
Zespół Schwartza-Barttera jest endokrynologicz-
nym zaburzeniem równowagi wody i sodu w orga-

nizmie prowadzącym do hiponatremii, hipotoniczno-
ści płynów zewnątrzkomórkowych oraz zwiększonego 
zagęszczania moczu na skutek nieadekwatnego wy-
dzielania wazopresyny (hormonu antydiuretycznego). 
W literaturze funkcjonuje również nazwa „zespół nie-
adekwatnego wydzielania hormonu antydiuretyczne-
go” (SIADH – syndrome of inappropriate antidiuretic 
hormone secretion) lub „zespół nieadekwatnej antydiu-
rezy”, określany jako SIAD (syndrome of inappropriate 
antidiuresis), przy czym SIAD jest pojęciem nieznacz-
nie szerszym niż SIADH, co omówiono w części poświę-
conej typom SIAD (1, 2, 3). W pierwszej części artyku-
łu zostanie pokrótce omówiony mechanizm działania 
hormonu antydiuretycznego, historia odkrycia zespołu 
nieadekwatnego wydzielania wazopresyny, przyczyny 
i podział SIAD na typy oraz patogeneza tego zespołu.

Wazopresyna

Wazopresyna jest składającym się z 9 aminokwasów 
peptydowym hormonem produkowanym przez neu-
rony podwzgórza jako białkowy prohormon, który 
transportowany jest przez aksony do tylnego płata 

przysadki, gdzie jest magazynowany i skąd wydziela-
ny jest jako aktywny hormon do krwi. Przekształcenie 
hormonu do postaci aktywnej odbywa się w aksonach 
komórek syntetyzujących wazopresynę po odłącze-
niu białka nośnikowego neurofizyny 2 oraz 39-ami-
nokwasowej glikoproteiny nazywanej kopeptyną. Po-
dobnie jak u ludzi i większości ssaków, u psów i kotów 
w 8. pozycji sekwencji aminokwasowej wazopresyny 
znajduje się arginina. Dlatego też celem odróżnienia 
wazopresyny u ludzi, psów i kotów od innych wazo-
presyn (np. wazopresyna lizynowa u zwierząt z rodzi-
ny świniowatych) określana jest ona jako wazopresy-
na argininowa (AVP – arginine vasopressin), hormon 
antydiuretyczny (ADH – antidiuretic hormone) lub 
czasem jako argipresyna (4, 5, 6, 7, 8).

Wazopresyna do krwi uwalniana jest pulsacyjnie, 
a głównym regulatorem wydzielania ADH jest zmie-
niająca się osmolalność osocza krwi, na którą najwięk-
szy wpływ ma stężenie we krwi chlorku sodu (ryc. 1). 
Wzrost osmolalności osocza krwi powoduje aktywa-
cję osmoreceptorów w podwzgórzu, co prowadzi do 
wzrostu zarówno bazowego, jak i pulsacyjnego wy-
dzielania wazopresyny. Ponadto, stymulatorami wy-
dzielania ADH są hipowolemia i obniżenie ciśnienia 
tętniczego krwi oraz inne stymulatory nieosmotyczne, 
takie jak: stres, nudności, ból, hipoglikemia, hipok-
sja, a także interleukina 6, mózgowy peptyd natriu-
retyczny i oksytocyna (7, 9, 10, 11, 12). Z kolei obniże-
nie osmolalności osocza oraz picie wody (zwłaszcza 
schłodzonej), stymulując receptory ustno-gardłowe, 
hamuje wydzielanie wazopresyny, a produkowany 
mocz ulega rozcieńczeniu (13, 14, 15).

Hormon antydiuretyczny działa poprzez recepto-
ry dla wazopresyny: V1a (określany też jako V1), V1b 
(określany też jako V3) i receptor V2. Receptor V1a 
występuje w nerkach (w komórkach części wstę-
pującej pętli nefronu, komórkach kanalików zbior-
czych części korowej i rdzeniowej nerki, komórkach 
plamki gęstej), mięśniach gładkich naczyń krwio-
nośnych, nadnerczach i mózgu (7, 16). Aktywacja re-
ceptora V1a poprzez skurcz mięśni gładkich naczyń 
krwionośnych prowadzi do wzrostu ciśnienia tętni-
czego krwi, co wpływa na przepływ krwi przez nerki, 
zwiększając w ten sposób produkcję moczu i wyda-
lanie sodu (6, 7, 16). Pobudzenie receptora V1a w ko-
mórkach plamki gęstej nefronu oraz w nadnerczach 
ma udział w aktywacji układu renina-angiotensy-
na-aldosteron poprzez zwiększenie produkcji reni-
ny i wydzielania aldosteronu (7). Rola receptora V2b 
nie jest do końca ustalona. Receptor ten występuje 
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w nerkach, mózgu i nadnerczach, a  jego pobudze-
nie stymuluje wydzielanie ACTH (a co za tym idzie 
– kortyzolu) i katecholamin, również wpływając na 
wzrost ciśnienia tętniczego krwi (7, 16). Ponadto, re-
ceptory V1a i V1b, występując odpowiednio w wątro-
bie i trzustce, biorą udział w regulacji poziomu glu-
kozy. Poprzez receptor V1a hormon antydiuretyczny 
wpływa na glikolizę i glukoneogenezę, natomiast za 
pośrednictwem receptora V1b ma wpływ na wydzie-
lanie insuliny i glukagonu w zależności od poziomu 
glikemii. Wazopresyna przy udziale tych receptorów 
bierze również udział w patogenezie powikłań cu-
krzycy, kopeptyna natomiast ma najprawdopodob-
niej udział w rozwoju cukrzycy typu II (16, 17).

Antydiuretyczne działanie wazopresyny odby-
wa się za pośrednictwem receptora V2 występują-
cego w bardzo wysokiej koncentracji w kanalikach 
dalszych nefronu oraz kanalikach zbiorczych (7). Re-
ceptor V2 odpowiada za antydiuretyczne oraz anty-
natriuretyczne działanie wazopresyny (18). W nefro-
nie regulacja wydalania sodu odbywa się przy udziale 
wielu mechanizmów. Większość sodu wchłaniana jest 
zwrotnie w kanalikach bliższych bez udziału ADH i za-
leży głównie od filtracji kłębuszkowej. Wazopresyna 
natomiast, działając poprzez receptory V2 w kanali-
kach dalszych i zbiorczych, aktywuje błonową pompę 

sodowo-potasową (Na+-K+-ATPaza), białko NKCC2 (so-
dium-potassium-chloride cotransporter 2, określane 
też jako Na+-K+-2Cl--ATPaza), kontransporter sodo-
wo-chlorkowy (NCC – sodium-chloride cotranspor-
ter) oraz nabłonkowy kanał sodowy (epithelial sodium 
channel – ENaC), który aktywowany jest również przy 
udziale aldosteronu (7, 19, 20).

Aktywacja receptora V2 w kanaliku dalszym ne-
fronu i kanaliku zbiorczym prowadzi do aktywacji 
pompy sodowo-potasowej w podstawno-bocznej bło-
nie komórek nabłonkowych, dzięki czemu dochodzi 
do aktywnego wyprowadzenia jonów sodu z wnętrza 
komórki do przestrzeni pozakanalikowej (ryc. 2). Rów-
nocześnie poprzez receptor V2 dochodzi do zwiększe-
nia ekspresji białek NKCC2 na powierzchni szczytowej 
komórek nabłonkowych kanalików dalszych nefronu, 
za pośrednictwem których jony sodowe i chlorkowe 
transportowane są z moczu pierwotnego do wnętrza 
komórek nabłonkowych. W ten sposób dochodzi do 
wytworzenia gradientu osmotycznego umożliwiają-
cego wchłanianie zwrotne wody. W wytworzeniu gra-
dientu stężeń i resorpcji zwrotnej sodu bierze również 
udział kotransporter sodowo-chlorkowy znajdujący 
się w błonie komórkowej szczytowej części komórek 
nabłonkowych kanalików dalszych. Z kolei nabłon-
kowe kanały sodowe znajdują się w błonie szczytowej 

Ryc. 1. Schemat regulacji wydzielania hormonu antydiuretycznego oraz wpływu na receptory dla wazopresyny: A – podwzgórze, B – tylny płat przysadki, 
C – przedni płat przysadki, D – łuk aorty, E – zatoka szyjna, F – nerka, G – nadnercze, H – naczynia krwionośne, IL-6 – interleukina 6, ADH – hormon 
antydiuretyczny, ACTH – hormon adrenokortykotropowy, RAAS – układ renina-angiotensyna aldosteron, NO – tlenek azotu, V1a, V1b, V2 – receptory 
dla wazopresyny (piśmiennictwo w tekście)
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komórek nabłonkowych końcowej części kanalików 
dalszych nefronu oraz kanalików zbiorczych. Ich ak-
tywacja za pośrednictwem receptorów V2 prowadzi 
podobnie jak w przypadku białka NKCC2 oraz kotran-
sportera sodowo-chlorkowego do zwiększenia re-
sorpcji zwrotnej sodu (6, 7, 18). Uzyskane w ten sposób 
różnice w osmolalności moczu pierwotnego i miąższu 
rdzenia nerki umożliwiają resorpcję zwrotną wody, 
a co za tym idzie – zagęszczenie moczu. Podsumo-
wując, wpływ wazopresyny na wydalanie i resorpcję 
sodu można stwierdzić, że ADH poprzez receptory V1a 
działa natriuretycznie ,natomiast poprzez recepto-
ry V2 działa antynatriuretycznie (18).

Jak już wcześniej wspomniano, receptor V2 odgry-
wa istotną rolę w regulacji resorpcji wody. Aktywacja 
receptora V2 w kanaliku dalszym nefronu i w kana-
likach zbiorczych prowadzi do przeniesienia z pę-
cherzyków wewnątrz komórek nabłonkowych na ich 
powierzchnię szczytową akwaporyny 2. Akwapory-
na 2 jest białkiem błonowym odgrywającym rolę ka-
nału błonowego uczestniczącego w transporcie wody 
ze światła kanalików nerkowych do wnętrza komórek 
nabłonkowych, skąd następnie woda przenoszona jest 
do miąższu nerek za pośrednictwem akwaporyn 3 i 4 
znajdujących się w podstawno-bocznej błonie komórek 
nabłonkowych (ryc. 2). A zatem zatrzymywanie przez 

organizm wody oraz zagęszczanie moczu na skutek 
działania wazopresyny następuje nie tylko w wyni-
ku przechodzenia wody za wchłanianym zwrotnie 
sodem, ale również na skutek resorpcji zwrotnej sa-
mej wody (7, 18). Po ustąpieniu działania wazopresyny 
kanały akwaporynowe przemieszczane są z powro-
tem do wnętrza komórki, w wyniku czego dochodzi 
do znacznej redukcji przepuszczalności wody w ka-
nalikach zbiorczych i kanalikach dalszych nefronu 
(7, 9). Oprócz akwaporyn 2, 3 i 4 u ssaków dotychczas 
zidentyfikowano jeszcze 10 innych akwaporyn wy-
stępujących w różnych tkankach i narządach ozna-
czanych jako AQP z numerami od 0 do 12, z czego 
w nerkach zlokalizowanych jest 8 z nich (AQP1, AQP2, 
AQP3, AQP4, AQP6, AQP7, AQP8, AQP11). Przykładowo 
akwaporyna 1 występuje na szczytowej błonie komó-
rek nabłonkowych kanalika bliższego nefronu i czę-
ści zstępującej pętli Henlego, biorąc udział w resorpcji 
wody w początkowej części nefronu, natomiast akwa-
poryna 6 zlokalizowana jest wewnątrzkomórkowo 
w kanalikach zbiorczych kory i rdzenia nerki, i po-
dobnie jak AQP8 i AQP11 najprawdopodobniej nie od-
grywa roli w transporcie wody (21). Spośród 8 akwa-
poryn występujących na terenie nerek w resorpcji 
wody biorą udział AQP1, AQP2, AQP3 i AQP4, nato-
miast spośród nich jedynie ekspresja akwaporyn AQP2, 

Ryc. 2. Uproszczony schemat efektu działania wazopresyny na receptor V2 w komórkach nabłonkowych kanalika dalszego nefronu i cewki zbiorczej: 
ADH – wazopresyna, V2 – receptor V2 dla wazopresyny, Na+-K+-ATPaza – pompa sodowo-potasowa, ENaC – nabłonkowy kanał sodowy, NCC – kontransporter 
sodowo-chlorkowy, NKCC2 – kotransporter sodowo-potasowo-chlorkowy 2, UT-A1 – transporter mocznikowy A1, UT-A3 – transporter mocznikowy A3, 
AQP2 – akwaporyna 2, AQP3 – akwaporyna 3, AQP4 – akwaporyna 4. *Komórka nabłonkowa w kanaliku dalszym nefronu lub kanaliku zbiorczym. 
**ENaC zlokalizowany w komórkach nabłonkowych końcowej części kanalika dalszego nefronu oraz w kanaliku zbiorczym. ***NCC zlokalizowany w komórkach 
nabłonkowych końcowej części kanalika dalszego nefronu. ****NKCC2 zlokalizowany w komórkach nabłonkowych początkowej części kanalika dalszego nefronu 
tj. grubej części wstępującej pętli Henlego (piśmiennictwo w tekście)
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AQP3 i AQP4 regulowana jest przy udziale wazopre-
syny (22, 23).

Na wchłanianie zwrotne wody mają również wpływ 
błonowe transportery mocznikowe (UT-A1 i UT-A3), 
których ekspresja zwiększa się na szczytowej po-
wierzchni (UT-A1) i błonie podstawno-bocznej (UT-A3) 
komórek nabłonkowych kanalików zbiorczych w rdze-
niu nerki na skutek działania wazopresyny na re-
ceptory V2. Transportery mocznikowe w zasadzie 
są kanałami błonowymi, za pośrednictwem których 
mocznik, przechodząc ze światła kanalików zbior-
czych do miąższu nerki, zwiększa jego osmolalność, 
a co za tym idzie, nasila transport osmotyczny wody 
do miąższu nerki (7, 18). Omawiając rolę receptorów 
dla wazopresyny, warto również wspomnieć, że re-
ceptory V2 obecne są też w komórkach śródbłonka na-
czyń, gdzie aktywacja receptora V2 stymuluje syntezę 
i uwalnianie tlenku azotu powodującego rozszerze-
nie naczyń krwionośnych (7).

Efekt działania wazopresyny na wydalanie sodu 
jest wypadkową działania tego hormonu na recepto-
ry V1 i V2 oraz stopnia nawodnienia organizmu. Efekt 
antydiuretyczny wazopresyny jest natychmiastowy, 
natomiast efekt natriuretyczny wazopresyny pojawia 
się z opóźnieniem. W przypadku odwodnienia i eu-
wolemii wazopresyna obniża wydalanie sodu z or-
ganizmu. Z kolei w przypadku hiperwolemii wazo-
presyna powoduje zwiększenie wydalania sodu wraz 
z moczem, a efekt antynatriuretyczny (działanie na 
receptory V2), nawet gdy występuje, maskowany jest 
przez antydiurezę z równoczesnym efektem natriu-
retycznym przy udziale receptorów V1 (18).

Zespół nieadekwatnej antydiurezy u ludzi

Po raz pierwszy zespół nieadekwatnego wydzielania 
wazopresyny został opisany w październiku 1957 r. 
przez Schwartza i wsp. (24) u dwóch pacjentów z ra-
kiem oskrzeli, diagnozowanych i leczonych w latach 
1955–1956, u których rozwinęła się z nieznanych wte-
dy przyczyn hiponatremia na skutek – jak się począt-
kowo wydawało – niezdolności nerek do zatrzymy-
wania sodu. Pierwszy pacjent prowadzony był przez 
zespół z New England Medical Center (Boston, Mas-
sachusetts) pod przewodnictwem jednego z amery-
kańskich pionierów nefrologii dr. Williama Benjamina 
Schwartza (1922–2009), natomiast drugi pacjent dia-
gnozowany i leczony był przez amerykańskiego endo-
krynologa dr. Frederica Crosby’ego Barttera (1914–1983) 
z National Institutes of Health (Bethesda, Maryland). 
W obydwu przypadkach stwierdzono obniżenie stę-
żenia jonów sodu oraz mocznika we krwi oraz wzrost 
stężenia sodu w moczu. Ciśnienie tętnicze krwi u obu 
pacjentów było prawidłowe. Nie stwierdzono u nich 
również żadnych obrzęków. Szczegółowe badania nie 
wykazały zaburzeń funkcjonowania nerek i nadner-
czy, natomiast suplementacja sodu powodowała jedy-
nie przejściowy wzrost stężenia jonów sodu w surowi-
cy. Niezależnie od siebie dr Bartter oraz dr Schwartz 
ze swoim zespołem zaczęli podejrzewać wpływ wa-
zopresyny na rozwój hiponatremii, stwierdzając, że 
przez cały okres hospitalizacji pacjentów mocz pozo-
stawał hipertoniczny w porównaniu do osocza krwi. 

Ponadto, ograniczenie podaży płynów spowodowa-
ło stopniowy wzrost stężenia sodu w surowicy krwi 
oraz spadek masy ciała, natomiast powrót do przyj-
mowania płynów ad libitum ponownie doprowadził 
do wzrostu masy ciała oraz hiponatremii, co również 
wskazywało na wpływ hormonu antydiuretycznego 
na rozcieńczenie osocza skutkujące hiponatremią. 
Autorzy pracy zwrócili również uwagę na podobień-
stwo gospodarki wodno-sodowej w opisanych dwóch 
przypadkach do wyników eksperymentu przeprowa-
dzonego w 1953 r., w którym m.in. u 4 zdrowych osób 
stosowano domięśniowo preparat Pitressin® zawie-
rający wtedy ekstrakt z tylnego płata przysadki; obec-
nie preparat ten zawiera syntetyczną wazopresynę 
(24, 25, 26). Według Schwartza i wsp. (24) w opubli-
kowanych wcześniej kilku przypadkach klinicznych 
pacjentów z gruźlicą i zapaleniem opon mózgowych 
oraz równoczesną hiponatremią nieznanego tła naj-
prawdopodobniej również doszło do rozwoju SIADH.

Na początku XXI w. publikacja Schwartza i wsp. (24) 
uznana została za kamień milowy w nefrologii (a we-
dług niektórych naukowców w całej medycynie), a jej 
przedruk wraz z komentarzami dr. Schwartza oraz 
amerykańskiego endokrynologa Josepha G. Verba-
lisa ukazał się w 2001 r. na łamach czasopisma Jour-
nal of the American Society of Nephrology w dziale Mi-
lestones in Nephrology (25). Po latach dr Schwartz 
zwrócił uwagę na fakt, że w latach 50. XX w. nie było 
możliwości oznaczenia stężenia wazopresyny w prak-
tyce klinicznej, jednakże – jak się później okazało 
– w rozpoznaniu SIADH nie jest konieczne oznacze-
nie stężenia tego hormonu, gdyż nie musi być wca-
le zwiększone jego wydzielanie, a jedynie wymagana 
jest jego obecność we krwi, natomiast ustalone w pu-
blikacji z 1957 r. kryteria rozpoznania SIADH obowią-
zują do dnia dzisiejszego (25).

Przyczyny SIADH

Obecnie SIADH u ludzi uznawany jest za jedną z naj-
częstszych przyczyn hipoosmolalności płynów ze-
wnątrzkomórkowych oraz za najczęstszą przyczy-
nę hiponatremii u hospitalizowanych pacjentów (1, 
2, 12). Zespół ten ze względu na etiologię dzieli się na 
3 klasy, takie jak: SIADH egzogenny, SIADH endogenny 
oraz SIADH idiopatyczny. Zespół egzogenny rozwija 
się na skutek stosowania u pacjentów hormonu anty-
diuretycznego lub jego analogów. Przyczyna zespołu 
idiopatycznego jest oczywiście nieznana. Natomiast 
SIADH endogenny spowodowany może być zwiększo-
ną podwzgórzową produkcją ADH, ektopową produk-
cją wazopresyny w przebiegu chorób nowotworowych 
oraz potencjalizacją działania ADH (wzrost ekspresji 
akwaporyn w kanalikach zbiorczych nerek – wzrost 
względnej wrażliwości nerek na wazopresynę) przez 
niektóre leki, takie jak: pochodne sulfonylomoczni-
ka (tolbutamid i chloropropamid), pochodna diben-
zoazepiny (karbamazepina) oraz cyklofosfamid (3). 
Wzrost wydzielania wazopresyny i rozwój SIADH spo-
wodowany może być również zażyciem wpływającego 
na wzrost pragnienia narkotyku, 3,4-metylenodiok-
symetamfetaminy, znanego jako MDMA lub „ecsta-
sy”, będącego agonistą serotoniny, która ma udział 
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w stymulacji wydzielania wazopresyny (27, 28). Po-
nadto, do zespołu endogennego zaliczany jest również 
SIAD nefrogenny spełniający kryteria SIADH, w prze-
biegu którego jednak nie wykrywano nawet najmniej-
szych stężeń wazopresyny, stąd nazwa „zespół nie-
adekwatnej antydiurezy” (syndrome of inappropriate 
antidiuresis – SIAD). Nefrogenny SIAD spowodowany 
jest mutacją genu receptora V2 dla wazopresyny wy-
stępującego w kanalikach zbiorczych nerek, powo-
dującą jego stałą aktywację, a co za tym idzie – nerki 
zatrzymują wodę tak samo jak w przypadku działania 
na nie hormonu antydiuretycznego (3, 29).

U  ludzi zespół Schwartza-Barttera występuje 
w przebiegu chorób takich jak: choroby nowotworowe 
(rak płuc i oskrzeli, przewodu pokarmowego, trzust-
ki, dróg moczowo-płciowych oraz mięsaki, chłoniaki 
i międzybłoniaki), choroby płuc (gruźlica, zakażenia 
bakteriami z rodzajów Mycoplasma i Legionella), zmia-
ny patologiczne wewnątrzczaszkowe (guzy, zapalenie 
mózgu, zapalenie opon mózgowych, krwotoki i ropnie 
wewnątrzczaszkowe oraz urazy mechaniczne) oraz 
choroby zakaźne (zespół nabytego niedoboru odpor-
ności, gruźlica i malaria). SIADH występować może 
również u ludzi z zespołem Guillaina-Barrégo (ostra 
słabość mięśniowa na skutek wielokorzeniowego za-
palenia demielinizacyjnego o podłożu immunologicz-
nym) oraz u osób ze stwardnieniem rozsianym. Po-
nadto, zespół Schwartza-Barttera może rozwinąć się 
w przypadku silnego bólu (zwłaszcza pooperacyjne-
go), silnych nudności i wymiotów oraz stresu (1, 3, 30).

Podział SIAD na typy

W medycynie człowieka wyróżnia się 4 typy SIAD, któ-
re oznaczone są literami od A do D. Typy A, B i C na-
dal mogą być określane klasycznie jako SIADH, na-
tomiast typ D określany jest jako SIAD, ze względu na 
brak bazowego wydzielania wazopresyny. W pierw-
szych trzech typach istnieją różnice w wydzielaniu 
hormonu antydiuretycznego. Najczęstszym typem 
jest typ A, w przebiegu którego ADH wydzielany jest 
ektopowo przez aktywny hormonalnie nowotwór nie-
zależnie od osmolalności płynów zewnątrzkomórko-
wych. W tym typie nie ma żadnej korelacji pomiędzy 
stężeniem w osoczu krwi wazopresyny, a jego osmo-
lalnością, w związku z czym SIADH typu A może do-
prowadzić do ciężkiej hiponatremii. Typ B również 
występuje u  ludzi często i najprawdopodobniej jest 
związany z upośledzeniem przysadkowej osmore-
gulacji, choć uważa się, że również może towarzyszyć 
niektórym nowotworom. Osoczowe stężenie wazopre-
syny w tym typie również jest wysokie (choć niższe 
niż w typie A), jednakże wydzielanie ADH jest hamo-
wane przewodnieniem organizmu i niską osmolalno-
ścią osocza. Kolejnym, rzadko jednak stwierdzanym 
typem SIADH, jest typ C, w którym najprawdopo-
dobniej dochodzi do upośledzenia funkcji podwzgó-
rzowych neuronów hamujących wydzielanie wazo-
presyny, co prowadzi do stałego wydzielania ADH na 
niskim poziomie. Rzadko występujący SIAD typu D, 
o czym już wcześniej wspomniano, jest nefrogenną 
postacią SIAD (NSIAD) rozwijającą się na skutek mu-
tacji genu AVPR2 dla receptora V2, powodującą jego 

stałą aktywację. Według niektórych źródeł SIAD typu D 
może być spowodowany również mutacjami genu dla 
akwaporyny 2. W tym typie wazopresyna wykrywa-
na jest we krwi jedynie po infuzji roztworów hiper-
tonicznych (1, 3, 31).

Patogeneza

SIADH prowadzi do zwiększenia ilości wody w orga-
nizmie, co spowodowane jest przekroczeniem możli-
wości nerek do rozcieńczania moczu względem przyj-
mowanych płynów przy niewłaściwym wydzielaniu 
wazopresyny. Równocześnie wzrost objętości płynów 
przestrzeni pozakomórkowej stymuluje wydziela-
nie przedsionkowego peptydu natriuretycznego (ob-
niżającego ciśnienie krwi i zwiększającego wydala-
nie sodu) oraz ogranicza wydzielanie aldosteronu, 
co ma na celu utrzymanie normowolemii, prowadzi 
jednak do pogłębienia strat sodu wraz z moczem, a co 
za tym idzie – pogłębienia hiponatremii i hipotonii 
(3, 12, 32, 33). Według niektórych źródeł w przebie-
gu SIADH wzrasta również wydzielanie mózgowe-
go peptydu natriuretycznego, który również zwięk-
sza wydalanie sodu wraz z moczem (34). Ponadto, jak 
już wcześniej wspomniano, wazopresyna za pośred-
nictwem receptora V1a, prowadząc do skurczu mięś-
ni gładkich naczyń krwionośnych, powoduje wzrostu 
ciśnienia tętniczego krwi, co z kolei zwiększa przepływ 
krwi przez nerki i zwiększa wydalanie sodu w kana-
liku bliższym, pogłębiając w ten sposób natriurezę (6, 
7, 16). Hiponatremia i związane z nią obniżenie osmo-
lalności płynów zewnątrzkomórkowych prowadzi do 
przechodzenia wody do komórek celem utrzymania 
równowagi stężeń osmotycznych, co z kolei prowa-
dzić może do obrzęku komórek, na który najbardziej 
wrażliwe są komórki mózgu – ze względu na ogra-
niczoną przestrzeń wewnątrzczaszkową (11). Orga-
nizm wytwarza jednak 2 mechanizmy ograniczają-
ce negatywne skutki SIADH i hiponatremii. Pierwszy 
z nich jest zjawiskiem nazywanym ucieczką z anty-
diurezy polegającym na rozwoju częściowej oporno-
ści nerek na działanie wazopresyny. W zjawisku tym 
dochodzi do paradoksu, w którym przewlekła nad-
mierna stymulacja receptora V2 powoduje obniżenie 
ekspresji tego receptora na powierzchni podstaw-
no-bocznej komórek nabłonkowych kanalików ner-
kowych oraz obniżenie ekspresji akwaporyny 2 na 
szczytowej błonie komórek nabłonkowych (3). Drugi 
mechanizm z kolei ma na celu ochronę mózgu przed 
obrzękiem. Na początku dochodzi tu do przechodzenia 
płynu śródmiąższowego wraz z sodem do płynu mó-
zgowo-rdzeniowego, a w konsekwencji do usuwania 
elektrolitów z wnętrza komórek nerwowych do prze-
strzeni pozakomórkowej. Ponadto, po usunięciu elek-
trolitów z komórek usuwane są substancje organiczne 
aktywne osmotycznie, takie jak: kreatyna, tauryna, 
glutaminian, kwas γ-aminomasłowy, mio-inozytol, 
N-acetyloasparginian, fosfoetanolamina. W ten spo-
sób obniżenie osmolalności komórek mózgu chroni je 
przed przewodnieniem i obrzękiem (1, 11).

SIADH u ludzi w większości przypadków przebiega 
bezobjawowo lub objawy są bardzo subtelnie wyrażo-
ne. Wystąpienie objawów zespołu Schwartza-Barttera 
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zależy od szybkości rozwoju oraz stopnia nasilenia 
hiponatremii. Szybki rozwój znacznej hiponatremii 
(poniżej 48 h) nie daje czasu na uruchomienie mecha-
nizmu chroniącego mózg przed obrzękiem, co w kon-
sekwencji prowadzi do wzrostu ciśnienia śródczasz-
kowego i w skrajnych przypadkach może doprowadzić 
do przemieszczenia części mózgu poza czaszkę i jego 
wklinowania (11). Ostre obniżenie stężenia sodu w su-
rowicy poniżej 125 mEq/l objawia się słabością, apa-
tią, bólem głowy, nudnościami i wymiotami. Mogą 
również wystąpić halucynacje i nietrzymanie moczu. 
W przypadku znacznej ostrej hiponatremii (stężenie 
sodu w surowicy <115 mEq/l) dochodzić może do za-
burzeń świadomości, drgawek, śpiączki, zatrzymania 
oddechu i śmierci (1, 3, 12). Jednakże nawet łagodna 
hiponatremia prowadzić może u ludzi do wystąpienia 
objawów klinicznych, takich jak obniżenie funkcji po-
znawczych, zaburzenia chodu, bólu brzucha i uczucie 
zmęczenia (1, 11, 35). Ponadto, u starszych osób wy-
kazano związek pomiędzy hiponatremią a osteopo-
rozą (36). W wielu przypadkach jednak nie występują 
żadne znaczące objawy kliniczne (z wyjątkiem zwięk-
szonego pragnienia czy problemów z koncentracją) ze 
względu na przewlekłą formę SIADH i uruchomienie 
mechanizmów ograniczających negatywne skutki 
tego zespołu (nawet w przypadku znacznej hipona-
tremii), natomiast dobowy pobór sodu pokrywa się 
z jego dobowym wydalaniem wraz z moczem (1, 11).

Podsumowanie

Prezentowany artykuł stanowi rozwinięty wstęp do 
właściwego przedstawienia SIADH u psów i kotów, 
którego treść znajdzie się w drugiej części publikacji. 
Tak obszerny wstęp stanowiący odrębny artykuł jest 
niezbędny ze względu na niewielką liczbę opisanych 
dotychczas przypadków zespołu nieadekwatnej an-
tydiurezy u psów i kotów. W drugiej części artykułu 
omówione zostaną dotychczas stwierdzone przypadki 
w praktyce weterynaryjnej małych zwierząt (kilkana-
ście u psów i zaledwie trzy u kotów) wraz z krytycz-
ną oceną niektórych diagnoz. Ponadto przedstawione 
zostaną objawy kliniczne SIADH u zwierząt, kryte-
ria rozpoznania tego zespołu oraz leczenie i zwią-
zane z nim ryzyko.
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