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TRASTORNOS ENDOCRINOLOGICOS DIABETES INSIPIDA

RESUMEN

La diabetes insipida es una enfermedad producida por la deficiencia de la
hormona antidiurética ocasionada por un trastorno hipotalamico-hipofisario o por
resistencia de los rifiones a la vasopresina, se caracteriza por poliuria y polidipsia

con la produccién de un gran volumen de orina diluida.

Sus manifestaciones clinicas iniciales son inespecificas por lo que el médico
debe tener un alto indice de sospecha, ya que su diagnostico tardio puede traer
graves consecuencias en la salud del nifio, tales como retardo pondoes-tatural,
deshidratacién grave e incluso dafio neuroldgico y convulsiones secundario a
hipernatremia reiterada. El diagndstico es especialmente dificil en lactantes, en
los cuales el principal sintoma suele ser la irritabilidad. El tratamiento se realiza
con desmopresina o lipresina. El tratamiento no hormonal incluye diuréticos
(sobre todo tiazidas) y farmacos liberadores de vasopresina, como la
clorpropamida.

Esta enfermedad, como cualquier otra puede cambiar el estilo de vida de los
pacientes afectados, debido a que no pueden consumir una gran cantidad de
alimentos, sobretodo hablando de liquidos. Esta investigacion se basa en
describir la prevalencia de la diabetes insipida en los pacientes pediatricos, ya
gue estos pacientes, ademas de afrontar los cambios tanto fisicos como
psicoldgicos que caracterizan esta complicada etapa de la nifiez, deben también

lidiar con esta enfermedad que les impide tener un estilo de vida normal.

Palabras claves: Poliuria, polidipsia diabetes insipida, hormona antidiurética,

hipernatremia, hiponatremia.
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SUMMARY

Diabetes insipidus is a disease produced by antidiuretic hormone deficiency
caused by a hypothalamic-pituitary disorder or by resistance of the kidneys to
vasopressin, it is characterized by polyuria and polydipsia with the production of

a large volume of dilute urine.

Its initial clinical manifestations are nonspecific, so the doctor must have a high
index of suspicion, since its late diagnosis can have serious consequences on
the health of the child, such as ponostatural delay, severe dehydration and even
neurological damage and secondary seizures to repeated hypernatremia.
Diagnosis is especially difficult in infants, in whom the main symptom is usually
irritability. Treatment is with desmopressin or lipresin. Nonhormonal treatment
includes diuretics (especially thiazides) and vasopressin-releasing drugs, such

as chlorpropamide.

This disease, like any other, can change the lifestyle of affected patients, because
they cannot consume a large amount of food, since it contains gluten. This
research is based on describing the prevalence of diabetes insipidus in pediatric
patients, since these patients, in addition to facing both physical and
psychological changes that characterize this complicated stage of childhood,

must also deal with this disease that prevents them from having a normal lifestyle.

Keywords: Polyuria, polydipsia diabetes insipidus, antidiuretic hormone,

hypernatremia, hyponatremia.
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1.

INTRODUCCION

La diabetes insipida es un trastorno caracterizado por poliuria y polidipsia
asociado a la produccién grandes volimenes de orina diluida, es producido por
la falta absoluta o relativa de secrecion o accién de la hormona antidiurética
(ADH) en el cuerpo. Es una enfermedad poco frecuente, con una incidencia de
3 en 100000 en poblacion general, con predominio en hombres. Puede
heredarse o aparecer en forma secundaria a otras enfermedades que alteren la
capacidad de concentracién del rifién.

El tipo mé&s comun de Diabetes insipida es la DI central (DIC) o también conocida
como neurogénica producida por déficit de secrecion de Vasopresina (ADH) por
parte de la neurohipdfisis, el tipo menos comun es la DI nefrogénica (DIN) que
se produce por una resistencia a la accién de la Vasopresina (ADH) a nivel de
los tubulos colectores renales.

La sintomatologia inicial suele ser inespecificas por lo que se recomienda al
meédico tener un elevado indice de sospecha, ya que un diagnostico tardio puede
conllevar a grandes consecuencias en la salud del paciente, tales como
deshidratacién e incluso dafio neuroldgico. Aunque cabe destacar que
posteriormente se caracteriza por presentar sintomas que incluyen poliuria y
aquellos relacionado con la deshidratacion y la hipernatremia

Entre las causas que la provocan tenemos a la insuficiente produccion de la
hormona antidiurética en el hipotdlamo y su inadecuada liberacion por parte de
la hipdfisis, dafios en hipotadlamo o glandula hipofisaria causados durante alguna
cirugia, dafio cerebral, tuberculosis, sarcoidosis, bloqueo de las arterias que
irrigan el cerebro, herencia familiar, determinados farmacos (litio), entre otros.
El diagnostico esta basado principalmente en la medicion de los cambios de
osmolaridad de la orina luego de la deprivacién de agua y de la administracion
de vasopresina enddgena. El tratamiento consiste basicamente en una ingesta
adecuada de agua, diuréticos tiazidicos, medicamentos antiinflamatorios no

esteroideos y una dieta pobre en sales y en proteinas.

PLANTEAMINETO DEL PROBLEMA

Los pacientes pediatricos que padecen Diabetes Insipida por lo general la
sintomatologia inicial suele ser inespecifica, por lo que se requiere un alto nivel
de sospecha por parte del medico para asi de esta manera evitar hacer

diagnosticos tardios y no poner en riesgo la salud y vida del paciente.
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3. JUSTIFICACION
La presente investigacion se realiza con el fin dar a conocer la prevalencia que
tiene la diabetes insipida en los pacientes pediatricos, dando a conocer de esta
manera cifras que nos lleven a un entendimiento mas claro de la misma,
asimismo se presentaran en el siguiente informe las caracteristicas clinicas de
la enfermedad, métodos de diagndsticos y tratamientos conocidos.
Aunque es una enfermedad poco frecuente cabe destacar que en la actualidad

esta afectando mucho sobre todo a la poblacion infantil.

4. FUNDAMENTO TEORICO
4.1. DIABETES INSIPIDA
4.1.1. Definicion

La diabetes insipida (DI) es la enfermedad producida por la falta absoluta o
relativa de secrecién o de accién de la hormona antidiurética (ADH), con la
consecuente poliuria por eliminacion de un gran volumen de orina diluida (Garcia
2019).

4.1.2. Epidemiologia

La DI es una patologia rara. Su prevalencia oscila entre un caso por cada 25 000-
40 000 habitantes de la poblacion, con predominio en hombres (Mayo Clinic
2018).

4.1.3. Etiologia

La diabetes insipida puede ser consecuencia de un mal funcionamiento del
hipotdlamo que da como resultado una escasa produccion de hormona
antidiurética. Otras posibilidades son que la hipodfisis sea incapaz de liberar la
hormona en el flujo sanguineo, lesiones producidas durante una intervencion
quirargica del hipotdlamo o de la hipéfisis, una lesion cerebral (particularmente
una fractura de la base del craneo), un tumor, la sarcoidosis o la tuberculosis, un
aneurisma o una obstruccién de las arterias que van al cerebro, ciertas formas
de encefalitis 0 meningitis, y una rara enfermedad denominada (enfermedad de
Hand-Schuller-Christian).
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En algunos casos excepcionales, un paciente tiene sintomas psicologicos de sed
exagerada, con lo que consume un gran volumen de liquidos y presenta una
emision excesiva de orina. Estos sintomas se asemejan a los de la diabetes
mellitus. A medida que pasa el tiempo, el consumo exagerado de liquidos

disminuye la sensibilidad a la hormona antidiurética (Medline Plus 2019).

4.1.4. Fisiologia

4.1.4.1. Secrecion de ADH

La ADH, también llamada vasopresina, se sintetiza en neuronas localizadas
en ndcleos hipotaldmicos cuyos axones llegan a la hipofisis posterior o

neurohipofisis, por donde se segrega (Garcia 2019).

Su secrecion esta regulada principalmente por la osmolalidad del plasma,
estimulandose cuando esta aumenta, lo que indica un déficit de agua
extracelular y viceversa. De esta forma, la osmolalidad plasméatica se
mantiene normalmente en un rango muy preciso entre 275y 290 mOsm/kg.
Los osmorreceptores hipotaldmicos son tan discriminativos que captan
variaciones del 1% en la osmolalidad plasmética. En sujetos normales el
umbral osmatico para la liberacion de ADH es 280 mOsm/kg y su nivel
aumenta de forma lineal conforme lo hace la osmolalidad plasmatica hasta
295 mOsm/kg. En este punto se siente sed, estando ya la ADH estimulada
de forma méxima. El sistema de receptores volumétricos y de presion
arterial también desencadena la liberacién de ADH, pero de forma menos
sensible, requiriendo una disminucion mayor del 5% en el volumen
sanguineo. El estrés, el dolor, la hipoxia, la hipoglucemia, la hipercapnia,
las nduseas y diversos farmacos son otros estimulos para la liberacién de

ADH (Investigacion y Ciencia 2015).
4.1.4.2. Accién de la ADH

El principal 6rgano diana de la vasopresina es el rifion. En el tabulo colector
renal se une al receptor antidiurético V2 activando la adenil ciclasa. Esta
estimula una proteina quinasa intracelular que fija las vesiculas

citoplasmicas que contienen la proteina acuaporina 2 (“canal del agua”) a
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la membrana luminar, permitiendo el paso de agua libre de la luz de la
nefrona al interior de las células ductales y concentrando asi la orina
(Stanford Chlidren’s Health 2019).

4.1.5. Clasificacién

4.1.5.1. Diabetes insipida central

La DIC se define como la situaciéon resultante del déficit de produccion o
secrecion de vasopresina como resultado de un posible dafio cerebral
afectando especificamente a la neurohipdfisis y/o al hipotdlamo que es
donde se produce ADH. Puede ser de presentacién esporadica, familiar o
idiopética (Mayo Clinic 2017).

4.1.5.2. Diabetes insipida nefrogénica

La diabetes insipida nefrogénica ocurre cuando hay un defecto en los
tubulos renales, es decir, las estructuras de los rifiones que hacen que el
agua se excrete o se reabsorba. Este defecto hace que tus riflones sean
incapaces de responder de manera adecuada a la ADH.

El defecto puede deberse a un trastorno hereditario (genético) o a un
trastorno renal cronico. Algunos farmacos, como el litio o los medicamentos
antivirales como el foscarnet (Foscavir), también pueden provocar diabetes
insipida nefrogénica (Coryell 2018).

4.1.5.3. Polidipsia primaria

La ingesta excesiva de liquido disminuye ligeramente la osmolalidad del
medio interno, lo cual suprime la secrecion de ADH e induce poliuria.
Generalmente esta se limita al dia y respeta, 0 es menos intensa, en la
noche. Puede tener dos origenes: psicogeno o dipségeno.

Hablamos de origen psicdgeno si es secundaria a un trastorno de conducta
0 a psicopatologias tales como ansiedad, esquizofrenia o trastorno
obsesivo compulsivo. La de origen dipsdgeno se debe a un trastorno
primario de la sed, ya sea por medicamentos tales como las fenotiazinas,
que producen sequedad de boca, o por alteraciones hipotalamicas que

disminuyen el umbral osmatico para la sensacion de sed, como ocurre en
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sarcoidosis, tuberculosis, esclerosis multiple, esclerosis tuberosa o trauma
craneal que afecten al hipotalamo (Fraser 2019).

4.1.5.4. Diabetes insipida gestacional

La diabetes insipida gestacional es muy poco frecuente. Ocurre solo
durante el embarazo cuando una enzima producida por la placenta
destruye la hormona antidiurética de la madre (Mayo Clinic 2018).

4.1.5.5. Poliuria osmotica

Esta poliuria es producida por la excrecion renal de solutos osmoéticamente
activos que arrastran gran cantidad de orina, tales como glucosa (diabetes,
aporte de glucosa, glucosuria renal...), urea (hemorragias, estados
catabodlicos como traumatismos, sepsis..., dietas hiperproteicas, tras la
resolucion de una obstruccion renal, insuficiencia renal...), medicamentos
(diuréticos, manitol), contrastes radiologicos, cloruro sédico (aumento de
aporte, sindrome pierde sal...), bicarbonato (aumento de aporte o de

excrecion del mismo), etc (Chapman 2019).

4.1.6. Manifestaciones clinicas

Ademas de la poliuria, el paciente con libre acceso a liquidos y mecanismos de
la sed intactos también va a manifestar polidipsia compensadora. Por el
contrario, si no repone las pérdidas de agua, sufrirda deshidratacion
hipernatrémica e hipovolemia. Cuando la polidipsia es excesiva impide la
correcta alimentacion y se producira pérdida de peso y fallo de medro. Lactantes
y niflos pequefios que no reciban la adecuada reposicion hidrica pueden
presentar ademas otros sintomas inespecificos (vomitos, estrefiimiento, fiebre,
irritabilidad y llanto). En caso de insuficiencia suprarrenal asociada, la clinica de
la DI estara larvada y la poliuria se pondra de manifiesto al comenzar la
reposicion de corticoides, que son imprescindibles para excretar el agua libre. El
mismo fendmeno, pero menos evidente puede ocurrir ante un hipotiroidismo

concomitante (Mayo Clinic 2017).

La DIC de causa postraumatica y posquirdrgica puede presentarse de forma
trifdsica: en una primera fase, que se inicia en las primeras 24 horas y dura unos
4 0 5 dias, hay poliuria por inhibicion de la liberacion de ADH. La fase intermedia,

del 5.° al 11.° dia aproximadamente, debido a la liberacion masiva de esta
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hormona, puede cursar con hiponatremia y su sintomatologia (cefalea, nauseas,
vomitos, convulsiones, edema cerebral). Esta puede ser la Unica con expresion
clinica si las otras dos pasaron desapercibidas por ser parciales. En la tercera
fase ya hay un déficit completo de ADH y vuelve la poliuria. Los pacientes con
DIC tienen baja la densidad mineral 6sea lumbar y femoral a pesar del
tratamiento con desmopresina, dado que la formacioén de hueso podria ser un
efecto de la ADH a través de los receptores V, mientras que su analogo actia en
los V (Garcia 2019).

4.1.7. Diagndstico

El primer paso para el diagnostico de diabetes insipida sera demostrar la poliuria
cuantificando la diuresis 24 horas. El siguiente seria hacer una analitica basal de
sangre y orina, que solo serad diagndstica en una minoria de pacientes,

requiriendo la mayoria una prueba de sed (Loureiro 2009).

4.1.7.1. Analitica basal: La analitica basal de sangre y orina nos puede
servir para descartar una poliuria osmotica o una DIN secundaria. En
orina, tanto la DI como la polidipsia primaria cursan con densidad y
osmolalidad bajas, a diferencia de la diuresis osmética. En plasma deben
medirse la osmolalidad y los niveles de sodio (que van a depender de si
el paciente tiene indemne el sentido de la sed y libre acceso a ingesta de
liguidos o no), asi como los de glucosa, urea, calcio y potasio (Mayo Clinic
2018).

4.1.7.2. Prueba de sed: El fundamento de esta prueba es la privacion de
liquido para lograr hipertonicidad del plasma y comprobar la capacidad de
concentrar la orina en respuesta a la misma y después de administrar el
analogo de ADH desmopresina. No es necesaria si en la analitica basal
nos encontramos un medio interno hiperténico (con un sodio basal mayor
de 145 mEqg/l) y una orina inapropiadamente hipoténica en relacion al
plasma. En la fase de sed o de privacion hidrica, el individuo sano y el
polidipsico primario mantienen la osmolalidad plasmética dentro del rango

normal a costa de aumentar la osmolalidad urinaria. En la DI se mantiene



TRASTORNOS ENDOCRINOLOGICOS DIABETES INSIPIDA

una osmolalidad urinaria inapropiadamente baja para el ascenso de la

plasmatica, lo que lleva al diagnostico (Medline Plus 2020).

4.1.7.3. Determinacion de ADH y copeptina: la determinacion de ADH
en plasma tiene muchos inconvenientes y no suele estar incorporada a la
practica clinica habitual. Los métodos disponibles son poco sensibles y
con muchos falsos negativos (dado que esta hormona tiende a formar
agregados y es muy inestable al extraerla del plasma) y positivos por
ascenso de sus niveles por la reaccion vagal de la puncién. No podemos
definir valores normales de ADH sino adecuados o0 no para el ascenso de
osmolalidad del plasma. Se miden por tanto al final de la prueba de sed o
tras la administracion de suero hiperténico, como después veremos. En
DIC subirdn menos de lo adecuado, a diferencia de DIN y polidipsia

primaria, donde ascenderan adecuadamente (Fraser 2019).

4.1.7.4. Neuroimagen: la RMN muestra en el 70% de los casos de DIC y
en algunos de DIN una disminucion o desaparicion de la sefal
(normalmente hiperintensa) de la neurohipoéfisis en su secuencia T1,
correspondiendo al déficit de produccion o al exceso de liberacion de
ADH, respectivamente. La sefial es normal en polidipsia primaria. Esta es
la prueba menos discriminativa para el diagnostico diferencial de los
estados polidricos, por lo que debe reservarse para la investigacion
etiologica de la DIC una vez diagnosticada (Garcia 2019).

6.5. Ensayo terapéutico con desmopresina: en la practica clinica
habitual, cuando obtenemos una prueba de sed no discriminativa,
recurrimos al ensayo terapéutico con desmopresina. Tras un periodo de
3 0 4 dias en el que determinamos diariamente el peso, la osmolalidad, la
natremia y la diuresis, se administra una pequefa dosis subcutanea (0,3-
0,5ug in niflos menores de 10 afios y 0,5-1 ug en mayores) de
desmopresina durante 7 dias. Mantenemos las mismas determinaciones

durante este tiempo y hasta algunos dias después (Garcia 2019).

4.1.9. Tratamiento
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Siempre gue sea posible, debe ser tratada la causa subyacente de la diabetes
insipida. En el caso de la diabetes insipida central, se suministrara vasopresina
0 acetato de desmopresina, formas modificadas de la hormona antidiurética, con
un vaporizador nasal varias veces al dia, para mantener una produccién normal
de orina. Sin embargo, la administracibn excesiva de estos farmacos

provoca retencion de liquidos, hinchazon y otros trastornos (Garcia 2019).

A los pacientes con DI que estén siendo sometidos a una intervencion quirdrgica
0 gque estén inconscientes, generalmente se les inyecta hormona antidiurética.
Desde el afo 2003 ya existe la posibilidad de suministrar acetato de
desmopresina en forma de comprimidos, que no necesitan refrigeracion,
permiten una mejor distribucion a lo largo del dia, y evitan los inconvenientes del
vaporizador. El uso de esta hormona estd totalmente contraindicado en
la hipertensién intracraneal, que puede ser otro efecto que acompafie a los
dafios en la hipofisis o hipotalamo en el caso de traumatismo craneal o tumor
cerebral. En estos casos es urgente el corregir esta situacion antes de tratar la
diabetes insipida (Garcia 2019).

A veces, la diabetes insipida se puede controlar con farmacos que estimulen la
produccion de hormona antidiurética, tales como la clorpropamida, la
carbamazepina, el clofibratoy varios diuréticos. Cabe destacar que estos
farmacos no son adecuados para aliviar completamente los sintomas en

pacientes con diabetes insipida grave (Fraser 2019).

4.1.9.1. Peculiaridades en neonatos y lactantes pequefios: los neonatos y
lactantes pequefios toman la mayor parte de la alimentacion en forma
de liquidos, por lo que tienen que eliminar en condiciones normales
gran cantidad de orina diluida (es normal una diuresis alta, de hasta
2,51/m2 , y una osmolalidad urinaria baja, de 100-150 mOsm/Il). Si se
les trata con exceso de desmopresina tienen gran riesgo de
hiponatremia por intoxicacion hidrica. Ademas, deben vigilarse con
mas cuidado, pues sufren cambios rapidos e inexplicados de
osmolalidad. Con frecuencia presentan enfermedades intercurrentes
gue afectan al aporte hidrico y a las pérdidas extraordinarias. La via
subcutanea es preferible en estos nifios, pues permite una dosificacion

mas exacta de pequefias cantidades de desmopresina y menor
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5.

6.

variabilidad de efecto. Se comienza con 0,01 pg y se va aumentando
(suele necesitarse hasta 0,08 pug/12 h). Los lactantes con DIC que no
se manejen bien con desmopresina pueden tratarse con tiazidas y una
dieta de baja carga renal de solutos, cambiando a desmopresina
cuando el 80% de la dieta sea sélida. La leche materna tiene muy
pocos solutos (75 mOsm/kg), pero en caso de alimentacion artificial
debemos cambiar a formulas hipoosmolares, con 90 mOsm/kg, frente
a 110-130 de las formulas habituales (Loureiro 2009).

OBJETIVOS

Objetivo general

Determinar la prevalencia de la Diabetes insipida en pacientes
pediatricos.

Objetivos especificos

Describir los cambios fisicos y psicolégicos que produce la DI

Evaluar la efectividad del tratamiento dado

Conocer la incidencia de la DI

METODOLOGIA

Es una investigacion cualitativa de tipo transversal con revision bibliografica de

una serie de articulos y revistas.

7.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

En base a la revision bibliogréafica presentada se puede concluir que:

La diabetes insipida afecta tanto a nifios como adultos, teniendo una
mayor prevalencia en el género masculino.

La ID puede ser una enfermedad fatal no solo por diagnostico erroneo
(falta de pruebas confirmatorias) sino por falta de cultura de quien la
padece, que en mucha ocasion puede pasar inadvertida al se
compensada con abundante ingesta de liquidos.

En recién nacidos y lactantes requiere un alto grado de sospecha al
momento de hacer el diagnostico debido a que en la mayoria de las

ocasiones los sintomas suelen ser inespecificos.



TRASTORNOS ENDOCRINOLOGICOS DIABETES INSIPIDA

e En lactantes mayores como consecuencia de la poliuria, los pacientes
presentan polidipsia lo que conlleva a su vez a una constante ingesta de
liguidos (sobretodo agua), mismo que lleva a mayores consecuencias
como por ejemplo, un retardo en el crecimiento, deshidratacién e incluso

retardo mental.
Se recomienda:

e Mantener un balance adecuado entre la ingestion de agua y la excrecion
de orina
e No exceder la cantidad de liquidos puesto que podria causar grandes

efectos secundarios
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