjmowanie ptynéw. Do polydipsji dolacza si¢ hiponatremia, czesto
epizodyczna, w ktorej rutynowe badania stezenia sodu w surowicy okazujg si¢
prawidlowe. Tak wigc wiele przypadkow zespohu PIP pozostaje niezidentyfiko-
wanych i w zwiazku z tym niezdiagnozowanych, i nieleczonych.
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Tabela 1. Wplyw niektorych lekow psychotropowych na gospodarke wodno-elektrolitowa

Zaburzenia i lek, ktory je powoduje Mechanizm

1. Nadmierne przyjmowanie plynow
Leki antycholinergiczne
(leki antydepresyjne, uczucie suchosci Sluzéwek jamy ustnej
niektore neuroleptyki,
leki przeciwparkinsonowskie)

2. Nadmierne wydalanie wody hamowanie wrazliwosci cewki dalszej
Lit na wazopresyng

3. Nieprawidiowe wydalanie wody
karbamazepina
chlorpromazyna nieprawidlowe wydzielanie ADH
haloperidol
tiotiksen
pimozyd
flufenazyna
tiorydazyna
dezipramina sekrecja ADH wywolana poprzez
amitryptylina hipotonie ortostatyczna

Zespdl neurologiczny nazywany zatruciem wodnym pojawia si¢, gdy st¢zenie
sodu gwaltownie spadnie lub obnizy si¢ ponizej 120 mEq/l. Zwiastunami
zatrucia wodnego sa bole glowy, zaburzenia widzenia, mdlosci i wymioty,
biegunka, $linotok, ataksja, drzenie mig$niowe, pobudzenie i agresywnosS¢.
Potem moga wystapi¢ zaburzenia Swiadomosci, napady drgawkowe, sopor
i Spiaczka. U pacjentéw ze schizofrenia niektére z tych objawéw moga pozo-
rowaé zaostrzenie procesu chorobowego. Napady drgawkowe w przebiegu
hiponatremii czgsto sa mylnie rozpoznawane jako idiopatyczna padaczka.

Systematyczne wydzielanie duzych objgtosci moczu moze spowodowaé po
dhuzszym czasie dysfunkcje pecherza i drog moczowych, nietrzymanie moczu oraz
uszkodzenie nerek (wodonercze), a takze rzadsze powiklania, takie jak uszkodze-
nie serca, wyniszczenie i przepukliny. Ponadto pacjenci moga sta¢ si¢ podatni na
zlamania kosci z powodu istotne]j utraty wapnia wraz z moczem (4, 12).

Rozpoznanie i roznicowanie

Wywiad od pacjenta, rodziny oraz obserwacje personelu oddziatu psychiat-
rycznego moga byC niewystarczajace do postawienia rozpoznania polydipsji
i zespolu PIP. Nalezy takze oceni¢ cigzar wlasciwy i osmolalno$¢ moczu.
Ciezar wlasciwy moczu mniejszy niz 1,008 czy osmolalno$¢ moczn mniejsza niz
150 mOsm/kg sugeruje mozliwosc obecno$ci zaburzen. Watpliwosci mogltby
rozstrzygnaé pomiar dobowej zbidrki moczu (wigksza niz trzy litry wskazywa-
laby na nadmiar przyjmowania i wydalania wody), ale nie zawsze mozna
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przeprowadzi¢ taka zbiérke u niewspolpracujacego pacjenta z zaburzeniami
psychicznymi. Koczapski i in. (12) dowiedli, Ze stezenie kreatyniny w prébce
moczn nmiejsze niz 35 mg/dL u kobiet i mniejsze niz 70 mg/dL u mezczyzn
stanowi specyficzny i czuly wskaznik wzrostu objetosci wydalanego moczu (obje-
to$¢ wigksza Iub rowna 3 1/d).

Jedli juz rozpoznano polydipsje nastgpnie nalezy podja_.c probe oceny czy
wystepuje zarazem nieprawidlowe wydalanie moczu iflub hiponatremia. Ze
wzgledu na czesto epizodycznie pojawiajaca si¢ hiponatremig nie zawsze mozna
ja wykryé przy pomocy rutynowych pomiaréw stezenia sodu. Najlatwiej ja
rozpoznaé mierzac st¢zenie sodu wtedy, gdy pacjent przejawia objawy zatrucia
wodnego lub gdy wieczorna waga jego ciala w stosunku do porannej wzrasta
0 5%, co zwykle wskazuje, ze u pacjenta moze si¢ rozwina¢ symptomatyczna
hiponatremia (Tabela 2).

Tabela 2. Roimicowanie nadmiernego przyjmowania wody, nadmiernego wydalania wody
i nieprawidiowego wydalania wody

Procedura Interpretacja wynikow

1. Trzy popotudniowe (okoto 16%) StgZzenie mniejsze niz 70 mg/dl u mezezyzn
pomiary stezenia kreatyniny w moczu | i 35 mg/dl u kobiet wskazuje na nadmierne
przyjmowanie lub wydalanie wody.

2. Trzy wieczorne pomiary stezenia sodu | SteZenie sodu w surowicy mniejsze niz
w surowicy z jednoczesna oceng 130 mmol/L wskazuje na nieprawidlowe
osmolalnosci moczu wydalanie wody. Je§li towarzyszy temu
osmolalnosé moczn wigksza niz 100 mOsm/kg,
to wydalanie wody jest istotnie nieprawidiowe.

3. Natychmiastowy pomiar stezenia sodu | SteZenie sodu w surowicy mniejsze niz
kiedy pacjent przejawia objawy zatrucia | 120 mmol/l jest diagnostyczne dla zatrucia
wodnego wodnego.

4. Dwa razy w tygodniu wazenie pacjenta | Jesli wieczorna waga ciala przekracza o 5%
rano i wieczorem wage poranng wskazuje to na ryzyko rozwinigcia
sig symptomatycznej hiponatremii.

Jesli stwierdza si¢ nadmierne przyjmowanie czy wydalanie wody, nalezy
ocenié leki, ktore przyjmuje pacjent oraz wykona¢ badania dodatkowe, ktore
pozwola zréznicowaé przyczyny polydipsji (Tabela 3).

W wigkszo$ci przypadkow pacjentéw z przewleklymi zaburzeniami psy-
chicznymi i nadmiernym przyjmowaniem plynéw wyniki tych badan beda
negatywne. Pozostanie wigc roznicowanie pierwotnej polydipsji z moczowka
prosta, ktora nie jest latwa do wykluczenia (27). Moczowke prosta nalezy braé
pod uwage, jesli stezenie sodu w surowicy wzrasta powyzej 145 mEq/l, jesli pod-
czas remisji zaburzen psychicznych nie zmniejsza si¢ polyuria albo jesli w wywia-
dzie stwierdza si¢ uraz czaszki lub moczéwke prosta w rodzinie. Wowczas
postuluje si¢ wykonac¢ probe dehydracji z podaniem wazopresyny (2).
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Tabela 3. Testy laboratoryjne stuzace do roznicowania przyczyn nadmiernego i nieprawidlowego

wydalania wody
Zaburzenie i przyczyna Parametr/test/badanie Nieprawidlowe wyniki
1. Nadmiere wydalanie wody ‘
Cukrzyca glukoza > niz 140 mg/dL na czczo
Hiperkalcemia wapi 'w surowicy >niz 10,5 mg/dL
Choroby nerek - kreatynina >niz 1,5 mg/dL
Hipokalemia potas <niz 3,0 mmol/L
2. Nieprawidlowe wydalanie
wody
Nowotwor phuc badanie radiologiczne klatki
piersiowej, bronchoskopia
Niewydolnoé¢ nadnerczy | stymulacja ACTH kortyzol ponizej 18 meg/dL
Choroby nerek kreatynina ponad 1,5 mg/dL
Choroby watiroby bilirubina ponad 1 mg/dL
albuminy ponizej 3,5 mg/dl
Choroby serca badanie radiologiczne klatki
piersiowej, usg serca,
elektrokardiogram
Niedoczynnos¢ tarczycy TSH > niz 5,0 pUN/ml
(hipotyreoza) ' ‘
Hipotonia ortostatyczna | pomiar RR w pozyciji czynno§é serca wzrasta
siedzacej 1 stojacej wiecej niz o 20 uderzef/min.,
RR spada ponad 10 mmHg

Leczenie

Dotychczas nie znaleziono w pelni efektywnego leczenia przewieklej polydipsji
i hiponatremii. Najbardziej racjonalnym postgpowaniem wydaje sie optymalne
leczenie podstawowej choroby, ograniczenie podazy plynéw, eliminowanie
czynnikow pogarszajacych przebieg zaburzen (np.ograniczanie nadmiernego
palenia, nie podawanie karbamazepiny czy tiazydow) oraz monitorowanie
dziennej zmiany wagi ciala.

Symptomatycznej hiponatremii mozna zapobiega¢ wazac pacjenta dwa razy
dziennie rano i wieczorem. Celem jest ustalenie gornej granicy wagi ciala i dolnej
granicy stezenia sodu w surowicy dla danego pacjenta. Jednoczesny pomiar wagi
ciala i stgzenia sodu powinien by¢ przeprowadzany cztery razy w ciagu dwutygod-
niowej obserwacji. Nastepnie ustala sie §rednia wage ciala i §rednie stezenie sodu
w surowicy. Jesli srednie stgzenie sodu w surowicy jest wigksze niz 132 mmol/l, to
najnizszy prog stezenia sodu wynosi 125 mmol/l. Je§li natomiast srednie stezenie
sodu jest mniejsze niz 132 mmol/l, najniZszy prog stezenia sodu wynosi Srednie
stezenie sodu minus 7. Gorna granice wagi ciala dla danego pacjenta oblicza si¢
dzielac $rednie stezenie sodu (SSS) przez najnizszy prog stezenia sodu (NPS)
i wynik mnozy sie przez srednia wagg ciata (SWC) [(SWC) x SSS/NPS)]. Kiedy
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zostanie ustalona gbrna granica wagi ciala, czasowa graniczng wage ciala mozna
ustali¢ poprzez dodanie do porannej wagi ciata 7,5% jej gornej granicy.

Pacjent jest wazony rano i wieczorem po oddaniu moczu oraz gdy przeja-
wia objawy zatrucia wodnego. Jesli gorna granica wagi ciala jest przekroczona,
powinno si¢ natychmiast oznaczy¢ stgzenie sodu w surowicy. Pacjent powinien
mieé ograniczony dostep do wody i by¢ obserwowany, czy nie narastaja
objawy zatrucia wodnego. Ograniczenie dostgpu do wody (oprocz plynow
podawanych z positkami) powinno si¢ kontynuowa¢ przez 16 godzin (12).

Niestety czesto takie postepowanie nie wystarcza do kontrolowania hipo-
natremii lub nie jest akceptowane przez pacjenta. W takich przypadkach
mozna zmieni¢ neuroleptyk na klozaping, poniewaz w ostatnich latach poja-
wilo sie kilka obiecujacych doniesien o korzystnym wplywie tego leku na
zmniejszenie polydipsji i redukcje epizodéw objawowe] hiponatremii.

Jako przewlekle leczenie zespolu nieadekwatnego wydzielania ADH
(SIADH) dawniej proponowano podawanie litu, ktory hamuje wrazliwos$¢
cewki dalszej na wazopresyne. Jednak Forrest i in. (8) stwierdzili, Ze lit moze
by¢ niebezpieczny w leczeniu tego zespotu, gdyz zwigksza ryzyko wystapienia
objawow niepozadanych ze strony o.u.n. (dezorientacji, oslabienia migsniowe-
go, ostabienia odruchéw i Spiaczki). Ten sam autor proponuje w przypadku
rozpoznania STADH podawanie demeclocykliny (antybiotyku z grupy tetra-
cyklin), ktory blokuje dzialanie wazopresyny na kanaliki zbiorcze nerek (9).

Ostatnio ukazaly sig pojedyncze prace omawiajace proby leczenia zespohu
PIP za pomoca naltrexonu (3) i kaptoprylu (30).

Wyprowadzanie ze stanu ostrej hiponatremii nalezy przeprowadzaé bardzo
ostroznie. Zbyt szybka korekcja moze spowodowac nieodwracalny, potencjal-
nie grozny dla zycia zesp6ol neurologiczny: mielinoze srodkowa mostu. Zale-
cane jest nastgpujace postgpowanie. W razie stwierdzenia objawowe] hipona-
tremii ostrej (trwajacej krocej niz 24 h) nalezy podniesé stgzenie Na w osoczu
do 120-125 mEq/l w ciagu 24 godzin, stosujac wlew zawierajacy hipertoniczny
roztwor NaCl (3 lub 5%, w 1 ml 3% roztworu NaCl znajduje si¢ 0,51 mmol
Na, za§ w 1 ml 5% roztworu 0,86 mmol Na). U chorych z objawowa hipona-
tremia przewlekla lub.z hiponatremia o nie dajacym sie ustalié czasie trwania,
stezenie Na w osoczu nalezy podnosi¢ o 0,5 mmol/l w ciagu godziny zmierzajac
do stezenia 120-125 mmol/l. W ten spos6b mozna uniknaé powiklan ze strony
o.u.n. i obrzgku pluc. Wzrost stezenia w osoczu w ciagu 24 h nie powinien
przekroczyé 12 mmol/l. Po osiagnigciu takiego stezenia sodu w osoczu nalezy
przerwaé podawanie hipertonicznego roztworu NaCl, kontynuujac ogranicze-
nie podazy wody przez kilka dni.

Trudnosci diagnostyczno-terapeutyczne w praktyce klinicznej — opis przypadku

U 44-letniego mezczyzny MW z wieloletnia, niekorzystnie przebiegajaca, schi-
zofrenig przewlekla pierwsze objawy psychotyczne wystapily w 11 roku zycia.



58 AGNIESZKA CHOINOWSKA

Rozpoznanie schizofrenii urojeniowej postawiono w czasie pierwszej hospita-
lizacji w 1966 r. Chorego wypisano wtedy ze szpitala w stanie poprawy, ale
z cechami defektu. Jednak potem ukonczyt szkole podstawowa i pierwsza klase
LO. Od 1969 r. pacjent przebywal regularnie w szpitalach psychiatrycznych co
2-4 lata. Prawdopodobnie zaczal nadmiernie pi¢ wode juz na poczatku lat 70.
Z dokumentacji lekarskiej wynika, ze u pacjenta w 1979 r. po raz pierwszy
stwierdzono niski ciezar wlasciwy moczu (1,006), a pierwsza wzmianka o nad-
miernym wypijaniu wody pochodzi z 1980 r. Z wywiadu od rodziny pacjenta
wiadomo, ze od 1984 r. u chorego wystgpowaly co najmniej dwa razy w roku
napady drgawkowe. Wielokrotne badania krwi wykazywaly niskie steZenia
sodu w surowicy, ponizej 135 mmol/l, a w badaniach ogélnych moczu stwier-
dzono obnizony cigzar wlasciwy do 1008.

Od lat w obrazie choroby dominowaly omamy shuichowe stlowne, urojenia
oddzialywania, glgboki autyzm, myslenie symboliczne, spowolnienie ruchowe,
manieryzmy, stereotypie ruchowe, okresowo zachowania czynne agresywne,
stepienie afektywne, zuboZenie mowy, perseweracje oraz czegsto mutyzm i brak
kontaktu wzrokowego. Pacjent byl leczony chlorpromazyna, klopentyksolem,
trifluperazyna, perfenazyna, pimozydem, karbamazepina, haloperidolem, lewome-
promazyna oraz klozapina, po ktorej wystapita leukopenia i niedokrwistosc.

Przed przyjeciem do szpitala 25.09.1996 r. przyjmowal karbamazepine
(600 mg) i trifluoperazyne (80-90 mg). Powodem przyjecia byla koniecznoscé
wykonania badan kontrolnych w zwiazku z pogorszeniem si¢ stanu somatycz-
nego pacjenta. Przez ostatnie dwa miesiace przed przyjeciem schudl, malo
jadal, zanieczyszczal si¢, moczyt si¢ w dzieni i w nocy, pit bardzo duzo pltynow.

W oddziale pacjent byl spokojny, autystyczny, sporadycznie nawiazywat
kontakt, wypijal okolo 101 na dobe, kiwal si¢ stereotypowo, byl bezradny,
zagubiony, wymagal pomocy przy wykonywaniu prostych czynnosci. Stwier-
dzono anemie i niski poziom zelaza. Cigzar wlasciwy moczu wynosit 1,010,
a stezenie sodu w surowicy 138 mmol/l.

Wykluczono zespoly i jednostki chorobowe, ktére moglyby powodowaé
polydipsj¢ i polyurie: cukrzyce, choroby tarczycy, niewydolnos¢ nerek, hyperkalce-
mie¢, odwodnienie, uszkodzenie serca, watroby oraz nowotwory mozgu i phuc.
W NMR mozgu pacjenta stwierdzono poszerzenie przestrzeni podpajecze;j.

Zaplanowano zmiane kuracji z karbamazepiny i trifluoperazyny na risperidon.
Spozycie ptynow przez pacjenta jeszcze bardziej wzrosto. Pit wode z kranu w dzien
i w nocy. Stgzenie sodu w surowicy wahalo si¢ od 132 mmol/l do 141 mmol/l.
U pacjenta obserwowano niepokdj, nasility sie zachowania stereotypowe
i manieryzmy, pogorszyl si¢ jeszcze i tak przedtem nikly kontakt. Pacjent prze-
stal sygnalizowac swoje potrzeby. Moczy! si¢. W czasie kuracji risperidonem
uzyskano tylko uspokojenie pacjenta. Bezskutecznie starano si¢ kontrolowaé
jego picie. Ograniczono mu dostgp do lazienki, ale nadal pit w nocy z kranu
umywalki w swoim pokoju. Stwierdzono krancowe rozcieniczenie moczu (c. wi.
ponizej 1,005, osmolalnos¢ moczu 70 mOsm/kg H, O, osmolalno$¢ surowicy
289 mOsm/kg H 0), a stezenie sodu w surowicy okolo 138,0 mmol/l.
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Tak nasilona polydipsja i polyuria wzbudzila podejrzenie wspolistnienia
moczowki prostej i kompulsywnego picia wody zwigzanego z lekami (pierwotnej
polydipsiji), dlatego w celu réznicowania podjeto probe ograniczenia podazy
plynéw i podano choremu przez kolejne dwa dni 15 g syntetycznej antydiuretyny
w trzech dawkach podzielonych. Ograniczenie podazy plynéw nie powiodlo si¢
(okazalo sig, ze pacjent znalazl dostep do wody). W drugim dniu nastapifo
nagle obnizenie stezenia sodu w surowicy do 119,6 mmol/l (c.wt. moczu 1,025,
osmolalno$¢ surowicy 241 mOsm/kg H O, moczu 545 mOsm/kg H ,0). U pacjenta
obserwowano niepokoj psychoruchowy, a potem wystapit napad drgaw-
kowy. Pacjentowi podawano: Hydrokortison, Natrium bicarbonicum, PWE,
0,9% Na Cl, II Elkinton, Mannitol i Furosemid z dobrym efektem.

Dalsze postepowanie terapeutyczne polegalo na radykalnym ograniczeniu
dostepu pacjenta do wody (wykrecono kurki i wzmozono nadzor pielegniar-
ski). Odstawiono risperidon i podano lewomepromazyng. W ciagu kilku dni
poprawit sie stan fizyczny i psychiczny pacjenta, ktory stal si¢ spokojny,
poprawil sic z nim kontakt, sygnalizowal swoje potrzeby, nie moczy! sig,
przejawial mniej zachowan stereotypowych i manieryzmow. Po kilkunastu
dniach ograniczania przyjmowania ptyn6w do maksymalnie 3 1/dobe¢ stezenie
sodu w surowicy wynosito 141 mmol/l, potasu 4,65 mmol/l, osmolalno$¢ w su-
rowicy wynosila 288 mOsm/kg H,0, a w moczu 422 mOsm/kg H,O.

Omowienie

W opisanym przypadku przedstawiono przebieg zaburzenn wodno-elektrolito-
wych, ktore zaczely sie po kilku latach trwania procesu schizofrenicznego
i charakteryzowaly sie wieloletnia polydipsja i polyuria, do ktérej dotaczyta sie
potem nawracajaca hiponatremia wskazujaca na zesp6t PIP. Nadmierne wypi-
janie plynéw i napady drgawkowe traktowano przez lata prawdopodobnie
tylko jako objaw uboczny leczenia farmakologicznego. Podawano pacjentowi
karbamazepine, ktora mogla u niego pogarszaé¢ przebieg zaburzen wodno-
-elektrolitowych. Podanie syntetycznej wazopresyny, ktére mogloby przy-
nieS¢ poprawe w pierwotnej polydipsji u osoby bez zaburzen psychicznych,
u naszego pacjenta spowodowato retencje wody, nagly spadek stezenia sodu
i w efekcie objawy zatrucia wodnego w postaci niepokoju psychoruchowego,
a nastgpnie napadu drgawkowego. Wyklucza to zar6wno moczowke prosta
pochodzenia podwzgbérzowego, w ktorej podanie adiuretyny przyniostoby
wlasnie poprawe w zakresie pragnienia i polyurii, jak i moczéwke pochodzenia
nerkowego, w ktorej podanie syntetycznej wazopresyny nie wywolatoby efek-
tow antydiuretycznych.

Przy roéznicowaniu zespolu PIP z moczowka prosta postuluje si¢ zastoso-
wanie testu o§miogodzinnej dehydracii z koncowym podamem 2ug syntetycz-
nej wazopresyny.
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