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Torstprov och Minirintest

Indikation: Differentialdiagnostik av polyuriska tillstand

Ba kgrund: Vid begransad tillgang till vatten 6kar inséndringen av ADH fran neurohypofysen att
motverka intorkning. ADH 6kar vattenresorptionen i njurarna vilket leder till hdgre urinkoncentration
och mindre urinvolym. Vid diabetes insipidus dr denna mekanism i varierande grad stord vilket
resulterar i otillracklig férmaga att koncentrera urinen. Primdr (psykogen) polydipsi kan te sig kliniskt
som diabetes insipidus men beror pa stort vatskeintag som kompenseras med fysiologiskt stora
urinvolymer. Vid éveraktiv blgsa ar miktionsfrekvensen ékad men urinvolymerna normala.

Forsta steget i utredning av misstankt polyuri ar vatskelista med 24h méatning av vatskeintag och
urinvolymer, samt kontroll av elektrolytstatus (Na, K, krea, Ca) och blodsocker. Vid behov
kontrolleras ocksa enstaka u-osmolalitet och s-osmolalitet.

Vid oklar diagnos anvands torstprov for att differentiera mellan diabetes insipidus och primar
polydipsi. Minirintest anvands darefter for att differentiera mellan central och nefrogen diabetes
insipidus.

Central diabetes insipidus beror pa otillracklig frisattning av ADH.
Nefrogen diabetes insipidus beror pa nedsatt kanslighet for ADH i njurarna.

Kontraindikationer: u-osmolalitet éver 800 mOsm/kg utesluter diabetes insipidus och
primar polydipsi.

S-Osmolalitet 6ver 300 mosm/kg utesluter primar polydipsi. Ga direkt till minirintest.

Sekundar polyuri p.g.a. t.ex. tyroidearubbning, kortisolsvikt, diabetes mellitus, hyperkalcemi eller
njursvikt.

Utforande: patienten avstar tobak och alkohol 24 tim fore undersokning, ater och dricker i
ovrigt som vanligt. Avbryt behandling med diuretika kvallen fére undersékning.

Avbryt behandling med ADH-analog minst 24 tim fére undersokning.

Vid uttalad polyuri (riktméarke urinvolymer 6ver 7 I/dygn) gors ett kort térstprov. Vid mindre uttalad
polyuri gors ett langt torstprov. Vid kort torstprov gors inga forberedande kontroller, och patienten
far dricka och ata fritt till provet inleds ndsta morgon.

Vid langt torstprov fastar och torstar patienten fran kl 19.00 kvallen fére undersoékning. Kontrollera
vikt, u-Osm, s-Osm, s-Na innan torst/fasta inleds.

Undersokningsdagen ar identisk for kort och langt torstprov. Den &r indelad i 4 faser.

1. Uppstart:

I. Satt venflon.

1. Starta vatskekarens, starta klocka, tid 0.

lll. Patienten kissar, urinen kastas. Om pat har KAD téms denna.

IV. Patienten vags, berdkna 97 % av vikt, registrera i schema.

V. Ta blodprov for s-Na, s-Osm Mark provrér med provtagningstid (tid 0).



Patienten far inte &ta eller dricka nagot efter dettal

2. Torstfas:
Varje hel timme:
I. Patkissar, registrera urinvolym, skicka urinprov for analys av u-osmolalitet, mark urinprov
med provtagningstid (tid 1, 2, 3 etc.).
II. Vag patienten.
Varannan hel timme:
III. Ta blodprov for analys av s-osmolalitet, mark provror med provtagningstid (tid 2, 4, 6 etc.).

Proverna bestélls med akutsvar.

3. Avslut:

Torstfas avslutas nar nagot av foljande uppnas:

I. U-osm mer dn 800 mOsm/kg

II. Mindre dn 30 mOsm/kg skillnad pa tre efterfoljande U-osmolaliteter.
lIl. Kroppsvikt mindre an 97% av startvikt.

Vid avslut tas blodprov for s-Na, s-Osm. Mark provror med tid och AVSLUT.

4. Minirintest:

Hog urinosmolalitet (>800 mOsm/kg) efter torstfas tyder pa normal ADH-funktion. Ingen ytterligare
utredning behdvs, minirintest gors ej.

Intermediar (300-800 mOsm/kg) och lag urinosmolalitet (<300 mOsm/kg) efter torstfas tyder pa
otillracklig ADH-funktion. Gor minirintest.

. Injiciera 1 ml Minirin (4ug/ml) s.c. Starta tidtagning (tid MO).

Il. En timme efter injektion kissar patienten. Urinen kastas.

I11.2 och 3 timmar efter injektion kissar patienten. Skicka prov fér u-osmolalitet. Mark urinprov
med provtagningstid (tid M2 och M3). Urinvolym mats ej.

IV. Vag patienten efter 3 timmar.

Patienten far 4ta en latt maltid och bor dricka under de ndrmaste 12 timmarna, ej mer dn dubbla den
urinvolym som kastats under torstprovet. Vid misstanke om primar polydipsi maste patienten hallas
under uppsikt 4 tim efter minirintestet. Patienten kan snabbt ga in i en grav hyponatremi vid
okontrollerat vatskeintag.

Analyser, kontroller — se protokoll nedan
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Tol kning: Kontrollera att viktnedgang och urinvolym stimmer (1 liter urin viger 1 kg). Ar

viktnedgangen mindre dn urinvolymen har patienten sannolikt druckit under testet, resultatet ar da
inkonklusivt.

Vid mild primér polydipsi ses normal ADH-funktion med hog u-osmolalitet, ofta 6ver 800 mOsm/kg
efter torstfas. s-Osmolalitet &r normal. Vid uttalad primar polydipsi dr u-osmolaliteten sankt (300—
800 mOsm/kg) da den medullara koncentrationsgradienten i njurarna utarmas efter lang tids
polydipsi.

Minirin har liten effekt (<50% 6kning av u-osmolalitet).

Vid nefrogen diabetes insipidus ses efter torstfas hog s-osmolalitet. u-osmolaliteten &r lag
(<300mOsm/kg) vid uttalad sjukdom, hogre men ej normal vid partiell sjukdom. Minirin har ingen
effekt vid uttalad sjukdom, vid partiell sjukdom ses <50% 6kning av u-osmolalitet.

Vid central diabetes insipidus ses efter torstfas hog s-osmolalitet. u-osmolaliteten ar lag (<300
mOsm/kg) vid uttalad sjukdom, hogre men ej normal vid partiell sjukdom. Vid partiell sjukdom ses
ibland en transient stegring av u-osmolalitet tidigt i torstfasen, nar ADH-depaerna utarmas sjunker
u-osmolaliteten igen. Efter minirintest ses vid uttalad sjukdom en mer dn >50% 6kning av
u-osmolaliteten, vid partiell sjukdom ar 6kningen ofta mindre an 50%.

Sensitivitet och specificitet ligger pa ca 95 % vid grav central eller grav nefrogen diabetes insipidus.
Vid partiella brister ar sensitivitet och specificitet 13g, ca 60%.

ADH analyseras mycket sallan i klinisk praxis och ar darfor utlamnat ur detta PM.

Co-peptin, ett fragment av prekursorhormonet till ADH, ar en stabil surrogatmarkor for ADH-
sekretion som kan fa en plats i utredning av polydipsi-polyuri. Metoden ar dnnu inte implementerad i
regionen, men ar tillganglig i andra delar av landet

Felkallor: Vanligast ar att schemat ej féljs, att klockslag forvaxlas etc.
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Observera att olika laboratorier kan ha olika metoder och andra referensvarden an ovanstaende.



