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Uzroci poliurije i polidipsije – klinički 
izazov

Sažetak: Diferencijalna dijagnoza polidipsije i poliurije predstavlja 
izazov u kliničkoj praksi, jer postoji širok spektar bolesti i poremećaja 
koji mogu dovesti do ovog sindroma. Najčešći uzroci uključuju dijabetes 
melitus, poremećaje hipofize, elektrolitni disbalans, bubrežne bolesti, 
psihogena stanja i dejstvo lekova. Kod naše pacijentkinje je, nakon 
embolizacije i implantacije stenta aneurizme leve ACI, došlo do pojave 
poliurično-polidipsičnog sindroma. Kompjuterizovana tomografija (CT) 
endokranijuma nije ukazala na patološke promene. Inicijalno je posum-
njano na diabetes inisipidus (DI). U narednih godinu dana dnevni vodeni 
bilans bez promene, 4–5 L/24h. Na našoj Klinici je učinjeno endokrino-
loško ispitivanje, dnevni vodeni bilans pri slobodnom unosu tečnosti bio 
je oko 4,5 L/24h, nije registrovan elektrolitni disbalans. Na ograničenom 
unosu tečnosti registruje se postepeni porast osmolarnosti urina, uredna 
relativna gustina urina i sve vreme uredna osmolalnost seruma. Učinjen 
je infuzioni test, koji je pokazao održavanje elektrolita i osmolalnosti 
seruma urednim, uz adekvatan odgovor kopeptina u testu. MR selarne 
regije nije pokazao patomorfološki supstrat. Prilikom ograničenog unosa 
tečnosti u primarnoj polidipsiji dolazi do porasta osmolalnosti urina, 
što se desilo i kod naše pacijentkinje, a kod centralnog i nefrogenog 
DI osmolalnost urina se održava niskom. Merenje baznog kopeptina 
predstavlja pouzdanu metodu za dijagnostikovanje nefrogenog DI, a 
merenje kopeptina nakon stimulacionog testa hipertoničnom infuzijom 
fiziološkog rastvora pomaže u razlikovanju pacijenata sa centralnim DI 
od onih sa primarnom polidipsijom.

Uvod

Diferencijalna dijagnoza polidipsije i poliurije predstavlja izazov u kliničkoj 
praksi, jer postoji širok spektar bolesti i poremećaja koji mogu dovesti do ovog sin-
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droma. Najčešći uzroci uključuju dijabetes melitus, poremećaje hipofize, elektrolitni 
disbalans, bubrežne bolesti, psihogena stanja i dejstvo lekova. Rezultati dijagnostič-
kog testiranja mogu pokazati značajno preklapanje između ovih entiteta, a pogrešan 
tretman potencijalno može dovesti do ozbiljnih komplikacija.

Prikaz slučaja

Anamnezno, kod pacijentkinje starosti 45 godina, nakon embolizacije i implan-
tacije stenta aneurizme leve ACI oktobra 2023, došlo je do pojave poliurično-poli-
dipsičnog sindroma (nikturija, svetla mokraća, unos 5,5 L/24h, diureza 4,45 L/24h; Na 
138 mmol/L; Na-ureza 38 mmol/24h; K 4.1 mmol/L, K-ureza 42 mmol/24h) (Tabela 
1). Na CT-u endokranijuma nije bilo patoloških promena. Inicijalno posumnjano na 
diabetes inisipidus (DI). U ličnoj anamnezi nema podataka o psihijatrijskim, bubrež-
nim bolestima, niti o lekovima koji utiču na vodeno-elektrolitni bilans. U narednih 
godinu dana dnevni vodeni bilans bez promene, 4–5 L/24h. Tokom hospitalizacije na 
Klinici, avgusta 2024, učinjeno endokrinološko ispitivanje. Dnevni vodeni bilans pri 
slobodnom unosu tečnosti bio je oko 4,5 L/24h (unos 4,5 L/24h; diureza 4,1 L/24h), 
nije registrovan elektrolitni disbalans (Na 135 mmol/L; Na-ureza 153 mmol/24h, K 
4 mmol/L; K-ureza 42 mmol/24h). Na ograničenom unosu tečnosti (unos 2,5–3 L) 
registruje se postepeni porast osmolalnosti urina (Osmolalnost urina 223... 126...  488 
mOsm/L), uredna relativna gustina urina (1.012...  1.012... 1.015) i sve vreme uredna 
osmolalnost seruma (Osmolalnost seruma 292... 285... 280 mOsm/kg) (Tabela 2). 
Učinjen je infuzioni test (500 mL 3% NaCl), koji je pokazao održavanje elektrolita 
i osmolalnosti seruma urednim, uz adekvatan odgovor kopeptina u testu (Na 141… 
136…  138 mmol/L, K 4.4… 4.1… 4.6 mmol/L, Osmolalnost seruma 292… 285… 
280 mOsm/kg; kopeptin bazno 4,4 pmol/L, nakon infuzionog testa 10,6 pmol/L. MR 
selarne regije nije pokazao patomorfološki supstrat.

Diskusija

Primarna polidipsija je poremećaj koji se karakteriše prekomernim unosom 
vode, što dovodi do hipotonične poliurije. U opštoj populaciji primarna polidipsija 
je relativno retko stanje, najčešće se javlja kod pacijenata sa psihijatrijskim poreme-
ćajima, naročito shizofrenijom, ali može biti idiopatska bez jasno identifikovanog 
mentalnog oboljenja. Neki od potencijalnih uzroka primarne polidipsije uključuju 
poremećaj centra za žeđ, kao i dejstvo određenih lekova, poput antipsihotika, anti-
holinergika i diuretika. Klinički, ovo stanje se može manifestovati simptomima DI i 
doprinosi dijagnostičkom izazovu DI. Primarna polidipsija i DI zajedno se nazivaju 
poliurično-polidipsični sindrom, koje karakteriše hipotonična poliurija. Dijagnostički 
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pristup obuhvata potvrdu hipotonične poliurije, diferencijaciju između vrsta poliu-
rično-polidipsičnog sindroma i identifikaciju osnovnih uzroka [1, 2]. Prvo je važno 
da se potvrdi povećana diureza (više od 3.5 L na dan), čime isključujemo pogrešno 
tumačenje od nokturije ili inkontinencije. Kao drugi korak u postavljanju dijagnoze 
potrebno je ustanoviti da se radi o vodenoj diurezi, a ne osmotskoj diurezi koja se 
javlja kod hiperglikemije, upotrebe SGLT-2 inhibitora, kao i usled primene manitola 
u terapiji povišenog intrakranijalnog pritiska [3, 4, 5]. Povišena osmolalnost seruma 
je karakteristična za DI, a snižena za primarnu polidipsiju, dok snižena osmolalnost 
urina ukazuje na DI ili primarnu polidipsiju. Povišene koncentracije natrijuma u serumu 
ukazuju na DI, dok je nizak natrijum u serumu specifičan za primarnu polidipsiju, a 
povišene vrednosti kalijuma i kalcijuma u serumu mogu uzrokovati nefrogeni DI [6, 
7, 8]. U cilju postavljanja dijagnoze i razlikovanja centralnog DI, nefrogenog DI i 
primarne polidipsije postoje klinička preklapanja, a više od jednog oblika može biti 
prisutno kod jednog pacijenta. Dijagnostički postupak uključuje razmatranje kliničke 
prezentacije i rezultata dijagnostičkih testova, kao i mogućnost koegzistiranja drugih 
stanja. Detaljan dijagnostički pristup pomaže u identifikaciji ispravnog uzroka poliu-
rije i polidipsije, što će omogućiti adekvatno lečenje. Testiranje obuhvata ograničen 
unos tečnosti/test dehidratacije i davanje dezmopresina, merenje baznog kopeptina i 
merenje kopeptina nakon infuzionog testa. Prilikom ograničenog unosa tečnosti (2,5–3 
L) pacijenati sa primarnom polidipsijom koncentrišu urin, kao što je to bio slučaj i 
kod naše pacijentkinje, dok oni sa centralnim ili nefrogenim DI izlučuju razblaženi 
urin. Kao potvrdni test od značaja nam je bilo merenje baznog kopeptina i kopeptina 
nakon infuzionog testa. Kopeptin je prekursor hormona vazopresina (poznat i kao 
antidiuretski hormon – ADH). Za razliku od vazopresina, koji je nestabilan i teško se 
meri u krvi, kopeptin je stabilan i lako se meri, pa se koristi kao neposredni marker 
prisustva i nivoa vazopresina [9]. Plazmatske vrednosti kopeptina koreliraju s plaz-
matskim vrednostima ADH, i kod zdravih pojedinaca i kod onih sa DI ili primarnom 
polidipsijom. Merenje baznog kopeptina predstavlja pouzdanu metodu za dijagno-
stikovanje nefrogenog DI ukoliko je bazni kopeptin >21,4 pmol/L, sa 100% osetlji-
vošću i specifičnošću, za razlikovanje primarne polidipsije od centralnog DI, kada su 
vrednosti baznog kopeptina ≥2,9 pmol/L sa 82% osetljivošću i 78% specifičnošću, 
kao i za razlikovanje centralnog DI od primarne polidipsije, kada je bazni kopeptin 
<2,6 pmol/L sa 95% osetljivošću i 100% specifičnošću [10, 11]. Infuzioni test se 
može koristiti za razlikovanje primarne polidipsije od centralnog DI. Njegova važnost 
naročito raste u kombinaciji sa određivanjem kopeptina, koji predstavlja noviji metod 
izbora. Lekovi poput diuretika, SGLT-2 inhibitora, desmopresina, karbamazepina, 
hlorpropamida, glukokortikoida, NSAIL-a moraju se obustaviti 24 sata pre testiranja. 
Pre početka infuzionog testa postavljaju se dve venske linije, jedna za infuziju i druga 
za uzimanje bazne vrednosti kopeptina, serumskog natrijuma, glukoze i osmolalnost 
seruma. Zatim se započinje infuzioni test sa 500 mL 3% NaCl u skladu sa standar-
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dnim protokolom. Na sredini testa uzima se natrijum, kalijum, osmolalnost seruma 
se meri na sredini testa, a potom na kraju ponovo natrijum, kalijum, osmolalnost 
seruma uz kopeptin. Prema protokolu, trajanje testa je oko tri sata ili do postizanja 
ciljnog natrijuma ≥150 mmol/L. Po završetku testa aplikuje se infuzija 5% glukoze 
u količini od 500 ml/sat u trajanju od jednog sata. Serumski natrijum se meri još 
jednom nakon završetka infuzije 5% glukoze kako bi se ispratile vrednosti natriju-
ma. Tokom testa se prate vitalni parametri, krvni pritisak i puls [12, 13]. Vrednosti 
kopeptina nakon stimulacionog testa hipertoničnom infuzijom fiziološkog rastvora 
<4,9 pmol/L ukazuju na centralni DI, a kada su vrednosti kopeptin ≥4,9 pmol/L 
ukazuju na primarnu polidipsiju [6, 12].

Zaključak

Prilikom ograničenog unosa tečnosti u primarnoj polidipsiji dolazi do porasta 
osmolalnosti urina, što se desilo i kod naše pacijentkinje. Merenjem baznog kopeptina 
isključili smo postojanje nefrogenog DI, a merenjem kopeptina nakon infuzionog 
testa isključili smo centralni DI. Na osnovu rezultata ispitivanja zaključeno je da se 
kod pacijentkinje radi o primarnoj polidipsiji.

Tabela 1. Vrednosti pre hospitalizacije

UNOS 5,5 L/24h      

 DIUREZA 4,5 L/24h

 Na 138 mmol/L

 Na-ureza 38 mmol/24h

K 4,1 mmol/L

K-ureza 42 mmol/24h

Tabela 2. Vrednosti tokom hospitalizacije

UNOS 4,5 L/24h

DIUREZA 4,1 L/24h

Na 135 mmol/L

Na-ureza 153 mmol/24h
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K 4 mmol/L

K-ureza 42 mmol/24h

Osmolalnost seruma 292... 285... 280 mOsm/kg

Osmolalnost urina 223... 126... 488 mOsm/L

relativna gustina urina 1.012... 1.012... 1.015
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