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SOUHRN

Votava F. Diferencialni diagnostika polyurie-polydipsie

V klinické praxi byva problém odligit navykovou (habituélni ¢ psychogenni) polydipsii od skuteéné organicky pod-
minéné polyurie.

Vysetteni prvni linie: mo¢ chemicky, glykemie — hyperglykemie, glykosurie a ketonurie potvrdi diabetes mellitus.
Kalemie a kalcemie — chronicka hypokalemie nebo hyperkalcemie vedou ke ztraté koncentraéni schopnosti ledvin.
Hladina kreatininu v plazmé a ultrazvukové zobrazeni urotraktu — vylou¢i renalni postizeni s moZnou ztratou kon-
centraéni schopnosti. Osmolalita séra a modi z ¢asové co nejblizsich vzorkd — nahodné zachyceni vysoké osmolality
moce pFi normalni osmolalité séra svéd¢i pro navykovou polydipsii. Hyperosmolarni sérum a hypostenurickd mo¢
potvrzuji diabetes insipidus (DI). Pokud prvni linie nevede k rozhodnuti, je zapotfebi postupovat v diferencialni
diagnostice dale.

Vysetfeni druhé linie: Test s odnétim tekutin bez podani desmopresinu (DDAVP). Béhem testu monitorujeme diuré-
zu, hmotnost pacienta, osmolalitu moce z kazdé porce béhem testu a prvni porce moce po jeho ukonceni. Frekvence
méFeni osmolality séra béhem testu zavisi na stavu pacienta a sledované diuréze. Klesa-li béhem testu diuréza
a vzrasta osmolalita moce, blizime se pravdépodobné k diagnéze psychogenni polydipsie a mizeme snizit frekvenci
vysetfovani osmolality séra. Pretrvavajici vysoka diuréza hypostenurické moci svéd¢i pro DI. U kojence s DI mohou
i 3 hodiny Ziznéni vést k hypernatremické dehydrataci! Test ukoncime, je-li splnéna jedna z nasledujicich podminek:
1. zndmky dehydratace; 2. nezvladatelna Zizeri (eticky davod); 3. prikaz dostateéné koncentraéni schopnosti ledvin,
tj. vysoka osmolalita moce. Obvykle se spokojime s nalezem osmolality mo¢i > 500 u kojenc, resp. > 600 u batolat
a > 750 mOsm/kg u starsich déti. Nenaplni-li se béhem 12 hodin podminka pro ukonéeni testu, je téméF jista nespo-
luprace pacienta.

VysetFeni tieti linie: Test s odnétim tekutin po podani DDAVP. SlouZi k rozliSeni mezi centralnim a renalnim DI. Po-
uZijeme stejny test, ale po podani DDAVP. Snizeni diurézy a zvySeni osmolality modi pfi zachovani osmolality séra
svéddi pro centralni DI.

Vysetteni ¢tvrté linie: PFi centralnim DI provedeme zobrazeni CNS pomoci MR, posoudime ostatni endokrinni funkce
osy hypotalamus—hypofyza a doplnime techneciovou scintigrafii skeletu k vyloudeni osteolytickych lozisek pfi his-
tiocytdze z Langerhansovych bunék. Pfesnéjsi diagnostické zafazeni renalniho DI je moZné molekularné geneticky.

Kli¢ova slova: polyurie, polydipsie, test Ziznénim, navykové piti, diabetes insipidus

SUMMARY

Votava F. Differential diagnosis of polyuria-polydipsia
In clinical practice, it is often difficult to distinguish psychogenic (or habitual) polydipsia from true organic polyuria.

First-line tests: urine chemistry, glycaemia: hyperglycaemia, glycosuria and ketonuria confirm diabetes mellitus.
Kalemia and calcemia: chronic hypokalaemia or hypercalcaemia lead to loss of renal concentrating capacity. Plasma
creatinine level and ultrasound imaging of the kidney: exclude renal impairment with possible loss of concentrating
capacity. Serum and urine osmolality from samples as close in time as possible: incidental detection of high urine
osmolality with normal serum osmolality is indicative of psychogenic polydipsia. Hyperosmolar serum and hypos-
tenuric urine confirm diabetes insipidus (DI). The differential diagnosis needs to proceed further if the first line does
not lead to a decision.

Second-line test: the fluid withdrawal test without desmopresin (DDAVP) administration. During the test are moni-
tored diuresis, patient weight, urine osmolality of each portion during the test and the first portion of urine after its
completion. The frequency of serum osmolality measurements during the test depends on the patient's condition
and the diuresis being monitored. If diuresis decreases during the test and urine osmolality increases, we are prob-
ably approaching a diagnosis of psychogenic polydipsia and can reduce the frequency of serum osmolality testing.
Persistent high diuresis of hypostenuric urine is suggestive of DI. In an infant with DI, even 3 hours of thirst can lead

33



Ces-slov Pediat 2024; 79(1): 33-38

to hypernatremic dehydration! Terminate the test if one of the following conditions is met: 1. signs of dehydration;
2. uncontrollable thirst (ethical reason); 3. evidence of sufficient renal concentrating ability i.e. high urine osmolality.
Usually we are satisfied with the finding of urine osmolality >500 in infants and >600 in toddlers and >750 mOsm/kg
in older children. If the condition for test termination is not met within 12 hours, patient non-cooperation is almost
certain.

Third-line test: the fluid withdrawal test after DDAVP administration. It is used to differentiate between central and
nephrogenic DI. The same test is used but after DDAVP administration. A decrease in diuresis and an increase in urine
osmolality while maintaining serum osmolality is indicative of central DI.

Fourth-line examinations: in central DI, we perform CNS imaging by MR, assess other endocrine functions of the
hypothalamic-pituitary axis, and add technetium skeletal scintigraphy to exclude osteolytic foci in Langerhans cell
histiocytosis. A more precise diagnostic classification of nephrogenic Dl is possible by molecular genetics.
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uvob

V klinické pediatrické praxi jsme obc¢as postaveni pied pro-
blém diferencialné diagnosticky vyresit symptom polyurie-
-polydipsie. Symptom se vyskytuje vékové nezavisle, napri¢
vSemi vékovymi kategoriemi détstvi. Nespravny vysetiovaci
postup vystavuje pacienta riziku poskozeni neindikovanou
1é¢bou (napf. podavanim desmopresinu u navykové poly-
dipsie) nebo oddaleni rozhodnuti mtize vést k prehlédnu-
ti zavazného organického onemocnéni. Smyslem je odlisit
celkem frekventni benigni navykovou, habitualni ¢i psycho-
genni polydipsii od skute¢né organicky podminéné polyurie
a nasledné zjistit jeji pfi¢inu. Cilem ¢lanku je seznamit ¢te-
nare, predevsim mladé kolegy v postgradualnim vzdélava-
cim programu Pediatrie, s diferencialné diagnostickym po-
stupem.

DEFINICE SYMPTOMU

Hranici pro zvyseny obrat tekutin za podminek bazalniho
metabolismu spatfujeme v objemu nad 150 % vékové zavislé
normy. Orienta¢né je to prijem nad 200ml/kg/24 h s di-
urézounad 120 ml / kg /24 h ukojencii;nad 150ml/ kg /24 h
s diurézou nad 100 ml/ kg / 24 h u batolat a déti do 20kg té-
lesné hmotnosti; a nad 110ml/ kg /24 h s diurézou vice nez
70ml/ kg /24 h u starsich déti s hmotnosti nad 20kg. Do di-
ferencialné diagnostické rozvahy a vySetfovani se poustime
¢asto jen na zdkladé pozorovani rodi¢u o zvySeném obratu
tekutin, aniZ bychom se opirali o presné ¢iselné vyjadreni.

KLINICKE PROJEVY

Pediatr mize byt konfrontovan s pacientem s polyurii-poly-
dipsii na zakladé stiznosti na velky obrat tekutin, no¢ni piti
a moceni. Casto rodi¢e upouta sekundarni enuréza, ktera
se objevila po suchém intervalu. Muze se vyskytnout stesk
na neprospivani, nebo i ztratu hmotnosti. Napadné mohou
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byt opakované stavy dehydratace bez jinych zevnich priéin,
které se specialné u kojenctt mohou projevit no¢ni horec-
kou, typicky nad rdnem. Stiznost mtize byt i na absenci po-
ceni ¢i ndpadné suchou kazi.

FYZIOLOGIE VODNIHO HOSPODARSTVI

Energeticky metabolismus vyZaduje dynamickou rovnova-
hu mezi prijmem a vydejem tekutin (vody) s cilem zachovat
osmolalitu plazmy (respektive extracelularni tekutiny, ECT)
vrozmezi 282—-295 mOsm/kg. Rozptyl je myslen spiSe inter-
individualné, jedinec sam zachovava osmolalitu v uz$im
pasmu cca +3 mOsm/kg. Na vyrovnané bilanci pfijmu a vy-
deje vody se uplatiiuje nékolik regula¢nich mechanism,
napf. systém renin—angiotenziny—aldosteron, kde ridicim
parametrem je pritok krve ledvinami jako vyraz efektivni-
ho cirkulujiciho objemu, ¢i systém natriuretickych peptidi,
kde tidicim parametrem je objemova naloz (tlak) v central-
nim zilnim Fecdisti pro vyplavovani ANP (atrial natriuretic
peptide) ¢i v mozku pro BNP (brain natriuretic peptide).

Z hlediska mozZnosti rozvoje polyurie-polydipsie jako do-

minantniho klinického priznaku maji nejvétsi vyznam 3 za-

kladni mechanismy:

o Zizen - je indukovana osmoreceptory v hypotalamu, sice
nemeéritelnd, ale je logické, Ze intenzita naléhavosti se
zvySuje s rostouci osmolalitou plazmy.

¢ Antidiureticky hormon, ADH (vazopresin) — nona-
peptid (9 aminokyselin) je syntetizovan v supraoptic-
kém a paraventrikularnim jadru v hypotalamu. Pomoci
bilkoviny neurofyzinu je dopravovan nervovymi vlakny
do zadniho laloku hypofyzy. Jedna se o tzv. neurosekre-
ci. Ze zadniho laloku hypofyzy je vyplavovan do krevni-
ho obéhu predevsim v zavislosti na osmolalité plazmy
(uplatiuji se i dalsi podnéty, napt. snizeni objemu ECT ¢i
bolest, stres). Cilovou tkani ADH jsou predevs$im bunky
sbérnych kanalk, ¢aste¢né i distalniho tubulu. Zaklad-
ni funkei je zvySeni zpétné resorpce bezsolutové vody,
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tim snizeni objemu moce a zvyseni jeji koncentrace (os-
molality) a sniZeni osmolality plazmy. Nazev vazopresin
upoutava i na jeho uc¢inek vazokonstrikce v ledvinach
a zvySeni krevniho tlaku. M4 vsak i jiné efekty zpro-
stredkované V2 receptory — napf. zvyseni glykogenoly-
zy a syntézy koagula¢niho faktoru VIII v jatrech, coz je
terapeuticky vyuzitelné u lehké formy hemofilie A (s ba-
zalni aktivitou faktoru VIII > 5 %). ADH zvysuje i sekre-
ci adrenokortikotropniho hormonu (ACTH) z predniho
laloku hypofyzy, a tim i hladinu kortizolu. Je vyplavovan
pulzatilné s kratkym polo¢asem. Méreni hladiny v krvi
neni pouzitelné pro klinické ucely. V poslednich letech
je mozné mérit v krvi hladinu C-terminalniho segmentu
ADH, tzv. kopeptin, ktery je stabilni a odrazi miru sekre-
ce ADH. Jeho stanoveni ma vyznam piedev$im pro pri-
kaz zvysené sekrece ADH.

Ledviny — membrana bunék sbérnych kanalkt neni bézné
prostupna pro vodu. Aktivace V2 receptoru a s nim spoje-
ného G-proteinového komplexu vede k nartistu intracelu-
larniho cAMP a k syntéze a aktivaci specialnich transmem-
branovych proteing, tzv. akvaporint, které prostup vody
umoznuji. Byla popsdna rada typtt akvaporint. Na apikalni
membrané (na strané lumina kanalku) se exprimuje pre-
devsim akvaporin 2, ktery facilituje prostup vody smérem
intracelularnim. Na bazalni membrané ptisobi predevsim
akvaporiny 3 a 4, které facilituji prostup vody smérem ex-
tracelularnim do osmoticky stratifikovaného intersticia
drené ledviny (obr. 1). Vysledkem je pasivni prestup vody
podle osmotického gradientu z lumina sbérného kanalku
do intersticia dfené ledviny a prestup vody do cév. Dojde
k naredéni plazmy, poklesu jeji osmolality, a tim jsou vy-
sledny efekt ADH a regula¢ni smyc¢ka uzavireny. Osmoticka
stratifikace intersticia ledvin pfimo uréuje maximalni kon-
centraéni schopnost ledvin a je zavisla na véku. U novoro-
zence je maximalni dosazitelnd osmolalita moce o malo
vy$$i nez 400 mOsm/kg, v jednom roce 800—900 mOsm/
kg, béhem dalsich 3 let zvolna stoupa k hodnotam obvyk-
Iym u dospélych — 1200 mOsm/kg.
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Obr. 1: Schéma funkce bunék sbérného
kanalku ledvin

ZAKLADNI PRINCIP DIFERENCIALNE
DIAGNOSTICKEHO POSTUPU

Pri¢inu hledame v uvedenych 3 regula¢nich mechanis-
mech — Zizni, ADH a ledvinach. Volime postupné vySetteni
navazujicich linii — viz diagram (obr. 2). Nejdfive je tfeba
rozlisit ¢astou navykovou ¢i psychogenni habitudlni poly-
urii-polydipsii od ¢astého diabetes mellitus a vzacnéjsiho
diabetes insipidus, event. dalsich vzacnéjsich organickych
pri¢in polyurie-polydipsie. Pokud prokazeme diabetes in-
sipidus (DI), volime dalsi linii vySetfovani k rozliSeni cent-
ralniho (neurohumoralniho) DI a velmi vzacného renalniho
(nefrogenniho) DI. Oba typy DI povaZzujeme za symptom,
takZe pak nasleduji vySetreni k upfesnéni pri¢iny a diagné-
zy.

VYSETRENI PRVNI LINIE (NEZ PRISTOUPIME
K TESTUM S ODNETIM TEKUTIN)

Mo¢ chemicky a glykemie: vzhledem k vysoké frekvenci
vyskytu diabetes mellitus, a zvlasté kdyz upoutava typicka
kratka (jednotky dnu az tydnt) anamnéza (zvy$eny obrat
tekutin, hmotnostni dbytek, sekundarni enuréza), event.
i typicky klinicky obraz, ktery v§ak nemusi byt plné rozvi-
nuty (dehydratace, acetonemicky foetor, hyperpnoe, az i al-
terace védomi), je mo¢ chemicky a glykemie logicky prvnim
bezprostrednim vySetfenim. Hyperglykemie, glykosurie
a ketonurie potvrdi diabetes mellitus. Pri¢inou polyurie je
glykosurie, ktera zvysi osmoticky tlak moce ve sbérném ka-
nalku ledviny do té miry, Ze se snizi efekt ADH a akvaporini;
z patofyziologického hlediska je tedy polyurie renalni pri¢i-
ny. Pokud vylou¢ime diabetes mellitus, nasleduji dalsi testy
prvni linie.

Kalemie a kalcemie: chronicka hypokalemie (napf. Gi-
telmanuv ¢i Bartterav syndrom) nebo hyperkalcemie (napt-
hyperparatyre6za, sarkoidéza, paraneoplasticky) vedou
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| Obr. 2: Diagram diferencialné diagnostického postupu polyurie-polydipsie

ke ztraté koncentra¢ni schopnosti ledvin kvili porusené
funkci bunék sbérného kanalku (refrakternost V2 recepto-
runa ADH).

Hladina kreatininu v plazmé a ultrazvukové zobraze-
ni urotraktu: vylou¢i chronické renalni postizeni s moznou
ztratou koncentra¢ni schopnosti.

Osmolalita séra a mo¢i z ¢asové co nejblizsich vzorkii:
v klinické praxi se osvédéuje hned pfi prvnim kontaktu s pa-
cientem pri navstévé v ambulanci ¢i po prijeti na oddéleni
a vylou¢eni diabetes mellitus zmérit osmolalitu séra a prvni
mozné porce moce. Neziidka se muze stat, Zze ndhodné za-
chytime vysokou osmolalitu moce pri normalni osmolalité
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séra, coz svéd¢i pro navykovou polydipsii. Naopak hyperos-
molarni sérum a hypostenuricka mo¢ potvrzuji diabetes in-
sipidus (DI). Je-li zachycena izo- nebo hypostenurickd mo¢
a normalni osmolalita séra, jsou vySetfeni nekonkluzivni.
Pokud prvni linie nevede k rozhodnuti, je zapotiebi postu-
povat v diferencialni diagnéze dale.

VYSETRENI DRUHE LINIE

Test s odnétim tekutin bez podani desmopresinu (DDA-
VP): dfive ¢asto nazyvany test Ziznénim. Smyslem testu je



rozlisit navykovou polydipsii od diabetes insipidus. Konkrét-

ni provedeni miize byt variabilni dle mistnich zvyklosti, v li-

terature Ize najit riznd schémata provedeni. Pokud se jedna

o kojence a batolata nebo by anamnéza svédcila pro mozné

opakované dehydratace béhem noci, test je rizikovy rychlym

rozvojem dehydratace a je tfeba ho provadét za intenzivni
zodpovédné monitorace, nezbytné je pripravit monitorova-
ci tabulku, v8e vysvétlit oSetfujicimu personalu, rodi¢tum

a pacientovi. V praxi byva nékdy problémem zajistit kont-

rolu ziznéni, predevsim v pripadé psychogenni polydipsie.

Osvédéuje se pacienta ponechat béhem testu na pomalé

infuzi, napt. 5 ml/h. Kanylu pouZijeme k odbértum a snizi

se tim i moZnost nespoluprace. Béhem testu monitoruje-
me v tabulce diurézu, hmotnost pacienta, osmolalitu moce

z kazdé porce béhem testu a i z prvni porce moce po ukon-

Ceni testu. Frekvence méreni osmolality séra béhem testu

zavisi na stavu pacienta a sledované diuréze. Klesa-li béhem

testu diuréza, blizime se pravdépodobné k diagnéze navyko-
vé polydipsie a miiZeme snizit frekvenci vysetfovani osmola-
lity séra. Pretrvavajici vysoka diuréza hypostenurické moci
svéd¢i pro DI. U kojence s DI mohou v extrémnim pripadé

i 3 hodiny ziznéni vést k hypernatremické dehydrataci! Test

ukoncéime, je-li splnéna jedna z nasledujicich podminek:

1. znamky dehydratace (Ubytek hmotnosti, hyperosmolalita
séra > 295 mOsm/kg);

2. nezvladatelna (nesnesitelnd) zizen (eticky dtvod);

3. prukaz dostate¢né koncentraéni schopnosti ledvin, tj. vy-
soka osmolalita moce. Obvykle se spokojime s nalezem
osmolality mo¢i > 500 u kojenctt, resp. > 600 u batolat
a > 750 mOsm/kg u starsich déti. Nezapomenout poslat
sérum na osmolalitu v momenté ukonceni testu a prvni
porci moce po ukonéeni testu. Nenaplni-li se béhem 12 ¢i
max. 16 hodin u starsich déti podminka pro ukonceni tes-
tu, je nejpravdépodobnéjsi nespoluprace pacienta, teo-
reticky se muze také jednat o inkompletni, parcialni DI,
ktery predstavuje diagnosticky problém.

Hodnoceni testu: hyperosmolarni sérum (> 295 mOsm/
kg) a hypostenurickd mo¢ svéd¢i pro diabetes insipidus.
Normalni osmolalita séra a dostate¢ny vzestup osmolality
moce (vékové specificky, viz vyse) prokazuje psychogenni
navykovou polydipsii — mtize byt i u kojenc! Normalni os-
molalita séra a izo- ¢i hypostenurickd mo¢ svédéi pro nespo-
lupraci (pacient béhem testu pil).

VYSETRENI TRETI LINIE

Test s odnétim tekutin po podani DDAVP: slouZi k rozli-
$eni mezi centralnim a rendlnim DI za podminky, Ze byl DI
skute¢né vysettenim prvé ¢i druhé linie prokazan. Historic-
kou zajimavosti je, ze synteticky analog ADH — desmopresin
(DDAVP) byl syntetizovan a vyvinut v 60. letech 20. stoleti
v tymu Milan Zaorala v Ustavu organické chemie a bioche-
mie Ceskoslovenské akademie véd. Byl u nas diive i vyrabén
pod nazvem Adiuretin, nosni kapky. Pouzijeme stejny test
s odnétim tekutin jako v druhé linii, ale po podani DDA-
VP. Pred zacdatkem testu podame DDAVP, v soucasnosti 1ze
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Obr. 3: MR zobrazeni oblasti hypofyzy a hypotalamu — normalni
néalez

AH — adenohypofyza, HT — hypotalamus, NH — neurohypofyza

pouzit preparat Minirin Melt 60 pg sublingvalné v davce 1,5—
3 pg/kg nebo subkutanni/intraven6zni aplikaci 0,2—-0,3 pg/
kg (napt. farmakum Octim). Priibéh testu a hodnoceni jsou
stejné. SniZeni diurézy a zvySeni osmolality mo¢i pti zacho-
vani osmolarity séra svéd¢i pro centralni DI

VYSETRENI CTVRTE LINIE

Centralni i renalni DI jsou pouhé symptomy. Je nutné pat-
rat po pri¢iné. Pfi centralnim DI provedeme zobrazeni CNS
pomoci NMR, posoudime ostatni endokrinni funkce osy hy-
potalamus—hypofyza a doplnime techneciovou scintigrafii
skeletu k vylouceni osteolytickych lozisek pti histiocytdze
z Langerhansovych bunék. Presnéjsi diagnostické zarazeni
renalniho DI je mozné molekularné geneticky.

o2 2

PRICINY CENTRALNIHO, NEUROHUMORALNIHO
DIABETES INSIPIDUS

M

Vrozené priéiny: mutace genu (na 20. chromozomu) pro
ADH nebo transportni neurofyzin. DI se mtiZe objevit v rtz-
ném véku. Na MR typicky chybi hypersignalni zobrazeni
zadniho laloku hypofyzy (obr. 3 a 4). Vrozené vyvojové vady
CNS, napt. septo-opticka dysplazie ¢i holoprosencefalie jsou
spojeny s deficitem ADH. DI je i souéasti nékterych syndro-
mu — napt. DIDMOAD (diabetes insipidus, diabetes melli-
tus, atrofie optiku a hluchota). Kongenitalni CMV infekce ¢i
toxoplasmo6za mohou byt spojeny s centralnim DI.

Ziskané pric¢iny: tumory CNS, napi. kraniofaryngeom,
gliom optiku, dysgerminom hypotalamu. Centralni DI
muze byt casnym, az nékolik let ostatnim symptomum
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Obr. 4: MR zobrazeni oblasti hypofyzy a hypotalamu pfi geneticky
podminéném ¢i idiopatickém deficitu ADH — absence zvyseného
signalu neurohypofyzy

prechéazejicim symptomem histiocytézy I. typu z Langer-
hansovych bunék. Typickym prvnim nalezem na MR u his-
tiocytézy byva ztlusténi stopky (infundibula) hypofyzy (obr.
5), které se objevi az i po letech trvani DI. Tento fakt je d-
vodem k pravidelnému opakovani vySetreni hypotalamo-hy-
pofyzarni oblasti pomoci MR, vétSinou a 6 mésicit po min.
4 roky. DI muze vzniknout po intrakranidlnim krvaceni
po traze ¢i neurochorurgickém vykonu nebo po encefaliti-
dé ¢i granulomat6znim procesem pri sarkoidéze ¢i tuberku-
l6ze. Hypofyza muze byt infiltrovana pri leukemii. Je mozna
i autoimunitni pfi¢ina (hypofyzitida). U novorozenct mtize
byt centralni DI nasledkem asfyxie, intraventrikularniho
krvaceni, DIC zvlasté ve spojeni s meningitidou listeriové ¢i
streptokokové (skupiny B) etiologie.

Idiopaticka pri¢ina: az ve 20 % pripada se nenajde prici-
na po 5 letech sledovani.

Kromé odstranéni pri¢iny se centralni DI 1é¢i podavanim
DDAVP v sublingvalni formé. Davkovani se individualizuje
dle bilance tekutin a s ohledem na moZnou retenci vody s ri-
zikem hyponatremického edému CNS.
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Obr. 5: MR zobrazeni oblasti hypofyzy a hypotalamu — centralni
diabetes insipidus na zakladé infiltrace hypotalamu/hypofyzy Lan-
gerhansovymi buiikami — histiocytéza. Typickym éasnym nilezem
je ztlusténi stopky hypofyzy.

>3 2

PRICINY RENALNIHO, NEFROGENNIHO DIABETES
INSIPIDUS

MrXe

Vrozené pri¢iny: X-vazana recesivné dédiéna mutace genu
pro V2 receptor. Nebo se miZze jednat o autozomalni re-
cesivné ¢i dominantné dédiéné mutace gent (vétsinou 12.
chromozom) pro akvaporiny. Renalni DI je nebezpeény pie-
devsim v kojeneckém véku, kdy opakovanymi hypernatre-
mickymi dehydratacemi muZe ireverzibilné poskodit CNS.
Neexistuje specificka terapie. Dulezité je udrzet vyrovnanou
bilanci tekutin. Polyurie se d4 zmensit dietou s nizkym ob-
sahem sodiku a sniZenim glomerularni filtrace podavanim
thiazidovych diuretik. Pomaha podavani amiloridu a neste-
roidnich antiflogistik.

Ziskané pri¢iny: rendlni insuficience napf. pti obstruk-
cich vyvodnych cest, infiltraci ledvin sarkoid6zou ¢i amy-
loid6zou. Hypokalemie, hyperkalcemie a néktera farmaka
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