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Wstep

Pod pojeciem zespotu Schwartza-Barttera (ang. syn-
drome of inappropriate secretion of antidiuretic hormone
— SIADH) kryjq sie wszystkie stany chorobowe charakteryzu-
igce sie hipomolalnoscig ptynéw ustrojowych i hiponatre-
mig z réwnoczesnym normalnym lub nawet zwiekszonym
wydzielaniem wazopresyny (hormonu antydiuretycznego
— ADH) — mimo ze fizjologicznie hipomolalno$¢ jest silnym
bodzcem hamujgcym wydzielanie ADH [1, 2]. Ten para-
doksalnie prawidtowy lub podwyzszony poziom ADH
w surowicy moze by¢ nastepstwem:

a) zwiekszonego ektopowego i autonomicznego wydzie-
lania tego hormonu przez tkanke nowotworowg,

b) nadmiernego pobudzenia uktadu podwzgérzowo-
-przysadkowego, m.in. w chorobach ptuc, chorobach
os$rodkowego uktadu nerwowego, chorobach narzg-
déw wewngtrzwydzielniczych czy przez leki,

c) nasilenia nerkowego dziatania ADH przez niektére leki,

d) dziatania substancji o budowie chemicznej zblizonej
do ADH [1-3].

Nasilenie objawéw klinicznych zalezy od wielu czynni-
kéw, takich jak: wiek chorego, szybko$¢ narastania zabu-
rzen (sq bardziej nasilone u chorych, u ktérych hipomolal-
no$¢ plynéw ustrojowych rozwija sie w krétkim czasie) czy
wreszcie stezenie sodu w surowicy. U chorych z poziomem

sodu w surowicy >120 mmol/l SIADH moze przebiega¢
bezobjawowo. Przy stezeniach sodu 110-120 mmol/I
wystepujq nudnosci, wymioty, zmiany osobowosci (nadpo-
budliwo$¢ nerwowa), zaburzenia orientacji auto- i allopsy-
chicznej oraz senno$¢. Hiponatremia <110 mmol/l
prowadzi do zmniejszenia napiecia miesni szkieletowych
i odruchéw $ciegnistych, pojawia sie dodatni objaw Ba-
binskiego, a takze cechy porazenia opuszkowego lub
rzekomoopuszkowego. W skrajnych przypadkach chory
moze umrze¢ wérdd objawéw uogdlnionych drgawek
i $pigczki [1, 2, 4]. Nie nalezy zapomina¢, ze u chorych
z SIADH nie wystepujq obrzeki.

Opis przypadku

Mezczyzna 79-letni, aktywny zawodowo pracownik
naukowy, zostat przyjety na oddziat kardiologii w czerw-
cu 2006 roku z powodu postepujgcego od ponad 4 ty-
godni znacznego ostabienia, trudnosci w wykonywaniu
podstawowych czynnoéci oraz nawracajqgce| dusznosci
wysitkowe;.

Dotychczas byt leczony z powodu nadciénienia tetni-
czego i choroby wienicowej; kilka lat wezesniej przebyt
zawat serca $ciany dolnej. W 1998 roku wykonano ope-
racje pomostowania aortalno-wiencowego: wszyto lewg
tetnice piersiowg wewnetrzng do gatezi przedniej zstepu-
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iqcej lewej tetnicy wiencowej (LTW) oraz pomosty zylne
do gatezi marginalnej, diagonalnej LTW oraz gatezi tyl-
nej zstepujgcej prawej tetnicy wiencowej (PTW). Z powo-
du wahan ciénienia tetniczego, kidre mogtly by¢ zwigza-
ne ze zwiekszong aktywnosciq zawodowqg — w tym czyn-
nym udziatem w kongresach naukowych w krajach po-
tozonych na potudniu Europy (Wtochy, Portugalia)

— chory zwiekszyt dawke furosemidu bez konsultacji z le-

karzem prowadzgcym.

Kilka tygodni przed obecng hospitalizacjq chory byt
leczony w innych o$rodkach z powodu rozpierajgcego
bélu w klatce piersiowe] z towarzyszgcq dusznosciq, kté-
ry nie byt zwigzany z wysitkiem fizycznym. Z tego powo-
du wykonano koronarografie, ktéra wykazata drozne
pomosty wiencowe oraz brak progresiji choroby wienco-
wej. W trakcie badania stwierdzono wzrost cignienia tet-
niczego do 220/95 mmHg z towarzyszqcymi nudnoscia-
mi i zaburzeniami $wiadomosci, co byto powodem za-
konczenia badania; pézniej obserwowano niepamigd
wstecznq, obejmujgcq okoto 24 godziny okotozabiego-
we. W okresie poprzedzajgcym koronarografie zastoso-
wano infensywne leczenie odwadniajgce diuretykami
petlowymi w ramach terapii nadciénienia tetniczego (po-
dejrzewano, ze opisane objawy byly zwigzane z niewy-
dolnoscig serca) oraz podawano ptyny izotoniczne.

Z istotnych odchylen w badaniu przedmiotowym
stwierdzano podwyzszone wartosci ciénienia tetniczego
(maksymalne 170/80 mmHg).

W badaniach laboratoryjnych otrzymano nastepuig-
ce wyniki:

* s6d minimum 118 mmol/l (norma 136-146),

* potas 4,81 mmol/l (norma 3,5-5,1),

* morfologia krwi: erytrocyty 3,82 T/1, leukocyty 5,93 G/,

hematokryt 34,8%, hemoglobina 12,2 g%, ptytki krwi

174 G/,

kreatynina 0,9 mg%, mocznik 37,4 mg%,

* glukoza w surowicy na czczo 108,2 mg%,

lipidogram: cholesterol catkowity 206,1

HDL 43,61, LDL 133, tréjglicerydy 146,6 mg%,

hormon tyreotropowy (TSH) 0,712 mU/I,

* D-dimery <500 ng/ml, produkty rozpadu fibrynogenu
(FDP) <5,

* kwas moczowy 4,63 mg% (norma 3,4-7,0), wapn

8,67 mg% (norma 8,6-10,2), magnez 2,19 mg%,

biatko catkowite 69,21 g/l, albumina 44,21 g/I,

badanie ogdlne moczu: ciezar wtasciwy 1015 g/,

pH 6,5, leukocyty (), azotyny (-), biatko (), glukoza

(-), ciata ketonowe (), urobilinogen w normie, biliru-

bina (), erytrocyty (),

* poziom sodu w moczu 80 mmol/l, wydalanie sodu
z moczem 176 mmol/dobe (norma 150-250) — ozna-
czenie juz w trakcie leczenia,

* osmolalno$¢ osocza: 279 mmol/kgH,O (wynik réw-
niez w trakcie leczenia; norma 270-300),

* kortyzol w surowicy 451,7 nmol/| (norma 171-536),

poziomu ADH nie udato sie oznaczy¢.

mg%,
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Z istotnych odchylen w badaniach obrazowych
stwierdzono: serce powigkszone w catoéci, aorta miaz-
dzycowa, cechy zastoju w krgzeniu ptucnym (RTG klatki
piersiowe]), bez cech zatorowosci ptucnej, zaawansowa-
ne zmiany zwyrodnieniowe kregostupa piersiowego (to-
mografia komputerowa klatki piersiowej). Ponadto
w badaniu echokardiograficznym uwidoczniono prawi-
dtowe wymiary jam serca, koncentryczng przebudowe
mie$nia, bez odcinkowych zaburzen kurczliwosci, nie-
istotng niedomykalno$¢ zastawki dwudzielnej i tréjdziel-
nej oraz umiarkowanie podwyzszone ciénienie skurczo-
we w prawej komorze.

W seryjnych zapisach EKG obserwowano rytm zatoko-
wy miarowy, o czestotliwoéci 55/min, lewogram, brak pro-
gresji zatamka R w odprowadzeniach V-V, przetrwate
uniesienie punktu J w odprowadzeniach V;-Vj.

Na podstawie catego obrazu postawiono rozpozna-
nie wstepne: hiponatremia wiérna do leczenia odwad-
niajgcego oraz kontrastowego badania naczyniowego.

W rozpoznaniu réznicowym uwzgledniono:

a) hiponatremie rzekomg (wykluczono istotng hiperlipi-
demie i hiperproteinemig),

b) hiponatremie z przewodnieniem (wykluczono niewy-
dolno$¢ serca, marsko$¢ wgtroby z wodobrzuszem,
niewydolno$¢ nerek, obrzeki nerczycowe),

c) hiponatremie z prawidtowym uwodnieniem (wykluczo-
no niedoczynno$¢ kory nadnerczy, niedoczynno$é
tarczycy). Wykluczono takze choroby os$rodkowego
uktadu nerwowego [1, 5, é].

Ostatecznie postawiono rozpoznanie: gteboka hipo-
natremia po leczeniv odwadniajgcym oraz po kontrasto-
wym badaniu naczyniowym poprzedzajgcym przyjecie
do szpitala.

Zastosowano suplementacje sodu dozylnie (0,9%
NaCl + 10% NaCl, PWE) oraz doustnie (zwiekszona po-
daz soli kuchennej w positkach), uzyskujgc wzrost pozio-
mu sodu do 127 mmol/I w okresie tygodniowego lecze-
nia (w kontrolnym badaniu po miesigcu: poziom sodu
w surowicy 141 mmol/l). Korzystne dziatanie wspoma-
gajqce miaty mate dawki alkoholu (ktéry hamuje wydzie-
lanie wazopresyny).

Chory pozostaje pod opiekg zespotu leczqcego
od ponad roku. Jego stan ogélny jest dobry, poziom
elektrolitéw prawidtowy.

Dyskusja

Kilka tygodni przed hospitalizacjg chory byt intensyw-
nie odwadniany silnym diuretykiem petlowym. Deficyt
ptynéw uzupetniano roziworami izotonicznymi, nastep-
nie wykonano kontrastowe badanie naczyniowe (koro-
narografia) z podaniem hiperosmotycznego kontrastu,
po kiérym wystgpity nudnosci oraz zaburzenia $wiado-
mosci z niepamiecig wsteczng. Doprowadzito to naj-
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prawdopodobniej do wzrostu stezenia hormonu antydiu-
retycznego w surowicy i wywotato w konsekwencji hipo-
natremie z rozcienczenia.

Pojecie hiponatremii oznacza spadek poziomu sodu
w surowicy ponizej 135 mmol/l. W opisanym przypadku
obserwowany deficyt sodu mogt by¢ spowodowany:
a) intensyfikacjq leczenia diuretykiem petlowym zwigza-
nqg z obserwowanym przez chorego wahaniem warto-
4ci ci$nienia tetniczego w czasie zwiekszonej aktywno-
$ci zawodowej,
nadmiernq utratq sodu i wody przez skére w okresie
wysokich temperatur w Polsce i w krajach potudnio-
wo-zachodniej Europy w trakcie podrézy stuzbowych,
z niewystarczajgcym uzupetnianiem plynéw przy jed-
noczesnym ograniczaniu podazy sodu (z powodu
nadciénienia tetniczego),
¢) diurezq osmotyczng wywotang podaniem hiperosmo-

tycznego kontrastu naczyniowego,
d) przejéciowq jatrogenng tubulopatiq wyindukowang
w trakcie badania koronarograficznego.

RN

Wymienione przyczyny utraty sodu i wody mogly spo-
wodowa¢ hipowolemie i w tym mechanizmie wzrost wy-
dzielania ADH. Hipowolemia i wzrost wydzielania ADH
powodujg zmniejszenie wydalania ,wolnej wody” przez
nerki, co sprzyja wystepowaniu hiponatremii z rozciencze-
nia. U chorego zostato to dodatkowo zintensyfikowane
podawaniem w pierwszym okresie leczenia ptynéw izoto-
nicznych. Przy poziomie Na <130 mEq/| wystepuje nara-
stajgce ostabienie ze stopniowq utratq ,napedu zyciowe-
go”, az do poczucia wyczerpania. Opisany chory — inten-
sywnie pracujqcy intelektualista — podawat w wywiadach
trudnosci w przejéciu do tazienki spowodowane znaczg-
cym ostabieniem. Objawy takie, niespecyficzne, czesto
lekcewazone przez lekarzy réznych specjalnosci, powinny
wczesniej — w potfgcezeniu z do$¢ charakterystycznym wy-
wiadem — nasungé¢ podeijrzenie zaburzerh wodno-elekiro-
litowych. Zespdt, ktdry leczyt chorego w pierwszym etapie,
usprawiedliwia nieco fakt, ze oznaczony w tym okresie po-
ziom sodu w surowicy byt jeszcze prawidtowy, co mogto
by¢ spowodowane wspdtistnieniem utraty sodu i wody

226

oraz przesunieciem wodno-elekirolitowym z przestrzeni
wewngtrzkomérkowej. Objawy interprefowano jako zwig-
zane z niewydolnosciq serca, kiérej chory obiektywnie nie
miat. Objawy neurologiczne, ktére obserwowano po wy-
konaniu koronarografii, a ktére zlekcewazono, ttumaczgc
ie zapewne ,reakcjg na kontrast”, fgcznie z wywiadem po-
winny z calq pewnosciq nasunqé podejrzenie powaznych
zaburzenn wodno-elektrolitowych. Tymczasem podanie
w tym okresie ptynéw izotonicznych wzmocnito urucho-
mione juz btedne koto, ktére przy wyréwnaniu jedynie wo-
lemii nasilito hiponatremie, powodujqc dalsze narastanie
objawéw i poczucie choroby.

Celem pracy jest zwrécenie uwagi na znaczenie tak,
wydawaé sie moze, banalnego objawu, jakim jest subiek-
tywne poczucie narastajgcego ostabienia u chorych leczo-
nych silnym diuretykiem, ktéry — zdaniem autoréw — jest
powszechnie lekcewazony przez lekarzy pierwszego kon-
taktu i réznego szczebla specjalistéw. U chorych z nad-
ci$nieniem fetniczym zaleca sie ograniczenie podazy so-
du, czesto nie zwazajgc na warunki atmosferyczne, w kié-
rych dane jest im przebywaé. Tymczasem wiadomo, ze
przy wysokiej femperaturze zewnetrznej i wzmozonym po-
ceniu, zwiekszonej podazy wody powinien fowarzyszy¢ do-
datek sodu, zwlaszcza u ludzi starszych. Uwagi o prawi-
dtowym nawodnieniu, ktére sq kanonem w pracowniach
kardiologii inwazyjnej i innych pracowniach naczynio-
wych, muszqg by¢ bezwzglednie respektowane, nie tylko
automatycznie, jako konieczno$¢ podania ptynéw izoto-
nicznych, ale na podstawie zebranych szczegdtowo wy-
wiadéw uwzgledniajgeych — szczegdlnie u ludzi starszych
leczonych diuretykami — takze zaburzenia elekirolitowe.
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