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POLYURICKE STAVY
Podplukovník MUDr. František KALVODA

Za normálního stavu vymočí dospělý člověk
asi 1500 ml moči Za den. Záleží přirozeně na
stavu Zavodněni organismu a na množství solu-
tů, které je nutno vyloučit. Přesáhne-li množ-
stvi moči 1500 ml Za 24 hodin, 'mluvíme o poly-
urii. Polyurie vyvolává obvykle pocit žízně, po-
lydipsii. U některých onemocnění, hlavně v po-
kročilejší fázi, je někdy velmi těžké rozhod-
nout, který Z obou příznaků je primární.

Polyurie může být způsobena:

1. nedostatkem antidiuretického
[ADH], a to buď

—— ûtlumem sekrece při zvýšené hydrataci,
nebo

-— zänikem tvorby ADH
2. Stavem, kdy ledviny nereagují na ADH, tzv.

- renälnî diabetes insipídus
3. při pokročilém onemocnění ledvin, tzv. nu-

cená polyuríe, a to
—— při metabolických změnách v organismu

[cukrovka apod.], nebo
— při Závažných změnách intracelulárních

jontů
4. při primární polydipsii [psychogenní poly-

dipsie]
Také na našem pracovišti jsme měli možnost

pozorovat několik nemocných S polyurií. Pro
ilustraci uvádíme 2 nemocné Z našeho mate-
riálu.

Prvni nemocný Š. P., narozen 1952, chorobo-
pis č. 1522/72. Vyučen pekařem, pracoval jako
pekař-kuchař v restauračním podniku. 2 měsí-
ce před přijetím na naše oddělení Zpozoroval,
že Začíná postupně stále více močit a pít. Na
vycházce vypil až 10 piv. Týden před přijetím
byl obtěžován Stálým močenim a pitím, a to
i v noci. V rodině podobnými potížemi nikdo
netrpěl. Objem moči byl kolem 12 litrů Za 24
hodin.

V tomto Stavu byl přijat na ,naše oddělení.
Nález při přijetí: Muž vyšší postavy, přiměřené
výživy. Fyzikální nález na plicích a srdci byl
v mezích normy. TK 130/80, P = 92/min. Břicho
a končetiny bpn. Laboratorně: FW 7/15, Moč:
negativní, BWR negativní, na rtg snímku plic
a Srdce byl normální nález. KO: Hb 14,2 3%,
hematokrit 43 0/o, Le 9 900, v rozpočtu normální
hodnoty. Rtgˇlebky se zaměřením na turecké
Sedlo: Na skeletu lebky je normální nález. Tu-
recké sedlo není Zvětšeno, jeho kontury jsou
hladké, bez patologického nálezu. Taktéž rtg
báze lební byl bpn. Minerály v séru: Na 134,8
mE/l, K 4,86 mE/l, Cl 100,9 mE/l. Elektroforéza
bílkovin: hodnoty v mezích normálu. Funkční
vyšetření ledvin včetně vylučovací urografie
normální. Creatininémie 1,38 mg0/0. Denní diu-

hormonu

réza se pohybovala kolem 12-15 litrů Za 24
hodin. Moč byla čirá, vodnatá, Spec. váhy 1002
až .1003. Sliznice byly oschlé. Močit a pít _mu-
Sel asi 6krát za noc. Stolice byla zácpovitá.
Koncentrační pokus nemocný velmi špatně Sná-
šel, Zvláště po šesti. hodinách žíznění. Byl ne-
klidný, měl bolesti hlavy, Zvýšenou teplotu,
proto jsme raději pokus ukončili, aniž jsme do.-
sáhli Snížení diurézy nebo Zvýšení spec. váhy
moči. Oční vyšetření včetně perimetru bylo nor-
mální. Neurologické vyšetření bylo též normál-
ní. Provedli jsme Hickeyův-ˇHareův test. P0
osmihodinovém omezování tekutin při normál-
ní stravě jsme podali nemocnému 20 ml vody
na 1 kg váhy, zavedli permanentní katetr do
močového měchýře a Sbírali moč v pravidel-
ných 15minutových intervalech. jakmile pře-
sáhla diuréza 5 ml za minutu, Zavedli jsme
infúzi 2,5% roztoku NaCl v dávce 10 ml na
1 kg váhy na 45 minut. Ani po infúzi hyper-
tonického roztoku soli nedošlo k poklesu
diurézy. Teprve po injekčnim podání 0,2 j. Va-
Sopresinu došlo k prudkému poklesu diurézy
a zvýšení specifické váhy moči, jak ukazuje
graf 1. Po vypití 20 ml na 1 kg váhy Stoupla
diuréza Za 12,5 ml Za min. na 15,5 ml/min.
Během podání hypertonického roztokusoli ko-
lísá diuréza od 13 do 15 ml/min. Po podání
0,2 j. Vasopresinu klesá promptně diuréza na
9 ml/min. a v dalších 30 minutách na 4 ml/min.
S poklesem diurézy stoupla Spec. váha moči
Z 1003 na 1013. [Viz graf 1.]

Provedený test potvrdil naše podezření Z dia-
gnózy diabetes insipídus, idiopatického typu
[vzhledem k ostatním negativním nálezůmj.
Začali jsme podávat nemocnému Insipidin prá'-
šek intranazálně. Během dne poklesla diuréza
na 6 litrů Za 24 hod., ovšem po několika dnech
začala opět stoupat a kromě toho začal prášek
dráždit sliznici dutiny nosní. Proto jsme museli
tuto léčbu přerušit. Podávali jsme tedy 2,5 j.
vodního roztoku Vasopresinu injekčně na jeden
den. Během této léčby poklesla diuréza na 2,5
litru Za 24 hod. Nemocný však injekční léčbu
odmítal S poukazem na to, že raději bude pít,
než by Si měl píchat injekce. Zkoušelijsme tedy
Hydrochlorothiazid v dávce 3><1 tabletu, který
však nepřinesl žádaný efekt. Zato se nám velmi
osvědčil Chlorpropamid v dávce 3><1 tabletu
denně. Diurézıa Se" snížila na 1600 až 2000 ml za
24 hod. V další ambulantní léčbě jsme snížili
dávku na 3krát půl tablety, aniž Se Snížil efekt

ˇ léčby. Známky hypoglykémie jsme nepozorova-
li. Po několikaměsíčních kontrolách Zjišt'ujeme
dobrý stav nemocného. . ,

Druhý nemocný B. I., narozený 1946, choro-`
bopis č. 455/67,vdělník ve slévárně. 0A: bezvý~
Znamnˇá. V Vrodině polyurie nebyla. Ve Slévárněı
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[v horkém provozu] Začal pít postupně Stále '
vice piv. Za Směnu jich vypíl až 15. Přibližně
stejné množství vymočil. jako důvod neustálé-
ho pití u nás uváděl Stálou žízeň, i když ve slé-
várně již nepr'ˇacoval. Šlo o muže vyšší postavy,
dobré výživy. Fyzikální nález na plicích a srdci
byl v mezích normy. TK 120/80, P 76/min, FW
3/6, Moč: negat. KO Ery 4,200 000, Hb 99 0/o,
Leuko 4000, v rozpočtu normální hodnoty. Gly-
kémie 83 mgO/o, EKG fyziologickÿ zäznam. Ob-
jem Světlé vodnaté moči byl 9 litrů/24 hod.,
spec. váhy 1003-1004. Koncentrační pokus
však nemocný poměrně dobře Snášel a koncen-
troval do 1026. Polydipsie a polyurie nebudila
nemocného nikdy ze Spánku. Nebílkovinný du-
Sík byl 26 mgÛ/o, cholesterol v Séru 214 mgO/o.
Rtg lebky. se zaměřením na turecké sedlo byl
negativní. Funkční vyšetření ledvin včetně vy-
lučovací urogratie negativní. Závěr neurologie-
kého vyšetření: výrazný neurastenický Sy'n-
drom. Při Hickeyově-Hareově testu došlo
k promptnímu poklesu diurézy po zavedení in-
fúze hypertonickěho roztoku Soli, jak ukazuje
graf 2“.
„ S nemocným prováděna soustavně psychote-
rapie, podáván Meprobamat a pacient si po-

` stupně odvykal nadměrnému pití, takže při
propuštění byl objem moči asi 1500 ml za
24 hod.

4013

'L
'50 f“ čemž/z.

Diskuse

Polyurické Stavy, hlavně pak diabetes insipi-
dus, nejsou častá onemocnění, na druhé Straně
však nepatří ke zvláštnostem. Příčinou klinic-
kých projevů diabetes insipidus [d.i.] je nedo-
Statek ADH. Známe 2 formy d.i., a to formu
idiopatickou a formu Sekundární. Sekundární
[symptomatickýj d.i. Se vyskytuje při poru-
chách v oblasti Supraoptických a paraventri-
kulárních jader, nebo v oblasti neurohypofýzy.
jde většinou o tumory, Specifické nebo nespeci-
fické záněty s následnými Stavy, poruchy pro-
krvení [arterioskleróza, trombózaj, dále trau-
mata [fraktura báze lebníj, při chorobě H. S.
Christianově aj. Podle různých autorů musí být
Zničeno asi 85 0/0 buněk tvořících ADH, aby se
nemoc projevila.

O idiopatickém d.i. mluvíme tehdy, když Se
prozatím dostupnými metodami nepodařilo
prokázat poruchu v hypotalamicko-hypoíyzár-
ní oblasti. Podle Sundermanna [10] jsou disku-
továny tyto patofyziologické možnosti:
1. náchylnost k anomáliím Supraoptických a

paraventrikulárních jader S následnou po-
ruchou Sekrece ADH, ~

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

3. nedostatečná citlivost osmoreceptorů,
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4. nejaSné příčiny, například malý tumor, kte-
rý Se manifestuje až v pozdějˇsím Období.
Proto diagnózu idiopatického d.i. vyslovuje-

me vždy S rezervou.
- Holeček a Charvát [7] ve Své práci proka-ˇ
zují, že v patogenezi d.i. Se může vzácně účast-
nit autoimunní proces; Předchází mu jiné
[např. zánětlivé] poškození Supraoptických a
paraventrikulárních jader. Autoimunní proces
je však rozhodující pro klinickou manifestaci
choroby. Své tvrzení opírají o nález protilátek
proti šedé i bílé hmotě mozkové a dobrým
terapeutickým efektem kortizonoidů. Za pox
všimnutí Snad Stojí tzv. tranzitorní formy d.i.
[při Íraktuře báze lební S lokálním edémemj.
D.i. může během doby i vymizet při postupně
rostoucím tumoru, který nakonec zničí přední
lalok hypofýzy. V poporodním období při po-
ruchách prokrvení v oblasti diencefala bylo
pozorováno Zlepšení choroby S následným
zhoršením [podle Stavu oběhu v této oblasti).
Platí zásada, že při každém nejasném případu
musíme myslet na tumor a nemocného dlouho-
době Sledovat.

V léčení d.i. se užíval Insipidin intranazálně.
Postupně však Skoro vždy tato léčba Selhávala.
Nedá Se provádět při rýmě, postupně dráždí
nosní Sliznici, jak tomu bylo u našcho prvního
nemocného i u dalších nemocných. Denní po-
dávání vodního roztoku Vasopresinu je pro ne-
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mocného Zatěžující a nemocný raději snáší
útrapy klinických projevů vlastního onemocně-
ní, než by se píchal. PitreSSin-tannát je větši-
nou nedostupný. Proto Se v poslední době zkou-
šely různé jiné léky, např. Hydrochlorothiazid,
který však nepřinesl žádanýł` efekt, Stejně jako
Lasix. Zkouší Se též Tegretol [11]. Blahoš a
Spol. [3) v poslední době popisují antidiuretic-
ký efekt Clofibrátu při d.i.4 Představa, že by při
hypercholesterolémii mohl vzniknout d.i. pato-
logickým uložením cholesterolu v centrech,
kde ADH vzniká, a že Clofibrát by mohl Znovu
uvolnit Sekreční buněčnou činnost, je ,_lákavá,
bohužel zatím ničím nepodložená. Vlastní Zku-
šenosti v tomto směru nemáme, ale hodláme
i tuto možnost využít. Předpokládáme-li auto-
imunní proces, Zahájíme léčbu kortizonoidy
[7]. Velkým úspěchem bylo zavedení Chlorpro-
pamidu do léčby d.i. Chlorpropamid je derivát
Sulfanylmočoviny [Diabetoral, Diabense] a je
znám při léčbě cukrovky již asi 16 let. Ardunio
a Reforzo i jiní [1, 6, 13, 14] popsali před šesti
léty jeho příznivý efekt'při léčbě d.i. Od té doby
bylo popsáno jeho příznivé působení u d.i. asi ve
30 sděleních Se 200 takto úspěšně léčenými ne-
mocnými. U nás popsali úspěšnou léčbu Zmíně-
ným preparátem u dvou žen s d.i. Špička v dáv-
ce 3 krát 1 tableta. Tuto dávku lze v dalším léče-
ní podle okolností Snížit. Uhlich a Loeschke [13]
popisují pokles diurézy z 9-19 litrů Za den na
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1,4 až 6 litrů za den. V některých případech
došlo k úplné normalizaci diurézy. ˇParalelně
S poklesem diurézy Stoupala i osmolarita moči
ze 100 mos/1 na 300 mos/l, Stejně jako se zvýšila
Specifická váha moči. Velmivítaný je tam, kde
vedle d.i. léčíme zároveň cukrovku. U renální-
ho d.i. je neúčinný. Mechanismus účinku není
jasný. Eventuaˇlitaıplącebowého efektu byla bez-
pečně Vyloučena. Neexistuje vztah mezi hypo-
glykemizujicím efektem a antipolyurickým
účinkem, protože ostatni hypoglykemizujíci de-
riváty Sulfanylmočoviny tuto antipolyurickou
schopnost nemaji. Soudi se, že prodlužuje po-
ločas Zbytku ADH. Podle Schaisona [9] nesti-
muluje secernující -centra k vyšší sekreci ADH.
Ieho neúčinnost u nefrogenního d.i. ukazuje na
jeho působení na úrovni ledvin. Zdá se, že pů-
Sobí exkluzivním způsobem na úrovni distálni-
ho tubulu ledvin v resorpci vody. jeho účin je
inhibován kyselinou ethakrynovou, která potla-
čujic kortikopapilární gradient anuluje anti-
diuretický účin ADH. Mechanismus účinku
ADH a Chlorpropamidu je tedy podobný..V bu-
doucnosti by bylo _možno verifikovat, Zda
Chlorpropamid činí distální tubuly citlivějšimi
na Stopy Vasopresinu nebo polypeptidů typu
ADH, které persistují v průběhu d.i. Schaison
a spol. [9] popisují několik případů, kdy Chlor-
propamid nepřinesl žádaný efekt. Vysvětlují to
polydiptickou potatomanií, ovšem po vyloučení
renálního d.i. Z vedlejších účinků popisují se
hypoglykemické Stavy. Uhlich uvádí hypogly-
kemický šok u devitileté'ho chlapce, kterému
bylo podáno 20 mg Chlorpropamidu na 1 kg tě-
leSné Váhy. Po i.V. podání nastupuje jeho úči-
nek do" 20-30 minut, při perorálním podání je
optimum účinku druhý až šestý den. Nepřijem-
ný je jeho antabusový účinek při Současném
požití alkoholu.

V diferenciální diagnóze je třeba odlišit Zvý-
šenou polyurii Z útlumu Sekrece ADH při zvý-
šené hydrataci organismu. Sekrece ADH je ři-
zena osmolaritou Séra. Při zvýšen-í osmolarity
zvýší Se výdej ADH. Stejně tak pokles cirkulu-
jící krve stimuluje sekreci ADH, kdežto expan-
Ze objemu sekreci ADH brzdí a ledvina ztrácí
bezsolutovou vodu. Ie to vlastně ochranný me-
chanismus, fyziologická reakce, která napravu-
je vzniklou poruchu..Nefrogenní d.i. je poru-
chou, kdy ledvina nedovede odpovědět na ADH.
Odliší se lehce popisovaným Hickeovým-Hareo-
.vým testem. ,

Polyurie u chronických onemocnění ledvin
[glomerulonefritis, pyelonefritis ]. Tato onemoc-
nění vedou postupně k úbytku ledvin'né tkáně.
Počet fungujicich nefronů je značně omezen.
Osmotická nálož na 1 nefron je veliká, čímž se
Zvětši i objem moči, klesá spec." váha moči, kle-
sá Schopnost měnit koncentraci a denni objem
moči se zvětšuje. Svědčí vždy pro hrubou po-
ruchu ledvin. .
łPolyurie z metabolických příčin nastává buď

proto, že ledvina musí vyloučit velké množství
solutů, nebo proto, že Změny v intracelulárnich

iontech jsou tak výrazné, že ledvina nedovede
reagovat na přítomnost ADH. Do první Skupiny
patří povlyurie při cukrovce, renální glykosurii,
hyperparatyreóze apod. Denní diuréza Zde zříd-
ka přesáhne 4 litry za den, i když trvá v noč-
ních hodinách. je Zde však vysoká specifická
váha “moči a ostatní dobře Známé klinické
Známky těchto onemocnění.

` Polyurie při Výrazných intracelulárnich Změ-
nách přichází hlavně při primárním hyperaldo-v
Steronismu [Connův syndrom). S klesající hla-
dinou K v buňkách Ztrácí ledvina Schopnost re-
agovat na ADH. Ke správné diagnóze pomohou
ostatní klinické známky Connova syndromu, tj.
hypertenze, hypokaliémie, adynamie apod.

Polyurie při primární polydipsii vzniká při
poruše pocituA žízně. Diuréza bývá kolem 5-10
litrů za 24 hod. a neobtěžuje nemocného v noci,
jak jsmevviděli u našeho druhého nemocného.
Nemocný je schopen koncentrovat moč při tes-
tu odepřeni tekutin.

Závěr

V článku Se Stručně pojednává o polyuric-
kých stavech, hlavně o d.i., o novějších názo-
rechna patogenezu a léčení idiopatického d.i.
Léčení sekundárního d.i. a ostatnîch polyuro-
polydiptických stavů znamená samozřejmě lé-
čit základnionemocněni, které k těmto Stavům
Vede.
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