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Opis przypadku/Case report
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WWssttêêpp
Pod pojêciem zespo³u Schwartza-Barttera (ang. syn-

drome of inappropriate secretion of antidiuretic hormone
– SIADH) kryj¹ siê wszystkie stany chorobowe charakteryzu-
j¹ce siê hipomolalnoœci¹ p³ynów ustrojowych i hiponatre-
mi¹ z równoczesnym normalnym lub nawet zwiêkszonym
wydzielaniem wazopresyny (hormonu antydiuretycznego 
– ADH) – mimo ¿e fizjologicznie hipomolalnoœæ jest silnym
bodŸcem hamuj¹cym wydzielanie ADH [1, 2]. Ten para-
doksalnie prawid³owy lub podwy¿szony poziom ADH
w surowicy mo¿e byæ nastêpstwem:
a) zwiêkszonego ektopowego i autonomicznego wydzie-

lania tego hormonu przez tkankê nowotworow¹,
b) nadmiernego pobudzenia uk³adu podwzgórzowo-

-przysadkowego, m.in. w chorobach p³uc, chorobach
oœrodkowego uk³adu nerwowego, chorobach narz¹-
dów wewn¹trzwydzielniczych czy przez leki,

c) nasilenia nerkowego dzia³ania ADH przez niektóre leki,
d) dzia³ania substancji o budowie chemicznej zbli¿onej

do ADH [1–3].

Nasilenie objawów klinicznych zale¿y od wielu czynni-
ków, takich jak: wiek chorego, szybkoœæ narastania zabu-
rzeñ (s¹ bardziej nasilone u chorych, u których hipomolal-
noœæ p³ynów ustrojowych rozwija siê w krótkim czasie) czy
wreszcie stê¿enie sodu w surowicy. U chorych z poziomem

sodu w surowicy >120 mmol/l SIADH mo¿e przebiegaæ
bezobjawowo. Przy stê¿eniach sodu 110–120 mmol/l 
wystêpuj¹ nudnoœci, wymioty, zmiany osobowoœci (nadpo-
budliwoœæ nerwowa), zaburzenia orientacji auto- i allopsy-
chicznej oraz sennoœæ. Hiponatremia <110 mmol/l 
prowadzi do zmniejszenia napiêcia miêœni szkieletowych
i odruchów œciêgnistych, pojawia siê dodatni objaw Ba-
biñskiego, a tak¿e cechy pora¿enia opuszkowego lub
rzekomoopuszkowego. W skrajnych przypadkach chory
mo¿e umrzeæ wœród objawów uogólnionych drgawek
i œpi¹czki [1, 2, 4]. Nie nale¿y zapominaæ, ¿e u chorych
z SIADH nie wystêpuj¹ obrzêki.

OOppiiss  pprrzzyyppaaddkkuu
Mê¿czyzna 79-letni, aktywny zawodowo pracownik

naukowy, zosta³ przyjêty na oddzia³ kardiologii w czerw-
cu 2006 roku z powodu postêpuj¹cego od ponad 4 ty-
godni znacznego os³abienia, trudnoœci w wykonywaniu
podstawowych czynnoœci oraz nawracaj¹cej dusznoœci
wysi³kowej.

Dotychczas by³ leczony z powodu nadciœnienia têtni-
czego i choroby wieñcowej; kilka lat wczeœniej przeby³
zawa³ serca œciany dolnej. W 1998 roku wykonano ope-
racjê pomostowania aortalno-wieñcowego: wszyto lew¹
têtnicê piersiow¹ wewnêtrzn¹ do ga³êzi przedniej zstêpu-
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j¹cej lewej têtnicy wieñcowej (LTW) oraz pomosty ¿ylne
do ga³êzi marginalnej, diagonalnej LTW oraz ga³êzi tyl-
nej zstêpuj¹cej prawej têtnicy wieñcowej (PTW). Z powo-
du wahañ ciœnienia têtniczego, które mog³y byæ zwi¹za-
ne ze zwiêkszon¹ aktywnoœci¹ zawodow¹ – w tym czyn-
nym udzia³em w kongresach naukowych w krajach po-
³o¿onych na po³udniu Europy (W³ochy, Portugalia)
– chory zwiêkszy³ dawkê furosemidu bez konsultacji z le-
karzem prowadz¹cym.

Kilka tygodni przed obecn¹ hospitalizacj¹ chory by³
leczony w innych oœrodkach z powodu rozpieraj¹cego
bólu w klatce piersiowej z towarzysz¹c¹ dusznoœci¹, któ-
ry nie by³ zwi¹zany z wysi³kiem fizycznym. Z tego powo-
du wykonano koronarografiê, która wykaza³a dro¿ne
pomosty wieñcowe oraz brak progresji choroby wieñco-
wej. W trakcie badania stwierdzono wzrost ciœnienia têt-
niczego do 220/95 mmHg z towarzysz¹cymi nudnoœcia-
mi i zaburzeniami œwiadomoœci, co by³o powodem za-
koñczenia badania; póŸniej obserwowano niepamiêæ
wsteczn¹, obejmuj¹c¹ oko³o 24 godziny oko³ozabiego-
we. W okresie poprzedzaj¹cym koronarografiê zastoso-
wano intensywne leczenie odwadniaj¹ce diuretykami
pêtlowymi w ramach terapii nadciœnienia têtniczego (po-
dejrzewano, ¿e opisane objawy by³y zwi¹zane z niewy-
dolnoœci¹ serca) oraz podawano p³yny izotoniczne.

Z istotnych odchyleñ w badaniu przedmiotowym
stwierdzano podwy¿szone wartoœci ciœnienia têtniczego
(maksymalne 170/80 mmHg).

W badaniach laboratoryjnych otrzymano nastêpuj¹-
ce wyniki:
• sód minimum 118 mmol/l (norma 136–146),
• potas 4,81 mmol/l (norma 3,5–5,1),
• morfologia krwi: erytrocyty 3,82 T/l, leukocyty 5,93 G/l,

hematokryt 34,8%, hemoglobina 12,2 g%, p³ytki krwi
174 G/l,

• kreatynina 0,9 mg%, mocznik 37,4 mg%,
• glukoza w surowicy na czczo 108,2 mg%,
• lipidogram: cholesterol ca³kowity 206,1 mg%,

HDL 43,61, LDL 133, trójglicerydy 146,6 mg%,
• hormon tyreotropowy (TSH) 0,712 mU/l,
• D-dimery <500 ng/ml, produkty rozpadu fibrynogenu

(FDP) <5,
• kwas moczowy 4,63 mg% (norma 3,4–7,0), wapñ

8,67 mg% (norma 8,6–10,2), magnez 2,19 mg%,
• bia³ko ca³kowite 69,21 g/l, albumina 44,21 g/l,
• badanie ogólne moczu: ciê¿ar w³aœciwy 1015 g/l,

pH 6,5, leukocyty (–), azotyny (–), bia³ko (–), glukoza
(–), cia³a ketonowe (–), urobilinogen w normie, biliru-
bina (–), erytrocyty (–),

• poziom sodu w moczu 80 mmol/l, wydalanie sodu
z moczem 176 mmol/dobê (norma 150–250) – ozna-
czenie ju¿ w trakcie leczenia,

• osmolalnoœæ osocza: 279 mmol/kgH2O (wynik rów-
nie¿ w trakcie leczenia; norma 270–300),

• kortyzol w surowicy 451,7 nmol/l (norma 171–536),
• poziomu ADH nie uda³o siê oznaczyæ.

Z istotnych odchyleñ w badaniach obrazowych
stwierdzono: serce powiêkszone w ca³oœci, aorta mia¿-
d¿ycowa, cechy zastoju w kr¹¿eniu p³ucnym (RTG klatki
piersiowej), bez cech zatorowoœci p³ucnej, zaawansowa-
ne zmiany zwyrodnieniowe krêgos³upa piersiowego (to-
mografia komputerowa klatki piersiowej). Ponadto
w badaniu echokardiograficznym uwidoczniono prawi-
d³owe wymiary jam serca, koncentryczn¹ przebudowê
miêœnia, bez odcinkowych zaburzeñ kurczliwoœci, nie-
istotn¹ niedomykalnoœæ zastawki dwudzielnej i trójdziel-
nej oraz umiarkowanie podwy¿szone ciœnienie skurczo-
we w prawej komorze.

W seryjnych zapisach EKG obserwowano rytm zatoko-
wy miarowy, o czêstotliwoœci 55/min, lewogram, brak pro-
gresji za³amka R w odprowadzeniach V1–V3, przetrwa³e
uniesienie punktu J w odprowadzeniach V1–V3.

Na podstawie ca³ego obrazu postawiono rozpozna-
nie wstêpne: hiponatremia wtórna do leczenia odwad-
niaj¹cego oraz kontrastowego badania naczyniowego.

W rozpoznaniu ró¿nicowym uwzglêdniono:
a) hiponatremiê rzekom¹ (wykluczono istotn¹ hiperlipi-

demiê i hiperproteinemiê),
b) hiponatremiê z przewodnieniem (wykluczono niewy-

dolnoœæ serca, marskoœæ w¹troby z wodobrzuszem,
niewydolnoœæ nerek, obrzêki nerczycowe),

c) hiponatremiê z prawid³owym uwodnieniem (wykluczo-
no niedoczynnoœæ kory nadnerczy, niedoczynnoœæ 
tarczycy). Wykluczono tak¿e choroby oœrodkowego
uk³adu nerwowego [1, 5, 6].

Ostatecznie postawiono rozpoznanie: g³êboka hipo-
natremia po leczeniu odwadniaj¹cym oraz po kontrasto-
wym badaniu naczyniowym poprzedzaj¹cym przyjêcie
do szpitala.

Zastosowano suplementacjê sodu do¿ylnie (0,9%
NaCl + 10% NaCl, PWE) oraz doustnie (zwiêkszona po-
da¿ soli kuchennej w posi³kach), uzyskuj¹c wzrost pozio-
mu sodu do 127 mmol/l w okresie tygodniowego lecze-
nia (w kontrolnym badaniu po miesi¹cu: poziom sodu
w surowicy 141 mmol/l). Korzystne dzia³anie wspoma-
gaj¹ce mia³y ma³e dawki alkoholu (który hamuje wydzie-
lanie wazopresyny).

Chory pozostaje pod opiek¹ zespo³u lecz¹cego
od ponad roku. Jego stan ogólny jest dobry, poziom
elektrolitów prawid³owy.

DDyysskkuussjjaa
Kilka tygodni przed hospitalizacj¹ chory by³ intensyw-

nie odwadniany silnym diuretykiem pêtlowym. Deficyt
p³ynów uzupe³niano roztworami izotonicznymi, nastêp-
nie wykonano kontrastowe badanie naczyniowe (koro-
narografia) z podaniem hiperosmotycznego kontrastu,
po którym wyst¹pi³y nudnoœci oraz zaburzenia œwiado-
moœci z niepamiêci¹ wsteczn¹. Doprowadzi³o to naj-
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prawdopodobniej do wzrostu stê¿enia hormonu antydiu-
retycznego w surowicy i wywo³a³o w konsekwencji hipo-
natremiê z rozcieñczenia.

Pojêcie hiponatremii oznacza spadek poziomu sodu
w surowicy poni¿ej 135 mmol/l. W opisanym przypadku
obserwowany deficyt sodu móg³ byæ spowodowany:
a) intensyfikacj¹ leczenia diuretykiem pêtlowym zwi¹za-

n¹ z obserwowanym przez chorego wahaniem warto-
œci ciœnienia têtniczego w czasie zwiêkszonej aktywno-
œci zawodowej,

b) nadmiern¹ utrat¹ sodu i wody przez skórê w okresie
wysokich temperatur w Polsce i w krajach po³udnio-
wo-zachodniej Europy w trakcie podró¿y s³u¿bowych,
z niewystarczaj¹cym uzupe³nianiem p³ynów przy jed-
noczesnym ograniczaniu poda¿y sodu (z powodu
nadciœnienia têtniczego),

c) diurez¹ osmotyczn¹ wywo³an¹ podaniem hiperosmo-
tycznego kontrastu naczyniowego,

d) przejœciow¹ jatrogenn¹ tubulopati¹ wyindukowan¹
w trakcie badania koronarograficznego.

Wymienione przyczyny utraty sodu i wody mog³y spo-
wodowaæ hipowolemiê i w tym mechanizmie wzrost wy-
dzielania ADH. Hipowolemia i wzrost wydzielania ADH
powoduj¹ zmniejszenie wydalania „wolnej wody” przez
nerki, co sprzyja wystêpowaniu hiponatremii z rozcieñcze-
nia. U chorego zosta³o to dodatkowo zintensyfikowane
podawaniem w pierwszym okresie leczenia p³ynów izoto-
nicznych. Przy poziomie Na <130 mEq/l wystêpuje nara-
staj¹ce os³abienie ze stopniow¹ utrat¹ „napêdu ¿yciowe-
go”, a¿ do poczucia wyczerpania. Opisany chory – inten-
sywnie pracuj¹cy intelektualista – podawa³ w wywiadach
trudnoœci w przejœciu do ³azienki spowodowane znacz¹-
cym os³abieniem. Objawy takie, niespecyficzne, czêsto
lekcewa¿one przez lekarzy ró¿nych specjalnoœci, powinny
wczeœniej – w po³¹czeniu z doœæ charakterystycznym wy-
wiadem – nasun¹æ podejrzenie zaburzeñ wodno-elektro-
litowych. Zespó³, który leczy³ chorego w pierwszym etapie,
usprawiedliwia nieco fakt, ¿e oznaczony w tym okresie po-
ziom sodu w surowicy by³ jeszcze prawid³owy, co mog³o
byæ spowodowane wspó³istnieniem utraty sodu i wody

oraz przesuniêciem wodno-elektrolitowym z przestrzeni
wewn¹trzkomórkowej. Objawy interpretowano jako zwi¹-
zane z niewydolnoœci¹ serca, której chory obiektywnie nie
mia³. Objawy neurologiczne, które obserwowano po wy-
konaniu koronarografii, a które zlekcewa¿ono, t³umacz¹c
je zapewne „reakcj¹ na kontrast”, ³¹cznie z wywiadem po-
winny z ca³¹ pewnoœci¹ nasun¹æ podejrzenie powa¿nych
zaburzeñ wodno-elektrolitowych. Tymczasem podanie
w tym okresie p³ynów izotonicznych wzmocni³o urucho-
mione ju¿ b³êdne ko³o, które przy wyrównaniu jedynie wo-
lemii nasili³o hiponatremiê, powoduj¹c dalsze narastanie
objawów i poczucie choroby.

Celem pracy jest zwrócenie uwagi na znaczenie tak,
wydawaæ siê mo¿e, banalnego objawu, jakim jest subiek-
tywne poczucie narastaj¹cego os³abienia u chorych leczo-
nych silnym diuretykiem, który – zdaniem autorów – jest
powszechnie lekcewa¿ony przez lekarzy pierwszego kon-
taktu i ró¿nego szczebla specjalistów. U chorych z nad-
ciœnieniem têtniczym zaleca siê ograniczenie poda¿y so-
du, czêsto nie zwa¿aj¹c na warunki atmosferyczne, w któ-
rych dane jest im przebywaæ. Tymczasem wiadomo, ¿e
przy wysokiej temperaturze zewnêtrznej i wzmo¿onym po-
ceniu, zwiêkszonej poda¿y wody powinien towarzyszyæ do-
datek sodu, zw³aszcza u ludzi starszych. Uwagi o prawi-
d³owym nawodnieniu, które s¹ kanonem w pracowniach
kardiologii inwazyjnej i innych pracowniach naczynio-
wych, musz¹ byæ bezwzglêdnie respektowane, nie tylko
automatycznie, jako koniecznoœæ podania p³ynów izoto-
nicznych, ale na podstawie zebranych szczegó³owo wy-
wiadów uwzglêdniaj¹cych – szczególnie u ludzi starszych
leczonych diuretykami – tak¿e zaburzenia elektrolitowe.
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