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Abstract: Polyuria can be a symptom of various conditions, such as diabetes mellitus, 
diabetes insipidus, chronic tubulointerstitial nephritis, or primary polydipsia. Effective 
management of polyuria requires a thorough differential diagnosis, incorporating 
clinical, laboratory, and instrumental evaluations to identify its underlying cause. 

The paper presents two clinical cases focused on the differential diagnosis of polyuria 
along with a literature review on the topic. The cases involve patients with atypical 
causes of polyuria: chronic tubulointerstitial nephritis and primary psychogenic 
polydipsia. A detailed diagnostic process is outlined, and different treatment approaches 
are discussed. The literature review includes an algorithm for polyuria diagnosis and a 
discussion of the pathophysiology of diabetes insipidus (both central and nephrogenic) 
and primary polydipsia, which are common causes of polyuria and should be ruled out 
as a priority.

The limited body of scientific literature on the differential diagnosis of polyuria 
underscores the need for clear diagnostic algorithms. The clinical cases and literature 
review presented here aim to deepen the understanding of the complexity involved in 
the diagnostic process and emphasize the importance of an individualized approach for 
each patient with polyuria.

Key words: polyuria, diabetes insipidus, clinical signs, primary polydipsia, chronic 
tubulointerstitial nephritis, osmolarity.
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Диференційна діагностика поліурії: клінічні випадки та огляд літератури
Медичний центр ТОВ «Нефроцентр», м. Запоріжжя, Україна

Резюме: Симптом поліурії може бути проявом широкого спектра захворювань, таких як цукровий діа-
бет, нецукровий діабет, хронічний тубулоінтерстиційний нефрит, первинна полідипсія. Лікування пацієнта з 
поліурією вимагає, в першу чергу, проведення ретельної диференційної діагностики (клінічної, лабораторної, ін-
струментальної) із встановленням її генезу. 

Робота демонструє два клінічні випадки диференційної діагностики поліурії та огляд літератури з цього 
питання. Описано пацієнтів з нетиповими причинами поліурії – хронічним тубулоінтерстиційним нефритом 
та первинною психогенною полідипсією. В огляді літератури наведено алгоритм діагностики поліурії. Окремо 
обговорюється патофізіологія нецукрового діабету, як центрального, так і нефрогенного, а також первинної 
полідипсії, які є поширеними причинами поліурії і мають бути виключені в першу чергу. Обмежена кількість 
наукової літератури з питань диференційної діагностики поліурії підкреслює необхідність розробки та впрова-
дження чітких діагностичних алгоритмів. Представлені клінічні випадки та огляд літератури сприятимуть 
поглибленню розуміння складності діагностичного процесу та важливості індивідуального підходу до кожного 
пацієнта з поліурією.

Ключові слова: поліурія, нецукровий діабет, клінічні ознаки, первинна полідипсія, хронічний тубулоін-
терстиційний нефрит, осмолярність.

Вступ. Поліурія є поширеним симптомом, що 
характеризується надмірним виділенням сечі – по-
над 3000 мл або 50 мл/кг протягом доби [1-4]. Цей 
стан може бути проявом різноманітних патологіч-
них процесів, включаючи ендокринні, ниркові та 
метаболічні порушення [1-4]. З одного боку, по-
ліурія є важливим діагностичним маркером у клі-
нічній практиці, а з іншого – часто є непростим за-
вданням для диференційної діагностики, вимагаю-
чи ретельного та комплексного підходу [1-3].

Диференційна діагностика поліурії є склад-
ним завданням для клініцистів, оскільки вимагає 
ретельного аналізу анамнезу, фізикального обсте-
ження та лабораторних досліджень [1-4]. Важливо 
відзначити, що поліурія може бути як ізольованим 
симптомом, так і частиною комплексу порушень 
сечовипускання, таких як полакіурія, ніктурія або 
нетримання сечі [1-5]. Серед основних причин по-
ліурії виділяють цукровий та нецукровий діабет, 
хронічну хворобу нирок, гіперкальціємію, гіпока-
ліємію та психогенну полідипсію [6-11]. Кожен 
із цих станів потребує специфічного підходу до 
діагностики і терапії, що підкреслює важливість 
комплексного аналізу клінічних та лабораторних 
даних.

Осмолярність сечі відіграє ключову роль у 
диференційній діагностиці поліурії, оскільки до-
зволяє оцінити концентраційну здатність нирок і 

допомагає відрізнити різні механізми порушення 
водного балансу, зокрема гіпостенурію та осмо-
тичний діурез [3, 5, 6, 10]. Гіпостенурія є станом, 
за якого осмолярність сечі знижується (менше 
300 мосмоль/л), що часто свідчить про зниження 
дії антидіуретичного гормону (АДГ) або резис-
тентності нирок до його впливу [6, 10-14]. Цей 
стан зазвичай асоціюється з водним діурезом і є 
типовим проявом нецукрового діабету [5, 9, 10]. 
Осмотичний діурез, навпаки, виникає у разі пере-
вищення осмотичного навантаження, зокрема у 
пацієнтів з цукровим діабетом або внаслідок висо-
кого рівня фільтрації низькомолекулярних речо-
вин (сечовини, натрію) у ниркових канальцях [3, 
5, 10]. У таких випадках осмолярність сечі сягає 
300 мосмоль/л і більше та свідчить про порушен-
ня, пов’язані не з водним, а з осмотичним діуре-
зом [3, 5]. Розрізнення цих механізмів є важливою 
складовою правильного вибору терапевтичної 
тактики та корекції водного й електролітного ба-
лансу у пацієнтів з поліурією.

У даній роботі представлено два клінічних ви-
падки, які ілюструють різноманітні причини полі-
урії та труднощі їх діагностики. Крім того, подано 
огляд сучасної літератури, в якому особлива увага 
приділена алгоритмам діагностичного пошуку, ін-
терпретації лабораторних та інструментальних до-
сліджень.

Клінічний випадок 1. Пацієнтка С., 60 років 
звернулася за консультацією 21.05.2024 року зі 
скаргами на виражену загальну слабкість, знижен-
ня толерантності до фізичних навантажень, судоми 
рук та ніг, схуднення, закрепи, періодичну нудоту, 
часте сечовипускання, ніктурію; добовий діурез 
періодично збільшувався до 5-8-10 л/добу. 

Аліна Голованова
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32 Український журнал нефрології та діалізу №4 (84) 2024

Ukrainian Journal of Nephrology and Dialysis, 4 (84)’2024

Оригінальні наукові роботи

Original Papers

З анамнезу: вважає себе хворою з січня 2024 р, 
коли перебувала на стаціонарному лікуванні у від-
діленні кардіології з приводу гіпертонічного кризу 
(протягом останніх 2 років діагностовано Гіперто-
нічну хворобу ІІ стадії, гіпертензивне серце, ступінь 
артеріальної гіпертензії 3, високого кардіоваскуляр-
ного ризику). Після застосування Тивортину 42 мг/
мл-100 мл-№5, вперше з’явились скарги на сухість 
в роті, нудоту, болі в животі, м’язову слабкість. Піс-
ля використання Реосорбілакту 200.0 тричі відчула 
покращення загального стану. В березні-початок 
квітня 2024 р – відновлення скарг на нудоту, нию-
чий біль в поперековій ділянці, що супроводжував-
ся поліурією до 10 л/добу. Через страх дегідратації 
пацієнтка збільшувала вживання рідини до 8-10 л/
добу без істинних ознак полідипсії. Стаціонарне 
лікування в обласній лікарні 04.04.24 – 15.04.2024. 
За даними загального аналізу крові не виявлено 
відхилень від референтних значень. Біохімічне до-
слідженні крові: глюкоза 5.18 ммоль/л, загальний 
білок 73.5 г/л, альбумін 46.7 г/л, креатинін 84.8 
мкмоль/л, сечовина 3.88 ммоль/л, швидкість клу-
бочкової фільтрації (ШКФ) 65 мл/хв/1.73 м2, натрій 
141 ммоль/л, калій 4.57 ммоль/л, загальний холес-
терин 8.77 ммоль/л. Загальний аналіз сечі: питома 
вага-1007, білок – негативний, еритроцити 0-1 у 

п/з, лейкоцити 25 у п/з. Проба Реберга: креатинін 
крові 84.8 мкмоль/л, креатинін сечі 8780 мкмоль/л, 
хвилинний діурез 6.94 мл/хв (N 0.7-1.4 мл/хв), клу-
бочкова фільтрація 71.9 мл/хв/1.73 м2, канальцева 
реабсорбція 90.3% (N 97-99 %), добовий діурез під 
час проведення проби 10 л. УЗД нирок: права нирка 
113*45мм, паренхіма 17 мм, в структурі синуса не-
численні точкові гіперехогенні включення з акус-
тичною тінню; ліва нирка 113*48 мм, паренхіма 17 
мм, в синусі нечисленні гіперехогенні включення з 
акустичною тінню. МРТ головного мозку (22.04.24): 
ознаки незначної гіперінтенсивності білої речови-
ни головного мозку, ознаки церебральної мікро-
ангіопатії, незначне розширення конвекситальних 
підпавутинних просторів (виключено ураження гі-
поталамо-гіпофізарної ділянки головного мозку). 
Консультація  ендокринолога 08.04.24: Даних за 
цукровий діабет на момент огляду немає, рекомен-
довано дообстеження: аналіз сечі за Зимницьким 
(табл.1), вазопресин, альдостерон. Консультація 
психіатра 09.04.24: На момент огляду без гострих 
психічних розладів. 

Осмолярність сечі (06.05.2024)-499.5 
мосмоль/л (N 300-600 мосмоль/л), питома вага 
сечі-1015; розрахункова осмолярність крові – 298 
мосмоль/л (N 275-300 мосмоль/л).

Таблиця 1

Аналіз сечі за Зимницьким (клінічний випадок № 1)

Аналіз сечі за Зимницьким  (13.04.2024) Аналіз сечі за Зимницьким  (13.05.2024)

Час Об’єм  (л) Питома вага Час Об’єм  (л) Питома вага

1-а порція  
(9:00-12:00)

- - 1-а порція (9:00-12:00) 0.225 1009

2-а порція  
(12:00-15:00)

0.180 1013 2-а порція (12:00-15:00) 0.640 1004

3-а порція  
(15:00-18:00)

0.380 1002 3-а порція (15:00-18:00) 1.20 1003

4-а порція  
(18:00-21:00)

0.320 1005 4-а порція (18:00-21:00) 1.0 1004

5-а порція  
(21:00-24:00)

0.460 1002 5-а порція (21:00-24:00) 0.550 1004

6-а порція  
(00:00-03:00)

0.350 1010 6-а порція (00:00-03:00) 0.660 1010

7-а порція  
(3:00-6:00)

0.730 1004 7-а порція (3:00-6:00) - -

8-а порція  
(6:00-9:00)

0.145 1014 8-а порція (6:00-9:00) 0.350 1014

Добовий діурез (9:00-6:00)- 2.565 л;
Денний діурез (9:00-21:00)-1.025 л;
Нічний діурез (21:00-6:00)-1.540 л;
Денний: Нічний= 1:1.5

Добовий діурез (9:00-6:00)- 4.625;
Денний діурез (9:00-21:00)-3.065 л;
Нічний діурез (21:00-6:00)-1.560 л;
Денний: Нічний= 1:1.9

Коментар: Виявлена епізодична гіпостенурія, але немає стійкої гіпоізостенурії; Ніктурія.
У разі НЦД: питома вага сечі повинна бути< 1005 в усіх зразках!
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Пацієнтці було встановлено діагноз: Хроніч-
ний неускладнений пієлонефрит, загострення, ак-
тивність І ступеня, спорадичний перебіг. 

Призначено Урофурагін 100 мг 3 рази на добу 
– 10 днів, Розувастатин 20 мг/добу. До того в літ-
ку 2023 р., двічі отримувала курс антибактеріальної 
терапії тривалістю 7 днів з приводу гострого серед-
нього отиту (Амоксиклав 1000 мг/добу). Добовий 
діурез на момент виписки сягав 2-2.5 л/добу. При-
значено Мінірін мелт 30 мкг двічі на добу з метою 
контролю ніктурії та зменшення поліурії. Після 
виписки відновилися судоми рук та ніг, у зв›язку 
з чим за місцем проживання проводилися інфузії 
розчинів Рінгеру, Реосорбілакту та 0,9 % NaCl. Зі 
слів пацієнтки, протягом квітня 2024 року прове-

дено 3 курси інфузії  0.9 %  NaCl об›ємом 200-400 
мл та тривалістю 10, 7 та 5 днів, відповідно, через 
гіпонатріємію (127-130 ммоль/л). Надалі пацієнтка 
перебувала на стаціонарному лікування в одному 
із ендокринологічних відділень (06.05.24-16.05.24). 
За даними біохімічного аналізу крові було виявле-
но: гіпокальціємію (іонізований кальцій 1.01 (N 
1.09-1.35), гіпонатріємію – 134 ммоль/л (N 136-
145), НвА1С 5.2%, креатинін 62.7 мкмоль/л, сечо-
вина 3.7 ммоль/л. Враховуючи появу схильності до 
артеріальної гіпотензії, незалежної від кількості 
діурезу, відсутність периферичних набряків та гі-
понатріємію, пацієнтці проведено ретельне комп-
лексне обстеження з метою підтвердження/спрос-
тування наднирникової недостатності (табл. 2).

Таблиця 2

Діагностика надниркової недостатності

Активний 
ренін

Альдостерон
А-Р 

співвідношення
Метанефрин Норметанефрин Mg Вазопресин

Травень
10.66 пг/мл
№  (2.5-53)

128.95 пг/мл
N (14.21-156.4)

12,1
N (0.5-37.8)

11.04 пг/мл
N (до 100)

39.90 пг/мл
N (до 216)

1.04
N (0.66-1.07)

8.32 пг/мл
N (0.8-28.2)

Після відповідного обстеження надниркову 
недостатність було виключено та встановлено діа-
гноз: Нецукровий діабет? Рекомендовано подаль-
ший прийом Мінірін 30 мкг вранці, 30 мкг в обід, 
60 мкг на ніч. Призначені рекомендації пацієнтка 
виконувала епізодично, оскільки після щоденного 
прийому протягом тижня не відмічала позитив-
них змін у зменшенні ніктурії, зберігались судоми 
в нижніх кінцівках та виражена слабкість; зміни в 
об’ємі добового діурезу не корелювали з прийомом 
Мініріну, поліурія > 3 л/добу також мала епізодич-
ний характер та не супроводжувалася полідипсією. 

21.05.2024 пацієнтка звернулася за консульта-
цією до медичного центру «Нефроцентр» у м. За-
поріжжя, де враховуючи анамнез захворювання, 
лабораторні та інструментальні дані, діагноз нецу-
крового діабету було виключено та запропоновано 
проведення тесту на депривацію води з подальшим 
визначенням осмолярності сечі. Від запропонова-
ного тесту пацієнтка відмовилась. Спираючись на 
дані анамнезу, погіршення стану у вигляді появи 
поліурії, ніктурії, гіпонатріємії та гіпокальціємії 
після чергового застосування курсу антибактері-
альних лікарських засобів, пацієнтці встановлено 
клінічний діагноз: Хронічний медикаментозно-ін-
дукований тубулоінтерстиційний нефрит. Призна-
чено Метилпреднізолон 16 мг/добу зі зменшенням 
дози на 4 мг 1 раз/2 тижні (сумарна тривалість  лі-
кування 8 тижнів з 03.06.24 по 28.07.24 р). Піс-
ля завершення курсу лікування досягнуто повної 
клініко-лабораторної ремісії: креатинін крові 83.1 
мкмоль/л, сечовина 4.26 ммоль/л, ШКФ 66 мл/
хв/1.73 м2 , натрій 143 ммоль/л, калій 4.3 ммоль/л; 
питома вага сечі 1010-1015.

Клінічний випадок 2. Пацієнтка Д., 25 років 
звернулася за консультацією до нашого центру 
19.06.2024 року зі скаргами на нападоподібний 
епізодичний астенічний синдром (пресинкопе), 
який супроводжувався судомами в м’язах ниж-
ніх кінцівок; добовий діурез > 8 л/добу; постійна 
спрага; поява набряків обличчя протягом останніх 
6 місяців.

З анамнезу: в дитинстві двічі хворіла на пієло-
нефрит, з приводу чого перебувала на стаціонарно-
му лікуванні. З того часу матір пацієнтки змушува-
ла вживати значну кількість рідини, з так званою 
дезінтоксикаційною метою. З дитинства сформу-
валося почуття постійної спраги та необхідності 
вживання рідини до 5-6 літрів на добу.

З січня 2024 р з’явилось відчуття збільшення 
загальної слабкості, частіших судом в нижніх кін-
цівках, поява набряків обличчя переважно у ран-
ковий час. За даними загального аналізу крові не 
виявлено відхилень від референсних значень. Біо-
хімічне дослідження крові: глюкоза 4.2 ммоль/л, 
загальний білок 72.8 г/л, альбумін 44.3 г/л,  
креатинін 63.2 мкмоль/л, сечовина 4.5 ммоль/л, 
ШКФ 119 мл/хв/1.73 м2, натрій 140 ммоль/л, ка-
лій 5.0 ммоль/л. Загальний аналіз сечі: питома 
вага 1025, білок – негативний, еритроцити 0-1 
в п/з, лейкоцити-1-3 у п/з; осмолярність сечі  
420 мосмоль/л. На наступному етапі діагностич-
ного пошуку причин поліурії-полідипсії пацієнтці 
запропоновано визначення рівня осмоляльності 
плазми крові та рівня копептину (табл. 3), аналіз 
сечі за Зимницьким (табл. 4).
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Таблиця 3

Осмоляльність плазми крові та копептин (клінічний випадок № 2)

Показник Результат Одиниці виміру Референтний інтервал

Копептин (C-terminal pro-
arginine-vasopressin

  3.9 пмоль/л

Значення в залежності від 
осмоляльності:
270-280 мосмоль/кг:<11.6
281-285 мосмоль/кг: 1.0-13.6
286-290 мосмоль/кг: 1.5-15.3
291-295 мосмоль/кг: 2.3-24.5

Осмоляльність сироватки 287  мОсм/кг  Дорослі від 18 років: 280-296

Таблиця 4

Аналіз сечі за Зимницьким (клінічний випадок № 2)

Аналіз сечі за Зимницьким  (21.06.2024)

Час Об’єм  (л) Питома вага

1-а порція (9:00-12:00) 0.630 -

2-а порція (12:00-15:00) 0.760 1013

3-а порція (15:00-18:00) 0.620 1020

4-а порція (18:00-21:00) 0.530 1015

5-а порція (21:00-24:00) 0.890 1017

6-а порція (00:00-03:00) 0.870 1019

7-а порція (3:00-6:00) 0.920 1013

8-а порція (6:00-9:00) 0.630 1014

Добовий діурез (9:00-6:00)- 5.85 л;
Денний діурез (9:00-21:00)-2.54 л;
Нічний діурез (21:00-6:00)-3.31 л;
Денний: Нічний= 1:1.3
Коментар: Питома вага сечі в межах референсних значень

УЗД екстракраніальних артерій (10.04.24): діа-
метр та швидкісні характеристики екстаркраніаль-
них гілок БЦА достатні; ознаки непрямолінійного 
ходу правої та лівої ХА в кістковому каналі на рівні 
С4-С5. УЗД нирок (02.05.2024): права нирка 115х51 
мм, паренхіма 18 мм; ліва нирка 116х54 мм, парен-
хіма 19 мм; порушення ехоструктури нирок не ви-
явлено.

Проаналізувавши отримані дані, виключено 
гіпернатріємію, гіперосмоляльність плазми крові, 
гіпостенурію, гіпоосмоляльність сечі, у пацієнтки 
виключено діагноз нецукрового діабету. На на-
ступному етапі диференційної діагностики прове-
дено тест з депривацією води тривалістю 8 годин, 
в результаті якого отримано осмоляльність  сечі 
675 мОсм/кг, що становило 60% приросту від ви-
хідного рівня. Отже, у пацієнтки діагностовано 

первинну психогенну полідипсію та скеровано на 
консультацію до психоневролога. 

Консультація невролога 24.06.24: синдром ве-
гетативної дисфункції, пароксизмальний перебіг; 
часті важкі вегетативні напади, диссомнія, вира-
жений астенічний синдром. Призначено: Есцитам 
(інгібітор зворотнього захоплення серотоніну): 2.5 
мг зранку 5 днів, 5 мг зранку 5 днів, 7.5 мг зранку 5 
днів, 10 мг зранку 1 місяць; Метіда (Віт В6 30 мг + 
Mg 300  мг) 1 саше 1 р/добу-2 місяці;  Опіпрам  (ін-
гібітор зворотнього захоплення моноамінів) 50 мг 
3р/добу 1 місяць. На тлі призначеного лікування 
досягнуто часткової клінічної ремісії: зменшення 
кратності судом нижніх кінцівок, відсутність пре-
синкопальних станів, зменшення кількості випитої 
рідини до 4.5-5 л/добу, добовий діурез до 5 л/добу, 
відсутність ніктурії.
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Обговорення. У даній роботі представлено два 
клінічні випадки поліурії, які мають подібні клі-
нічні прояви, але ілюструють різні патогенетичні 
механізми цього симптому та демонструють як ре-
тельний аналіз анамнезу, клінічних та лаборатор-
них даних може допомогти у виборі правильної 
тактики лікування. Описані випадки підкреслю-
ють важливість комплексного та індивідуального 
підходу до діагностики поліурії. Такий комплек-
сний підхід вимагає, в першу чергу, виключення 
найбільш поширених причин поліурії, які наведені 
нижче. 

Цукровий діабет є однією з найпоширеніших 
причин поліурії. У хворих на цукровий діабет по-
ліурія виникає внаслідок осмотичного діурезу, 
спричиненого підвищеним рівнем глюкози в кро-
ві. Коли концентрація глюкози в крові перевищує 
нирковий поріг (зазвичай близько 180 мг/дл або 10 
ммоль/л), надлишок глюкози виводиться з сечею, 
збільшуючи її осмолярність та об’єм [1, 3]. Тому 
у пацієнтів із встановленим цукровим діабетом 
та наявністю симптому поліурію, в першу чергу, 
необхідно визначити об’єм добового діурезу та ви-
ключити водний діурез [1, 3, 14].

Нецукровий діабет (НЦД) – це ендокринна 
патологія, яка обумовлена дефектом синтезу, тран-
спорту або осморегульованої секреції вазопресину 
(АДГ) або зниженою чутливістю епітелію ниркових 
канальців до фізіологічної дії вазопресину, що при-
зводить до нездатності нирок концентрувати сечу 
й проявляється вираженою спрагою та екскрецією 
великої кількості гіпотонічної сечі [5, 8-10]. Ста-
тистичних даних щодо захворюваності на нецукро-
вий діабет в Україні немає. Поширеність НЦД в 
популяції становить 0,004-0,01% -1:25000 населен-
ня (US Census Bureau, Population Estimates, 2004) 
[10]. Відзначається світова тенденція до росту по-
ширеності центрального НЦД, що пов’язують із 
збільшенням числа хірургічних втручань на голов-
ному мозку й гіпофізі, а також кількості черепно-
мозкових травм, у разі яких випадки розвитку НЦД 
складають до 30% [5, 8]. 

Нефрогенний НЦД є результатом неадекват-
ної реакції нирок на фізіологічну дію вазопресину, 
яка виникає через  побічні ефекти різних препара-
тів або через електролітні порушення-лікування 
літієм, гіперкальціємію, гіпокаліємію) або спадкові 
причин (через мутації в генах, що кодують аргінін-
вазопресинові рецептори 2 типу, канали аквапори-
ну-2) [7].

Клінічні прояви НЦД: поліурія, полідипсія, 
загальна дегітратація (зниження тургору шкірних 
покривів, сухость у роті, схильність до артеріальної 
гіпотензії), розлади зі сторони шлунково-кишко-
вого тракту, прогресивне схуднення, порушення 
сну (через переважання ніктурії), роздратованісь 
[5, 7-10].

Центральний або нефрогенний НЦД необхід-
но диференціювати від первинної полідипсії, яка 

включає надмірне споживання великої кількості 
води, незважаючи на нормальну секрецію та дію 
вазопресину [11, 12]. Первинна полідипсія вини-
кає у пацієнтів з психічними розладами (психоген-
на полідипсія)  стає все більш поширеною в загаль-
ній популяції через компульсивне вживання води 
[11,12]. Надмірне споживання води може призво-
дити до зменшення осмоляльності крові, зниження 
чутливості осморецепторів гіпоталамусу і пригні-
чення фізіологічної секреції вазопресину [11,12]. 
Діагностика психогенної полідипсії вимагає ви-
ключення інших причин поліурії, особливо нецу-
крового діабету. Ключовим діагностичним тестом 
є проба з депривацією води, яка дозволяє оцінити 
здатність нирок концентрувати сечу [6, 7, 11, 12].

У представленому другому клінічному випадку 
діагноз психогенної полідипсії був підтверджений 
після проведення тесту з депривацією води, який 
показав 60% приріст осмолярності сечі від вихідно-
го рівня. Лікування психогенної полідипсії часто 
вимагає мультидисциплінарного підходу, включа-
ючи психотерапію та, за необхідності, медикамен-
тозне лікування супутніх психічних розладів [6, 7, 
11, 12].

Тубулоінтерстиціальний нефрит (ТІН) – це 
гетерогенна група неспецифічних уражень каналь-
ців і інтерстиціальної  тканини нирки з  наступним 
поширенням запального процесу на всі структури 
ниркової тканини інфекційного, алергічного   або 
токсичного   генезу [13, 15-18]. Аналіз основних 
причин хронічної інтерстиційної патології встано-
вив, що у 63,4% випадках ТІН виникає внаслідок 
хронічного впливу медикаментів (НПЗЗ, антибі-
отики, анальгетики, фуросемід та ін.), у 14,6% – 
внаслідок бактеріального впливу (пієлонефрит), 
у 10,8% – обструктивного впливу, в тому числі 
сечокам’яної хвороби, пієлоренального рефлюксу, 
стриктури сечовода, тоді як у 8% пацієнтів генез 
захворювання залишається нез’ясованим [15-18]. 
Діагностика ТІН є складним завданням. Суттєві 
відмінності в поширеності ТІН визначаються не-
досконалістю діагностики, неузгодженістю діа-
гностичних критеріїв та неспецифічністю клініч-
них проявів ТІН [17, 18]. 

ТІН є важливою, але часто недооціненою при-
чиною поліурії. У хворих на ТІН відбувається ура-
ження канальцевого апарату нирок, що призводить 
до порушення їх концентраційної функції та зни-
ження чутливості рецепторів канальців до анти-
діуретичного гормону (АДГ) [13, 15]. Порушення 
реабсорбції води та електролітів у канальцях може 
спричинити значне збільшення об’єму сечі [18].

Поліурія у пацієнтів з ТІН часто супроводжу-
ється зниженням осмолярності сечі та може асоці-
юватися з електролітними порушеннями, зокрема 
гіпонатріємією та гіпокальціємією [13, 14, 16]. Ді-
агностичними ознаками ТІН як причини поліурії є 
зниження канальцевої реабсорбції (нижче 97-99%), 
можливе збільшення хвилинного діурезу (вище 1.4 
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мл/хв) та нормальна або знижена осмолярність 
сечі за підвищеного добового діурезу [13-16]. Важ-
ливо відзначити, що ТІН може бути спричинений 
різними факторами, включаючи медикаментозну 
терапію, що підкреслює необхідність ретельного 
збору анамнезу у пацієнтів з поліурією [18]. Про-
ведення проби з депривацією води може допомогти 
диференціювати ТІН від НЦД [6, 7]. Лікування по-
ліурії, спричиненої ТІН, спрямоване на усунення 
причини захворювання та корекцію електролітних 
порушень [18]. У деяких випадках ефективним 
може бути призначення кортикостероїдів, зокрема 
метилпреднізолону, що може призвести до повної 
клініко-лабораторної ремісії, як у нашому випадку.

Для точного встановлення діагнозу та подаль-
шого успішного лікування необхідно звертати осо-
бливу увагу на алгоритм діагностичного пошуку, 
інтерпретацію лабораторних та інструментальних 
досліджень. У клінічній практиці слід розрізняти 
поліурію від полакіурії – частого сечовипускання 
за збереженого добового діурезу [1-3, 5, 10]. Цей 
стан діагностується шляхом кількісного вимірю-
вання добового діурезу та визначення типу діурезу 
– водного або осмотичного, зокрема у пацієнтів з 
цукровим діабетом, де відбувається перевищення 
осмотичного навантаження в ниркових канальцях 
[3, 5, 10].

Осмотичний діурез можна підтвердити шляхом 
вимірювання осмолярності добової сечі і обчис-
ленням загального добового осмолярного вики-

ду за формулою: осмолярність сечі х 24-годинний 
об’єм сечі [10]. Пацієнтам з осмолярністю сечі від 
300 до 600 мосмоль/л необхідно визначати загаль-
ний добовий осмолярний викид, що в сучасному 
алгоритмі діагностичного пошуку причин поліурії 
не є рутинним обстеженням [10].

В представлених клінічних випадках встанов-
лена осмолярність сечі була 499.5 мосмоль/л та  
420 мосмоль/л, відповідно, без подальшого визна-
чення загального добового осмолярного викиду 
через відмову пацієнтів від подальшого дообсте-
ження.

Основними детермінантами підтримки водно-
го гомеостазу є гормон аргінін- вазопресин (AВП) 
[14]. Ключова роль вазопресину полягає у регуля-
ції рівня води та електролітного складу крові через 
ефект зниження екскреції води в дистальних ка-
нальцях та збірних трубочках нирок [14].  

Успішна діагностика причин поліурії в даних 
клінічних випадках заснована на застосуванні  мі-
німального спектру обстежень та базового алгорит-
му проведення диференційної діагностики (табл. 5) 
[7, 10, 11, 14]. 

Важливу роль у цьому підході відіграють спе-
цифічні лабораторні та інструментальні досліджен-
ня, що дозволяють оцінити патогенетичні механіз-
ми поліурії. Далі розглянемо основні підходи до 
діагностики та менеджменту цього стану, спираю-
чись на наукові публікації та рекомендації.

Таблиця 5

Спектр обстеження пацієнта з симптомом поліурії

І. Лабораторна діагностика:

1.	 Загальний аналіз сечі; аналіз сечі за Зимницьким; осмоляльність сечі;
2.	 Біохімічне дослідження крові: калій, натрій, іонізований кальцій, сечовина, креатинін;
3.	 Визначення осмоляльності плазми крові;
4.	 Визначення рівня вазопресину АБО копептину крові;

ІІ. Інструментальні методи обстеження:

1.	 Оглядова бічна рентгенографія черепа;
2.	 МРТ або КТ головного мозку (гіпоталамо-гіпофізарної ділянки);

ІІІ. Додаткові обстеження:

1.	 Дегідратаційний тест при осмоляльності плазми крові 270-300 мОсм/кг;

Тест на депривацію води в поєднанні з вве-
денням десмопресину є «золотим стандартом»  діа-
гностики причин поліурії [6, 7, 14]  (рис. 1). 

В першу чергу, у пацієнта з поліурією необхід-
но оцінити концентрацію натрію сироватки крові 
та осмоляльність плазми та/або обмежити вживан-
ня будь-якої рідини протягом 8 годин, або введен-
ням гіпертонічного сольового розчину (3% розчин 
NaCl) з метою досягнення концентрації натрію в 

сироватці (>145 ммоль/л, але <150 ммоль/л) та сти-
мулювати  вазопресин  достатнього для утворення 
максимально концентрованої сечі [6, 7, 10]. Якщо 
в результаті проведення тесту на обмеження вжи-
вання рідини – рівень осмоляльності сечі зростає 
на 60% від вихідного значення або >750 мОсм/кг, 
у пацієнта діагностується первинна полідипсія, що 
і було продемонстровано в клінічному випадку №2 
[10-12].
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СИMПТОМ ПОЛІУРІЇ-ПОЛІДИПСІЇ

Гіпотонічна (питома вага< 1005 г/л, осмоляльність < 300мОсм/кг), поліурія (>40 мл/кг маси 
тіла за 24 години

Гіпернатріємія (>145 ммоль/л), гіперосмоляльність крові (> 300мОсм/кг)

ТАК НІ

ТЕСТ З ДЕСМОПРЕСИНОМ

Підвищення 
осмоляльності сечі 

більш ніж на 50%

ТАК

Центральний неЦД

ТЕСТ З СУХОЮ ЇЖОЮ

осмоляльність
сечі > 

750 мОсм/кг
осмоляльність сечі <

300 мОсм/кг

ПЕРВИННА
ПОЛІДИПСІЯ

НІ

Нефрогенний неЦД 

III

Рис. 1. Алгоритм проведення диференційної діагностики у пацієнтів з поліурією-полідипсією.

Після досягнення рівня натрію в сироватці 
крові >145 ммоль/л  та осмоляльності сироватки 
>300  мОсм/кг призначають екзогенний антидіуре-
тичний гормон, щоб відрізнити первинну полідип-
сію від  аргінін-вазопресинового  розладу. [6-10]. 
Тест з десмопресином-це найпоширеніший метод, 
який застосовується в клінічній практиці [6-10,14]. 
Найчастіше застосовується Мінірин (10 мкг інтра-
назально або 2–4 мкг підшкірно або внутрішньо-
венно) і оцінюється реакція, контролюючи осмо-
ляльність сечі кожні 30 хвилин протягом наступних 
двох годин: Повна AVP-R – відсутність підвищення 
осмолярності сечі та осмоляльність сечі <300 мос-
моль/кг; Часткова AVP-R –зростання осмоляльнос-
ті сечі до 45% від вихідного рівня або підвищення 
осмолярності сечі до рівня, який залишається <300 
мОсм/кг; Повний AVP-D – підвищення осмоляр-
ності сечі більш ніж на 100% від вихідного рівня; 
Частковий AVP-D – підвищення осмолярності сечі 
від 15 до 50% від вихідного рівня [6-10, 14].

На сьогодні доступна інформація щодо засто-
сування та високої діагностичної цінності визна-
чення рівня копептину  при симптомі  поліурії [19]. 
Однак визначення рівнів копептину доступні лише 
в дослідницьких лабораторіях в деяких регіонах та 
недоступні в рамках проведення диференційної 
діагностики під час застосування Десмопресину 
кожні 30 хвилин протягом 2 годин [19].

В даній публікації акцентовано увагу на  клі-
нічних випадках з проявами  поліурії та різними 
етіологічними чинниками, ведення яких не вима-
гає надзвичайних зусиль з боку клініциста. Проте 
дотримання мінімального спектру діагностичного 

пошуку та базового алгоритму диференційної діа-
гностики може бути цілком успішним у виборі по-
дальшої тактики лікування.

Висновки. Поліурія є багатофакторним симп-
томом, зумовленим різними механізмами, що по-
требує індивідуального підходу до діагностики та 
лікування. Для точної діагностики генезу поліурії 
необхідне комплексне обстеження, включаючи 
аналіз анамнезу, клінічні та лабораторні дані, а та-
кож визначення осмолярності сечі, що допомагає 
виявити причину поліурії. Представлені у статті 
клінічні випадки тубулоінтерстиційного нефриту 
і первинної психогенної полідипсії є важливими, 
але менш поширеними причинами поліурії, що по-
требує специфічного підходу до лікування. Наве-
дені дані з діагностики та лікування поліурії мають 
суттєве практичне значення, оскільки переважна 
кількість випадків поліурії залишається недіагнос-
тованою та погіршує прогноз пацієнтів.

Подальші дослідження необхідні для вдо-
сконалення діагностичних алгоритмів і розробки 
ефективних методів лікування поліурії в клінічній 
практиці.

Декларація етики. Описані клінічні випадки 
були досліджені з дотриманням етичних стандар-
тів, відповідних до принципів Гельсінської декла-
рації Всесвітньої медичної асоціації. Під час збору, 
аналізу та оприлюднення даних забезпечено кон-
фіденційність пацієнтів: всі особисті дані були ано-
німізовані для запобігання ідентифікації пацієнтів. 
Пацієнти надали добровільну письмову згоду на 
участь у дослідженні та на використання їх даних у 
науковій публікації.
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Конфлікт інтересів. Автори декларують від-
сутність конфлікту інтересів. Автори брали участь 
в супроводі пацієнтів в якості консультантів.

Джерела фінансування. Автори заявляють про 
відсутність фінансової підтримки від жодної орга-
нізації для поданої роботи.

Інформація про внесок кожного учасника.

А.К. Голованова: концептуалізація, пошук та 
опрацювання фахової літератури за темою, аналіз 
даних, обстеження та лікування пацієнтів, підго-
товка рукопису; 
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