
Özet 
Primer polidipsi çocukluk çağında oldukça nadir 

görülen, su zehirlenmesi, hiponatremi gibi bozukluklara yol 
açabilen ve diyabetes insipitusun ayırıcı tanısında gözönüne 
alınması gereken bir bozukluktur. 

Onsekiz aylık erkek bebek, 13 aydır çok su içme ve idrar 
yapma yakınması ile getirildi. Günde 3600 cc/m2 idrar çıkaran 
hastanın idrar dansitesi 1003 iken, yapılan susuzluk testi son­
rası 1025'e çıktı. Primer polidipsi ve primer subklinik 
hipotiroidi tanısı aldı. Olguya Na L-T4 başlanarak dereceli su 
kısıtlaması yapıldı. İki ay sonra su içmesinde azalma saptandı. 

Erken süt çocukluğu döneminde polidipsisi başlayan ol­
gu bu dönemde çok nadir görülmesi nedeni ile sunulmuştur. 
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Summary 
Primary polidipsia which is seen occasionally during child­

hood can cause hyponatremia and water intoxication, and it must 
be concerned in the differential diagnosis of diabetes insipidus. 

Our case was an 18 month-old male infant; he was 
brought to the clinic with complaints polidipsia and poliuria 
for 13 months. Patient's daily urine output was 3600 cc/m2/day 
and his urine density was 1003. After the water deprivation test 
his urine density raised up to 1025. Patient was diagnosed as 
primary polidipsia and primary subclinic hipothyroidia. Na L-
T4 treatment was began to the patient and gradually water re­
striction was applied to him. After 2 months of the beginning of 
treatment, his water intake was decreased. 

Our case which was diagnosed in early infancy period 
was reported because primary polidipsia is rarely seen in this 
period. 
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Primer polidipsi homeostatik ihtiyaçlar gerek­
tirmeksizin aşırı sıvı tüketimi ile karakterize bir 
bozukluktur (1). Kompulsif su içimi, psikojenik po­
lidipsi olarak da adlandırılmakta, poliüri-polidipsi 
bulguları ile karşımıza gelmektedir. Primer polidip­
si oldukça fatal olabilen su zehirlenmesine, renal ve 
gastrointestinal bozukluklara yol açabilir. Özellikle 
diyabetes insipitusun ayırıcı tanısında düşünülmesi 
gereken bir durumdur (2). 

Genellikle psikiatrik, emosyonel ve organik 
hipotolamik bozukluklarda görülen primer polidip-
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si çocuklarda oldukça nadir görülür. Bugüne kadar 
bildirilen olguların çoğunluğunu ağır psikiatrik 
bozukluğu bulunan erişkinler oluşturmaktadır (3). 
Bu yazıda, erken süt çocukluğu döneminde 
başlayan polidipsi-poliüri yakınması ile gelen ve 
primer polidipsi tanısı alan bir olgu sunulmuştur. 

Olgu 
Onsekiz aylık erkek bebek; çok su içme, çok 

idrar yapma yakınması ile başvurdu. Olgunun 3000 
g vücut ağırlığında doğduğu, anne sütü ile 
beslendiği, önemli bir hastalık ve travma 
geçirmediği, herhangi bir ilaç kullanmadığı, 5 aylık 
iken başlayan yakınmalarının giderek arttığı ve 
günde yaklaşık 3-4 litre su içtiği öğrenildi. 

Fizik incelemesinde vücut ağırlığı 16 kilo 
(%97<), boyu 82 cm (%50), vücut kitle indeksi 
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23.8 kg /m 2 id i . Sistem bulguları normal olarak 
değerlendirildi. Laboratuvar incelemelerinde he-

* - • -1 1 ~ia\ inkosit I2l00/mm3, trombosit 

112 mEq/ l , K 4.5 mEq/l, 

u « u ^ „ „ r * ^ v , m ı K yaşı 6 ay ile uyumlu olan 
olguda kemik yaşının geri olması nedeni ile tiroid 
fonksiyon testleri ölçüldü; TSH 8 ulU/ml, tT3 120 
ng/dl, tT4 7 (ig/dl, sT4 2 ng/dl idi. Tiroid ultra-
sonografisinde tiroid volümü 0.5 ml olarak sap­
tandı. Tiroid sintigrafisi yapılamadı. Olgunun 
kemik yaşı geriliği, T3 ve T4 değerlerinin normal 
olmasına karşın TSH Tun hafif yüksek olması ne­
deni ile TRİ1 uyarı testi yapıldı. TRH testi sonucu 
pik TSH 34 ulU/ml, DTSH 26 ulU/ml idi. 

Diyabetes insipitus (Dİ) düşünülerek santral, 
nefrojenik Dİ ve primer polidipsi ayırımı amacıyla 
susuzluk testi uygulandı (4). Olgu yakm gözleme 
alındı. Her saat başı kan basıncı ve vücut ağırlığı 
ölçüldü. Dehidratasyon bulguları izlendi. Test 
öncesi idrar dansitesi 1003, idrar osmolalitesi 126 
mosm/kg, plazma osmolalitesi 287 mosm/kg iken 
testin 10. saatinde idrar dansitesi 1025, idrar osmo­
lalitesi 1000 mosm/kg, plazma osmolalitesi 293 
mosm/kg olarak bulundu. Kraniyal MRI sonucunda 
hipotalamus ve hipofiz normal olarak değerlendiril­
di ve diffüz serebral atrofi saptandı. İVP normal 
olarak değerlendirildi. 

TSH'mn yüksek olması,TRH testine abartılı 
TSH yanıtının alınması üzerine primer subklinik 
hıpotiroidi düşünülen olguya Na L-T4 başlandı. 
Susuzluk testi sonucu ise santral ve nefrojenik 
diyabetes insipitus tanısından uzaklaşılarak primer 
polidipsi tanısı konuldu. Çocuk psikiatrisi 
bölümünde izleme alman olgunun dereceli olarak 
su alımı kısıtlandı. Tedavinin 2. ayında su içiminde 
belirgin azalma olduğu gözlendi. Olgunun 29 aylık 
iken yapılan son kontrolünde; vücut ağırlığı 17 ki­
lo (%97), boyu 94.5 cm (%75), tiroid fonksiyon test­
leri normal, idrar dansitesi 1012 olarak saptandı. 

Tartışma 
Polidipsi genellikle poliüriye neden olan 

bozukluklar sonucu ikincil olarak görülmektedir. 

Primer polidipsi ise tüm yaş gruplarında nadir 
olarak görülen, susama işleminin özgün bir bozuk­
luğudur. Süt çocukluğu döneminde polidipsı-

*'"A yakınmaları ile gelen olgularda diyabetes 
mellitus dışında, sıklıkla böbreklerin antidiüretik 
ı ' A OH) duyarsız olduğu nefrojen diya-

* :potalamo hipofızer sistemden 
bozuk olduğu santral diyabetes 

.. ^ . . u » saptanmakta, primer polidipsi nadir 
görülmektedir (4). Olgumuzda susuzluk testi ile 
idrar osmolalitesi 1000 mosm'a çıktığından santral 
Dİ ve nefrojenik Dİ tamlarından uzaklaşılmıştır. 

Primer polidipsi parsiyel santral Dİ ile karışa-
bilmektedir. Parsiyel santral Dİ'da susuzluk testi 
sonrası plazma ozmolaritesinde artış olmakta, idrar 
osmolaritesi 800 mosm/kg'e kadar çıkabilmektedir. 
Bu olgularda AVP düzeyinin bakılması tanıya 
yardımcıdır. Hastamızda AVP düzeyi bakıla-
mamıştır. Ayrıca susuzluk testi sonrası x-deamino-
8-D-arginin vasopressin: desmopressin (DDAVP) 
uygulaması ile primer polidipside idrar dansitesi 
% 10'dan daha az artış göstermekte, parsiyel santral 
Dİ'da ise daha fazla artış olmaktadır (4). 
Olgumuzda susuzluk testi ile idrar dansitesi 1000 
mosm/L'ye çıkması primer polidipsi lehine olup 
dereceli su kısıtlamasına da olumlu yanıt vermiştir. 

Primer polidipsi nedeni olarak çeşitli faktörler 
bildirilmiştir. Hipotalamik bozukluklar, hipokam-
pal disfonksiyon, özofajit (ağrıyı azaltmak için), 
hiperkalsemi, nöroleptik kullanımı, hiperpotasemi, 
tirotoksikoz gibi durumlarda polidipsi olabilir (5-
9). Hipotalamik osmoreseptörler ve ADH salımmı 
arasındaki uyum sonucu vücut su dengesi sağlan­
maktadır. Normalde susama duyusu plazma osmo­
lalitesi 290 mosm/kg Tn üzerine çıktıktan sonra 
oluşur (10). Olgumuzda ise plazma osmolalitesi 
290 mosm/kg Tn altında olmasına karşın aşırı 
susama duyusu vardı. Kan biyokimyasal analizinde 
bozukluk saptanmayan olgumuzda hipotalamik or­
ganik bir bozukluk olabileceği düşünülerek M R I 
yapılmış, ancak hipotalamik bölgeyi etkileyebile­
cek bir patoloji gözlenmemiştir. Pediatrik nöroloji 
bölümünde izleme alman olguda serebral atrofinin 
hafif olması pre ve perinatal faktörlerin etken ola­
bileceği düşündürmüş ve polidipsi ile ilişkilendi-
rilmemiştir. Burada susama eşiğinin düşmesi ile 
sonuçlanan hipotalamik osmoreseptörlerdeki 
işlevsel bozukluk söz konusu olabilir. 
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Primer polidipsi; hipoosmolalite, hiponatremi, 
ensefalopati bulguları ortaya çıkarak ölümle 
sonuçlanabildi su zehirlenmesi ataklan yanında 
mesane ve barsaklarda dilatasyon, hidronefroz, 
böbrek yetmezliği, malnütrisyon, kalp yetmezliği 
gibi bulgulara neden olabilir (11,12). Olgumuzda 
henüz polidipsiye bağlı bir komplikasyon 
gelişmemiştir. 

Tiroid hormonlarının böbrekten su atımını et­
kilediği, tiroksin eksikliğinde (özellikle A C T H ek­
sikliği de varsa) Dİ'nin maskelenebildiği, replasman 
tedavisi ile Dİ nin yeniden ortaya çıktığı bilinmek­
tedir (13). Tirotoksikozda ise primer polidipsi olu­
şabilir (9). Tiroid hormonları ayrıca plazma renin 
aktivitesini arttırarak renin angiotensin sistemini 
etkileyebilir. Angiotensin II'nin önemli bir dipso-
jen olduğu belirtilmektedir (14-15). Olgumuzda 
farklı olarak primer subklinik hipotiroidi saptanmış 
ve Na L-T4 tedavisi başlanmıştır. Tedavi sonrasın­
da polidipsi ve poliüri azalmıştır. Bu bulgu bizlere 
neden sonuç ilişkisini düşündürse de polidipsinin 
azalmasında dereceli su kısıtlamasının etkisi vardır. 
Olgumuzdaki hipotiroidinin subklinik olması da 
polidipsi ile ilişkilendirilmesini güçleştirmektedir. 
Hipotiroididc böbreklerde (3 adrenerjik reseptör 
konsantrasyonunda artış olduğu bilinmektedir. 
Deneysel bir çalışmada T4 replasmanı sonucu, bir 
(3 adrenerjik ilaç olan isoproterenol ile sıçanlarda 
dipsojenik yanıtın azaldığı, bu etkiyi T4'ün böbrek 
B adrenerjik reseptör sayısını azaltarak yaptığı 
bildirilmiştir. Ancak bu çalışmada hipotiroidik ve 
normal sıçanlarda bazal su içiminde fark saptaya-
mamışlardır (14). 

Primer polidipsi olgumuzda olduğu gibi, erken 
süt çocukluğu döneminde başlayabilir. Uzun süre 
devam eden polidipsinin aşırı hidrasyon sonucu 
A D H saliminim baskılayabileceği ve santral Dİ ile 
karışabileceği de gözönüne alınarak (16), poliüri 
polidipsi yakınmaları ile getirilen ve Dİ düşünülen 
çocuklarda primer polidipsi ayırımı özenle yapıl­
malıdır. 
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