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Najważniejsze
Rozszerzenie wiedzy personelu medycznego na temat psychogennej polidypsji może 
się przyczynić do zmniejszenia śmiertelności u chorych z przewlekłą schizofrenią.

Highlights
Improvement of medical staff’s knowledge about psychogenic polydipsia can de- 
crease mortality in chronic schizophrenia. 
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Streszczenie
Polidypsja pierwotna – przyjmowanie ponad 3 l płynu dziennie z powodu wzmożonego pragnie-
nia niespowodowanego chorobami somatycznymi – występuje u ok. 10% pacjentów z przewlekłą 
chorobą psychiczną. U chorych ze schizofrenią pojawienie się polidypsji zwiększa śmiertelność, ko-
nieczne jest zatem stosowanie odpowiednio czułych metod przesiewowych, identyfikujących nad-
mierne, niekiedy okresowe przyjmowanie płynów.
W niniejszej pracy poglądowej omówiono kryteria diagnostyczne oraz metody badań przesiewo-
wych w kierunku polidypsji ze szczególnym uwzględnieniem pomiarów ciężaru właściwego moczu 
oraz pomiarów wagi ciała. Dokonano przeglądu problemów związanych z monitorowaniem obja-
wów polidypsji przez personel oddziałów psychiatrycznych. Porównano także metody zastosowa-
ne w wybranych badaniach epidemiologicznych.

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

Wstęp
Polidypsja pierwotna (inaczej psychogenna) to przyjmowanie pły-
nów w  ilości większej niż niezbędna do zaspokojenia aktualnych 
potrzeb fizjologicznych ustroju (zależnych od temperatury ciała, 
tempa metabolizmu i  temperatury otoczenia), niezwiązane z  in-
nymi chorobami lub przyczynami biologicznymi [81, 95, 100]. Za 
nadmierną uważa się ilość powyżej 3 l dziennie. Przeciętna ilość 
przyjmowanych płynów w  polidypsji to 5–10 l dziennie, w  skraj-
nych przypadkach dochodzi do 20 l dziennie lub nawet więcej 
[16, 89, 91].

Przyczyny polidypsji pierwotnej nie zostały dotąd w  pełni wyja-
śnione, postulowany jest udział mechanizmów zarówno biolo-
gicznych, jak i  psychologicznych. Poza przewlekłymi chorobami 
psychicznymi jest opisywana rzadko [33].

Wskaźniki częstości występowania polidypsji zależą od przyję-
tych kryteriów diagnostycznych. Wczesne badania określały czę-
stość jej występowania u pacjentów przewlekle chorujących psy-
chicznie na 6–19% [1, 5, 16, 17]. Polidypsja pierwotna pojawia się 
najczęściej u  osób z  rozpoznaniem schizofrenii, ale jest również 
stwierdzana u pacjentów z chorobami afektywnymi, niedorozwo-
jem intelektualnym, zespołami otępiennymi, uzależnieniem od al-
koholu czy padaczką. 80% pacjentów z polidypsją pierwotną cho-
ruje jednak na schizofrenię [16, 17, 33]. W badaniu japońskim [45] 
epizody hiponatremii (definiowanej jako spadek stężenia sodu 
w surowicy poniżej 130 mmol/l) stwierdzono u 12% pacjentów ze 
schizofrenią.

Problem polidypsji dotyczy szczególnie osób długotrwale hospi-
talizowanych psychiatrycznie (na tzw. oddziałach długotrwałego 
pobytu, w  Polsce są to zakłady opiekuńcze lub domy pomocy 
społecznej). Czynnikiem ryzyka jest czas trwania pobytu w  pla-
cówce medycznej powyżej 3 lat. Częstość występowania poli-
dypsji w  tej grupie jest szacowana (w  szerokich granicach) na 
ok. 3–39%, najczęściej przyjmuje się 10–25% [16, 17, 65]. U  osób 
hospitalizowanych polidypsja może być zjawiskiem przewlekłym 
lub epizodycznym (okresowym). Cytowane wskaźniki dotyczą 
w  większym stopniu polidypsji przewlekłej, choć nie wiadomo, 
czy i  jak długo przebiegała ona wcześniej (np. w  sposób krótko-

trwały i nawracający). Większość dotychczasowych badań epide-
miologicznych ma charakter przekrojowy, a  nie podłużny (longi-
tudinalny), co utrudnia ocenę tego parametru.

Polidypsja u pacjentów psychiatrycznych zdaje się występować ze 
zbliżoną częstością w USA i Japonii, u osób rasy białej i żółtej [44, 
45, 65]. W polskich pracach kazuistycznych temat polidypsji oraz 
towarzyszącej hiponatremii pojawiał się wielokrotnie, co wskazu-
je, że zjawisko to występuje również w populacji polskiej [95, 100].

W  literaturze przedmiotu panuje zamieszanie terminologiczne. 
Zamiennie używane są określenia: polidypsja pierwotna, polidyp-
sja psychogenna i kompulsywne picie wody. W przypadku stwier-
dzenia hiponatremii oraz jednocześnie wypijania dużych ilości 
płynów przyjęto termin zespół polidypsja-hiponatremia. W  przy-
padku współwystępowania psychozy używane są zamiennie 
określenia: samoograniczające się zatrucie wodne z psychozą (SIWIP, 
SIWIS) i zespół PIP (psychosis-intermittent hyponatremia-polydip-
sia). Różnorodność terminów odzwierciedla różnorodność kon-
cepcji patogenetycznych i patofizjologicznych [5, 78, 85].

Występowanie polidypsji interpretowano jako skutek zespołu 
zatrucia wodnego, działanie uboczne leków psychotropowych 
lub rezultat samej psychozy. W świetle dzisiejszego stanu wiedzy 
nie ma jednej koncepcji teoretycznej zespołu. Być może pacjenci 
z polidypsją stanowią grupę heterogenną, różniącą się mechani-
zmami choroby.

Wyróżniono 3 fazy polidypsji pierwotnej [16, 17]:
•	 „prosta” polidypsja z towarzyszącym wielomoczem (poliurią), 

zjawisko izolowane
•	 polidypsja powikłana hiponatremią „z  rozcieńczenia” (reten-

cja wody, zespół polidypsja-hiponatremia)
•	 polidypsja powikłana zatruciem wodnym.

Czynniki ryzyka polidypsji
Czynniki ryzyka polidypsji pierwotnej to: schizofrenia, przewlekły 
przebieg choroby psychicznej (czas trwania choroby > 2 lat, liczba 
hospitalizacji > 8–10, długotrwała hospitalizacja > 3 lat, wczesny 
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początek choroby < 25. r.ż.) oraz palenie tytoniu (zwłaszcza na-
silone, tzw. heavy smokers, powyżej 20 papierosów dziennie) [15]. 
Uzależnienie od alkoholu wymieniane jest częściej jako przyczy-
na wtórnej hiponatremii, choć mechanizmy patogenetyczne al-
koholizmu i polidypsji częściowo się nakładają [5, 9, 17].

Czynniki ryzyka wystąpienia polidypsji w przewlekłej schizofrenii 
to: płeć męska, młody wiek, dyskinezy późne, poszerzenie komór 
bocznych, nasilone objawy negatywne, zaburzenia poznaw-
cze, nadużywanie alkoholu, współwystępowanie nadciśnienia 
tętniczego oraz (jak powyżej) wczesny wiek zachorowania, pa-
lenie dużej liczby papierosów i  długi czas trwania hospitalizacji 
(> 3 lat) [16, 45, 92].

W niektórych badaniach wykazano, że występowaniu polidypsji 
towarzyszyło przyjmowanie umiarkowanych dawek leków anty-
cholinergicznych w  celu redukcji działań ubocznych farmakote-
rapii. Działaniem niepożądanym tych leków jest uczucie sucho-
ści w  jamie ustnej, nie wyjaśnia to jednak w  pełni wypijania tak 
dużych ilości płynów. Według niektórych badań możliwy jest 
związek polidypsji z objawami pozapiramidowymi lub leczeniem 
neuroleptycznym [16], ale w innych badaniach zaprzeczano, aby 
ryzyko wzrastało wraz ze stosowaniem neuroleptyków [17]. U pa-
cjentów ze schizofrenią przewlekłą występuje zwykle jednocze-
śnie kilka czynników ryzyka polidypsji [5, 9].

Polidypsja a palenie tytoniu
Uzależnienie od tytoniu i alkoholu występuje u pacjentów ze schi-
zofrenią częściej niż w populacji ogólnej. W schizofrenii wykazano 
istotny statystycznie związek pomiędzy występowaniem polidyp-
sji pierwotnej a  paleniem tytoniu (palenie kiedykolwiek w  ciągu 
życia podwyższało ryzyko polidypsji 2,5-krotnie [15–17]). W  jed-
nym z badań potwierdzono związek pomiędzy paleniem tytoniu 
a  polidypsją nie tylko w  grupie hospitalizowanych z  rozpozna-
niem schizofrenii, lecz także w grupie hospitalizowanych z  inny-
mi rozpoznaniami psychiatrycznymi. Palenie tytoniu, zwłaszcza 
o  dużym nasileniu, jest niezależnym czynnikiem ryzyka zarów-
no polidypsji, jak i  zatrucia wodnego, choć w  jednym badaniu 
japońskim nie potwierdzono, aby wypalanie dużej liczby pa-
pierosów (powyżej 20 sztuk dziennie) stanowiło czynnik ryzyka 
występowania hiponatremii u  pacjentów psychiatrycznych, ale 
tylko 10 osób z  rozpoznaniem schizofrenii i  hiponatremią speł-
niło kryterium liczby wypalanych papierosów. W  grupie osób 
z  rozpoznaniem psychozy schizofrenicznej hiponatremia wystę-
powała z częstością prawie dwukrotnie wyższą u palaczy tytoniu 
niż u osób niepalących (13,1% vs 8,8%) [65]. Paleniu tytoniu towa-
rzyszy znaczący wzrost śmiertelności [33].

Istnieją dane przemawiające za silnym związkiem pomiędzy 
paleniem tytoniu a  retencją wody w  ustroju. Palenie modyfiku-
je mechanizmy wydalania wody, dlatego towarzyszą mu niższe 

wartości ciężaru właściwego moczu [16]. Nikotyna i alkohol (po-
dobnie jak opioidy i amfetaminy, a zwłaszcza MDMA) pobudzają 
wydzielanie wazopresyny z  tylnego płata przysadki mózgowej, 
a  zatem zwiększają ryzyko tzw. hiponatremii z  rozcieńczenia 
(dilutional). Mechanizm ten wydaje się najbardziej istotny dla 
powiązania palenia tytoniu oraz hiponatremii i  zatrucia wodne-
go [99]. Stopień uzależnienia od tytoniu mierzony jest liczbą wy-
palanych dziennie papierosów, w  warunkach szpitalnych ocena 
dokonywana w odstępach kilkugodzinnych zwiększa dokładność 
pomiaru. W innym badaniu rozpoznanie schizofrenii oraz palenie 
dużej liczby papierosów pozostawały najsilniejszymi czynnikami 
ryzyka polidypsji, po skorygowaniu względem przyczyn polidyp-
sji wtórnej. W  grupie chorych ze schizofrenią, po skorygowaniu 
względem przyczyn wtórnej polidypsji, istotnymi czynnikami ry-
zyka oprócz palenia dużej liczby papierosów były: czas trwania 
hospitalizacji > 3 lat oraz stosowanie średnich dawek leków anty-
cholinergicznych [16].

Hiponatremia a polidypsja
Hiponatremia to obniżenie stężenia sodu w  surowicy poniżej 
135–137 mmol/l. Wartość dolnej granicy normy zależy od metody 
oznaczania sodu w  surowicy stosowanej w  danym laboratorium. 
Najczęściej używana wartość to 135 mmol/l jako najniższe stęże-
nie prawidłowe. Niewielkie (rzędu 1–2 mmol/l) obniżenie stężenia 
sodu w  surowicy (poniżej 135 mmol/l) nie zawsze jest wynikiem 
alarmującym, a  czasem może być artefaktem. Dlatego też w  nie-
których badaniach za istotne obniżenie stężenia sodu w surowicy 
uznawano 133 mmol/l [33]. W  innych pracach za hiponatremię 
istotną uznawano obniżenie stężenia sodu w surowicy do zakresu 
hiponatremii ciężkiej (poniżej 125 mmol/l) w 2 oznaczeniach.

Objawy kliniczne hiponatremii zależą od jej głębokości i szybko-
ści narastania, są w większości niespecyficzne i obejmują osłabie-
nie siły mięśniowej, odruchów ścięgnistych i parestezje kończyn. 
Hiponatremia (łagodna i  umiarkowana) najczęściej przebiega 
bezobjawowo.

Jeśli przyjmowanie dużych ilości płynów utrzymuje się długo, 
pojawiają się powikłania, nawet gdy głębokość hiponatremii 
jest tylko umiarkowana. Należą do nich: zaburzenia elektrolito-
we, zwłaszcza hipokalcemia (z osteopenią, osteoporozą i ze zła-
maniami), hipokaliemia (z  zaburzeniami rytmu serca), rozstrzeń 
żołądka i/lub pęcherza moczowego (z  nietrzymaniem moczu 
nocnym i dziennym), poszerzenie miedniczek nerkowych (z wo-
donerczem w  badaniu USG nerek), niewydolność nerek, zasto-
inowa niewydolność serca, hipotermia [17, 23]. Epizody hipona-
tremii mogą występować w  sposób krótkotrwały, mamy wtedy 
do czynienia z  przejściowymi, ostrymi zaburzeniami elektrolito-
wymi. Nie wszyscy pacjenci z  rozpoznaną polidypsją ujawniają 
w  chwili badania hiponatremię, wydaje się to zależeć od ilości 
spożywanych płynów i tempa ich wypijania.
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Obecność hiponatremii u chorego z polidypsją stwarza ryzyko roz-
woju zatrucia wodnego. Proces, który prowadzi do zatrucia wod-
nego, następuje poprzez ograniczenie wydalania wolnej wody 
przez nerki. Autorem pierwszego opisu wzmożonego pragnienia 
z towarzyszącym wielomoczem, uporczywą hipokaliemią, hipona-
tremią i hiperaldosteronizmem u 2 pacjentów był Bartter (1962 r.) 
(za [35]).

Najczęstsze somatyczne przyczyny hiponatremii to: niewyrówna-
na cukrzyca, niewyrównana (w znacznym stopniu) niedoczynność 
tarczycy, niewyrównana niedoczynność kory nadnerczy, niektóre 
leki niepsychotropowe: tiazydy (hydrochlorotiazyd, indapamid), 
pochodne sulfonylomocznika I  generacji (zwłaszcza chloropropa-
mid) oraz niektóre leki psychotropowe (zwłaszcza karbamazepina 
i okskarbazepina, a także haloperydol i fluoksetyna) i picie dużych 
ilości alkoholu [89]. Najwięcej przypadków polekowej hiponatre-
mii opisano u  pacjentów leczonych karbamazepiną [71, 72, 75]. 
Wydaje się, że lek ten może indukować hiponatremię poprzez 
prowokowanie nieadekwatnego, nadmiernego wydzielania wa-
zopresyny. Opisano również przypadki wystąpienia hiponatremii 
u pacjentów leczonych nowszą pochodną karbamazepiny, okskar-
bamazepiną [7, 71].

W  badaniach epidemiologicznych częstość występowania hipo-
natremii u  pacjentów z  przewlekłą chorobą psychiczną wynosiła 
3–12% [15–17].

Dla przykładu, w  badaniu retrospektywnym przeprowadzonym 
w 4 szpitalach psychiatrycznych w Japonii częstość występowania 
hiponatremii wyniosła 10,5%, przy czym zjawisko występowało 
prawie dwukrotnie częściej u mężczyzn niż u kobiet (13% vs 7,5%). 
W grupie pacjentów z rozpoznaniem psychozy schizofrenicznej hi-
ponatremia występowała z częstością 15%, a w grupie wszystkich 
chorych z  hiponatremią osoby z  psychozami schizofrenicznymi 
stanowiły większość (75%). Zwraca uwagę zwiększona częstość 
hiponatremii w grupie chorych przed 20. r.ż. (16%) w porównaniu 
z pacjentami dorosłymi (10%) [65].

Zespół zatrucia wodnego 
a hiponatremia
Zatrucie wodne jest zespołem chorobowym wikłającym polidyp-
sję, związanym z  niemożnością wydalenia wody z  ustroju [5, 9]. 
Uważa się, że zdrowa osoba może wydalić 15–20 l płynu w ciągu 
doby przez nerki bez powikłań. Przyczyna nagłego postępu cho-
roby powodującej ograniczenie wydalania wolnej wody nie zosta-
ła w  pełni ustalona [13], postulowanych jest kilka mechanizmów 
patogenetycznych [27–30]. Największe znaczenie przypisywane 
jest nadmiernej i  niedostosowanej do sytuacji fizjologicznej se-
krecji hormonu antydiuretycznego (ADH), czyli wazopresyny ar-
gininowej (AVP), produkowanej w  jądrze nadwzrokowym (SON, 
supraoptic nucleus) podwzgórza, a  uwalnianej w  tylnym płacie 

przysadki mózgowej (neurohypophysis). W  warunkach fizjologicz-
nych sekrecja wazopresyny ulega pobudzeniu wskutek bodźca 
osmotycznego (wzrost stężenia sodu w surowicy), a zahamowaniu 
po przyjęciu doustnie dużej ilości wody (tzw. obciążenia płynowe-
go). Ten ostatni mechanizm u  pacjentów ze schizofrenią wydaje 
się zaburzony. Inne mechanizmy fizjologiczne zakładają udział 
przedsionkowego peptydu natriuretycznego (ANP), oksytocyny, 
mózgowych układów renina–angiotensyna–aldosteron (RAA) oraz 
endorfin.

Epizod zatrucia wodnego poprzedzony jest zwykle wystąpieniem 
hiponatremii wtórnej do polidypsji [5, 9, 16]. Jednak identyfika-
cja przypadków zatrucia wodnego poprzez pomiar stężenia sodu 
w  surowicy pozwala na wykrycie tylko najcięższych przypadków. 
Lepszym wskaźnikiem zagrożenia zatruciem wodnym są duże (po-
wyżej 4% w ciągu doby) wahania wagi ciała [16].

Autorem terminu zatrucie wodne (water intoxication) i pierwszego 
opisu kazuistycznego tego zjawiska był Rowntree (1923 r.). W tym 
samym roku Targowla powiązał zaburzenia wydalania wody u pa-
cjentów psychotycznych z zaostrzeniami choroby (za [36, 37]). Zgon 
związany z  zatruciem wodnym opisał jako pierwszy – w  1938  r. 
– Barahal. Wiele lat później potwierdzono, że w  trakcie zaostrze-
nia psychotycznego dochodzi do wzrostu stężenia osoczowej 
wazopresyny i  pogorszenia w zakresie wydalania wody [27–30]. 

Do momentu wystąpienia zatrucia wodnego polidypsja pozosta-
je najczęściej zjawiskiem nierozpoznanym. Szacuje się, że zatrucie 
wodne występuje u  14–30% chorych z  polidypsją (przynajmniej 
jeden epizod); różne badania wymieniają jego częstość od 5% [16, 
17] do 20% [46] w grupie pacjentów hospitalizowanych z powodu 
przewlekłych zaburzeń psychicznych. U 59% chorych z polidypsją 
stwierdzono epizody zatrucia wodnego w wywiadzie [16]. Uważa 
się, że zatrucie wodne jest zwykle poprzedzone fazą polidypsji. Jak 
dotąd u chorych psychicznie brak ogólnie przyjętych schematów 
diagnostycznych [89].

Zespół zatrucia wodnego może występować nie tylko w schizofre-
nii, lecz także w innych chorobach psychicznych, takich jak: choro-
by afektywne, uzależnienie od alkoholu lub organiczne zaburzenie 
urojeniowe. Występowanie zjawiska w tej ostatniej podgrupie mo-
głoby wskazywać na udział czynnika organicznego predysponu-
jącego do rozwoju hiponatremii. Możliwym wyjaśnieniem byłoby 
uwalnianie z uszkodzonych neuronów peptydów o zbliżonym do 
wazopresyny działaniu antydiuretycznym. Jednak częstość wystę-
powania hiponatremii w grupie chorych z organicznymi zespołami 
mózgowymi przed 60. r.ż. wydaje się niższa niż w schizofrenii [65].

Objawy podmiotowe i przedmiotowe zatrucia wodnego, zależne 
od szybkości i głębokości narastania hiponatremii, to [45]:
•	 nudności, wymioty (będące przyczyną zaburzeń elektrolito-

wych)
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•	 zaburzenia świadomości, najczęściej zespoły majaczeniowe
•	 pobudzenie psychoruchowe
•	 objawy neurologiczne: ataksja, napady drgawkowe
•	 pogorszenie w zakresie już istniejących objawów psychotycz-

nych lub ich ostry początek (przeważnie zespoły omamowo- 
-urojeniowe)

•	 w głębokiej hiponatremii: śpiączka.

Częstość występowania zatrucia wodnego (diagnozowanego na 
podstawie dobowych wahań masy ciała: wskaźnik NDWG powy-
żej 1,2%) była niewielka (u  17% spośród 343 badanych). Bardzo 
wysokie wahania masy ciała (NDWG powyżej 4%) stwierdzono 
u 6% badanych. Pacjentów z zatruciem wodnym charakteryzował 
długi czas trwania hospitalizacji (> 3 lat), nie wykazano natomiast 
związku ryzyka wystąpienia zatrucia wodnego z  rozpoznaniem 
schizofrenii, nadciśnieniem tętniczym lub paleniem dużej liczby 
papierosów [16].

Wystąpienie nawet jednego epizodu zatrucia wodnego powinno 
skłaniać do zmiany neuroleptyku na klozapinę, uważaną za naj-
bezpieczniejszy lek przeciwpsychotyczny pod względem retencji 
wody [10, 54, 101]. Należy unikać neuroleptyków o silnym działa-
niu antydopaminergicznym, takich jak: haloperydol, flufenazyna 
czy pimozyd.

Polidypsja a śmiertelność
Nawroty polidypsji wiążą się z  wysoką śmiertelnością. Głów-
ną przyczyną śmierci są zatrucie wodne i  jego powikłania (m.in. 
obrzęk mózgu).

W samej schizofrenii śmiertelność jest wysoka (1,3–1,9 razy wyż-
sza niż w populacji ogólnej). Główne przyczyny zgonów to: cho-
roby układu krążenia, choroby nowotworowe, przewlekła obtu-
racyjna choroba płuc (POChP), wypadki oraz próby samobójcze. 
Niewiele badań poświęcono polidypsji jako przyczynie nagłego 
zgonu u chorych na schizofrenię. W jednym z badań częstość zgo-
nów spowodowanych zatruciem wodnym u  pacjentów ze schi-
zofrenią określono na 18,5% [91]. W innych pracach odsetek zgo-
nów pacjentów psychiatrycznych przed 53. r.ż. szacowano na 5% 
[33]. Ryzyko zgonu u pacjentów z polidypsją wiązane jest zwykle 
z  epizodami głębokiej hiponatremii, powikłanej obrzękiem mó-
zgu, wtórnymi napadami drgawkowymi oraz ciężkimi zaburzenia-
mi rytmu serca. Zdaniem niektórych autorów nie określono dotąd 
jasno, co jest przyczyną wzrostu śmiertelności u  chorych z  poli-
dypsją [49, 59].

W pracy Hawken i wsp. z 2009 r. poddano obserwacji 48 pacjen-
tów ze schizofrenią i  z pierwotną polidypsją oraz 42 pacjentów 
ze schizofrenią bez polidypsji przez okres 20 lat w celu określenia 
wpływu nadmiernego przyjmowania płynów na długość życia. 
Wszyscy badani przebywali na oddziale długotrwałego pobytu 

dłużej niż rok. U ponad połowy (30 osób, 62,5%) stwierdzono po-
lidypsję o nasileniu ciężkim. Główną przyczyną zgonu u pacjen-
tów ze schizofrenią, zarówno w grupie badanej, jak i kontrolnej, 
były choroby płuc niebędące chorobami nowotworowymi (praw-
dopodobnie POChP). Chorym na polidypsję towarzyszyła istotnie 
zwiększona śmiertelność w porównaniu z pacjentami ze schizo-
frenią bez polidypsji (ryzyko 2,84 razy wyższe), ponadto u  osób 
z  polidypsją występowało o  74% wyższe ryzyko wcześniejsze-
go zgonu niż u  badanych bez polidypsji. Mediana czasu zgonu 
w grupie pacjentów z polidypsją do 59 lat obniżyła się w porów-
naniu z grupą osób bez polidypsji (mediana 68 lat, redukcja 13%). 
Ciężka polidypsja wiązała się z podwyższeniem o 3,36 razy ryzy-
ka zgonu i obniżeniem mediany wieku zgonu do 57 lat (redukcja 
o  16%) w  porównaniu ze schizofrenią bez polidypsji. Tylko 10% 
zgonów w grupie polidypsji spowodowanych było bezpośrednio 
jej powikłaniami [33].

Różnicowanie polidypsji pierwotnej
W rozpoznaniu różnicowym należy wziąć pod uwagę inne choro-
by i zaburzenia powodujące wzmożone pragnienie lub nadmier-
ny popęd przyjmowania płynów (tzw. polidypsja wtórna) [1, 36]:
1.	 Stany powodujące pierwotnie nadmierną utratę płynów 

i wtórnie nadmierne pragnienie:
•	 wymioty, biegunka, gorączka, masywny ślinotok
•	 cukrzyca
•	 niewydolność nerek w fazie wielomoczu (poliurycznej)
•	 choroby tylnego płata przysadki przebiegające z niedo-

borem wazopresyny (moczówka prosta), np. guz nowo-
tworowy pierwotny lub przerzutowy

•	 specyficzne zaburzenie reabsorpcji zwrotnej wody (mo-
czówka nerkowa) wywołane najczęściej przewlekłym 
przyjmowaniem niektórych leków, np. węglanu litu

•	 przyjmowanie leków powodujących utratę płynów, 
szczególnie moczopędnych (diuretyków)

2.	 Stany powodujące pierwotnie patologiczne wzmożenie pra-
gnienia i wtórnie wielomocz:
•	 choroby podwzgórza (guz, ognisko naczyniopochodne, 

zapalenie, gruźlica, sarkoidoza)
•	 choroby płatów czołowych przebiegające z  hiperora-

lizmem
•	 inne zaburzenia elektrolitowe – hipokalcemia, hipokalie-

mia.

U osób z zaburzeniami psychicznymi może występować również 
wtórna polidypsja. Chodzi tu o  przypadki wypijania dużej ilo-
ści płynów z  powodów urojeniowych (np. jako metoda usunię-
cia z  organizmu domniemanej trucizny lub szczególny sposób 
oddziaływania na organizm). Występują one jednak względnie 
rzadko (przypadki kazuistyczne). U pacjentów ze schizofrenią pi-
cie wody może mieć charakter czynności natrętnej, ale jeśli ma 
ono izolowany charakter, zaburzenie obsesyjno-kompulsyjne nie 

Neuropsychiatria. Przegląd Kliniczny 
Review of Clinical Neuropsychiatry 
VOL. 9 (NR 4)/2017: 121-132

Diagnostyka polidypsji na oddziale psychiatrycznym 
P.A. Woźniak, M. Olędzka-Oręziak



126

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

jest rozpoznawane. Szczególną formą wtórnej polidypsji może 
być zamierzone wypijanie wody w  celu przeciwdziałania nie-
chcianym działaniom stosowanych leków, głównie sedacji. W ta-
kich przypadkach zażywaniu leków towarzyszyć może również 
picie dużych ilości kawy lub przyjmowanie stymulantów.

Spożywanie dużych ilości płynów w przebiegu choroby psychicz-
nej niezwiązane z  treścią urojeń jest traktowane jako polidypsja 
pierwotna. Niemniej jednak istnieją koncepcje wiążące wystę-
powanie polidypsji z nasileniem dyskinez późnych lub objawów 
negatywnych. Gdyby ustalono z całą pewnością, że picie dużych 
ilości płynów jest ekwiwalentem dyskinez, tików złożonych lub 
stereotypową manifestacją objawów ubytkowych, te przypadki 
polidypsji byłyby również postaciami wtórnymi. Wspomniane 
teorie wymagają jednak weryfikacji i pozostają ciągle hipotezami 
badawczymi [16, 80, 82].

Powyższe dane wskazują na heterogenność postaci klinicznych 
polidypsji, zatem czynniki przyczynowe w  każdym przypadku 
muszą być rozpatrywane indywidualnie.

Należy podkreślić, że:
1. 	 W przypadku polidypsji wtórnej, związanej najczęściej z utra-

tą płynów, wahania wagi są powolne i nieregularne.
2. 	 Po usunięciu lub wyrównaniu czynników wywołujących  

hiponatremia ulega normalizacji w  ciągu kilku dni i  nie na-
wraca.

3. 	 U  pacjentów z  zaburzeniami psychicznymi polidypsja pier-
wotna może towarzyszyć polidypsji wtórnej – takie współ-
występowanie opisano u 7% osób przewlekle hospitalizowa-
nych [16].

Diagnostyka
Rozpoznanie polidypsji opiera się na:
A.	 obserwacji zachowania
B.	 pomiarach wagi ciała
C.	 badaniach laboratoryjnych moczu
D.	 badaniach laboratoryjnych krwi (osocza).

Polidypsja może występować jako zjawisko epizodyczne lub 
przewlekłe. W  pierwszym przypadku diagnostyka jest trudniej-
sza (charakter przemijający, krótkotrwały). Wydaje się, że u  pa-
cjentów z  czynnikami ryzyka badania przesiewowe należy pro-
wadzić przez cały okres leczenia.

Podstawowym badaniem przesiewowym w  kierunku polidypsji 
jest badanie ciężaru właściwego moczu, będącego elementem 
badania ogólnego moczu. Stwierdzenie w  pojedynczej próbce 
moczu obniżenia ciężaru właściwego poniżej 1,008 (zwykle 1,005 
lub mniej) przy nieobecności innych przyczyn wskazuje na ry-
zyko polidypsji. Jednakże jako jedyne kryterium diagnostyczne 

jest to badanie mało trafne i niewystarczające [79]. W literaturze 
podkreślano zawodność diagnozy polidypsji opartej na obserwa-
cji personelu i  jednym parametrze laboratoryjnym. Rozpoznanie 
może być ustalone z większą dokładnością na podstawie 2 para-
metrów (np. pomiaru wagi ciała i jednocześnie ciężaru właściwe-
go moczu), którym towarzyszy wnikliwa obserwacja personelu 
[76, 79].

Obserwacja
Pacjenci często ukrywają picie nadmiernych ilości płynów, czyniąc 
to najczęściej w toalecie. Badania laboratoryjne oceniają stan na-
wodnienia w  momencie badania i  w  dniu poprzedzającym, po-
dejrzenie oparte jest na raportach personelu. W praktyce, wobec 
zmienności i  epizodyczności przyjmowania płynów, raporty per-
sonelu traktowane są jako kryterium diagnostyczne równorzędne 
do wyników laboratoryjnych. Dlatego też ważną rolę w  monito-
rowaniu i leczeniu zjawiska polidypsji na oddziale szpitalnym od-
grywa właściwa edukacja personelu pielęgniarskiego.

Przedmiotem obserwacji powinno być nie tylko samo przyjmo-
wanie płynów, lecz także objawy pośrednie, wskazujące na moż-
liwość nadmiernego picia. Należą do nich: nietrzymanie moczu 
(np. podczas korzystania z  łazienki i  prysznica), częste korzysta-
nie z  kuchni, zabieranie ze sobą szklanki do łazienki lub częste 
przebywanie w łazience lub toalecie. Obserwacje autorów wska-
zują na bardzo wysoką czułość diagnostyczną wielokrotnego 
rozlewania wody w ciągu dnia i wylewania jej na siebie (tzw. ob-
jaw mokrej głowy).

Gdy identyfikowano pacjentów z  polidypsją wyłącznie na pod-
stawie obserwacji personelu lub danych z  kart informacyjnych, 
stwierdzana częstość zjawiska utrzymywała się poniżej 10% i naj-
prawdopodobniej była zaniżona [33].

Narzędziem do oceny nasilenia polidypsji jest tzw. skala wirgi-
nijska (VPS, Virginia Polydipsia Scale). Umożliwia ona określenie: 
częstości spożywania płynów, tempa picia, źródła płynów, łącz-
nego czasu picia w ciągu doby, czasu rozpoczęcia i zakończenia 
picia oraz ilości płynów wypijanej jednorazowo i  dobowo. Po-
zwala także na określenie czasu trwania tzw. drinking bout, co 
tłumaczyć można jako czas nieprzerwanego picia (haustu). Jest 
to czas od momentu, gdy nastąpił kontakt płynu z wargami pa-
cjenta, do momentu odstawienia naczynia na 3–5 s. Badania nad 
zastosowaniem skali VPS umożliwiły ustalenie wzorców picia 
zagrażających wystąpieniem zaburzeń elektrolitowych. Wykaza-
no koncentrację (massing) epizodów picia: w  grupie pacjentów 
z polidypsją aż 29% epizodów picia występowało w sposób sko-
jarzony (przynajmniej 2 epizody w  odstępie czasu krótszym niż 
5 min), natomiast w  grupie kontrolnej zjawisko to występowało 
z częstością zaledwie 1%. Trafność narzędzia wzrasta po połącze-
niu zastosowania skali VPS z codziennymi pomiarami wagi [80].
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Pomiar masy ciała
Pomiary masy ciała muszą być prowadzone przynajmniej dwu-
krotnie w ciągu dnia – w godzinach 7.00–8.00 (po oddaniu moczu, 
przed śniadaniem) oraz 15.00–16.00. Są one wykonywane po zdję-
ciu obuwia, najlepiej w  tym samym, lekkim ubraniu (piżama lub 
dres). W niektórych badaniach [15] dokonywano 5 pomiarów masy 
ciała w ciągu dnia (dodatkowo o godz. 11.00, 15.00 i 20.00); postę-
powanie takie najprawdopodobniej zwiększa dokładność diagno-
styczną, lecz u pacjentów z zaburzeniami psychicznymi może być 
trudne do przeprowadzenia z uwagi na zmienną współpracę.

Podstawowym parametrem diagnostycznym związanym z  masą 
jest znormalizowany dobowy przyrost masy ciała (NDWG, nor-
malized diurnall weight gain), definiowany jako różnica wagi ciała 
pomiędzy porankiem a wieczorem, wyrażany zwykle jako odsetek 
pomiaru porannego [16, 91]. NDWG opisuje wzór:

(Mcpp - Mcr)/Mcr * 100%

Mcpp = masa ciała w pomiarze popołudniowym (15.00–16.00; przed ko-
lacją); Mcr = masa ciała w  pomiarze porannym (7.00–8.00, przed śniada-
niem, po oddaniu moczu).

NDWG mierzy krótkotrwałe (zachodzące w  ciągu kilku godzin) 
wahania masy ciała, związane prawie wyłącznie z przyjmowaniem 
doustnie płynów i pokarmów. U pacjentów z obrzękami może on 
odzwierciedlać również zmiany nasilenia obrzęków. Stwierdzono 
związek wskaźnika NDWG z  ryzykiem wystąpienia zatrucia wod-
nego [16, 91].

Zakres normy NDWG waha się od -1,2% do +1,2%, wartości nie-
prawidłowe to wartości poniżej -1,2% oraz powyżej +2,5%.

Wartości powyżej 4% związane są z podwyższonym ryzykiem wy-
stąpienia zatrucia wodnego i ze spadkiem stężenia sodu w suro-
wicy przynajmniej o 10 mmol/l.

Wartości w  przedziale 2,5–4% mogą wskazywać na epizodyczne 
(nie codzienne) występowanie polidypsji ze zmiennym nasile-
niem i dlatego traktowane są jako „nieprawidłowe graniczne”.

Wysokie ujemne wartości wskaźnika NDWG (poniżej -1,2%) zwią-
zane są z przyjmowaniem dużych ilości płynów w godzinach noc-
nych.

Różnica wartości granicznych wzrostu (dodatnie) i spadku (ujem-
ne) wynika z uwzględnienia naturalnych wahań masy ciała w cią-
gu dnia (rzędu 1,3%) spowodowanych przyjmowaniem posiłków 
i płynów [16].

W  częściej cytowanym badaniu epidemiologicznym nieprawi-
dłowe wartości wskaźnika NDWG – powyżej 2,5% – wystąpiły aż 

u  17% badanych ze schizofrenią, natomiast u  6% badanych ze 
schizofrenią stwierdzono bardzo wysokie wartości NDWG – po-
wyżej 4%. U  ponad połowy (59%) z  tej ostatniej grupy ustalono 
w przeszłości rozpoznanie zatrucia wodnego [16].

Wykazano, że regularne monitorowanie zmian masy ciała z  za-
stosowaniem procedury „celowanego ważenia” (target weight 
procedure) pozwala na rzetelne oszacowanie ryzyka hiponatremii 
u  pacjentów z  polidypsją [92]. Regularne pomiary masy ciała na 
oddziale szpitalnym są jednak uciążliwe – muszą być one wyko-
nywane wcześnie rano (przed śniadaniem, a  więc w  godzinach 
7.00–8.00 bądź wcześniej), gdy na oddziale jest obecna niewielka 
liczba osób z personelu. Z praktycznego punktu widzenia nie jest 
możliwe, aby zastosować regularne ważenie u wszystkich pacjen-
tów oddziału jako rutynową procedurę przesiewową. Dlatego też 
najczęściej wykorzystywanym badaniem przesiewowym w  kie-
runku polidypsji jest pomiar ciężaru właściwego moczu [45].

Badanie moczu
Mocz wydaje się optymalnym rodzajem materiału biologicznego 
do badań przesiewowych, gdyż jego pobranie nie jest inwazyjne 
i może być wykonywane często. Wadą jest konieczność minimal-
nej współpracy ze strony pacjenta. Cel przesiewowego badania 
moczu stanowi identyfikacja pacjentów z  podwyższonym ryzy-
kiem wystąpienia zatrucia wodnego i/lub bezobjawową hipona-
tremią.

Podstawowym parametrem badania moczu, istotnym dla oceny 
ryzyka polidypsji i/lub zatrucia wodnego, jest pomiar ciężaru wła-
ściwego moczu (SGU lub SPGU, specific gravity of urine). Wartości 
tego parametru wyrażone są w skali przedziałowej (półilościowej), 
próg oznaczalności zależnie od metody oznaczania znajduje się 
poniżej 1,005 lub 1,003. Ciężar właściwy moczu waha się zwy-
kle w  przedziale 1,015–1,030 (izostenuria). Zmniejszenie ciężaru 
właściwego moczu (hipostenuria) poniżej 1,015 wiąże się z  jego 
rozcieńczeniem. Duże rozcieńczenie moczu (poniżej 1,008–1,009) 
jest traktowane jako objaw wielomoczu (poliurii) i może towarzy-
szyć polidypsji.

W historycznej pracy z 1936 r. Sleeper i  Jellinek dokonywali bez-
pośredniego pomiaru objętości moczu wydalanego u pacjentów 
cewnikowanych i  stwierdzili, że 55% mężczyzn z  rozpoznaniem 
schizofrenii oddawało ponad 2000 ml moczu na dobę, podczas 
gdy w  grupie kontrolnej było to tylko 19% (cyt. za [45] i  [79]). 
Vieweg, stosując SPGU jako jedyny marker polidypsji i  przyjmu-
jąc jako kryterium diagnostyczne obniżenie SPGU poniżej 1,008, 
stwierdził 39-procentową częstość występowania hipostenurii 
w  grupie 103 hospitalizowanych pacjentów psychotycznych, 
zaś w  grupie z  rozpoznaniem schizofrenii częstość ta wzrosła do 
48%. Niemniej do grupy badanej zostali włączeni również pacjen-
ci przyjmujący węglan litu, co mogło wpływać na podwyższenie 
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częstości występowania hipostenurii [91, 45]. Autorzy japońscy 
potwierdzili 39-procentową częstość występowania hipostenurii 
w  grupie pacjentów z  przewlekłą schizofrenią, po wykluczeniu 
z grupy badanej pacjentów leczonych litem. Podkreślano predyk-
cyjne znaczenie przewlekłego utrzymywania się niskich wartości 
SPGU podczas hospitalizacji w ocenie ryzyka polidypsji i hipona-
tremii [45].

U  pacjentów z  przewlekłymi zaburzeniami psychicznymi podda-
nych hospitalizacji monitorowanie ciężaru właściwego moczu 
powinno stanowić postępowanie rutynowe. W przypadku stwier-
dzenia hipostenurii w kilku pomiarach (nawet jeśli nie zostaną za-
obserwowane epizody polidypsji) należy rozpocząć regularne po-
miary masy ciała oraz częste kontrole stężenia sodu w surowicy. 

Ciężar właściwy moczu powinien być oceniany dwukrotnie w cią-
gu doby, w  godzinach porannych i  popołudniowych, najczęściej 
razem z  pomiarem masy ciała. Jeżeli badanie moczu wykonuje 
się raz dziennie, należy robić to w  godzinach popołudniowych, 
wówczas bowiem wykazuje ono większą czułość [46], choć także 
pomiar poranny jest uważany za wystarczający do identyfikacji 
większości przypadków polidypsji i hiponatremii [45].

Czy SPGU jest dobrym markerem polidypsji? Nie wszyscy pacjenci 
z  polidypsją rozwijają hiponatremię, nie u  wszystkich stwierdza 
się niski ciężar właściwy moczu. Wykazano, że jeśli hipostenuria 
występuje w sposób stabilny (5 pomiarów raz w miesiącu), to jest 
związana z  wysokim ryzykiem wystąpienia hiponatremii. Istnieje 
jednak subpopulacja pacjentów z hiponatremią bez hipostenurii 
[45]. Podobnie wielu pacjentów hospitalizowanych z  rozpozna-
niem schizofrenii wykazuje polidypsję, a  tylko część z  nich roz-
wija hiponatremię [16, 39, 46]. W jednej z prac zdefiniowano tzw. 
grupę graniczną, z  łagodnymi epizodami hiponatremii (stężenie 
sodu w  surowicy 130–134 mmol/l); w  badaniu tym u  większości 
pacjentów z  tej grupy występował tylko pojedynczy epizod ob-
niżenia stężenia sodu w  surowicy, nietraktowany jako zjawisko 
patologiczne [45].

Częste występowanie hipostenurii u  pacjentów ze schizofrenią 
i  z  polidypsją nie zostało jak dotąd w  pełni wyjaśnione. Dawne 
opisy kazuistyczne przedstawiały przypadki zespołu polidypsja- 
-hiponatremia z bardzo wysoką osmolalnością moczu, co potwier-
dzało udział wazopresyny w  patogenezie zaburzenia. Jednakże 
w większości badań prowadzonych u pacjentów psychotycznych 
stwierdzano raczej hipostenurię [45, 46]. Patomechanizm tego 
zjawiska wymaga zatem dalszego wyjaśnienia [45].

Inne niż pomiar ciężaru właściwego moczu metody badania mo-
czu służące ocenie ryzyka polidypsji to ocena objętości wydala-
nego moczu lub oznaczanie kreatyniny w  moczu. Prowadzenie 
dobowej zbiórki moczu (UOV, urinary output volume) u pacjentów 
z zaburzeniami psychicznymi może być trudne (o  ile pacjent nie 

ma założonego cewnika dopęcherzowego) z  powodu zmiennej 
współpracy. Wykonywanie raz w  tygodniu badania stężenia kre-
atyniny w  próbce moczu (UCR, urine concentration of creatinine) 
nie przyjęło się jako rutynowa metoda diagnostyczna. Wartości 
UCR w  popołudniowej próbce moczu poniżej 70 mg/dl u  męż-
czyzn i 35 mg/dl u kobiet świadczą o dużym rozcieńczeniu moczu 
i są traktowane jako objaw polidypsji [16, 28].

Kryteria diagnostyczne
W różnych pracach badawczych używano różnych kryteriów dia-
gnostycznych polidypsji. Najczęściej stosowane kryteria to 2–4 
spośród następujących [16, 33]:
•	 ciężar właściwy moczu poniżej (według różnych autorów): 

1,003, 1,005, 1,008, 1,009
•	 stężenie sodu w surowicy poniżej 133 mmol/l
•	 dobowa objętość wydalanego moczu powyżej 3 l na dobę
•	 obecność objawów pośrednich towarzyszących polidypsji 

(patrz poniżej)
•	 pozytywny wynik obserwacji personelu w kierunku polidypsji
•	 wahania dobowe masy ciała (wskaźnik NDWG) powyżej +1,2%.

W  celu uniknięcia artefaktów i  zmniejszenia ryzyka wyniku fał-
szywie dodatniego, w  przypadku nieprawidłowych wartości za-
lecane jest powtórzenie badań. Z drugiej strony polidypsja może 
przebiegać z  dużą zmiennością. Nie ustalono jak dotąd jednoli-
tego schematu postępowania. Jako 2 najbardziej trafne badania 
de Leon zaleca jednoczesny pomiar ciężaru właściwego moczu 
(SPGU) oraz dobowego przyrostu masy ciała (NDWG) [15–17].  
Leadbetter jako potwierdzenie występowania polidypsji pierwot-
nej uznawał stwierdzenie dwukrotnie: 
1.	 hiponatremii 
2.	 wzrostu dobowego masy ciała powyżej 5% oraz 
3.	 spadku ciężaru właściwego moczu poniżej 1,008 – w okresie 

poprzedzających 6 miesięcy, po wykluczeniu innych przyczyn 
wtórnej hiponatremii. 

Shutty w tym samym celu użył następujących kryteriów: 
1.	 spadek ciężaru właściwego moczu poniżej 1,008 (obecnie)
2.	 hiponatremia poniżej 130 mmol/l (dwukrotnie)
3.	 wzrost dobowy masy ciała na poziomie 5% lub więcej (dwu-

krotnie) – w okresie poprzedzających 6 miesięcy [79]. 

Goldman rozpoznawał zespół polidypsja-hiponatremia w  przy-
padku dwukrotnego stwierdzenia obniżenia osmolalności osocza 
poniżej 275 mOsm/kg H2O w  godzinach porannych i  obniżenia 
osmolalności moczu poniżej 300 mOsm/kg H2O w godzinach po-
południowych [27].

Umbricht zastosował kryteria rozpoznania tzw. prawdopodobnej 
polidypsji po wykluczeniu innych możliwych przyczyn zaburzeń. 
Obejmowały one:
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•	 obniżenie stężenia sodu w  surowicy poniżej 135 mmol/l – 
jednorazowo lub

•	 ciężar właściwy moczu poniżej 1,003 – jednorazowo bądź
•	 obniżenie BUN w surowicy poniżej 5 mg/dl.

Hawken zaproponowała podział polidypsji pod względem stop-
nia ciężkości:
•	 polidypsja ciężka: ciężar właściwy moczu poniżej 1,003 lub 

stężenie sodu w  surowicy poniżej 130 mmol/l albo dobowa 
objętość wydalanego moczu powyżej 5 l na dobę bądź jeden 
epizod zatrucia wodnego w wywiadzie

•	 polidypsja umiarkowana: ciężar właściwy moczu w 3 pomia-
rach poniżej 1,008 lub stężenie sodu w surowicy w 2 pomia-
rach poniżej 133 mmol/l bądź dobowa objętość wydalanego 
moczu w jednym pomiarze powyżej 3 l na dobę

•	 polidypsja łagodna: gdy pacjent nie spełnia kryteriów poli-
dypsji ciężkiej lub umiarkowanej, ale w wywiadzie występują 
epizody przyjmowania nadmiernych ilości płynów.

W  przypadku polidypsji ciężkiej ryzyko wystąpienia epizodów 
hiponatremii, a  zatem ryzyko stanów zagrażających życiu, jest 
wyższe. Wydaje się, że nie dotyczy to polidypsji łagodnej i umiar-
kowanej [33].

Podsumowanie
Polidypsja pierwotna wydaje się zjawiskiem częstym w  grupie 
osób z  przewlekłymi chorobami psychicznymi, dotyczącym co 
najmniej 10% pacjentów przewlekle hospitalizowanych psy-
chiatrycznie. Jest zespołem chorobowym względnie rzadko 
rozpoznawanym, a  w  przypadku stwierdzenia objawów często 
niedostatecznie monitorowanym i  leczonym. Jako ważna przy-
czyna zgonów u osób chorych psychicznie jest także czynnikiem 
znacząco pogarszającym rokowanie. Częste pomiary ciężaru 
ogólnego moczu, uzupełnione w wybranych grupach pacjentów 
dwukrotną kontrolą masy ciała oraz doraźnymi pomiarami stę-
żenia sodu w  surowicy, wydają się zestawem badań najbardziej 
użytecznym do celów przesiewowych.

Ujednolicenie kryteriów diagnostycznych oraz upowszechnienie 
jasnego i praktycznego modelu postępowania w przypadku po-
dejrzenia polidypsji może się przyczynić do uniknięcia powikłań 
oraz do lepszej współpracy psychiatry z lekarzami innych specjal-
ności w leczeniu tego ważnego zespołu chorobowego.
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