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POLYURICKE STAVY
Podplukovnik MUDr. Franti¥ek KALVODA

Za normélniho stavu vymoc¢i dospély &lovék
asi 1500 ml modi za den. Z&leZi prirozen& na
stavu zavodné&ni organismu a na mnozstvi solu-
td, které je nutno vyloucit. Pfesdhne-li mnoz-
stvi moé¢i 1500 ml za 24 hodin, mluvime o poly-
urii. Polyurie vyvoldva obvykle pocit Zizné&, po-
lydipsii. U n&kterych onemocnéni, hlavné v po-
krotilejsi fazi, je n&kdy velmi téZké rozhod-
nout, ktery z obou p¥iznakli je primérni.

Polyurie miZe by’;t zpisobena:

1. nedostatkem antidiuretického
(ADH), a to bud
— tutlumem sekrece pii zvySené hydrataci,
nebo
— zénikem tvorby ADH

2. stavem, kdy ledviny nereaguji na ADH, tzv.
rendlni diabetes insipidus

3. pfi pokrocilém onemocnéni ledvin, tzv. nu-
cend polyurie, a to

— pii metabolickych zménéach v organismu

(cukrovka apod.), nebo
— pfii zdvaZnych zménéach intraceluldarnich
jontd
4. pri primérni polydipsii (psychogenni poly-
dipsie)

Také na naSem pracovisti jsme méli moZnost
pozorovat né&kolik nemocnych s polyurii. Pro
ilustraci uvddime 2 nemocné z naSeho mate-
ridlu.

Prvni nemocny S. P., narozen 1952, chorobo-
pis &. 1522/72. Vyufen pekarfem, pracoval jako
pekaf-kuchai v restauraénim podniku. 2 mési-
ce pred pfijetim na naSe oddéleni zpozoroval,
7e zaina postupné stdle vice mocit a pit. Na
vychdzce vypil aZ 10 piv. Tyden pred pfijetim
byl obt&Zovdn stdlym mocenim a pitim, a to
i v noci. V roding podobnymi potiZemi nikdo
netrp&l. Objem moé&i byl kolem 12 litrd za 24
hodin.

V tomto stavu byl pfijat na naSe oddé&leni.
Nalez pii ptijeti: MuZ vyssi postavy, primérené
vyZivy. Fyzikdlni ndlez na plicich a srdci byl
v mezich normy. TK 130/80, P = 92/min. Bficho
a kondetiny bpn. Laboratorng: FW 7/15, Mo&:
negativni, BWR negativni, na rtg snimku plic
a srdce byl normélni nédlez. KO: Hb 14,2 g%,
hematokrit 43 %, Le 9 900, v rozpo&tu normalni
hodnoty. Rtg lebky se zaméfenim na turecké
sedlo: Na skeletu lebky je normdlni nalez. Tu-
recké sedlo neni zvétSeno, jeho kontury jsou
hladké, bez patologického nélezu. TaktéZ rtg
baze lebni byl bpn. Minerdly v séru: Na 134,8
mE/l, K 4,86 mE/l, Cl 100,9 mE/l. Elektroforéza
bilkovin: hodnoty v mezich normélu. Funké&ni
vySetfeni ledvin véetn& vyluovaci urografie
normélni. Creatininémie 1,38 mg%. Denni diu-

hormonu

réza se pohybovala kolem 12—15 litrd za 24
hodin. Mo& byla ¢&ird, vodnatd, spec. vahy 1002
aZ 1003. Sliznice byly oschlé. Moc€it a pit mu-
sel asi 6kr4t za noc. Stolice byla zacpovita.
Koncentraéni pokus nemocny velmi $patné sné-
3el, zvlasté po Sesti hodindch Ziznéni. Byl ne-
klidny, mé&l bolesti hlavy, zv§Senou teplotu,
proto jsme radé&ji pokus ukondéili, aniZ jsme do-
sdhli sniZeni diurézy nebo zvySeni spec. vdhy
moci. O¢ni vySetieni véetné perimetru bylo nor-
malni. Neurologické vySetfeni bylo téZ normaél-
ni. Provedli jsme Hickeyfiv-Harefiv test. Po
osmihodinovém omezovani tekutin pfi normél-
ni stravé jsme podali nemocnému 20 ml vody
na 1 kg vahy, zavedli permanentni katetr do
mocového méchyre a sbirali mo¢ v pravidel-
nych 15minutovych intervalech. Jakmile pfe-
sédhla diuréza 5 ml za minutu, zavedli jsme
infizi 2,5% roztoku NaCl v ddvce 10 ml na
1 kg vahy na 45 minut. Ani po infiizi hyper-
tonického roztoku soli nedo$lo k poklesu
diurézy. Teprve po injekénim podéni 0,2 j. Va-
sopresinu doSlo k prudkému poklesu diurézy
a zvy3eni specifické vdhy mod¢i, jak ukazuje
graf 1. Po vypiti 20 ml na 1 kg vahy stoupla
diuréza za 12,5 ml za min. na 15,5 ml/min.
Bé&hem podani hypertonického roztoku soli ko-
lisd diuréza od 13 do 15 ml/min. Po podéani
0,2 j. Vasopresinu klesd promptné diuréza na
9 ml/min. a v dalgich 30 minutdch na 4 ml/min.
S poklesem diurézy stoupla spec. vdha mo¢i
z 1003 na 1013. (Viz graf 1.)

Provedeny test potvrdil naSe podezfeni z dia-
gnozy diabetes insipidus, idiopatického typu
(vzhledem k ostatnim negativnhim nélezlim).
Zacali jsme poddvat nemocnému Insipidin pré-
Sek intranazdlné. Béhem dne poklesla diuréza
na 6 litrt za 24 hod., ovSem po nékolika dnech
zaCala opét stoupat a kromé toho zacal prések
dréZdit sliznici dutiny nosni. Proto jsme museli
tuto 1é€bu prerusit. Podévali jsme tedy 2,5 j.
vodniho roztoku Vasopresinu injek&né na jeden
den. B&hem této 1é¢by poklesla diuréza na 2,5
litru za 24 hod. Nemocny v3ak injeké&ni leébu
odmital s poukazem na to, Ze radé&ji bude pit,
neZ by si mél pichat injekce. ZkouSeli jsme tedy
Hydrochlorothiazid v ddvce 3X1 tabletu, ktery
v3ak nepfinesl Zddany efekt. Zato se ndm velmi
osvéddéil Chlorpropamid v ddvce 3X1 tabletu
denné. Diuréza se sniZila na 1600 aZ 2000 ml za
24 hod. V dalsi ambulantni 1é¢b& jsme sniZili
davku na 3krat piil tablety, aniZ se sniZil efekt

- 1é6by. Zndmky hypoglykémie jsme nepozorova-

li. Po n&kolikamési¢nich kontrolach zjisStujeme
dobry stav nemocného.

Druhy nemocny B. ]., narozeny 1946 choro-
bopis ¢&. 455/67, dé&élnik ve slévarn&. OA: bezvy-
znamna. V rodin& polyurie nebyla. Ve slévarn&
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(v horkém provozu) zacal pit postupné stédle Diskuse

vice piv. Za sménu jich vypil aZz 15. PribliZné
stejné mnoZstvi vymocil. Jako déivod neustélé-
ho piti u nés uvadél stalou Zizei, i kdyZ ve slé-
varng jiz nepracoval. Slo o muZe vy33i postavy,
dobré vyZivy. Fyzikalni ndlez na plicich a srdci
byl v mezich normy. TK 120/80, P 76/min, FW
3/6, Mo¢: negat. KO Ery 4,200 000, Hb 99 %,
Leuko 4000, v rozpoc¢tu normélni hodnoty. Gly-
kémie 83 mg%, EKG fyziologicky zdznam. Ob-
jem sv&tlé vodnaté moci byl 9 litrii/24 hod.,
spec. vahy 1003—1004. Koncentraéni pokus
viak nemocny pomérné dobfe snéSel a koncen-
troval do 1026. Polydipsie a polyurie nebudila
nemocného nikdy ze spanku. Nebilkovinny du-
sik byl 26 mg%, cholesterol v séru 214 mg%.
Rtg lebky se zamérenim na turecké sedlo byl
negativni. Funkéni vy$etfeni ledvin vcetné vy-
lu¢ovaci urografie negativni. Zavér neurologic-
kého vySetfeni: vyrazny neurastenicky syn-
drom. PFi Hickeyové-Hareové testu doslo
k promptnimu poklesu diurézy po zavedeni in-
faze hypertonického roztoku soli, jak ukazuje
graf 2.

. S nemocnym provddéna soustavné psychote-
rapie, poddvdn Meprobamat a pacient si po-
stupné odvykal nadmérnému piti, takZe pfi
propu§téni byl objem moéi asi 1500 ml za
24 hod.

Polyurické stavy, hlavné pak diabetes insipi-
dus, nejsou ¢astad onemocnéni, na druhé strané
v8ak nepatfi ke zvlaStnostem. Pfi¢inou klinic-
kych projevi diabetes insipidus (d.i.) je nedo-
statek ADH. Znédme 2 formy d.i.,, a to formu
idiopatickou a formu sekundérni. Sekund&rni
(symptomaticky) d.i. se vyskytuje p¥i poru-
chach v oblasti supraoptickych a paraventri-
kularnich jader, nebo v oblasti neurohypofyzy.
Jde vé&tSinou o tumory, specifické nebo nespeci-
fické z&néty s néslednymi stavy, poruchy pro-
krveni (arterioskler6za, trombé6za), déile trau-
mata (fraktura baze lebni), p¥i chorobé& H. S.
Christianové aj. Podle rdznych autordt musi byt
zni¢eno asi 85 % bunék tvoficich ADH, aby se
nemoc projevila.

O idiopatickém d.i. mluvime tehdy, kdyZ se
prozatim dostupnymi metodami nepoda¥ilo
prokéazat poruchu v hypotalamicko-hypofyzéar-
ni oblasti. Podle Sundermanna (10) jsou disku-
tovany tyto patofyziologické moZnosti:

1. néchylnost k anoméliim supraoptickych a
paraventrikuldrnich jader s néaslednou po-
ruchou sekrece ADH,

2. defekt fermentativniho systému v mecha-
nismu biosyntézy Vasopresinu,

3. nedostatetné citlivost osmoreceptorg,
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4. nejasné pii¢iny, napriklad maly tumor, kte-
ry se manifestuje aZz v pozdg&jsim obdobi.
Proto diagnézu idiopatického d.i. vyslovuje-

me vZdy S rezervou.

Holedek a Charvat (7) ve své préci proka-

zuji, Ze v patogenezi d.i. se miZe vzacné ucast-
nit autoimunni proces. Pfedchdzi mu jiné
(nap¥. zé&nétlivé) poSkozeni supraoptickych a
paraventrikularnich jader. Autoimunni proces
je v8ak rozhodujici pro klinickou manifestaci
choroby. Své tvrzeni opiraji o nélez protilatek
proti Sedé i bilé hmoté& mozkové a dobrym

terapeutickym efektem kortizonoidd. Za po- .

vSimnuti snad stoji tzv. tranzitorni formy d.i.
(pFi fraktufe baze lebni s lok&lnim edémem).
D.i. miZe b&hem doby i vymizet pfi postupné
rostoucim tumoru, ktery nakonec zni¢i predni
lalok hypofyzy. V poporodnim obdobi pfFi po-
ruchich prokrveni v oblasti diencefala bylo
pozorovdno zlepSeni choroby s néslednym
zhorSenim (podle stavu ob&hu v této oblasti).
Plati z&sada, Ze pri kaZdém nejasném pripadu
musime myslet na tumor a nemccného dlouho-
dobé sledovat.

V léceni d.i. se uZival Insipidin intranazalné.
Postupné vSak skoro vZdy tato 1éCba selhéavala.
Nedé& se provadét pri rymé, postupné drazdi
nosni sliznici, jak tomu bylo u nascho prvniho
nemocného i u dalsich nemocnych. Denni po-
davani vodniho roztoku Vasopresinu je pro ne-
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mocného zatéZujici a nemocny radé&ji snasi
atrapy klinickych projevil vlastniho onemocné-
ni, neZ by se pichal. Pitressin-tannét je veétsi-
nou nedostupny. Proto se v posledni dobé& zkou-
Sely riizné jiné 1éky, nap¥. Hydrochlorothiazid,
kter§ vSak nepfinesl Zadany. efekt, stejné jako
Lasix. Zkou$i se téZ Tegretol (11). BlahoS a
spol. (3) v posledni dobé& popisuji antidiuretic-
ky efekt Clofibrdtu pfi d.i. Pfedstava, Ze by pri
hypercholesterolémii mohl vzniknout d.i. pato-
logickym uloZenim cholesterolu v centrech,
kde ADH vznik4, a Ze Clofibrat by mohl znovu
uvolnit sekre¢ni buné&énou ¢innost, je ldkava,
bohuZel zatim ni¢im nepodloZenéd. Vlastni zku-
Senosti v tomto sméru neméame, ale hodlame
i tuto moZnost vyuZit. Pfedpoklddame-li auto-
imunni proces, zah&jime 1lé¢bu kortizonoidy
(7). Velkym tspé&chem bylo zavedeni Chlorpro-
pamidu do lé¢by d.i. Chlorpropamid je derivat
sulfanylmocoviny (Diabetoral, Diabense) a je
zndm pii 16¢bé cukrovky jiZ asi 16 let. Ardunio
a Reforzo i jini (1, 6, 13, 14) popsali pred Sesti
1éty jeho p¥iznivy efekt pfi 1é¢bé& d.i. Od té doby
bylo popséno jeho p¥iznivé plisobeni u d.i. asi ve
30 sdélenich se 200 takto Gspé3Sné 1éEenymi ne-
mocnymi. U nds popsali GispéSnou lé¢bu zminé-
nym prepardtem u dvou Zen s d.i. Spitka v dav-
ce 3 krét 1 tableta. Tuto ddvku lze v dalsim léCe-
ni podle okolnosti sniZit. Uhlich a Loeschke (13)
popisuji pokles diurézy z 9—19 litr za den na
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1,4 aZ 6 litrd za den. V nékterych p¥ipadech
doslo k tuplné normalizaci diurézy. Paralelné
s poklesem diurézy stoupala i osmolarita moci
ze 100 mos/1 na 300 mos/l, stejné& jako se zvySila
specifickd vdha modi. Velmi vitany je tam, kde
vedle d.i. 1é¢ime zdroveri cukrovku. U rendlni-
ho d.i. je netdinny. Mechanismus li¢inku neni
jasny. Eventualitaplacebevého efektu byla bez-
pe¢né vyloucena. Neexistuje vztah mezi hypo-
glykemizujicim  efektem a antipolyurickym
adinkem, protoZe ostatni hypoglykemizujici de-
rivaty sulfanylmodoviny tuto antipolyurickou
schopnost nemaji. Soudi se, Ze prodluZuje po-
lo¢as zbytku ADH. Podle Schaisona (9) nesti-
muluje secernujici centra k vy3si sekreci ADH.
Jeho netGcéinnost u nefrogenniho d.i. ukazuje na
jeho plisobeni na tdrovni ledvin. Zd4 se, Ze pii-
sobi exkluzivnim zplisobem na tGrovni distdlni-
ho tubulu ledvin v resorpci vody. Jeho éin je
inhibovéan kyselinou ethakrynovou, ktera potla-
Cujic: kortikopapildrni gradient anuluje anti-
diureticky G¢in ADH. Mechanismus tGéinku
ADH a Chlorpropamidu je tedy podobny. V bu-
doucnosti by bylo moZno verifikovat, zda
Chlorpropamid ¢ini distdlni tubuly citlivéjSimi
na stopy Vasopresinu nebo polypeptidii typu
ADH, které persistuji v prdb&hu d.i. Schaison
a spol. (9) popisuji n&kolik p¥ipad, kdy Chlor-
propamid nepfinesl Zddany efekt. Vysvétluji to
polydiptickou potatomanii, oviem po vylouéeni
rendlniho d.i. Z vedlej§ich G&ink@ popisuji se
hypoglykemické stavy. Uhlich uvadi hypogly-
kemicky $ok u devitiletého chlapce, kterému
bylo poddno 20 mg Chlorpropamidu na 1 kg té-
lesné vdhy. Po i.v. poddni nastupuje jeho uc€i-
nek do 20—30 minut, pfi perordlnim podéni je
optimum G&inku druhy aZ Sesty den. Nep¥ijem-
ny je jeho antabusovy ucinek pf¥i soucasném
poZiti alkoholu.

V diferencidlni diagnéze je treba odliSit zvy-
Senou polyurii z Gtlumu sekrece ADH pfi zvy-
Sené hydrataci organismu. Sekrece ADH je Fi-
zena osmolaritou séra. Pfi zvySeni osmolarity
zvysi se vydej ADH. Stejn& tak pokles cirkulu-
jici krve stimuluje sekreci ADH, kdeZto expan-
ze objemu sekreci ADH brzdi a ledvina ztréci
bezsolutovou vodu. Je to vlastné ochranny me-
chanismus, fyziologickd reakce, kterd napravu-
je vzniklou poruchu. Nefrogenni d.i. je poru-
chou, kdy ledvina nedovede odpovédét na ADH.
0dlisi se lehce popisovanym Hickeovym-Hareo-
vym testem. ,

Polyurie u chronickych onemocné&éni ledvin
(glomerulonefritis, pyelonefritis). Tato onemoc-
n&ni vedou postupng k tdbytku ledvinné tkéns.
Pocdet fungujicich nefronii je zna¢né& omezen.
Osmotickd nédloZ na 1 nefron je velik§, ¢imZ se
zvétsi i objem modi, klesd spec. vdha moci, kle-
sd schopnost ménit koncentraci a denni objem
moci se zvétSuje. Svéde¢i vZdy pro hrubou po-
ruchu ledvin. .

Polyurie z metabolickych pii€in nastdva bud
proto, Ze ledvina musi vyloucit velké mnoZstvi
solutil, nebo proto, Ze zmény v intraceluldrnich

iontech jsou tak vyrazné, Ze ledvina nedovede
reagovat na pritomnost ADH. Do prvni skupiny
patfi polyurie p¥i cukrovce, renélni glykosurii,
hyperparatyre6ze apod. Denni diuréza zde z¥id-
ka presdhne 4 litry za den, i kdyZ trvd v noc-
nich hodinédch. Je zde vSak vysokd specifickéa
vdha moé¢i a ostatni dobfe zndmé Kklinické
zndmky téchto onemocnéni.

Polyurie pi#i vyraznych intraceluldrnich zmé-
néch piichazi hlavné pfi primirnim hyperaldo-
steronismu (Conniiv syndrom). S klesajici hla-
dinou K v butikdch ztraci ledvina schopnost re-
agovat na ADH. Ke spravné diagnéze pomohou
ostatni klinické zndmky Connova syndromu, tj.
hypertenze, hypokaliémie, adynamie apod.

Polyurie pfi primédrni polydipsii vznika pfi
porude pocitu Zizné&. Diuréza byva kolem 5—10
litri za 24 hod. a neobtéZuje nemocného v noci,
jak jsme. vidéli u naseho druhého nemocného.
Nemocny je schopen koncentrovat mo¢ pri tes-
tu odepfeni tekutin.

Zaveér

V ¢&lanku se stru¢né pojedndva o polyuric-
kych stavech, hlavnég o d.i.,, o novéjSich nazo-
rech na patogenezu a lé€eni idiopatického d.i.
Lédeni sekunddrniho d.i. a ostatnich polyuro-
polydiptickych stavii znamend samoziejmé& lé-
¢it zdkladni onemocnéni, které k témto stavim
vede.
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