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Summary

Treatment with some drugs may induce hyponatraemia secondary to the syndrome of
inappropriate antidiuretic hormone secretion (SIADH). This is a report of a 52-year-old man
who developed hyponatraemia after starting venlafaxine administration . Serum sodium
level returned to the normal range following discontinuation of venlafaxine and application
of SIADH - treatment within a few days. The study shows that routine assessment of blood
electrolytes is needed in patients treated with drugs affecting vasopresin secretion.
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Wprowadzenie

Hiponatremia, czyli spadek poziomu sodu w osoczu krwi ponizej 135 mmol/l,
jest jednym z czgstszych zaburzen elektrolitowych wystepujacym u hospitalizowa-
nych pacjentow [1]. Poniewaz sod jest jednym z gtéwnych elektrolitow organizmu,
najwazniejszym kationem aktywnym osmotycznie, zaburzenia réwnowagi sodowe;j
moga wiazac si¢ z zagrozeniem podstawowych funkcji zyciowych. Objawy kliniczne
hiponatremii moga by¢ bardzo rézne, zaleza od czasu jej trwania, szybko$ci narastania
oraz od poziomu sodu. Uwaza sig, ze niedobodr sodu, ktoéry nie ujawnia si¢ klinicznie,
moze rowniez wiazaé si¢ z ryzykiem wystapienia powiktan i pogarsza¢ rokowanie
w chorobach wspdtistniejacych. Hiponatremia moze stanowi¢ jeden z objawow zespotu
nieadekwatnej sekrecji hormonu antydiuretycznego (SIADH). Podstawa rozpoznania
zespolu SIADH jest stwierdzenie: hiponatremii < 135 mmol/l, hipoosmolalno$ci suro-
wicy < 280 mOsm/kg wody, nieadekwatnie zaggszczonego moczu o osmolalnosci >
100 mOsm/kg wody, stgzenia sodu w moczu > 40 mmol/24 h, brak obrzgkéw i cech
odwodnienia (izowolemia), oraz wykluczenie niewydolnos$ci serca, nerek, watroby,
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nadnerczy i tarczycy jako ewentualnej przyczyny tych objawow. Najczestsze przyczyny
zespotu SIADH to: nowotwory zto$liwe (rak drobnokomoérkowy phuca, rak trzustki, rak
dwunastnicy, rak nosogardta, chtoniak), stany zapalne uktadu oddechowego (zapalenie
phuc, gruzlica, ropien ptuca, ropniak optucnej), choroby osrodkowego uktadu nerwo-
wego (zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych i mézgu, ropnie, urazy gtowy, krwiaki
srodczaszkowe, krwawienia podpajeczyndéwkowe, operacje neurochirurgiczne) oraz
czynniki jatrogenne (leki moczopedne, agonisci dopaminy, leki przeciwdepresyjne,
karbamazepina, opiaty, neuroleptyki, pochodne sulfonylomocznika, desmopresyna
i oksytocyna, cyklofosfamid, winkrystyna, klofibrat) [1, 2]. Sposrod dostgpnych
opisow przypadkéw 1 badan retrospektywnych oceniajacych wystgpowanie hipona-
tremii po lekach przeciwdepresyjnych najwigcej dotyczy hiponatremii spowodowane;j
przyjmowaniem selektywnych inhibitoréw zwrotnego wychwytu serotoniny (selective
serotonin reuptake inhibitor — SSRI). Niemal we wszystkich przypadkach spadek sodu
wiaze si¢ ze wzrostem st¢zenia hormonu antydiuretycznego w surowicy, pomimo
niskiej osmolalnosci osocza.

Opis przypadku

52-letni megzczyzna z wywiadem uzaleznienia od alkoholu, deklarujacy utrzymy-
wanie abstynencji od 7 lat, zostat przyjety do kliniki z powodu epizodu depresji. Dwa
miesiace przed hospitalizacja zaczat przyjmowaé chlorprotiksen w dawce 30 mg/d.
Negowat powazne choroby somatyczne. P6t roku wczesniej byt hospitalizowany na
oddziale choréb wewnetrznych z powodu ostrego niezytu zotadkowo-jelitowego 1 hi-
ponatremii 128 mmol/l. Wowczas nie ustalono przyczyny hiponatremii. Wiadomo, ze
w tym czasie nie przyjmowal zadnych lekéw psychotropowych.

Przy przyjeciu do kliniki utrzymywaty si¢ objawy depresji. W badaniu fizykalnym
nie stwierdzono odchylen od normy. Ci$nienie t¢tnicze wynosito 130/80, czynnosé
serca — 86/min. Z nieprawidlowosci w badaniach laboratoryjnych wykazano: poziom
sodu (Na)— 127,5 mmol/l, bilirubina catkowita — 1,03 mg%, cholesterol catkowity — 260
mg%. Pozostate wyniki badan byty prawidlowe (proby watrobowe, nerkowe, glukoza,
trojglicerydy, magnez, potas, morfologia, TSH, badanie ogolne moczu, ekg). W tomo-
grafii komputerowej mozgu stwierdzono dwa niewielkie ogniska hipodensyjne; poza
tym bez innych zmian ogniskowych w strukturach osrodkowego uktadu nerwowego.
Jednorazowo pacjent otrzymat 500 ml 0,9% NaCl 1 500 ml PWE; zaobserwowano
wyrownanie natremii (137,5 mmol/l). W leczeniu depresji zastosowano wenlafaksyng
w dawce 75 mg/d i kontynuowano podawanie chlorprotiksenu. Po dwoch dniach od
rozpoczecia kuracji wenlafaksyna kontrolna natremia wynosita 136,1 mmol/l. Na-
stepnego dnia wystapity nudnosci, wymioty. Pacjent wypijat znaczne ilosci pltynow,
byt pobudzony, niespokojny, w trudnym kontakcie stownym. Rozpoznano zaburzenia
swiadomosci. Badania laboratoryjne wykazaly spadek poziomu sodu w surowicy
krwi do 116 mmol/l, hipomolalnos¢ osocza (280 mOsm/kg H,O) oraz zwigkszona
molalno$¢ moczu (385 mOsm/kg H,O) w stosunku do molalnos$ci osocza. Inne stwier-
dzone odchylenia to: bilirubina — 1,62 mg%, leukocytoza — 17,3 K/ul. Poziom potasu
utrzymywal si¢ w granicach normy — 3,88 mmol/l. Pacjent nie goraczkowat. Catos¢
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obrazu klinicznego przemawiata za rozpoznaniem zespotu niecadekwatnego wydzie-
lania wazopresyny (SIADH). Ze wzgledu na ostry i cigzki przebieg hiponatremii,
poza ograniczeniem podazy ptynow, odstawieniem wenlafaksyny i chlorprotiksenu,
podawano 0,9% NaCl ze stezonym 10% NaCl w powolnym wlewie. Obserwowano
dalszy spadek natremii do 112 mmol/l, osmolalno$¢ osocza — 241 mOsm/kg H,O,
potas (K) — 3,72 mmol/l. Utrzymywaly si¢ zaburzenia §wiadomosci. Pacjent zostat
przeniesiony na oddziat internistyczny, gdzie kontynuowano podawanie dozylne
ptynow (stezony NaCl, PWE, MgSO,). Uzyskano ustapienie zaburzen $wiadomosci
i wyréwnanie natremii do 137 mmol/l. Pacjent powrocit do naszej kliniki. Podczas
dalszej hospitalizacji, na podstawie obrazu klinicznego, wywiadu, badania fizykalnego,
wynikow badan dodatkowych (morfologia krwi, podstawowe badania biochemiczne,
TSH, badanie ogélne moczu, ekg, rtg klatki piersiowej, MRI mozgu z ocena przysadki
moézgowej, CT jamy brzusznej) oraz konsultacji (internistycznej i neurologicznej) wy-
kluczono potencjalne przyczyny zespolu SIADH: choroby nowotworowe, choroby phuc,
choroby osrodkowego uktadu nerwowego, ostra porfiri¢ przerywana, hiponatremi¢
hipowolemiczna, niedoczynno$¢ tarczycy, hiponatremi¢ w przebiegu niewydolnosci
serca, watroby, nerek, pseudohiponatremi¢. Ustalono rozpoznanie: zespot SIADH
zwigzany z przyjmowaniem wenlafaksyny.

W zwiazku z utrzymywaniem si¢ objawow depresyjnych z dominujacymi skargami
na zaburzenia snu podjeto leczenie mirtazaping pod $cista kontrola poziomu sodu, po-
niewaz istnieja takze doniesienia o wystgpowaniu hiponatremii po zastosowaniu tego
leku [3]. W zadnym z oznaczen kontrolnych nie stwierdzono hiponatremii. Nastapita
poprawa stanu psychicznego pacjenta.

Omowienie

Wydaje sig, ze u opisywanego pacjenta przyczyna wystapienia hiponatremii byto
podanie wenlafaksyny, jednego z lekow przeciwdepresyjnych, inhibitora wychwytu
zwrotnego serotoniny i noradrenaliny, ktory moze prowadzi¢ do wystapienia hipona-
tremii jatrogennej [4, 5, 6, 7, 8]. Hiponatremia rozwijajaca si¢ po lekach przeciwde-
presyjnych przebiega najczesciej z prawidlowa wolemia i jest spowodowana brakiem
hamowania wydzielania hormonu antydiuretycznego (ADH) z tylnego ptata przysadki
[9]. SIADH to zespét, w ktorym ADH lub ADH-podobne substancje stymuluja retencjg
wody, pomimo braku wiasciwych fizjologicznych stymulantéw (hipowolemia lub wyso-
ka osmolalno$¢ osocza). Retencja wody i natriureza skutkuja nastepujacymi objawami:
hiponatremia, spadek osmolalno$ci osocza, wzrost osmolalno$ci moczu, duze stezenie
sodu w moczu. Rozpoznanie SIADH mozna ustali¢ po wykluczeniu innych stanéw
chorobowych przebiegajacych z hiponatremia [2]. W opisywanym przypadku w duzej
mierze wykluczono inne potencjalne przyczyny zespotu SIADH. Nalezy wspomnie¢,
ze podwyzszona leukocytozg stwierdzono tylko w jednym badaniu. W badaniach
kontrolnych poziom leukocytow utrzymywat si¢ w granicach normy. Nie stwierdzono
réwniez podwyzszonych warto$ci CRP, co istotnie zmniejsza prawdopodobienstwo
wystgpowania ewentualnego procesu zapalnego. Do rozpoznania zespolu SIADH
o etiologii jatrogennej wymagane jest tez wykluczenie niedoczynno$ci kory nadner-
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czy. Ostra pierwotna niewydolno$¢ nadnerczy spowodowana jest zwykle posocznica,
krwawieniami do nadnerczy, urazem lub nagltym odstawieniem glikokortykosteroidow
u chorych dlugotrwale leczonych tymi hormonami. Wtérna niedoczynno$¢ nadnerczy
moze wystapi¢ po uszkodzeniu podwzgdrza lub przysadki gruczotowej, ponadto
u takich chorych stwierdza si¢ z reguty objawy niedoboru réwniez innych hormonéw
tropowych, jak TSH, FSH i LH. U opisywanego pacjenta wywiad i badania dodatkowe
(MRImoézgu oraz CT jamy brzusznej) pozwalaja na wykluczenie powyzszych stanow
chorobowych. Problemem jest odréznienie zespotu STADH od choroby Addisona, czyli
przewleklej pierwotnej niedoczynnosci kory nadnerczy, poniewaz w obu przypadkach
stwierdza si¢ hiponatremig, utrat¢ sodu z moczem, pomimo istniejacej hiponatremii,
oraz uposledzone wydalanie wody przez nerki. Ponadto choroba Addisona moze
by¢ przyczyna SIADH. U badanego pacjenta nie stwierdzono objawéw klinicznych
przewlektej pierwotnej niedoczynnosci kory nadnerczy. Poza hiponatremia nie ob-
serwowano tez innych odchylen w badaniach laboratoryjnych. W CT jamy brzusznej
nie stwierdzono zadnych zmian w rzucie nadnerczy. Rowniez nagly spadek poziomu
natremii nie jest typowy dla przewlekltej niewydolnosci kory nadnerczy. Warto jednak
pamigtal, ze przyczyna choroby Addisona moze by¢ tez proces autoimmunologiczny
oraz ze w poczatkowym stadium niewydolnosci nadnerczy choroba moze przebiegac
klinicznie bezobjawowo, jesli chory nie jest narazany na dziatanie silnego urazu, za-
kazenia, duzego wysitku fizycznego lub psychicznego. O ostatecznym rozpoznaniu
rozstrzyga stwierdzenie matego st¢zenia kortyzolu i aldosteronu we krwi [2]. Podczas
poprzedniej hospitalizacji pacjenta (p6t roku wezeséniej) poziom kortyzolu byt w gra-
nicach normy. Jednak obecnie takich badan nie wykonano, zatem nie mozna z cala
pewnoscia wykluczy¢ u niego choroby Addisona.

Badania na zwierzgtach pokazuja, ze brak hamowania sekrecji ADH moze by¢
nastgpstwem osrodkowej stymulacji receptorow serotoninergicznych i alfa-adrener-
gicznych [4]. Ten podwojny mechanizm wplywajacy na wydzielanie ADH moglby
tlhumaczy¢ zdecydowanie czgstsze wystgpowanie hiponatremii u 0oséb przyjmujacych
wenlafaksyne¢ niz u leczonych selektywnymi inhibitorami wychwytu serotoniny, co
stwierdzili w swoim badaniu retrospektywnym Kirby i wsp. [4].

W opisanym przypadku choroba postgpowata szybko i w krotkim czasie dopro-
wadzila do stanu zagrozenia zycia. Gdy czas powstawania lub trwania hiponatremii
jest krotszy niz 48 godzin, rozpoznaje si¢ hiponatremig ostra. W takiej postaci objawy
kliniczne pojawiaja si¢ szybko i sa bardziej nasilone, poniewaz zmiany adaptacyjne
nie sa w pelni rozwinigte. Objawy wynikaja najczesciej z obrzeku komorek, gtownie
OUN, do ktérego dochodzi na skutek przesunigcia ptynu do hipertonicznej przestrzeni
wewnatrzkomorkowej z hipotonicznej przestrzeni pozakomorkowej. W wielu przypad-
kach opisywana hiponatremia po lekach przeciwdepresyjnych rozwija si¢ stopniowo
— w takiej sytuacji rozpoznajemy posta¢ przewlekta [4, 5, 10]. Jej przebieg moze by¢
wowczas poczatkowo bezobjawowy lub objawy sa niespecyficzne i zwykle przypisy-
wane depresji lub chorobom towarzyszacym, co utrudnia rozpoznanie kliniczne. Gdy
nastgpuje obnizenie si¢ poziomu natremii ze 130 do 120 mmol/l, chorzy skarza sig
najczesciej na ogolne ostabienie i uczucie wyczerpania. W razie jej dalszego spadku,
ponizej 120 mmol/l, moga wystapi¢ bole glowy, nudnosci, wymioty, brak taknienia
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i zaburzenia orientacji. Hiponatremii mniejszej niz 110 mmol/l moga towarzyszy¢
drgawki i §piaczka [2].

Zazwyczaj, podobnie jak w omawianym przypadku, hiponatremia rozwija si¢
wkrotce po rozpoczeciu terapii, ale opisywano tez zespot SIADH, ktéry wystapit 16
miesigcy po rozpoczgciu kuracji lekiem przeciwdepresyjnym (SSRI) [11]. Nalezy
jednak zaznaczy¢, ze doniesienia o pdzno rozwijajacej si¢ hiponatremii czg¢sto po-
chodza z badan retrospektywnych, w ktorych poziom sodu mierzono nieregularnie.
W zwiazku z powyzszymi danymi wydaje si¢ konieczna okresowa kontrola poziomu
sodu przez dtugi okres podczas przyjmowania leku przeciwdepresyjnego, szczegdlnie
u os6b z czynnikami ryzyka. W literaturze zwraca si¢ uwagg na nastgpujace czynniki
zwigkszajace ryzyko rozwoju hiponatremii: podeszty wiek, pte¢ zenska, stosowanie
innych lekow (zwlaszcza tiazydowych lekéw moczopednych), towarzyszace choroby
somatyczne [9, 10].

W opisywanym przypadku wymienione czynniki ryzyka nie wystgpowaty. Fakt,
ze choroba wystapita u m¢zczyzny, we wzglednie mtodym wieku, nie cierpigcego na
powazne choroby somatyczne, przemawia za tym, ze niebezpieczenstwo zmniejszenia
si¢ stezenia sodu w surowicy nalezy bra¢ pod uwage u wszystkich chorych, nawet
u tych, u ktérych wyjéciowy stan jest dobry.

Nie bez znaczenia moze by¢ fakt, ze w przesztosci u opisywanego pacjenta dwu-
krotnie stwierdzono obnizenie si¢ poziomu sodu (podczas hospitalizacji pot roku
wcezesniej 1 w dniu przyjecia do kliniki). Mozliwe, ze ryzyko wystapienia hiponatre-
mii jest wigksze u pacjentéw z wyjsciowo niskim poziomem sodu lub hiponatremia
w wywiadzie.

Pozostaje pytanie, czy wytacznie wenlafaksyna byta odpowiedzialna za spadek Na.

By¢ moze skojarzone stosowanie chlorprotiksenu i wenlafaksyny doprowadzito do
wystapienia interakcji, co przyspieszyto pojawienie si¢ opisywanych objawow.

Wiadomo, ze choroba alkoholowa moze predysponowac do wystapienia hipona-
tremii. Liamis 1 wsp. [12] przeprowadzili analiz¢ przyczyn hiponatremii u 0s6b uza-
leznionych od alkoholu. Stwierdzili obnizenie si¢ poziomu sodu u 17,3% pacjentow
z rozpoznaniem uzaleznienia od alkoholu. Najczestsza przyczyna byta hipowolemia.
U czgsci chorych opisano pseudohiponatremig (wynikajaca z indukowanej alkoholem
hipertriglicerydemii) lub hiponatremi¢ zwiazang z piciem duzych ilo$ci piwa przy
stosowaniu diety ubogobiatkowej, z mata iloscia soli (beer potomania syndrome).
Najrzadsze przyczyny to zespot SIADH, zesp6t ,,zmgczonej komorki” (reset osmostat
syndrome) oraz osrodkowy zespot utraty soli.

W opisywanym przypadku za etiologia zwigzana z naduzywaniem alkoholu mogta-
by przemawia¢ stwierdzona w przesztosci hiponatremia. Przeciwko tej hipotezie $wiad-
czy jednak fakt, ze pacjent utrzymywat abstynencj¢ od 7 lat, w badaniach stwierdzono
normowolemig oraz prawidlowe wartosci trojglicerydow i glukozy. Ponadto sekwencja
wydarzen wydaje si¢ potwierdzaé hipotezeg hiponatremii wywotanej wenlafaksyna:
gwaltowne obnizenie si¢ poziomu sodu po trzech dniach kuracji i do$¢ dynamiczne
wyrownywanie elektrolitow po odstawieniu leku, z wystapieniem w krotkim czasie,
a potem ustapieniem, zaburzen §wiadomosci.
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Zalecajac leki przeciwdepresyjne, lekarz musi by¢ §wiadomy mozliwosci wysta-
pienia hiponatremii. Niebezpieczenstwo zmniejszonego (nawet znacznie) poziomu
sodu w surowicy nalezy bra¢ pod uwage u wszystkich chorych, nawet u 0oso6b mtodych,
zdrowych somatycznie. Pacjenci z czynnikami ryzyka powinni by¢ pod szczegdlng
uwaga. Zasadna jest rutynowa kontrola natremii, przynajmniej na poczatku kuracji
lekami, ktére moga powodowaé zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowe;.

CHHAPOM Hea/leKBAaTHOIO BbI/leJIeHUs Ba30NPecCHHA, BEI3BAHHBII BeHIadakcHHOM
— onmucaHue HAOIIoMeHHus

Conep:xanue

ITpyMeHeHNE HEKOTOPBIX JICKAPCTB MOXKET HPHBECTU K MOSBICHUIO TMIOTEPMUH BO BPEMs
CHHJIpOMA HeaJIeKBaTHOTO BBIJIEIEHNS BasonpeccuHa (syndrome of inappropriate antidiuretic hormone
secretion — SIADH). B paGote onucano HaOironeHue Haj 52 JETHUM MY)XKYHHOM, Yy KOTOPOTO
JIMarHOCTHPOBaHA THIIOTEPMHS TOCNE TPEeX JAHEH JieueHus BeHiadakcuHoM. TTocie MCKIToYeHNs
pernapara, IpUMEHEHHUs COOTBECTBYIOIIETO JICYCHHS yPOBEHb HATPHSI BEPHYJICS K HOPME B TEUCHHE
HECKOJIBKHX JHel. Kak ciemyer u3 npoBeneHHO o0cepBalny y G0IbHbIX, OTyUalolHX JeKapCTBa,
MOTYIINE BIUSTh Ha BBIACJICHH Ba30IPECCHHA, HEOOXOANMBIM SIBISICTCS MOCTOSHHBIH KOHTPOJIb
9IIEKTPOIIUTOB B CBIBOPOTKE KPOBH.

Syndrom der inadéiquaten ADH - Sekretion verursacht durch Venlafaxin — Fallbeschreibung

Zusammenfassung

Die Anwendung mancher Arzneistoffe kann zur Hyponatridmie im Syndrom der inaddquaten
ADH — Sekretion (STADH) fiihren. In der Arbeit wurde der Fall eines 52-jahrigen Mannes beschrieben,
bei dem Hyponatridmie nach drei Tagen Verabreichung von Venlafaxin diagnostiziert wurde.
Nach dem Entzug des Medikaments und Anwendung einer entsprechenden Behandlung ging der
Natriumspiegel nach einigen Tagen auf den normalen Stand zuriick. Wie aus dem oben beschriebenen
Fall resultiert, sollen die Kranken eine Kontrolle der Elektrolyte im Blutserum machen, besonders
wenn sie Arzneistoffe bekommen, die die ADH-Sekretion beeinflussen kénnen.

Le syndrome de la sécrétion inappropriée de I’hormone antidiurétique durant la thérapie de
venlafaxine — analyse d’un cas

Résumé

Certaines thérapies peuvent causer la hyponatrémie secondaire au cours de la sécrétion inappropriée
de I’hormone anti-diurétique (syndrome of inappropriate antidiuretic secretion —SIADH). Ce travail
décrit le cas de I’homme de 52 ans avec la hyponatrémie apres 3 jours de la thérapie de venlafaxine.
Apres Iinterruption de cette thérapie et apres la thérapie de SIADH le niveau de sodium dans le sérum
retourne a son niveau normal pendant quelques jours. Il en résulte qu’il faut contrdler le niveau des
¢lectrolytes dans le sérum des patients suivant les thérapies influant sur la sécrétion de vasopressine.

PiSmiennictwo

1. Krysiak R, Okopien B, Herman ZS. Hiponatremia — powazny problem kliniczny. Med. Dypl.
2006; 15: 52-63.

2. Kokot F. Zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej. W: Kokot F, red. Choroby wewnetrzne.
Warszawa: WL PZWL; 1996, s. 826-863.

3. Roxanas MG. Mirtazapine-induced hyponatraemia. Med. J. Aust. 2003; 179: 453454,



Zespot nieadekwatnego wydzielania wazopresyny spowodowany przez wenlafaksyng 939

10.

I1.

12.

. Kirby D, Harrigan S, Ames D. Hyponatraemia in elderly psychiatric patients treated with selective

serotonin re-uptake inhibitors and venlafaxine: a retrospective controlled study in an inpatient
unit. Int. J. Geriatr. Psychiatry 2002; 17: 231-237.

. Romero S, Pintor L, Serra M, Plana T, Navarro V, Gasto C, Goldstein B. Syndrome of inappro-

priate secretion of antidiuretic hormone due to citalopram and venlafaxine. Gen. Hosp. Psychiatry
2007; 29: 81-84.

. Roxanas M, Hibbert E, Field M. Venlafaxine hyponatraemia: incidence, mechanism and mana-

gement. Austr. NZJ Psychiatry 2007; 41: 411-418.

. Meynaar A, Peeters AJ, Mulder AH, Ottervanger JP. Syndrome of inappropriate ADH secretion

attributed to the serotonin re-uptake inhibitors, venlafaxine and paroxetine. Neth. J. Med. 1997,
50: 243-245.

. Bourgeois JA, Sacramento C. Reversible hyponatraemia and venlafaxine. Psychosom. 2005;

46: 495-496.

. Zaluska M. Diagnoza i terapia hiponatremii u pacjenta z zaburzeniami psychicznymi. Farmakoter.

Psychiatr. Neurol. 2005; 2: 155-166.

Korzeniowska K, Wietlicka I, Jablecka A. Hiponatremia w przebiegu leczenia citalopramem —
opis przypadku. Farm. Wspotcz. 2009; 2: 175-180.

Arinzon ZH, Lehman YA, Fidelman ZG, Krasnyansky II. Delayed recurrent STADH associated
with SSRI. Ann. Pharmacother. 2002; 36: 1175-1177.

Liamis GL, Milionis HJ, Rizos EC, Siamopoulos KC, Elisaf MS. Mechanisms of hyponatraemia
in alcohol patients. Alcohol Alcohol. 2000; 35: 612-616.

Adres: Magdalena Chojnacka Otrzymano: 16.12.2010

II Klinika Psychiatrii Zrecenzowano: 6.01.2011

Instytut Psychiatrii i Neurologii Otrzymano po poprawie: 18.02.201 1
02-957 Warszawa, ul. Sobieskiego 9 Przyjgto do druku: 27.06.2011



CENY PRENUMERATY | POJEDYNCZYCH EGZEMPLARZY

oraz sposéb zamawiania wydawnictw
Komitetu Redakcyjno-Wydawniczego
Polskiego Towarzystwa Psychiatrycznego

PSYCHIATRIA POLSKA

Rok Prenumerata roczna Pojedynczy zeszyt
2012 150 35
2011 120 30
2010 80 25
PSYCHOTERAPIA
Rok Prenumerata roczna Pojedynczy zeszyt
2012 100 30
2011 80 25
2010 60 20

ARCHIVES OF PSYCHIATRY AND PSYCHOTHERAPY

Rok Prenumerata roczna Pojedynczy zeszyt
- Odbiorcy . Odbiorcy
VMR | indywiduaini | ™Y | indywidualni
2012 120 80 35 25
2011 120 80 35 25
2010 120 80 35 25

Dziat kolportazu przyjmuje wptaty w formie przelewéw na rachunek bankowy wydawnictwa:
PKO BP 42 1020 2892 0000 5302 0015 4849. Mozna ich dokonywa¢ uzywajac blankietow
dostepnych w bankach i placdwkach pocztowych a takze za pos$rednictwem Internetu. W ten sam
sposob prosimy przekazywac nalezno$ci za ksigzki z serii ,Biblioteka Psychiatrii Polskiej” (wykaz
dostepnych pozycji na nastepnej stronie).

Zamowienia prosimy kierowa¢ na adres mailowy (ponizej) lub sktada¢ telefonicznie badz
pisemnie na adres wydawnictwa.

Dziat kolportazu KRW PTP
ul. Lenartowicza 14
31-138 Krakow
email: kolportaz@psychiatriapolska.pl tel./fax: 12 633 40 67

Uwaga! Prenumerata moze by¢ realizowana dopiero po jej optaceniu.



