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Izvleček
Selektivni zaviralci ponovnega privzema serotonina so pogosto predpi-
sani antidepresivi. Vedno več se jih predpisuje pri starejših bolnikih, pri 
katerih je pogosto součinkovanje z ostalimi zdravili. V članku predsta-
vljamo klinični primer 73-letne bolnice z zmerno depresivno motnjo, pri 
kateri se je po uvedbi paroksetina pojavila zmerna hiponatriemija.
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Uvod
Hiponatriemija je stranski učinek, ki se lahko pojavi 
pri zdravljenju s selektivnimi zaviralci ponovnega pri-
vzema serotonina (dalje SSRI) (1). Najpomembnejši 
dejavniki tveganja za razvoj hiponatriemije so sta-
rost, nizka telesna teža in ženski spol (2), nizka kon-
centracija natrija v plazmi (pod 138 mmol/l) pred 
uvedbo SSRI (3) in sočasna uporaba drugih zdravil, 
ki vplivajo na razvoj hiponatriemije (nesteroidni anti-
revmatiki, ACE-inhibitorji, diuretiki) (4, 5, 6).

Patofiziološki mehanizem nastanka hiponatriemije 
je verjetno povezan s sindromom neustreznega izlo-
čanja antidiuretičnega hormona (dalje SIADH) (7). 
Znanstvene raziskave na miših so pokazale, da so 
serotoninski nevroni lahko vključeni v aktivacijo izra-
žanja antidiuretičnega hormona (ADH) v hipotala-
musu v paraventrikularnem in supraoptičnem jedru 
(8). Antidiuretični hormon se izloča iz posteriorne 
hipofize in deluje na ledvične tubule, kjer se voda 
reabsorbira iz urina. Pri SIADH se izloča preveč ADH, 
kar vpliva na zadrževanje vode v krvi in posledično 
na hiponatriemijo. O SIADH govorimo, ko je prisotna 
hipotonična hiponatriemija (koncentracija natrija v 
plazmi pod 130 mmol/l), hkrati pa je prisotna visoka 
osmolarnost urina glede na nižjo osmolarnost plazme 
in zvišana koncentracija natrija v urinu ob normalnih 
funkcijah ledvic, nadledvičnih žlez in ščitnice (9).

Hiponatriemija se lahko pojavi pri zdravljenju z 
vsemi antidepresivi. V študiji bolnikov, starih od 63 
do 90 let, ki so imeli uveden paroksetin, so ugota-
vljali, da je 12 odstotkov bolnikov razvilo hiponatri-
emijo, in sicer v povprečju v devetih dneh po uvedbi 
paroksetina (3).

Klinična slika hiponatriemije je v zgodnjih stadijih 
nespecifična. Kaže se s slabostjo, letargijo, utrujeno-
stjo, glavobolom, mialgijo in razdražljivostjo. Napre-
dujoča klinična slika se kaže z vedno resnejšimi simp-
tomi in znaki, ki se lahko stopnjujejo do zmedenosti, 
krčev, izgube zavesti in smrti. Ko se koncentracija 
natrija v plazmi spusti pod 115 mmol/l, se lahko pojavi 
možganski edem.
Zdravljenje se začne s takojšnjo ukinitvijo SSRI in dru-
gih zdravil, ki povzročajo hiponatriemijo. Če je hipo-
natriemija blaga, je zadosten ukrep restrikcija teko-
čine (800 do 1000 ml na dan). Dodajanje soli ne 
normalizira koncentracije natrija. Hiponatriemija 
namreč nastane kot posledica prevelike količine vode 
in ne pomanjkanja natrija v plazmi. Zmerna do huda 
hiponatriemija mora biti  obravnavana na 

internističnem oddelku. Huda hiponatriemija je 
urgentno stanje, ki se zdravi z infuzijami hipertonične 
raztopine NaCl in diuretiki.

Prikaz primera
73-letna bolnica je bila drugič sprejeta na Enoto za 
krizne intervencije Psihiatrične klinike Ljubljana. Ob 
sprejemu je navajala mesec in pol trajajoče slabo 
počutje, ki ga je povezovala s skrbmi glede opera-
cije, na katero je čakal njen mož. Opisovala je nes-
pečnost, utrujenost čez dan, inapetenco s hujšanjem 
in brezvoljnost. Ob sprejemu je bila lucidna, utruje-
nega videza, vsestransko orientirana, redkobesedna, 
mišljenje je bilo formalno in vsebinsko urejeno, brez 
zaznavnih motenj. Čustvena lega je bila znižana, z 
amotivacijo, hipobulijo, inapetenco s hujšanjem, nes-
pečnostjo in tesnobo. Potrdila je misli na smrt, samo-
morilne tendence je zanikala. Ob sprejemu je bila 
normotenzivna in kardiorespiratorno kompenzirana. 
Prejemala je terapijo z mirtazapinom 30 mg in alpra-
zolamom 2 x 0,25 mg, po čemer ni čutila izboljšanja. 
Zaradi arterijske hipertenzije je prejemala še rami-
pril 5 mg/ hidroklorotiazid 25 mg in ramipril 10 mg. 
Sprejeta je bila z diagnozo zmerne depresivne 
motnje. Uveden je bil paroksetin 10 mg, mirtazapin 
je bil ukinjen.

Na dan sprejema so laboratorijski izvidi pokazali 
višjo vrednost MCV (98 fl), nekoliko zvišane ledvične 
retente (sečnina 12,3 mmol/l, kreatinin 92 mikromol/l), 
elektroliti so bili v mejah normale (K 4,2 mmol/l, Na 
137 mmol/l). Lipidogram je pokazal nekoliko višje 
vrednosti holesterola, hepatogram in ščitnični hor-
moni so bili v mejah normale.

Paroksetin smo po petih dneh povišali na 20 mg 
zvečer, dodali smo še kvetiapin 25 mg zvečer. Na 
oddelku je bolnica navajala slabo počutje, skrb glede 
moževe operacije, vrtoglavico; težko se je vključila v 
skupino. Delovala je zmedena, negotova, anksiozna. 
Večkrat se je izgubila, občasno je zašla v sobe dru-
gih bolnikov. Na Kratkemu preizkusu spoznavnih spo-
sobnosti je dosegla 25/30 točk. Izmerjen je bil tudi 
povišan krvni tlak. Enajsti dan hospitalizacije je padla 
pred vhodom na oddelek, ob tem ni niti izgubila 
zavesti niti ni bruhala.

Pri bolnici je šlo za sinkopo zaradi hiponatriemije 
ob SIADH. Premeščena je bila na internistični odde-
lek. Laboratorijski izvidi so pokazali hiponatriemijo 
(Na 112 mmol/l), znižan je bil tudi hematokrit (0,333). 
Takoj je bila ukinjena terapija s paroksetinom in 
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ramiprilom. V petih dneh se je koncentracija natrija 
v plazmi dvignila na 132 mmol/l; klinična slika hipo-
natriemije je izginila.

Razpravljanje
Pri bolnici se je klinična slika hiponatriemije preple-
tala z depresivnimi simptomi, ki pa so lahko pri sta-
rejših bolnikih nespecifični. Dejavniki tveganja za 
razvoj hiponatriemije so bili prisotni (starost, ženski 
spol ter jemanje ACEI in diuretika). Laboratorijski izvidi 
so pokazali padec koncentracije natrija v plazmi do 
112 mmol/l v enajstih dneh od uvedbe paroksetina. 
Po ukinitvi paroksetina in prilagoditvi antihiperten-
zivne terapije so se laboratorijske vrednosti in kli-
nična slika hitro izboljšali.

Hiponatriemija je zaplet pri zdravljenju s SSRI, ki se 
zaradi nespecifičnih simptomov in znakov lahko spre-
gleda. Pojavi se po uvedbi SSRI, je lahko prehodna 
ali vztrajajoča, po ukinitvi SSRI pa se koncentracija 
natrija v plazmi normalizira v nekaj dneh do tednih.

Hiponatriemija se lahko pojavi pri vseh SSRI in tudi 
pri drugih skupinah psihiatričnih zdravil. V pregle-
dnem članku, kjer so primerjali pogostost razvoja 
hiponatriemije pri različnih SSRI pri 736 bolnikih, so 
ugotovili, da se je hiponatriemija pojavila pri fluo-
ksetinu v 75,3%, paroksetinu v 12,4% in sertralinu v 
11,7% (10).

Pri starejših bolnikih in tistih z drugimi dejavniki 
tveganja za razvoj hiponatriemije je dobro preveriti 
koncentracijo natrija v plazmi pred uvedbo SSRI. Opo-
zorjeni morajo biti na možnost pojava splošnega sla-
bega počutja, utrujenosti, slabosti, mialgije in dru-

gih kliničnih znakov hiponatriemije. V primeru pojava 
takšnih simptomov bi morali preveriti koncentracijo 
natrija v plazmi in v primeru dokazane hiponatrie-
mije SSRI ukiniti. Koncentracijo natrija v plazmi je pri-
poročljivo preveriti v največ dveh tednih po uvedbi 
SSRI ne glede na pojav kliničnih simptomov. Pri 
pojavu hiponatriemije lahko SSRI previdno zame-
njamo z antidepresivom iz druge skupine. Če je 
potrebno s SSRI nadaljevati, lahko verjetnost ponov-
nega pojava hiponatriemije zmanjšamo z določe-
nimi ukrepi. Pomembna je dolgotrajna omejitev 
tekočin, bolniki pa se morajo izogibati drugim zdra-
vilom, ki povzročajo hiponatriemijo. Določeni anti-
depresivi naj bi imeli manjšo verjetnost razvoja tega 
zapleta. Jagsch in sodelavci so opisovali, da je pri sta-
rejših bolnikih, ki so po citalopramu utrpeli SIADH, 
uvedba mirtazapina varna (11). Tudi o buproprionu 
je malo člankov, povezanih s hiponatriemijo (12).

Zaključek
V članku smo predstavili primer 73-letne bolnice z 
zmerno depresivno epizodo, pri kateri se je po uvedbi 
paroksetina v enajstih dneh klinično izrazila hipona-
triemija zmerne stopnje. Bolnica je sočasno preje-
mala tudi ACEI in diuretik. Pri starejših bolnikih, ki 
prejemajo antihipertenzivno terapijo, je pri uvedbi 
SSRI potrebna previdnost in redna kontrola krvne 
slike in elektrolitov. V primeru pojava hiponatriemije 
je treba SSRI ukiniti oziroma v primeru blagega odsto-
panja od normalnih vrednosti odmerek SSRI prila-
goditi in bolnika skrbno spremljati.
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