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 IZVLEČEK
Psihogena polidipsija je klinični sindrom, pri katerem je značilna povečana žeja s povečanim vnosom 

tekočin, posledično poliurijo in hipoosmoliteto urina. Psihogena polidipsija je pogosto povezana z 
najtežjimi oblikami psihiatričnih bolezni, ki vodijo v institucionlizacijo, kot so npr. shizofrenija in 
bipolarna motnja razpoloženja. Natančna etiologija bolezni ni poznana. V pričujočem prispevku bo 
predstavljen povzetek strokovne literature o temi z opisom primera 52-letnega bolnika, ki prebiva 
v socialnovarstvenem zavodu (SVZ) Dom na Krasu od leta 2003 in ima poleg shizofrenije tudi sekundarno 
epilepsijo po operativni odstranitvi pielocitnega astrocitoma ter s tudi diagnosticirano psihogeno 
polidipsijo s hiponatremijo.

Ključne besede: primarna polidipsija, psihogena polidipsija, poliurija, hiponatremija, epilepsija, 
psihoza, duševne bolezni.

ABSTRACT 
Psychogenic polydipsia is a clinical syndrome characterized by increased thirst with increased fluid 

intake, resulting in polyuria and hypoosmolality of urine. Psychogenic polydipsia is often associated 
with most severe psychiatric diseases which lead to institutonalization such as schizophrenia and 
bipolar mood disorder. The exact etiology of the disease is unknown. This paper will present a summary 
of the professional literature on the topic with a case description of a 52-year-old patient who has 
been residing in the special social welfare institution Dom na Krasu since 2003 and has, in addition 
to schizophrenia, secundary epilepsy after the removal of pyelocytic astrocytoma and been diagnosed 
with psychogenic polydipsia and hyponatremia.

Keywords: primary polydipsia, psychogenic polydipsia, polyuria, hyponatremia, epilepsy, psychosis, 
mental illness.
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1. UVOD
Polidipsija je bolezensko stanje, ki se manife-

stira kot povečanje občutka žeje in posledično 
pitje velikih količin tekočin. Običajno zaužito ko-
ličino tekočin ocenjujemo na približno 2 litra 
dnevno, pri polidipsiji pa govorimo o 4 in več litrih 
popite tekočine dnevno. Ne glede na vzrok, ali 
gre za primarno ali sekundarno polidipsijo se ve-
dno kaže kot poliurija z znižano osmoralnostjo 
urina.

Ločimo med primarno in sekundarno polidipsijo. 
Večina avtorjev uporablja termin primarne poli-
dipsije kot sinonim za psihogeno polidipsijo (PP), 
saj je večji del primarne polidipsije ravno psiho-
gene etiologije, kar pomeni, da jo zaznamo pri 
psihiatričnih bolnikih. Sicer pa k primarni polidip-
siji uvršajo tudi dipsogeni tip polidipsije, ta je po-
vezan s prepričanjem ljudi o pitju večjih količin te-
kočine z namenom zdravega načina življenja (1). 
Nekaj literature omenja tudi zelo redke vzroke pri-
marne polidipsije, kot je npr. strukturne spremembe 
delov možganov, ki nadzorujejo žejo (2) (tabela 1). 

Pri primarni in s tem tudi psihogeni polidipsiji 
gre za motnjo v kontroli žeje, ki pa ni povezana 
z motnjo produkcije ali delovanja antidiuretične-
ga hormona (ADH). Gre za vnos velikih količin te-
kočin in posledično znižanim izločanjem ADH, kar 
ima za posledico poliurijo. ADH nastaja v hipota-
lamusu ob tem, ko talamus zazna povečano kon-
centracijo natrija in ledvice resorbirajo vodo. Ker 
tega učinka ni, se voda izloči, kar povzroči poli-
urijo in povečano žejo. Sekundarna polidipsija ali 
centralni diabetes insipidus je bolezen hipotala-
mo-hipofizne zanke. Za to stanje je značilno po-
manjkanja učinka oz. nezadostne produkcije va-
sopresina ali ADH (3). Zlati standard diagnostike 
polidipsije je dvanajsturni test restrikcije vnosa 
tekočin in ordinacija dezmopresina (2,3). Pri psi-
hogeni polidipsiji je izločanje in delovanje ADH 
ohranjeno, kar se izkaže na resorbciji vode, nor-
maliziranju mikcije in osmolarnosti urina. Pri vzro-
kih na strani nezadostnega izločanja ADH oz. nje-
govega učinka pa ledvice ne zmorejo resorbirati 
vode, zato je kljub omejitvi vnosa tekočin še na-
prej prisotna poliurija in znižana osmolarnost uri-
na. (1)

Primarna polidipsija Sekundarna polidipsija

Psihogena (psihiatrične bolezni, 
npr. shizofrenija) Centralni diabetes insipidus 

Dipsogena - habitualna 
(povezana z zdravim načinom 
življena, npr. športniki)

Nefrogeni diabetes insipidus

Organski vzroki – poškodbe 
centrov za žejo (cerebralne 
lezije, meningitis, vaskulitis, 
sarkoidoza)

Sladkorna bolezen

Tabela 1: vzroki primarne in sekundarne polidipsije

Psihogeno polidipsijo se diagnosticira z izklju-
čitvijo sladkorne bolezni, diabetesa insipidusa ali 
drugih redkih endokrinih bolezni (npr. Cushingo-
vega sindroma), sicer jasnih diagnostičnih krite-
rijev za potrditev psihogene polidipsije ni. Psiho-
gena polidispija je zelo povezana s psihiatričnimi 
bolniki, zlasti tistimi, ki so institucionalizirani in 
imajo kronični potek bolezni, od tega najbolj s 
shizofrenijo (6). Možni so pa tudi drugi vzroki pri-
marne polidipsije, kot so na primer habitualni pri 
zdravemu načinu življenja ali pri športnikih, vasku-
litiski, sarkoidoza, centralna možganska lezija (6). 
Ena od možnih razlag polidipsije so tudi stranski 
učinki antipsihotične terapije, predvsem antiho-
linerigični stranski učniki zaradi povzročanja ob-
čutka suhih ust (1).

Sekundarna polidipsija je posledica pitja velikih 
količin tekočin zaradi bodisi nezadostnega izloča-
nja ADH (centralni diabetes insipidus; centralni 
DI) ali pa pomanjkanja njegovega učinka v ledvicah 
(nefrogeni diabetes insipidus; nefrogeni DI). Cen-
tralni DI je lahko povezan s poškodbo ali opera-
cijo, infekcijo, avtoimunimi boleznimi češarike. 
Nefrogeni DI je lahko povezan z genetskimi okva-
rami receptorja za vasopresin ali pa s pridoblje-
nimi boleznimi ledvic (npr. kronična uporaba litija) 
(6)(tabela 1).
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Jasna psihopatologija boleni psihogene polidip-
sije ni poznana (7). Hiponatremija je lahko hud 
in resen zaplet, ki pa ni vedno in nujno prisoten.

 1.1. PSIHOGENA POLIDIPSIJA PRI 
PSIHIATRIČNI POPULACIJI 

Vseh varovancev socialnovarstvenega zavoda 
(SVZ) Dom na Krasu je 170. Od tega jih v matič-
nem zavodu Domu na Krasu v Dutovljah prebiva 
75, v stanovanjskih skupnostih (Sežana, Divača, 
Dutovlje, Postojna, Nova Gorica, Renče), pa 95 
(Graf 1). Čisto vsi imajo kot prvo glavno - vodilno 
diagnozo psihiatrično motnjo oz. bolezen. 52 % 
oskrbovancev ima psihiatrično bolezen iz kroga 
psihoz (F20, F25), kar predstavlja več kot polovico 
vseh varovancev. Populacija varovancev predsta-
vlja najhuje kronično duševno bolne, kar je poleg 
socialne indikacije glavni indikator za sprejem v 
SVZ.

V posebnem socialnem zavodu sem začela z de-
lom pred približno dobrim letom dni. Takrat sem 
se prvič srečala z najhujše duševno kronično bol-
nimi. Pri svojem delu sem že na samem začetku 
opažala posebne fenomene, ki jih običajno kot 
ambulantni psihiater prej nisem srečevala. Eden 
izmed teh fenomenov je polidipsija. Iz literature 
je razvidno, da se psihogena polidipsija običajno  
pojavlja pri psihiatričnih bolnikih v približno 5 do 
20 % in to pri večinoma tistih, ki bolehajo za shi-
zofrenijo. Najbolj je povezana ravno s shizofre-
nijo. Natančen mehanizem nastanka pravzaprav 
ni še povsem znan (6). Zagotovo pa je problema-
tika poročanja in opisovanja ter obravnave teh 
težav velikokrat spregledana in podcenjena (9). 
V matičnem zavodu ter pripadajočih stanovanjskih 
skupinah ocenjujem, da je polidipsija prisotna 
vsaj pri 7 posameznikih. Kar bi pomenilo dobre 
4 % in bi bilo skladno z literaturo, katera pravi, 
da je pojavnost od 5-20 %. Od teh je le eden obrav-
navan pri specialistih in ima postavljeno diagnozo 
ter je predstavljen v pričujočem primeru. Pri 
ostalih šestih pa osebje opaža polidipsijo s pogosto 
poliurijo. Nekateri od teh imajo izraženo blago 
hiponatremijo.

 2. PRIKAZ PRIMERA
52-letni moški, je bil v SVZ sprejet leta 2003. 

Doma je iz Ljubljane, kjer je živel v stanovanju 
skupaj z mamo. Zdravstvena dokumentacija je 
zelo obsežna. Za težavami iz področja duševnega 
zdravja se je začel zdraviti pri svojih 21 letih, ta-
krat je bil prvič hospitaliziran v UPK Ljubljana. 
Iz popisa zdravstvene medicinske dokumentacije 

Graf 1: prikazuje št. varovancev v SVZ – 75 oseb; št. 
varovancev v stanovanjskih skupnostih – 95 oseb

SVZ - vsi

stanovanjske skupnosti

SVZ - matična ustanova
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Graf 3: več kot polovica vseh (89 posameznikov – 52 %) 
oskrbovancev SVZ ima kot glavno psihiatrično 

diagnozo iz kroga psihoze

1
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Graf 2: 56 % varovancev je v SVZ ‒ modri del polja (1), 
44 % varovancev prebiva v stanovanjskih skupnostih ‒

rdeči del polja (2)
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je razvidno, da so sledile pogoste hospitalizacije, 
bodisi zaradi prodora pozitivne simptomatike psi-
hoze ali zaradi samomorilnosti. 

Pri svojih 20 letih naj  bi imel prvi epileptični 
napad, za katerega pa niso našli očitnega razloga, 
ob tem je opravil več EEG posnetkov med hospi-
talizacijami v psihiatričnih bolnicah ter tudi am-
bulantno. Epileptični napadi so bili sporadični.

V SVZ je bil sprejet leta 2003, zaradi pogostih 
hospitalizacij, nesodelovanja pri jemanju terapije 
in tudi zaradi socialne indikacije, ker mama več 
ni zmogla skrbi zanj.

Julija leta 2014 je utrpel epileptični status. V 
okviru slikovne diagnostike med hospitalizacijo 
v SB Franca Drganca Šempeter, je bil najden 4 cm 
okrogel velik tumor, okcipitotempoarietalno. Av-
gusta 2014 je bil operiran na kirurškem oddelku 
za nevrokirurgijo, tumor je bil odstranjen v celoti, 
razen manjšega dela v posteriornem področju. 
Operativni poseg je potekal brez zapletov. Histo-
patološko gre za pilocitni astrocitom, gradus I po 
WHO. Potem je opravljal redne kontrole na On-
kološkem inštitutu (OI) z rednimi letnimi MRI sli-
kanji glave. Ob pregledih ni zaznanih sprememb, 
na MRI slikah ne opisujejo sprememb, razen že 
opisanih ostankov tumorja, ki so že znani.

Od sprejema v SVZ leta 2003 do sedaj je bil v 
psihiatrični bolnišnici Idrija hospitaliziran  osem-
intridesetkrat, večinoma zaradi poslabšanja psi-
hotične slike, agitacije, nemirna, heteroagresije.

Osebje opisuje, da je z leti zaznalo, da je začel 
piti večje količine kave in ostalih pijač. Prvič je 
v psihiatričnih opisih zabeleženo prekomerno pi-
tje tekočin leta 2017.

 2.1. POLIDIPSIJA – ENDOKRINOLOŠKA IN 
NEVROLOŠKA DIAGNOSTIKA IN TERAPIJA

Diagnoza polidipsije je bila postavljena febru-
arja 2021, potem ko je bil hospitaliziran na Od-
delku za intenzivno interno medicino zaradi epi-
leptičnega statusa ob hudi hiponatremiji. Kasne-
je bil premeščen na nefrološki oddelek z name-
nom diagnostike hiponatremije. Posumili so tudi 
na vzrok antiepileptične terapije (levetiracitam 
3000 mg), ki  bi lahko povzročala hiponatremijo, 
vendar je bil ta vzrok malo verjeten, saj se je hi-
ponatremija dokaj hitro izboljšala in so po dneh 
3 dneh infuzije le-to ukinili. Med hospitalizacijo 

so se posvetovali z zdravniki Kliničnega oddelka 
za endokrinologijo UKC Ljubljana. Zelo malo ver-
jeten je bil tudi razlog jemanja antiepileptične 
terapije, saj je to prejemal že od leta 2017. Ves 
čas zdravljenja na oddelku je bil natrij na spodnji 
referenčni meji (136 mmol/L). Po posvetu s kli-
ničnim farmacevtom je terapije ostala nespreme-
njena. Od psihiatrične terapije je prejemal ha-
loperidol depo 50 mg/ml na 4 tedne, haloperidol  
10 mg + 5+10 mg, kvetiapin SR 600 mg. Ugotovljen 
je bil prenizek nivo kortizola pri prehitrem ACTH 
testu in uveden je bil hidrokortizon, najprej 10 
mg. zj., nato pa so dozo povečali. Natančnih diurez 
zaradi slabe vodljivosti ni bilo moč določiti. Sve-
tovan je bil vnos tekoči na največ 1,5 litra dnev-
no.

Epileptični napadi so se pojavljali tudi še po od-
pustu iz bolnišnice. Opravil je pregled na Nevro-
loški kliniki v epileptološki ambulanti. Nevrologi 
so svetovali znižanje odmerka levetiracetama in 
uvedbo primidona, ob tem pa sprememba terapije 
ni bistveno vplivala na nivo natrija, saj je le-ta 
pogosto nihal. Epilepsija je bila opredeljena kot 
sekundarna po operaciji tumorja. Zaključili so, 
da sprememba antiepileptične terapije, zaradi 
slabega sodelovanja z nezmožnostjo nadzora vno-
sa tekočin ‒ polidipsije in s tem kronične hipona-
tremije, verjetno ne bo prinesla izboljšanja. 

Ob naslednjih kontrolnih pregledih v endokri-
nološki ambulanti je natrij ponovno upadel na 126 
mmol/l. V laboratorijskih izvidih je bila vidna nizka 
vrednost natrija in znižana osmoralnost urina, kar 
govori v prid primarni polidipsiji. Endokrinologi 
so zaključili, da je hiponatremija posledica kom-
pleksne slike, predvsem primarne polidipsije in 
v manjši meri antiepileptične terapije. Glavni 
ukrep je omejitev vnosa tekočine (iz prej 1,5 litra) 
na največ 1 liter dnevno.

 2.2. PSIHIATRIČNO ZDRAVLJENJE PO 
PODSTAVLJENI DIAGNOZI PSIHOGENE 
POLIDIPSIJE

V času po letu 2021 je bil varovanec hospitalno 
psihiatrično zdravljen petkrat. Prvič le nekaj me-
secev po zaključku zdravljenja na endokrinolo-
škem oddelku. Večinoma je bil vzrok hospitaliza-
cij nevodljivost v SVZ, huda agitacija, nemir, pre-
pirljivosti, nezmožnosti kontrole nad omejitvijo 
vnosa tekočin. Zadnja hospitalizacija je bila v letu 
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Leta Diagnoza Zdravljenje

Okrog 1990 Diagnoza shizofrenije
Ambulante psih. 
obravnave in pogoste 
hospitalizacije

1992 Prvi epileptični 
napadi

2003 Sprejem v SVZ

2014 Pilocitni astrocitom 
okcipitalno

Operacija na 
nevrokirurgiji UKC Lj

2021
Diagnoza 
Hiponatremija, epil. 
status

Nevrol. oddelek SB

2021 -2024 Psihogena polidipsija Endokrinološka 
ambulanta

-2024 
Pogoste hosp. V psih. 
bolnišnici, od 
sprejema v SVZ vsaj 
38x

Tabela 2: Pregled poteka bolezni in zdravljenja: 

2023 in je trajala okrog tri mesece. Tekom hospi-
talizacij je ob zaznani nevodljivosti in dodatnem 
poglabljanju hiponatremije bil za krajši čas tudi 
uveden posebni varovani ukrepi (PVU) z namenom 
preprečevanja prevelikega vnosa tekočin in zago-
tavljanja varnosti. Pomembna sprememba v te-
rapiji je bila ukinitev haloperidola in uvedba klo-
zapina. Trenutna psihiatrična terapija, ki jo pre-
jema, vključuje klozapin 175 mg, valprojsko ki-
slino 1300 mg in klonazepam 6 mg. Vedenjsko se 
je deloma umiril, vendar je v osnovi ostajal ne-
dopovedljiv, pogosto v gibanju, znatno psihoor-
gansko spremenjen. 

 2.3. ŽIVLJENJE V SVZ
Varovanec prebiva v matični ustanovi SVZja, v 

sobi je še z dvema drugima stanovalcema. V 
ospredju ostaja predvsem vedenjska problematika 
psihoorganskega sindroma, pogosto je v gibanju, 
brez uvida in kritičnosti v svoje stanje, kognitivne 
funkcije so zmerno upadle, možno ga je vezati 
le v krajši pogovor, izrazito znižane frustracijske 
tolerance, nezmožen kontrole in korekcije lastne-
ga vedenja, pogosto stopa v konflikte s sostano-
valci, ker zahaja v sobe drugih, jim jemlje ciga-
rete, denar, pijačo. Interes je zožen izključno na 
zadovoljevanje osnovnih potreb.

Količina popite tekočine ostaja še vedno visoka 
in nenadzorovana. Natančne popite količine te-
kočin, predvsem gre za kavo, sokove, čaj in vodo, 
ni možno izmeriti, ker se neprestano giba, zahaja 
v druge sobe, s seboj nosi skodelico v katero si 
toči pijačo in pije. Dogovora z njim ni možno do-
seči, saj je pomembno kognitivno oškodovan in 
psihoorgansko spremenjen. 

Zdravila jemlje pod nadzorom, osebno higieno 
in urejanje svoje okolice zapostavlja, zato je po-
trebno neprestano opominjanje, spodbuda in 
nadzor. Nadzor se deloma izvaja, kot je možno, 
tudi nad prekomernim kajenjem z omejitvijo ci-
garet.

Splošno telesno je gospod oslabel, pogosto bol-
nišnično obravnavan, predvsem v zadnjem obdo-
bju zaradi pogostih pljučnic. Občasni epileptični 
napadi se še vedno pojavljajo. 

3. RAZPRAVA
Iz večkratnih pregledov pri zdravnikih specia-

listih je jasno razvidno, da gre za specifičen za-
pleten primer bolnika s številnimi boleznimi. Po-
limorbidnost z leti narašča, pri institucionalizira-
nih bolnikih s kronično hudo duševno motnjo pa 
še toliko bolj (10). 

Natančna patogeneza PP ni poznana. V literaturi 
zadnjih let se je kot razlog za PP še najbolj uve-
ljavila razlaga hipotalamično–hipofiznega vzroka. 
Pri psihotičnih motnjah je polidipsija povezana 
s predispozicijo občutljivosti anterioranega hipo-
kampusa (po MRI je zmanjšan volumen), kar je 
možno pokazati na živalskih modelih (11). Pri psi-
hotičnih pacientih s polidipsijo so opisane znižane 
vrednosti izločanja ADH in njegova znižana seni-
zibilnost, pri čemer lahko sama psihoza dodatno 
poslabša izločanje ADH (12). Vzroke PP pri psihi-
atričnih pacientih povezujejo tudi s psihotropnimi 
zdravili kot je npr. antiholinergični učinek neka-
terih zdravil (13). V pričujočem kliničnem prime-
ru je razvidno, da je bila ob zadnji hospitalizaciji 
uvedena terapija s klozapinom, kar je indicirano 
pri rezistentnih shizofrenijah. Nekatere študije 
namreč navajajo, da je klozapin edina terapija, 
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ki izboljšuje psihogeno polidipsijo (14,15). V ome-
njenem primeru bistvenega izboljšanja ni bilo opa-
ziti. Količina popite vode je bila še vedno velika, 
predvsem nenadzorovana, kar se je odražalo v ob-
časnih hiponatremijah. 

Študije so glede obravnave polidipsije enotne: 
v prvi vrsti sta potrebna restrikcija vnosa tekočin 
in vedenjski ukrepi (3). Za to je seveda potrebno 
razumevanje in sodelovanje bolnika, pri čemer 
pa je ravno visoka nekompleanca pri psihiatrični 
populaciji velika težava. Za prevencijo hiponatre-
mije se priporoča zdrava in uravnotežena prehrana, 
morda z dodatkom soli ter izogibanje zdravilom, 
ki povzročajo suha usta (16). Dočim so študije pri 
uporabi vedenjske terapije imele različne rezul-
tate (17). Glede na visoko prevalenco, do 25 %, 
so nekatere študije predlagale specifične preven-
tivne in klinične programe (9). 

Na oddelku smo najprej poskušali s pogovori, 
predvsem pa z vključevanjem v aktivnosti in s tem 
strukturo dneva, kjer bi bil varovanec bolj zapo-
slen in v stiku z osebjem. Vendar pa varovanec 
težko sledi dinamiki večje skupine, četudi so ak-
tivnosti zanj prilagojene. V naslednjem koraku 
je bil deležen večje individualne obravnave v 
okviru njegovih sposobnosti in možnosti zagota-
vljanja iz strani zavoda. To je deloma prineslo mi-
nimalno izboljšanje, bistvene spremembe pa ne, 
saj je med aktivnostmi in v popoldanskem času 
še vedno pil prevelike količine tekočin. Bi bila v 
tem primeru upravičena in smiselna namestitev 
na varovan oddelek, po zakonu o duševnem zdrav-
ju? Glede tega vprašanja so bila mnenja v zavodu 
deljena, zato zaenkrat ostaja na odprtem oddel-
ku.

Opisani primer zagotovo dobro ponazarja, da 
gre pri kronično duševno bolnih v resnici za, kot 
se izrazil nevrolog na enem izmed ambulantnih 
pregledov, "začaran krog predvsem zaradi bolni-
kovih psihiatričnih težav in slabega sodelovanja 
pri omejitvi vnosu tekočin in drugih sprožilcev, 
da bi kakršnakoli sprememba terapija pomembno 
izboljšala stanje".

 4. ZAKLJUČEK
Pri primarni polidipsiji gre za vnos velikih količin 

tekočine ter posledično poliurijo. Psihogena po-
lidipsija je daleč najbolj pogosta med primarnimi 
polidipsijami, saj se pojavlja pri bolnikih s kronič-

nimi psihiatričnimi boleznimi, od tega je najbolj 
povezana s shizofrenijo. Psihogena polidipsija se 
pojavlja pri 5 do 20 % hudo duševno bolnih, kar 
sem zaznala tudi sama. Pri svojem kliničnem delu 
v posebnem socialnovarstvenem zavodu sem opa-
zila fenomene, opisane v literaturi, za katere me-
nim, da so v našem okolju pogosto pod diagnosti-
cirani. Razlogov za spregledanost je verjetno več 
npr., da gre za populacijo bolnikov z velikim šte-
vilom različnih diagnoz, od katerih je velika ve-
čina kroničnih. Taki bolniki imajo pogosto veliko 
različnih težav, zapletov, diagnostičnih postopkov 
in obravnav. Pri veliki večini gre tudi za polipra-
gmazijo. Nekateri med njimi imajo sočasno več 
različnih psihiatričnih diagnoz. Pomemben dejav-
nik pa je tudi upad kognicije ali duševna manjra-
zvitost. Vse našteto je verjetno tudi razlog, da 
so zdravniki manj pozorni na to težavo, ki ostane 
‒ če ne privede do hudih zapletov (npr. hude hi-
ponatremije, epileptičnih napadov) ‒ pogosto 
spregledana. Nenazadnje je pri obvladovanju psi-
hogene polidipsije ključnega pomena restrikcija 
vnosa, za kar je pa nujno razumevanje in sode-
lovanje bolnika.



VICEVERSA - glasilo Združenja psihiatrov pri Slovenskem zdravniškem društvu Letn. 34  Št. 69  

44

LITERATURA
1. Kotagiri R, Kutti Sridharan G. Primary Polydipsia. V: StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2024 [citirano 13. julij 2024]. 

Dostopno na: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK562251/
2. Sailer C, Winzeler B, Christ-Crain M. Primary polydipsia in the medical and psychiatric patient: characteristics, complications and therapy. Swiss 

Med Wkly. 2017;147:w14514. 
3. Meera Narasimhan, Brian Dundas, Melissa Harris. Psychogenic polydipsia review: etiology, differential, and treatment. Curr Psychiatry Rep [Internet]. 

25. maj 2007;9(3). Dostopno na: http://nukweb.nuk.uni-lj.si/login?url=https://search.ebscohost.com/login.aspx?direct=true&AuthType=ip,u-
id&db=edsair&AN=edsair.doi.dedup.....9ddc54ef227056302ea55c63f096125d&lang=sl&site=eds-live&scope=site

4. Pedrosa W, Drummond JB, Soares BS, Ribeiro-Oliveira A. A COMBINED OUTPATIENT AND INPATIENT OVERNIGHT WATER DEPRIVATION TEST IS EFFECTIVE 
AND SAFE IN DIAGNOSING PATIENTS WITH POLYURIA-POLYDIPSIA SYNDROME. Endocr Pract Off J Am Coll Endocrinol Am Assoc Clin Endocrinol. november 
2018;24(11):963–72. 

5. Nigro N, Grossmann M, Chiang C, Inder WJ. Polyuria-polydipsia syndrome: a diagnostic challenge. Intern Med J. marec 2018;48(3):244–53. 
6. Goldman MB. The mechanism of life-threatening water imbalance in schizophrenia and its relationship to the underlying psychiatric illness. Brain 

Res Rev. oktober 2009;61(2):210–20. 
7. Kazangapov EB, Belchikova LN. [Diagnosis of psychogenic polydipsia in the type of clinical case]. Probl Endokrinol (Mosk). 21. september 2023;70(2):65–

9. 
8. Esra Okyar, Leyla Bozatlı, Işık Görker, Serap Okyar. Psychogenic polydipsia associated with sertraline treatment: a case report. Psychiatry Clin 

Psychopharmacol. 1. januar 2019;29(1):117–9. 
9. Llerena A, De la Rubia Martínez A, Peñas-Lledó EM. [Prevalence of polydipsia and water intoxication in psychiatric inpatients]. Actas Esp Psiquiatr. 

2001;29(5):299–303. 
10. Hewer W, Schneider F. [Somatic morbidity in the mentally ill]. Nervenarzt. julij 2016;87(7):787–801. 
11. Ahmadi L, Goldman MB. Primary polydipsia: Update. Best Pract Res Clin Endocrinol Metab. september 2020;34(5):101469. 
12. Slattery BJ, Sabherwal S, O’Connor WT. Protocol for a systematic review of the validity of animal models of polydipsia with a basis in schizophrenia 

aetiology. BMJ Open Sci. 2022;6(1):e100276. 
13. Siegel AJ, Baldessarini RJ, Klepser MB, McDonald JC. Primary and drug-induced disorders of water homeostasis in psychiatric patients: principles 

of diagnosis and management. Harv Rev Psychiatry. 1998;6(4):190–200. 
14. Gupta S, Baker P. Clozapine treatment of polydipsia. Ann Clin Psychiatry Off J Am Acad Clin Psychiatr. junij 1994;6(2):135–7. 
15. Canuso CM, Goldman MB. Clozapine restores water balance in schizophrenic patients with polydipsia-hyponatremia syndrome. J Neuropsychiatry 

Clin Neurosci. 1999;11(1):86–90. 
16. Vieweg WV. Treatment strategies in the polydipsia-hyponatremia syndrome. J Clin Psychiatry. april 1994;55(4):154–60. 
17. McNally RJ, Calamari JE, Hansen PM, Kaliher C. Behavioral treatment of psychogenic polydipsia. J Behav Ther Exp Psychiatry. marec 1988;19(1):57–61. 

Obvladajmo shizofrenijo. 
POVEŽIMO ŽIVLJENJE.
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Sestava Ena tableta s podaljšanim sproščanjem vsebuje 3 mg, 6 mg oz. 9 mg paliperidona. Terapevtske indikacije Zdravljenje shizofrenije pri odraslih in mladostnikih, starih 15 let in več. Zdravljenje shizoafektivne motnje pri 
odraslih. Odmerjanje in način uporabe Odmerjanje Odrasli Shizofrenija in shizoafektivna motnja Priporočeni odmerek je 6 mg enkrat na dan, zjutraj. Titracija začetnega odmerka ni potrebna. Nekaterim bolnikom pomagajo 
tudi manjši ali večji odmerki, od 3 mg do 12 mg enkrat na dan (shizofrenija) oz. od 6 mg do 12 mg enkrat na dan (shizoafektivna motnja). Pred morebitnim prilagajanjem odmerka je potrebna ponovna klinična ocena bolnikovega 
stanja. Če je indicirano povečanje odmerka, je priporočeno povečevanje po 3 mg na dan v intervalih, daljših od 5 dni (shizofrenija) oz. daljših od 4 dni (shizoafektivna motnja). Starejši Odmerek je morda treba prilagoditi glede 
na ledvično delovanje. Zdravilo je treba uporabljati previdno pri starejših bolnikih z demenco in z dejavniki tveganja za možgansko kap. Pri bolnikih s shizoafektivno motnjo, starih več kot 65 let, niso proučevali varnosti in 
učinkovitosti zdravila. Okvara jeter Pri bolnikih z blago do zmerno jetrno okvaro ni potrebno prilagajanje odmerka. Ker paliperidona niso proučevali pri bolnikih s hudo jetrno okvaro, pri njih priporočamo previdnost. Okvara 
ledvic Pri bolnikih z blago ledvično okvaro (kreatininski očistek od 50 do 80 ml/min) je priporočeni začetni odmerek 3 mg enkrat na dan. Odmerek lahko glede na klinični odziv in prenašanje zdravila povečamo na 6 mg enkrat 
na dan. Pri bolnikih z zmerno do hudo ledvično okvaro (kreatininski očistek od 10 do 50 ml/min) je priporočeni začetni odmerek 3 mg vsak drugi dan. Po ponovni klinični oceni bolnikovega stanja lahko odmerek povečamo na 
3 mg enkrat na dan. Ker paliperidona pri bolnikih s kreatininskim očistkom pod 10 ml/min niso proučevali, ga pri njih ne priporočamo. Pediatrična populacija Shizofrenija Pri mladostnikih, starih 15 let in več, je priporočeni začetni 
odmerek 3 mg enkrat na dan, zjutraj. Pri mladostnikih s telesno maso, manjšo od 51 kg, je največji priporočeni dnevni odmerek 6 mg, pri mladostnikih s telesno maso, večjo od 51 kg, pa 12 mg. Če je indicirano povečanje 
odmerka, je priporočeno povečevanje po 3 mg na dan, v intervalih po 5 dni ali več. Pri bolnikih, starih od 12 do 14 let, varnosti in učinkovitosti paliperidona niso proučevali. Zdravilo ni namenjeno za zdravljenje otrok, mlajših 
od 12 let. Način uporabe Bolnik naj celo tableto pogoltne s tekočino, ne sme je žvečiti, razdeliti ali zdrobiti. Učinkovina je v ovojnici, ki se ne absorbira in omogoča sproščanje učinkovine z nadzorovano hitrostjo. Ovojnica tablete 
in netopne sestavine iz jedra tablete se izločijo iz telesa. Jemanje zdravila Parnido mora biti standardizirano glede na obroke hrane. Bolnik naj tablete vedno jemlje na tešče ali pa vedno z zajtrkom in naj ne spreminja načina 
jemanja. Kontraindikacije Preobčutljivost za učinkovino, risperidon ali katerokoli pomožno snov v zdravilu. Posebna opozorila in previdnostni ukrepi Bolnike s shizoafektivno motnjo, ki jemljejo paliperidon, je treba skrbno 
spremljati, ker pri njih lahko pride do prehoda maničnih simptomov v depresivne. Previdnost je potrebna pri predpisovanju paliperidona bolnikom z znano srčno-žilno boleznijo ali s podaljšanjem intervala QT v družinski 
anamnezi ter pri sočasnem jemanju drugih zdravil, ki podaljšajo interval QT. Poročali so, da se pri zdravljenju s paliperidonom lahko pojavi nevroleptični maligni sindrom (NMS). Zdravila z antagonističnim delovanjem na 
dopaminske receptorje so lahko povezana z nastankom tardivne diskinezije. Pri bolnikih, ki sočasno prejemajo psihostimulanse in paliperidon, je potrebna previdnost, ker se ob prilagajanju enega ali obeh zdravil lahko pojavijo 
ekstrapiramidni simptomi. Pri jemanju antipsihotikov, vključno s paliperidonom, so poročali o primerih levkopenije, nevtropenije in agranulocitoze. Med zdravljenjem s paliperidonom so poročali o hiperglikemiji, sladkorni 
bolezni in poslabšanju sladkorne bolezni. Pri diabetikih in bolnikih z dejavniki tveganja za razvoj sladkorne bolezni je priporočljiv ustrezen klinični nadzor. Pri bolnikih, ki se zdravijo s paliperidonom, so poročali o pomembnem 
povečanju telesne mase. Paliperidon lahko pri nekaterih bolnikih povzroči ortostatsko hipotenzijo, ker zavira adrenergične receptorje alfa. Previdno ga je treba uporabljati pri bolnikih z znano srčno-žilno boleznijo, 
možganskožilnimi boleznimi ali stanji, ki povečajo bolnikovo nagnjenost k hipotenziji. Prav tako je previdnost potrebna pri bolnikih z epileptičnimi napadi v anamnezi ali z drugimi stanji, ki lahko znižajo prag za epileptični 
napad. Ker se tablete zdravila Parnido ne morejo deformirati in v prebavilih bistveno ne spremenijo svoje oblike, jih načeloma ne bi smeli jemati bolniki s hudo zožitvijo prebavne cevi, bolniki z disfagijo ali večjimi težavami pri 
požiranju tablet. Stanja s skrajšanim časom prehoda skozi prebavila, npr. bolezni, povezane s hudo kronično drisko, lahko povzročijo zmanjšano absorpcijo paliperidona. V randomiziranih, s placebom kontroliranih kliničnih 
preizkušanjih so pri skupini bolnikov z demenco ugotovili približno za 3-krat povečano tveganje za možganskožilne neželene učinke pri nekaterih atipičnih antipsihotikih, vključno z risperidonom, aripiprazolom in olanzapinom. 
Mehanizem nastanka tega povečanja ni znan. Zdravnik mora pretehtati tveganja in koristi predpisovanja paliperidona bolnikom s Parkinsonovo boleznijo ali demenco z Lewyjevimi telesci, ker sta pri njih lahko povečana 
tveganje za pojav NMS in občutljivost za antipsihotike. Bolniki, ki jemljejo antipsihotike, imajo pogosto pridobljene dejavnike tveganja za pojav venskega trombembolizma, zato je pred zdravljenjem s paliperidonom in med 
njim treba preveriti vse dejavnike tveganja in uvesti preventivne ukrepe. Pri bolnikih, zdravljenih z zdravili z antagonističnim učinkom na receptorje alfa 1a, kot je paliperidon, so med operacijo sive mrene opazili medoperativni 
sindrom ohlapne šarenice. Medsebojno delovanje z drugimi zdravili in druge oblike interakcij Pri sočasnem predpisovanju paliperidona in zdravil, ki podaljšajo interval QT, npr. antiaritmikov razredov IA in III, ter nekaterih 
antihistaminikov, antipsihotikov in zdravil proti malariji svetujemo previdnost. Zaradi primarnih učinkov na osrednje živčevje je treba paliperidon uporabljati previdno v kombinaciji z drugimi zdravili, ki delujejo na osrednje 
živčevje, ali z alkoholom. Paliperidon lahko antagonistično deluje na levodopo in druge agoniste dopamina. Če je kombiniranje teh zdravil kljub temu potrebno, še posebej v končnem stadiju Parkinsonove bolezni, se bolniku 
lahko predpiše najmanjši še učinkoviti odmerek vsakega od zdravil. Ker paliperidon lahko povzroči ortostatsko hipotenzijo, se lahko pri sočasnem jemanju z drugimi zdravili z enakim delovanjem pojavi aditivni učinek. Pri 
sočasnem jemanju z zdravili, ki znižajo prag za krče oz. epileptične napade, je potrebna previdnost. Možnost, da bodo druga zdravila vplivala na paliperidon Pri večjih odmerkih karbamazepina se lahko pojavi večje zmanjšanje 
plazemskih koncentracij paliperidona. Zdravila, ki vplivajo na čas prehoda skozi prebavila, lahko vplivajo na absorpcijo paliperidona. Kadar se paliperidon jemlje sočasno z valproatom, je treba po klinični oceni pretehtati 
možnost za zmanjšanje odmerka paliperidona. Sočasno jemanje paliperidona in peroralnega risperidona ni priporočljivo, ker je paliperidon aktivni presnovek risperidona, zato lahko pride do aditivne izpostavljenosti 
paliperidonu. Kombinirana uporaba psihostimulansov (metilfenidata) in paliperidona lahko, ob spremembi enega ali obeh zdravil, povzroči ekstrapiramidne simptome. Plodnost, nosečnost in dojenje O jemanju paliperidona 
med nosečnostjo ni dovolj podatkov. Pri novorojenčkih, ki so bili v tretjem trimesečju nosečnosti izpostavljeni antipsihotikom (vključno s paliperidonom), obstaja tveganje za pojav neželenih učinkov, vključno z ekstrapiramidnimi 
in/ali odtegnitvenimi simptomi, katerih jakost in čas trajanja sta lahko različna. Paliperidon se ne sme jemati med nosečnostjo, če ni nujno. Če je potrebna ukinitev zdravila med nosečnostjo, ne sme biti nagla. Matere, ki dojijo, 
ne smejo jemati paliperidona. Vpliv na sposobnost vožnje in upravljanja s stroji Paliperidon blago ali zmerno vpliva na sposobnost vožnje in upravljanja strojev. Zaradi možnosti pojava učinkov na živčevje ali oči je treba 
bolnikom svetovati, naj ne vozijo in ne upravljajo strojev, dokler ne poznajo svoje občutljivosti za zdravilo. Neželeni učinki Najpogostejši neželeni učinki, o katerih so poročali v kliničnih preizkušanjih pri odraslih, so bili glavobol, 
nespečnost, sedacija/somnolenca, parkinsonizem, akatizija, tahikardija, tremor, distonija, okužba zgornjih dihal, anksioznost, omotica, povečana telesna masa, navzeja, agitacija, zaprtje, bruhanje, utrujenost, depresija, 
dispepsija, driska, suha usta, zobobol, mišično-skeletna bolečina, hipertenzija, astenija, bolečina v hrbtu, podaljšan interval QT na elektrokardiogramu in kašelj. Neželeni učinki, ki so bili odvisni od odmerka, so bili glavobol, 
sedacija/somnolenca, parkinsonizem, akatizija, tahikardija, distonija, omotica, tremor, okužba zgornjih dihal, dispepsija in mišično-skeletna bolečina. Imetnik dovoljenja za promet z zdravili Krka, d. d., Novo mesto, Šmarješka 
cesta 6, 8501 Novo mesto, Slovenija. Način izdajanja zdravila Samo na zdravniški recept. Oprema 30 tablet s podaljšanim sproščanjem po 3 mg, 6 mg in 9 mg paliperidona. Datum zadnje revizije besedila 26. 4. 2024.

paliperidontablete s podaljšanim sproščanjem 
3 mg, 6 mg, 9 mg

Samo za strokovno javnost. Celoten povzetek glavnih značilnosti zdravila je objavljen na www.krka.si.

Krka, d. d., Novo mesto, Šmarješka cesta 6, 8501 Novo mesto, Slovenija, www.krka.si
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