B.toza. Neuropsychiatria. ISSN 2080-4091. VOL. 9 (NR 4)/2017. © Medical Education Sp. zo. o.

Diagnostyka polidypsji
na oddziale psychiatrycznym
Polidypsia diagnosis in psychiatric unit

Piotr Antoni Wozniak', Matgorzata Oledzka-Oreziak?

"I Klinika Psychiatryczna, Instytut Psychiatrii i Neurologii w Warszawie

Kierownik: prof. dr hab. n. med. Jacek Wciérka

2Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej, Warszawski Uniwersytet Medyczny z Pododdziatem Klinicznym Chordb
Wewnetrznych i Metabolicznych

Kierownik: prof. dr hab. n. med. Kazimierz A. Wardyn

STRESZCZENIE

Polidypsja pierwotna - przyjmowanie ponad 3 | ptynu dziennie z powodu wzmozonego pragnie-
nia niespowodowanego chorobami somatycznymi — wystepuje u ok. 10% pacjentéw z przewlekta
chorobg psychiczna. U chorych ze schizofrenig pojawienie sie polidypsji zwieksza smiertelnos¢, ko-
nieczne jest zatem stosowanie odpowiednio czutych metod przesiewowych, identyfikujacych nad-
mierne, niekiedy okresowe przyjmowanie ptynéw.

W niniejszej pracy pogladowej oméwiono kryteria diagnostyczne oraz metody badan przesiewo-
wych w kierunku polidypsji ze szczeg6lnym uwzglednieniem pomiaréw ciezaru wiasciwego moczu
oraz pomiaréw wagi ciata. Dokonano przegladu probleméw zwigzanych z monitorowaniem obja-
wéw polidypsji przez personel oddziatéw psychiatrycznych. Poréwnano takze metody zastosowa-
ne w wybranych badaniach epidemiologicznych.

Stowa kluczowe: polidypsja psychogenna, hiponatremia, schizofrenia, zatrucie wodne, badania
laboratoryjne, przyrost wagi

NAJWAZNIEJSZE
Rozszerzenie wiedzy personelu medycznego na temat psychogennej polidypsji moze
sie przyczyni¢ do zmniejszenia Smiertelnosci u chorych z przewlekla schizofrenia.

HIGHLIGHTS
Improvement of medical staff’s knowledge about psychogenic polydipsia can de-
crease mortality in chronic schizophrenia.
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ABSTRACT

Primary polydipsia, drinking water in excess without medical cause, is present in 10% of persistently ill psychiatric inpatients. When poly-
dipsia is associated with schizophrenia, mortality increase in comparison to other schizophrenics without excessive fluid intake. It appears
to be reasonable to apply reliable diagnostic procedures focused on identifying polydipsia, especially with episodic and intermittent
course.

In this review article, we discuss various diagnostic criteria proposed for this syndrome. Methods designed for clinical screening such as
measures of specific gravity of urine (SPGU) and normalised diurnal weight gain (NDWG) are presented and application of each other is

discussed using data from selected epidemiological studies. Problems with staff observations are also briefly reviewed.

Key words: psychogenic polydipsia, hyponatraemia, schizophrenia, water intoxication, laboratory tests, weight gain

WSTEP

Polidypsja pierwotna (inaczej psychogenna) to przyjmowanie pty-
néw w ilosci wiekszej niz niezbedna do zaspokojenia aktualnych
potrzeb fizjologicznych ustroju (zaleznych od temperatury ciata,
tempa metabolizmu i temperatury otoczenia), niezwiazane z in-
nymi chorobami lub przyczynami biologicznymi [81, 95, 100]. Za
nadmierng uwaza sie ilos¢ powyzej 3 | dziennie. Przecietna ilos¢
przyjmowanych ptynéw w polidypsji to 5-10 | dziennie, w skraj-
nych przypadkach dochodzi do 20 | dziennie lub nawet wiecej
[16, 89, 91].

Przyczyny polidypsji pierwotnej nie zostaty dotad w petni wyja-
$nione, postulowany jest udziat mechanizméw zaréwno biolo-
gicznych, jak i psychologicznych. Poza przewlektymi chorobami
psychicznymi jest opisywana rzadko [33].

Wskazniki czestosci wystepowania polidypsji zalezg od przyje-
tych kryteriéw diagnostycznych. Wczesne badania okreslaty cze-
stos¢ jej wystepowania u pacjentow przewlekle chorujacych psy-
chicznie na 6-19% [1, 5, 16, 171. Polidypsja pierwotna pojawia sie
najczesciej u 0sob z rozpoznaniem schizofrenii, ale jest réwniez
stwierdzana u pacjentéw z chorobami afektywnymi, niedorozwo-
jem intelektualnym, zespotami otepiennymi, uzaleznieniem od al-
koholu czy padaczka. 80% pacjentéw z polidypsjg pierwotng cho-
ruje jednak na schizofrenie [16, 17, 33]. W badaniu japonskim [45]
epizody hiponatremii (definiowanej jako spadek stezenia sodu
w surowicy ponizej 130 mmol/l) stwierdzono u 12% pacjentéw ze
schizofrenia.

Problem polidypsji dotyczy szczegélnie oséb diugotrwale hospi-
talizowanych psychiatrycznie (na tzw. oddziatach dtugotrwatego
pobytu, w Polsce sg to zakfady opiekunicze lub domy pomocy
spotecznej). Czynnikiem ryzyka jest czas trwania pobytu w pla-
cdwce medycznej powyzej 3 lat. Czesto$¢ wystepowania poli-
dypsji w tej grupie jest szacowana (w szerokich granicach) na
ok. 3-39%, najczesciej przyjmuje sie 10-25% [16, 17, 65]. U osob
hospitalizowanych polidypsja moze by¢ zjawiskiem przewlektym
lub epizodycznym (okresowym). Cytowane wskazniki dotycza
w wiekszym stopniu polidypsji przewlektej, cho¢ nie wiadomo,
czy i jak dtugo przebiegata ona wczesniej (np. w sposéb krétko-
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trwaty i nawracajacy). Wiekszos¢ dotychczasowych badan epide-
miologicznych ma charakter przekrojowy, a nie podtuzny (longi-
tudinalny), co utrudnia ocene tego parametru.

Polidypsja u pacjentéw psychiatrycznych zdaje sie wystepowac ze
zblizong czestoscig w USA i Japonii, u 0séb rasy biatej i zottej [44,
45, 65]. W polskich pracach kazuistycznych temat polidypsji oraz
towarzyszacej hiponatremii pojawiat sie wielokrotnie, co wskazu-
je, ze zjawisko to wystepuje réwniez w populacji polskiej [95, 100].

W literaturze przedmiotu panuje zamieszanie terminologiczne.
Zamiennie uzywane sg okreslenia: polidypsja pierwotna, polidyp-
sja psychogenna i kompulsywne picie wody. W przypadku stwier-
dzenia hiponatremii oraz jednocze$nie wypijania duzych ilosci
ptynéw przyjeto termin zespdt polidypsja-hiponatremia. W przy-
padku wspétwystepowania psychozy uzywane sa zamiennie
okreslenia: samoograniczajqce sie zatrucie wodne z psychozq (SIWIP,
SIWIS) i zespdt PIP (psychosis-intermittent hyponatremia-polydip-
sia). Réznorodnos¢ terminéw odzwierciedla réznorodnos¢ kon-
cepdji patogenetycznych i patofizjologicznych [5, 78, 85].

Wystepowanie polidypsji interpretowano jako skutek zespotu
zatrucia wodnego, dziatanie uboczne lekéw psychotropowych
lub rezultat samej psychozy. W swietle dzisiejszego stanu wiedzy
nie ma jednej koncepcji teoretycznej zespotu. By¢ moze pacjenci
z polidypsja stanowig grupe heterogenng, rézniaca sie mechani-
zmami choroby.

Wyrézniono 3 fazy polidypsji pierwotnej [16, 171:

« ,prosta” polidypsja z towarzyszacym wielomoczem (poliurig),
zjawisko izolowane
polidypsja powiktana hiponatremia ,z rozciericzenia” (reten-
cja wody, zespét polidypsja-hiponatremia)

+  polidypsja powiktana zatruciem wodnym.

CZYNNIKI RYZYKA POLIDYPSJI

Czynniki ryzyka polidypsji pierwotnej to: schizofrenia, przewlekty
przebieg choroby psychicznej (czas trwania choroby > 2 lat, liczba
hospitalizacji > 8-10, dtugotrwata hospitalizacja > 3 lat, wczesny
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poczatek choroby < 25. r.z.) oraz palenie tytoniu (zwfaszcza na-
silone, tzw. heavy smokers, powyzej 20 papieroséw dziennie) [15].
Uzaleznienie od alkoholu wymieniane jest czesciej jako przyczy-
na wtoérnej hiponatremii, cho¢ mechanizmy patogenetyczne al-
koholizmu i polidypsji czesciowo sie naktadaja [5, 9, 171.

Czynniki ryzyka wystapienia polidypsji w przewlektej schizofrenii
to: pte¢ meska, mtody wiek, dyskinezy pdzne, poszerzenie komér
bocznych, nasilone objawy negatywne, zaburzenia poznaw-
cze, naduzywanie alkoholu, wspétwystepowanie nadcisnienia
tetniczego oraz (jak powyzej) wczesny wiek zachorowania, pa-
lenie duzej liczby papieroséw i dtugi czas trwania hospitalizacji
(> 3 lat) [16, 45, 92].

W niektorych badaniach wykazano, ze wystepowaniu polidypsji
towarzyszyto przyjmowanie umiarkowanych dawek lekéw anty-
cholinergicznych w celu redukcji dziatarh ubocznych farmakote-
rapii. Dziataniem niepozadanym tych lekéw jest uczucie sucho-
$ci w jamie ustnej, nie wyjasnia to jednak w petni wypijania tak
duzych ilosci ptynéw. Wedtug niektérych badan mozliwy jest
zwiazek polidypsji z objawami pozapiramidowymi lub leczeniem
neuroleptycznym [16], ale w innych badaniach zaprzeczano, aby
ryzyko wzrastato wraz ze stosowaniem neuroleptykow [17]. U pa-
cjentow ze schizofrenig przewlekta wystepuje zwykle jednocze-
$nie kilka czynnikéw ryzyka polidyps;ji [5, 9].

POLIDYPSJA A PALENIE TYTONIU

Uzaleznienie od tytoniu i alkoholu wystepuje u pacjentéw ze schi-
zofrenia czesciej niz w populacji ogdlnej. W schizofrenii wykazano
istotny statystycznie zwiazek pomiedzy wystepowaniem polidyp-
sji pierwotnej a paleniem tytoniu (palenie kiedykolwiek w ciggu
zycia podwyzszato ryzyko polidypsji 2,5-krotnie [15-17]). W jed-
nym z badan potwierdzono zwigzek pomiedzy paleniem tytoniu
a polidypsja nie tylko w grupie hospitalizowanych z rozpozna-
niem schizofrenii, lecz takze w grupie hospitalizowanych z inny-
mi rozpoznaniami psychiatrycznymi. Palenie tytoniu, zwtaszcza
o duzym nasileniu, jest niezaleznym czynnikiem ryzyka zaréw-
no polidypsji, jak i zatrucia wodnego, cho¢ w jednym badaniu
japonskim nie potwierdzono, aby wypalanie duzej liczby pa-
pieroséw (powyzej 20 sztuk dziennie) stanowito czynnik ryzyka
wystepowania hiponatremii u pacjentéw psychiatrycznych, ale
tylko 10 0séb z rozpoznaniem schizofrenii i hiponatremia spet-
nito kryterium liczby wypalanych papieroséw. W grupie oséb
z rozpoznaniem psychozy schizofrenicznej hiponatremia wyste-
powata z czestoscig prawie dwukrotnie wyzsza u palaczy tytoniu
niz u 0séb niepalacych (13,1% vs 8,8%) [65]. Paleniu tytoniu towa-
rzyszy znaczacy wzrost $miertelnosci [33].

Istnieja dane przemawiajace za silnym zwigzkiem pomiedzy
paleniem tytoniu a retencjg wody w ustroju. Palenie modyfiku-
je mechanizmy wydalania wody, dlatego towarzysza mu nizsze
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wartosci ciezaru whasciwego moczu [16]. Nikotyna i alkohol (po-
dobnie jak opioidy i amfetaminy, a zwlaszcza MDMA) pobudzajg
wydzielanie wazopresyny z tylnego ptata przysadki mézgowej,
a zatem zwiekszajg ryzyko tzw. hiponatremii z rozcienczenia
(dilutional). Mechanizm ten wydaje sie najbardziej istotny dla
powiazania palenia tytoniu oraz hiponatremii i zatrucia wodne-
go [99]. Stopien uzaleznienia od tytoniu mierzony jest liczbg wy-
palanych dziennie papieroséw, w warunkach szpitalnych ocena
dokonywana w odstepach kilkugodzinnych zwieksza doktadnos¢
pomiaru. W innym badaniu rozpoznanie schizofrenii oraz palenie
duzej liczby papieroséw pozostawaty najsilniejszymi czynnikami
ryzyka polidypsji, po skorygowaniu wzgledem przyczyn polidyp-
sji wtornej. W grupie chorych ze schizofrenia, po skorygowaniu
wzgledem przyczyn wtérnej polidypsji, istotnymi czynnikami ry-
zyka oprdcz palenia duzej liczby papieroséw byty: czas trwania
hospitalizacji > 3 lat oraz stosowanie $rednich dawek lekéw anty-
cholinergicznych [16].

HIPONATREMIA A POLIDYPSJA

Hiponatremia to obnizenie stezenia sodu w surowicy ponizej
135-137 mmol/l. Warto$¢ dolnej granicy normy zalezy od metody
oznaczania sodu w surowicy stosowanej w danym laboratorium.
Najczesciej uzywana wartos¢ to 135 mmol/l jako najnizsze steze-
nie prawidtowe. Niewielkie (rzedu 1-2 mmol/l) obnizenie stezenia
sodu w surowicy (ponizej 135 mmol/l) nie zawsze jest wynikiem
alarmujacym, a czasem moze by¢ artefaktem. Dlatego tez w nie-
ktorych badaniach za istotne obnizenie stezenia sodu w surowicy
uznawano 133 mmol/l [33]. W innych pracach za hiponatremie
istotng uznawano obnizenie stezenia sodu w surowicy do zakresu
hiponatremii ciezkiej (ponizej 125 mmol/l) w 2 oznaczeniach.

Objawy kliniczne hiponatremii zaleza od jej gtebokosci i szybko-
$ci narastania, sa w wiekszosci niespecyficzne i obejmuja ostabie-
nie sity miesniowej, odruchdéw sciegnistych i parestezje koriczyn.
Hiponatremia (tagodna i umiarkowana) najczesciej przebiega
bezobjawowo.

Jedli przyjmowanie duzych ilosci ptynédw utrzymuje sie dtugo,
pojawiajg sie powiktania, nawet gdy gtebokos¢ hiponatremii
jest tylko umiarkowana. Naleza do nich: zaburzenia elektrolito-
we, zwilaszcza hipokalcemia (z osteopenia, osteoporozj i ze zta-
maniami), hipokaliemia (z zaburzeniami rytmu serca), rozstrzen
zotadka i/lub pecherza moczowego (z nietrzymaniem moczu
nocnym i dziennym), poszerzenie miedniczek nerkowych (z wo-
donerczem w badaniu USG nerek), niewydolnos¢ nerek, zasto-
inowa niewydolnos¢ serca, hipotermia [17, 23]. Epizody hipona-
tremii moga wystepowac w sposoéb krétkotrwaty, mamy wtedy
do czynienia z przejsciowymi, ostrymi zaburzeniami elektrolito-
wymi. Nie wszyscy pacjenci z rozpoznang polidypsja ujawniaja
w chwili badania hiponatremie, wydaje sie to zaleze¢ od ilosci
spozywanych ptynéw i tempa ich wypijania.
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Obecnos¢ hiponatremii u chorego z polidypsja stwarza ryzyko roz-
woju zatrucia wodnego. Proces, ktéry prowadzi do zatrucia wod-
nego, nastepuje poprzez ograniczenie wydalania wolnej wody
przez nerki. Autorem pierwszego opisu wzmozonego pragnienia
z towarzyszacym wielomoczem, uporczywa hipokaliemia, hipona-
tremig i hiperaldosteronizmem u 2 pacjentéw byt Bartter (1962 r.)
(za [35]).

Najczestsze somatyczne przyczyny hiponatremii to: niewyréwna-
na cukrzyca, niewyréwnana (w znacznym stopniu) niedoczynnos¢
tarczycy, niewyréwnana niedoczynnos$¢ kory nadnerczy, niektére
leki niepsychotropowe: tiazydy (hydrochlorotiazyd, indapamid),
pochodne sulfonylomocznika | generacji (zwtaszcza chloropropa-
mid) oraz niektére leki psychotropowe (zwtaszcza karbamazepina
i okskarbazepina, a takze haloperydol i fluoksetyna) i picie duzych
ilosci alkoholu [89]. Najwiecej przypadkéw polekowej hiponatre-
mii opisano u pacjentéw leczonych karbamazeping [71, 72, 75].
Wydaje sie, ze lek ten moze indukowa¢ hiponatremie poprzez
prowokowanie nieadekwatnego, nadmiernego wydzielania wa-
zopresyny. Opisano réwniez przypadki wystapienia hiponatremii
u pacjentéw leczonych nowsza pochodna karbamazepiny, okskar-
bamazeping [7, 71].

W badaniach epidemiologicznych czestos¢ wystepowania hipo-
natremii u pacjentéw z przewlekta choroba psychiczng wynosita
3-12% [15-17].

Dla przyktadu, w badaniu retrospektywnym przeprowadzonym
w 4 szpitalach psychiatrycznych w Japonii czesto$¢ wystepowania
hiponatremii wyniosta 10,5%, przy czym zjawisko wystepowato
prawie dwukrotnie czeéciej u mezczyzn niz u kobiet (13% vs 7,5%).
W grupie pacjentéw z rozpoznaniem psychozy schizofrenicznej hi-
ponatremia wystepowata z czestoscig 15%, a w grupie wszystkich
chorych z hiponatremia osoby z psychozami schizofrenicznymi
stanowity wiekszos¢ (75%). Zwraca uwage zwiekszona czestos¢
hiponatremii w grupie chorych przed 20. r.z. (16%) w poréwnaniu
z pacjentami dorostymi (10%) [65].

ZESPOt. ZATRUCIA WODNEGO
A HIPONATREMIA

Zatrucie wodne jest zespotem chorobowym wikfajgcym polidyp-
sje, zwigzanym z niemoznosciag wydalenia wody z ustroju [5, 9].
Uwaza sig, ze zdrowa osoba moze wydali¢ 15-20 | ptynu w ciggu
doby przez nerki bez powiktan. Przyczyna nagtego postepu cho-
roby powodujacej ograniczenie wydalania wolnej wody nie zosta-
fa w petni ustalona [13], postulowanych jest kilka mechanizméw
patogenetycznych [27-30]. Najwieksze znaczenie przypisywane
jest nadmiernej i niedostosowanej do sytuacji fizjologicznej se-
krecji hormonu antydiuretycznego (ADH), czyli wazopresyny ar-
gininowej (AVP), produkowanej w jadrze nadwzrokowym (SON,
supraoptic nucleus) podwzgdrza, a uwalnianej w tylnym ptacie
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przysadki mézgowej (neurohypophysis). W warunkach fizjologicz-
nych sekrecja wazopresyny ulega pobudzeniu wskutek bodzca
osmotycznego (wzrost stezenia sodu w surowicy), a zahamowaniu
po przyjeciu doustnie duzej ilosci wody (tzw. obcigzenia ptynowe-
go). Ten ostatni mechanizm u pacjentéw ze schizofrenia wydaje
sie zaburzony. Inne mechanizmy fizjologiczne zakfadajg udziat
przedsionkowego peptydu natriuretycznego (ANP), oksytocyny,
mozgowych uktaddw renina-angiotensyna-aldosteron (RAA) oraz
endorfin.

Epizod zatrucia wodnego poprzedzony jest zwykle wystapieniem
hiponatremii wtérnej do polidypsji [5, 9, 16]. Jednak identyfika-
cja przypadkéw zatrucia wodnego poprzez pomiar stezenia sodu
w surowicy pozwala na wykrycie tylko najciezszych przypadkdw.
Lepszym wskaznikiem zagrozenia zatruciem wodnym sa duze (po-
wyzej 4% w ciaggu doby) wahania wagi ciata [16].

Autorem terminu zatrucie wodne (water intoxication) i pierwszego
opisu kazuistycznego tego zjawiska byt Rowntree (1923 r.). W tym
samym roku Targowla powiazat zaburzenia wydalania wody u pa-
cjentédw psychotycznych z zaostrzeniami choroby (za [36, 37]). Zgon
zwigzany z zatruciem wodnym opisat jako pierwszy — w 1938 r.
- Barahal. Wiele lat pdzniej potwierdzono, ze w trakcie zaostrze-
nia psychotycznego dochodzi do wzrostu stezenia osoczowej
wazopresyny i pogorszenia w zakresie wydalania wody [27-30].

Do momentu wystapienia zatrucia wodnego polidypsja pozosta-
je najczesciej zjawiskiem nierozpoznanym. Szacuje sie, ze zatrucie
wodne wystepuje u 14-30% chorych z polidypsja (przynajmniej
jeden epizod); rézne badania wymieniajg jego czestos¢ od 5% [16,
17] do 20% [46] w grupie pacjentéw hospitalizowanych z powodu
przewlektych zaburzen psychicznych. U 59% chorych z polidypsja
stwierdzono epizody zatrucia wodnego w wywiadzie [16]. Uwaza
sie, ze zatrucie wodne jest zwykle poprzedzone faza polidypsji. Jak
dotad u chorych psychicznie brak ogélnie przyjetych schematéw
diagnostycznych [89].

Zespot zatrucia wodnego moze wystepowac nie tylko w schizofre-
nii, lecz takze w innych chorobach psychicznych, takich jak: choro-
by afektywne, uzaleznienie od alkoholu lub organiczne zaburzenie
urojeniowe. Wystepowanie zjawiska w tej ostatniej podgrupie mo-
gtoby wskazywac na udziat czynnika organicznego predysponu-
jacego do rozwoju hiponatremii. Mozliwym wyjasnieniem bytoby
uwalnianie z uszkodzonych neuronéw peptydéw o zblizonym do
wazopresyny dziataniu antydiuretycznym. Jednak czestos¢ wyste-
powania hiponatremii w grupie chorych z organicznymi zespotami
moézgowymi przed 60. r.z. wydaje sie nizsza niz w schizofrenii [65].

Objawy podmiotowe i przedmiotowe zatrucia wodnego, zalezne

od szybkosci i gtebokosci narastania hiponatremii, to [45]:
nudnosci, wymioty (bedace przyczyna zaburzen elektrolito-
wych)
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«  zaburzenia $wiadomosci, najczesciej zespoty majaczeniowe

«  pobudzenie psychoruchowe

«  objawy neurologiczne: ataksja, napady drgawkowe

+ pogorszenie w zakresie juz istniejacych objawdw psychotycz-
nych lub ich ostry poczatek (przewaznie zespoty omamowo-
-urojeniowe)

«  w gtebokiej hiponatremii: $pigczka.

Czesto$¢ wystepowania zatrucia wodnego (diagnozowanego na
podstawie dobowych wahan masy ciata: wskaznik NDWG powy-
zej 1,2%) byta niewielka (u 17% sposréd 343 badanych). Bardzo
wysokie wahania masy ciata (NDWG powyzej 4%) stwierdzono
u 6% badanych. Pacjentéw z zatruciem wodnym charakteryzowat
dtugi czas trwania hospitalizacji (> 3 lat), nie wykazano natomiast
zwiazku ryzyka wystapienia zatrucia wodnego z rozpoznaniem
schizofrenii, nadcisnieniem tetniczym lub paleniem duzej liczby
papieroséw [16].

Wystapienie nawet jednego epizodu zatrucia wodnego powinno
sktania¢ do zmiany neuroleptyku na klozapine, uwazang za naj-
bezpieczniejszy lek przeciwpsychotyczny pod wzgledem retenc;ji
wody [10, 54, 101]. Nalezy unika¢ neuroleptykéw o silnym dziata-
niu antydopaminergicznym, takich jak: haloperydol, flufenazyna
czy pimozyd.

POLIDYPSJA A SMIERTELNOSC

Nawroty polidypsji wiaza sie z wysoka smiertelnoscia. Gtow-
ng przyczyna $mierci s zatrucie wodne i jego powiktania (m.in.
obrzek moézgu).

W samej schizofrenii $miertelnosc¢ jest wysoka (1,3-1,9 razy wyz-
sza niz w populacji ogdlnej). Gtéwne przyczyny zgondw to: cho-
roby uktadu krazenia, choroby nowotworowe, przewlekfa obtu-
racyjna choroba ptuc (POChP), wypadki oraz proby samobdjcze.
Niewiele badar poswiecono polidypsji jako przyczynie nagtego
zgonu u chorych na schizofrenie. W jednym z badan czesto$¢ zgo-
néw spowodowanych zatruciem wodnym u pacjentéw ze schi-
zofrenig okreslono na 18,5% [91]. W innych pracach odsetek zgo-
néw pacjentéw psychiatrycznych przed 53. r.z. szacowano na 5%
[33]. Ryzyko zgonu u pacjentéw z polidypsja wiazane jest zwykle
z epizodami gtebokiej hiponatremii, powiktanej obrzekiem mé-
zgu, wtérnymi napadami drgawkowymi oraz ciezkimi zaburzenia-
mi rytmu serca. Zdaniem niektérych autoréw nie okreslono dotad
jasno, co jest przyczyna wzrostu smiertelnosci u chorych z poli-
dypsja [49, 59].

W pracy Hawken i wsp. z 2009 r. poddano obserwacji 48 pacjen-
téw ze schizofrenia i z pierwotng polidypsjg oraz 42 pacjentéw
ze schizofrenig bez polidypsji przez okres 20 lat w celu okres$lenia
wptywu nadmiernego przyjmowania ptynéw na dtugos¢ zycia.
Wszyscy badani przebywali na oddziale dtugotrwatego pobytu
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dtuzej niz rok. U ponad potowy (30 0séb, 62,5%) stwierdzono po-
lidypsje o nasileniu ciezkim. Gtéwna przyczyna zgonu u pacjen-
téw ze schizofrenig, zaréwno w grupie badanej, jak i kontrolnej,
byty choroby ptuc niebedace chorobami nowotworowymi (praw-
dopodobnie POChP). Chorym na polidypsje towarzyszyta istotnie
zwiekszona smiertelnos¢ w poréwnaniu z pacjentami ze schizo-
frenia bez polidypsji (ryzyko 2,84 razy wyzsze), ponadto u oséb
z polidypsja wystepowato o 74% wyzsze ryzyko wczesniejsze-
go zgonu niz u badanych bez polidypsji. Mediana czasu zgonu
w grupie pacjentéw z polidypsja do 59 lat obnizyta sie w poréw-
naniu z grupa oséb bez polidypsji (mediana 68 lat, redukcja 13%).
Ciezka polidypsja wiazata sie z podwyzszeniem o 3,36 razy ryzy-
ka zgonu i obnizeniem mediany wieku zgonu do 57 lat (redukcja
0 16%) w poréwnaniu ze schizofrenig bez polidypsji. Tylko 10%
zgondw w grupie polidypsji spowodowanych byto bezposrednio
jej powiktaniami [33].

ROZNICOWANIE POLIDYPSJI PIERWOTNEJ

W rozpoznaniu réznicowym nalezy wzia¢ pod uwage inne choro-
by i zaburzenia powodujace wzmozone pragnienie lub nadmier-
ny poped przyjmowania ptyndéw (tzw. polidypsja wtérna) [1, 36]:
1. Stany powodujace pierwotnie nadmierng utrate ptynéw

i wtérnie nadmierne pragnienie:

+  wymioty, biegunka, goraczka, masywny slinotok

+ cukrzyca

« niewydolnos¢ nerek w fazie wielomoczu (poliurycznej)

«  choroby tylnego ptata przysadki przebiegajace z niedo-
borem wazopresyny (moczéwka prosta), np. guz nowo-
tworowy pierwotny lub przerzutowy
specyficzne zaburzenie reabsorpcji zwrotnej wody (mo-
czéwka nerkowa) wywotane najczesciej przewlektym
przyjmowaniem niektérych lekéw, np. weglanu litu

« przyjmowanie lekéw powodujacych utrate ptynow,
szczegolnie moczopednych (diuretykéw)

2. Stany powodujgce pierwotnie patologiczne wzmozenie pra-
gnienia i wtérnie wielomocz:

+  choroby podwzgérza (guz, ognisko naczyniopochodne,
zapalenie, gruZlica, sarkoidoza)

« choroby ptatéw czotowych przebiegajace z hiperora-
lizmem

« inne zaburzenia elektrolitowe - hipokalcemia, hipokalie-
mia.

U 0s8b z zaburzeniami psychicznymi moze wystepowac réwniez
wtoérna polidypsja. Chodzi tu o przypadki wypijania duzej ilo-
$ci ptynéw z powoddw urojeniowych (np. jako metoda usunie-
cia z organizmu domniemane;j trucizny lub szczegélny sposéb
oddziatywania na organizm). Wystepuja one jednak wzglednie
rzadko (przypadki kazuistyczne). U pacjentow ze schizofrenig pi-
cie wody moze mie¢ charakter czynnosci natretnej, ale jedli ma
ono izolowany charakter, zaburzenie obsesyjno-kompulsyjne nie
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jest rozpoznawane. Szczegdlnag forma wtdrnej polidypsji moze
by¢ zamierzone wypijanie wody w celu przeciwdziatania nie-
chcianym dziataniom stosowanych lekéw, gtéwnie sedacji. W ta-
kich przypadkach zazywaniu lekéw towarzyszy¢ moze réwniez
picie duzych ilosci kawy lub przyjmowanie stymulantéw.

Spozywanie duzych ilosci ptynédw w przebiegu choroby psychicz-
nej niezwigzane z trescia urojen jest traktowane jako polidypsja
pierwotna. Niemniej jednak istniejg koncepcje wiazace wyste-
powanie polidypsji z nasileniem dyskinez p6znych lub objawow
negatywnych. Gdyby ustalono z cata pewnoscig, ze picie duzych
ilosci ptynéw jest ekwiwalentem dyskinez, tikéw ztozonych lub
stereotypowg manifestacja objawéw ubytkowych, te przypadki
polidypsji bytyby réwniez postaciami wtérnymi. Wspomniane
teorie wymagaja jednak weryfikacji i pozostajg ciggle hipotezami
badawczymi [16, 80, 82].

Powyzsze dane wskazuja na heterogennos¢ postaci klinicznych
polidypsji, zatem czynniki przyczynowe w kazdym przypadku
muszg by¢ rozpatrywane indywidualnie.

Nalezy podkresli¢, ze:

1. W przypadku polidypsji wtérnej, zwigzanej najczesciej z utra-
ta ptynéw, wahania wagi sa powolne i nieregularne.

2. Po usunieciu lub wyréwnaniu czynnikéw wywotujacych
hiponatremia ulega normalizacji w ciagu kilku dni i nie na-
wraca.

3. U pacjentéw z zaburzeniami psychicznymi polidypsja pier-
wotna moze towarzyszy¢ polidypsji wtérnej — takie wspoét-
wystepowanie opisano u 7% os6b przewlekle hospitalizowa-
nych [16].

DIAGNOSTYKA

Rozpoznanie polidypsji opiera sie na:

A. obserwacji zachowania

B. pomiarach wagi ciata

C. badaniach laboratoryjnych moczu

D. badaniach laboratoryjnych krwi (osocza).

Polidypsja moze wystepowac jako zjawisko epizodyczne lub
przewlekte. W pierwszym przypadku diagnostyka jest trudniej-
sza (charakter przemijajacy, krétkotrwaty). Wydaje sie, ze u pa-
cjentéw z czynnikami ryzyka badania przesiewowe nalezy pro-
wadzi¢ przez caty okres leczenia.

Podstawowym badaniem przesiewowym w kierunku polidypsji
jest badanie ciezaru whasciwego moczu, bedacego elementem
badania ogdélnego moczu. Stwierdzenie w pojedynczej probce
moczu obnizenia ciezaru wtasciwego ponizej 1,008 (zwykle 1,005
lub mniej) przy nieobecnosci innych przyczyn wskazuje na ry-
zyko polidypsji. Jednakze jako jedyne kryterium diagnostyczne
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jest to badanie mato trafne i niewystarczajace [79]. W literaturze
podkreslano zawodno$¢ diagnozy polidypsji opartej na obserwa-
¢ji personelu i jednym parametrze laboratoryjnym. Rozpoznanie
moze by¢ ustalone z wieksza dokfadnoscia na podstawie 2 para-
metréw (np. pomiaru wagi ciata i jednoczesnie ciezaru whasciwe-
go moczu), ktérym towarzyszy wnikliwa obserwacja personelu
[76, 79].

OBSERWACJA

Pacjenci czesto ukrywaja picie nadmiernych ilosci ptyndw, czyniac
to najczesciej w toalecie. Badania laboratoryjne oceniaja stan na-
wodnienia w momencie badania i w dniu poprzedzajacym, po-
dejrzenie oparte jest na raportach personelu. W praktyce, wobec
zmiennosci i epizodycznosci przyjmowania ptynéw, raporty per-
sonelu traktowane sg jako kryterium diagnostyczne réwnorzedne
do wynikéw laboratoryjnych. Dlatego tez wazng role w monito-
rowaniu i leczeniu zjawiska polidypsji na oddziale szpitalnym od-
grywa wiasciwa edukacja personelu pielegniarskiego.

Przedmiotem obserwacji powinno by¢ nie tylko samo przyjmo-
wanie ptynoéw, lecz takze objawy posrednie, wskazujace na moz-
liwo$¢ nadmiernego picia. Nalezg do nich: nietrzymanie moczu
(np. podczas korzystania z fazienki i prysznica), czeste korzysta-
nie z kuchni, zabieranie ze sobg szklanki do fazienki lub czeste
przebywanie w tazience lub toalecie. Obserwacje autoréw wska-
zuja na bardzo wysoka czuto$¢ diagnostyczng wielokrotnego
rozlewania wody w ciggu dnia i wylewania jej na siebie (tzw. ob-
jaw mokrej gtowy).

Gdy identyfikowano pacjentéw z polidypsja wytacznie na pod-
stawie obserwacji personelu lub danych z kart informacyjnych,
stwierdzana czesto$¢ zjawiska utrzymywata sie ponizej 10% i naj-
prawdopodobniej byta zanizona [33].

Narzedziem do oceny nasilenia polidypsji jest tzw. skala wirgi-
nijska (VPS, Virginia Polydipsia Scale). Umozliwia ona okreslenie:
czestosdci spozywania ptynéw, tempa picia, zrédta ptynéw, facz-
nego czasu picia w ciggu doby, czasu rozpoczecia i zakoriczenia
picia oraz ilosci ptynéw wypijanej jednorazowo i dobowo. Po-
zwala takze na okreélenie czasu trwania tzw. drinking bout, co
tlumaczy¢ mozna jako czas nieprzerwanego picia (haustu). Jest
to czas od momentu, gdy nastapit kontakt ptynu z wargami pa-
cjenta, do momentu odstawienia naczynia na 3-5 s. Badania nad
zastosowaniem skali VPS umozliwity ustalenie wzorcéw picia
zagrazajacych wystapieniem zaburzen elektrolitowych. Wykaza-
no koncentracje (massing) epizodéw picia: w grupie pacjentéow
z polidypsja az 29% epizodéw picia wystepowato w sposéb sko-
jarzony (przynajmniej 2 epizody w odstepie czasu krétszym niz
5 min), natomiast w grupie kontrolnej zjawisko to wystepowato
z czestoscig zaledwie 1%. Trafnos¢ narzedzia wzrasta po pofacze-
niu zastosowania skali VPS z codziennymi pomiarami wagi [80].
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POMIAR MASY CIALA

Pomiary masy ciata muszg by¢ prowadzone przynajmniej dwu-
krotnie w ciggu dnia - w godzinach 7.00-8.00 (po oddaniu moczu,
przed $niadaniem) oraz 15.00-16.00. Sg one wykonywane po zdje-
ciu obuwia, najlepiej w tym samym, lekkim ubraniu (pizama lub
dres). W niektérych badaniach [15] dokonywano 5 pomiaréw masy
ciata w ciggu dnia (dodatkowo o godz. 11.00, 15.00 i 20.00); poste-
powanie takie najprawdopodobniej zwieksza doktadnos¢ diagno-
styczng, lecz u pacjentéw z zaburzeniami psychicznymi moze by¢
trudne do przeprowadzenia z uwagi na zmienng wspoétprace.

Podstawowym parametrem diagnostycznym zwigzanym z masa
jest znormalizowany dobowy przyrost masy ciata (NDWG, nor-
malized diurnall weight gain), definiowany jako réznica wagi ciata
pomiedzy porankiem a wieczorem, wyrazany zwykle jako odsetek
pomiaru porannego [16, 91]. NDWG opisuje wzor:

(Mcpp - Mcr)/Mcr * 100%

Mcpp = masa ciata w pomiarze popotudniowym (15.00-16.00; przed ko-
lacja); Mcr = masa ciata w pomiarze porannym (7.00-8.00, przed $niada-
niem, po oddaniu moczu).

NDWG mierzy krétkotrwate (zachodzace w ciggu kilku godzin)
wahania masy ciata, zwiagzane prawie wyfacznie z przyjmowaniem
doustnie ptynéw i pokarméw. U pacjentéw z obrzekami moze on
odzwierciedla¢ réwniez zmiany nasilenia obrzekéw. Stwierdzono
zwiazek wskaznika NDWG z ryzykiem wystgpienia zatrucia wod-
nego [16, 91].

Zakres normy NDWG waha sie od -1,2% do +1,2%, wartosci nie-
prawidfowe to wartosci ponizej -1,2% oraz powyzej +2,5%.

Wartosci powyzej 4% zwigzane sa z podwyzszonym ryzykiem wy-
stagpienia zatrucia wodnego i ze spadkiem stezenia sodu w suro-
wicy przynajmniej o 10 mmol/I.

Wartosci w przedziale 2,5-4% moga wskazywac na epizodyczne
(nie codzienne) wystepowanie polidypsji ze zmiennym nasile-
niem i dlatego traktowane sa jako ,nieprawidtowe graniczne”.

Wysokie ujemne wartosci wskaznika NDWG (ponizej -1,2%) zwia-
zane s z przyjmowaniem duzych ilosci ptynéw w godzinach noc-
nych.

Roéznica wartosci granicznych wzrostu (dodatnie) i spadku (ujem-
ne) wynika z uwzglednienia naturalnych wahan masy ciata w cia-
gu dnia (rzedu 1,3%) spowodowanych przyjmowaniem positkow
i ptynow [16].

W czeséciej cytowanym badaniu epidemiologicznym nieprawi-
dfowe wartosci wskaznika NDWG - powyzej 2,5% — wystapity az
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u 17% badanych ze schizofrenia, natomiast u 6% badanych ze
schizofrenig stwierdzono bardzo wysokie wartosci NDWG - po-
wyzej 4%. U ponad potowy (59%) z tej ostatniej grupy ustalono
w przesztosci rozpoznanie zatrucia wodnego [16].

Wykazano, ze regularne monitorowanie zmian masy ciata z za-
stosowaniem procedury ,celowanego wazenia” (target weight
procedure) pozwala na rzetelne oszacowanie ryzyka hiponatremii
u pacjentéw z polidypsja [92]. Regularne pomiary masy ciata na
oddziale szpitalnym sa jednak ucigzliwe — musza by¢ one wyko-
nywane wczesnie rano (przed $niadaniem, a wiec w godzinach
7.00-8.00 badz wczesniej), gdy na oddziale jest obecna niewielka
liczba oséb z personelu. Z praktycznego punktu widzenia nie jest
mozliwe, aby zastosowac regularne wazenie u wszystkich pacjen-
téw oddziatu jako rutynowa procedure przesiewowa. Dlatego tez
najczesciej wykorzystywanym badaniem przesiewowym w kie-
runku polidypsji jest pomiar ciezaru wiasciwego moczu [45].

BADANIE MOCZU

Mocz wydaje sie optymalnym rodzajem materiatu biologicznego
do badan przesiewowych, gdyz jego pobranie nie jest inwazyjne
i moze by¢ wykonywane czesto. Wada jest koniecznos¢ minimal-
nej wspotpracy ze strony pacjenta. Cel przesiewowego badania
moczu stanowi identyfikacja pacjentéw z podwyzszonym ryzy-
kiem wystapienia zatrucia wodnego i/lub bezobjawowa hipona-
tremia.

Podstawowym parametrem badania moczu, istotnym dla oceny
ryzyka polidypsji i/lub zatrucia wodnego, jest pomiar ciezaru wia-
$ciwego moczu (SGU lub SPGU, specific gravity of urine). Wartosci
tego parametru wyrazone sa w skali przedziatowej (potiloscioweyj),
prég oznaczalnosci zaleznie od metody oznaczania znajduje sie
ponizej 1,005 lub 1,003. Ciezar wtasciwy moczu waha sie zwy-
kle w przedziale 1,015-1,030 (izostenuria). Zmniejszenie ciezaru
wiasciwego moczu (hipostenuria) ponizej 1,015 wiaze sie z jego
rozcienczeniem. Duze rozciericzenie moczu (ponizej 1,008-1,009)
jest traktowane jako objaw wielomoczu (poliurii) i moze towarzy-
szy¢ polidypsji.

W historycznej pracy z 1936 r. Sleeper i Jellinek dokonywali bez-
posredniego pomiaru objetosci moczu wydalanego u pacjentéow
cewnikowanych i stwierdzili, ze 55% mezczyzn z rozpoznaniem
schizofrenii oddawato ponad 2000 ml moczu na dobe, podczas
gdy w grupie kontrolnej byto to tylko 19% (cyt. za [45] i [79]).
Vieweg, stosujac SPGU jako jedyny marker polidypsji i przyjmu-
jac jako kryterium diagnostyczne obnizenie SPGU ponizej 1,008,
stwierdzit 39-procentowg czestos¢ wystepowania hipostenurii
w grupie 103 hospitalizowanych pacjentéw psychotycznych,
za$ w grupie z rozpoznaniem schizofrenii czestos¢ ta wzrosta do
48%. Niemniej do grupy badanej zostali wtaczeni réwniez pacjen-
ci przyjmujacy weglan litu, co mogto wptywac na podwyzszenie
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czestosci wystepowania hipostenurii [91, 45]. Autorzy japonscy
potwierdzili 39-procentowg czestos¢ wystepowania hipostenurii
w grupie pacjentéw z przewlekta schizofrenig, po wykluczeniu
z grupy badanej pacjentéw leczonych litem. Podkreslano predyk-
cyjne znaczenie przewlektego utrzymywania sie niskich wartosci
SPGU podczas hospitalizacji w ocenie ryzyka polidypsji i hipona-
tremii [45].

U pacjentdw z przewlektymi zaburzeniami psychicznymi podda-
nych hospitalizacji monitorowanie ciezaru wtasciwego moczu
powinno stanowi¢ postepowanie rutynowe. W przypadku stwier-
dzenia hipostenurii w kilku pomiarach (nawet jesli nie zostana za-
obserwowane epizody polidypsji) nalezy rozpocza¢ regularne po-
miary masy ciata oraz czeste kontrole stezenia sodu w surowicy.

Ciezar whasciwy moczu powinien by¢ oceniany dwukrotnie w cig-
gu doby, w godzinach porannych i popotudniowych, najczesiciej
razem z pomiarem masy ciafa. Jezeli badanie moczu wykonuje
sie raz dziennie, nalezy robi¢ to w godzinach popotudniowych,
woéwczas bowiem wykazuje ono wieksza czutosé [46], choc takze
pomiar poranny jest uwazany za wystarczajacy do identyfikacji
wiekszosci przypadkow polidypsji i hiponatremii [45].

Czy SPGU jest dobrym markerem polidypsji? Nie wszyscy pacjenci
z polidypsja rozwijaja hiponatremie, nie u wszystkich stwierdza
sie niski ciezar wtasciwy moczu. Wykazano, ze jesli hipostenuria
wystepuje w sposéb stabilny (5 pomiaréw raz w miesigcu), to jest
zwigzana z wysokim ryzykiem wystapienia hiponatremii. Istnieje
jednak subpopulacja pacjentéw z hiponatremia bez hipostenurii
[45]. Podobnie wielu pacjentéw hospitalizowanych z rozpozna-
niem schizofrenii wykazuje polidypsje, a tylko czes¢ z nich roz-
wija hiponatremie [16, 39, 46]. W jednej z prac zdefiniowano tzw.
grupe graniczng, z tagodnymi epizodami hiponatremii (stezenie
sodu w surowicy 130-134 mmol/l); w badaniu tym u wiekszosci
pacjentéw z tej grupy wystepowat tylko pojedynczy epizod ob-
nizenia stezenia sodu w surowicy, nietraktowany jako zjawisko
patologiczne [45].

Czeste wystepowanie hipostenurii u pacjentéw ze schizofrenig
i z polidypsja nie zostato jak dotad w petni wyjasnione. Dawne
opisy kazuistyczne przedstawiaty przypadki zespotu polidypsja-
-hiponatremia z bardzo wysoka osmolalnoscig moczu, co potwier-
dzato udziat wazopresyny w patogenezie zaburzenia. Jednakze
w wiekszosci badan prowadzonych u pacjentéw psychotycznych
stwierdzano raczej hipostenurie [45, 46]. Patomechanizm tego
zjawiska wymaga zatem dalszego wyjasnienia [45].

Inne niz pomiar ciezaru wtasciwego moczu metody badania mo-
czu stuzace ocenie ryzyka polidypsji to ocena objetosci wydala-
nego moczu lub oznaczanie kreatyniny w moczu. Prowadzenie
dobowej zbiérki moczu (UOV, urinary output volume) u pacjentow
z zaburzeniami psychicznymi moze by¢ trudne (o ile pacjent nie
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ma zatozonego cewnika dopecherzowego) z powodu zmiennej
wspotpracy. Wykonywanie raz w tygodniu badania stezenia kre-
atyniny w probce moczu (UCR, urine concentration of creatinine)
nie przyjeto sie jako rutynowa metoda diagnostyczna. Wartosci
UCR w popotudniowej prébce moczu ponizej 70 mg/dl u mez-
czyzn i 35 mg/dl u kobiet $wiadczg o duzym rozciericzeniu moczu
i sg traktowane jako objaw polidypsji [16, 28].

KRYTERIA DIAGNOSTYCZNE

W réznych pracach badawczych uzywano réznych kryteriéw dia-

gnostycznych polidypsji. Najczedciej stosowane kryteria to 2-4

sposréd nastepujacych [16, 33]:

« ciezar whasciwy moczu ponizej (wedtug réznych autoréw):
1,003, 1,005, 1,008, 1,009

«  stezenie sodu w surowicy ponizej 133 mmol/I

« dobowa objetos¢ wydalanego moczu powyzej 3 | na dobe
obecnos¢ objawéw posrednich towarzyszacych polidyps;ji
(patrz ponizej)

«  pozytywny wynik obserwacji personelu w kierunku polidypsji

«  wahania dobowe masy ciata (wskaznik NDWG) powyzej +1,2%.

W celu unikniecia artefaktéw i zmniejszenia ryzyka wyniku fat-

szywie dodatniego, w przypadku nieprawidtowych wartosci za-

lecane jest powtérzenie badan. Z drugiej strony polidypsja moze

przebiegac¢ z duzg zmiennoscig. Nie ustalono jak dotad jednoli-

tego schematu postepowania. Jako 2 najbardziej trafne badania

de Leon zaleca jednoczesny pomiar ciezaru wiasciwego moczu

(SPGU) oraz dobowego przyrostu masy ciata (NDWG) [15-17].

Leadbetter jako potwierdzenie wystepowania polidypsji pierwot-

nej uznawat stwierdzenie dwukrotnie:

1. hiponatremii

2. wzrostu dobowego masy ciata powyzej 5% oraz

3. spadku ciezaru whasciwego moczu ponizej 1,008 — w okresie
poprzedzajacych 6 miesiecy, po wykluczeniu innych przyczyn
wtdrnej hiponatremii.

Shutty w tym samym celu uzyt nastepujacych kryteriéw:

1. spadek ciezaru wtasciwego moczu ponizej 1,008 (obecnie)

2. hiponatremia ponizej 130 mmol/l (dwukrotnie)

3. wzrost dobowy masy ciata na poziomie 5% lub wiecej (dwu-
krotnie) — w okresie poprzedzajacych 6 miesiecy [79].

Goldman rozpoznawat zespét polidypsja-hiponatremia w przy-
padku dwukrotnego stwierdzenia obnizenia osmolalnosci osocza
ponizej 275 mOsm/kg H,0 w godzinach porannych i obnizenia
osmolalnoéci moczu ponizej 300 mOsm/kg H,0 w godzinach po-
potudniowych [27].

Umbricht zastosowat kryteria rozpoznania tzw. prawdopodobne;j
polidypsji po wykluczeniu innych mozliwych przyczyn zaburzen.
Obejmowaty one:
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« obnizenie stezenia sodu w surowicy ponizej 135 mmol/l -
jednorazowo lub

. ciezar wkasciwy moczu ponizej 1,003 - jednorazowo badz

«  obnizenie BUN w surowicy ponizej 5 mg/dl.

Hawken zaproponowata podziat polidypsji pod wzgledem stop-

nia ciezkosci:

« polidypsja ciezka: ciezar wtasciwy moczu ponizej 1,003 lub
stezenie sodu w surowicy ponizej 130 mmol/l albo dobowa
objetos¢ wydalanego moczu powyzej 5 | na dobe badz jeden
epizod zatrucia wodnego w wywiadzie

+  polidypsja umiarkowana: ciezar wtasciwy moczu w 3 pomia-
rach ponizej 1,008 lub stezenie sodu w surowicy w 2 pomia-
rach ponizej 133 mmol/l badz dobowa objetos¢ wydalanego
moczu w jednym pomiarze powyzej 3 | na dobe

+ polidypsja tagodna: gdy pacjent nie spetnia kryteriéw poli-
dypsji ciezkiej lub umiarkowanej, ale w wywiadzie wystepuja
epizody przyjmowania nadmiernych ilosci ptyndw.

W przypadku polidypsji ciezkiej ryzyko wystapienia epizodéw
hiponatremii, a zatem ryzyko stanéw zagrazajacych zyciu, jest
wyzsze. Wydaje sig, ze nie dotyczy to polidypsji tagodnej i umiar-
kowanej [33].

PODSUMOWANIE

Polidypsja pierwotna wydaje sie zjawiskiem czestym w grupie
0s6b z przewlektymi chorobami psychicznymi, dotyczacym co
najmniej 10% pacjentdw przewlekle hospitalizowanych psy-
chiatrycznie. Jest zespotem chorobowym wzglednie rzadko
rozpoznawanym, a w przypadku stwierdzenia objawéw czesto
niedostatecznie monitorowanym i leczonym. Jako wazna przy-
czyna zgonéw u 0séb chorych psychicznie jest takze czynnikiem
znaczaco pogarszajgcym rokowanie. Czeste pomiary ciezaru
0gdlnego moczu, uzupetnione w wybranych grupach pacjentow
dwukrotna kontrola masy ciata oraz doraznymi pomiarami ste-
zenia sodu w surowicy, wydaja sie zestawem badan najbardziej
uzytecznym do celéw przesiewowych.

Ujednolicenie kryteriéw diagnostycznych oraz upowszechnienie
jasnego i praktycznego modelu postepowania w przypadku po-
dejrzenia polidypsji moze sie przyczyni¢ do unikniecia powiktan
oraz do lepszej wspotpracy psychiatry z lekarzami innych specjal-
nosci w leczeniu tego waznego zespotu chorobowego.
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