
BEVEZETÉS

Pszichogén vagy primer polidipsziáról (PP) napi
3-4 litert meghaladó – a homeosztatikus igények-
tõl független és ismeretlen etiológiájú – folyadék-
bevitel esetén beszélünk (szemben a szekunder
polydipsiával, aminek etiológiai háttere (pl. dia-
betes mellitus) ismert) (Dogangün 2006, Whitten
1997). A PP prevalenciája 6-20% (mások szerint
3-39%) a tartósan hospitalizált pszichiátriai bete-
gek körében (De Leon és mtsai 1994, Barsini
2007). A PPs esetek többségét krónikus szkizof-
rén betegek között figyelték meg, de leírták egyéb
pszichiátriai betegségekben (szorongásos kórké-
pek, dependens személyiségzavar) is (Dundas és
mtsai 2007, Mauri és mtsai 2002). A szkizofrén
betegek kb. 7%-ban ún. PIP szindróma (polydip-

sia, intermittaló hyponatraemia, pszichózis) ala-
kul ki. A definíció szerint a PIP szindróma diagnó-
zisa felállítható, amennyiben a betegnek két poli-
dipsziához társuló akut hyponatraemias epizódja
zajlott egy éven belül, az elmúlt hat hónapban a
testsúlynövekedés meghaladta az 5%-ot és a vize-
let sûrûsége kisebb, mint 1.008 (Akkaya 2006).
Mivel a vese hígító kapacitása 10 l/nap folyadék-
bevitel felett kimerül, ezért tünetmegjelenéssel
csak ennél nagyobb bevitel esetén számolhatunk
(Dundas 2007). A PP-ben szenvedõk között 25-
86%-os gyakorisággal fordul elõ hyponatraemia,
melynek következtében fejfájás, hányinger, hypo-
reflexia, nyugtalanság jelenik meg, majd a nátri-
um szint további csökkenésével görcsrohamok,
rhabdomiolysis, kóma, végsõ esetben halál is be-
következhet (Akkaja 2006, Dundas 2007, de Leon
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ÖSSZEFOGLALÁS

Polidipsziáról napi 3-4 litert meghaladó folya-
dékbevitel esetén beszélünk. Primer (pszicho-
gén) polidipszia (PP) esetén nem azonosítható a
kiváltó kórállapot a túlzott mértékû folyadékbe-
vitel hátterében. A tartósan hospitalizált pszichi-
átriai betegek körében a PP prevalenciája 6-20%.
A PP-ben szenvedõk között 25-86%-ban hipo-
natrémia alakul ki, amely súlyos szomatikus szö-
võdményekhez vezethet. Tanulmányunkban egy
szkizofrén beteg polidipsziával, poliuriával és
hyponatrémiával járó esetét ismertetjük, mely ál-
lapot hátterében – lege artis elvégzett vizsgála-
tokkal – nem sikerült az esetleges kiváltó kórké-
pe(ke)t igazolni. Betegünk esetében, az irodalmi
adatokkal összhangban, a clozapin terápia javí-
totta a súlyos, életveszélyes hiponatrémiával járó
primer polidipszia tüneteit.
KULCSSZAVAK: pszichogén polidipszia, primer
polidipszia, szkizofrénia, clozapin, hiponatrémia

SUCCESSFUL CLOZAPINE TREATMENT

OF PRIMARY POLYDIPSIA ASSOCIATED

WITH HYPONATRAEMIA IN A SCHIZO-

PHRENIC PATIENT. A CASE STUDY

Polydipsia is the intake of more than 3-4 litres of
fluids per day. Primary polydipsia (PP) occurs
when excessive fluid intake cannot be explained
by an identified medical condition. PP has a
prevalence varying between 6% and 20% in the
population of chronically hospitalized psychiat-
ric patients. Hyponatraemia – sometimes with
severe somatic consequences – developing in
25-86% of these patients. We discuss the case of
a schizophrenic patient who had polydipsia, poly-
uria and hyponatremia without any known medi-
cal conditions in the etiological background of
these symptoms. In accordance with data of liter-
ature, clozapine medication was effective in the
treatment of this severe condition.
KEYWORDS: psychogenic polydipsia, primary
polydipsia, schizophrenia, clozapine, hyponatr-
aemia
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1995). Az excessziv folyadékbevitel mellett a
hyponatraemia kialakulásának valószínûségét to-
vább emeli a pangásos szívelégtelenség, az intrin-
sic vesebetegségek, számos gyógyszer (pl. car-
bamazepine, SSRI típusú antidepresszívumok, a
thiazid családba tartozó diuretikumok), illetve az
emelkedett antidiuretikus hormon (ADH) szinttel
járó állapotok (stressz, hányinger, vagy nem-meg-
felelõ ADH-termelõ szindróma (SIADH), do-
hányzás) (Dundas 2007, de Leon 2002). Tartós
polidipszia fennállásakor malnutritio, secunder
osteopenia, húgyúti illetve gyomor-bélrendszeri
tágulat, magas vérnyomás, szívelégtelenség is
megjelenhet (de Leon 1995, Leucht 2007). A
szomjúság és folyadékfelvétel regulációja megle-

hetõsen összetett, multifaktoriális folyamat (rész-
leteket l. McKinley 2004). A PP patomechaniz-
musa bizonytalan, felmerül az orexinerg rendszer
genetikai sérülékenysége, az antikolinerg hatású
gyógyszerek mellékhatásainak (szájszárazság)
kompenzálása, a dohányzás (a nikotin fokozza az
ADH szekréciót, nagyszámú nikotinos acetilkolin
receptor található a folyadékfelvétel szabályozá-
sában fontos szerepet játszó subfornicalis szerv-
ben) valamint a renin-angiotenzin rendszer szere-
pe (a lamina terminalisban található angiotenzin
receptorok stimulálása fokozza a folyadékfelvé-
telt) (Fukunaka 2007, Dundas 2007, Kruse 2001,
de Leon 2002, Bersani 2007). A típusos antipszi-
chotikumok hosszútávú alkalmazása a dopamin

receptorok hyperszenzitivizálása révén
PP-hez vezethet, mivel a dopamin a
szomjúság érzést és a folyadékfelvételt
fokozza (Dungas 2007, Dogangün 2006).
A hyponatraemiás beteg kivizsgálásá-
nak folyamatát az 1. ábra mutatja (Pal-
mer 2003, Lenhard 2007).

ESETTANULMÁNY

A 31 éves, 15 éve kezelt és hat éve fo-
lyamatos hospitalizációra szoruló, a
DSM-IV szerint dezorganizált szkizo-
fréniának (hebefrénia) diagnosztizált
és nikotin dependenciában szenvedõ
férfibeteget elsõ alkalommal vettük fel
osztályunkra. Szomatikus anamnézisé-
ben érdemi megbetegedés nem szere-
pelt. A beteg a felvételét megelõzõ két
évben per os risperidon (9 mg/die), car-
bamazepin (600 mg/die) és clonaze-
pam (1 mg/die) pszichotrop mediká-
cióban részesült. A felvétel napján a la-
borvizsgálat során súlyos fokú hipo-
natrémiát (117 mmol/l) észleltünk,
egyéb releváns eltérés a rutin labor le-
letben nem mutatkozott. Tekintettel a
kifejezett hyponatrémiára elindítottuk
a beteg folyadékháztartásának monito-
rozását. Ennek során jelentõs fokú
polydipsiát (32 liter/nap), polyuriát (29
liter/nap katéteren át ürített vizelet),
alacsony vizelet (38-103 mmol/kg) és
szérum (244-251 mmol/kg) osmolali-
tást észleltünk, mely PP-ra utalt (l. 1.
ábra). Sem az áthelyezõ intézménytõl,
sem a betegtõl nem sikerült pontos in-
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1. ábra. A hyponatrémiás beteg kivizsgálási algoritmusa
(Palmer 2003, Lenhard 2007)

“Cerebral salt wasting” szindróma (általában
akut neurológiai kórképekben, pl. agyi és

subarachnoidalis vérzések,
meningoencephalitis) jelentkezõ

hipovolémáis hiponatrémia, melyneh emel-
kedett vizeletmennyiség és nátriumvesztés

(normál vagy magas vizelet osmolalitás)
párosul



formációt szerezni a polidipszia kezdetének idõ-
pontjáról. Kizárandó a polidipszia illetve a hypo-
natrémia differenciáldiagnosztikájában szereplõ
endokrin kórképeket (ld. 1. ábra), az 1. táblázat-
ban részletezett labor, hormonszint, képalkotó
vizsgálatokat és a desmopresszin tesztet végeztük
el. A PP diagnózisát alátámasztotta, hogy ezek
eredményei nem utaltak primer endokrin megbe-
tegedésre.

A hyponatrémia oki hátterében – kevésbé a
polidipszia esetében – felmerül a karbamazepin
kezelés etiológiai szerepe (Kuz 1995, Schmitz
1995). A risperidonnal kapcsolatban mindössze
egy esettanulmány számol be polidipszia nélkül
észlelt hyponatrémiáról (Whitten 1997). A clona-
zepam kezelés irodalmi adatok szerint nem okoz
sem hyponatrémiát, sem polidipsziát.

Páciensünknél a carbamazepin kezelést 10 nap-
ra felfüggesztettük és párhuzamosan csökkentet-
tük a risperidon dózisát (4 mg/die). Ez egyértelmû
tünetrosszabbodáshoz (további szérum nátrium
szint csökkenés) vezetett, így a PP és a hypo-
natrémia farmakogén hátterének szerepét elvetet-
tük (megjegyzés: alkalmi, valószínûleg extrém
alacsony se-Na [103 mmol/l] szint miatt kialakult-
konvulzió után, 10 napos kihagyást követõen a
carbamazepint visszaadtuk 400 mg/die dózisban).
Masszív (5-8 g/die nátriumchlorid iv.), hosszú
ideig (28 nap) tartó parenterális nátriumpótlás
mellett sem sikerült a PP okozta hyponatrémiát
korrigálni. A beteget 28 nap után további endokri-
nológiai kivizsgálásra belgyógyászati osztályra
helyeztük, ahol risperidon (9 mg/die), valproátsav
(600 mg/die) és clonazepam (6 mg/die) terápia, il-
letve szintén nagydózisú nátrium pótlás mellett a
beteg se-Na szintje közel normalizálódott (129
mmol/l).

Tekintettel arra, hogy a valproátsav (VPA) fo-
lyadékfogyasztásra illetve nátriumháztartásra
gyakorolt hatásaival foglalkozó esettanulmányok
inkább annak hyponatremizáló hatását említik,
ezért nem valószínû, hogy a VPA terápia vezetett
volna a nátrium szint emelkedéséhez (Guaiana
2006, Branten 1998, Miyaoka 2001). A nátrium
háztartás rendezõdése valószínûleg annak volt kö-
szönhetõ, hogy az erõsen szedált beteg per os fo-
lyadékfelvétele – érthetõ módon – lecsökkent. 8
napos belgyógyászati kivizsgálást követõen a be-
teget osztályunkra visszahelyezték. Feltételezve,
hogy a páciens korábban észlelt alkalmi konvul-
zióját alacsony se-Na szint okozta, a belgyógyá-
szati osztályon beállított VPA-t illetve a nagydó-
zisú clonazepamot elhagytuk.

Az irodalmi adatok szerint a clozapin hatékony
a terápiarezisztens szkizofrénia – ezen belül a he-
befrénia – és a PP kezelésében egyaránt, ennek
megfelelõen döntöttünk a clozapin terápia beve-
zetése mellett (de Leon 1995, Mauri 2002, Dundas
2007, Zink 2004). 225 mg/die clozapin és 2 mg/die
risperidon kombináció hatására fokozatosan mér-
séklõdött polydipsiája és polyuriája. A clozapin
kezelés elõtt észlelt 29 liter/nap vizeletmennyi-
séggel szemben clozapin kezelést követõen 7 li-
ter/nap vizeletürítést regisztráltunk és nátrium
szintje normális szintre tért vissza.

MEGBESZÉLÉS

A primer (pszichogén) polidipszia gyakori kórkép
a krónikus pszichiátriai betegségekben szenvedõ
populációban, leginkább a (dohányos) szkizofrén
betegek között találkozhatunk vele (de Leon és
mtsai 1994, Barsini 2007). A polidipszia könnyen
vezethet hiponatrémiához, ami súlyos szomatikus
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1. táblázat. Az elvégzett vizsgálatok eredményei

Képalkotó mRTG negatív
koponya CT negatív
hasi+kismedencei UH: enyhe fokú pyelontágulat, nagy fokú meteorismus, kissé tágabb
vékonybélkacsok

Labor Se-Na: 117 mmol/l (min: 103 mmol/l, max: 132 mmol/l)
Se-K: normális
Se osmolalitás: 246-250 mosm/l
U osmolalitás: 38-103 mosm/l

Hormonszintek TSH / T3 / T4 normális
Cortizol normális
Renin normális
Prolaktin normális

Gyûjtött vizelet 33,2 l/nap
Urológia állandó katéter jav.
Szemészet koponyaûri nyomásfokozódásra utaló jel nem látható



komplikációk forrása lehet (Akkaja 2006, Dundas
2007, de Leon 1995).

Az antipszichotikumok közül a clozapinról van
a legtöbb adat a PP-ra gyakorolt kedvezõ, tünetja-
vító hatásáról, ugyanígy az olanzapin és a queti-
apine szintén hatékonynak tûnik, bár róluk kevés
beszámoló áll rendelkezésre. A risperidon haté-
konyságáról vegyes adatok születtek, egyes tanul-
mányok szerint javította, míg mások szerint kivál-
totta a polidipsziát. A ziprasidon kezelés során két
esetben közöltek polidipsziához társuló hiponat-
rémiát (Bersani 2007, Zaidi 2005, Akkaya 2006).
Számos egyéb, nem elsõsorban pszichotrop far-
makon bizonyult eredményesnek – legalábbis az
esettanulmányok szintjén – a PP kezelésében (pl.
pindolol, irbesartan, clonidin, naloxon, lítium+
phenytoin kombináció) (Greendyke 1998, Gibson
2006, Kruse 2001, Nishikawa 1994).

Az általunk tárgyalt esetben egy fiatal, másfél
évtizede dezorganizált típusú szkizofrénia (hebe-
frénia) miatt kezelt, sokat dohányzó betegnél ész-
leltünk súlyos hiponatrémiát, poliuriát, polidip-
sziát, alacsony vizelet és szérum ozmolalitást il-
letve kezelése során egy alkalommal valószínûleg
hiponatrémia miatt kialakult convulziós rosszullé-
tet. A beteg által a felvételekor szedett – risperi-
don, carbamazepin, clonazepam – gyógyszerek
dózisának csökkentése illetve elhagyása a só-víz
háztartás anomáliáit nem javította, így az észlelt
tünetek hátterében esetlegesen álló farmakogén
etiológiát elvetettük. A beteg tüneteit magyarázó
szomatikus alapbetegséget a részletes belgyógyá-
szati-endokrinológiai kivizsgálás (l. 1. táblázat)
során nem találtunk, így primer (pszichogén) poli-

dipsziát diagnosztizáltunk. Az extrém mértékû
polidipszia kiváltotta hiponatrémiát nagy dózis-
ban adott parenterális nátrium pótlással sem sike-
rült korrigálni. Polidipsziája és nátrium szintje bár
majdnem normalizálódott az endokrin profilú bel-
gyógyászati osztályon adott nagydózisú clonaze-
pam illetve VPA kezelésre, azonban a kezelés
mellékhatásaként fellépõ, állandósult nagyfokú
szomnolencia miatt ez a kezelési út nem jelentett
megoldást. Az ezt követõen bevezetett clozapin
kezelésre a páciens só-vízháztartása normalizáló-
dott, pszichés állapota fokozatosan javult, lehetõ-
vé vált a clonazepam és a VPA teljes elhagyása.

A clozapin terápia nemcsak az alapbetegség,
hanem a beteg életét veszélyeztetõ súlyos polidip-
szia–hiponatrémia hatásos ellenszerének bizo-
nyult. Ez a klinikai tapasztalatunk az irodalmi
adatokkal jó összhangban van (de Leon 1995,
Mauri 2002, Dundas 2007, Zink 2004). Betegün-
ket a sikeres kezelést követõ 2 hét múlva szomati-
kusan és pszichésen stabil állapotban pszichiátriai
rehabilitációs osztályra helyeztük át és informáci-
óink szerint azóta is – fél évvel a leírt eset után –
pszichésen és szomatikusan egyaránt tünetmentes
állapotban van.
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