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Ciężka hiponatremia u chorej na nadciśnienie
tętnicze i depresję, leczonej inhibitorem
konwertazy angiotensyny oraz fluoksetyną
Severe hyponatremia in a patient with arterial hypertension and depression treated
with ACE-inhibitor and fluoxetine

Summary
Both arterial hypertension and psychiatric disturbances af-
flict an increasing part of modern society and commonly
coexist being perceived as a industrial disease. Therefore, it
seems vital to address certain complications of a long-term
treatment of these diseases. One of these complications is
hyponatremia, which remains an interdisciplinary problem
of major significance because of its large prevalence and
clinical implications. This paper presents the case of
73 year-old woman, suffering from arterial hypertension and
depression treated with ACE-inhibitor and fluoxetine, who
developed symptomatic hyponatremia due to syndrome of
inappropriate diuretic hormone secretion.
key words: hyponatremia, arterial hypertension,
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Wstęp
W kolejnych badaniach epidemiologicznych udo-

wodniono, że nadciśnienie tętnicze należy do naj-
bardziej rozpowszechnionych chorób. Według pro-
gramu NATPOL III PLUS występuje ono u około

29% populacji polskiej, czyli 8,6 miliona osób [1].
Nawet jeżeli przyjmie się, że tylko 62% z tych cho-
rych systematycznie, a 19% mniej regularnie stosuje
zalecane leki, długotrwała terapia hipotensyjna doty-
czy dużej części naszego społeczeństwa [1]. Zamia-
rem autorów nie jest omawianie korzyści płynących
z leczenia nadciśnienia tętniczego, ponieważ są one
niepodważalne, ale zwrócenie uwagi na jego możli-
we powikłania. Jednym z nich jest hiponatremia, któ-
ra, z uwagi na poważne implikacje kliniczne, stano-
wi istotny, chociaż wciąż niedoceniany, problem in-
terdyscyplinarny. Zagrożone są nią zwłaszcza osoby
w podeszłym wieku, obciążone chorobami przewle-
kłymi, takimi jak niewydolność serca, wątroby, ne-
rek, cukrzyca, zaburzenia psychiczne [2–4], które
często współistnieją z nadciśnieniem tętniczymi.
Dlatego należy systematycznie kontrolować jono-
gram u osób szczególnie narażonych na hiponatre-
mię, do których należą pacjenci z nadciśnieniem tęt-
niczym i chorobami psychicznymi, wymagający
łączenia leków hipotensyjnych i psychotropowych.

Opis przypadku

Celem pracy jest przedstawienie przypadku obja-
wowej hiponatremii u chorej na nadciśnienie tętni-
cze i depresję, przyjmującej inhibitor konwertazy an-
giotensyny (ACE, angiotensin-converting enzyme)
oraz fluoksetynę.

Pacjentka w wieku 74 lat została przyjęta do klini-
ki z powodu ciężkiej hiponatremii. Od wielu lat była
leczona na nadciśnienie tętnicze za pomocą leków
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hipotensyjnych: inhibitora ACE i amlodipiny. Mimo
rozpoznanej od 3 lat depresji, chora nie przyjmowała
systematycznie zaleconych z tego powodu leków.
Dopiero nasilenie objawów depresyjno-lękowych
było powodem intensyfikacji leczenia przeciwdepre-
syjnego z włączeniem fluoksetyny w warunkach am-
bulatoryjnych na 3 tygodnie przed aktualną hospita-
lizacją. Uzyskano informację od męża, że w tym cza-
sie stan pacjentki ulegał znacznemu pogorszeniu,
skarżyła się na narastające bóle głowy, nudności,
osłabienie, uczucie zmęczenia i senność, w dalszym
ciągu obniżał się napęd psychoruchowy, pojawiły się
urojenia. Podczas przyjęcia do kliniki była już w sta-
nie ciężkim, z zaburzeniami świadomości, splątana.
W badaniu przedmiotowym stwierdzono podwyż-
szone wartości ciśnienia tętniczego i tachykardię, stan
uwodnienia skóry i błon śluzowych przedstawiał się
prawidłowo; początkowo dobowa diureza wynosiła
około 500–700 ml.

W badaniach laboratoryjnych stwierdzono zna-
czną hiponatremię (Na 118 mmol/l), hiperkaliemię
(K 5,7 mmol/l), niską osmolalność osocza (262 mOsm/
/K) i niski ciężar właściwy moczu (1,010); wydalanie
sodu w dobowej zbiórce moczu wynosiło 114 mmol/l.

Obraz kliniczny sugerował zespół nieadekwatne-
go wydzielania wazopresyny (SIADH, syndrome of
inappropriate antidiuretic hormone secretion).

Eliminując prawdopodobną przyczynę hiponatre-
mii jatrogennej, w pierwszej kolejności odstawiono
fluoksetynę oraz inhibitor ACE. Rozpoczęto lecze-
nie hipertonicznym roztworem 3% NaCl oraz ogra-
niczono podaż płynów drogą doustną, nieustannie
monitorując stężenie sodu we krwi. W kolejnych do-
bach wynosiło ono 125–128 mmol/l, stężenie potasu
znormalizowało się, natomiast stan kliniczny chorej
stopniowo się poprawiał.

Jednocześnie przeprowadzono szczegółową dia-
gnostykę biochemiczną, hormonalną i obrazową, wy-
kluczając potencjalne przyczyny zespołu SIADH
(choroby nowotworowe, choroby płuc, ośrodkowego
i obwodowego układu nerwowego), jak również hi-
ponatremię hipowolemiczną, niedobór gliko- i mi-
neralokortykosteroidów oraz niedoczynność tarczycy.
Nie stwierdzono niewydolności serca, wątroby i nerek
oraz cukrzycy, a także hiponatremii rzekomej, będącej
skutkiem hiperlipidemii czy hiperproteinemii.

Podczas hospitalizacji nie obserwowano u chorej
istotnych zwyżek ciśnienia tętniczego, mimo odstawie-
nia inhibitora ACE. Ostatecznie, po wyrównaniu zabu-
rzeń elektrolitowych oraz ustabilizowaniu stanu kli-
nicznego, z uwagi na utrzymujące się objawy depresji
i lęku przekazano ją do kliniki psychiatrii w celu ustale-
nia właściwego leczenia przeciwdepresyjnego, z wyklu-
czeniem leków mogących powodować hiponatremię.

Dyskusja
Hiponatremię definiuje się jako zmniejszenie stę-

żenia sodu w surowicy poniżej 135 mmol/l. Może
ona przebiegać z odwodnieniem, prawidłowym
uwodnieniem lub przewodnieniem [5]. Wśród pa-
cjentów szpitala ogólnego częstość uchwytnej labo-
ratoryjnie hiponatremii szacuje się na około 1–2,8%,
natomiast jej ciężkie postacie, charakteryzujące się
objawami klinicznymi, na około 1,5–2,3% [6].

Szukając jej przyczyn, należy uwzględnić wiele
poważnych chorób somatycznych oraz działania nie-
pożądane leków, co niejednokrotnie zmusza lekarzy
różnych specjalności do przeprowadzania szerokiej
diagnostyki i współpracy. Częste są przypadki hipo-
natremii wywołanej przez leki moczopędne: furose-
mid, tiazydy czy kwas etakrynowy [3]. Ryzyko hipo-
natremii w SIADH wiąże się z podawaniem leków
przeciwpadaczkowych oraz starszych, trójcyklicz-
nych leków przeciwdepresyjnych, takich jak imipra-
mina czy amitryptylina oraz leków z grupy inhibito-
rów zwrotnego wychwytu serotoniny (SRI, serotonin
reuptake inhibitor) a wśród nich najczęściej fluokse-
tyny (75,3%) [7–9].

Na podstawie omawianego przypadku autorzy ni-
niejszego artykułu pragną zwrócić uwagę także na
trudności diagnostyczne hiponatremii u pacjentów
z zaburzeniami psychicznymi. Występujące u opisy-
wanej chorej takie objawy, jak: bóle głowy, nudności,
osłabienie, uczucie zmęczenia, apatia, spowolnienie
psychoruchowe, należą do obrazu depresji, nie
muszą od razu nasuwać podejrzenia hiponatre-
mii [10]. Dlatego należy systematycznie kontrolować
jonogram u chorych tego typu, zwłaszcza po uprzed-
nim włączeniu leków hipotensyjnych czy psychotro-
powych. Kolejnym problemem jest różnicowanie
przyczyn hiponatremii. U pacjentki rozpoznano hi-
ponatremię hipomolalną, natomiast całokształt ob-
razu klinicznego przemawiał za zespołem nieade-
kwatnego wydzielania wazopresyny. Chora z nasilo-
nymi objawami depresyjno-lękowymi mogła mieć
okresowe skłonności do psychogennej polidypsji, tak-
że nasilającej hiponatremię. Fluoksetyna jest lekiem
o udowodnionej skuteczności w leczeniu tego typu
zachowań obsesyjno-kompulsyjnych, jednak sama
wywołuje zespół SIADH [7, 11]. Jednocześnie ze-
spół nieadekwatnego wydzielania wazopresyny za-
wsze musi budzić niepokój onkologiczny i skłaniać
do podejmowania diagnostyki w tym kierunku. Do-
piero przeprowadzenie szczegółowych badań po-
zwoliło wykluczyć chorobę nowotworową, jako przy-
czynę hiponatremii. Z powodu nadciśnienia tętni-
czego pacjentkę leczono inhibitorem ACE, który
może powodować hiponatremię i hiperkaliemię —
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schorzenia stwierdzone u chorej. Ponieważ jednak
lek ten chora przyjmowała od dawna, można przy-
puszczać, że, chociaż niewątpliwie nasilał on zabu-
rzenia elektrolitowe, istotniejszym powodem wystą-
pienia ostrej objawowej hiponatremii w tym przy-
padku było dołączenie fluoksetyny.

W leczeniu hiponatremii w pierwszej kolejności
należy dążyć do usunięcia, o ile jest to możliwe, jej
przyczyny. Zgodnie z tą zasadą u pacjentki na po-
czątku odstawiono fluoksetynę oraz inhibitor ACE.
W dalszym ciągu istnieją kontrowersje na temat
szybkości wyrównywania niedoborów sodu. Inten-
sywnego postępowania wymaga hiponatremia przebie-
gająca z objawami psychicznymi i neurologicznymi,
należy jednak pamiętać o zagrożeniu osmotycznym ze-
społem demelinizacyjnym [5]. Z tego względu należy
monitorować dobowy przyrost natremii. U chorej,
wstępnie leczonej hipertonicznym roztworem NaCl, po
uzyskaniu stężenia sodu w surowicy 125 mmol/l, do
dalszej normalizacji natremii dążono poprzez ograni-
czenie podaży doustnie podawanych płynów.

Opisywany przypadek potwierdza wcześniejsze do-
niesienia o częstym występowaniu hiponatremii u ko-
biet, zwłaszcza w starszym wieku [3]. Uważa się, że
hiponatremia pogarsza rokowanie współistniejących
chorób i zwiększa ryzyko wystąpienia ich powikłań.

Podsumowując, u pacjentów z nadciśnieniem tęt-
niczym, leczonych lekami hipotensyjnymi, zwłasz-
cza jeśli współistnieją u nich przewlekłe choroby psy-
chiczne, które wymagają podawania dodatkowo le-
ków psychotropowych, należy brać pod uwagę hipo-
natremię jako skutek działań niepożądanych tych le-
ków. Jej wczesne rozpoznanie i właściwe postępowa-
nie terapeutyczne ma istotne znaczenie dla zdrowia
i życia tych chorych.

Streszczenie
Ponieważ zarówno nadciśnienie tętnicze, jak i zabu-
rzenia psychiczne, jako choroby cywilizacyjne, do-
tyczą coraz większej części naszego społeczeństwa
i nierzadko występują łącznie, warto zwrócić uwagę
na niektóre niekorzystne aspekty długotrwałego le-
czenia obu tych schorzeń. Jednym z nich jest hipo-

natremia, która, z uwagi na rozpowszechnienie oraz
implikacje kliniczne, jest istotnym, chociaż wciąż
niedocenianym problemem interdyscyplinarnym.
W prezentowanej pracy przedstawiono przypadek
73-letniej chorej na nadciśnienie tętnicze, leczonej
inhibitorem konwertazy angiotensyny u której, po
włączeniu fluoksetyny z powodu towarzyszącej de-
presji, rozwinęła się objawowa hiponatremia w me-
chanizmie zespołu nieadekwatnego wydzielania wa-
zopresyny (SIADH).
słowa kluczowe: hiponatremia, nadciśnienie tętnicze,
depresja, inhibitor konwertazy angiotensyny,
fluoksetyna
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