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Poliüri, idrar çıkışının 3-3.5 L/gün ve üriner os-
molalite’nin 300 mOsm/L altında olması veya 30 
ml/kg/24 saat üzeri diürez olarak tanımlanmak-
tadır (1). Su hemostazının doğru çalışabilmesi 
için susama davranışı, nörohipofizden doğru bir 
şekilde Vazopressin salgılanması ve renal düzey-
de nefronların Vazopressin’e duyarlı olması ve 
tüm bu sistemin intakt olup doğru bir şekilde 
çalışması gerekmektedir. 

Santral Diabetes İnsipitus, Nefrojenik Dia-
betes İnsipitus (konjenital ve akkiz), psikojenik 
polidipsi’de su diürezi olurken; yüksek protein/
hiperglisemiye sekonder osmotik diürez, tuz 
kaybettiren nefropatiler, tuz ve su kaybına bağlı 
mix poliüri solit diürezine örnektir. Üriner obst-
riksiyonu takip eden iyileşme dönemi de poliüri 
nedenlerindendir (2,3,4). 

SUSAMA BOZUKLUKLARI

Susama bozukluğundan kaynaklanan poliüri-
lerin %20’sinde sebep şizofreni’dir. Sıvı alımına 
sekonder plazma osmolalitesi azaldığı için bu 
vakalarda hipotonik diürez gelişir (5). 

Vakaların %4’ünde hiponatremi gelişmekte-
dir, bu duruma özellikle santral etkili ilaç kul-

lananlarda daha sık rastlanır (6). Su intoksikas-
yonu hafif kognitif bozukluktan kalıcı nörolojik 
defisitlere kadar değişen düzeylerde nörolojik 
sekellere neden olabilir. 

Primer Polidipsi

Fizyolojik uyaranlardan bağımsız olarak günlük 
su ihtiyacının çok üzerinde sıvı alımına denir. 
Klinik olarak Diabetes İnsipitus ile benzer poli-
dipsi, noktüri, poliüri semptomları vardır. 

Tablo 1. Susama bozuklukları 
İdiopatik(kompulsive su içimi)

Psikojenik polidipsi

Hipotalamik hastalıklar(sarkoidoz, kraniofarenjioma, 
travma, postensefalit)

İlaçlar(antikolinerjikler, trisiklik antidepresanlar)

Santral Diabetes Insipitus

Santral Diabetes İnsipitus nadir görülen bir du-
rum olup gelişebilmesi için AVP salgılayan arka 
hipofiz nöronlarında minimum %80 hasar ge-
lişmiş olması gerekmektedir. Bu vakaların ön 
hipofizi ve haliyle susama merkezi etkilenme-
miştir. Bu nedenle plazma osmolaritesi ve serum 
Sodyum düzeyleri genelde normaldir (7). Klinik 
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Dehidratasyon

Susama

Hipotalamik 
osmoreseptör aktivitesi

Üst merkez
Supraoptik ve 
paraventriküler 
alan

Nörohipofizel 
AVP salınımıSusama

Su içme Antidiürez

Total vücut su artışı

Plazma osmolalitesinin 
fizyolojik aralığa gelişi

Şekil 1. Su hemostazı fizyolojisi (AVP=Arjinin Vazopressin)

normogramına ve plazma ozmolalitesi veya idrar 
ozmolalitesi santral DI ve nefrojenik DI arasın-
da ayrımı yapmakta fikir vermektedir (11). İdrar 
osmolalitesi <300 mOsm/Kg ve vücut ağırlığında 
%3 azalma olması durumunda 4 ug desmopres-
sin testi intravenöz uygulanmaktadır, uygulama 
sonrası ise saatlik idrar osmolalite ve idrar vo-
lümü ölçümleri yapılarak Santral ve Nefrojenik 
Diabetes İnsipitus değerlendirilmektedir (12). 

Solit Diürezi

Günde 3 litre üzeri diüreze rağmen idrar osmo-
lalitesi >300 mOsm/L olması durumuna solit 
diürezi denmektedir. Üre, glukoz, mannitol gibi 
reabsorbsiyonu zayıf olan solitlerin aşırı filtras-
yonu, NaCl ve suyun proksimal tübülden reab-
sorbsiyonunun azalmasına neden olabilmekte-
dir. Mannitol, radyokontrast ajanlar, diyette fazla 
protein içeriği solit diürezine neden olabilmek-
tedir (13). 
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