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Zespot Schwartza-Barttera (SIADH) u psow i kotow —
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w praktyce weterynaryjnej. Czesc¢ Il
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Schwartz-Bartter syndrome (SIADH) in dogs and cats — an endocrine
disorder rarely diagnosed in veterinary practice. Part Il
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Schwartz-Bartter syndrome also known as syndrome of inappropriate
antidiuretic hormone secretion (SIADH) or recently called syndrome of
inappropriate antidiuresis (SIAD) is an endocrine disorder of sodium and water
balance which leads to hyponatremia, hypotonicity of extracellular fluids and
impaired urinary dilution as a result of inappropriate vasopressin secretion.
The first case report of SIADH was published over 60 years ago. Since that time
SIADH was recognized in many patients basing on the criteria established in
that first report. Today SIADH in humans is considered as the main cause of
hyponatremia in hospitalized patients and one of the main causes of plasma
hypoosmolality. Although many studies on SIAD in human medicine, there are
only few case descriptions of SIAD in dogs and cats. In the part Il of the article
cases of SIADH in dogs and cats have been discussed, and clinical signs of
hyponatremia, diagnostic criteria for SIADH and treatment with emphasized
risk of osmotic myelinolysis as a result of the therapy in dogs and cats have
been presented.
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ierwsza czes$¢ artykutu stanowita obszerny wstep

do drugiej czesci, w ktorej zostanie omdwiony
zespodt nieadekwatnego wydzielania hormonu an-
tydiuretycznego (SIADH) u ps6éw i kotdw okreslany
réwniez terminem , zespdt nieadekwatnej antydiu-
rezy” (SIAD) lub na cze$¢ jego odkrywcow ,,ze-
spotem Schwartza-Barttera”, ktoéry po raz pierw-
szy opisano w 1957 r. u dwdch mezczyzn z rakiem
oskrzeli (1, 2). Obecnie wiadomo, ze SIADH wyste-
puje nie tylko w przebiegu chordb nowotworowych
i jest jedng z najczestszych przyczyn hiponatre-
mii u hospitalizowanych pacjentéw (3, 4). Pomimo
powszechnie znanego w medycynie cztowieka ze-
spotu nieadekwatnej antydiurezy, w praktyce we-
terynaryjnej matych zwierzat zespot ten jest sta-
bo poznany i niezmiernie rzadko diagnozowany.
W artykule zostang oméwione przyczyny SIADH
u psow oraz kot6ow, a takze opublikowane przypad-
ki z praktyki weterynaryjnej, objawy hiponatremii,
kryteria rozpoznania zespotu Schwartza-Barttera
u zwierzat towarzyszacych oraz leczenie i ryzyko

zZnim zwigzane.
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Zespot Schwartza-Barttera jest niezmiernie rzadko
rozpoznawany w praktyce weterynaryjnej. Dotych-
czas na Swiecie opisano zaledwie kilkanascie przy-
padkéw u pséw i kotéw. Nie mozna wykluczy¢, ze
SIADH u zwierzat moze by¢ pomijany w diagnostyce
r6éznicowej przyczyn hiponatremii. Z drugiej strony
poprawnos$¢ rozpoznania zespotu Schwartza-Bart-
tera u czesSci psow sposrod tej i tak niewielkiej liczby
przypadkéw jest kwestionowana (5, 6).

Pierwszy zdiagnozowany przypadek SIADH u psa
opublikowano w 1979 r. Zesp6t ten miat zwigzek z in-
wazjq nicieni Dirofilaria immitis oraz stosowang u tego
psa dietg niskosodowa. Na skutek hiponatremii do-
szlo u zarazonego psa do wystapienia tagodnych obja-
wow neurologicznych (7). Kolejne 3 przypadki SIADH
u pséw opublikowano w latach 1988-1989. W jednym
przypadku SIADH miat prawdopodobnie zwigzek z gu-
zem podwzgodrza, natomiast w dwoch pozostatych nie
ustalono przyczyny rozwoju zespotu nieadekwatnej
antydiurezy (8, 9). U tych trzech pséw wystepowat jed-
nak objaw wielomoczu, co jest sprzeczne z antydiu-
retycznym dziataniem wazopresyny, stad popraw-
nos$¢ rozpoznania SIADH w tych przypadkach moze
by¢ kwestionowana (5). Meij i wsp. (5) sugeruja jed-
nak, ze by¢ moze istnieje u psoéw zesp6t nieadekwat-
nej antydiurezy przebiegajacej z objawem wielomoczu.

Kolejne 3 przypadki zespotu Schwartza-Barttera
u pséw opisano pod koniec XX i na poczatku XXI wie-
ku. W jednym z nich uznano, Ze przyczyna rozwoju
SIADH byto zapalenie opon mézgowych i mézgu wwy-
niku zarazenia pierwotniakami z rodzaju Acantha-
moeba (10). W drugim przypadku SIADH podejrzewa-
no u psa po operacji usuniecia gruczolaka przysadki
powodujacego przysadkowo-zalezny zesp6t Cushin-
ga (11). W publikacji tej opisano procedury oraz powi-
ktania pooperacyjne u 52 pséw z przysadkowo-za-
leznym hiperadrenokortycyzmem, spo$rdd ktérych
u jednego z nich po operacji rozwineta sie ciezka hi-
ponatremia (Na" 122 mEq/1) i hipoosmolalno$¢ oso-
cza (260 mOsm/kg). Ponadto, u tego psa obserwo-
wano znaczne wahania temperatury ciata (od 37,3 do
40,4°C), zamroczenie, objawy uszkodzenia mézgu,
obrzeki obwodowe i niewydolnos$¢ nerek. Pies zostat
poddany eutanazji po 5 dniach od operacji (11). Autorzy
tych badan w badaniu sekcyjnym stwierdzili znacz-
ne uszkodzenie podwzgoérza i uznali, Ze najprawdo-
podobniej przyczyna objawdw neurologicznych byta
ostra ciezka hiponatremia prowadzaca do obrzeku

Zycie Weterynaryjne » 2019 + 94(11)



komoérek mozgu, ktéra rozwineta sie na skutek SIADH
wwyniku silnego krwawienia podczas operacji, ktore
doprowadzito do krwiaka podwzgdrza, skutkujacego
niekontrolowanym uwolnieniem z uszkodzonego pod-
wzgbrza wazopresyny. Przyzyciowo na uszkodzenia
podwzgdrza wskazywata nie tylko ciezka hiponatre-
mia, ale rtbwniez znaczne wahania temperatury ciata
spowodowane uszkodzeniem w podwzgorzu osrodka
termoregulacji. Dodatkowo hiponatremia u tego psa
zostala poglebiona jatrogennie. Wynikato to z faktu,
iz u pséw po operacji usuniecia gruczolaka przysadki
bardzo czesto na skutek obnizenia wydzielania wa-
zopresyny rozwija sie hipernatremia (11). W zwiaz-
ku z tym autorzy cytowanej publikacji po operacji
stosowali u tych 52 pséw desmopresyne (syntetycz-
ny analog wazopresyny) oraz hipotoniczny roztwor
chlorku sodu (0,45% NaCl), co miato zapobiega¢ hi-
pernatremii i odwodnieniu. To postepowanie jednak
u psa z uszkodzonym podwzgorzem pogtebito hipo-
natremie (11). Cho¢ u tego psa nie okreslono innych
kryteriéw SIADH, wydaje sie wysoce prawdopodob-
ne, ze w tym przypadku rozwinat sie STADH w wyniku
uszkodzenia podwzgorza, co obserwowano réwniez
uludzi (12). W trzecim przypadku z przetomu wiekow
nie ustalono przyczyny rozwoju zespotu nieadekwat-
nej antydiurezy (13).

Kolejne 5 przypadkéw SIADH u pséw opisywano
w latach 2009-2017. U tych pséw rozpoznano wro-
dzone wodogtowie, migsaka histiocytarnego mézgu,
zapalenie watroby oraz u dwdch pséw zachtystowe
zapalenie ptuc. Zespdt nieadekwatnej antydiurezy
wystepowat zaréwno u samic, jak i samcow w roz-
nym wieku (od 3 miesiecy do 7 lat) i u réznych ras (14,
15,16, 17, 18). Podobnie jak to ma miejsce w odniesie-
niu do kwestionowanych wczesniej trzech przypad-
kéw SIADH z wielomoczem, przypadek psa z wodo-
glowiem réwniez moze budzi¢ pewne watpliwosci ze
wzgledu na wystepujacy u niego objaw wielomoczu,
cho¢ objaw ten wraz z polidypsja i objawami neuro-
logicznymi nie byt objawem wystepujacym stale (14).

W 2012 r. opublikowano wyniki badan, w ktérych
uczestniczyla autorka niniejszego artykutu, sugeru-
jace, ze SIADH moze rozwijac sie rOwniez u psoéw za-
razonych pierwotniakiem Babesia canis (19). Podej-
rzenie to miato zwiazek z wystepujaca u zarazonych
psow hiponatremia i obnizeniem tonicznosci pty-
néw zewnatrzkomorkowych oraz faktem, ze u ludzi
w przebiegu malarii, ktéra jest choroba o podobnej
patogenezie do babeszjozy psow, rowniez stwier-
dzano wystepowanie SIADH. W przypadku malarii
u ludzi niektére wyniki wskazywaty, ze u czesci 0séb
zarazonych zarodZcem malarii wydzielanie wazo-
presyny moze by¢ adekwatne do hipowolemii, nato-
miast u innych 0os6b moze wystepowac zesp6t nieade-
kwatnej antydiurezy (19, 20, 21, 22, 23). Hiponatremia
u ps6w z babeszjoza jest stosunkowo czestym obja-
wem i najczes$ciej ma zwigzek z wystepujaca w prze-
biegu tej choroby niewydolno$cia nerek, jednak ob-
nizenie stezenia jonéw sodu w surowicy stwierdzano
rowniez u zarazonych psow jeszcze przed rozwojem
azotemii (19, 24, 25, 26, 27).

W 2019 r. autorka niniejszego artykutu opubliko-
wata wraz ze wspdtautorami wyniki swoich badan,
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w ktérych wykazano, Ze u pséw we wczesnej posta-
cibabeszjozy, jeszcze przed wystgpieniem azotemii,
istniejg dodatnie korelacje pomiedzy $rednim ci$nie-
niem tetniczym krwi a toniczno$cig ptynéw zewng-
trzkomoérkowych, osmolalno$cia surowicy i stezeniem
jonéw sodu w surowicy; oraz ujemne korelacje pomie-
dzy $rednim ci$nieniem tetniczym krwi a stezeniem
jonéw sodu w moczu i ciezarem wiasciwym moczu
(28). Ponadto, u trzech zarazonych pséw (bez azotemii)
stwierdzono, ze spetnione sg kryteria gtéwne rozpo-
znania SIADH, takie jak obnizenie tonicznos$ci i osmo-
lalno$ci osocza krwi, obnizenie stezenia jonéw sodu
we krwi, wysokie stezenie jondw sodu w moczu oraz
wysoki ciezar wlasciwy moczu korelujacy dodatnio
z wysokg osmolalno$cig moczu (28). Publikacja ta jest
pierwszg pracg badawcza, w ktérej wykazano wyste-
powanie zespotu Schwartza-Barttera u pséw w Polsce
(28). Uzyskane w tej pracy wyniki moga wydawac sie
sprzeczne z wtornym hiperaldosteronizmem obser-
wowanym w przebiegu babeszjozy psow (29). Decaux
iMusch (30) oraz Song i wsp. (31) twierdza, ze rozwoj
wtornego hiperaldosteronizmu u pacjentéw, u ktd-
rych wystapit SIADH, jest naturalny i wynika z dzia-
tajacych réwnoczesnie czynnikéw hamujacych (za-
trzymywanie wody w organizmie) i stymulujacych
(hiponatremia) wydzielanie aldosteronu, co w pew-
nym momencie prowadzi do przewagi czynnikéw sty-
mulujacych uktad renina-angiotensyna-aldosteron
nad czynnikami hamujacymi ten uktad. Wedtug au-
torki niniejszego artykutu SIADH u pséw z babeszjo-
z3 na poczatku choroby moze rozwijac sie na skutek
obnizajacego sie ciSnienia tetniczego krwi. Natomiast
w miare postepu choroby rozwija sie wtdrny hiper-
aldosteronizm, ktéry stymulowany jest zaréwno ob-
nizonym ci$nieniem tetniczym krwi, jak i hiponatre-
mig spowodowang wczesniejszym rozwojem SIADH.
Warto rowniez zwrdci¢ uwage na fakt, ze w przebie-
gu babeszjozy SIADH stwierdzano wytacznie u pséw,
u ktorych nie rozwineta sie jeszcze azotemia, nato-
miast wtérny hiperaldosteronizm wystepowat tyl-
ko u pséw, u ktérych wystepowata azotemia (28, 29).
Wedtug autorki prezentowanego artykutu zaréwno
SIADH, jak i wtérny hiperaldosteronizm u pséw z ba-
beszjozga, stanowig mechanizmy obronne przed roz-
wijajacym sie w przebiegu tej choroby typowym dla
posocznic spadkiem ci$nienia tetniczego krwi. Moz-
na zatem uznac, ze u zarazonych pséw, pomimo spet-
nienia kryteriéw SIADH, wzrost wydzielania wazo-
presyny jest odpowiedni do stanu zwierzecia, cho¢
najprawdopodobniej niewystarczajacy do obrony or-
ganizmu przed spadkiem ci$nienia tetniczego krwi,
o czym $wiadczy¢ moze rozwoj hiperaldosteronizmu
w pdzniejszym etapie choroby i jego zwigzek z azote-
mig i obnizonym ci$nieniem tetniczym krwi (28, 29).

Podsumowujac liczbe przypadkéw SIADH u pséw,
sposrdd stwierdzonych na $wiecie 15 przypadkéw
zespotu nieadekwatnej antydiurezy, watpliwosci co
do wtasciwego rozpoznania sg w czterech przypad-
kach. Warto réwniez zwro6ci¢ uwage, ze wsrod pieciu
z pozostatych jedenastu przypadkow rozwoéj SIADH
miat zwigzek z inwazjq pasozytniczg (nicienie Diro-
filaria immitis oraz pierwotniaki Acanthamoeba spp.
i Babesia canis).
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Zespot nieadekwatnej antydiurezy u kotow

Niewiele wiadomo o zespole nieadekwatnego wy-
dzielania wazopresyny u kotéw. Dotychczas opisa-
no u tych zwierzat zaledwie 3 przypadki (2 w 2010 r.
i1w 2014 r.), z czego w dwoch z nich autorzy podejrze-
wali SIADH jako najbardziej prawdopodobna przyczy-
ne obnizenia stezenia jonéw sodu w surowicy. Opisa-
ne 3 koty byty wysterylizowanymi samicami w wieku
3 lata (1 kot) i 11 lat (2 koty). Wszystkie byty krétko-
wtose: 1 kot rasy manx i 2 koty domowe krotkowto-
se (32, 33, 34).

W rozpoznanym przypadku z 2010 r. zesp6t nie-
adekwatnej antydiurezy rozwinat sie u 3-letniego
krotkowtosego kota domowego po znieczuleniu i wy-
konaniu zabiegu laparoskopii, podczas ktérego po-
brano do badan aspiraty zotci, wykonano biopsje wa-
troby, natomiast za pomocga endoskopii pobrano do
badan wycinki $luzéwki zotadka i dwunastnicy (32).
W znieczuleniu kota zastosowano propofol, a nastep-
nie podtrzymywano znieczulenie za pomoca izoflura-
nu. Zabiegi te wykonywano w zwigzku z podejrzeniem
choroby watroby, jak sie p6zniej okazato sttuszcze-
nia watroby. Trzy dni po zabiegu stwierdzono stabos¢
miesniowg, natomiast oznaczenie stezenia elektroli-
téw w surowicy ujawnito wystgpienie hiponatremii,
hipokaliemii i hipochloremii. Ciezar wtasciwy moczu
byt stosunkowo niski. Jednak 4 dni pdzniej osmolal-
no$¢ moczu znaczaco wzrosta przy utrzymujacej sie
niskiej osmolalno$ci osocza pomimo suplementacji
elektrolitéw w podawanych dozylnie ptynach. Auto-
rzy tego opisu przypadku na tym etapie zaczeli po-
dejrzewac SIADH (32). Podjeli decyzje o ograniczeniu
podazy ptynéw oraz réwnocze$nie wycofali z lecze-
nia podawany podskdrnie od 6 dni metoklopramid.
To postepowanie pozwolito na uzyskanie po dwoch
dobach wtasciwych stezen sodu, potasu i chlorkéow.
Decyzja o wycofaniu z leczenia kota metoklopra-
midu podyktowana byta podejrzeniem, Ze moze on
stymulowac¢ wydzielanie wazopresyny, cho¢ wyniki
badan nad wptywem metoklopramidu na wydziela-
nie wazopresyny nie sg jednoznaczne (32, 35, 36, 37).
Wedtug autoréw cytowanej pracy przyczyna rozwoju
SIADH u tego kota najprawdopodobniej byto znieczu-
lenie ogdlne wraz z zabiegiem chirurgicznym, nato-
miast metoklopramid byt raczej jedynie czynnikiem
dodatkowo zwiekszajacym wydzielanie wazopresy-
ny. Autorzy tej pracy nie wykluczaja rowniez udzia-
tu w rozwoju SIADH wystepujacych u tego kota nud-
nosci i Slinotoku (32).

Drugi, opublikowany rowniez w 2010 r., przypadek
podejrzenia SIADH u kota dotyczy 11-letniej steryli-
zowanej samicy rasy manx z chtoniakiem, u ktérej
3 dni po czterokrotnym dozylnym przedawkowaniu
winblastyny zaczatl obnizac sie poziom sodu we krwi,
osiggajac najnizsze stezenie w 9 dniu od przedawko-
wania leku wynoszace 130 mEq/1. Réwnoczes$nie wzra-
stalo stezenie sodu w moczu, natomiast na tym eta-
pie choroby nerki funkcjonowaty jeszcze prawidtowo,
nie byto azotemii, a kot nie byt odwodniony. Autorzy
uznali, Ze najprawdopodobniej przyczyng zwiekszo-
nego wydalania sodu wraz z moczem prowadzacego
do rozwoju hiponatremii byt SIADH (33). Warto, w tym

przypadku zwrdci¢ uwage na fakt, ze przedawkowa-
nie cytostatyku spowodowato wystgpienie nudnosci,
wymiotow i biegunki, co réwniez mogto przyczynié
sie do rozwoju hiponatremii, ale objawy te moga mie¢
tez swoéj udziat w rozwoju SIADH. Straty elektroli-
tow przez przewdd pokarmowy nie ttumacza jednak
zwiekszonego wydalania sodu wraz moczem, zatem
SIADH u tego kota wydaje sie by¢ prawdopodobny. Po-
nadto, u kota z powodu wymiotow stosowano meto-
klopramid, o ktérym wspomniano juz wczesniej jako
o leku, ktory moze mie¢ wptyw na wzrost wydziela-
nia wazopresyny. Argumentem za rozwojem SIADH
u tego kota moze by¢ rowniez fakt, ze — jak podaja
Grant i wsp. (33) — zesp6t Schwartza-Barttera wy-
stepowat réwniez u ludzi po zastosowaniu wysokich
dawek winblastyny (38, 39).

Ostatni opublikowany opis przypadku kota z po-
dejrzeniem SIADH pochodzi z 2014 r. (34). U 11-letnie-
go kota z nadci$nieniem, objawami neurologicznymi
i utrata wzroku spowodowang odklejeniem siatkowki
stwierdzono hiponatremie (120 mEq/1), hipokaliemie
i hipochloremie. Zmianom tym towarzyszyt wzrost
osmolalnos$ci moczu wraz z wysokim stezeniem sodu
wmoczu (90 mEq/l). Autorzy tego opisu przypadku nie
podali jednak wartosci stezen mocznika i kreatyni-
ny w surowicy, ani informacji czy parametry te byty
oznaczane pomimo proteinurii (100 mg/dl) i gluko-
zurii (500 mg/dl). Ponadto, pomimo nadcis$nienia nie
oznaczono stezenia aldosteronu, podajac jedynie in-
formacje, ze nerki i nadnercza w badaniu ultrasono-
graficznym byly niezmienione. SteZenie catkowitej
T4 byto w normie, wykonano to badanie jednak tyl-
ko jeden raz. Kot po 5 dniach leczenia zostat podda-
ny eutanazji. Wykonano jednak jedynie sekcje gtowy,
podczas ktorej w mozgu stwierdzono obecnos¢ pty-
nu w kieszonce przysadki. Przyzyciowo nie wyko-
nano jednak badania obrazowego glowy kota. W ba-
daniu histopatologicznym stwierdzono wypelnienie
kieszonki Rathkego homogennym materiatem oraz
pecherzykowe zwyrodnienie podwzgérza. W opar-
ciu o badanie histopatologiczne i wczesniejsze obja-
wy kliniczne uznano, ze u kota najprawdopodobniej
rozwinat sie SIADH w zwiazku z torbielg kieszonki
przysadki (34). W cytowanym tu opisie przypadku za
wystgpieniem SIADH u tego kota przemawia hipona-
tremia wraz z hipoosmolalno$cia surowicy i hipero-
smolalno$cig moczu, wysokie stezenie sodu w moczu
oraz fakt, ze torbiel kieszonki przysadki miata réw-
niez zwigzek z rozwojem SIADH u ludzi (34, 40). Auto-
rzy tej publikacji nie podali jednak wynikéw niekt6-
rych badan, jak na przyktad oznaczenia parametréw
nerkowych czy pomiaru stezenia glukozy w surowicy,
pomimo znacznej glukozurii, gdy wiadomo, Ze hiper-
glikemia powoduje obnizenie steZenia sodu na skutek
przeniesienia wody z komorek do przestrzeni pozako-
morkowej (tzw. hipertoniczna hiponatremia). Innych
badan natomiast nie wykonali, takich jak oznaczenie
stezenia aldosteronu pomimo nadci$nienia i hipoka-
liemii, czy sekcja calego zwierzecia, a zwtaszcza oce-
na nerek, nadnerczy i tarczycy (34). Wedtug autorki
niniejszego artykutu nie mozna wykluczy¢, ze u tego
kota rozwinat sie SIADH, jednakze brak niektorych
istotnych danych ogranicza to przekonanie.
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W najnowszej wydanej w 2019 r. ksigzce Bjorna
Meij poswieconej w catosci wytacznie endokrynolo-
gii kotow (41) autor stwierdza, ze przyczynami SIADH
u kota moga by¢ réwniez powiktania po operacji hi-
pofizektomii przeprowadzanej w przypadku przysad-
kowo-zaleznego zespotu Cushinga badZ akromegalii.
Autor nie przytacza jednak niestety danych literatu-
rowych i nie powotuje si¢ w tym miejscu na wtasne
obserwacje kliniczne. Jak podaje Meij (41), w przebie-
gu resekcji guza przysadki moze doj$¢ do uszkodze-
nia podwzgoérza i masowego uwolnienia wazopresy-
ny, co stwierdzono juz wczesniej u jednego psa, choé¢
na ogot operacja hipofizektomii u zwierzat prowadzi
do rozwoju moczowki prostej (41, 42). Uludzi podda-
nych operacji usuniecia guza przysadki przej$ciowy
(jednak czasem zagrazajacy zyciu) SIADH stwierdza
sie czesto (4). W jednej z prac po przezklinowej re-
sekcji guza przysadki u ludzi stwierdzono hipona-
tremie na skutek SIADH jako komplikacje poopera-
cyjna u 22% pacjentow (43). Mozna zatem przyjac, ze
zar6wno u psow, jak i u kotéw SIADH moze by¢ po-
wiktaniem operacji hipofizektomii.

Podsumowujac STADH u kot6w, mozna stwierdzic,
ze w dwoch przypadkach z 2010 r. zesp6t ten wydaje
sie by¢ wysoce prawdopodobny, jednakze nie mozna
miec catkowitej pewnosci, ze SIADH faktycznie rozwi-
nat sie u kota, ktdrego przypadek zostat opublikowa-
ny w 2014 r. Z kolei stwierdzenie Meij (41) o mozliwosci
rozwoju SIADH u kotow jako powiktanie operacji hipo-
fizektomii wydaje si¢ bardzo prawdopodobne i, znajac
dorobek naukowy i kliniczny tego autora w zakresie
endokrynologii weterynaryjnej, nie mozna wyklu-
czy¢, ze wkrotce moze ukazacé sie jego praca prezen-
tujaca kolejny przypadek SIADH u kota jako powikta-
nie operacji usuniecia guza przysadki.

Wedtug James (6) niektdre btednie rozpoznane
przypadki SIADH u pséw i kotow w rzeczywistoSci
mogty by¢ przypadkami nerkowego zespotu utra-
ty soli, nazywanego réwniez mbzgowym zespotem
utraty soli (cerebral salt wasting — CSW), rozwijaja-
cy sie najczesciej na skutek krwotokow podpajeczy-
néwkowych i innych wewnatrzczaszkowych zmian
patologicznych, cho¢ zdarzajg sie tez przypadki tego
zespotu pomimo braku choréb mézgu. Zesp6t ten pod
wieloma wzgledami laboratoryjnie i klinicznie przy-
pomina zesp6t nieadekwatnej antydiurezy (44, 45, 46).

Objawy kliniczne hiponatremii u psow i kotow

W zaleznoSci od laboratorium i aparatury stosowanej
do oznaczania stezenia sodu w surowicy, hiponatre-
mia u psoéw i kotéw definiowana jest jako stezenie sodu
w surowicy w przyblizeniu ponizej 140 mEq/l u pséw
i ponizej 150 mEq/1 u kotoéw (47, 48). Zaburzenie to
bardzo czesto wystepuje u tych zwierzat. W bada-
niach przeprowadzonych na duzych populacjach
w USA stwierdzono hiponatremie u 25,5% pséw oraz
U 49,4% kotdw (49). Oprécz SIADH przyczynami hipo-
natremii moga by¢ m.in. niektére choroby nerek, serca
iwatroby, wymioty, biegunka i §linotok, inwazja ni-
cienia Trichuris vulpis, ostre uszkodzenie miesni, wy-
sieki w jamach ciata, stosowanie ptynéw hipotonicz-
nych badz lekéw antydiuretycznych, hiperglikemia,
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hipoaldosteronizm, psychogenna polidypsja, choro-
ba Addisona i niedoczynno$¢ tarczycy (obie choro-
by endokrynologiczne powoduja wzrost wydziela-
nia wazopresyny), zapalenie trzustki czy zapalenie
otrzewnej (47, 50, 51). U pséw i kotéw, podobnie jak
u ludzi, wystagpienie objawéw hiponatremii zalezy
przede wszystkim od szybkosci jej rozwoju, a dopie-
row drugiej kolejnosci od jej nasilenia. Hiponatremia
rozwijajaca sie powoli na og6t nie powoduje wysta-
pienia objawéw klinicznych, co wynika z mechani-
zmow obronnych organizmu przed zatruciem woda,
0 czym wspomniano juz w pierwszej czesci artyku-
tu. Uludzi ciezkie objawy hiponatremii obserwowa-
no, gdy stezenie sodu w surowicy obnizato sie poni-
Zej 120 mEq/1 lub gdy tempo obniZania stezenia sodu
byto szybsze niz 0,5 mEq/1/h, co prowadzito do ostrego
zatrucia woda (47, 48). W badaniach na duzej popula-
cji ps6w (16 691 osobnikow) i kotdw (4211 osobnikéw)
wykazano, ze stopien nasilenia hiponatremii u tych
zwierzat jest dodatnio skorelowany ze $§miertelno$-
cig (49). Ueda i wsp. (49) stwierdzili, ze Smiertelno$¢
u psow i kotéw z hiponatremia wynosi odpowied-
nio 13,7 oraz 11,9% (przy czym hipernatremia zwig-
zana jest z jeszcze wyzszg Smiertelnosciag). W przy-
padku jednak ciezkiej hiponatremii (definiowanej
jako obnizenie stezenia sodu w surowicy o wiecej niz
16 mEq/1 ponizej dolnej granicy wartosci referencyj-
nych) $miertelno$¢ u psé6w wynosita prawie 40%, na-
tomiast u kotéw blisko 50% (49). Podobne wyniki uzy-
skali Goggs i wsp. (52) w bardzo duzej populacji psow
(ponad 33 tys. osobnikéw), przy czym Smiertelnos¢
w przypadku ciezkiej hiponatremii u pséw zblizo-
na byta do 50%. Ponadto, Goggs i wsp. (52) zwracaja
uwage na fakt, ze zaréwno obnizenie ponizej warto$-
cireferencyjnych, jak i wzrost powyzej tych wartosci
owiecejniz 5 mEq/l sodu w surowicy powoduje wzrost
$miertelnosci o 3,3% wzgledem $Smiertelnosci w po-
pulacji psoéw ze stezeniem sodu w surowicy w zakre-
sie wartosci referencyjnych.

Jak wspomniano w pierwszej czeSci artykutu, ostre
zatrucie woda na skutek hiponatremii powoduje przede
wszystkim wystgpienie objawéw neurologicznych, co
zwigzane jest z przechodzeniem wody do komérek
moézgu i w konsekwencji prowadzi do obrzeku mé-
zgu. Cecha charakterystyczna hipotonii jest obrzek
wszystkich komérek organizmu, jednak objawy neu-
rologiczne dominujg lub s3 jedynymi objawami ze
wzgledu na ograniczong przestrzen wewnatrz czasz-
ki, co skutkuje wzrostem ci$nienia Srédczaszkowe-
go i uciskiem na mézg (5). Objawy te najczesciej ob-
serwowane sg, gdy stezenie sodu obnizy sie ponizej
120 mEq/l u pséw i 130 mEq/1 u kotéw, natomiast na-
silenie objawéw zwigzane jest z szybko$cig obniza-
nia sie stezenia sodu we krwi. Pierwszymi objawami
hiponatremii sg apatia, stabo$¢ i sennos¢, nudnosci
oraz nieznaczny wzrost masy ciata. Kolejnymi ob-
jawami sa wymioty, $pigczka i znaczny wzrost masy
ciata. Ponadto, ostre zatrucie woda moze objawiac sie
brakiem koordynacji ruchow i drgawkami. Oprécz ob-
jawéw neurologicznych moze réwniez dojs¢ do obrze-
ku ptuc, a ciezka hiponatremia, o czym juz wczesSniej
wspomniano, moze doprowadzi¢ do Smierci (47, 48).
Objawom hiponatremii towarzyszy¢ moga réwniez
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objawy choréb powodujacych hiponatremie, w tym
m.in. przyspieszenie tetna, obnizenie ci$nienia tet-
niczego krwi, wydtuzenie czasu kapilarnego, wodo-
brzusze i obrzeki (48).

Rozpoznanie

Zespot nieadekwatnej antydiurezy jest tylko jedna
z przyczyn hiponatremii. W zwigzku z tym w diagno-
styce SIADH nalezy w pierwszej kolejnosci ustali¢ ro-
dzaj hiponatremii w oparciu o osmolalnos$¢ surowicy
oraz stopien wypetnienia krwig tozyska naczynio-
wego okreslanego jako wolemia (ryc. 1). W wiekszo-
$ci przypadkéw hiponatremia powoduje obnizenie
osmolalnosci ptynéw zewnatrzkomérkowych (47,
48, 53). Stwierdzenie hiponatremii z osmolalnos$cig
w zakresie wartoSci referencyjnych ma zwigzek z hi-
perlipidemia lub hiperproteinemia, ktdre fatszywie
zanizaja wynik oznaczenia stezenia sodu w surowi-
cy. Z kolei hiponatremia z hiperosmolalnos$cig suro-
wicy spowodowana jest hiperglikemia lub stosowa-
niem mannitolu, ktére powodujg przeniesienie wody
7 przestrzeni wewnatrzkomorkowej do przestrzeni
zewnatrzkomorkowej rozcienczajac w ten sposéb sod
w osoczu krwi (47, 53). Wedtug DiBartola (47) termin
pseudohiponatremia (hiponatremia rzekoma) do-
tyczy przypadkow hiponatremii z rGwnoczesng hi-
perlipidemig lub hiperproteinemia (wyniki fatszywe
na skutek btedu laboratoryjnego). Natomiast wedtug
Davis i wsp. (54) obnizenie stezenia sodu w surowi-
cy na skutek hiperglikemii réwniez oznacza hipo-
natremie rzekoma, cho¢ w zasadzie jest to rzeczy-
wista hiponatremia okres§lana w literaturze jako
hiponatremia hipertoniczna lub w literaturze an-
gielskojezycznej jako hiponatremia translokacyjna
(2, 55). Obliczono, ze kazdy wzrost stezenia gluko-
zy w surowicy o 100 mg/dl powyzej wartosci wyno-
szacej 120 mg/dl powoduje obniZenie stezenie sodu
w surowicy o 1,6 mEq/l. W zwigzku z tym nalezy pa-
mietaé, ze wynik oznaczenia stezenia sodu najlepiej
odzwierciedla rzeczywisto$¢, gdy krew do badania
pobierana jest na czczo (47, 54).

Hiponatremia ‘

Hipoosmolalna HNormoosmoIalnaH Hiperosmolalna ‘

| l

*Hipowolemia
*Hiperwolemia
*Normowolemia

*Hiponatremia *Hiponatremia
rzekoma hipertoniczna

Hiponatremie hipoosmolalne normowolemiczne:
+hipoadrenokortycyzm
+niedoczynnoé tarczycy
+*polidypsja psychogenna
*ptyny hipotoniczne

+leki antydiuretyczne
*niska podaz sodu w diecie

*SIADH

W diagnostyce réznicowej uwzgledniane:
+hipoaldosteronizm (hipowolemia)

*mézgowy zespdt utraty soli (hipowolemia)
+niewydolnosénerek (hiperwolemia)

Ryc. 1. Rodzaje hiponatremii i diagnostyka réznicowa zespotu nieadekwatnej antydiurezy

(6, 47, 53)
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Jak juz wspomniano, wiekszo$¢ przypadkow hi-
ponatremii przebiega z hipoosmolalnoscia ptynéw
zewnatrzkomoérkowych. Tego typu hiponatremie
okre$lane s3 jako prawdziwe hiponatremie. Mozna
je podzieli¢ na hiponatremie z hiperwolemig, nor-
mowolemig lub hipowolemig. Zespdt nieadekwatnej
antydiurezy, podobnie jak polidypsja psychogenna
i niedoczynno$¢ tarczycy, powoduje hiponatremie
normowolemiczng hiposomolalng. W diagnosty-
ce SIADH nalez réwniez pamietaé, ze niedoczynnosc¢
kory nadnerczy powodujaca hiponatremie z odwod-
nieniem, podobnie jak niedoczynnos$¢ tarczycy, moze
przyczyniac sie do zwigkszonego wydzielania wazo-
presyny i dlatego w kryteriach rozpoznania SIADH
nalezy wykluczy¢ m.in. choroby nadnerczy i tarczy-
cy (47, 53, 56).

Kryteria stosowane w diagnostyce SIADH wymie-
niono w tabeli 1. W przypadku stwierdzenia u pacjen-
ta hiponatremii ustalany jest jej typ. W oparciu o ba-
dania biochemiczne surowicy oraz wywiad odno$nie
do stosowanych ostatnio ptynéw i lekéw diuretycz-
nych mozna wykluczy¢ hiponatremie rzekoma i hi-
ponatremie hipertoniczng (47, 54). Potwierdzeniem
hiponatremii z hipoosmolalno$cig ptynéw zewna-
trzkomoérkowych jest oznaczenie osmolalnosSci 0so-
cza krwi, do czego stuzy analizator laboratoryjny
nazywany osmometrem. Ograniczeniem w rozpo-
znaniu jest jednak fakt, ze osmometry nie zawsze sg
stosowane w weterynaryjnej diagnostyce laborato-
ryjnej. Dlatego tez w praktyce oblicza sie efektyw-
ng osmolalno$¢ surowicy (nazywang tonicznoscia)
oraz osmolalno$¢ obliczong w oparciu o oznacze-
nie stezenia sodu, glukozy i mocznika w surowicy
(ryc. 2). Prawidtowa osmolalno$¢ surowicy u psa mie-
Sci sie w zakresie 290—-310 mOsm/kg, natomiast u kota
w przedziale 290-330 mOsm/kg. Osmolalno$¢ mierzo-
na (rzeczywista) nie powinna by¢ wyzsza o wiecej niz
0 10 mOsm/kg od osmolalnosci obliczonej. W przy-
padku jednak obecnosci we krwi innych substancji
aktywnych osmotycznie (zwiekszajacych osmolal-
nos$¢), ktore nie sg uwzglednione we wzorach do ob-
liczenia toniczno$ci i osmolalnosci (czyli s6d, gluko-
za, mocznik), takich jak mannitol i glikol etylenowy
oraz jego metabolit glikoaldehyd, osmolalno$¢ mie-
rzona wzrasta, natomiast osmolalno$¢ obliczona po-
zostaje bez zmian. Ten objaw laboratoryjny nazywa-
ny jest luka osmolalng badZ luka osmotyczna (47, 57).

Po ustaleniu, Ze hiponatremia jest hipoosmomolal-
na, nalezy ustali¢, czy jest to hiponatremia z normo-
wolemig, hipowolemig czy tez hiperwolemia. Okresle-
nie wolemii wskazujgcej na stopien wypetnienia krwig
tozyska naczyniowego jest jednak rdwniez problema-
tyczne, ze wzgledu na inwazyjnos¢ badania okreslajg-
cego ten parametr, ktdre przeprowadza sie w oparciu
o pomiar osrodkowego ci$nienia zylnego za pomo-
ca dozylnego wktucia centralnego oraz manometru
wodnego lub elektronicznego przetwornika ciSnienia
z monitorem (58, 59). W zwigzku z tym ograniczeniem
w praktyce weterynaryjnej czesto ocenia sie wolemie
orientacyjnie w oparciu o ocene stopnia nawodnie-
nia organizmu w badaniu klinicznym (ocena turgo-
ru skory, wilgotnos$ci bton §luzowych, czasu kapilar-
nego, obecnos$ci obrzekéw). Dodatkowo uzyteczne sa:
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pomiar ci$nienia tetniczego krwi, oznaczenie steze-
nia biatka catkowitego oraz warto$¢ hematokrytu (47).

Ustalajac typ hiponatremii, nalezy rownoczesnie
wykluczy¢ inne przyczyny hipotonicznos$ci osocza
krwi, takie jak niedoczynno$¢ tarczycy, choroba Ad-
disona, choroby nerek i polidypsja psychogenna (5,
47). Barrot i wsp. (17) zwracaja jednak uwage na fakt,
ze SIADH w praktyce weterynaryjnej rozpoznawany
byt dotychczas w przebiegu ciezkich chordb, czesto
uogolnionych, ktére powodujg rozwoéj zespotu euty-
reozy chorobowej (nazywanej rowniez zespotem ni-
skiej trijjodotyroniny). Ten zespot z kolei skutkuje
obnizeniem stezenia hormonéw tarczycy we krwi, co
utrudnia rozpoznanie SIADH w oparciu o jedno z kry-
teridow wymienionych w tabeli 1.

Warto réwniez przypomnie¢, ze w przebiegu SIADH
nie powinien wystepowac¢ objaw wielomoczu, na-
tomiast mocz powinien mie¢ nieadekwatnie wyso-
ka osmolalno$¢ z wysokim stezeniem sodu w moczu
w poréwnaniu do osmolalnos$ci surowicy (5, 47). Jak juz
wczesniej wspomniano, w praktyce weterynaryjnej nie
zawsze dostepny jest osmometr. Jednakze wykazano,
ze w moczu ludzi i psow istnieje statystycznie istot-
na liniowa korelacja pomiedzy ciezarem wtasciwym
moczu a jego osmolalnoscia (60, 61). Imran i wsp. (61)
wykazali, Ze u ludzi najsilniejsza korelacja pomiedzy
ciezarem wtasciwym moczu a jego osmolalno$ciag wy-
stepuje w przypadku moczu o pH w przedziale mie-
dzy 6 a 7,5. Jednakze obnizenie pH do 5 oraz wzrost pH
do 8 (i powyzej) nieznacznie tylko ostabiajg te kore-
lacje (61). Z kolei Ayoub i wsp. (60) wykazali, Ze keto-
nuria ma nieznaczny negatywny wptyw na korelacje
pomiedzy ciezarem wlasciwym moczu a jego osmo-
lalno$cia u pséw. Ponadto, autorzy ci wykazali, ze na
korelacje pomiedzy osmolalnosciag moczu a jego cieza-
rem wlaSciwym nie wptywa istotnie proteinuria, he-
moglobinuria, bilirubinuria, a nawet glukozuria (60).
W zwigzku z faktem, ze liniowa korelacja jest prosta
funkcja matematyczng, mozna w tatwy sposéb podsta-
wiajac warto$¢ uzyskanego w refraktometrze ciezaru
wlasciwego moczu do wzoru tej funkcji obliczy¢ jego
osmolalno$¢. Nalezy jednak pamietac, ze uzyskuje sie
warto$¢ jedynie przyblizong, a pH moczu oraz obecne
w niej substancje moga wptywac na doktadnos¢ uzy-
skanego wyniku. Jeden z prostszych wzoréw wg Wat-
son (62) pozwalajacych w sposéb orientacyjny obli-
czy¢ osmolalno$¢ moczu u psa na podstawie ciezaru
wlasciwego podano naryc. 2, a przyktadowe wyniki wg
Watson (62) i Waldrop (63) zamieszczono w tabeli 2. Na
ogot u zdrowych pséw i kotéw mierzona osmolalno$é
moczu miesci sie¢ w przedziale 800-2500 mOsm/kg
(u ps6w) i 600-3000 mOsm/kg (u kot6w), a najwiek-
szy wptyw na jego osmolalno$¢ maja obecne w mo-
czu elektrolity (sdd i potas), mocznik oraz amoniak
(63). W przypadku SIADH wzrost osmolalno$ci mo-
czu zwiazany jest gtéwnie z jego zageszczeniem oraz
zwiekszonym wydalaniem sodu. Uzyteczne jest tutaj
nie tylko oznaczenie stezenia sodu w moczu, ale row-
niez obliczenie frakcyjnego wydalania sodu w opar-
ciu o stezenia sodu w moczu i surowicy oraz stezenia
kreatyniny w moczu i surowicy (55, 63).

W diagnostyce SIADH nalezy réwniez w oparciu
o dane zwywiadu lub dostepng dokumentacje leczenia
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Tabela 1. Kryteria rozpoznania SIADH u psow i kotow (5, 30, 47, 55, 63)

Kryteria gtéwne

Kryteria
uzupetniajace

Zmiany patologiczne i inne cechy SIADH

Hiponatremia

+ Obnizenie osmolalnosci osocza krwi (<280 mOsm/kg)*

Wzrost osmolalno$ci moczu (>100 mOsm/kg pomimo obnizenia
osmolalnosci osocza)

+ Wzrost stezenia sodu w moczu (>20 mEg/l u ludzi)**

Prawidtowe funkcjonowanie nerek, nadnerczy i tarczycy
Normowolemia

+ Brak stosowania w ostatnim czasie lekow diuretycznych

Wzrost stezenia sodu we krwi po ograniczeniu podazy ptynéw

+ Brak wzrostu stezenia sodu po zastosowaniu wlewu z 0,9% NaCl

Obnizenie stezenia mocznika we krwi
Brak wodobrzusza i obrzekow

+ Wzrost frakcyjnego wydalania sodu (u ludzi >1%)

Wzrost frakcyjnego wydalania mocznika (u ludzi wynik zalezny od
wieku, wydalanie mocznika w przebiegu SIADH jest nizsze u os6b
starszych w porowniu do oséb mtodych)

* u ludzi wg Esposito i wsp. (55) <275 mOsm/kg;

** u ludzi wg Esposito i wsp. (55) >40 mEq/I.

wykluczy¢ mozliwos$¢ stosowania w ostatnim czasie
lekdw diuretycznych. Ponadto, jako kryteria uzupet-
niajace w diagnostyce zespotu nieadekwatnej anty-
diurezy uzyteczne sa réwniez: ograniczenie podazy
ptynow, ktére w przypadku SIADH prowadzi do wzro-
stu stezenia sodu we krwi, oraz brak wzrostu stezenia
sodu we krwi po zastosowaniu infuzji z roztworem
fizjologicznym (5, 55). Warto réwniez zwroci¢ uwage
na stezenie mocznika w surowicy, ktore w przypad-
ku SIADH moze by¢ obnizone, a réwnocze$nie moze
by¢ zwigkszone frakcyjne wydalanie mocznika (ryc. 2).
W badaniu klinicznym nalezy rowniez zwr6cic¢ uwage
na obecno$¢ wodobrzusza lub obrzekéw, ktore moga
wynikac z niektdrych chordb nerek, serca i watroby,
mogace powodowac hiponatremie hiperwolemiczna,
a ktorych nie powinno sie stwierdza¢ w przypadku
SIADH (47, 55). U ludzi wéréd kryteriéw uzupeiniaja-
cych w diagnostyce SIADH wymienia si¢ réwniez ob-
nizenie stezenia kwasu moczowego w osoczu krwi,
wzrost frakcyjnego wydalania kwasu moczowego

Eff. ECF Osm. = 2 x SNa* (mEq/I) + glukoza (mg/dl) + 18

Calc. Osm. = Eff. ECF Osm. (mOsm/kg) + BUN (mg/dlI) = 2,8

BUN = Mocznik + 2,14

UOsm = (USG — 1) x 36 000*

FE(Na*) = UNa*/SNa* x SCr/UCr x 100 %

FE(Ur) = UUr/SUr x SCr/UCr x 100 %

Obliczenia uzyteczne
w okresleniu
uzupeiniajacych
kryteriéw SIADH

Ryc. 2. Wzory obliczer parametréw uzytecznych w rozpoznawaniu SIADH: Eff. ECF Osm —
efektywna osmolalnos¢ przestrzeni zewnatrzkomérkowej (tonicznosc), SNa* - stezenie sodu
w surowicy, Calc. Osm. — osmolalnosé obliczona, BUN — azot mocznika we krwi, UOsm —
osmolalno$é moczu, FE(Na®) - frakcyjne wydalanie sodu, UNa® - stezenie sodu w moczu,

SCr - stezenie kreatyniny w surowicy, UCr — stezenie kreatyniny w moczu, FE(Ur) - frakcyjne
wydalanie mocznika, UUr - stezenie mocznika w moczu, SUr - stezenie mocznika w surowicy;
mEg/l = mmol/l x wartosciowos¢; * — mnoznik wg Waldrop (63) = 40 000 (47, 62, 63, 70)
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Tabela 2. Przyktadowe wyniki obliczer osmolalnosci moczu w oparciu o ciezar wasciwy
moczu wg Watson (62) i Waldrop (63)

Ciezar wlasciwy moczu

1,001
1,011
1,021
1,031
1,041
1,051
1,060

UOsm wg Waldrop (63)* UOsm wg Watson (62)**

40 36

440 396

840 756

1240 1116

1640 1476

2040 1836

2400 2160

UOsm - osmolalno$é moczu (mOsm/kg); * mnoznik = 40 000; ** mnoznik = 36 000.
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oraz nieprawidtowy wynik testu obcigzenia woda,
w ktérym wydalanie wody po podaniu 20 ml/kg m.c.
jest mniejsze niz 80% w ciagu 4 godzin (30, 55, 64).

Wedtug niektdrych zrédet w rozpoznaniu SIADH
uzyteczne jest réwniez oznaczanie stezenia we krwi
wazopresyny (5, 63). Wedtug wielu innych autoréw
rozpoznanie zespotu nieadekwatnej antydiurezy nie
wymaga jednak oznaczenia stezenia hormonu anty-
diuretycznego. Wynika to z faktu, Ze stezenie wazo-
presyny nie musi by¢ podwyzszone, a nawet w przy-
padku nefrogennej postaci SIAD (SIAD typ D, zob. czes¢
pierwsza artykutu) wazopresyna nie musi by¢ w ogdle
wydzielana. Drugim powodem, dla ktérego oznacza-
nie wazopresyny ma znikoma warto$¢ diagnostycz-
na, jest fakt, ze w przypadku wiekszoSci hiponatremii
dochodzi do wzrostu wydzielania wazopresyny nie-
zaleznie od przyczyny hiponatremii. Ponadto, ozna-
czanie wazopresyny jest trudne ze wzgledu na jej ni-
skie stezenie i niskg stabilno$¢. W przypadku potrzeby
oznaczenia stezenia hormonu, w praktyce medycznej
oznacza sie stezenie kopeptyny (zob. cze$¢ pierwsza
artykutu) odzwierciedlajacej wydzielanie hormonu
antydiuretycznego do krwi (55, 64, 65).

Wedtug James (6) w diagnostyce réznicowej SIADH
nalezy uwzgledni¢ mézgowy zespét utraty soli (CSW),
polidypsje psychogenng oraz ograniczenie poda-
zy sodu w diecie. Ograniczenie podazy sodu w die-
cie mozna odré6zni¢ od SIADH, badajac mocz, ktére-
go osmolalno$¢ powinna by¢ nizsza niz 100 mOsm/kg,
co oznacza niski ciezar wtasciwy moczu (6). Podob-
nie w przypadku psychogennej polidypsji u pséw (na
0g0t rasy duze) maja bardzo niski ciezar wtasciwy mo-
czu. Ponadto, u czesci z tych psow znacznie zmniej-
sza sig¢ pobor wody w sytuacji stresu spowodowanego
hospitalizacja (6, 47). Wedtug DiBartola (47) umiesz-
czenie w szpitalu psa z podejrzeniem polidypsji psy-
chogennej moze by¢ w niektérych przypadkach uzy-
teczne w rozpoznaniu tego zaburzenia. W szpitalu nie
nalezy jednak ogranicza¢ psu dostepu do wody (47).
Najwiekszy ktopot w diagnostyce réznicowej moze
stwarza¢ moézgowy zesp6t utraty soli (CSW). Gtéwna
cecha ré6znicujaca SIADH i CSW jest obnizenie wole-
mii wprzypadku tego drugiego zespotu, co z kolei jest
przeciwwskazaniem do ograniczenia podazy ptynow
stosowanego w diagnostyce ileczeniu SIADH (44, 45).
Obnizenie wolemii skutkuje z kolei wzrostem hema-
tokrytu i wzrostem stezenia albumin, ktére pozosta-
ja w zakresie wartoSci referencyjnych w przypadku

SIADH. Ponadto, stosunek stezenia mocznika w su-
rowicy do stezenia kreatyniny w surowicy jest obni-
zony w przypadku SIADH, natomiast podwyzszony
w przypadku CSW (66). Mozna zatem w ten sposdb
podejmowacé préobe réznicowania tych dwdch chordb.
Betjes (45) zwraca jednak uwage, Ze w przypadku nie-
ktérych pacjentéw z rozpoznanym CSW nie stwier-
dzono hipowolemii. Natomiast wedtug Sterns i Silver
(67) z klinicznego punktu widzenia nie ma réznicy
pomiedzy SIADH i CSW.

Leczenie

Wedtug DiBartola (47) leczenie hiponatremii u pséw
i kotéw na skutek SIADH nalezy prowadzi¢ bardzo
ostroznie lub nawet nie leczy¢ w ogole, jesli nie ma
takiej potrzeby, tj. nie wystepuja objawy kliniczne
hiponatremii.

Jak wspomniano w pierwszej czeSci artykutuy,
znaczna i szybko rozwijajaca sie hiponatremia (w cza-
sie krdtszym niz 48 godzin) na skutek SIADH moze
doprowadzi¢ do obrzeku mézgu, a nawet Smierci. Ta
ostra hiponatremia wymaga interwencji majacej na
celu podniesienie stezenia sodu we krwi. Terapia ta
nie moze by¢ jednak zbyt intensywna, gdyz gwattow-
ne podniesienie stezenia sodu we krwi doprowadzic¢
moze do odwodnienia komdrek mézgu, szczegdlnie
w tych przypadkach, gdy organizm zdazyt juz uru-
chomié¢ mechanizmy chronigce mdzg przed hipona-
tremia, ktére oméwiono w pierwszej czesci artykutu.
Odwodnienie komérek spowodowane jest przecho-
dzeniem wody z komoérek do przestrzeni pozako-
moérkowej, w ktérej na skutek leczenia podniesiona
jest toniczno$¢ w wyniku wzrostu stezenia sodu (47,
64). Szybki wzrost stezenia sodu we krwi, tj. wzrost
powyzej 10-12 mEq/1 w ciagu doby (zwlaszcza w cig-
gu pierwszych 48 godzin) moze w zwigzku z tym do-
prowadzi¢ do mielinolizy osmotycznej mostu, ktéra
ujawnia sie klinicznie dopiero po uptywie kilku do
kilkunastu dni od zastosowanego leczenia hipona-
tremii. Rozwdj mielinolizy spowodowany jest szyb-
szym przechodzeniem wody i elektrolitéw przez blony
komoérkowe w poréwnaniu z wolno przechodzacymi
do wnetrza komoérek lub syntetyzowanymi od nowa
aktywnymi osmotycznie substancjami organiczny-
mi (zob. pierwsza czes¢ artykutu), co w konsekwen-
cji prowadzi do obkurczania komérek. Smieré ko-
moérek, zwlaszcza oligodendrocytéw, wynika z ich
wysokiej wrazliwosci na stres hipertoniczny skut-
kujacy ich obkurczaniem i zmniejszeniem objeto-
$ci (64, 68). U ps6w po zbyt szybkiej korekcie hipo-
natremii (wzrost dobowy stezenia sodu w surowicy
od 15 do ponad 22 mEq/1) doprowadzit w ciagu kilku
dni do wystapienia objawdw, takich jak stabos$¢, apa-
tia, niezborno$¢, hipermetria i porazenie spastyczne
wszystkich konczyn (47).

W zwiazku z ryzykiem rozwoju mielinolizy osmo-
tycznej, leczac hiponatremie, nalezy stale monitoro-
wac poziom sodu we krwi i wrecz unikaé¢ normonatre-
mii w ciggu pierwszych 5 dni terapii. Warto rowniez
zwroci¢ uwage na 2 fakty: u pséw i kotéw rzadko zda-
rza sie ciezka ostra hiponatremia, natomiast najczes-
ciej hiponatremia ma charakter przewlekty; u ludzi
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ryzyko rozwoju centralnej mielinolizy mostu jest
znacznie wieksze w przypadku leczenia przewle-
ktej hiponatremii (47, 64). Z tych dwdch faktow wy-
nika to, o czym wspomniano juz na poczatku czesci
poswieconej leczeniu: jesli hiponatremia u zwierzat
przebiega bezobjawowo, bezpieczniej nie podejmo-
wac zadnego leczenia, niz leczeniem doprowadzi¢ do
uszkodzenia mézgu. Ponadto, warto zwroci¢ uwage
na dane z medycyny ludzi: wzrost ryzyka mielinoli-
zy wystepuje w czasie leczenia hiponatremii u oséb
z ciezkimi chorobami watroby, hipoksja, niedozy-
wieniem, hipokaliemig, po oparzeniach, u oséb star-
szych stosujacych diuretyki tiazydowe oraz u oséb le-
czonych immunosupresyjnie cyklosporyna A, o czym
warto pamietac¢, podejmujac decyzje o leczeniu psow
i kotow z hiponatremig (64).

W przypadku podjecia decyzji o leczeniu (wystepuja
objawy hiponatremii), podstawa terapii jest ostrozne
inieznaczne ograniczanie przyjmowania wody pitnej
przez zwierze dazac do uzyskania ujemnego bilan-
suwodnego, co w niektérych przypadkach moze by¢
trudne z powodu zwiekszonego pragnienia w prze-
biegu SIADH. Pamieta¢ réwniez nalezy o statym mo-
nitorowaniu stezenia sodu we krwi nie rzadziej niz co
3-4 godziny oraz regularnej ocenie neurologicznej
zwierzecia (6). U ludzi w przypadku przewlektej obja-
wowej hiponatremii zaleca si¢ podnoszenie poziomu
sodu we krwi w tempie nie szybszym niz 0,5 mEq/1/h,
tj. nie szybciej niz 12 mEq/l w ciagu doby (64). U pséw
i kot6w rekomendowane tempo wzrostu poziomu sodu
jest wolniejsze. Zaleca sie nieprzekraczanie tempa
wzrostu szybszego niz 1 mEq/l w ciggu 3 godzin, tj.
nie szybciej niz 8 mEq/1 w ciggu doby (6). W powol-
nym podnoszeniu poziomu sodu oprécz ogranicze-
nia przyjmowania wody pitnej uzyteczne sg krysta-
loidy, takie jak roztwdr 0,9% NaCl oraz ptyn Ringera
zmleczanami, jednakze osmolalno$¢ moczu moze by¢
wyzsza niz osmolalnos¢ stosowanych krystaloidow,
co skutkowaé moze zatrzymywaniem wody i dalszym
pogtebianiem hiponatremii. Mimo to u psow i kotéw
ze wzgledu na ryzyko rozwoju mielinolizy mostu nie
zaleca sie w ogodle stosowania hipertonicznego roz-
tworu chlorku sodu (47). Rowniez u ludzi 3% NaCl jest
rzadko stosowany i zarezerwowany wylgcznie dla
przypadkoéw hiponatremii przebiegajacej z objawa-
mi neurologicznymi. Krysiak i Okopien (64) podaja,
Ze przyjmujac zatozenie, iz woda stanowi 50% masy
ciata czlowieka, zastosowanie hipertonicznego roz-
tworu chlorku sodu (3% NacCl) w dawce 1 ml/kg m.c.
podnosi stezenie sodu w surowicy o 1 mEq/1.

W przypadku braku korekty poziomu sodu po za-
stosowaniu krystaloidéw mozna w terapii dotaczy¢
furosemid (diuretyk petlowy) obnizajgcy osmolal-
no$¢ moczu, natomiast nie wolno stosowac diurety-
kéw tiazydowych, ktore moga poglebi¢ hiponatre-
mie (47). Uludzi w leczeniu hiponatremii w przebiegu
SIADH stosuje sie rowniez mocznik (podawany do-
ustnie dziata moczopednie, choc jest Zle tolerowany
ze wzgledu na gorzki smak) oraz waptany (nazywa-
ne tez akwaretykami), bedace niepeptydowymi an-
tagonistami receptoréw V2 powodujacymi akware-
ze, czyli wydalanie wraz z moczem wody bez strat
elektrolitéw (64). Jeden z waptanéw zastosowano
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z ograniczonym powodzeniem u psa ze SIADH w daw-
ce 3 mg/kg m.c. doustnie, 2 razy dziennie. Nazwa za-
stosowanej w tym przypadku substancji czynnej za-
kodowana byta wczesniej jako OPC-31260, a obecnie
uzywana nazwa to mozawaptan (13, 69). Pozostate leki
podnoszace poziomo sodu, takie jak sole litu, anty-
biotyk demeklocyklina i fenytoina, rzadko sa stoso-
wane lub nie s3 juz stosowane w medycynie w lecze-
niu hiponatremii ze wzgledu na powazne dziatania
niepozadane (64).

Podsumowujac leczenie u pséw i kotow ze wzgle-
du na ryzyko wystapienia mielinolizy, ogranicza sie
ono do: zastosowania wlewow z roztworem 0,9% NaCl
lub ptynem Ringera z mleczanami, furosemidu, ogra-
niczenia podazy wody pitnej oraz statego monitoro-
wania stezenia sodu w surowicy i oceny neurologicz-
nej zwierzecia.

W leczeniu hiponatremii spowodowanej SIADH na-
lezy réwniez pamietac o ustaleniu pierwotnej przy-
czyny choroby oraz jej leczeniu (47). Wyniki badan au-
torki niniejszego artykutu pokazujg jednak, ze u psow
zbabeszjozg pomimo spelnienia kryteriow SIADH, hi-
ponatremia nie wymagata korekty, a zwiekszona an-
tydiureza byta najprawdopodobniej mechanizmem
obronnym organizmu przed rozwijajacym sie spad-
kiem ci$nienia tetniczego krwi (28).

Podsumowanie

Zesp6t Schwartza-Barttera u psow i kotow jest nie-
zmiernie rzadko rozpoznawany. Wedlug autorki ni-
niejszego artykutu wiele przypadkéw moze pozosta-
wa¢é niezdiagnozowanych ze wzgledu na nieliczne
prace po$wiecone temu zagadnieniu u psow i kotow
zaréwno w Polsce jak i na $wiecie, co przektadac sie
moze na nieznajomo$¢ SIADH wsrdd lekarzy wetery-
narii zajmujacych sie leczeniem psow i kotow. Dodat-
kowo bezobjawowy lub tagodnie wyrazony przebieg
wielu hiponatremii sprzyja¢ moze nieuwzglednia-
niu SIADH w diagnostyce réznicowej. Jednak ryzy-
ko, jakie wigze sie z postepujaca hiponatremia, jak
i jej nieostrozna korekta, sktonito do przedstawie-
nia tego problemu lekarzom weterynarii w Polsce,
z nadziejq, ze publikacja ta utatwi prace wielu prak-
tykujacym lekarzom weterynarii oraz pozwoli na
zdiagnozowanie i skuteczne leczenie psow i kotow
z hiponatremia.
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