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Resumen

Se sospecha Sindrome Politrico (SP) cuando el volumen urinario excede en 2 a 3 veces lo
esperado para la edad o cuando a raiz de una deshidrataciéon o restriccion hidrica no se
produce concentracion urinaria adecuada. El volumen y la osmolaridad de los liquidos orga-
nicos se regulan con gran precision gracias a la actividad de la hormona antidiurética (HAD),
producida en el eje hipotalamo hipofisiario, que maneja la permeabilidad del agua de los
tibulos distales y colectores renales. El SP se clasifica en dos grandes grupos: 1) con niveles
plasmaticos bajos de HAD (diabetes insipida central DIC o neurogénica y polidipsia primaria)
y 2) con niveles plasméticos normales de HAD (diuresis osmdtica y diabetes insipida nefrogénica
DIN). El diagnéstico diferencial se hace con la prueba de deprivaciéon acuosa y el tratamiento
consiste en reemplazo hormonal con HAD en DIC y en la DIN reduccién del aporte caldrico
proteico con la ingesta libre de agua, mas diuréticos tiazidicos y antiinflamatorios. En el
presente articulo se hace una revision actualizada del SP.

(Palabras clave: poliuria, diabetes insipida central, diabetes insipida nefrogénica).
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Poliuric sindrome

A poliuric syndrome (PS) is suspected when the urinary volume exceeds by 2 or 3 times the
urinary volume expected for the child’s age or when after dehydration or fluid restriction an
adequate urinary concentration is not produced. The volume and osmolarity of the organic
fluids are precisely regulated by the activity of ADH, which regulates the water permability of
the distal tubules and collecting ducts. PS is classified into 2 groups: 1) low plasma ADH
levels (central CDI or neurogenic diabetes insipidus, and primary polydipsia and 2) those with
normal plasma ADH (osmotic diuresis and nephrogenic diabetes insipidus NDI). The diagno-
sis is confirmed by the deprivation test, if the urine density and osmolarity remain low and the
urine volume is not decreased, the diagnosis of CDI is considered. The vasopressin test
distinguishes CDI from NDI, an increase is seen in the osmolarity and urinary flow decreases
in CDI, whereas a lack of response indicates NDI. Treatment of CDI consists in hormonal
replacement, while that of NDI consists in reducing protein and calorie intake, allowing the
free intake of water, in addition to the use of thiazide diuretics and non-steroidal anti-
inflammatories.

(Key words: polyuria, central diabetes insipidus, nephrogenic diabetes insipidus).
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INTRODUCCION

Se define poliuria como la excrecion au-
mentada de orina, por sobre los valores nor-
males para la edad (tabla 1), es decir cuan-
do excede en 2,5 a 3 veces el volumen
esperado (100 ml/ m2, 1-3 ml/K/h o 80 ml/k/dia
0 1500 ml/m?dia) o si después de una res-
triccion hidrica o deshidratacién hay una in-
adecuada concentracion urinaria.

El volumen de orina depende del liquido
ingerido, del agua necesaria para excretar
los solutos resultantes del metabolismo vy
de la capacidad renal de diluir y concen-
trar', por otra parte, la distribucion del agua
corporal depende de la osmolaridad. En es-
tado normal, el volumen y la osmolaridad de
los liquidos orgdnicos se regulan con un
extraordinario grado de precision. Para com-
prender los mecanismos fisioldgicos y las
manifestaciones clinicas del sindrome
polidrico, es util revisar el eje hipotalamo
neurohipofisiario, examinando los factores que
regulan la secrecion de hormona antidiurética
(HAD) y los mecanismos por los cuales la
HAD maneja la concentracion urinaria en el
tubulo contorneado distal y colector.

FisioLoaia

Produccion de Hormona Antidiurética
La HAD también llamada arginina-
vasopresina, es un nonapéptido ciclico,
secretado en la zona posterior del hipotalamo.
La produccion de HAD esta regulada por
mecanismos osmoticos (osmoreceptores) y
no osmoticos (baroreceptores). Los osmore-
ceptores se encuentran en células del hipo-
talamo anterior, basta una variacién de 1%
de la osmolaridad del liquido extracelular para
que se libere HAD. Los baroreceptores se
activan a través de variaciones en el tono
del sistema nervioso autonomo, es menos
sensible y requiere de cambios entre 5 a
10% del volumen sanguineo para que actue
en la liberacion de HAD'?; el mejor ejemplo
de su accion es la hemorragia aguda, en
que sin cambio osmolar, se produce
antidiuresis®. La concentracion plasmatica de
HAD se determina por radioinmunoanalisis,
considerando normales cifras de 0 a 4,7 pg/ml.
En el ultimo tiempo se han descrito media-
dores nerviosos centrales para la liberacion
de HAD, en respuesta a los estimulos osmo-
ticos y no osmoticos como catecolaminas,
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Tabla 1. Volumen urinario normal

Edad Promedio en 24 horas
1°y 2° dia 30 a 60 ml
3° dia a 1 mes 250 a 450 ml
1 mes a 1 afo 400 a 500 ml
1 a 3 afios 500 a 600 ml
3 a 5 afnos 600 a 700 ml
5 a 8 afos 650 a 700 ml
8 a 14 anos 700 a 1400 ml

agentes anticolinérgicos, angiotensina I,
prostaglandinas y calcio. Farmacos y otros
estimulos actuan ejerciendo un efecto di-
recto sobre las neuronas involucradas en el
sistema de secrecion de HAD, por ejemplo,
el alcohol y el frio inhiben la secrecion de
HAD y se acompafan de diuresis; la nicoti-
na, la morfina, ciertos anestésicos, la emo-
cion y el vomito se cree que producen di-
rectamente secrecion de HAD y conducen a
la antidiuresis; a este respecto cabe desta-
car el importante rol de las nauseas como
estimulo de HAD, probablemente el no
osmaotico mas potente, llegando a elevar hasta
en 500 veces los niveles de HAD circulan-
tes*,

Desde el I6bulo posterior de la hipdfisis,
la HAD pasa a la circulacién general y se
une los receptores V, en la membrana baso-
lateral de los tubulos colectores, desenca-
denando una serie de reacciones en presen-
cia de magnesio y catalizadas por adenilci-
clasa, que transforma ATP en AMP ciclico.
Esta enzima es inhibida por prostaglandina
E. EI AMP ciclico estimula una proteinkinasa,
que fosforilada favorece la apariciéon de es-
tructuras denominadas microtubulos y micro-
filamentos, que aumentan la permeabilidad
al agua en las células del limen, formando
canales acuosos llamados acuaporinas, siendo
la acuaporina 2 el mas importante. Recien-
temente se han medido niveles urinarios de
acuaporina 2 por radioinmunoanalisis espe-
cifico, usando anticuerpos policlonales hu-
manos. Los niveles de acuaporina 2 en ori-
na aumentan en respuesta al aumento de la
HAD plasmatica permitiendo diferenciar la
diabetes insipida tipo | (central) de la I
(nefrogénica) en que la funcion del receptor
V, esta alterada®.
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Mecanismos de concentracion urinaria
En condiciones normales el filtrado glome-
rular tiene una osmolaridad de 280 mOsm/I,
siendo el rindbn humano capaz de concentrar
la orina final hasta una osmolaridad maxima
aproximada de 1 200 a 1 400 mOsm/I, o de
producir una orina de dilucion méaxima de 50
a 75 mOsm/| (figura 1). La capacidad de
concentracion maxima renal aumenta pro-
gresivamente: en el recién nacido es de 400,
a los 6 dias de 500 a 600, al mes puede
alcanzar a 700 y a los 4 a 5 meses los
valores de adulto de 1 200 mOsm/I. El filtra-
do glomerular llega al tubulo proximal en grandes
cantidades (aproximadamente 180 lI/dia), y
es reabsorvido el 67% por un proceso de
transporte activo de sodio y pasivo de agua;
asi llega al asa de Henle un filtrado isotonico,
pero alli sale sodio aumentando progresiva-
mente la osmolaridad de la médula y pene-
tra al tubulo distal un liquido siempre hipo-
ténico® que por diferencia osmolar pierde agua
y llega isotdnico al tubulo colector en donde
actia la HAD que localiza por via sangui-
nea el receptor celular produciendo la apari-
cion de los microfilamentos y microtiubulos
por lo que se moviliza el liquido desde el
lumen tubular al intersticio renal, proceso
que lleva a la produccion de un pequefo
volumen de orina altamente concentrado. En
ausencia de HAD el tubulo es impermeable
al agua resultando un abundante volumen
de orina diluida*®. Durante su paso en el
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tubulo distal y colector se producen varia-
ciones en la composicion electrolitica de la
orina. Puede tener lugar reabsorcion de sodio
bajo la accidn de estimulos apropiados, bien
por intercambio por ion potasio, ion hidroge-
no, o ambos 0 como acompafnante con el
cloruro, el bicarbonato o ambos.

ETioLogia

Cualquier alteracion de los mecanismos
que intervienen en la concentracion urinaria
puede llevar a cuadros clinicos de poliuria.
Se distinguen dos grandes grupos (tabla 2):
la poliuria con niveles plasmaticos bajos de
HAD vy la con niveles normales de HAD.

La primera incluye la Diabetes insipida
central o neurogénica (DIC), donde la sinte-
sis 0 secrecion insuficiente de HAD limita
la concentracion urinaria maxima y depen-
diendo de la intensidad de la enfermedad
produce grados variables de poliuria y poli-
dipsia; ésta se clasifica en primaria o se-
cundaria, dependiendo de la existencia o no
de procesos patolégicos subyacentes. Las
primarias son posiblemente debido a una
lesién autoinmune de las células producto-
ras de HAD en la hipdfisis y entre las se-
cundarias, las causas mas frecuentes son
los tumores de crecimiento lento como el
craneofaringioma; otras causas secundarias
son las complicaciones intraoperatorias o
postoperatorias de procedimientos neuroqui-
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Figura 1. Fisiologia renal. Cambios de osmolaridad que experimenta el filtrado glomerular a través
de los tubulos en presencia y ausencia de la hormona antidiurética.
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rurgicos en el area hipotalamo hipofisiaria.
Las formas secundarias pueden acompanarse
de otros sintomas hipotalamicos como obe-
sidad, pubertad precoz, sindrome de L. Moon-
Biedl (obesidad, déficit mental, retinitis
pigmentosa, sindactilia), reticuloendoteliosis
(vértebra plana, craneo geogréfico), sindro-
me de Hans Schiller-Christian (exoftalmo),
hipogonadismo, epilepsia y natriuresis®®.
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La polidipsia primaria, también llamada
polidipsia psicogena, se caracteriza por una
ingesta aumentada de agua, mayor que la
necesaria para mantener el balance hidrico,
produciéndose asi una supresion fisiolégica
de la HAD, por sobrehidratacion e hipotonia,
lo que lleva a poliuria. Habitualmente esta
poliuria disminuye de noche, dado que la
polidipsia cesa mientras duermen. General-

Tabla 2. Causas de poliuria

Con niveles plasmaticos bajos de HAD (sensibles a HAD)

e Diabetes insipida central
e Primaria: hereditaria o idiopatica
e Secundaria:

- Tumores intracraneanos: craneofaringioma, adenoma cromdéfobo, glioma éptico,

melanoma, tumores metastasicos.
- Post neurocirugia.

- Traumatismo encéfalo craneano, fractura de base de créaneo.

- Infecciones: encefalitis, meningitis, Sindrome de Guillan Barré, xantoma.

- Otras: trombosis, aneurismas, hemorragia intraventricular y asfixias perinatales (enfer-
medad de Hans Schiller-Christian), leucemia aguda, enfermedad degenerativa (sin-

drome de Laurence-Moon Biedl).

e Polidipsia primaria, supresion fisiolégica de HAD.

Con niveles plasmaticos adecuados de HAD (resistentes a HAD)

e Diuresis osmdtica:
¢ Diabetes Mellitus
¢ |nsuficiencia renal crénica
e Poliuria post obstructiva

* Fase polidrica de la insuficiencia renal aguda
* Medicamentos y otras sustancias como manitol, glicerol, medios de contraste radioldgico.

e Diabetes insipida nefrogénica:
e Primaria o hereditaria:
- Recesiva ligada al cromosoma X
- Autosdémica recesiva
e Secundaria o adquirida:

- Nefropatias tubulo intersticiales primaria:
- Nefronoptisis (enfermedad quistica medular)

- RiAdén poliquistico

- Hidronefrosis

- Amiloidosis

- Acidosis tubular distal

- Cistinosis y otras causas del sindrome de Fanconi

- Hipercalciuria idiopatica

- Nefropatias tubulo intersticiales secundarias:

- Nefropatia caliopénica

- Hipercalcemia: hiperparatiroidismo, intoxicacién por vitamina D, anemia de célu-

las falciformes.

- Agentes medicamentosos: carbonato de litio, metoxifluorano, anfotericina B, fenacetina,
dimetilclorotetraciclina, difenilhidantoina.
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mente se presenta en pacientes adolescen-
tes del género femenino y en pacientes psi-
quiatricos, en este grupo se incluyen los
que toman fenotiazida, que produce sensa-
cion de boca seca. Otra causa son las le-
siones hipotalamicas que afectan directa-
mente el centro de la sed, como sucede en
enfermedades infiltrativas.

La poliuria con niveles plasmaticos nor-
males de HAD comprende la diuresis
osmoatica, en que el aumento de la excre-
cion urinaria, se debe a una disminucion o
incapacidad tubular de absorber algunos
solutos. En la diabetes mellitus, el exceso
de glucosa filtrada sobrepasa la capacidad
de reabsorcion tubular y su eliminacion arrastra
agua; en la insuficiencia renal croénica, la
sobrecarga tubular se produce porque los
nefrones remanentes filtran mayor cantidad
de urea y creatinina, y en los tubulos se
secreta gran cantidad de acidos organicos
acumulados en el sindrome urémico, y ade-
mas, la fraccion excretada de sodio aumen-
ta, todo lo cual explica la mayor cantidad
de agua eliminada en forma obligada’®.

La diabetes insipida nefrogénica (DIN),
puede ser primaria o congénita familiar, en
la que los niveles de HAD son normales,
pero existe una falta de respuesta de las
células tubulares renales a la accion de la
hormona. El tipo familiar es una enfermedad
hereditaria recesiva, la mutacion responsa-
ble de esta variante ha sido localizada en el
brazo largo distal del cromosoma X y ubica-
da en varios sitios del gen que codifica para
el receptor V, de la vasopresina. Esta dis-
ponible el diagndstico genético perinatal de
la mutacion de la acuaporina 2, se estudia
sangre del cordén umbilical inmediatamente
después del parto y antes de la extraccion
de la placenta. En el tipo autosémico recesivo
las mutaciones ocurren en los alelos que
codifican para las acuaporinas 2%'°, La for-
ma secundaria o adquirida se puede encon-
trar como parte de distintos cuadros clini-
cos, en distintas nefropatias, que clasifica-
remos en primarias y secundarias. En la
mayoria de los pacientes con nefropatias
tubulo intersticiales primarias, se observan
lesiones anatomicas a nivel renal que alte-
ran el gradiente osmolar, condicionando el
desarrollo de poliuria; se observa en nifios
con nefronoptisis o enfermedad quistica
medular, rindn poliquistico, acidosis tubular
distal, cistinosis, hipercalciuria idiopatica y
amiloidosis renal. Las nefropatias tubulo
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intersticiales secundarias, incluyen las for-
mas reversible de DIN por ciertas drogas
como ha sido suficientemente documenta-
da. Las drogas involucradas son el litio, la
fenacetina y la dimetilclorotetraciclina, entre
otras. En el caso del litio, se han postulado
varios mecanismos, como la capacidad de
disminuir la reabsorcién activa del cloro en
la porcion ascendente del asa de Henle, dis-
minuyendo la concentracion de solutos en
la médula interna y aumentandola en el Iimen
del tubulo colector, disminuyendo en esta
forma el gradiente osmético que moviliza el
agua; por su parte el efecto de la dimetil-
clortetraciclina no es inmediato, demora de
2 a 5 dias, se ha usado, por esta caracte-
ristica especifica, en el tratamiento de pa-
cientes con el sindrome de secrecion
inapropiada de HAD''2,

DiagNdsTICO

Cuando los padres consultan porque su
hijo orina mucho (poliuria), en realidad pue-
den estar expresando cosas muy distintas:
se moja o gotea orina (incontinencia), toma
mucha agua (polidipsia) o bien que orina
seguido (poliaquiuria), por lo que es indis-
pensable aclarar conceptos y medir la ingesta
de agua y el volumen urinario efectivo de
24 horas; ademas, descartar la infeccion
urinaria con un urocultivo, medir la densidad
urinaria y osmolaridad urinaria y plasmatica
simultaneamente, tomar glicemias para des-
cartar diabetes mellitus, y creatinina y nitré-
geno ureico plasmaticos para descartar in-
suficiencia renal, todo lo cual se realiza
ambulatoriamente (tabla 3).

Tabla 3. Estudio de laboratorio ambulatorio

Orina Sangre

Osmolaridad Osmolaridad

Densidad Electrolitos
Urocultivo Urea
Glucosa Creatinina
Electrolitos Calcio
Creatinina Glicemia
Calcio pH

pH Gases
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La sintomatologia derivada de la poliuria
difiere segun la edad. En recién nacidos y
lactantes requiere un alto grado de sospe-
cha debido a lo inespecifico de los sinto-
mas con que se presenta: retardo del creci-
miento, inapetencia e irritabilidad que se
manifiesta con llanto pertinaz, rechazo de
solidos, estitiquez, vomitos, episodios febri-
les, deshidratacion hipernatrémica y mani-
festaciones neuroldgicas (crisis convulsivas,
lesiones encefélicas y retardo mental). En
lactantes mayores, como consecuencia de
la poliuria, los pacientes presentan polidip-
sia lo que lleva a una constante ingesta de
agua, que lleva a un retardo del crecimiento
por disminucion en la ingesta caldrica. En
general, pacientes poliuricos que durante la
lactancia no han presentado episodios de
deshidratacion vy fiebre, tienen un desarrollo
psicomotor e intelectual normal'’. En el nifo
mayor, los sintomas mas relevantes son la
polidipsia con preferencia por el agua, la
que ingiere en grandes cantidades, a veces
los padres notan como primer signo la nicturia
y pueden llegar a tener megavejigas. Todos
estos signos conducen a desadaptacion so-
cial. Los sintomas no permiten diferenciar
un tipo de poliuria de la otra.

Hecho el diagndstico de poliuria, con una
recoleccion de orina de 24 horas, la anam-
nesis, examen fisico y laboratorio basico
pueden orientar hacia una etiologia organi-
ca; cuando existen antecedentes de infec-
ciones virales o bacterianas del encéfalo,
traumatismos, tumores o lesiones infiltrativas
intracraneanas, pensaremos en diabetes in-
sipida hipotalamica. El uso actual de la
tomografia axial computarizada es de ex-
traordinario valor en este campo. Puede co-
existir asociado un sindrome hipotaldamico;
obesidad, enanismo, pubertad precoz, etc.
También pueden haber elementos que orienten
hacia causas renales de poliuria, como es
una enfermedad previa del tipo de las glome-
rulopatias o infeccion urinaria recidivante con
obstruccién o reflujo vésico ureteral. Deben
investigarse las causas osmoaticas determi-
nando glucosuria y osmolaridad urinaria, asi
como medir la eliminacion urinaria de
electrolitos. La densidad urinaria en la dia-
betes insipida hipotaldmica y en la nefrogénica,
es menor de 1 005 y también es baja en la
polidipsia psicégena.

Prueba de privacion de agua
Se han ideado varias pruebas de labora-
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torio para estimular la secrecién de HAD y
apreciar la respuesta del tubulo renal a ella
(tabla 4), estas requieren hospitalizar al pa-
ciente. En estas pruebas no se mide direc-
tamente HAD, sino los cambios de densi-
dad urinaria y osmolaridad plasmatica y uri-
naria que son el resultado de la presencia o
ausencia de la hormona.

La Prueba de privacion de agua, se rea-
liza pesando a primera hora de la mafana al
nino y se elimina la primera orina. Desde
entonces se deja en régimen cero y se re-
colecta toda emision urinaria, anotando la
hora y el volumen, calculando de esta for-
ma el volumen urinario por minuto. Simulta-
neamente se obtiene una primera medida
de la osmolaridad sérica y de la natremia.
La prueba se continta hasta lograr la con-
centracion urinaria maxima para la edad o
tres determinaciones de osmolaridad urina-
ria iguales o hasta que el paciente pierde el
3% de su peso corporal. No debe realizarse
esta prueba por mas de 7 horas y en lactantes
por no mas de 4. Debe controlarse estricta-
mente al nifo para prevenir riesgos de des-
hidratacion hipernatrémica severa o shock,
en cuyo caso la prueba se suspende de
inmediato. Si la densidad urinaria alcanza a
1 017 y la osmolaridad alrededor de 600
mOsm/k, significa que ha habido secrecion
de HAD en respuesta a la hiperosmolaridad
sérica, secundaria a la deshidratacion y que
el tubulo respondié adecuadamente. Los
bebedores compulsivos de agua producen
en estas condiciones volumenes urinarios
reducidos y algo mas concentrados, no se
deshidratan. Sin embargo, debe tenerse en
cuenta que en caso de sobrehidratacion cro-
nica, se compromete la capacidad de con-
centracion por dilucion del intersticio de la
meédula renal. Si después de la deshidrata-
cion, la densidad y osmolaridad urinaria per-
manecen bajas y el volumen urinario minuto
no disminuye, se considera el diagnostico
de diabetes insipida nefrogénica. El sodio y
la osmolaridad plasmatica aumentan en ambos
casos.

Prueba de la vasopresina

Al final de la prueba de deprivacion de
agua, mas o menos a las 5 a 7 horas de
inicio, se realiza una segunda medicion de
la osmolaridad plasmatica y se administra
HAD sintética, luego se sigue observando
la diuresis durante las siguientes 2 horas.
En la diabetes insipida central, la HAD exdgena
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Tabla 4. Algoritmo en poliuria

> VOLUMEN URINARIO

;

< Osm plasmatica

DEPRIVACION DE AGUA

!

> Osm plasmatica
DIURESIS OSMOTICA

|

Osm urinaria < 750 mOsm/k

!

DDAVP

|

Osm urinaria > 750 mOsm/k

POLIDIPSIA

|

Osm urinaria < 750 mOsm/k

DEFECTO CONCENTRACION RENAL

v

FUNCION Y ESTRUCTURA RENAL

)

Osm urinario > 750 mOsm/k

v

DIABETES INSIPIDA CENTRAL

Normal

!

DIABETES INSIPIDA NEFROGENICA

l

Anormal

!

INSUFICIENCIA RENAL
UROPATIA OBSTRUCTIVA
SD. DE FANCONI

produce un aumento de la osmolaridad uri-
naria sobre 600 mOsm/I o bien, sobre 50%
del nivel basal; la densidad urinaria sube a
1 020 y el flujo urinario disminuye a mas o
menos 1 ml por minuto. La falta de respues-
ta es propia de una diabetes insipida
nefrogénica. Debe tenerse en cuenta que
tanto la diabetes insipida central como la
nefrogénica pueden ser parciales'’.

TRATAMIENTO

En la diabetes insipida nefrogénica, la
eliminacion de la causa que produce la poliuria,
es el tratamiento ideal cuando ello es posi-
ble, de ahi que el diagndstico etiolégico ad-
quiera especial urgencia en el neonato. Las

poliurias nefrogénicas son muy sensibles a
la carga osmolar renal. Si suponemos, por
ejemplo, que un nifo debe eliminar 300 mOsm/
dia, lo puede hacer con un volumen urinario
de 500 ml si concentra a 600 mOsm/I de
agua, pero debera eliminar 3 000 ml si la
concentracion solo es de 100 mOsm/| de
agua. Esto explica que cuadros de poliuria
se inicien cuando termina la lactancia ma-
terna ya que la dieta artificial aumenta con-
siderablemente la carga osmolar renal. Al
reducir el aporte proteico y caldrico para ali-
viar la poliuria, debera tenerse presente los
requerimientos minimos de nutrientes. Cuando
la sed se mantiene en condiciones norma-
les, permite la ingestion suficiente de agua
que evita los riesgos de la poliuria. No exis-
te un tratamiento especifico de la DIN con-
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génita. El tratamiento es sintomatico y esta
encaminado a disminuir el volumen urinario
para evitar la deshidratacion, fundamental-
mente en el lactante, para aumentar el aporte
caldrico y finalmente para mejorar la adap-
tacion social, sabiendo que no se lograra
nunca valores normales de volumen urina-
rio. En el lactante debe suministrarse agua
dia y noche, incluso si es necesario por via
parenteral, usando suero glucosado hipoténico
para no producir diuresis osmolar, la alimen-
tacion debe ser fraccionada cada 3 horas,
con un aporte proteico de 1 g/kg/dia para
evitar mayor carga de urea renal. El trata-
miento medicamentoso incluye diuréticos
tiazidicos y antiinflamatorios no esteroidales
(AINE). La Hidroclorotiazida en dosis de 3
mg/kg/dia en conjunto con una dieta
hiposddica, disminuye el volumen urinario
mas alla del tubulo proximal, por un aumen-
to de la reabsorcion en ese nivel de agua y
sodio, llegando un menor volumen al tubulo
distal y colector; se puede agregar Amiloride
0,3 mg/kg/dia que potencia el efecto de la
Hidroclorotiazida y bloquea parcialmente la
pérdida de potasio que provocan las tiazidas.
Los AINE actuan inhibiendo la sintesis de
prostaglandina renal, que normalmente anta-
goniza la acciéon de la HAD. Algunos pa-
cientes tienen DIN parcial y no una resis-
tencia completa a la HAD, se puede agregar
Desmopresina (DDAVP) 0,3 a 0,6 mg/dosis
vo, lograndose niveles suprafisioldgicos de
la hormona.

En la diabetes insipida central, dado que
el problema en la diabetes insipida central
(DIC) es la deficiente secrecién de HAD, el
control de la poliuria se obtiene con el re-
emplazo hormonal. Actualmente se utiliza
la DDAVP, que tiene un potente poder anti-
diurético, pero carece de actividad vaso-
presora. El objetivo inicial de la terapia es
proveer un suefo ininterrumpido. Cuando se
logra esto, el segundo paso es disminuir la
diuresis diurna. La dosis utilizada de DDAVP
oral es de 0,2 a 0,6 mg/dia, dividido en 2 a
3 dosis, alejado de las comidas (en recién
nacidos y lactantes las dosis pueden ser
desde 0,025 mg cada 12 horas). Conside-
rando el alto costo de la DDAVP y el hecho
de que algunos pacientes tienen respuesta
parcial e incompleta, a veces es necesario
adicionar Clorpropamida (150 mg/m?/dia en
dos dosis) hipoglicemiante oral que aumen-
ta la permeabilidad al agua en el tubulo co-
lector; Carbamazepina (100 a 300 mg/dia),
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anticonvulsivante que estimula la produccion
de HAD; Clofibrato (500 mg cada 6 h), usa-
do en el tratamiento de hiperlipidemias y
que mejora la diuresis en la DIC; Hidro-
clorotiazida o Indometacina. Todas estas
drogas deben ser monitorizadas hasta al-
canzar la dosis mas adecuada para cada
paciente individual'2712.13,
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